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V čase, kdy jsem se začal profesně zajímat o obor diabetologie,
byly představeny převratné výsledky tehdy zcela recentní studie
The Diabetes Control and Complications Trial (DCCT).1 Sle-
dování pacientů v této studii končilo v době, kdy jsme v ulicích
zvonili klíči umíráček starému režimu a výsledky byly publi-
kovány v roce 1993. Psát o této studii šířeji by bylo opravdu no-
šením sov do Athén. Za oněch 24 let zná její výsledky opravdu
každý diabetolog.

Zjednoduším-li, tak pro diabetiky 1. typu DCCT prokázala,
že intenzivní kontrola glykemie snížila riziko retinopatie o 76
%, neuropatie o 60 % a mikroalbuminurie o 39 %. O pět let
později byly podobné výsledky pro diabetiky 2. typu publiko-
vány v neméně významné studii United Kingdom Prospective
Diabetes Study (UKPDS).2

Geniální věci bývají často velmi jednoduché. A tím také
okouzlující.

E = mc2

Těsná kompenzace diabetu = snížení rizika 
mikrovaskulárních komplikací

Od té doby uteklo v diabetologii hodně vody. Pohasla hvězda
sulfonylurey, metformin se stal hráčem, který hraje vždy v první
linii (tedy u diabetiků 2. typu), kdysi zdánlivě nedůležitý inkre-
tinový efekt porodil zcela nové a převratné lékové skupiny glip-
tiny a inkretinová mimetika, glifloziny využívají naše ledviny,
aby snížily glykemii (a potažmo i tělesnou hmotnost), inzulíny
jsou natolik rozmanité, že inzulinoterapii můžeme doslova ušít
na míru prakticky každému pacientu, který je potřebuje, a in-
zulínové pumpy se kvapem blíží uzavřenému okruhu. Změnily
se léky, změnily se postupy, změnila se diagnostická i terapeu-
tická guidelines.

Základní mantry diabetologie ale zůstávají a jsou geniálně pro-
sté:

 Prvním krokem léčby, hlavním ochranným faktorem a alfou
a omegou terapie diabetes mellitus 2. typu je životní styl,
nebýt obézní a mít dostatek pohybu. Bez edukace, dobré
spolupráce pacienta a jeho zájmu o léčbu své nemoci se toho
nedá dosáhnout.

 Moderní – tedy z dnešního pohledu jediná akceptovatelná
– farmakoterapie diabetu musí být co nejvíce bezpečná (hy-
poglykemie), s minimem nežádoucích účinků (zvyšování
tělesné hmotnosti ad.) a individualizovaná.

 Nejpodstatnějším faktorem rozhodujícím o morbiditě dia-
betika i kvalitě jeho života jsou dosud pozdní komplikace
diabetu, a to jak makrovaskulární, tak mikrovaskulární.

Délka života diabetiků 1. i 2. typu se za poslední desetiletí u nás
podstatně prodloužila. Je to důsledkem zlepšující se péče o dia-
betiky, v neposlední řadě i díky moderní farmakoterapii. Stále
platí, že většina diabetiků 2. typu umírá na kardiovaskulární
onemocnění. Nicméně kardiologie získala v boji proti nim
účinné zbraně a nebála se je uplatnit. Statiny se staly standardní
součástí terapie dyslipidemie u diabetiků, hypertenze je účinně
snižována kombinovanou léčbou a nová antidiabetika proka-
zují nejen kardiovaskulární bezpečnost, ale v některých přípa-
dech i benefit pro snižování kardiovaskulárního rizika u paci-
entů v sekundární kardiovaskulární prevenci.

V případě mikrovaskulárních komplikací, tedy neuropa-
tie, nefropatie, retinopatie (a potažmo i syndromu diabe-
tické nohy) zůstává (navzdory některým novým léčebným
modalitám, jako je anti-VEGF léčba v oftalmologii) stále zá-
kladním preventivním a terapeutickým faktorem snaha
o dosažení normoglykemie po co nejdelší část života diabe-
tika a pokud možno hned od počátku onemocnění.

Máme k tomu řadu moderních farmakoterapeutických pro-
středků, říkají nám to všechna významná terapeutická guideli-
nes3–7 i odborné autority. Život i naši pacienti však ne vždy jdou
nejpřímějšími cestičkami, a tak se nám to ne vždy musí podařit
na 100 %. Má ale smysl se o to u každého pacienta snažit.
V tomto ohledu se na závěrech studií DCCT a UKPDS za oněch
více než 20 let nic nezměnilo.

Toto suplementum má být inspirací i připomínkou této sku-
tečnosti.
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Směřování k cílovým hodnotám kompenzace 
s efektivní terapií může zabránit či oddálit 
mikrovaskulární komplikace pacientů 
s diabetes mellitus

Jana Psottová
Diabetologie, interní lékařství a endokrinologie, Praha

Souhrn
Uvádím kazuistiku pacienta, který podcenil léčbu a dispenzarizaci v ambulanci lékaře
specialisty – diabetologa, je příkladem noncompliance a jeho následků. Mikrovasku-
lární komplikace diabetu jsou bolestivé a pacienta invalidizují. Jenom vzájemná spo-
lupráce lékaře a pacienta s kvalitní individuálně volenou léčbou mohou zabránit či
oddálit mikrovaskulární i makrovaskulární komplikace diabetu.

Summary
Pointing to target values of compensation together with an effective therapy may
prevent or delay microvascular complications in patients with diabetes mellitus
The case report of a patient who underestimated the treatment and the follow up in
a specialized – diabetes outpatient department is an example of a noncompliance and
its consequences. Microvascular complications of diabetes are painful and disabling.
Only a mutual cooperation between a physician and a patient with a high-quality in-
dividualized treatment may prevent or delay both microvascular and macrovascular
complications of diabetes.

Psottová, J. Směřování k cílovým hodnotám kompenzace s efektivní terapií může zabránit či oddálit mikro-
vaskulární komplikace pacientů s diabetes mellitus. Kazuistiky v diabetologii 15, MS1: 6–8, 2017.

Klíčová slova
 diabetes mellitus 2. typu
 mikrovaskulární 

komplikace
 kompenzace diabetu
 inzulínová analoga
 HbA1c

 compliance pacienta

Keywords
 type 2 diabetes mellitus
 microvascular 

complications
 compensation of diabetes
 insulin analogues
 HbA1c

 patient’s compliance

Úvod
V dnešní době je diabetes mellitus (DM) závažným zdravot-
ním, ale i socio-ekonomickým celosvětovým problémem. Jeho
incidence a prevalence stoupá. Pravděpodobně je překvape-
ním, že přestože se hovoří o celosvětové pandemii, již římským
a řeckým lékařům bylo toto onemocnění známo. První zmínky
najdeme již v Ebersově papyru roku 1500 př. n. l. Na součas-
ném nárůstu výskytu cukrovky mají podíl rizikové faktory
dnešní doby, ale i zlepšení diagnostických možností, pokrok
v medicíně, prodloužení věku života, zlepšení životní úrovně,
nevhodné složení stravy a jeho nadměrné množství, fyzická in-
aktivita, stres, nikotinismus a jiné.

Klasifikace je důležitá vzhledem k rozdílnému procentuál-
nímu zastoupení jednotlivých typů choroby v populaci, odliš-
nostem v léčbě jednotlivých typů, jiným rizikovým faktorům,
rozdílné etiopatogenezi, prevalenci a incidenci. „Poměrné za-
stoupení jednotlivých forem diabetu se mění jen málo, 91,6 %
trpí diabetem 2. typu, 7,0 % diabetem 1. typu, zbývající 1,4 %
připadají na ostatní formy diabetu. U diabetu 1. typu převažují
mírně muži, u diabetu 2. typu převažují mírně ženy.“1

Tab. 1: Klasifikace diabetes mellitus
(upraveno podle American Diabetes Association 2010 a České
diabetologické společnosti, 2009)1,2

Podle ústavu zdravotnických informací a statistiky bylo
v roce 2013 registrováno celkem 861 647 osob s diagnostiko-
vaným DM v ordinacích diabetologů a praktických lékařů.
Počet osob postižených DM vzrostl oproti roku 2012 o 2,4 %
a prevalence tohoto onemocnění u obyvatel České republiky
tak dosahuje 8,2 %. V roce 2013 se v České republice s diabe-
tem léčilo téměř 862 tisíc pacientů, což představovalo nárůst
prevalence o 20 tisíc diabetiků oproti předchozímu roku. Pre-
valence tohoto onemocnění roste v dlouhodobém trendu,
stejně jako počet jeho chronických komplikací, který v roce
2013 činil více než 251 tisíc.3

diabetes mellitus 1. typu
diabetes mellitus 2. typu
ostatní specifické typy diabetu
gestační diabetes

diabetes mellitus
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SMĚŘOVÁNÍ K CÍLOVÝM HODNOTÁM KOMPENZACE S EFEKTIVNÍ TERAPIÍ …

Každý rok je v ČR nově diagnostikována diagnóza DM
u 55 000 osob. Současně je v České republice na základě od-
hadu přibližně 250 000 osob, u nichž již diabetes mellitus
vznikl, ale nebyl ještě rozpoznán.4 Prevalence makrovaskulár-
ních komplikací u pacientů s diagnózou diabetes mellitus
2. typu je v České republice vysoká.5 Po deseti letech od této
diagnózy má přes 44 % pacientů již alespoň jednu makrovas-
kulární komplikaci. Po deseti letech od diagnózy DM 2. typu
má již více než 49 % pacientů alespoň jednu mikrovaskulární
komplikaci.6

Mezi etiopatogenetické příčiny mikrovaskulárních kompli-
kací patří zejména chronická hyperglykemie, dále je to dysli-
pidemie, nedostatečně kompenzovaná hypertenzní choroba,
oxidační stres, endoteliální dysfunkce, prokoagulační stav s po-
ruchou fibrinolýzy a další. Mikrovaskulární komplikace jsou
chronické a náleží k nim nefropatie, retinopatie, neuropatie,
syndrom diabetické nohy, končící někdy amputací dolní kon-
četiny nebo jejích částí.7

Věřím, že cílem každého terapeuta je dosáhnout optimální
metabolické kompenzace a směřovat k cílovým hodnotám
kompenzace. Tento příběh nemocného je příkladem, kdy pa-
cient podcenil chronicitu a nebezpečí choroby a výskyt mikro-
vaskulárních i makrovaskulárních komplikací byl nevyhnu-
telný, při výborné compliance pacienta a efektivní terapii by se
jistě těmto komplikacím dalo zabránit či je oddálit.

Kazuistika
Jedná se o polymorbidního pacienta, v současnosti ve věku še-
desát devět let, diabetes mellitus 2. typu diagnostikován v roce
2002, čili s patnáctiletou historií cukrovky. Nyní jsou u něj pří -
tomny rozvinuté mikrovaskulární a rovněž makrovaskulární
diabetické komplikace. Pacient je v důchodu, povoláním byl
taxikář, s noncompliance, protože v období let 2006 až 2008
a v období duben 2014 až říjen 2014 neužíval žádnou léčbu –
perorální antidiabetika, ani neaplikoval inzulín a nechodil do
diabetologické ambulance vůbec. Tento nemocný je dále léčen
pro senzitivní polyneuropatii, chronickou renální insuficienci
– CKD 3. stupně na podkladě vaskulární nefrosklerózy (dis -
penzarizován na nefrologii), pro diabetickou retinopatii dia -
gnostikovanou v prosinci 2016, s postižením visu levého oka,
po opakovaných operacích a laseroterapii, se syndromem dia-
betické nohy. Všechny tyto komplikace jsou na podkladě mi-
kroangiopatickém, eventuálně kombinovaném. Rovněž léčen
pro ICHS – nemoc dvou tepen, prodělal akutní infarkt myo-
kardu spodní stěny, je po PTCA na ACD se stentem v červenci
2002, dále má hypertenzní chorobu, dyslipidemii, varixy dol-
ních končetin se známkami žilní insuficience bilaterálně, sus -
pektní CHOPN po čtyřicetiletém kouření (pacient přestal kou-
řit po akutním infarktu myokardu v roce 2002).

Od diagnostikování DM 2. typu v roce 2002 byl léčen do
roku 2006 perorálními antidiabetiky (metformin, sulfonylurea)
– dle možností medicíny dané doby, v období 2006 až do pro-
since 2008 byl bez terapie, bez dispenzarizace. V lednu 2009
byl hospitalizován a zahájena intenzifikovaná inzulínová léčba
humánními inzulíny v kombinaci s metforminem, následovala
další pauza v léčbě a dispenzarizaci v období duben 2014 až

říjen 2016. Poté byly u pacienta zachyceny rozvinuté mikrovas-
kulární komplikace – diabetická retinopatie, diabetické nefro-
patie i neuropatie se syndromem diabetické nohy. Na začátku
července 2017 přišel dekompenzován, nemohl řídit motorové
vozidlo (což po psychické stránce velmi těžce nesl), nyní již
ochotný spolupracovat. Byla zahájena terapie krátkodobým
a dlouhodobým analogem inzulínu. Vstupní metabolické hod-
noty: glykemie kapilární 21 mmol/l, HbA1c 100 mmol/mol,
krevní tlak 138/76 mmHg, hmotnost 101 kg při výšce 188 cm,
BMI 28,6 kg/m2, kreatinin 141 μmol/l, GF CKD-epi 
0,72 ml/s/1,73 m², U-Malb 6,7 mg/l. Pacient se choval vstřícně,
byla provedena edukace k selfmonitoringu glykemií glukome-
trem, o glykemických profilech, aplikaci inzulínových analog,
prevenci hypoglykemií, zaučen byl i syn pacienta, který ho do-
provázel. Nemocný byl rovněž léčen ACEI (perindopril), beta-
blokátorem (metoprolol), diuretikem (amilorid), statinem
(atorvastatin), kyselinou acetylsalicylovou.

Tab. 2: Glykemický profil po změně léčby 14. 7. 2017*

*Jedná se vždy o hodnoty glykemií preprandiální (před jídlem) a postprandiální
(po jídle), mimo nočních hodnot, kdy předpokládáme, že pacient v noci nejí
(odpovídají tomu i hodnoty glykemií).
Komentář k tabulce 2: Hodnoty glykemií preprandiální a postprandiální ne -
jsou uspokojivé, ale reálné, pacientovi jsme upravili dávky inzulínu. Budeme
usilovat o těsnější kompenzaci.

Diskuse
Jak zabránit chronickým diabetickým mikrovaskulárním
komplikacím? Nezbytnou podmínkou je spolupráce pacienta,
jeho compliance. Spolupráce lékaře a pacienta je předpokladem
dosažení optimální metabolické kompenzace a je nutné ne-
ustále k ní směřovat! (viz tab. 3). Aktuální nabídka možností
léčby pacientů s diagnózou diabetes mellitus 2. typu je široká.
Volíme terapii účinnou, bezpečnou, dobře tolerovanou, s vy-
loučením či minimalizací výskytu hypoglykemií. Nejoptimál-
nější terapii u jednotlivého pacienta je potřeba pečlivě vybrat.
Jaká varianta či kombinační terapie je otázkou k diskusi. Vždy
je nutné zhodnotit všechna vstupní fakta včetně komplikací,
ostatních diagnóz, historii diabetu, parametry metabolické, la-
boratorní, klinické, subjektivní, individualitu pacienta apod.
V případě tohoto pacienta by byla jistě téměř stoprocentní
shoda, neboť při jeho polymorbiditě a všech komplikacích jiná
varianta nepřichází v úvahu.

Chtěla bych apelovat na lidsky vstřícný a empatický přístup
k pacientovi, i když je to pro nás někdy velmi obtížné. V sou-
časné době máme mnoho možností kvalitní léčby diabetu. Pre-
ferujeme terapii efektivní, bezpečnou, s minimem nežádoucích
účinků při využití individuálního přístupu. Nezapomínejme
na všechny varianty, které máme k dispozici.

