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Před časem jsem na tomto místě psal o umělé inteligenci. Přiznal jsem, že ji
používám, současně jsem však varoval před přílišnou důvěrou v její schop-
nosti. Od té doby se mnoho nezměnilo. Tedy alespoň pokud jde o mou
nedůvěru. Umělá inteligence se naproti tomu změnila docela dost.
    Dnes mi dokáže během několika sekund vyhledat odborné práce, shrnout
jejich výsledky, přeložit text, zkontrolovat stylistiku, navrhnout titulek nebo
upozornit na nesrovnalost v citaci. To jsou činnosti, nad kterými jsem ještě
před několika lety trávil hodiny. Jako pomocník je tedy mimořádně výkonná.
    Potíž nastává ve chvíli, kdy zapomeneme na poslední slovo předchozí
věty. Pomocník.
    Kdo někdy pracoval s AI důkladněji, patrně už zažil zvláštní situaci.
Dostane odpověď přesnou, kultivovanou, logickou a sebevědomou. Jen není
pravdivá. Vymyšlená citace má správnou strukturu, neexistující studie věro-
hodný název a smyšlený údaj je podán s takovou samozřejmostí, že člověk
začne pochybovat spíše o sobě než o stroji.
    Pro odbornou medicínu je to vlastnost poněkud nepříjemná.
    Lékař je ostatně v podobné situaci jako uživatel umělé inteligence odedávna. Také má k dispozici nástroje, které mu umožňují
vidět a vědět více, než by dokázal sám. Laboratorní vyšetření, zobrazovací metody, kontinuální monitoring glukózy nebo algoritmy
inzulínových pump nám poskytují obrovské množství informací. Nikdy nás však nezbavily odpovědnosti rozhodnout, co tyto
informace znamenají pro konkrétního člověka sedícího před námi.
    S umělou inteligencí tomu nebude jinak.
    Může hledat. Může počítat. Může porovnávat. Dokáže nám připomenout možnost, která nás nenapadla, a během několika
sekund zpracovat množství informací, na které bychom potřebovali několik pracovních dnů. Byla by škoda takový nástroj nevy-
užít.
    Neměla by však rozhodovat o tom, čemu budeme věřit.
    Hranice mezi dobrým sluhou a zlým pánem totiž neleží uvnitř počítače. Leží někde mezi klávesnicí a židlí. Ve chvíli, kdy pře-
staneme kontrolovat zdroje, ověřovat fakta a přemýšlet nad výsledkem, jsme ji překročili.
    Abych si ověřil, zda tomu skutečně věřím, rozhodl jsem se tentokrát udělat malý experiment. Tento úvodník jsem nenapsal já.
Napsala jej umělá inteligence. Zadání ode mne znělo přibližně takto: projdi mé předchozí úvodníky v Kazuistikách v diabetologii,
pokus se napodobit jejich způsob uvažování a napiš úvodník na téma „AI – dobrý sluha a zlý pán“.

Výsledek právě dočítáte. A já teď stojím před stejným problémem jako Vy. Musím se rozhodnout, nakolik jí věřit.

S přáním poklidného podzimu

Karel Vízner

šéfredaktor

PS: poznámka od skutečného šéfredaktora: neměnil jsem ani slovo. Jen za odměnu za tento úvodník, dostal můj AI modul jméno
Saturnin.

PPS: Zajímavý editorial k zásadám použití AI v přípravě odborných článku byl aktuálně publikován v časopise JAMA. Vřele jej
doporučuji Vaší pozornosti: Flanagin, A., Perlis, R. H., Bibbins-Domingo, K. Updated Guidance for Author Use of AI in Medical
Publication. JAMA 336, 11: 926–928, 2026.

Experiment se Saturninem
Editorial



WWW.KAZUISTIKY.CZ 7

Kazuistika pacienta s diabetes mellitus 2. typu
léčeného kombinací PAD, dokládající studiemi
deklarovanou nefroprotektivitu empagliflozinu
Pavel Tománek
Diabetologická ambulance Kopřivnice

Souhrn
Diabetes mellitus (DM) 2. typu je chronické metabolické onemocnění, na které se nyní zcela
opodstatněně pohlíží nikoliv jako na samostatnou nozologickou jednotku, ale jako na meta-
bolicko-kardio-renální syndrom. Proto se také mění náhled na terapii DM 2. typu, kdy sice
stále zůstávají v centru pozornosti diabetologů hodnoty glykemií (ev. hladiny glukózy v pod-
kožní intersticiální tekutině) a glykovaného hemoglobinu, nicméně stále častěji je indikována
léčba, která má příznivý efekt na rozvoj komplikací jak mikrovaskulárních, tak makrovasku-
lárních, jež v průběhu let a desetiletí trvání diabetu zvyšují morbiditu a mortalitu našich
pacientů. Kardioprotektivita a nefroprotektivita gliflozinů je přesvědčivě prokázána klinic-
kými studiemi s mnoha tisíci pacientů. Uvedená kazuistika přináší příběh jednoho z mých
diabetiků, u něhož je dobře dokumentován příznivý vývoj renálních parametrů (eGFR,
UACR), který je v plném souladu s výsledky těchto studií.

Summary
A case report of a patient with type 2 diabetes mellitus treated with a combination of oral
antidiabetic drugs demonstrating the renoprotective effect of empagliflozin reported in
clinical trials
Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a chronic metabolic disease that is now, appropriately,
viewed not as an isolated nosological entity but as a metabolic–cardio–renal syndrome. Con-
sequently, the approach to the treatment of T2DM is also changing. Although glycaemic
levels (or, where applicable, glucose concentrations in subcutaneous interstitial fluid) and
glycated haemoglobin remain central to diabetes management, treatment with agents that
favourably affect the development of both microvascular and macrovascular complications
is increasingly indicated, as these complications contribute to the morbidity and mortality
of patients over the years and decades of diabetes duration. The cardioprotective and reno-
protective effects of sodium–glucose cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors have been
convincingly demonstrated in clinical trials involving many thousands of patients. This case
report describes one of my patients with diabetes in whom the renoprotective effect of
empagliflozin was confirmed over time. This case report presents the story of one of my dia-
betic patients, in whom a favourable trend in renal parameters has been well documented,
which is fully consistent with the results of these studies.

Klíčová slova

 diabetes mellitus 2. typu
 empagliflozin
 nefroprotektivita

Keywords

 type 2 diabetes mellitus
 empagliflozin
 renoprotective effect

Úvod
Diabetes mellitus 2. typu je etiologicky multifaktoriální meta-
bolické onemocnění, které plíživě ovlivňuje kvalitu života di-
abetiků a samozřejmě také jejich mortalitu. Cílem optimálně
zvolené antidiabetické terapie by nemělo být pouze dosažení
euglykemie, ale také pozitivní efekt léčby na progresi vaskulár-
ních komplikací diabetu projevujících se pozvolným zhoršo-

váním renálních funkcí (vyjádřených eGFR a UACR) a vitality
myokardu (vyjádřených stadiem NYHA, EF LK, NT-proBNP).
Třebaže empagliflozin je v diabetologii používán od roku 2015,
po zveřejnění průlomové studie EMPA-REG OUTCOME6, kte-
rou bylo prokázáno snížení nejen kardiovaskulární, ale i celkové
mortality a současně redukce hospitalizací pro srdeční selhání
ve srovnání s placebem, byla nutná ještě další klinická hodno-
cení soustřeďující se na protektivitu empagliflozinu na ledviny
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a srdce. Studie EMPA-KIDNEY, provedená na více než šesti ti-
sících pacientů s diabetem i bez něj, prokázala snížení relativ-
ního rizika kompozitního endpointu – progrese onemocnění
ledvin nebo úmrtí z kardiovaskulárních příčin – o 28 % 
(HR 0,72; 95% CI 0,64–0,82; p < 0,001).5 Tento výsledek jistě
napomohl k tomu, že od 1. června 2024 je v ČR možné empa-
gliflozin za přesně definovaných podmínek nasadit nejen u dia -
betiků, ale také u pacientů s chronickým onemocněním ledvin.
Tato změna jistě přináší profit mnohým nemocným.

Kazuistika
Subjektem této kazuistiky je muž narozený v roce 1944, který
je od osmi let věku nevidomý z důvodu degenerace sítnice na
podkladě pigmentózní retinitidy. Tato oboustranná amauróza
mu však nezabránila vystudovat na konzervatoři hru na klavír
a varhany, stát se hudebníkem a v pozdějším věku uznávaným
ředitelem soukromé základní umělecké školy. K mému prv-
nímu setkání s pacientem došlo v říjnu 2006, kdy byl odeslán
do diabetologické poradny praktickým lékařem z důvodu zá-
chytu glykemie nalačno 10,3 mmol/l při preventivní prohlídce.
Vstupně byla zjištěna postprandiální glykemie 14,9 mmol/l 
(2 krajíce chleba s tvarohovou pomazánkou), BMI 28 kg/m2

při hmotnosti 110 kg a TK 135/75 mmHg. Jeho anamnéza byla
bez pozoruhodností kromě již zmíněné slepoty, veškeré sledo-
vané choroby negoval, popíral jakoukoliv alergii a v rodinné
anamnéze konstatoval pouze diabetes mellitus léčený perorál-
ními antidiabetiky (PAD) u otce.
     Pacienta jsem edukoval o základech diabetické diety včetně
nezbytnosti pravidelného pohybu. Pravidelný pohyb byl pro pa-
cienta samozřejmostí, neboť doma měl malou posilovnu včetně
chodicího pásu. Nasadil jsem mu kombinaci perorálních antidi-
abetik: glimepirid 2 mg tbl. v dávce 1/2-0-1/2 a metformin 500 mg
tbl. v dávce 1-0-1. Pacienta jsem objednal ke kontrole za čtyři
týdny a vybavil ho žádankou na laboratorní odběry včetně zjištění
možné autoimunitní etiologie diabetu. Tato byla vyloučena fy-
ziologickou hladinou autoprotilátek anti-GAD, C-peptid byl 905
pmol/l a HbA1c 9,6 % dle DCCT (tehdy normální hodnota byla
do 6,0 %), hladina kreatininu 70 μmol/l (laboratoř tehdy ještě
neuváděla hodnotu odhadované glomerulární filtrace).
    Po měsíci léčby uvedenými antidiabetiky se glykemie paci-
enta nalačno snížila na 8,3 mmol/l a po snídani (chléb se šun-
kou) měl glykemii 9,0 mmol/l. Za další měsíc byla postprandi-
ální glykemie po obědě 9,5 mmol/l, přičemž nasazenou léčbu
toleroval bez jakýchkoliv výhrad. Glykovaný hemoglobin se
v květnu 2007 snížil na vyhovujících 5,3 %, laboratorní vyše-
tření potvrdilo smíšenou hyperlipoproteinemii (celkový cho-
lesterol 6,57 mmol/l a LDL cholesterol 4,65 mmol/l), kvůli které
byl pacientovi do medikace přidán atorvastatin v dávce 20 mg.
V říjnu 2010 se hodnoty lipidogramu dostaly do normy (cel-
kový cholesterol 4,11 mmol/l, LDL cholesterol 2,42 mmol/l),
přetrvávala adekvátní kompenzace diabetu (HbA1c 5,5 %) a po-
prvé byl při kreatininu 72 μmol/l proveden výpočet odhadované
glomerulární filtrace – eGFR činila 1,70 ml/s/1,73 m2.
    V letech 2011–2014 lze stav pacienta po stránce diabetolo-
gické považovat za neměnný, pořídil si glukometr a kapilární

glykemie mu měřila a zapisovala jeho manželka. Většinou se
pohybovaly mezi 5,7 a 9,2 mmol/l, přičemž jen výjimečně pře-
kročily 10 mmol/l. Tyto dvouciferné glykemie tradičně souvi-
sely s dietními excesy, které pacient sice nevyhledával, ale ani
se jim v inkriminovaných situacích nevyhýbal, jak mi sám při-
znal. V dubnu 2015 se však ve výsledcích laboratorního vyše-
tření ukázal vyšší glykovaný hemoglobin, a to již dle nové
a dosud užívané klasifikace dle IFCC 67 mmol/mol. eGFR se
snížila na 1,44 ml/s/1,73 m2. Na elevaci glykovaného hemoglo-
binu jsem zareagoval navýšením dávky glimepiridu na 2 mg
tbl. 1-0-1 a metformin 500 mg jsem nahradil fixní kombinací
vildagliptin + metformin 50/1 000 mg tbl. 1-0-1. Laboratorní
vyšetření z května ukázalo snížení HbA1c na 57 mmol/mol, nic-
méně pokračoval pokles eGFR (1,28 ml/s/1,73 m2) a poprvé se
objevila albuminurie, vyjádřená poměrem albumin/kreatinin
v moči (UACR) 10,8 mg/mmol. Z důvodu elevace TK na 
165/85 mmHg jsem pacientovi po vysvětlení nepříznivého vlivu
hypertenze na cévy i ledviny nasadil perindopril 4 mg tbl. 
1-0-0.
    Za další významný moment v diabetologické léčbě lze po-
važovat květen 2019, kdy opět došlo ke zhoršení téměř všech
ukazatelů uváděných v tomto textu. Pacient prodělal na pře-
lomu zimy a jara roku 2019 protrahovaný respirační infekt lé-
čený antibiotiky, který se podílel na zhoršení parametrů kom-
penzace diabetu i renálních funkcí. Kvůli HbA1c 78 mmol/mol
jsem mu přidal již čtvrté antidiabetikum (pacient odmítl 
injekční terapii bazálním inzulínovým analogem) – pioglitazon
v nejnižší dávce 15 mg tbl. 1-0-0. eGFR poklesla na 
1,18 ml/s/1,73 m2 a poměr UACR stoupl na 30,8 mg/mmol.
Následně v počátečních „covidových“ letech se pacient ke kon-
trolám neodhodlal a další návštěvu diabetologické ambulance
odložil na květen 2023. S sebou přinesl lékařskou zprávu z lis-
topadu 2022 týkající se jeho ošetření v interní ambulanci
okresní nemocnice po prodělání TIA s expresivní afázií bez la-
teralizace na končetinách (CT mozku bez hemoragie a zjevné
ischemie).
    Další důležitá změna v léčbě diabetu a jeho komplikací na-
stala v srpnu 2024. Glykemie v rozpětí 8,9 až 14,5 mmol/l a gly-
kovaný hemoglobin 73 mmol/mol mne posunuly k úvaze o na-
sazení bazálního inzulínového analoga ke stávající terapii PAD.
Pacient však znovu naznačil, že inzulinoterapii není nakloněn.
Díky rozšíření úhrady empagliflozinu pro další indikace od
1. června 2024 jsem mohl do léčby přidat tento lék a tím prak-
ticky maximalizovat terapii PAD do pětikombinace, dávky již
užívaných antidiabetik jsem neměnil. Pro úplnost – došlo k po-
klesu eGFR na 0,62 ml/s/1,73 m2 a k mírné redukci UACR na
19,57 mg/mmol. Již při dalších kontrolách v pravidelných tří-
měsíčních intervalech pacient konstatoval zlepšení glykemií
v průměru o 2–3 mmol/l a absenci potenciálních nežádoucích
účinků, vliv na hmotnost pacienta nebyl zaznamenán. Při kon-
trolním laboratorním vyšetření v srpnu 2025 bylo možné kon-
statovat zlepšení hodnoty glykovaného hemoglobinu na 
52 mmol/mol a také zlepšení renálních funkcí – eGFR 
0,70 ml/s/1,73 m2 a UACR 17,60 mg/mmol.
    Zatím poslední návštěva pacienta proběhla v úvodu srpna
2026. V pacientových záznamech jsem vyčetl rozpětí glykemií
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5,9 až 12,2 mmol/l, hypoglykemie negoval a neprodělal žádné
interkurentní onemocnění. Tlakově byl stabilizován (140/80
mmHg) a pacient konstatoval, že na svůj věk se cítí velmi dobře.
Se subjektivním vnímáním pocitu zdraví a nemoci také kore-
spondovaly aktuální výsledky laboratorního vyšetření – navz-
dory mírnému navýšení HbA1c na 57 mmol/mol se dále zlepšily
parametry renálních funkcí, kdy eGFR bylo 0,75 ml/s/1,73 m2,
UACR 9,89 mg/mmol, lipidogram byl rovněž vyhovující 
(celkový cholesterol 4,11 mmol/l, LDL cholesterol 2,23 mmol/l,
TG 1,09 mmol/l). Pacientovi jsem mohl oznámit pozitivní in-
formaci, že během dvou let léčby empagliflozinem se mu nejen
zlepšila kompenzace diabetu, ale také došlo ke stabilizaci re-
nálních funkcí a současně k redukci albuminurie.

