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Fit fat
Podle některých průzkumů jsou „fit fat”, tedy tlouštíci s kondicí, na 
tom z hlediska mortality lépe, než osoby s normálním BMI (ale) 
v silné dekondici („hubení gaučomilové”). Názory jsou to ovšem 
lehce kontroverzní a nedávno publikovaná studie v Journal of Epi-
demiology oponuje opačnými výsledky. Nicméně je jisté, že určitá 
rezerva energie v tukové tkáni je pro nás nezbytná pro situace, kdy 
budeme čelit katabolickým a vysoce energeticky náročným stavům. 
A nikdo z nás neví dne ani hodiny, kdy takové stavy nastanou. 
    Šéf naší tiskárny, nezdolný a nezničitelný manažer, který zařídí 
prakticky cokoliv a kterého neporazí ani nejnáročnější úkol, vždy 
úpí nad obezitou našeho časopisu. Stále znovu překračujeme jeho 
hranice, co je ještě možné sešít do vazby V1 (tedy takových těch 
sponek, kterými jsou v našem časopise sešity listy). Překračujeme 
je proto, že máme k dispozici spoustu úžasných zkušeností z praxe 
v podobě kazuistik, protože jsme zavedli referáty o velkých klinických studiích publikovaných v zahraničních impaktovaných časo-
pisech, i proto, že odborné zprávy z lékařských konferencí mohou obsáhnout třeba i osm nebo deset stran (obsahují totiž reálné 
informace, a nikoliv zpravodajskou vatu). A to navzdory tomu, že část odborného obsahu je dnes již publikována výlučně na por-
tálu Kazuistiky.cz a nemá svůj protějšek v tištěné části časopisu. A tak pan inženýr chodí po tiskárně, lomí rukama, úpí, a když je 
nejhůř, tak dokonce zpívá nahlas, ale časopis nakonec vždy sešije. I s těmi vymyšlenostmi, které si na něj připraví naše inzertní 
oddělení se svými klienty – jako jsou záložky, šerpy a tvrdé listy. Mám z toho radost. Znamená to, že časopis žije, má co nabídnout 
svým čtenářům a že odborná veřejnost jej přijala za vhodné komunikační médium pro sdílení zkušeností. A to bylo vždy naším 
cílem. Děkuji všem autorům za to, že jsou ochotni se podělit o kazuistiky svých pacientů. A vyzývám i ostatní lékaře z praxe – 
zkuste to taky. Máte zajímavý případ, který by mohl zajímat ostatní? Raritu, nebo naopak každodenní problém, ke kterému hledáte 
řešení, neúspěch či nežádoucí účinek léku nebo naopak mimořádný úspěch, neobvyklé řešení, unikátní motivace pacienta... Nevá-
hejte a napište jej. Možná zjistíte, že to není tak obtížné, jak by se mohlo zdát, a redakce i recenze Vám pomůže. 
    Co najdete v tomto čísle? Referát ze sympozia Diabetes mellitus – oční komplikace, který každoročně připravuje pan docent 
Tomáš Sosna, můj dlouhý referát z konference Obezitologie a bariatrie (omlouvám se za tu délku), pravidelný seriál o výživě od 
paní doktorky Karolíny Hlavaté, historické okénko z archivu mého dávného přítele Josefa Švejnohy a spoustu opravdu velmi zají-
mavých kazuistik z praxe, z nichž většina se věnuje zkušenostem s novými lékovými skupinami a postupy a přináší jak terapeutické 
úspěchy, tak varovné zkušenosti a poučení. Rád bych také upozornil, že pro jednání diabetologických sester v Luhačovicích (58. dia-
betologické dny, 27.–30. dubna 2022) vychází abstraktový sborník z jejich konference pod hlavičkou časopisu Sestra v diabetologii. 
Bude samozřejmě k dispozici nejen účastnicím (a účastníkům) konference (v tištěné podobě), ale i všem ostatním diabetologickým 
i nediabetologickým sestrám – již k datu konání konference jej najdete v plné verzi na našem odborném portálu www.kazuistiky.cz. 

 
Přeji Vám všem krásné jarní dny 
a těším se na případné osobní setkání na Luhačovických diabetologických dnech 
 

Karel Vízner 

šéfredaktor 
 
 

post scriptum 

V minulosti jsem se opakovaně v úvodnících vyjadřoval k některým společenským problémům. Děkuji za Vaše reakce a komentáře, 
které jsem od Vás k nim dostal. Nicméně v České republice byla nově zavedena cenzura. Za některé názory a postoje čelí jejich 
autoři trestnímu stíhání a některá média byla bez soudu zlikvidována „vypnutím”. Po této změně již diskuse není možná, diskuse 
je totiž svobodnou konfrontací názorů. Pokládal bych za hluboce nemravné účastnit se za této situace monologu povolených 
názorů a rozhodl jsem nadále nevyjadřovat ve svých úvodnících ke společensko-polickým otázkám. A všem, kdo se radují, že 
zmlkly kritické hlasy, které se jim nelíbily, si dovolím připomenout slova anglického básníka Johna Donna – Nikdy se neptej, komu 
zvoní hrana. Zvoní tobě. 
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Postavení CGM v algoritmu indikace 
transplantace inzulín-produkující tkáně 
Zuzana Hladíková 
Centrum diabetologie, IKEM, Praha

Souhrn 
Transplantace inzulín-produkující tkáně je metoda vyhrazená pro úzkou skupinu pacientů 
s labilním diabetem především 1. typu s těžkými hypoglykemiemi. Ke správné indikaci paci-
entů, kteří budou z transplantační léčby profitovat, je třeba využívat moderní zdravotnické 
pomůcky, a to především kontinuální monitoraci glukózy. U pacientů se syndromem poru-
šeného vnímání hypoglykemie často ani alarmy kontinuálního monitoru nezabrání těžké 
hypoglykemii. Tyto pacienty je vhodné odeslat do transplantačního centra ke zvážení trans-
plantace pankreatu nebo Langerhansových ostrůvků. Léčba pomocí technologií by však měla 
vždy indikaci transplantace předcházet. 

 

Summary 
Position of CGM in the indication algorithm of insulin-producing tissue transplantation 
Insulin-producing tissue transplantation is a method reserved for a narrow group of patients 
with unstable diabetes, especially type 1 with severe hypoglycaemia. Modern medical devices, 
especially continuous glucose monitoring, should be used to correctly indicate patients who 
will benefit from the transplant treatment. In patients with impaired hypoglycaemia awareness, 
continuous monitor alarms often do not prevent severe hypoglycaemia. It is advisable to refer 
these patients to a transplant centre to consider a transplantation of the pancreas or islets of 
Langerhans. However, treatment with technology should always precede the indication of 
transplantation. 

Klíčová slova 

 kontinuální monitorace 
glukózy 

 transplantace pankreatu 
 syndrom porušeného 

vnímání hypoglykemie

Keywords 

 continuous glucose 
monitoring 

 pancreatic transplantation 
 impaired hypoglycaemia 

awareness

Úvod 
Transplantace inzulín-produkující tkáně (transplantace pan-
kreatu či Langerhansových ostrůvků) je jednou ze zavedených 
léčebných možností pro osoby s diabetem 1. typu. Nejčastěji se 
provádí v kombinaci s transplantací ledviny u pacientů s chro-
nickým onemocněním ledvin. Vzhledem k rizikům samotného 
operačního zákroku a chronické imunosupresivní terapie je 
nutné pacienty k transplantaci indikovat s obezřetností. Dlou-
hodobé výsledky transplantací v České republice jsou velmi 
dobré, 73 % pacientů po kombinované transplantaci ledviny 
a pankreatu je i po 10 letech po transplantaci kompletně nezá-
vislých na inzulínu.1 

Z transplantace inzulín-produkující tkáně významně pro-
fitují pacienti s tzv. syndromem porušeného vnímání hypogly-
kemie.2 Ten se vyvíjí u pacientů s delší dobou trvání diabetu 
v důsledku pokročilé diabetické neuropatie a opakovaných, zá-
važných a protrahovaných hypoglykemií. K poruše prvních 
dvou přirozených mechanismů reakce na hypoglykemii (zasta-
vení sekrece inzulínu, sekrece glukagonu) se na podkladě opa-
kovaných hypoglykemií přidává adaptace centrálních nervo-

vých senzorů na hypoglykemii, což vede k postupnému posunu 
glykemického prahu pro kontraregulační stimulaci.3 Dochází 
ke snížení odezvy sympatiku (hypoglycaemia-associated auto-
nomic failure) a k vymizení varovných příznaků hypoglykemie, 
která může u těchto pacientů vést mnohem rychleji ke kogni-
tivní dysfunkci a ke kómatu.4 

Porucha rozpoznávání hypoglykemie se skóruje pomocí do-
tazníků (Clarke/GOLD) a upozornit na ni může také vysoké 
procento času stráveného v hypoglykemii či vysoká směrodatná 
odchylka glykemií. Někteří pacienti jsou závislí na péči a po-
moci druhých osob. U pacientů s podezřením na porušené vní-
mání hypoglykemie je nutné ihned zahájit komplexní reedu-

LANGERHANS PAUL (1847–1888) – německý fyziolog a patolog. Narozen 
v  Berlíně, syn lékaře. Medicínu začal studovat v  Jeně, studia dokončil 
v Berlíně. Procestoval Blízký východ, jako lékař působil v polní ambulanci 
během prusko-francouzské války. V roce 1871 mu zajistil R. Virchow místo 
prosektora v patologické anatomii na univerzitě ve Freiburgu, kde se nakazil 
TBC, na niž později zemřel. Roku 1869 publikoval nález specifických buněk 
v pankreatu, ale bez znalosti jejich funkce. Zkoumal rovněž epidermis 
a popsal „neuronům podobné větvené kožní buňky“. (zdroj informací: 
archiv redakce)
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kaci, revidovat dosavadní léčbu 
a  nejlépe i  nasadit kontinuální 
monitoraci glukózy ve formě 
real-time senzoru s  alarmy  
(obr. 1).5 Cílený dotaz na vní-
mání hypoglykemie by měl být 
pacientům pokládán při každé 
ambulantní kontrole. Pacientům 
s opakovanými těžkými hypogly-
kemiemi musí být odebráno ři-
dičské oprávnění. U  pacientů, 
u kterých ani revize léčby a nasa-
zení kontinuální monitorace glu-
kózy (CGM) nestačí, můžeme 
volit léčbu pomocí inzulínové 
pumpy III. kategorie – inzulí-
nové pumpy s prediktivním za-
stavením výdeje inzulínu před 
nízkou glykemií. 

Transplantační léčba přichází 
v  úvahu u  pacientů, u  kterých 
navzdory komplexní reedukaci 
a využití nejpokročilejších tech-
nologií nebylo dosaženo dosta-
tečné stabilizace glykemií a do-
chází u  nich k  rychlé progresi 

edukace zaměřená
na hypoglykemie

Zhodnocení příčiny hypoglykemií, plán individuálních cílů léčby

postoupit k další linii léčby pokud nejsou splněny cíle
(žádná těžká hypoglykemie v posledních 3–6 měsících, Clarke/GOLD < 4)

zvážit 1. linii

strukturovaná edukace MDI nebo

MDI + rt-CGM

zvážit 2. linii

CSII se SMBG nebo

velmi častý kontakt
(1x týdně po dobu 

3–4 měsíců)

zvážit 3. linii

SAP s nebo bez PLGS a/nebo

transplantace
Langerhansových ostrůvků

zvážit 4. linii

transplantace pankreatu nebo

přehodnotit
každých

3–6 měsíců

Obr. 1: Algoritmus péče o pacienty s problematickými hypoglykemiemi5

Obr. 2: Kazuistika 1. Záznam z rt-CGM pacientky se syndromem porušeného vnímání hypoglykemie 
Ze záznamu je patrná vysoká variabilita glykemií s těžkými hypoglykemiemi. 

MDI – multiple daily injections; CSII – continuous subcutaneous insulin infusion; SMBG – self-monitoring of blood 
glucose; rt-CGM – real time continuous glucose monitoring; SAP – sensor augmented pump; PLGS – predictive low 
glucose suspend 
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mikrovaskulárních komplikací.1 Tito pacienti by měli být refe-
rováni do transplantačního centra, kde bývá posouzena vhod-
nost transplantační léčby, vybrána nejvhodnější metoda a pří-
padně jsou zahájena předtransplantační vyšetření. Pro starší, 
kardiovaskulárně kompromitované pacienty, je vhodnější trans-
plantace izolovaných Langerhansových ostrůvků, která se pro-
vádí infuzí do portálního řečiště. Celý zákrok je prováděn v lo-
kální anestezii a rekonvalescence po výkonu je krátká.6 Pacienti 
v dobrém biologickém stavu mohou podstoupit orgánovou 
transplantaci, která je náročnější, ale poskytuje stabilnější vý-
sledky. 

Monitorace glukózy pomocí glukózových senzorů s alarmy 
by však měla vždy předcházet indikaci transplantace. Díky 
CGM odlišíme poruchy subjektivního a neurohumorálního 
vnímání hypoglykemie a daří se lépe vytipovat pacienty, kteří 
budou z transplantační léčby profitovat. 

 

Kazuistika 1 
Na podzim 2018 byla na Kliniku diabetologie IKEM k před-
transplantačnímu vyšetření odeslána 69letá žena, léčená pro 
diabetes mellitus 1. typu od 31 let věku. K předtransplantačnímu 
vyšetření přišla s pokročilými mikrovaskulárními komplika-
cemi včetně proliferativní retinopatie, senzomotorické poly-
neuropatie a chronickým onemocněním ledvin ve stadiu CKD 
G4. Kompenzace diabetu pacientky nebyla uspokojivá, její nej-
větší limitací byla rozvinutá porucha rozpoznávání hypoglyke-
mie (Clarke 7). Z této indikace pacientka využívala real-time 
kontinuální monitoraci glukózy (rt-CGM) s alarmy. I přes léčbu 
pomocí moderní technologie a opakovanou edukaci v diabe-
tologické ambulanci trpěla pacientka těžkými nerozpoznáva-
nými hypoglykemiemi s kómatem s nutností asistence rychlé 
záchranné služby až několikrát ročně (záznam z glukózového 
monitoru viz obr. 2). Možnost terapie pomocí inzulínové 
pumpy s prediktivním zastavením před nízkou glykemií jí byla 
nabízena, ale pacientka se této léčby obávala (porucha zraku, 
obtížná manipulace s přístrojem při neuropatii). Vzhledem 

k věku a komorbiditám pacientky jí byla v transplantačním cen-
tru nabídnuta možnost kombinované transplantace ledviny 
a Langerhansových ostrůvků. Předtransplantační vyšetření byla 
bez kontraindikace výkonu a pacientka byla zařazena na čekací 
listinu. 

K transplantaci byla přivolána v srpnu 2019, v mezidobí byla 
zahájena hemodialyzační léčba. Transplantační výkon proběhl 
bez komplikací. Pacientka dostala standardní imunosupresivní 
léčbu, rekonvalescence po výkonu byla rychlá. Propuštěna do 
ambulantní péče byla jedenáctý den po výkonu s funkčními 
štěpy (bez potřeby hemodialýzy a s nižšími dávkami inzulínu). 
První měsíc po transplantaci došlo k redukci dávek inzulínu 
o 30 %, postupně došlo k celkové redukci na 20 % původní 
dávky. Významně se snížila variabilita glykemií a zlepšila se 
celková kompenzace diabetu (tab. 1). 

Nejzásadnější pro kvalitu života je zkrácení času stráveného 
v hypoglykemii a úplné vymizení těžkých hypoglykemií. Vzhle-
dem k obnovenému rozpoznávání hypoglykemie nyní paci-
entka využívá pouze intermitentně skenovaný kontinuální mo-
nitor glukózy (obr. 3). 

 

Kazuistika 2 
Druhá kazuistika se týká 39leté ženy, 
s diabetes mellitus 1. typu od 32 let věku. 
Od manifestace diabetu používala inzu-
línová pera (fixní režim) a glukometr, 
selfmonitoring glykemií prováděla ne-
pravidelně. Během let 2018–2019 došlo 
u  pacientky ke zhoršení kompenzace 
dia betu ve smyslu významného snížení 
rozpoznávání hypoglykemií a zvýšení 
variability glykemií (Clarke 4, záznam 
z  glukometru viz obr. 4). Opakovaně 
byla nutná pomoc druhé osoby při hy-
poglykemii. Pacientka byla spádovým 
specialistou odeslána do transplantač-
ního centra ke zvážení transplantace in-
zulín-produkující tkáně. Za hospitali-

Obr. 3: Kazuistika 1. Záznam z is-CGM pacientky po transplantaci Langerhanso-
vých ostrůvků 
Po transplantaci dochází ke snížení variability glykemií, bez těžkých hypoglykemií. 

Tx – transplantace; HbA1c – glykovaný hemoglobin; TIR – time in range;  
TBR – time below range; AG – average glucose; CV – coefficient of variation; 
SD – standard deviation; TDD – total daily dose 

Před Tx Po Tx

HbA1c (mmol/mol) 60 38 

TIR (%) 73 98 

TBR (%) 12 1 

AG (mmol/l) 7,2 6,5 

CV (%) 44 28 

SD (mmol/l) 3,2 1,8 

TDD (IU) 20 4 

Tab. 1: Kazuistika 1. Glykemické parametry pacientky před 
a po transplantaci Langerhansových ostrůvků 
Po transplantaci dochází k významné redukci dávky inzulínu.
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zace byla pacientka komplexně edukována (edukace byla za-
měřena na prevenci a zvládání hypoglykemií, ale i na další 
aspekty léčby, které mohou pomoci hypoglykemiím efektivně 
předcházet – flexibilní režim, kalkulovaný bolus) a byla jí na-
bídnuta možnost real-time kontinuální monitorace glukózy, se 
kterou souhlasila. Předtransplantační vyšetření byla odložena. 
Po třech měsících využívání kontinuální monitorace se již 
znovu těžké hypoglykemie neopakovaly, variabilita glykemií se 
snížila (viz obr. 5 a tab. 2) a rozpoznávání hypoglykemií se zlep-

šilo. Došlo i k poklesu celkové dávky inzulínu. Léčbu inzulíno-
vou pumpou si pacientka zatím nepřeje. Transplantační léčba 
v tomto případě není indikována. 

 

Diskuse 
Program transplantace pankreatu a izolovaných Langerhanso-
vých ostrůvků, především v kombinaci s transplantací ledviny, 
zaujímá pevné místo v péči o pacienty s  labilním diabetem 

1. typu s rozvinutými komplikacemi.1 Vzhledem 
k náročnosti transplantačního výkonu však musí 
indikaci předcházet léčba pomocí všech dostup-
ných minimálně invazivních prostředků k mo-
nitoraci glukózy a aplikaci inzulínu. 

Kromě technologických pomůcek je pro pa-
cienty s frekventními hypoglykemiemi a rozví-
jející se či již rozvinutou poruchou rozpoznávání 
hypoglykemie nutné připravit strukturovaný 
edukační plán zaměřený na prevenci hypoglyke-
mie. Edukaci vede lékař spolu s edukační sestrou, 
nejlépe již s rozborem dat pacienta z kontinuální 
monitorace glukózy a zároveň upravuje léčbu. 
Naprosto klíčový je právě způsob selfmonito-
ringu glykemií. Všem osobám s diabetem 1. typu 
by měla být nabízena možnost real-time konti-

Obr. 4: Kazuistika 2. Záznam z glukometru pacientky před nasazením CGM 
Opakované těžké hypoglykemie s následnou hyperglykemií, vysoká variabilita. 

Obr. 5: Kazuistika 2. Pacientčin záznam z rt-CGM 
Po nasazení CGM došlo ke snížení variability bez těžkých hypoglykemií.
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nuální monitorace glukózy vzhledem k  její jasné superioritě 
oproti měření glykemií glukometrem (signifikantní zlepšení 
glykovaného hemoglobinu, zvýšení času v cílovém rozmezí, 
snížení času v hypoglykemii) nezávisle na metodě aplikace in-
zulínu.7 Pacienti se syndromem porušeného vnímání hypogly-
kemie profitují z varovných alarmů rt-CGM před blížící se hy-
poglykemií. I z  tohoto důvodu je při podezření na syndrom 
porušeného vnímání hypoglykemie vhodné volit u nich spíše 
real-time kontinuální monitoraci glukózy8 před intermitentně 
skenovanou monitorací – tzv. flash glucose monitoring (FGM). 
Dlouhodobé používání FGM sice celkově snižuje čas strávený 
v hypoglykemii,9 ale pacienty s poruchou rozpoznávání hypo-
glykemie na pokles glukózy neupozorní. Efektivní metodou 
k předcházení hypoglykemií je využití systémů inzulínových 
pump ve spojení s real-time kontinuální monitorací glukózy 
s funkcí prediktivního zastavení před hypoglykemií.10 Při in-
dikaci tohoto propojeného systému je třeba vzít v potaz paci-
entovy schopnosti pumpu se senzorem ovládat. Osoby s dlou-
hým trváním diabetu s rozvinutými komplikacemi mohou mít 
motorické obtíže při obsluze pumpy. Další překážkou při práci 
s pumpou může být retinopatie nebo intelektuální omezení. 
Do procesu indikace je vhodné zahrnout rodinné příslušníky 
či zvážit pomoc agentury domácí péče a konzultovat jejich mož-
nosti při léčbě daného pacienta. Pokud je člověk se syndromem 
porušeného vnímání hypoglykemie ochoten a schopen systém 
pumpy se senzorem využívat, bude z prediktivního zastavení 
před hypoglykemií profitovat.11 U  pacientů s  rozvinutými 
komplikacemi a poruchou vnímání hypoglykemie, kteří jsou 
např. sami v domácnosti, je třeba tuto léčbu pečlivě zvážit. 
I jinak jednoduše řešitelné výstrahy senzoru či pumpy mohou 
být pro pacienty s poruchou zraku a senzomotorickou neuro-
patií nepřekonatelné a frustrující. 

Pokud léčba za pomocí technologií selže nebo není pro ur-
čitou skupinu pacientů vhodná, dá se přikročit k transplantaci 
inzulín-produkující tkáně. Po transplantaci dochází k obnově 
vnímání hypoglykemie12 a dle typu výkonu odpadá nutnost 
exogenní aplikace inzulínu.13 Kombinovaná transplantace led -
viny a pankreatu je preferovaným výkonem u pacientů s dia -
betem 1. typu s chronickým onemocněním ledvin v terminál-

ním stadiu. Transplantovaný pankreas zabraňuje rekurenci 
diabetické nefropatie ve štěpu ledviny.14 

 

Závěr 
Léčba diabetu za pomocí technologií by měla vždy předcházet 
indikaci inzulín-produkující tkáně, a to především pomocí kon-
tinuální monitorace glukózy. Díky technologiím můžeme přesněji 
vytipovat pacienty, kteří budou z transplantační léčby profitovat. 
Oba tyto terapeutické směry jdou ruku v ruce a rozšiřují portfolio 
léčebných možností pro pacienty s diabetem. Můžeme proto léčbu 
individualizovat – „ušít na míru“ každému nemocnému. 
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Glukometr CGM

HbA1c (mmol/mol) 54 44 

TIR (%) 40 74 

TBR (%) 27 5 

AG (mmol/l) 9,1 7,4 

CV (%) 64 40 

SD (mmol/l) 5,9 3 

TDD (IU) 66 50 

Tab. 2: Kazuistika 2. Glykemické parametry pacientky před 
a po nasazení rt-CGM 
Po nasazení CGM dochází ke významnému zlepšení všech 
parametrů, především ke snížení variability a času v hypog-
lykemii. 
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Protrahovaný efekt gliflozinu jako příčina 
vývoje diabetické ketoacidózy během lačnění 
Barbora Pavlíková1,2, Jan Kašpárek1,2, Martina Breburdová1,2 
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Souhrn 
Glifloziny jsou a budou v naší společnosti čím dál hojněji využívaným léčivem. Opakovaně 
byly doloženy jejich výhody jak v léčbě diabetu, tak ve snížení kardiovaskulární a renální 
morbidity a mortality. V klinické praxi však musíme myslet i na možné nežádoucí účinky, 
zejména pak na riziko vývoje diabetické ketoacidózy. Kazuistika popisuje případ rozvoje této 
komplikace u pacientky s diabetes mellitus 2. typu, ke které došlo i přes včasné vysazení gli-
flozinu dva dny před zahájením lačnění. Důležitým mechanismem se přitom ukázala být 
protrahovaná glykosurie po vysazení gliflozinu, kterou jsme pozorovali v celkové době osmi 
dní, a to i přes normoglykemii u pacientky. Tento efekt může v rizikových situacích vést přes 
sníženou sekreci inzulínu a  stimulaci ketogeneze k  rozvoji euglykemické ketoacidózy. 
V popisu případu chceme upozornit na nutnost včasného vysazení léčiva před rizikovými 
situacemi a na fakt, že se s rozvojem euglykemické diabetické ketoacidózy můžeme setkat 
i s odstupem několika dnů po vysazení gliflozinu. V tomto smyslu je třeba edukovat i pacienta 
a zdravotnický personál a poučit je o nutnosti kontroly ketolátek v krvi v situaci rozvoje kli-
nických obtíží, a to i přes normoglykemii a přes fakt, že riziková medikace je již několik dnů 
vysazena. 

 

Summary 
Protracted effect of gliflozin as a cause of diabetic ketoacidosis during fasting 
Gliflozins are and will be an increasingly widely used medicine in our society. Their benefits 
in the treatment of diabetes and in the reduction of cardiovascular and renal morbidity and 
mortality have been repeatedly demonstrated. However, in clinical practice, we must also 
think about possible side effects, especially the risk of developing diabetic ketoacidosis. The 
case report describes a case of development of this complication in a patient with type 2 dia-
betes mellitus, which occurred despite early discontinuation of gliflozin two days before the 
start of fasting. Prolonged glycosuria after discontinuation of gliflozin, which we observed 
over a total of eight days, proved to be an important mechanism, despite the patient’s nor-
moglycaemia. This effect may lead to the development of euglycaemic ketoacidosis through 
reduced insulin secretion and stimulation of ketogenesis in high-risk situations. In this case, 
we want to draw attention to the need for early discontinuation of the drug before risky sit-
uations and the fact that the development of euglycaemic diabetic ketoacidosis can be 
encountered several days after discontinuation of gliflozin. In this sense, it is necessary to 
educate the patient and medical staff and instruct them on the need to control ketone bodies 
in the blood in a situation of developing clinical difficulties, despite normoglycaemia and the 
fact that risk medication has been discontinued for several days.
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 SGLT2 inhibitory 
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 euglykemická ketoacidóza
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 euglycaemic ketoacidosis

Úvod 
Glifloziny neboli SGLT2 inhibitory (sodium-glucose cotrans-
porter-2 inhibitors) jsou v diabetologii čím dál používanějším 
léčivem. Jejich účinnost na kompenzaci diabetu, a zejména pak 
jejich další benefity v kardiovaskulární a renální oblasti jsou 

dobře dokumentovány v mnoha studiích.1–3 V České republice 
byla již Státním ústavem pro kontrolu léčiv (SÚKL) rozšířena 
indikace dapagliflozinu a empagliflozinu kromě pacientů s dia-
betes mellitus 2. typu i na nemocné se srdečním selháním se 
sníženou ejekční frakcí, u dapagliflozinu i o pacienty s chro-
nickým renálním selháním. Vzhledem k obdobně výhodným 
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datům prezentovaným i  u  kanagliflozinu (studie CANVAS 
a CREDENCE) je rozumné předpokládat, že k rozšíření indi-
kace dříve či později dojde i u tohoto léčiva.1,2 S rozšířeným in-
dikačním spektrem této skupiny léčiv lze očekávat významný 
nárůst pacientů užívajících tuto medikaci, a tím pádem se bu-
deme i častěji setkávat s nežádoucími účinky této skupiny léčiv, 
zejména pak se vznikem euglykemické diabetické ketoacidózy 
(euDKA).4 Riziko vzniku euDKA stoupá při náhlé změně stavu 
spojené se zvýšením relativní potřeby inzulínu (infekt, trauma 
apod.), ale také při lačnění či neadekvátním snížení dávek in-
zulínu. Z SPC daných léčiv v současnosti vyplývá doporučení 
vysadit glifloziny před plánovanými výkony či při akutním 
stavu. Nejčastěji je toto v rámci předoperační přípravy inter-
pretováno obdobně jako u ostatních antidiabetik, tzn. vysazení 
den před plánovanou operativou. V následující kazuistice a di-
skusi ale upozorníme na fakt možného prodlouženého půso-
bení gliflozinu, při kterém jeho vysazení pouhý jeden den před 
lačněním či výkonem nemusí pacienta před rizikem euDKA 
spolehlivě ochránit. 
 

Kazuistika 
V prezentovaném případě se jedná o pacientku s diabetes mel-
litus 2. typu, diagnostikovaným v roce 1996. Pacientka byla plá-
novaně přijata do naší péče za účelem úpravy terapie diabetu 
při jeho chronické dekompenzaci. Hodnota glykovaného he-
moglobinu v době přijetí byla 72 mmol/mol. Nemocná byla 
dlouhodobě léčena kombinací intenzifikovaného inzulínového 
režimu s celkovou dávkou inzulínu 84 jednotek/den (18-16-16 
jednotek inzulínu glulisin + 34 jednotek inzulínu glargin) s met-
forminem (2 000 mg/den) a kanagliflozinem (300 mg/den). 
Z anamnézy je důležité zmínit, že se jedná o kardiačku, s ische-
mickou chorobou srdeční, po infarktu myokardu v roce 2006, 
s provedenou koronarografií a stentáží v oblasti arteria coro-
naria dextra. Zároveň zachycené vícečetné stenózy na ramus 
interventricularis anterior byly řešeny konzervativně. Z hledis -
ka diabetu byla pacientka bez mikrovaskulárních komplikací, 
bez poruchy funkce ledvin či jater, v době přijetí též bez zná-
mého infekčního či onkologického stonání. 
    Naší snahou bylo, mimo zlepšení kompenzace, ideálně i sní-
žit dávkování inzulínu, eventuálně změnit terapii na příznivější 

z hlediska snahy o redukci hmotnosti u obézní nemocné s BMI 
32,5 kg/m2 (při tělesné hmotnosti 80  kg a  výšce 157 cm). 
V rámci této snahy na našem pracovišti v kontrolovaných pod-
mínkách provádíme třídenní test hladověním s ověřením zbyt-
kové sekrece inzulínu daného pacienta. Zjednodušeně se jedná 
o ověření schopnosti pacienta znormalizovat glykemie při hla-
dovce pomocí vlastní sekrece inzulínu (je vysazena veškerá  
antidiabetická medikace, per os příjem je vyřazen kromě ne-
slazených tekutin). K omezení rizika vzniku diabetické keto-
acidózy u pacientky na gliflozinu jsme tento lék vysadili dva 
dny před zahájením lačnění. 
    Od přijetí byla nemocná nadále léčena kombinací inzulino-
terapie a metforminu, ale již bez gliflozinu. Laboratorně byla 
ověřena dobrá funkce ledvin, absence známek zánětu, po-
tvrzena eutyreóza, vyloučen hyperkortikalismus. I druhý den 
v moči trvala významná glykosurie neodpovídající výborným 
hodnotám glykemie u pacientky (3,8 mmol/l), předpokláda-
ným důvodem byl přetrvávající účinek gliflozinu. Třetí den  
hospitalizace jsme nicméně zahájili test hladověním, během 
kterého jsme dvakrát denně monitorovali i hladinu betahydro-
xybutyrátu v krvi nemocné. V druhém dni hladovění (4. den 
hospitalizace) se hladina ketolátek v krvi začala významně zvy-
šovat i přes trvalou normoglykemii (průměrná glykemie během 
hladovění byla 4,6 mmol/l), proto bylo doplněno vyšetření aci-
dobazické rovnováhy z kapilární krve se známkami počínající 
respiračně kompenzované diabetické ketoacidózy (pH 7,36, 
base excess -7,4, bikarbonát 18,2 mmol/l, pCO2 4,3 kPa). Vy-
šetření moče posléze potvrdilo jak přítomnost ketolátek, tak 
i přetrvávající významnou glykosurii. Během dalších hodin pak 
došlo k prohloubení acidózy k pH 7,32 a base excess -10,2, 
proto byl test hladověním u nemocné předčasně ukončen, za-
hájena standardní léčba DKA pomocí infuzní terapie s glukó-
zou a inzulínem. Po korekci vnitřního prostředí navrácena te-
rapie intenzifikovaným inzulínovým režimem. Glykosurie však 
nadále přetrvávala až do 8. dne hospitalizace, její závažnost na-
dále nekorelovala s aktuálními glykemiemi. Vývoj vybraných 
parametrů u pacientky (glykemie, pH krve, glykosurie a keto-
látek) je ilustrován v tabulce 1 a pro přehlednost také znázorněn 
v grafech (obr. 1 a 2). 
    U nemocné jsme doplnili vyšetření antiGAD a antiIA2 pro-
tilátek, které se ukázaly jako negativní. Po uvážení rizik a be-

Tabulka 1: Vybraná data pacientky. Za povšimnutí stojí zejména přetrvávání glykosurie i přes dobré hodnoty glykemie 
až do 8. dne (8. 11.) od vysazení gliflozinu (1. 11.)

