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Agonisté receptorů pro GLP-1 přinesli v terapii diabetu novou kvalitu. Spolu s inhibitory SGLT2 (glifloziny) tvoří dvojici nových skupin
antidiabetik, které mají zásadní benefity pro moderní terapii diabetu. Ta již nově není glukocentrická, ale cílí také na ovlivnění kardiova-
skulárního a renovaskulárního rizika. To vše při relativně vysoké bezpečnosti z hlediska nežádoucích účinků i hypoglykemie.
     Zdá se, že změny, které můžeme očekávat s nástupem nové léčby ovlivňující inkretinový systém v obezitologii, jsou ještě výraznější.
Po desítkách let, kdy obezitologie neměla k dispozici účinnou a současně bezpečnou farmakoterapeutickou léčbu, nastupuje nová generace
léků, které mají schopnost razantně a významně ovlivnit nadváhu a obezitu.
     Obezita ale není jen „kosmetický“ problém. Jde o chronické onemocnění, které má významné metabolické důsledky pro celý organismus,
a tak je podstatným rizikovým faktorem pro onemocnění všech orgánových systémů v lidském těle. Dnes už ani laici jistě nebudou po-
chybovat o spojení mezi obezitou a rizikem kardiovaskulárních onemocnění nebo diabetem 2. typu. Komplikace spojené se zvýšenou tě-
lesnou hmotností ale zahrnují třeba i zhoršení asthma bronchiale, spánkovou apnoi u dospělých či poruchy fertility a mnohé další. Obezita
je tak spojujícím faktorem prakticky všech lékařských odborností. Snad jedině kouření a chronický stres mají stejně široký záběr negativního
působení jako obezita...
     Ve farmaceutickém vývoji je velké množství lékových molekul, které cílí na ovlivnění obezity a mají základ působení v ovlivnění
systému inkretinů (ev. inkretinů a glukagonu). Aktuálně máme k dispozici pro léčbu obezity již samotné agonisty GLP-1 receptorů 
(liraglutid, semaglutid) i duální agonisty GLP-1 RA a GIP (tirzepatid). V budoucnu se můžeme těšit jistě i na řadu dalších, mnoho
přípravků je v poměrně vysoké fázi klinického zkoušení a některé z nich můžeme na trhu čekat v brzkých letech.
     Nicméně realitou je, že nová antiobezitika jsou zde a jsou účinná. Jsou schopna snížit tělesnou hmotnost v míře, které dříve dosahovala
pouze bariatrická chirurgie. A zdá se, že tak činí vcelku bezpečně. Spolu s tím je prokazován i kardiovaskulární benefit této léčby, jak bylo
doloženo např. u semaglutidu v dávce 2,4 mg týdně ve studii SELECT.
     Hovoří se o pleiotropním působení agonistů inkretinových hormonů a jejich působení v řadě orgánů. To je jistě pravda, ostatně to do-
kládá řada studií a výzkumů. Ale popravdě by bylo velmi podivné, kdyby již i při samotném snížení tělesné hmotnosti o 15 % či 20 %,
kterého dosahuje tato léčba, nedocházelo ke komplexnímu ovlivnění obezitou či nadváhou postiženého těla. Tak můžeme nahlížet třeba
výsledky studie SURMOUNT-OSA s tirzepatidem, kde léčba tirzepatidem u pacientů se středně těžkým nebo dokonce i těžkým syndromem
spánkové apnoe vedla k významnému a klinicky relevantnímu zlepšení tohoto syndromu.
     Obezita a nadváha jsou novou „normou“ naší společnosti. Normální (měli bychom tedy nově říci spíše „zdravou“) hmotnost už má
menšina populace naší společnosti. V případě mužů v České republice už má nadváhu 49 % (včetně šéfredaktora tohoto časopisu) a obezitu
21 %. Důsledky pak zasahují do specializace prakticky všech lékařských odborností – od gynekologů, potýkajících se s rostoucí mírou
neplodnosti, po internisty a praktické lékaře, kteří zaznamenávají nárůst prediabetu. Nová antiobezitika tak vstupují na trh bez preskripč-
ního omezení daného specializací lékaře a nejsou vyhrazena jen pro armamentarium specialistů v obezitologii.
     Toto mezioborové rozkročení jde ruku v ruce s tím, že antiobezitika nejsou ve své základní indikaci hrazena zdravotními pojišťovnami
a pacient si musí hradit plnou cenu léku sám.
     Máme tu tedy léčbu, která mění pravidla hry. Léčbu, která účinně a relativně bezpečně snižuje nadváhu a obezitu a potažmo její dílčí
důsledky. Ať již samotná nadváha či obezita, nebo i její mnohé důsledky (jako neplodnost, možnost rozvoje diabetu 2. typu apod.) jsou
velkou částí společnosti vnímány jako problém, který by rádi osobně řešili. A současně jde o dlouhodobou a možná doživotní léčbu,
kterou si musí sami v plné výši uhradit (minimálně v podobě léčiva, nikoliv lékařské intervence).
     Nedokáži asi v plné míře domyslet, k jakým důsledkům tato změna pravidel hry povede, ať již z hlediska společenského, organizačně-
medicínského či zdravotního. Myslím, že společenské důsledky mohou být větší, než si nyní dokážeme představit.

S přáním poklidného léta
                                                                                                                                                  Karel Vízner

šéfredaktor

     K tématu na našich stránkách najdete
     V průběhu června bude Pomocník diabetologa (online) rozšířen o skupinu Antiobezitika,
     kde najdete podrobné údaje o dostupných přípravcích.

     V rámci elektronické verze našeho časopisu máme k dispozici obsáhlý modul 
     věnovaný tirzepatidu (Mounjaro) v diabetologické i antiobezitické indikaci.

V tomto čísle přinášíme informaci o uvedení na trh přípravku Wegovy (semaglutid).

Nová pravidla hry
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Souhrn
Monitorace glukózy pomocí kontinuálních monitorů u pacientů s diabetem je v současné
době běžným standardem v managementu kompenzace a léčby diabetu. Senzory se staly běž-
nou součástí života pacientů. Kromě záznamů běžných dní našich pacientů se diabetolog
může setkat i se zcela nestandardním záznamem. Takový záznam analyzuje i následující
kazuistika, která popisuje případ mladého muže s diabetes mellitus 1. typu, který měl v době
tragické události aplikovaný glukózový senzor.

Summary
How to interpret post-mortem CGM data?
Glucose monitoring using continuous monitors in patients with diabetes is currently a com-
mon standard in the management of diabetes control and treatment. Sensors have become
a common part of patients’ lives. In addition to the recorded data of the patients’ ordinary
days, a diabetologist may also encounter a completely non-standard data record. Such
a record is analysed in the following case report, which describes the case of a young man
with type 1 diabetes mellitus who had a glucose sensor applied at the time of the tragic event.

Klíčová slova

 diabetes mellitus 1. typu
 kontinuální monitorace

glykemie
 potápění
 úmrtí

Keywords
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 death

Úvod
Rozvoj a masové používání technologií v léčbě diabetu, čehož
jsme v dnešní době svědky, přináší řadu úskalí. Jedním z těch
méně častých, ale jistě nezanedbatelných problémů je inter-
pretace záznamů CGM v nestandardních situacích – např.
během extrémních sportovních výkonů (ultramaratony), kdy
měření ovlivňuje mnoho proměnných, nebo interpretace post
mortem. Následující článek shrnuje současný stav vědění
o hodnocení dat ze senzoru v době úmrtí a v závěru prezentuje
kazuistiku pacienta, který měl v okamžiku smrti aktivní glu-
kózový senzor.

Post mortem čtení záznamu
Problematika interpretace post mortem dat ze senzoru naráží
hned na několik obtíží. Umírání jedince představuje většinou
dynamický proces, jehož konec můžeme časově definovat zá-
stavou kardiovaskulárního oběhu, avšak je nutno brát v potaz,
že již změny metabolismu a kardiovaskulárního systému (KVS)
v období předcházejícím smrti (agonální fázi) zásadně ovlivňují
kvalitu a interpretovatelnost dat, která můžeme ze senzoru zí-
skat. Je všeobecně známo, že špatná perfuze podkoží (např. tla-
kem na místo zavedení senzoru) vede v záznamu CGM k po-
klesu glykemie – tento fenomén vídáme velmi často v noci,

laicky můžeme mluvit o tzv. „zalehnutí senzoru“1. Dalším úska-
lím měření senzory je fakt, že žádný ze senzorů nebyl doposud
schválen k běžnému použití u neambulantních pacientů, např.
na jednotkách intenzivní péče. Nejedná se však pouze o kriticky
nemocné pacienty, u kterých chybí data použití senzoru. S ne-
úplnými daty se setkáváme (např.) při vyšetření magnetickou
rezonancí, při operacích nebo při hypoxii2.
    Dalším problémem z pohledu současné medicíny je fakt, že
chybí ucelená studie, která by se zaměřovala na měření pomocí
CGM v období úmrtí pacientů. Každý post mortem záznam je
tedy nutno hodnotit zcela individuálně a korelovat jej s ana-
mnestickými daty, stejně tak s nálezy soudních lékařů a rozbo-
rem dat z inzulínové pumpy nebo chytrých per (pokud je pa-
cient tímto systémem léčen).
    V období po zástavě KVS dochází nadále ke změnám hladiny
glukózy vzhledem k pokračujícímu buněčnému metabolismu,
zejména glykolýze, která vede k rychlému poklesu glykemie.
Tento jev je s narůstajícím post mortem intervalem (časem
uplynuvším od smrti jedince) umocněn posmrtnou činností
bakterií, způsobující snížení krevního cukru. Na druhou stranu
může u případů úmrtí s prolongovanou agonální fází umírání
(typicky šokové stavy) docházet k vyplavení kontraregulačních
hormonů (zejména katecholaminů), způsobivších nárůst gly-
kemie. Tyto proměnné tedy značně komplikují finální inter-
pretaci post mortem glykemie, resp. z logiky věci se bude gly-
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kemie v čas zástavy KVS velmi pravděpodobně lišit od glykemie
stanovené z post mortem krve.
    Při interpretaci záznamu CGM je hlavním cílem analýzy
křivky odhalit, zda byla hypoglykemie opravdu přítomna ještě
před zástavou KVS, a tedy může figurovat jako možná příčina
úmrtí, anebo zda je hypoglykemie důsledkem chyby měření se-
nzoru (hypoperfuze tkání), a tedy nemůže být příčinou smrti
pacienta. Správnost finálního rozhodnutí závisí na úzké koope-
raci internisty (diabetologa) a soudního lékaře, resp. konfron-
taci interních nálezů s výsledky pitvy, vč. výsledků případných
doplňkových laboratorních vyšetření (toxikologie).