Diskuse a závěr
Chronické onemocnění ledvin (CKD), které členíme do jed-
noznačně definovaných stadií dle hodnot eGFR (G1–G5)
a UACR (A1–A3), postihuje 11–13 % populace. Diabetes mel-
litus 2. typu společně s hypertenzí patří mezi zásadní etiologické
faktory. Podle odhadů se CKD v celosvětovém žebříčku příčin
ztracených let života (YLL) posune z 16. místa v roce 2016 na
5. místo v roce 20407, i to je důvodem, proč je tomuto onemoc-
nění věnována značná pozornost. Empagliflozin, který byl pů-
vodně uveden na trh jako antidiabetikum, prokázal později
v řadě klinických studií příznivý efekt jak u chronického one-
mocnění ledvin, tak u srdečního selhání. Jeho včasné nasazení,
ať už z indikace diabetologické, nefrologické, anebo kardiolo-
gické, přináší nezpochybnitelné benefity (včetně prodloužení
délky života) našim pacientům, což také dokazuje výše uvedená
kazuistika. Rozšíření indikací umožňující jeho rozsáhlejší za-
vedení do praxe a zejména včasné nasazení dává šanci zamezit,

anebo alespoň oddálit rozvoj kardiorenálního syndromu, který
je častou příčinou nejen hospitalizací, ale také předčasných
úmrtí pacientů. Komplexní terapie CKD obohacená o gliflozin
mění v posledních letech náhled na její výsledek, kdy je mnohdy
reálné sníženou funkci ledvin stabilizovat a tím udržet stávající
status quo.
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Léčba obezity tirzepatidem v klinické praxi
Petr Hellebrand, Ľubica Cibičková
III. interní klinika – nefrologická, revmatologická a endokrinologická, FN Olomouc

Souhrn
Tirzepatid představuje novou a účinnou možnost léčby obezity, což jsme si ověřili jeho využi-
tím v obezitologické ambulanci III. interní kliniky Fakultní nemocnice Olomouc. Během
devítiměsíčního sledování docházelo ke klinicky významným změnám antropometrických
parametrů s velmi dobrou tolerancí léčby. Naše výsledky naznačují vysokou účinnost tirze-
patidu také v podmínkách reálné klinické praxe. Pacienty v ambulanci i nadále sledujeme
pro vyhodnocení dlouhodobého efektu.

Summary
Treatment of obesity with tirzepatide in clinical practice
Tirzepatide represents a new and effective treatment option for obesity, as we have confirmed
through its use in the obesity clinic at the Third Department of Internal Medicine, Olomouc
University Hospital. During the nine-month follow-up period, clinically significant changes
in anthropometric parameters were observed. The treatment was very well tolerated. Our
results suggest that tirzepatide is highly effective even in real-world clinical practice. We are
continuing to monitor patients at the clinic to assess the long-term effects.

Klíčová slova
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Úvod
Obezita je chronické metabolické onemocnění asociované se
zvýšenou morbiditou a mortalitou, kterým trpí v České re-
publice 21 % mužů a 18 % žen.1 Významně zvyšuje riziko roz-
voje aterosklerózy, arteriální hypertenze, diabetes mellitus
2. typu, obstrukční spánkové apnoe, degenerativních onemoc-
nění pohybového aparátu, neurodegenerativních onemocnění
i některých malignit. V současnosti je dávána do souvislosti
až se šestnácti typy nádorových onemocnění a představuje vý-
znamnou zdravotnickou i socioekonomickou zátěž.2 Vzhle-
dem k tomuto multiorgánovému postižení se ukazuje, že pro
efektivní management obezity a jejích komorbidit je klíčové
užší propojení mezi obezitology a specialisty z jiných medi-
cínských oborů.
    Současná terapie obezity nespočívá pouze v redukci hmot-
nosti, zejména s ohledem na obavy ze sarkopenické obezity, ale
zaměřuje se také na kvalitu hmotnostního úbytku při součas-
ném zachování svalové hmoty a její dlouhodobé udržení.3 Zá-
kladem terapie zůstává úprava pohybových a stravovacích ná-
vyků, nicméně významnou součástí terapie se v posledních
letech stávají také moderní farmaka.4
    Tirzepatid je duální agonista receptorů pro glukagonu po-
dobný peptid 1 (GLP-1) a glukózodependentní inzulinotropní
polypeptid (GIP). Mezi jeho klíčové mechanismy účinku patří
vedle zpomalení vyprazdňování žaludku a metabolických změn
také ovlivnění center hladu a sytosti v hypotalamu a nucleus
accumbens. Tento efekt vede k potlačení tzv. food noise, tedy

nutkavého přemýšlení o jídle, což dle dostupných dat ze studií
vede ke snížení energetického příjmu až o 20 %.5 Současně
může pozitivně ovlivňovat kapacitu lipidového pufru, čímž
brání ektopickému ukládání lipidů a přispívá ke zvýšení inzu-
línové senzitivity.6
    Ve studiích programu SURMOUNT bylo prokázáno, že
léčba tirzepatidem vede u pacientů k výrazné redukci tělesné
hmotnosti, která může při maximálních dávkách dosahovat
hodnot srovnatelných s bariatrickými výkony.7–10 Data z běžné
klinické praxe jsou však zatím omezená a mohou se od výsledků
randomizovaných klinických studií lišit například v důsledku
nižších používaných dávek, finančních limitů léčby nebo od-
lišné adherence pacientů k léčbě.
    Cílem této práce bylo zhodnotit účinnost a snášenlivost tir-
zepatidu u pacientů s obezitou v podmínkách reálné klinické
praxe.

Metodika
Do retrospektivní analýzy bylo zařazeno 68 pacientů (51 žen
a 17 mužů) léčených tirzepatidem při současné intervenci ži-
votního stylu. Její součástí byla edukace zaměřená na pravidelný
stravovací režim, dostatečnou hydrataci a dostatečný příjem
bílkovin. Pacientům bylo doporučeno konzumovat zdroje bíl-
kovin přednostně na začátku jídla, aby vlivem časněji navozené
sytosti nedocházelo k jejich nedostatečnému příjmu. Součástí
doporučení byla rovněž redukce velikosti porcí a pravidelná
pohybová aktivita, zejména odporové cvičení.
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    V průběhu 3, 6 a 9 měsíců byly sledovány změny následují-
cích antropometrických parametrů: tělesná hmotnost, index
tělesné hmotnosti (BMI), obvod pasu a parametry tělesného
složení stanovené pomocí bioimpedanční analýzy, konkrétně
se jednalo o procentuální zastoupení tukové a svalové hmoty.
Do analýzy jednotlivých parametrů byli zařazeni pouze pacienti
s dostupnými údaji v daném časovém bodě. Průměrný věk sle-
dovaných pacientů činil 46,6 ± 13,9 roku.
    Dále byly sledovány použité dávky tirzepatidu, výskyt nežá-
doucích účinků a případné přerušení léčby.
    Statistická analýza byla provedena pomocí párového t-testu.
Za statisticky významné byly považovány hodnoty p < 0,05.

Výsledky
Během sledování došlo k signifikantnímu poklesu tělesné
hmotnosti. Průměrná vstupní hmotnost činila 116,0 ± 31,0 kg.
Po třech měsících léčby klesla na 105,7 ± 22,0 kg, po šesti mě-
sících na 104,8 ± 18,7 kg a po devíti měsících dosáhla hodnoty
101,3 ± 18,5 kg. Průměrný celkový pokles hmotnosti činil
14,7 kg a byl statisticky významný (p < 0,001). Průměrná
hodnota BMI se snížila z původních 38,6 ± 9,4 kg/m2 na 
34,9 ± 5,6 kg/m2 po 9 měsících léčby (p < 0,001). Průměrný
obvod pasu se zmenšil z 118,6 ± 22,4 cm na 106,5 ± 14,1 cm
(p < 0,001).
    Průměrné zastoupení svalové hmoty činilo při zahájení léčby
28,8 ± 4,3 % a po přechodném mírném poklesu v 6. měsíci se
v 9. měsíci stabilizovalo na konečných 29,0 ± 4,1 % (p < 0,001).
Zastoupení tukové hmoty se po úvodních výkyvech (způsobe-
ných pravděpodobně změnami hydratace a úbytkem celkové
tělesné hmoty) snížilo z 48,4 ± 11,1 % na 46,6 ± 10,3 % 
(p < 0,001). Výsledky tak naznačují převážně selektivní úbytek
tukové tkáně při relativním zachování podílu svalové hmoty.
    Léčba byla zahajována vždy dávkou 2,5 mg týdně a následně
individuálně titrována na základě výskytu nežádoucích účinků
a dosaženého efektu léčby. Průměrná dávka po třech měsících
činila 3,6 mg, po šesti 3,8 mg a po devíti měsících 3,7 mg.
    U většiny pacientů byla léčba velmi dobře tolerována. 91,2 %

pacientů neuvádělo žádné nežádoucí účinky a léčbu nepře-

rušilo 83,8 % sledovaných osob. Léčbu v průběhu sledování
ukončilo 11 pacientů (16,2 %). Z nich bylo 8 pacientů (11,8 %)
převedeno na jiné antiobezitikum, zatímco 3 pacienti (4,4 %)
zůstali bez další farmakologické léčby.

Diskuse
Naše výsledky poukazují na vysokou účinnost tirzepatidu
v léčbě obezity v reálné klinické praxi. Během sledovaného
období došlo k statisticky významnému poklesu tělesné hmot-
nosti a snížení BMI a zmenšení obvodu pasu.
    Zajímavým zjištěním bylo dosažení klinicky významné re-
dukce hmotnosti (0,5–1 kg týdně) i při relativně nízkých prů-
měrných dávkách tirzepatidu (kolem 3,7 mg). Titrace závisela
na výskytu nežádoucích účinků, případné stagnaci tělesné
hmotnosti a na ekonomických možnostech pacientů, kteří si
lék hradí sami.
    Velmi důležité je rovněž relativní zachování podílu svalové
hmoty během snížení tělesné hmotnosti. Ztráta svalové hmoty
představuje častý problém redukčních režimů, přičemž úbytek
netukové hmoty může tvořit až 20–40 % celkového hmotno-
stního úbytku.11 Přestože při redukci tělesné hmotnosti dochází
ke ztrátě svalové hmoty téměř vždy, naše výsledky naznačují,
že tirzepatid může vykazovat vyšší selektivitu k redukci tukové
tkáně při relativním zachování podílu svalové hmoty.12 Do bu-
doucna by v oblasti zachování svalové hmoty mohly hrát vý-
znamnou roli preparáty ovlivňující myostatinovou signalizaci.
Aktuálně však pacientům při nasazení tirzepatidu vždy dopo-
ručujeme dostatečný příjem bílkovin a pravidelné odporové
cvičení k prevenci ztráty svalové hmoty.
    Tolerance léčby byla v našem souboru velmi dobrá a většina
pacientů neudávala významné nežádoucí účinky. Současně
jsme zaznamenali případ, kdy pacient neodpovídal na léčbu
tirzepatidem, a tedy naplňoval kritéria pro tzv. non-respondera,
u něhož podle studií nedochází ke klinicky významné redukci
hmotnosti ani po šesti měsících terapie. Tento jev je popisován
přibližně u 4 až 9 % pacientů v závislosti na dávce.7 V některých
případech může být alternativou změna farmakoterapie, na-
příklad na semaglutid.

Tab. 1: Přehled sledovaných parametrů

Hodnoty jsou uvedeny jako průměr ± směrodatná odchylka. P-hodnoty představují porovnání vstupních a devítiměsíčních hodnot pomocí párového t-testu.

Sledovaný parametr Vstupní hodnoty 3 měsíce 6 měsíců 9 měsíců p

n 68 44 33 24

Tělesná hmotnost (kg) 116,0 ± 31,0 105,7 ± 22,0 104,8 ± 18,7 101,3 ± 18,5 p < 0,001

BMI (kg/m2) 38,6 ± 9,4 36,6 ± 6,4 35,9 ± 5,8 34,9 ± 5,6 p < 0,001

Obvod pasu (cm) 118,6 ± 22,4 118,3 ± 33,0 113,6 ± 19,1 106,5 ± 14,1 p < 0,001

Tuková hmota (%) 48,4 ± 11,1 48,9 ± 10,2 49,3 ± 10,9 46,6 ± 10,3 p < 0,001

Svalová hmota (%) 28,8 ± 4,3 29,1 ± 4,6 28,2 ± 4,1 29,0 ± 4,1 p < 0,001

Průměrná dávka (mg) 2,5 3,6 3,8 3,7
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    Studie má několik limitací, mezi které patří retrospektivní
charakter analýzy, menší počet pacientů a absence kontrolní
skupiny. Tělesné složení bylo hodnoceno pomocí bioimpe-
danční analýzy přístrojem Netto, který nedosahuje takové přes-
nosti jako DXA nebo častěji používané přístroje InBody.