Datum 2.11. 3.11. 3.11. 4.11. 4.11. 4.11. 5.11. 5.11. 6.11. 8.11.

Glykemie (mmol/l) 3,8 5,6 4,8 4,3 4,5 10,2 8,4 10 10,2 8,5

pH kapilární krve 7,36 7,32 7,32 7,38 7,4 7,4 7,43

BE (mmol/l) -7,4 -10,2 -6,8 -5,1 -2,6 -2 4,7

Glykosurie (počet +) 4 4 4 4 4 4 3

Ketonurie (počet +) 0 1 3 4 0 0 0

Betahydroxyburát v krvi (mmol/l) 0,5 0,8 3,7 4,3
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nefitů léčby gliflozinem u pacientky s významnou kardiální 
anamnézou jsme se rozhodli pro navrácení gliflozinu do terapie, 
nicméně v menší dávce (kanagliflozin 100 mg denně). Ne-
mocná byla důkladně poučena o riziku vzniku diabetické ke-
toacidózy, v rizikových situacích (lačnění, horečky, zvracení 
apod.) jí bylo doporučeno okamžité přerušení léčby kanagli-
flozinem za současné monitorace ketolátek v  krvi dvakrát 
denně. Zároveň v případě plánovaných výkonů s nutností del-
šího lačnění (operativa, kolonoskopie) bylo pacientce doporu-
čeno kanagliflozin vysadit již týden před samotným výkonem 
a případné hyperglykemie řešit za pomocí přechodně vyššího 
dávkování inzulínu. Nemocná byla vybavena glukometrem 
s možností měření ketolátek v krvi a odpovídajícími proužky. 
Při dimisi byla tedy konečná medikace diabetu následující: ka-
nagliflozin 100 mg denně, metformin 2 000 mg denně, inzulín 

glulisin v dávkování 14-10-10 a inzulín glargin v dávce 30 jed-
notek večer (celkovou denní dávku inzulínu bylo možné při 
dodržování dietních opatření snížit na 64 jednotek/den). 
    Během ambulantní kontroly provedené šest týdnů od hos-
pitalizace se nemocná cítila na dané terapii dobře, glykemie 
v glukometru se od propuštění v průměru pohybovaly kolem 
9,2 ± 3,1 mmol/l. Původně plánovaná kontrola tři týdny po 
hospitalizaci byla pro infekci covid-19 u pacientky zrušena. 
Vzhledem k tomu, že infekce u pacientky probíhala asympto-
maticky, rozhodla se sama kanagliflozin nepřerušovat, v prv-
ních dnech nákazy dle doporučení měřila ketolátky v krvi, bez 
záchytu zvýšené hodnoty. Během kontroly jsme taktéž pomocí 
vyšetření kapilární krve Astrup vyloučili známky případné re-
cidivy acidózy, byla potvrzena přetrvávající vlastní sekrece in-
zulínu (C-peptid nalačno byl 399 pmol/l). Dle glykemických 
profilů bylo ještě upraveno dávkování inzulínu, metformin i ka-
nagliflozin byly ponechány ve stejných dávkách. 
 

Diskuse 
V rámci hledání příčiny rozvoje diabetické ketoacidózy u této 
pacientky je nutné zvažovat více faktorů. Kromě přetrvávajícího 
klinického efektu gliflozinu zde může hrát roli i omezená se-
krece inzulínu po 25 letech trvání diabetu s jeho relativním ne-
dostatkem při dočasném vysazení inzulinoterapie. V případě 
pacientky z této kazuistiky se dle našeho soudu jedná o domi-
nantní efekt prodlouženého působení gliflozinu (v tomto pří-
padě dokonce 8 dní), kdy nízké hodnoty glykemií, dané trvající 
významnou glykosurií, nedostatečně stimulují již tak omezenou 
vlastní sekreci inzulínu. Zároveň lze předpokládat prodloužení 
působení nejen v rámci glykosurie, ale i podpory ketogeneze 
a zvýšené sekrece glukagonu, jakožto dalších známých efektů 
gliflozinu.5 Tyto faktory poté vedly u nemocné k rozvoji známek 
diabetické ketoacidózy při současné normoglykemii. 
    Důvody prodlouženého účinku gliflozinu nejsou přesně 
známy, tento efekt byl ale kazuisticky pozorován jak u kanagli-
flozinu, tak i empagliflozinu a dapagliflozinu.6–8 Předpoklá-
dáme, že tento efekt je tedy společný celé skupině SGLT2 inhi-
bitorů. V zahraniční literatuře lze najít spekulace o prodloužení 
účinku, eventuálně i biologického poločasu v kyselém prostředí 
v rámci ketoacidózy.9 Tomuto by ale mělo předcházet včasné 
vysazení léku, pokud by v rámci normálního pH krve platila 
doba účinku kolem 24 hodin. Dle dostupných informací v SPC 
je biologický poločas kanagliflozinu 10,6 hodin pro 100mg 
dávku a 13,1 hodin pro 300 mg, což by znamenalo vyloučení 
veškerého léčiva během 2 až 3 dní, přesto byl jeho účinek po-
zorován mnohem déle. K zamyšlení nad dobou účinku a even-
tuální kumulací léčiva je pak fakt, že k dosažení ustálené hladiny 
kanagliflozinu v krvi je potřeba 4 až 5 dní a při pravidelném 
užívání se léčivo z 36 % akumuluje v plazmě.10 K riziku vzniku 
euDKA přitom stačí i relativně kratší lačnění – např. necelých 
24 hodin před kolonoskopickým vyšetřením, jak dokládají data 
australských autorů.11  
    Jak často se tento prodloužený účinek gliflozinů vyskytuje 
není bohužel jasné. Každopádně FDA již v březnu 2020 vydala 
na základě obdobných kazuistik doporučení k vysazování gli-
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ASTRUP PAUL BJØRNDAHL (1915–2000) – dánský chemik. Byl vedoucím 
Centrální laboratoře přenosných nemocí v Kodani, později Centrální labo-
ratoře Státní univerzitní nemocnice. V roce 1964 se stal profesorem klinické 
chemie. Je znám především díky své práci během velké dánské epidemie 
poliomyelitidy v letech 1952–1953. Je spoluautorem metody vyšetření krev-
ních plynů a vnitřního prostředí. (zdroj informací: archiv redakce)
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flozinů tři dny (u ertugliflozinu čtyři dny) před plánovanými 
chirurgickými výkony.12 Z našeho pohledu je vzhledem k do-
stupným klinickým datům vhodné toto doporučení rozšířit 
i o případy delšího lačnění spojených s přípravou střeva, např. 
před kolonoskopií. 
 

Závěr 
Glifloziny jsou bezpochyby vynikajícími léky s širokým využi-
tím na poli diabetologie, kardiologie i nefrologie. Je nicméně 
nutné pamatovat i na možné nežádoucí účinky v podobě rizika 
rozvoje diabetické ketoacidózy. Tomuto riziku můžeme předejít 
vhodnou edukací pacienta, ale také edukací širší odborné spo-
lečnosti. Pacientům je vhodné doporučit vysazení gliflozinu tři 
dny před chirurgickými výkony či kolonoskopií. V případě ná-
hlého zhoršení stavu – infekce, snížený perorální příjem, 
trauma – je pak kromě okamžitého vysazení gliflozinu nutné 
u nemocného monitorovat hladinu ketolátek (nejlépe hladiny 
betahydroxybutyrátu v krvi) i přes současnou normoglykemii, 
eventuálně časně zahájit terapii diabetické ketoacidózy. Vzhle-
dem k možnému prodlouženému účinku SGLT2 inhibitoru je 
žádoucí myslet na euDKA v rizikových situacích i několik dní 
až týden po vysazení léčiva. 
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Nové parametry hodnocení stavu kompenzace 
diabetu aneb jak je zlepšit 
Ondřej Vrtal 
Diabetologické centrum, Nemocnice České Budějovice, a.s.

Souhrn 
Senzory CGMS nám umožnily sledovat daleko více parametrů kompenzace diabetu než 
dříve. Jedním z nejdůležitějších je time in range, čili procento času stráveného v cílovém roz-
mezí glykemie. V kazuistice prezentuji případ 26leté ženy s nedostatečnou kompenzací 
onemocnění diabetes mellitus 1. typu. Díky komplexnímu přístupu, edukaci, použití konti-
nuální monitorace glykemie, flexibilnímu podávání nejmodernějších inzulínů se celková 
kompenzace velmi výrazně zlepšila. Postupně jsme bezpečně zvyšovali čas v cílovém rozmezí 
glykemií, při snižování variability glykemie.  
 

 

Summary 
New parameters for evaluating diabetes control and how to improve them 
CGMS sensors have allowed us to monitor far more diabetes control parameters than ever 
before. One of the most important parameters is time in range, the percentage of time spent 
in the target range of glycaemic levels. The case report presents the case of a 26-year-old 
woman with insufficient control of type 1 diabetes mellitus. Due to comprehensive approach, 
education, the use of continuous glycaemic monitoring and flexible administration of state-
of-the-art insulins, the overall diabetes control has improved significantly. Gradually, the time 
in the target range of glycaemia was safely increased while decreasing the variability of gly-
caemia.
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 čas v cílovém rozmezí
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 type 1 diabetes mellitus 
 insulin analogues 
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Úvod 
I přes jistá úskalí jsme dlouhodobě hodnotili stav kompenzace 
diabetu našich pacientů jednorázovými či opakovanými mě-
řeními glykemií nalačno a postprandiálních glykemií pomocí 
glukometru a kontroly glykovaného hemoglobinu (HbA1c) 
z krevních odběrů. I přes již dnes notoricky známé výhody 
i nevýhody jsme moc dalších možností neměli. Ohromný pří-
nos v této oblasti bylo zavedení senzorů ke kontinuální moni-
toraci glukózy v podkoží našich pacientů. Jejich postupné vy-
lepšování, zvyšování přesnosti, spolehlivosti a  zejména 
masivnější užití nám umožnilo hodnotit stav léčby našich pa-
cientů jinými jistě intenzivnějšími a přesnějšími pohledy. Prá-
vem nazýváme záznamy kontinuální monitorace glukózy 
„EKG diabetologie“. Pomocí záznamů ze senzorů hodnotíme 
daleko více parametrů než kdykoliv dříve. Hodnotíme čas strá-
vený v určitém glykemickém rozmezí (time in range, TIR), čas 
strávený v hypoglykemii (time below range, TBR), čas strávený 
v hyperglykemii (time above range, TAR), průměrnou glyke-

mii a z ní vypočtený glykovaný hemoglobin (tzv. glucose ma-
nagement indicator, GMI). Z pohledu variabilit glykemií hod-
notíme např. směrodatnou odchylku (standard deviation, SD) 
či variační koeficient. 

Jedním z nejdůležitějších parametrů kompenzace diabetika 
používajícího senzory je tedy time in range, čili procento času 
stráveného v cílovém rozmezí glykemie. Dle typu cukrovky, 
věku, fragility pacienta, eventuálně těhotenství máme určité 
definované cíle. Je jasné, že se snažíme čas v cílovém rozmezí 
glykemií co nejvíce zvýšit. K tomu máme velmi mnoho ná-
strojů. Můžeme použít kombinaci komplexní edukace, nácviku 
flexibilního režimu podávání inzulínu, využití technologií 
a moderních léčivých přípravků a inzulínů. V případě edukace 
je nutné pacientovi vysvětlit principy nemoci, komplikace, hy-
poglykemie atd. Vždy, když měníme nějakým způsobem léčbu, 
je vhodné přidat další bod edukace či alespoň něco zopakovat, 
v případě inzulínové terapie je ideální volit nejmodernější in-
zulínová analoga druhé generace, jak se pokouším popsat v ná-
sledující kazuistice. 
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Kazuistika 
Osobní anamnéza 
Diabetes mellitus 1. typu od roku 2015, pozdní komplikace dia -
betu nejsou přítomny, autoimunitní hypotyreóza, celiakie. 
 
Farmakologická anamnéza 
Inzulín aspart (NovoRapid) 6-8-6 U  s.c., glargin (Lantus) 
22  U  s.c. kolem 21. hodiny, levothyroxin (Euthyrox 50 μg)  
1-0-0 tbl. (nalačno). 

 
V kazuistice popisuji případ pacientky narozené v roce 1995. 
V jejích 20 letech jí byl diagnostikován diabetes mellitus 1. typu. 
V menší městské nemocnici proběhla základní edukace, paci-
entka byla léčena inzulínem aspart (NovoRapid) a glargin (Lan-
tus). K pravidelnému selfmonitoringu glykemií dostala klasický 

glukometr a od začátku praktikovala fixní inzulínový režim, 
sacharidy nepočítala. Další sledování probíhala standardně am-
bulantním diabetologem. Vzhledem k nedostatečné kompen-
zaci a nemožnosti nasazení kontinuální monitorace glukózy 
(CGM) u ambulantního specialisty byla dále doporučena do 
diabetologického centra k vyšetření. Pacientku jsme aktivně 
naučili v  praxi používat počítání sacharidů, doplnili jsme 
a vlastně zopakovali celkovou edukaci. Pacientce jsme nasadili 
senzory ke kontinuální monitoraci glykemie (obr. 1) a doplnili 
jsme další edukaci na CGM. Vysvětlili jsme důležitost alarmů, 
trendových šipek, časové zpoždění mezi glykemií a hodnotou 
glukózy v intersticiu (tzv. lag time) atd. K dalšímu zlepšení kom-
penzace a zvýšení „time in range“, ale také k usnadnění života 
s cukrovkou jsme postupně pacientovi vyměnili bazální inzulín, 
později i prandiální inzulín. Místo glarginu (Lantus) jsme na-
sadili dlouhodobý analog druhé generace inzulín degludek 
(Tresiba) pro menší variabilitu působení, menší riziko hypo-
glykemií a dobu působení dalece přesahující 24 hodin. Dále 
byl pacientce vysvětlen flexibilní režim podávání inzulínu, do-
počítány citlivosti na inzulín a inzulínovo-sacharidový poměr. 
Pacientka postupně začala používat i bolusový kalkulátor sta-
žený do mobilního telefonu. Pro veškerou edukaci, praktický 
nácvik a v neposlední řadě také velmi slušnou compliance se 
pacientce velmi výrazně zlepšila kompenzace nemoci. Dále 
došlo k již zmiňované výměně prandiálního rychlého inzulí-
nového analoga za ultrarychlé, tedy místo inzulínu NovoRapid 
jsme nasadili Fiasp k redukci postprandiálních hyperglykemií 
při nedostatečném odstupu jídla od podání inzulínu (obr. 3, 4). 
Díky celkové edukaci a nejnovějším léčebným postupům a pří-
pravkům došlo k výraznému zlepšení kompenzace diabetu, dle 
dat stažených ze senzoru se velmi zvýšil „time in range“ (obr. 
2). Dle dat ze senzoru existuje potenciál pro další zlepšení, 
především ovlivněním zvýšených glykemií v pozdním večeru 
a mírně vyšších v noci. Budeme se muset zaměřit na svačinky 
před spaním. 

 

Obr. 1: Kompenzace při zahájení CGM

 
Obr. 2: Zlepšená kompenzace po edukaci a pravidelném 
použití CGM

Obr. 3: Posptrandiální vzestupy při užití inzulínu NovoRapid 
při nedostatečném odstupu aplikace inzulínu před jídlem

Obr. 4: Minimální postprandiání vzestupy při užití inzulínu 
Fiasp
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Závěr 
Ve výše zmiňované kazuistice popisuji případ 26leté pacientky 
s nedostatečně kompenzovaným diabetem 1. typu. Při kom-
plexním přístupu, edukaci, při použití kontinuální monitorace 
glykemie, flexibilním podávání nejmodernějších inzulínů se 
celková kompenzace velmi výrazně zlepšila. Postupně jsme bez-
pečně zvyšovali čas v cílovém rozmezí glykemií, při snižování 
variability glykemie. Díky prandiálním inzulínovým analogům 
druhé generace nemusejí pacienti dlouze čekat se začátkem 
jídla po aplikaci inzulínu. Přesto všechno se ještě pokusíme 

o zlepšení večerních a nočních glykemií, kde vidíme spolu s pa-
cientkou místo k dalšímu zlepšení. 
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Krása jednoduchosti – deintenzifikace terapie 
intenzifikovaným inzulínovým režimem (IIT)  
za pomoci fixní kombinace glargin/lixisenatid 
Pavlína Krollová 
Diabetologická ambulance, Interní klinika 2. LF UK a FN Motol

Souhrn 
Dvě krátké kazuistiky zaměřené na převod z intenzifikovaného inzulínového režimu (bazální 
inzulín + minimálně 3x denně prandiální inzulín) na fixní kombinaci glargin/lixisenatid 
(Suliqua). První kazuistika 50letého muže ukazuje udržení výborné kompenzace diabetu 
(HbA1c < 53 mmol/mol) několik let po deintenzifikaci terapie. Druhým pacientem je žena 
narozená v roce 1941, u které převod na fixní kombinaci glargin/lixisenatid vedl nejen k čás-
tečnému zlepšení kompenzace a úbytku hmotnosti, ale hlavně ke zlepšení kvality života 
a snížení obav z hypoglykemie. Při uvedené změně terapie se snížila nutnost aplikací u obou 
pacientů minimálně o 1 000 bodnutí jehlou za rok. 

 

Summary 
The beauty of simplicity – deintensification of intensive insulin therapy (IIT) with a fixed 
combination of glargine and lixisenatide 
The two case reports focus on the transition from intensive insulin therapy (basal insulin + 
prandial insulin at least three times daily) to fixed combination of glargine and lixisenatide 
(Suliqua). The first case report describes a 50-year-old man who shows maintenance of excel-
lent diabetes control (HbA1c < 53 mmol/mol) several years after treatment deintensification. 
The second patient is a woman born in 1941 in whom the transition to fixed combination 
treatment with glargine/lixisenatide led not only to partial improvement in diabetes control 
and weight reduction but mainly to improvement in the quality of life and reduction in fears 
of hypoglycaemia. With this change in therapy, the need for both patients to apply their treat-
ment was reduced by at least 1 000 needle stings per year.

Klíčová slova 

 diabetes mellitus 2. typu 
 deintenzifikace terapie 
 fixní kombinace 
 glargin/lixisenatid

Keywords 

 type 2 diabetes mellitus 
 treatment deintensification 
 fixed combination 
 glargine/lixisenatide

Úvod 
Agonisté receptoru pro GLP-1 (GLP-1 RA) jsou relativně novou 
skupinou antidiabetik, která se však díky svému účinku na zlep-
šení kompenzace diabetu a prokázanému kardioprotektivnímu 
působení velice rychle dostala do povědomí i užívání většiny 
diabetologů a současně získala přední místo v doporučených 
postupech pro terapii onemocnění diabetes mellitus 2. typu 
(DM 2. typu). V doporučeních ADA1 nebo EASD2 a později 
i v doporučeních České diabetologické společnosti se agonisté 
receptoru pro GLP-1 dostali na druhé místo v terapii DM 2. 
typu (hned po metforminu) u všech pacientů se známým kar-
diovaskulárním (aterosklerotickým) onemocněním nebo vy-
sokým kardiovaskulárním rizikem. Standardy stran zahájení 
nebo časného navyšování terapie jsou většině diabetologů dnes 
již známé. Rozhodně by ale nemělo být zapomínáno ani na pa-
cienty s DM 2. typu, kteří jsou již s terapií diabetu o několik 

kroků a let ,,dále” a kteří by mohli z terapie GLP-1 RA profitovat 
nejen díky zlepšení kompenzace ale i díky kardiovaskulární 
protektivitě nebo vlivu na snížení hmotnosti. V neposlední 
řadě, zvláště u pacientů na intenzifikovaném inzulínovém re-
žimu, může být velkým pozitivem při deintenzifikaci terapie 
zlepšení kvality života. 

V roce 2020 byl publikován zajímavý článek3 srovnávající 
účinnost a bezpečnost terapie fixní kombinací bazálního inzu-
línu glargin 100 U/ml a GLP-1 RA lixisenatidu (iGlarLixi – pří-
pravek Suliqua4) s  terapií bazálním inzulínem v  kombinaci 
s prandiálními inzulíny a léčbou premixovanými inzulíny. Srov-
nání bylo zaměřeno na bezpečnost a účinnost těchto terapií. 
Data získaná pomocí systematického přehledu literatury byla 
vyhodnocena Bayesianskou síťovou metaanalýzou. Z výsledků 
vyplývá superiorita fixní kombinace glargin/lixisenatid (iGlar-
Lixi) ve vlivu na kompenzaci (hodnocen HbA1c), hmotnost 
a počet hypoglykemií vůči premixovaným inzulínům. Rozdíl 
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účinnosti iGlarLixi v porovnání s kombinací bazální inzulín 
1× denně + prandiální inzulín 3× denně nebyl statisticky vý-
znamný a celkově byla prokázána noninferiorita účinnosti te-
rapie iGlarLixi oproti intenzifikovanému inzulínovému režimu 
(obr. 1). 

Kazuistiky 
Ráda bych zmínila dvě krátké kazuistiky zaměřené právě na 
deintenzifikace terapie u pacientů léčeným intenzifikovaným 
inzulínovým režimem – kombinací bazálního inzulínu a pran-
diálních inzulínů aplikovaných většinou 3× denně před hlav-
ními jídly. 

První kazuistika je zaměřena na 50letého pacienta, u kterého 
byl diagnostikován diabetes mellitus 2. typu v roce 2016 (ve 
věku 45 let). Jeho počáteční glykovaný hemoglobin byl 98 
mmol/mol, stimulovaný C-peptid 1 493 pmol/l, protilátky ne-
gativní. V době diagnózy byl bez přidružených komorbidit. 
U pacienta byla během hospitalizace zahájena terapie intenzi-
fikovaným inzulínovým režimem s aplikací bazálního inzulínu 
1× denně a prandiálních inzulínů 3× denně před hlavními jídly. 
Současně byl nasazen metformin, u něhož byla následně vyti-
trována maximální tolerovaná dávka 2 000 mg. V ambulantním 
režimu proběhl pokus o nasazení gliflozinů, které však nebyly 
pro recidivující močové infekce tolerovány. Následně byla zkou-
šena terapie bazálním inzulínem v kombinaci s gliptiny, ale 
kompenzace nebyla uspokojivá. V únoru 2018 byl pacient na 
terapii glargin 100 U/ml 12 U 1× denně, glulisin 6-5-5 U před 
jídly, současně užíval kombinaci sitagliptin/metformin  
50/1 000 mg 2× denně (Tato kombinace léků by s ohledem na 
úhradovou vyhlášku dnes již nebyla ani možná.). HbA1c byl  
40 mmol/mol, ale pacient uváděl občasný výskyt hypoglykemií. 

S ohledem na relativně malé dávky inzulínu, nevelké po-
stprandiální vzestupy glykemií (viz červeně znázorněné glyke-
mie na obr. 2), výskyt hypoglykemií při terapii intenzifikova-

ným inzulínovým režimem a další předpokládanou mnohale-
tou nutnost terapie diabetu, bylo přistoupeno k převodu na 
fixní kombinaci bazální inzulín/GLP-1 RA. Sitagliptin a pran-
diální inzulín glulisin byly vysazeny. Byla zahájena terapie kom-
binací glargin/lixisenatid 100/50 (100 U/ml + 50 μg/ml) v po-
čáteční dávce 12 jednotek. Do následné kontroly v ambulanci 
byla dávka vytitrována na 16 jednotek. HbA1c se udržel na 39 
mmol/mol. Postprandiální glykemie se nezhoršily, avšak dle 
údajů pacienta zcela vymizely hypoglykemie, které se občasně 
vyskytovaly při IIT (Na obrázku 2 jsou černě znázorněny gly-
kemie předložené pacientem při první kontrole po nasazení 
fixní kombinace.). 

Pacient je od února 2018 na zmiňované fixní kombinaci glar-
gin/lixisenatid (Suliqua)4. Kromě občasné titrace dávky nebyla 
nutná jiná úprava terapie. Nedosahuje již sice glykovaného he-
moglobinu 40 mmol/mol, ale za poslední tři a půl roku se nad 
hodnotu 50 mmol/mol dostal pouze jedenkrát a to při kontrole 
po první vlně covid-19, kdy i díky snížené aktivitě při lock-
downu přibral 4 kg. Následná reedukace a zvýšené zaměření 
na titraci dávky však velice záhy vedly k opětovné úpravě cel-
kové kompenzace (viz tab. 1). Při kontrole v srpnu 2021 pacient 
užíval 38 jednotek Suliqua, HbA1c byl 45 mmol/mol a jeho za-
znamenané glykemie za poslední dny můžete vidět v obr. 2 zná-
zorněny zeleně. V případě další potřeby titrace nad 40 U ba-
zálního inzulínu je možné využít fixní kombinace 
glargin/lixisenatid 100/33 (100 U/ml + 33 μg/ml) (Suliqua4), 
která umožňuje navýšení inzulínu až na 60 U, aniž by byla pře-
kročena maximální doporučená dávka GLP-1 RA. 

Druhým pacientem, kterého bych chtěla zmínit, je žena naro-
zená v roce 1941, aktuálně již s bohatou osobní anamnézou od 
arteriální hypertenze, dyslipidemie, paroxysmální fibrilace síní, 
po prodělanou ischemickou centrální mozkovou příhodu v po-
vodí a. cerebri media. Tato pacientka byla léčena od roku 2005 
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Obr. 1 : Rozdíl v ovlinění HbA1c pro různé inzulínové režimy 
a iGlarLixi ve studii Home et al.3
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Obr. 2: Porovnání glykemií před a po nasazení fixní kom-
binace glargin/lixisenatid

2018 40 (2) 39 (6) 45 (8) 45 (11)

2019 46 (2) 47 (5) 46 (9)  

2020 47 (1) 1. vlna covid-19 55 (9) 43 (12) 

2021 46 (3) 45 (8)  

Tab. 1: Vývoj glykovaného hemoglobinu v průběhu let

BAYES THOMAS (1701–1761) – anglický statistik, filozof a presbyteriánský 
ministr. Studia započal v roce 1719 na Univerzitě v Edinburgu. Po dokončení 
studií byl v roce 1742 jmenován členem Královské společnosti. Dnes si jeho 
jméno spojujeme s Bayesovým teorémem nebo Bayesovou větou. Pod těmito 
tituly vysvětloval postup řešení problému inverzní pravděpodobnosti. Jeho 
práce byla přečtena Královskou společností až v roce 1763, tedy až dva roky 
od autorova úmrtí. (zdroj: archiv redakce) Glykovaný hemoglobin v mmol/mol (v závorce uveden měsíc měření)
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pro diabetes mellitus 2. typu, dispenzarizována cestou praktic-
kého lékaře. V říjnu 2020 prodělala covid pneumonii se středně 
těžkým průběhem. Během nemoci byly naměřeny opakovaně 
vysoké glykemie. Glykovaný hemoglobin 70 mmol/mol uka-
zoval na dlouhodobě neuspokojivou kompenzaci. Pacientka 
byla (a stále je) na svůj věk aktivní. Před přijetím do nemocnice 
byla na kombinované terapii PAD (vildagliptin + gliklazid). 
Metformin pro výraznou intoleranci neužívala. Během hospi-
talizace byla pro dekompenzaci převedena na intenzifikovaný 
inzulínový režim – kombinace bazálního inzulínu + 3× denně 
prandiálního inzulínu. 

Záhy po dimisi se pacientka dostala na svou první kontrolu 
na diabetologii. V té době aplikovala degludek 24 U a inzulín 
aspart 8-8-8 U  před jídly, hmotnost byla 79  kg (při výšce 
164 cm) a glykemie se přes den pohybovaly mezi 11–13 mmol/l. 
Pacientka i dcera (kterou si s sebou pro jistotu vzala) byly během 
první kontroly celkově edukovány. Do kontroly za tři měsíce 
pacientka vytitrovala degludek na 30 U, což vedlo ke snížení 
glykemií, které se nyní pohybovaly mezi 7–10 mmol/l (viz tab. 2), 
dávky k jídlu zůstaly nezměněny. HbA1c klesl na 60 mmol/mol, 
hmotnost zůstala stejná 79 kg. Celková kompenzace byla zlep-
šena, ale pacientka přiznala vnitřní obavy z hypoglykemií a ne-
ustálý stres z toho kolik si má píchnout, kdy bude jíst, co když 
se nají málo. Po vzájemné dohodě jsme proto přistoupily k pře-
vodu na fixní kombinaci glargin/lixisenatid 100/50 (100 U/ml 
+ 50 μg/ml) (Suliqua), se současným vysazením prandiálních 
inzulínů. Terapie byla zahájena 20 jednotkami. Pacientka po 
měsíci volala, že terapie zatím probíhá bez nežádoucích účinků 
a glykemie jsou bez významného vzestupu. Kontrola v ambu-
lanci proběhla po třech měsících. Do té doby pacientka vyti-
trovala dávku přípravku Suliqua na 32 jednotek, HbA1c byl již 
54 mmol/mol a došlo k úbytku hmotnosti o 2 kg na 77 kg. Do 
kontroly za další tři měsíce pacientka zhubla na 74 kg (ke své 
spokojenosti) a s ohledem na vývoj glykemií při úbytku hmot-
nosti dokonce postupně snížila dávkování na 28 jednotek, 

HbA1c byl 52 mmol/mol (viz tab. 2) a glykemie se dle dat sta-
žených při kontrole po většinu času pohybovaly mezi  
5–8 mmol/l (viz obr. 3). 

 

Závěr 
Předchozí kazuistiky dokazují, že fixní kombinace bazálního 
inzulínu a agonisty receptorů pro GLP-1 nám může umožnit 
u  některých pacientů provést deintenzifikaci terapie. Tato 
změna nemusí vést k nutnému zlepšení kompenzace diabetu, 
ale díky možnosti aplikace 1× denně a snížení rizika hypogly-
kemií v průběhu dne může velice zlepšit kvalitu života někte-
rých pacientů. Například prvnímu pacientovi jsme jen za tři 
roky po převedení na tuto terapii již ušetřili přes 3 000 bodnutí 
jehlou, nemluvě o celkovém stresu spojeném s nutností aplikace 
inzulínu před každým jídlem obsahujícím sacharidy. Je možné 
a dokonce pravděpodobné, že se náš pacient někdy v budoucnu 
zase dostane na intenzifikovaný inzulínový režim (pokud do té 
doby nepřijde další přelomová terapie), ale tato léta bez bodání 
čtyřikrát a vícekrát denně mu už nikdo nevezme. U druhé pa-
cientky se společně se snížením obav z hypoglykemie zlepšila 
i kompenzace a subjektivně uváděla výrazné ,,zlepšení celého 
života”. 