Jak uvádí doporučení České diabetologické společnosti,
cílem léčby pacienta s diagnózou diabetes mellitus 2. typu je
trvalá snaha o snížení mikrovaskulárních a makrovaskulárních

glykemie
(mmol/l) 10,7 11,9 10,3 13,0 11,0 9,4 7,9 8,4

časový údaj 
(hod) 7,00 9,15 12,15 14,15 19,00 21,00 3,45 7,15
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komplikací. Mezi preventivní opatření náleží: 1. úsilí o co nej-
lepší metabolickou kompenzaci diabetu, s přihlédnutím na in-
dividualitu daného pacienta, 2. úsilí o co nejlepší kompenzaci
krevního tlaku – důsledná a trvalá léčba hypertenzní choroby,
3. účinná a trvalá léčba dyslipidemie, 4. úsilí o dosažení opti-
mální tělesné hmotnosti – redukce hmotnosti, léčba obezity,
5. úsilí o realizaci správných režimových návyků – pravidelná

adekvátní fyzická aktivita, 6. zákaz kouření, 7. pravidelné vy-
šetřování dolních končetin jako součást jednotného plánu (do-
poručena edukace a vhodná obuv), pravidelné vyšetřování 
očního pozadí, albuminurie a glomerulární filtrace ve stano-
vaných intervalech, 8. selfmonitoring glykemií jako součást
spolupráce pacienta s edukačně-terapeutickým významem.8
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Tab. 3: Metabolické cíle péče o nemocného s diabetem8

HbA1c (mmol/mol)* <45 (<60)
glykemie v žilní plazmě nalačno/před jídlem 
(mmol/l) ≤6,0 (<7,0)

glykemie v plné kapilární krvi (selfmonitoring)
nalačno/před jídlem (mmol/l) 4,0–6,0 (<8,0)
postprandiální (mmol/l) 5,0–7,5 (<9,0)
krevní tlak (mmHg) <130/80 (<140/90)
lipidy v krevním séru
celkový cholesterol (mmol/l) <4,5

<2,5 (1/>1,2 
LDL-cholesterol (mmol/l) snížení o 50 % 

výchozí hodnoty)
HDL-cholesterol (mmol/l): muži/ženy >1/>1,2
triacylglyceroly (mmol/l) <1,7
body mass index** (kg/m2) 19–25
obvod pasu: ženy (cm)/muži (cm) <80/<94
celková dávka inzulínu/24 hodin/kg 
hmotnosti (IU) <0,6

ukazatel požadovaná hodnota

Vysvětlivky k tabulce 3:
*HbA1c – glykovaný hemoglobin – podle IFCC s normálními hodnotami do
39 mmol/mol.
**U nemocných s nadváhou a obezitou je cílem redukce hmotnosti o 5–10 %
a následně ji udržet.
V závorce (ve sloupci požadovaná hodnota) jsou uvedeny doporučené hodnoty
pro diabetiky s vysokým kardiovaskulárním rizikem, ale tyto cílové hodnoty
je vhodné většinou stanovit individuálně.
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Lepší částečná compliance 
než žádná

Alica Veselá
Diabetologická ambulance, EDUMED s.r.o., Broumov

Souhrn:
Uvedená kazuistika 78leté ženy s diabetes mellitus 2. typu popisuje případ, kdy dlou-
hodobě neuspokojivě kompenzovaná pacientka odmítala přes opakovaná doporučení
léčbu inzulínem. Její neovlivnitelný postoj k této modalitě léčby nás vedl k hledání al-
ternativních postupů, které mohou ovlivnit kontrolu glykemie a tím i její prognózu.
Pacientka užívala perorální antidiabetika a další doporučené léky, docházela na plá-
nované dispenzární kontroly a rozvoj diabetických komplikací tak postupoval nejspíše
pomaleji, ne s tak závažnými důsledky, než kdybychom na léčbu rezignovali pro non-
compliance.

Summary:
A partial compliance is better than noncompliance
The case report of a 78 years old woman with the type 2 diabetes mellitus shows the
situation when despite repeated recommendations of insulin treatment the patient
with a long lasting inadequate compensation refused it. Her unsuggestible standpoint
to this therapeutic modality made us search for alternative approaches that could affect
her blood glucose control and consequently her prognosis. The patient took oral anti-
diabetic agents and other recommended medication, she attended planned follow up
visits and the progression of diabetic complications was most probably slower and
with less significant consequences then if we gave up the treatment due to her non-
compliance.

Veselá, A. Lepší částečná compliance než žádná. Kazuistiky v diabetologii 15, MS1: 9–11, 2017.
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Úvod
Diabetes mellitus (DM) 2. typu je chronické progresivní one-
mocnění charakterizované zpočátku klesající citlivostí na inzu-
lín a postupně se snižující celkovou sekrecí inzulínu. Tato pro-
grese nemoci si vyžaduje neustále v čase přizpůsobovat a měnit
terapii tak, abychom udrželi co nejlepší kompenzaci diabetu
a zabránili či oddálili vznik a rozvoj diabetických makro- i mi-
krovaskulárních komplikací. Před érou nových hypoglykemi-
zujících léků jsme léčbu nejčastěji intenzifikovali přidáním de-
rivátů sulfonylurey nebo inzulínu, častým nežádoucím účinkem
byl však výskyt hypoglykemií a vzestup hmotnosti. Dostupnost
nových lékových skupin přispěla ke změně léčebné strategie,
léčba nám nabízí více individuální přístup k pacientovi a správ-
ným výběrem farmak můžeme přispět k zabránění progrese
onemocnění. Podle posledních doporučení odborných společ-
ností je léčba diabetu 2. typu zahajována režimovými opatře-
ními a metforminem a při nedostatečném efektu tohoto kroku
je intenzifikována buď perorálními antidiabetiky, GLP-1 ago-
nisty nebo bazálním inzulínem. Výběr konkrétní léčby ovliv-
ňuje délka trvání diabetu u pacienta, úroveň jeho kompenzace
diabetu, věk, komorbidity, hmotnost, funkce ledvin a jater, cel-

kové kardiovaskulární riziko i riziko hypoglykemie. Podstatná
je rovněž úroveň pacientových kognitivních funkcí. Důležitou
součástí je však stále i vůle pacienta, jakou léčbu bude prefero-
vat, jestli je ochoten přistoupit ke změně svých zvyklostí, zda
s navrženou léčbou souhlasí.

Kazuistika
78letá žena s DM 2. typu diagnostikovaným v jejích 53 letech
je sledována v naší diabetologické ambulanci 5 let. Vzhledem
ke špatné kompenzaci diabetu a progredujícím komplikacím
při vysokých dávkách perorálních antidiabetik byla odeslána do
naší poradny ke zvážení léčby inzulínem. Do té doby se dlou-
hodobě léčila s hypertenzní nemocí, hyperlipidemií, ischemic-
kou chorobou srdeční, chronickou fibrilací síní, CHOPN, v roce
2007 prodělala cévní mozkovou příhodu, bez trvalých následků.
Dlouhodobě byla léčena pro ledvinové onemocnění, v anam-
néze byla chronická tubulointersticiální nefritida vpravo, nefro-
litiáza, pyelolitiáza, v dubnu 2010 akutní nefritida se septickým
stavem, který vyústil v nefrektomii vpravo, v červenci 2010
akutní selhání ledvin smíšené etiologie, provázené laktátovou
acidózou s nutností přechodné dialyzační léčby (do té doby pa-



10 KAZUISTIKY V DIABETOLOGII MS1/2017

LEPŠÍ ČÁSTEČNÁ COMPLIANCE NEŽ ŽÁDNÁ

cientka užívala metformin). Při chronické warfarinizaci paci-
entky opakované makroskopické hematurie, v anamnéze reci-
divující uroinfekty. Byla léčena i pro hypertyreózu tyreostati-
kem.

Při úvodním vyšetření v naší ambulanci v únoru 2012 byly
zjištěny následující hodnoty: glykemie 17,3 mmol/l, glykovaný
hemoglobin 82 mmol/mol, hmotnost 115 kg, krevní tlak
150/100 mmHg. Z antidiabetické léčby užívala pouze glimepirid
6 mg 1-0-0, metformin dlouhodobě užívala, ale dle dokumen-
tace pro intoleranci (gastrointestinální potíže) byl v roce 2011
vysazen. Glomerulární filtrace byla 0,93 ml/s. Jednalo se o pa-
cientku v důchodu, která celý život pracovala jako dělnice v ze-
mědělství, rozvedená, žije sama v rodinném domku, od počátku
měla negativistický přístup k léčbě cukrovky. Již úvodní edukace
o dietních a režimových opatřeních nebyla pacientkou úplně
pozitivně přijímána, odmítala glukometr, nechtěla si provádět
selfmonitoring glykemií a jako důvod uváděla, že se nechce pí-
chat do prstů, protože se toho bojí. Neustále opakovala, že se
inzulínem v žádném případě léčit nebude, raději se nebude léčit
vůbec. Prakticky chtěla zůstat na léčbě, se kterou do poradny
přišla, při první kontrole u nás odmítla jakoukoliv léčebnou in-
tervenci. V září 2012 byla hodnota glykemie nalačno 19,7 mmol/l,
glykovaný hemoglobin 89 mmol/mol, přes opakovanou snahu
opět inzulinoterapii striktně odmítla, ale k léčbě si nechala nově
přidat sitagliptin 100 mg 1-0-0. Při kontrole v únoru 2013 byla
již glykemie nalačno 8,6 mmol/l, glykovaný hemoglobin 
76 mmol/mol. Při dalších kontrolách se kompenzace diabetu
opět výrazně zhoršila, glykovaný hemoglobin se pohyboval ve
velmi neuspokojivých hodnotách, až do 113 mmol/mol, paci-
entka po celou dobu změnu léčby odmítala. Na kontroly při-
cházela přesně v termínu, perorální antidiabetika údajně pravi-
delně užívala.

V roce 2015 při fyzikálním vyšetření bylo u pacientky zjiš-
těno několik defektů na dolních končetinách – na palci, na bérci
a v oblasti kyčelního kloubu – které nám chtěla pacientka zatajit.
Měla však už velké bolesti v oblasti defektů, proto po opakované
reedukaci na změnu léčby přistoupila, nově byl do léčby přidán
bazální inzulín. Ve spolupráci s chirurgem byla zahájena léčba
defektů, kterou zajišťovala domácí ošetřovatelská péče. Po celou
dobu hojení byl pacientce aplikován 1x denně bazální inzulín
detemir (Levemir) 12 U. Kompenzace DM se výrazně zlepšila,
glykovaný hemoglobin byl v té době 60 mmol/mol, léčba de-
fektů díky pravidelnému ošetřování sestřiček z domácí péče
probíhala kontinuálně, pacientka měla zajištěnou i pravidelnou
aplikaci inzulínů, cítila se mnohem lépe. Ihned po zaléčení de-
fektů však na kontrole v poradně opět striktně odmítla dále
v léčbě inzulínem pokračovat i přes pozitivní zkušenosti. Byla
jí ponechána kombinace PAD – glimepirid 4 mg 1-1/2-0, sita-
gliptin (Januvia) 100 mg 1-0-0. Po vynechání inzulínu došlo ke
zhoršení kompenzace, v listopadu 2016 byl glykovaný hemo-
globin 89 mmol/mol. Proto byla do medikace přidána malá
dávka pioglitazonu 15 mg 1-0-0, v tu dobu pacientka nevyka-
zovala známky manifestace srdečního selhávání. Při poslední
kontrole u nás v srpnu 2017 měla pacientka na uvedené terapii
poměrně uspokojivou kompenzaci (vzhledem k věku a komor-
biditám), hodnota glykovaného hemoglobinu byla 60 mmol/mol,
glykemie 7,1 mmol/l, avšak došlo k významnému vzestupu  

tělesné hmotnosti o 14 kg, nově byla přítomna mírná dušnost
a otoky dolních končetin, proto byl pioglitazon z léčby vysazen.
Pacientka byla znovu poučena i o riziku hypoglykemie při uží-
vání perorálních antidiabetik ze skupiny sulfonylurey (SU), 
glukometr přes zdůraznění rizika hypoglykemie pacientka od-
mítla.

Po dlouhém trvání diabetu (23 let) jsou u pacientky rozvi-
nuté makro- i mirkovaskulární komplikace diabetu. V průběhu
pěti let sledování v naší ambulanci nedochází přes velice špat-
nou kontrolu diabetu k významnější progresi renální insufici-
ence, možný pozitivní vliv mohla sehrát i dobrá kontrola krev-
ního tlaku při kombinované léčbě zahrnující ACEI (jeho dávka
v posledním roce byla redukována vzhledem k hraniční hyper-
kalemií). Díky nové léčebné možnosti v té době (přidání glip-
tinu k stávající medikaci SU preparátem) bylo možné vést aspoň
částečně léčbu bez inzulínů.

Diabetická neuropatie je přítomna ve velmi mírné formě,
stran očních komplikací však nález nelze posoudit – pacientka
po celou dobu sledování odmítá oční vyšetření. Hyperlipidemie
je dobře kontrolována statinovou terapií, v průběhu sledování
bez nových kardiovaskulárních komplikací.

I přes neovlivnitelný postoj pacientky k léčbě inzulínem
a self monitoringu glykemií bylo možné částečně s pacientkou
spolupracovat na jiné modalitě léčby. Její celkově negativistický
přístup nás neodradil od snahy k alespoň dílčímu ovlivnění
komplexu rizikových faktorů komplikací diabetu. I částečná
compliance je lepší než žádná a v uvedeném případě nejspíše
přispěla alespoň k mírnému zpomalení rozvoje diabetických
komplikací.

Tab. 1: Vývoj metabolických hodnot pacientky v čase

Tab. 2: Farmakoterapie v průběhu posledních šesti let

únor 2012 82 17,3 115 150/100

září 2012 89 19,7 112 122/80

únor 2013 76 8,6 107 137/80

únor 2014 113 16,3 106 120/90

únor 2015 103 16,8 102 115/75

říjen 2015 60 7,4 84 110/60

duben 2016 60 6,9 83 145/80

listopad 2016 89 11,4 81 150/70

srpen 2017 60 7,1 97 130/70

HbA1c
glykemie hmotnost krevní tlakkontrola (mmol/mol) nalačno (kg) (mmHg)(mmol/l)

únor 2012 glimepirid 6 mg

září 2012 glimepirid 6 mg + sitagliptin 100 mg

únor 2015 glimepirid 6 mg + sitagliptin 100 mg + nově detemir 12 U

listopad 2016 glimepirid 6 mg + sitagliptin 100 mg, detemir odmítá

únor 2017 glimepirid 6 mg + sitagliptin 100 mg + pioglitazon 15 mg

srpen 2017 glimepirid 6 mg + sitagliptin 100 mg

kontrola doporučená léčba po kontrole
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Závěr
Před érou nových hypoglykemizujících léků jsme léčbu nejčas-
těji intenzifikovali přidáním derivátů sulfonylurey nebo inten-
zifikovaným inzulínovým režimem. Výskyt hypoglykemií a vze-
stup hmotnosti byl však nejčastějším nežádoucím účinkem.
Používání nových lékových skupin přispělo ke změně léčebné
strategie, je nám umožněn více individuální přístup k pacientovi
a i my správným výběrem farmak můžeme přispět k zabránění
progrese onemocnění.

Moderní léky mají mnoho benefitů – prokázanou kardiovas-
kulární bezpečnost, pozitivní vliv na redukci glykemie a tím na
kompenzaci diabetu, nízké riziko hypoglykemie, některé z nich
i vliv na snížení krevního tlaku a redukci tělesné hmotnosti, ale
i na snížení výskytu mikrovaskulárních komplikací, na které ne-
smíme u diabetiků zapomínat. Naším úkolem je pomoci paci-
entovi nemoc zvládnout, vtáhnout ho do léčby a pokusit se co
nejdéle udržet jeho motivaci. Máme tedy k dispozici nové tera-
peutické možnosti a naším úkolem je pacientům tuto možnost
aktivně nabízet. Velmi důležitá je včasná komplexní léčba dia-

betu s dobrou kompenzací. Často přicházejí pacienti do diabe-
tické poradny již s rozvinutými komplikacemi, se svými stereo-
typy, které již nechtějí změnit. Proto je velmi důležitá snaha
o léčbu pacientů od začátku onemocnění diabetu či prediabetu
ve spolupráci s praktickými lékaři či jinými specialisty.

