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Antonin Prochazka:
Stéstf
GALERIE UMENI KARLOVY VARY, FOTO BORIVOJ HORINEK

Antonin Prochazka (1882—-1945) je zndm pFedevsim jako vynikajici pfedstavitel &es-
kého malifského kubismu. Prochazkova kubisticka tvorba se rozvijela ve druhém de-
setileti 20. stoleti. Jesté pFedtim se v ciziné seznamil s evropskym uménim. Jeho mali¥-
ské zacatky jsou expresionistické. Kubistické obrazy vznikaji p¥iblizné od roku 1910.
Jsou to pozoruhodna dila srovnatelna s francouzskym kubismem a p¥itom originalni.
Néktera byvaji ozna¢ovana jako Prochazkuav orficky kubismus. Prochazka maluje pfe-
devsim zatisi, podobizny nebo obrazy nekonkrétnich lidi, které se vyznaéuji osobitou
barevnosti i skladbou forem. Stava se tehdy ¢lenem avantgardni skupiny Osma. V dal-
$im tviréim obdobi se viak, v duchu tehdejsich tendenci, vydava smérem civilistniho
neoklasicismu, nékdy ozvlastnéného prvky naivismu. Jeho postavy jsou napadné plas-

,

tické. Mali¥ toho dosahuje vyraznym odstinénim tvard. Prochazka se zajimal o uméni
starovéku, egyptské a predevsim fecké. | s tim patrné souviselo jeho so$né pojimani
postav. Studoval také narocnou techniku enkaustiky, kterou pouZil na nékterych obra-
zech. Enkaustika je starobyla malifska technika, pfi niz se barva micha s véelim voskem
a nanasi nej¢astéji na dfevénou desku. Pfikladem takového zpracovani dila je Prochaz-
kiiv obraz Stésti z roku 1932, ktery vlastni Galerie uméni v Karlovych Varech.

Stésti zosobriuje zahadné puasobici divka s kyti¢kou v ruce. Pfitahuje pozornost vel-
kyma temnyma o¢ima a tajuplnym i libeznym Gsmévem, ale také plasticky modelo-
vanymi detaily, jako je naramek, prsten, rizZe, vlasy nebo lem prehozu. Dévée-Stésti
odhrnuje bohaté zdobeny zavés a zjevuje se nam jako dodasny dar, ktery maze zase
zmizet, kdyz se skryje za oponou, predstavujici mozna proménlivy ¢as. Obraz si mu-
sime vychutnat, protoZe Stésti je prchavé. Neni ale prchavé pro karlovarskou galerii,
ktera ho ziskala uz v roce 1968. Obraz totiz nese na rubu pFipis, patrné od pred-
choziho majitele JUDr. Karla Razicky: ,Stésti tomu, kdo mne mé.“ Kromé toho lze
objevit na zadni strané jesté dva texty o Stésti. Latinsky od Horatia a kratsi recky.
Oba nabadaji k tomu, aby ¢lovék vyuzival dary Zivota, dokud je mlady.
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Co jsme psali

Ces-slov Pediat 2022; 77(2): 55

Odkud jdeme a kam sméfujeme? Cestu pediatrie od minulosti pFes pfitomnost
do budoucnosti naznacdi ohlédnuti prostiednictvim vybranych textd, které uverejnil

nas ¢asopis pred 75, 50 a 25 lety.

2w v .

Co psal nas ¢asopis pred 75 lety,

v roce 1947

Prochazka J, Kredba V.
DIFTERIE U KOJENCU

...v roce 1943, pFi obrovské epidemii zaskrtu v Praze, bylo
na nasem oddéleni pfijato 3% tisice pfipadud, bakteriologic-
ky prokazanych. Stoupl také pocet onemocnéni kojencq,
a to ve stari ¥ az 1 rok. Osetrovali jsme 76 kojencd, z toho
3 croupy, 34 pripadd formy tonsilarni, z nichz dokonce
7 byla forma maligni. Ostatni byly pfipady difterie nosni.

V roce 1944 a 1945 bylo v Praze provadéno rozsahlé o¢-
kovani proti zaskrtu, hlavné déti skolou povinnych. Celkovy
pocet onemocnéni zaskrtem klesl, ale pocet onemocnéni
do 1 roku se zvétsil. Hranice vékova se posunula jesté nize,
pod Sest mésich. Pfipady nejsou jiz z Gstava jako dFive, ale
z domova a vétsinou se jedna o difterii mandli, v ¢etnych
pfipadech o maligni formu. Z 63 pfipadd maligni difterie
kojenct nami od roku 1938 pozorovanych plnych 56 bylo
za poslednich 3% roku. Maligni difterie postihuje i kojence
pod 2 mésice véku.

PEDIATRICKE LISTY 1947; 2: 45-51.

»

Co psal nas casopis pred 25 lety,

Kopeéna L, Dolezel Z, Fedora M.

> °

Co psal nas casopis pied 50 lety,

Bulla M, Siebert HG, Freiberg J, Hiilbner W.
ZKUSENOSTI PRI AKUTNICH DIALYZACH U DETI

Akutni selhani ledvin pfichazi v détském véku prekvapivé
zfidka, ackoliv poruchy vodniho a elektrolytového hospo-
darstvi, Sokové stavy a intoxikace se vyskytuji pravé tak
casto jako u dospélych. V poslednich péti letech jsme méli
prileZitost pouZit dialyzu u 20 déti. (...)

Indikace k dialyze u ditéte je dana tehdy, kdyz se objevi prv-
ni znamky urémie, popfipadé kdyZ urea prestoupi 180 mg%
nebo kdy? jiz je pfitomno znacné, konzervativné neovlivni-
telné pfevodnéni. Hyperkalémie dnes nepredstavuje indikaci
k dialyze, protoZe pomoci iontoménicl z umélé pryskyfice
Ize rychle dosdhnout poklesu zvysenych hladin kalia v séru.
Metabolickou acidézu Ize odstranit pomoci natriumbikarbo-
natu, popripadé Trometamolem.

Extrakorporalni dialyza u ditéte neni v rukou skoleného

tymu nebezpecnéjsi nez u dospélého. Vyvstavaji zde jen tyto

hlavni problémy:

1. spravna volba shuntu, kterad pocita se zmensenym cévnim
systémem ditéte,

2. pouziti desky nebo civky s malym obsahem naplné.

Pfesto Barry a Segar davaji zasadné prednost u kojenct
a malych déti peritonealni dialyze, aby se zabrénilo nebez-
pedi rychlych nekontrolovatelnych pfesunt krevniho volumu.

CESKOSLOVENSKA PEDIATRIE 1972; 27: 165-166.

SOUCASNE POUZITi HEMODIALYZY A HEMOPERFUZE U ZAVAZNE INTOXIKACE MYDOCALMEM

Chlapec ve véku 19 mésicd (hmotnost 13,2 kg) poZil 26 drazé preparatu Mydocalm forte. Jedno drazé tohoto farmaka obsahuje
150 mg tolperisonu, celkem tedy dité poZilo 3900mg (tj. 295,5mg / kg télesné hmotnosti). Pfiblizné za 285 minut od poZiti
doslo u chlapce k manifestaci nezddoucich G¢inkd tohoto léku, a to véetné poruchy védomi, kterd vyZadovala umélou plicni

vy v

ventilaci. Na pracovisti vy3siho typu byla tato otrava Gspésné lééena sou¢asnou hemodialyzou a hemoperfuzi. (...)
V dostupné literature, véetné doplnéni informaci pfimo od vyrobce, se nam nepodafrilo ziskat recentnéjsi tdaje o nezadoucich
Géincich tolperisonu, zejména v pfipadé tak zavaZné intoxikace, jak4 byla vyjaddfena u naseho pacienta. (...) Dle sdéleni toxiko-

logického centra bylo v minulosti v CR lé¢eno jedno 2,5leté dité, které pozilo 15 drg Mydocalmu. Pribéh otravy byl viak letalni.

CESKO-SLOVENSKA PEDIATRIE 1992; 52: 81-82.
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A1théra. Alfamiag, Alfaré.

POKROK V RESENI ALERGIE NA BILKOVINU
KRAVSKEHO MLEKA

NOVE viechny formule s obsahem unikatnich oligosacharidd mateiského mléka HMO
(2’FL a LNnNT) pro podporu imunitniho systému kojenct a sniZeni rizika infekci.
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SEZNAM ZKRATEK:
2'FL 2"-fukosyllaktéza
LNNnT Lakto-N-neotetraéza

DULEZITA UPOZORNENI: Kojeni je béhem prvnich mésict Zivota ditéte nejlepsi zptisob vyzivy, proto mu davame prednost pred vyrobky nahradni
kojenecké vyzivy. Musi byt podavano na zakladé doporuceni Iékare nebo kvalifikovaného pracovnika v oblasti klinické vyZivy.

Althéra HMO, Alfaré HMO a Alfamino HMO/Junior jsou potraviny pro zvlastni lékafské ucely (PZLU), uréené pro fizenou dietni vyzivu pfi alergii na
bilkovinu kravského mléka. Pfipravky jsou hrazeny z prostfedku vefejného zdravotniho pojisténi.

Vyse uvedené pripravky jsou kompletni potraviny. Jsou vhodné jako jediny zdroj vyZivy od narozeni nebo jako soucast smiSené stravy od ukon¢eného
6. mésice. Pokud bude pfijato rozhodnuti o pouziti specialni formule uréené pro kojence &i batole, je duleZité postupovat podle pokynii na etiketé.

Ur&eno vyhradné pro odborné pracovniky ve zdravotnictvi. -
LITERATURA: Puccio Get al. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2017;64(4):624-631.; Nestle Health Science, data on file. CINNAMON study;
Vandenplas Y et al. Abstract presented at PAAM. Florence, Italy, October 19, 2019.

HealthScience s

Pokud neni uvedeno jinak, véechny obchodni znagky jsou vlastnictvim spolecnosti Société des Produits Nestlé SA, Avenue Nestlé 55, 1800 Vevey,
Svycarsko — 11/2021.

www.nestlehealthscience.cz
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24. 2. 2022, 5:47

Valka zadala. Bombarduji mnoho mést.

Vzbudily mé vybuchy.

24. 2. 2022, 9:00

Jsme stale v Soku. Pofad nemizeme uvé-

fit, Ze bez divodu, bez vyhlaseni vélky,

v noci, kdyZ jsme spali, jako Hitler (a snad

i haF) zaéali bombardovat nase mésta...
Svét podporoval toho pekelného démona.

Osm let jsme volali, ale nikdo nas nesly3el.

25. 2. 2022, 10:27

Bydlim blizko centra Kyjeva. Jejich hlav-
nim Gkolem je dobyt parlament a za-
jmout prezidenta. Nasi ¢tvrt bombar-
dovali v noci od jedné hodiny do sedmi
do rana. Druhou noc jsme nespali.

Valka na Ukrajiné o¢ima kyjevské lékarky

Obsadili jadernou elektrarnu v Cerno-
bylu. To je vylouéend zéna a neméli jsme
tam zadné vojenské oddily.

Nedivila bych se, kdyby ji vyhodili
do povétii. Uroveri radiace uZ stoupla...

Brzy nam dojdou prostfedky proti-
vzdusné obrany. Dneska bombardovali
obytny dim blizko mych rodica.

Sami uzZ to prestavame zvladat.

3. 3. 2022, 16:36
Jsme v zoufalé situaci, hlavné ve vzduchu.
Soustavné nas bombarduji, a co je nejhor-
$i — stfelami s kratkym a stfednim doletem.
NemuZeme proti tomu nic délat.
Stfely zpUsobuji Gplnou zkazu. Spalena
zemé.

Mésto Charkov (asi 2 miliony obyvatel)
prakticky srovnali se zemi. My se vzchopi-
me, ale stavby ne.

Lidé potrebuji nékde bydlet, opoustéji
svoje zni¢ena mésta.

A rusové mohou takhle nicit jedno més-
to za druhym... A délaji to.

3. 3. 2022, 22:50

Rada bych uvidéla na obzoru nadéji tak jako

ty, ale vSechno zatim vypada moc Spatné.

Dokud neskonéi on (a néktefi dal3i rusové),

jenom BoZi zazrak nas mizZe zachranit.
EVGENIA

Dr. Med. Evgenia Globa pracuje v Endokrinologickém institu-
tu v Kyjevé. Pecuje o déti s diabetem a dalsimi endokrinnimi
nemocemi. V roce 2016 byla na nékolikamési¢ni stdZi v Praze.

E-mailové a whatsappové zprdvy se svolenim autorky

preloZil Jan Lebl.

Agenturni zprava 26. 2. 2022: Rusko pfi ostfelovani zasahlo v Kyjevé mimo jiné détské onkologické oddéleni nemocnice
Ochmatdyt. Pfi Gtoku zemrelo jedno dité, dalsi dvé déti a dva dospéli byli zranéni.

Foto 1, 2: Onkologicka lééba v nouzovych podminkach
podzemi nemocnice Ochmatdyt

Foto 3: Nouzovy provoz détské lizkové stanice

Foto 4, 5, 6, 7: Porodnice a novorozenecké oddéleni v pro-
tileteckém krytu
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Vdzeni ¢tendri
Cesko-slovenské pediatrie,
mili kolegové

I v tydnech, kdy barbarska valka v blizké zemi
evokuje pocity zmaru a nepoucitelnosti lid-
stva, si pripomenme uzasnou silu lidského
ducha, ktera dokaze zachranit miliony lid-
skych zivotti. Pravé pred sto lety, v prvnich mé-
sicich roku 1922, byl v 1é¢bé ditéte s diabetem
poprvé pouzit novy lék — inzulin.

Objev inzulinu je kli¢ovym meznikem ve vy-
voji 1ékarstvi. Poprvé v historii bylo mozné
aspésné 1é¢it onemocnéni, které bezprostred-
né ohrozuje zZivot — véetné diabetického kéma-
tu, pred rokem 1922 vzdy fatalni komplikace.

Pribeh tspesne lie¢eného 14-ro¢ného umie-
rajuceho chlapca z Toronta rychlo obletel ve-
decky svet a za prelomovy objav bola Bantingo-
vi a Macleodovi udelena v roku 1923 Nobelova
cena. Ba ¢o viac, Banting sa ziskajuc prestizne
vedecké ocenenie vo veku 32 rokov stal histo-
ricky nejmladsim ,,nobelistom“ za medicinu.

Ostatni velké objevy mediciny 20. stoleti na-
sledovaly az pozdéji — antibiotika, kortikoidy,
cytostatika, podpora a obnova vitalnich funkei
a mnoho dalsich.

V letech 1897-1913 mélo desetileté diabetic-
ké dité v okamziku stanoveni diagnézy pri-
mérnou $anci na 1,3 roku zivota. Mezi lety 1914—
1920 byly zavedeny drastické diety, které meély
udrzet dité bez glykosurie, a tak predejit rozvo-
ji diabetické ketoacid6zy a kématu. Déti se do-
stavaly do extrémni kachexie, ménily se v Zijici
kostry. Prezivaly v priméru 2,6 roku od zjisténi
nemoci. V prvnich letech po zavedeni inzulinu
se prodlouZila stredni délka zivota po diagnéze
na 14 let, poté nasledovalo dalsi obrovské zlep-
Seni. Dnes pri zjiSténi diabetu v deseti letech ri-
kame rodi¢tum, ze o¢ekavana délka zivota bude
pri spravné vedené 1é¢bé srovnatelna se zdra-
vymi vrstevniky, i kdyz 1é¢eni bude vyZadovat
jisté tsili a nepohodli.

Od objavu inzulinu sa datuje éra ,,evidence-
-based medicine“ — mediciny zaloZenej na dé-
kazoch. Lie¢ba diabetickych pacientov bola
spoc¢iatku dostupna len vo vybranych centrach

za dosledného sledovania priebehu a G¢inkov
terapie. Dnes by sme takyto postup oznacili
za multicentricka klinicka s$tudiu. Z prvych
poznatkov vznikli véeobecné odportcania pre
vedenie lie¢by, vratane edukac¢nych pomocok
pre lekarov a pacientov.

Objev inzulinu privedl do vyvoje mediciny
nového hrace. Zasadné se zménila role farma-
ceutického pramyslu. Farmaceutické firmy se
v predinzulinové ére podobaly drogistickym
dilnam, ve kterych se michaly masti, kapky,
pripravovaly se symptomatické léky. V roce
1922 se nejdrive pracovnici univerzity v Toron-
tu pokusili na akademické padé zavést hro-
madnou vyrobu inzulinu. Nepodarilo se jim to.
Nakonec ptijali nabidku rodinné farmaceutic-
ké firmy Eli Lilly z Indianapolis, ktera béhem
nékolika tydna zajistila hromadny vykup ob-
rovského mnozstvi pankreatt jate¢nich zvirat
z celého amerického Stredozapadu, jejich pre-
pravu v mrazicich vozech, zpracovani, extrak-
ci inzulinu a stabilizaci kvalitniho extraktu se
standardizovanou (a trvale kontrolovanou)
ac¢innosti. Tak se béhem nékolika mésicu vy-
rabél acinny 1ék pro tisice a postupné deseti-
tisice pacientti, které kazdy dalsi den ¢ekani
na lé¢bu ohrozoval na zivoté. V roce 1923 byl
vyroben prvni inzulin v Evropé, nejdfive u fi-
rem Hoechst, Novo a Nordisk. I tehdejsi Ces-
koslovensko patrilo k zemim, kde se rychle
prosadila inzulinova 1é¢ba, a v roce 1926 byla
dokonce zah4ajena jeho tuzemska vyroba.

Inspirativni éteni
o historii a souc¢asnosti 1é¢by diabetu
i o dalsich aktualnich tématech

Vam preji

JAN LEBL A LUDMILA PODRACKA
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100 let inzulinu: Pribéh Elisabeth Hughesové
a jednoho zazraku v mediciné

Elisabeth Hughesova oslavila v 1été 1918 svoje jedenacté naro-
zeniny. Byla zdrava a $tastna, jak déti v jejim véku byvaji.

Jeji vychovatelku Blanche, kterd s rodinou Zila v honosném
méstanském domé na 64. vychodni ulici v New Yorku, vzbudil jed-
né noci v prosinci 1918 jakysi Sramot. Kdyz vstala, uvidéla sestu-
povat Elisabeth po schodech do kuchyné. Zpovzdali ji sledovala.

Elisabeth stala u kohoutku a nalévala si Sestou sklenici vody.
Voda ji stékala po tvafich, jak laéné a hltavé pila.

Charles Evans Hughes, otec Elisabeth, byl véhlasnym pravni-
kem a jednim ze ctihodnych ob&anti New Yorku. V roce 1916
kandidoval v prezidentskych volbach. Neuspél, protoZe Zadal
vstup USA do 1. svétové valky na podporu Britanie a Francie.
USA stejné po par mésicich v dubnu 1917 do valky vstoupily.

V dalSich mésicich se Elisabeth, ktera byla nejmladsi z jeho
Ceyr déti, nedarilo dobrfe. Chradla, byla slaba, omdlévala. Ro-
dinny |ékaF se obaval nejhorsiho a pfipravoval rodi¢e na bez-
nadéjnou diagnézu.

,,Je to diabetes.”

,Neni Zddna nadéje?“ ptali se Antoinette a Charles Evans
Hughesovi.

,Zkuste se obratit na doktora Allena. Rika se mu dr. Diabetes.*

Dr. Fredericku M. Allenovi bylo v té dobé 39 let. Byl synem
kalifornského farmére, péstitele pomeranét. Medicinu absol-
voval v San Francisku v roce 1907, rok po katastrofalnim ze-
métfeseni. Po promoci pracoval za stipendium 47,50 dolaru
mési¢né na Harvardu v laboratofi. BEhem t¥i let zkoumal 400
diabetickych psa, kterym odstranil pankreas.

V roce 1913 vydal knihu Glykosurie a diabetes, ktera mu ote-
vrela cestu k dalsi kariéfe. Dr. Allen dostal misto v Rockefelle-
rové institutu medicinského vyzkumu v New Yorku.

Zaved| metodu lécby diabetu hladem, jen s mnoZstvim stra-
vy nutnym pro preZiti. V roce 1916 vydal spis Totdlni omezeni
stravy v léceni diabetu se 76 kazuistikami svych pacientl — Zi-
jicich koster, kterym hlad, podvyZiva a télesné cvi¢eni o néco

prodlouzily Zivot s diabetem. Pacienti Fikali, Ze 1é¢eni je horsi
nez nemoc sama.

V dubnu 1919 dr. Allen navstivil ddm rodiny Hughesovych
a vysetfil Elisabeth. Pak ji poslali nahoru do loZnice a dr. Allen
sdélil rodi¢m svoje zavéry.

,Elisabeth trpi téZkou formou juvenilniho diabetes mellitus —
neschopnosti téla zpracovavat glukézu. Lidské télo potrebu-
je glukdézu, aby mohlo fungovat. PFfi diabetu vsak pankreas
nepracuje spravné a télo glukézu neumi vyuZit. Opravit pan-
kreas nelze. Lé¢ba neexistuje. Obavam se, Ze Elisabeth do roka
zemre.“

Pfedal rodi¢am svoji broZuru Hladovd (Allenova) lé¢ba dia-
betu a nabidl jim, Ze pokud rodina finanéné podpofi zaloZeni
Allenova Fyziatrického institutu k [é¢eni hladovou dietou pod
trvalou lékarskou kontrolou, Elisabeth by se mohla stat jednim
z prvnich pacientl a prodlouzit si nadéji na preziti. Mohla by
mozna Zit az dva roky. A mezi feci zminil, Ze mezitim mozna
bude objeven Iék na diabetes.

V téch letech se diky pokroku v diagnostice dafilo diabetes
Iépe rozpoznavat. Na objev G¢inného léku ale IékaFi a hlavné
jejich pacienti zatim éekali marné. Pocet Umrti na diabetes
stoupl v USA za deset let na dvojnasobek. Vyzkum |ééeni dia-
betu zacal ztracet dech.

Dr. Frederick Grant Banting promoval v Torontu v roce 1917.
Hned po promoci odjel jako valeény chirurg do Evropy a slou-
zil na 13. polni osetfovné na statku Lilac u Cambrai ve Francii.
Pravé tam Némci v listopadu 1917 zacali zkousSet novy zplsob
Gtoku, tanky a letadly zaroven. Sluzba vojenského lékare byla
tvrda a naro¢na — zranéni vojaka byla vazna a vyzadovala ¢as-
té amputace.

Dne 28. zaFi 1918, par tydn prfed koncem valky, pfisel
u Cambrai dalsi némecky Gtok. Stiely mifFily i na oSetfovnu.

Elisabeth Hughesova se svoji vychovatelkou
Blanche v 1été 1918

Charles Evans Hughes, otec Elisabeth,
neudspésny prezidentsky kandidat v roce 1916
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Dr. Frederick Grant
Banting a student
mediciny Charles
Herbert Best

Stfepina Srapnelu zasdhla pravé predlokti kapitina Bantin-
ga a poskodila arterii. Jeho kolega mu stfepinu vyjmul a ranu
osetfil. Banting odmitl odvoz ambulanci a pokracoval v opero-
vani dalsich téZce zranénych vojaka.

Rana se zanitila. Banting byl jako dastojnik evakuovan
do Anglie. Infekce postupovala a Iékafi mu doporudili amputaci
predlokti, aby si zachranil Zivot. Antibiotika méla byt objevena
o vice nez desetileti pozdéji.

Banting amputaci odmitl. Infekce nakonec ustoupila. Banting
dostal vale¢ny kfiZ za to, Ze a¢ zranény, odmitl opustit oset-
fovnu a déle operoval. To, Ze odmitl amputaci ruky, nakonec
zachranilo Zivoty milionim diabetickych déti.

Po navratu z valky a demobilizaci nebylo v Kanadé pro lé-
kare dost prace. Dr. Frederick Grant Banting si otevrel privatni
praxi, ale nechodili mu pacienti. Pfivydélaval si jako externf uci-
tel fyziologie na Univerzité zapadniho Ontaria ve mésté Lon-
don — za 8—-10 dolard tydné.

* % *

V dubnu 1920 zemfela na tuberkulézu Helen — starsi sestra
Elisabeth a jeji divérnice. Otec se rozhodl nekandidovat zno-
vu na prezidenta, aby se rodina mohla pIné vénovat Elisabeth,
kterou si vzali z Allenova institutu domd.

Elisabeth vazila 30kg a méla povoleno denné méné nez 500
kcal — jedno vejce, trochu tvarohu a fazoli. Pfezivala od stano-
veni diagnézy diabetu zatim nejdéle ze viech diabetickych déti.

* % *

V Fijnu 1920 se p¥i pfipravé na prednasku dostal dr. Bantingovi
do rukou ¢lanek o tom, Ze z pankreatu Ize ziskat latku, ktera
ma ovliviiovat metabolismus cukru v téle.

Banting prfed pfednaskami $patné spaval. V noci 30. 10.
1920 se probudil — s jasnou myslenkou, kterou si poznamenal:
,Podvézat pankreatické vyvody psa. Poc¢kat 6—8 tydna na de-
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generaci lalacka. Zbytek vybrat a pokusit se extrahovat latku,
kterd snizuje glykosurii.”

V pristich dnech pozadal fyziologa profesora Macleoda v To-
rontu, aby mu poskytl deset pokusnych psd a néjakou mistnost.
Postupné se dohodli. Banting dostal psy a dostal i ,,pokusnou
mistnost“. Experimenty zacaly v kvétnu 1921.

Jako pomocnik byl dr. Bantingovi pfidélen student mediciny
Charles Herbert Best. V hlubokém obdivu k obéma budiz fe-
éeno, Ze usilovné pracovali, i kdyZ ¢asto neméli dostatek jidla
pro sebe ani pro své psy. Banting nejprve prodal nabytek, poté
i dom po rodiéich, ve kterém bydlel, a Besta platil ze svého.

* % %

Nové zvoleny prezident Harding se ujal funkce v bfeznu 1921.
Charlese Evanse Hughese nominoval do svého kabinetu jako
ministra zahranidi. Ten se ve své funkci zaslouZil o ¢asteéné od-
zbrojeni a mirové usporadani svéta ve 20. letech.

Rodina se prestéhovala do Washingtonu. Léto 1921 bylo
ve Washingtonu horké. Vsichni védéli, Ze mize byt pro Eli-
sabeth posledni. Proto ji Antoinette poslala s Blanche k Lake
George v horach statu New York, kde je mirnéjsi podnebi.
Elisabeth chytala ryby, pozorovala ptaky, hodné cetla a psala
dlouhé dopisy. Oslavila 14. narozeniny. Od zjisténi diabetu ne-
vyrostla ani nezadala dospivat. Napsala povidku do détského
¢asopisu o chytani ryb — byla pfijata a otiténa.

* % %

Pes cislo 406 byla kolie. Dne 1. srpna 1921 leZela po pan-
kreatektomii v bezvédomi, blizko smrti. Nebylo jasné, zda kvuli
infekci, nebo diabetu. Banting s Bestem ji podali do Zily 8 ml ex-
traktu. Glykemie zadala klesat. Pes se nahle probudil, postavil
se na nohy a zacal obchazet laboratof. Banting s Bestem jasali.

Poté v3ak kolie znovu upadla do bezvédomi a zemfela, na-
vzdory opakovanym injekcim. Byla zfejmé prvni obéti hypogly-
kemie po predavkovani inzulinem.

O dva tydny pozdéji méli Banting s Bestem pfipravené dva
psy po pankreatektomii — ¢isla 92 a 409. Rozhodli se, Ze udé-
laji zkousku: pes 92 bude dostavat extrakt z pankreata, ktery
nazvali isletin, a pes 409 bude slouZit jako kontrola.

Pes 409 se sotva plouZil. Pes 92, zlata kolie, skakal po labo-
ratofi a chodil za Bantingem jako za panic¢kem.

Dalsi den, 14. srpna, dali psu 92 vysokou davku extraktu.
ZpUsobil hypoglykemii. Pak zkouseli razna davkovani.

Dne 15. srpna pes 409 zemfel. Pes 92 se stéle té&sil dobrému
zdravi. Byl to skvéle spolupracuijici pacient a Banting si ho velmi
oblibil.

Dne 19. srpna spotfebovali viechen extrakt. Aby udrzel pfi
Zivoté svého milacka — psa 92, Banting zkusil poprvé extraho-
vat isletin z Cerstvé odebraného pankreatu, bez podvazu vy-
vodu. Extrakce trvala dlouho a byla naroéna, bylo tfeba zbavit
pankreas trypsinu.

Kolie ¢islo 92 zvolna umirala.



,,Pokusna mistnost“, kterou prof. Macleod pfidélil dr. Bantin-
govi ha experimenty se psy

Veder 20. srpna byl extrakt pfipraven. Podali ho kolii 92. Dal-
i rano zlata kolie s pysné zvednutym ocasem chodila za Ban-
tingem po laboratofi. Odpoledne seskocila z kotce na podlahu,
dvé a pul stopy hluboko, a s pfehledem dopadla na viechny
étyfFi. Banting to popsal jako jeden z nejvétsich zaZitkda svého
Zivota.

Na podzim 1921 pozadal Banting Macleoda, aby se do vy-
zkumné prace mohl zapojit biochemik James Bertram Collip,
vyhovéno vsak bylo aZz druhé Zadosti. Collip se ujal purifikace
extraktu. Zbavil jej vedlejsich Gc¢inkd, na nichz ztroskotavali
predchozi badatelé.

V prosinci 1921 uz bylo Macleodovi jasné, Ze vyzkum ma
fantastické vysledky, a zacal se k nému hlasit. Koncem roku
1921 mél na vyro¢nim kongresu Americké fyziologické spo-
leénosti v New Havenu uvést pfednasku Bantinga a Besta.
Slovo jim viak nepfedal a celé sdéleni pfednesl sam. Na tom-
to kongresu byl pfitomen George Clowes ze spole¢nosti Eli
Lilly and Company z Indianapolis. Po skonéeni pfednasky se
seSel s Bantingem a Macleodem, aby jim nabidl spolupraci
pfi vyrobé inzulinu, ale Macleod s Bantingem nabidku od-
mitli.