Nemohu tvrdit, že tato terapie je řešením pro všechny paci-
enty s DM 2. typu na intenzifikovaném inzulínovém režimu. 
Ale stojí za to věnovat u těchto pacientů (ať již jsou na IIT krátce 
nebo řadu let) několik vteřin zamyšlení, zda by právě oni ne-
profitovali z úpravy terapie a případně tuto výměnu zkusit. 
Zpátky se lze na intenzifikovaný inzulínový režim vrátit vždy. 
Je důležité nezapomínat, že diabetici nejsou jen glykovaný he-
moglobin, glykemie a time in range (TIR), ale jsou především 
lidé se svými méně i více komplikovanými životy a jakékoliv 
zjednodušení jejich existence může přinést neuvěřitelný celkový 
benefit. 
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Říjen  
2020

Leden  
2021

Duben  
2021

Červenec 
2021 

HbA1c (mmol/mol) 70 60 54 52 

Hmotnost (kg) 79 79 77 74 

Tab. 2: Vývoj HbA1c a  hmotnosti u  pacientky narozené 
v roce 1941

Obr. 3: Přehled hodnot glykemie ze selfmonitoringu
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Je odmítání injekční léčby pouze relativní? 
Aneb jak jednoduchá aplikace dulaglutidu 
významně ovlivní kompenzaci diabetu 
Martina Breburdová 
1. interní klinika, FN Plzeň a Lékařská fakulta v Plzni, Univerzita Karlova v Praze

Souhrn 
Kazuistika pojednává o muži s onemocněním diabetes mellitus 2. typu s neuspokojivou kom-
penzací, ve stadiu chronických komplikací a ve vysokém kardiovaskulárním riziku. Pacient 
několik posledních let odmítal léčbu GLP-1 analogy, zejména kvůli nutnosti injekční apli-
kace. Při jedné z ambulantních kontrol byla použita ukázka demonstračního pera Trulicity, 
po které pacient uznal jednoduchost aplikace a souhlasil se zahájením léčby dulaglutidem. 
Po třech měsících léčby dosáhl pacient vynikající kompenzace diabetu, subjektivně je s léčbou 
nadmíru spokojen. 

 

Summary 
Relativity of injection treatment refusal – simple application of dulaglutide significantly 
affects diabetes control 
This case report describes a man with type 2 diabetes mellitus with poor diabetes control in 
the stage of chronic complications and at high cardiovascular risk. The patient had been 
refusing treatment with GLP-1 analogues for the past few years, mainly because of the need 
for injection application. During one of the outpatient follow-ups, the Trulicity demonstra-
tion pen was used, after which the patient acknowledged the simplicity of administration and 
agreed to begin treatment with dulaglutide. After three months of treatment, the patient has 
achieved excellent diabetes control and is subjectively satisfied with the treatment.
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Úvod 
Kardioprotektivní GLP-1 analoga (dulaglutid, semaglutid a li-
raglutid) jsou moderní antidiabetika, kterými by, dle společ-
ných doporučení Americké diabetické asociace (ADA) a Ev-
ropské asociace pro studium diabetu (EASD), měla být časně, 
při nedostatečné kompenzaci diabetu po změně životního stylu 
a terapii metforminem, zahájena terapie diabetes mellitus (DM) 
2. typu u pacientů ve vysokém kardiovaskulárním riziku. Přes-
něji guidelines doporučují použití GLP-1 analoga u pacientů 
s dominujícím kardiovaskulárním rizikem a aterosklerotickými 
komplikacemi, naopak u pacientů, u kterých dominuje srdeční 
selhání nebo diabetické onemocnění ledvin, jsou lékem volby 
glifloziny (SGLT2 inhibitory) s prokázaným kardioprotektiv-
ním účinkem (empagliflozin, kanagliflozin a dapagliflozin). 

Kardioprotektivní účinky GLP-1 analog byly prokázány 
v klinických studiích REWIND, SUSTAIN a LEADER. Ve studii 
REWIND (Researching Cardiovascular Events with Weekly 
INcretin in Diabetes) prokázal dulaglutid kardiovaskulární be-
nefit v primární i sekundární prevenci u pacientů s diabetes 

mellitus 2. typu oproti užívání placeba. Primárním cílem této 
studie bylo snížení MACE zahrnující nefatální infarkt myo-
kardu, nefatální cévní mozkovou příhodu a úmrtí z KV příčiny. 
Léčba dulaglutidem vedla oproti placebu ke statisticky vý-
znamné redukci výskytu sledovaných MACE o 12 %. 

Účinnost a bezpečnost dulaglutidu byla hodnocena v kli-
nických studiích AWARD (Assessment of Weekly Administra-
tion of LY2189265 (dulaglutide) in Diabetes), ve kterých byla 
prokázána jeho superiorita vůči placebu i běžně užívaným an-
tidiabetikům (exenatid, inzulín glargin, metformin, sitagliptin). 
Dulaglutid prokázal vyšší účinnost ve snížení glykovaného he-
moglobinu, úbytku hmotnosti a snížení počtu hypoglykemií. 

V klinické studii AWARD 7 prokázal dulaglutid renopro-
tektivitu u pacientů s DM 2. typu se středně těžkým chronickým 
onemocněním ledvin (stadium CKD 3–4, eGFR dle CKD EPI 
< 60 a ≥ 15 ml/min/1,73 m2). Terapie dulaglutidem byla spojena 
s menším poklesem eGFR i albuminurie ve srovnání s inzulí-
nem glargin. 

Dulaglutid se aplikuje podkožně jedenkrát týdně pomocí 
jednorázového pera Trulicity, a to v monoterapii při intoleranci 



WWW.KAZUISTIKY.CZ 25

metforminu nebo u potenciálně ohrožených pacientů v dávce 
0,75 mg jedenkrát týdně, nebo častěji v kombinaci s ostatními 
antidiabetiky včetně inzulínu v dávce 1,5 mg 1× týdně (v brzké 
budoucnosti očekáváme možnost titrace na 3 mg a 4,5 mg 1× 
týdně, navýšení dávky bude možné po nejméně čtyřech týdnech 
od poslední titrace). Dulaglutid je možné podávat i u pacientů 
s mírnou, středně závažnou a závažnou poruchou funkcí ledvin 
(eGFR < 90 až > 15 ml/min/1,73 m2) bez nutnosti úpravy dávky. 

 

Kazuistika 
Ráda bych Vám představila 72letého muže, od mládí obézního 
s BMI kolem 32 kg/m2, celý život s minimem fyzické aktivity, 
naštěstí nekuřáka. Pacient je zatížen významnou rodinnou 
anamnézou kardiovaskulárního onemocnění (matka zemřela 
ve 49 letech na CMP, otec zemřel v 62 letech na IM, bratr zemřel 
ve 49 letech rovněž na IM). Sám pacient prodělal akutní infarkt 
myokardu přední stěny ve svých 52 letech, v této době byla 
u něho již 13 let léčena arteriální hypertenze III. stupně dle 
WHO (trojkombinací antihypertenziv) a dyslipidemie. V po-
sledních devíti letech se mimo jiné léčí s diabetem 2. typu a hy-
potyreózou. 

 

Diabetes v anamnéze pacienta 
Pacient byl hospitalizován v roce 2013 pro prvozáchyt onemoc-
nění diabetes mellitus se symptomy dekompenzovaného dia -
betu. Vstupní glykemie byla naměřena 35 mmol/l, glykovaný 
hemoglobin 130 mmol/mol, laboratorně bez diabetické keto-
acidózy. Byla zahájena inzulinoterapie v intenzifikovaném re-
žimu. V průběhu následujících šesti měsíců došlo k význam-
nému zlepšení kompenzace, dovolujícímu postupné vysazení 
inzulínu, metformin byl vytitrován do maximální dávky. V ná-
sledujících letech trvala uspokojivá kompenzace diabetu s gly-
kovaným hemoglobinem 41–45 mmol/mol. 

Po čtyřech letech léčby metforminem došlo ke zhoršení 
kompenzace diabetu společně s rozvojem chronických komp-
likací, byla zachycena mikroalbuminurie a symetrická neuro-
patie dolních končetin. Bylo přistoupeno k zahájení kombino-
vané terapie metforminem a  DPP-4 inhibitorem s  dobrým 
efektem na kompenzaci. 

V roce 2020 došlo k opětovnému mírnému zhoršení kom-
penzace diabetu, závažněji progredovaly chronické komplikace, 

diabetická nefropatie dosáhla 3. stupně CKD (G2A3 dle 
KDIGO). Vzhledem k nedostatečné kompenzaci diabetu i vy-
sokým kardiovaskulárním rizikům byla pacientovi nabízena 
léčba GLP-1 analogem. Pacient však nesplňoval parametry zvý-
šené úhrady těchto léků pojišťovnou, navíc důrazně odmítal 
injekční aplikaci, proto terapie GLP-1 analogem nebyla zahá-
jena. Pro progresi nefropatie byla redukována dávka metfor-
minu. V dalším průběhu došlo opět ke zhoršení kompenzace 
diabetu na glykovaný hemoglobin přes 60 mmol/mol, renální 
parametry zůstaly beze změny. Pacient nadále odmítal injekční 
aplikaci léčiva, proto byla zahájena terapie kanagliflozinem na-
místo do té doby užívaného DPP-4 inhibitoru. Příští kontrola 
přinesla zjištění opětovného zhoršení kompenzace, tentokrát 
byla hodnota glykovaného hemoglobinu 75 mmol/mol, pacient 
byl reedukován v dodržování režimu a diabetické diety, farma-
koterapie byla prozatím ponechána. 

 

Aktuální stav 
Pacient ukázal poměrně dobrou compliance při změně režimu 
a přísném dodržování diety, došlo k mírnému zlepšení kom-
penzace, hodnota glykovaného hemoglobinu byla však nadále 
neuspokojivá – 65 mmol/mol, dle glukometru bylo 67 % za-
chycených hodnot glykemií v pásmu hyperglykemie, průměrná 
glykemie dosahovala 9,2 mmol/l. Pacient si také stěžoval na 
opakované balanitidy při užívání gliflozinu. Pacientovi byla 
opět nabídnuta léčba GLP-1 analogem, tentokráte již s možností 
zvýšené úhrady dulaglutidu pojišťovnou (při BMI nad 30 kg/m2 
– náš pacient měl BMI 32 kg/m2). Pacient však nadále tuto te-
rapii odmítal, zejména pro nutnost injekční aplikace, kterou již 
v minulosti zažil při inzulinoterapii a nechtěl se k tomuto způ-
sobu podávání vrátit. 

Z důvodu jasného přesvědčení o benefitu podávání GLP-1 
analoga u tohoto pacienta, bylo použito demonstrační pero 
s dulaglutidem (Trulicity). Jednoduchým způsobem tak byla 
pacientovi demonstrována nenáročnost injekční aplikace du-
laglutidu pomocí jednorázového pera se zatahovací jehlou. Pa-
cientovi se zalíbila i možnost aplikovat léčivo pouze 1× týdně 
– namísto každodenního polykání léků, navíc s možností se-
trvání v současném režimu měření glykemií (nikoli výrazným 
navýšením, na jaké byl zvyklý při inzulinoterapii). Po vzájemné 
domluvě byla zahájena léčba dulaglutidem 1,5 mg 1× týdně 
v kombinaci s redukovanou dávkou metforminu. 

Obr. 1: Hodnoty glykemie před a po zahájení léčby dulaglutidem (měřeno pomocí selfmonitoringu glukometrem)



KAZUISTIKY V DIABETOLOGII 1/202226

Tři měsíce po zahájení léčby dulaglutidem 
V průběhu tříměsíční léčby dulaglutidem došlo k razantnímu 
zlepšení kompenzace diabetu na hodnotu glykovaného hemo-
globinu 43 mmol/mol, dle glukometru byly zachyceny pouze 
hodnoty v cílovém pásmu s průměrnou hodnotou glykemie 
5,9 mmol/l (glykemie 4,2–7,5 mmol/l), laboratorně došlo i ke 
snížení celkového a LDL-cholesterolu i triglyceridů, renální pa-
rametry byly také v mírné regresi. V neposlední řadě došlo ke 
snížení hmotnosti o 4 kg. Subjektivně pacient udával velkou 
spokojenost, především s  měřenými hodnotami glykemií 
a úbytkem hmotnosti. Nežádoucí účinky léčby dulaglutidem 
pacient negoval, injekční aplikaci udával jako bezproblémo-
vou. 

 

Diskuse 
Zlepšení kompenzace diabetu společně se snížením rizika 
vzniku hypoglykemie, kardiovaskulární benefit, renoprotekti-
vita, snížení hmotnosti a v neposlední řadě zvýšení kvality ži-
vota zjednodušením léčby patří mezi současné požadavky na 
farmakoterapii léčby diabetes mellitus 2. typu. Jak již bylo uve-
deno v úvodu této kazuistiky, u pacientů ve vysokém kardiova-
skulárním riziku s aterosklerotickými komplikacemi by mělo 
být, dle českých i světových doporučení, časně zahájeno podá-
vání kardioprotektivního GLP-1 analoga. 

Pokud se zaměříme na situaci uvedeného pacienta, který 
dlouhé měsíce odmítal injekční léčbu, přestože s jejím přínosem 
byl opakovaně seznámen, jistě nás napadne alternativa, totiž 
zahájení léčby perorálním GLP-1 analogem (semaglutidem). 
Tato možnost nebyla však vzhledem k pacientovým dalším cho-
robám vyhodnocena jako příliš vhodná. Pacient užívá kvůli 
svým dalším chronickým onemocněním širokou kombinaci 
léčiv (farmakoterapii fibrilace síní, hyperplazie prostaty, rezis-
tentní arteriální hypertenze, hypotyreózy), celkově užívá denně 
dvanáct tablet, z toho osm ráno. Jak víme z laboratorního mo-
nitorování hormonů štítné žlázy, správné užívání levothyroxinu, 
tedy výhradně nalačno 30 minut před dalšími léky a potravou, 
nebylo u pacienta v průběhu let vždy stoprocentní, byly nutné 
reedukace a vysvětlování této problematiky. Pokud bychom 
tedy indikovali léčbu perorálním GLP-1 analogem, pravděpo-
dobně bychom nedosáhli maximálního výsledku kvůli nevhod-

nému užívání. Další možností mohla být indikace injekčního 
semaglutidu či liraglutidu, nevýhodu však pro pacienta před-
stavovala viditelná jehla, navíc také možnost předepsat lék 
pouze na základní úhradu, jelikož pacient nedosahoval BMI > 
35 kg/m2. 

Jako výsledné řešení bylo tedy přistoupeno k terapii dula-
glutidem 1,5 mg 1× týdně. Jedná se sice také o injekční léčbu, 
ovšem díky chytrému jednorázovému aplikátoru se zatahovací 
jehlou a velmi jednoduchým způsobem použití, navíc s mož-
ností zvýšené úhrady při BMI > 30 kg/m2, se podařilo pacienta 
k této léčbě přesvědčit. Výsledné zlepšení kompenzace i dalších 
laboratorních parametrů jsou nad očekávání povzbudivé. 

 

Závěr 
Léčba dulaglutidem přinesla u pacienta již po třech měsících 
léčby vynikající výsledky. Došlo k poklesu glykovaného hemo-
globinu o více než 20 mmol/mol do vynikajících hodnot, sní-
žení hmotnosti o 4 kg, snížení LDL-cholesterolu, triglyceridů 
a zlepšení renálních parametrů, to vše bez nežádoucích účinků 
léčby. Pacient, který roky odmítal injekční léčbu GLP-1 analo-
gem, je nakonec díky jednoduchému použití pera Trulicity 
velmi spokojen. 
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Glykemické i neglykemické efekty terapie 
empagliflozinem u diabetika 2. typu 
Katarína Halčiaková 
Diabetologie, EUC Klinika Praha a.s.

Souhrn 
Kazuistika popisuje 68letého polymorbidního diabetika 2. typu s četnými mikrovaskulárními 
komplikacemi, u kterého byla zahájena terapie SGLT-2 inhibitorem empagliflozinem. Po 
zahájení léčby empagliflozinem došlo ke zlepšení metabolických parametrů (snížení glyko-
vaného hemoglobinu, hmotnosti, zpomalení progrese albuminurie) a  k  subjektivnímu 
zlepšení dušnosti a otoků dolních končetin. 

 

Summary 
Glycaemic and non-glycaemic effects of empagliflozin therapy in a type 2 diabetic 
The case report describes a 68-year-old polymorbid type 2 diabetic with numerous microvas-
cular complications, in whom SGLT-2 inhibitor therapy with empagliflozin was initiated. The 
initiation of empagliflozin therapy led to improvement in metabolic parameters (reduction 
in glycated haemoglobin and weight, slowing of the progression of albuminuria) and subjec-
tive improvement in dyspnoea and swelling of the lower limbs.
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Úvod 
Za posledních několik let se rozšířilo portfolio antidiabetické 
medikace. Diabetologie se posunula od glukocentrického po-
hledu na pacienta k pohledu komplexnímu. Nová antidiabetika 
nám umožňují ovlivnit nejen glykemii pacienta, ale mají i pří-
znivý efekt kardiovaskulární a renální. 
    SGLT-2 inhibitory mají jedinečný mechanismus účinku spo-
čívající v inhibici SGLT-2 receptorů v proximálním tubulu led -
vin s následnou exkrecí glukózy. Podle výsledků klinických 
 studií dochází při terapii glifloziny k poklesu glykovaného he-
moglobinu, mají příznivý efekt na pokles hospitalizací pro sr-
deční selhání a také efekt na složené renální ukazatele a progresi 
albuminurie. 
    Klinické studie s empagliflozinem prokázaly snížení glyko-
vaného hemoglobinu průměrně o 0,6–0,8 %, snížení hmotnosti 
o 2–3 kg, snížení systolického tlaku o 3–5 mmHg, a to bez kom-
penzatorního zvýšení tepové frekvence. Z  výsledků studie 
EMPA-REG OUTCOME došlo ve skupině pacientů léčených 
empagliflozinem k významnému poklesu MACE (14 %), k vý-
znamnému snížení KV mortality o 38 %, celkové mortality 
o 32 % a hospitalizací pro srdeční selhání o 35 %. Empagliflozin 
současně významně ovlivnil složené renální ukazatele (zdvojení 
sérového kreatininu s poklesem eGFR pod 45 ml/min/1,73 m2, 
zahájení náhrady funkce ledvin nebo smrt následkem onemoc-
nění ledvin) o 46 % a došlo k významnému zpomalení progrese 
albuminurie (38 %). 

Kazuistika 
V kazuistice je popsán případ 68letého diabetika 2. typu s četnými 
mikrovaskulárními komplikacemi a rizikovými faktory. Pacien-
tovi byl diabetes mellitus 2. typu diagnostikován v roce 1996. 
V úvodu byl léčen praktickým lékařem, a to do doby, kdy byla 
jeho kompenzace uspokojivá na terapii metforminem. V roce 
2006 byl pacient pro zhoršení kompenzace diabetu odeslán do 
diabetologické ambulance, kde mu byl k terapii metforminem 
přidán derivát sulfonylurey (glimepirid 4 mg jednou denně) 
a pioglitazon v dávce 30 mg denně. Pacient byl dále sledován pro 
arteriální hypertenzi (sartan 80 mg/den, uradipil 90 mg/den, ka-
lium šetřící diuretikum 25 mg/den a metoprolol 12,5 mg/den), 
dyslipidemii (atorvastatin 20 mg), chronickou obstrukční plicní 
nemoc, chronickou žilní insuficienci a hyperplázii prostaty. Od 
roku 2007 byl pacient dispenzarizován v nefrologické ambulanci 
pro chronické onemocnění ledvin (stadium G1A2–3). Od roku 
2010 byl sledován očním lékařem pro neproliferativní diabetic-
kou retinopatii a od roku 2011 byl v péči neurologické ambulance 
pro diabetickou polyneuropatii. Z dostupných údajů byla kom-
penzace diabetu dlouhodobě stabilní, hodnota glykovaného he-
moglobinu se pohybovala v rozmezí 52–60 mmol/mol, renální 
parametry byly stabilní. Hmotnost pacienta se pohybovala v roz-
mezí 108–111 kg. V roce 2015 byl pacientovi pro zhoršení kom-
penzace diabetu do terapie přidán vildagliptin 100 mg/den. 
    Z důvodu změny bydliště v roce 2016 pacient přišel do naší 
diabetologické ambulance. Při vstupním vyšetření měl při výšce 
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175 cm hmotnost 108 kg (BMI 35,27 kg/m2). Krevní tlak se 
podle selfmonitoringu pohyboval do 140/80 mmHg. Subjek-
tivně si pacient stěžoval na námahovou dušnost a otoky dolních 
končetin. Laboratorně byla hodnota glykemie nalačno 7,9 
mmol/l, glykovaný hemoglobin 68 mmol/mol. Renální para-
metry byly stabilní (kreatinin 63 μmol/l, urea 4,6 mmol/l, CKD-
EPI 1,5 ml/s), byla přítomna albuminurie (poměr albumin/krea -
tinin ACR 175 g/mol). Lipidogram byl uspokojivý (celkový 
cholesterol 3,5 mmol/l, LDL-cholesterol 2,1 mmol/l, triacylgly-
ceroly 2,0 mmol/l). Pacient užíval následující antidiabetickou 
medikaci: metformin v dávce 1 700 mg denně, pioglitazon 
30  mg denně, glimepirid 4  mg denně, vildagliptin 100  mg 
denně. 
    Pacient byl recentně vyšetřen kardiologem. Podle ECHO vy-
šetření byla přítomna koncentrická hypertrofie levé komory 
(LK) s dobrou systolickou funkcí (EF 60 %), pravá komora (PK) 
byla hraniční velikosti s dobrou kinetikou. Z hlediska kardio-
vaskulární stratifikace pacientů s diabetem byl pacient z uve-
dené kazuistiky ve velmi vysokém KV riziku (orgánové posti-
žení a četné rizikové faktory), proto jsem se rozhodla pro změnu 
antidiabetické terapie. Navýšila jsem dávku metforminu na 
2 000 mg/den, snížila dávku pioglitazonu na 15 mg/den, vysadila 
jsem vildagliptin, ponechala jsem glimepirid v dávce 4 mg/den 
a zahájila terapii SGLT-2 inhibitorem empagliflozinem v dávce 
10 mg denně. 
    Po třech měsících od zahájení terapie empagliflozinem došlo 
ke zlepšení kompenzace diabetu, hodnota glykovaného hemo-
globinu byla 52 mmol/mol, glykemie nalačno 7,0 mmol/l, 
CKD-EPI 1,45 ml/s. Poměr ACR byl 110 g/mol. Hmotnost pa-
cienta klesla o 4 kg na 104 kg (BMI 33,9 kg/m2). Pacient si poch-
valoval zmírnění dušnosti, již se tolik nezadýchával a pozoroval 
zlepšení otoků dolních končetin (DKK). Po šesti měsících od 
zahájení terapie empagliflozinem došlo k  dalšímu zlepšení 
dlouhodobé kompenzace, glykovaný hemoglobin byl 49 
mmol/mol, renální parametry byly stabilní. Poměr ACR se zlep-
šil na 93 g/mol. Hmotnost pacienta se snížila na 102 kg (BMI 
33,3 kg/m2). Kvůli velmi vysokému kardiovaskulárnímu riziku 
a neuspokojivému lipidogramu (LDL-cholesterol 2,1 mmol/l) 
byla navýšena dávka atorvastatinu na 40 mg. Při kardiologické 
kontrole po devíti měsících od zahájení terapie empagliflozi-
nem došlo ke změně v rámci echokardiografického vyšetření: 

LK nebyla zvětšena, byl patrný ústup koncentrické hypertrofie, 
pouze hraniční tloušťka IVS, EF LK > 60 %, PK byla nezvětšená 
s dobrou kinetikou. 
    Od zahájení terapie empagliflozinem byla kompenzace pa-
cienta dlouhodobě stabilní, hodnota glykovaného hemoglobinu 
se pohybovala v rozmezí 49–54 mmol/mol, renální parametry 
byly stabilní (CKD-EPI 1,5 ml/s), poměr ACR byl v rozmezí 
65–97 g/mol. Lipidogram pacienta se upravil, hodnota LDL-
cholesterolu byla kolem 1,6–1,8 mmol/l. Hmotnost pacienta se 
pohybovala mezi 101–103 kg. Subjektivně byl pacient bez duš-
nosti, otoky dolních končetin vymizely, zůstaly jen drobné pe-
rimaleolární prosaky. Krevní tlak pacienta byl stabilní, do 
130/80 mmHg. Pacient byl s léčbou spokojen, nebyly přítomny 
žádné nežádoucí účinky ve smyslu urogenitálních infekcí. 
 

Diskuse 
Pacienti s diabetem jsou z kardiovaskulárního hlediska riziko-
vou skupinou. Je proto důležité v léčbě použít medikaci, která 
ovlivní nejen metabolické parametry jako pokles hladiny gly-
kovaného hemoglobinu, glykemie nalačno, pokles hmotnosti, 
ale i nemetabolické parametry, jako je ovlivnění kardiovasku-
lárních a renálních parametrů. Všechny tyto podmínky splňují 
SGLT-2 inhibitory. 
 

Závěr 
V kazuistice byl uveden případ 68letého polymorbidního dia-
betika 2. typu s četnými rizikovými faktory (arteriální hyper-
tenze, obezita, dyslipidemie) a orgánovým postižením (albu-
minurie, hypertrofie LK) a s již rozvinutými mikrovaskulárními 
komplikacemi (retinopatie, nefropatie, neuropatie). Stran KV 
stratifikace je tento pacient v riziku velmi vysokém a naše kom-
plexní léčba by měla zohlednit všechny tyto parametry. 
    Empagliflozin, jako jeden ze zástupců SGLT-2 inhibitorů, 
s komplexním ovlivněním glykemických i neglykemických pa-
rametrů, je podle mě pro tohoto pacienta jednoznačně dobrou 
volbou. Po zahájení terapie empagliflozinem došlo u velmi vy-
soce rizikového pacienta k příznivému ovlivnění kompenzace 
diabetu (pokles HbA1c o 16 mmol/mol) a snížení hmotnosti 
o 7 kg. Příznivě byla ovlivněna i progrese albuminurie (ACR – 

Tab. 1: Měřené parametry od zahájení terapie empagliflozinem

Rok Měsíce  
od zahájení

Hmotnost  
(kg)

HbA1c 
(mmol/mol)

Glykemie  
nalačno  

(mmol/l)

CKD-EPI 
(ml/s)

ACR 
(g/mol)

LDL- 
cholesterol  
(mmol/l)

2016 0 108 68 7,9 1,5 175 2,1

2017 3 104 52 7,0 1,45 110 –

2017 6 102 49 7,1 1,5 93 2,0

2019 – 101 54 6,9 1,51 97 1,6

2022 – 101 52 6,8 1,58 65 1,8
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110 g/mol). Navíc pacient subjektivně udává odeznění náma-
hové dušnosti a otoků dolních končetin. Podle ECHO vyšetření 
je patrný ústup koncentrické hypertrofie LK, na které se mohl 
podílet empagliflozin svým mírným efektem na pokles tlaku. 
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Základy klinické obezitologie 3.,  
zcela přepracované a doplněné vydání 
 

Nové vydání knihy je od ,,staršího já“ mladší o jedenáct let. Za tuto dobu se mnoho změnilo. Počínaje epidemiologií 
obezity, přes rozšíření znalostí o genetických predispozicích, až po inovace ve farmakologické a bariatrické léčbě. 

V publikaci jsou předložena praktická fakta a jedním z nepostradatelných kritérií dobré učební pomůcky jsou 
schémata, obrázky a tabulky, které umožní čtenářům lepší orientaci v problematice, což tato publikace splňuje. 
V úvodní kapitole se dozvíte o různých pohledech na obezitu napříč historií a také o její terapii, která se v daných 
dobách využívala. Text věnovaný epidemiologii uvádí pohled na celosvětový výskyt obezity, včetně dalších kom-
plikací, které může obezita způsobit. Na tuto problematiku navazuje další část, kde se autoři zaměřili na 
kardiometabolická rizika. Následná část knihy se věnuje etiopatogenezi a studiu genetických příčin. Autoři neza-
pomněli ani na endokrinologickou problematiku, způsoby vyšetření obezity a její následnou terapii. V rámci 
kapitoly terapie projdou čtenáři tématy, jako léčba pomocí diety, využití behaviorální terapie a farmakoterapie ve 
spojení s bariatrickou léčbu. V závěru publikace si mohou čtenáři rozšířit obzory z problematiky, jež se týká poruch 
příjmu potravy a prevence obezity. 

Tato ,,obézní“ kniha je komplexní učebnicí pro celou řadu oborů. Nenechte se tedy oklamat názvem. Kniha není 
určená pouze pro obezitology. V tomto výtisku naleznete rozšíření, která mohou pomoci angiologům, endokrino-

logům, diabetologům, internistům či pediatrům. Obory zde uvedené jsou pouze minoritními skupinami, protože kniha umožňuje rozšířit znalosti 
také nutričním terapeutům, genetikům či jiným přidruženým oborům. 
 