V našich ambulancích se setkáváme s pacienty, kteří jsou vý-
borně spolupracující, jiní spolupracují jen částečně, ale dost vel-
kou skupinu tvoří i pacienti nespolupracující. Důležitým posel-
stvím by mělo být, že i při pouze částečné spolupráci pacienta
může dojít k oddálení komplikací diabetu, proto naši snahu
u těchto pacientů považuji za velmi důležitou.

MUDr. Alica Veselá
Diabetologická ambulance, EDUMED s.r.o. Broumov
Nemocnice Broumov
Smetanova 91
550 01 Broumov
e-mail: alica.vesela@gmail.com

S_urea (mmol/l) 5,6 7,8 4,4 5,1 4,8 5,8 3,4 3,5 4,8 5,3 10,1 4,2

S_kreatinin (μmol/l) 91 138 86 78 89 79 70 79 74 86 85 90

GFR (MDRD) (ml/s) 0,933 0,576 0,993 1,110 0,952 1,055 1,216 1,046 1,128 0,936 0,947 0,882

02/2012 08/2012 02/2013 08/2013 02/2014 07/2014 02/2015 09/2015 04/2016 11/2016 05/2017 08/2017

Tab. 3: Laboratorní parametry
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Jak je důležitá včasná diagnóza 
diabetu

Radka Nágelová1,2

1Diabetologické centrum, Interní klinika, FN Ostrava
2DZ Poliklinika Agel, Ostrava

Souhrn:
Včasná diagnostika je důležitá pro další osud pacienta zvláště proto, že špatná kom-
penzace diabetu vede ke vzniku chronických komplikací. Kazuistika popisuje případ
pacientky, kdy byl diabetes diagnostikován ve fázi komplikací – diabetická noha. Po
stanovení diagnózy diabetu byla zjištěna také pokročilá diabetická retinopatie. Na-
vzdory příkladné spolupráci pacientky i výborné kompenzaci diabetu se však nepo-
dařilo zabránit další progresi mikrovaskulárních komplikací.

Summary:
How important is an early diagnosis of diabetes
The early diagnosis of diabetes is important for patient’s future life story, particularly
due to the fact that inadequate compensation of diabetes results in chronic complica-
tions. The case report demonstrates the situation when diabetes was diagnosed in the
stage of complications – diabetic foot. Following the diagnosis of diabetes mellitus
also an advanced diabetic retinopathy was diagnosed. Despite an exemplary compli-
ance of our patient and an excellent compensation of diabetes the progress of micro-
vascular complications couldn’t be prevented.

Nágelová, R. Jak je důležitá včasná diagnóza diabetu. Kazuistiky v diabetologii 15, MS1: 12–13, 2017.
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Úvod
Diabetes je chronické onemocnění, při němž dochází v dů-
sledku dlouhotrvající hyperglykemie ke vzniku komplikací.
Jedná se o komplikace mikro- i makrovaskulární. Cílem léčby
diabetika je co nejtěsnější kompenzace diabetu jako prevence
vzniku těchto komplikací. Pokud však nedojde k včasné dia-
gnóze diabetu, může se stát, že i když pacient velmi dobře spo-
lupracuje a je velmi dobře kompenzován, komplikace progre-
dují. A právě tato situace je popsána v následující kazuistice.

Kazuistika
Diagnostika diabetu bývá často dílem náhody. Naše pacientka
(nar. 1941) k nám byla odeslána v červenci 2006 z chirurgické
ambulance, kde byla ošetřována pro flegmónu prstů a plosky
pravé nohy. Vzhledem k tomu, že se zpočátku zánět příliš ne-
hojil, byly jí odebrány i základní biochemické odběry, kde byla
zjištěna glykemie 19,6 mmol/l. Do té doby nebyla léčena pro
žádné interní onemocnění.

Ihned byla zahájena inzulinoterapie v intenzifikovaném in-
zulínovém režimu, vstupní glykovaný hemoglobin byl 10,5 %.
Hmotnost 68 kg, výška 164 cm, krevní tlak 165/86 mmHg,

cholesterol 6,76 mmol/l, LDL-cholesterol 4,17 mmol/l, HDL-
cholesterol 1,74 mmol/l, TG 1,83 mmol/l, renální parametry
v normě, jaterní testy také. Do medikace bylo přidáno
2x500 mg metforminu, který pacientka dobře tolerovala. Po-
měrně rychle došlo ke zlepšení kompenzace diabetu, v říjnu
2006 byl již glykovaný hemoglobin 3,5 %, postupně se snižo-
valy dávky inzulínu, pokračovalo se v léčbě metforminem –
dávka 2x500 mg denně, celková dávka inzulínu za den byla do
20 jednotek.

Pro hypertenzi byla zahájena léčba ramiprilem, dávka vyti-
trována na 10 mg denně, následně bylo ještě přidáno 5 mg am-
lodipinu. Dále bylo do léčby přidáno 10 mg atorvastatinu. Po
jeho nasazení však došlo k elevaci hodnot jaterních testů a byl
proto vysazen a následně nahrazen fluvastatinem. Defekt na
noze se zahojil, pacientka navštívila také oftalmologa. Při oftal-
mologickém vyšetření byla zjištěna preproliferativní diabetická
retinopatie na obou očích, pacientka byla objednána k lasero-
vému ošetření sítnice.

Vzhledem k malým dávkám inzulínu i velmi dobrým hod-
notám glykovaného hemoglobinu byl ještě v říjnu 2006 inzulín
vysazen, byla navýšena dávka metforminu na 2x850 mg a při-
dány 2 mg glimepiridu. Hmotnost se udržovala nadále na 68 kg,
pacientka velmi dobře spolupracovala. Hodnoty glykovaného
hemoglobinu byly dlouhodobě velmi dobré 3,9..4,0..4,4..4,2 %.
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Oční nález nadále s pokročilou retinopatií s nutností laserového
ošetření. Občas oftalmolog žádal změnu z perorálních antidia-
betik na inzulinoterapii z důvodu pokročilé diabetické retino-
patie, po vysvětlení, že kompenzace diabetu je výborná a inzu-
linoterapie by spíše zvýšila riziko hypoglykemie, byla ponechána
stávající léčba. V srpnu 2011 při kontrole pacientka sdělila, že
pokud má větší fyzickou aktivitu, mívá hypoglykemie. Z tohoto
důvodu byl vyměněn glimepirid za sitagliptin 100 mg denně,
metformin ponechán v dávce 2x850 mg.

Od této změny přetrvává velmi dobrá kompenzace diabetu
bez hypoglykemií se stabilní hmotností, s následujícími hodno-
tami glykovaného hemoglobinu 40..44..42..40..42 mmol/mol,
oční nález je stabilní, již nebylo prováděno laserové ošetření sít-
nice. Nově byla v roce 2014 zjištěna diabetická polyneuropatie,
která postupně zhoršuje mobilitu pacientky, s tím došlo k ná-
růstu hmotnosti až na současných 77 kg.

Diskuse
Od diagnózy diabetu byla kompenzace diabetu velmi dobrá,
pacientka byla převedena z malých dávek inzulínu na PAD,
léčba pak byla upravena tak, aby bylo minimalizováno riziko
hypoglykemií. Současně s diagnózou diabetu byla zjištěna po-

kročilá diabetická retinopatie, která však i při výborné kom-
penzaci diabetu dále progredovala.

Závěr
Diabetes byl u této pacientky diagnostikován v okamžiku, kdy
již byla přítomna pokročilá diabetická retinopatie. Ani dobrá
spolupráce ze strany pacientky s výbornými výsledky glykova-
ného hemoglobinu nezabránily další progresi chronických
komplikací diabetu. Včasná diagnóza by mohla tyto následky
s největší pravděpodobností alespoň částečně zmírnit. Vzniklé
komplikace se pak již napravují velmi obtížně.

MUDr. Radka Nágelová
Diabetologické centrum
Interní klinika, FN Ostrava
17. listopadu 1790/5
708 52 Ostrava-Poruba
e-mail: radka.nagelova@fno.cz

JAK JE DŮLEŽITÁ VČASNÁ DIAGNÓZA DIABETU
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Retinopatie jako časná komplikace 
diabetu 2. typu

Jana Nevrlá
Diabetologická ambulance, Újezd u Brna

Souhrn:
Kazuistika popisuje případ dlouhodobě špatně kompenzované pacientky s diabetes
mellitus 2. typu s počínající diabetickou neproliferativní retinopatií, léčené kombino-
vanou léčbou inzulínem a metforminem. Po přidání SGLT2 inhibitoru do terapie došlo
k výraznému zlepšení kompenzace, redukci hmotnosti, a dokonce i zlepšení nálezu
na očním pozadí.

Summary:
Retinopathy as an early complication of diabetes mellitus
The case report demonstrates a patient with the type 2 diabetes mellitus with a long-
lasting inadequate compensation and the incipient non-proliferative retinopathy. The
patient was treated with a combination of insulin and metformin. Adding SGLT2 in-
hibitor resulted in a significantly improved compensation, weight reduction and even
an improved fundus finding.

Nevrlá, J. Retinopatie jako časná komplikace. Kazuistiky v diabetologii 15, MS1: 14–15, 2017.
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Úvod
V současné době se velká pozornost v léčbě diabetu 2. typu za-
měřuje na ovlivnění makrovaskulárních komplikací diabetu
a na kardiovaskulární bezpečnost léčby, nicméně ovlivnění mi-
krovaskulárních komplikací, které pacienta často velmi limitují,
je neméně důležité.

Diabetická retinopatie (DR) je stále nejčastější příčinou sle-
poty lidí v produktivním věku ve vyspělých zemích, proto patří
k nejzávažnějším komplikacím diabetu. U pacientů s diabetes
mellitus 2. typu jsou patrné změny na sítnici již druhý rok po
záchytu u více než 20 % nemocných. Hlavní roli v rozvoji dia-
betické retinopatie hraje kolísání hladiny krevního cukru, zej-
ména pak hyperglykemie. Vliv na vznik chronických kompli-
kací má nahromadění produktů pokročilé neenzymatické
glykace. To přispívá také k mikrovaskulárním změnám cév sít-
nice. Základním projevem diabetické retinopatie jsou mikroa-
neurysmata. Ta se ovšem mohou vyskytovat i u řady dalších
vaskulárních onemocnění, jako je hypertonická retinopatie,
lupus erythematodes, polyarteritis nodosa, dále u některých
neo plazmat (leukemie, myelom...). Mikroaneurysmata jsou
první lézí, kterou je možno prokázat již oftalmoskopickým
a biomikroskopickým vyšetřením. Sáknoucí perimakulární mi-
kroaneurysmata vedou ke vzniku edému a prstencovitě ulože-
ným tvrdým exsudátům. Příčina rozvoje mikroaneurysmat je
nejasná – pravděpodobně vznikají v místech, kde je cévní stěna
výrazně ztenčena. Vždy ale přiléhají k zóně ischemické sítnice,
proto se předpokládá, že by mohlo jít o první pokus o revas-
kularizaci sítnice.

Dle změn na sítnici rozlišujeme tři klinická stadia a formy
DR: 1) neproliferativní DR, 2) proliferativní DR, 3) diabetická
makulopatie.

Vzhledem k tomu, že neexistuje specifická farmakologická
léčba retinopatie, je v prevenci i léčbě DR velmi důležitá léčba
ovlivnitelných rizikových faktorů. Jedná se zejména o léčbu hy-
pertenze, diabetu a dyslipidemie. Je dokázáno (studie UKPDS,
DCCT), že v prevenci i v progresi rozvoje DR je zásadní těsná
kompenzace diabetu, přičemž nezáleží na volbě antidiabetika,
ale důležitá je normalizace hladiny glykemie.

Kazuistika
Pacientka, 43 let, je sledována s diabetes mellitus 2. typu od
roku 2001. Jedná se o typickou diabetičku 2. typu – obézní pa-
cientku s hypertenzí a dyslipidemií. Hypertenze byla léčena lo-
sartanem v dávce 100 mg/den, dyslipidemie pouze dietními
opatřeními. Pacientka byla zprvu léčena pouze kombinací per -
orálních antidiabetik, ale kompenzace byla velmi špatná. Proto
jí byla od roku 2006 zavedena intenzifikovaná inzulínová tera-
pie v kombinaci s metforminem. Ani tak se kompenzace výraz -
něji nezlepšila – sice došlo k mírnému zlepšení glykovaného
hemoglobinu, ale přesto byly hodnoty stále vysoké. Pacientka
byla průběžně edukována o nutnosti změny stravovacích ná-
vyků a přiměřené pohybové aktivity, ale i přesto se nepodařilo
u pacientky dosáhnout redukce hmotnosti, zlepšení dlouho-
dobé kompenzace a spolupráce.

Jediným obdobím, kdy byla kompenzace výborná, bylo tě-
hotenství pacientky v roce 2011/2012, které, ač nebylo pláno-
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vané (pacientka se opakovaně neúspěšně snažila otěhotnět –
proto zde byl velký vliv vysoké motivace v těhotenství), pro-
běhlo v pořádku a pacientka porodila zdravého chlapce.
Z komplikací se v průběhu těhotenství objevila počínající ne-
proliferativní diabetická retinopatie. Jiné komplikace pacientka
neměla.

V lednu 2015 došlo k dalšímu zhoršení kompenzace – gly-
kovaný hemoglobin byl 93 mmol/mol, glykemie nalačno 
15,7 mmol/l, TG 4,12 mmol/l, celkový cholesterol 5,1 mmol/l,
HDL-cholesterol 0,96 mmol/l, LDL-cholesterol 3,4 mmol/l, os-
tatní laboratorní výsledky byly v normě. Hmotnost pacientky
v té době činila 107,5 kg, tlakově byla kompenzovaná – 
130/85 mmHg. V té době medikovala inzulín lispro: 12-12-10 U
(dávky upravovány dle přijatých sacharidů), inzulín detemir
34 U ve 20 hodin a metformin 1 000 mg 1-0-1. Pro neuspoko-
jivou kompenzaci jsem do terapie přidala SGLT2 inhibitor 1x
denně. Pacientka byla důkladně poučena o nutnosti dostateč-
ného pitného režimu, vyšším riziku vzniku urogenitálních in-
fekcí (a z toho vyplývající nutnosti zvýšené hygieny v této ob-
lasti) a nutnosti informovat lékaře o případných obtížích.

V průběhu prvního půl roku po zahájení terapie došlo k vý-
raznému zlepšení glykovaného hemoglobinu na 62 mmol/mol
(snížení o 31 mmol/mol) a snížení hmotnosti o 3 kg, postupně
docházelo k dalšímu pozvolnému poklesu glykovaného hemo-
globinu i hmotnosti. Pacientka neměla žádné nežádoucí kom -
plikace léčby glifloziny. V průběhu více než 2,5 roku od nasa-
zení nové léčby se glykovaný hemoglobin pohyboval v rozmezí
od 42 do 57 mmol/mol. Poslední glykovaný hemoglobin
z 29. srpna 2017 byl 45 mmol/mol a hmotnost 99,0 kg (což je
pokles hmotnosti o 8,5 kg). Ve výsledcích laboratorního vyše-
tření z května 2017 byla glykemie nalačno 6,2 mmol/l, kreati-
nin 43 μmol/l, celkový cholesterol 5,0 mmol/l, LDL-cholesterol
2,9 mmol/l, ostatní laboratorní parametry byly v normě. Došlo
tedy i ke zlepšení diabetické dyslipidemie. Tlakově byla paci-
entka stabilní, hodnoty se pohybovaly mezi 120–140/75–80
mmHg.

Díky poklesu hmotnosti a nepřítomnosti nežádoucích
účinků léčby se výrazně zlepšila compliance pacientky, k čemuž
přispěl i fakt, že se pacientka na této terapii cítí výborně a ne-
měla v průběhu léčby žádné hypoglykemie.

Vzhledem k výskytu diabetické retinopatie byla pacientka
sledována 2x ročně na oční ambulanci, kde při posledních
dvou vyšetřeních bylo prokázáno signifikantní zlepšení nálezu
na očním pozadí.

Diskuse
U špatně kompenzované, nemotivované pacientky bylo možno
ke stávající terapii metforminem a inzulinoterapii ke zlepšení
kompenzace přidat i jiné antidiabetikum. SGLT2 inhibitor jsem
zvolila hlavně pro dobrý efekt na hladinu glykovaného hemo-
globinu při jeho vysoké hladině u pacientky (glifloziny snižují
glykovaný hemoglobin nejvíce právě při výrazné hyperglyke-
mii) a dále s ohledem na jeho vliv na pokles hmotnosti. Dalším
důležitým faktorem je, že se jedná o lék, který má nízké riziko
hypoglykemií. Benefitem této léčby bylo, že při dobré kompen-
zaci ubylo diabetických změn na očním pozadí.