Hypoglykemie jako příčina smrti
Z klinické praxe jsou známy případy (sebe)vražedných pokusů
(ať už dokonaných, nebo nedokonaných), kde vzniká hypogly-
kemie v důsledku nadbytku inzulínu. V anamnéze a záznamech
z CSII nebo aplikací pátráme po známkách neadekvátní apli-
kace inzulínu. Laboratorním vyšetřením, na které bychom ne-
měli zapomínat, je hladina inzulínu – ta by měla být u netera-
peutického podání inzulínu v sebevražedném úmyslu (nebo
při záměru usmrcení) vysoká, nicméně opět záleží, v jaké časové
periodě je tato hladina stanovována. Diagnostický problém na-
stává při záchytu zvýšené hladiny inzulínu, subsekventním kro-
kem je diferenciace endogenního a exogenního inzulínu, např.
u nediabetiků s podezřením na aplikaci neterapeutické dávky
inzulínu nebo u noninzulíndependentních pacientů. I přes po-
kročilost toxikologických analýz není (minimálně rutinně ve
FN HK) dostupná analýza, která by odlišovala typy a kvantitu
inzulínu. Souhrnně lze tedy pouze konstatovat, že klinicky vý-
znamné budou jen extrémně vysoké hodnoty, které jedno-
značně prokážou úmyslné předávkování inzulínem.

Kazuistika
Jedním z případů, kdy bylo nutné k interpretaci záznamu doplnit
anamnestická data a data z pumpy, byl i případ 35letého utonu-
lého muže. Pacient s DM 1. typu na inzulínové pumpě, léčený
systémem MiniMed 780G + Guardian 3 senzor, utonul při pří-
strojovém potápění. V době nálezu těla ve vodě měl na sobě
pouze glykemický senzor s vysílačem, bez připojené inzulínové
pumpy. Zesnulý byl dle sdělení rodiny zkušený potápěč běžně
se potápějící bez inzulínové pumpy. Byla nařízena soudní pitva,
která proběhla 50 hodin od úmrtí. Post mortem CT vyšetřením
provedeným před pitvou nebyly zjištěny žádné jednoznačné
změny vysvětlující smrt poškozeného ani změny svědčící pro
možný výskyt patofyziologických stavů spojených s potápěním
(např. kesonová nemoc, barotrauma plic). Pitva těla poškoze-
ného neodhalila žádnou akutní morfologickou chorobnou
změnu (např. akutní infarkt myokardu, mozkovou apoplexii).
Naopak byla zjištěna plná paleta morfologických nálezů odka-
zujících na vlhký typ tonutí ve sladké vodě (např. pěnový hřib
v okolí obličejových otvorů, vodní rozedma plic, Paltaufovy
skvrny pod poplicnicemi, svraštění pouzdra sleziny).
    Navzdory stanovení jasné příčiny úmrtí – utonutí – bylo
nutno provést doplňková laboratorní vyšetření k odhalení pří-

činy fatálního konce předmětného incidentu. Dle laboratorních
vyšetření nebyl poškozený v okamžiku potápění pod vlivem
alkoholu ani jiné omamné a psychotropní látky. Akutně nasta-
nuvší strukturální chorobná změna byla pitvou vyloučena. 
Doplňkové biochemické vyšetření ukázalo koncentraci glukózy
v séru 17,1 mmol/l, koncentraci glukózy ve sklivci pod mezí
detekce, koncentraci glykovaného hemoglobinu v séru
62 mmol/mol a koncentraci laktátu ve sklivci 25,28 mmol/l.
Dodatečným znaleckým posouzením výstroje a konzultací s od-
borníkem na potápění byla za pravděpodobnou příčinu fatál-
ního konce při potápění ustanovena nesprávně zvolená potá-
pěčská výbava a její nevyhovující technický stav. Dalším
kritickým aspektem při předmětném incidentu bylo potápění
pacienta o samotě (bez „buddyho“). Policií ČR byla později za-
jištěna inzulínová pumpa (nacházela se v nedaleko zaparkova-
ném autě). Po sblížení vysílače a pumpy bylo možné stáhnout
data z posledních dní před tragickým incidentem, a zejména
pak data ze dne úmrtí.

Graf, alarmy, dávka inzulínu
Jak již bylo zmíněno výše, i po smrti dochází ke změnám hla-
diny krevního cukru, nicméně v současné době neexistují do-
statečná data k tomu, jak po smrti koreluje hladina glykemie
a intersticiální glukózy. Lze však usuzovat, že pokud bude se-
nzor měřit správně, dojde dříve nebo později k poklesu glukó-
zové křivky vlivem snížené perfuze tkáně. Možnou interpretaci
dostupných dat můžeme demonstrovat na výše popsané kazu-
istice:
 Profil křivky: v den úmrtí, ale i předchozí dny, vykazují

křivky relativně nízkou variabilitu v průběhu noci, v průběhu
dne pak dochází k očekávaným postprandiálním vzestupům;
v den úmrtí je glykemická křivka v průběhu noci vyrovnaná
a pohybuje se těsně kolem targetu (což je v případě našeho
pacienta glykemie 6,7 mmol/l); v době okolo úmrtí dochází
k prudkému poklesu křivky až do hypoglykemických hod-
not, k následné elevaci již nedojde (obr. 1).

 Aplikovaný inzulín: v případě našeho pacienta byla do-
stupná křivka se zapnutým režimem SmartGuard. V den
úmrtí nedošlo k „vydávkování“ žádného bolusu pumpou,
před dobou ponoru nebyla zachycena hypoglykemie, navíc
ani systém neupozorňoval na pokles glukózy. Vycházíme-li
z faktu, že pacient onoho dne nechtěl spáchat sebevraždu
(nic tomu anamnesticky nenasvědčuje), je dávka vydaného
inzulínu poměrně malá, lépe řečeno – odpovídá bazální spo-
třebě inzulínu.

 Alarmy: další důležitou, ne-li stěžejní částí hodnocení křivky
byly alarmy. V době poklesu glykemie jsou přítomny dva
alarmy krátce za sebou (obr. 2). Nejedná se ale o výstrahu

PALTAUF ARNOLD (1860–1893) – rakouský soudní lékař, proslavil se zejména
svými patologickými poznatky. V roce 1888 ve svém díle Über den Tod durch
Ertrinken popsal Paltaufovy skvrny – rozpité krevní výrony pod poplicni-
cemi – typické pro vlhký typ tonutí ve sladké vodě. Od roku 1891 do roku
1893 působil v Praze na Karlo-Ferdinandově univerzitě jako mimořádný
profesor. Jeho bratrem je další slavný patolog Richard Paltauf (zdroj infor-
mací: archiv redakce a bakalářská práce Pohlová Kučerová Š. Eponyma v sou-
dním lékařství5).
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před nízkou glukózou, jak by se mohlo na první pohled zdát.
Jde o výstrahu „ztráta signálu“ – pacient nebyl v dosahu in-
zulínové pumpy. Až třetí alarm je „výstraha při nízké glukóze
senzoru“. Jedná se o alarm, který však systém hlásí až po
znovuobnovení komunikace s pumpou pacienta, v tomto
případě došlo ke sblížení vysílače a pumpy více než dvě ho-
diny po úmrtí (obr. 2).

 Bazální inzulín, SmartGuard: v době ztráty senzoru pumpa
pracuje dobře, což je vidět na přepnutí bazálního výdeje nej-
prve do čtyřhodinového automatického a následně do ma-
nuálního režimu.

Jak hodnotit data z CSII?
Při první analýze grafu je velmi nápadný pokles křivky senzoru
do hypoglykemických hodnot. V takovém případě je jistě nutné
zvážit hypoglykemii jako možnou příčinu smrti. Nicméně při
detailní analýze nastavení pumpy (cílová glykemie, režim
SmartGuard), dávkování inzulínu (bolusy, korekční mikrobo-
lusy, bazální inzulín) a samotné křivky se dostáváme do situace,
kdy musíme zhodnotit celý komplex dat. Dávka inzulínu, která
byla v inkriminovaný den „vydávkována“ pumpou, se nijak zá-
sadně nelišila od předchozích dní. Poklesu glukózy nepředchá-

Obr. 1: Anonymizovaný záznam křivky CGM dvou po sobě jdoucích dní

Obr. 2: Křivka CGM, zobrazující konkrétní situaci

Červenou šipkou je označena přibližná doba začátku ponoru a odpojení od inzulínové pumpy. Černá šipka ukazuje na strmý pokles křivky, a tedy pravděpodobný
okamžik smrti. První dvojice alarmů nad černou šipkou je „ztráta signálu“, tedy upozornění na oddálení pumpy a vysílače senzoru. Další skupinou alarmů, která
se objevuje až po přiblížení pumpy s vysílačem, je upozornění na nízkou hladinu glukózy.
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zel žádný bolus inzulínu, který by mohl způsobit tak prudký
pokles křivky. Míru fyzické aktivity lze hodnotit obtížně, lze
však připustit maximálně střední intenzitu fyzické aktivity,
která by neměla způsobit tak strmý pokles křivky.
    Otázkou zůstává spolehlivost měření při ponoru. Dle zná-
mých okolností byl pacient zkušeným potápěčem, který se opa-
kovaně potápěl s odpojenou pumpou a zachovaným senzorem
a vysílačem na těle. Bohužel však nebylo možné dohledat starší
data senzoru, která by s jistotou odpovídala době potápění.

Parametry ponoru CSII a senzorů – jak
je to vodotěsností?
Vodotěsnost systému je dána výrobcem a uvádí se v manuálu.
V tomto konkrétním případě výrobce garantuje vodotěsnost
systému (jak pumpy, tak senzoru) do hloubky 2,4 m na dobu
30 minut. Je to ale za předpokladu intaktnosti systému. Při běž-
ném použití, kdy může dojít k drobným poškozením přístroje,
nelze na vodotěsnost systému plně spoléhat3. Zpětnou analýzou
užitého dekompresního počítače (zařízení monitorujícího
a uchovávajícího parametry ponoru) bylo zjištěno, že se pacient
potápěl do hloubky až 6,5 metrů.