Zacatkem ledna 1922 byl prijat na détské oddéleni Toron-
to General Hospital Leonard Thompson. Bylo mu 14 let, vazil
32kg, otec ho musel nosit. Pach acetonu z jeho dechu se $i-
fil po celém pokoji. Glykemie kolisala mezi 3,5 a 5,6 mg/cm?
(19-31 mmol/l). Dostal hladovou dietu o 450 kcal denné, ale
kéma nezadrzitelné postupovalo.

Dne 11. ledna dostal 15ml extraktu — 7,5 ml do kazdé hyz-
dé. Glykemie poklesla. Po vpiSich vznikly hluboké abscesy.
V dalSich dnech obéas chybél extrakt, ale lé¢eni se nakonec
podafilo. Stal se prvnim ¢lovékem zachranénym od smrti v dia-
betickém kématu.
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V dalsich mésicich probihaly na univerzité v Torontu prace
na vyvoji a standardizaci metody hromadné vyroby inzulinu.
Univerzita sestavila ,Insulin Committee®, jehoZ Gkolem bylo
dohliZet na vyrobu a distribuci inzulinu, ktery dostavali pouze
komisi schvaleni l1ékaFi. Jednalo se o uznavané kapacity v obo-
ru a zaroven o prvni centra, ktera provadéla testovani inzulinu
na pacientech — jakési prvni klinické studie.

Po spusténi velkovyroby se ukazalo, Ze inzulin ma ve srov-
nani s dfive vyrobenym extraktem nizsi G¢innost a po aplikaci
zpUsobuje abscesy. Profesoru Collipovi se nedafilo problém se
ztratou Géinnosti vyfesit. Nakonec se v kvétnu 1922 Toront-
skd univerzita rozhodla vyuZit nabidky spole¢nosti Eli Lilly and
Company a vznikla dohoda mezi univerzitou a spole¢nosti
o spolupraci na vyvoji standardizované metody a o velkovyro-
bé inzulinu.

Clowes sestavil skupinu, ktera zacala pracovat na vyrobé
inzulinu z vepfovych a hovézich pankreatd dle postupud Colli-
pa a Besta. Prvni SarZe vznikla 26. 6. 1922, druha 5. 7. 1922.
V druhé 3arzi bylo vyrobeno 30 jednotek inzulinu ze 75 liber
(cca 34kg) pankreat(. Postupnym zdokonalovanim vyrobniho
procesu se podafilo do 1. 9. 1922 vyrobit celkem 5390 jedno-
tek inzulinu. V zafi 1922 jiz byli schopni z jedné libry pankreatd
vyrobit 90—120 jednotek inzulinu a zadali s instalaci zafizeni
pro velkovyrobu.

* * %

V 1été 1922 Elisabeth postihlo prijmové onemocnéni a dosta-
la se na prah diabetického kématu. Dr. Allen trval na pfijeti
do Fyziatrického institutu k 1ééeni dietou pfi hospitalizaci.

Antoinette pozadala manzela, aby se pokusil dostat Elisa-
beth na lé¢eni do Toronta, kde byl objeven zazraény Iék na dia-
betes.

Charles Evans Hughes nejprve odmitl vyuzit svého vlivu
ve prospéch vlastni rodiny, protoZe se to nesluduje s etikou po-
litika. Po néjaké dobé se vsak nechal manzelkou presvédcit.

Elisabeth odvezli proti vali dr. Allena v noci z Fyziatrického
institutu. Odjela vlakem do Toronta a jejiho léceni se 15. 8.
1922 ujal dr. Banting.

* % %
Elisabeth Hughesova se dozila 74 let. Zemfela 25. 4. 1981,
po 42 000 injekcich inzulinu.

Pohfbu se zicastnily jeji tfi déti — Antoinette, William a Eli-
sabeth se svymi Zivotnimi partnery a osm vnoucdat. Nejstarsi
z nich, 24lety David, pravé studoval zavéreény rok mediciny.

JAN LEBL

Volné zpracovano podle: Cooper T, Ainsberg A. Breakthrough. Elizabeth Hughes,
the discovery od insulin, and the making of a medical miracle. New York: St.
Martin’s Press 2011: 320.
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Sumnik Z, Koneéna P, Venhaéova P, Neumann D, Skvor J, Pomahaéova R, Strnadel J, Prihova $,
Petruzelkova L, Voséahlo J, Kocourkova K, Pavlikova M, Cinek O. Kompenzace diabetu 1. typu
u &eskych déti se dlouhodobé zlepsuje: data z narodniho registru CENDA (2013—-2020)

Uvod: Diabetes je jednim z nejcastéjiich chronickych onemocnéni détského véku. Spole¢nym Gsilim
détskych diabetologickych center a ambulanci byl v roce 2013 zaloZen webovy longitudinalni regis-
tr détského diabetu CENDA, ktery se v nasledujicich letech etabloval jako daleZity zdroj informaci
o pribéhu, kompenzaci, terapii a komplikacich diabetu u déti a adolescentd. Sdéleni shrnuje trendy
v kli¢ovych parametrech kompenzace diabetu za prvnich 8 let trvani registru CENDA.

Vysledky: V roce 2020 registr obsahoval data od 3818 pacientd, tedy pFiblizné 90 % déti s diabe-
tem v CR. Registr ukazuje jednoznaény trend ve sniZovéani HbA,_ na populacni Grovni, primérny
HbA,_poklesl u déti s diabetem 1. typu z 66,6 mmol/mol v roce 2013 na 54,7 mmol/mol v roce 2020
(p < 0,001). Toto sniZeni bylo doprovazeno sniZenim incidence akutnich komplikaci diabetu. Hlavni-
mi prediktory pro dosaZeni uspokojivé kontroly diabetu jsou vyuZivani modernich technologii (inzu-
linovych pump a kontinualnich monitor( glykemie), muzské pohlavi a sledovani ve vétsich centrech.

Zavér: Prognoza déti s diabetem 1. typu se v CR v poslednich letech vyznamné zlepsila. Zavadéni
modernich technologii do klinické praxe a zaloZeni registru CENDA se na tomto pozitivhim vyvoji
velmi pravdépodobné spolupodileji.

Kliéova slova: diabetes 1. typu, déti, epidemiologie, HbA_, registr
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SUMMARY

Sumnik Z, Koneéna P, Venhaéova P, Neumann D, Skvor J, Pomahaéova R, Strnadel J, Prihova §,
Petruzelkova L, Vosahlo J, Kocourkova K, Pavlikova M, Cinek O. Continuing improvement in me-
tabolic control in Czech children with type 1 diabetes: data from the CENDA registry (2013—2020)
Introduction: Diabetes belongs to the most common chronic diseases in childhood. Web-based na-

tional longitudinal pediatric diabetes registry (CENDA) was established in 2013 by the joint efforts of
Czech centers of pediatric diabetes. Since then, the CENDA registry represents an important source
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of data on the course, control, therapy and complications of diabetes in children and adolescents. This
paper summarizes trends in key parameters of diabetes control over the first 8 years of the CENDA
registry.

Results: In 2020, the register contained data from 3818 patients, i. e. approximately 90% of chil-
dren with diabetes in the Czech Republic. The registry data shows a decreasing trend in HbA, in
children with Type 1 diabetes - the mean HbA,_dropped by 12 mmol/mol from 66.6 mmol/mol in
2013 to 54.7 mmol/mol in 2020 (p < 0.001). This change was accompanied by a reduction in the
incidence of acute diabetic complications. Main predictors associated with lower HbA, were treat-
ment using modern technologies (insulin pumps and continuous glucose monitors), male sex, and
care provided at a large diabetes center.

Conclusion: The prognosis of Czech children with type 1 diabetes has significantly improved in re-

cent years. The introduction of modern technologies into clinical practice and the establishment of
the CENDA registry have very likely contributed to this positive trend.

Korespondenéni adresa:
prof. MUDr. Zden&k Sumnik, Ph.D.

V Uvalu 84
150 06 Praha 5
zdenek.sumnik@lfmotol.cuni.cz

UvoD
Diabetes dnes u nas postihuje priblizné kazdé ctyi-
sté dité, ¢imz se radi mezi nejcastéjsi chronicka one-
mocnéni détského véku. Epidemiologicka data o vy-
skytu diabetu v CR ¢erpame jiz od roku 1989 z uda-
ju Ceského registru détského diabetu.(® Z téchto
dat vyplyva, Ze incidence diabetu se za minulych
30 let vysplhala z 6,8 novych pripada diabetu 1. typu
(DM1) / 100 000 déti stejného véku / rok v roce 1989
az na aktualnich 25, tedy vice neZ trojnasobek. Tento
trend je patrny i v ostatnich evropskych zemich, jak
ukazuje posledni z publikaci iniciativy EURODIAB.®
Stoupajici incidence DM1 mezi ¢eskymi détmi pred-
stavuje vyznamny problém nejen pro poskytovatele
diabetologické péce, ale téZ pro platce, protoze na-
klady vynaloZené kazdym rokem na péci o diabetes
strmé nartstaji.®

Détsky diabetes je etiologicky velmi rozmanity
arozhodné automaticky neznamena diabetes 1. typu
(DM1). Ten sice predstavuje nejcastéjsi typ diabetu
u déti (priblizné 95% pripad®), nicméné geneticka
diagnostika potvrzuje vyskyt monogennich forem
u 3-4% déti.® Monogenni etiologii prokazujeme
uvsech pacientt s novorozeneckym diabetem (NDM)
s manifestaci do Sesti mésict véku. Relativni vyskyt
diabetu 2. typu (DM2) u déti se lisi mezi jednotlivymi
etniky a populacemi, u Evropanu kavkazského etni-
ka je vyskyt détskych diabetikt 2. typu stale pouze

Key words: type 1 diabetes, children, epidemiology, HbA
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okolo 1-2%, u Asiati ¢i Afroamericant jsou vsak
tato ¢isla mnohonéasobné vyssi (az 90 % vsech pripa-
di), a to pri podobném BMI.©® Spravna diagnostika
jednotlivych typt détského diabetu, zaloZena zejmé-
na na kombinaci klinickych, biochemickych, gene-
tickych a imunologickych parametri, predstavuje
zakladni predpoklad pro volbu adekvatni terapie
vedouci ke zlepseni dlouhodobé prognézy a kvality
zivota dnesnich diabetickych déti.

Pres jednoznaény pokrok v moznostech rizeni DM1
zustava smutnym faktem vyznamné zkraceni délky
Zivota pacienti diagnostikovanych v détstvi. Clanek
publikovany v roce 2018 popisuje zkraceni délky Zi-
vota u osob manifestovanych do 10 let véku o 16 let,
v pripadé stanoveni diagn6zy mezi 10.-18. rokem je
zkraceni predpokladané délky doziti stale 10 let.®
Prestoze tato data mapuji Svédskou diabetickou po-
pulaci, u niZ se DM1 manifestoval v hloubi minulé-
ho stoleti, a tato generace tedy nemohla dostate¢né
profitovat ze zavadéni modernich metod 1é¢by DM1,
nemalda ¢ast dnesnich déti stale nedosahuje doporu-
¢enych parametrt kontroly diabetu.®? Riziko vzniku
pozdnich komplikaci s fatalnimi dasledky je u nich
stale vysoké. Proto je treba dlouhodobé monitorovat
parametry kompenzace diabetu u déti s DM1, na za-
kladé¢ téchto dat optimalizovat terapeutické postupy
v ambulancich détské diabetologie a paralelné mo-
tivovat platce k zavedeni thrad efektivnich metod
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vedoucich ke zlepseni kontroly diabetu na populaéni
arovni.

Cilem sdéleni je prezentovat trendy v klicovych
parametrech kompenzace u déti s DM1 pomoci dat
z registru CENDA. Zakladni informace o registru
a nékteré analyzy do roku 2018 byly publikovany
v mezinarodnim pisemnictvi,'" zde prezentujeme
kompletni tidaje za roky 2013—-2020.

METODIKA

V roce 2013 byl z iniciativy ¢eskych, slezskych a mo-
ravskych détskych diabetologti za podpory Ceské dia-
betologické spole¢nosti CLS JEP a Ministerstva zdra-
votnictvi CR zahajen provoz webového registru 1é¢by
diabetu CENDA (Ceska narodni détska diabeticka
databaze), pomoci néhoZ je mozné sledovat vybrané
parametry terapie a kontroly diabetu v realném case
a prostrednictvim chranéné webové stranky anonym-
né porovnavat vlastni vysledky s ostatnimi centry.
Registr automaticky generuje kazdoro¢ni individual-
ni vyro¢ni zpravu, ktera obsahuje jednak statisticky
zpracovana data z vlastni ambulance, jednak udaje
za celou CR. Jde o plné anonymni registr postaveny
na dobrovolné bazi, 1ékari vidi pouze graficky zvyraz-
néné vlastni vysledky ve vztahu k ostatnim, znazorné-
nym jednobarevné pomoci sloupcovych grafa. Aplika-
ce umoznuje filtrovani vysledka dle véku a pohlavi.

V roce 2020 se na tomto projektu ucastnilo 49
center z celé CR, pocet pacienttt kazdoro¢né stoupa.
Z porovnani tdaju zahrnutych v epidemiologickém
Ceském registru détského diabetu je ziejmé, Ze re-
gistr CENDA obsahoval v roce 2020 data ptiblizné
90 % vsech déti s diabetem lééenych v CR.0-?

Vysledky zakladniho parametru kompenzace dia-
betu HbA _je mozné zadavat pribézné, k tomu navic
jednou za rok (vZdy v lednu nasledujiciho roku) pra-
covnici diabetologické ambulance vyplni ro¢ni vykaz
za piredchozirok. Registr CENDA aktualné dlouhodo-
bé sleduje nasledujici parametry: typ diabetu, datum
diagnézy, pH pii manifestaci, pritomnost protilatek
specifickych pro DM1, vSechna provedena stanoveni
HbA  (do statistickych analyz se nepocitaji vysledky
z prvnich 3 mésicti trvani diabetu), jednou ro¢né se
registruje hmotnost, vyska, TK, pocet tézkych hypo-
glykemii, pocet diabetickych ketoacidéz, pritomnost
komorbidit (autoimunitni onemocnéni $titné zlazy,
celiakie, nefropatie, terapie hypertenze), typ tera-
pie, denni davka inzulinu a od roku 2017, kdy byla
poskytnuta vyznamnéjsi thrada této technologie ze
strany zdravotnich pojistoven, téz udaj o vyuziva-
ni kontinualni monitorace glykemie (CGM), v¢etné
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¢asu straveného na CGM. Od roku 2021 je soucasti
ro¢niho vykazu téz informace o parametrech kom-
penzace derivovanych z CGM, tedy Casy stravené
v jednotlivych glykemickych rozmezich.(?

STATISTICKA ANALYZA

Vysledky kli¢ovych spojitych parametrt vyjadrujeme
pomoci pramérnych hodnot a smérodatné odchylky
(SD), mozny meziro¢ni rust/pokles je testovan po-
moci ANOVA F-testu na zakladé linearniho regresni-
ho modelu; v ptipadé potieby byla zavisle proménnéa
log-transformovana. Vyjimkou jsou hodnoty indivi-
dualnich ro¢nich priméra méreni HbA , které jsou
za celou kohortu shrnovany pomoci medianu a in-
terkvartilového rozpéti (IQR). Rozdily v roénim prii-
mérném HbA, mezi uzivateli CGM s riznou ¢asovou
intenzitou jsou testovany Krukalovym—Wallisovym
testem. Zmény v kategorickych proménnych byly
analyzovany pomoci x? testu.

VYSLEDKY

Zakladni charakteristiky pacientti zahrnutych do re-
gistru CENDA ilustruje tabulka 1. Je z ni jasné patr-
ny jednoznaény nartst pocétu pacienttt v prubéhu
8leté doby sledovani a v prvnich ¢tyrech letech téz
postupné zvySovani poctu center zapojenych do pro-
jektu. Vyznamné se navysuje téz pocet déti s novou
manifestaci DM1, coz reflektuje dlouhodobé epide-
miologické charakteristiky.~® Aktualni vék pacien-
ta se sice statisticky signifikantné zvysuje, nicméné
klinicky se nejedna o vyznamny vzestup. Rozlozeni
jednotlivych typa diabetu ztastava po dobu sledovani
neménné a odpovida predpokladim ziskanym z re-
gistrit détského diabetu jinde v Evropé. Pramérny
veék pri manifestaci DM1 ztistava v poslednich letech
beze zmény, priblizné 9,5 roku.

Pouze minimalné se ve sledovanych letech zvySova-
la proporce déti 1é¢enych inzulinovou pumpou (z 24 %
v roce 2013 na 28% v roce 2020), piestoZe automatic-
ké funkce novych typt pump bezesporu zvysuji jejich
efektivitu, a tim i atraktivitu pro jejich nositele. Pozo-
rujeme nicméné vyznamny presun s iniciaci terapie
inzulinovou pumpou do mladsich vékovych kategorii.
Zatimco proporce starSich déti s DM1 1é¢enych pum-
pou stagnuje, ve vékové kategorii do 5 let 1ze vysledovat
vyznamny narust z 6 % v roce 2013 na 35% v roce 2020.

Nejpozoruhodnéjsim vysledkem ziskanym z regis-
tru CENDA je bezpochyby ditkaz kontinualniho snizo-
vani HbA , tedy zakladniho parametru kompenzace



Tab. 1: Zakladni charakteristiky registru CENDA a jejich vyvoj mezi lety 2013 a 2020
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2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 p-hodnota
Podet center 38 45 47 47 49 50 50 49
Podet pacient( 2197 2597 2835 3088 3272 3396 3607 3818 0,001 (1,0
(% chlapct) (52 %) (53 %) (53 %) (53 %) (53 %) (52 %) (53 %) (53 %) pro pohlavi)
Vek (roky) (SD) 12,5 (4,3) | 12,6 (4,2) | 12,6 (4,2) | 12,7 (4,2) | 12,7 (4,2) | 12,8 (4,1) | 12,9 (4,1) | 12,9 (4,1) 0,001
Typ diabetu
DM1 (% ze véech) 2080 2465 2694 2906 3086 3225 3428 3641 roo’gfc epr;ezi
° (94,7 %) | (94,9 %) | (95,0 %) | (94,1%) | (94,3 %) | (950 %) | (95,0 %) | (94,8 %) | ProPOre
typy diabetu
Z toho nové dia- 337 323 394 386 355 382 4927 486
gnostikovanych
DM2 (%) 21 26 27 36 34 34 36 46
(1,09%) | (10%) | (1,0%) | (1,2%) | (10%) | (1,0%) | (1,0%) | (1,2%)

Jing typ diabetu (%) 83 99 104 132 135 137 143 131

yop Y (38%) | 38%) | 37%) | (43%) | (41%) | (40%) | (40%) | (34%)
Pacienti s DM1
(TS”S"' diabetu.(roky) | 5 138y | 52(3,9) | 53(3,9) | 53(3,9) | 53(3.9) | 5438) | 54(338) | 53(3,9) 0,02
Vék pfi manifestaci.
(roky) (SD) 8,9(43) | 9,3(45) | 9,2(4,4) | 89(44) | 9,3(45) | 9,4(4,3) | 9,5(4,3) | 9,5(4,3) 0,32
Podil pacientd na 24 % 23 % 23 % 24 % 26 % 26 % 27 % 28 % <0,001
inzulinové pumpé
Primérnd davka 0,81 0,81 0,80 0,79 0,80 0,83 0,82 0,82
inzulinu.(U/kg/den) 0,0014
(5D) (0,26) (0,26) (0,26) (0,26) (0,26) (0,27) (0,28) (0,28)
Tézké hypoglykemie.
(epizod / pacienta / 4.9 3,3 3,0 2,8 3,1 4.1 3,1 2,0 <0,001
100 let)
Pocet diabetickych
ketoacidéz.(epizod / 8,4 7,9 5,6 6,3 43 5,1 43 3,6 <0,001

pacienta / 100 let)

U kategorickych proménnych jsou uvedeny absolutni a relativni éetnosti pro kazdy kalendafni rok; mozna pfitomnost meziroénich zmén je testovana pomoci x? tes-
tu. Spojité promé&nné jsou za kazdy kalenda¥ni rok shrnuty pomoci priméru a smérodatné odchylky hodnot (SD), moZny meziroéni rist/pokles je testovan pomoci

ANOVA F-testu na zakladé linearniho regresniho modelu.

DMI1 (graf 1). Zatimco v roce 2013 byl priamérny HbA,
66,5 mmol/mol, v roce 2020 to uz bylo pouze 54,5
mmol/mol. Tento nezpochybnitelny pokles markeru
pramérné glykemie ma o to vétsi hodnotu, Ze neni
doprovazen narustem vyskytu tézkych hypoglyke-
mii, nybrZz naopak jeho vyznamnym poklesem (tab.
1). Graf 2 ukazuje povsechny pokles krivky HbA,
vzhledem k véku. PrestoZe stale pozorujeme vzestup
HbA, u déti po 10. roce vé€ku, pravidelny klesajici
trend je patrny i v této vékové kategorii. V souladu
s popsanymi zménami stoji presun pacientit mezi
kategoriemiv HbA, ,doleva“ (graf 3). Zatimco v roce
2013 bylo v CR 30 % déti s HbA,_ > 75 mmol/mol, tedy
v pasmu extrémné $patné kompenzace, za dobu tr-
vani registru se tato kategorie zmensila o dvé tretiny
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Graf 1: Vyvoj stfedni hodnoty glykovaného hemoglobinu
u déti s DM1 v Ceské republice mezi lety 2013 a 2020
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Graf 2: HbA, vztaZeny k véku, vyvoj mezi lety 2013 a 2020 —
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Graf 3: Relativni zastoupeni pacientl ve standardnich kate-
goriich HbA, - pfetrvavajici pozitivni trend posunu k nizsim
hodnotam

na pouhych 109%. Na druhé strané spektra je v roce
2020 46 % déti, které splnuji aktualné platna krité-
ria uspokojivé kompenzace diabetu mezinarodni
spole¢nosti pro détskou a adolescentni diabetologii
ISPAD (53 mmol/mol),® pricemz pfi zahajeni ¢in-
nosti registru CENDA to bylo pouze 15 %.

Udaje o CGM jsou soucasti registru od roku 2017.
Ze Ctyrletych dat porovnavajicich roky 2017 a 2020
vyplyva vyrazné stoupajici popularita CGM mezi
détmi s DM1 (graf 4). V roce 2020 bylo pomoci CGM
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Graf 4: Vztah mezi vyuzivanim kontinualni monitorace glyke-

mie (CGM) a HbA,_ - delsi &as straveny na senzoru je vyznam-
né asociovan se snizenim HbA,_
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Graf 5: Stoupajici podil déti vyuzivajicich technologii konti-
nualni monitorace glykemie (CGM) — rozdéleni podle véko-
vych kategorii

monitorovano vice nez 90% déti s DM1 mladsich 10
let, kde tato technologie zcela nahradila osobni glu-
kometry jako zakladni prostifedek selfmonitoringu
u DML1. Starsi vékové kategorie dosahuji o néco niz-
gich ¢isel, nicméné i zde je vidét vzrustajici populari-
ta CGM (graf 4). Hodnota HbA, byla vyznamné aso-
ciovana s kategorii ¢asu straveného na CGM (graf 5).
Nejlepsich vysledka dosahovaly déti, které stravily
na CGM vice nez 70% ¢asu za dany rok (p < 0,001).
Na druhou stranu pouze intermitentni uZzivatelé



(< 40 % ¢asu straveného na senzoru) z této technolo-
gie dostate¢né neprofituji a jejich HbA  zistava bez
vétsi zmeény.

Komplexni statistické analyzy pojmenovaly nékte-
ré z prediktora asociovanych s uspokojivou kompen-
zaci DM1. Jsou jimi monitorace pomoci CGM (nad
70% c¢asu), 1é¢ba inzulinovou pumpou, muzské po-
hlavi a péce v centru, kde je v dlouhodobém sledova-
ni vice nez 40 déti s DML

DISKUSE

Data ziskana z osmiletého sledovani parametra
kompenzace diabetu na celostatni trovni pomoci re-
gistru CENDA jednoznaéné ukazuji zlepsovani kom-
penzace DM1 napri¢ vékovymi kategoriemi.

Udaje z longitudinalnich studii DCCT a EDIC pro-
kazaly, ze dlouhodobé epizody hyperglykemii (jejichz
korelatem je dlouhodobé zvyseni HbA, ) zvysuji rizi-
ko rozvoje mikro- i makrovaskularnich komplikaci,
s nimi souvisejici mortality a neurokognitivnich dys-
funkei.® V minulych desetiletich se v détské diabe-
tologii mylné tradovalo, Ze kompenzace DM1 do pu-
berty zasadnéji neprispiva k riziku rozvoje pozdnich
komplikaci, coz vedlo mj. k uvolnéni striktnich para-
metra kontroly diabetu pro détsky veék, véetné nej-
mirnéjsich kritérii pro predskolni vék. Dnes pozoru-
jeme jednoznaény odklon od tohoto pfistupu. Nova
publikovana data totiz bez jakychkoli pochybnosti
dokazuji, Ze nedostate¢na kontrola diabetu v détstvi
je dilezitym nezavislym faktorem pro vznik chronic-
kych komplikaci diabetu, a to véetné situace, kdy se
v dospélosti HbA sniZi do doporuc¢eného rozmezi.(®
Pokles HbA, 012 mmol/vmol mezilety 2013 a 2020 za-
znamenany registrem CENDA predstavuje vyrazné
a z hlediska publikovanych popula¢nich dat bezpre-
cedentni sniZzeni HbA, . Zatimco data z amerického
registru TIDExchange®'™ ¢i némecko-rakousko-lu-
cemburského DPV, resp. z mezinarodniho registru
SWEET® ukazuji Zadné, resp. minimalni zlepSeni
HbA, v dlouhodobvém horizontu, pokles dokumen-
tovany registrem CENDA predstavuje snizeni rizi-
ka pozdnich komplikaci pfiblizné o 40%. Podobné
pouhych 17% déti sledovanych ve velkych centrech
v USA spliiuje kritéria uspokojivé kompenzace dia-
betu,™ u nas se do této prestizni kategorie dostava
2,5x vice déti. Stfedni hodnota HbA, 54,7 mmol/mol
dosazena v roce 2020 se nelisi od vysledk tradi¢né
nejlépe hodnocenych registri skandinavskych.?%2)

Na zaklad¢ dat z registru je obtizné prokazovat
kauzalitu, nicméné takto rychlého snizeni HbA
je mozné docilit pouze dvéma mechanismy, a to
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zavadénim novych technologii (v tomto pripadé
zejména kontinualnich monitort glykemie) nebo
zlepSenou edukaci pacientt i edukatorti. Nase data
ukazuji, Ze oba mechanismy se na téchto vysledcich
spolupodileji, pricemz je pravdépodobné, Ze samo
zavedeni registru détského diabetu CENDA, umoz-
nujici zpétnou vazbu porovnanim vysledki vlastniho
centra s ostatnimi a vzajemné hledani optimalniho
pristupu k terapii diabetu, prispé€lo ke zlepSovani
kontroly DM1 na narodni trovni. Podobny efekt byl
pozorovan téz u jinych registri.?” Muze tak byt vzo-
rem pro sledovani jinych skupin chronicky nemoc-
nych déti i dospélych.

Regresni analyzy pojmenovaly ¢tyri jednoznaéné
prediktory dosazeni optimalni kompenzace DMI,
pri¢emz nejvyraznéjsi z nich je trvala monitorace po-
moci CGM. Pravé prizniva tthrada této technologie
zdravotnimi pojistovnami a jeji nasledné rozsireni se
s nejvétsi pravdépodobnosti spolupodilely na pokle-
su HbA, v obdobi po roce 2017. Vzhledem k tomu, Ze
pristup platct k thradé diabetologickych technolo-
gii je i vramci EU velmi rozdilny,?? je tento nalez dal-
$im z argumentt pro plnou tthradu CGM pro vsech-
ny pacienty s DM1 bez ohledu na vék.