Závěr
Tato kazuistika ukazuje, že jakákoliv léčba s minimálním rizi-
kem hypoglykemií, která vede ke zlepšení kompenzace diabetu,
může výrazně přispět k oddálení nebo ke zlepšení (jako tomu
bylo v tomto případě) mikrovaskulárních komplikací – zde
diabetické retinopatie. To, že současně došlo i k poklesu hmot-
nosti, zlepšilo spolupráci pacientky a zvýšilo motivaci, a tím
i šance, že toto snažení bude mít více než jen dvouleté trvání.
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Časné (normoglykemické) zhoršení 
diabetické retinopatie u dlouhodobě 
špatně kompenzovaného pacienta 
s diabetem 2. typu

Zuzana Vlasáková
Centrum diabetologie, IKEM, Praha

Souhrn
Kazuistika předkládá případ dlouhodobě špatně kompenzovaného diabetika 2. typu
s vyvinutou diabetickou neproliferativní retinopatií. Pacient, léčený perorálními an-
tidiabetiky, byl edukován v dietních a režimových opatřeních i selfmonitoringu a pře-
veden na inzulínovou léčbu. Jeho kompenzace se významně zlepšila, ale došlo k prud -
kému poklesu vizu, k rozvoji časného normoglykemického zhoršení diabetické
retinopatie a makulárního edému. Tento fenomén se může vyskytnout jak u diabetiků
2., tak i 1. typu. Jako jedna z méně obvyklých komplikací může velkou měrou zhoršo-
vat kvalitu života pacientů s diabetem.

Summary
Early (normoglycemic) worsening of diabetic retinopathy in patient with type 2
diabetes mellitus with long-term poor metabolic control
The case report presents a long-term poorly metabolic controlled type 2 diabetes pa-
tient with advanced diabetic non-proliferative retinopathy. The patient, previously
treated with oral antidiabetics, was educated in dietary, regimen and self-monitoring,
and converted to insulin therapy. Since that its metabolic control has improved signi-
ficantly, but he developed a steep decline of vision, accompanied by early normogly-
cemic worsening of diabetic retinopathy and macular edema. This phenomenon can
occur in both types of diabetes, type 2 diabetics as well as type 1. This one of the less
common complications can greatly impair the quality of life of patients with diabetes.

Vlasáková, Z. Časné (normoglykemické) zhoršení diabetické retinopatie u dlouhodobě špatně kompenzovaného
pacienta s diabetem 2. typu. Kazuistiky v diabetologii 15, MS1: 16–20, 2017.
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Úvod
Diabetes mellitus (DM) 2. typu je chronické onemocnění,
v jehož průběhu se mohou manifestovat dlouhodobé makro-
vaskulární, ale také mikrovaskulární komplikace. V roce 2015
bylo ve světě diagnostikováno 415 milionů pacientů s DM.
Jeden ze tří pacientů rozvine v průběhu svého onemocnění dia-
betickou retinopatii (DR). Navíc kolem 10 % pacientů s DM
2. typu má změny na sítnici již v době diagnózy1, nebo je dle tě-
chto změn diagnostikují přímo oftalmologové ve svých ambu-
lancích. Problémem zůstává, že u mnoha pacientů probíhá DM
2. typu skrytě. Podle odhadů se jen v naší republice může jed-
nat až o 250 tisíc pacientů s nediagnostikovaným DM 2. typu.

Z přehledů a statistik vyplývá, že vysoké procento diabetiků
je dlouhodobě špatně kompenzováno. V praxi víme, že se edu-
kační snaha lékařů i odborných sester v mnoha případech ne-
setkává s dostatečným efektem. O to větší je pak radost diabe-

tologa, když se pacienta podaří přesvědčit a získat ho pro spo-
lupráci na zlepšení kompenzace DM. Dojde-li během krátké
doby k rychlé kompenzaci a velkému poklesu glykovaného he-
moglobinu, může se v ojedinělých případech rozvinout tzv.
syndrom časného (přechodného, normoglykemického) zhor-
šení (early worsening syndrom).2 Setkáváme se s ním u paci-
entů s DM 2. typu, ale i diabetem 1. typu, u pacientů po kom-
binované transplantaci ledviny a pankreatu či izolované
transplantaci pankreatu, nebo pacientů převedených na léčbu
inzulínovou pumpou.

Kazuistika
V březnu 2016 jsme do naší ambulance převzali 51letého pa-
cienta s DM 2. typu z důvodu dlouhodobě špatné kompenzace
diabetu. V rodinné anamnéze měla DM 2. typu matka, která
také podstoupila amputaci v oblasti dolní končetiny (DK). Pa-
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cient má dva bratry, z nichž jeden prodělal v 56 letech iktus.
Bratři však nemají diabetes 2. typu a údajně ani další známky
metabolického syndromu.

V dětství byl sledován pro poruchu štítné žlázy, ale léky ne-
užíval, od puberty měl hladiny hormonů štítné žlázy v normě.
Pacient je nekuřák, alkohol konzumuje jen výjimečně, je že-
natý, pracuje ve školství.

V roce 2002 mu byla při preventivní prohlídce zjištěna hy-
perglykemie 14 mmol/l a glykosurie. Ve spádové diabetolo-
gické ambulanci byla zahájena léčba metforminem až do dávky
3x1 000 mg. Po krátké době byl přidán glimepirid a titrován až
na 4 mg denně v roce 2015. Pacient si glykemie měřil mini-
málně, při kontrolách míval ranní glykemie běžně nad
10 mmol/l. Neměl polyurii ani polydipsii a subjektivně se cítil
velmi dobře.

Makroangiopatické komplikace nebyly přítomny, o protei-
nurii nevěděl, na očním pozadí měl snad nějaké drobné změny,
jak vypovídal. Výsledek oční kontroly nebyl při vstupním vy-
šetření k dispozici. Trápily ho pouze lehké parestezie v koneč-
cích prstů dolních končetin. Objektivní nález byl bez patologií.
Pacienta jsme objednali na kontrolu s laboratorním vyšetřením
za měsíc.

V dubnu 2016 se dostavil do ambulance. Krevní tlak měl
zvýšený – 158/94 mmHg, stejně jako glykemii nalačno, glyko-
vaný hemoglobin (HbA1c) i hladiny sérových lipidů, jak uka-
zuje tabulka. Hodnota HbA1c 87 mmol/mol svědčila o velmi
špatné kompenzaci.

Oční vyšetření podstoupil také v dubnu 2016 se závěrem:
papily ohraničené, n. růžové v niveau, hypertonická angioskle-
róza I. st, známky diabetické flebopatie s množstvím mikroa-
neuryzmat a mikrohematurií, tvrdých ložisek; intraretinální
mikrovaskulární abnormality v dolních kvadrantech, bez zná-
mek makulárního edému – diagnóza: středně pokročilá nepro-
liferativní DR.

Pacient byl odeslán k edukačním sestrám, byl proškolen
v dietních, režimových opatřeních a správném selfmonito-
ringu. Také byl plně seznámen se svým zdravotním stavem
a nutností zlepšit kompenzaci DM. Dávka glimepiridu byla sní-
žena na 2 mg/den a k medikaci byl přidán inhibitor DPP-4. Pro
vysoké hladiny sérových lipidů byl nasazen atorvastatin v dávce
10 mg. Antihypertenziva zatím nebyla indikována, pacientovi

bylo doporučeno, aby si zakoupil tonometr, monitoroval krevní
tlak doma a záznamy přinesl na další kontrolu.

Ta proběhla v červenci 2016. HbA1c poklesl na 61 mmol/mol.
Pacient byl i nadále nedostatečně kompenzovaný. Glimepirid
byl vysazen a zahájili jsme léčbu malou dávkou dlouhodobě
působícího inzulínu (glargin 8–10 U na noc). Při léčbě stati-
nem se vylepšily hladiny sérových lipidů. Opět ale byla namě-
řena vyšší hodnota krevního tlaku, stejně byla hypertenze 
zachycena v dodaných záznamech z měření doma, a proto 
byla léčba rozšířena o antihypertenzivum – losartan 50 mg
denně.

Další oční kontrola se konala v září 2016: bez vývoje oproti
minulé – papily ohraničené, n. růžové v niveau, hypertonická
angioskleróza I. st, známky diabetické flebopatie s množstvím
mikroaneuryzmat a mikrohematurií, tvrdých ložisek; intrare-
tinální mikrovaskulární abnormality v dolních kvadrantech,
bez známek makulárního edému. Bez progrese, ale i bez zná-
mek ústupu, přeskupení tvrdých ložisek. Diagnóza: středně po-
kročilá neproliferativní DR.

V říjnu 2016 přišel na kontrolu po třech měsících inzulino-
terapie malou bazální dávkou glarginu. Kompenzace DM byla
oproti vstupním hodnotám lepší, ale HbA1c byl stále vyšší,
67 mmol/mol. Zlepšila se glykemie nalačno (i dle domácích
záznamů v glukometru), dále se upravilo lipidové spektrum
a poklesl krevní tlak. Pacient podstoupil další edukaci dietními
sestrami a bylo domluveno, že bude titrovat dávku nočního
dlouhodobě působícího inzulínu po týdnu a navyšovat ji dle
naměřených glykemií. Ošetřující lékař nabídl možnost konzul-
tovat úpravy dávek inzulínu prostřednictvím mailu.

V lednu 2017 se pacient cítil velmi dobře, nicméně v pro-
sinci 2016 prodělal protrahovanou respirační virózu s febri-
liemi a hladina HbA1c se opět zvýšila až na 73,8 mmol/mol. Na
základě dodaných glykemických profilů, ve kterých stoupaly
postprandiální glykemie, byla zahájena léčba malou prandiální
dávkou rychle působícího inzulínu k obědu. Lipidové spek-
trum i krevní tlak v ambulanci i při domácím měření byly v po-
řádku. Bylo znát, že pacient má větší zájem o zlepšení kompen-
zace. Do ambulance přivedl i svoji ženu, která slíbila, že bude
vařit dietně a dietu držet s ním. Pacient dál posílal pravidelně
své glykemické profily a hodnoty krevního tlaku. Podle ranních
glykemií jsme postupně navyšovali dávku dlouhodobého in-
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hmotnost (kg) 85,0 85,2 85,0 86,1 85,8 85,2

TK (mmHg) 158/94 153/90 143/93 136/78 113/72 138/82

glykemie (mmol/l) 8,43 4,47 5,34 4,2 4,7 4,3

HbA1c (mmol/mol) 87,0 61,0 67,0 73,8 53,0 43,2

celkový cholesterol (mmol/l) 5,5 5,0 4,4 3,3 3,7

triacylglyceroly (mmol/l) 0,92 1,29 1,3 0,82 0,67

HDL-cholesterol (mmol/l) 1,08 1,04 0,96 0,91 0,99

LDL-cholesterol (mmol/l) 4,0 3,4 2,8 2,1 2,4

Alb/Cr poměr (g/mol) 3,1 5,2

duben červenec říjen leden duben červenec 
2016 2016 2016 2017 2017 2017

Tab. 1: Metabolické parametry pacienta
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zulínu po týdnu o 2 U až na dávku 18 U. Naopak polední dávku
rychle působícího inzulínu jsme snížili na pouhé 2 jednotky.

Další oční kontrola byla proběhla také v lednu 2017: papily
ohraničené, n. růžové v niveau, hypertonická angioskleróza
I. st, známky diabetické flebopatie s množstvím mikroaneu-
ryzmat a mikrohemorhagií, tvrdých ložisek, intraretinální mi-
krovaskulární abnormality v dolních kvadrantech. Diagnóza:
středně pokročilá neproliferativní diabetická retinopatie. Bez
známek makulárního edému, celkově zlepšeno. Hypertonické
změny s otazníkem.

Záznamy glykemií z domácího měření ukazovaly zlepšení
lačných i postprandiálních glykemií.

Kontrola v dubnu 2017 – hodnota HbA1c klesla až na
53 mmol/mol. Hodnoty glykemií byly vyrovnané, ale občas,
při větší fyzické námaze, pacient pociťoval slabší hypoglykemie.
Byl edukován v selfmonitoringu a úpravě dávek inzulínu.
Vzhledem k vyšším ranním glykemiím jsme v dalším průběhu
navýšili noční dávku dlouhodobě působícího inzulínu po-
stupně až na 26 U.

V červenci 2017 byla hladina HbA1c 43,2 mmol/mol, pacient
hlásil několik slabších hypoglykemií, cca kolem 3,9 mmol/l,
které zvládl sám příjmem rychle působících sacharidů. Při po-
hovoru však udával, že od konce června 2017 pociťuje zhoršení
zraku, referoval neostré vidění. Sám si nalezl informace na in-
ternetu, že jeho problém mohou způsobovat přechodné změny
akomodační schopnosti oční čočky, které by ale měly do 14 dní
odeznít. Jeho zrakové obtíže se však spíše zhoršovaly do té
míry, že v poslední době už nebyl schopen poslat přehled gly-
kemií mailem. Proto jsme pacienta odeslali na další kontrolu
do naší oční ambulance. Nález byl celkově zhoršen, až do stavu
pokročilé neproliferativní DR s makulárním edémem. Oční
lékař indikoval laserovou léčbu a v návaznosti na ní pak zahájil
terapii ranibizumabem, inhibitorem VEGF (vascular endothe-
lial growth factor). VEGF se dává do přímé souvislosti s pro-
gresí DR.

Na oční kontrole v srpnu 2017 byl nález dramaticky zhor-
šen: retinopathia diabetica proliferativa cum maculopathiam oc
utrq., hypermetrophia utrq., amblyopia oc. dx., syndrom čas-
ného normoglykemického zhoršení. Pacient udává další zhor-
šování zraku, není schopen řízení automobilu, práce na počí-
tači, čtení, zhoršuje se orientace v prostoru.

Diskuse
Prezentovali jsme případ dlouhodobě špatně kompenzovaného
diabetika 2. typu, který byl z tohoto důvodu doporučen do naší
ambulance. S týmem edukačních sester a za pomoci jeho man-
želky se nám jej podařilo získat pro to, aby změnil nahlížení na
léčbu svého diabetu. Začal být aktivní a spolupracující, pod ve-
dením zkušených lékařů si titroval dávku inzulínu a dosáhl tak
dobré kompenzace. Titrace inzulínu probíhala dle zavedených
pravidel a pozvolna. Došlo k významnému zlepšení kompen-
zace DM a poklesu glykovaného hemoglobinu. U pacienta s již
existující neproliferativní formou DR však oční nález rychle
progredoval do proliferativní formy s makulárním edémem
a rozvinul se syndrom časného normoglykemického zhoršení
DR.

Opakovaně bylo jednoznačně prokázáno, že intenzivní
kompenzace má pozitivní vliv na mikroangiopatické kompli-
kace, včetně DR, a to jak u DM 1. typu, tak u DM 2. typu.3,4,5,6

U nevelké části pacientů s DM se však může rozvinout toto
tzv. časné zhoršení DR. Je to zejména u těch, kteří byli dlouho-
době špatně kompenzováni a u nichž došlo k rychlému poklesu
hladin glykemií.2 Jev byl popsán již v 80. letech minulého sto-
letí. Dlouhodobější snížení vysokých hladin glykemií se dává
do souvislosti s významným nárůstem IGF-1 (insulin-like
growth factor 1) v séru. Zvýšené hladiny IGF-1 pak mohou
zhoršovat diabetickou retinopatii prostřednictvím mitogen-
ního působení IGF-1 a ovlivněním apoptózy. Po rychlé kom-
penzaci diabetu může dojít i k tak výraznému zhoršení DR, že
původně neproliferativní DR se rozvine až do proliferativní
formy a makulárního edému. To pak významně postihuje kva-
litu zraku pacienta, jak se stalo i v námi prezentované kazuis-
tice.