Závěr
Shrňme tedy krátce naši kazuistiku. Celý incident se pravdě-
podobně odehrál tak, že pacient po cca 10minutovém ponoru
pro pravděpodobně technické obtíže utonul, a zaznamenaný
pokles křivky je pouze důsledek kombinace hypoperfuze pod-
koží, hypoxie a dalších výše uvedených posmrtných procesů.
Jak soudní lékař, tak diabetolog jsou ve shodě, že zjištěná hy-
poglykemie nebyla příčinou úmrtí pacienta. K tomuto závěru
došli společnou analýzou všech dostupných dat, zejména pak
analýzou dat z kontinuální monitorace glukózy a revizí prů-
vodních okolností případu. Závěrem je nutno uvést, že diabetes
mellitus 1. typu je absolutní kontraindikací k potápění4.
    Naše kazuistika poukazuje na minoritní, ale jistě důležitou
problematiku prostupující obory diabetologie a soudní lékař-
ství, se kterou se v budoucnu budeme setkávat stále častěji. Ana-
lýza křivky glykemie u komplikovaných případů může pomoci
vyřešit jednu ze stěžejních otázek znaleckého posuzování v od-
větví soudní lékařství – určení příčiny úmrtí (hypoglykemie/hy-

perglykemie). Druhým kritickým aspektem při znaleckém po-
suzování je odhad doby smrti, obvykle stanovený na základě
stupně rozvoje posmrtných změn na mrtvém těle. V tomto kon-
krétním případě analýza křivky odhalila přesný okamžik str-
mého poklesu glukózy, výrazně zpřesňující odhad doby smrti
našeho pacienta. Závěrem je nutno konstatovat, že problema-
tika odečtu post mortem CGM křivky a interpretace výsledků
biochemických vyšetření zaměřených na diagnostiku možných
patologických stavů vzniklých v souvislosti s dekompenzací
diabetu prováděných z post mortem biologických materiálů
vyžaduje dlouhodobé prospektivní systematické sledování.
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Ako pomáha CGM u pacientky s LADA 1
s vysokou citlivosťou na podanie inzulínu?
Linda Buková
Interná klinika, Diabetologická ambulancia, FNsP F.D.R., Banská Bystrica

Súhrn
V kazuistike analyzujeme využitie kontinuálneho monitoringu glykémií na prevenciu hypo-
glykémií u 43-ročnej pacientky s latentným autoimunitným diabetes mellitus 1. typu
s krátkym trvaním ochorenia a vysokou citlivosťou na podanie inzulínu a zvažujeme mož-
nosti spomalenia deštrukcie beta buniek pankreasu.

Summary
How does CGM help a patient with LADA1 and high sensitivity to insulin administra-
tion?
In this case report, we analyse the use of continuous glucose monitoring to prevent hypogly-
caemia in a 43-year-old patient with latent autoimmune diabetes mellitus type 1 with short
disease duration and high sensitivity to insulin administration, and we consider options for
slowing down the destruction of pancreatic beta cells.
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podanie inzulínu
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Úvod
Diabetes mellitus (DM) 1. typu je viac ako v 90 % prípadov au-
toimunitne podmienený, avšak zriedkavo sa vyskytuje aj idio-
patický DM 1. typu s neznámou etiológiou bez výskytu auto-
imunitných prejavov. Na manifestáciu autoimunitnej formy
ochorenia majú vplyv faktory prostredia ako aj genetické vplyvy
a existujú populačné a etnické rozdiely. Za posledných 30 rokov
sa výskyt DM 1. typu zvýšil v dôsledku faktorov znečisteného
životného prostredia a nezdravého životného štýlu, ktoré pod-
porujú vznik autoimunitného procesu, ktorého výsledkom je
deštrukcia beta buniek pankreasu sprostredkovaná T-bunkami
u geneticky predisponovaných jedincov. Rozvoj DM 1. typu vo
veľkej miere súvisí s génmi hlavného histokompatibilného sys-
tému (Major Histocompatibility Complex – MHC), ktoré sú
zodpovedné za rozpoznávanie vlastných a cudzích antigénov.1
    K faktorom prostredia patria vírusové infekcie (príušnice,
ružienka, cytomegalovírus a vírus Epsteina-Barrovej, chrípka,
enterovírusy).2 Predmetom diskusií aj výskumu je severe acute
respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2). V štúdii,
ktorá sledovala riziko vzniku DM 1. typu po diagnóze corona-
virus disease (COVID-19) boli použité retrospektívne údaje
pozostávajúce z 27 292 879 pacientov z Cerner Real-World Data.
Diagnóza COVID-19 bola v štúdii spojená s výrazne zvýšeným
rizikom nového nástupu DM 1. typu v populácii amerických
Indiánov/domorodcov z Aljašky, Ázijčanov/tichomorských os-
trovanov a černošskej populácie.3 Pridruženým spúšťačom au-

toimunitného ochorenia v tejto veľkej štúdii mohli byť aj iné
neidentifikované faktory vonkajšieho prostredia, napr. perina-
tálne faktory, skoré vystavenie kravskému mlieku alebo obilni-
nám, toxíny nachádzajúce sa vo vode a potravinách, ako sú du-
sičnany a nitrozamíny. Zistilo sa, že miera výskytu DM 1. typu
je vyššia v krajinách ďalej od rovníka, ktoré majú nižšie hodnoty
slnečného žiarenia.4
    Slnečný ostrov Sardínia má však druhý najvyšší výskyt DM
1. typu na svete (45/100 000), hneď po Fínsku (64,2/100 000).
Jednou z hypotéz environmentálneho spúšťača ochorenia vo
Fínsku sú nanočastice amorfného oxidu kremičitého, obsahu-
júceho zinok (ASiZn). Tri bežné autoantigény (ZnT8,
ICA512/IA-2, GAD65) sú membránové proteíny, ktorých funk-
ciu reguluje zinok (Zn). Geografické rozdiely vo Fínsku sú kon-
vergentné s koncentráciami mangánu v povrchových vodách.
Mangán je hlavným zachytávačom Zn a vysoký obsah mangánu

BARROVÁ YVONNE M. (1932–2016) – anglická viroložka. Vystudovala Uni-
versity of London v roce 1966. V rámci své disertační práce (1964) v Midd-
lesex Hospital za přispění svého konzultanta Michaela Anthony Epsteina
publikovala objev nového herpetického viru, dnes nesoucího také její jméno
(virus Epsteina a Barrové; EBV). (zdroj informací: archiv redakce)

EPSTEIN MICHAEL ANTHONY (1921–2024) – britský patolog. Spoluobjevitel
viru EBV, autor více než 240 statí v odborných časopisech, autor či editor
5 vědeckých knih, nositel řady britských vědeckých ocenění. Studoval na
St. Paul´s School v Londýně, Trinity College v Cambridge a Middlesex Hos-
pital Medical School, profesor patologie (1668–1985) University v Bristolu.
(zdroj informací: archiv redakce)
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vo vode znižuje tvorbu častíc ASiZn a výskyt DM 1. typu. Vý-
skyt DM 1. typu závisí od pH pitnej vody. Najvyšší výskyt
možno nájsť pri pH vody 6,2 – 6,9. Koordinácia Zn sa mení
z oktaedrickej (nefyziologickej) na tetraedrickú (fyziologickú)
pri pH 6,56. Bola skúmaná podobnosť medzi pôdami na Sar-
dínii a vo Fínsku vo vzťahu k ASiZn. Tiež Mycobacterium avium
paratuberculosis (MAP) štúdie spájajú s DM 1. typu v sardínskej
populácii. Okrem toho jedinečný geochemický profil Sardínie
s jej osobitnou hustotou ťažkých kovov vedie k predpokladu,
že vystavenie sardínskej populácie ťažkým kovom by mohlo
ovplyvniť aj výskyt DM 1. typu.5,6 Štúdie spájajú aj nízku hladinu
vitamínu D a nedostatok omega-3 s rizikom DM 1. typu.4,7

    Najnovšie štúdie naznačujú, že pri rozvoji DM 1. typu môže
mať dôležitú úlohu aj črevný mikrobióm človeka.8
    Pacient by mal byť poučený aj o genetickom riziku. Ak
má DM 1. typu otec, riziko pre dieťa je 4 – 5 %. Ak má DM 1.
typu matka vo veku menej ako 25 rokov, riziko pre dieťa je 4 %.
Ak má DM 1. typu matka vo veku viac ako 25 rokov, riziko pre
dieťa je 1 %. Ak DM 1. typu majú obaja rodičia, riziko pre dieťa
je 23 – 30 %.9
    Riziko progresie DM 1. typu je dané špecifickými alelami
HLA DR/DQ (napr. DRB1*03-DQB1*0201 (DR3) alebo
DRB1*04-DQB1*0302 (DR4)). S dominantnou ochranou
pred DM 1. typu vo viacerých populáciách sú spojené alely
HLA ako je DQB1*0602.10

    Latentný autoimunitný diabetes mellitus (LADA) je charak-
terizovaný manifestáciou ochorenia nad 30 rokov, pozitivitou
aspoň jednej s diabetom asociovanej autoprotilátky (najčastejšie
proti dekarboxyláze kyseliny glutámovej) a tým, že minimálne
pol roka od stanovenia diagnózy nie je potrebná inzulinotera-
pia.11 Odporúča sa kontrolovať hladinu C-peptidu polročne.
Podľa klinických skúsenosti jej pokles zvyšuje riziko diabetickej
ketoacidózy a má vplyv aj na glykemickú variabilitu.
    Rozoznávame dva subtypy LADA. LADA 1 s vysokými kon-
centráciami GADA pripomína skôr DM 1. typu a LADA 2 s níz-
kymi koncentráciami pripomína skôr diabetes mellitus (DM)
2. typu.11

     V štúdii the Action LADA Study bola 68,6 % pozitivita pro-
tilátok proti GAD65 (GADA, protilátky proti dekarboxyláze ky-
seliny glutámovej). Pozitivitu dvoch a viac s diabetem asocio-
vaných protilátok malo 24,1 % pacientov, izolovaná pozitivita
protilátok proti tyrozinfosfatáze (IA2) bola v tejto štúdii u 5 %
a izolovaná pozitivita protilátok proti zinkovému transportéru
8 (ZnT8) bola u 2,3 % pacientov.12 V klinickej praxi sa na niek-
torých pracoviskách vyšetrujú aj protilátky proti inzulínu (IAA).
Prítomnosť protilátok nemusí nutne znamenať progresiu k dia-
betu, môžu byť prítomné i prechodne. Zistilo sa, že autoproti-
látky proti inzulínu môžu byť prítomné aj u pacientov s DM 2.
typu, a to u približne 5 – 30 % pacientov s touto diagnózou.13

Kazuistika
43-ročná pacientka s indexom telesnej hmotnosti BMI)
23 kg/m2, obvodom pásu vo výdychu 83 cm s anamnézou pe-
riférnej hypotyreózy na substitučnej liečbe L-thyroxínom mala
LADA 1 diagnostikovaný v decembri 2023, C-peptid 1,04 μg/l

v norme. V čase zahájenia diagnózy ochorenia bol glykovaný
hemoglobín (HbA1c) vyšetrený metódou vyšetrenia podľa Me-
dzinárodnej federácie klinickej chémie a laboratórnej medicíny
(IFCC), resp. Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) 9,2/10,6 %. Pretože mala C-peptid v norme a obvod
pásu vo výdychu nad 80 cm bol v úvodnej liečbe okrem hu-
mánnych inzulínov Humulínu R v dávkach 6 IU pred raňaj-
kami, 5 IU pred obedom a 6 IU pred večerou a Humulínu N
v dávke 7 IU o 21:00 hod. aj metformín v dávke 500 mg 
1× denne. Po pozitívnom výsledku antiGAD 175,73 kIU/l
a anti-IA2 20,57 kIU/l bol metformín vysadený. Pri nasledujú-
cich kontrolách boli redukované dávky inzulínu. Pre sklon
k subjektívnym aj objektívne verifikovaným hypoglykémiám
za pomoci glukomeru aj po malých dávkach inzulínu začala
používať CGM s dobrým efektom na zlepšenie kompenzácie
ochorenia. U našej pacientky rok od diagnózy ochorenia po-
stačuje denne 5 IU bazálneho humánneho inzulínu s ojedine-
lými korekčnými prandiálnymi bolusmi 1 IU humánneho in-
zulínu. Rok po diagnóze ochorenia mala HbA1c 4,2/6 %
(IFCC/DCCT).
    Naša pacientka má vysoký index citlivosti na inzulín pri cel-
kovej dennej dávke inzulínu (CDDI) 6 IU. Keby sme použili
vzorec (85/CDDI), tak pri potrebe 6 IU inzulínu/deň by oča-
kávaný pokles glykémie v mmol/l po podaní 1 IU prandiálneho

Obr. 1: Výstup z cloudu LibreView

Obr. 2: Výstup z cloudu LibreView
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inzulínu bol (85/6), tj. 14 mmol/l. Preto u pacientky je zatiaľ
pri krátkom trvaní ochorenia potrebný len ojedinelý korekčný
prandiálny bolus a je potreba CGM, aby sme sa vyhli hypogly-
kémiám – obrázok 1 a obrázok 2.