Prestoze se za dobu 8letého sledovani rozdily
v HbA, mezi centry sniZily, je patrny stale vyrazny
rozdil mezi ambulancemi, které maji z hlediska pri-
stupu k technologiim teoreticky stejné moznosti.
Rozdily Ize hledat v rozdilné edukaci, personalnich
moznostech i zkusenostech daného centra. Nezavis-
ly prediktivni faktor HbA, predstavuje velikost cent-
ra — podobné, jako je tomu i v jinych svétovych regis-
trech.®® Pres zcela jednoznac¢né regionalni rozdily
a skvéle fungujici néktera mensi centra s excelentni-
mi vysledky se zda byt pocet 40 pacientti v trvalé péci
jako minimum pro zajisténi dostate¢né zkuSenosti
pro poskytovani adekvatni péce détem s diabetem
1. typu. K podobnému zjisténi doslo téz konsorcium
svétovych diabetologickych registrii.?® Proto sekce
pro détskou diabetologii Ceské diabetologické spo-
le¢nosti zah4jila iniciativu s cilem vytvoreni sité vy-
soce specializovanych center pro 1é¢bu détského dia-
betu smérujici k zajisténi kvalitni péce pro déti s DM1
bez ohledu na region bydlisté.?%

V nasledujicich letech lze predpokladat, ze trend
snizovani HbA, bude pokracovat v dtsledku plného
nahrazeni osobnich glukometra pomoci CGM a do-
stupnosti inzulinovych pump nové generace s funkei
automatickych okruhti. Tyto moderni systémy jsou
¢eskym diabetickym détem k dispozici od prosince
2020 a jejich efekt na parametry kompenzace diabe-
tu lze ocekavat v nasledujicich letech.
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ZAVER

Déti s diabetem sice tvori pouze asi pul procenta
vSech osob s diabetem, nicméné z hlediska rozvoje
pozdnich komplikaci jde o nejzranitelnéjsi skupinu
pacientl, protoze proziji prakticky cely svij zZivot
s diabetem. Proto je tfeba jim umoZnit co nejtésnéjsi
kontrolu DM1 a zajistit minimalizaci rizika akutnich
komplikaci. Kompenzace DM1 se v Ceské republice
trvale zlepSuje, na tomto trendu se spolupodili za-
vadéni novych technologii a zlepSeni cilené edukace
mj. pomoci registru détského diabetu CENDA. Tento
registr se tak stal nezastupitelnou souc¢asti komplex-
ni péce o déti s DM1 na narodni trovni. |
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SUHRN

Podolakova K, Lobotkova D, Janéova E, Podracka L, Barak L, Stanik J. Postinicidlna remisia u deti
s diabetes mellitus 1. typu

Postinicialna remisia je obdobie, ktoré sa vyskytuje kratko po zadati liecby diabetes mellitus 1. typu
(DM1) a charakterizuje ho prechodné zlep3enie rezidualnej sekrécie endogénneho inzulinu sprevadzané
znizenou potrebou exogénneho inzulinu a dobrou glykemickou kompenzaciou ochorenia. Remisia sa
vyskytuje u viac ako V3 deti s novodiagnostikovanym DM1, pri¢om vo vadine pripadov ide o parcialnu
remisiu so zniZzenim dennej davky inzulinu < 0,5 1U/kg/den; kompletna remisia s docasnym prerusenim
liegby inzulinom je zriedkavé. Rozvoj a dizku remisie ovplyviiuje viacero faktorov — spomedzi znamych
faktorov ide najma o vek a o véasnost diagnostikovania DM1, kedy nebyva este rozvinuta diabeticka
ketoacid6za a je lepsia rezidualna sekre¢na kapacita zostavajucich B-buniek produkujicich inzulin. V na-
$om prehladovom ¢lanku detailnejsie diskutujeme faktory ovplyviiujice remisiu ako aj snahu ovplyvnit
rozvoj a dizku trvania postinicialnej remisie farmakologicky alebo novymi technolégiami.

s

Klacové slova: diabetes mellitus 1. typu, deti, remisia, faktory

SUMMARY

Podolakova K, Lobotkova D, Janéova E, Podracka L, Bardk L, Stanik J. Postinitial remission in
children with type 1 diabetes mellitus

Post-initial remission is a period that occurs shortly after the initiation of treatment for type 1diabetes
mellitus (T1D) and is characterized by a transient improvement in residual endogenous insulin secre-
tion accompanied by a reduced need for exogenous insulin and good glycemic control. Remission oc-
curs in more than V3 of children with newly diagnosed T1D, and most cases are partial remission with
a reduction in daily insulin dose < 0.5 IU/kg/day; complete remission with temporary discontinuation
of insulin therapy is rare. Several factors influence the development and length of remission - known
factors include age and early diagnosis of T1D, when diabetic ketoacidosis is not yet developed and
the residual secretory capacity of the remaining -cells secreting insulin is better. In our review article,
we discuss in more detail the factors influencing remission as well as efforts to influence the develop-
ment and duration of post-initial remission pharmacologically or with new technologies.
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uvoD

Diabetes mellitus prvého typu je chronické ocho-
renie, ktoré v pripade nedostato¢nej kompenzacie
vedie k pocetnym chronickym komplikaciam. Preto
je snaha o ¢o najlep$iu kompenzaciu diabetu. Op-
timalna je aj nizsia davka inzulinu, lebo preinzuli-
novanost je jednym z faktorov rozvoja komplikacii.
Na dosiahnutie dobrej kompenzacie ochorenia s niz-
kym rizikom vzniku chronickych mikrovaskularnych
komplikacii sa hodnoty glykovaného hemoglobinu
menej ako 7,0% DCCT (53 mmol/mol) a denna dav-
ka inzulinu menej ako 0,5 IU/kg/den. To st parame-
tre, ktoré sa najcastejsie dosahuju pocas postinicial-
nej remisie. Preto je obdobie remise velmi vitané. Je
snaha dosiahnut ho ¢o najskoér a udrzat ¢o najdlhsie,
aby ¢o najdlhsie ovplyvnila kompenzaciu cukrovky.
Kazdy mesiac remisie sa pocita.

V nasom prehladovom ¢lanku sa zameriavame
na vyskyt a prediktivne parametre remisie, ako aj
na jej typy, ako je parcialna a kompletna remisia.

DEFINICIA

Definicia postinicialnej remisie zaznamenala urcity
vyvoj. Po roku 1983 bola definovana ako pokles cel-
kovej dennej davky inzulinu na < 50% od davky in-
zulinu v ¢ase prepustenia z nemocnice po diagnosti-
kovani diabetu pri stabilnych hodnotach glykémii.®
Neskér sa pouZilo kritérium potreby inzulinu < 0,5
IU/kg/den a od roku 1997 sa pridala aj hodnota
HbA, <7,5% (58 mmol/mol).*? Niektori autori po-
uzivaja rozne alternativy tychto dvoch parametrov
ako napriklad pokles celkovej dennej davky inzuli-
nu pod 0,3 j/kg/den.*» V tom ¢ase bolo ako dalsie
kritérium remisie zvazované aj bazalna hodnota C-
-peptidu nad 100 pmol/1 ako ukazovatel rezidualnej
funkcie B-buniek,® ale ako kritérium hodnotenia
parcialnej postinicidlnej remisie sa neuplatnila.®
V sti¢asnosti sa bezne pouzivaju 2 definicie postinici-
alnej remisie, a to podla medzinarodnej spolo¢nosti
pre detsky a adolescentny diabetes (ISPAD) a IDAA, ..
ISPAD definuje parcidlnu remisiu ako potrebu inzu-
linu <0,5j/kg/den a HbA < 7% (53 mmol/mol).®?
Tato definicia z roku 2002 je prahova, ¢ize ak pacient
jedno kritérium spliia so zna¢nou rezervou a druhé
tesne nespliia, uz nespliia kritérium remisie. Sys-
tém hodnotenia podla IDAA,_bol publikovany v roku
2009.0 Hodnotenie je na zadklade $tiidie Mortensena
et al., ktora v regresnej analyze asociovala hodnoty
stimulovaného C-peptidu s réznymi parametrami.
Hodnotu stimulovaného C-peptidu si autori zvolili
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prave preto, Ze najlepsie odraza rezidualnu endogén-
nu sekréciu inzulinu, ktora by mala byt pocas remi-
sie pomerne vysoka (nad 300 pmol/1).™ S hodnotou
stimulovaného C-peptidu najlepsie korelovala kom-
binacia glykovaného hemoglobinu a celkovej dennej
davky inzulinu:

HbA, (%) + 4 x davka inzulinu (jednotky na kilo-
gram za 24 h).(®

Ide o kontinualnu numerickd premennd, preto au-
tori skusili odhadnut aj konkrétny vysledok, ktory by
najlepsie odrazal postinicidlnu remisiu. Za ta hod-
notu oznacili IDAA < 9.09 Tato hodnota v porovnani
s kritériami ISPAD mierne nadhodnocuje vyskyt re-
misie, a to najmé u deti s nizkymi hodnotami HbA, .
Niektoré z nich preto mézu spliiat kritérium remisie
aj viac ako 3 roky, aj ked uz nemaji meratelny C-pep-
tid, ¢iZze ich endogénna produkcia inzulinu je prak-
ticky nulova.

EPIDEMIOLOGIA

Vyskyt postinicidlnej remisie sa v jednotlivych cen-
trach aj krajinach 1isi, pricom jednym z délezitych
faktorov je pouzitie kritérii pre remisiu. V nasom
Detskom diabetologickom centre SR je pri pouZziti
kritérii ISPAD 2018 vyskyt parcialnej postinicialnej
remisie 39,9 %, pri pouZiti kritérii IDAA,_ 54,8 %.

Spomedzi nedavnych studii boli kritéria ISPAD
pouzité v polskej studii Chobot et al., ktori pozoro-
vali frekvenciu 59 %.% Spomedzi $tudii, ktoré po-
uzivali kritéria IDAA, pre remisiu, Nagl et al. (Ra-
kisko a Nemecko) zaznamenali frekvenciu remisie
u deti a adolescentov s DM1 71 %, Passanisi et al.
(Taliansko) 63,5 %, Chiavaroli et al. (Novy Zéland)
42,4 %,% Marino et al. (USA) 42 %19 a Nwosu et al.
(USA) zaznamenali 35,8% frekvenciu remisie.!?
V cCeskej studii sa vyskyt IDAA, lisil v zavislosti
od diéty (71% pri bezlepkovej diéte a 35% bez Spe-
cialnej diéty).(®

PATOGENEZA

Pri postinicialnej remisii zostavajuce B-bunky pan-
kreasu po niekolkych dnoch podavania exogénne-
ho inzulinu zlepsia svoju funkéna kapacitu a za¢nt
produkovat va¢sie mnozstvo inzulinu ako tesne pred
diagnostikovanim ochorenia. Zaroven v periférnych
tkanivach klesa rezistencia na inzulin. Postupne sa
denna produkcia inzulinu stabilizuje, ¢o umozni zni-
zit davky exogénneho inzulinu a stabilizuju sa aj gly-
kémie.(®1® Nastup postinicidlnej remisie teda zavisi
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od zostavajuceho poctu a funkénej rezidualnej kapa-
city B-buniek a tiez od dalsich faktorov, ako je com-
pliance pacienta, edukacia, nastavenie lie¢by, stravy
a dalsich faktorov.??

FAKTORY ROZVOJA REMISIE

Ako vyplyva z patogenézy remisie, skorsi zachyt DM
sa spdaja s va¢sim mnozstvom zostavajucich B-buniek,
ktoré byvaju v lepsom funkénom stave, ¢im sa zvysu-
je Sanca rozvoja remisie. Medzi dalsie faktory patri
menej agresivna autoimunitna destrukcia B-buniek,
diagnostikovanie ochorenia v ¢ase pred rozvojom
diabetickej ketoacidézy, vyssi C-peptid, nepritom-
nost autoprotilatok, vyssi vek, vyssie BMI a muzské
pohlavie.(2-1%:2)

Vyssi vek pri diagnéze DM ako faktor pre vznik
remisie potvrdili viaceré prace.*?Y Dévodom by
mohla byt vyssia frekvencia diabetickej ketoacido-
zy u mladsich deti a rychlejsi proces destrukcie B-
-buniek v porovnani so starsimi detmi a adolescent-
mi, ¢o je zodpovedné za mensiu rezidualnu funkciu
B-buniek v ¢ase diagnézy DM1.04.22)

Vyssie sérové hladiny C-peptidu boli spojené s re-
misiou v $tudii Passasiniho et al."® C-peptid odraza
rezidudlnu funkciu B-buniek v ¢ase diagnézy TID.
Véasnu diagnézu TID sprevadzaju vyssie hladiny
C-peptidu a vyssia pravdepodobnost nizsej dennej
potreby inzulinu. Remisia je vo viacerych pracach
Castejsia u chlapcov.®®© Jednym z vysvetleni by
mohlo byt, Ze u dievéat dochadza v puberte k roz-
siahlejSej destrukcii B-buniek.® Pritomnost pan-
kreatickych autoprotilatok stuvisela so vznikom re-
misie v $tudii Nagl et al.™® Pankreatické autoprotilat-
ky mo6zu byt spojené s agresivnejSou autoimunitnou
destrukciou B-buniek, ¢o méze ovplyvnit aj nastup
remisie.® Vyssia hodnota BMI-SDS," vyssi HCO, (¢
a nepritomnost diabetickej ketoacid6zy™'® mali
tiez pozitivny vplyv na rozvoj remisie v niektorych
studiach. Asocidcia remisie s BMI-SDS sa vysvetluje
akceleratorovou hypotézou,® v ktorej inzulinova
rezistencia sposobena prirastkom hmotnosti zhor-
$uje glykemicka kontrolu a vedie k rychlejsej diag-
néze DML1. Vy$8i HCO, a nepritomna DKA odkazuju
na skorsiu diagnézu diabetu a lepsi stav B-buniek,
podobne ako vys$si C-peptid a niz$i HbA, .

Z faktorov, ktoré sa tazko kvantifikuju, vplyva
na rozvoj remisie aj spravna edukacia. Ide najméa
o spravne reagovanie upravou davky inzulinu na po-
klesy glykémii. Pri nespravnych apravach davok exo-
génneho inzulinu méze dochadzat k preinzulinova-
niu pacienta a rozkolisaniu glykémii.
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NEREMISIA

U viac ako 50 % deti a dospievajtcich s novozistenym
DMI1 nedochadza k parcidlnej postinicialnej remisii,
a preto si v budutcnosti vystaveni zvySenému rizi-
ku dlhodobych komplikacii. Prediktivny model po-
zostavajuaci zo vstupnej hodnoty bikarbonatu v ¢ase
manifestacie DM1 < 15 mmol/1, veku < 5 rokov, zen-
ského pohlavia a viac ako 3 autoprotilatok savisia-
cich s diabetom ma 73 % silu predpovedat neremisiu
u deti a dospievajtcich s novozistenym DM1.0

REMISIA A PRODUKTY POKROCILE)
GLYKACIE (ADVANCED GLYCATION
ENDPRODUCTS, AGEs)

AGEs vznikaja ako pokrocilé produkty neenzyma-
tickej glykacie bielkovin. Vztah medzi akumulaciou
AGEs v organizme a chronickymi komplikaciami dia-
betu je znamy uz dlho.®® Najznamej$im AGE v krvi je
glykovany hemoglobin, ktory odraza aj metabolicku
kompenzaciu diabetu za obdobie priblizne 2—3 me-
siacov.?? Vyssie hodnoty HbA pri zisteni DM signali-
zuja dlhsie trvanie diabetu a vy$sie hodnoty hypergly-
kémie pred diagnostikovanim. Ako negativny faktor
rozvoja remisie ich opisali Wong et al.?®® Su vsak
zname aj AGEs s vyrazne dlhsim biologickym polca-
som, ako ma glykovany hemoglobin. Glykovany ko-
lagén v koZi ma biologicky pol¢as 10—15 rokov.%2930
Kedze HbA, je jednym z parametrov, ktory v ¢ase
manifestacie diabetu odraza dizku predchorobia a je
asociovany aj s nastupom remisie, je predpoklad, Ze
aj hodnota glykovaného kolagénu by mohla byt aso-
ciovanda s nastupom remisie. Jeho hodnotu je mozné
sledovat jednoduchou neinvazivnou metédou — koz-
nou fluorescenciou (skin autofluorescence, SAF).
V nasej pilotnej studii u 114 deti a adolescentov s no-
vozistenym DMI1 sme zistili, Ze nizSie hodnoty SAF st
nezavisle asociované s vyssou pravdepodobnostou
remisie, a maja dokonca vyssiu prediktivnu hodnotu
ako HbA,  (Podolakova et al., v recenznom konani).

PRIEBEH REMISIE

U priblizne 80% deti s DM1 dochadza po zacati in-
zulinoterapie k uré¢itému funkénému zotaveniu -
-buniek.® To sa prejavuje poklesom dennych davok
inzulinu, k ¢omu zvycajne dochadza po niekolkych
diioch (priblizne na 5.-7. den) od zaciatku liecby
inzulinom (u mensich deti neskor). Nie vsetky tieto
deti vSak dosiahnu postinicidlnu remisiu, kedy by



mala byt nizka davka inzulinu a dobra kompenza-
cia ochorenia (davka inzulinu < 0,5 j/kg/dert a HbA,
< 7% [53 mmol/mol] podla ISPAD).® Pocas remisie
byvaju lepsie a stabilnejsie glykémie, organizmus
lepsie zvlada aj urcité chyby v diéte alebo v davkova-
ni inzulinu. Dizka remisie byva ovplyvnena podob-
nymi faktormi ako jej vyskyt. Patria sem napriklad
vek pri zisteni DM, hodnoty C-peptidu ako aj ¢as
od zistenia DM po rozvoj remisie.’? Pokracujliicou
postupnou autoimunitnou destrukciou B-buniek ale
postupne klesa aj endogénna sekrécia inzulinu a stu-
pa potreba exogénneho inzulinu.®-*? V klinickej pra-
xi vidime aj ,,schodovy“ vzostup davky inzulinu, kedy
napriklad v désledku infekeii prudsie stipa davka in-
zulinu (a po odzneni infekcie sa nevrati na pévodnu
hodnotu). Po skonceni remisie je nutné dbat na to,
aby sa davka inzulinu adekvatne upravila pri poklese
endogénnej sekrécie a vzostupe glykémii.

KOMPLETNA REMISIA

Kompletnu remisiu charakterizuje prerusenie inzuli-
novej liecby na urcité obdobie. Podmienkou preruse-
nia podavania exogénneho inzulinu sa nizke glykémie
aj pri velmi nizkych davkach inzulinu (0,5 IU/den).
Kompletna remisia je velmi zriedkava a podla publiko-
vanych prac sa vyskytuje u 0 az 4,2 % deti a adolescen-
tov s DM1.@4339 Prac o kompletnej remisii je ale velmi
malo a vic¢sinou ide o kazuistiky menej ako 5 pacien-
tov. Faktory rozvoja kompletnej remisie nie sa dopo-
sial zname, rovnako ako faktory dizky jej trvania. Kom-
pletnej remisii sa velmi teSia rodi¢ia ako aj samotni
pacienti, ktori si na urcité obdobie (zvy¢ajne niekolko
mesiacov) nemusia pichat inzulin. Z hladiska dalsieho
manazmentu DM1 a opatovnej lie¢by inzulinom moéze
v$ak pri kompletnej remisii niekedy vzniknut problém.
Niektori rodi¢ia sa po do¢asnom preruseni liec¢by in-
zulinom teSia, Ze lekari urobili pri diagnostike DM
u dietata chybu a diabetes 1. typu sa zazracne vyliec¢il.
Casto toto ,,uzdravenie“ pripisuji roznym alternativ-
nym postupom a s takymito teériami sa radi pochvalia
aj na socialnych sietach. Niekedy méZe nastat situdcia,
kedy dieta chce spravit radost svojim rodi¢om (ktori
sa teSia z ,vylieCenia DM“) a pri vzostupe glykémii
po skonceni kompletnej remisie si samo nasadi inzu-
lin a picha si ho tajne tak, aby o tom rodi¢ia nevede-
li. Pre nedostato¢ny self-monitoring liecby mo6zu mat
tieto deti paradoxne vyssie riziko vzniku tazkych hy-
poglykémii. Preto kompletna remisia a s iou stvisiace
prerusenie lie¢by inzulinom musi byt désledne pripra-
vené a vysvetlené rodi¢om i dietatu. Uéast klinického
psycholéga na tomto procese je tiez vitana.
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INTERVENCIE A LIEKY OVPLYVNUJUCE
REMISIU

Faza DM1 kratko po diagnostikovani ochorenia az
do vymiznutia endogénnej sekrécie inzulinu je obdo-
bim, na ktoré sa zameriava viacero $tudii. Ich cielom
je ¢o najdlhsie zachovat endogénnu sekréciu inzu-
linu a vdaka tomu dosiahnut ¢o najlepsiu kompen-
zaciu DM1. Takéto intervencie maja za ciel aj zvysit
$ancu rozvoja remisie a predlZit jej trvanie. V stcas-
nosti je registrovanych viacero stadii (www.Clinical-
Trials.gov), ktoré sa snazia farmakologicky ovplyvnit
autoimunitna destrukciu B-buniek pankreasu, a tak
predlzit endogénnu sekréciu inzulinu. Napriek tomu
este nie je Ziadny rutinne pouzivany farmakologicky
pripravok dostupny vSetkym pacientom s DMI. Ide
najméa o experimentalnu lie¢cbu a klinické skasania
novych pripravkov. Vac¢sina z tychto latok ale vyuZi-
va mechanizmy potla¢enia autoimunitného procesu,
¢im su tieto intervencie Casto sprevadzané zavaz-
nymi neziaducimi t¢inkami. Preto potrebuja dlhsie
pozorovanie, aby sa preukazal ich vyznamny prinos,
a zvycajne su obmedzené na dospelych pacientov
alebo pacientov, ktori sa diagnostikovani v skorom
stadiu ochorenia.®® Prisne kritérid na zaradenie
pacienta do takychto $tudii ich robia nedostupny-
mi pre va¢sinu detskych pacientov s DM1 a z pozi-
tivnych tcinkov intervencie mézu profitovat len vy-
brani pacienti.®® Jeden z pripravkov ovplyviiujtcich
zachovanie endogénnej sekrécie inzulinu, ktoré boli
testované aj u deti, je GAD-Alu. Ide o modifikovanu
bielkovinu enzymu — glutamat dekarboxylazy, ktora
je jedna z antigénovych teréov autoimunitného pro-
cesu v B-bunkach pankreasu. Viaceré studie potvrdili
pozitivny efekt tohto pripravku na rezidualnu sekré-
ciu inzulinu a overuju aj jeho bezpec¢nost u deti.¢?
Ovela dostupnejsie s nefarmakologické inter-
venc¢né Studie. Polska stadia Jamiolkowskej-Sztab-
kowskejetal.ukazujeprospesnost pravidelnejfyzickej
aktivity, ktora méze viest k prediZeniu postinicialnej
remisie.®® Vysledky $tiidie danskych aj ¢eskych auto-
rov na niekolkych desiatkach detskych pacientov bez
celiakie naznacujq, Ze bezlepkova diéta zacata krat-
ko po manifestacii diabetu méze byt spojena s po-
malsim tempom poklesu B-buniek, lepSou metabo-
lickou kontrolou a dlhsou a vyraznejSou parcialnou
remisiou bez negativneho vplyvu na kvalitu Zivota
v porovnani s pacientaminaiba diabetickej diéte.(53%
Podobne aj v $tadii Bouilleta et al. nizkosacharido-
va strava s vysokym obsahom tukov, ktora sa zacala
okamzite po stanoveni diagnoézy, zabezpecila klinic-
kd remisiu u troch pacientov s diabetom 1. typu.©?
Rutinne sa v8ak zatial ziadne z tychto interven¢nych
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postupov nevyuzivaja, pretoze chybaja tdaje o ich
dlhodobom prinose a bezpeénosti.

NOVE TECHNOLOGIE A REMISIA

Velka pozornost pri manazmente DM1 u deti sa ve-
nuje presnejSiemu monitoringu glykémie a ¢o naj-
autonémnejsej aplikacii inzulinu podla nameranych
glykémii. Vysledky mediciny zaloZzenej na dékazoch
jasne dokumentujq, ze pravidelné pouzivanie gluko-
zovych senzorov vedie k zlepseniu glykemickej kom-
penzacie DM.¢? Velmi perspektivnou sa ukazuje aj
aplikacia inzulinu pomocou inzulinovych pump, kto-
ré vedia reagovat tpravou davky inzulinu na data zo
senzora (hybridny uzavrety okruh).#-*» Nie je zname,
7e by pouZivanie tychto technolégii viedlo k predize-
niu rezidualnej endogénnej sekrécie inzulinu. Detski
pacienti, ktori maji od manifestacie diabetu glykémie
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SOUHRN

Petruzelkova L, Plachy L, Kajprova M, Neuman V, Obermannova B, Prihova §, Lebl J, Kolouskova S,
Sumnik Z. Technologicka revoluce v 1é¢bé diabetu 1. typu

Diabetes 1. typu je chronické autoimunitni onemocnéni vyZadujici doZivotni aplikaci inzulinu. Vzhle-
dem k naridstu poctu onemocnéni predevsim v nejmladsi vékové kategorii je potfeba poditat s naras-
tem celkového poctu pacientt a z toho plynouci zvySenou zatézi zdravotniho systému. Neuspokojiva
kompenzace diabetu je spojena s rozvojem dlouhodobych mikro- a makrovaskularnich komplikaci,
které vyrazné ovliviiuji kvalitu a délku Zivota pacientd. Cilem Ié¢by u détskych pacientl je dosdhnout
optimalni kontroly glykemie, tedy normoglykemie, kterd by méla vyskyt sekundéarnich komplikaci dia-
betu zcela eliminovat. K dosaZeni normoglykemie pFispélo zaFazeni modernich technologii do stan-
dardni terapie diabetu 1. typu. Jejich prehled a cestu k nasim pacientdm pfibliZi tento ¢lanek.

Kli¢ova slova: diabetes 1. typu, technologie, uzaviena smycka

SUMMARY

Petruzelkova L, Plachy L, Kajprova M, Neuman V, Obermannova B, Prihova $, Lebl J, Kolouskova S,
Sumnik Z. The implementation of modern technology into standard of care of type 1 diabetes

Type 1 diabetes is a chronic autoimmune condition that requires life-long insulin administration.
An increasing prevalence of diabetes, especially in youngest children, results in significant burden
on the healthcare system. Unsatisfactory disease control is associated with the development of
long-term micro- and macrovascular complications, which significantly affect the quality of life and
life expectancy of our patients. The current treatment goal in paediatric patients is to achieve nor-
moglycemia and to completely eliminate the occurrence of secondary complications of diabetes.
Modern technologies have been successfully implemented as the standard of care for people with
Type 1diabetes and have improved the glycaemic control by reducing time spent both in hyper- and
hypoglycaemia, while improving quality of life of our patients. Their overview and their pathway to
our patients are presented in this review.
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Diabetes mellitus 1. typu (DM1) je zavazné chronic-
ké autoimunitni onemocnéni vedouci k progresivni
ztraté B-bunék pankreatu a nutnosti dozivotni ap-
likace inzulinu. K manifestaci onemocnéni dochazi
nejcastéji béhem détstvi a dospivani, v mensi mire
béhem dospélosti pod obrazem hyperglykemie.®
V Ceské republice je momentalné celkem 150 000
pacienttt s DM1, z toho 4000 déti. Incidence a preva-
lence diabetes mellitus vSak neustale stoupa a nej-
vétsi naruast je pozorovan u déti mladsich 15 let.?
Béhem dvaceti let vzrostla incidence v Ceské republi-
ce z6,8/100 000 vroce 1989 az na 18,5/100 000 v roce
2009, a to hlavné v nejmladsi vékové kategorii (0—4
roky). Primérny meziroéni narust tak ¢inil 5,4 %.®
Vyskyt diabetu v détském véku roste v celé Evropé
v praméru asi o 3—4 % roc¢né, nicméné nartst neni
shodny ve v$ech regionech.?% Pokud bude soucasny
trend pokracovat, bude nas zdravotni systém celit az
étyfnasobnému naruastu incidence novych pripadi
DM1 mezilety 2009 a 2025, a to s nejvétsi dynamikou
prirastku v nejmladsi vékové kategorii (0—4 roky).?9
DMI1 je spojeny s rizikem rozvoje akutnich a chro-
nickych komplikaci. Akutni komplikace se projevu-
ji pri extrémnich hodnotach koncentrace glukézy
a souviseji bud s chybéjici nebo nedostate¢nou 1é¢-
bou (hyperglykemické stavy a ketoacid6za), nebo
naopak s neadekvatné vysokym aéinkem lécby (hy-
poglykemie, neadekvatni davka inzulinu). Pozdni
komplikace rozdélujeme podle postizeni cév a or-
ganui na mikrovaskularni a makrovaskularni. Mezi
mikrovaskularni komplikace patri diabeticka reti-
nopatie, neuropatie a diabetické onemocnéni ledvin.
Makrovaskularni komplikace predstavuje akcelero-
vana ateroskleréza.® Akutni i pozdni komplikace ne-
gativné ovliviiuji morbiditu a kvalitu Zivota pacientit
s DM1 a maji velmi vyznamné dopady do socioekono-
mické sféry, protoze jsou spojeny s vy$simi naklady
na lé¢bu.®® Dlouhodobé epidemiologické studie
navic jasné ukazuji, zZe riziko amrti je u mladych lidi
s nedostate¢nou kontrolou diabetu signifikantné
vys$si nez u osob s dobrou metabolickou kompenza-
¢i® a jakakoliv delsi doba stravena v hyperglykemii
vede ke zvySenému riziku rozvoje pozdnich mikro-
vaskularnich i makrovaskularnich komplikaci.(?®
Recentni studie ukazuji, Ze vice nez obavana hy-
poglykemie ma na poskozeni centralni nervové sou-
stavy vliv ¢as straveny v hyperglykemii a vysoka va-
riabilita glykemie spojend pravé s vys$si prumérnou
glykemii.®™ Jedinou moznosti prevence chronickych
komplikaci diabetu a zachovani ocekavané délky
zivota pacientti s DM1 je tedy dostate¢na kontrola
hladiny cukru v krvi. Nasim cilem je nyni Gplna eli-
minace akutnich i chronickych komplikaci diabetu,
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tedy dosazZeni co nejlepsi kontroly glykemie, opti-
malné normoglykemie. Tento cil reflektuje neustalé
zprisnovani doporucovanych cilti 1é¢by, kterych maji
nasi pacienti dosdhnout. Cilova hodnota glykované-
ho hemoglobinu (HbA, ) se podle aktualnich dopo-
ruceni odbornych spoleénosti sniZzila na 53 mmol/
mol (ISPAD 2019,% ADA 2019%9), pricemz v pripadé
dostate¢né dostupnosti modernich technologii v 1é¢-
bé je cilova hodnota HbA, dale sniZzena na 48 mmol/
mol (ISPAD 2019, NICE 2018", Sweden guidlines 2019
(https://www.ndr.nu/). VSech téchto cilt bychom se
méli snazit dosdhnout, ale nikoliv na dkor kvality
zivota nasSich pacientt a jejich rodin, ktefi jsou péci
o diabetes neprimérené zatézovani a maji pocit viny,
ze se jim nedari l1é¢ebnych ciltt dosdhnout.®™

V posledni dekadé¢ doslo k technologické revoluci
v 1é¢bé DM1. Prvni prevratnou novinkou bylo zave-
deni kontinudlni monitorace glykemie (continuous
glucose monitoring, CGM) do standardu 1é¢by. To
vedlo k vyznamnému zlepseni kompenzace diabe-
tu.-29 Senzor snimajici aktualni hladinu glykemie
z intersticidlniho prostoru v podkozi kontinualné
informuje pacienta o aktualni hladiné glykemie
a o probihajicim trendu. V pripadé rizikovych hod-
not glykemie (hypoglykemie, hyperglykemie) varu-
je pacienta pomoci nastavitelnych alarmu (obr. 1).
Bylo prokazano, ze dlouhodobé uzivani CGM vede
k signifikantnimu zlepseni vysledka 1é¢by pacientit
s DM1 - sniZeni hodnoty HbA, a sou¢asnému pokle-
su vyskytu tézkych hypoglykemii.(®?'-2» Z4isadni je
vsak spravna implementace CGM do terapie pacien-
ta — tj. dostate¢na edukace, jak se senzorem pracovat
a jak regovat na alarmy a aktualni trendy glykemie.
24hodinova kontrola glykemie s nutnosti neustalé-
ho vyhodnocovani, jak na aktualni trend glykemie
¢i na alarm reagovat, vede postupné k vycerpani pa-
cienta (tzv. alarm fatigue), které muze vyustit v prani
prerusit uzivani CGM. UdrZeni zlepSené kompenzace
vsak tzce souvisi s frekvenci pouzivani CGM. Studie
ukazuji, ze pacient musi vyuzivat CGM alespon 70 %
¢asu. Nejlepsich vysledktt pochopitelné dosahuji ti
pacienti, kteti vyuzivaji CGM trvale — tj. témér 100 %
¢asu.?%?® Zavedeni CGM do 1ééby DM1 s sebou pri-
neslo dalsi parametry hodnoceni kompenzace diabe-
tu ziskané pomoci CGM: ¢as straveny v cilovém roz-
mezi glykemie (tj. v pasmu glykemie 3,9-10 mmol/1),
ve kterém by mél pacient stravit vice nez 70 % casu,
a Cas straveny v hypoglykemii (glykemie pod 3,9
mmol/1), ktery by nemél presdhnout 5%. Dalsim
hodnocenym parametrem je ¢as straveny v hyper-
glykemii (glykemie nad 14 mmol/1) a tzv. glykemic-
ka variabilita. Uvedena doporuceni pro 1é¢bu CGM
vychazeji z mezinarodniho konsenzu ATTD z roku



Ces-slov Pediat 2022; 77(2): 78-85

DexCom G6®@ Platinum

Guardian Medtronic

- Obr. 1: Pfehled
pouzivanych
CGM v lécbé
diabetu 1. typu

FreeStyle Libre Abott

2019.% Nové parametry pomdahaji posoudit kontrolu
glykemie, ale zaroven predstavuji dalsi cile, kterych
musi pacient dosdhnout.