Časné zhoršení DR po intenzifikaci léčby bylo popsáno
Chanteauem ve dvou případech pacientů s DM 2. typu.7 Po
přerušení intenzifikace a úmyslném následném navýšení gly-
kemií poklesly koncentrace IGF-1 a toto akutní zhoršení zraku
se částečně upravilo. Nicméně v desetiletém sledování byli pa-
cienti i nadále špatně kompenzováni a oční poškození pokra-
čovalo dalšími komplikacemi – katarakta, slepota jednoho oka
na sekundární glaukom, další retinální neovaskularizace atd.8

Podobnou zkušenost presentoval Shurter a kol. ve své studii
se špatně kompenzovanými DM 2. typu, u nichž došlo po in-
tenzivním zlepšení parametrů glycidového metabolismu ke
zhoršení DR. Upozorňuje na to, že kontrola stavu sítnice by
měla být součástí posuzování rizikových faktorů u pacientů,
u nichž je pravděpodobný výrazný pokles HbA1c.9

Zhoršení DR při poklesu glykovaného hemoglobinu bylo
také popsáno u DM 1. typu. V některých případech se dostavila
regrese nálezu bez léčby, u dalších se rozvinula symptomatická
makulopatie s okulárním edémem. Pacienti byli léčeni foto-
koagulací, někteří museli podstoupit vitrektomii. Léčba větši-
nou nedokázala zabránit významnému poškození zraku.10 Dia-
betologové by se proto před zahájením intenzifikace léčby měli
zaměřit na kontrolu očního pozadí a posoudit riziko zhoršení
DR. Doporučují se pravidelné kontroly očního pozadí v inter-
valech 3 měsíce po dobu 6–12 měsíců od zahájení intenzifikace
léčby. Před intenzifikací léčby by se sítnice pacientů, je-li
k tomu důvod, měla ošetřit laserovou terapií.2 Nicméně neexis-
tuje žádný indikátor, který by na tento jev – náhlé zhoršení DR
po rychlé kompenzaci, upozornil.

U našeho pacienta se během sledování oční nález se zlep-
šováním kompenzace dokonce přechodně zlepšil, avšak po-
sléze došlo k rapidnímu rozvoji změn na očním pozadí
a vzniku makulárního edému. Problém umocňuje fakt, že pa-
cient je na pravé oko tupozraký, takže funkční má oko jedno,
a to levé. Otázkou je, zda jsme měli postupovat při intenzifikaci
terapie méně agresivně. Ale stav očního pozadí byl velmi dobře
monitorován pravidelnými kontrolami a dlouho nic nenasvěd-
čovalo tomu, že se dostaví syndrom časného zhoršení DR.

Existují nějaké možnosti prevence změn na sítnici a rozvoje
DR? Studie FIELD, která byla zveřejněna v roce 2005, přinesla
důkazy o tom, že fenofibrát redukuje riziko vzniku DR a také
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progresi DR. To se později potvrdilo i ve studii ACCORD, kde
fenofibrát redukoval nejen progresi DR, snižoval potřebu lase-
rového ošetření sítnice, ale v souvislosti s jeho užíváním byl
prokázán i pokles albuminurie, a to bez závislosti na ovlivnění
hladiny lipidů v séru.11,12 V Austrálii a Kanadě byl fenofibrát
doporučen pro sekundární prevenci DR.13 Dle ADA doporu-
čení z roku 2016 může fenofibrát zpomalovat progresi DR,
avšak zatím není v této indikaci jednoznačně schválen.16

Námi prezentovaný diabetik byl při přijetí do ambulance
bez hypolipidemika a pro vyšší sérové hladiny lipidů mu byl
dle současných doporučení nasazen statin a hladiny sérových
lipidů se normalizovaly. Nicméně ve světle nových nálezů a po-
znatků poslední doby by bylo ke zvážení vyměnit statin za fe-
nofibrát, i když bohužel v této fázi očního postižení výraznější
regresi změn asi nelze očekávat.

Některá experimentální data svědčí pro to, že také inhibitory
dipeptidyl peptidázy-4 (DPP-4) mohou jak přímo, tak nepřímo
cestou zlepšení kompenzace, dostupností GLP-1 a změnami na
úrovni neinkretinových sloučenin chránit před mikrovasku-
lárními komplikacemi. Prezentovaný pacient užíval sitagliptin.
Sitagliptin byl v experimentu schopen zabránit poškození he-
mato-retinální bariéry, způsobené hyperglykemií u diabetic-
kých krys, snižoval markery zánětu a apoptózu v diabetických
retinálních buňkách.15 V další studii vykazoval také vildagliptin
pozitivní vliv na retinu diabetických krys.16,28 V humánních
studiích s inhibitory DPP-4 jsou zatím prezentována pouze oje-
dinělá data.17

Významným faktorem, který se uplatňuje v progresi DR, je
také výše krevního tlaku. Medikamentózní intervence vedoucí
ke snížení vysokých hladin krevního tlaku se projeví redukcí
progrese DR.18,19 V době, kdy byl pacient přijat do naší ambu-
lance, měl zřejmě neléčenou hypertenzi delší dobu, protože už
na vstupním očním vyšetření byly na očním pozadí naznačeny
hypertonické změny. Nasadili jsme hypotenzivum a krevní tlak
se postupně znormalizoval. Z dlouhodobějšího hlediska lze
u tohoto pacienta doufat v kladný vliv normotenze nejen na
DR, ale také na renální parametry, zvláště když přihlédneme
k zachycené počínající pozitivitě mikroalbuminurie.

Neměli bychom zapomínat i na jednu z dalších terapeutic-
kých možností, kterou může diabetolog ve své ambulanci zej-
ména obézním diabetikům 2. typu nabídnout. Jsou to různé
typy bariatrických výkonů, které vedou k poklesu hmotnosti
a zlepšení kompenzace DM. V následných sledováních dochází
u DM ke snížení výskytu dlouhodobých nejen makrovaskulár-
ních, ale i mikrovaskulárních komplikací.20

V případě progrese ve zhoršování DR jsou v současné době
i další možnosti léčby jejích rozvinutých forem, které ale již
spadají do kompetence oftalmologů. Vedle stále dokonalejších
přístrojů na laserovou fotokoagulaci je to například intraoku-
lární aplikace inhibitorů VEGF (vascular endothelial growth
factor). VEGF působí na angiogenezi a mění permeabilitu re-
tinálních cév. Je považován za velmi důležitý činitel v patofy-
ziologii DR. Jeho inhibicí v kombinaci s laserovou terapií lze
významně ovlivnit progresi DR a makulárního edému.23,24

V poslední dekádě upozorňují dlouhodobé studie také na
vztah mikroalbuminurie a kardiovaskulárního rizika u DM
2. typu. Prezentovaný pacient měl zachycenu lehce pozitivní

mikroalbuminurii. Stejně tak přítomnost DR je sama o sobě
významná tím, že i ona ukazuje na zvýšené riziko makrovas-
kulárních komplikací. Je spojena s 2–3x vyšším rizikem fatální
a nefatální koronární příhody, a to dokonce i po adjustaci kla-
sických rizikových faktorů. DR se také dává do souvislosti s až
25x zvýšenou prevalencí amputací v oblasti dolních konče-
tin.21,22 Zdá se tedy, že by mohl existovat nějaký společný,
zatím neznámý patogenní mechanismus, který vytváří vztah
mezi mikrovaskulárním postižením a kardiovaskulárním ri-
zikem.

Na závěr je třeba zdůraznit, že DR je významnou mikrovas-
kulární komplikací, která ve svých důsledcích může vést až ke
ztrátě zraku, ale také upozorňuje na zvýšené riziko makrovas-
kulárních komplikací u těchto pacientů. Proto je nezbytné vy-
užít všechny dostupné preventivní prostředky, aby bylo možno
vznik DR a její progresi co nejdéle oddálit25,26, ale také aktivně
pátrat po makrovaskulárních komplikacích. Pravidelné kon-
troly u očního lékaře, medikamentózní prostředky zlepšující
nejen kompenzaci pacienta27, ale ovlivňující i další rizikové fak-
tory, hladiny sérových lipidů, krevní tlak, dodržování dietních
a režimových opatření, stop kouření pro kuřáky a další lokální
terapie spolu s dobrou spoluprací s pacientem jsou základním
předpokladem správně vedené péče o tyto vysoce rizikové pa-
cienty.

Závěr
Syndrom časného zhoršení DR se může dostavit po rychlém
poklesu glykemií a glykovaného hemoglobinu zejména u pa-
cientů dlouhodobě špatně kompenzovaných. Je to velice ne-
příjemná komplikace, která velmi zhoršuje kvalitu života těch -
to lidí. Stav může být částečně reverzibilní, ale většinou spíše
dochází ke zhoršení vizu, a pak je nutná další náročná léčba.
Nicméně dlouhodobé výhody intenzivní léčby a dobré kom-
penzace DM jistě převyšují riziko časného zhoršení DR. Pre-
vencí časného zhoršení DR je včasná, dlouhodobě dobrá kom-
penzace DM, léčba dalších rizikových faktorů, pravidelné
kontroly diabetiků u očního lékaře a ošetřování rizikových fo-
kusů očního pozadí. Svědčí-li oční nález špatně kompenzova-
ného diabetika pro nutnost fotokoagulačního ošetření, je
vhodné intenzifikaci léčby u takového pacienta oddálit a za-
hájit ji až po ukončení terapie laserem. Do komplexní péče
patří i aktivní vyhledávání možných makrovaskulárních
komplikací.
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Souhrn
Prevalence chronického onemocnění ledvin (CKD) i diabetes mellitus (DM) celosvě-
tově narůstá. DM je jednou z nejčastějších příčin CKD. Skupina pacientů s DM a CKD
je specifická a léčba těchto pacientů vyžaduje individuální přístup, včetně samotné
farmakoterapie diabetu, řada antidiabetik vyžaduje ukončení léčby nebo redukci
dávky. Časná diagnostika a adekvátní léčba DM od okamžiku stanovení diagnózy je
pro prevenci CKD, event. zpomalení jeho progrese, klíčová.

Summary
A pharmacotherapeutic case report: a nephrotic syndrome in a patient with diabetes
and renal insufficiency
The prevalence of chronic kidney disease (CKD) and diabetes mellitus (DM) is in-
creasing worldwide. DM is one of the most common causes of CKD. Patients with DM
and CKD have specific characteristics and the treatment of these patients requires an
individual approach, including the pharmacotherapy of diabetes. Number of antidia-
betic agents requires treatment discontinuation or dose reduction. Early diagnosis and
adequate treatment from the time of diagnosis is important for the prevention and re-
ducing the progression of CKD.

Flekač, M. Farmakoterapeutická kazuistika: nefrotický syndrom u pacienta s diabetem a renální insuficiencí.
Kazuistiky v diabetologii 15, MS1: 21–23, 2017.
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Úvod
Onemocnění ledvin vzniká v důsledku diabetické metabolické
poruchy a dosud nepřesně definované genetické predispozice.
Hlavní klinické projevy obvykle tvoří narůstající albuminurie
až trvalá proteinurie, hypertenze a progredující porucha re-
nální funkce. Může mít různý klinický průběh, u části osob se
zpočátku projevuje pouze albuminurií, jindy zase pouze po-
klesem renální funkce, event. mohou být přítomny obě abnor-
mity současně. Vyvíjí se typicky po více než desetiletém
trvání DM 1. typu, výjimečně již po pěti letech, ale u DM
2. typu může být přítomno již při stanovení diagnózy DM.
Diabetické onemocnění ledvin (DKD) představuje v současné
době hlavní příčinu chronického selhání ledvin obecně.
V současnosti tvoří osoby s DM cca 40 % všech pacientů za-
řazených v ČR do pravidelného hemodialyzačního programu.
Ovšem ne všechny případy selhání ledvin u osob s diabetem
jsou podmíněny DKD. Podle standardů České diabetologické
společnosti bychom u osob s DM měli pomýšlet na CKD jiné
než diabetické etiologie, pokud není přítomna diabetická re-
tinopatie, je výrazně snížená nebo rychle klesá funkce dle glo-
merulární filtrace (GFR), rychle narůstá proteinurie a/nebo se

rozvíjí nefrotický syndrom, dále v přítomnosti rezistentní ar-
teriální hypertenze, patologického močového sedimentu, při
známkách systémového onemocnění a při poklesu eGFR
o více než 30 % do tří měsíců po zahájení léčby inhibitorem
ACE (blíže viz www.diab.cz). V dnešní době existuje stále více
léčebných postupů, které mohou být v primární i sekundární
prevenci diabetického onemocnění ledvin (DKD) efektivní,
přesto v mnoha případech nemusí být dostatečně účinné,
proto se stále hledají nové možnosti. Farmaka buď zasahují do
přesněji definovaného patologického děje, nebo jde o léky,
které byly primárně používány v jiné indikaci a později byl
zjištěn jejich příznivý dopad na funkci ledvin. K první zmí-
něné skupině léčiv patří stále testované látky s antioxidačními
vlastnostmi, inhibitory proteinkinázy C či monoklonální pro-
tilátky proti TGF beta, do druhé skupiny lze zařadit antihy-
pertenziva zasahující do systému renin-angiotenzin-aldoste-
ron a některá antidiabetika. Tyto mohou zasáhnout
mechanismem ovlivnění hladiny glykemie či naopak nezávisle
na ovlivnění hladiny krevní glukózy, tedy přímým renopro-
tektivním vlivem. Je otázkou, zda se mají léčebné postupy
volby antidiabetik lišit v závislosti na době trvání diabetu, pří -
tomnosti makrovaskulárních komplikací a přítomnosti a tíže
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postižení v rámci DKD. Dříve se předpokládalo, že při znám-
kách klinicky manifestního DKD již progrese probíhá nezá-
visle na glykemii. V současnosti víme z řady publikovaných
prací, že regrese je možné dosáhnout, např. dokumentovaná
regrese nefropatie po transplantaci pankreatu.

Kazuistika
62letý muž s DM 2. typu, s dobou trvání onemocnění cca 25
let. Je obézní s BMI 33 kg/m2, léčen inzulínem cca 8 let kon-
venčním režimem aplikací premixované směsi inzulínů dva-
krát denně, s anamnézou ICHS, po infarktu myokardu před
třemi lety, řešeného PCI. Pacient byl léčen také pro arteriální
hypertenzi a diabetickou dyslipidemii. Vstupně byl vyšetřen na
příjmové interní ambulanci nemocnice pro postupně se rozví-
jející námahovou dušnost a symetrické edémy dolních konče-
tin po kolena. Bylo rozhodnuto o přijetí pacienta k hospitali-
zaci. Po prvotním vyloučení akutního koronárního syndromu
i plicní embolie byl přijat na standardní lůžkové oddělení.

Vstupní TK byl v průměru 145/95 mmHg, laboratorně
z vybraných parametrů byly patologické zejména glykovaný
hemoglobin HbA1c 68 mmol/mol, kreatinin 150 μmol/l, kal-
kulovaná GFR dle CKD-EPI 0,7 ml/s, proteinurie 4,3 g/24 hod,
v močovém sedimentu byla leukocyturie, erytrocyturie, vyše-
tření erytrocytů v zástinu bylo uzavřeno suspekcí na glome-
rulární hematurii, neboť bylo prokázáno 50 % dysmorfních
erytrocytů.

S ohledem na výše uvedené laboratorní výsledky a anamnes-
tické údaje, zejména nepřítomnost diabetické retinopatie, pří-
tomnost nefrotického syndromu a glomerulární hematurii bylo
vysloveno podezření na postižení ledvin nediabetické etiologie.
Byla provedena renální biopsie se závěrem diabetická nefropa-
tie. Stávající farmakoterapie diabetu a přidružených onemoc-
nění, tedy metformin 2x1 000 mg, telmisartan 80 mg 1x denně,
kyselina acetylsalicylová 100 mg denně, atorvastatin 40 mg, ne-
bivolol 5 mg denně a inzulín 2x35 IU s.c. premixované směsi
30/70, byla během hospitalizace upravena. Byla redukována
dávka metforminu na 50 % stávající dávky, inzulínová léčba
byla revidována na základě dat z glykemických profilů, byla za-
hájena terapie bazálním inzulínovým analogem aplikovaným
1x denně. K tomu bylo přidáno antidiabetikum zasahující do
inkretinového systému, konkrétně DPP-4 inhibitor a následně
také SGLT2 inhibitor.