Diskusia
Pacienti s LADA s hodnotou HbA1c tesne nad normou v čase
diagnózy ochorenia, C-peptidom v norme a hraničným obvo-
dom pásu podľa kritérií Medzinárodnej diabetologickej fede-
rácie (IDF) pre metabolický syndróm sú často do zistenia vý-
sledku pozitívnych autoprotilátok liečení metformínom.
Niektorí pacienti ho aj dobre tolerujú. Budúcnosť možno pri-
nesie možnosť farmakogenetického vyšetrenia vhodných pa-
cientov na liečbu metformínom v prípade DM 1. typu. Metfor-
mín sa niekedy používa off-label pri DM 1. typu v snahe
o redukciu dávky inzulínu. Usmernenia odporúčajú, že môže
zlepšiť kontrolu glukózy u ľudí s nadváhou a obezitou, ale dô-
kazy na podporu toho sú obmedzené. Publikované zistenia zo
štúdie Reducing with Metformin Vascular Adverse Léions (RE-
MOVAL) naznačujú, že liečba metformínom pri DM 1. typu
môže znížiť progresiu aterosklerózy, hmotnosť a hladinu LDL
cholesterolu.14 To poskytuje do budúcna nový pohľad na liečbu
metformínom pri DM 1. typu u farmakogeneticky vhodných
pacientov s DM 1. typu a naznačuje potenciálnu úlohu pri zni-
žovaní dlhodobého rizika kardiovaskulárnych ochorení. Bu-
dúcnosť možno prinesie použitie metformínu v liečbe DM 1.
typu u vhodných pacientov nad rámec kontroly HbA1c.15

    Autoimunitná inzulitída pri LADA má iné imunologické
charakteristiky a pomalšiu progresiu ako pri DM 1. typu.11

V Spojených štátoch amerických je dostupný teplizumab, hu-
manizovaná monoklonálna protilátka proti CD3 na T-bunkách,
a je schválený Úradom pre kontrolu potravín a liečiv na oddia-
lenie nástupu klinického DM 1. typu (štádium 3) u pacientov
vo veku 8 rokov alebo starších s predklinickým ochorením (štá-
dium 2), ktorí majú dve alebo viac autoprotilátok proti ostrov-
čekom.16 Štádium 1 je charakterizované ako presymptomatická
autoimunita beta buniek, čo dokazuje prítomnosť dvoch alebo
viacerých autoprotilátok ostrovčekov s normoglykémiou, štá-
dium 2 ako presymptomatické autoimunitné beta bunky s dy-
sglykémiou a štádium 3 ako symptomatický nástup ochorenia.
Teplizumab je v súčasnosti licencovaný v Spojených štátoch ob-
medzene na príbuzných jedincov s DM 1. typu s dysglykémiou
s hodnotou C-peptidu v norme.16,17 HLA typizácia príbuzných
pacientov (monozygotné dvojča, HLA identický súrodenec pa-
cienta s DM 1. typu, HLA haploidentický súrodenec
pacienta DM 1. typu a HLA neidentický súrodenec majú per-
centuálne odlišné riziko vzniku DM 1. typu, čo môže rozhodo-
vať aj o prípadnej frekvencii skríningu. Ukázalo sa, že podávanie
tejto terapie u jedincov s nedávno diagnostikovaným DM 1.
typu zachováva β-bunky, ale neznamená zlepšenie HbA1c.18

    V bežnej populácii je známe, že väčšina ľudí s rizikovými
haplotypmi nakoniec nikdy neochorie na DM 1. typu.8 Dôle-
žitým faktorom sú bezpečnostné dôkazy o vplyve teplizumabu
na deti a dospievajúcich. Tj. preventívne opatrenia, ako je pre-
medikácia, monitorovanie syndrómu uvoľňovania cytokínov,

riziko dočasnej lymfopénie, riziko závažnej infekcie a reakcie
z precitlivenosti. Pred začatím liečby je potrebné očkovanie pri-
merané veku. Je dôležité poznamenať, že teplizumab nespôso-
buje dlhodobú imunosupresiu, pretože hladiny T-buniek sa
vrátia do normálu za 6–8 týždňov.18 Je tiež potrebné pokračovať
vo výskume a zamýšľať sa aj nad novými prístupmi ovplyvnenia
črevného mikrobiómu u ľudí s predispozíciou pre DM 1. typu
vrátane špecifickej dietetickej modulácie, dbať na dostatočnú
hladinu vitamínu D a budúci výskum možno prinesie aj vý-
sledky vplyvu omega-3 mastných kyselín (MK) na autoimunitu
pri DM 1. typu. V liečbe pacientov s LADA nie sú vhodné in-
zulínové sekretagogá. Pri LADA 2 s hladinou C-peptidu nad
0,7 nmol/l sa odporúčajú u vhodných pacientov aj analógy glu-
kagónu podobného peptidu-1 (GLP-1), pretože chránia zvyšné
beta bunky Langerhansových ostrovčekov, avšak liečba nie je
hradená zo zdravotného poistenia.11,19

    Dapagliflozín (Forxiga) bol povolený v roku 2019 v dávke
5 mg ako doplnok k inzulínu u pacientov s DM 1. typu s BMI
27 kg/m2 alebo vyšším, keď samotný inzulín neposkytuje do-
statočnú kontrolu glykémie napriek optimálnej inzulínovej
liečbe.20 Držiteľ povolenia na uvedenie dapagliflozínu na trh
25. októbra 2021 stiahol indikáciu pre DM 1. typu v Európskej
únii a v Spojenom kráľovstve. Použitie 5 mg dapagliflozínu na
liečbu DM 1. typu si vyžadovalo špecifické dodatočné opatrenia
na minimalizáciu rizika diabetickej ketoacidózy vrátane poho-
tovostnej karty pre pacienta a príručky pre zdravotníckych pra-
covníkov. To odrážalo zvýšené riziko pri DM 1. typu v porov-
naní s DM 2. typu, pričom štúdie s DM 1. typu uvádzali
diabetickú ketoacidózu s bežnou frekvenciou (môžu postihovať
menej ako 1 z 10 pacientov) a hlásené prípady euglykemickej
diabetickej ketoacidózy. Jedinou vhodnou a čo najskoršou lieč-
bou LADA 1 je teda inzulínová liečba s cieľom spomalenia pro-
gresie ochorenia a udržania uspokojivej glykemickej variability.
Kontroverznou témou pri edukácii je aj obsah tukov v strave,
pretože zmiešané jedlá s vysokým obsahom tuku a bielkovín
môžu viesť k oneskorenej hyperglykémii 3 hodiny a viac po
jedle.21

    Optimálna je diéta s obsahom denného kalorického príjmu:
sacharidy 50 %, bielkoviny 20 %, obsah celkového tuku <30 %,
nasýtené mastné kyseliny (MK) <7 %, trans MK <1 %. Mastné
kyseliny rozdeľujeme na: 
    1. nasýtené MK,
    2a. cis-nenasýtené MK (ω-9),
    2b. cis-polynenasýtené MK (ω-3 a ω-6),
    3. trans- formy MK,
    4. konjugovaná kyselina linolová (trans/cis).

Vo výžive by mali prevažovať cis-nenasýtené MK, z ktorých
monoénové MK (MUFA) by mali hradiť 10 – 20 % energie a po-

LANGERHANS PAUL (1847–1888) – německý fyziolog a patolog. Narozen
v Berlíně, syn lékaře. Medicínu začal studovat v Jeně, studia dokončil v Ber-
líně. Procestoval Blízký východ, jako lékař působil v polní ambulanci během
prusko-francouzské války. V roce 1871 mu zajistil R. Virchow místo pro-
sektora 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 po-
psal „neuronům podobné větvené kožní buňky“. (zdroj informací: archiv
redakce)
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lyénové MK (PUFA) 7 – 10 % energie s optimálnym pomerom
ω-6 a ω-3 MK najviac 3 : 1, ktorý spĺňa stredomorská diéta.22

    V švédskej štúdii ESTRID  (Epidemiological Study of Risk
Factors for LADA and Type 2 Diabetes) účastníci s vysokou
konzumáciou kávy (≥4 šálky/deň) a vysoko rizikovými geno-
typmi HLA mali zvýšené riziko vzniku LADA, preto by sme
nemali odporúčať pacientom pri edukácii viac ako 3 šálky kávy
za deň.23

    V roku 2018 sa podľa štúdie  na prvom mieste v spotrebe
kávy na svete v kg na jedného obyvateľa umiestnilo Fínsko
(12 kg na obyvateľa za rok).24

Záver
Používanie CGM u pacientov s LADA 1 s vysokou citlivosťou
na podanie inzulínu umožňuje čo najskoršiu a ako jedinú
vhodnú inzulínovú liečbu často veľmi malými dávkami inzu-
línu, ako uvádzame v našej kazuistike, s cieľom spomalenia pro-
gresie deštrukcie beta buniek Langerhansových ostrovčekov
a zároveň chráni pacientku pred hypoglykémiami ako aj chro-
nickými komplikáciami diabetu.
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Poslední květnové dny přinesly na český farmaceutický trh významnou událost – oficiální launch semaglutidu určeného pro léčbu
obezity a nadváhy – Wegovy. Zájem odborné komunity se dal očekávat. O přesahu mimo specializovanou diskusi lékařské komu-
nity svědčí nebývalý zájem široké veřejnosti, uvedení na trh komentují nejen odborná média, ale i finanční, obchodní a populární
tiskoviny a internetové servery.