Závěr
Za zajímavý nález lze považovat klinicky významný úbytek
hmotnosti v průběhu devíti měsíců s relativním zachováním
podílu svalové hmoty. Naše pacienty budeme dále sledovat
pro potvrzení dlouhodobé účinnosti a snášenlivosti, neboť
pro mnohé z nich se může jednat o celoživotní terapii.
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Satchin Panda

Cirkadiánní kód proti cukrovce
Satchin Panda, přední odborník na výzkum cirkadiánních rytmů, se ve své knize zaměřuje na jejich vztah k meta-
bolismu glukózy, prediabetu a diabetu 2. typu. Vychází z poznatků chronobiologie a věnuje se zejména významu
časového uspořádání příjmu potravy, spánku a fyzické aktivity. Ústředním tématem je časově omezené stravování
(time-restricted eating), které autor zasazuje do širšího kontextu metabolického zdraví a prevence chronických one-
mocnění.

Kniha propojuje výsledky experimentálního a klinického výzkumu s praktickými doporučeními pro každodenní
režim. Vedle načasování stravy se zabývá také spánkem, pohybovou aktivitou, působením světla či časováním medi-
kace. Kniha je určena především široké veřejnosti. Úvodní kapitoly vysvětlují jazykem přizpůsobeným laické
veřejnosti, ale dostatečně fundovaně, základní informace o diabetu a chronobiologii. Na ně navazuje hlavní téma
knihy – vysvětlení principu časově omezeného stravování (populárně někdy označovaného jako přerušovaný půst)
a také rozbor vlivu působení cirkadiánního rytmu a jeho narušení na diabetes. Text je koncipován jako soubor řady
praktických doporučení.

Přestože je kniha určena především pro laiky, věřím, že může být zajímavá i pro zdravotnické odborníky jako
přístupný pohled na význam cirkadiánní biologie v prevenci a léčbě metabolických onemocnění.

Jan Melvil Publishing, 2022. ISBN 978-80-7555-173-3, 300 stran, A5.
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Adaptívna umelá inteligencia a iné prelomové
inovácie v liečbe diabetes mellitus 1. typu
Linda Buková
Diabetologická ambulancia, Interná klinika FNsP F.D.R., Banská Bystrica

Súhrn
V práci ponúkame skúsenosti s algoritmom SmartGuard a Control-IQ a compliance pacien-
tov ako aj prehľad vývojových trendov v liečbe diabetes mellitus 1. typu.

Summary
Adaptive artificial intelligence and other groundbreaking innovations in the treatment
of type 1 diabetes mellitus
In this paper, we present our experience with the SmartGuard and Control-IQ algorithms
and patient compliance, as well as an overview of trends in the treatment of type 1 diabetes
mellitus.
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Úvod
K prelomovým inováciám v liečbe diabetes mellitus (DM)
1. typu patria nové typy inzulínov, glukózové senzory umož-
ňujúce kontinuálny monitoring glykémií, inzulínové pumpy
s využívaním adaptívnej umelej inteligencie, spomalenie auto-
imunitného procesu včasnou imunoterapiou alebo transplan-
tácie kmeňových buniek. Výskum génových terapií a bunkovej
liečby (napr. zapuzdrené bunky produkujúce inzulín) smeruje
k snahe o funkčné vyliečenie DM 1. typu bez nutnosti doživot-
ného užívania imunosupresív.1–5 V tabuľke 1 uvádzame prehľad
výskumných stratégií pre funkčné vyliečenie DM 1. typu.1–23

    Vo vývoji sú aj inteligentné hodinky umožňujúce meranie
hladiny glykémie v krvi bez nutnosti vpichu, ktoré budú fun-

govať na neinvazívnych fyzikálnych princípoch, najčastejšie
s využitím optických senzorov a rádiofrekvenčného vlnenia.24

    Veľkým pokrokom v liečbe DM 1. typu sú hybridné uzavreté
okruhy. Prelomovou budúcnosťou liečby DM 1. typu budú
pravdepodobne plne uzavreté slučky (fully closed-loop sys-
tems). Cieľom týchto systémov je prechod zo súčasných „hy-
bridných“ slučiek (kde používateľ musí stále manuálne zadávať
sacharidy a spúšťať bolusy pred jedlom) na plne automatizovaný
systém podávania inzulínu, ktorý úplne odstraňuje potrebu
hlásenia jedál.26 Prebiehajúce klinické štúdie, ako napríklad
program EVOLUTION spoločnosti Insulet (registrovaná
ochranná známka spoločnosti je inzulínová pumpa Omnipod),
testujú algoritmy zatiaľ u pacientov s diabetes mellitus 2. typu,
ktoré úplne eliminujú potrebu počítania sacharidov alebo hlá-

Hlavný princip Stav vývoja Výzvy

Biomateriálové
kapsuly

Fyzické oddelenie buniek od T-
lymfocytov imunitného systému Klinické štúdie fáz I/II Fibróza okolo kapsuly, limitovaný

prísun kyslíka

CRISPR úprava
buniek

Vymazanie HL génov (odstránenie
identity bunky, aby ju imunita
nevidela)

Prví pacienti v klinických štúdiách Dlhodobá bezpečnosť, riziko
tumorogenicity

In vivo génová
terapia

Preprogramovanie iných buniek tela
(svaly, pečeň) priamo injeciou

Prechod z animálnych modelov do
prvej fázy klinických štúdií

Presná regulácia sekrécie inzulínu
podla aktuálnej hladiny glykémie

Tabuľka 1: Prehľad stratégií pre funkčné vyliečenie DM 1. typu1–23
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senia jedál pred konzumáciou u pacientov na hybridnom uza-
vretom okruhu.26

    Viacerí odborníci sa zhodujú, že pre dosiahnutie dokonale
fungujúcej plnej slučky iba inzulín nestačí (kvôli jeho poma-
lému vstrebávaniu). Preto sa vyvíjajú bihormonálne systémy:
(inzulín + glukagón/pramlintid). Systém plne uzavretej hybrid-
nej slučky spoločnosti Inreda, ktorý používa dva hormóny 
(inzulín a glukagón), bol hodnotený v ročnej multicentrickej
prospektívnej jednoramennej intervenčnej štúdii u dospelých
s DM 1. typu. Účastníci boli z ôsmich ambulantných kliník
v Holandsku. Štúdia zahŕňala pacientov vo veku 18–75 rokov,
ktorí používali kontinuálne meranie glykémie (CGM) aspoň
3 mesiace. Medzi 1. júnom 2021 a 2. marcom 2022 preverili
90 osôb a zapísali 82 účastníkov. 71 pacientov bolo zahrnutých
do 12-mesačnej analýzy. Priemerný vek bol 47,7 rokov a 49 %
boli ženské účastníčky. Priemerný predintervenčný time in
range (TIR) účastníkov bol 55,5 %. Po jednom roku liečby na
plne uzavretej slučke (FCL) bol priemerný TIR 80,3 % a medián
času pod rozmedzím 1,36 %. Bolo hlásených päť závažných ne-
žiaducich udalostí (jedna náhla cievna príhoda mozgová, dve
ťažké hypoglykemické a dve hyperglykemické udalosti).27 Pri-
danie druhého hormónu v bihormonálnej inzulínovej pumpe

umožňuje algoritmu v čase prudkého nárastu glykémie podať
oveľa vyššiu (agresívnejšiu) dávku inzulínu. Ak algoritmus „pre-
strelí“ a hrozí neskoršia hypoglykémia, systém včas podá mi-
krodávku glukagónu. Aj ďalšie vedecké tímy sa snažia vyvinúť
nové algoritmy na báze neurónových sietí a umelej inteligencie,
ktoré dokážu predvídať metabolické správanie tela po jedle.
Kým zdravý pankreas vylučuje inzulín priamo do portálnej žily
(kde účinkuje okamžite), aplikáciou inzulínu do podkožného
tuku je účinok oneskorený. Súčasné ultrarýchle inzulíny (Fiasp,
Lyumjev) sa po subkutánnej aplikácii začínajú vstrebávať až po
5–10 minútach a vrchol dosahujú okolo 30. až 60. minúty. Keďže
jedlo zvyšuje glykémiu v krvi rýchlejšie, algoritmus FCL musí
reagovať veľmi agresívne, čo občas nesie riziko neskoršej hy-
poglykémie. Vývoj plne uzavretých slučiek preto úzko súvisí aj
s vývojom ešte rýchlejších inzulínov alebo spomínaných bihor-
monálnych systémov.
    Budúcnosť možno prinesie vývoj ultra-ultrarýchlych inzu-
línov s nástupom účinku do 2 až 5 minút od podania, čo by ko-
pírovalo prudký nárast glukózy po jedle. Výskumná skupina
Artificial Pancreas Trondheim vyvinula nový koncept Micro
Glucagon. Micro Glucagon je založený na vazodilatačnom
účinku glukagónu. Injekcia mikrodávok tohto hormónu vedie

Obr. 1: Výstup z cloudu Carelink (kazuistika 1)
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Obr. 2: Výstup z cloudu Carelink (kazuistika 1)

Obr. 3: Výstup z cloudu Carelink (kazuistika 1)



KAZUISTIKY V DIABETOLOGII 3/202616

Obr. 4: Výstup z cloudu Glooko (kazuistika 2)

Obr. 5. Výstup z cloudu Carelink (kazuistika 3)
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k zvýšenému lokálnemu prietoku krvi a v kombinácii s inzulí-
nom vedie k rýchlejšiemu vstrebávaniu inzulínu a lepšej kon-
trole hladiny glukózy v krvi. Zvýšenie rýchlosti vstrebávania
inzulínu bolo overené v štúdiách na zvieratách, dokonca aj v po-
rovnaní s najrýchlejšie pôsobiacim inzulínom na trhu.28,29

Kazuistiky
U viac ako 95 % pacientov nastavených na inzulínovú pumpu
na našej ambulancii došlo k výraznému zlepšeniu kompenzácie
ochorenia, avšak občas sa stretávame aj s komplikáciami, ktoré
nevieme vždy vyriešiť. V kazuistike číslo 1 uvádzame mladého
pacienta, ktorý je od detstva na inzulínovej pumpe. Napriek čas-
tejšiemu fast food stravovaniu kvôli práci za pomoci algoritmu
SmartGuard dosiahol cieľové hodnoty liečby, avšak veľmi spo-
radicky používa glukózové senzory, a tak jeho dlhodobá kom-
penzácia nie je uspokojivá. Na obrázku číslo 1 sú výsledky po
upravenom nastavení bazálnych dávok inzulínu, zmene inzulí-
novo sacharidového pomeru a citlivosti na inzulín. Na obrázku
číslo 2 sme skontrolovali zmenu liečby. Cloud Carelink umož-
ňuje napríklad aj kontrolu dodržiavania režimu – obrázok 3.
     V kazuistike číslo 2 uvádzame výstup z cloudu Glooko 
u 75-ročného pacienta, ktorý mal problém s manuálnym zadá-
vaním sacharidov a na obrázku číslo 4 si neaplikoval bolusy
pred raňajkami a večerou. Vzhľadom na opakované hypogly-
kémie v noci sme mu znižovali bazálny inzulín. Algoritmus
Control-IQ síce dodával automatické korekčné bolusy, ale je
obmedzený len na raz za hodinu a poskytuje len 60 percent vy-
počítaných korekčných bolusov, takže pacient mal hyperglyké-
mie a bol sklamaný z inzulínovej pumpy.
     V kazuistike číslo 3 uvádzame mladú zahraničnú pacientku,
ktorá mala údaje v pumpe v azbuke, jednotky glykémie
v mmol/l a sťažovala si na zhoršenú pamäť. Až keď súhlasila
s odoslaním svojich údajov do cloudu, pochopila, že príčinou
zhoršenej pamäte sú hypoglykémie s potrebou úpravy liečby
a reedukácie.