Pacient byl po propuštění sledován v Diabetologickém cen-
tru VFN, po šesti měsících od změny antidiabetické léčby bylo
dokumentováno zlepšení dlouhodobé kompenzace DM dle
HbA1c (56 mmol/mol), dále bylo dokumentováno snížení vý-
skytu hypoglykemických epizod zejména v druhé polovině
noci a snížení glykemické variability (dle opakované profesio-
nální kontinuální monitorace glykemií). Renální funkce dle
kalkulované GFR (dle CKD-EPI) jsou stabilní a došlo k vý-
znamné redukci proteinurie, již není přítomen nefrotický syn-
drom, ale malá proteinurie kolem 1,5 mg/den. Stran antihy-
pertenzní terapie byl již pacient vstupně léčen sartanem,
vhodnou kombinací k ACE inhibitorům nebo k sartanům tvoří
diuretika, která snižují riziko hyperkalemie a působí proti re-
tenci tekutin. V pokročilejších fázích postižení ledvin (od CKD

stadia 3a) se již nelze obejít bez kličkových diuretik, pacientova
terapie byla posílena o kličkové diuretikum furosemid. Také
hyperlipoproteinemie je na základě epidemiologických dat zva-
žována jako samostatný rizikový faktor vzniku a progrese dia-
betického onemocnění ledvin. U osob s DM by měl být statin
nebo kombinace statinu a ezetimibu obligatorní součástí tera-
pie ve všech fázích CKD, pacient byl léčen monoterapií stati-
nem s LDL-cholesterolem 2,0 mmol/l.

Diskuse
Vrátíme-li se k úvodní části, víme, že úprava zvýšených hod-
not glykemie nalačno i postprandiálně má zásadní význam
nejen pro prevenci onemocnění, ale i zpomalení jeho pro-
grese. Platí to jak u osob s DM 1. typu (studie DCCT/ EDIC)1,
tak i s DM 2. typu (UKPDS, ADVANCE-ON)2,3. Výsledky stu-
die ADVANCE a její extenze zdůrazňují důležitost zahájení
intenzivní kontroly hladin glukózy před manifestací DKD.
Navíc menší prospěch pro ledviny byl pozorován u osob s pro-
kázaným snížením funkce ledvin (G3b a výše, tzn. pod 0,5 ml/s),
což by mohlo naznačovat, že relativní přínos glukózo-depen-
dentní a glukózo-nezávislé dráhy nefroprotekce se může lišit
při různých úrovních postižení funkce ledvin. Je možné, že
glukózo-nezávislé mechanismy protekce ledvin by mohly pře-
vládat v pozdějších fázích onemocnění, zatímco v časných fá-
zích diabetu by mohla být klíčová metabolická kontrola zajiš-
ťovaná antidiabetiky obecně bez ohledu na mechanismus
působení. Adekvátní kontrola metabolické kompenzace 
stanovením HbA1c s cílovými hodnotami většinou pod
53 mmol/mol zůstávají v celém průběhu DKD obligátním po-
žadavkem od začátku. Samozřejmě cílové hodnoty HbA1c sta-
novujeme individuálně (vyšší cílové hodnoty než 53 mmol/mol
u osob s pokročilým onemocněním ledvin G4 a G5, při pří -
tomnosti makrovaskulárních komplikací a při delším trvání
diabetu). Při volbě antidiabetik je třeba mít také na paměti, že
funkce ledvin osob s diabetem je nestabilní. Je nutno počítat
s akutním zhoršením při užívání léků, průvodních chorobách
a komplikacích a jiných terapeutických intervencích. Bylo pro-
kázáno, že riziko akutního zhoršení funkce ledvin stoupá již
při mírném snížení GFR a je vždy větší u osob s DM než
bez DM. Je známým faktem, že progrese proteinurie jde ruku
v ruce s progresí CKD a současně se zvyšuje riziko kardiovas-
kulárních komplikací. Léky, které mají antiproteinurický efekt
a působí antifibroticky, mohou mít potenciál příznivě ovlivnit
funkci ledvin v rámci DKD. To, že DDP-4 inhibitory mají tyto
vlastnosti, bylo demonstrováno na myším modelu chronic-
kého onemocnění ledvin, kdy bylo pozorováno snížení mikro-
albunurie i antifibrotické schopnosti, obojí bez ohledu na gly-
kemii.4 Efekt byl prokázán bez ohledu na genetické pozadí
myšího modelu, např. i u DPP-4 knock-out myší.5 V inter-
venčních studiích, které primárně testovaly kardiovaskulární
bezpečnost antidiabetik, bylo prokázáno, že progresi CKD
u osob s DM 2. typu zpomaluje léčba glifloziny (EMPAREG-
RENAL a CANVAS-R).6,7 Snížení renálního kompozitního
endpointu o 22 % bylo prokázáno také při léčbě GLP-1 recep-
torovým agonistou liraglutidem ve studii LEADER.8
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Závěr
Základní opatření ve fázi DKD v případu pacienta popsaného
výše představují kontrola krevního tlaku, udržování vyrovnané
bilance tekutin, udržování uspokojivé metabolické kompen-
zace diabetu a úrovně krevních lipidů. V souvislosti s rozšiřu-
jícím se spektrem antidiabetik se rozšiřují i možnosti přízni-
vého ovlivnění renálních parametrů při DKD, včetně
glukózo-independentního působení. Intenzivní antihypergly-
kemická terapie má příznivý efekt na renální parametry patrně
zejména u pacientů v časné fázi DM. I v časné fázi DM, bez
manifestovaných cévních komplikací, bychom měli preferovat
antidiabetika s doloženou renální prospěšností. Antidiabetika
s renoprotektivními vlastnostmi nezávislými na glukóze by
mohly být optimální volbou u pacientů s delší dobou
trvání DM a chronickými komplikacemi, včetně CKD, přičemž
antihyperglykemický efekt možná nehraje takovou roli.
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Náhlé zhoršení diabetické nefropatie 
u starší pacientky v průběhu nedostatečně 
léčené infekce močových cest

Sylvie Špitálníková
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Souhrn
Kazuistika popisuje případ pacientky s diabetes mellitus 2. typu na intenzivní inzulí-
nové terapii a sitagliptinu, s náhlým zhoršením renálních funkcí při infekci močových
cest s minimálními příznaky, která nebyla dostatečně razantně zaléčena. Vlivem pod-
cenění příznaků infekce močových cest nemocnou a jejím okolím došlo k manifestaci
diabetické nefropatie, poklesu funkce ledvin, minerálovému rozvratu a dekompenzaci
diabetu.

Summary
Sudden worsening of diabetic nephropathy in elderly patient during insufficiently
treated urinary tract infection
The case study describes the case of a type 2 diabetes mellitus patient on IIT and sita-
gliptin with a sudden deterioration of renal function in urinary tract infections with
mimic symptoms that have not been sufficiently robust. Due to underestimation of
symptoms of urinary tract infection and its surroundings, diabetic nephropathy, de -
creased renal function, mineral disruption, and diabetes decompensation have occurred.

Špitálníková, S. Náhlé zhoršení diabetické nefropatie u starší pacientky v průběhu nedostatečně léčené infekce
močových cest. Kazuistiky v diabetologii 15, MS1: 24–25, 2017.
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Úvod
Diabetické onemocnění ledvin je chronické onemocnění led -
vin, vznikající na podkladě specifických morfologických
a funkčních změn ledvin u nemocných s diabetem 1. a 2. typu,
případně s ostatními typy diabetu.1 Hlavními klinickými pro-
jevy jsou narůstající proteinurie, která je nejprve selektivní,
později neselektivní, progredující porucha renální funkce a hy-
pertenze, mnohdy obtížně terapeuticky zvladatelná. Přesné
údaje o incidenci a prevalenci diabetické nefropatie u diabetiků
2. typu neexistují, avšak vzhledem k velkému počtu diabetiků
2. typu v naší populaci se bude jednat o vysoká čísla. V roce
2015 tvořili diabetici 41 % pacientů zařazených do dialyzačního
programu.1 Přesto se na riziko rozvoje mikrovaskulárních
komplikací, zejména diabetické nefropatie, u diabetiků 2. typu
v poslední době poněkud zapomíná. Tato kazuistika má při-
pomenout nutnost pravidelných kontrol funkce ledvin, po-
měru albumin/kreatinin v prvním ranním vzorku moči a che-
mického vyšetření moči i sedimentu. Vyšetření funkce ledvin
provádíme dle platných doporučení pomocí stanovení séro-
vého kreatininu a odhadem glomerulární filtrace, estimated
GFR. GFR zjistíme pomocí clearance endogenního nebo exo-
genního markeru filtrace, nejčastěji sérového kreatininu či cys-
tatinu C.2,3 Vliv má také množství svalové hmoty (zohledňu-

jeme věk a pohlaví) a přísun proteinů. Z těchto hodnot pomocí
vzorců stanovíme GFR ideálně bez nutnosti sběru moči za 24
hodin. Nutným předpokladem pro prevenci poškození ledvin
u diabetiků je co nejtěsnější metabolická kompenzace cukrovky
s HbA1c pod 53 mmol/mol, je-li to u pacienta možné, důsledná
léčba hypertenze a dyslipidemie, péče o přiměřenou hydrataci
a v neposlední řadě i prevence a rázná terapie infekcí močových
cest.

Kazuistika
Tato kazuistika pojednává o případu 77leté pacientky s diabetes
mellitus 2. typu na DPP-4 inhibitoru a intenzivní inzulínové
terapii, dlouhodobě hraničně kompenzované, HbA1c za po-
slední dva roky 51–60 mmol/mol, s diabetickou neprolifera-
tivní retinopatií, s dlouhodobě stabilním nálezem na očním
pozadí, která přišla na pravidelnou kontrolu po dvou měsících.
BMI pacientky se pohybuje mezi 28–30 kg/m2. Metformin ne-
mohl být u této nemocné ke kompenzaci diabetu použit pro
zvracení a úporné průjmy při jeho užívání. Proto byla před
osmi lety zahájena terapie sitagliptinem. Pacientka byla převe-
dena na intenzivní inzulínovou terapii před dvěma lety pro de-
kompenzaci diabetu. Nyní aplikuje inzulínová analoga, glulisin
100 U/ml a glargin 300 U/ml, který byl použit kvůli opakova-
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ným nočním hypoglykemiím. Hypertenze byla dlouhodobě
dobře korigována terapií malou dávkou blokátoru receptoru 1
pro angiotensin II (AT1-blokátory). Inhibitory angiotensin
konvertujícího enzymu nemohla být pacientka léčena pro
úporný dráždivý kašel při jejich podávání. Smíšená dyslipide-
mie byla řešena podáváním kombinace fibrátu a statinu. Hla-
diny triglyceridů, celkového, LDL- i HDL-cholesterolu byly
dlouhodobě v mezích doporučených hodnot. Nemocná měla
v posledních dvou letech progredující mikroalbuminurii,
poměr albumin/kreatinin v ranní moči byl v posledních dvou
letech trvale zvýšen ACR 20 mg/mmol, 15 mg/mmol,
28 mg/mmol, 19 mg/mmol. Albuminurie za 24 hodin byla
100 mg a 150 mg. Při laboratorním vyšetření byl zaznamenán
i mírný pokles eGFR 1,2 ml/s, 1,1 ml/s, 1,1 ml/s, 1,0 ml/s. Ne-
mocná trpí artrózou nosných kloubů, pohyb je pro ni obtížný,
je schopná pouze přecházet po bytě. Inzulín si aplikuje sama,
ale jídlo jí připravují a na dodržování dietních opatření dohlíží
dcera a vnučka, které pacientku doprovází na diabetologické
kontroly. Zároveň pacientce chystají léky a provádějí monito-
ring glykemie. Výsledky selfmonitoringu konzultují na pravi-
delných kontrolách, v případě potřeby i mimo kontroly telefo-
nicky či e-mailem s ošetřující lékařkou. Nemocná i její
doprovod byly opakovaně upozorněny na mírný pokles funkce
ledvin, na potřebu dostatečného příjmu tekutin, teplé oblékání
a prevenci prochlazení i na nebezpečí spočívající v infekcích
močových cest. Pacientka se léčila opakovaně pro infekce dol-
ních močových cest již před převzetím do naší diabetologické
péče, a proto lze prohlásit, že tyto potíže nesouvisely s léčbou
sitagliptinem či inzulínem. Infekce dolních cest močových byla
v posledních dvou letech třikrát léčena antibiotiky či chemo-
terapeutiky dle citlivosti na základě výsledku kultivace, pří-
padně po konzultaci s oddělením mikrobiologie. Výsledky po-
sledního laboratorního vyšetření před touto kontrolou: urea
9 mmol/l, kreatinin 90 μmol/l, sodík 138 mmol/l, kalium
4,5 mmol/l, Cl 95 mmol/l, eGFR 0,99 ml/s. Při výše zmíněné
pravidelné kontrole vnučka a dcera pacientky uvedly, že ba-
bička měla před 14 dny pálení, řezání při močení a zvýšenou
teplotu, ovšem dodávají, že vše zvládly bez antibiotik a nena -
vštívily praktického lékaře. Při laboratorním vyšetření jsme
zjistili nově hladinu urey 18,6 mmol/l, kreatininu 200 μmol/l,
sodík 124 mmol/l, kalium 6,0 mmol/l, Cl 90 mmol/l, CRP 180,
FW 40/80 mm, leukocyty v krevním obraze 10,1, pokles eGFR
0,3 ml/s. V ranní moči byly přítomny masivně bakterie, leuko-
cyty +++ a bílkovina +, PH moči 8,5, glykosurie +. Vzorek byl
odeslán také na kultivaci. Ranní glykemie byla 10,8 mmol/l,
glykemický profil měřený den před kontrolou 14,2..16,7..12,8..
14,0..12,5..14,1..15,0..9,0 mmol/l.

Pacientka byla s ohledem na pokles renálních funkcí při
susp. pyelonefritidě, s dekompenzací diabetu, hyponatremií,
hyperkalemií hospitalizována na interním oddělení. Tam byla
léčena antibiotiky aplikovanými parenterálně, terapií bylo na-
praveno vnitřní prostředí a upravena kompenzace diabetu
a hypertenze. Pokles renálních funkcí se bohužel nepovedlo
zcela napravit, u pacientky přetrvává závažná neselektivní pro-

teinurie, eGFR klesla pod 0,75 ml/s. Dávka sitagliptinu, feno-
fibrátu a statinu byla redukována. Inzulínová léčba byla znovu
upravena v domácích podmínkách dle selfmonitoringu. Také
byla redukována dávka AT1-blokátoru vzhledem k hyperkale-
mii. Pacientka je nyní bez obtíží, funkce ledvin jsou nižší, ale
stav je stabilizován.

Diskuse
I když byly nemocná i její rodina o nebezpečí zhoršení funkce
ledvin opakovaně informovány, infekci močových cest podce-
nily. Vlivem mediální kampaně považovaly za nejlepší řešení
antibiotické léčbě se vyhnout za každou cenu. A to není v po-
řádku. U diabetiků bez ohledu na typ cukrovky bývá snížena
obranyschopnost a je třeba i banální infekce léčit, bez prodlení
a dostatečně rázně. Funkce ledvin je u nemocných s cukrovkou,
zejména při již déle probíhající cukrovce vlivem mikrovasku-
lárních změn, často narušena. Infekce může ledviny ještě více
poškodit, jejich funkce klesá. S poklesem funkce ledvin ne-
smíme zapomínat na úpravu terapie antidiabetiky, sitaglipti-
nem, snížit musíme i dávkování hypolipidemik, v našem 
případě statinu, fibrátu, zredukovat dávku inhibitorů AT1-blo-
kátorů, suplementů minerálů. Pravidelný screening poměru
albu min/kreatinin v ranní moči, vyšetření urey, kreatininu, ky-
seliny močové, minerálů a odhad GFR je velmi důležitý pro
včasný záchyt diabetického onemocnění ledvin a pro monito-
ring jeho vývoje.