Dalsi zlepSeni prinesly inzulinové pumpy s auto-
matickymi funkcemi, které jsou propojeny s CGM.
Na zéakladé zpracovani tdaju z CGM automaticky
docasné prerusuji dodavku inzulinu v pripadé hro-
zici hypoglykemie (obr. 2).?% Tuto generaci inzulino-
vych pump predstavuje pumpa Minimed G640 (Med-
tronic) s funkei Predictive Low Suspend® ¢i pumpa
Tandem s funkci Basal 1Q.®® Prospektivni i retro-
spektivni studie prokazaly u¢innost téchto automa-
tickych funkei v prevenci hypoglykemie.?¥2 Docéasné
preruseni inzulinu vSak vede k nasledné hyperglyke-
mii a signifikantnimu zvy$eni pramérné glykemie.?®
Dale tato automaticka funkce neresi zasadni pro-
blém v 1é¢bé diabetu, a to signifikantni proménlivost
inzulinové potteby za den, ktera dosahuje az 30%
a u détskych pacientt se méni nejen ze dne na den,
ale i nékolikrat béhem dne.C? Déle v détském véku
bojujeme s proménlivym a nepravidelnym pfijmem
jidla a nepredvidatelnou fyzickou aktivitou.®)

Pres signifikantni nartast dostupnosti novych tech-
nologii $irsimu okruhu pacientu a jejich prokazatel-
ného benefitu na kompenzaci DM1 se nedostavilo
oc¢ekavané plosné zlepseni kontroly glykemie.%32-34
Tento ,technologicky paradox“ reflektovaly prede-
v$im vysledky narodnich registr, kdy doporucenych
cilt pro kompenzaci diabetu (HbA, < 58 mmol/mol)
podle ¢eského narodniho registru CENDA dosahlo
vroce 2018 pouze 40 % détskych pacient1.?” Skotsky
registr, analyzujici vysledky vice nez 30 tisic pacien-
ta s DM1 mezi roky 2004 az 2016 bez ohledu na vék,
ukazal, ze pres vyznamné zlepseni kompenzace

dosahuje cilového HbA, pod 58 mmol/mol pouze
15% pacient.®® V neposledni radé americky registr
T1D Exchange, kde cilové HbA, dosahuje 17 %, uka-
zal, Ze se kompenzace diabetu mezi roky 2010—-2012
a 2016—2018 nejen vyznamné nezlepsila, ale u ado-
lescenttt se navzdory dostupnéjsim technologiim
v 1é¢bé diabetu dokonce zhorsila.®>

Tato zjisténi jesté prohloubila skepsi nasich pa-
cientii, ze pozadovanych cilad nelze dosahnout,
a vedla ke snaze urychlit technologicky vyvoj ,,umélé
slinivky“, ktery mezi lety 2009 a 2016 neprtinesl Zad-
né novinky. Pravé pacientské sdruzeni ,We are not
waiting”, které sdruzuje motivované pacienty s DM1
¢i jejich rodice, nabidlo dalsi technologicky pokrok
ve formé hybridni uzaviené smycky. Tyto systémy
(OpenAPS, Loop, AndroidAPS) se sdruzuji pod na-
zvem ,Do It Yourself“, dosud vSak nemaji oficial-
ni certifikaci, a tak si je uzivatel musi sestrojit sam
na zakladé open source kédu, ktery je k dispozici
na internetu. Predstavuji vsak dalsi krok ke zlep-
Seni kompenzace nasich pacientt a otevrely dvere
k urychleni certifikace systémutim oficialnim.

Systém uzaviené smycky se sklada ze senzoru
CGM, ktery kontinudlné snima hladinu glykemie
a pres Bluetooth ji vysila do inzulinové pumpy. Ta ob-
sahuje algoritmus, ktery vyhodnocuje aktualni hod-
notu glykemie, porovna ji s cilovou glykemii a na za-
kladé rozdilu ur¢i zménu davky inzulinu, ktery je
do téla pacienta vydan inzulinovou pumpou. Tento
uzavireny okruh se opakuje kazdych 5 minut — vzdy,
kdyZ senzor CGM vysle informaci o aktualni glykemii.
Kalkulace zmény davky inzulinu vychazeji z matema-
tického modelu, ktery bere vavahu nejen hodnoty gly-
kemie, ale také mnozstvi inzulinu vydané systémem.
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Obr. 2: Zaznam glykemie a vydeje inzuli-
nu dle typu uzitého automatického sys-
tému ke kontrole glykemie. A — systém
zastaveni pfed nizkou ,Predictive Low*
(MiniMed 640G). B — systém hybridni
uzaviené smyéky (Tandem Control IQ).
C — systém zcela uzaviené smy¢ky (An-
droidAPS).

Momentalné dostupné systémy pracuji jako ,,hybridni
uzaviené smycky“, tj. algoritmus upravuje davku in-
zulinu mezi jidly, ale prandialni inzulin (inzulin na po-
kryti prijimanych sacharid) si dale zajis$tuje pacient
sam pomoci tzv. bolusového kalkulatoru. Ten vypocita
bolus inzulinu na jidlo na zakladé aktualni glykemie
a mnozstvi sacharidtt zadaného pacientem.

Nedavno publikované studie presvédcivé prokazaly
signifikantni sniZeni HbA, a prodlouZeni ¢asu v cilo-
vém rozmezi bez narastu ¢asu straveného v hypogly-
kemii v porovnani s pouzitim CGM samotného ¢i pii
porovnani se systémy vyuZzivajicimi pouze funkei ,,za-
staveni pred nizkou glykemii“ (obr. 1).6°* Dostupna
data z realného Zivota uZivateli po vice neZ roce uZi-
vani téchto systémut ukazuji desetiprocentni narust
¢asu v cilovém rozmezi béhem dne, coz odpovida vice
nez dvéma a pal hodinam ¢asu navic v cilové glykemii
béhem dne.® Efektivita téchto systému byla testova-
na v témér vsech vékovych skupinach — u predskol-
nich déti, skolnich déti, adolescentt i u dospélych,
nicméné studie na détské populaci prevazuji.*-*?

Prehled a popis jednotlivych systému shrnuje ta-
bulka 1. Lisi se zabudovanym algoritmem, jednot-
livymi funkcemi a mnozstvim parametrd, které si
uzivatel muZe nastavit, a tim systém uzpusobit své
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potiebé. Mira autonomie, ktera primo koreluje s mi-
rou nutnosti spoluprace pacienta se systémem, je asi
nejvyznamnéjsim rozdilem mezi jednotlivymi systé-
my. Budouci uZivatel by mél byt seznamen s jednotli-
vymi systémy vcetné jejich vyhod a nevyhod tak, aby
si mohl zvolit systém na zakladé osobnich preferen-
ci. Nutné je vsak zdraznit, Ze jakmile je systém hyb-
ridni slinivky predepsan, uzivatelé by méli byt o sys-
tému proskoleni. Edukace by méla obsahovat nejen
terapii inzulinovou pumpou a CGM, ale i specifika
jednotlivych systémii. Mnoho dospélych, ale prede-
v8im dospivajicich v USA prestalo hybridni smyc¢ky
po roce vyuzivat. Pravdépodobnou pri¢inou byl nejen
nedostate¢ny trénink, ale také prehnana oc¢ekavani,
ktera soucasné systémy nemohou splnit.¢¥

Dalsim krokem technologického vyvoje je ,zce-
la uzavirena smycka“, ktera by byla schopna pokryt
i postprandialni vykyvy glykemie bez nutnosti kal-
kulace sacharidt a bez manualniho podani boluso-
vych davek inzulinu pied kazdym jidlem. Uskalim
pro uzavieni smycCky zistava neuspokojiva kontro-
la glykemie po jidle a rychla proménlivost citlivosti
na inzulin béhem fyzické aktivity. Tyto systémy jsou
zatim ve fazi vyvoje. Celosvétové prvni pilotni studie
testujici zcela uzavrreny okruh probéhla v roce 2021
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Typ okruhu Tandem + Control IQ MiniMed 780G ,,DIY* AndroidAPS
Algoritmus MPC PID Heuristic

> 8,9 mmol/I| zvysi bazalni davku Automaticka Gprava bazalni

> 10 mmol/I posilad automaticky davky
Jak funguje korekéni bolus <4,4 mmol/| vypnuti bazalni Princip Super Mikro bolusd

< 6,2 mmol/I sniZi bazalni davku
< 3,9 vypina bazalni davku

davky

> 6,7 mmol/Il mikrobolus

Kompatibilita

. . Tandem T-Slim X2
s inzulinovou pumpou

Minied 780G

Accucheck Insight DANA RS

DexCom G6
Bez kalibrace

Kompatibilita se
senzorem

Guardian
Bez kalibrace

DexCom G6
Libre Freestyle sensor

Spojeni s mobilnim
telefonem

ANO - pouze sledovani
Bolus mobilem NE

ANO - pouze sledovani

Bolus mobilem NE

ANO - ovladani pres mobil
Bolus mobilem ANO

Nutna optimalizace nastaveni
pacientem/lékafem (bazalni
davka, IS, ISF)

Nasledna dprava
nastaveni

Uprava bazalni davky s ISF smy¢kou
Pacient upravuje pouze I/S po-

mér a aktivni inzulin

Nutna optimalizace nastaveni
pacientem/lékafem (bazalni
davka, IS, ISF)

Spanek — cil 6,2—-6,7
Uprava bazalt pouze
Sport — cil 8,3
<7,8 mmol/| snizuje bazalni davku
<4,4 mmol/I vypina inzulin

Extra rezim

Sport — docasny cil
8,3 mmol/I

Pfepnuti profilu dle potfeby
(automaticka Gprava bazalni
davky, 1/S poméru a ISF)

Plus/minus Nejjednodussi start Nastaveni bazalni davky systémem Neni certifikovano
L , - , , o , Nastaveni |ze usit na miru
Subjektivni pohled Nastaveni Ize usit na miru Nastaveni nelze usit na miru o~ .
. < , Yoy . Pokrocily algoritmus
autorky Nutné vyladéni nastaveni Neni tfeba se o nic starat

v nasem détském motolském dia-centru, kde jsme
testovali algoritmus AndroidAPS (obr. 3). Ten je vy-
sledkem jiz zminéné pacientské iniciativy ,,We are
not waiting®“ a jeho efektivita se prokazala in silico
¢i v retrospektivni studii.®>*® Nase studie, ktera tes-
tovala rtzné scénare této uzaviené smycky, proka-
zala nejen bezpecnost, ale i efektivitu toho systému.
Prokazala také, jak moc je prinosné, kdyz sviij nazor
na lé¢bu chronického onemocnéni vyjadri nejen 1é-
kat, ale i pacient, a to i pri vyvoji 1é¢ebné pomitcky.
V dnesni hektické dobé jsme na komunikaci s pa-
cientem pozapomnéli a ten si nyni hled4 svou ces-
tu, ¢asto v8ak bez konzultace 1ékare. Snahou naseho
centra je pacienta do l1é¢ebného procesu opét vratit,
a mozna pravé proto patri motolské détské dia-cent-
rum podle vysledki 1é¢by détského diabetu mezi ab-
solutni svétovou $picku. |

>+ B

« it

Nejobtiznéjsi zacatek

- g

]

Obr. 3: Automaticky systém AndroidAPS testovany jako ,,zce-
la uzaviena smyéka“ skladajici se z telefonu s algoritmem
umélé slinivky, CGM a inzulinové pumpy
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SOUHRN

Woznicova K, Strnadel J, Prihova $, Pavli¢ek J, Hladik M. Glukokinazovy diabetes u déti

Glukokinazovy diabetes je monogenné podminéna forma diabetu vznikajici na podkladé nosiéstvi
patogenni varianty v genu GCK, kédujicim enzym glukokindzu. Je to jeden z typld MODY diabetu
(maturity onset diabetes of the young), ktery pfedstavuje heterogenni skupinu onemocnéni, jehoZ
prevalence ¢ini zhruba 2-3% ze viech pacientl s diabetem manifestovanym do 30 let véku v ev-
ropskych zemich. Charakteristicky je autosomalné dominantni typ dédi¢nosti a ¢asny zaéatek (prv-
ni zachyt hyperglykemie nej¢astéji v obdobi puberty ¢&i ¢asné dospélosti). Glukokinazovy diabetes
predstavuje 65 % viech pacientd s MODY diabetem v Ceské republice a je nejéast&ji diagnostikovan
u déti a dospivajicich, diky nimzZ se nasledné prokaze tato forma diabetu u dal3ich ¢lent rodiny. Cha-
rakteristicka je mirna chronicka hyperglykemie u jinak asymptomatickych jedinca, kterou ve vétsiné
pfipadl neni potfeba Ié¢it. Kazuistika popisuje ndhodné zachyceni hyperglykemie u osmileté divky
s malym vzristem, kde po sérii vysetieni byla prokdzana patogenni varianta v genu pro glukokina-
Zu.

Kli¢ova slova: maturity onset diabetes of the young, GCK, hyperglykemie

SUMMARY

Woznicova K, Strnadel J, Prihova §, Pavli¢ek J, Hladik M. Glucokinase diabetes in children

Glucokinase diabetes is a form of monogenic diabetes, caused by a heterozygous pathogenic vari-
ant in the GCK gene, which encodes the enzyme glucokinase. It is a part of MODY (Maturity Onset
Diabetes of the Young) diabetes, which is a heterogeneous group of disorders whose overall preva-
lence is estimated to 2-3% of the European diabetic population with manifestation of diabetes
until 30 years of age. The clinical features include typically an autosomal dominant inheritance and
young age of onset (usually first occurs in adolescence or early adulthood). Glucokinase diabetes is
one the most common MODY subtypes, accounting for 65% of patients with MODY in the Czech
Republic. Being diagnosed in adolescents and young adults, it may lead to identifying other cases in
family members. A chronic mild hyperglycemia is typical for otherwise asymptomatic patients. Most
of these cases do not require any treatment. In the case report we present a case of a randomly
found hyperglycemia in an 8-year-old female with short stature. After a series of medical tests,
a pathogenic variant in the GCK gene was identified.

Key words: Maturity Onset Diabetes of the Young, GCK, hyperglycemia
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Diabetes MODY (maturity onset diabetes of the
young) byl poprvé popsan v roce 1974. V ramci klasi-
fikace diabetu jej fadime mezi ostatni formy diabetes
mellitus (DM) zptisobené genetickou zménou, tj. mo-
nogennidiabetes.® Tvorizhruba2-3 %zcelkovéhopo-
¢tu pacientu s diabetem diagnostikovanym do 30 let
véku, casto ale byva nespravné zarazen jako diabetes
1. nebo 2. typu.*® Podstata onemocnéni spo¢iva v no-
si¢stvi heterozygotni patogenni varianty v jednom
z genu zapojenych do vyvoje nebo metabolismu B-
-bunék pankreatu, coz ma vliv na sekreci inzulinu.®
Typicky je nalez diabetu nebo hyperglykemie v ¢as-
ném véku u probanda a soucasné alespon u jednoho
¢lena rodiny pred 40. rokem zivota, coz odpovida au-
tosomalné dominantnimu typu dédi¢nosti.®) Vzacné
se muZeme setkat i s pripady bez rodinné anamnézy,
kde je patogenni varianta v nékterém z MODY gent
prokéazana de novo.® Zakladni rozdil oproti diabetu
1. typu spociva v nepritomnosti autoprotilatek pro-
ti ostrivkovym bunkam pankreatu (napt. antiGAD,
IAA,ICA, ZnT8). UMODY diabetu nebyva acanthosis
nigricans, obezita ani inzulinova rezistence, které
se obvykle vyskytuji u pacientti s diabetem 2. typu.®
Stanoveni spravné diagnézy pomoci molekularné
genetického vysSetteni je naprosto zasadni pro vybér
vhodné terapie a dalsi progn6zu pacienta.*®

Kdy zvaZovat u pacienta MODY diabetes:®

1. Pozitivni rodinnd anamnéza DM (porucha glu-
kézové tolerance, gesta¢ni diabetes, mirna hy-
perglykemie nala¢no) a manifestace onemocnéni
do 40. roku Zivota.

2. Manifestace diabetu (hyperglykemie) bez znamek
diabetické ketoacidézy.

3. Trvala stacionarni mirna hyperglykemie.

4. Nepritomnost autoprotilatek proti ostruavkovym
bunkam pankreatu — anti-GAD, 1A2, IAA, ICA,
ZnTS.

PATOFYZIOLOGIE VZNIKU MODY DIABETU

MODY diabetes vznika mutaci gentt kddujicich pro-
teiny, které jsou nezbytné pro spravnou funkei B-bu-
nék. Dochazi tedy bud k poruseni produkce, anebo
sekrece inzulinu.’) Ta je ovlivhéna metabolismem
a aktualni koncentraci glukézy v krvi. Glukéza vstu-
puje do B-bunék pankreatu pomoci nizkoafinitniho
transportéru GLUT2. Pomoci enzymu glukokinazy
dochazi k fosforylaci glukézy na glukéza-6-fosfat

Ces-slov Pediat 2022; 77(2): 86-90
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Inzulin |

Obr. 1: Zakladni funkce B-buiiky. Glukéza vstupuje do B-buiiky
glukézovym transportérem GLUT2 podle koncentraéniho
gradientu. Metabolismus glukézy v B-buiice zahajuje enzym
glukokindza (GCK), ktery byva s mirnou nadsazkou ozna-
éovan jako ,,senzor® B-buiiky pro glukézu. Metabolizace
glukézy nasledné probiha v dalsich krocich v mitochondriich
a vyusti ve zvySeni poméru ATP : ADP. Tento pomér je kli¢o-
vym podnétem pro zménu konformace napétové fizeného
draslikového kanalu 3-buiiky. Ten ma dvé slozky — vnitini,
zvanou Kir6.2, a regulaéni, oznaéenou jako SUR1 (sulfonyl-
ureovy receptor). SniZeni prostupnosti draslikového kanalu
depolarizuje bunéénou membranu, coZ otevie vapnikovy
kanal a zvysi intracelularni koncentraci kalcia. To je posled-
ni podnét pro exocytézu inzulinu z intracelularnich granul.

Volné upraveno dle(™,

(GG6P). Oxidace G6P pri glykolyze a nasledné zpraco-
vani v Krebsové cyklu vede k produkei ATP. Zvy$enim
poméru ATP/ADP se uzavira ATP-senzitivni drasli-
kovy kanal. Uzavrenim draslikového kanalu docha-
zi ke zméné membranového potencidlu a otevieni
kalciového kanalu a toku vapenatych ionta do nitra
B-bunky, ¢imZ je spusténa exocyt6za inzulinu ze se-
kre¢nich granul (obr. 1).®

Dulezitou tlohu hraji v B-burice transkrip¢ni fak-
tory (hepatocytarni nuklearni faktor HNF1A, HNF1B,
HNF4A a dalsi), které jsou soucasti transkrip¢ni re-
gulaéni sité. Ulohou transkripénich faktord je kon-
trola spravné funkce B-bunék a také exprese rady
genu kédujicich proteiny, zapojenych do transportu
a metabolismu glukézy.®™
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KLINICKE TYPY MODY DIABETU

Ackoli bylo doposud identifikovano nejméné 14 gentt
spojenych se vznikem MODY diabetu, pro klinic-
kou praxi ma vyznam jen 4-5 genu. Jednotlivé typy
se lisi v klinickych projevech, patofyziologii vzniku,
extrapankreatické manifestaci, riziku komplikaci,
prognéze a zpusobu 1é¢by. I pres zminéné odlisnos-
ti maji podtypy MODY mnoho spoleé¢ného, proto je
muzeme rozdélit na zakladni 2 skupiny dle genu,
ktery je mutovan (tab. 1):5?

Glukokinazovy diabetes (GCK diabetes ¢i MODY
2) predstavuje nejéastéjsi formu MODY, je zptsoben
patogenni variantou v genu pro glukokinazu, coz
vede k mirné chronické hyperglykemii s minimalni
progresi v pribéhu zZivota.®

Diabetes transkrip¢énich faktorit je zastoupen
zejména HNFIA-MODY a HNF4A-MODY. Transkrip¢-
ni faktory reguluji expresi mnoha gena, kromé B-bu-
nék jsou zodpovédné za normalni funkci jater, ledvin
a exokrinni ¢asti pankreatu. V -burikach pankrea-
tu pak zejména reguluji produkci a sekreci inzulinu
a transport a metabolismus glukézy.("?

GLUKOKINAZOVY DIABETES
(GCK-MODY NEBOLI MODY 2)

Glukokinazovy diabetes je nej¢astéjsiformouMODY
diabetu u déti.®41 V Ceské republice tvori 65 % z cel-
kového poétu pacientd s MODY diabetem. U déti
a adolescentti predstavuje pres 50 % pripadua nahod-
né zachycené hyperglykemie.® Pri¢inou vzniku je
heterozygotni nosi¢stvi patogenni varianty v genu

Tab. 1: Pfehled éastych typd MODY diabetu

Diabetes transkripénich faktora

Gen HNF1A

HNF1B

pro glukokinazu, kédujicim enzym, ktery kataly-
zuje fosforylaci glukézy na glukéza-6-fosfat a byva
oznacovan jako ,glukézovy senzor® B-buiiky pan-
kreatu.”'® Dtisledkem mutace je snizena citlivost -
-bunék na hyperglykemii a sekrece inzulinu je zaha-
jena az pri vyssi hladiné glykemie nez obvykle.(9:20)
Dédi¢nost tohoto diabetu je autosomalné domi-
nantni. Zavaznéjsi formou je homozygotni nosic¢stvi
patogenni varianty, ktera zptisobi vznik novoroze-
neckého diabetu s celozivotni nutnosti terapie in-
zulinem.®V

Klinicky obraz

Pacienti s vySe popsanym genetickym defektem
maji trvale zvySenou glykemii od narozeni s mini-
malni progresi v pribéhu zivota. Hodnota glykemie
nala¢no byva v rozmezi 5,5-9 mmol/l. Vétsina pa-
cientt je zcela asymptomaticka a hyperglykemie je
zjisténa ndhodné pfi rutinnim vysSetfeni z jiné indi-
kace.® Komplikace ve smyslu mikrovaskularnich
a makrovaskularnich zmén jsou vzacné.?>%)

Kdy zvazovat glukokinazovy diabetes:®

1. Glykemie nala¢no v rozmezi 5,5-8 mmol/L.

2. Mirny vzestup glykemie pii oGTT (oralni gluk6zo-
vy toleran¢ni test) mezi 0. a 120. minutou (vétsi-
nou o méné nez 3 mmol/1).

3. Glykovany hemoglobin HbA  nad horni hranici
normy (az do 56 mmol/mol).

4. Pozitivni rodinna anamnéza hyperglykemie.

5. Absence autoprotilatek anti-GAD, TAA, TA2, pri-
padné ZnTS.

Glukokinazovy diabetes

HNF4A GCK

Chromozom 12q24.31

17q12 20q13.2 7p13

SniZeny renalni prah
pro glukézu, polyurie,
polydipsie, glykosurie

Klinické projevy

Renalni cysty, mal-
formace genitalu,

Makrosomie plodu, no-
vorozenecka hypoglyke-
mie, dyslipidemie

Mirna chronicka
hyperglykemie

dna

Vék pfi diagnéze

Vétsinou < 25 let

Nahodny nalez, ¢asto
v obdobi puberty

Lécba Dieta, PAD, inzulin ‘ Inzulin ‘ PAD Bez nutnosti terapie
Komplikace Bé&zné Vzacné
Frekvence vyskytu mezi 16 % 6,5 % 75% 65 %

pacienty s MODY v €R

MODY - maturity onset diabetes of the young; PAD — perorélni antidiabetika
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Diagnostika a lécba

V pripadé, Ze pacient spliiuje vySe uvedena krité-
ria, je doporuc¢eno molekularné genetické vysSetieni
vzorku DNA k prikazu monogenniho diabetu. U déti
s geneticky potvrzenou diagnézou je vhodna dispen-
zarizace diabetologem s pravidelnymi kontrolami 1x
ro¢né. Farmakoterapie neni pri nekomplikovaném
prabéhu GCK-MODY indikovana. Dieta nema za-
sadni vliv na ovlivnéni glykemie.?® Doporuéuje se
zdravy Zivotni styl, zejména prevence obezity.?® Jina
je situace v téhotenstvi, kdy terapie inzulinem muze
byt potfebna k ochrané plodu, ktery MODY nezdé-
dil. V pripadé, ze matka ma GCK-MODY, ale plod va-
riantu v genu pro glukokindzu nenese, bude plod
reagovat na dlouhodobé vystaveni hyperglykemii
zvySenou sekreci inzulinu, coZ povede k nadmérné-
mu rastu a nasledné makrosomii. Naopak, pokud
plod nese stejnou variantu, je pred vznikem makro-
somie ochranén.?® Zda bude matka s GCK-MODY
lé¢ena inzulinem, rozhoduje zejména velikost plodu
pri pravidelnych ultrazvukovych kontrolach.®

Genetika

Molekularné genetické vysetieni potvrzujici klinické
podezieni na MODY diabetes se v Ceské republice
provadi napr. v Laboratori molekularni genetiky Pe-
diatrické kliniky 2. 1ékarské fakulty Univerzity Kar-
lovy (www.Lmg.cz). VySetfeni se provadi bud cilené
pomoci PCR a Sangerova sekvenovani konkrétni va-
rianty vyskytujici se napriklad v rodiné, nebo pomoci
sekvenovani nové generace pomoci panelu gent pro
monogenni diabetes. Potencialné patogenni varianty
se vzdy potvrzuji Sangerovym sekvenovanim a klasi-
fikuji podle aktualné platné klasifikace nalezenych
variant (ACMG — American College of Medical Gene-
tics and Genomics z roku 2015).%9 V ¢eském narod-
nim registru osob s monogennim diabetem je k 31. 8.
2020 vedeno 1501 rodin s klinickym podezienim nebo
jiz prokdzanym monogennim diabetem. Dosud bylo
geneticky diagnostikovano v Ceské republice 638
rodin s MODY diabetem. GCK-MODY predstavuje
65 %, HNFIA-MODY 16 %, HNF4A-MODY 7,5% a HN-
FIB-MODY 6,5 % potvrzenych pripada. Velmi vzacné
se vyskytuji i patogenni varianty v jinych genech pro
monogenni diabetes. V ramci srovnani s ostatnimi
typy diabetu predstavuje monogenni diabetes 2—3 %
détis diabetem (napt. vregistru CENDA — Ceském na-
rodnim registru déti s diabetem je to presné 2,9 %)
a kolem 2% dospélych osob s diabetem do 30 let
véku. Glukokinazovy diabetes patfi jednoznac¢né
mezi nej¢astéji zachycené typy MODY. V nékterych
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oblastech Ceské republiky je zachyt MODY diabetu
pomérné vysoky a nékteré varianty se vyskytuji en-
demicky a jejich ptvod byl prokazan mnoho set ge-
neraci zpét.?%30

KAZUISTIKA

V ordinaci détského endokrinologa byla vySetrena
osmileta divka, ktera byla odeslana praktickou lékar-
kou pro maly vzrust. V osmi letech métila 113 cm (-3,2
SDS). V rodiné se vyskytuje mensi vzrast u rodic¢t
i prarodi¢t.. Matka je sledovana pro diabetes 2. typu
na dieté, v poslednich 6 letech byla 1é¢ena metfor-
minem. Na zakladé provedenych vysSetfeni divky
(hormonalni profil, stanoveni kostniho véku, karyo-
typu, vySetfeni SHOX genu) a vzhledem k vysce ro-
di¢t byl stav zhodnocen jako familiarni maly vzrust.
Nahodnym nalezem byla hodnota glykemie nala¢no
6,7 mmol/1. Opakovany odbér potvrdil zvySenou gly-
kemii nala¢noi zvy$enou hladinu glykovaného hemo-
globinu HbA 47 mmol/mol. Pfi oGTT doslo pouze
k mirnému vzestupu glykemie mezi 0. a 120. minu-
tou (o 2,5 mmol/1). Negativni byly specifické auto-
protilatky proti ostrtvkovym buiitkam pankreatu
(anti-GAD, IAA, ICA, IA2). Pro pretrvavajici zvySené
hodnoty glykemie nala¢no, kolisajici hodnoty glyko-
vaného hemoglobinu a pozitivni rodinnou anamné-
zu diabetu byl v diferencialni diagnostice zvaZzovan
glukokinazovy diabetes. Pomoci molekularné ge-
netického vysSetteni byla prokazana heterozygotni
patogenni varianta p.Gly318Arg v genu pro glukoki-
nazu. Tato varianta (drive oznacovana jako mutace)
je kauzalni pro glukokinazovy diabetes. V dal$im
prabéhu bylo doplnéno genetické vysetreni u mat-
ky, které prokazalo stejny typ patogenni varianty.
Matka byla do stanoveni diagnézy 1é¢ena peroralni-
mi antidiabetiky, ktera byla nasledné vysazena beze
zmény laboratornich hodnot kompenzace diabetu.
Divka je trvale sledovana, kontroly jsou indikovany
1x ro¢né. Pri kontrolach hodnoty glykemie neprevy-
$uji 8 mmol/1, hodnoty glykovaného hemoglobinu
kolisaji v rozmezi 42—47 mmol/mol. U divky nebyla
zahajena medikament6zni terapie, doporucena byla
pouze rezZimova opatreni, zejména prevence obezity.