Diskusia
Z hľadiska strojového učenia a adaptívnych algoritmov je v sú-
časnosti najlepšou komerčnou inzulínovou pumpou Medtronic
MiniMed 780G so systémom SmartGuard. Sekundujú jej sys-
témy využívajúce CamAPS FX (dostupný napr. s pumpou 
Ypsomed) a nová generácia bezhadičkovej inzulínovej pumpy
Omnipod 6, ktorá by mala byť podľa výrobcu oficiálne uvedená
na trh v roku 2027.30–32 Systém Omnipod 6 sa dokáže rýchlejšie
prispôsobiť unikátnym potrebám pacienta a inteligentnejšie
reagovať na vynechané alebo oneskorené aplikované bolusy
pred jedlom.
    Algoritmus SmartGuard (MiniMed 780G) je štatisticky
prediktívny a adaptívny kontrolný algoritmus. Funguje na báze
pokročilej matematiky a štatistických modelov. Každých
5 minút vyhodnocuje dáta zo senzora a každú polnoc prepo-
čítava celkovú dennú dávku inzulínu za posledných 6 dní, čím
sa adaptívne prispôsobuje aktuálnym potrebám pacienta. Pri
prvom nastavení pacienti ostávajú v ručnom režime niekoľko

dní (minimálne 48 hodín) a vtedy sa systém učí individuálnym
potrebám pacienta, aby vedel pokračovať v automatickom
mode.33 Technológia detekcie jedál (Meal Detection) je pokro-
čilá funkcia, ktorá využíva súčasné aj minulé trendy glykémie
na detekciu vynechanej dávky jedla. Ak systém deteguje jedlo
na základe rýchleho nárastu hladiny glykémie, automaticky po-
skytne korekčné dávky počas stúpania glykémie každých
5 minút, aby pacientovi pomohol vrátiť sa k cieľu. Ak pacient
zabudne zadať sacharidy pri menšom jedle, systém sa to snaží
vykompenzovať zvýšeným množstvom inzulínu.34 Pre opti-
málne výsledky sa však stále odporúča jedlo štandardne bolu-
sovať.
    Pre porovnanie algoritmus Control-IQ síce dokáže dodať
automatické korekčné bolusy, ale je obmedzený len na raz za
hodinu a poskytuje len 60 percent vypočítaných korekčných
bolusov. Algoritmus Control-IQ vynechanie bolusu kompen-
zuje reaktívne, a to na základe prudkého vzostupu glykémie,
ktorý zaznamená senzor pri CGM. Akonáhle glykémia začne
stúpať a predikcia na najbližších 30 minút presiahne hodnotu
8,9 mmol/l, algoritmus Control-IQ začne automaticky zvyšovať
bazálnu dávku inzulínu. Ak je vzostup po jedle rapídny, pumpa
môže bazál zvýšiť až na pacientove naprogramované ma xi -
mum.35 Kým začne pumpa reagovať, jedlo sa už dávno vstre-
báva. Senzor, ktorý poskytuje údaje o glykémii z intersticiálnej
tekutiny, má navyše prirodzené oneskorenie oproti reálnej gly-
kémii vo venóznej krvi. Bežný bolus podaný pred jedlom
vrcholí v rovnakom čase, ako vrcholí hodnota glykémie z jedla.
Reaktívny inzulín z pumpy prichádza neskoro a glykemická
krivka tak vyletí vysoko nahor. Ak pacient zistí, že si zabudol
podať bolus a glykémia už stúpa, nezadáva do kalkulačky spätne
plný počet sacharidov. Pumpa už pravdepodobne v pozadí po-
slala zvýšený bazál alebo autobolus. Ak by zadal celé jedlo, hrozí
riziko nahromadenia inzulínu a následná prudká hypoglyké-
mia. Bezpečné je zadať aktuálnu glykémiu a nechať pumpu na-
vrhnúť čistú korekciu, prípadne zadať len menšiu časť sachari-
dov.
    Omnipod 5 v automatickom režime (Automated Mode) rea-
guje na zabudnutý bolus podaním tzv. mikrobolusov (uprave-
ním bazálnej dávky), ak zaznamená vzostup glukózy. Týmto
spôsobom dokáže kompenzovať vynechané dávkovanie, no ne-
dokáže úplne nahradiť včasný predjedlový bolus.36 Algoritmus
predvída hodnoty glukózy na základe hodnôt zo senzora a pri
ich náraste môže podávať mikrodávky inzulínu každých
5 minút, a to až do výšky 400 % adaptívnej bazálnej dávky. Au-
tomatika nedokáže predvídať príjem sacharidov. Vynechanie
bolusu na jedlo tak často vedie k počiatočnej hyperglykémii.
Pacient si kedykoľvek môže podať korekčnú dávku manuálne
priamo cez inteligentnú kalkulačku (tzv. SmartBolus Calcula-
tor), ktorá zohľadní aktuálnu glykémiu aj inzulín, ktorý už v tele
pôsobí. Staršie systémy, ako Omnipod DASH, majú funkciu
Missed Bolus Reminder, ktorá pacienta na chýbajúci bolus po
jedle upozorní zvukovým signálom alebo vibráciami po uply-
nutí nastavenej doby (od 30 minút do 4 hodín).37 Pre optimálnu
liečbu sa odporúča aplikovať bolus ideálne 10 až 15 minút pred
každým jedlom obsahujúcim sacharidy. Najnovšia generácia
Omnipod 5 je systém s hybridnou uzavretou slučkou (AID –
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automated insulin delivery) a zatiaľ nie je dostupná na sloven-
skom trhu. Ku kľúčovým vlastnostiam algoritmu Omnipod
patrí adaptívnosť (strojové učenie). Algoritmus nie je statický,
neustále sa učí z histórie pacienta a prispôsobuje sa. Po každej
výmene jednorazového inzulínového zásobníku (každé 3 dni)
prepočítava celkovú dennú dávku inzulínu a na základe reálnej
spotreby z predchádzajúcich dní upravuje agresivitu dávkova-
nia. Na rozdiel od iných systémov beží tento algoritmus priamo
v hardvéri samotného inzulínového zásobníku (náplasti na
tele), nie v smartfóne či ovládači. Ak pacient stratí spojenie s te-
lefónom, pumpa zostáva v automatickom režime a naďalej re-
guluje inzulín podľa signálu zo senzora.

Záver
Cieľom inzulínovej pumpy je čo najvernejšie napodobniť fy-
ziologickú sekréciu inzulínu pankreasom. Moderné inzulínové
pumpy s integrovanou uzavretou slučkou sa svojou funkciou
približujú konceptu tzv. umelého pankreasu. Na slovenskom
trhu sú v súčasnosti dostupné inzulínové pumpy MiniMed
780G a t:slim X2, ktoré majú integrovanú uzavretú slučku. Od-
lišujú sa konštrukciou, mierou automatizácie, kompatibilitou
so senzormi, ako aj možnosťami algoritmov.39 Pri voľbe inzu-
línovej pumpy, ktorá závisí aj od pacienta, okrem technických
parametrov treba zohľadniť aj očakávania pacienta a jeho
schopnosti pracovať s modernými technológiami. Frekventné
používanie CGM, manuálne zadávanie sacharidov a spúšťanie
bolusov pred jedlom ako aj odosielanie údajov do cloudu patria
naďalej k povinnostiam pacienta, ak chce dosiahnuť dlhodobo
cieľové hodnoty liečby a tak predchádzať mikro- a makrova-
skulárnym komplikáciám diabetu.
    Súčasný stav výskumu alternatívnych liečebných metód DM
1. typu je charakterizovaný rýchlym posunom od symptoma-
tickej liečby k imunomodulácii, regeneratívnym prístupom
(transplantácie ostrovčekov, diferenciácia kmeňových buniek
na β bunky a bioinženierske riešenia (encapsulácia, hypoimu-
nitné bunky) s cieľom znížiť potrebu imunosupresie. Paralelne
technologický vývoj v oblasti automatizovaného podávania in-
zulínu a kontinuálneho monitorovania zlepšuje metabolickú
kontrolu a kvalitu života pacientov. Hlavnou výzvou výskumu
alternatívnych liečebných metód bude ich bezpečnosť, čo bude
vyžadovať robustné dlhodobé štúdie. Úspech v klinickej praxi
bude závisieť od schopnosti bezpečne modulovať imunitu, za-
bezpečiť trvalú funkciu náhradných buniek a sprístupniť tieto
terapie širokej populácii prostredníctvom štandardizovaných
protokolov a ekonomicky udržateľných modelov implemen-
tácie.
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Marty Makary

Slepá místa medicíny
Už v předmluvě tento slovutný autor, uznávaný lékař a hostující profesor řady univerzit, geniálně stručně shrnuje
obsah této knihy: „Mnohem více mne zajímala slepá místa, jichž se v medicíně dalo najít víc než dost. Věci, které
nedávaly smysl, a přesto je všichni dělali.“

Profesor Marty Makary nabízí všem, lékařům i nelékařům, vhled do zákulisí medicíny. Analýzou bolestných
medicínských omylů, které ohrozily zdraví nejen jedinců, ale v konečném důsledku i celých populací, se snaží dobrat
podstaty principiálních chyb v lidském myšlení a jednání. Kdyby byl autor ekonom, technik či politik, zřejmě by
nakonec došel k obdobným závěrům o motivech, principech a způsobech lidského konání při analýze svého oboru.
Zde se nám ale dostává příkladů pochybení v medicíně. Věřím, že lékaře zaujmou v první řadě.

O mnohých ze zmiňovaných omylů se v odborných kruzích tradičně raději mlčelo nebo mlčí. Benefity excize
abscesu ale dobře zná každý chirurg.

Pokud bych měl nahlédnout, co spojuje drtivou většinu těchto příběhů bolestných omylů medicíny, našel bych
to v nedostatku pokory vůči pacientům a v nadbytku pokory k autoritám a moci, ať již má podobu jakoukoliv. Kaž-
dému z nás tato kniha důsledně připomíná, jak důležité je zachovat si kritickou mysl při všem našem jednání
a rozhodování. Vše vždy vlastně začíná u nás samých, naší poctivosti, pracovitosti a pokory.

To, proč knihu přečtete jedním dechem, je neobyčejný vhled do zákulisí medicíny (o který se autor neváhá podělit) – plánování a prezentace
klinických studií, reklama na léky a vliv farmaceutické a potravinářské lobby, příprava doporučených postupů, udělování cen... Tako kniha má
potenciál změnit váš život nebo alespoň váš pohled na svět. A to je hodnota, kterou hned tak nějaká kniha nenabízí.

Jan Melvil publishing, 1. vydání, 2026, ISBN 978-80-7555-298-3, A5. Doporučená cena 429 Kč. Na stránkách vydavatele www.melvil.cz  
k dispozici se slevou a také v audioverzi a elektronické podobě.
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Liraglutid u obézních dětí ve věku od 6 let
Výsledky studie SCALE Kids

SCALE Kids (NCT04775082) byla randomizovaná, dvojitě za-
slepená a placebem kontrolovaná klinická studie III. fáze kli-
nického zkoušení, která sledovala účinnost liraglutidu (ve spo-
jení s intervencí životního stylu) na snížení tělesné hmotnosti
u obézních dětí ve věku 6–12 let.
    Design studie zahrnul dvoutýdenní screening, 12 týdnů po-
čáteční fáze studie (run-in), od které jim byla poskytována in-
tervence životního stylu, randomizaci, kterou následovalo 56
týdnů terapeutického období studie a 26 týdnů následného sle-
dování (follow-up). Studie byla realizována ve 23 centrech 9
zemí. V rámci randomizace byli dětští pacienti přiřazeni v po-
měru 2 : 1 k subkutánnímu podávání liraglutidu v dávce 3 mg
denně nebo placeba. Liraglutid byl titrován od počáteční dávky
0,6 mg/den (u dětí do hmotnosti 45 kg od dávky 0,3 mg/den)
postupně až k dávce 3 mg/denně nebo maximálně tolerované
dávce. Od počátku studie byla pacientům poskytována inter-
vence životního stylu zaměřená na dietu a pohyb.1,2

    Do studie byly zařazeny děti s obezitou ve věku 6 až <12 let.
Obezita byla stanovena podle růstových grafů a tabulek ame-
rického Centra pro kontrolu a prevenci nemocí (CDC) jako
dosažení nebo překročení 95. percentilu hmotnosti určené pro
daný věk a pohlaví.3 Nebyly zařazeny děti s diabetem 1. typu
nebo se sekundárními příčinami obezity.
    Ve studii bylo zařazeno 82 dětí. 54 % byly dívky, 72 % běloši.
Průměrný věk pacientů činil 10 ± 2 roky. 24 % dětí mělo obezitu
I. stupně, 37 % obezitu II. stupně a 39 % obezitu III. stupně.
55 % pacientů mělo již přítomnou nejméně jednu komplikaci
spojenou s obezitou. 20 % dětí mělo vyjádřenou inzulínovou
rezistenci a 12 % porušenou glukózovou toleranci, ale žádné
dítě v době vstupu do studie nenaplnilo kritéria diabetu 2. typu.1
    Primárním sledovaným cílem studie byla procentní změna
BMI za 56 týdnů studie. Hlavní konfirmační sekundární cíle
zahrnuly procentní změnu tělesné hmotnosti a redukci BMI
o nejméně 5 %.1,2

    Po 56 týdnech studie byla odhadovaná průměrná změna
BMI -5,8 % u pacientů na liraglutidu a +1,6 % na placebu. Rozdíl
mezi skupinami tak činil 7,4 procentního bodu ve prospěch li-
raglutidu (95% CI -11,6 až -3,2; p < 0,001), viz obr. 1.1
    Hmotnost pacientů léčených liraglutidem stoupla během 56

týdnů studie o 1,6 %, zatímco na placebu činil nárůst hmotnosti
za stejné období 10,0 % (tj. rozdíl 8,4 procentního bodu; 95%
CI -13,4 až -3,3; p = 0,001).1
    Redukce BMI přinejmenším o 5 % dosáhlo 24 z 52 uživatelů
liraglutidu (46 %), zatímco na placebu se jednalo jen o 2 paci-
enty z 23 (9 %). Poměr šancí tak byl signifikantně vyšší v případě
užívání liraglutidu (OR 6,3; 95% CI 1,4–28,8; p = 0,02).1
    V rámci studie byly také zaznamenány změny v kardiome-
tabolických rizikových faktorech, které preferovaly užívání li-
raglutidu, především změna systolického krevního tlaku
a mírně také hodnota glykovaného hemoglobinu.
    Nežádoucí účinky se vyskytly u 89 % pacientů na liraglutidu
a u 88 % pacientů na placebu. Většina byla mírné nebo střední
závažnosti a odezněla bez závažných následků. Nejčastějším
nežádoucím účinkem byly gastrointestinální potíže. Ty byly
hlášeny častěji v liraglutidové (80 %) než v placebové skupině
(54 %). Rozdíl mezi skupinami byl reprezentován především
výskytem mírné až střední nevolnosti a zvracení u pacientů na
liraglutidu, k němuž docházelo nejčastěji během období zvy-
šování dávky.1

Studie prokázala, že u obézních dětí ve věku 6–12 let vede li-
raglutid spolu s intervencí životního stylu k větší redukci BMI
než placebo. V době přípravy a realizace studie nebyl liraglu-
tid indikován k použití u dětí mladších 12 let1, dnes je již li-
raglutid indikován i pro pacienty s obezitou od 6 let věku.4,5

Literatura
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SURMOUNT-MAINTAIN
Vysokou účinnost tirzepatidu, duálního agonisty receptorů pro GIP a GLP-1, na snižování tělesné hmotnosti obézních osob do-
statečně doložily klinické studie u diabetiků 2. typu i u osob bez diabetu. Studie SURMOUNT-MAINTAIN měla za cíl zmapovat
především schopnost udržet dosažený úbytek tělesné hmotnosti, a to jak při zachování maximální tolerované dávky tirzepatidu,
tak také při užití redukované dávky nebo po vysazení tohoto léku.