Závěr
Cílem kazuistiky je upozornit na častou mikrovaskulární
komplikaci diabetu 2. typu –diabetické onemocnění ledvin,
které vede k poklesu jejich funkce a poměrně často i k nutnosti
dialyzační léčby často u pacientů ve vyšším věku. Pokles renál-
ních funkcí se může dostavit pozvolna, plíživě, ale může se ob-
jevit náhle v souvislosti s infekcí močových cest, která je zej-
ména u žen diabetiček poměrně častá, jako v našem případě.
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Diabetická neuropatie – diagnostický 
kaleidoskop a stálý terapeutický otazník

René Pospíšil
Interní a diabetologická ordinace, Liberec

Souhrn:
Diabetická neuropatie je jednou z mikrovaskulárních pozdních komplikací diabetu.
Polymorfní projevy vyžadují v její diagnostice multidisciplinární přístup. Kazuistika
dokladuje, že dobrá kompenzace je základní podmínkou pro prevenci a léčbu neuro-
patických projevů v časných stadiích onemocnění diabetes mellitus 2. typu, nejlépe
s využitím nových antidiabetik s co nejlepším bezpečnostním profilem. Aktuální do-
stupná léčba zatím, na rozdíl od současných možností u jiných mikrovaskulárních
komplikací, neposkytuje dostatečnou účinnost.

Summary:
Diabetic neuropathy – a diagnostic kaleidoscope and the permanent therapeutic
question mark
Diabetic neuropathy is one of microvascular diabetic late complications. The poly-
morphic variants require a multidisciplinary approach. The case shows, the good dia-
betic compensation is an essential condition for the prevention and treatment of neu-
ropathic complications early stages of disease, preferably with the use of new
antidiabetic agents with the best safety profile. Unlike new treatment options other
microvascular complications, the current available therapy does not provide required
potency.

Pospíšil, R. Diabetická neuropatie – diagnostický kaleidoskop a stálý terapeutický otazník. Kazuistiky v dia-
betologii 15, MS1: 26–28, 2017.
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Úvod
Diagnóza „diabetická neuropatie“ je řazena mezi mikrovasku-
lární komplikace diabetu. Etiologicky je spojena jednak s dlou-
hodobou hyperglykemií vedoucí k poškozování nervových
struktur (porucha myelinizace s následnou poruchou vodivosti
nervu a axonální degenerací), dále cestou glykace proteinů a li-
pidů a vlivem mikroangiopatie vasa nervorum. Nových po-
znatků se můžeme dočkat i v oblasti výzkumu regulátorů ge-
nové exprese v oblasti mikro RNA, specifických pro pozdní
komplikace diabetu (retinopatie, kardiopatie, nefropatie, neu-
ropatie a aterosklerózy). Diabetická neuropatie progreduje
s dobou trvání diabetu – po 30 letech jí trpí již asi 50 % nemoc-
ných a v poslední době je spojována i s Alzheimerovou choro-
bou nebo demencí.

Vzhledem k postižení různých typů nervových struktur
(senzitivní, motorické, autonomní) a lokalizace (centrální,
periferní proximální nebo distální, mono- nebo polyneuro-
patie) bývají přítomny rozmanité formy a projevy jak na
úrovni klinické, tak subklinické (prokazatelné elektrofyzio-
logickými testy, např. EMG). Mezi pacienty nejzřetelněji vní-
mané projevy jsou symptomy senzitivní ve smyslu snížení až
absence (hypestezie), nebo naopak zvýšené citlivosti (palči-

vost, brnění v končetinách) nebo kvalitativní změny (symp-
tom rukavice, ponožky), poruchy koordinace taxe, rovno-
váhy, až těžké algické formy. Již méně pacienti referují projevy
autonomní neuropatie (gastrointestinální, urogenitální, su-
domotorické, kardiogenní). Poslední z nich jsou nejzávažnější
(arytmie či náhlá smrt). Proto je třeba po postižení autonom-
ního nervového systému aktivně pátrat anamnesticky i vyše-
třovacími metodami (EKG, testy kardiovaskulární autonomní
neuropatie aj.).

Neuropatie periferních nervů na dolních končetinách zase
představuje závažné riziko invalidity v důsledku vzniku neu-
ropatických vředů až gangrény a případné amputace končetin,
zejména v kombinaci se současným makrovaskulárním posti-
žením periferních tepen aterosklerózou. Kombinovanou etio-
logii má syndrom diabetické nohy a specifickým pojmem se
stává diabetická encefalopatie. V poslední době je stále více po-
zornosti věnováno projevům z oblasti CNS v souvislosti s po-
ruchami kognitivních funkcí.

Je mnohdy obtížné odlišit etiopatogeneticky skutečnou dia-
betickou neuropatii. Nezřídka se stává, že diabetický původ
neuropatických symptomů je pacientovi přiřazen automaticky
bez hlubší diferenciální diagnózy, anebo se stává „diagnózou
z rozpaků“, jindy se naopak pohybujeme na poli psychosoma-
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tických projekcí. Ocitáme se na diagnostické křižovatce – „dia-
betická neuropatie“ nebo „neuropatie při diabetu“?

Kazuistika
V naší kazuistice uvádíme příklad pacienta s diabetem 2. typu,
kdy v relativně časném stadiu onemocnění je zřejmá patogno-
mická souvislost periferní neuropatie s úrovní kompenzace
diabetu.

Jde o případ 62letého muže. V rodinné anamnéze měl dia-
betes mellitus 2. typu otec, který pak ve vyšším věku prodělal
infarkt myokardu a zemřel v 81 letech. Jinak z hlediska kardio-
vaskulárních onemocnění a jiné významné rodinné zdravotní
zátěže je anamnéza negativní. Pacient je stopkuřák (dříve 10
cigaret denně), černou kávu pije 2x denně, nepravidelně alko-
hol (destilát v malém množství). Anamnesticky zaznamenána
chladová urtika, stav stabilizován. Měl onemocnění urogeni-
tálního traktu – je po operaci hydrokély vlevo, orchidektomii
pro epididymitis a podstoupil operaci pro benigní hyperplazii
prostaty.

Anamnéza poruchy metabolismu cukrů sahá do roku 2009,
kdy prvá izolovaná hyperglykemie (7,5 mmol/l) byla zjištěna
před operací prostaty, následně byly glykemie nalačno v normě.
V říjnu 2013 byla zachycena hyperglykemie 14,1 mmol/l, po-
zitivní glykosurie +++, HbA1c 79 mmol/mol – diagnostikován
dekompenzovaný diabetes mellitus 2. typu, zavedena léčba gli-
klazidem 60 mg denně a pacient byl odeslán do diabetologické
poradny. Pacient uváděl, že asi rok pociťuje parestezie a dyses-
tezie v rukou a konečcích prstů.

V úvodních laboratorních vyšetřeních byla kromě hyper-
glykemie ještě významná smíšená dyslipidemie – celkový 
cholesterol 6,1 mmol/l, LDL-cholesterol 3,61 mmol/l a TAG
4,94 mmol/l. Měl lehce zvýšenou hladinu TSH 4,54 mU/I při
normálním fT4. Renální parametry a ostatní laboratorní vyše-
tření byly ve fyziologických mezích, mikroalbuminurie nega-
tivní. C-peptid 1 250 pmol/l.

Z fyzikálních vyšetření TK 112/73 mmHg, BMI 28 kg/m2,
obvod pasu 105 cm, dopplerovské vyšetření tepen dolních kon-
četin s fyziologickou průtokovou křivkou a indexy periferních
kotníkových tlaků ABI 1,31–1,34 hraniční úrovně pro přítom-
nost periferní tepenné mediokalcinózy. Duplexní sonografie
tepen dolních končetin od břišní aorty až do úrovně větvení
truncus tibiofibularis na bércích byla bez významných atero-
sklerotických změn.

Stejně jako u všech nových pacientů jsme provedli orien-
tační neurologické vyšetření s nálezem jen mírného deficitu vi-
bračního čití kalibrovanou ladičkou (stupeň 5–6/8) na periferii
dolních končetin a s nálezem normálního povrchního čití mo-
nofilamentem, štětičkou, a normální termocitlivostí. Diagnos-
tický závěr – diabetes mellitus 2. typu s lehkou periferní syme-
trickou distální neuropatií. Na škále intenzity neuropatických
obtíží pacient volil stupeň 4 z 10. Pacienta jsme odeslali na vy-
šetření EMG, které bylo provedeno na dolních končetinách
a závěr potvrdil polyneuropatii lehkého stupně smíšeného
typu. Neurologem byla doporučena dobrá kompenzace dia-
betu, vitaminy skupiny B (Milgamma N), senzomotorická sti-
mulace dolních končetin.

Vzhledem k tomu, že pacient neakceptoval (i přes informaci
o příznivém vlivu na neurologickou poruchu) intenzifikaci
léčby inzulínem, byla léčba upravena na metformin 2x1 000 mg
denně a pacient požádal o prostor pro vlastní aktivní režimový
přístup k léčbě své nemoci.

V průběhu dvou měsíců se skutečně podařilo na perorální
léčbě zlepšit HbA1c na 54 mmol/mol a za další čtyři měsíce již
k normální hladině 43 mmol/mol. Pro střevní dyskomfort byla
změněna forma medikace metforminu na dobře tolerovaný
preparát s pomalým uvolňováním (Glucophage XR) 
2x1 000 mg denně s odezněním zažívacích obtíží. BMI poklesl
na 26 kg/m2 a klinické neuropatické obtíže pacient ohodnotil
zlepšením na stupeň 1–2 z 10. Pacient intermitentně užíval
komplex derivátů vitamínů B se zvýšenou resorpcí s benfotia-
minem (Milgamma N) perorálně (střídavě s měsíčními inter-
valy 3x1 denně), ale subjektivně již bez dalšího zlepšení obtíží.
Až do ledna 2015 udržoval velmi dobrou úroveň kompenzace
diabetu pod 44 mmol/mol.

V následujícím období v květnu 2015 bylo zaznamenáno
zvýšení hmotnosti (BMI 29,5 kg/m2), došlo ke zhoršení glyke-
mie nalačno (8,9 mmol/l), HbA1c vzrostl na 55 mmol/mol
a LDL-cholesterol na 5,5 mmol/l. Subjektivně pacient pociťoval
opět výraznější projevy parestezií v horních i dolních končeti-
nách. V říjnu 2015 byl odeslán ke kontrolnímu neurologic-
kému vyšetření, které prokázalo polyneuropatický syndrom
metabolické etiologie a nemocnému byl doporučen gabapentin
300–600 mg denně, případně aplikace injekcí kyseliny thiok-
tové (Thioctacid 600 T), důsledná kompenzace diabetu, reži-
mová rehabilitační cvičení. Pacient využíval jedno balení ga-
bapentinu (Neurontin) a další pro neurčité polymorfní obtíže
odmítl. Protože odmítal i jakoukoli injekční léčbu (jak kom-
penzaci diabetu inzulínem, tak aplikaci injekční kyseliny thi-
oktové), zvolili jsme ke kompenzaci diabetu kombinaci met-
forminu se sitagliptinem (Janumet 50/1 000 mg 2x denně),
kterou toleroval bez dyspepsie. Změnou medikace jsme dosáhli
na následující kontrole (leden 2016) pokles HbA1c na
46 mmol/mol a tuto úroveň s minimální variací pacient udržel
opět jeden rok. Zaznamenal současně zmírnění až vymizení
neurologických obtíží.

Poslední epizoda zhoršení diabetu provázená subjektivně
intenzivnějšími projevy v prstech rukou charakteru bodání jeh-
liček a s pocitem brnění prstů rukou i nohou se opět objevila
se zhoršením HbA1c v březnu 2017 (HbA1c 60 mmol/mol, gly-
kemie nalačno 10,3 mmol/l, nárůst tělesné hmotnosti na 106 kg
a BMI 30,6 kg/m2). Pacientovi jsme (i přes nárůst tělesné hmot-
nosti) přidali po našich dobrých zkušenostech z kombinované
terapie pioglitazon 30 mg denně. V srpnu 2017 se pacient opět
metabolicky zlepšil v glykemii nalačno 6,6 mmol/l, HbA1c klesl
na 45 mmol/mol, tělesnou hmotnost snížil o 2 kg (BMI
30 kg/m2), pacient je stále normotenzní a neuropatické obtíže
se opět zmírnily, píchání v prstech ustalo, zůstává charakteris-
tický pocit chůze „jakoby po písku nebo ve vodě“.

Diskuse
Standardně bývá dosažení co nejlepší kompenzace při výskytu
mikrovaskulárních komplikací řešeno intenzifikovaným inzu-
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línovým režimem. Co však v případě, když pacient injekční te-
rapii zásadně odmítá?

Možnou volbou v takovém případě jsou nové skupiny účin-
ných perorálních antidiabetik a jejich kombinací, které mini-
malizují riziko hypoglykemií a zachovávají vysokou účinnost
léčby. V našem případě jsme po vyčerpání efektu metforminu
dosáhli dobré kompenzace kombinací metforminu s DPP-4 in-
hibitorem (sitagliptinem) a v dalším kroku po přechodné „re-
misi“ byla úspěšná korekce dalším přidáním pioglitazonu. Zá-
měrem bylo ještě více ovlivnit inzulinorezistenci, za významné
jsme pokládali i protektivní působení na cerebrovaskulární
komplikace, na regresi aterosklerotických procesů se (zde vý-
hodným) snížením hladiny triacylglycerolů a volných mast -
ných kyselin. K tomuto kroku jsme přistupovali s jistými roz-
paky z možného dalšího zvýšení nadváhy pacienta při užití
pioglitazonu, ale opět bylo dosaženo kompenzace na velmi
dobré úrovni glykovaného hemoglobinu na hranici
45 mmol/mol, dokonce s lehkým (neočekávaným) váhovým
poklesem. Neurologická symptomatologie jasně korelovala
s atakami hyperglykemických epizod a ústup obtíží s obdobím
dobré kompenzace. Problematickou se jevila samotná neuro-
logická terapie, kdy pacient nevyužil injekční aplikace Mil-
gamma i.m., s níž máme zejména v časných stadiích neuropatie
dobré zkušenosti (s další prolongací perorální formou), a gas -
trointestinální netolerance gabapentinu (Neurontin).

Nutnost velmi dobré kompenzace diabetu tak byla základní
podmínkou pro zmírnění neuropatických obtíží pacienta.
Jinou, jen symptomatickou podporu pacient odmítl.

Diferenciálně diagnosticky se na části neuropatických pro-
jevů mohla podílet i suspektní incipientní mediokalcinóza pe-
riferních tepen na dolních končetinách (dle hodnoty ABI),
a v úvodu diskrétní subklinická hypotyreóza (při kontrole již
normalizace TSH), ale zásadní podíl na zklidnění neuropatie
měla období dobré korekce glykemií. To koresponduje i s naší
dlouholetou i obecnou zkušeností, kdy nejlépe ovlivnitelná je
diabetická neuropatie v časných stadiích a při krátké době
trvání diabetu, zpravidla do 2–3 let. Později již úspěšnost tlu-
mení diabetických projevů výrazně klesá i při intenzivní neu-
rologické medikaci a i dlouhodobě trvající těsné kompenzaci,
která jen zpomaluje další progresi již přítomné neuropatie.

Stanovení diagnózy diabetické neuropatie bývá často opo-
míjeno. Přitom k časné diagnostice periferní neuropatie postačí
jednoduché metody vyšetření povrchního nebo hlubokého čití,
případně reflexů. Vyšetření sudomotorické funkce může paci-
ent provádět sám testovacími proužky. K vyšetření autonomní
neuropatie jsou nutná specifická přístrojová, orgánově zamě-
řená vyšetření. K testování kognitivních funkcí slouží speciální

počítačové programy, ale rozvíjejí se i zjednodušené diagnos-
tické aplikace pro mobilní telefony, tablety a jiná elektronická
zařízení využitelná širokou veřejností (český projekt „Alice“).
Pro přesnější diagnostiku je nezbytná multidisciplinární spo-
lupráce.

Terapeutické možnosti
Terapeuticky zůstává diabetická neuropatie vedle podmínky
dobré kompenzace diabetu stále svízelnou záležitostí, kde jako
nejúčinnější preparáty se jeví antikonvulziva (pregabalin, ga-
bapentin, kyselina thioktová (alfa-lipoová)), méně efektivní ale
pro svoji dostupnost a cenu rozšířené jsou preparáty B vita-
minů (benfotiamin). Symptomaticky používáme tricyklická
nebo SNRI antidepresiva a analgetika, v případech chronické
bolesti byl vyzkoušen kapsaicin s komplexními účinky. Při pře-
važující vaskulopatii lze zkusit léky ovlivňující rheologii (pen-
toxifylin, sulodexid, naftidrofuryl).