GRADA Publishing, Praha, 2022, A5, 566 stran, ISBN 978-80-271-1302-6, cena 764 Kč.  
Za zvýhodněnou cenu k dispozici v distribuci vydavatele na: www.grada.cz
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Optimalizace léčby diabetu 2. typu 
s chronickým onemocněním ledvin na základě 
profesionální kontinuální monitorace 
Martina Košková 
Diabetologická a podiatrická ambulance, Klinika Dr. Pírka s.r.o., Mladá Boleslav

Souhrn 
Prezentovaná kazuistika dokumentuje s využitím profesionální kontinuální monitorace glu-
kózy pomocí senzoru optimalizaci léčby diabetika 2. typu s chronickým onemocněním ledvin 
(CKD). Kromě úpravy glykemie nalačno, postprandiálně a glykovaného hemoglobinu (HbA1c) 
aktuálně využíváme v klinické praxi nové parametry kompenzace diabetu zjištěné na základě 
kontinuální monitorace, zejména čas v cílovém rozmezí 3,9–10 mmol/l (TIR – time in range).4 
V intervenčních studiích bylo prokázáno, že progresi chronického onemocnění ledvin u dia -
betiků 2. typu zpomaluje léčba glifloziny (inhibitory sodíko-glukózového kotransportéru 2 
– SGLT2 inhibitory).1 Dapagliflozin ve studii DAPA-CKD ve srovnání s placebem nejen vý-
znamně zpomalil progresi chronické renální insuficience, ale také snížil celkovou mortalitu 
a kardiovaskulární morbiditu (hospitalizace pro srdeční selhání) a mortalitu. Největším pří-
nosem studie DAPA-CKD je průkaz renoprotektivního účinku dapagliflozinu i u nediabetiků.3 

 

Summary 
Optimisation of the treatment of type 2 diabetes with chronic kidney disease using pro-
fessional continuous monitoring 
The presented case report documents the optimisation of the treatment of a type 2 diabetic 
with chronic kidney disease (CKD) using professional continuous glucose monitoring with 
a sensor. In addition to the adjustment of fasting, postprandial and glycated haemoglobin 
(HbA1c), we are currently using in clinical practice new parameters of diabetes control de-
termined on the basis of continuous monitoring, especially time in the target range 3.9–10 
mmol/L (TIR – time in range). Interventional studies have shown that the progression of 
chronic kidney disease in type 2 diabetics is slowed by gliflozin therapy (sodium-glucose co-
transporter-2 inhibitors – SGLT2 inhibitors). In the DAPA-CKD study, dapagliflozin not only 
significantly slowed the progression of chronic renal failure in comparison with placebo, but 
also reduced overall mortality and cardiovascular morbidity (hospitalisation for heart failure) 
and mortality. The greatest benefit of the DAPA-CKD study is the demonstration of the reno-
protective effect of dapagliflozin in non-diabetics.
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Úvod 
Úprava zvýšených hodnot glykemie nalačno i postprandiálně 
má zásadní význam pro prevenci chronického onemocnění led -
vin a zpomalení jeho progrese. Prokazatelně brání vzniku a pro-
gresi albuminurie i  poklesu GFR u  nemocných s  diabetem  
1. typu (studie DCCT/EDIC) i 2. typu (UKPDS, ADVANCE-
ON). Důsledná kontrola metabolické kompenzace pomocí 
úrovně glykovaného hemoglobinu HbA1c; cílové hodnoty v roz-
mezí 48–64 mmol/mol (obvykle méně než 53 mmol/mol) zůs-
távají v celém průběhu diabetického onemocnění ledvin obli-

gátním požadavkem. Cílové hodnoty HbA1c stanovujeme in-
dividuálně, v počátečních stadiích diabetu jsou přísnější a blíží 
se normálním hodnotám. Naopak u osob s pokročilým CKD 
4–5 a  vyšším rizikem hypoglykemie a  kardiovaskulárních 
komplikací jsou bezpečnější hladiny HbA1c nad 53 mmol/mol. 
Vedle HbA1c můžeme jako alternativní metodu použít k mo-
nitoraci glykemie výstupy z kontinuální monitorace glykemie 
glukózovým senzorem. Pokles času v  cílovém rozmezí  
3,9–10 mmol/l (TIR – time in range) je spojen se zvýšenou fre-
kvencí mikroalbuminurie (viz obr. 1).2 
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Glifloziny mají přímý příznivý vliv na progresi renálního 
onemocnění, který není zprostředkován změnou hladiny gly-
kemie. Významná renoprotektivita byla potvrzena nejen v mor-
talitních studiích primárně zaměřených na kardiovaskulární 
endpointy u pacientů s vysokým kardiovaskulárním rizikem 
a nízkým rizikem renálním s malým zastoupením pacientů 
s eGFR nižší než 1 ml/s (studie EMPA-REG OUTCOME, CAN-
VAS-R a DECLARE-TIMI), ale i ve studiích u pacientů s vyso-
kým renálním rizikem (CREDENCE a DAPA-CKD), které měly 
primární renální endpoint a jsou z pohledu hodnocení reno-
protektivity SGLT2 inhibitorů u diabetického onemocnění led -
vin (DKD) mnohem důležitější. Empagliflozin redukoval ve 
srovnání s placebem ve studii EMPA-REG OUTCOME riziko 
progrese renálního onemocnění (o 39 %) a nutnost náhrady 
funkce ledvin (o 55 %). Podobné renoprotektivní efekty byly 
popsány u kanagliflozinu ve studii CANVAS-R a CREDENCE, 
dapagliflozinu ve studiích DECLARE TIMI-58 a DAPA-CKD). 
Renoprotektivní efekty gliflozinů jsou nezávislé na hladině 
HbA1c a stupni renální insuficience a uplatňují se i u nediabe-
tických osob (DAPA-CKD). Glifloziny navíc prokazatelně re-
dukují kardiovaskulární riziko a riziko srdečního selhání s re-
dukovanou ejekční frakcí. S přihlédnutím k výsledkům výše 
uvedených studií by léčba glifloziny s prokázanou nefro- a kar-
dioprotektivitou (kanagliflozin, dapagliflozin, empagliflozin) 
měla být zahájena nezávisle na hladině HbA1c u všech nemoc-
ných s diabetickým onemocněním ledvin (tj. s eGFR < 1,0 ml/s 
nebo s albuminurií vyšší než 30 mg/24 hodin či ACR ˃  3 g/mol) 
a glomerulární filtrací vyšší než 0,5 ml/s. Strategie je v souladu 
s posledními doporučeními ADA/EASD 2020 i KDIGO 2020 
a staví glifloziny do pozice léků první volby.1 

Kazuistika 
Kazuistika popisuje případ 65letého muže. V roce 2000 mu byl 
diagnostikován v rámci preventivní prohlídky metabolický syn-
drom – nadváha, dyslipidemie a prediabetes. Dále byla zjištěna 
hypertenze a zahájena antihypertenzní a hypolipidemická léčba. 
V roce 2005 byl u pacienta diagnostikován diabetes mellitus 2. 
typu. Zpočátku byl léčen praktickým lékařem metforminem 
v dávce 1 000 mg denně s postupnou titrací na 2 000 mg denně. 
V roce 2009 byla léčba metforminem posílena o derivát sulfo-
nylurey glimepirid ve stoupající dávce a v roce 2012 byl přidán 
sitagliptin. Následně v roce 2018 byla zahájena léčba bazálním 
inzulínem, v roce 2019 posílena o prandiální inzulín a kromě 
metforminu byla vysazena další perorální antidiabetika. 

V srpnu 2021 se pacient nově registroval v naší ambulanci. 
Při vstupním vyšetření byl proveden screening komplikací dia -
betu – byla zjištěna diabetická neproliferativní retinopatie, po-
lyneuropatie a CKD stadium G2A2.1 

Vstupní parametry kompenzace: glykemie 9,5 mmol/l ráno 
nalačno a glykovaný hemoglobin (HbA1c) 68 mmol/mol, TK 
128/73 mmHg, LDL-cholesterol 1,43 mmol/l, hladina C-pep-
tidu nalačno byla 487 pmol/l, BMI 29 kg/m2. 

Vstupní medikace: inzulín glargin 300 U/ml 18 jednotek 
ve 20 hodin, inzulín lispro 8–10 jednotek před hlavními jídly 
a metformin 2 000 mg denně. Dále byl léčen atorvastatinem 
v dávce 40 mg denně v kombinaci s ezetimibem 10 mg denně, 
telmisartanem 80 mg, amlodipinem 10 mg denně a indapami-
dem 2,5 mg denně. 

Pacient byl reedukován v diabetické dietě, správném výběru 
zdrojů sacharidů, motivován k  pravidelné chůzi a  poučen 
o strukturovaném selfmonitoringu. 

V říjnu 2021 přišel na kontrolní vyšetření. Kontrolní para-
metry kompenzace: glykemie 8,6 mmol/l ráno nalačno a gly-
kovaný hemoglobin (HbA1c) 64 mmol/mol, BMI 29 kg/m2. Před 
kontrolou byla provedena profesionální kontinuální monito-
race Guardian Connect (viz obr. 2). V záznamu kontinuální 
monitorace byl zjištěn čas v cílovém rozmezí 3,9–10 mmol/l 
(TIR – time in range) 59 %, průměrná senzorová glykemie 9,8 
mmol/l, vysoká variabilita glykemie – směrodatná odchylka 
(SD) 3,6 mmol/l, a postprandiální hyperglykemie. Individuální 
cílovou hladinu TIR jsme na základě Mezinárodního konsensu 
o TIR z roku 2019 stanovili na 70 %.4 Vzhledem k diabetickému 
onemocnění ledvin byla zahájena medikace dapagliflozinem 
v dávce 10 mg denně. Inzulín lispro byl nahrazen ultra rychlým 
inzulínem lispro (URLi) k ovlivnění postprandiálních hyper-
glykemií. 
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Obr. 1: Pokles TIR je spojen se zvýšenou frekvencí mikro-
albuminurie2
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Doporučená medikace: inzulín glargin 300 U/ml 18 jedno-
tek ve 20 hodin, inzulín URLi 8–10 jednotek před hlavními 
jídly, metformin 2 000 mg denně a dapagliflozin 10 mg denně, 
další medikace se neměnila. 

V únoru 2022 přišel pacient na kontrolní vyšetření. Před 
kontrolou byla provedena kontrolní kontinuální monitorace 
novým bezkalibračním systémem Guardian 4 (viz obr. 3) V zá-
znamu dominoval pokles průměrné senzorové glukózy na 7,9 
mmol/l, vzestup TIR 86 % bez hypoglykemií, nízká variabilita 
glykemie SD 2,1 a zlepšení postprandiálních glykemií. 

Kontrolní parametry kompenzace: glykemie ráno nalačno 
7,3 mmol/l, glykovaný hemoglobin (HbA1c) 49 mmol/mol, 
LDL-cholesterol 1,34 mmol/l, BMI 28 kg/m2, redukce hmot-
nosti o 2,5 kg. 

Aktuální medikace: inzulín glargin 300 U/ml 18 jednotek 
ve 20 hodin, inzulín URLi 8–10 jednotek před hlavními jídly, 
metformin 2 000 mg denně a dapagliflozin 10 mg denně, další 
medikace se neměnila. 

 

Diskuse 
Opakovanou edukací, optimalizací inzulínové léčby a přidáním 
dapagliflozinu k metforminu došlo k poklesu glykovaného he-
moglobinu o 15 mmol/mol. Na datech profesionální kontinu-

Říjen 2021 Únor 2022

FPG (mmol/l) 8,6 7,3 

HbA1c (mmol/mol) 64 49 

BMI (kg/m2) 29 28 

průměrná glykemie* (mmol/l) 9,8 7,9 

čas v rozmezí 3,9–10 mmol/l* 59 % 86 % 

čas v rozmezí nad 10 mmol/l* 41 % 14 % 

čas v rozmezí pod 3,9 mmol/l* 0 % 0 % 

Tab. 1: Vývoj parametrů kompenzace diabetu

Vysvětlivky: FPG – glykemie nalačno, HbA1c – glykovaný hemoglobin,  
*data z kontinuální monitorace

Obr. 2: Profesionální kontinuální monitorace Guardian Connect 
Zdroje dat: Guardian Connect (GC7SJ5-3VVL ON6E-RIN3) 29. 9. 2021 – 5. 10. 2021 
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ální monitorace bylo zaznamenáno zvýšení TIR o 27 % bez hy-
poglykemií a pokles variability glykemie vyjádřené standardní 
odchylkou o 1,5 mmol/l (viz tab. 1). 

 

Závěr 
Prezentovaná kazuistika dokumentuje na záznamech profesi-
onální kontinuální monitorace zlepšení parametrů kompenzace 
diabetu u muže s DM 2. typu v trvání 17 let s počínajícími mi-
krovaskulárními komplikacemi včetně diabetického onemoc-
nění ledvin. Přidání dapagliflozinu nejen zlepšilo kompenzaci 
diabetu, ale také přineslo pro pacienta benefit v podobě zpo-
malení progrese CKD, snížení celkové a kardiovaskulární mor-
tality, snížení rizika hospitalizace pro srdeční selhání.2 
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Obr. 3: Profesionální kontinuální monitorace Guardian 4 systém 
Zdroje dat: Guardian 4 systém (GCBHOO-8777-E6PW-E45G) 20. 1. 2022 – 26. 1. 2022
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Klinické zkušenosti s inzulínem Toujeo 
Jana Pecová 
2. interní klinika, LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Souhrn 
Kazuistika popisuje zavedení léčby inzulínem glargin 300 U/ml (Toujeo SoloStar) u pacientky 
s diabetes mellitus 1. typu (DM 1. typu). Léčba pomohla vyřešit hypoglykemie v noci, elimi-
novat rozkolísanost glykemií a prodloužit time in range (TIR). 

 

Summary 
Clinical experience with Toujeo insulin 
The case report describes the initiation of therapy with insulin glargine 300 U/mL (Toujeo 
SoloStar) in a patient with type 1 diabetes mellitus. The treatment helped resolve nocturnal 
hypoglycaemia, eliminate glycaemic fluctuations, and prolong the time in range (TIR).

Klíčová slova 

 diabetes mellitus 1. typu 
 inzulín glargin 300 U/ml 
 hypoglykemie

Keywords 

 type 1 diabetes mellitus 
 insulin glargine 300 U/mL 
 hypoglycaemia

Úvod 
Diabetes mellitus 1. typu je onemocnění spojené s vymizením 
vlastní tvorby inzulínu. Léčba exogenním inzulínem se snaží 
napodobit fyziologickou sekreci inzulínu. S ohledem na tuto 
skutečnost se k léčbě používají jednak bazální inzulínová ana-
loga, která nahrazují bazální sekreci inzulínu, a dále rychle pů-
sobící inzulínová analoga, která nahrazují prandiální sekreci 
inzulínu. Z bazálních inzulínových analog se přednostně vy-
užívá tzv. 2. generace, kam patří glargin 300 U/ml a degludek. 
Mezi prandiální analoga patří inzulín aspart, lispro, glulisin 
a novější faster aspart a  lispro 200 U/ml. Bazální inzulínová 
analoga jsou inzulíny s upravenou strukturou, která zajišťuje 
jejich plynulé, předvídatelné, bezvrcholové působení s co nej-

menším rizikem hypoglykemií hlavně v nočních hodinách. 
Rychle působící analoga jsou uzpůsobena k rychlému nástupu 
účinku a působení na postprandiální glykemii, jejich dávka se 
dá flexibilně upravovat tak, aby se zabránilo neadekvátnímu 
vzestupu glykemie po jídle. Cílem terapie inzulínovými analogy 
u DM 1. typu je snížení variability glykemií, eliminace těžkých 
hypoglykemií, udržení dlouhodobě dobré kompenzace a zlep-
šení kvality života pacienta. 

 

Kazuistika 
Kazuistika popisuje 56letou pacientku, která se léčí s DM 1. 
typu od 41 let. Pacientka je vdaná, má dvě dospělé děti a pracuje 
jako šička ve dvousměnném provozu. Na naše pracoviště byla 

předána z privátní diabetolo-
gické ambulance v  polovině 
roku 2021. Měla za sebou dvě 
hospitalizace na interním od-
dělení z  důvodu dekompen-
zace diabetu. Z  anamnestic-
kého pohovoru vyplynulo, že 
má dlouhodobě problémy se 
sklony k hypoglykemiím, a to 
hlavně v noci. 

Z komplikací diabetu byla 
přítomna prostá retinopatie. 
Pro chronickou tyreoiditidu 
měla zavedenou léčbu levo-
thyroxinem. Pacientka byla 
astenického habitu, tělesná 
hmotnost byla 53 kg, BMI 21 
kg/m2. Glykovaný hemoglo-
bin se pohyboval v  rozmezí 
64–72 mmol/mol. Pacientka 

Obr. 1: FGM – monitorace glykemií před úpravou léčby ve dnech 13.–14. 8. 2021
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byla na terapii inzulínem aspart 5-4-5 U s.c., degludek 200 U/ml 
v dávce 0-0-0-14 U s.c. K měření glykemií byl v posledním roce 
využíván flash glucose monitoring (FGM) pomocí FreeStyle 
Libre. Byla provedena kontrola diety, rozbor stravy ve vztahu 
k pohybovým aktivitám, dodržování druhé večeře a kontrola 
míst aplikace inzulínu. 

V grafech z monitorace byly patrny nízké hodnoty glykemie 
hlavně nad ránem, ty následně vedly k reaktivním hypergly-
kemiím a rozkolísání profilu v průběhu celého dne. Pacientka 
na doporučení zkusila snížit dávku bazálního analoga deglu-
dek 200 U/ml ze 14 na 12 U s.c. Pak ale po 3–4 dnech došlo 
k tomu, že se hodnoty glykemie držely nad ránem výše, a když 
se vrátila na původní dávku bazálního analoga, došlo znova 
nad ránem k hypoglykemii, kterou musela řešit jídlem. Jednalo 
se o opakující se situace spojené s únavou z nevyspání a mr-
zutostí (obr. 1). 

Rozhodla jsem se využít možnosti léčby inzulínovým bazál-
ním analogem glargin 300 U/ml (Toujeo SoloStar) s možností 
úprav dávkování po 1 jednotce a při další ambulantní kontrole 
jsem provedla výměnu inzulínu degludek 200 U/ml za inzulín 
Toujeo v předplněném peru SoloStar. Doporučila jsem změnit 
místo aplikace inzulínu, a sice začít s aplikací do hýždě v dávce 
13 U s.c. Dávka prandiálního inzulínu aspart zůstala nastavená 
stejně, s doporučeným algoritmem úprav dávky podle porce 
jídla a plánované fyzické aktivity. 

Při další kontrole za dva měsíce přišla pacientka spokojená, 
při dávce inzulínu Toujeo 13 U s.c. referovala vymizení hypo-
glykemií nad ránem. Ranní glykemie neklesla pod 4,5 mmol/l. 
Uspokojivé a vyhovující hodnoty glykemie byly patrny i na 
FGM záznamech (obr. 2). Glykovaný hemoglobin byl 61 
mmol/mol. Tělesná hmotnost se nezměnila. 

Diskuse a závěr 
Kazuistika dokumentuje křehký DM 1. typu, který vídáme u ně-
kterých diabetiků. Algoritmus úprav dávkování inzulínu 
a každá korekce musí být v takových případech šetrná, protože 
pacienti reagují i na malé změny dávek inzulínu. Pokud nastá-
vají hypoglykemie, tyto následně způsobují rozkolísanost gly-
kemické křivky až po dobu 24 hodin. 

Ve studii z reálné klinické praxe OneCare Study, publikované 
v roce 2021, byl pozorován hladší průběh glykemické křivky 
v průběhu noci u pacientů léčených inzulínem Toujeo oproti 
skupině pacientů léčených inzulínem degludek. Také v průběhu 
nočního intervalu byl patrný významný rozdíl v TIR ve pro-
spěch pacientů léčených inzulínem Toujeo. 

Obdobně volba bazálního inzulínového analoga, v našem 
případě inzulínu Toujeo, při minimální změně dávky oproti 
předchozímu bazálnímu inzulínu degludek vedla k eliminaci 
nočních hypoglykemií, snížení glykemické variability a pro-
dloužení času v cílovém rozmezí. V neposlední řadě je třeba 
zdůraznit spokojenost pacientky se zvolenou terapií. 
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Obezitologie a bariatrie 2021 
Několik odborných postřehů z virtuální konference českých obezitologů

 

Obezita a covid-19 
Lidé s  těžkou obezitou jsou zvláště zranitelní vůči účinkům  
nového koronaviru a zdá se, že mají vyšší míru závažných kom -
plikací způsobených tímto virem. Evropská asociace pro stu-
dium obezity (EASO) ve svém dokumentu o covid-19 doporu-
čuje, aby se instituce EU zabývaly obezitou jako základním 
chronickým onemocněním, které představuje zvýšené riziko 
závažnosti symptomů covid-19, komplikací i hospitalizace. Do-
poručuje, aby přístup k  léčbě obezity byl nedílnou součástí 
plánů „nové reality”, tedy jakési zdravotní obnovy společnosti. 
Ve svém dokumentu věnovaném souvislostem obezity a co -
vid-19 zmiňuje více než 230 komplikací obezity, včetně diabetu 
2.  typu, kardiovaskulárních onemocnění, některých typů ra-
koviny a mj. závažnosti příznaků covid-19.2 
    Máme dostatek důkazů o tom, že situace kolem epidemie 
covid-19 – zatížení zdravotnického systému v době epidemie, 
vládní opatření (lockdowny a omezení) i obavy zdravotníků 
i laické veřejnosti – celosvětově narušila v řadě ohledů standardní 
péči o pacienty s mnoha indikacemi (jinými než covid-19), vedla 
k zanedbání péče o mnoho pacientů a negativně dopadla jak 
na prevenci a léčbu řady chronických nemocí, tak také na zdra-
votní stav populace. Jedním z negativních aspektů epidemie 
covid-19 je nárůst nadváhy a obezity v populaci. Dokumento-
vané změny v životním stylu zahrnují snížení pohybové aktivity 
(sportovní i běžné denní), zvýšení času stráveného u obrazovek 
(vč. plnění pracovních úkolů), zvýšení stresu, zvýšenou kon-
zumaci vysoce zpracovaných a méně kvalitních potravin, na-

rušení správného časování stravy, zvýšenou konzumace alko-
holu a řadu dalších.17 
    CDC v USA při sledování vývoje obezity v čase pandemie 
covid-19 a opatření s ní spojených využila pro analýzu elektro-
nickou databázi zdravotnických záznamů 432 000 dětí ve věku 
2–19 let. Cílem bylo porovnat vývoj BMI v letech 2018 až 2020 
a analyzovat, jaký vliv na obezitu dětí měly změny životního 
stylu v době epidemie. Zjištění je naprosto alarmující – rychlost 
růstu obezity u dětí se v tomto období zdvojnásobila z 0,052 na 
0,1 kg/m2 za měsíc. Děti s již přítomnou nadváhou a obezitou 
zaznamenaly významně vyšší přírůstek hmotnosti než děti 
s normální hmotností. Mezi předpokládané okolnosti, které 
vedou ke zvýšení nadváhy a obezity, uvádějí autoři studie trá-
vení většího množství času mimo školní prostředí, zvýšení 
stresu, nepravidelnou dobu jídla, horší přístup ke kvalitním po-
travinám, delší čas strávený u obrazovky, horší přístup k fyzické 
aktivitě (např. rekreačnímu sportu).3 

Covid-19 a rizika, která představuje pro osoby s obezitou, ale 
mohou být i motivací k pozitivní změně a redukci hmotnosti. 
Zajímavou analýzu přinesli francouzští autoři, kteří využili in-
ternetovou aplikaci CoviDIAB. Analyzovali změnu životního 
stylu a vývoj hmotnosti během covidového lockdownu u paci-
entů s nadváhou či obezitou a diabetem. Sledovaná kohorta pa-
cientů zahrnula 5 280 osob (všichni diabetici, průměrný věk 

Prevalence obezity se za posledních 40 let celosvětově ztrojnásobila. Letošní zpráva OECD odhaduje, že obezita v následujících 30 letech 
zkrátí střední délku života v průměru o 2,7 let a zvýší náklady na zdravotnictví o 8,4 %.1 Podle odhadů představují přímé i nepřímé 
náklady spojené s obezitou v ČR 10 % výdajů na zdravotnictví.7 
    V České republice má (podle průzkumu na vzorku 2 065 osob provedeném v roce 2013) 35 % dospělých osob nadváhu a 23 % obe-
zitu.5 Nadpoloviční většina naší populace tak má vyšší než normální hmotnost. Možná by v této souvislosti bylo tedy lépe užívat výraz 
„náležitá” hmotnost nebo „zdravá” hmotnost, protože populační norma se zjevně posunula. 
    Nadváze a obezitě z mnoha různých pohledů byla věnována i letošní virtuální konference Obezitologie a bariatrie 2021.
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52,5 let, 69,5 % s nadváhou nebo obezitou – průměrné BMI 
28,6 kg/m2). Z diabetiků s BMI nad 25 kg/m2 v průběhu lock-
downu 28,6 % na váze přibralo a 18,9 % naopak váhu reduko-
valo. Změny životního stylu, které vedly u této skupiny osob 
k redukci hmotnosti, představovaly zvýšení příjmu ovoce a ze-
leniny, snížení konzumace svačin a snížení celkového kaloric-
kého příjmu. Současně zaznamenali také u části pacientů čas-
tější snahu o zanechání kouření. Z výzkumu je tak zjevné, že 
přestože lockdown u diabetiků s vyšší než normální hmotností 
vedl k tendenci dalšího zvyšování obezity a nadváhy (28,6 %), 
pro část obézních diabetiků ale mohou být rizika spojená 
s covid-19 motivací ke změně životního stylu s pozitivními do-
pady na jejich zdravotní stav i prognózu (18,9 %).4 Je více než 
žádoucí tento trend institucionálně podpořit. 
    Významnou součástí pohledu na epidemii (či spíše pande-
mii) obezity je také skutečnost, že krom zvýšeného rizika obéz-
ních osob k infekci SARS-CoV-2 i těžšímu průběhu onemoc-
nění covid-19, je obezita především multiorgánovým 
problémem a primární rizika obezity jsou spojena s hlavními 
zdroji mortality obézních – kardiovaskulárním onemocněním, 
diabetem a některými typy malignity. Velmi dobře to ilustrují 
například data EUROASPIRE V – z 10 507 pacientů hospitali-
zovaných s akutní srdeční příhodou v některé z 27 evropských 
zemí jen necelých 20 % mělo normální hodnotu BMI, 34,9 % 
bylo obézních a 46 % mělo nadváhu.6 Jestliže kardiovaskulární 
mortalita a morbidita, pandemie diabetu 2. typu a onkologická 
morbidita je zásadní prioritou zdravotnických systémů vyspě-
lých zemí, měla by k nim patřit rozhodně i obezita, která je pa-
tofyziologickým podkladem významné části těchto nemocí. 
 

Obezita u dětí a covid-19 
Covid-19 má u dětí většinou mírné příznaky, míra hospitalizace 
dětí pro covid-19 je minimální a mortalita dětí je naprosto 
vzácná.9,10,11,12 

Specifickým, byť vzácným problémem u predisponovaných dětí 
je syndrom multisystémové zánětlivé odpovědi (PIMS-TS) spo-
jený s  covid-19 (zatím ale příčinná souvislost nebyla pro-
kázána). Jedná se o vzácný syndrom zatím nejisté prevalence 
(v celé Evropě bylo v roce 2020 hlášeno 230 případů a zazna-
menána dvě úmrtí), který se klinicky projevuje kombinací pří-
znaků typických pro Kawasakiho chorobu a syndrom toxického 

šoku. Etiologie zůstává zatím neznámá, hypoteticky dochází 
k  infekci běžnými patogeny u  geneticky predisponovaných 
dětí.13,14 
    Nicméně i u dětí platí, že děti s komorbiditami, vč. obezity, 
mají zvýšené riziko horšího průběhu nemoci covid-19 (resp. 
jejího vzniku při infekci virem SARS-CoV-2). Podle metaana-
lýzy klinických studií je výrazně převládající komorbiditou 
u dětských a adolescentních pacientů se závažným průběhem 
covid-19 právě obezita. Zmnožení tukové tkáně, deficit netu-
kové hmoty, inzulínová rezistence, dyslipidemie, hypertenze 
a vysoká hladina prozánětlivých cytokinů jsou faktory, které 
ohrožují funkci orgánových systémů obézních dětí a vedou 
k poškození imunity, kardiovaskulárního, dýchacího a vylučo-
vacího traktu a také k nežádoucí modifikaci střevní mikroflóry. 
V případě onemocnění covid-19 mohou tyto faktory zvyšovat 
potřebu ventilační podpory, riziko tromboembolie, vést k na-
rušení glomerulární filtrace a změnám v imunitní odpovědi or-
ganismu.15 
    Stejně jako v případě dospělých, i u dětí můžeme ve většině 
Evropy pozorovat nepřímé důsledky pandemie a protipande-
mických opatření. Referováno bylo v době lockdownových opa-
tření snížení nebo narušení přístupu ke službám zdravotní péče, 
opoždění běžné vakcinace, nerealizace rutinních preventivních 
kontrol (těhotné, novorozenci, kojenci...), opoždění návštěv 
specialistů a uzavření některých podpůrných a sociálních služeb 
pro rodiny se specifickými zdravotními a sociálními potřebami. 
Zdroje tohoto narušení jsou jak objektivní (omezení služeb 
a zhoršená dostupnost), tak subjektivní (strach z nákazy).8,16 
     

U dětí je v aktuální situaci více než dříve významná jejich pod-
pora v pohybové aktivitě (venkovní hřiště, omezení instituci-
onálních restrikcí na nezbytnou míru, omezení doby strávené 
u obrazovky) a psychosociální podpora pro omezení stresu 
a sociální izolace. 
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Farmakoterapie obezity, aktuální 
možnosti a novinky 
Léčba obezity vyžaduje vždy multidisciplinární přístup a aktivní 
účast pacienta. Základem léčby jsou ve všech případech reži-
mová opatření, zejména úprava stravy a dostatečná pohy-
bová aktivita. Velký význam má i psychoterapeutická a moti-
vační podpora pro udržení dlouhodobého efektu léčby. V léčbě 
obezity je obecně definováno pět základních terapeutických 
postupů: úprava stravy, fyzická aktivita, psychoterapie, farma-
koterapie a metabolicko-bariatrická léčba.7 
    U obézních pacientů je třeba zaléčit časté komplikace (arte-
riální hypertenzi, dyslipidemii, diabetes mellitus 2. typu, pro-
koagulační stav, ev. depresi a syndrom spánkové apnoe) a při 
této (a další přidružené farmakoterapii) upřednostňovat léky, 
které dále nezvyšují tělesnou hmotnost pacienta. 
    Specifická farmakoterapie antiobezitiky může být přede-
psána u pacientů s BMI nad 30 kg/m2 nebo nad 27 kg/m2, pokud 
mají přítomny přidružené závažné komplikace obezity, jako je 
např. dysglykemie (prediabetes a diabetes mellitus 2. typu), hy-
pertenze, dyslipidemie nebo spánková apnoe. 
    Rozhodnutí o zahájení farmakoterapie by mělo být indivi-
dualizováno na základě vyhodnocení přínosů a rizik u kon-
krétního pacienta a po 12 týdnech terapie by mělo být přehod-
noceno z hlediska účinnosti.7 
    V České republice máme k dispozici k léčbě obezity anorek-
tikum fentermin, dále reverzní inhibitor lipáz v trávicím traktu 
orlistat, kombinovaný preparát obsahující naltrexon + bupro-
pion a GLP-1 agonistu liraglutid.19 
    Fentermin je relativně starý preparát, který byl schválen 
k užití v 50. letech minulého století a nemá k dispozici mnoho 
současných relevantních studií. Principem působení je stimu-
lace uvolňování noradrenalinu a dopaminu v CNS. Dlouhodo-
bější léčba tímto anorektikem je spojena s rizikem farmakolo-
gické tolerance, závislosti a  abstinenčními příznaky. Jeho 
předpis je vázán na opiátový recept s modrým pruhem. Léčba 
obvykle trvá 4 až 6 týdnů a neměla by překročit tři měsíce. Je 
indikován u pacientů s BMI nad 30 kg/m2, nesmí se podávat 
současně s jinými centrálně působícími anorektiky, v kombinaci 
s inhibitory monoaminooxidázy a je kontraindikován při kar-
diovaskulárních a cerebrovaskulárních onemocněních, plicní 
hypertenzi, těžké arteriální hypertenzi, psychiatrických poru-
chách a řadě dalších stavů.7,22 
    Orlistat je reverzní inhibitor lipáz trávicího traktu. Je scho-
pen redukovat absorpci tuku z potravy až o 30 %. Spolu s diet-
ními opatřeními byl orlistat schopen dosáhnout po roce užívání 
až 8% pokles tělesné hmotnosti udržitelný v následujících třech 

letech léčby. Významnou studii sledující přidání orlistatu k in-
tervenci životního stylu u obézních osob představovala čtyřletá, 
dvojitě zaslepená, prospektivní studie XENDOS. Sledovala 
3 305 obézních pacientů (BMI nad 30 kg/m2) s normální (79 %) 
nebo porušenou (21 %) glukózovou tolerancí a testovala, zda 
a do jaké míry léčba orlistatem sníží tělesnou hmotnost a oddálí 
nástup diabetu 2. typu. Po čtyřech letech sledování činila ku-
mulativní incidence diabetu u placeba 9 % a v případě léčby  
orlistatem 6,2 % (tedy snížil riziko vzniku diabetu o 37,3 %,  
p = 0,0032), což bylo charakteristické především pro skupinu 
pacientů s porušenou glukózovou tolerancí. Ve skupině s orli -
statem bylo dosaženo po čtyřech letech léčby snížení hmotnosti 
o 5,8 kg a v případě placeba o 3 kg (p < 0,001).23 Léčba orlistatem 
je dále spojována se signifikantním úbytkem obvodu pasu, sní-
žením krevního tlaku, celkového a LDL-cholesterolu a post -
prandiální koncentrace triglyceridů. V  případě pacientů  
s dia betem 2. typu odpovídal pokles HbA1c snížení tělesné 
hmotnosti.7 Orlistat patří mezi volně prodejné léky a v ČR je 
k dispozici od třech různých výrobců.19 Orlistat může ovlivnit 
antikoagulační účinek antagonistů vitaminu K a snížit vstřebá-
vání některých léků a vitaminů rozpustných v tucích. 
    Kombinace naltrexon + bupropion je v ČR dostupná jako 
lék s komerčním názvem Mysimba. Bupropion je selektivní 
inhibitor zpětného vychytávání dopaminu a noradrenalinu 
(který je samostatně v některých zemích užíván též jako anti-
depresivum a lék užívaný při odvykání kouření), naltrexon je 
antagonista opioidních receptorů (samostatně užívaný také 
k  léčbě závislosti na alkoholu a opiátech).7,19,24 Snižuje chuť 
k jídlu a má vliv na energetickou bilanci a odměnu/pocit uspo-
kojení. Indikován je spolu s úpravou režimových opatření ke 
snižování tělesné hmotnosti u dospělých pacientů s BMI ≥ 30 
kg/m2 (obezita) nebo s BMI ≥ 27 kg/m2 (nadváha) při přítom-
nosti komorbidity (diabetes mellitus 2. typu, hypertenze, dys-
lipidemie).7,19,24 Jedná se o účinné a bezpečné antiobezitikum, 
nejvýznamnější efekt je patrný u pacientů, u kterých dochází 
k časnému snížení bažení po jídle (craving control). Účinnost 
je zachována i u pacientů léčených antidepresivy. V případě 
dia betiků léčených agonisty GLP-1 receptoru má přidání této 
kombinace do léčby významný aditivní efekt na pokles hmot-
nosti.21 
    Dávkování léku se titruje postupně v průběhu čtyř týdnů. 
Nejčastějšími nežádoucími účinky jsou gastrointestinální po-
ruchy, které většinou samy ustoupí během čtyř týdnů. 
    Podávání je kontraindikováno u pacientů s nekontrolovanou 
hypertenzí, u pacientů se záchvaty, při odvykání alkoholu nebo 
závislé na opioidech a při současném podávání inhibitorů mo-
noaminooxidázy. Kombinaci nesmí používat nemocní s těžkou 

BMI (kg/m2) 25–26,9 27–29,9 30–34,9 35–39,9 nad 40

Režimová opatření ano ano ano ano ano 

Farmakoterapie v případě komorbidit ano ano ano 

Bariatrická chirurgie individuálně u DM 2. typu v případě komorbidit ano

Tab. 1: Indikace antiobezitické léčby ve světle nejnovějších doporučení18
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poruchou funkce jater nebo selháním ledvin, při mírnější po-
ruchách je redukováno dávkování.24 
    Vliv na redukci tělesné hmotnosti sledoval program klinic-
kých studií COR (Contrave Obesity Research), představovaný 
čtyřmi klinickými studiemi. V nich byla sledována účinnost 
a bezpečnost podávání v celkové denní dávce 32 mg naltrexonu 
+ 360 mg bupropionu.  
 