Studie SURMOUNT-MAINTAIN (NCT06047548)1 byla mul-
ticentrická, randomizovaná, dvojitě zaslepená a placebem kon-
trolovaná studie s délkou trvání 112 týdnů a realizovaná ve 20
klinických centrech v USA.
    Ve studii byli zařazeni dospělí (nad 18 let) s obezitou (BMI
≥ 30 kg/m2), nebo nadváhou (BMI ≥ 27 kg/m2) a současně ně-
kterou z komorbidit spojených se zvýšenou tělesnou hmotností
(dyslipidemie, hypertenze, syndrom spánkové apnoe, kardio-
vaskulární onemocnění). Tito pacienti měli za sebou nejméně
jeden neúspěšný dietní pokus o snížení tělesné hmotnosti a ne-
směli mít diabetes mellitus.
    V první, otevřené části studie o délce trvání 60 týdnů všichni
pacienti užívali tirzepatid ke snížení tělesné hmotnosti. Dávka
tirzepatidu byla eskalována od 2,5 mg týdně podle obvyklého
schématu až po maximálně tolerovanou dávku (MTD) 10 mg
nebo 15 mg týdně. Součástí terapie u všech pacientů byla také
intervence životního stylu zaměřená na dietu a pohyb.
    Po 60 týdnech byli všichni pacienti, kteří za tuto dobu dosáhli
alespoň 5% poklesu tělesné hmotnosti a současně tolerovali
dávku alespoň 10 mg tirzepatidu, zařazeni do druhé části studie,
která sledovala udržení dosaženého poklesu tělesné hmotnosti.
Tato udržovací část studie trvala 52 týdnů. Na počátku tohoto
udržovacího období byli randomizováni v poměru 3 : 3 : 2 k po-
kračování léčby maximálně tolerovanou dávkou tirzepatidu 
(a to 10 nebo 15 mg týdně), resp. k terapii sníženou dávkou tir-
zepatidu (5 mg týdně), resp. převedení na placebo. Druhá část
studie byla zaslepená pro účastníky i ošetřující lékaře. Rando-
mizace byla stratifikována podle toho, zda pacienti v 60. týdnu
studie již dosáhli plateau poklesu hmotnosti (což bylo defino-
váno jako změna hmotnosti mezi 48.–60. týdnem menší než
5 %), dále podle pohlaví a dosaženého poklesu tělesné hmot-
nosti (méně než 20 %, resp. 20 % a více). Do druhé části studie
nebyli zařazeni pacienti, kteří v první části studie netolerovali
dávku alespoň 10 mg.
    Od počátku 84. týdne byla povolena „záchranná“ medikace
v podobě tirzepatidu, pokud bylo ztraceno více než 50 % do-
saženého hmotnostního úbytku. U pacientů na placebu či sní-
žené dávce tirzepatidu to znamenalo postupné titrování k MTD,
u pacientů na MTD pak pouze zachování stávající dávky.
V tomto ohledu design studie sledoval zcela nový přístup k te-
rapii pacientů s obezitou, užití „záchranné“ medikace mělo za
cíl omezit potenciální poškození pacientů způsobené kolísáním
hmotnosti.
    Primárním sledovaným cílem studie byla procentní změna
hmotnosti dosažená za celých 112 týdnů studie. Klíčovým se-
kundárním cílem bylo procentuální udržení úbytku tělesné
hmotnosti z první části studie na konci studie (hodnocené u pa-

cientů, kteří v 60. týdnu dosáhli plateau) a také podíl osob, které
udržely alespoň 80 % úbytku hmotnosti dosaženého v první
části studie. Hodnocena byla pochopitelně i celá řada dalších
parametrů.

Primární vyhodnocení bylo na populaci se záměrem léčit, tedy
bez ohledu na dodržování studijní léčby, údaje po zahájení zá-
chranné léčby tirzepatidem byly vyloučeny a hodnota z období
před zahájením záchranné léčby byla přenesena do dalšího ob-
dobí (viz obr. 1).

Do první části studie bylo zařazeno 441 účastníků, do druhé
části studie postoupilo 378 osob a 372 z nich obdrželo alespoň
jednu dávku studijního léku (139 tirzepatid v MTD, 142 tirze-
patid 5 mg a 91 placebo).
    Průměrná doba trvání obezity při vstupu do studie byla 12,8
let, průměrná hmotnost 113,8 ± 27,0 kg a BMI 40,1 ± 8,1 kg/m2.
Ve studii mezi účastníky převažovali běloši (67 %) a ženy (65 %).
Průměrný věk účastníků byl 46,6 ± 13,0 roku.3
    Dosažený pokles hmotnosti ve 112. týdnu studie činil 21,9 %
u pacientů na tirzepatidu v MTD, 16,6 % u pacientů, kterým
byla dávka snížena na 5 mg, a 9,9 % u pacientů převedených na
placebo. Obě dávky tirzepatidu byly v tomto ohledu signifi-
kantně účinnější než placebo. Pokud bychom hodnotili popu-
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laci, která dodržela dávkování (efficacy estimand), byl u MTD
dávky tirzepatidu dosažený pokles ve výši 22,4 % vstupní hmot-
nosti.3
    Při hodnocení změny tělesné hmotnosti mezi 60. a 112. týd-
nem došlo ve skupině na placebu k nárůstu o 15,2 %, u pacientů
s redukovanou dávkou tirzepatidu k nárůstu o 7,0 % a prakticky
nedošlo ke změně u pacientů na MTD tirzepatidu (pokles
o 0,2 %).
    Mezi pacienty, kteří v 60. týdnu dosáhli plateau poklesu
hmotnosti, vedlo pokračování v podávání MTD tirzepatidu
k udržení 96,5 % dosaženého poklesu hmotnosti (pokud byla
hodnocena populace dodržující dávkování, efficacy estimand,
jednalo se o 100 %). U pacientů s redukovanou dávkou tirze-
patidu (5 mg) bylo na konci 112. týdne studie udrženo 67,9 %
dosaženého poklesu hmotnosti a v případě placeba 42,8 % do-
saženého poklesu. Výsledky pro efficacy estimand populaci
ukazuje obr. 2.3

„Záchrannou“ medikaci tirzepatidem při ztrátě více než 50 %
dosaženého poklesu hmotnosti si vyžádala (po 84. týdnu studie,
kdy byla povolena) terapie 85 % pacientů v placebové skupině
a 25 % pacientů ve skupině léčené redukovanou dávkou tirze-
patidu.3

Z hlediska nežádoucích účinků nebyly zaznamenány žádné
nové bezpečnostní signály. Incidence nežádoucích účinků byla
vyšší v obou skupinách léčených tirzepatidem než u placeba.
Nejčastějšími nežádoucími účinky během první části studie
byly gastrointestinální potíže, především nauzea, zácpa, průjem
a zvracení. Většinou se jednalo o potíže přechodné, spojené
s eskalací dávky a typicky mírné nebo střední závažnosti. V udr-
žovacím období studie byly nežádoucí účinky obdobné, ale
s výrazně nižší frekvencí.

Terapie tirzepatidem v dávce 10 mg, resp. 15 mg týdně vedla
podle očekávání k významnému poklesu tělesné hmotnosti
u pacientů s nadváhou a obezitou, stejně jako ke zlepšení
řady kardiovaskulárních rizikových faktorů. Ve fázi udržo-
vací léčby studie SURMOUNT-MAINTAIN prokázala, že za-

chování tohoto dávkování vede k udržení této redukce hmot-
nosti a tím pochopitelně i s ní souvisejících zdravotních be-
nefitů. Redukce dávky na 5 mg týdně v udržovací léčbě vede
k částečné ztrátě dosaženého úbytku hmotnosti a vysazení
léčby pak zjevně vede, navzdory poskytnuté intervenci 
životního stylu, ke ztrátě významné části dosažené redukce
tělesné hmotnosti. Publikované výsledky tak přispívají do
zdroje informací potřebných k individualizaci udržovací
léčby.
     Výsledky studie podporují argument pro pokračování
v terapii tirzepatidem i po dosažení redukce hmotnosti a na-
bízejí informace k možnostem individualizace léčby.
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Kontinuální monitoring glukózy u diabetiků
2. typu léčených perorálními antidiabetiky
Navzdory pokrokům ve farmakoterapii diabetu 2. typu zůstává značné množství pacientů mimo rámce dostatečné kontroly diabetu.
Kontinuální monitorace glukózy je i u diabetiků 2. typu slibnou cestou, jak zlepšit výsledky jejich kompenzace. Studie publikovaná
v časopise Diabetes Research and Clinical Practice1 hodnotila dopad přechodu z konvenčního selfmonitoringu glykemie pomocí glu-
kometrů na kontinuální monitoring glukózy v reálném čase (CGM) u skupiny pacientů léčených perorálními antidiabetiky.

Jednalo se o prospektivní observační jednocentrovou studii, ve
které bylo zařazeno celkem 108 dospělých diabetiků 2. typu lé-
čených perorálními antidiabetiky (nikoli však inzulínem). Před
vstupem do studie si všichni pacienti měřili glykemie pomocí
glukometrů. V rámci studie přešli na dobu 12 týdnů na konti-
nuální monitoraci glukózy pomocí systému FreeStyle Libre 2.
    Průměrný věk zařazených pacientů byl 48 ± 7,28 roku a tr-
vání diabetu v průměru 6,97 ± 4,65 roku. Více než polovina pa-
cientů (45,4 %) měla nějakou významnou komorbiditu – 45,4
% dyslipidemii, 33,3 % hypertenzi, 14 % retinopatii, 10,2 %
ICHS ad. Průměrný vstupní BMI činil 29,6 ± 3,56 kg/m2.
    89,8 % pacientů bylo léčeno metforminem, 62,0 % inhibitory
SGLT2, 56,5 % inhibitory DPP-4, 50,9 % GLP-1 RA, 21,3 % de-
riváty sulfonylurey a 1,85 % glitazony.
    Před vstupem do studie si 31,5 % pacientů měřilo glykemie
jednou denně, 49,1 % dvakrát denně a 19,4 % třikrát denně. Na
počátku studie absolvovali pacienti školení v užívání systému
CGM a až na případná kontrolní měření byl selfmonitoring
pomocí glukometrů v rámci studie pozastaven.
    V rámci studie byly vyhodnoceny četné klinické, metabo-
lické a glykemické parametry. Kalkulován byl také Glycemia
Risk Index, který zahrnuje jak posouzení vlivu hypoglykemie,
tak hyperglykemie, je zjednodušeným vyhodnocením rizika
deviace glykemie z normy a přikládá různou váhu hypoglyke-
mii i hyperglykemii (blíže viz např. Klonoff 2023 nebo česky
Kvapil 2026).2,3

     K hodnocení dopadu zavedeného monitoringu samotnými
pacienty byl určen dotazník Impact of Glucose Monitoring on
Self-management Scale (IGMSS). Dotazník IGMSS4 sestává z 22
dotazů, každý hodnocený na pětibodové stupnici. Pokrývá zku-
šenosti pacientů s monitorováním glukózy v několika okruzích
– schopnosti (osobní znalosti, zlepšení zdravotního stavu), pří-
ležitosti (vztahy a vlastnosti přístroje) a motivace. Dotazník byl

pacientům předkládán vyškoleným pracovníkem formou roz-
hovoru. Na počátku studie odpovídali na 18 dotazů, na konci na
všech 22. Čím vyšší skóre, tím pozitivnější zkušenost s monito-
ringem. V rámci studie autoři vyhodnotili jak hrubé souhrnné
skóre (prostý součet skóre odpovědí), tak také upravené souhrnné
skóre, které bylo lineárním převedením výsledků na skóre s roz-
sahem 0–100 pro snazší interpretaci. Výsledky viz také obr. 1.

Výsledky studie
Přechod na CGM signifikantně zlepšil glykemickou kontrolu
i hodnocení selfmonitoringu u sledovaných diabetiků 2. typu
léčených perorálními antidiabetiky.
    Za 12 týdnů užití CGM klesl HbA1c ze 7,93 ± 0,35 % na 7,31
± 0,35 % (p < 0,001), rozdíl činil 0,627 % (95% CI 0,562–0,691,
p < 0,001) ve prospěch CGM. Průměrná glykemie klesla ze 191
± 20,3 mg/dl na 180 ± 12,8 mg/dl (p < 0,001), rozdíl činil 10,5
mg/dl (95% CI 6,07–14,9; p < 0,001) ve prospěch CGM.
    Na konci studie byl průměrný GRI (Glycemia Risk Index)
29,6 ± 6,36 bodu a glykemická variabilita 31,2 ± 6,24 %. Vy-
počtený GMI (Glucose Management Indicator, tedy odhad
hodnoty glykovaného hemoglobinu z měření CGM) byl na
konci studie průměrně 7,26 ± 0,364 %. Senzor byl využit paci-
enty v průměru po 86,3 ± 5,65 % času.
    Hodnocení pacienty, zachycené v dotazníku IGMSS, ukázalo
pozitivní efekt ve všech třech sledovaných doménách. Prů-
měrné upravené skóre IGMSS významně vzrostlo ze 42 ± 5,3
bodu na 75,6 ± 4,38 bodu na konci studie, tedy o 33,6 bodů na
stostupňové škále (hrubé celkové skóre stouplo ze 48,2 ± 3,82
na 88,5 ± 3,85 bodu).
    V kategorii schopnosti se skóre IGMSS zlepšilo z hodnoty
16,1 na 30,3 bodu, v kategorii příležitosti z 19,8 na 35 bodů
a v kategorii motivace z 12,3 na 23,3 bodu (pro všechny 
p < 0,001).
    Pomocí lineárního regresního modelu byly vyhodnoceny
vlivy demografických a klinických proměnných na změnu skóre
vnímání dopadů monitoringu glykemie. Ukázalo se, že vyšší
přínos pociťují pacienti s kratší dobou trvání diabetu a také pa-
cienti s přítomnými komorbiditami.