ZAVER

Glukokinazovy diabetes je nejéastéjsi formou MODY
diabetu u déti. Onemocnéni je charakteristické mir-
nou hyperglykemii. Pri doSetreni hraje dilezitou roli
hladina glykovaného hemoglobinu, oralné glukézovy
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je dobra, pacienti jsou dlouhodobé bez komplikaci
a vétsinou postacéuje konzervativni sledovani bez te-
rapie. Genetické vysetieni je v Ceské republice pod-
poieno grantem Ministerstva zdravotnictvi CR AZV
NV18-01-00078. |

toleran¢ni test a nepritomnost autoprotilatek pro-
ti ostravkovym bunkam pankreatu. Diferencialné
diagnosticky je vZdy nutno vyloucit diabetes 1. typu.
Koneénou diagnézu glukokinazového diabetu po-
tvrdi az molekularné genetické vysetieni. Prognéza
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Oxygenoterapie (Ié¢ba kyslikem) predstavuje jednu
z nejéastéji uzivanych lé¢ebnych modalit pro rtzna
respira¢ni onemocnéni — zejména v akutnich stavech
(hypoxemicka respira¢ni insuficience). Jedna se o po-
davani smési vzduchu se zvysenou inspira¢ni frakei
kysliku (FiO,) s cilem odstranit arteridlni hypoxemii.
Oxygenoterapie bez umélé plicni ventilace je efek-
tivni zejména tehdy, je-li pri¢inou hypoxemie alveo-
larni hypoventilace. Naopak méné c¢inna je, pokud
nizkou saturaci krve kyslikem zpusobuje tzv. plicni
zkrat.? K maximalni efektivité 1é¢by kyslikem téz
prispiva vhodna poloha pacienta. Pokud to aktualni
stav nemocného umoznuje, nejpiiznivéjsi je polosed,
eventualné vleze alespon mirna elevace hrudniku.

Pediatricka klinika 2. LF UK a FN v Motole

David J, Jonas J, Koucky V. Oxygenoterapie u akutnich stavid v praxi

Lécba kyslikem patfi mezi zakladni terapeutické postupy onemocnéni dychaciho traktu, zejména
v akutnich stavech. Pfedkladany ¢lanek pojednava o vyuziti jak nizkopratokové, tak vysokoprato-
kové oxygenoterapie v praxi a upozoriiuje na jeji rizika.

Kliéova slova: lé¢ba kyslikem, toxicita kysliku, vysokopritokova nazalni kanyla

David J, Jonas J, Koucky V. Oxygen therapy for acute states in practice

Oxygen therapy is an essential therapeutic practice in various respiratory diseases, especially in
acute conditions. This article discusses the practical application of both low-flow and high-flow
oxygen therapy. It also highlights its risks.

Key words: oxygen therapy, oxygen toxicity, high-flow nasal cannula

Tato poloha dovoluje lepsi zapojeni jak hlavnich, tak
i pomocnych dychacich svalt.

Na druhou stranu je nutné uvést, Ze oxygenotera-
pie prinasi urcita rizika. Ke sniZeni vysychani sliznic
je tfeba inhalovany kyslik zvlhéovat (vodnimi parami
¢i aerosolem). U pacienttt s chronickou hyperkapnii
muze pii kyslikové 1é¢bé dojit k atlumu dechového
centra. Nejobavanéjsi riziko vsak pfinasi samotna
toxicita kysliku, ktera zavisi zejména na délce po-
dani a koncentraci vdechovaného kysliku, dale téz
na véku pacienta (rizikovi jsou zejména nedonoseni
novorozenci). Bezpeény interval je 21-40% kysliku
ve smési. Tato koncentrace nevyvolava progresivni
zmény plicniho parenchymu.®”® Naopak vyznamna
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hyperoxie vede ke vzniku kyslikovych radikalq, které
zpusobuji resorp¢ni atelektazy a plicni edém. Toto
hyperoxii indukované plicni postizeni (hyperoxic
acute lung injury, HALI) je pak ¢asto nerozlisitel-
né od zakladniho onemocnéni.®» Vhodnou prevenci
HALI mtize byt omezeni naduzivani 1é¢by kyslikem,
dechova rehabilitace ¢i intermitentni stfidani oxy-
genoterapie s neinvazivni ventilaci. Kromé plicniho
postiZeni se predevsim u nezralych novorozenctt mu-
zeme setkat i s poskozenim jinych organt. Prikladem
muze byt retinopatie nedonosenych, coZ je vazopro-
liferativni onemocnéni nezralé sitnice zptisobené
hyperoxii. Predstavuje nejc¢astéj$i pri¢inu nevido-
mosti v détském véku ve vyspélych zemich.®

Vzhledem k vyse uvedené toxicité kysliku je po-
treba myslet na to, Ze cilem oxygenoterapie neni do-
sazeni stoprocentni saturace kyslikem. Hyperoxie je
stejné §kodliva jako hypoxie.® Cilova saturace zavisi
na véku pacienta a zakladni diagnoéze, ktera k oxyge-
noterapii vedla. Ve vétsiné pripada je jisté dostacu-
jici saturace nad 92 %.© Chybou naopak byva snaha
o jeji udrzeni na maximalni hodnoté. Pri kardiopul-
monalni resuscitaci je podle sou¢asnych doporuceni
Evropské resuscita¢ni rady z roku 2021 vhodné zaha-
jit podavani kysliku pri saturaci pod 94 %, pak cilit
na rozmezi 94-98 % a vyhnout se saturaci 100 %.?

Techniky aplikace kysliku lze rozdélit podle
schopnosti zajistit konstantni FiO, na nizkoprtito-
kové a vysokoprutokové. Nizkopriutokova oxygeno-
terapie neni schopna generovat konstantni FiO,. Za-
visi na velikosti privodu/pruatoku kysliku za minutu
a minutové ventilaci pacienta. Pti snizeni dechové-
ho objemu nebo dechové frekvence pacienta stoupa
FiO,. K nizkopritokové oxygenoterapii lze vyuzit
kyslikové bryle, masku otevienou nebo s rezervoa-
rem ¢i kyslikovy stan. Kyslikové bryle zajisti FiO,
do 40-50%. Selhavaji vsak v situacich, kdy pacient
dycha pouze usty (déti s vyznamnou nosni obstruk-
ci, napt. pri choanalni atrezii). Tento fakt zduraznuje
také vyznam udrzovani volného nosniho prachodu.
Oteviena maska zajisti FiO, 40-70 %, maska s rezer-
voarem 80-100 %.4?

Vedle 1é¢by kyslikem s nizkym pritokem se v po-
sledni dobé ¢im dal castéji zacind uplatnovat tzv.
vysokopritokova oxygenoterapie s vyuZitim tzv.
Venturiho masky ¢i vysokopriitokové nazalni kany-
ly (high-flow nasal cannula, HFNC). Tento zptisob
podani kysliku zajisti konstantni FiO,. Vzhledem
k tomu, Ze maximalni prutoky (60—70 1/min) HFNC
dokazou teoreticky generovat tlak na konci vyde-
chu (positive end-expiratory pressure, PEEP) pri-
blizné 3-5 cmH,0, 1ze tuto metodu pouzit jako jed-
nu z forem distenzni podpory. Mezi indikace HFNC
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v pediatrii patri pokro¢ilé formy akutni hypoxemické
respiraéni insuficience, napriklad u akutni bronchio-
litidy, exacerbace priduskového astmatu ¢i odpojo-
vani (weaning) pacienta od umélé plicni ventilace.®
Zaroven nesmi byt pritomna néktera z kontraindika-
ci. Ke kontraindikacim pouziti HFNC patfi zejména
akutni zhorseni stavu védomi, progrese do hyper-
kapnického respira¢niho selhani, riziko aspirace
a nutnost ochrany dychacich cest trachealni intuba-
ci, vyznamné zvraceni, stfevni obstrukce, excesivni
sekrece z dychacich cest, obéhové selhani, pneu-
motorax ¢i pneumomediastinum, facidlni anomalie
(napt. atrezie choan, Graz obli¢eje) a netolerance ¢i
vyrazny neklid.

Volba velikosti nazalni kanyly zavisi na véku di-
téte, resp. rozméru jeho nosu. Na trhu jsou obvyk-
le znaceny jako XS, S, M, L. Velikost zvolené kanyly
by méla predstavovat priblizné polovinu prisvitu
nosniho vchodu tak, aby nezptisobovala dekubitus
ani vyznamny anik. Nastaveni HFNC je velmi jedno-
duché, spociva v uréeni pritoku (1/min), FiO, (%)
a teploty zvlhé¢ované vdechované smési. Uvodni ci-
lovy pratok je zavisly na hmotnosti pacienta, u déti
do 10kg 1-2 I/kg/min, nad 10kg 0,5-1 1/kg/min.
V praxi se zd4 nejvyhodnéjsi zacit s nizkymi pratoky
a postupné je navysovat tak, aby proudici vzduch ne-
zpusoboval pacientovi v nose subjektivni diskomfort.
Maximalni prtatoky, které je stroj schopen generovat,
jsou obvykle 60—70 1/min. U konkrétniho pacienta je
pak maximalni pratok limitovan zejména prisvitem
nazalni kanyly. Zvolenou FiO, se snazime udrZovat
v bezpe¢ném pasmu do 40-50 %. Naopak pri zlep-
$eni stavu pacienta nejprve redukujeme FiO, a poté
az prutok, abychom co nejdrive eliminovali mozné
toxické ucéinky hyperoxie. Teplotu vdechované smési
nastavujeme inicidlné zhruba 1-2 °C pod pacientovu
télesnou teplotu, s apravami podle pacientovy tole-
rance.

Po zah4jeni 1é¢by s HFNC je nutné peclivA monito-
race pacienta, nebot pri dalsi progresi onemocnéni
muze stav vyzadovat zménu na jiny neinvazivni ¢i in-
vazivni zptuisob ventilace. Mezi sledované parametry
patfi vitalni funkce pacienta (saturace, dechova a te-
pova frekvence), krevni plyny a nékteré parametry
acidobazické rovnovahy (pH, laktat). Pokud u dusné-
ho pacienta nedochazi zhruba po hodiné¢ od zahajeni
1é¢by ke zlepseni saturace, poklesu tepové a dechové
frekvence ¢i apravé krevnich plyna, pak se zrejmé
jedna o selhani zvolené 1é¢by. V tom pripadé je nutné
upravit nastaveni pratoku nebo FiO, ¢i zvolit jinou
lé¢ebnou modalitu. Kromé progrese samotného za-
kladniho onemocnéni muze byt pri¢inou selhani 1é¢-
by s HFNC také dislokace ¢i obstrukece nazalni kanyly,
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Tab. 1: Pfi¢iny selhani 1ééby vysokopritokovou nazalni kanylou
(mimo progresi samotného zakladniho onemocnéni)

D = Dislocation (dislokace nazélni kanyly)

O = Obstruction (obstrukce nazalni kanyly)

P = Pneumothorax (rozvoj pfitomnosti vzduchu v pohrudniéni
dutinég)

E = Equipment failure (selhani zdroje kysliku)

S = Stomach (aerogastrie)

nedostate¢nost zdroje kysliku, vyznamna distenze
zaludku nebo velmi vzacné rozvoj pneumotoraxu.
Tyto stavy si lze pamatovat pod mnemotechnickou
pomitickou anglického akronymu DOPES (tab. 1).
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Hrdli¢ka R. Resuscitace novorozence, kardiopulmonalni resuscitace starsich déti

Aktualni doporuéené postupy pro resuscitaci vychazeji z konsenzualnich stanovisek a lé¢ebnych
doporuéeni z roku 2020. Byly uverejnény jako doporuéeni Evropské resuscitacni rady v roce 2021.
Resuscitace déti predstavuje samostatnou kapitolu a tyka se resuscitace pro vékovou kategorii
0-18 let s vyjimkou novorozencd bezprostfedné po porodu. Resuscitaci novorozencd po porodu je
vénovana samostatna kapitola. V ¢lanku jsou uvedeny postupy pfi zakladni i rozsifené pediatrické
resuscitaci s dirazem na zajisténi dychani a krevniho ob&hu. U resuscitace novorozenct jsou pro-
brany terapeutické postupy na porodnim sale a nasledné zajisténi péée o novorozence s poruchou
poporodni adaptace. Jsou uvedena kritéria nezahdjeni resuscitace a jejiho ukondeni.

Kliéova slova: resuscitace, déti, novorozenci, dychani, krevni obéh
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Hrdlicka R. Newborn resuscitation, cardiopulmonary resuscitation of older children

Current resuscitation guidelines are based on consensual opinions and medical guidelines from
2020. They were published as the European resuscitation council’s guidelines in 2021. A separate
chapter is dedicated to paediatric resuscitation. It examines the resuscitation of the age category
between 0 and 18 years, with the exception of newborn shortly after birth. The resuscitation of
newborn shortly after birth is studied in another separate chapter. Practices of basic and advanced
paediatric resuscitation with particular focus on the respiratory and blood flow ensuring are also
mentioned in the article. As for the neonatal resuscitation, the therapeutic procedures in delivery
rooms and subsequent provision of care for newborns with problems of postnatal adaptation are
examined. Finally, the criteria of non-initiation of resuscitation as well as its discontinuation are
presented.
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Kardiopulmonalni resuscitace (KPR) je definovana
jako soubor intervenci provadénych za acelem za-
chovani dodavky kysliku béhem srdeéni zastavy.!)
V radé pripada je vsak resuscitace zahajena i pri
zachovaném krevnim obéhu s cilem predejit asy-
stolii. Duvodem ke kardiopulmonalni resuscitaci je
u dospélych pacientt nejc¢astéji nahla srde¢ni zasta-
va. Podle American Heart Association i v sou¢asnosti
témér 95 % dospélych pacientti zemre pred prijetim
do nemocnice.? Rozhodujicim kritériem progndzy
pacienttt po srde¢ni zastavé je ¢asovy interval mezi
srde¢ni zastavou a zahajenim resuscitace a kvalita
provadéné resuscitace.®* OdliSna je situace u pe-
diatrickych pacient, kde je primarni srdeéni zasta-
va relativné vzacna a je omezena hlavné na pacienty
s kritickymi srde¢nimi vadami a po kardiochirur-
gickych vykonech. Jejich zastoupeni se udava mezi
4-10% ze vsSech pediatrickych resuscitaci prova-
dénych mimo nemocnici a ani v nemocnié¢nim pro-
stfedi neni tento pocet o mnoho vyssi, predstavuje
asi 15 % pediatrickych resuscitaci.® Pfi¢nou vétsiny
stavii, které vedou v pediatrii k nutnosti resuscitace,
je sekundarni zastava pri tézké hypoxii myokardu na
podkladé vycéerpani kompenzacénich mechanismi.
Primarni pri¢inou je respira¢ni selhani nebo obé-
hové selhani pri dekompenzovaném Soku. Z tohoto
davodu je pak vysledek resuscitace po srde¢ni za-
stavé u déti uspokojivy jen v malém poctu pripad.
Lepsi vysledky jsou pii srde¢ni zastavé u pacient
monitorovanych na jednotkach intenzivni péce (JIP),
kde pocet preziti dosahuje 45 % a vétsina prezivsich
pacientit ma jen minimalni neurologické postizeni.©®

HISTORIE

Snaha o obnoveni zakladnich zZivotnich funkei ma
dlouhou historii a pisemné prameny lze nalézt jiz
v nejstarsich kulturnich artefaktech. Prvni zdoku-
mentovana ispésna resuscitace byla referovana Kra-
lovské spole¢nosti v Londyné v roce 1744. Pfrelomem
v uspésnosti resuscitace bylo zavedeni dvou tech-
nik, které se s relativné malymi apravami pouzivaji
dodnes. Je to asistovana ventilace a nepiima masaz
srde¢ni. Techniku asistované ventilace metodou
dychani z ust do tst a jeji modifikaci s pouZitim sa-
morozpinaciho vaku popsal v 50. letech 20. stole-
ti prof. Peter Safar. Nasledné pak byla publikovana
technika neprimé srde¢ni masaze, kterou popsal
William B. Kouwenhoven.® Z jejich praci vychazi re-
suscitaéni postupy dosud. Prof. Safar byl vyznamnou
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lékarskou osobnosti. Pro ¢eskou 1ékarskou verejnost
je uréité zajimava skuteé¢nost, ze pochazel z rodu Sa-
fart z vychodnich Cech a pii svych navstévach Ces-
koslovenska se k ¢eskému ptavodu hlasil.®

ROZDELENI RESUSCITACNICH POSTUPU

Popis a tuc¢innost novych resuscita¢nich postupu byly
publikovany zacatkem 60. let 20. stoleti.(9 V soucas-
né dobé jsou resuscitaéni postupy celosvétové ko-
ordinovany Mezinarodnim vyborem pro soucdinnost
v resuscitaci (ILCOR). Na aplikaci resuscita¢nich
postupt se v Evropé podili European Resuscitation
Council (ERC). ERC byl zalozen v roce 1989, prvni
doporuceni, predstavena v roce 1992, zahrnovala
zadkladni a rozsifenou resuscitaci. Pediatricka pro-
blematika byla nasledné doplnéna v roce 1994. ERC
v soucasné dobé sdruzuje 33 narodnich resuscitac-
nich rad, Ceska republika je zastoupena Ceskou re-
suscitaéni radou. ERC aktualizuje resuscitaéni po-
stupy kazdych 5 let, aktualni doporuceni jsou z roku
2021 a jsou v originale publikovana na https://cpr-
guidelines.eu. Soucasné resuscita¢ni postupy rozdeé-
lujeme na zakladni resuscitaci — basic life suppport
(BLS) a rozsifenou — advanced life support (ALS).
Z vékového hlediska rozdélujeme resuscitaci na re-
suscitaci dospélych, resuscitaci déti a resuscitaci
novorozenci. Resuscitace novorozenct predstavuje
specifickou oblast resuscitace a tyka se jen novoro-
zenclt bezprostfedné po porodu. Novorozenci po
ukonéeni poporodni adaptace spadaji do skupiny
détskych resuscitaci. Nasledné uvadéné resuscitac-
ni postupy vychazeji ze souhrnu doporuceni ERC
z roku 2021,™ ktera byla doplnéna i ¢eskou verzi.(?

ORGANIZACE RESUSCITACNI PECE

Resuscitaci je povinen zah4jit nejen kazdy zdravot-
nik, ale kazdy obcan. Vyjimkou jsou situace, kdy je
zachrance vystaven nebezpeci. Neposkytnuti prvni
pomoci muze byt posouzeno jako trestny ¢in podle
zakona ¢. 40/2009 Sb. (trestni zakonik). Resuscita-
ce mimo zdravotnické zarizeni pak zahrnuje nejen
vlastni resuscitaci, ale rovnéz privolani odborné po-
moci — Zdravotnické zachranné sluzby (ZZS). Tu lze
privolat telefonicky na linkach tisriového volani 155
a 112 a rovnéz vyuzitim aplikace Zachranka. V tomto
pripadé¢ dojde nejen k automatickému vytoceni éis-
la 155, ale také k odeslani souradnic aktualni polohy
volajiciho. Pfi volani je vZzdy nezbytné zachovat
hlasity odposlech.
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Obr. 1: Aktudlni resuscitaéni postupy preferuji drZeni obli¢ejové
masky obéma rukama

Organizace resuscitace v nemocnici je organizova-
na podle vnitfnich smérnic zdravotnického zarizeni.
Resuscitaci jsou obvykle povéreny resuscita¢ni tymy
sloZzené nejéastéji z pracovniki anesteziologicko-re-
suscita¢nich oddéleni ¢i pracovist intenzivni medici-
ny. Nicméné do jejich prichodu je nezbytné, aby resus-
citaci provadél zdravotnik pfitomny na misté zastavy.

Zakladni postupy resuscitace:

¢ Neprima srdeéni masaz — spociva ve stlacovani
dolni poloviny sterna, u déti je nutné stla¢eni do ¥4
predozadniho praméru hrudniku, u dospélych pa-
cientd je optimalni stlaceni 5 cm. V zadném pripadé
by hloubka komprese neméla presadhnout 6 cm. Fre-
kvence kompresi se pohybuje mezi 100—120/min.

e Uméla ventilace — v nékterych pripadech vede
k obnoveni ventilace samotné zprichodnéni dy-
chacich cest. U malych kojencti je dostacujici neu-
tralni poloha hlavy vzhledem k télu, u ostatnich
pacientt je nutny zaklon hlavy. Dale se provede
prizvednuti brady vzharu. Pokud se spontanni
dechova aktivita neobnovi, je nutné pristoupit
k umélé ventilaci. Technika dychani z st do ust se
v pripadé resuscitace zdravotnickym pracovnikem
nahradi dychanim samorozpinacim vakem (je-li
k dispozici). Ventilaci vakem je nutno provadét
pres obli¢ejovou masku adekvatni velikosti. Pokud
je zachrancu vice, aktualni resuscita¢ni postupy
preferuji fixaci obli¢ejové masky obéma rukama
a ventilaci druhym zachrancem (obr. 1). Uéinnost
ventilace a primérenost dechového objemu
kontrolujeme podle dechovych exkurzi hrudniku.

¢ Defibrilace — jak bylo uvedeno, nutnost defibri-
lace je u pediatrickych pacientt relativné vzacna,
konkrétni pripady budou uvedeny v dalsim textu.
Resuscitaci vzdy provadime do obnoveni piiznak

spontanniho krevniho obéhu (restore of spontane-
ous circulation — ROSC).
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ZAKLADNI RESUSCITACE DETI (PBLS)

Dilezitou zménou v aktualnim doporuéeni je defi-

nice cilové skupiny v této kategorii pacienti. Jedna

se o vSechny pacienty do 18 let s vyjimkou novoro-
zenclt resuscitovanych bezprostfedné po porodu.

Déti, které vypadaji jako dospéli, tzn. s vyvinutymi

sekundarnimi pohlavnimi znaky, je vSak mozZno

resuscitovat i podle souhrnu doporuéeni pro resusci-
taci dospélych. Jedna se o racionalni doporuceni, kdy
vradeé pripadanelze vokamziku zah4ajeni resuscitace
urcit presny vék pacienta. Zakladni podminkou pro
zahajeni efektivni resuscitace je rychlé rozpoznani
stavu indikovaného k zahajeni resuscitace. V pripa-
dech, kdy nutnost resuscitace neni zcela jasna4, je in-
dikovano vyuziti nastroje rychlého zhodnoceni stavu

(quick-look). Lze vyuzit napriklad pediatricky hodno-

tici trojahelnik, umoznujici rychlé zhodnoceni stavu

ditéte. Uplatnuje se zde zhodnoceni celkového stavu
ditéte, dechové prace a prokrveni ktize.®® Patologie

v kterémkoli bodu trojuhelniku je indikaci k zaha-

jeni intenzivni 1é¢by ¢i resuscitace. O kritickém sta-

vu ditéte svéd¢i nejen zastava obéhu ¢i dychani, ale
rovnéz dalsi klinické znamky ¢i laboratorni hodnoty.

Zahrnujeme mezi né téZkou poruchu védomi s ab-

senci cilené reakce na algicky podnét a prodlouzeni

kapilarniho navratu.®® Z laboratornich hodnot pak
nizka hodnota pH pii tézké acidéze dokumentuje
vycerpani kompenzaénich mechanismu organismu

s rizikem kardialni zastavy.

Zahéjeni resuscitace ditéte predstavuje okamzité
provedeni péti ivodnich dechti, a pokud nadale ne-
jsou pritomny znamky Zivota, nasleduje 15 stlaceni
hrudniku. Je-li zachrance sam, mél by pred zahajenim
resuscitace zavolat ZZS. Pokud nema zachrance tele-
fon k privolani ZZS u sebe, ma provadét KPR po dobu
jedné minuty a pak teprve privolat pomoc. Pri nahle
vzniklém bezvédomi bez jasné pri¢iny je vhodné akti-
vovat AED, je-li snadno dostupny. Cilovou hodnotou
periferni saturace O, (SpO,) je 94-98 %. Do zavedeni
monitorace SpO, je indikovano pouZiti vysokoprito-
kového kysliku k zajisténi asistované ventilace.

Souhrn resuscita¢nich postupu se oznacuje jako
postup ABCDE, pri zjisténi patologie v jednotlivych
bodech je nutné vzdy adekvatné reagovat a po inter-
venci zhodnotit efekt intervence:

° A — dychaci cesty (airway) — zprichodnéte dy-
chaci cesty a udrzujte je prichodné. Fyziologické
hodnoty ventilace jsou uvedeny v tabulce 1.

e B — dychani (breathing) — hodnoti se dechova
frekvence a jeji trend. DtileZité je zhodnoceni de-
chové prace (zatahovani, grunting, alarni souhyb)
a oxygenace.



e C — krevni obéh (circulation) — do tohoto bodu
patfi zhodnoceni tepové frekvence, krevniho tlaku
a periferniho prokrveni. Pro zhodnoceni stavu cir-
kulace je prinosem provedeni echokardiografie. Fy-
ziologické hodnoty tepové frekvence jsou uvedeny
v tabulkach 2 a 3. K posouzeni stavu krevniho obéhu
je vhodné doplnit opakované vysetieni laktatu.

* D — neurologicky stav (disability) — k hodnoceni
stavu védomi vyuzivame skorovaci schémata, nejéas-
t&ji pouzivané Glasgow Coma Scale (GCS) je uvedeno
v tabulce 4 véetné varianty pro malé déti. Toto vySet-
reni je nutné doplnit vySetenim stavu zornic, jejich
symetrie a reakce na osvit. DuleZité je zaznamenat
pripadnou neurologickou symptomatologii (pritom-
nost kre¢i, loziskového neurologického nalezu).

* E — celkové vysSetfeni (exposure) — celkové vy-
Setreni a zhodnoceni stavu pacienta k rozhodnuti
o dalsim 1é¢ebném postupu.

I kdyz pouziti defibrilatoru je v pediatrické BLS
relativné vzacné, v pripadé dostupnosti je nutno

Tab. 1: Normalni hodnoty dechové frekvence vzhledem k véku
Dechova frekvence
vzhledem k véku
Horni limit 60 50 40 30 25

25 | 20 | 18 | 17 | 14

1mésic | 1rok | 2 roky | 5let | 10 let

Dolni limit

Tab. 2: Normalni hodnoty tepové frekvence vzhledem k véku

Tepova frekvence

vzhledem k véku T1mésic | Trok | 2roky | 5let | 10 let
Hornf limit 180 | 170 | 160 | 140 | 120
Dolni limit | 110 | 100 | 90 | 70 | 60

Tab. 3: Normalni hodnoty stfedniho arterialniho tlaku (MAP)
u déti (5. a 50. percentil)

Krevni tlak .,

vzhledem k véku Tmésic | 1rok 5 let 10 let
p50 MAP (mmHg) 55 70 75 75
PSMAP(mmHg) | 40 | 50 | 50 | 55

Ces-slov Pediat 2022; 77(2): 94-102

s jeho pouzitim pocitat. Pouziti AED je nutno s ma-
ximalnim omezenim no-flow time a pokracovanim
KPR co nejdiive po podani vyboje nebo po detekei
nedefibrilovatelného rytmu. Pokud je u AED funkce
détského rezimu s redukei energie vyboje, pouziva se
tento vyboj u déti do 8 let. Pfi absenci tohoto rezimu
Ize AED pouZit u déti vSech vékovych kategorii.

v o 2

ROZSIRENA RESUSCITACE DETi (PALS)

Kromé provadénych resuscitaénich postupt je
u PALS nezbytna tymova spoluprace. Pokracéuje sna-
ha o zajisténi adekvatni oxygenace s pouzitim maxi-
maln¢ dosazitelné FiO,. Pokud je predpoklad déle-
trvajici resuscitace ¢i transportu pacienta, provede
kompetentnilékar definitivni zajisténi dychacich cest
(endotrachealni intubace, laryngealni maska). Jako
prevence hyperventilace je vhodné vyuzit kapnome-
trii (EtCO,) Hyperventilace pfi pouziti nadmérného
dechového objemu ¢i dechové frekvence je spojena

Tab. 4: Hodnoceni poruchy védomi podle Glasgow Coma Scale

Otevieni oéi | Dospéli a velké déti Malé déti

1 Neotevira Neotevira

2 Na bolest Na bolest

3 Na osloveni Na oslovenf

4 Spontanné Spontanné

Slovni projev

1 Zadny Zadny

2 Nesrozumitelny Sténani

3 Jednotliva slova Pla¢ na algicky podnét

4 Neadekvatni slovni Spontanni pla¢
projev

5 Adekvatni slovni projev | Broukani, Zvatlani

Motoricka odpovéd'

1 Zadna Zadna

2 Nespecificka extenze Nespecificka extenze

3 Nespecificka flexe Nespecificka flexe

4 Unikova reakce Unikova reakce

5 Cilena obranna reakce | Cilena obranna reakce

6 Adekvatni motoricka Adekvatni motoricka
reakce reakce

Vyhodnoceni

13-15 Z&dna nebo lehka Z4dna nebo lehka

9-12 Stredni Stredni

<8 TéZka Tézka
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s rizikem cerebralni vazokonstrikce s prohloubenim
mozkové hypoperfuze. Priméreny dechovy objem je
vhodné kontrolovat dechovymi exkurzemi hrudniku,
které musi byt zajistény i pii kompresich hrudniku
pri nepifimé srdeéni masazi. Pfi obnoveni cirkulace
udrZzujeme SpO, v hodnotach mezi 94-98 %. Pomér
kompresi hrudniku k ventilaci 15 : 2 je doporucen
v pripadech, kdy je na to personal vyskolen.