Naltrexon/bupropion v klinických studiích COR 
Program klinických studií COR zahrnul čtyři randomizované 
klinické studie fáze III klinického zkoušení, které hodnotily 
účinnost a bezpečnost kombinace naltrexon/bupropion pro 
snižování hmotnosti u pacientů s obezitou či nadváhou. 
    Studie COR-I25 (NCT00532779) byla randomizovaná, dvo-
jitě zaslepená, placebem kontrolovaná studie realizovaná ve 34 
centrech v USA. Pacientům ve věku 18–65 let, s BMI 30–45 
kg/m2 nebo BMI 27–45 kg/m2 s dyslipidemií nebo hypertenzí 
byla předepsána mírná hypokalorická dieta a cvičení a byli ran-
domizováni v poměru 1 : 1 : 1 k podání naltrexon/bupropion 
(s prodlouženým uvolňováním) 2× denně v  celkové denní 
dávce 32/360 mg denně (NB 32/360), resp. 16/360 mg denně 
(s postupnou eskalací dávky) nebo placebo po dobu 56 týdnů. 
1 742 účastníků bylo randomizováno, 50 % dokončilo 56 týdnů 
léčby a 1 453 (83 %) bylo zahrnuto do primární analýzy. Prů-
měrná změna tělesné hmotnosti byla -1,3 % (SE 0,3) u placeba 
a -6,1 % (SE 0,3) ve skupině naltrexon/bupropion 32/360 mg 
(p < 0,0001 vs. placebo). Snížení hmotnosti o ≥ 5 % dosáhlo 
16 % pacientů na placebu a 48 % na naltrexonu/bupropionu 
32/360 mg (resp. 39 % 16/360). Nejčastějším nežádoucím účin-
kem byla nauzea, bolesti hlavy, zácpa, závratě, zvracení a sucho 
v ústech. Přechodné zvýšení krevního tlaku o cca 1,5 mmHg 
bylo následováno snížením o přibližně 1 mmHg pod výchozí 
hodnotu (v případě aktivně léčené skupiny). Léčba nebyla spo-
jena se zvýšeným výskytem deprese nebo sebevražedných pří-
hod oproti placebu.26 
    Studie COR-II27 byla dvojitě zaslepená, placebem kontro-
lovaná studie 1 496 osob s obezitou (BMI 30–45 kg/m2) nebo 
s nadváhou (27–45 kg/m2) s dyslipidemií a/nebo hypertenzí. 
Účastníci byli randomizováni v poměru 2 : 1 k léčbě naltrexon 
SR/bupropion SR 32/360 mg denně (NB) nebo placebo po dobu 
56 týdnů. 
    Primárním cílem byla procentní změna hmotnosti a dosa-
žení ≥ 5% změny tělesné hmotnosti ve 28. týdnu studie. Ve 28. 
týdnu studie byl významný (p < 0,001) úbytek hmotnosti u NB 
oproti placebu (-6,5 % vs. -1,9 %) a při prodloužení v 56. týdnu 
pak -6,4 % vs. -1,2 %. Více pacientů na NB dosáhlo ≥ 5% změny 
tělesné hmotnosti v týdnu 28 (55,6 % vs. 17,5 %) i v týdnu 56 
(50,5 % vs. 17,1 %). NB přinesl větší zlepšení ukazatelů kardi-
ovaskulárního rizika, kvality života a kontrolu příjmu potravy. 
Nejčastějším nežádoucím účinkem byla mírná až střední pře-
chodná nauzea. NB užívání nebylo spojeno se zvýšeným vý-
skytem deprese nebo sebevražednosti oproti placebu. 
    COR-BMOD28 byla 56týdenní, randomizovaná, placebem 
kontrolovaná studie, která sledovala účinnost přidání kombi-
nace naltrexon/bupropion k programu intenzivní behaviorální 

modifikace (BMOD). Celkem 793 účastníků (BMI 36,5 ± 4,2 
kg/m2) bylo randomizováno v poměru 1 : 3 k přidání placeba 
nebo naltrexonu SR/bupropionu SR 32/360 mg denně (NB). 
Obě skupiny měly předepsánu nízkoenergetickou dietu a 28 
skupinových sezení BMOD. Primárním cílem byla procentní 
změna tělesné hmotnosti a podíl účastníků, kteří dosáhnou  
≥ 5% změny tělesné hmotnosti v 56. týdnu studie. Analýza účin-
nosti byla provedena na modifikované populaci intent-to-treat 
(ITT), tedy těch, kdo měli alespoň jedno měření hmotnosti 
a obdrželi studijní medikaci. V 56. týdnu byl úbytek hmotnosti 
5,1 ± 0,6 % u placeba + BMOD vs. 9,3 ± 0,4 % u NB + BMOD 
(p < 0,001). U těch, kteří dokončili studii, bylo snížení hmot-
nosti 7,3 ± 0,9 % vs. 11,5 ± 0,6 % (p < 0,001). Signifikantně  
více účastníků léčených NB dosáhlo snížení hmotnosti ≥ 5 % 
i o ≥ 10 % a také snížení kardiovaskulárního rizika. NB byl 
obecně dobře tolerován, u NB byla častěji než u placeba hlášena 
nevolnost. 
    Studie COR-DIABETES29 si vzala za cíl zhodnotit účinnost 
a  bezpečnost naltrexonu/bupropionu SR 32/360  mg (NB) 
denně u pacientů s nadváhou/obezitou a diabetem 2. typu (na 
léčbě PAD i bez ní). Ve studii byli zařazeni pacienti léčení pro 
diabetes dietou nebo perorálními antidiabetiky, nikoli však in-
zulínem nebo GLP-1 analogy. 
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V této 56týdenní, dvojitě zaslepené, placebem kontrolované 
studie dostalo 505 pacientů standardizovanou intervenci život-
ního stylu a bylo randomizováno v poměru 2 : 1 k léčbě NB 
nebo placebem. Primárním cílem byla procentní změna tělesné 
hmotnosti a podíl účastníků, kteří dosáhnou ≥ 5% změny tě-
lesné hmotnosti. Sekundárním cílem dosažení HbA1c pod 7 % 
(53 mmol/mol), dosažení redukce hmotnosti o ≥ 10 %, změna 
HbA1c, změna obvodu pasu, glykemie nalačno a hladiny lipidů. 
    V modifikované populaci intent-to-treat (54 % žen, 80 % 
bělochů, průměrný věk 54 let, hmotnost 106 kg, BMI 37 kg/m2 
a HbA1c 64 mmol/mol) vedlo užívání NB k významně většímu 
snížení hmotnosti (-5 % vs. -1,8 %, p < 0,001) a podílu pacientů, 
kteří dosáhli snížení hmotnosti o ≥ 5 % (44,5 % vs. 18,9 %,  
p < 0,001) ve srovnání s placebem. NB vedl k významně většímu 
snížení HbA1c (-6,6 vs. -1,1 mmol/mol), četnějšímu dosažení 
kompenzace HbA1c pod 53 mmol/mol (44,1 % vs. 26,3 %,  
p < 0,001) a zlepšení hladiny triglyceridů a HDL-cholesterolu. 
Ve skupině léčené NB byl četněji než u placeba pozorován vý-
skyt nauzey (42,3 vs. 7,1 %), zácpy (17,7 vs. 7,1 %) a zvracení 
(18,3 vs. 3,6 %). Nebyl pozorován rozdíl ve výskytu deprese, se-
bevražedných myšlenek nebo hypoglykemie. 
    Souhrnně bylo ve studijním programu COR prokázáno, že 
naltrexon/bupropion účinně snižuje tělesnou hmotnost paci-
entů s nadváhou a obezitou, vede ke snížení obvodu pasu (a to 
i u pacientů s diabetem 2. typu), u pacientů s dyslipidemií na-
pomáhá ke zlepšení triglyceridemie, zvýšení HDL-cholesterolu 
a poměru LDL-cholesterol/HDL-cholesterol. U pacientů s dia -
betes mellitus 2. typu došlo ke zlepšení kontroly glykemie 
(HbA1c, HOMA-IR). Naltrexon/bupropion přinesl obézním pa-
cientům zlepšení ukazatelů kardiovaskulárního rizika, kvality 
života a kontrolu příjmu potravy. Léčba nebyla spojena se zvý-
šením výskytu deprese, sebevražednosti a v případě diabetiků 
také ne s výskytem hypoglykemie.24 
 

Naltrexon/bupropion a užívání antidepresiv – nové 
analýzy studie LIGHT 
Mezi obezitou a depresí existuje významná souvislost. Epide-
miologická data ukazují, že lidé s depresí mají častěji také obe-
zitu (v USA 43 % obézních osob s depresí vs. 33 % obézních 
bez deprese) a obézní osoby jsou častěji vystaveny vyššímu ri-
ziku vzniku deprese. Přestože v programu klinických studií 
COR byla prokázána účinnost kombinace naltrexon/bupropion 
(NB) pro snižování tělesné hmotnosti, nebyly k dispozici vý-
sledky u pacientů užívajících antidepresiva, protože z klinických 
studií byli vyloučeni jedinci, kteří užívali léky k terapii psychic-
kých onemocnění. Naltrexon/bupropion však může být výhod-
nou možností pro redukci hmotnosti u osob s depresí, složka 
přípravku bupropion je látka, která je užívána v antidepresivní 
medikaci již řadu let. Některé výsledky předchozích studií již 
naznačily nižší výskyt rozvoje deprese u pacientů (dosud bez 
deprese) na naltrexonu/bupropionu oproti placebu.30 
    Nová post-hoc analýza studie LIGHT31 zkoumala bezpeč-
nost a účinnost kombinace naltrexon/bupropion (NB) u  je-
dinců s nadváhou či obezitou, kteří současně užívali také anti-
depresivní léčbu.30 

    LIGHT byla multicentrická, randomizovaná, dvojitě zasle-
pená, placebem kontrolovaná studie navržená k hodnocení vý-
skytu závažných nežádoucích kardiovaskulárních příhod paci-
entů léčených kombinací naltrexon/bupropion. Studie byla 
ukončena předčasně pro prozrazení interních dat, čímž bylo 
ohroženo plánované vyhodnocení dat o kardiovaskulární bez-
pečnosti. Dostupných je ale několik post-hoc analýz věnova-
ných změně hmotnosti. 
    Pacienti zařazení ve studii LIGHT byli muži ve věku od 45 
let a ženy od 50 let s nadváhou nebo obezitou (BMI 27–50 kg/m2 
a obvodem pasu ≥ 88 cm pro ženy a ≥ 102 cm pro muže) a se 
zvýšeným kardiovaskulárním rizikem (již přítomné KV one-
mocnění, diabetes mellitus 2. typu + nejméně dva rizikové  
faktory jako je hypertenze, dyslipidemie, HDL-cholesterol pod 
1,3 mmol/l u žen nebo 1,04 u mužů, kuřáctví). Vylučovacími 
kritérii byla anamnéza mánie, bulimie, mentální anorexie, 
akutní depresivní nemoci nebo sebevraždy a užívání iMAO. Ve 
studii LIGHT užívali jako studijní medikaci dávku 32/360 mg 
naltrexon/bupropionu denně nebo placebo a podstoupili in-
tervenci životního stylu.30,31 
    Pro účely post-hoc analýzy studie byli pacienti rozděleni na 
čtyři podskupiny: NB + antidepresiva (1 150 osob), NB bez an-
tidepresiv (3 300), placebo + antidepresiva (1 127), placebo bez 
antidepresiv (3 317). Analýza účinnosti byla provedena pri-
márně na osobách, které zůstaly na studijní terapii po dobu 104 
týdnů.30 
    Studii dokončilo 1 811 účastníků, vč. 1 096 ve skupině uží-
vající NB (60,5 %) a 715 na placebu (39,5 %). V této skupině 
bylo 47 % žen, průměrný věk činil 61,6 ± 7,5 roku, vstupní BMI 
37,4 ± 5,3 kg/m2, tělesná hmotnost 107,6 ± 19,4 kg. 17,6 % osob 
z této skupiny mělo anamnézu deprese. Užívanými antidepre-
sivy byly léky ze skupin SSRI, SNRI, tricyklická antidepresiva 
i další. Bezpečnostní analýza byla provedena jak na populaci 
intent-to-treat, která obdržela alespoň jednu dávku studijní me-
dikace, tak na populaci osob, které dokončily 104 týdnů stu-
die.30 
    V 52. týdnu studie měly obě skupiny užívající NB (bez i s an-
tidepresivy) statisticky významnější pokles hmotnosti oproti 
skupinám na placebu. Ve 104. týdnu studie účastníci užívající 
NB dosáhli vyšší změny hmotnosti oproti placebu, v případě 
pacientů neužívajících antidepresiva byl dosažen pokles hmot-
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nosti o 6,8 % na NB vs. 3,6 % na placebu a byl statisticky signi-
fikantní, v případě pacientů na antidepresivech bylo dosaženo 
numericky (nikoli však signifikantně) vyššího poklesu hmot-
nosti v případě NB (-6,3 %) oproti placebu (-4,3 %). Výsledky 
studie ilustruje obrázek 6.30 
     Autoři analýzy také identifikovali skupinu „respondérů”, tedy 
osob, které dosáhly nejméně 5% úbytku hmotnosti v 16. týdnu 
studie a přitom dokončili 104 týdnů studie na studijní medikaci. 
    Autoři studie uzavřeli výsledky studie tak, že naltrexon/bu-
propion byl u pacientů s nadváhou či obezitou, kteří užívají an-
tidepresiva, dobře snášen a prokázal účinnost na snižování 
hmotnosti bez ohledu na současné užívání antidepresiv. 
 

Liraglutid 
Liraglutid je analogem glukagon-like peptidu-1 (GLP-1). Je 
nejnovějším antiobezitikem zavedeným do praxe, nicméně 
v nižším dávkování (pod komerčním názvem Victoza) je již 
více než 10 let užíván jako antidiabetikum. V antidiabetické in-
dikaci se osvědčil jako potentní prostředek pro regulaci hyper-
glykemie, doplněný o řadu pozitivních efektů – byl prokázán 
vliv na pokles systolického krevního tlaku (o 2,1–6,7 mmHg), 
příznivý vliv na pokles hladiny C-reaktivního proteinu, BNP, 
PAI-1 a sérových triglyceridů, LDL i celkového cholesterolu 
a vzestup HDL-cholesterolu a v neposlední řadě pokles tělesné 
hmotnosti.33 
    S liraglutidem byla provedena velká kardiovaskulární studie 
LEADER, která jednoznačně prokázala kardioprotektivitu užití 
liraglutidu u diabetiků 2. typu ve vysokém kardiovaskulárním 
riziku. Výsledky studie byly součástí důkazů, které vedly k pře-
hodnocení guidelines terapie diabetu 2. typu. Nejnovější do-
poručení diabetologů preferují u pacientů s přítomným kardio -
vaskulárním onemocněním skupiny antidiabetik, které mají 
prokázaný kardiovaskulární benefit, tedy především GLP-1 ago-
nisty (např. liraglutid) a glifloziny. I u pacientů bez přítomného 
kardiovaskulárního onemocnění jsou GLP-1 agonisté (potažmo 
liraglutid) spolu s metforminem v první linii kombinační léčby 
diabetu, mj. pro své aditivní efekty na snižování obezity.34,35 

    Studie LEADER byla dvojitě zaslepená, randomizovaná kli-
nická studie, jejímž primárním sledovaným endpointem byl 
kompozitní kardiovaskulární cíl složený z úmrtí z kardiovas -
kulárních příčin, nefatálního infarktu myokardu a nefatální 
cévní mozkové příhody. Studie sledovala 9 340 pacientů s me-
diánem sledování 3,8 roku. Zařazeni byli diabetici 2. typu nad 
50 let s přítomným alespoň jedním kardiovaskulárním one-
mocněním (koronární, cerebrovaskulární onemocnění, one-
mocnění periferních cév, chronické onemocnění ledvin stadia 3 
a vyšší, srdeční selhání NYHA II nebo III) nebo nemocní nad 
60 let věku s alespoň jedním kardiovaskulárním rizikovým fak-
torem (mikroalbuminurie nebo proteinurie, hypertenze, hy-
pertrofie levé komory ad.) – tedy z kardiovaskulárního ohledu 
riziková populace. Liraglutid (v dávce 1,8 mg denně) v této stu-
dii prokázal oproti placebu schopnost snížit úmrtí z kardiovas -
kulárních příčin o 22 % (HR 0,78, p = 0,007), celkové mortality 
o 15 % (p = 0,02) a schopnost snížit kombinovaný kardiovas -
kulární endpoint MACE o 13 % (HR 0,87, p = 0,01). 

V obezitologické indikaci je liraglutid k dispozici v léku s ko-
merčním názvem Saxenda a  dávkováním 3  mg denně (při  
postupné eskalaci dávky v úvodu léčby). Efekt terapie obezito-
logickou dávkou (3 mg/denně) liraglutidu u obézních nediabe-
tických pacientů sledovala studie SCALE Obesity and Pre -
diabetes. 
    Jednalo se o 56týdenní, dvojitě zaslepenou studii provedenou 
s 3 731 nediabetiků s obezitou (BMI nad 30 kg/m2) nebo nad-
váhou od BMI 27 kg/m2 a současně přítomnou dyslipidemií 
nebo hypertenzí. Randomizováni byli v poměru 2 : 1 k podávání 
liraglutidu (3 mg denně s.c.) nebo placeba, obě skupiny pod-
stoupily poradenství k úpravě životního stylu. Primárním sle-
dovaným cílem byla procentní změna tělesné hmotnosti a podíl 
pacientů, kteří redukovali svou hmotnost o více než 5 %, resp. 
více než 10 % původní hmotnosti.39,40 
    Průměrný věk pacientů na počátku studie byl 45,1 ± 12 roků, 
průměrná hmotnost 106,2 ± 21,4 kg a průměrný BMI 38,3  
± 6,4 kg/m2. 61,2 % pacientů mělo prediabetes. Po 56 týdnech 
terapie bylo ve skupině užívající liraglutid dosaženo poklesu 
tělesné hmotnosti v průměru o 8,4 ± 7,3 kg a ve skupině s pla-
cebem o 2,8 ± 6,5 kg. Rozdíl činil 5,6 kg (95% CI -6 až -5,1,  
p < 0,001), blíže viz obrázek 8 a 9. Celkem 63,2 % pacientů ve 
skupině s liraglutidem dosáhlo poklesu hmotnosti o více než  
5 % původní (ve skupině na placebu jen 27,1 %, p < 0,001) 
a 33,1 % pacientů na liraglutidu bylo schopno redukovat těles-
nou hmotnost o více než 10 % původní (na placebu 10,6 %,  
p < 0,001). Léčba liraglutidem byla spojena se snížením kardio -
metabolických rizikových faktorů, vč. obvodu pasu, krevního 
tlaku a zánětlivých markerů a také se zlepšením kvality života 
spojené se zdravím. Liraglutid vedl k nižší glykemii nalačno 
i nižším hodnotám HbA1c a v orálním glukózovém tolerančním 
testu pak k vyšším hladinám inzulínu a C-peptidu v krvi. Tyto 
projevy byly výraznější u pacientů s prediabetem.40 
    V tříletém navazujícím hodnocení studie SCALE byli samo-
statně vyhodnoceni pacienti s prediabetem. Ze 2 254 pacientů 
50 % (1 128 pacientů) dosáhlo doby sledování 160 týdnů. Dia -
betes mellitus 2. typu se rozvinul v průběhu těchto 160 týdnů 
u 2 % (z 1 472) pacientů léčených liraglutidem a u 6 % (ze 738) 
pacientů na placebu. Průměrný čas od randomizace do dia-
gnózy diabetu činil ve skupině s liraglutidem 99 týdnů (26 osob) 
a 87 týdnů (46 osob) ve skupině na placebu. Riziko rozvoje dia -
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betu 2. typu u prediabetiků tak bylo po třech letech léčby lira-
glutidem nižší o 79 % než u pacientů na placebu (HR 0,21, 95% 
CI 0,13–0,34, p < 0,0001) (viz obrázek 10).44 

 
K dispozici jsou výsledky řady studií klinického hodnocení 
SCALE, které sledovaly efekty léčby obezity liraglutidem 
3 mg/denně z různých pohledů – u diabetiků i nediabetiků, 
s intenzivní modifikací životního stylu, u pacientů se syndro-

mem spánkové apnoe ad.36,38,41,42,43 Programu SCALE budeme 
věnovat v budoucnosti samostatný článek. 
 
Volba antiobezitika ve světle odborných 
doporučení 
Pro farmakologickou léčbu obezity tak aktuálně máme k dis-
pozici v ČR čtyři různé léky s různým mechanismem působení 
(na Slovensku je škála dostupných přípravků omezenější). 
Česká guidelines farmakologické léčby obezity doporučují při 
výběru antiobezitika v první řadě zohlednit indikační kritéria 
nasazení (BMI a komplikace), v dalším kroku pak vyhodnotit 
přítomnost komplikací a komorbidit, jako primární kritérium 
volby přípravku. Nezbytné je pochopitelně zohlednit také kon-
traindikace a lékové interakce jednotlivých přípravků, účinnost 
na pokles hmotnosti a preference pacienta. V případě pre -
diabetu, diabetu 2. typu a kardiovaskulárního onemocnění by 
měl být preferován liraglutid, naltrexon/bupropion je výhodný 
pro pacienty, kteří nezvládají dodržovat jídelní opatření, vyka-
zují impulzivitu v příjmu potravy (bažení).7 Výhodný může být 
také u pacientů s depresí a kuřáků.20 
    Aktuální kanadská doporučení pro farmakoterapii obezity 
doporučují poněkud jiný algoritmus, který nicméně zohledňuje 
podobným způsobem výhody preferovaných antiobezitik.20 
 

Nová antiobezitika na obzoru 
V brzké době můžeme očekávat příchod nových antiobezitik 
do léčby nadváhy a obezity.18 Jednou z látek, která je ve vysoké 
fázi přípravy, je další z agonistů GLP-1RA – semaglutid. Se-
maglutid je již nyní užíván v terapii diabetu jako antidiabeti-
kum. V subkutánní podobě je podáván v dávce 0,5–1 mg týdně 
(Ozempic), v  perorální formě pak v  dávce 7–14  mg denně  
(Rybelsus). 11. listopadu 2021 vydala EMA kladné stanovisko 
k registraci injekčního semaglutidu (0,25 až 2,4 mg) v antiobe-
zitické indikaci (Wegovy).45 Bezpečnost a účinnost semaglutidu 
při snižování obezity a nadváhy zkoumá program klinických 
studií STEP (Semaglutide Treatment Effect in People with obe-
sity).46 Studii kardiovaskulární bezpečnosti semaglutidu u pa-
cientů s obezitou a nadváhou reprezentuje probíhající klinická 
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Obr. 11: Algoritmus výběru antiobezitika dle českých guidelines7
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Obr. 12: Algoritmus výběru antiobezitika dle kanadských doporučení20
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studie SELECT.47 Jejich prezentace přesahuje možnosti tohoto 
sdělení, nicméně vzhledem k aktuálnosti problematiky při-
neseme podrobnější rozbor výsledků těchto studií v některém 
z budoucích čísel našeho časopisu. 
    Další z nadějných látek je cagrilintid, dlouhodobě působící 
analog humánního amylinu. Aktuálně se nachází ve 2. fázi kli-
nického zkoušení, kde v dávce 4,5 mg prokázal schopnost sni-
žovat tělesnou hmotnost téměř o 11 %.18 Testováno je i společné 
podávání se semaglutidem u diabetiků i obézních nediabetiků. 
    Ve vývoji s prozatím slibnými výsledky je také duální ago-
nista GLP-1 a GIP receptorů tirzepatid. Jde o multifunkční 
peptid založený na sekvenci nativního GIP peptidu, modifiko-
vaný na vazbu GIP nebo GLP-1 receptory. Zatím máme vý-
sledky 3. fáze klinického zkoušení pro indikace diabetes mellitus 
2. typu (SURPASS) a pro indikaci obezita studie třetí fáze pro-
bíhají. Tirzepatid prokazuje slibnou schopnost redukce HbA1c 
i tělesné hmotnosti.18 
    Řada antiobezitik je vyvíjena pro specifické genetické poru-
chy a vzácná metabolická onemocnění a syndromy (setmela-
notid, metreleptin, aj.). 
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XXII. sympozium Diabetes mellitus – oční komplikace 
NH Collection Olomouc Congress 
16. října 2021 
Tomáš Sosna1,2, Kateřina Myslík Manethová2 
1Oční ambulance, Centrum diabetologie, IKEM, Praha 
2Oční oddělení, Fakultní Thomayerova nemocnice, Praha

Rok po díky covidu nerealizovaném pražském XXI. sympoziu 
se v Olomouci uskutečnilo XXII. tradiční setkání diabetologů 
a oftalmologů z celé republiky. Jednání bylo pořádáno pod zá-
štitou České diabetologické společnosti, České vitreoretinální 
společnosti a České oftalmologické společnosti. Hlavním po-
řadatelem byla Oční klinika Fakultní nemocnice Olomouc. Po-
prvé se sympozium konalo v příjemném kongresovém centru 
NH Collection hotelu Olomouc, který je situován v blízkosti 
historického jádra Olomouce. Setkání si od svého počátku klade 
za cíl seznamovat oftalmology a diabetology nejen s moderními 
trendy v léčbě diabetu a diabetických očních komplikací, ale 
i hovořit o problémech vzájemné mezioborové komunikace. 

Při slavnostním zahájení sympozia připomněla zastupující 
přednostka olomoucké oční kliniky MUDr. Klára Marešová 
historii vzniku tohoto úspěšného sympozia. S nápadem uspo-
řádat setkání diabetologů a oftalmologů po vzoru Evropské 
asociace pro studium očních komplikací (EASDec) přišli 
prof. Pelikánová a doc. Sosna z Centra diabetologie pražského 
Institutu klinické a experimentální medicíny, kteří přizvali ke 
spolupráci tehdejšího přednostu olomoucké oční kliniky 
prof. Řeháka. Praha a Olomouc se tak pravidelně střídají v po-
řádání sympozií. Ve třech blocích odeznělo celkem dvacet velmi 
kvalitních a dobře zdokumentovaných prezentací. 

První blok byl věnován novým metodám a  možnostem  
screeningu diabetické retinopatie. První dvě přednášky 
MUDr. Straňáka a doc. Pitrové byly věnovány pilotnímu pro-
jektu časného záchytu diabetické retinopatie (DR) a diabetic-
kého makulárního edému (DME). Autoři přednášek referovali 
o projektu financovaném z Operačního programu Zaměstna-
nost (OPZ). Účelem projektu bylo vytvořit návrh na doporu-
čený standard časného záchytu diabetické retinopatie a maku-
lárního edému u pacientů s diabetem, kterým bude provedeno 
vyšetření sítnice oka přímo v ordinaci diabetologa a snímek 
sítnice bude hodnocen oftalmologem po předchozím elektro-
nickém odeslání snímků do centrálního archivu snímků. Návrh 
doporučeného standardu je v souladu s Doporučeným postu-
pem pro diagnostiku a léčbu diabetické retinopatie, vydaným  
Českou diabetologickou společností ČLS JEP ve spolupráci 
s Českou oftalmologickou společností. 

Screeningem diabetické retinopatie se rozumí organizované, 
kontinuální a vyhodnocované úsilí o časný záchyt změn na sít-
nici oka provázejících onemocnění diabetes mellitus (DM). Dle 
stávajícího doporučeného postupu vycházejícího z konsenzu 

odborných společností se provádí v okamžiku diagnostikování 
diabetu a poté v pravidelných intervalech vyšetřením u oftal-
mologa. Lékař odpovědný za dispenzární péči pacientů s dia -
betem (diabetolog, praktický lékař pro dospělé s diabetologic-
kým kódem) odesílá pacienta k vyšetření u oftalmologa. Pacient 
se objedná a absolvuje oční vyšetření a výsledek předá lékaři 
při další návštěvě. Alternativní metodou je zde pořízení snímku 
sítnice nonmydriatickou fundus kamerou přímo v ordinaci lé-
kaře odpovědného za dispenzární péči diabetiků. Hodnocení 
snímků provádí oftalmolog vzdáleným přístupem do archivu 
obrazové dokumentace, kam jsou snímky z kamery odesílány 
elektronicky, nebo je hodnocení prováděno softwarem, tzv. 
umělou inteligencí, bez anotace snímků oftalmologem. Cílem 
screeningového programu je zajistit stejný přístup k pravidel-
nému a kvalitně zajištěnému screeningu diabetické retinopatie 
všem diabetikům v celé ČR a poskytnout jim dostupné a sro-
zumitelné informace o významu pravidelného vyšetření očí. 
Zavedením alternativních metod lze umožnit diabetikům, kteří 
žijí v regionech s horším pokrytím očními specialisty, dostupné 
pravidelné vyšetření sítnice zaměřené na záchyt diabetické re-
tinopatie. Souvisejícím cílem je záchyt změn na sítnici u paci-
entů s diabetem v časných a terapeuticky efektivněji ovlivnitel-
ných stadiích, což by mělo vést k zachování zrakových funkcí 
a snížení rizika ztráty zraku. 

Doktorka Hana Morin z Ústřední vojenské nemocnice ho-
vořila o využití umělé inteligence při screeningu DR. Včasná 
detekce a léčba diabetické retinopatie zůstává celosvětovou pri-
oritou v prevenci ztráty zraku související s diabetem. Vzhledem 
k dramatickému nárůstu prevalence diabetu a stárnutí populace 
má využití umělé inteligence velký potenciál. Diagnostické al-
goritmy ukázaly slibnou diagnostiku při screeningu diabetické 
retinopatie, dále snížení nákladů na léčbu diabetické retinopatie 
a ekonomicky příznivou regulaci nákladů na oftalmologickou 
preventivní péči. Cílem jejího sdělení bylo představit spolupráci 
Oční kliniky 1. LF UK a ÚVN Praha s firmou Aireen a.s. na 
projektu Aireen. Jedná se o vývoj počítačového programu, který 
na základě strojového učení umožňuje automatickou detekci 
patologických lézí sítnice. Digitální snímek sítnice pořízený 
fundus kamerou prochází v Aireen analýzou založenou pře-
vážně na konvolučních neuronových sítích, jejímž výsledkem 
je segmentace jednotlivých objektů na úrovni pixelů s uvedením 
klasifikace léze a pravděpodobnosti výskytu. Vyhodnocení po-
stupně pokrývá celý analytický proces od posouzení kvality 
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a zhodnotitelnosti snímku, dále vyhledávání signifikantních 
lézí, jejich klasifikaci a stanovení screeningového závěru. Refe-
renční datasety jsou zdrojem pro tvorbu modelů, jejich učení 
a validaci. Vstupní datasety jsou tvořeny více než třemi tisíci 
snímky s desítkami tisíc anotací, které byly zpracovány za po-
moci tabletů s elektronickou tužkou k označování lézí. V čer-
venci 2020 proběhla klinická zkouška, nyní je Aireen ve Státním 
ústavu pro kontrolu léčiv (SÚKL) veden jako registrovaný zdra-
votnický prostředek v rizikové třídě I. Od této doby se program 
stále aktivně vyvíjí a vylepšuje detekční algoritmy. 