Obezita je v posledních desetiletích zásadním faktorem, který
ovlivňuje zdravotní stav společnosti. Jedná se o celosvětový
problém, podle odborných predikcí bude v roce 2030 na planetě
více než 1,1 miliardy obézních. V České republice se „normál-
ními“ hodnotami BMI může pochlubit už jen menšina dospě-
lých mužů a žen (30 % mužů a 36 % žen) a v populaci převažují
osoby s nadváhou a obezitou. Přitom je prokázáno, že už i nad-
váha zvyšuje riziko úmrtí z jakýchkoliv příčin a obezita je aso-
ciována s extrémně širokou škálou metabolických, mechanic-
kých i psychických komorbidit. Jejich výčet by sám o sobě zabral
prostor vymezený pro tuto zprávu a našli bychom v něm kom-
plikace snad ze všech orgánových systémů, od prediabetu a dia-
betu 2. typu přes řadu kardiovaskulárních onemocnění, zvýšení
rizika nádorů, neplodnost až po depresi. Obezita je chronickým
onemocněním se zásadním dopadem na zdraví a kvalitu života.
    Poprvé v historii máme s příchodem agonistů receptorů pro
inkretinové hormony v rukou skutečně účinnou farmakologic-
kou léčbu obezity. Semaglutid má pleiotropní účinky v řadě or-
gánových systémů a jeho působení se tak neomezuje pouze na
snižování tělesné hmotnosti nebo ovlivnění metabolismu glu-
kózy. V případě Wegovy (semaglutidu) máme doložen i kar-
diovaskulární přínos ze studie SELECT, kde bylo prokázáno
snížení kardiovaskulárního rizika reprezentovaného úmrtím
z kardiovaskulárních příčin, infarktu myokardu a cévní moz-
kové příhody o 20 %. Jde o logické potvrzení efektu semaglutidu
na rizikové kardiovaskulární faktory. Prakticky všechny studie
řady STEP potvrzují signifikantní pokles řady kardiometabo-
lických rizikových faktorů. Např. ve studii STEP 1 byl za
68 týdnů terapie doložen pokles systolického TK o 6,2 mmHg,
snížení obvodu pasu o 13,5 cm, snížení LDL cholesterolu 
o 3 % a triglyceridů o 22 %.
    Vysokou účinnost semaglutidu 2,4 mg podávaného subku-
tánně jednou týdně (Wegovy) na redukci tělesné hmotnosti po-
tvrdila rozsáhlá řada klinických studií v rámci programu STEP.
Ve studii STEP 1, kde byl semaglutid podáván u nediabetiků
s obezitou a nadváhou, bylo po 68 týdnech studie dosaženo po-
klesu tělesné hmotnosti o 14,9 %. Dlouhodobou efektivitu te-
rapie potvrzují výsledky studie STEP 5, kde i po 104 týdnech
užívání byl zachován pokles hmotnosti o 15,2 % ve srovnání se
začátkem studie.
    Wegovy je vhodné použít jako součást komplexních reži-
mových opatření, indikován je jako doplňková léčba k dietě
a zvýšené fyzické aktivitě. Jako výsledek studie STEP 3, kdy byl

semaglutid kombinován spolu s vysoce intenzivní behaviorální
terapií a přísně nízkokalorickou dietou, přinesla tato vysoce
intenzivní terapie již jen nepříliš velký dodatečný benefit k sa-
motné terapii semaglutidem. Za 68 týdnů terapie bylo na kom-
binované terapii semaglutidem + vysoce intenzivní behavi-
orální terapii a přísné dietě dosaženo poklesu hmotnosti
o 16,0 % (ve studii STEP 1 – 14,9 %). Výsledky samotné vysoce
intenzivní behaviorální terapie + přísné diety (v prvních osmi
týdnech dokonce formou kontrolovaných náhrad jídla tekutými
koktejly) se ani nepřiblížily výsledkům dosaženým na sema-
glutidu a byly reprezentovány poklesem pouze o 5,7 %.
    V případě pacientů s prediabetem dochází krom snižování
tělesné hmotnosti u drtivé většiny pacientů také k normalizaci
glykemických parametrů. Ve studii STEP 10, kam byli zařazeni
výlučně pacienti s prediabetem, vedla terapie semaglutidem po
52 týdnech nejen k významnému poklesu tělesné hmotnosti,
ale u 81 % pacientů také k normalizaci glykemických parametrů
(což jasně kontrastovalo s přetrváním poruchy kontroly glyke-
mie u 86 % pacientů na placebu).
    Wegovy je dostupné v předplněném peru FlexTouch v ně-
kolika silách – 0,25 mg, 0,5 mg, 1 mg, 1,7 mg a 2,4 mg. Cílová
udržovací dávka je 2,4 mg subkutánně jednou týdně s tím, že
semaglutid je titrován postupně od úvodní dávky 0,25 mg jed-
nou týdně se zvyšováním dávky ve čtyřtýdenních intervalech.
Balení obsahuje kompletní sadu k aplikaci, včetně aplikačních
jehel k perům.
    Přípravek je indikován k úpravě tělesné hmotnosti u obéz-
ních pacientů (BMI ≥ 30 kg/m2) nebo pacientů s nadváhou
(BMI ≥ 27 kg/m2) a současně některou z komorbidit souvise-
jících s hmotností. Úprava tělesné hmotnosti zahrnuje jak po-
třebu tělesnou hmotnost snížit, tak její následné udržení. Obe-
zita je chronické onemocnění a podobně jako u obdobných
chronických onemocnění, např. hypertenze či dyslipidemie,
i její léčba musí být dlouhodobá. Pokračování v léčbě semaglu-
tidem je potřebné pro udržení dosaženého úbytku hmotnosti.
Výsledky klinických studií ukazují, že při vysazení terapie do-
chází k opětovnému nárůstu tělesné hmotnosti.
    Množství komorbidit, které souvisejí s obezitou, je zásadním
faktorem, jenž určuje velmi široké spektrum pacientů, kterým
může pomoci. Terapeutické indikace zmiňují jmenovitě pre -
diabetes, diabetes mellitus 2. typu, hypertenzi, dyslipidemii,
obstrukční spánkovou apnoe a kardiovaskulární onemocnění.
Obezita je pochopitelně ale také významným faktorem ovliv-

Wegovy oficiálně uveden na trh 
v České republice
Nová antiobezitika mění pravidla hry v léčbě obezity
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ňujícím plodnost žen, asthma bronchiale, trombotické kom-
plikace, artrózu, dnu a další. Preskripce není proto vázána na
žádnou specifickou odbornost a Wegovy může předepsat lékař
jakékoliv specializace (včetně praktických lékařů) pro každého
pacienta (od 12 let věku), který naplní indikace a kontraindikace
zahrnuté v souhrnu údajů o přípravku. Dá se předpokládat, že
motivace předepisovat tuto léčbu bude nejen u praktických lé-
kařů, ale i specialistů různých oborů, od gynekologie (problémy
s plodností, zvyšování hmotnosti v menopauze) přes angiologii
a kardiologii, pneumologii (astma, spánková apnoe), diabeto-
logii ad., vysoká.
    Wegovy není hrazeno z prostředků veřejného zdravotnictví
a pacienti si hradí plnou cenu přípravku. Současně je možnost

snížit svou nadváhu a obezitu a s ní spojené komplikace velmi
atraktivní pro řadu pacientů. Tento princip, spolu s širokým
indikačním záběrem, mění pravidla hry. Potřeba si léčbu uhra-
dit by mohla zvyšovat motivaci pacientů a jejich compliance
s léčbou. Pro lékaře bude tento princip znamenat zcela jistě po-
třebu ještě více komunikovat s pacienty o benefitech této léčby
a snažit se je maximálně zapojit do samotné terapie.
    Léčba semaglutidem (Wegovy) je první volbou v léčbě nad-
váhy a obezity. Nabízí však více než jen hubnutí. Krom razant-
ního poklesu hmotnosti také chrání srdce a kardiovaskulární
systém, jak doložily výsledky studie SELECT.

Karel Vízner

V červnových aktualitách časopisu Kazuistiky v diabetologii online přineseme podrobnější článek mapující vlastnosti tohoto
léku. V příštím tištěném čísle pak představíme první díl seriálu věnovaného výsledkům nejvýznamnějších klinických studií s tímto
lékem.
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Automatizovaný systém podávání inzulínu
u diabetiků 2. typu
Systémy s automatizovaným podáváním inzulínu (AID) se výborně osvědčily v terapii diabetiků 1. typu, kde jejich výhody do-
svědčuje jak řada randomizovaných klinických studií, tak zkušenosti z reálné klinické praxe. V případě diabetiků 2. typu, kde in-
zulínem je léčena jen menšina pacientů a ještě méně pacientů pak využívá intenzifikovanou inzulínovou terapii, nejsou zkušenosti
s užitím systémů AID velké. Cenné výsledky tak podala nová multicentrická, randomizovaná klinická studie, která sledovala užití
systému AID (pumpa t:slim X2 se senzorem Dexcom G6 a algoritmem Control-IQ) u diabetiků 2. typu léčených intenzifikovanou
inzulínovou terapií. Výsledky studie byly publikovány před několika dny v New England Journal of Medicine.

Studie s užitím automatizovaného podávání inzulínu
(NCT05785832) byla realizována ve 21 klinických centrech
USA a Kanady. Zařazeni do ní byli dospělí pacienti s diabetem
2. typu v trvání nejméně šest měsíců a léčení intenzifikovanou
inzulínovou terapií. V rámci studie byli zařazeni i pacienti uží-
vající moderní neinzulínová antidiabetika, jako jsou agonisté
receptorů pro GLP-1 nebo inhibitory SGLT2, dávka těchto an-
tidiabetik musela však být stabilní. V rámci studie byli pacienti
randomizováni v poměru 2 : 1 k zavedení terapie pomocí AID,
resp. k pokračování dosavadního způsobu inzulinoterapie spolu
s využitím rtCGMS. Drtivá většina pacientů používala IIT,
pouze 4 % pacientů byla již před studií léčena pomocí inzulí-
nové pumpy bez automatického dávkování inzulínu. Před studií
užívalo CGMS 71 % pacientů, ve studii jej využívali všichni pa-
cienti. 44 % pacientů užívalo GLP-1RA a 37 % inhibitory SGLT2
(někteří pacienti užívali přípravky z obou skupin antidiabe-
tik).1,2