Zatímco na poli léčby jiných mikrovaskulárních (retinopa-
tie, nefropatie, kardiopatie) i makrovaskulárních komplikací
se v posledních letech objevují signifikantně efektivní a pro-
tektivní postupy a preparáty nezávislé na vlastní úrovni kom-
penzace diabetu (multifokální laseroterapie retiny, intravitre-
ální aplikace anti-VEGF, léky ovlivňující mikroalbuminurii,
kardioprotektivita SGLT2 inhibitorů a inkretinů), průlomové
pozitivní ovlivnění neuropatie na svoji „světlou budoucnost“
stále ještě čeká.
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Pacient s diabetes mellitus 
a diabetickou polyneuropatií

Iva Mikulková
Interní a diabetologická ambulance, Nemocnice Blansko

Souhrn:
Kazuistika uvádí pacienta s diabetes mellitus (DM) 2. typu a vznikem diabetické po-
lyneuropatie jako komplikace DM. Tato komplikace se u pacienta projevila postupným
a pozvolným nárůstem charakteristických obtíží teprve po několika letech od zjištění
diagnózy diabetes mellitus. Její léčba je nesnadná, pacienta obtěžují nepříjemné stavy
parestezií a bolestí, zejména s projevy na dolních končetinách.

Summary:
A patient with diabetes mellitus and diabetic polyneuropathy
The case report documents a patient with the type 2 diabetes mellitus (DM2) and dia-
betic polyneuropathy as a complication of DM. Only few years after the diagnosis of
diabetes mellitus this complication manifested as gradually and slowly progressing ty-
pical problems. The treatment is difficult; the patient suffers from unpleasant episodes
of paresthesias and pain, particularly in lower legs.

Mikulková, I. Pacient s diabetes mellitus a diabetickou polyneuropatií. Kazuistiky v diabetologii 15, MS1: 
29–30, 2017.
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Úvod
Diabetická polyneuropatie patří k nejčastějším komplikacím
diabetes mellitus. Už v době diagnózy se vyskytuje asi u 5 %
diabetiků 1. typu a 15 % diabetiků 2. typu. Je však v praxi stále
ještě málo diagnostikována. V reálné praxi jí ale mohou být
velmi pravděpodobně postiženy až dvě třetiny diabetiků.
Jedná se o poruchy struktury a funkce periferních nervových
vláken a její výskyt stoupá s trváním a také i závažností hy-
perglykemie. Nejdříve jsou postižena senzitivní vlákna, poz-
ději se přidruží vždy i porucha motorická. Pacienti si typicky
stěžují na nepříjemné pocity (hyperestezie) s poruchami cit-
livosti ponožkového typu, někdy udávají syndrom neklidných
nohou. Potíže se vyskytují nejčastěji v noci, ale jsou zazname-
návány i při chůzi – nejistota při chůzi jakoby „po vatě“ nebo
potmě, ztráta rovnováhy při mytí obličeje apod. Mohou se vy-
skytovat potíže i na horních končetinách, jsou však mnohem
méně časté, ale je třeba i na ně myslet (poruchy čití rukavič-
kového typu).

Léčba polyneuropatie je velmi obtížná, v některých přípa-
dech vede jen ke zmírnění potíží. Velmi důležitým opatřením
ze strany pacienta je dosažení dobré metabolické kompenzace
diabetu. Významného efektu je dosahováno řadou nových léků,
jako jsou gabapentin nebo pregabalin. Častého efektu je dosa-
ženo i u podávání antidepresiv.

Kazuistika
Pacient narozený v roce 1952 měl zjištěn diabetes mellitus
2. typu od roku 2007, kdy byl odeslán obvodní lékařkou do dia-
betické ambulance se záchytem glykemie nalačno 9,22 mmol/l.
Do této doby byl léčen jen pro hypertenzi I. st. kombinací an-
tihypertenziv ACE inhibitoru a beta-blokátoru. V pacientově
rodině měl cukrovku otec ve stáří a zemřel v 76 letech na in-
farkt myokardu. Při prvním vyšetření v diabetologické ambu-
lanci měl pacient již glykemii po zátěži jídlem za 1 hodinu
13,2 mmol/l. Do terapie dostal metformin (Glucophage XR 
1 000 mg) 1 tbl večer při jídle. Stav pacienta se velmi zlepšil
a při další kontrole za dva měsíce byl již velmi dobře kompen-
zován s hladinou glykovaného hemoglobinu 3,6 % (výborná
kompenzace DM v roce 2008 do 4,5 %). Při zahájení léčby měl
pacient vstupní hmotnost 100 kg při výšce 176 cm a během půl
roku zhubl o 15 kg. V roce 2008 absolvoval edukační lázeňský
pobyt s výstupním glykovaným hemoglobinem 3,4 %.

Léčba pacienta úspěšně pokračovala zavedenou medikací,
ale komplikována byla zjištěním karcinomu prostaty v roce
2010. Pacient absolvoval robotickou radikální prostatektomii
bez následné onkologické léčby, ale je pravidelně na onkologii
sledován. Od června 2013 pociťoval parestezie v dolních kon-
četinách s maximem na šlapkách, míval pocit unavených
nohou. Byl odeslán na neurologii, kde byl vyšetřen a dle EMG
vyšetření již byly zjištěny incipientní známky polyneuropatie
v oblasti dolních končetin. Pacient absolvoval lázeňskou léčbu
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při nově zjištěné komplikaci diabetu. Během léčby dostal sadu
injekcí Milgamma a subjektivně pocítil úlevu od obtíží. Při vy-
šetření na neurologii byla pacientovi dále nabídnuta léčba ga-
bapentinem, ale pacient na ni nepřistoupil. Na přání pacienta
byla doporučena léčba vitamíny skupiny B, například Mil-
gamma N. Léčba diabetu pokračovala stále stejně, pacient měl
ale občasné hyperglykemie, při domácím selfmonitoringu
měřil po jídlech i glykemie 10–13 mmol/l při dietních chybách.
Opakovaně byl poučen o nutnosti dodržování diabetické diety
a významu dobré kompenzace jako prevence diabetických
komplikací. V průběhu léčby nadále udával parestezie akrálně
i v lýtkách obou dolních končetin. V roce 2016 měl v dubnu
svalový test již s patologickými hodnotami 3–4, v květnu vy-
šetření EMG se zjištěním lehké chronické axonální senzitivní
polyneuropatie na dolních končetinách, a byl opět lázeňsky
léčen – léčba v indikaci IV/2 vedla postupně ke zmírnění pa-
restezií dolních končetin.

Diabetes mellitus u pacienta byl pravidelně kontrolován
a koncem roku 2016 byla pro neuspokojivou kompenzaci při
hodnotách glykemie po jídlech až do 12,5 mmol/l navýšena
dávka metforminu na 2 tbl při jídle (Glucophage XR 750 mg).
Glykovaný hemoglobin při kontrole v březnu 2017 měl pacient
53 mmol/l. Při neurologickém vyšetření v květnu 2017 byla
zjištěna neurologická areflexie na dolních končetinách, pallhy-
pestezie dolních končetin, lehké motorické oslabení extenze
a flexe prstů nohou, proximálně bez paréz. V medikaci má pa-
cient gabapentin (Neurontin 300 mg) 1 tbl večer a dále absol-
voval sérii 10 ambulantních infuzí kyseliny thioktové (Thio-
gamma Turboset 600 mg) i.v. Poté dále užíval kyselinu
thioktovou v tabletách (Thiogamma 600 Oral). Poslední lázeň-
skou léčbu pacient absolvoval v červenci 2017 jako příspěvko-
vou v indikaci IV/1 a opět vedla k subjektivní úlevě od obtíží
spojených s polyneuropatií.

Diskuse
Diabetická polyneuropatie je obtížnou komplikací diabetes
mellitus a je velmi svízelně léčitelná. Na příkladu našeho paci-
enta poukazuji i na vliv kompenzace diabetes mellitus, která
nebyla ideální a dle mého názoru přispěla i k daným obtížím
pacienta. Lázeňská léčba vedla opakovaně jen přechodně ke
zmírnění potíží, dosavadní terapie zavedenou medikací je
z hlediska možností zvyklou dle neurologických léčebných po-
stupů. Stav pacienta se výhledově bude spíše horšit a jeho ob-
tíže budou progredovat.

Závěr
V kazuistice je uveden pacient s diabetickou polyneuropatii
dolních končetin a jeho léčba, která je obtížná a ovlivněná i sta-
vem kompenzace diabetes mellitus 2. typu.

Literatura
Svačina, Š. Diabetologie. Praha: Triton, 2010.

MUDr. Iva Mikulková
Interní a diabetologická ambulance
Nemocnice Blansko
Sadová 33
678 01 Blansko
e-mail: i.mikulkova@seznam.cz

KAZUISTIKY V DIABETOLOGII MS1/201730



31KAZUISTIKY V DIABETOLOGII MS1/2017

Odhalení dobře utajené 
diabetické neuropatie

Ivana Flanderová
Diabetologické centrum, 2. interní klinika, FN Plzeň

Souhrn:
V kazuistice prezentujeme příběh pacienta s recidivujícím defektem levé dolní kon-
četiny při původně nerozpoznané diabetické neuropatii a nedostatečně léčeném dia-
betes mellitus 2. typu. Tato kazuistika potvrzuje známý fakt, že diabetická neuropatie
jako chronická komplikace diabetu se může rozvinout i při zdánlivě přijatelných hla-
dinách glykemie nalačno. Rovněž ověřuje význam důležitosti léčby diabetes mellitus
2. typu u pacienta, jehož glykemie nalačno se zdály být praktickému lékaři uspokojivé
při léčbě diabetickou dietou.

Summary:
Disclosure of well-hidden diabetic neuropathy
This study presents a case of a patient with recurring defect of the left leg in originally
not recognized diabetic neuropathy and insufficiently healed type 2 diabetes mellitus.
The study confirms a well-known fact that the diabetic neuropathy as a chronical com-
plication of diabetes mellitus might develop also in combination of apparently reaso-
nable levels of "hungry" glycaemia. The study also verifies the importance of the type
2 diabetes healing of a patient whose "hungry" glycaemia seemed acceptable to the
practitioner who was healing the diabetes only through diabetic diet.

Flanderová, I. Odhalení dobře utajené diabetické neuropatie. Kazuistiky v diabetologii 15, MS1: 31–32, 2017.
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Úvod
Mezi chronické komplikace diabetes mellitus patří makroan-
giopatie a mikroangiopatie. Mikroangiopatie může být prezen-
tována přítomností diabetické polyneuropatie, nefropatie a re-
tinopatie. K jejímu rozvoji dochází postupně, a to působením
chronické hyperglykemie při špatně kompenzovaném diabetes
mellitus. V této kazuistice se zaměříme na diabetickou poly-
neuropatii, kde rozhodující příčinou je dlouhodobá hypergly-
kemie, při které dochází k poruše membránového potenciálu,
ztrátě myelinizovaných a demyelinizovaných axonů, ztluštění
a svraštění myelinové pochvy a k známkám axonální degene-
race.

Kazuistika
Pacient, dnes 70letý muž, dříve pracující jako úředník, je v péči
naší diabetologické ambulance od července roku 2014.

Jeho hlubokým životním zážitkem a zároveň hrozbou je
osud jeho otce, rovněž diabetika 2. typu, který ve vyšším věku
dospěl do stadia orgánových komplikací diabetu a mimo jiné
ke ztrátě obou dolních končetin.

V době, kdy jsme jej přebírali do evidence, bylo našemu pa-
cientovi 67 let a měl již tři roky diagnostikovaný diabetes mel-
litus 2. typu. Tehdy byl léčen praktickým lékařem pouze dia-

betickou dietou, neboť jeho glykemie nalačno byly hodnoceny
ošetřujícím lékařem jako uspokojivé.

Do naší diabetické a podiatrické ambulance přišel na dopo-
ručení příbuzného. V minulosti již byl léčen chirurgem pro
opakovaný defekt plosky levé dolní končetiny (LDK). Při pře-
vzetí do péče jsme zjistili pod I. MTT LDK nález lehce pro-
krvácené hyperkeratózy. Po provedení débridementu jsme ne-
shledali přítomnost defektu.

Pacient měří 180 cm a měl hmotnost 105 kg, tedy s BMI
32,4 kg/m2 byl v pásmu obezity. Laboratorní vyšetření proká-
zalo hladinu glykovaného hemoglobinu 47 mmol/mol. Krevní
tlak pacienta byl 130/80 mmHg. Jaterní testy a renální funkce
byly v normě (viz tab. 1).

glykemie nalačno 7,3 mmol/l 6,1 mmol/l

glykemie postprandiální 11,2 mmol/l 9,8 mmol/l

glykovaný hemoglobin 47 mmol/mol 46 mmol/mol

urea 6,2 mmol/l 4,4 mmol/l

kreatinin 81 μmol/l 87 μmol/l

GF-MDRD 1,37 ml/s 1,26 ml/s

červenec 2014 duben 2017

Tab. 1: Výsledky laboratorního vyšetření
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Pacient je již sedm let léčen pro arteriální hypertenzi perin-
doprilem v dávce 10 mg denně a pro smíšenou hyperlipidemii
je podáván rosuvastatin v dávce 20 mg denně.

Změřené vstupní hodnoty distálního TK byly v normě, ne-
potvrdila se tedy diagnóza ischemické choroby tepen dolních
končetin. Oční vyšetření bylo bez průkazu diabetické retino-
patie.

Zahájili jsme léčbu metforminem vstupními dávkami
500 mg 1x denně po dobu tří týdnů, poté měl pacient přejít na
1 000 mg denně. Avšak pro gastrointestinální dyskomfort pa-
cienta nebylo možné v léčbě metforminem pokračovat. Proto
jsme vzhledem k přítomnosti chronických komplikací diabetu
a intoleranci metforminu přešli na léčbu gliptinem, konkrétně
sitagliptinem v dávce 100 mg denně. Tuto léčbu pacient snášel
výborně, rovněž mu vyhovovalo jednoduché dávkování 1x
denně.

Pacienta jsme poučili o nutnosti pravidelné péče o nohy, zej-
ména o nutnosti pravidelné hygieny nohou, jejich denní kon-
trolování, promašťování a nošení vhodné obuvi. Poté byl paci-
ent vyšetřen neurologem, který prokázal axonální diabetickou
neuropatii dolních končetin.

V rámci pravidelných kontrol jsme opakovaně snášeli hy-
perkeratózy z planty obou dolních končetin a pacient se věno-
val doma ošetřování obou plosek nohou a jejich pečlivému pra-
videlnému promašťování. Při pravidelné péči se podařilo
docílit vysoce uspokojivého stavu obou chodidel a nedošlo
k další recidivě defektu LDK.

Diskuse
Je nutno přijmout fakt, že i nedramatický průběh diabetes mel-
litus nevylučuje možnost přítomnosti orgánových komplikací
diabetu, tedy ireverzibilního poškození organismu. Pro zlep-
šení kompenzace diabetu jsme zahájili léčbu metforminem,
kterou pacient netoleroval pro gastrointestinální obtíže, a proto
bylo nutno přejít na léčbu gliptinem. Vzhledem k tomu, že dia-
betes mellitus je progresivní onemocnění, považujeme za vy-
nikající, že při léčbě sitagliptinem je po dobu tří let kompen-

zace diabetu stále uspokojivá. Rovněž nedošlo k alteraci renál-
ních funkcí a ani nedošlo ke vzniku jiných chronických kom -
plikací diabetu.

Závěr
V této kazuistice jsem použila příklad diabetika 2. typu léče-
ného pouhou dietou pro zdánlivě nekomplikovaný průběh dia-
betu. S tímto typem pacientů se jistě setkávají i ostatní kole-
gové. Je možno říci, že opět se prokázalo, že výška hladiny
glykemie nalačno nevylučuje vznik chronických komplikací
diabetes mellitus, rovněž tak je důležité kontrolovat kompen-
zaci diabetu hladinou glykovaného hemoglobinu a zejména
včasně docílit co nejlepší kompenzace diabetu.
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