V další přednášce prvého bloku primář Jan Němčanský 
z Fakultní nemocnice Ostrava představil expertní systém Vi-
derize postavený na neuronových sítích, využitelný pro vyhod-
nocování patologií sítnice a klasifikaci sítnicových chorob. Do 
této společné studie se zapojila i klinika Fakultní nemocnice 
v Hradci Králové. V roce 2018 byla vytvořena multicentrická 
pracovní skupina se zastoupením oftalmologů a softwarových 
inženýrů, s cílem naučit systém klasifikovat DR dle mezinárodní 
klasifikace International Council of Ophthalmology (ICO) 
a navazujícími cíli uzpůsobit systém pro hodnocení dalších pa-
tologií. V roce 2021 je v projektu zapojeno přes třicet odbor-
níků. 

Pro hodnocení patologií sítnice byly jako zdroj zvoleny ano-
nymizované barevné fotografie zdravých jedinců a nemocných 
s prokázanou DR a dalšími patologiemi. Získání a použití těchto 
fotografií proběhlo po schválení projektu etickou komisí. Ba-
revné fotografie byly získány z  různých sítnicových kamer, 
v různých formátech, podmínkou bylo zachycení zrakového 
nervu a dostatečná kvalita snímku. Snímky byly nejprve hod-
noceny sítnicovými specialisty pomocí vlastního počítačového 
programu Marker Toolu (MT), který umožní označit a ohra-
ničit fyziologické a patologické struktury, zvolit diagnózu a kla-
sifikovat ji. Takto byla vytvořena široká databáze patologií. Zí-
skaná databáze byla následně předložena unikátnímu vlastnímu 
zdrojovému algoritmu expertního systému Viderize. Ten byl 
sestrojen na principu konvoluční neuronové sítě na bázi tzv. 
hlubokého učení. 

V úvodní fázi probíhalo tzv. dodání dat algoritmu a  jeho 
učení. V dalších fázích zároveň probíhalo jeho samostatné hod-
nocení daných snímků a porovnání s hodnocením sítnicových 
specialistů. Úspěšnost shody byla posuzována statistickými 
testy nad tzv. validačními množinami. To probíhalo opakovaně, 
včetně zpětné kontroly již hodnocených snímků (jak hodnoti-
teli, tak systémem) s úpravami algoritmu. Pro extrémní výpo-
četní nároky procesu učení byly využity kapacity počítačů ně-
kolika univerzit, včetně tzv. superpočítače Barbora z VŠB TUO. 
Postupně byly vytvořeny čtyři verze programu MT a vyhodno-
covacího programu Viderize. Současná verze MT umožní ozna-
čit desítky typů lézí DR, věkem podmíněné makulární degene-
race (VPMD) a  sítnicové žilní okluze, dále stanovit pět 
klasifikačních kritérií DR a dvě kritéria VPMD. Sítnicoví spe-
cialisté individuálně vyhodnotili přes tři tisíce snímků očního 
pozadí, na kterých označili přes sto třicet tisíc lézí. Současná 
verze systému Viderize pozná s 99% spolehlivostí řadu fyziolo-
gických struktur, s více než 95% spolehlivostí čtyři nejčastější 
DR léze, s nižší mírou spolehlivosti pozná ostatní DR léze. Sy-

stém Viderize dokáže spolehlivě samostatně vyhodnotit jak nej-
častější léze přítomné při DR, tak pokročilá stadia DR. Během 
jeho vývoje se neustále zvyšuje jeho senzitivita i specifita vzhle-
dem ke stanovení diagnózy i míry shody se sítnicovými speci-
alisty, dále má potenciál k rozšíření o další diagnózy. 

Druhá část tohoto bloku byla věnována proměně technologií 
používaných v  léčbě diabetu 1. typu za posledních sto let. 
MUDr. Krystník z III. interní kliniky v Olomouci konstatoval, 
že před sto lety změnil objev inzulínu osud nespočtu pacientů 
s diabetem 1. typu. Do té doby fatální a prakticky neléčitelné 
onemocnění se mění v diagnózu, se kterou nyní mohou vést 
plnohodnotný život. S objevem inzulínu však přišla nová výzva 
rodící se moderní diabetologie: najít co nejpřirozenější způsob 
náhrady velmi komplikované sekrece inzulínu v lidském orga-
nismu. Podávání vícečetných dávek inzulínu během dne (in-
tenzifikovaný inzulínový režim) se následně ukázalo jako pre-
ferovaný způsob léčby diabetu a byl postupně propracován 
a zdokonalen vývojem tzv. inzulínových pump. Ruku v ruce 
s nutností podávání inzulínu je zásadní potřebou kontrolovat 
vývoj hladiny glykemie. I v této oblasti přinesla moderní tech-
nologie odpověď v podobě podkožních senzorů, které prakticky 
nepřetržitě informují pacienty s diabetem o změnách glykemie, 
a usnadňují tak úpravu léčby v závislosti na fyzické aktivitě 
a příjmu sacharidů. Výrazným posunem vpřed je pak techno-
logické spojení glukózových senzorů a inzulínové pumpy, které 
je schopno reagovat na měnící se trendy ve vývoji hladiny gly-
kemie a pomáhá pacientům udržet glykemii v doporučeném 
pásmu. Rychlý rozvoj telekomunikačních technologií a teleme-
dicíny dále umožnuje sdílení dat a konzultaci výsledků léčby 
mezi lékařem a pacientem i bez nutnosti jejich přímého kon-
taktu v ordinaci. Závěrem zdůraznil, že i přes překotný vývoj 
technologií zůstává aktivní přístup pacienta k základním reži-
movým a  léčebným opatřením zcela zásadní podmínkou 
úspěšné léčby diabetu, a  tím i snížením rizika přidružených 
komplikací, jako je DR. 

Prof. Karásek ze stejného pracoviště se zaměřil na změny 
v algoritmu léčby diabetu 2. typu s ohledem na kardioprotek-
tivní a renoprotektivní efekty novějších antidiabetik. Upozornil 
na fakt, že diabetes mellitus je spojen s řadou kardiovaskulár-
ních komplikací, srdečním selháním a chronickým onemoc-
něním ledvin. Tyto komplikace představují také nejčastější pří-
činy mortality a morbidity diabetiků. Současný algoritmus léčby 
diabetu 2. typu odráží recentní výsledky studií s novějšími an-
tidiabetiky (glifloziny a agonisty GLP-1 receptoru), které uka-
zují na jejich kardioprotektivní a renoprotektivní účinky. Tyto 
léky by měly být u rizikových nemocných, u jedinců s atero-
sklerotickým kardiovaskulárním postižením, u pacientů se sr-
dečním selháním a chronickým onemocněním ledvin prefero-
vány. Jsou užitečné také v  případě, kdy je třeba redukovat 
hmotnost diabetiků a lze je využít i u nemocných, kde se obá-
váme rizika hypoglykemie. 

Druhý dopolední blok zahájila prof. Pelikánová z Centra 
diabetologie pražského IKEM přednáškou Antidiabetika a dia-
betická retinopatie. V přednášce zdůraznila, že mezi jasné rizi-
kové faktory diabetické retinopatie patří hyperglykemie. V in-
tervenčních studiích bylo opakovaně doloženo, že dlouhodobé 
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snížení hladin krevního cukru bez ohledu na volbu antidiabe-
tika redukuje riziko vniku a rozvoje očních komplikací (studie 
DCCT a UKPDS), přestože zpočátku může být agresivní snížení 
glykemie spojeno s fenoménem časného normoglykemického 
zhoršení a progresí projevů DR. Mezi rizikové faktory tohoto 
přechodného zhoršení patří vysoký vstupní HbA1c, jeho rychlá 
redukce a také přítomnost pokročilejších projevů DR. V sou-
vislosti s tím upozornila i na tzv. metabolickou paměť. 

V druhé části přednášky se zaměřila na výsledky velkých in-
tervenčních studií s GLP-1 analogy (LEADER, SUSTAIN-6) 
a glifloziny (EMPAREG OUTCOME, CANVAS, DECLARE 
TIMI-58, CREDENCE, DAPA HF, DAPA CKD) z posledních 
let, které doložily kardiorenální benefity těchto novějších anti-
diabetik. Jejich vliv na rozvoj a progresi DR je v současné době 
předmětem diskusí. Ukazuje se, že lidská retina i retina expe-
rimentálních zvířat exprimuje jak GLP-1 receptory, tak SGLT2, 
a v experimentu bylo doloženo, že podávání GLP-1 analog i gli-
flozinů různými mechanismy redukuje progresi DR (snížením 
glutamátové toxicity, snížením apoptózy, protizánětlivým a an-
tioxidačním efektem, snížením produkce vaskulárního endo-
teliálního růstového faktoru [VEGF] atd.). Výše uvedené kli-
nické intervenční studie tyto příznivé trendy ale zatím zcela 
nepotvrzují. Ukazuje se buď neutrální vliv na DR, nebo dokonce 
zvýšený výskyt očních komplikací, např. ve studii SUSTAIN-6. 
Pravdou však je, že ve většině kardiovaskulárních studií nebyly 
oční komplikace vůbec sledovány, a i u těch, které je zveřejnily, 
nebyly oční komplikace zahrnuty do primárních ani sekundár-
ních endpointů. Nejsou zde k dispozici vstupní vyšetření očního 
pozadí a jasná klasifikace stupně DR při vstupu do studie. Studie 
jsou relativně krátkého trvání a roli může hrát i výše vstupního 
HbA1c a míra jeho poklesu. Doufáme, že definitivní odpovědi 
na otázky efektu novějších antidiabetik na riziko progrese DR 
by měly v budoucnu přinést intervenční studie cílené na oční 
endpointy. 

V současné době probíhá studie FOCUS, která testuje v pě-
tiletém horizontu efekt podávání semaglutidu u nemocných 
s diabetem 2. typu a diabetickou retinopatií, kdy 80 % nemoc-
ných by mělo mít pokročilejší formu neproliferativní DR nebo 
proliferativní DR. Zatím však existují jen data z různých data-
bází, které evidují nežádoucí účinky léků, například Food and 
Drug Administration (FDA), Adverse Event Reporting Systém 
nebo UK Clinical Practice Research Datalink, které prozatím 
dokumentují bezpečnost GLP-1 agonistů a gliflozinů z hlediska 
progrese DR ve srovnání s ostatními antidiabetiky, nebo do-
konce mírnou redukci rizika ve srovnání s inzulínem či deriváty 
sulfonylurey. 

Diskuse se pak točila kolem thiazolidindionů. Při léčbě tě-
mito preparáty může docházet k retenci tekutin, proto se glita-
zony nepodávají u srdečního selhání, edémových stavů a dále 
v těhotenství. Léčba u nás používaným pioglitazonem je zpra-
vidla doprovázena zvýšením tělesné hmotnosti, jednak kvůli 
retenci tekutin, ale jednak i vlivem nárůstu tukové tkáně. Pio-
glitazon může způsobit u pokročilejších forem DR vznik ma-
kulárního edému, který po jejich nasazení může rychle narůstat, 
a tím ohrozit zrakovou ostrost. Po jeho vysazení zpravidla edém 
spontánně vymizí. Obdobná rizika progrese diabetické retino-

patie přináší i liraglutid a semaglutid. Je proto velmi žádoucí 
vyšetření očního pozadí před nasazením těchto preparátů! 

Doc. Sosna ve své přednášce Jak analyzovat diabetickou re-
tinopatii ve fluoroangiografickém obraze připomněl, že přes 
všechny pokroky v diagnostických metodách je fluorescenční 
angiografie (FAG) základním rutinním vyšetřením pacienta 
s DR. FAG nás informuje dynamicky o stavu hematoretinálních 
bariér (HRB). Dovoluje sledovat cirkulaci fluoresceinu v sítni-
cových cévách a do jisté míry i v cévnatce. Je důležitá ke stano-
vení prognózy a léčby. Stejně tak důležitá je i z hlediska odpo-
vědi na zvolenou léčbu. Zmínil i historii FAG, kdy v roce 1961 
její praktické využití publikovali dva v té době studenti medi-
cíny, budoucí psychiatr a oftalmolog, Harald Novotny a David 
Alvis. Je ovšem paradoxem, že jejich práce A method of photo-
graphing fluorescein in circulation blood in the human retina, 
kterou byl doslova položen základ praktického využití fluoro-
angiografie, byla publikována v neoftalmologickém časopise 
Circulation, když jí odmítl časopis American Journal of Oph-
thalmolgy. Ten se po deseti letech autorům za odmítnutí om-
luvil. 

U diabetiků s postižením sítnice nacházíme prakticky celou 
škálu fluoroangiografických nálezů. Interpretace fluorescenční 
angiografie (FAG) diabetické retinopatie (DR) musí být pre-
cizně, a především logicky analyzována na základě charakte-
ristických a typických alterací cév a sítnice diabetiků. Jedná se 
především o změny dynamiky proudění a prosáknutí z poru-
šených cév, o  morfologické abnormality a  jejich rozložení 
a umístění lézí na sítnici, o hyperfluorescenci či hypofluores-
cenci. Dalším hodnotícím krokem pak je syntéza jednotlivých 
projevů včetně analýzy sítnicové periferie. Neméně důležitým 
počinem této syntézy je rozbor dostupných anamnestický dat 
diabetu, jako je typ, délka trvání, kompenzace, konkomitující 
onemocnění, chronické komplikace a datace prvých funkčních 
změn. Až na podkladu této komplexní syntézy lze pak udělat 
závěr a indikovat další postup. 

Důležitá pro syntézu jsou i doplňující vyšetření, jako je op-
tická koherentní tomografie (OCT) a OCT angiografie. Na pří-
kladech doc. Sosna demonstroval a analyzoval základní stupně 
diabetické retinopatie. Upozornil i na opomíjený fakt, že zánik 
mikroaneurysmat u pokročilejších forem DR může být znám-
kou zvýšeného rizika přechodu DR do pokročilých a vysoce ri-
zikových stadií DR. 

MUDr. Penčák z Oftalmologické kliniky FNKV a 3. LF UK 
v Praze hovořil o screeningu diabetické retinopatie pomocí te-
lemedicínských metod, který umožňuje efektivně vyšetřit vel-
kou část populace diabetiků a včas zachytit rizikové pacienty. 
Jejich včasným ošetřením a dispenzarizací je tak možno předejít 
vzniku zrak ohrožujících komplikací, a  tím snížit prevalenci 
slepoty u těchto pacientů. Finanční, personální i organizační 
náročnost takovýchto screeningových programů ovšem brání 
jejich zavedení ve většině států světa stejně jako v České repub-
lice. Světlou výjimkou jsou Britské ostrovy, kde tento systém 
bez problémů funguje. 

Velmi kontroverzního a hojně diskutovaného tématu se do-
tkla přednáška doktorky Hagerf z IKEM s názvem Časné zhor-
šení diabetické retinopatie po orgánové transplantaci – mýtus 
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nebo realita? Pacienti léčení kombinovanou transplantací led -
viny a pankreatu (SPK) mají v čase transplantace převážně po-
kročilá stadia diabetické retinopatie, která se mohou u někte-
rých i po dosažení normoglykemie paradoxně rychle zhoršovat. 
V prospektivní randomizované studii (EMA – SPK) zaměřené 
na vliv imunosupresivní terapie na vývoj DR po transplantaci 
autoři hodnotili výskyt možného časného normoglykemického 
zhoršení DR v prvních dvanácti měsících od kombinované 
transplantace. 

Pacienti s DM 1. typu na čekací listině k SPK byli po zařazení 
do studie randomizováni k léčbě everolimem či mykofenolovou 
kyselinou, všichni dostávají standardní imunosupresivní terapii 
takrolimem, krátkodobě kortikosteroidy a indukci anti T-lym-
focytárním globulinem. Současně s klinickým sledováním ab-
solvovali oční vyšetření v čase zařazení do studie a poté 6, 12 
a 24 měsíců po transplantaci. K hodnocení zhoršení DR byl 
použit složený primární endpoint zahrnující: novou indikaci 
k  laserové terapii, nově diagnostikovanou proliferativní DR, 
klinicky signifikantní makulární edém, zhoršení zrakové os-
trosti o více než dva řádky ETDRS stupnice a nově vzniklá sle-
pota. Čtyřicet tři pacientů splnilo roční sledování s funkčními 
štěpy ledviny a pankreatu. 

Vstupně mělo 80 % z nich proliferativní DR. Dvanáct měsíců 
po transplantaci 37,2 % (šestnáct pacientů) splnilo primární 
endpoint. Centrální tloušťka sítnice i zastoupení pacientů se 
subklinickým makulárním edémem významně stouply v šestém 
měsíci po transplantaci, se spontánní regresí u poloviny z nich. 
U 62,8 % byla retinopatie stabilizovaná, u 26 % se významně 
zlepšila zraková ostrost. Pacienti, u kterých retinopatie progre-
dovala, a skupina bez progrese se nelišily věkem, dobou trvání 
diabetu, délkou operačního výkonu, antirejekční terapií ani po-
klesem glykovaného hemoglobinu. Jediný rozdíl, který byl za-
znamenán, bylo větší zastoupení pacientů léčených laserovou 
koagulací v posledních dvanácti měsících před transplantací ve 
skupině s progresí DR. Retinopatie se zhoršila u více než třetiny 
pacientů po transplantaci, tato progrese však nebyla v jasném 
vztahu k náhlé změně kompenzace diabetu, spíše odpovídala 
přirozenému průběhu pokročilé či nedostatečně stabilizované 
diabetické retinopatie. Další sledování pacientů by mohlo uká-
zat, jak jsou tyto změny klinicky signifikantní a také více osvětlit 
vliv imunosuprese, zvláště antiproliferativní efekt mTOR inhi-
bitorů, na průběh diabetické retinopatie. Tuto kompletní studii 
s názvem Early worsening of diabetic retinopathy after simulta-
neous pancreas and kidney transplantation – Myth or reality? lze 
nalézt v Am J Transplant (10: 2832–2841, 2020). 

MUDr. Štefaničková z Kliniky oftalmológie LF UK a UN 
Bratislava prezentovala přednášku na téma sledování rychlosti 
nástupu odpovědi na léčbu ranibizumabem u očí s diabetickým 
edémem makuly. V prospektivní studii autoři potvrdili důleži-
tost léčby diabetického makulárního edému monoklonálními 
protilátkami. Po absolvovaní úvodních tří měsíčních aplikací 
byli pacienti léčeni v prvém roce v režimu pro re nata, v druhém 
roce mohly být intervaly mezi návštěvami prodlužované až na 
šestnáct týdnů. Důležitým faktem studie je, že suboptimální 
odpověď na léčbu po třech měsících neznemožňuje další zlep-
šování zrakové ostrosti po dvou letech. 

MUDr. Matušková z oční kliniky v Brně Bohunicích roze-
brala specifika terapie pacientů s diabetickým makulárním edé-
mem. V přednášce konstatovala, že DME je nejčastější oční 
komplikací u pacientů s cukrovkou. Zdůraznila také, že posti-
huje především pacienty se špatně kompenzovaným diabetem 
a s délkou trvání déle než deset let. Moderní terapeutickou 
možností, jak zlepšit zrakovou ostrost u těchto pacientů, je ap-
likace anti-VEGF látek do sklivce. Cílem léčby je zlepšit zrako-
vou ostrost a tento zisk udržet. Conditio sine qua non této léčby 
je dobrá kompenzace diabetu. 

V přednášce Nevidíme, ale naše práce je vidět Lukáš Silný 
ze sociální firmy Ergones, která se stará o nevidomé, seznámil 
účastníky sympozia se způsobem komunikace a  přístupem 
k dospělým pacientům, kteří ztrácí zrak. Hovořil také o speci-
fikách ztráty zraku u dospělých. Ukázal, jaké jsou možnosti po-
moci těmto zrakově postiženým. 

Poslední odpolední blok byl věnován především prolifera-
tivním formám diabetické retinopatie. Zahájil jej prim. Ernest 
z pražské kliniky Axon přednáškou Trendy léčby diabetické re-
tinopatie. Cílem jeho sdělení bylo představit nové trendy v léčbě 
proliferativní diabetické retinopatie z pohledu nových operač-
ních technik a při použití moderních a minimálně traumati-
zujících operačních nástrojů a přístrojů. Závěrem předložil 
návrh algoritmu léčby proliferativní diabetické retinopatie, 
který zohledňuje nejnovější poznatky v léčbě této nejzávažnější 
komplikace diabetu. 

Na jeho přednášku navázala prim. Myslík Manethová z oč-
ního oddělení Fakultní Thomayerovy nemocnice v Praze před-
náškou s názvem Načasování léčby proliferativní diabetické re-
tinopatie – PPV versus anti-VEGF, kombinace a léčebná strategie. 
Panretinální laserová fotokoagulace zůstávala základní léčeb-
nou metodou proliferativní DR, která v dlouhodobém hori-
zontu vede ke snížení exprese vaskulárního endoteliálního růs-
tového faktoru. Zavedení terapie anti-VEGF však změnilo 
léčebné schéma. Anti-VEGF léčebné preparáty se snadno po-
dávají a mohou léčit neovaskularizace, stejně jako diabetický 
makulární edém. Tato léčba vyžaduje kontinuální sledování pa-
cienta. Chirurgický zákrok, pars plana vitrektomie (PPV) s nebo 
bez peelingu vnitřní limitující membrány, hraje zásadní roli 
v  léčbě progresivních forem proliferativní DR, jako jsou ne-
vstřebávající se sklivcová krvácení, vitreomakulární trakce, 
trakční odchlípení sítnice, floridní neovaskularizace na terči 
zrakového nervu, kombinovaná trakční, regmatogenní odchlí-
pení sítnice a  některé případy diabetického makulárního 
edému. V prezentaci se zaměřila na načasování jednotlivých 
terapeutických postupů, které jsou dostupné retinálním speci-
alistům k léčbě těchto komplikovaných stavů tak, aby se poda-
řilo co nejvíce zlepšit zrakové funkce pacientů. Upozornila na 
důležitost a občas i obtížnost komunikace s rizikovým pacien-
tem. 

Začátkem roku 2020 do SPC preparátu Lucentis (ranibizu-
mab) přibyla v ČR další indikace k léčbě – proliferativní dia-
betická retinopatie. Indikace byla schválena na základě výbor-
ných výsledků ve studii DRCR.NET (protokol S). 

MUDr. Šimičák z olomoucké kliniky představil prvé zku-
šenosti s on-label anti-VEGF preparátem v léčbě proliferativní 
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DR. Zdůraznil fakt, že ke zhoršení zraku diabetiků mohou vést 
dvě diagnózy poškozující sítnici. Prvou je diabetický makulární 
edém a druhá diagnóza souvisí s komplikacemi proliferativní 
diabetické retinopatie (hemoftalmus, trakční amoce sítnice). 
Zlatým standardem terapie je desítky let laserová fotokoagulace 
sítnice. U proliferativní diabetické retinopatie je první volbou 
panretinální fotokoagulace sítnice. Autor ve dvou kazuistikách 
prezentoval vlastní dobré zkušenosti s léčbou proliferativní DR 
anti-VEGF preparátem. Bohužel i déle než po roce od schválení 
nové indikace nebyla schválena úhrada léčby zdravotní pojiš-
ťovnou. To brání většímu rozšíření této perspektivní terapie. 

MUDr. Hrevuš z Oční kliniky Fakultní nemocnice v Olo-
mouci ve skvěle dokumentované přednášce Užití anti-VEGF 
při chirurgické terapii proliferativní diabetické retinopatie zdů-
raznil význam anti-VEGF, který je pro silnou antiproliferativní 
schopnost možné použít v chirurgii. Ukazuje se, že pokud po-
užijeme anti-VEGF jako pretreatment, je možné výkon provést 
extenzivněji, rychleji a s menším množstvím peroperačních 
a postoperačních komplikací. Anti-VEGF se dá použít i na závěr 
operace k lepšímu pooperačnímu hojení. Další možností je on-
label terapie proliferativní diabetické retinopatie. 

Ze stejné kliniky MUDr. Rybáriková prezentovala dvě ka-
zuistiky mladých diabetiků 1. typu, u kterých se rozvinula po-
kročilá forma DR, která nebyla provázena zhoršením zraku. 
Diskutován byl další postup léčby, s  důrazem na kom pen -
zaci DM. 

Velmi hezky dokumentovaná přednáška MUDr. Vaňka z kli-
niky Lexum se zabývala vlivem glykemie na čočku diabetika. 
V důsledku kolísání glykemie se mění hydratace čočky a s ní 
i její refrakční vlastnosti. To mnohdy vede ke zbytečnému před-
pisu brýlí, které po kompenzaci glykemie nejsou potřebné. 
U dia betiků také můžeme pozorovat rychlejší tvorbu katarakty, 
ale i překvapivě vratné změny, které byly demonstrovány v ka-
zuistickém sdělení. 

Bohatá diskuse ve všech blocích sympozia potvrdila důleži-
tost těchto setkání. Odborného programu letošního ročníku se 
zúčastnilo sto šedesát oftalmologů a diabetologů. Bohužel leti-
tým problémem zůstává malá účast diabetologů. Doc. Sosna 
pozval přítomné do Prahy na XXIII. sympozium, které se bude 
konat 14. října 2022 tradičně v Autoklubu v Opletalově ulici 
v Praze. 

 
 
 
 
DOC. MUDR. TOMÁŠ SOSNA, CSC. 
Institut klinické a experimentální medicíny 
Oční ambulance 
Vídeňská 1958 
140 21 Praha 4 – Krč 
e-mail: Tomas.sosna@ftn.cz

Fotografie téměř všech přednášejících XXII. sympozia Diabetes mellitus oční komplikace. Uprostřed zakladatelé sympozia prof. MUDr. Terezie 
Pelikánová, DrSc. a po její levici doc. MUDr. Tomáš Sosna, CSc. Vedle něj pořadatelka zdařilého sympozia MUDr. Klára Marešová, Ph.D.
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Diabetici 1. typu v Luhačoviciach

Spolku diAktiv sa po ročnej prestávke podarilo opäť zorgani-
zovať a zrealizovať už 22. medzinárodné stretnutie večne mla-
dých diabetikov. Uskutočnilo sa 28. – 31. októbra 2021 v mo-
ravskom kúpeľnom meste Luhačovice. Prednášky v edukačných 
blokoch, workshopy a panel expertov tradične zaplnili kon-
certnú sálu a menšie salóniky Spoločenského domu, ktorý je 
mimoriadne vhodný na realizáciu takýchto stretnutí. 

Diabetická hymna La Révolution z produkcie DIAstyl-u na-
vodila už na začiatku slávnostnú atmosféru. Stretnutie otvoril 
predseda diAktiv-u Mgr. Vlastimil Milata, ktorý všetkých prí-
tomných prekvapil nielen zaujímavým programom, ale aj hos-
ťami. Na začiatku pripomenul myšlienku založenia medziná-
rodného stretnutia diabetikov, jeho vývoj a význam veľkého 
lekára, poradcu, priateľa a učiteľa všetkých diabetikov, čestného 
člena diAktiv-u a Svazu diabetiků ČR, diabetológa MUDr. Jin-
dřicha Šimurdu, ktorý vo veku 96 rokov 5. marca 2021, podobne 
ako mnohí ďalší, opustil na dôsledky prekonaného ochorenia 
covid-19 rodinu, česko-slovenskú diabetológiu a priateľov dia-
betikov. Vzhľadom k tomu všetci účastníci schválili návrh, aby 
sa stretnutie premenovalo na Šimurdove dni diabetikov, ktoré 
budú tak ako doteraz organizované v jeho milovaných Luha-
čoviciach. 

Plánované prezenčné vystúpenie ministra zdravotníctva 
(MZ) ČR Mgr. et Mgr. Adama Vojtěcha, MHA a účasť na stret-
nutí sa vďaka moderným technológiám uskutočnilo on-line. 
Všetkých prítomných prekvapil mimoriadne otvoreným prí-
hovorom a prehľadom o aktuálnom dianí v českej diabetológii. 
Vyzdvihol multidisciplinárnu spoluprácu, aktivity spolkov 
a ústavov a Pacientskú radu ako významný poradný orgán mi-
nistra zdravotníctva. Táto pochvala všetkých účastníkov pote-

šila, lebo predseda Pacientskej rady je Mgr. Vlastimil Milata. 
Minister zdravotníctva účastníkov ubezpečil, že MZ ČR bude 
aj naďalej efektívne pomáhať diabetikom, čo sa v ČR celkom 
pekne darí vďaka rozumným rozhodnutiam. 

Ako sa žije s diabetes mellitus za veľkou mlákou taktiež on-
line pútavo porozprával Mgr. Jan Táborský. Mnohých určite 
prekvapil, že život s chronickou chorobou v USA nie je jedno-
duchý a je veľmi drahý. Vysvetlil problémový systém zdravot-
ného poistenia a tým aj dostupnosti lekárov špecialistov, mo-
derných liekov a zdravotníckych pomôcok, ale aj konkrétne 
problémy, ktoré má aj on, hoci je podnikateľ. V diskusii odpo-
vedal na otázky účastníkov a sľúbil osobné stretnutie v Luha-
čoviciach, pretože sa plánuje aj s manželkou vrátiť do rodného 
Valašska. 

Čestnú Šimurdovu prednášku o význame pacientských or-
ganizácií v zdravotnej politike predniesla PhDr. Andrea Bu-
kovská, MHA, MPH. Vysvetlila zdravotnú politiku, genézu 
diabetických pacientských organizácií v ČR a vo svete, vybrané 
aktivity a významný podiel pacientských organizácií na rozvoji 
diabetológie, edukácie, medializácii problematiky diabetes mel-
litus, organizácii edukačných a rekondičných pobytov detských 
aj dospelých diabetikov všetkých typov, ale aj významnej po-
moci počas pandémie covid-19 zabezpečením výroby a distri-
búcie respirátorov FFP2 a edukáciou širokej verejnosti. 

Edukačné bloky boli zamerané aj na 100 rokov od objavenia 
inzulínu, lebo 14. novembra 1921 boli publikované prvé správy 
o  jeho objavení. Preto všetkých zaujali prednášky 
prof. MUDr. Rudolfa Chlupa, CSc., ktorý majstrovsky vysve-
tlil nielen históriu inzulínu od bodiek v pankrease až po robo-
tické pankreasy, ale aj aktívnu liečbu diabetes mellitus 1. typu. 
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Prednášky vzbudili u účastníkov pokoru a vďaku za hormón 
inzulín, ktorý každý deň zachraňuje život diabetikom a moti-
vuje k lepšej kompenzácii. 

Martin Škarecký porozprával o využití on-line technológií 
v selfmonitoringu glykémií a prepojení rôznych systémov. Vy-
svetlil princípy a možnosti, ale aj jednotlivé kroky, ako s on-
line technológiami pracovať. Zaujímavosti zo sveta technológií 
a internetu zhrnul Bc. Lukáš Trčka, ktorý účastníkov zoznámil 
s jednotlivými aplikáciami pre diabetikov a poukázal na ich vý-
hody a prípadné problémy pri používaní. 

Každodennú náročnú prácu v diabetologickej ambulancii 
predstavila MUDr. Jitka Hasalová. Informovala o tom, ako sa 
postupnými krokmi a edukáciou darí po prijatí diabetika do 
starostlivosti dosiahnuť spoluprácu. Upozornila na skutočnosť, 
že v súčasnosti je obrovský nárast diabetikov po prekonaní 
ochorenia covid-19. 