    Ve studii bylo randomizováno celkem 319 pacientů, z toho
215 bylo zařazeno do skupiny s AID (pumpa t:slim X2, senzor
Dexcom G6, algoritmus Control-IQ) a 104 pacientů do skupiny
kontrolní. Průměrný věk pacientů byl necelých 60 let (19–87
let) a medián trvání diabetu 18 let (1–59 let). Vstupní HbA1c

se pohyboval v rozmezí 5,2–14,1 % (průměrně 8,2 ± 1,3 %).
Skupiny byly vyvážené z hlediska metabolických i demografic-
kých parametrů pacientů. 98 % pacientů dokončilo studii. Ve
skupině s AID 15 % pacientů přerušilo užívání AID předčasně,
ale dokončilo studii. Medián času užití AID byl 93 %. Studie
trvala 13 týdnů a primárním sledovaným výstupem byla změna
HbA1c po 13 týdnech studie.
    Ve skupině, která využívala AID, klesl HbA1c o 0,9 % 
(z 8,2 ± 1,4 % na 7,3 ± 0,9 %), v kontrolní skupině pak o 0,3 %
(z 8,1 ± 1,2 % na 7,7 ± 1,1 %). Průměrný rozdíl mezi skupinami
činil 0,6 % ve prospěch AID (95% CI -0,8 až -0,4; p < 0,001).
    Redukci o více než 0,5 % HbA1c dosáhlo 59 % pacientů ve
skupině AID a 30 % pacientů v kontrolní skupině. Při vyhod-
nocení pacientů se vstupním HbA1c nad 9 % bylo ve skupině
s AID dosaženo poklesu z 10,3 % na 7,9 %, rozdíl oproti kon-
trolní skupině činil 1 % ve prospěch AID (95% CI -1,5 až -0,5).
    Kontinuální měření glykemie umožnilo také hodnocení
efektivity dle času stráveného v cílovém rozmezí (TIR). TIR
vzrostl u skupiny užívající AID z 48 ± 24 % na 64 ± 16 %. V kon-
trolní skupině se měnil jen minimálně (z 51 ± 21 % na 52 ±
21 %). Rozdíl mezi skupinami tak činil 14 % ve prospěch AID

(95% CI 11–17; p < 0,001), což reprezentuje o 3,4 hodiny denně
více času stráveného v cílovém rozmezí v případě uživatelů
AID. A to navzdory tomu, že pacienti v kontrolní skupině uží-
vali rtCGMS.
    Tento efekt léčby byl patrný již v prvním týdnu studie a pře-
trval celé tři měsíce sledování. Pacienti užívající AID měli také
nižší podíl času v hyperglykemii (TAR).
    Frekvence hypoglykemie byla u sledovaných pacientů nízká
již při vstupu do studie a užívání studijní techniky a medikace
ji nijak nezvýšilo.
    Ve skupině užívající AID mírně klesla průměrná celková
dávka inzulínu (z 95 ± 47 IU/den na 87 ± 46 IU/den), zatímco
v kontrolní skupině mírně narostla (z 102 ± 50 IU/den na 104
± 56 IU/den). V kontrastu s tím v kontrolní skupině byl o něco
menší nárůst tělesné hmotnosti (o 0,9 ± 3,3 kg) než ve skupině
s AID (o 2,4 ± 4,4 kg). Autoři studie předpokládají, že vysvět-
lením by mohlo být snížení glykosurie (zejména u pacientů
s vyšší vstupní hodnotou HbA1c) nebo zvýšení příjmu kalorií.
    Závažná hypoglykemie se vyskytla jednou (ve skupině s AID,
neurčité příčiny), nebyl zaznamenán žádný případ diabetické
ketoacidózy nebo hyperosmolárního hyperglykemického syn-
dromu. Závažné nežádoucí příhody, které by souvisely se zku-
šebními přístroji, se v průběhu studie nevyskytly. U 13 pacientů
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13 týdnů studie1
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(6 %) ve skupině s AID se vyskytlo 20 nezávažných hypergly-
kemií, souvisejících s přístrojem – většinou při potížích s infu-
zním setem.1

Závěr
Autoři studie dokládají, že i u diabetiků 2. typu léčených inten-
zifikovanou inzulínovou terapií vede užití systému automatic-
kého podávaní inzulínu (zde reprezentovaného pumpou t:slim

X2, senzorem Dexcom G6 a algoritmem Control-IQ) ke zlep-
šení HbA1c i času v cílovém rozmezí glykemie (TIR), a to bez
zvýšení rizika hypoglykemie. Čas v cílovém rozmezí byl při
užití systému prodloužen o 3,4 hodiny denně ve srovnání s pa-
cienty, kteří užívali rtCGM, ale nikoliv automatické podávání
inzulínu (kontrolní skupina). Výsledky byly konzistentní i pro
hodnocené podskupiny podle různých parametrů a systém při-
nesl obdobné výsledky i u pacientů, užívajících současně s in-
zulinoterapií moderní neinzulínová antidiabetika (GLP-1 RA
a SGLT2i).
    Užití systému AID nevedlo k žádným novým bezpečnostním
signálům, které by byly specifické pro diabetiky 2. typu a nebyly
známé z praxe u diabetu 1. typu. Většina pacientů s diabetem
2. typu zařazených ve studii neměla předchozí zkušenosti s uži-
tím inzulínové pumpy, přesto tato skutečnost neměla vliv na
úspěšnost systému AID.

Literatura
1. Kudva, Y. C., Raghinaru, D., Lum, J. W. et al.; 2IQP Study Group. A rando-

mized trial of automated insulin delivery in type 2 diabetes. N Engl J Med
392, 18: 1801–1812, 2025.
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Studie FLOW
Renoprotektivní účinky semaglutidu u pacientů s diabetem 2. typu
a chronickým onemocněním ledvin

Studie FLOW byla první velkou prospektivní randomizovanou
klinickou studií s agonisty receptorů pro GLP-1, která si za svůj
primární cíl zvolila ovlivnění renálních endpointů.
    Konkrétně sledovala účinnost a bezpečnost semaglutidu s.c.
podávaného jednou týdně u pacientů s diabetes mellitus 2. typu
a současně s chronickým onemocněním ledvin (CKD) a vy-
hodnotila vliv semaglutidu na ovlivnění poklesu renálních
funkcí a na úmrtí z renálních a kardiovaskulárních příčin.
    Studie byla v letech 2019–2021 realizována na 387 klinických
pracovištích 28 zemí světa. Ukončena byla z etických důvodů
předčasně – po dosažení 570 případů primárního endpointu
a jejich předběžném vyhodnocení. Průměrná doba sledování
tak dosáhla 3,4 roku.
     Do studie byli zařazeni pacienti s diabetes mellitus 2. typu
a chronickým onemocněním ledvin léčení maximálně tolero-
vanými dávkami inhibitorů RAS (ACE inhibitory nebo sartany).
Vstupní kritéria zahrnula HbA1c pod 10 % (86 mmol/mol) a glo-
merulární filtraci (eGFR) 50–75 ml/min/1,73 m2 při poměru
albuminu a kreatininu v moči (UACR) nad 300 a pod 5 000
nebo eGFR 25 – <50 ml/min/1,73 m2 při UACR nad 100 a pod
5000.
    Vstupní kritéria studie splnilo 3 533 pacientů. Průměrný věk
pacientů zařazených ve studii byl 66,6 ± 9,0 roku, 30,3 % studijní
populace tvořily ženy, převažovali běloši a Asiaté. Průměrná
vstupní hodnota eGFR byla 47,0 ml/min/1,73 m2 a medián
ACR byl 567,6. Vstupní HbA1c byl v průměru 7,8 ± 1,3 %
(62 mmol/mol) a BMI 32,0 ± 6,3 kg/m2. 68 % pacientů bylo
podle metodiky KDIGO ve velmi vysokém riziku progrese re-
nálního onemocnění, renálního selhání nebo kardiovaskulární
příhody či úmrtí. Většina pacientů měla také hypolipidemickou
léčbu a 61,4 % pacientů mělo v léčbě zařazen inzulín.
    Pacienti byli randomizováni k přidání semaglutidu nebo pla-
ceba do terapie. Užití SGLT2 inhibitorů bylo ve studii povoleno,

reálně je užívalo 15,6 % pacientů. Dávka semaglutidu byla po-
stupně titrována v průběhu 8 týdnů až k udržovací dávce 1 mg
týdně (ev. nejvyšší tolerované dávce). Pacienti byli stratifikováni
dle užívání SGLT2 inhibitorů.
    Primárním sledovaným endpointem byl kompozitní cíl slo-
žený z renálního selhání, poklesu eGFR o ≥50 % vstupní hod-
noty a úmrtí z renálních nebo kardiovaskulárních příčin. Za
renální selhání bylo považováno, pokud si onemocnění ledvin
vyžádalo dialýzu, transplantaci ledvin nebo pokud eGFR trvale
(na déle než 28 dní) poklesla pod 15 ml/min/1,73 m2. Sekun-
dárně byla samostatně vyhodnocena roční míra poklesu eGFR
nebo úmrtí z kardiovaskulárních příčin.
    Terapie semaglutidem vedla oproti placebu k 24% relativ-

nímu snížení primárního endpointu, reprezentovaného re-
nálním selháním, trvalým poklesem eGFR o nejméně 50 %
nebo renálním či kardiovaskulárním úmrtím. Roční míra vý-
skytu některé z těchto příhod dosáhla 5,8 na 100 pacient-roků
při léčbě semaglutidem a 7,5 případů na 100 pacient-roků na
placebu (HR 0,76; 95% CI 0,66–0,88; p = 0,0003). Počet paci-
entů, jež bylo nutno léčit po dobu 3 let k zabránění jedné pří-
hodě (NNT), byl 20.
    Snížení rizika při léčbě semaglutidem bylo prokázáno, i když
byly samostatně vyhodnoceny výlučně renální parametry slo-
ženého cíle (HR 0,79; 95% CI 0,66–0,94), případně úmrtí z kar-
diovaskulárních příčin (HR 0,71; 95% CI 0,56–0,89). Stejně tak
byl benefit semaglutidu potvrzen i v ostatních sekundárních
sledovaných endpointech. Rychlost poklesu glomerulární filt-
race byla signifikantně nižší při terapii semaglutidem – prů-
měrný roční pokles eGFR -2,19 ml vs. -3,36 ml/min/1,73 m2

(roční rozdíl na terapii 1,16 ml/min/1,73 m2 ve prospěch se-
maglutidu, p < 0,001). Riziko vzniku závažných kardiovasku-
lárních příhod bylo při léčbě semaglutidem nižší o 18 % (HR
0,82; 95% CI 0,68–0,08; p = 0,029). A samostatně hodnocené
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riziko úmrtí z kardiovaskulárních příčin bylo při léčbě sema-
glutidem nižší relativně o 20 % (HR 0,80; 95% CI 0,67–0,95;
p = 0,01). K zabránění jednomu úmrtí z kardiovaskulárních
příčin bylo třeba léčit po dobu 3 let 39 pacientů.

    Závažné nežádoucí účinky hlásilo méně pacientů léčených
semaglutidem než u placeba (49,6 % vs. 53,8 %), především
díky nižšímu výskytu závažných infekcí a závažných kardiova-
skulárních příhod. Nežádoucí účinky vedoucí k přerušení léčby
byly častější v případě terapie semaglutidem než u placeba
(13,2 % vs. 11,9 %), podle očekávání se nejčastěji jednalo o ga-
strointestinální potíže (4,5 % vs. 1,1 %).