Dalsim krokem pti PALS je zajisténi zilniho vstupu,
bud intravenézni (iv.) kanylou, nebo intraosealnim
(i.0.) vstupem. Srde¢ni masaz je nasledné doplnéna
aplikaci adrenalinu iv./i.o. v davce 10 pg/kg (ma-
ximalni davka je 1 mg). Uéinnost aplikace se zvysi
proplachem. Uvedenou davku adrenalinu je mozZzné
opakovat kazdych 3—5 minut. Tuto 1é¢bu doplnime
podavanim bolusu tekutin (krystaloidi) v davce
10 ml/kg, vindikovanych pripadech je moZzno podani
opakovat.

V pripadé zachyceni defibrilovatelného rytmu (fib-
rilace komor, bezpulzova komorova tachykardie) po-
uzijeme defibrilaci vybojem 4 ]J/kg. AZ do obnoveni
cirkulace je nutné minimalizovat preruseni KPR. In-
terval mezi posledni kompresi a podanim vyboje ma
byt maximalné 5 sekund. Pii podani vyboje je nutné
dodrzet zasady bezpeénosti. Analyzu srde¢niho ryt-
mu provadime kazdé 2 minuty. Pii neefektivni cir-
kulaci se provede opakovany vyboj stejné intenzity.
Bezprostredné po podani 3. vyboje se aplikuje dru-
ha davka adrenalinu 10 pg/kg a amiodaron 5 mg/kg
(max 300 mg) iv./i.o. Po podani 5. vyboje podame
dalsi identickou davku adrenalinu, amiodaron poda-
me v polovi¢ni davce. Kazda aplikace 1éku musi byt
doplnéna proplachem.

Resuscitaci vzdy provadime do obnoveni priznaku
spontanniho krevniho obéhu (restore of spontaneous
circulation —ROSC) nebo do splnéni kritérii pro ukon-
¢eni KPR — viz nize. U kazdého ditéte s prolongovanou
KPR s predpokladem reverzibilni etiologie zastavy je
indikace ke konzultaci détského ECMO centra (centra
pro mimotélni membranovou oxygenaci).

RESUSCITACE DETI
ZA SPECIFICKYCH PODMINEK

Traumaticka zastava obéhu — kromeé PBLS a PALS je
nutno oSetrit potencidlné Zivot ohroZujici krvaceni,
diagnostikovat pneumotorax, ev. hemotorax, podani
tekutinové resuscitace v indikovanych pripadech do-
plnit transfuzi erymasy nebo krve.

Hypotermicka zastava obéhu — u pacientt s tep-
lotou télesného jadra 28 °C je mozno KPR provadét
intermitentné ¢i odlozZit, je-li KPR na misté udalosti

28

nemozna ¢i obtizna. U déti s teplotou 30 °C nepoda-
vame adrenalin a defibrilaci odlozime aZ na dobu po
dosazeni této teploty.

Obstrukce dychacich cest cizim télesem — nej-
vétsi riziko je u déti do 3 let. Na tplnou obstrukei je
nutno myslet vzZdy, pokud dojde u ditéte k nahlé apnoi
a cyanéze. Absence kasle svéd¢i pro mimoradnou za-
vaznost stavu. Jedna se o urgentni stav vyzadujici oka-
mzity zakrok, opakovany tder mezi lopatky u ditéte
s polohou hlavy doli. Pokud tento postup neni aéinny,
stridame uder mezi lopatky a stla¢eni hrudniku (déti
do 1roku) nebo stla¢eni nadbrisku (déti > 1 rok).

KRITERIA NEZAHAJENI €1 UKONCENI
RESUSCITACE

Neni-li mozZnost zajistit bezpec¢nost zachrance.

Pritomnost poranéni zjevné neslucitelného se Zi-
votem ¢i pritomnost znamek jisté smrti.

Asystolie pretrvavajici i po 20 minutach PALS, ne-
jsou-li pritomny reverzibilni pri¢iny zastavy obéhu.

U pacienta, kde riziko poskozeni z déle probihajici
KPR prevazuje nad jejim prinosem, pokud nenastava
ROSC, je pritomna zavazna chronicka komorbidita
nebo velmi nizka kvalita Zivota pred zastavou.

Souhrn resuscitace déti

¢ Na rozdil od dospélych je srde¢ni zastava u déti
obvykle sekundarni pii zastavé dechu nebo pfi
vycerpani kompenzac¢nich mechanismi.

* Resuscitaci déti 1ze pouzit pro vékové spektrum
0-18 let, s vyjimkou novorozenctt bezprostredné
po porodu.

¢ Resuscitaci zahajujeme provedenim 5 tvodnich
dechti, dale postupujeme podle doporucéeni pro
PBLS a PALS.

¢ Prehledny souhrn doporuceni je uveden na obraz-
ku 2.

RESUSCITACE NOVOROZENCU

Resuscitace novorozenct se tyka donosenych i ne-
donosenych novorozencu bezprostfedné po porodu,
ve véts$iné pripada na porodnim sale, pripadné v do-
macich podminkach nebo v prednemocni¢ni péci.
Vyznamnym rozdilem proti pediatrické resuscitaci
je moznost identifikace stavi, které mohou vést ke
komplikacim v poporodnim obdobi. Nejcastéjsi pri-
¢iny jsou uvedeny v tabulce 5. Z patofyziologického
hlediska dochéazi po porodu ke dvéma vyznamnym
zménam oproti intrauterinnimu Zivotu:



RESUSCITACE DETIi* 2021 @5 EUROPEAN
v . - . . RESUSCITATION
5 KLICOVYCH SDELENI

COUNCIL
*0-18 let kromé novorozenct bezprostiedné po porodu

Pouzivejte postup ABCDE jako “spole¢ny jazyk*
- Pracujte jako tym - Budte kompetentni

Titrujte podavani kysliku k dosazeni SpO, 94-98 %

- Pouze pokud neni mozné méfit spolehlivé saturaci,
zahajte podavani kysliku o vysokém pritoku na zakladé
pFitomnosti znamek obéhového/respiracniho selhani.

PFi "$oku* podejte 1 nebo vice bolust tekutin

v davce 10 ml/kg, pouzijte (preferenéné balancované)
krystaloidy (nebo krevni derivaty). Zhodnotte efekt
kazdého bolusu. Zahajte ¢asné podavani vazopresoru.

Pfi zakladni resuscitaci pouzijte specificky

détsky algoritmus (ABC a 15:2), pokud jste pro takovy
postup proskoleni. Zasadni je vysoka kvalita provadéné
resuscitace a minimalizace prestavek v srde¢ni masazi
(hands-off time). Vénujte pozornost bezpeénosti
zachrance.

PFi rozs$ifené resuscitaci pouzijte specificky

détsky algoritmus (PALS). Aktivné patrejte po
reverzibilnich pFi¢inach a zahajte jejich 1é¢bu. Ventilace
samorozpinacim vakem technikou 2 ruce na masce

je prvni volbou. Pouze u intubovanych déti provadéjte
asynchronni ventilaci s dechovou frekvenci podle véku
(10-25/min).

Obr. 2: Pfehledny souhrn doporuéeni pro zakladni (PBLS)

a rozifenou (PALS) resuscitaci déti

e aerifikace plic, které byly do doby porodu ne-
vzdusné a jejich perfuze neméla zadny vliv na oxy-
genaci;

e prestavba fetalni krevni cirkulace, kdy dochéazi
k zasadni prestavbé obéhového systému véetné
uzavieni Botallovy duceje a foramen ovale.

Nezbytnym predpokladem kvalitni péce o novo-
rozence s poruchou poporodni adaptace je adekvat-
ni vybaveni mista pro resuscitaci. Resuscitace musi
probihat v termoneutralnim prostiedi, hypotermie je
u nezralych novorozenct spojena s vy$sim vyskytem
intraventrikularni hemoragie i vy$$i imrtnosti.®® Re-
suscitaci je nutno provadét na vyhtivaném lazku, ci-
lova teplotanovorozence se ma pohybovat mezi 36,5—
37,5 °C. I pri maximalnim vykonu vyhtivaného luzka
je nutno zabranit okolnimu proudéni studeného
vzduchu. Déti narozené ve 32. tydnu a mladsi je do-
poruceno bez omyti zabalit do polyethylenové félie
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Tab. 5: Rizikové faktory pro poruchu poporodni adaptace
novorozence (Zdroj: Janota J, Strafidk Z. Neonatologie. Praha:
Mlada fronta 2013.)

vows

Nejéastéjsi rizikové faktory s pfedpokladem poruchy
poporodni adaptace

Znamky zavazné komplikace u plodu v pribéhu porodu

Novorozenec gestacniho stafi < 35. tyden téhotenstvi

Spontanni porod koncem panevnim

Viceéetné téhotenstvi

Chronické ¢i akutni onemocnéni matky a abnormity zjisténé
u plodu v pribéhu téhotenstvi

Tab. 6: Apgar skére

Body 0 1 2

Dychani Apnoe Nepravidelné | Eupnoe

Akce srdeéni Asystolie | < 100/min > 100/min

Tonus Atonie Hypotonie Normotonie

Reakce Zadna Nedostate¢nd | Aktivni, cilena

na podrazdéni

Barva Cyanéza, | Periferni RiZova
bledost cyanéza

(s vyjimkou obliceje). Po porodu je nutno posoudit
klinicky stav ditéte. Dosud je standardni soucasti
neonatologické dokumentace Apgar skore (tab. 6
a 7). Jedna se o jednoduchy skérovaci systém, ktery
v roce 1952 zavedla do praxe americka anestezioloz-
ka Dr. Virginia Apgar. Apgar skére se hodnoti za 1.,
5. a 10. minutu po porodu. Ve specifickém pripadé
nutnosti resuscitace novorozence pouzivame zjed-
nodusené hodnoceni popisujici pouze tonus, akei sr-
de¢ni a dychani. Z laboratornich hodnot vyuzivame
k hodnoceni stavu novorozence hodnotu pH z pupe¢-
nikové arterie. Tézka acidéza s pH < 7,0 poukazuje
na patologii poporodni adaptace, i kdyZ nemusi vzdy
byt predikei zavaZznosti stavu.!® Vzdy je vSak vhodné
mit laboratorni hodnotu k dispozici, a to pro rozhod-
nuti o dal$im 1é¢ebném postupu. Pokud to klinicky
stav novorozence umoznuje, je nutno odloZzit podvaz
pupecniku alespon o jednu minutu po porodu. Tento
postup zvysi efektivné cirkulujici objem v krevnim
recisti.(

Pocet novorozenct, kterivyzaduji po porodu inter-
venci, se dle idajit ERC pohybuje kolem 15 %. Vétsina
novorozenct ale dobre reaguje na osuseni a taktilni
stimulaci. Tyto postupy probihaji prakticky soucasné
a predstavuji minimalni ¢asovou prodlevu. Nasledné
asi 5 % novorozencu vyzaduje dalsi 1é¢bu.
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| Obr. 3: Resuscitator Neo Puff

Insuflace plic a asistovana ventilace

Pokud je dité apnoické, je pritomen gasping ¢i jina for-
ma neefektivni ventilace, je nutno zahajit ventilaci po-
zitivnim pretlakem, optimalné do 60 sekund po poro-
du. Ventilaci provadime resuscitatorem Neo Puff (obr.
3), ktery umoznuje nastavit jak inspira¢ni tlak (PIP),
tak i tlak na konci expiria (PEEP). Samorozpinaci vak je
méné vhodny k resuscitaci novorozence, jeho pouziti je
mozné v situacich, kdy neni pracovisté vybaveno resus-
citaénim pristrojem. K ventilaci pouzijeme obli¢ejovou
masku adekvatni velikosti. U donosenych novorozenct
zahdjime prodychavani tlakem 30 cmH,O vzduchem
(FiO, 0,21), u nezralych novorozencii na 25 cmH,O,
unovorozencu < 32. gestaéni tyden se pouzije k ventila-
ci FiO, 0,21-0,30. Ventilaci vzdy zah4jime provedenim
5insufla¢nich dechtt s udrzenim insufla¢niho tlaku 2—-3
sekundy. Adekvatni terapeutickou odezvou je pritom-
nost akce srde¢ni > 100/min, viditelné zvedani hrud-
niku a adekvatni dechovy objem. Pokra¢ujeme dale
dychanim s frekvenci 30/min a inspira¢nim ¢asem 1s.
Hodnota nastaveni PEEP je 5 cmH,O jako prevence

Tab. 7: Hodnoceni stavu novorozence po porodu dle Apgar skére

Apgar skére | Stav novorozence

7-10 Fyziologicky nalez, lehka hypoxie
4-6 StFedni hypoxie

<4 Tézka hypoxie

100

kolapsu alveolti. Pokud terapeuticka odezva neni do-
state¢nd, je nutno vzdy zkontrolovat tésnost masky,
polohu hlavi¢ky (neutralni poloha bez zaklonu), dosta-
te¢ny PIP nebo pritomnost obstrukce dychacich cest.
Vzdy je nutno vyloudit technicky problém. Akci srde¢ni
a dechovou frekvenci kontrolujeme po 30 s, pfi nut-
nosti prolongované ventilace a pri pritomnosti kompe-
tentniho personalu provedeme nasledné spolehlivéjsi
zajisténi dychacich cest (endotrachealni rourka). Co
nejdiive je nutno monitorovat preduktalni SpO, (na
pravé ruce), frakei kysliku pouZitou pfi ventilaci je nut-
no prizpusobit namérenym hodnotam. Cilové hodnoty
SpO, jsou uvedeny v tabulce 8.

Masaz srdedni

Uéinnost masaze srde¢ni je vzdy podminéna adekvatni
ventilaci (viz vy$e). Kompresi hrudniku zahajime nejen
pri asystolii, ale vzdy, pokud je srde¢ni frekvence po
porodu < 60/min a nedojde k apravé po 30 s adekvatni
ventilace. V tomto pripadé zvysime FiO, na 1,0 a prova-
dime 3 komprese hrudniku na 1vdech (15 cykli na 30 s).
Pokud je to mozZné, pouzivime techniku stacovani
dvéma palci (ruce mame obemknuté kolem hrudniku
novorozence). Efekt srde¢ni masaze kontrolujeme kaz-
dych 30 s, kontrolujeme i ti¢innost ventilace, FiO, titru-
jeme podle hodnot SpO,, pokud je moZné ji spolehlivé
mérit. Zaroven zajistime vstup do Zilniho recisté.

Zajisténi zZilniho vstupu u novorozence

Metodou volby je zajisténi vstupu do umbilikalni Zily.
Pouzijeme uzavreny systém jako prevenci vzducho-
vé embolie. Pred aplikaci 1ékit verifikujeme spravné
zavedeni katétru aspiraci krve. Alternativni cestou je
zajisténi intraosealniho vstupu.

Farmakoterapie

Adrenalin — je zakladnim lékem pri resuscitaci no-
vorozence, podavame jej, pokud adekvatni ventilace
amasazsrdec¢ninezvysisrdecnifrekvencinad 60/min.
Adrenalin je aplikovan v fedéni1:10 000 (1mg v 10 ml
roztoku), davka je 10-30 pg/kg. Pri pretrvavani bra-
dykardie je indikovano opakované podani vzdy po

Tab. 8: Hodnoty uspokojivé preduktalni SpO, v poporodnim
obdobi

Cas po porodu
Cilova SpO,

2. min ‘ 3. min ‘ 4. min ‘ 5. min ‘ 10. min
65 % 70% | 80% | 85% 90 %




3—5 minutach. Intratrachealni podani adrenalinu by
mélo byt pouzito jen v pripadech, kdy nelze zajistit
zilni vstup, a to v davce 50-60 png/kg.

Glukéza — je podavana jako prevence hypoglyke-
mie pri prolongované resuscitaci, davka je 2,5 ml/kg
10% roztoku glukézy. Hladinu glukézy je vhodné
kontrolovat glukometrem.

Krystaloidy — pri hypotenzi je indikovano boluso-
vé podani krystaloidt v davce 10 ml/kg s moznosti
opakovani. Pti podezieni na vyraznou krevni ztratu
je indikovano podani O rh negativni krve.

Bikarbonat sodny — je indikovan v pripadé déletr-
vajici zastavy obéhu nereagujici na zavedenou 1é¢bu.
Podava se davka 1-2 mmol/kg (2—4 ml 4,2% rozto-
ku). Vyhodné je vysetieni pH pfi moznosti point-of-
-care testing (POCT).

Naloxon — jeho pouziti je limitovano na pripady,
kdy pri¢inou zastavy dechu a nedostate¢ného srdec-
niho vydeje muZe byt podani opioidi matce béhem
porodu.

Rizena hypotermie

Rizena hypotermie je u¢inna metoda, ktera muze
zabranit zavaznému neurologickému postiZzeni po
tézké perinatalni asfyxii ¢i je minimalizovat.®® Pod-
minkou je gesta¢ni stari novorozence > 36. tyden
a zahajeni rizené hypotermie do 6 hodin po poro-
du. Rizena hypotermie by méla byt indikovana na
podkladé celkového stavu novorozence, pripadné
i provedeného amplitudového EEG (aEEG). Do doby
rozhodnuti o zah4jeni rizené hypotermie by novoro-
zenec nemél byt aktivné zahtivan a je nutno zajistit
optimalni oxygenaci.

Indikace k ukonéeni ¢i nezahajeni resuscitace
u novorozencu

Zahajeni resuscitace neni vhodné pri predpokladu
vysoké umrtnosti a neprijatelné vysoké morbidity
u prezivsich novorozencu. Pokud je to mozné, méla
by byt tato situace konzultovana s rodi¢i. Resuscita-
ce by méla byt zahajena u vétsiny déti s délkou tého-
tenstvi > 24. gesta¢ni tyden. Resuscitaci je tieba za-
h4jit, pokud je prognéza ditéte nejasna anebo nebyla
mozné konzultace s rodic¢i.

Pokud nelze detekovat srde¢ni akci po 10 minu-
tach resuscitace, je nutno posoudit vSechny Kkli-
nické faktory (gestaéni vék, dysmorfické zmény)
a zvazit ukonceni resuscitace. Pokud nelze deteko-
vat akei srde¢ni po 20 minutach adekvatni resus-
citace, je doporuc¢eno ukoncit resuscitaci novoro-
zence vzdy.
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RESUSCITACE NOVOROZENCE 2021
5 KLICOVYCH SDELENI

EUROPEAN
RESUSCITATION

(@)
L0

Stav novorozence muze zlepsit odlozeni
podvazu pupecniku - zejména pfi pred¢asném
porodu

Zivotné dilezita je péce o télesnou teplotu
- dité osuste, zabalte a stimulujte

Zhodnotte dychani a srdecni frekvenci
- rychla srdeé¢ni akce znamena dostatec¢nou
oxygenaci

Vétsinu problému vyfesi bazalni podpora
pruchodnosti dychacich cest a dychani

Srdecni masaz je nutna pouze tehdy, pokud
zUstava srdeéni frekvence pomala navzdory
probihajici efektivni ventilaci

| Obr. 4: Pfehledny souhrn doporuceni pro resuscitaci novorozenct

Souhrn resuscitace novorozence

¢ Vzdy je nutné vyhodnotit pribéh gravidity a rizi-
kové faktory. Konzultace s rodi¢i by méla byt pro-
vedena vzdy, pokud je to mozné.

¢ Resuscitace musi probihat v termoneutralnim
prostredi. Je zahajena péti insufla¢nimi dechy.

¢ Srde¢ni masaz zahajujeme i pii bradykardii < 60/
min, pokud 30sekundova ventilace nevedla k tpra-
vé srdec¢ni akce.

¢ Prehledny souhrn doporuceni je uveden na obraz-
ku 4.

P
ZAVER

Resuscitace v novorozeneckém i détském véku je
vzdy stav zavazny nejen po odborné strance. Kromé
teoretickych znalosti je pro pediatry nezbytné i zis-
kani praktickych zkuSenosti v ramci postgradualni-
ho vzdélavani i cilené zamérenych kurzu. Jejich sou-
¢asti musi byt i adekvatni komunikace s rodici. |
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Pandemie covidu-19 v pediatrické populaci
Usteckého kraje

COVID-19 pandemic of the pediatric population in the
Usti nad Labem region

Josef Viéar', Eva Patrasova?, Vojtéch Balatka'
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zdravotnickych studii .

Univerzity J. E. Purkyné& Vi¢ar J, Patrasova E, Balatka V. Pandemie covidu-19 v pediatrické populaci Usteckého kraje

v Usti nad Labem a Krajské Cil: Popis zavaznosti prabéhu covidu-19 (coronavirus disease 2019) v souboru viech nakaZenych
zdravotni, a. s. — Masarykova .., , K , 1 , ) , s . ¥

nemocnice v Usti nad Labem déti, které byly evidované v Usteckém kraji v obdobi od zadatku pandemie do 31. bfezna 2021.

0.z Metody: Retrospektivni studie vychazejici z dat Krajské hygienické stanice Usteckého kraje (KHS),
Protiepidemicky odbor, informacéniho systému infekénich nemciC| (ISIN) a vykaznictvi nemocnic Usteckého kraje.

Krajska hygienicka stanice Vysledky: Do 31. bfezna 2021 bylo v Usteckém kraji evidovano 15 395 pfipadid covidu-19 ve véku
Usteckého kraje 0-18 let, coZ tvofilo 14% ze viech nakaZenych v kraji. Asymptomaticky pribéh byl popisovan

u 5650 déti (36,7 %) a byl ¢astéjsi u d&ti do deviti let véku (46 %). U ostatnich dominoval mirny
prubéh infekce a pouze 75 déti vyzadovalo hospitalizaci. Tfi z nich zemrely na respiraéni selhani pfi
covid pneumonii, viechny tfi mély zavazné komorbidity. T¥i déti prodélaly syndrom multisystémové
zanétlivé odpovédi asociovany s covidem-19 u déti (paediatric inflammatory multisystem syndrome
temporally associated with SARS-CoV-2, PIMS-TS). V mésicich, kdy pFevladlo $ifeni mutace alfa, se
podil asymptomatickych déti sniZil. Neodrazilo se to vSak na poctu hospitalizovanych.

Zavér: Zavazny prabéh covidu-19 byl ve sledovaném obdobi u déti vzacny. Hospitalizovano bylo
75 nakaZenych (0,49 %). V t&Zkém nebo kritickém stavu bylo devét déti (0,06 %), sedm jich mélo
vazné komorbidity a t¥i z nich onemocnéni podlehly.

Kli¢ova slova: covid-19, déti, hospitalizace, pneumonie, mortalita

SUMMARY

Viéar J, Patrasova E, Balatka V. COVID-19 pandemic of the pediatric population in the Usti nad
Labem region

Objective: To describe the severity of COVID-19 (coronavirus disease 2019) infections within the cohort
of all infected children registered in the Usti region from the pandemic origin until the 31th March 2021.

Methods: A retrospective study based on data obtained from the Public Health Office of the Usti
nad Labem region, the National Information System of infectious diseases and hospitals in the Usti
nad Labem region.

Results: By 31 March 2021, 15,395 cases of covid-19 aged 0-18 were registered in the Usti region,
which made up 14% of all infected patients. A total of 5650 children were asymptomatic (36,7 %),
most commonly in an age range of 0-9 years (46,0 %). The remaining patients had mild symptoms
and only 75 children were admitted to for hospital care. Three children died of respiratory failure, all
of which had severe comorbidities. Three children were diagnosed with Pediatric Inflammatory Mul-
tisystem Syndrome Temporally associated with SARS-CoV-2 (PIMS-TS). The proportion of asymp-
tomatic children decreased during the months of alpha mutation spreading, however this did not
affect the number of hospitalized patients.
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uvoD

Covid-19 u déti probihal obvykle nezavazné, pribliz-
né tiretinu tvorili asymptomaticti jedinci a déti, které
symptomy mély, se zotavily béhem jednoho az dvou
tydn.0-9 I presto byly v pritbéhu pandemie opakova-
né popsany pripady, kdy dité pii infekei virem SARS-
-CoV-2 vyzadovalo intenzivni péci, nebo dokonce
onemocnéni podlehlo.® Celkova prevalence v pe-
diatrické populaci mohla byt vys$si, nez se udavalo,??
naopak poc¢ty hospitalizovanych déti mohly byt nad-
hodnoceny, protoZze zachyt covidu-19 byl vedlejsim
nalezem u jinak bezpriznakového ditéte."®

Pozornostnavicvzbudil vjarnichmésicichroku2020
vyskyt neobvyklého klinického obrazu abnormalni
systémové imunitni odpovédi s multiorgdnovym po-
$kozenim u nékolika desitek déti v Italii, Francii, Vel-
ké Britanii a ve Spojenych statech americkych.®?
Tento stav byl ve vétsiné evropskych zemi oznacen
jako syndrom multisystémové zanétlivé odpovédi
asociovany s covidem-19 u déti (paediatric inflamma-
tory multisystem syndrome temporally associated
with SARS-CoV-2, PIMS-TS). Na severoamerickém
kontinentu se vzilo oznac¢eni multisystémovy zanét-
livy syndrom u déti (multisystem inflammatory syn-
drome in children, MIS-C).®

METODY

Data

Vsechna data byla ziskavana retrospektivné. Zaklad-
ni tdaje o nakazenych vychazely z evidence KHS.
Do studie byly zarazeny vSechny pripady nakazy
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Conclusion: Severe cases of COVID-19 occurring in children were rare events during the study peri-
od. A total of 75 children (0,49 %) were admitted for hospital care due to COVID-19 infections. Nine
children were in severe clinical conditions, of which seven had major comorbidities and three died.

Key words: COVID-19, children, hospitalization, pneumonia, mortality

Krajska zdravotni, a. s. — Masarykova nemocnice Usti nad Labem, o. z.

potvrzené na zakladé laboratorniho vysSetieni prove-
deného pred dovrsenim véku devatenacti let v obdo-
bi 3. 3. 2020 az 31. 3. 2021. Shromazdovaly se tidaje
o véku, pohlavi, symptomech, komorbiditach, vysled-
cich reverzni transkripéni polymerazové retézové re-
akce v realném case (real time, RT-PCR) a zdrojich
nakazy. Ty vychazely z epidemiologického Setreni,
ve kterém byli rodic¢e dotazovani, zda si u svych déti
jsou védomi konkrétniho rizikového kontaktu s na-
kaZenym v urcitém prostiedi (rodina, skola apod.).
Tento rozhovor probihal obvykle na za¢atku onemoc-
néni, po zjisténi pozitivity RT-PCR. Soubor hospitali-
zovanych pacienttt vychazel z informaéniho systému
infekénich nemoci (ISIN) a byl doplnén udaji vykaz-
nictvi konkrétnich nemocnic a prislusné zdravotni
dokumentace — nemocnice Krajské zdravotni, a. s.
(Masarykova nemocnice v Usti nad Labem, Nemocni-
ce Teplice, Nemocnice Décéin, Nemocnice Chomutov,
Nemocnice Most), Nemocnice Kadan s.r.o., Nemocni-
ce Rumburk, Nemocnice Zatec, Nemocnice Litomé&fi-
ce a Fakultni nemocnice v Motole.

Studie byla 17. 6. 2020 schvalena etickou komisi
jako grantovy projekt ,,Klinické, imunologické a epi-
demiologické charakteristiky onemocnéni COVID-19
v détském veéku“, projekt byl prijat v rdmci interni
grantové podpory Krajské zdravotni, a. s.

Virologické vysetreni

PCR testovani — reverzni transkripéni polymera-
zova retézova reakce v redlném case (RT-PCR) —
na pritomnost genomu viru SARS-CoV-2 ze vzorku
zajisténého vytérem nosohltanu. VySetieni v teré-
nu i laboratorni diagnostika vzorka byly provadény
na ruznych pracovistich v ramci kraje.



Pouzivané pojmy a definice

Za PCR pozitivni dité byl povaZzovan pacient pred
dovrsenim véku devatenacti let, ktery mél ales-
pon jednou pozitivni vysledek pri prikazu genomu
SARS-CoV-2 metodou RT-PCR ve vzorku ziskaném
vytérem nosohltanu.

Pribéh onemocnéni byl klasifikovan podle defini-
ce zavaznosti modifikované Svétovou zdravotnickou
organizaci (World Health Organization, WHO),®
u déti vychazejici i ze studie Dong et al.?) — asympto-
maticky (bez priznak), mirny (priznaky bez znamek
pneumonie nebo hypoxie), stfedni (klinické prizna-
ky nezavazné pneumonie), tézZky (pneumonie s hypo-
xemii pod 90 %, nutnost oxygenoterapie) a kriticky
(znamky akutniho respiraéniho distress syndromu —
ARDS, nutnost neinvazivni ventilace — NIV nebo
umélé plicni ventilace — UPV).

Hospitalizovani pacienti byli klasifikovani na ty,
kteri byli prijati pro symptomy covidu-19 (tj. hlavni
diagnéza — HDG), a na ty, u kterych byl covid-19 ved-
lejsim nalezem (tj. vedlejsi diagnéza — VDG).

Reinfekce je opakované, potvrzené, symptomatic-
ké onemocnéni covidem-19 s minimalné 60dennim
odstupem mezi obéma epizodami.®™ Pri opakované
pozitivité RT-PCR je na rozdil od reinfekce minimal-
né jedna z epizod asymptomaticka.