Individuálnu a skupinovú edukáciu a konzultáciu s edukač-
nou sestrou zabezpečovala Bc. Lenka Vojáčková a individuálnu 
konzultáciu s diabetologičkou MUDr. Jitka Hasalová, ktoré 
trpezlivo riešili problémy a starosti účastníkov. Spoluprácu MZ 

ČR s pacientskými organizáciami krok po kroku predstavila 
vedúca Oddelenia podpory práv pacientov MZ ČR Mgr. Jana 
Hlaváčová. 

Aktivity diAktiv-u a jednotlivé kroky pacientskej advokácie 
vysvetlil Mgr. Vlastimil Milata, ktorý upozornil na potrebu 
a vyzval všetkých účastníkov k dobrovoľníckej práci v regió-
noch. Jednotlivé aktivity a postupy zaujali hlavne pre zameranie 
na ochranu práv a potrieb diabetikov. 

Panel expertov odpovedal na otázky účastníkov a objasnil 
nielen význam stretnutia, ale aj problémy súčasnosti. Works-
hopy boli zamerané na každodenný život diabetikov 1. typu. 
Tipy a triky pre optimálne využitie inzulínovej pumpy Minimed 
780G predstavila Bc. Marie Libichová z Metronic-u a opti-
málne využitie systému FreeStyle Libre Hana Šmýdová  
z Abbott-u. Starostlivosť o nohy diabetikov, prevenciu a liečbu 
mykotických ochorení odborne vysvetlila a prakticky ukázala 
Mgr. Monika Kadeřábková. 

Partneri, vďaka ktorým sa takéto veľké stretnutie mohlo 
uskutočniť, Medtronic, Abbott, Eli Lilly, Promedica, Novo Nor-
disk, Lázně Luhačovice a časopisy DIAstyl a DIAKAR magazín, 
predstavili svoje novinky pre diabetikov na výstavných stán-
koch, kde sa účastníci dozvedeli všetko potrebné. Múzeum dia-
betu v Háji ve Slezsku predstavil a skutočné historické poklady 
zamerané na liečbu inzulínom aj s vysvetlením predviedol Ví-
tězslav Kupčík. 

Popoludnia v Luhačoviciach boli venované pohybu ako ne-
oddeliteľnej súčasti liečby diabetes mellitus. Slnečné počasie lá-
kalo na bowling, petanque, nordic walking, plávanie, tenis, tu-
ristiku po okolí Luhačovíc, ale aj prechádzky k piatim liečivým 
minerálnym prameňom. Šimurdove dni diabetikov opäť splnili 
svoj účel, lebo praktickou edukáciou doplnili vedomosti dia-
betikov 1. typu na ďalší rok. 

 
PhDr. Andrea Bukovská, MHA, MPH 

DIAMART Martin
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Genetika a obezita 
Karolína Hlavatá 
OB Klinika, Praha

Je známé, že hlavním zdravotnickým problémem současnosti jsou tzv. civilizační onemocnění hromadného výskytu, mezi která patří 
především kardiovaskulární onemocnění, nádorová onemocnění a obezita. Jsou příčinou více než 60 % úmrtí, přičemž čtvrtina z nich 
nastane před 60. rokem života. Přitom morbiditě i mortalitě, způsobené těmito chorobami, lze předejít. Leč není to vůbec snadné, 
jelikož se jedná o tzv. multifaktoriálně podmíněná onemocnění. To znamená, že ve hře je celá řada faktorů, od vlivů genetických až 
po různé vlivy prostředí. Vedle zmíněných civilizačních chorob se mezi multifaktoriálně podmíněná onemocnění se silným sociálním 
dopadem řadí i psychické poruchy, jako je například deprese, schizofrenie či Alzheimerova choroba. V dnešním příspěvku se zaměříme 
na genetické pozadí obezity. 

Výzkumy ukazují, že tělesná hmotnost a její změny jsou ze 40–
70 % ovlivněny geneticky. Největším rizikovým faktorem pro 
vznik obezity u dětí a dospívajících je samotná obezita rodičů. 
Riziko se zvyšuje zejména tehdy, pokud jsou oba rodiče obézní. 
Některé studie doložily silnější vliv obezity matky než otce, což 
může být dáno vlivem intrauterinního prostředí. Genetické zá-
těži přispívá i fakt, že obézní lidé tvoří často pár, mají obézní 
děti (jestliže jsou oba rodiče obézní, je pravděpodobnost obezity 
u jejich dětí až 90 %) a ve výsledku hrozí, že proces následků 
a komplikací spojených s nadváhou a obezitou se geneticky za-
fixuje, celý cyklus se urychlí a dojde k významnému zkrácení 
střední délky života celých populací. 

Většina případů obezity je tzv. polygenních, což znamená, 
že při jejím vzniku se uplatňuje více genů společně s prostředím. 
Je známo asi 250 genů, které souvisejí s rozvojem obezity. Člo-
věk, který je nositelem některých z těchto genů, snáze podléhá 
současnému obezigennímu (toxickému) prostředí, které je cha-
rakteristické nedostatkem pohybu a nadbytkem jídla. Na dru-
hou stranu, pokud bychom byli vybaveni geny, které přispívají 
ke vzniku obezity (tzv. obezigenní geny) a žili v prostředí, které 
obezitě nenahrává (tzv. leptogenní prostředí), nemusela by se 
u nás obezita vůbec projevit. 

Významnou úlohu při vzniku obezity může také sehrávat 
tzv. úsporný neboli thrifty gen. Ten mohl být v určitých popu-
lacích výhodný jako odezva na opakované hladomory a pře-
žívali ti, kteří měli výhodnější, úspornější genetickou výbavu. 
Prostředí se rychle mění, my již hladomory neznáme, ale naše 
genetická výbava je stále stejná. Ta bohužel není připravená na 
hojnost a výsledkem je celosvětový nárůst obezity. V dnešní 
době jsou tedy ve výhodě ti, kteří v minulosti umírali. 

Dědičnost se uplatňuje různými způsoby, např. rozdílnou 
schopností spalovat základní živiny (zejména tuky), velikostí 
klidového energetického výdeje nebo jídelními preferencemi. 
Dědí se však také rodinné zvyklosti, tedy např. výběr a množství 
konzumované stravy, sklon k pohybu apod. Dědičnost se také 

podílí na tom, jak snadné či naopak obtížné je pro nás zhubnout 
a následně hmotnostní úbytky udržet. Podíl genetiky se značně 
uplatňuje i v případě rozložení tuku. Vliv genetických faktorů 
na vznik obezity byl zřetelně prokázán ve studiích na jednova-
ječných dvojčatech. Potvrzením silného vlivu genetické složky 
bylo zjištění, že i když každé z dvojčat žilo v jiném prostředí, 
jejich hmotnost byla podobná. 

 

Kandidátní geny obezity 
Vyloženě geneticky podmíněných onemocnění je však relativně 
málo, většinou se dědí určitá dispozice k danému onemocnění. 
Každopádně genetické pozadí nemocí se intenzivně zkoumá 
a je vytipována celá řada tzv. kandidátních genů. Mutace těchto 
genů se může podílet na tom, zda se nemoc nebo porucha pro-
jeví. S obezitou je spojováno více než 250 kandidátních genů či 
chromozomálních oblastí. Studují se geny ovlivňující metabo-
lismus lipidů, adipogenezi, funkci mitochondrií a dýchacího 
řetězce, inzulínovou signalizaci nebo regulaci energetické bi-
lance na úrovni centrálního nervového systému. Kandidátní 
geny obezity mají jednak vliv na vzestup hmotnosti a hroma-
dění tělesného tuku, jednak ovlivňují výši hmotnostních úbytků 
a schopnost udržet hmotnostní pokles. Mezi tyto geny patří 
například peroxisome proliferator activated receptor gamma 
(PPARγ), uncoupling proteiny (UCP´s), β3 adrenoreceptor 
nebo serotoninový receptor (ADRβ3). 
  Peroxisome proliferator activated receptor gamma je intra-

celulární transkripční faktor, který modulací exprese cílo-
vých genů hraje roli v adipogenezi a v glukózové a lipidové 
homeostáze. 

  Uncoupling proteiny představují skupinu transmembráno-
vých bílkovin lokalizovaných na vnitřní mitochondriální 
membráně. Oddělují tvorbu ATP (adenosintrifosfát) od mi-
tochondriální respirace, což má za výsledek zvýšenou tvorbu 
tepla a zvýšení výdeje energie. 

  Serotoninový receptor zprostředkuje tlumivý vliv serotoninu 
na příjem potravy v centrální nervové soustavě (CNS). Vaz-
bou serotoninu na receptor dojde k navození pocitu sytosti. 

  β3 adrenoreceptor reguluje lipolýzu zprostředkovanou ka-
techolaminy v adipocytech. 
 

ALZHEIMER ALOIS (1864–1915) – německý lékař. Navštěvoval univerzity 
v Aschaffenburgu, Tübingenu, Berlíně a Würzburgu. Lékařskou kariéru 
začal v útulku pro mentálně postižené ve Frankfurtu nad Mohanem. Svá 
pozorování zaměřil na pacienta jménem Auguste Deter a po jeho smrti po-
psal příznaky nemoci, kterou Emil Kraepelin pojmenoval Alzheimerova 
choroba. (zdroj informací: archiv redakce)
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Mendelovsky děděné syndromy spojené 
s obezitou a monogenní formy obezity 
Část případů obezit je vyloženě geneticky podmíněna, přičemž 
rozlišuje tzv. mendelovsky děděné choroby a tzv. monogenní 
formy obezity. Jedna z posledních genových map lidské obezity 
popisuje téměř 30 syndromů s mendelovským typem dědič-
nosti, které se projevují obezitou. Asi nejznámější je Prader-
Williho syndrom (PWS) a Bardet-Biedlův syndrom. 

Prader-Williho syndrom se řadí mezi nejčastější syndromy 
spojené s obezitou. Jedinci s PWS se vyznačují sníženou akti-
vitou fetu, neprospíváním v prvních měsících života, musku-
lární hypotonií, rychlým nárůstem tělesné hmotnosti mezi 12.–
18. měsícem spojeným s hyperfagií, mentální retardací, malým 
vzrůstem a hypogonadotropním hypogonadismem. U PWS je 
možná indikace k terapii růstovým hormonem, u některých 
pacientů je vhodná bariatrická chirurgická léčba. 

Bardet-Biedlův syndrom je spojen s časným vznikem cen-
trální obezity, morfologickými anomáliemi (polydaktylie, syn-
daktilie), abnormalitami ledvin, hypogonadismem u chlapců, 
poruchami učení a mentální retardací. 

Alströmův syndrom je charakteristický obezitou, dystrofií 
sítnice až slepotou, kardiomyopatií, hyperinzulinemií, chro-
nickou hyperglykemií a diabetem 2. typu. 

Monogenní formy obezity jsou způsobeny mutací genů, 
které kódují hormony zapojené do sytému regulace příjmu po-
travy a jídelního chování. Příkladem těchto poruch je mutace 
genu pro leptin, mutace pro leptinový receptor nebo mutace 
melanokortinového receporu 4. typu. Pro tato onemocnění je 
typický závažný stupeň obezity, objevující se již v časném dět-
ství, obrovská chuť k jídlu až žravost, velmi často se připojuje 
i nedostatečná tvorba hormonů ovlivňujících např. růst. 

Epigenetika 
V posledních letech se hodně hovoří o tzv. epigenetice. Epige-
netika ukazuje, jakým způsobem může prostředí nebo chování 
ovlivnit, které geny se projeví a které ne. Molekula DNA v sobě 
nese úseky, kterým se říká geny. Zdaleka ne všechny geny se 
projeví, mnohé zůstanou „vypnuté“. Některé složky výživy, si-
tuace nebo faktory prostředí mohou v těle vést k chemické 
úpravě DNA – metylaci (navázání metylové skupiny na vlákno 
DNA). Tato relativně malá úprava však může ovlivnit, zda se 
daný gen uplatní, či nikoli. 

Příkladem významného epigenetického působení je vliv vý-
živy těhotné ženy na vyvíjející se plod. Hovoříme o tzv. nutrič-
ním programování. To znamená, že časná výživa programuje 
riziko obezity a s ní souvisejících chorob, zejména diabetu 2. 
typu, hypertenze a  kardiovaskulárních chorob. Pro zdraví 

PRADER ANDREA (1919–2001) – švýcarský profesor pediatrie. Specializoval 
se na genetiku a endokrinologii. Společně s dalšími švýcarskými lékaři – 
A. Labhartem a H. Willim – popsal syndrom, později spojený s jeho jménem, 
dnes známý pod zkratkou PWS. Jde o genetickou chorobu, nejčastěji způ-
sobenou delecí na 15. chromozomu. Choroba se projevuje hypotonií, hy-
pogonadismem, obezitou, poruchou funkce endokrinního systému a CNS 
a mentální retardací. Incidence PWS se udává v rozmezí 1 : 10 000–16 000 
živě narozených dětí. (zdroj informací: archiv redakce) 
 
WILLI HEINRICH (1900–1971) – švýcarský pediatr. Vystudoval medicínu 
v Zurichu a stal se zde rezidentem v Institutu patologické anatomie. Od 
roku 1928 pracoval na dětském oddělení a dále se již věnoval jen pediatrii. 
Kromě svých akademických a nemocničních povinností věnoval své síly 
vedení velké soukromé kliniky. Jeho největší přínos je na poli neonatologie. 
Jeho osobu spojujeme s objevením a popsáním Prader-Williho syndromu. 
(zdroj informací: archiv redakce)

ALSTRÖM CARL HENRY (1907–1993) – švédský psychiatr. V roce 1935 získal 
doktorát z psychiatrie na Karolinska Institute of Medicine. Jeho kariéra za-
počala v roce 1938, kdy publikoval svá průlomová pozorování o spojení 
schizofrenie a tuberkulózy. Roku 1946 začal sledovat případ pacienta, který 
vykazoval podobné symptomy jako u Laurence-Moon-Bardet-Biedl syn-
dromu. S několika dalšími kolegy publikoval tento případ v roce 1959. U pa-
cienta popsal recesivní dědičnou chorobu spojenou s degenerací sítnice 
a obezitou. Onemocnění dostalo název podle svého objevitele – Alströmův 
syndrom. Od roku 1961 až do svého odchodu do důchodu působil jako ve-
doucí psychiatrického oddělení Karolinského institutu v nemocnici svatého 
Göranse. (zdroj informací: archiv redakce) 

BARDET GEORGES LOUIS – francouzský lékař, nar. 1885. Žádné bližší údaje 
se nedochovaly, není známo ani kdy zemřel. V současnosti se jako syndrom 
Laurence-Moon-Biedl (-Bardet) označuje dědičná choroba postihující 
především muže, charakterizovaná retinitis pigmentosa, nystagmem, cho-
roidální atrofií, malou postavou, spastickou paraplegií, hypogenitalismem 
a mentální retardací. Bývají postiženy i vnitřní orgány. (zdroj informací: ar-
chiv redakce) 
 
BIEDL ARTUR (1869–1933) – německý lékař. Pracoval v Institutu patologie 
ve Vídni. Známým se stal svou prací (1910) o endokrinní sekreci, v níž kon-
statoval fundamentální význam adrenokortexu pro život. Na základě zna-
losti prací Laurence a Moona zveřejnil 1922 popis syndromu Laurence-
Moon-Biedl (zdroj informací: archiv redakce) 
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a nemoc v životě jedince je klíčových několik okamžiků – hmot-
nost matky a výše hmotnostních přírůstků v těhotenství, kojení 
a následná výživa do dvou let věku dítěte. 

Z hlediska tělesné hmotnosti a charakteru výživy v těhoten-
ství je na škodu jak podvýživa matky spojená s nízkým pří-
vodem živin plodu, tak situace opačná. Fetální nadvýživa v sou-
vislosti s obezitou matky, nadměrnými hmotnostními přírůstky 
v těhotenství a těhotenskou cukrovkou způsobuje trvalé tká-
ňové, endokrinologické i metabolické změny plodu. Výsledkem 
je zvýšené riziko obezity u dítěte. Na závažnost situace pouka-
zují i výsledky studií, z nichž vyplývá, že pokud je plod vystaven 
nadměrnému přívodu energie během nitroděložního vývoje, 
je to významnější rizikový faktor než genetická predispozice či 
stejný životní styl matky a dítěte. 

Opakovaně byl prokázán ve vztahu k  prevenci obezity 
ochranný vliv kojení. Kojené děti mají v porovnání s nekoje-
nými nižší tělesnou hmotnost i  jiné složení těla, což je dáno 
především nižším příjmem energie a nižším obsahem bílkovin 
v mateřském mléce. Podobně známý je vztah mezi nedostateč-
ným příjmem kyseliny listové v těhotenství a zvýšeným rizikem 
závažných poškození, jako jsou například rozštěpy patra nebo 
páteře. 

Vedle vlivu výživy se zkoumá i působení faktorů prostředí, 
toxických látek a možná trochu překvapivě i vlivů psychických. 
Například prožitek traumatu (ale i časté hádky rodičů a jiné 
formy stresu) v časném dětství může zapříčinit větší náchylnost 
k civilizačním onemocněním, včetně psychických poruch. Za-
jímavé je, že některé epigenetické změny lze zvrátit, některé se 
však mohou přenášet do dalších generací. Tudíž je možné, že 
například za vaše současné onemocnění cukrovkou může ne-
vhodné chování nebo nevhodné stravovací zvyklosti vašich 
rodičů. 

Epigenetické účinky výživy jsou popisovány a studovány 
v rámci nutrigenomiky. Mezi významné nutriční faktory, které 
mohou ovlivnit epigenetické mechanismy, patří kyselina listová, 
vitamin B12, antioxidačně působící selen a zinek, fotochemikálie 
sulforafan (obsažený v brukvovité zelenině), genistein (zdrojem 
je především sója), resveratrol z červeného vína nebo kurkumin 
z kurkumy. V podstatě všechny uvedené bioaktivní látky a jejich 
účinky na zdraví jsou všeobecně známé, ovšem málokdo tuší, 
jak dalekosáhlý mohou mít vliv. 

Znalosti epigenetiky a nutrigenomiky, která se zabývá vlivem 
nutričních faktorů na epigenetický systém, otevírají dveře pre-
ventivním i léčebným možnostem. Na druhou stranu mohou 
být tyto poznatky zneužívány propagátory nejrůznějších po-
travních doplňků. 

 

Genetika a budoucnost 
Genetické studie mají stále větší význam. Příkladem je odha-
lování nových signalizačních drah, které ovlivňují energetickou 
rovnováhu. Znalost těchto cest pomůže vyvíjet nové léky. Je 
také možné, že rozpoznání běžných genetických variant, které 
predisponují k obezitě různými mechanismy, umožní jejich no-
sitele identifikovat a nastavit jim na míru dietu, cvičební pro-
gram nebo farmakoterapii. Každopádně se ještě jedná o hudbu 
budoucnosti, jelikož jak již bylo zmíněno, obezita je podmíněna 
multifaktoriálně, a tedy i individuální riziko se stanovuje velmi 
obtížně. 

Existuje vůbec cesta ze spárů obezity? Jako jediné řešení se 
jeví prekoncepční úprava hmotnosti nastávajících matek smě-
rem k normálnímu BMI, snaha o přiměřený nárůst hmotnosti 
v těhotenství a výchova dětí ke zdravému životnímu stylu. 
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ENDOKRINOLOGIE 
příloha časopisu Kazuistiky v diabetologii

Kam nechodí slunce, musí lékař – neobvyklá 
příčina hypokalcemie u čtyřicetiletého muže 
Diana Bouzekri Johnová 
Interní oddělení, Nemocnice Písek a. s.

Souhrn 
DiGeorgův syndrom je nejčastější mikrodeleční syndrom charakterizovaný typickou trias – 
srdeční vada, imunodeficit a hypokalcemie v důsledku hypoparatyreózy. V této kazuistice 
prezentuji diagnostický proces u 40letého muže přijatého na interní oddělení s těžkou hypo-
kalcemií. 

 

Summary 
Where the sun does not go, doctor goes – a rare cause of hypocalcaemia in a 40-year-old 
man 
DiGeorge syndrome is the most common microdeletion syndrome, characterized by the typ-
ical triad of symptoms – congenital heart defect, immunodeficiency, and hypocalcaemia due 
to hypoparathyroidism. In this case report, I describe the diagnostic procedure in a 40-year-
old man admitted to our department of internal medicine with severe hypocalcaemia.

Klíčová slova 

 hypokalcemie 
 hypoparatyreóza 
 DiGeorgův syndrom

Keywords 

 hypocalcaemia 
 hypoparathyroidism 
 DiGeorge syndrome 

Úvod 
Normální koncentrace celkového vápníku je udržována mezi 
2,15–2,55 mmol/l. Hypokalcemie je snížená koncentrace ioni-
zovaného vápníku, která klesne pod hranici normální koncent-
race ionizovaného kalcia obyčejně pod 1,25 mmol/l. Hladinu 
ovlivňuje aktuální acidobazická rovnováha, kdy acidóza zvyšuje 
a alkalóza snižuje koncentraci ionizovaného kalcia. Přibližně 
50 % celkového kalcia je kalcium ionizované, zbytek je kalcium 
vázané na bílkoviny, převážně na albumin.1 

 
Homeostáza kalcia je řízena třemi hormony: 
1. Parathormon (PTH) 
Je tvořen příštítnými tělísky. Jeho hladina stoupá při poklesu 
kalcemie a působí na kost, kde zvyšuje kostní resorpci, v ledvi-
nách zvyšuje zpětnou resorpci vápníku a stimuluje syntézu vi-
taminu D. 
2. Kalcitonin 
Je tvořen parafolikulárními buňkami štítné žlázy, jeho koncent-
race stoupá při hyperkalcemii. Tlumí aktivitu osteoklastů a pod-
poruje zvýšené ukládání vápníku do kostí. 
3. Vitamin D – kalcitriol 
Je tvořen v kůži účinkem UV záření, dále probíhá jeho hydro-
xylace v játrech a v ledvinách. Kalcitriol stimuluje resorpci váp-
níku ve střevě a mineralizaci skeletu.2 

Hypoparatyreóza je syndrom vznikající v důsledku nedosta-
tečné sekrece PTH, která vede k hypokalcemii. Klinický obraz 
závisí na rychlosti rozvoje hypokalcemie. 

 

Etiopatogeneze hypoparatyreózy 
1. Iatrogenní – nejčastější příčina, nastává při chirurgickém od-
stranění příštítných tělísek, většinou jako komplikace tyroidek-
tomie či jiných operačních zákroků na krku. 

zvýšená nervosvalová dráždivost 

tetanické křeče, karpopedální spasmy 

parestezie v obličeji, parestezie končetin

Tab. 1: Projevy akutní hypokalcemie

psychické poruchy 

slabost, únavnost, apatie 

poruchy osobnosti, úzkost 

poruchy intelektu 

extrapyramidové poruchy

Tab. 2: Projevy chronické hypokalcemie
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2. Idiopatická hypoparatyreóza – orgánově specifické autoimu-
nitní postižení příštítných tělísek. Může se vyskytovat samo-
statně nebo v rámci autoimunitního polyglandulárního syn-
dromu 1. typu (APS I). 
3. Další, méně časté příčiny – talasemie, Wilsonova choroba, 
infiltrace příštítných tělísek nádorovým procesem, familiární 
hypoparatyreóza, DiGeorgův syndrom3. 
Při zjištěné hypokalcemii je důležité vyšetřit i hladinu magnezia 
a případně zahájit jeho suplementaci. Magnezium je důležité 
pro sekreci a aktivaci receptorů pro parathormon. Hypomag-
nezemie způsobuje PTH rezistenci a snižuje odpověď příštít-
ných tělísek na hypokalcemii.1 

 

DiGeorgův syndrom 

DiGeorgův syndrom neboli 22q11.2 deleční syndrom 
(22q11.2DS) je nejčastějším mikrodelečním syndromem v lid-
ské populaci, s incidencí v poměru 1 : 1 000 až 1 : 3 000 naro-
zených dětí. 

Poprvé byl popsán v šedesátých letech lékařem Angelem di 
Georgem u dětí s aplazií brzlíku a příštítných tělísek, později 
byla do výčtu symptomů přidána i vrozená srdeční vada. Je cha-
rakterizován typickou trias imunodeficience, vrozená srdeční 
vada a hypokalcemie v důsledku hypoparatyreózy. 

Nicméně u pacientů s 22q11.2DS se může vyskytnout velké 
množství (v současnosti je popsáno na 180) dalších klinických 
znaků a symptomů – poruchy vývoje patrového oblouku, ga-
strointestinální poruchy, anomálie urogenitálního traktu, de-
fekty nervové trubice, polydaktylie, anomálie páteře, obličeje, 
uší, nosu, očních víček nebo očí (např. hypertelorismus). 

U 60 % pacientů se vyskytují psychiatrická onemocnění. 
Existuje velmi silná asociace mezi 22q11.2DS a schizofrenií. 
U přibližně jednoho ze čtyř až pěti pacientů dojde k rozvoji 
této závažné mentální poruchy, obvykle v rané dospělosti. Va-
riabilita fenotypu a závažnosti je vysoká a velmi různorodý je 
také klinický obraz, proto je často diagnóza u pacientů s nety-
pickými projevy přehlédnuta.4,5,6 

Kazuistika 
V dubnu roku 2020 byl na interní oddělení naší nemocnice při-
jat překladem z psychiatrické nemocnice 40letý muž. Na psy-
chiatrickém oddělení byl hospitalizován od února 2020, celkem 
tedy tři měsíce, pro diagnózu schizofrenie. V tomto případě se 
jednalo o stabilizační hospitalizaci k úpravě a nastavení medi-
kace. 

Náš pacient je dále kromě schizofrenie sledován pro hemo-
dynamicky nevýznamný subaortální defekt komorového septa, 
subklinickou hypotyreózu, a v dětství trpěl na časté spastické 
bronchitidy. Vzhledem ke svému psychiatrickému onemocnění 
byl pacient nezaměstnaný, bydlel s rodiči. Užívá psychiatrickou 
medikaci – haloperidol, zuklopenthixol, promethazin, biperi-
den a klonazepam dle potřeby. 

Překlad pacienta byl proveden pro celkové zhoršení stavu, 
kdy u dosud chodícího muže, schopného sebeobsluhy, došlo 
k výraznému zhoršení mobility, byl apatický, zahleněný. Při kli-
nickém vyšetření pacienta dominovala výrazná apatie, zpoma-
lené psychomotorické tempo, svalová slabost a projevy respi-
račního infektu s poslechově bronchitickým nálezem. Byl lehce 
hyposaturován (SpO2 93 %) a hypotenzní (TK 80/50 mmHg), 
EKG bez pozoruhodností. Pacienta jsme přijali na interní od-
dělení k dalšímu dovyšetření a terapii. 

Ve výsledcích krevních odběrů byly zvýšené zánětlivé mar-
kery, lehká hypokalemie, ale především byla hlášena velmi nízká 
hladina vápníku, výsledek pak zopakován k vyloučení labora-
torní chyby a zároveň byl vyšetřen i ionizovaný vápník, jehož 
nízká hladina potvrdila závažnou hypokalcemii. 

Zahájili jsme léčbu akutní bronchitidy a intravenózní sub-
stituci vápníku, vysadili jsme tlumivou psychiatrickou medikaci 
a v rámci diferenciální diagnostiky hypokalcemie doplnili vy-
šetření hormonů a dalších činitelů podílejících se na regulaci 
metabolismu vápníku. 

Z uvedených výsledků vyšetření vyplynulo, že náš pacient má 
lehkou hypomagnezemii, hypovitaminózu D a hypoparatyre-
ózu. K již zavedené substituci vápníku jsme přidali vitamin D 
ve formě kalcitriolu a magnézium. Na zavedené léčbě se stav 
pacienta výrazně zlepšoval, začal rehabilitovat, laboratorně bylo 

CRP 
(mg/l)

Glukóza 
(mmol/l)

Urea 
(mmol/l)

Kreatinin 
(μmol/l)

Na 
(mmol/l)

K 
(mmol/l)

Cl 
(mmol/l)

Ca 
(mmol/l)

Ca.I 
(mmol/l)

80,4 6,5 4,86 89 142 3,03 98,2 1,4 0,62

Tab. 3: Laboratorní hodnoty pacienta

Mg  
(mmol/l)

Albumin 
(g/l)

Vitamin D 
(nmol/l)

PTH 
(pmol/l) 

0,65 31,1 19 0,7 

Tab. 4: Laboratorní hodnoty pacienta

Pozn.: referenční meze: PTH (norma 1,6–6 pmol/l), vitamin D (norma 75–150 
nmol/l, hladina pod 50 nmol/l se považuje za deficit, pod 75 nmol/l za insufi-
cienci)

DIGEORGE ANGELO MARI (1921–2009) – americký pediatr. Vystudoval na 
lékařské fakultě Temple University ve Philadelphii. Za 2. světové války sloužil 
jako lékařský důstojník americké armády v rakouském Linzu. Později pů-
sobil jako profesor pediatrie na Temple University. Hlavní oblastí jeho zájmu 
byla pediatrická endokrinologie – poruchy růstu, poruchy funkce štítné 
žlázy a hypokalcemie. Syndrom, jež nese jeho jméno (22q11.2 deletion syn-
drome; aplázie thymu a příštítných tělísek, porucha aortálního oblouku, 
změny obličeje…), publikoval v roce 1965. (zdroj informací: archiv redakce) 
 
WILSON SAMUEL ALEXANDER KINNIER (1878–1937) – britský neurolog. 
V r. 1912 byl oceněn za rozsáhlou práci o progresivní lentikulární degeneraci. 
Po něm pojmenovaná Wilsonova choroba (hepatolentikulární degenerace) 
vzniká v důsledku poruchy metabolismu mědi, nejčastěji se projevuje neu-
rologickým a jaterním poškozením. (zdroj informací: archiv redakce)
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dosaženo normokalcemie, po pár dnech byl již plně mobilní, 
spolupracující a byl propuštěn do domácí péče s následující 
medikací: cholekalciferol (Caltrate D3 600 mg/400 IU) 1-0-1, 
kalcitriol (Rocaltrol 0,25 mcg) 1-0-0, magnezium laktát (Mag-
nesii lactici 0,5 g) 2-0-0, kolonazepam (Rivotril 0,5 mg) tbl při 
potřebě. 

Ambulantně jsme pokračovali ve sledování, pravidelných 
laboratorních kontrolách hladiny vápníku a vyšetření etiologie 
hypoparatyreózy. 

Z anamnézy bylo zřejmé, že pacient neprodělal žádnou ope-
raci v oblasti hlavy a krku, tudíž iatrogenní příčinu jsme mohli 
vyloučit. Vyšetřením autoprotilátek proti příštítným tělískům 
jsme vyloučili idiopatickou hypoparatyreózu, z klinického ani 
laboratorního vyšetření nebylo patrné postižení jiných endo-
krinních orgánů v rámci možného autoimunitního polyglan-
dulárního syndromu 1. typu, stejně tak nebylo podezření na 
infiltraci příštítných tělísek nádorovým procesem či ionty kovů. 
Ultrazvuk krku neprokázal patologický proces v oblasti příštít-
ných tělísek. 

Po důkladném odebrání anamnézy od rodičů pacienta jsme 
zjistili, že pacient od narození příliš neprospíval, ve výuce za-
ostával za ostatními dětmi. Již v útlém věku byli upozorněni na 
nutnost zvýšeného příjmu vápníku, kdy jim lékaři bylo sděleno, 
že pacient „neumí zpracovat vápník“, dále trpěl na časté infekty 
dýchacích cest a prodělal i periostitidu. Uvedené informace 
spolu se známou srdeční vadou zapadaly do typické trias imu-
nodeficit-hypokalcemie-srdeční vada a spolu se schizofrenií 
byly charakteristickým obrazem DiGeorgova syndromu. Ná-
sledně ve spolupráci s oddělením lékařské genetiky Nemocnice 
České Budějovice bylo doplněno i genetické vyšetření a gene-
tickou analýzou byla potvrzena diagnóza DiGeorgova syn-
dromu. U rodičů a sestry pacienta nebyla mikrodelece na 22. 
chromozomu nalezena. 