Studie FLOW ukázala, že semaglutid je schopen u pacientů
s diabetem 2. typu a současně chronickým onemocněním le-
dvin významně snížit riziko renálních příhod spolu s renální
a kardiovaskulární mortalitou těchto pacientů. Terapie se-
maglutidem vedla k 24% snížení rizika složeného renova-
skulárního cíle, jejž společně představovalo renální selhání,
významný pokles renálních funkcí a renální a kardiovasku-
lární mortalita. Podrobná analýza ukázala, že semaglutid
snižuje, i při samostatném vyhodnocení, jak pokles renální
filtrace, tak výskyt kardiovaskulárních i renálních příhod
a také mortalitu z kardiovaskulárních, renálních nebo ja-
kýchkoliv příčin.
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Inklisiran a snížení rizika výskytu
kardiovaskulárních příhod
Společná analýza studií ORION-9, ORION-10 a ORION-11

Inklisiran je hypolipidemikum, o němž jsme opakovaně na
stránkách našich časopisů referovali, ať již z hlediska principu
jeho působení, nebo z pohledu výsledků významných klinic-
kých studií.5–8

    Účinnost a bezpečnost inklisiranu byla a je sledována v řadě
klinických studií se souborným označením ORION a VICTO-
RION. Metaanalýza výsledků studií ORION-9/10/11, která za-
hrnula 3 660 pacientů, prokázala účinnost na snížení LDL cho-
lesterolu o 51 % ve srovnání s placebem. V těchto studiích bylo
podle očekávání doloženo také významné snížení hladin en-
zymu PCSK9, celkového cholesterolu i ostatních markerů dys-
lipidemie (ApoB, Lp(a)...). Těchto výsledků bylo dosaženo u pa-
cientů ve vysokém riziku, kteří již využívali léčbu vysokými
dávkami statinů, případně statinu s ezetimibem. Efekt na sni-
žování LDL cholesterolu a bezpečnost podávání byly prokázány
i v dlouhodobé perspektivě, např. ve studii ORION-3 za období
čtyř let.9–12

    Aktuálně probíhá hned několik randomizovaných klinic-
kých studií, které mají za úkol zhodnotit přínos podávání in-
klisiranu v dlouhodobé perspektivě na snížení kardiovaskulár-
ních příhod u pacientů v primární nebo sekundární prevenci.
Studie ORION-4 (NCT03705234) je realizována za organizace
univerzitou v Oxfordu ve 180 klinických centrech ve Velké Bri-
tánii a USA. Cílem je prokázat vliv inklisiranu na snížení ate-
rosklerotických kardiovaskulárních příhod u pacientů, kteří již
mají tyto choroby v anamnéze. Výsledky by měly být k dispozici
v roce 2026.2 Studie VICTORION-2P (NCT05030428) sleduje
prevenci velkých kardiovaskulárních příhod u pacientů s již

přítomným kardiovaskulárním onemocněním. Primárním
endpointem je 3P-MACE, zahrnující úmrtí z kardiovaskulár-
ních příčin, nefatální infarkt myokardu a nefatální CMP. 
Inklisiran je přidáván k vysoce intenzivní statinové léčbě. Studie
by měla být dokončena v roce 2027.3 Až v roce 2029 budou
k dispozici výsledky dlouhodobé studie VICTORION-1P
(NCT05739383) s podáváním inklisiranu pacientům ve vyso-
kém kardiovaskulárním riziku (ale bez aterosklerotické kardio-
vaskulární příhody v anamnéze). Primárním endpointem byl
určen 4P-MACE, zahrnující úmrtí z kardiovaskulárních příčin,
nefatální infarkt myokardu, nefatální CMP a potřebu urgentní
revaskularizace. Minimální délka sledování pacientů ve studii
bude tři roky.4
    Výsledky studií, ve kterých je ovlivnění kardiovaskulárních
příhod primárním sledovaným endpointem, budeme mít k dis-
pozici teprve v budoucnu. Nicméně již nyní je k dispozici ana-
lýza studií fáze III klinického zkoušení inklisiranu (ORION-9,
ORION-10 a ORION-11), která hodnotila dopad terapie 
inklisiranem na kardiovaskulární příhody pacientů zařazených
v těchto studiích, přestože toto hodnocení nebylo primárně sle-
dovaným cílem těchto studií.
    Do těchto studií byli zařazeni pacienti (v primární i sekun-
dární prevenci KV onemocnění) s vysokým kardiovaskulárním
rizikem, kteří měli navzdory podávání maximálně tolerovaných
dávek statinů zvýšenou hladinu LDL cholesterolu. Ve studiích
byli pacienti randomizováni k užívání inklisiranu v dávce
284 mg jednou za šest měsíců (s druhou dávkou po 90 dnech
od první) nebo placeba. Sledování trvalo alespoň 18 měsíců.1
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    Ve studiích bylo randomizováno celkem 3 660 pacientů, prů-
měrný věk byl 64,0 ± 9,9 roku. 15,1 % pacientů bylo ve vysokém
kardiovaskulárním riziku bez anamnézy kardiovaskulární pří-
hody, ostatní pacienti již před vstupem do studie prodělali ate-
rosklerotickou kardiovaskulární příhodu. Z nich 89,5 % mělo
ICHS, 16,4 % cerebrovaskulární onemocnění a 10,5 % ICHDK.
Výskyt kardiovaskulárních rizikových faktorů a komorbidit byl
u pacientů ve studii vysoký. 94 % pacientů užívalo statiny.1

    Snížení LDL cholesterolu v 90. dni studie oproti placebu či-
nilo 50,6 %, což odpovídá 1,37 mmol/l (průměrná vstupní hod-
nota 2,88 mmol/l), a udrželo se po dobu sledování.1

Ve všech zmiňovaných studiích byl zaznamenán také výskyt
kardiovaskulárních příhod a vyhodnocen složený kardiovas-
kulární cíl – MACE, sestávající z výskytu úmrtí z kardiovasku-
lárních příčin, srdeční zástavy, infarktu myokardu a cévní moz-
kové příhody.
    Některá z těchto příhod se vyskytla u 131 pacientů (7,1 %)
ve skupině léčené inklisiranem a u 172 pacientů (9,4 %) na pla-
cebu. Roční míra výskytu činila 5,35 případů, resp. 7,71 případů
na 100 pacient-roků.1
    Při společné analýze výsledků těchto tří studií vedla terapie
inklisiranem v horizontu 18 měsíců léčby k 26% poklesu vý-
skytu některé z kardiovaskulárních příhod (MACE).1

Společná analýza studií ORION-9, ORION-10 a ORION-11
ukázala, že podávání inklisiranu vedlo k 26% snížení rizika
výskytu velké kardiovaskulární příhody (MACE). V případě
fatálního a nefatálního infarktu myokardu a fatální a nefa-
tální cévní mozkové příhody hodnocených samostatně byl
zaznamenán trend preferující terapii inklisiranem (nume-
rické snížení, které nedosáhlo statistické signifikance).
Těchto výsledků bylo dosaženo u populace pacientů (z drtivé
většiny již před vstupem do studie léčených statiny), jejichž
vstupní hodnota LDL cholesterolu ve výši 2,88 mmol/l byla
v rámci studie snížena o přibližně 50 %.

Literatura
1. Ray, K. K., Raal, F. J., Kallend, D. G.; ORION Phase III investigators. Incli-

siran and cardiovascular events: a patient-level analysis of phase III trials.
Eur Heart J 44, 2: 129–138, 2023.

2. A randomized trial assessing the effects of inclisiran on clinical outcomes
among people with cardiovascular disease (ORION-4). NCT03705234. Cli-
nicalTrials.gov (online: https://www.clinicaltrials.gov/study/NCT03705
234?intr=ORION-4&rank=1)

3. Study of inclisiran to prevent cardiovascular (CV) events in participants
with established cardiovascular disease (VICTORION-2P). NCT05030428.
ClinicalTrials.gov (online: https://clinicaltrials.gov/study/NCT05030428?
term=victorion-2P&rank=1)

Tab. 1: Výskyt kardiovaskulárních příhod ve studiích ORION-9, ORION-10 a ORION-111

Příhody Studie Inklisiran
Pacientů Příhod Placebo

Pacientů Příhod OR (95% CI)

MACE všechny studie 131 (7,1 %) 141 172 (9,4 %) 201 0,74 (0,58–0,94)

ORION-9 10 (4,1 %) 10 10 (4,2 %) 11 1,0 (0,41–2,44)

ORION-10 58 (7,4 %) 66 79 (10,2 %) 90 0,71 (0,50–1,01)

ORION-11 63 (7,8 %) 65 83 (10,3 %) 100 0,73 (0,52–1,0,3)

infarkt myokardu (fatální i nefatální)

všechny studie 33 (1,8 %) 34 41 (2,3 %) 45 0,80 (0,50–1,27)

CMP (fatální i nefatální)

všechny studie 13 (0,7 %) 14 15 (0,8 %) 16 0,86 (0,41–1,81)

12 %

10 %

8 %

6 %

4 %

2 %

0 %
0 70 140 210 280

dny

ku
m

ul
at

iv
ní

 ri
zi

ko
 M

A
CE

 (%
)

350 420 490

inklisiran placebo

560 630

Obr. 2: Kumulativní riziko výskytu některé z příhod MACE1

0,10

Terapie inklisiran placebo OR (95% CI)

MACE 131 (7,1 %) 172 (9,4 %) 0,74 (0,58–0,94)

infarkt myokardu 33 (1,8 %) 41 (2,3 %) 0,80 (0,50–1,27)

CMP 13 (0,7 %) 15 (0,8 %) 0,86 (0,41–1,81)

1,00

� ve prospěch inklisiranu ve prospěch placeba �
10,00

Obr. 3: Poměr šancí (OR) výskytu MACE, infarktu myokardu
a CMP (celková analýza)1

0,10

Terapie inklisiran placebo OR (95% CI)

ORION-11 63 (7,8 %) 83 (10,3 %) 0,73 (0,52–1,03)

ORION-10 58 (7,4 %) 79 (10,2 %) 0,71 (0,50–1,01)

ORION-9 10 (4,1 %) 10 (4,2 %) 1,00 (0,41–2,44)

Společně 131 (7,1 %) 172 (9,4 %) 0,74 (0,58–0,94)

1,00

� ve prospěch inklisiranu ve prospěch placeba �
10,00

Obr. 4: Poměr šancí (OR) výskytu MACE v jednotlivých stu-
diích a celkové analýze1



WWW.KAZUISTIKY.CZ 27

4. A study of inclisiran to prevent cardiovascular events in high-risk primary
prevention patients. NCT05739383. ClinicalTrials.gov (online: https://cli-
nicaltrials.gov/study/NCT05739383)

5. Dlouhodobé sledování efektivity a bezpečnosti inklisiranu u pacientů se
zvýšeným LDL cholesterolem. Čtyřleté výsledky studie ORION-3. Kazuis-
tiky v diabetologii 22, 1: 36–37, 2024.