PIMS-TS nebo také MIS-C — paediatric inflamma-
tory multisystem syndrome temporally associated
with SARS-CoV-2 / childhood multisystem inflam-
matory syndrome — syndrom navazujici 2—-6 tydna
po kontaktu se SARS-CoV-2. VSechny déti v souboru
uvedené s timto syndromem splfiovaly definovana
diagnosticka kritéria: (41619
e veék 0-19 let, febrilie > 3 dny;
® azaroven alespon 2 z nasledujicich:

— vyrazka nebo bilateralni nehnisava konjunktivi-
tida nebo kozni/slizni¢ni projevy (dutina ustni,
ruce nebo nohy);

— hypotenze nebo $0k;

— znamky dysfunkce myokardu, perikarditidy,
valvulitidy nebo koronarnich abnormalit (podle
echokardiografického nalezu nebo zvy$eného
troponinu/NT-proBNP);

— koagulopatie (prodlouzeni PT, PTT, elevace D-
-dimerw);

— akutni gastrointestinalni obtize (prijem, zvra-
ceni nebo bolest bricha);

® a zaroven elevace zanétlivych parametra (FW,

CRP, prokalcitonin);
® azaroven absence zjevné infekéni priciny;

e azaroven prukaz covidu-19 vanamnéze nebo kon-
takt s covidem-19 (tento bod nemusi byt pritomen
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vzdy pro mozny asymptomaticky pribéh a absenci
tvorby protilatek).

Statisticka analyza

Pro uéely zpracovani byl pouzit Microsoft Excel k vy-
tvoreni kontingen¢nich tabulek. Nasledné s vyuzitim
R-project byly vSechny hypotézy otestovany. Dvouvy-
bérové testy na porovnani dvou proporci (prop. test)
pri deaktivaci Yatesovy korekce na spojitost, véechny
hypotézy otestovany v obecné podobé HO:p1=p 2
oprotiH1:p1=p2,kdep1, resp. p 2 je vzdy sledo-
vana proporce v 1., resp. 2. kategorii nemocnych déti.

VYSLEDKY

Zakladni charakteristiky souboru

Ve sledovaném obdobi 3. 3. 2020 — 31. 3. 2021 bylo
KHS Usteckého kraje evidovano 109 759 potvrze-
nych pripadi ndkazy virem SARS-CoV-2, z toho bylo
15 395 déti (14,0 %). Zastoupeni chlapct a divek bylo
vyrovnané a incidence rostla s vékem — viz tabulka
1. Nejvice nakazenych evidovala KHS ve véku 18 let
(1467 pripadq, 9,5 %). Vékoveé specifickou nemocnost
na 100 000 obyvatel v Usteckém kraji ukazuje tabul-
ka 2.

Pandemie se v prabéhu prvnich trinacti mésict li-
gila, a to zejména v dynamice $ifeni nakazy. Tydenni
narusty nakazenych v Usteckém kraji ukazuje graf 1.
Do srpna 2020 bylo evidovano od zac¢atku pandemie
pouze 99 déti s covidem-19 (0,6 % z celkového poétu
détskych pripad) se dvéma hospitalizovanymi pri-
pady a neobjevilo se nakaZzené dité mladsi jednoho
roku. Béhem podzimni viny mezi zafim a listopadem
2020 se nakazilo 3673 déti (23,9%) a od propuknuti
zimni vlny v prosinci se do konce biezna 2021 nakazi-
lo 11 623 déti (75,5 %).

Zdroj nakazy

Rodi¢em nejcastéji uvadény zdroj nakazy ditéte byl
kontakt s nakazenym ve spole¢né domacnosti nebo
pri setkavani s pribuznymi a prateli — celkem 11 037
déti (71,69 %). Skolu zminovali rodi¢e jako prostie-
di ndkazy u 1272 déti (8,26 %). Anamnéza rizikového
kontaktu ve skole byla u nakazenych evidovana pre-
devsim od prosince 2020 do brezna 2021 (948 déti),
ale nejvétsi podil z mési¢niho narastu nakazenych
mély skoly v zari 2020 (126 déti — tehdy 34,0%).
Onemocnéni se v tomto mésici Sirilo prevazné
na stirednich skolach (55 déti), coz souvisi i s vy$sim
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Tab. 1: Zakladni charakteristiky déti nakazenych SARS-CoV-2 a podil asymptomatickych

Pocet % Vék (median, rozmezi) Asymptomaticti %
Potvrzené pFipady 15 395 100,0 11(0-18)
Pohlavi
Muz 7747 50,3 11(0-18) 3025 39,1
Zena 7648 497 11 (0-18) 2652 34,3
Vék
pod 1 rok 136 0,9 - 53 39,0
1-2 roky 1026 6,7 - 381 37,1
3-6 let 2816 18,3 - 1358 48,2
7-10 let 3136 20,4 - 1481 47,2
11-14 let 3977 25,8 - 1313 33,0
15-18 let 4304 28,0 - 1066 24,8
Pribéh dle WHO
Asymptomaticky 5650 36,7 9 (0-18)
Mirny 9731 63,2 12 (0-18)
Stredni 5 0,032 14 (0-18)
Tézky 4 0,026 15,5 (3-18)
Kriticky 5 0,032 10 (1-18)
PIMS-TS 1/3* 0,006 / nelze* nelze / 5 (4-8)* - -
Hospitalizace 128 0,8 5(0-18) 26 20,0
VDG 53 41,4** 12 (0-18) 26 49,1
HDG 75 58 6%+ 3,5 (0-18) - -
Jp 7 5,5k 10 (1-18) - -
Umrti 3 0,02 9 (1-10) 0 0,0

*Bere v Gvahu viechny PIMS-TS ve sledovaném obdobi véetné dvou PCR negativnich pfipadu.
**Udava procento ze viech hospitalizovanych.

WHO - World Health Organization, PIMS-TS — paediatric inflammatory multisystem syndrome temporally associated with SARS-CoV-2, VDG — vedlejsi diagnéza,
HDG - hlavni diagnéza, JIP — jednotka intenzivni péce, PCR — reverzni transkripéni polymerazova fetézova reakce v realném ¢ase.

Tab. 2: Vékové specifickd nemocnost na 100 000 obyvatel podle vékové kategorizace informaéniho systému infekénich nemoci (ISIN)

Kategorie Pocet obyvatel Poéet nakazenych Nemocnost (na 100 000 obyvatel)
0-1rok 7895 136 1722,6
1-4 roky 32962 2366 7178,0
5-9 let 41987 3791 9029,0
10-14 let 48 312 4798 9931,3
15-18 let 33068 4304 13 015,6
Celkem (0-,,99“ let) 817 004 109 759 134343
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Graf 1: Vyvoj poétu nové potvrzenych ’pFipadl‘.'l infekce SARS-CoV-2 v Usteckém kraji s podilem déti v jednotlivych tydnech za ob-
dobi 3. 3. 2020 - 31. 3. 2021. Pozn.: Udaje pro 53. tyden roku 2020 jsou podhodnocené vzhledem k méné ¢astému testovani mezi

vanoénimi svatky.

medidnem véku nakazenych (15 let) v zari 2020. Za-
roven se jednalo o jediny mésic, kdy nebylo vzdéla-
vani na Zaddném stupni omezeno. V dalsich mésicich
prevazovaly spise materské Skoly (celkem ve sledo-
vaném obdobi 610 déti — 3,96 %), které byly vétsinu
¢asu oteviené. U déti starSich 15 let bylo zminovano
i pracovni prostredi a brigady (116 déti — 0,8 %). Na-
kazenych ve zdravotnickém zarizeni nebo v zarizeni
socialni péce se evidovalo 31 (0,2 %). Importované na-
kazy ze zahranic¢i byly v celkovém poctu nevyznamné
a tykaly se pouze 26 déti (0,17 %). Celkem 2923 déti
(18,99 %) nemélo dohledatelny rizikovy kontakt s na-
kazenym.

Symptomy a pribéh onemocnéni

V souboru bylo 5650 déti (36,7 %), které v dobé kon-
taktu s KHS byly asymptomatické. Jejich zastoupeni
bylo statisticky vyznamné vyssi ve vékové kategorii
0-9 let oproti détem 10-18 let (2925 — 46 % vs. 2725 —
30%, p < 107%). Pfi rozdéleni sledovaného obdobi

Tab. 3: Cetnost vyskytu symptomi u nakazenych déti v dob&

jejich trasovani

Symptom Poéet (%)

Subfebrilie 3470 (22,5)
Kasel 3453 (22,4)
Ryma 3388 (22,0)
Cefalea 2738 (17,8)
Unava 2055 (13,3)
Porucha chuti/¢ichu 1574 (10,2)
Febrilie 1369 (8,9)
Bolest v krku 954 (6,2)
Myalgie 831 (5,4)
Artralgie 725 (4,7)
Prijem 613 (4,0)
Bolesti zad 353 (2,3)
Dusnost 221(1,4)
Nauzea 147 (1,0)
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do tfi ¢asovych usektt korespondujicich s jednotli-
vymi vinami $ifeni infekce lze sledovat klesajici po-
dil asymptomatickych déti. Zatimco do srpna 2020
absence priznaka prevazovala u 60,6% (60 déti),
béhem podzimni viny v zari az listopadu 2020 klesl
podil na 47,1% (1729 déti) a od zacatku Siteni britské
mutace v prosinci 2020 do konce brezna 2021 byl po-
dil asymptomatickych 33,2% (3861 déti). Byl proka-
zan statisticky vyznamné nizsi podil asymptomatic-
kych déti nakazenych az vroce 2021, tedy v dobé, kdy
byla dominujicim kmenem mutace alfa (2519 — 45%
vs. 3131 -32%, p <107°).

Se symptomatickou domaci 1é¢bou vystacilo 9668
déti (62,8 %). Jejich symptomy byly mirné, nejcastéji
se jednalo o zvysSenou teplotu (3470 déti, 22,5 %), ka-
sel (3453 déti, 22,4 %) a rymu (3388 déti, 22,0 %). Vy-
skytovaly se i dalsi nespecifické projevy infektu, jak
je ukazuje tabulka 3. Gastrointestinalni obtiZe ve sle-
dovaném souboru nebyly ¢asté (760 déti, 4,9 %).
Charakteristickym priznakem byla porucha chuti
a/nebo ¢ichu.

Pouze 75 déti (0,49%) vyzadovalo pfi covidu-19
hospitalizaci a jen ¢trnact z nich spliiovalo definici
vaznéjsiho prubéhu, jak ji uvadi WHO - stredni, téz-
ky nebo kriticky stav (viz tabulka 1).

Komorbidity

Udaje o chronickém onemocnéni nebo dispenzariza-
ci v odborné poradné uvedli rodice 760 déti (4,9 %).
Nejcastéji slo o chronickd onemocnéni dychacich
cest jako asthma bronchiale (286 déti — 36,3 %), dale
onemocnéni srdce a cév (169 déti — 22,2 %), prede-
v§im dobre hemodynamicky kompenzované vrozené
srdeéni vady, a alergo-imunologickou dispenzarizaci
(168 déti — 22,1%, z toho 142 alergik). Jiné rizikové
choroby, které souvisi s moznosti komplikovaného
prabéhu, byly uvedeny vzacné — diabetes mellitus 1.
typu mélo 23 déti (3,0 %), hypertenzi 12 déti (1,58 %)
a obezitu 5 déti (0,7 %). V souboru bylo také néko-
lik zavazné nemocnych déti nachylnych k rozvoji
respira¢niho selhani, jednalo se o pacienty s tézkou
formou psychomotorické retardace (10 déti — 1,3 %),
s dédi¢nou metabolickou poruchou (7 déti — 0,9 %),
o pacienty hematoonkologické (14 déti — 1,84 %) nebo
pacienty po operaci srdce (5 déti), mozku (1 pripad)
¢i transplantaci plic (1 pripad).

Hospitalizovani

Z daného souboru bylo hospitalizovano celkem 128
déti, ale ndkaza a ji zpusobené obtiZe byly davodem
k prijeti pouze u 75 déti (58,6 %). Byly to mladsi déti
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(median 3,5 roku) a nebyl rozdil mezi zastoupenim
chlapcti a divek (37 vs. 38).

Déti hospitalizované kvili covidu-19 mély nej-
Castéji respiraéni projevy infekce (47 déti — 62,7 %)
s klinickym obrazem pneumonie, laryngitidy a bron-
chitidy nebo mély nespecifické respira¢ni obtiZe pri
kataru hornich cest dychacich, viz tabulka 4. Ob-
servaci pro febrilni nebo gastrointestinalni sympto-
matologii vyZadovalo shodné vzdy osm déti (10,7 %).
U tri déti (4,0 %) horecky provazely febrilni kiece. Za-
vazné komorbidity byly pritomné u 27 déti (35,5%),
nejcastéji slo o psychomotorickou retardaci (sedm
déti), predevsim na zakladé geneticky podminéné-
ho onemocnéni (Sest déti), dale obezita (Sest déti),
asthma bronchiale (¢tyri déti) a vrozené srdecni
vady (tfi déti — foramen ovale apertum, perzistujici
ductus arteriosus, Ebsteinova anomalie).

BéZna symptomaticka terapie vystacdila v 1é¢bé
u 43 déti (57,3 %). Pri vaznéjsim prubeéhu se uplatiio-
valy systémoveé podavané kortikoidy (nejcastéji dexa-
methason), antibiotika ke kryti suspektni bakterialni
suprainfekce a preventivni davky antikoagulace niz-
komolekularnim heparinem. Antivirotikum remdesi-
vir bylo indikovano pri prikazu pneumonie a hypo-
xemie (Ctyri déti). Dechovou podporu vyzadovalo pét
déti. Prehled terapie ukazuji tabulky 4 a 5.

Nejvice hospitalizovanych déti s covidem-19 bylo
v breznu 2021 (24 déti — 0,5 %). Déti s respiraénim
selhanim se kromé jednoho pacienta objevily v ne-
mocnicich az v prosinci 2020 a po Novém roce. Nebyl
ale jasné prokazan nartst pocétu hospitalizovanych
mutace alfa, tj. leden az birezen 2021, oproti mésictim
roku 2020 (3,4 / 100 tis. nemocnych vs. 5,7 / 100 tis.
nemocnych, p = 0,048).

U déti s pozitivnim vysledkem RT-PCR jako vedlej-
$im nalezem pri prijeti (53 déti — 41,4 %) byla nejcas-
téjsim divodem hospitalizace akutni pyelonefritida
(devét déti — 17,3 %). U dvou déti doslo k manifestaci
nového onemocnéni — diabetes mellitus, resp. epi-
lepsie. U jedné divky byla diagnostikovana asepticka
meningoencefalitida, infekéni agens ale nebylo v lik-
voru zachyceno. Celkem 26 déti (49,1%) bylo asymp-
tomatickych, divodem k hospitalizaci u téchto déti
byly ¢asto intoxikace nebo arazy.

Tézky prubéh covidu-19

Celkem devét déti bylo nutno 1é¢it pro respiraéni
selhani, pét chlapct a ¢tyri divky ve véku 1-18 let
(median 11 let). U osmi z nich byla prokazana pneu-
monie s bilateralnimi infiltraty na rentgenu plic,
u poloviny z nich byl stav komplikovan rozvojem
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Tab. 4: Déti hospitalizované z divodu symptomatologie covidu-19 (coronavirus disease 2019)

Poéet d&ti — n (%) Vék — median (rozmezi) Poéet dni — median (rozmezi)
Celkem 75 (100,0) 3,5 (0-18) 3 (1-36)
Diagnézy
Pneumonie 13 (17,3) 14 (0-18) 7,5 (3-36)
z toho s respiraénim selhanim 8(10,7) 11(1-18) 10 (4-36)
Bronchitida 7(9,3) 9 (0-12) 3 (1-18)
z toho s respiraénim selhanim 1(1,3) 3 3
Laryngitida 12 (16,0) 3 (0-6) 2,5 (1-3)
Respiraéni symptomy typu 15 (20,0) 1(0-18) 3(2-11)
kataru hornich cest dychacich
Akutni gastroenteritida 8(10,7) 4 (1-15) 3(2-4)
Febrilie nejasné pFiciny 8(10,7) 3 (0-9) 2 (2-16)
Febrilni kFede 3 (4,0) 1(1-2) 3(3-4)
z toho komplikované 1(1,3) 2 3
Bolesti na hrudi 2(2,7) 12 (7-17) 2,5 (2-4)
Nespecifické (neklid, exantém, 7 (9,3) 12,5 (0-18) 3(2-9)
bolesti hlavy ad.)
Typ lizka
Standardni 68 (90,7) 3 (0-18) 3 (1-18)
JIP 7(9,3) 10 (1-18) 9,5 (3-36)
Terapie
Dechové podpora 5(6,7) - -
Oxygenoterapie 4 (5,3)
Kortikoterapie systémova 19 (25,3) - -
Antikoagulace 8(10,7) - -
Antibiotika 10 (13,3) - -
Remdesivir 4 (5,3) - -
Bronchodilatancia 9 (12,0) - -
Umrti 3 (4,0) 9 (1-10) 6 (4-36)

JIP — jednotka intenzivni péce.

ARDS. V jednom pripadé slo o akutni bronchitidu
s obstruktivnimi rysy. Komorbidity predisponujici
ke komplikovanému prubéhu infekce byly pritom-
né u sedmi déti. V 1é¢bé se uplatnovaly konvenéni
metody 1é¢by respira¢niho selhani — ¢tyri déti byly
pripojené na UPV, jedno dité na vysokopritokové
nosni kanyle (HFNC) a ¢tyfem détem byla podava-
na oxygenoterapie maskou. Medikamentézné se
l1éc¢ily celkové podavanymi kortikoidy (osm déti),
byla podavana profylaktickd antikoagulace (Sest
déti) a antibiotika ke kryti suprabakterialni infek-
ce (sedm déti). Remdesivir byl indikovan u ¢tyt déti,
dvé z nich zemrely. Celkem podlehly respira¢nimu

selhani tri déti s covid pneumonii po rozvoji ARDS.
Vsechny tri déti mély tézké komorbidity. Podrobné;ji
viz tabulka 5.

PIMS-TS

Ve sledovaném obdobi byl diagnostikovan PIMS-TS
u tii déti z Usteckého kraje. Jednalo se o dosud zdra-
vé déti predskolniho a mladsiho skolniho véku bez
chronického onemocnéni. Jedno dité bylo soucasti
souboru nakazenych evidovaného KHS (0,006 %),
protoZze mélo ¢tyri tydny pied projevy syndromu
pozitivni vysledek RT-PCR. Ostatni dvé déti byly
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Tab. 5: Hospitalizované déti s respiraénim selhanim

Mésic | Pohlavi | Vék | Diagnéza Komorbidity AELTLEL by S LY Terapie Umrti
(mg/1) dechova podpora
kortikoidy, ATB,
X.20 chlapec | 16 | pneumonie 0 140,7 oxygenoterapie maskou | bronchodilatan- ne
cia, remdesivir
kortikoidy, ATB,
XI11.20 divka 3 bronchitida asthma bronchiale 5,3 oxygenoterapie maskou bronchodila- ne
tancia
_— kortikoidy, ATB,
XI11.20 divka 1 pheumonie PMR, HIE.’ sekyndarm 12,7 upv bronchodila- ano
epilepsie )
tancia
.21 chlapec | 18 | pneumonie PMR, m. Pown, 131,9 upv kort!k0|dy, ATB, ne
obezita antikoagulace
.21 chlapec | 11 pheumonie PMR, HIE.’ sekyndarm 9 upv kortikoidy, ATB ne
epilepsie
PMR, mukopolysa- antikoagulace
.21 chlapec | 15 | pneumonie charidéza ll. typu 0,4 oxygenoterapie maskou ATgB ’ ne
(Hunter)
PMR, Millerdv—Dieke- kortikoidy, ATB,
.21 divka 9 pneumonie | rav syndrom, sekun- 63,7 HFNC antikoagulace, ano
darni epilepsie remdesivir
PMR, 1p36 mikrode- kortikoidy, ATB,
.21 chlapec | 10 | pneumonie | leéni syndrom (Slavo- 76 UPV antikoagulace, ano
tinkové syndrom) remdesivir
kortikoidy,
.21 divka 18 | pneumonie 0 549 oxygenoterapie maskou | antikoagulace, ne
remdesivir

CRP — C-reaktivni protein, PMR — psychomotoricka retardace, HIE — hypoxicko-ischemicka encefalopatie, UPV — uméla plicni ventilace, HFNC — vysokopratokova

nosni kanyla, ATB — antibiotika

PCR negativni, a proto v evidenci chybi, pozdéji
byly u nich zjistény pozitivni protilatky proti SARS-
-CoV-2.

Kromé horecek se v klinickém obrazu objevovaly
typické kozni a slizni¢ni projevy vychazejici z dia-
gnostickych kritérii (konjunktivitida, exantém, ery-
tém na dlanich a ploskach), zvétsené lymfatické uzli-
ny a bolesti bricha.

U osmiletého chlapce byly bolesti bificha vyrazné,
jevil znamky peritonealniho drazdéni a pfi sonogra-
fickém vysetieni byla popsana akcentace stény céka
a terminalniho ilea, mezenteridlni lymfadenitida
a neprehledny apendix. Chirurgem byl nakonec in-
dikovan k operacni revizi pro suspektni apendici-
tidu. Periopera¢né byl popsan pocinajici kataralni
zanét apendixu a provedena apendektomie (APPE).
Diagnéza PIMS-TS byla stanovena aZ po opera¢nim
vykonu, kdy byly prokazany protilatky proti SARS-
-CoV-2 a chlapec klinickymi obtiZzemi spliioval dia-
gnosticka kritéria.
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V laboratori déti s PIMS-TS dominovala elevace za-
nétlivych parametra véetné prokalcitoninu, zvysené
kardiomarkery a D-dimery. I pres zvySené hodnoty
kardiomarkera mély ale tyto déti na echokardiogra-
fii normalni funkci levé komory véetné norméalniho
nalezu na koronarnich arteriich. Prehled klinickych
a laboratornich nalezu predstavuje tabulka 6. Lécba
PIMS-TS spliiovala tehdejsi doporucené postupy —
aplikace intravenéznich imunoglobulina (IVIG), kor-
tikoid1, profylaktické antikoagulace a antiagregace.
Vsechny déti byly kryté sirokospektrymi antibiotiky.
Zadné z nich nezemielo.

Reinfekce a opakovana pozitivita PCR

V souboru bylo 33 déti (0,2 %), které mély pozitivni
RT-PCR dvakrat v rozmezi minimalné 92 dnt (me-
dian 128 dni, rozmezi 92-181). Pouze osm z nich
(0,05%) bylo symptomatickych v obou epizodach,
tzn. reinfikovanych. U vSech byl pribéh onemocnéni
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Tab. 6: Déti s PIMS-TS (paediatric inflammatory multisystem syndrome temporally associated with SARS-CoV-2)

Pacient Symptomy
Pohlavi | V&k | Horetka GIT Koini | Zvétsené | Konjunk-
uzliny tivitida
Chlapec 8 4 dny Bolesti bfi- Exantém, mezente-
cha, zvraceni, palmarni ridlni .
APPE a plantarni
erytém
Divka 5 3dny | Bolesti bficha Exantém, subman-
palmarni dibularni .
a plantarni
erytém
Divka 4 3 dny Bolesti bfi- Exantém,
cha, prajem plantarni - +
erytém
Pacient Laboratof Covid-19
3 = o
N o~ — o~ —
% » < N S || S| |2 |2 <
£ = ) ) ) S o | £ 9 __ 3
Y = & | 22| (& |2|ed|i5|2S|ES|| 3
2 = - - 0w« o b b0 | T B o
S 4 3x zX | 3% |2 |EX|EE|BE(QAE|R| &
Chlapec 8 | 2480 9,86 6,5 5,73 034 | 99| 62| 27,9|6969| 1834 - | +
Divka 5 80,0 9,00 11 9 1,3 105 | 188|240 4000 | 1000 | - +
Divka 4 56,6 1,25 16,6 13 2,5 111 290 6,2 | 475| 640 | + | +

CRP — C-reaktivni protein, PCT — prokalcitonin, Leu — leukocyty, Neu — neutrofily, Lym — lymfocyty, Hb — hemoglobin, Trom — trombocyty, NTproBNP — N-terminalni

natriureticky propeptid typu B

mirny a nikdo nevyZadoval hospitalizaci v prvnim
ani vdruhém pripadé.

DISKUSE

Clanek prezentuje data vSech nakaZenych déti
na tzemi Usteckého kraje, ktera umoznuji ucele-
ny pohled na prabéh pandemie covidu-19 ve vztahu
k détem na nasem tGzemi. Data jsou limitovana pre-
devsim v oblasti zdroji nadkazy a symptomu nehos-
pitalizovanych déti, protoze byla ziskavana jednora-
zové na zacatku onemocnéni, kdy KHS kontaktovala
rodic¢e téchto déti. Naopak podrobnéjsi informace
byly k dispozici u hospitalizovanych pacientd, a jsou
tak hlavnim prinosem nasi studie. Nase zjisténi pod-
poruji tvrzeni, ktera byla formulovana jiz v zahranic-
nich zdrojich.

Déti vSech vékovych skupin mohou covid-19 prodé-
lat, incidence roste s vékem, divky a chlapci jsou na-
kaZeni stejnou mérou.(->41418-2) Celkova ¢isla poctu
nakazenych déti jsou podhodnocena pro ¢asty asym-
ptomaticky a oligosymptomaticky prabéh,>418-22
séroprevalence v pediatrické populaci byva totiz

vy$$i.6% Navic mezi predskolnimi détmi mutize hrat
roli obtiznéjsi technika vytéru u nespolupracujicich
déti a predevsim také fakt, Ze se v klinické praxi PCR
testovani indikuje u malych déti ziidka. Podil asymp-
tomatickych pripad se mezi détmi pohybuje kolem
jedné tretiny nakaZenych, a proto by mél byt sta-
le kladen daraz na rychlou identifikaci a izolaci.*»
V nasi studii byly idaje o symptomech ziskavany
v nejednotném c¢ase v ramci epidemiologického Se-
treni bezprostredné po pozitivnim testu, kdy pri-
znaky jesté nemusely byt plné vyjadreny, a data jsou
tak v tomto ohledu zkreslena. Vyssi podil asympto-
matickych v prvnim pualroce pandemie muiiZe souvi-
set s rychlej$im trasovanim v tomto obdobi, a tedy
Castéjsim zachytem presymptomatickych jedinct.
Na narustajici vyskyt covidu-19 u déti v ¢ase mohl
mit vliv nastup nové varianty alfa, ktera byla v Ceské
republice poprvé detekovana celogenomovou sekve-
naci ve vzorku ze 7. prosince roku 2020. Na pocat-
ku anora 2021 jiz byla zachycena ve stejném podilu
vzorki jako ptivodni varianta, kterou postupné zcela
nahradila.®

Role détiv prenosuinfekce neni zanedbatelna, mo-
hou ji $ifit i asymptomaticti jedinci véetné déti.?+?>

m
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Piesné stanoveni sekundarniho prenosu v rodinach
s ditétem jako primarnim nakaZenym je ale obtizné
avysledky se ruzni predevsim vlivem nejednotné me-
todiky praci.°-29

Vstupni data o zdroji ndkazy v nasi studii jsou ne-
presna. Vychazeji z epidemiologického Setieni, kdy
sami rodi¢e udavali, kde mohlo k rizikovému kon-
taktu dojit. Podle toho pak byly zarazovany zdroje
do jednotlivych kategorii. Nejc¢astéji $lo o kategorii
,rodina, pratelé, sousedi“, pfi¢emz nelze jasné urdit,
do jaké miry byla tvorena pouze spole¢nou domaéc-
nosti, i kdyz to Ize predpokladat vzhledem k jinym
studiim.®™ Nespolehlivost vysledka ale také vycha-
zela z nemoznosti jasné urcit zdroj nakazy v dobé,
kdy byla v populaci virova naloz vysoka a mohlo do-
chazet k rizikovym kontaktiim na rtznych mistech
soucasne.

Podle zahrani¢nich zdroji se déti nejcastéji na-
kazily ve spole¢né domacnosti a Sifeni infekce
na $kolach souviselo spise s nedodrZzovanim proti-
epidemickych opatfeni neZ se samotnym otevirenim
8kol.¢1529-3239) Je ale nutné zduraznit, ze $koly na na-
sem uzemi fungovaly ve sledovaném obdobi pouze
omezenou dobu (zari 2020), po vétSinu ¢asu pande-
mie byly déti na distan¢ni vyuce a nelze z nasich dat
urcit, do jaké miry se mohly skoly na $ifeni infekce
podilet u nas. Zavéry k tomuto tématu nabizi Evrop-
ské stredisko pro prevenci a kontrolu nemoci.®?

Covid-19 muzZe mit vazny prabéh také u déti®>
a v pripadé tézkych komorbidit nebo dysregulace
imunitni odpovédi muze vzacné vést k umrti.©®
Prezentace robustnéjsich dat k vaznym détskym pri-
padim vyZaduje spolupraci vice pracovist, véetné
mezinarodni spoluprace.©®* Soubor 363 hospitali-
zovanych déti s covidem-19 sledovany v ramci multi-
centrické kohortové studie Gotzingera et al. vyZzado-
val data 77 zdravotnickych pracovist.©

Pocty hospitalizovanych déti se napfic¢ staty raz-
ni a jejich po¢ty mohou byt nadhodnocené, proto-
ze covid-19 neni vzdy hlavnim davodem k prijeti.(V
Podobné jako u néas je popisovano, ze u 40-45%
hospitalizovanych déti byl covid-19 ndhodnym naéle-
zem.C?%3®) Déti s covidem-19 vyzaduji hospitalizaci
zridka,® Castéji se jedna o déti do 1 roku, ale nelze
urcit, zda tento trend souvisi skute¢né s tiZi one-
mocnéni, nebo spiSe s vy$si opatrnosti u této vékové
kategorie.?? Realné tdaje o poctu hospitalizovanych
v nasi studii se mohou mirné lisit, pokud byl nékdo
hospitalizovan mimo kraj svého trvalého pobytu.
Predpokladame ale, Ze takovych déti bude v radu
jednotek vzhledem k celkovému poctu. Hospitalizace
déti v Usteckém kraji tak ukazuji podobné tidaje jako
ty zverejnované American Academy of Pediatrics,
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kde se v dobé dokonceni tohoto ¢lanku pohybovala
mira hospitalizace u déti mezi 0,1-1,9 % (Ustecky kraj
0,5%) a umrtnost 0,03 % (Ustecky kraj 0,02 %).69

U hospitalizovanych déti, kde bylo zjisténi covidu-19
vedlej$im nalezem (mnohdy jako vysledek screenin-
gového vysetieni na zacatku hospitalizace), probihal
infekt asymptomaticky nebo oligosymptomaticky. Je
otazkou, zda role covidu-19 u nékterych téchto déti
mohla byt ve smyslu ,,spoustéce” dekompenzace nebo
manifestace nékterych onemocnéni (napf. epilepsie
nebo jiného nasedajiciho infekéniho fokusu).