Podle autorů studie výsledky ukazují, že kontinuální moni-
toring glukózy může být přelomovým doplňkem při terapii
pacientů s diabetem 2. typu léčených perorálními antidiabe-
tiky. U sledovaných pacientů vedlo zavedení CGM ke zlep-
šení selfmonitoringu a signifikantnímu zlepšení kompen-
zace diabetu.

schopnosti

příležitosti

motivace

celkové skóre

na počátku studie

na konci studie

celkové 
upravené skóre

16,1 30,3

19,8 35

12,3 23,3

48,2 88,5

42 75,6

Obr. 1: Změna hodnocení v dotazníku IGMSS1
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Proč ženy hubnou po GLP-1 RA více než muži?
Systematickou metaanalýzu klinických studií s cílem zkoumat heterogenitu účinku GLP-1 receptorových agonistů na snížení hmotnosti v závi-
slosti na rase, věku a pohlaví publikoval autorský tým vedený G. C. Alexanderem v časopise JAMA Internal Medicine.1
     V rámci publikačních databází identifikovali 41 odborných statí reprezentujících výsledky 64 randomizovaných klinických studií s GLP-1
RA, v nichž byla hodnocena efektivita této léčby na pokles hmotnosti a analyzována v závislosti na rase, věku, pohlaví a dalších faktorech.
     Výzkumníci nezjistili signifikantní heterogenitu účinku na snížení hmotnosti v závislosti na věku, rase, etnicitě ani vstupní hodnotě BMI.
Studie, které hodnotily závislost poklesu hmotnosti na pohlaví uživatelů GLP-1 RA, ukázaly vyšší pokles hmotnosti u žen než u mužů (u žen
v průměru 10,9 %, 95% CI 7,0–14,8 %, u mužů 6,8 %, 95% CI 4,6–9,0 %). Tato data vycházela z výsledků celkem šesti klinických studií repre-
zentujících 19 906 pacientů s vyhodnocením účinnosti dle pohlaví uživatelů.
     Autoři review a metaanalýzy tento výsledek přisuzují dvěma možným faktorům. Jedním z nich je synergický účinek mezi GLP-1 RA a estro-
geny a druhým je nižší tělesná hmotnost žen (což zesiluje účinky fixní dávky).1 Dalo by se spekulovat i o třetím možném faktoru, kterým je
relativně vyšší obsah tuku v ženském těle. Po užívání GLP-1 RA je pokles hmotnosti založen z většiny na poklesu tukové tkáně.2,3

     Vyšší efektivita GLP-1 RA na pokles hmotnosti u žen byla prokázána již v minulosti na populacích diabetiků 2. typu, u kterých byli agonisté
receptorů pro GLP-1 využiti v antidiabetické indikaci5, a je častým zjištěním v klinických studií s jednotlivými zástupci GLP-1 RA.
     Přestože různé molekuly GLP-1 RA mají různou efektivitu v působení na pokles tělesné hmotnosti, rozdíl v efektivitě působení mezi muži
a ženami byl zjištěn v celé třídě těchto léků.5,6
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Studie Steady Sugar
CGM u žen s gestačním diabetem – lepší povědomí o výkyvech glykemie
a snazší přizpůsobení léčebnému režimu může vést ke snížení
těhotenských a neonatálních komplikací

Gestační diabetes mellitus je porucha metabolismu glukózy
různého stupně, která se projeví v těhotenství a spontánně
odezní v šestinedělí.2 Definice Americké diabetologické spo-
lečnosti jej však klasifikuje jako diabetes diagnostikovaný ve
druhém nebo třetím trimestru těhotenství, který před těhoten-
stvím nebyl zřejmý. Zahrne tak (dle této definice) zjevně i typy
diabetu, které nemusí s šestinedělím odeznít.1,2

    Gestační diabetes přináší pro matku i plod zvýšení celé řady
rizik, mj. riziko preeklampsie, nutnosti využití císařského řezu,
předčasného porodu, hypertrofie a makrosomie plodu, porod-
ního traumatu, dystokie ramének a řadu dalších komplikací.2,4

    Parametry kompenzace diabetu v těhotenství jsou dle me-
zinárodních doporučení1 přísné, cílem je mj. předejít těmto
komplikacím. Pro kompenzaci těhotných žen s diabetem do-
poručují guidelines ADA sice obdobné podíly času v cílovém
rozmezí, tj. TIR nad 70 % (TBR1 pod 4 %, TBR2 pod 1 % a TAR
pod 25 %), ale cílové rozmezí je pro těhotné definováno přísněji
– jako glykemie 3,5–7,8 mmol/l, a nikoliv 3,5–10 mmol/l, jako
je tomu u dospělých netěhotných osob s diabetem 1. a 2. typu.

Studie Steady Sugar byla randomizovaná studie u žen s gestač-
ním diabetem, která srovnávala vliv využitého způsobu moni-
torace glykemie (selfmonitoring pomocí glukometrů versus
CGM) na kompenzaci diabetu a těhotenské a neonatální kom-
plikace.
    Jednalo se o jednocentrovou studii realizovanou na Diabe-
tologické klinice Ženské nemocnice v americkém Baton Rouge.
    Ze 128 žen s gestačním diabetem diagnostikovaným mezi
8.–26. týdnem těhotenství bylo 120 žen zařazeno do studie.
U všech pacientek byla diagnóza diabetu stanovena před 26.
týdnem těhotenství za pomoci oGTT.
    Po určení diagnózy byly pacientky edukovány o dietě, cvičení
a zaučeny v selfmonitoringu glykemie. Doporučena jim byla
izokalorická dieta (40–50 % sacharidů, 20 % proteinů, 30–35 %
tuku) a cvičení nejméně 30 minut denně.
    Průměrný věk těhotných přesáhl 30 let. V době porodu bylo
přibližně 20 % pacientek léčeno dietou; přibližně 15 % dietou
a metforminem; 37,5 % (CGM), resp. 31,6 % (GM) dietou a in-
zulínem; 27,5 % (CGM), resp. 36 % (GM) dietou, metformi-
nem, inzulínem.
    V rámci studie byly ženy randomizovány v poměru 2 : 1
k využívání selfmonitoringu pomocí kontinuální monitorace
glukózy (CGM), resp. pomocí glukometrů. Pro CGM byl vy-
užit monitor Dexcom G6 (a doplněn o měření glukometrem
dvakrát denně), v kontrolním ramenu studie ženy měřily gly-
kemie pomocí glukometru čtyřikrát denně a CGM jim byl za-
veden v zaslepeném režimu (výsledky neměly k dispozici v re-

álném čase ani dodatečně). Výsledky kontinuálního měření
glukózy měly ženy v CGM větvi studie k dispozici v reálném
čase na svém mobilním telefonu. Kontrolní návštěvy probíhaly
jednou měsíčně. Terapie byla upravována dle glykemie nalačno
a jednu hodinu po jídle. Ženy v aktivním rameni studie (CGM)
také vyplnily dotazník spokojenosti s CGM (CGM-SAT). Ma-
teřské a neonatální výsledky byly hodnoceny z lékařské doku-
mentace.
    Primárním cílem bylo hodnocení kompenzace glykemie.
Pro hodnocení dat získaných z kontinuálních monitorů v obou
ramenech studie byl využit softwarový nástroj AGATA pro
automatizované zpracování, vizualizaci a analýzu dat z konti-
nuálních monitorů. Cílové rozmezí glykemie pro TIR bylo 
pro účely studie definováno jako rozmezí 63–140 mg/dl, tj. 
3,5–7,8 mmol/l.
    Mezi sledované těhotenské a neonatální výsledky patřily způ-
sob porodu, preeklampsie, léčba diabetu (metformin, inzulín
s metforminem nebo bez něj) v době porodu, porodní hmot-
nost (g), gestační věk při porodu, Apgar skóre, míra LGA, centil
porodní hmotnosti, neonatální hypoglykemie a přijetí na no-
vorozeneckou jednotku intenzivní péče.

Výsledky studie
V čase stráveném v cílovém rozmezí 3,5–7,8 mmol/l nebyl mezi
skupinami zaznamenán signifikantní rozdíl (88,6 % CGM,
87,4 % GM, p = 0,37). Jen některé dílčí metriky vykázaly pozi-
tivní trend ve prospěch CGM nebo dokonce signifikantní rozdíl
mezi skupinami. Příkladem může být podíl pacientek, jejichž
čas nad cílovým rozmezím nepřesáhl 25 % (95,0 % CGM vs.
82,5 % GM, p = 0,04).
    Signifikantní rozdíly však byly zaznamenány v některých tě-
hotenských nebo neonatálních parametrech. Ve skupině s CGS
byla zaznamenána statisticky významně nižší míra nepláno-
vaných císařských řezů (20,0 % oproti 44,4 %, p = 0,046)
a předčasných porodů (6,8 % oproti 18,4 %, p = 0,041). U no-
vorozenců byla ve srovnání s kontrolní skupinou zaznamenána
nižší míra případů LGA (large for gestational age) novoro-
zenců (5,0 % vs. 18,4 %, p = 0,019) a nižší počet přijetí na jed-
notku intenzivní péče pro novorozence (22,5 % vs. 44,7 %, 
p = 0,013).
    Účastnice v intervenční skupině uváděly vysokou spokoje-
nost s CGM a ocenily behaviorální a psychosociální přínosy.

U žen s časným gestačním diabetem (GDM) kontinuální mo-
nitorování glukózy (CGM) vedlo ve srovnání se selfmonito-
ringem glykemií pomocí glukometrů ke zlepšení výsledků
u matky i novorozence, a to přes to, že nedošlo ke zlepšení
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doby v cílovém rozmezí (TIR). Autoři studie předpokládají,
že tento účinek může být zprostředkován lepším povědomím
o výkyvech glykemie a snazším přizpůsobením léčebného
režimu.
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GLP-1 RA a chronický kašel
Velká multicentrická kohortová studie využila zdravotní záznamy z americké medicínské elektronické databáze zahrnující data od 70 poskyto-
vatelů zdravotní péče a zkoumala, zda užívání GLP-1 RA je asociováno s vyšším rizikem výskytu chronického kašle.
     V rámci studie byla analyzována data za roky 2005–2025 a v nich identifikovány záznamy o dospělých pacientech s dia betem 2. typu, kterým
byl ve sledovaném období předepsán některý z GLP-1 receptorových agonistů.
     S využitím propensity score matching (párováním dat) byl získán srovnávací soubor pacientů léčených jinou antidiabetickou terapií (DPP-4,
SGLT2i, SU).
     Hlavním cílem bylo zjistit, zda užívání GLP-1 RA je asociováno s vyšším rizikem výskytu chronického kašle.
     Sledovaná kohorta uživatelů GLP-1 RA zahrnula 427 555 osob, srovnávací skupinu uživatelů jiných antidiabetik tvořilo celkem 1 614 495
pacientů.
     Srovnáním bylo zjištěno, že uživatelé GLP-1 RA mají vyšší riziko výskytu chronického kašle. Oproti celé srovnávané skupině byl poměr rizik
(HR) výskytu chronického kašle u uživatelů GLP-1 RA 1,12 (95% CI 1,08–1,16). Toto zvýšení rizika bylo potvrzeno i v případě, že ze srovnání
byli vyloučeni pacienti s předchozí diagnózou gastroezofageální refluxní choroby.
     O mechanismu této asociace zatím nejsou k dispozici data a je třeba další výzkum, stejně jako detailnější studie k potvrzení existence a síly
tohoto vztahu.
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Výsledky screeningu časných stadií diabetu
1. typu v Bavorsku
Preklinické fáze diabetu 1. typu jsou již mezinárodními odbor-
nými autoritami reflektovány v obecných dokumentech i prak-
tických guidelines. Stadium 1 je definováno přítomností dvou
nebo více specifických protilátek za současné normoglykemie,
stadium 2 pak přítomností nejméně dvou protilátek a současně
výskytem dysglykemie. Stadium 3 již charakterizuje hypergly-
kemie a je určeno glykemickými a klinickými kritérii diabetu
1. typu, jak jsme je znali dříve. Nejnovější guidelines (např.
ADA 2026) již tento staging diabetu 1. typu reflektují.4,5

    S rozvojem terapie, která má potenciál oddálit rozvoj diabetu
1. typu z preklinických do klinického stadia, nabývají na vý-
znamu screeningové programy věnované detekci preklinických
stadií diabetu.
    V letech 2015 až 2025 proběhl v Bavorsku rozsáhlý screenin-
gový program, jehož cílem bylo určit prevalenci časných stadií
diabetu 1. typu (stadium 1 a 2) v obecné populaci a sledovat je-
jich progresi do stadia s klinickými projevy diabetu (stadium
3). V nedávné době byly výsledky publikovány v prestižním ča-
sopise JAMA.1,2

    Screening byl prováděn v rámci primární pediatrické péče
a zapojilo se do něj 714 pediatrů (tj. 73,9 % pediatrů v Bavor-
sku). Na výskyt specifických protilátek bylo vyšetřeno celkem
220 476 dětí. Do března 2019 byl screening prováděn jednorá-
zově u dětí ve věku 1,75–5,99 let, následně byl rozšířen tak, že
zahrnoval až dvě vyšetření u dětí ve věku 1,75–10,99 let. Rodi-
nám dětí s diabetem v preklinickém stadiu byla nabídnuta péče
v některém z 18 specializovaných diabetologických center, která
zahrnula edukaci, staging a dlouhodobé sledování.
    Vyšetřovány byly protilátky specifické pro diabetes mellitus
1. typu (tj. anti-GAD – proti dekarboxyláze kyseliny glutamové;
anti-IA-2 – proti tyrozinfosfatáze; IAA – inzulínové autoproti-
látky; anti-ZnT8 – proti transportéru zinku 8). Pozitivita pro-
tilátek musela být potvrzena i v následném odběru.
    Výskyt dvou protilátek současně s normoglykemií určoval
stadium 1, pokud byla současně již přítomna dysglykemie, jed-
nalo se o stadium 2. Sledována byla pochopitelně progrese do
klinického stadia (stadium 3).
V rámci tohoto screeningu bylo identifikováno 590 dětí v čas-
ném stadiu diabetu 1. typu (stadium 1 nebo 2). V obecné dětské
populaci sledovaného věkového rozmezí tak výskyt některého
z preklinických stadií diabetu dosáhl 0,3 % (95% CI 0,28–0,32)
s tím, že prevalence stadia 1 činila 0,23 % a prevalence stadia 2
byla 0,06 %. Opakovaný screening u 11 726 dětí po 3,3 letech
(medián) identifikoval 29 dodatečných záchytů.
Staging mohl být proveden u 366 dětí s pozitivitou nejméně
dvou autoprotilátek, z nich 74,5 % bylo zachyceno ve stadiu 1,
17,7 % ve stadiu 2 a 3,7 % ve stadiu 3 diabetu 1. typu (u 4,1 %
nebyl vyhodnocen oGTT nebo HbA1c).
    Během mediánu sledování v délce 5,7 let se klinický diabetes
1. typu (stadium 3) rozvinul u 260 dětí, které prošly screenin-

gem. Stadium 3 se rozvinulo u 212 z 590 dětí s pozitivním scre-
eningem preklinického diabetu. Stadium 3 bylo detekováno
během této doby také u 48 dětí, které pozitivní primární scre-
ening neměly. Z nich 23 dětí mělo při 1. screeningu zjištěnou
přítomnost jedné protilátky a 25 žádné protilátky.
    Pětiletá progrese z preklinického (stadia 1 a 2) do klinického
stadia (stadium 3) dosáhla 36,2 % (95% CI 31,2–40,8 %), což
odpovídá roční míře 9,6 % (obr. 1). Nebyl zjištěn signifikantní
rozdíl v progresi z preklinického do klinického stadia mezi
dětmi s pozitivní rodinnou anamnézou (příbuzných 1. stupně)
a bez ní (obr. 2). Vyšší, resp. nižší míra progrese do stadia 3
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byla asociována s přítomností anti-IA-2 (HR 2,32; 95% CI 1,39–
3,61; p < 0,001), resp. anti-GADA (HR 0,51; 95% CI 0,33–0,80;
p = 0,001). Viz obr. 3.
    Z dětí, u kterých se v průběhu screeningového programu
rozvinul diabetes mellitus 1. typu klinického stadia 3, bylo
81,5 % (212 z 260) zachyceno screeningem již v časném stadiu
onemocnění. Specificita dosáhla 99,8 % (219 213 z 219 591).