Pacient je nadále sledován v endokrinologické ambulanci, 
při laboratorních kontrolách je hladina kalcia v normě, je nadále 
léčen suplementací vápníku a  vitaminu D. Dle slov rodičů 
„takto dobrý v životě nebyl“. 

 

Diskuse 
V této kazuistice je prezentován diagnostický proces u pacienta 
s hypoparatyreózou, prezentující se vstupně těžkou hypokalce-
mií. Hypovitaminóza D není v zimních měsících v populaci 
neobvyklá, u našeho pacienta byla ještě prohloubena dlouhou 
hospitalizací v psychiatrické nemocnici a spolu s poklesem váp-
níku při akutním infektu vedla k výraznému poklesu hladiny 
kalcia a klinickým projevům hypokalcemie. 

Vzhledem k tomu, že pacient při dimisi i nadále z psychi-
atrických léčiv užívá pouze klonazepam dle potřeby, je otázkou, 
jaký byl podíl pravděpodobné chronické hypokalcemie na jeho 
psychiatrických příznacích. Náš pacient neměl v dospělosti 

nikdy vyšetřenu kalcemii. Hladina vápníku není běžně vyše-
třována a často není součástí laboratorního komplexu iontů, 
což je také jedna z možností, proč nebyla odhalena a léčena již 
dříve. 

Léčba pacientů s DiGeorgovým syndromem spočívá v léčbě 
jednotlivých symptomů. Hypokalcemie je přítomna u naprosté 
většiny pacientů s DiGeorgovým syndromem, je nutná pravi-
delná monitorace a substituce vitaminu D a vápníku, s častými 
kontrolami hladin v případě akutních stavů – perioperační či 
při probíhajícím infektu. Závažnost a prevalence imunodeficitů 
u pacientů s DiGeorgovým syndromem je velmi variabilní, 
kompletní aplazie brzlíku je velmi vzácná. U dospělých pacientů 
je třeba věnovat pozornost především rozvoji autoimunitních 
onemocnění.7 

 

Závěr 
I když se u pacienta objevila typická trias: srdeční vada (suba-
ortální defekt komorového septa) – imunodeficit (časté infekty 
v dětství) – hypokalcemie (nutnost zvýšeného příjmu vápníku) 
a později i další častý projev DiGeorgova syndromu – schizof-
renie, na jeho diagnózu v raném věku nebylo pomýšleno, zřejmě 
i proto, že byl narozen v roce 1970 a tento syndrom byl popsán 
teprve v roce 1965 a povědomí o něm nebylo tolik rozšířené. 
Mnoho dospělých, především s netypicky vyjádřeným fenoty-
pem nebo narozených před možností genetického testování, 
zůstává nediagnostikováno. 
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Diagnostika a léčba poruch štítné žlázy u dětí 
Otázky, odpovědi a příběhy dětí

Pokračujeme v představování připravované knihy MUDr. Heleny Vávrové další kapitolou.

Autoimunitní záněty štítné žlázy 
Autoimunitu můžeme definovat jako ztrátu schopnosti tole-
rovat vlastní (self) antigeny. 
    Imunitní systém zajišťuje integritu vnitřního obranného sys -
tému řadou specifických mechanismů, při kterých krom roz-
poznání a  likvidace cizorodých antigenů je nezbytné rozpo-
znání a tolerance vlastních antigenů (self antigen). Potenciálním 
autoantigenem může být kterýkoliv protein, řada sacharidů i li-
pidů. Imunitní reakce na takový antigen může být humorální 
i buněčná. 
    Autoimunitní endokrinopatie patří mezi orgánově specifické 
autoimunitní nemoci. Nejčastějšími v dětském věku jsou auto-
imunitní tyreopatie, diabetes mellitus 1. typu, autoimunitní 
adrenalitis, hypoparatyreóza, autoimunitní orchitis a ooforitis. 
    Tato onemocnění se často sdružují s jinými, orgánově spe-
cifickými nebo orgánově nespecifickými autoimunitními ne-
mocemi (celiakie, vitiligo, Crohnova nemoc, juvenilní idiopa-
tická artritida, sclerosis multiplex aj.) 
 
Autoimunitní postižení štítné žlázy 
u dětí 
Etiopatogeneze autoimunitních tyreoiditid odráží imunitní 
mechanismy, které vedou k narušení self tolerance. 

Mechanismy prolomení self tolerance 
  genetická predispozice 
  zpřístupnění „sekvestrovaných“ vlastních antigenů (takové 

vlastní antigeny, na něž se nemohla vyvinout tolerance, pro-
tože v embryonálním vývoji ještě neexistovaly, např. spermie, 
nebo jsou od imunitního systému odděleny, např. čočka) 

  apoptóza 
  nerovnováha mezi regulačními T lymfocyty, defektní regu-

lace Th lymfocytů 
  molekulární mimikry 
  polyklonální aktivace B lymfocytů 
  chybná exprese HLA molekul II. třídy. Buňky samy vystaví 

MHC II. třídy, a tím se de facto změní na antigen prezentující 
buňku, např. u Graves-Basedowovy choroby. 

 
Autoimunitní tyreoiditidy u dětí 
a dospívajících 
  chronická lymfocytární tyreoiditis dětí a mladistvých 
  tyreotoxikóza Graves Basedowova 
Chronická lymfocytární tyreoiditis patří mezi orgánově speci-
fické autoimunitní choroby. U  dětí je nejčastější příčinou 

strumy, nejčastější příčinou získané hypotyreózy a  často se 
sdružuje s jinými autoimunitními chorobami. 

Klasifikace 
Histologický obraz může být variabilní, ale jde o různé projevy, 
stadia a formy téhož onemocnění. 
Klasifikace podle Volpého1 rozlišuje: 
  Hashimotova tyreoiditida (přítomna struma) 
  chronická lymfocytární tyreoiditida bez strumy, ev. s různým 

stupněm atrofie 
  chronická lymfocytární tyreoiditida dětí a mladistvých 
  poporodní tyreoiditida 
  fibrózní varianta chronické lymfocytární tyreoiditidy 
 
Chronická lymfocytární tyreoiditis dětí 
a mladistvých 
Pokud je provázena strumou, hovoříme o Hashimotově tyre-
oiditidě. Funkce štítné žlázy u dětí může být v době diagnózy 
Hashimotovy tyreoiditidy normální, jindy nalézáme subklinic-
kou hypotyreózu, vzácněji těžkou hypotyreózu. S trváním ne-
moci i při iniciálně eutyreózním stavu se funkce štítné žlázy 
většinou snižuje – rozvoj hypotyreózy může trvat i řadu roků. 
Onemocnění popsal japonský lékař Hakaru Hashimoto (1881–
1934) v roce 1912 u několika žen s velkou strumou s výraznou 
lymfocytární infiltrací jako struma lymphomatosa. Tehdy ještě 
nebylo nic známo o autoprotilátkách a imunitních mechanis-
mech. Imunopatologický proces je zprostředkován Th1 buněč-
nou autoimunitní odpovědí. Klíčové postavení v autoimunit-
ním zánětu mají Th1 lymfocyty. Aktivované autoreaktivní Th1 
lymfocyty a makrofágy produkují zánětlivé cytokiny (interferon 
gama, TNF-alfa, interleukin 2), které spolu s cytotoxickými 
T lymfocyty postupně ničí buňky štítné žlázy. Biologický vý-
znam autoprotilátek proti tyreoidální peroxidáze a proti tyreo-
globulinu není znám, slouží jako marker autoimunitního zá-
nětu a jsou důležité při stanovení diagnózy. 
    Strategie autoimunitního útoku je vedena proti třem cílovým 
antigenům, kterými jsou tyreoglobulin, peroxidáza a receptor 
pro TSH. AntiTPO inhibuje aktivitu tyreoperoxidázy přímým 
cytotoxickým účinkem, hlavní mechanismus vzniku hypoty-
reózy. Inhibiční protilátky proti TSH receptoru jsou příčinou 
atrofické tyreoiditidy u dospělých. Cave: transplacentární pře-
nos může být příčinou hypotyreózy u dítěte. 
    Hashimotova tyreoiditis je častější u osob ženského pohlaví. 
V předškolním věku je vzácná. Musíme však na ni myslet. Může 
být příčinou růstové retardace i neurologického poškození. 
Zvýšený výskyt pozorujeme v pubertě a počet případů narůstá 
s věkem. Genetická predispozice je spojována s HLA DR5 (ro-
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dinný výskyt) a CTLA-4 genem, ale genetické pozadí ani eti-
opatogeneze nejsou zatím jednoznačně objasněné. Vyšší inci-
dence je u pacientů s chromozomální odchylkou (například 
u Turnerova syndromu, Downova a Klinefelterova syndromu). 

Histologie 
U dětí je typická zvýšená infiltrace štítné žlázy lymfocyty (proto 
název chronická lymfocytární tyreoiditis) a plazmatickými buň-
kami. Folikulární buňky jsou hyperplastické, lemované lymfo-
cytárními infiltráty. V pozdějším věku a v dospělosti se objevuje 
významný podíl fibrózní tkáně. Imunofluorescenčními meto-
dami lze prokázat na bazální membráně tyreocytu imunokom-
plexy, které jsou výrazem autoimunitního zánětu. 

Klinická symptomatologie 
  eufunkční struma 
  hypofunkční struma 
  hypotyreóza bez strumy 
  tyreotoxikóza (hashitoxikóza – na počátku tyreoidální des-

trukce, přechodný stav) 
  nodulární struma 
 
Pacienti s autoimunitní tyreoiditidou (AIT) mohou být euty-
reoidní, mohou mít subklinickou nebo manifestní hypotyreózu 
v závislosti na závažnosti imunitního poškození. Rovněž se 
může objevit iniciálně tyreotoxická fáze, díky vyplavení pre-
formovaných Th lymfocytů, při destrukci folikulárních buněk 
(hashitoxikosis). V takovém případě musíme odlišit klasickou 
tyreotoxikózu Graves-Basedowovu. 
    Typická štítná žláza u AIT je difuzně zvětšená, tužší konzis-
tence, povrch nebývá hladký. Cíleně při palpaci pátráme po 

uzlu. Struma může být i asymetrická. Nad isthmem můžeme 
palpovat tzv. Delphian uzlinu. 
    U většiny hypotyreózních dětí nacházíme růstové selhá-

vání. 

Laboratorní diagnostika a další vyšetření 
Základním vyšetřením pro odhalení primární hypotyreózy je 
vyšetření TSH. Pokud je TSH zvýšené, dalším krokem je vy-
šetření sérové hladiny fT4, nezbytné ke zhodnocení, zda dítě 
má subklinickou hypotyreózu (normální fT4) nebo manifestní 
hypotyreózu (nízké fT4). 
    U většiny pacientů jsou pozitivní autoprotilátky proti tyre-
operoxidáze (AbTPO) – někdy izolovaně, jindy v kombinaci 
s pozitivitou protilátek proti tyreoglobulinu (AbTg). Vzácněji 
nalézáme izolovanou pozitivitu AbTg. Asi u 10 % pacientů 
mohou být protilátky negativní, mohou se objevit až v průběhu 
choroby. 
     Sonografické vyšetření je základní zobrazovací metodou. 
Iniciálně bývá snížená echogenita štítné žlázy difuzně, postupně 
přibývá změn ve struktuře, která se stává nepravidelně jemně 
až hrubě zrnitou s různým stupněm lobulizace a mohou vznikat 
až uzly. V případě uzlů v terénu Hashimotovy tyreoiditidy je 
nutno myslet na možnost maligní neoplázie. Cytologické vy-
šetření (FNAB) je nezbytné jen v případě uzlu. 

Průběh a léčba 
V případě subklinické a klinické hypotyreózy je nutná substi-
tuční léčba levothyroxinem. Počáteční dávka je volena s ohle-
dem na věk, klinický stav a  tíži hypotyreózy a  je postupně 
během 5–6 týdnů zvyšována. Cílem léčby je dosažení optimální 
hladiny TSH 0,5–3 mIU/l. 

genetická predispozice, faktory zevního prostředí
(jod, infekce, chemické látky, těhotenství)

ztráta imunologické tolerance

apoptóza tyreocytů
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nahromadění autoreaktivních T buněk ve štítné žláze
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Obr. 1: Pravděpodobný mechanismus autoimunitní reakce 
ve štítné žláze
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Obrázek 2: Symptomatologie hypotyreózy u dětí s auto-
imunitní tyreoiditidou
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Je léčba celoživotně nezbytná? 

 
Hypotyreóza po 3. roce života nevede k poruše kongnitivních 
funkcí. Největším nebezpečím dlouho trvající neléčené hypo-
tyreózy je prognóza tělesné délky. Pokud je příčinou hypotyre-
ózy autoimunitní tyreoiditida, pak se, stejně jako u jiných auto-
imunitních onemocnění, mohou objevovat periody remise. 
Tyreoidální funkce může široce fluktuovat a  léčba může být 
přechodně vysazena. To neplatí u pacientů s vyšší hladinou 
TSH i přes léčbu levothyroxinem nebo s atrofií štítné žlázy. 
Adolescentní dívky by měly být informovány, že většinou po-
třebují více levothyroxinu pokud užívají kontraceptiva s obsa-
hem estrogenů. Dále musí být informovány o přísné kompen-
zaci v prekoncepční péči a během gravidity. 
 
 

Kdy by měl pediatr pomyslet na 
možnost autoimunní tyreoiditidy? 

  Především pokud nahmatá zvětšenou štítnou žlázu. 
  Pokud je pozitivní rodinná anamnéza pro autoimunitní one-

mocnění. 
  Pokud má dítě jiné autoimunitní postižení (celiakie, diabetes 

mellitus 1. typu, juvenilní revmatoidní artritidu, Crohnovu 
nemoc...). 

  Pokud se dítě opožďuje v růstu. 
  Pokud má pacient symptomy hypotyreózy. 
  Pokud má dítě poruchu sexuálního vývoje, jak retardaci, tak 

předčasnou nepravou pubertu. 
  U dětí s chromozomálními aberacemi (Downův syndrom, 

Turnerův syndrom, Klinefelterův syndrom, Wiliamsův syn-
drom). 

 
Autoimunitní tyreoiditida bývá také součástí geneticky pod-
míněného autoimunitního polyglandulárního syndromu. 
 
APS I (autoimunitní polyglandulární syndrom, typ 1) – jedná 
se o monogenní autozomálně recesivně geneticky podmíněné 
onemocnění s mutací genu AIRE. Gen AIRE kóduje trans-
kripční faktor, který je zřejmě důležitý k navození imunologické 
tolerance (synonymum APECED, Autoimmune polyEn-
docrinopathy-Candidiasis-Ectodermal Dystrophy). 
Syndrom je charakterizován triádou: 
1.  chronická mukokutánní kandidóza; 
2.  autoimunitní hypoparatyreóza; 
3.  primární hypoadrenokorticismus (Addisonova nemoc). 
Nutnou podmínkou je přítomnost dvou znaků. Kompletní  
triáda se vyskytuje asi v 57 %. Dále mohou být u pacientů pří-
tomny změny ektodermálních struktur (dystrofie nehtů, hypo-
plazie skloviny), hypogonadismus, celiakie, alopecie, pernici-
ózní anemie, tyreoiditida, diabetes mellitus, vitiligo, chronická 
hepatitida, hypofysitida, deficit IgA. Manifestuje se již v dětství, 
nejčastěji mukokutánní kandidózou. 
 

APS II (autoimunitní polyglandulární syndrom typ 2) je nej-
častěji se vyskytující autoimunitní onemocnění se sdruženým 
postižením několika endokrinních žláz. Etiologie je multifak-
toriální (genetika + zevní faktory). Výskyt u žen je 4× vyšší než 
u mužů. 
Syndrom je charakterizován přítomností: 
1.  adrenokortikální insuficience; 
2.  autoimunitní tyreopatie a/nebo 
3.  diabetes mellitus 1. typu. 
Podmínkou diagnózy je přítomnost nejméně dvou onemoc-
nění diagnostické trias, přičemž jednou z nich musí být Ad-
disonova nemoc. Onemocnění nelze verifikovat molekulárně 
cytogenetickým vyšetřením. Dále nacházíme hypogonadis-
mus, vitiligo, alopecii, atrofickou gastritidu s perniciózní ane-
mií, chronickou hepatitidu, myastenia gravis, revmatoidní ar-
tritis a Sjögrenův syndrom. Na rozdíl od APS I se syndrom 
manifestuje (diagnostikuje) až v dospělosti, nejčastěji mezi 
20.–40. rokem věku. 

APS terapie 
Orgánově rozmanité postižení vyžaduje multidisciplinární pří-
stup a při onemocnění jednotlivých orgánů je nutné uplatnit 
danou specifickou terapii. Je nutné uvést např. riziko substituce 
tyreoidální insuficience u nedostatečně léčené či neléčené Ad-
disonovy choroby, což může vyústit v Addisonskou krizi. Hy-
poglykemie a klesající dávka inzulínu u diabetika 1. typu může 
být časným projevem adrenální nedostatečnosti. Hypokalcemie 
u APS II bývá častěji způsobená nepoznanou celiakií než hy-
poparatyreózou. 
 

Příběh Jakuba 
Příběh Jakuba připomíná známý film „Nekonečný příběh“, 
jehož hrdinou je chlapec Bastian a létající pes Falko. Bastian 
uniká svým přátelům do světa fantazie, Jakub žije v realitě a tuto 
šanci nemá. 
 
Jakub byl přijat na dětské oddělení nemocnice ve Vsetíně v 10,5 
letech věku. Má vitiligo, chronickou lymfocytární tyreoiditidu 
se strumou a protilátky proti parietálním buňkám žaludeční 
sliznice. Je na trvalé substituční terapii pro Hashimotovu 
strumu s hypotyreózou a užívá levothyroxin 75 μg/den. 
 
Rodinná anamnéza 
Matka má chronickou autoimunitní tyreoiditidu, otec a sestra 
jsou zdrávi. Jeho bratr zemřel v novorozeneckém věku na roz-
vrat vnitřního prostřední a pneumonii. Při sekci byla nalezena 
rozsáhlá mykotická infekce. 
 
Nynější onemocnění 
Jakub byl přijat pro dva dny trvající smíšenou poruchu vědomí 
(spavost, zmatenost, nejistá chůze, porucha vyjadřování). Byl 
afebrilní. V diferenciální diagnostice jsme zvažovali diabetes 
mellitus 1. typu, intoxikaci, encefalitis, těžkou dehydrataci. 
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Status praesens 
Nápadná bledost, která byla pravděpodobně projevem genera-
lizované depigmentace při vitiligu, které měl od 2 let. Jedinou 
pigmentací na těle byly okraje ušních boltců. Měl palpačně měk-
kou strumu a gotické patro. 
 
Laboratorní vyšetření 
 
Krev/plazma 

  S-kortizol 81 nmol/l (dopoledne) dle diurnálního rytmu 
85–618 nmol/l 

  Na 107 mmol/l, K 6 mmol/l 
  osmolalita 242 mosm/kg 
  urea 11,9 mmol/l, kreatinin v normě 
  nejvyšší glykemie 9,6 mmol/l 
  ACTH více než 1 950 pg/ml (10–60 pg/ml) 
  ALT 1,37 μkat/l, AST 2,61 μkat/l, CK 39 μkat/l, IgA 0,46 g/l 
  protilátky proti parietálním buňkám žaludku pozitivní 
  anti EMA a tTG protilátky negativní, antinukleární proti-

látky (ANA) negativní, anti ENA negativní, protilátky proti 
tyreoglobulinu AbTg 3 968 kIU/l (norma 0–150), proti-
látky proti tyreoperoxidáze AbTPO 426 kIU/l (norma 0–
50) 

  protilátky proti adrenocortexu – pozitivní 
  krevní obraz bez nápadností 
  ABR dle Astrupa: pH 7,39, BE -7,2 mmol/l 
 
Moč 
  Na 74 mmol/l, K 46 mmol/l 
 
EKG 
  fyziologická křivka 
 
U Jakuba se v 10,5 letech manifestovala Addisonova choroba, 
do měsíce poté i diabetes mellitus 1. typu, který probíhal skrytě 
při deficitu glukokortikoidů. Byly prokázány také protilátky 
proti testes. Během dalších dvou let byla diagnostikována hy-
poparatyreóza (nízká hladina Ca) a trombocytopenie (trom-
bocyty 30 × 109/l), dále pak keratitis a vitamin B12 dependentní 
anemie. 
    Je léčen levothyroxinem, hydrokortisonem, fludrocortiso-
nem (Fludrocortison), inzulínem (Actrapid, Levemir), vápní-
kem, Vigantolem, vitaminem B12, lokálně kortikoidy do očí. 
     Jakub má prokázáno celkem 10 autoimunitních onemocnění. 
Otázkou zůstávalo, o jaký typ autoimunitního postižení jde. 
 
Má Jakub APS I nebo APS II? 
Může mít Jakub APS I? 
U APS I se jako první téměř vždy manifestuje mukokutánní 
kandidóza, typicky mezi 3.–5. rokem věku. Jakub ji 
neměl/nemá, nemá předky s APS I, ale měl bratra, který zemřel 
na kandidovou sepsi. Má Addisonovu nemoc. Má gotické 
patro (ektodermální dysplazie?). Má vitiligo. Pravděpodobně 
bude mít insuficienci testes (má pozitivní protilátky proti tes-
tes). Má hypoparatyreózu. 
 

Anebo má Jakub APS II? 
Při APS II jsou hlavními znaky autoimunitní tyreoiditida či 
Graves-Basedowova toxikóza, diabetes mellitus 1. typu, Ad-
disonova nemoc – vše u Jakuba nacházíme. 
    Současně se mohou v rámci APS II vyskytnout další imuno-
endokrinopatie (prepubertálně protilátky proti gonádám – 
Jakub má pozitivní protilátky proti testes), gonadální selhání, 
především ale autoimunitní neendokrinní onemocnění. Nej-
častěji se setkáváme s vitiligem (Jakub je zcela depigmento-
vaný), perniciózní anemií, atrofickou gastritidou (Jakub má 
pozitivní protilátky proti parietálním buňkám), alopecií, ce-
liakií, Sjögrenovým syndromem. 
 
Shrnuto, Jakub má: 
  Addison disease (hyperpigmentace se objevila jen na okra-

jích ušních boltců), vitiligo (generalizovaná depigmentace 
celého těla) 

  diabetes mellitus 1. typu 
  chronickou autoimunitní tyreoiditis 
  protilátky proti parietálním buňkám žaludku 
  protilátky proti testes 
  hypoparatyreózu 
  trombocytopenii 
  anemii, která může být projevem nedostatku vitaminu 

B12 při postižení parietálních buněk 
  keratokonjunktivitidu (léčena lokálně kortikoidy), může 

být rovněž znakem APS I 

Otázku pomohlo vyřešit molekulární cytogenetické vyšetření. 
Jakub je homozygot pro mutaci R257X. Tato mutace, která 
vede k předčasnému ukončení syntézy proteinu AIRE, je kau-
zální pro autoimunitní polyglandulární syndrom typu APS 
I – APECED. Gen AIRE kóduje transkripční faktor, který je 
zřejmě důležitý k navození imunologické tolerance. 
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U dětí jsou jedním ze základních 
symptomů Addisonovy nemoci 
nevysvětlitelné hypoglykemie.  
Jakub je neměl? 

U Jakuba probíhaly souběžně dvě fatální nemoci – Addisonova 
nemoc a diabetes mellitus 1. typu. Nedostatek glukokortikoidů 
u Addisonovy nemoci by normálně vedl k hypoglykemiím, ale 
současně probíhající diabetes mellitus l. typu při deficitu inzu-
línu glykemii postupně zvyšoval. 
 

Příběh Anetky 
Anetka má zdravé rodiče. Narodila se z druhé nekomplikované 
gravidy své matky, porod byl indukován a porodní hmotnost 
činila 3 150 g. Rok byla Anetka kojena a její psychomotorický 
vývoj byl v normě. 
    V péči nefrologické ambulance je od roku 2008 pro pomo-
čování, brala oxybutinin (Ditropan). V prosinci 2009 pro ataku 
nefrotického syndromu léčena prednisonem, léčba pokračo-
vala do března 2010, kdy došlo k relapsu onemocnění. V říjnu 
2010 byla Anetce provedena první biopsie ledvin, která se uká-
zala jako neprůkazná. V prosinci 2010 došlo opět k relapsu 
onemocnění, nasazen prednison a pro zvýšený krevní tlak také 
enalapril (Enap). V březnu 2011 při 4. atace onemocnění opět 
nasazen prednison. Následně v dubnu 2012 byla ve FN v Praze-
Motole provedena další biopsie ledvin a zjištěna IgM nefro-
patie. Do léčby byl přidán cyklofosfamid (terapie ukončena 
v říjnu 2012). 
    Při pravidelné kontrole v nefrologické ambulanci v prosinci 
2012 byla zachycena glykosurie. Glykemie nalačno byla 
v pásmu potvrzujícím diabetes mellitus, rovněž glykemie po 
zátěži splňovala kritéria diabetu. Rodiče dlouho odmítali při-
jmout diagnózu diabetu 1. typu s  tím, že u Anetky se jedná 
o steroidní diabetes. Pozitivní antiinzulární protilátky a další 
průběh však potvrdily diabetes mellitus 1. typu. Dívka byla 
nejprve léčena intenzifikovaným inzulínovým režimem, poz-
ději inzulínovou pumpou. 
    Anetka se výškově nacházela na 3. percentilu, s normální 
růstovou rychlostí (v.s. familirní malý vzrůst), přesto bylo vy-
sloveno podezření na celiakii. Vyšetření potvrdilo pozitivní 
protilátky proti transglutamináze – a-tTG IgA 176 RU/ml 
(0–30). Genetické vyšetření ukázalo pozitivitu pro HLA DQ2, 
i HLA DQ8. Endoskopie provedená ve FN v Praze-Motole vedla 
jen k neurčitému závěru. 
    Během dalšího sledování byly zjištěny lehce pozitivní AbTg 
(155 kU/l) protilátky, při normálních hodnotách TSH a nor-
málním sonografickém obrazu štítné žlázy. Ponechána bez te-
rapie (pozitivita autoprotilátek při eufunkci a normálním ul-
trazvukovém obrazu štítné žlázy vyžaduje jen sledování). 
 
 

Má Anetka APS I nebo APS II? 

Anetka nemá APS I (chybí mukokutánní kandidóza, hypopa-
ratyreóza a Addisonova nemoc), nemá ani APS II (chybí Ad-

disonova nemoc), ale má jiný typ sdružených autoimunitních 
onemocnění bez přesně definovaného počtu a typu autoimu-
nitní nemoci. Anetka má t.č. čtyři autoimunitní onemocnění 
– IgM nefropatii, diabetes mellitus 1. typu, celiakii a incipientní 
autoimunitní tyreoiditidu. 
 

Příběh Matěje 
Opáleného osmnáctiletého mladíka jsme přijali na oddělení 
pro zvracení, únavu, astenii a sklon ke kolapsovým stavům. Ná-
padné na Matějovi byla jednak extrémní astenie – 188 cm 
a 60 kg (BMI 17,1 kg/m2), a zvláštní až bronzový kolorit kůže. 
Byl květen, slunce již sice hřálo, ale na nějaké opalování to ještě 
nebylo. Jizva po appendektomii nebyla výrazněji pigmentovaná, 
sliznice dutiny ústní normální, rýhy na dlani nebyly nijak zvý-
razněny. Jeho opálení nápadně kontrastovalo s celkovou těles-
nou astenií a slabostí. 
    V rodinné anamnéze byla důležitá hypotyreóza u matky – 

na substituční terapii (chronická autoimunní tyreoiditis s hy-
potyreózou). 
    Perinatálně bez nápadností, rovněž v průběhu dětství a do-
spívání bez výraznějších problémů. První symptomy se objevily 
zhruba před rokem. Matěj začal být nápadně unavený, občas 
zvracel, nebývalo mu dobře. Běžná vyšetření u PLDD neodha-
lila příčinu potíží. Byl přijat na dětské oddělení k vyšetření. 
 
Fyzikální vyšetření 
  krevní tlak (TK) 92/60 mmHg, puls 75/min, tělesná teplota 

36,8 °C 
  astenický habitus (tělesná hmotnost 60 kg, výška 188 cm) 
  generalizovaná hyperpigmentace kůže, akcentace v kožních 

záhybech 
  dehydratace, svalová únava, kolabuje 
  ostatní bez patologie, jizva po appendektomii klidná 
 
Vstupní laboratorní vyšetření 
  krevní obraz: leukocyty 5,9 × 109/l, erytrocyty 6,14 × 1012/l, 

hemoglobin 177 g/l, hematokrit 0,522, trombocyty 221 
  moč-sediment: pH 5,0, bílkovina ani ketolátky nepřítomny, 

leukocyty negativní 
  glykemie 4,4 mmol/l 
  urea 13,8..12,9 mmol/l, kreatinin 134..120 μmol/l 
  ALT 0,57 μkat/l, AST 0,79 μkat/l 
  Na 125..123..125 mmol/l 
  K 5,4..6,7..6,1 mmol/l, Cl 92..97 mmol/l 
  osmolalita v séru 279..275 mosm/kg 
  CRP < 5 mg/l 
  Astrup: pH 7,349..7,38, pCO2 4,33..4,28 kPa, pO2 8,72..7,63 

kPa, bikarbonáty 17,5..18,6 mmol/l 
  BE -7,0.. -5,4, saturace 92,2 
  EKG: sinusový rytmus, f 73/min, PQ 0,17, QRS 0,09, QT 

0,34, QTc 0,37 
  AQRS +90 stupňů – mírné známky hyperkalemie 
  TSH 10,2 mIU/l, fT4 12,5 nmol/l 
  AbTPO 220 kU/l, AbTg 180 kU/l 
  ANA hraniční (zrnitá fluorescence jádra) 
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  ANCA negativní 
  CIK 48 
  FW 6/20 
  IgG 15,9 g/l, IgA 1,32 g/l, IgM 1,33 g/l 
  UNa 25 mmol/l (norma do 20 mmol/l) 
  sonografie břicha: normální nález, oblast nadledvin špatně 

přehledná, bilaterálně naznačeně hyperechogenní 
  sonografie štítné žlázy: oba laloky v normální lokalizaci, 

objem v normě, echogenita snížená nehomogenní, hrubá, 
bez uzlů, uzliny nezvětšeny – suspektní chronická tyreoi-
ditis 

 
V klinickém obraze dominovala hypovolemie, astenie a hy-
perpigmentace. V laboratorním nálezu hyponatremie a hy-
perkalemie a subklinická hypotyreóza. Vyšetření ranní kor-
tizolemie (64 nmol/l – ¯¯) prokázalo významný deficit 
kortizolu. Extrémně vysoká hladina ACTH (> 278 pmol/l – 
, norma 10–60) potvrdila, že se jedná o primární hypokor-
ticismus. Tyreoidální funkce (TSH, fT4), subklinická hypoty-
reóza s pozitivní rodinnou anamnézou, pozitivním sonogra-
fickým nálezem a  přítomnosti tyreoidálních autoprotilátek 
potvrdily chronickou autoimunitní tyreoiditis. 
Terapie: hydrokortison, fludrokortison, levothyroxin. Jako 
první kompenzujeme nadledvinnou nedostatečnost, poté hy-
potyreózu. 

 
 
 
U všech tří dětí je několik autoimunitních onemocnění při po-
lyglandulárním autoimunitním syndromu. Společnou nemocí 
je autoimunitní tyreoiditis. U Matěje i u Anetky musíme do 
budoucna zvažovat možnost dalších autoimunitních onemoc-
nění, u Anetky především Addisonovy nemoci. 

Anetka
APS III (neurčeno)

DM 1. typu, 
glomerulopatie, celiakie

tyreoiditis

         Matěj
               APS II
   Addisonova nemoc, 
                 autoimunní 
                  tyreoiditis

  Jakub
      APS I
Addisonova nemoc, 
 DM 1. typu, Hashimoto, 
     hypoparatyreóza,  
         vitiligo + další, 
                 AIRE mutace

APS
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