Tézky prubéh infekce je spojen s vaznymi komorbi-
ditami, predevsim s geneticky podminénymichoroba-
mi, neurologickymia metabolickymi poruchami, dale
s obezitou, diabetes mellitus, vrozenymi srdeénimi
vadami a s chronickym plicnim onemocnénim.®0-42
Castéjsi vyskyt komplikovaného pribéhu se ukazuje
u Downova syndromu,®? i v naSem souboru byl mezi
deviti détmi s respiraénim selhdnim jeden pacient
s m. Down. Jinak ale tidaje o komorbiditach nejsou
v naSem souboru kompletni. Chronické onemocné-
ni bylo evidovano KHS jen u 758 déti a nelze je blize
interpretovat, protoZe by byla incidence nékterych
onemocnéni (napf. asthma bronchiale) niz$i nez
v bézné populaci. Udaje o chronickych onemocné-
nich ponechavame spise pro predstavu, Ze v souboru
byli i pacienti, kteti by se dali povazovat za rizikové
ke komplikovanému prabéhu covidu-19.

Presna incidence PIMS-TS je nejasn4, 1ze ale mlu-
vit o velmi vzacné komplikaci covidu-19, postihujici —
stejné jako v nasem souboru — méné nez 1% nakaze-
nych déti. Incidence tohoto syndromu ve staté New
York byla 2 na 100 000.¢4%

Prezentovana data sledovala prubéh pandemie
do brezna 2021, tedy v dobé, kdy nebyla dominant-
nim kmenem mutace delta. Z nich je patrné, Ze se
klinicky prabéh u ptavodni varianty viru a mutace
alfa lisil i u déti, prestoze tato zména neznamenala
zasadni problém pro zdravotnicky systém (pomine-
me-li obrovsky vzestup nakazenych). Proto je dilezité
sledovat vyvoj pandemie ve vztahu k détem i nadale,
pediatricka populace bude v nasledujici dobé tou nej-
méné proockovanou. Kromé ockovani je nejucinné;jsi
zbrani proti $ifeni covidu-19 duasledna identifikace
nakaZenych a jejich izolace, neméli bychom na tento
jednoduchy princip zapomenout v klinické praxi.

ZAVER
¢ Infekce virem SARS-CoV-2 byla do 31. 3. 2021 evi-

dovana u 15 395 déti v Usteckém kraji, incidence
rostla s vékem.



Asymptomaticky priabéh je castéjsi u déti do 9 let
veéku.

Klinicky obraz u déti je neodlisitelny od jinych re-
spira¢nich virovych infektd, nejéastéji se projevi
zvy$enou teplotou, kaslem a rymou.

Kvali covidu-19 bylo hospitalizovano 75 déti
(0,49 %), median véku 3,5 roku.

Tézky a kriticky priubéh covidu-19 u déti je vzacny
(9 déti — 0,06 %), castéjsi je u déti s tézkymi ko-
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morbiditami a mtze koncit imrtim pod obrazem
ARDS (3 déti).

PIMS-TS je vzacnou komplikaci, objevil se v lednu
a breznu 2021 u 3 déti, ZAdné nezemrelo.

V pribéhu pandemie byl pozorovan vyznamny na-
rust nakazenych déti od prosince 2020 v souvis-
losti se $irici se mutaci alfa, byly evidovany méné
¢asto asymptomatické pripady a zacaly se ojediné-
le objevovat tézké a kritické prubéhy infekce. |

Dékujeme za laskavou spolupraci détskym oddélenim Dé¢in, Chomutov,
Teplice, Most, Litoméfice, Zatec, Kadan, Rumburk a Pediatrické klinice
Fakultni nemocnice v Motole.
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Osobni zpravy

MUDr. Frantisek Schneiberg

T¥i kruhy, tfi navzajem se prolinajici mnoZiny symbolizujici Spo-
le¢nost socialni pediatrie CLS JEP, v jejimz ¢ele dlouhd léta na
postu pfedsedy stdl MUDr. Frantidek Schneiberg (14. 12. 1949,
Praha — 5. 12. 2021, Praha). Erudovany, zku3eny pediatr, ktery
svij profesni Zivot vénoval détem ocitajicim se v tézké Zivotni
situaci, v ohroZeni zdravi ¢i Zivota, détem opusténym, zane-
dbavanym, tyranym, o néz se jejich biologicka rodina nedo-
kéazala, nemohla nebo nechtéla postarat. Cestny, kolegialni
|ékaF, zapaleny pro svoji praci, ktery musel na mnoha frontach
bojovat za zafizeni poskytujici péci pravé témto détem — za
kojenecké Ustavy, détska centra a détské domovy pro déti do
3 let. CelozZivotné neohroZené obhajoval jejich existenci a do-
kladoval jejich potfebnost, propojoval zahraniéni zkusenos-
ti se zkuSenostmi v nasi zemi, mapoval historicky vyvoj péée
o déti v ohrozeni, spolecné se svym tymem vytvoril koncepci
détskych center, kterou opakované predkladal na minister-
stvu zdravotnictvi, na ministerstvu prace a socialnich véci, na
pudé Poslanecké snémovny. Publikoval, pfednasel studentim
lékaFské fakulty, byl aktivnim dcastnikem kongrest, konferen-
ci, seminarud, predaval odkazy nestor( a prikopnikd nahradni
rodinné péce v nasi zemi. V ¢ele spolupracujicich odbornika, 1é-
kara, Feditelt a pracovnikd détskych center, osvicenych social-
nich pracovnikd a psychologl nezfidka éelil znaénym tlakiim
ze strany odplrct a popirateld potfebnosti nasich zafizeni,
vzdoroval nevybiravym invektivdm, nad néZ se viak dokazal

Dne 30. 1. 2022 ve svych 85 letech zemfela

MUDr. Jaroslava Koéickova

Narodila se 4. 7. 1936 v Ji¢iné, po absolvovani Fakulty détského
lékafstvi UK v Praze nastoupila v roce 1960 na ,,umisténku na pe-
diatrii“ do Ceské Lipy, kde sloZila atestacil. a Il. stupné. Po sloZeni
. atestace pokracovala v tehdy obvyklé kombinaci prace na dét-
ském stiedisku a na détském oddéleni. V roce 1979 po vykonani
Il. atestace se vraci na détské oddéleni jako zastupkyné primare
a stava se ordinarkou pro novorozenecky Usek. Pro nastupuijici
mladé pediatry byla oporou pfi seznamovani s neonatologickou

pédi. V této funkci setrvala az do roku 1992, kdy v pocinajicim
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povznést a jejichz ostnim Celil odbornymi argumenty a pfi-
klady dobré (ale i té $patné) praxe jak u nas, tak v zahraniéi.
Clovék, ktery stal po boku &elnych odbornikd na problematiku
ohrozenych déti, ktery se sam stal vaZzenym nestorem. Clovék,
ktery z reality osobnich setkani presel do reality nasich vzpo-
minek, rozhovord, citaci.

SPOLECNOST SOCIALNI PEDIATRIE
CESKE LEKARSKE SPOLECNOSTI
J. E. PURKYNE

Frantisek Schneiberg — tfi kruhy, tfi profesni kréda: odbor-
nost, v€asnost a presna diagnostika v péci o ohrozené déti.

T¥i lidska kréda: poctivost, pevnost, ¢estnost.

TFi krasné rozméry: empatie, vira, rodina.

My, ktefi jsme mohli byt kolegy, spolupracovniky, prateli
a blizkymi lidmi hodné dlouho, v prasediku téch tfi kruhd uvi-
dime jeho tvar, protoZe byl a bude pro nas symbolem socialni
pediatrie a lidskosti.

Za to dékujeme.

VYBOR SPOLECNOSTI SOCIALNI PEDIATRIE CLS JEP

dichodovém véku odesla pracovat na détské stfedisko, které
v poslednich letech pfedala dcefi, ale i nadale zGstavala aktivni —
dva dny v tydnu a v dobé dovolenych praci PLDD vykonavala aZ
do svych 83 let. U svych pacient( byla velmi oblibena.

Na 13. kongresu CPS v roce 2019 ji byl zcela zaslouZené pre-
dan diplom za celoZivotni zasluhy o éeskou pediatrii.

JOSEF GUT
prima¥ Oddéleni pediatrie Nemocnice Ceska Lipa
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Historicky rozhovor s legendou:
doc. MUDr. Alois Kopecky, CSc. (1920-2013)

O panu docentovi Kopeckém jsme Fikavali, Ze je o dva roky starsi nez inzulin. Byl nasim uéitelem détské
endokrinologie a diabetu, zaloZil moderni ¢eskou détskou diabetologii a k tomu, jakoby mimochodem, nas
naudil rozumét dusi nemocného ditéte i jeho rodic¢t — a trochu snad i Zivotu vibec.

V predvecer jeho 85. narozenin, v roce 2005, jsme navstivili manZele Kopeckych v jejich vilce ve Zbuzanech.
Radi si s Vami atmosféru tohoto setkani pfipomeneme pravé v téchto dnech, kdy uplynulo sto let od prvniho

podani inzulinu diabetickému ditéti.

Béhem celého Zivota jste s manZelkou hodné cestovali. Jaka
byla a je nase medicina ve srovnani se svétem?

Nase medicina byla vzdycky dobra. Kdyz jsme kdysi v 60. le-
tech poprvé prijeli ve Francii do diabetické kolonie v Saint
Brieux, ustrnuli jsme nad tamni hygienou. Sklenéné stfikacky
tam vyvafili jenom jednou, na zadatku, pak visely na provazku
v desinfekci a béhem celého tabora si je tam déti braly a picha-
ly si s nimi inzulin. Oni méli dia-tabory davno, od roku 1953.
Ale Ceskoslovensko s nimi zadalo u? v roce 1936, jako prvni
v Evropé.
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Kdy vas napadlo vénovat se mediciné?

To jsem byl malé dité. MQj stryc byl kovafem v Pozdni u Sla-
ného. Zemfela jim mald dcerka na meningitidu a moji rodice
mé tam pujcili, abych je poté&sil. Dymal jsem méchy, drZel jsem
podkovy, vychodil jsem tam i prvni tfidu. A dostal jsem ¢erny
kasel. Jezdil za mnou vousaty pan doktor Pastyfik ze Msece.
Moc jsem ho obdivoval a fekl jsem si, Ze pdjdu na medicinu.

S rodi¢i jsem potom bydlel ve Stéti nad Labem v Sudetech.
Hrali jsme si tam s némeckymi détmi a dobfe jsme si rozuméli,
naudil jsem se pfitom némecky. To az pozdéji Hitler zasel ne-
navist a s Némci prestala byt fec. A v roce 1938 jsme my byli ti
prvni vyhnani, ne Némci.

Byl jste také nadSsenym Sokolem...

V Sudetech platilo, Ze co Cech, to Sokol. Vyristal jsem v so-
kolské rodiné — v Sokole jsem byl Zakem, dorostencem, dotahl
jsem to aZ na cvicitele muzd, cviéil jsem na viech viesokolskych
sletech. To byla obc¢anska organizace! Télocvik, ale i kultura.
V Sokole jsme hrali divadlo. Sokol byl v kazdé malé vsi, i kdyz
tam tfeba nebyl ani kostel. To vsechno komunisté znicili, celé
podhoubi ob¢anské spolecnosti. Byl to jeden z jejich nejvétsich
hFichd.

Jaké byly vase zacatky na lékarské fakulté?
Rodi¢e neméli moc penéz. Doma se rozhodovalo o tom, zda
pUjdu na medicinu, nebo na knéze. Jit na knéze, to nic nestalo.
Medicina byla draha. Ale nakonec jsem el na medicinu. V Fijnu
1939 jsem nastoupil na prazskou lékarskou fakultu, kde nas
udil anatomii prof. Borovansky. PFisli jsme za nim, zda na Du-
Sicky bude volno, a on fekl: ,,Je sice absurdni, aby anatom svétil
dusicky, ale — mate volno.”

Za pér dni byl poh¥eb Jana Opletala. Radili jsme po Praze
a prevraceli némecka auta. Cekali jsme, co se stane, a prisel
17. listopad. Tu noc jsem na koleji nastésti nebyl, to mé zachra-
nilo pfed koncentrakem. Ale s medicinou byl na Sest let konec.



Pfes valku jsem se protloukal vselijak. TFikrat jsem utekl
pracovnimu nasazeni. Mél jsem dvé bydlisté — na Mélniku
a v Praze. KdyZ mé povolali na Mélniku, ekl jsem, Ze je to
omyl, Ze bydlim v Praze, a naopak. Ale v Praze mé pak ur¢ili
do Némecka k luftschutzpolizei. Ta musela za naletu chodit
po ulicich a stfilet lidi, co chtéli rabovat. To se nedalo prezit,
vsichni tam zUGstali. Bydlel jsem v podnajmu u Némky, pani De-
martini. PFisli pro mé a bytna jim fekla: ,Sie kénnen warten.“
Ja byl schovany vzadu v kamrliku. Bal jsem se, ale nastésti
za chvili odesli.

Jak jste se dostal k pediatrii?

V roce 1950 jsem nastoupil v Koliné, kde byla primarkou dét-
ského oddéleni dr. Madlova, velkd komunistka. Poslala mé
na stdZ, abych se vyudil na primafe a nastoupil na Mélniku.
A tak jsem pfisel na Il. détskou kliniku k prof. Houstkovi, ktery
mi brzy nabidl misto sekundare. Dr. Madlova tam pfijela na vi-
zitu a fekla prof. Houstkovi, at mé posle na Mélnik. Housték ji
odpovédél: ;O tom nerozhodujete vy. Kopecky zlstane v Pra-
ze.“ Z Kolina pak poslali posudek, Ze jsem nepfitelem lidové
demokratického zfizeni a Ze poradny, které jsem vedl, matky
prestaly navstévovat.

Pies polovinu Zivota jste proZil v diktaturach, a pfesto jste si
uchoval svoji tvar. Jak se vam to dafilo?
Ta stupidita komunistického reZimu byla aZ k smichu... Hous-
ték jednou zafidil diky svému pratelstvi s prof. Zetterstrémem
ze Stockholmu zajezd pro studenty a uditele do Svédska. Ja ten
z4jezd organizoval. Pfed odjezdem za mnou pfisel muz a fikal:
,My vime, Ze jste spolehlivy. Budete vse sledovat a hlasit, mate
kryci jméno Ratiboficky. Po navratu si vas najdu a budete re-
ferovat.”

Ve Svédsku to bylo baje¢né. Tam svobodny a bohaty svét —
a my zpoza Zelezné opony. Byli jsme u Zetterstroma na vecefi
a pak nés provadél po Stockholmu jeden ¢esky emigrant. Rikal
nam: ,Pfed vélkou platila jedna $védska koruna stejné jako
éeskd, byli jsme stejné bohati. A ted se podivejte...“ V jedné
hospodé si nas student sedl ke klaviru a zaéal hrat. Hostinské-
mu se jeho hra libila a nabidl mu misto za slusné penize. To by
tedy byl pro nas zajezd pékny priasvih, kdyby nékdo emigro-
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val. Tak jsem mu vysvétlil, Ze by mél nejd¥ive doma dostudovat
a pak se rozhodnout, kde bude Zit. Vratil se s ndmi.

Po navratu se ozval ten tajny. Jen co jsem tam pfisel, fekl:
,Nepotrebuji nic slyset. Zachoval jste se jako vlastenec, kdyz
jste pFesvéddil toho medika.” M&l mezi nami totiz dalsiho zpra-
vodaje. A to bylo viechno, ale klidné jsem se mohl ocitnout
na seznamu tajnych spolupracovnika.

Podruhé jsme byli s mediky ve Finsku. Do zajezdu byl do-
datecné zafazen uditel marxismu-leninismu doc. Rudolf Kinst-
linger. Z toho jsme neméli radost. Ve Finsku jsem byl popr-
vé v sauné. Potili jsme se, nilada byla uvolnéna. Skoc¢ili jsme
do ledové feky a pak usedli k velefi. Nékdo z Find se zeptal
doc. Kiinstlingera: ,Sel by ve Finsku také z¥idit socialismus?*
A on odpovédél: ,Slo by to. Ale byla by to $koda.“ A tak za-
brany padly.

Mél jste v mediciné néjaké vzory?

Mym prvnim vzorem byl prof. Charvat. Uz pred vice nez pil
stoletim jsem chodil na jeho seminare. Tém, ktefi ho uz neméli
moznost poznat osobné, moc doporuduji predist si i dnes jeho
knizky Zivot, adaptace a stress a Clovék a jeho svét. Jsou skvélé
i po tolika letech. Profesora Charvata mi denné pfipomina lito-
grafie od Cyrila Boudy, kterou mam ve své pracovné.

Druhym vzorem mi byl prof. Hous$ték. Byl vzorem i v pracovi-
tosti. PFi rannim kolektivu rekapituloval planované akce a Fika-
val: ;To toho zase dneska mame...“ A ji na ném vidél, Ze by byl
nerad, kdyby toho tolik nebylo. Pravé Housték vybudoval to
nase takzvané socialistické zdravotnictvi. S plnou zodpovéd-
nosti za pacienty a s plnym nasazenim lékard. Také diky tomu
nase pediatrie stale dobre funguje.

Kouzlo spoleéného veclera ve Zbuzanech se nachylilo k za-
véru. Setkali jsme se pak jesté nékolikrat, pan docent jezdil
do poslednich let na nase nové dia-tabory i na Dny détské en-
dokrinologie. KdyZ jsme se v dubnu 2013, v jeho témér 93 le-
tech, dozvédéli smutnou zpravu o jeho skonu, uvédomili jsme
si, Ze roli senior uZ pomalu pfejimame my...

JAN LEBL, STANISLAVA KOLOUSKOVA
Foto — archiv autord

LITERATURA

Lebl J, Kolouskova S. Veéer u Kopeckych. Setkani se dvéma le-
gendami Ceské pediatrie — pétaosmdesatnikem doc. MUDr. Aloi-
sem Kopeckym, CSc., a jeho manzZelkou MUDr. BoZenou Kopec-
kou. Ces-slov Pediat 2005; 60(6): 311-313.
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Pediatricka poezie

A mné ten mizera
sliboval manzelstvi!

PREVZATO Z KNIHY
i ZACEK: JAK ROZESMAT MONU LISU

-
Pl

(Praha: Sulc-Svarc 2015: 114)
Publikovdno se souhlasem autora.

118

lunecni sonet
pro dvé malé divozenky

/vnuékdm Johance a Terezce/

Havrani kridla tmy

prikryla cely obzor a my,
ztraceni dole pod hvézdami,
hledame malou Polérku.

Vsichni jsme déti hvézd,
jsme z téZe hmoty. Laska Zije
jen ze slunecni energie.
Tak je to, moje slunicka.

My také spalujeme sami sebe

a zahfivame ty, jez milujeme,

v pustinach kosmu, ktery zebe,

az vyhotime jako supernova.

Pak si nas Vesmir pfi Velikém tfesku
zas uhnéte a viecko zacne znova.

PREVZATO Z KNIHY JIRI ZACEK: SONETY

(Praha: Sulc-3varc 2015: 76)
Publikovano se souhlasem autora.
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Pokyny pro autory

CESKO-SLOVENSKA PEDIATRIE

(zkratka pro citovani Ces-slov Pediat)

Uverejiiujeme pavodni védecko-vyzkumné
prace, klinicka pozorovani a kratka pavod-
ni sdéleni z pfislusnych obora, prehledné
referdty, editorialy, zpravy z védeckych
sjezdd a studijnich pobytl, dopisy redakci,
Gvodniky a osobni zpravy.

Nalezitosti nexbytné k pFijeti prace
k publikovani

» K publikaci v ¢asopise Cesko-slovenska
pediatrie jsou pfijimany prispévky v Ces-
kém, slovenském a anglickém jazyce.
Autor soubéZné s nabidnutou praci do-
rudi na nize uvedenou e-mailovou adre-
su prohlaseni, v némz potvrdi, Ze prace
nebyla a nebude zadéana k publikovani
v jiném dasopise a Ze autor s jejim uve-
fejnénim v Cesko-slovenské pediatrii
souhlasi. Uzivana odborna terminologie,
zkratky a symboly musi odpovidat plat-
nym normam.

» Autor uvefejnéného ¢&lanku v rubrice
,Oficialni stanovisko Ceské nebo Slo-
venské pediatrické spolecnosti a jejich
pracovnich skupin (sekci)“ musi pisemné
prohlasit, Ze ¢lanek je publikovan s vé-
domim ptedsedy CPS nebo SPS nebo ve-
douciho pracovni skupiny (sekce).

2 s 2 2
Posouzeni nabizené prace

» Prace je po strance formalni a odborné
posouzena 1-2 anonymnimi oponenty,
a na zékladé jejich posudku rozhodne de-
finitivné vedouci redaktor o jejim pfijeti ¢i
nepfijeti k uverejnéni.

» Redakce si vyhrazuje pravo provadét
drobné Gpravy, eventualné zkraceni ru-
kopisu. Autor je povinen reagovat na pri-
pominky recenzniho fizeni. NevyZadané
rukopisy a pFilohy se nevraceji.

Forma dodani pFispévku

» Vyhradné v elektronické podobé.

» Grafy a obrazky/fotodokumentaci je nut-
né umistit do samostatnych soubora - ne-
vkladat do powerpointu a wordu!

Format textu a pfiloh

» Text prace musi byt napsan v nékterém
z béZnych textovych editord (v operaé-
nim systému Windows, ne Macintosh),
nejlépe ve formatu .doc.
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» Tabulky a grafy by mély byt ve formatu
Xls (MS Excel), v pfipadé grafd véetné
zdrojovych dat.

» Fotodokumentace ve formatu .jpg nebo
.tif, v potfebném tiskovém rozliseni mini-
malné 300 dpi; redakce zajisti vyretusova-
ni identifika¢nich Gdajd pacientd (jméno,
RC, paska pres odi), pokud nent piloZen pi-
semny souhlas rodi¢d s jeho zvefejnénim.

Struktura pivodni prace

Délka praci

Rozsah abstraktu: 200-250 slov.

Rozsah pavodni prace (bez abstraktu, lite-
rarnich odkazd a pFiloh): maximalné& 3000
slov.

Rozsah kratkého sdéleni: maximalné 1500
slov.

1. Struény, jasny a vystizny nazev ¢lanku,
podtitul pouze v pfipadé nutnosti.

2. Celé jméno autora/autord a presny na-
zev a adresa pracovisté autora/autord.

3. Adresa, e-mail, mobilni telefon prvniho
autora (nebo kontaktni osoby) pro ko-
munikaci a korektury.

4. U ptivodnich praci se priklada strukturo-
vany souhrn v ¢eském/slovenském a an-
glickém jazyce — Nazev prace, Cil studie
(Objective), Metody (Methods), Vysled-
ky (Results), Zavéry (Conclusion); rozsah
souhrnu by nemél presahovat 250 slov.

5. Kliéova slova (key words) se uvadéji
pod souhrnem na zvlastnim fadku. Do-
poruceny rozsah 3 az 10 slov, maji podat
vystizné hlavni problematiku, o které se
pojednava.

6. Styl vlastniho textu by mél odpovidat
zvyklostem v biomedicinskych ¢asopisech
s nasledujicimi kapitolami: Uvod, Metody,
Vysledky, Diskuse, Zavéry.

7. Literatura — uvadi se pouze literatura,
z niz autor Cerpal informace ¢ podnéty,
a nebo s niz srovnava vlastni vysledky
(pfedpoklada se nejvyse 30 citaci, vétsi-
na ne starsich péti let); je vhodné omezit
autocitace; smi obsahovat jen skutecné
prameny, tj. publikace, na néz se autor
v textu odvolava; odkazy na literaturu
jsou v textu uvadény arabskou €islici v ku-
latych zavorkach v hornim indexu a cito-
vana literatura v textu je v seznamu citaci
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(,,Literatura”“) Fazena podle pofadi vysky-
tu v textu, nikoli podle abecedniho poradi
jmen prvniho autora.

monograficka publikace
Krsek P, Zumrova A, et al. Zaklady détské
neurologie. 3. vyd. Praha: Galén 2021; 214.

Ogilvy-Stuart A, Midgley P. Practical
Neonatal Endocrinology. Cambridge:
University Press, 2006; 218.

prispévek v monografické publikaci
Sumnik Z, Sou¢ek O. Diagnostika a tera-
pie rachitid. In: Lebl J, Sumnik Z, Sou¢ek
O, et al. Onemocnéni skeletu u déti.
Motolské pediatrické seminare 4. Praha:
Galén 2019: 15-23.

Yaffe SJ, Aranda JV. Pediatric pharmaco-
logy. In: Assael B, Rusconi F, eds. Amino-
glycoside Antibiotics. 2nd ed. Philadel-
phia: Saunders 1992: 244-251.

prispévek ve sborniku

Dunovsky J. Umluva o pravech ditéte
a prava déti v Ceské republice. In: Sbor-
nik z 1. mezinarodni konference o dét-
skych pravech. Ceské Budéjovice: Zdra-
votné socialni fakulta JU 2003: 5-15.

¢lanek v ¢asopise

Lebl J, Kolouskova S, Toni L, et al. Syn-
drom Noonanové a dals$i RASopatie:
Etiologie, diagnostika a terapie. Ces-
-slov Pediat 2020; 75(4): 219-226.

pFispévek na internetu
Horak J. Standardni diagnosticky a tera-
peuticky postup u genetické (hereditar-
ni) hemochromatézy. [online]. Dostup-
né na: http://www.ceska-hepatologie.
cz/index.php?node=43.

. Prilohy s popisky (tabulky, grafy, obrazky);

prilohy je vhodné umistit az za text prace
(tj. aZ za literaturu) v néleZitém poradi;
V textu vyznacte mista, kam vloZit grafické
pfilohy (obr. 1, graf 1, schéma 1...).

. Zkratky uzivejte v omezené mire, kaz-

dou zkratku je tfeba vysvétlit; fyzikalni
a biochemické hodnoty uvadéjte v jed-
notkach SI.
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Domi

Zdravotnictvi

Stéhovani Ceskeé lékaFské komory do Domu Lékait

10

Ceska |ékarska komora se stéhuje. Vrchali tak pétilety projekt
Domu lékaFd, ktery prezident CLK Milan Kubek vnima jako svij
odkaz v této stavovske...

Koalice slibuje pravidelnou valorizaci plateb statu
do zdravotnictvi

9.11. 2021

Budouci vlada ve zdravotnictvi planuje posilenf role zdravotnich
1.1, 2091 pojistoven, reformu primarni péce, reformu psychiatrie
v a podporu prevence. Slibila

r = w = = r =
VYVOj poctu hosp lta llzova nYCh s COV|dem Ambulantni specialisté Fesili vyvoj uhrad. Jojko ma
: wild /e podporu
je nepriznivy o
8an
Epidemie COVID-19 Opét zahlcuje nemocnice, necovidova Péée se v nékterych Sdruzeni ambulantnich specialistd na svém sjezdu v Prilhonicich

z nich odklada. Pocty hospitalizovanych s COVID-19 dynamicky rostou. Zatéz... u Prahy 5. listopadu znovuzvolilo do funkce predsedy MUDr.
Zorjana Jojka a zvolilo...

VSECHNY ZPRAVY
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PEDIATRICKY KONGRES Clarion Congress Hotel
s mezinarodni Ucasti
13. - 15. 10. 2022 QQQQQQQ
T NEEE W SRS O

poradatel ve spolupraci s

Ceska pediatricka spolecnost CLS JEP Odbornou spolecnosti praktickych détskych lékart CLS JEP
Sdruzenim praktickych lékaid pro déti a dorost CR

Vazené kolegyné, vazeni kolegové, mili pratelé!

Je ndm velkou cti a potéSenim Vas v tomto roce pozvat do Ostravy, kterd bude ve dnech 13. - 15. fijna 2022 hostit
jiZ XVI. Pediatricky kongres s mezinarodni Uéasti. Pofadatelem kongresu je Ceska pediatrickd spole¢nost CLS JEP
ve spolupraci s Odbornou spole¢nosti praktickych détskych lékar( CLS JEP a se SdruZenim praktickych lékaF( pro
déti a dorost CR.

Ve stale nelehké dobé probihajici koronavirové pandemie se tésime na setkdni na nejvétsi vzdélavaci akci v oboru
pediatrie, kterd je uréena nejen pediatrlim, ale i vSem specializacim souvisejicich s détskym Iékarstvim. Chtéli by-
chom pozvat nejen lékare a zastupce odbornych spolecnosti, ale i zdravotni sestry a dalsi nelékarské pracovniky,
studenty mediciny a zastupce spole¢nosti a firem, které se pediatrii vénuiji.

Program kongresu pfinese jak aktudlni informace a novinky z oblasti détského Iékarstvi, tak souhrnné bloky a sym-
pozia z vétsiny pediatrickych obord, jiz zvyklou soucasti bude blok mladych pediatrd.

Vyjma pestrého odborného programu se tésime na spolecenska a neformalini setkdni. Zveme Vas do Ostravy, kterd
se postupné prerodila do jednoho z nasich nejzelenéjsich mést. | tak Vam, ale pfi Unavé z odborného programu,
muzeme nabidnout fadu industridlnich expozic a umoznit vzpominky na byvalé ocelové srdce nasi zemé. Doufame,
Ze kongres splni vase odbornd ocekavani a zaroven Vam poskytne moznost urcéitého odpocinku, diskuzi a uvolnéné
atmosféry.

Jesté jednou tedy pfijméte pozvani do Ostravy v Fijnu 2022.

doc. MUDr. Jan Pavlicek, Ph.D. prof. MUDr. Jifi Bronsky, Ph.D.
prezident kongresu predseda Ceské pediatrické spolecnosti CLS JEP
Spusténi on-line prihlasky Deadline aktivni ucasti, abstrakt Deadline zvyhodnéné ceny

20. brezna 2022 20. kvétna 2022 30. ¢ervna 2022
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