Rozsáhlý screeningový program realizovaný v Bavorsku přinesl
řadu nových teoretických i praktických poznatků.
    Předně ukazuje proveditelnost screeningu časných fází dia-
betu 1. typu v rutinní klinické praxi. Screening byl zaveden
v rámci preventivních prohlídek dětí u dětských lékařů v pri-
mární péči a zahrnul podstatný podíl dětské populace odpoví-
dajícího věku v této oblasti. Specializovaná péče diabetologů
byla vyhrazena pro děti s pozitivním výsledkem screeningu.
    Výskyt preklinických stadií diabetu v obecné dětské populaci
byl screeningem identifikován na úrovni 0,3 % této populace.

Osoby s pozitivní rodinnou anamnézou mají vyšší riziko roz-
voje diabetu 1. typu, nicméně screeningový program ukázal, že
většina nově diagnostikovaných diabetiků nemá pozitivní ro-
dinnou anamnézu příbuzných 1. stupně a také se tito pacienti
neliší v trajektorii progrese. Počet ani typ detekovaných proti-
látek se nelišil u dětí s pozitivní a negativní rodinnou anamné-
zou diabetu 1. typu. Naopak byla potvrzena již dříve známá
asociace typu protilátek a rizika progrese. Nejvyšší riziko pro-
grese je asociováno s výskytem anti-IA-2.
    Výsledky screeningu, resp. publikovaná data také naznačují,
že klasifikační schémata, poznatky o preklinických stadiích dia-
betu 1. typu, které byly v minulosti odvozeny především z vý-
sledků kohort příbuzných diabetiků 1. typu, nejspíše zůstanou
platné i pro obecnou populaci.
    Screening časných stadií diabetu 1. typu již je dnes součástí
doporučených postupů, byť primárně je doporučen osobám
s rodinnou anamnézou diabetu 1. typu nebo s jinak zvýšeným
genetických rizikem. Publikované výsledky rozsáhlého scre-
eningu v Bavorsku přidávají informace pro konstrukci rozsá-
hlých screeningových programů, jejichž přípravu můžeme oče-
kávat v budoucnu, a naznačují smysluplnost screeningu obecné
populace.
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Inzulín icodec je bazální inzulín, jehož profil působení umož-
ňuje podávání jednou týdně. V Evropě i USA je registrován
pod názvem Awiqli. Připravován je v koncentraci 700 U/ml
s tím, že dávkovacím krokem je 10 U. Indikován je pro podávání
u diabetu 1. i 2. typu.
    Pomalý a stabilní účinek inzulínu icodec na snižování hla-
diny glukózy je dán vazbou na albumin a také sníženou vazbou
na inzulínové receptory a clearance. Prodloužený poločas re-
flektuje zásobu inzulínu v oběhu a v mezibuněčném prostoru,
odkud se pomalu a nepřetržitě uvolňuje a specificky váže na
inzulínový receptor.4 O připravované dostupnosti v USA i v Ev-
ropě již bylo referováno.5
     Účinnost a bezpečnost tohoto inzulínu byla testována v pro-
gramu klinických studií ONWARDS. Aktuálně představujeme
výsledky studie ONWARDS 1, ve které byl inzulín icodec sle-
dován u diabetiků 2. typu dosud neléčených inzulínem.

ONWARDS 1
ONWARDS 1 (NCT04460885)1 byla 78týdenní otevřená treat-
to-target studie III. fáze klinického zkoušení týdenního inzulínu
icodec.
    Studie sestávala z 52 týdnů hlavní léčebné fáze studie a 26tý-
denního následného sledování (follow-up). Do studie byli za-
řazeni diabetici 2. typu dosud neléčení inzulínem s hodnotou
HbA1c 7–11 % (53–96,7 mmol/mol).
    V rámci studie byli v poměru 1 : 1 přiřazeni k užívání inzu-
línu icodec jednou týdně nebo inzulínu glargin 100 U/ml po-
dávaného jednou denně. Spolu s inzulínem pacienti užívali i ne-
inzulínová antidiabetika (mimo derivátů sulfonylurey a glinidů,
jejichž podávání bylo přerušeno), dávka antidiabetik musela
být stabilizována nejméně 90 dnů před screeningem. Úvodní
dávka inzulínu icodec byla 70 U podávaná jednou týdně, v pří-

padě inzulínu glargin 100 U/ml se jednalo o úvodní dávku
10 U denně. Studie byla koncipována jako treat-to-target
a úprava dávek inzulínu byla cílena ke glykemii nalačno v roz-
mezí 4,4–7,2 mmol/l. Každý z účastníků obdržel k selfmonito-
ringu glukometr Accu-Chek a byl vybaven CGMS (Dexcom
G6) v zaslepeném režimu.
    Primárním sledovaným cílem byla změna glykovaného he-
moglobinu za 52 týdnů studie. Sekundárním konfirmačním
cílem byl podíl času stráveného v cílovém rozmezí (TIR) 3,9–
10 mmol/l ve 48.–52. týdnu studie. Sledovány byly pochopitelně
i hypoglykemické příhody (za 52, resp. 83 týdnů studie). Hod-
notila se také průměrná týdenní dávka inzulínu, změna tělesné
hmotnosti a další parametry.
    Každá ze studijních skupin obsahovala 492 účastníků. Me-
tabolické a demografické charakteristiky účastníků byly v obou
skupinách podobné. Průměrný věk účastníků byl přibližně 59
let, průměrný BMI přibližně 30 kg/m2 a trvání diabetu v prů-
měru 11,5 roku.
    Ve skupině léčené inzulínem icodec bylo dosaženo většího
poklesu glykovaného hemoglobinu (primární cíl). U pacientů
léčených inzulínem icodec klesl HbA1c za 52 týdnů z 8,50 % na
6,93 %, tedy o 1,55 %. V případě pacientů léčených inzulínem
glargin 100 U/ml klesl HbA1c za stejné období z 8,44 % na
7,12 %, tedy o 1,35 %. Rozdíl tak činil 0,19 % (95% CI -0,36 až
-0,03; p < 0,001 pro noninferioritu; p = 0,02 pro superioritu)
ve prospěch inzulínu icodec.2,3

    Ve 48.–52. týdnu studie strávili pacienti léčení inzulínem
icodec v průměru 71,9 % v cílovém rozmezí 3,9–10 mmol/l,
zatímco v případě pacientů léčených inzulínem glargin se jed-
nalo o 66,9 % času. Rozdíl mezi skupinami činil 4,27 procent-
ního bodu (95% CI 1,92–6,62; p < 0,001) ve prospěch inzulínu
icodec. I v tomto parametru překonal icodec srovnávaný inzu-
lín.2,3

Studie ONWARDS 1
Inzulín icodec u diabetiků 2. typu dosud neléčených inzulínem
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    Průměrná týdenní dávka inzulínu činila v 50.–52. týdnu stu-
die 214 U/týden u inzulínu icodec a 222 U/týden v případě in-
zulínu glargin.
    Míra klinicky signifikantních a závažných hypoglykemií byla
v obou skupinách nízká a nepřekročila 1 případ na osobu a rok.
Od počátku studie do 83. týdne došlo k celkem 226 klinicky
významným hypoglykemickým příhodám u 61 účastníků stu-
die užívajících icodec (12,4 %) a k 114 příhodám u 66 účastníků
užívajících glargin 100 U/ml (13,4 %). Při léčbě inzulínem ico-

dec byla zaznamenána jedna závažná hypoglykemie, při léčbě
glarginem sedm epizod. Během trvání studie měli 3 účastníci
(0,6 %) užívající icodec 105 z 226 klinicky významných hypo-
glykemických příhod.2,3

    Míra klinicky relevantních a závažných hypoglykemií sta-
novená za 52 týdnů studie činila 0,3 příhod/osobu a rok u in-
zulínu icodec a 0,16 příhod/osobu a rok u inzulínu glargin 100
U/ml. Odhadovaný poměr rizik činil 1,63 (95% CI 1,02–2,61).
    Navzdory vyšší míře hypoglykemií u pacientů na inzulínu
icodec nebyl zaznamenán mezi skupinami rozdíl v čase stráve-
ném v hypoglykemii pod 3 mmol/l a v žádné skupině TBR (time
below range) nepřekročil 1 %.

Inzulín icodec ve studii ONWARDS 1 prokázal, že je efek-
tivním inzulínem pro zahájení inzulinoterapie bazálním in-
zulínem u diabetiků 2. typu. Efektivně zlepšil kompenzaci
diabetu a nabídl zjednodušení inzulínového režimu díky po-
dávání jednou týdně. Ve srovnání s inzulínem glargin nabídl
vyšší (52 týdnů) nebo srovnatelnou (78 týdnů) efektivitu
v ovlivnění HbA1c. Při hodnocení time in range bylo dolo-
ženo jak v základní části studie, tak v jejím prodloužení, že
pacienti léčení inzulínem icodec dosáhli vyššího podílu času
stráveného v cílovém rozmezí než u inzulínu glargin, a tento
čas (TIR) přesáhl doporučenou hranici 70 %. Míra závažných
a klinicky významných hypoglykemií byla nízká a čas strá-
vený v hypoglykemii pod 3 mmol/l nepřesáhl 1 % času.
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Inzulín efsitora alfa (zkr. efsitora) je bazální inzulín s prodlou-
ženým poločasem působení a s možností podávání jednou
týdně. Jde o fúzní protein, ve kterém je analog inzulínu spojen
s Fc fragmentem lidského imunoglobulinu IgG2.4 V rozsáhlém
programu III. fáze klinického zkoušení s akronymem QWINT
bylo zapojeno více než 3 000 pacientů s diabetem. V roce 2025
byly publikovány výsledky studie QWINT-1, ve které byl inzu-
lín efsitora sledován u diabetiků 2. typu a jeho účinnost a bez-
pečnost byla porovnávána s inzulínem glargin.

QWINT-1
QWINT-1 (NCT05662332)1 byla 52týdenní, otevřená klinická
studie fáze III zkoumání inzulínu efsitora. Zahrnula dospělé
pacienty s diabetes mellitus 2. typu dosud neléčené inzulínem,
kteří měli navzdory terapii až třemi antidiabetiky nedostateč-
nou kompenzaci diabetu (HbA1c 7–10 %).
    Průměrný věk účastníků byl 56,3 ± 9,8 let s trváním diabetu
v průměru 9,4 ± 6,7 roku. Poměr mužů a žen byl vyrovnaný,
průměrný vstupní BMI byl 31,9 ± 6,0 kg/m2, vstupní HbA1c

8,24 ± 0,99 % a průměrná glykemie nalačno 161 ± 50 mg/dl.2
    V rámci studie byli pacienti randomizováni v poměru 1 : 1
k užívání inzulínu efsitora alfa jednou týdně nebo inzulínu glar-
gin 100 U/ml jednou denně. Inzulín byl přidán ke stávající
dávce antidiabetik (z bezpečnostních důvodů mohla být jejich
dávka v případě potřeby snížena).
    93,5 % pacientů užívalo metformin, 31,1 % DPP-4 inhibitor,
22,1 % SGLT2 inhibitor, 9,7 % GLP-1 RA a 5,2 % glitazon.
48,4 % bylo v antidiabetické léčbě (před nasazením inzulínu)
léčeno monoterapií, 41,6 % užívalo dvojkombinaci léků a 9,9 %
pacientů pak kombinaci tří antidiabetik.2
    Léčba inzulínem efsitora byla zahájena ve fixní dávce
100 U podávané jednou týdně, s možností úpravy dávky jednou
za 4 týdny k cílové glykemii nalačno 4,4–7,2 mmol/l. Pro titraci
dávky byly využity čtyři fixní dávky inzulínu, tedy 100, 150,
250 nebo 400 U týdně. Účastníci, kteří ani po více než čtyřech
týdnech na dávce inzulínu efsitora 400 U nedosáhli cílové hod-
noty glykemie nalačno, přešli na fixní dávkování.
    Glargin byl titrován jednou týdně nebo častěji ke stejné cílové
glykemii.
    Oba inzulíny byly testovány na noninferioritu ve změně
HbA1c za 52 týdnů studie.
    Ve studii bylo zařazeno 795 účastníků. HbA1c poklesl za 52
týdnů z 8,20 % na 7,05 % (efsitora) (pokles na léčbě o 1,19
procentního bodu), resp. z 8,28 % na 7,08 % (glargin) (pokles
na léčbě o 1,16 procentního bodu).* Rozdíl mezi skupinami

činil pouhých 0,03 procentního bodu (95% CI -0,18 až 0,12).2
    Byla potvrzena noninferiorita obou inzulínů z hlediska účin-
nosti, superiority nebylo dosaženo žádným inzulínem.
    Pacienti, kteří v 52. týdnu potřebovali vyšší dávky efsitoru
byli charakterizováni tím, že na počátku studie měli vyšší hmot-
nost, vyšší HbA1c a vyšší glykemie nalačno, častěji se jednalo
o muže než o ženy. Většina účastníků studie (tj. 76 % osob) lé-
čených inzulínem efsitora setrvala na některé z fixních dávek
a u většiny pacientů byla konečná dávka dotitrována do 16.
týdne studie.3
    Všechny fixní dávky inzulínu efsitora vedly k výraznému
snížení HbA1c, průměrná konečná hodnota HbA1c byla u pa-
cientů na fixních dávkách pod 7 %.3
    Celková dávka inzulínu v 52. týdnu byla 289,1 U/týden u in-
zulínu efsitora a 332,8 U/týden u glarginu (rozdíl 43,7 U/týden;
95% CI -62,4 až -25,0). Obdobného zlepšení kompenzace tak
bylo v případě inzulínu efsitora dosaženo s nižší denní/týdenní
dávkou inzulínu.
    Závažné hypoglykemie (vyžadující asistenci druhé osoby)
se vyskytly v obou sledovaných skupinách po jednom případu.
Klinicky signifikantní hypoglykemie byly méně časté při léčbě
inzulínem efsitora. Roční míra klinicky významných hypogly-
kemií dosáhla u inzulínu efsitora 0,50 případu a u inzulínu glar-
gin 0,88 případu (ER 0,57; 95% CI 0,39–0,84).2
    Celkově byl výskyt hypoglykemií nízký, roční míra záva-
žných a klinických hypoglykemií nepřesáhla 1 případ/pacienta
a rok.

Studie QWINT-1
Inzulín efsitora u diabetiků 2. typu dosud neléčených inzulínem

* Tyto výsledky byly stanoveny u studijní populace „treatment-regimen estimand“, tedy bez ohledu na využití/nevyužití záchranné medikace. Pokud byla vyhodnocena
populace „efficacy estimand“, tedy pacienti adherující k léčbě, kteří nemuseli využít záchrannou medikaci, byl výsledný HbA1c v 52. týdnu v průměru pod hodnotou
7 % (6,96 %, resp. 6,92 %).
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U diabetiků 2. typu dosud neléčených inzulínem zajistila te-
rapie inzulínem efsitora srovnatelné zlepšení kompenzace
jako bazální inzulínový analog glargin 100 U/ml. U většiny
pacientů bylo dosaženo HbA1c pod 7 %.
     Inzulín efsitora nabídl zjednodušení dávkování. Zvolené
fixní dávky (100, 150, 250 a 400 U/týdně byly dostačující pro
většinu pacientů (76 %), což spolu s možností aplikace jed-
nou týdně vedlo k významnému zjednodušení režimu podá-
vání inzulínu.
     Srovnatelné kompenzace bylo dosaženo při nižší dávce
inzulínu efsitora oproti inzulínu glargin 100 U/ml. Současně
byla doložena nižší četnost klinicky signifikantních hypo-
glykemií v případě inzulínu efsitora a celkově nízká míra vý-
skytu hypoglykemie.
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ENDOKRINOLOGIE
příloha časopisu Kazuistiky v diabetologii

Nový pohled na syndrom polycystických ovarií
Barbora Havlínová
III. interní gerontometabolická klinika, LF UK a FN Hradec Králové

Souhrn
Syndrom polycystických ovarií patří mezi nejčastější endokrinopatie u žen ve fertilním věku.
Kvůli složité diagnostice je jeho odhalení mnohdy obtížné. Pojmenování svádí k nepřesnos-
tem. Změna názvu na polyendokrinní metabolický ovariální syndrom lépe vystihuje hlavní
projevy onemocnění. V následném textu budou shrnuta dosavadní diagnostická kritéria
tohoto onemocnění a popsány nové podmínky pro diagnostiku, která se chystá zavést do kli-
nické praxe.

Summary
A new perspective on polycystic ovary syndrome
Polycystic ovary syndrome is one of the most common endocrinopathies in women of child-
bearing age. Its detection is often difficult due to complex diagnostics. The name leads to
inaccuracies. Changing the name to polyendocrine metabolic ovarian syndrome better
describes the main manifestations of this disease. The following text will summarize the cur-
rent diagnostic criteria for this disease and describe new conditions for diagnostics that are
about to be introduced into clinical practice.

Klíčová slova

 polyendokrinní ovariální
syndrom

 porucha ženské reprodukce
 metabolická dysfunkce

Keywords

 polyendocrine ovarian
syndrome 

 female reproductive disorder 
 metabolic dysfunction

Úvod
Syndrom polycystických ovarií (PCOS) je heterogenní one-
mocnění a nejčastější endokrinopatie u žen ve fertilním věku.
Postihuje 5–10 % žen této věkové skupiny.4 Polyendokrinní me-
tabolický ovariální syndrom (PMOS) je nový název pro PCOS
z roku 2026, publikovaný v časopise Lancet. PMOS postihuje
1 z 8 žen – ale kvůli složitější diagnostice byl dlouho nepocho-
pen a nedostatečně diagnostikován, což vedlo k omezené péči
o nemocné. Změně názvu předcházel vícestupňový konsensu-
ální proces za účasti 56 mezinárodních organizací akademic-
kých, klinických a pacientských.
    Na základě opakovaných globálních průzkumů (odpovědi
od 14 360 osob s PCOS a multidisciplinárních zdravotnických
pracovníků ze všech regionů světa), metod Delphi, workshopů
o technikách nominálních skupin a marketingových a imple-
mentačních analýz byly identifikovány principy, které upřed-
nostňují vědeckou přesnost a srozumitelnost. Cílem je začlenění
teorie do klinické praxe s ohledem na kulturní prostředí bez
známek stigmatizace.3
    V době vzniku tohoto přehledu probíhá přechodné období,
které umožňuje sjednocení klasifikace onemocnění PMOS.
Dále budou uvedeny oba klasifikační systémy k porovnání.

Metody
PCOS je spojován s poruchami reprodukce a považován za
hlavní příčinu neplodnosti mladých žen. Jeho výskyt se posouvá
do nižších věkových kategorií v souvislosti s nárůstem obezity
jako důsledku životního stylu. Symptomy jsou u každé ženy in-
dividuální.
    Původní diagnóza PCOS je syndromologická a potvrzená
splněním 2 ze 3 Rotterdamských kritérií: 1. ultrazvukový průkaz
polycystických ovarií (12 drobných folikulů o velikosti 2–8 mm
a objemu nad 10 ml), 2. chronické anovulační cykly či oligo-
ovulace, 3. hyperandrogenemie.1 Diagnózu podporujícím la-
boratorním kritériem je též elevace antimülleriánského hor-
monu (AMH). V rámci diferenciální diagnostiky je důležité
vyloučení gynekologicko-endokrinních poruch (hypogonado-
tropní hypogonadismus, androgen sekretující nádory, Cushin-
gův syndrom, dysfunkce štítné žlázy, kortikální adrenální hy-
perplazie). Doprovodnými projevy posilujícími diagnózu
PCOS jsou obezita, hirsutismus, akné, dyslipidemie, arteriální
hypertenze, inzulínová rezistence, hyperkoagulační stav, výskyt
PCOS v rodině. Přehledně jsou diagnostická kritéria shrnuta
v tabulce 1 a 2.
    Podle literárních zdrojů z roku 2026 PCOS postihuje 170
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milionů žen v reprodukčním věku. Je diagnostikován na zá-
kladě přítomnosti alespoň dvou z následujících kritérií (věk
≥ 20 let): 1. oligoanovulace, 2. klinický nebo biochemický hy-
perandrogenismus a 3. polycystické vaječníky na ultrazvuku
nebo zvýšená hladina AMH. U dospívajících ve věku 10–19
let musí být pro diagnózu splněna první dvě kritéria. PCOS
byl dlouho vnímán primárně jako gynekologická nebo ova-
riální porucha.
    Antimülleriánský hormon nebo též Müllerův inhibiční hor-
mon je dnes považován za jeden z hlavních biomarkerů ovari-
ální rezervy. Jeho sérová koncentrace koreluje s množstvím pri-
mordiálních folikulů v lineární závislosti. Kromě počtu
ovariálních vajíček je množství AMH v krvi závislé na věku
ženy, přičemž s rostoucím věkem fyziologicky klesá. U žen v re-
produkčním období je za normální rozmezí AMH považována
koncentrace 2–6,8 ng/ml a naznačuje dostatečný počet vajíček,
a tedy optimální plodnost. Jako dobrý marker se jeví i pro svou
stabilitu sérových hodnot a možnost určení bez ovlivnění vý-
sledku v kterékoliv fázi menstruačního cyklu.2

Diskuse
Diagnostiku syndromu polycystických ovarií usnadňuje vyne-
chání hlavního kritéria – přítomnosti cyst. Vyšetření jsou za-
měřena na záchyt endokrinních poruch inzulínu, androgenů,
neuroendokrinních a ovariálních hormonů. Příznaky mohou
být metabolické (tj. obezita, odchylky hladiny glykemie, diabe-
tes 2. typu, hypertenze, dyslipidemie, steatotické onemocnění
jater spojené s metabolickou dysfunkcí, kardiovaskulární one-
mocnění a spánková apnoe), reprodukční (poruchy ovulace,
nepravidelné menstruační cykly, neplodnost, komplikace v tě-
hotenství a rakovina endometria), psychologické (deprese,
úzkost, špatná kvalita života a poruchy příjmu potravy) a der-
matologické (akné, alopecie a hirsutismus). BMI je u lidí
s PCOS obecně vyšší (ale není to nutným pravidlem) než u osob
bez tohoto onemocnění a přispívá k jeho závažnosti. Celkově
má PCOS multisystémové dopady na zdraví a představuje tak
rostoucí zdravotní a ekonomickou zátěž.

    PCOS již není vnímán pouze jako ovariální porucha, u vět-
šiny žen začínají projevy onemocnění mimo vaječníky (inzu-
línová rezistence, hyperandrogenismus, neuroendokrinní po-
ruchy, chronický zánět, metabolická dysfunkce). Posun
k PMOS – polyendokrinnímu metabolickému ovariálnímu syn-
dromu – odráží to, co endokrinní výzkum ukazuje již léta –
jedná se o metabolický a hormonální stav celého těla, nikoli
pouze problém s ovariálními cystami. Klinicky nápomocnými
varovnými signály u žen s normálními ultrazvukovými nálezy
jsou nepravidelná menstruace, akné a ochlupení v obličeji, říd-
nutí vlasů, nadměrné ukládání břišního tuku a chuť na sladké,
únava a změny nálad, ztukovatění jater a abnormální lipido-
gram. Studie odhadují inzulínovou rezistenci až u 70–85 % pří-
padů PCOS, včetně štíhlých žen.
    Zvažovat můžeme i příčinnou souvislost PCOS a karcinomu
endometria. Přesnou hodnotu relativního rizika ale neznáme.
Chronické zánětlivé gynekologické onemocnění endometrióza
(přítomnost buněk děložní sliznice mimo dutinu děložní) nemá

MÜLLER JOHANNES PETER (1801–1858) – německý biolog a lékař. Je pova-
žován za zakladatele srovnávací anatomie. Byl profesorem anatomie a fyzi-
ologie na univerzitách v Bonnu a Berlíně. Studoval reflexy, krevní oběh,
procesy látkové přeměny, trávení, dýchání, vyměšování, exokrinní žlázy
a systém kapilár. Je autorem mnoha vědeckých spisů, k nejvýznamnějším
dílům své doby patřila jeho učebnice Handbuch der Physiologie des Mens-
chen (Učebnice fyziologie člověka). (zdroj informací: archiv redakce)

CUSHING HARVEY WILLIAMS (1869–1939) – americký neurochirurg. Stu-
doval na Yale a Harvardu, praktikoval v Massachusetts General Hospital
a v Johns Hopkins Hospital (pod vedením W. S. Halsteda). Působil také
v Peter Bent Brigham Hospital v Bostonu. Během 1. světové války působil
jako chirurg v Evropě. Je považován za otce moderní neurochirurgie, vyvinul
řadu nových operačních postupů, které umožnily významně snížit úmrtnost
při operacích mozku. Přispěl k rozvoji řady diagnostických postupů (měření
krevního tlaku, využití RTG vyšetření při diagnostice mozkových nádorů
aj.). Popis syndromu spojeného dnes s jeho jménem (Cushingův syndrom)
publikoval v roce 1932 (po 20 letech studia této problematiky). V roce 1926
obdržel Pulitzerovu literární cenu za životopis Williama Oslera. (zdroj in-
formací: archiv redakce)

Diagnostická kritéria PCOS
chronická anovulace nebo porucha menstruačního cyklu
(oligomenorea, sekundární amenorea) provázená
hyperandrogenemií po vyloučení jiných možných příčin
nadbytku androgenů

Podpůrná diagnostická kritéria
• LH/FSH ≥ 2
• elevace AMH 2–4× nad normu (> 6,8 ng/ml; > 48 pmol/l)
• sonografický nález polycystických ovarii ́

Doprovodné projevy PCOS
• obezita
• inzulínová rezistence
• dyslipidemie
• arteriální hypertenze
• hyperkoagulační stav

Tab. 1: Diagnostická kritéria PCOS – Rotterdamská kritéria

PCOS – symptomy UZ obraz vaječníků

hirsutismus hladký povrch

akné zvýšený počet preantrálních
a antrálních folikulů v kůře

vypadávání vlasů >12 drobných folikulů velikosti
2–8 mm

nadváha, obezita vaječník o objemu ≥10 ml

nepravidelné menses

bolest v podbřišku

únava

neplodnost

Tab. 2: Diagnostická kritéria PCOS – klinické projevy a so-
nografické zobrazení
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přímý vliv na ovariální rezervu a hladiny AMH v séru. Mezi
obávaná pozdní rizika PCOS v důsledku komplexu metabolic-
kých poruch patří rozvoj předčasné aterosklerózy a diabetes
mellitus 2. typu.4

Závěr
Termín PMOS je důležitý, protože starý název zužoval one-
mocnění na vaječníky, zatímco skutečný stav ovlivňuje celý en-
dokrinní systém. Hormonální zdraví odráží metabolické zdraví.
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S nárůstem preskripce GLP-1 RA klesá využití
bariatrické chirurgie
Studie, která zahrnula téměř 12 milionů dospělých obyvatel USA s nadváhou, obezitou či diabetem 2. typu, sledovala v letech 2022 až 2024 trendy
v užití GLP-1 receptorových agonistů a také bariatrických chirurgických výkonů. Pro studii byla využita zdravotní data z velké databáze zdra-
votního pojištění. Cílem bylo zjistit trendy ve využití různých terapeutických strategií v léčbě obezity.
     Během tohoto dvouletého období došlo k nárůstu preskripce GLP-1 RA (v USA liraglutid, semaglutid a tirzepatid) o 140 %. Spolu s tím byl
zaznamenán pokles realizace bariatrických výkonů o 34 %.
     V rámci referované skupiny 11,7 milionů osob s nadváhou, obezitou či diabetem to představovalo více než milion pacientů užívajících 
GLP-1 RA a necelých 44 000 bariatrických výkonů (9,2 %, resp. 0,4 % vzorku). Pacienti, kteří podstoupili bariatrický výkon, byli v komplikova-
nějším zdravotním stavu než ti, kteří jej nevyužili. 26 % z nich mělo čtyři nebo více komorbidit spojených se zvýšenou tělesnou hmotností.
Současně zůstává v analyzované skupině více než 90 % osob, které nevyužily žádnou z těchto terapeutických možností.
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