6. Studie ORION-8. Inklisiran potvrdil efektivitu a bezpečnost v dlouhodobé
perspektivě. Kazuistiky v diabetologii. Kazuistiky v diabetologii 22, 4: 21–
23, 2024.

7. Nové studie a léky v lipidologii. Kazuistiky v angiologii 10, 2: 39–40, 2023.
8. Studie VICTORION-INITIATE. Časné nasazení inklisiranu u pacientů

s aterosklerotickým kardiovaskulárním onemocněním. Kazuistiky v diabe-
tologii 23, 1: 39–40, 2025.

9. Raal, F. J., Kallend, D., Ray, K. K. et al.; ORION-9 Investigators. Inclisiran

for the treatment of heterozygous familial hypercholesterolemia. N Engl J
Med 382, 16: 1520–1530, 2020.

10. Ray, K. K., Phil, M., Wright, R. S. et al.; ORION-10 and ORION-11 Inves-
tigators. Two phase 3 trials of inclisiran in patients with elevated LDL cho-
lesterol. N Engl J Med 382, 16: 1507–1519, 2020.

11. Ray, K. K., Phil, M., Wright, R. S. et al.; ORION-10 and ORION-11 Inves-
tigators. Two phase 3 trials of inclisiran in patients with elevated LDL cho-
lesterol. N Engl J Med 382, 16: 1507–1519, 2020.

12. Ray, K. K., Troquay, R. P. T., Visseren, F. L. J. et al. Long-term efficacy and
safety of inclisiran in patients with high cardiovascular risk and elevated
LDL cholesterol (ORION-3): results from the 4-year open-label extension
of the ORION-1 trial. Lancet Diabetes Endocrinol 11, 2: 109–119, 2023.

13. Harbi, M. H. Current usage of inclisiran for cardiovascular diseases: over-
view of current clinical trials. Front Pharmacol 16: 1449712, 2025.

Dana Klevetová, Jan Horák

Životní traumata duševně nemocných
Od ataky k úzdravě

Bylo pro mne mimořádně těžké popsat a charakterizovat novou knihu PhDr. et Mgr. Dany Klevetové a pana Jana
Horáka, tedy psychoterapeutky a edukátorky s širokou zkušeností z práce se seniory a v paliativní péči, a zlatníka,
který roky organizuje setkávání svépomocní skupiny duševně hendikepovaných.

Nová kniha věnovaná duševní nemoci není ani systematickou učebnicí ani klasickou monografií. Systematické
odborné informace (rozdělení psychických nemocí, symptomy demence, spánková hygiena...) prolínají kazuisti-
kami, přesněji řečeno lidskými příběhy a životními moudry, zamyšleními a radami pro každodenní žití.

Tato kniha může být vlastně vším, co si dokážete představit. Odbornou publikací, životním příběhem, filozo-
fujícím zamyšlením, mementem víry, radou do života (i důstojného umírání) i sbírkou veršů. Nedá se
charakterizovat. Snad jedině motto z předmluvy o ní může vypovědět více: Neprohrávejme zápas o lidskost...

Knihu je možné objednat přímo u autorky: 
PhDr. Mgr. Dana Klevetová, klevetova@seznam.cz, 733 570 400

anotace



KAZUISTIKY V DIABETOLOGII 2/202528

61. diabetologické dny v Luhačovicích
Diabetologické dny, výroční konference České diabetologické společnosti, se již desítky let konají vždy v dubnu v moravských

Luhačovicích. Posledních nejméně 30 let, které autoři zprávy mohou posoudit díky své osobní účasti, potvrzuje lidové pořekadlo
o dubnovém počasí. Některé roky k jednání diabetologů sněží, jindy se procházíme v lehkých svetřících prosluněnými lázeňskými
parky. Takové byly i letošní Luhačovice 9.–12. dubna, které nás přivítaly sluncem a úsměvy, jež slunce kouzlilo na tvářích lázeňských
hostů i účastníků konference.

Úvod jednání tradičně patřil hymně Luhačovických dní a oce-
něním, která Česká diabetologická společnost uděluje a předává
právě při příležitosti této konference. Takovými jsou i ceny za
nejlepší odborné publikace.
    Sylabovu cenu za nejlepší monografii získal za rok 2024
MUDr. Robert Bém, Ph.D., s monografií Nové technologie
v diabetologii, vydané v nakladatelství EEZY. Knihu jsme již
na stránkách našeho časopisu představili v krátké anotaci.
    Cenu profesora Bartoše pro autory ve věku do 35 let získal
MUDr. Lukáš Plachý, Ph.D., za odborný článek v časopise Dia-
betes Research and Clinical Practice (IF 1,57) s názvem Tele-
medicine maintains good glucose control in children with
type 1 diabetes but is not time saving for healthcare profes-
sionals: KITES randomized study. Autoři studie KITES sle-
dovali v jednocentrové klinické studii 50 dětí s diabetes mellitus
1. typu a srovnávali vliv telemedicínského sledování, resp. osob-
ních kontrol na kompenzaci diabetu. Prokázali, že dobře vedené
telemedicínské sledování u dětí s dobrou kontrolou diabetu
není horší (z pohledu HbA1c) než osobní návštěvy diabetolo-
gické ambulance. Současně však šetří čas pacientům (nikoliv
jejich ošetřujícím lékařům).1
    Cenu profesora Páva pro autory bez omezení věkem získala
za článek v časopise Diabetes Care (IF 14,8) MUDr. Barbora
Voglová Hagerf. Oceněný článek s názvem Accuracy and fe-
asibility of real-time continuous glucose monitoring in cri-
tically ill patients after abdominal surgery and solid organ
transplantation se věnuje proveditelnosti a přesnosti kontinu-
álního monitorování glykemie v reálném čase u pacientů na
jednotce intenzivní péče po velkém břišním chirurgickém zá-
kroku. Autoři výzkumu získali data z 1 546 měření CGM od 61
pacientů pomocí senzoru Dexcom G6 umístěného v infrakla-

vikulární oblasti. Kontrolní srovnávací měření byla zajištěna
pomocí analyzátoru ABL 800 a PoC analyzátoru StatStrip. Se-
nzor byl použit po 95,1 % času a zjištěný MARD měření senzo-
rem Dexcom G6 činil 9,4 %. Autoři studie prokázali, že měření
senzorem Dexcom G6 aplikovaným v alternativním umístění
v infraklavikulární oblasti zajišťuje v této indikaci (pacienti po
velké břišní operaci na JIP) klinicky použitelnou přesnost a spo-
lehlivost.2
    Čestná členství České diabetologické společnosti za celoži-
votní zásluhy o diabetologii letos obdrželi doc. MUDr. Alena
Šmahelová, Ph.D., MUDr. Lenka Dohnalová a MUDr. René
Pospíšil.

Projekt Betty – roční zkušenosti
Projekt Betty je součástí evropského grantu EDENT1FI, jehož
cílem je screening časných stadií diabetes mellitus 1. typu.
V plánu je otestovat 20 000 českých dětí ze vzorku kapilární
krve na přítomnost autoprotilátek specifických pro diabetes
mellitus 1. typu (GAD65, IA2, ZnT8). Cílem je odhalit diabetes
u dětí dříve, než se klinicky projeví, optimalizovat následně za-
čátek inzulinoterapie a předejít vzniku ketoacidózy. Významná
je příprava rodiny a malého pacienta v případě pozitivního vý-
sledku screeningu. Svůj význam bude mít jistě i identifikace
skupiny pacientů v časných fázích rozvoje diabetu, kteří pak
mohou participovat v intervenčních studiích prevence vzniku
či oddálení projevů diabetu.
    Jedná se o populační screening, do kterého mohou být za-
řazeny všechny české děti ve věku 2–18 let. V rámci screeningu
jsou ze vzorku kapilární krve detekovány autoprotilátky speci-
fické pro diabetes 1. typu. Výsledky velkých prospektivních ko-
hortových studií ukazují, že zjištění nejméně dvou specifických
protilátek v budoucnu vede téměř vždy ke klinickému projevu
diabetu 1. typu (10leté riziko vzniku DM 1. typu při výskytu
alespoň dvou druhů specifických autoprotilátek dosahuje
69,7 % a s časem se dále zvyšuje).6
    Projekt Betty je aktuálně řízen z FN Motol a zahrnuje síť
spolupracujících praktických lékařů pro děti a dorost, dětských
diabetologů a dětských oddělení nemocnic. Spolupracující lé-
kaři mají k dispozici od centra odběrové sady pro odběr vzorku
kapilární krve, který poté zasílají do laboratoře ve FN Motol.
Pokud je výsledek pozitivní alespoň na 1 autoprotilátku, je vzo-
rek k verifikaci poslán do mezinárodní laboratoře projektu
EDENT1FI v Mnichově. Negativní i pozitivní výsledek scre-
eningu je následně k dispozici spolupracujícím lékařům a po-
tažmo i rodinám pacientů. Pokud je zjištěno časné stadium dia-
betu 1. typu, je rodina obratem kontaktována a následuje
edukace rodiny vč. psychologického screeningu a podpory,Zd
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a staging onemocnění, který zohledňuje zjištěné autoprotilátky,
výsledky oGTT a HbA1c. Staging onemocnění je prováděn již
v rámci osobní návštěvy pacienta a jeho rodiny ve FN Motol.
Součástí je také výpočet skóre pravděpodobnosti progrese one-
mocnění (progression likelihood score, PLS). Na jeho základě
je dětský pacient zařazen do jedné ze tří skupin dle rizika. Při
normoglykemii, věku pacienta nad dva roky a skóre PLS do 0,5
je riziko rozvoje v nejbližších dvou letech nízké (pod 5 %) a do-
poručeno je vyšetření autoprotilátek jednou ročně a monitoring
glykemie pouze při nemoci či symptomech. Při normoglykemii
pacienta, ale věku do dvou let nebo při skóre PLS v rozmezí
0,5–4 je riziko rozvoje již střední (20 % za dva roky) a doporu-
čeno je vyšetřování autoprotilátek každý půlrok a monitoring
glykemie každých šest měsíců + při symptomech či nemoci.
Vysoké riziko rozvoje je v případě již přítomné dysglykemie
nebo skóre PLS nad 4 body. V takovém případě je monitoring
glykemie prováděn nejen při nemoci a symptomech, ale také
pravidelně každý měsíc.
    Bhem prvního roku fungování projektu Betty bylo vyšetřeno
více než 11 000 vzorků krve. V rámci nich bylo zjištěno 60 dětí
s vícečetnými protilátkami a z nich 27 dětí již podstoupilo sta-
ging. 23 případů bylo zachyceno ve stadiu 1, dva ve stadiu 2
a další dvě děti byly ve stadiu 3. Podle plánu projektu by mělo
být 20 000 plánových vyšetření dosaženo nejpozději do listo-
padu 2026. Projekt je stále otevřen ke spolupráci všem pedia-
trům i dětským diabetologům, informace k účasti je možné zí-
skat na internetových stránkách projektu (projektbetty.cz).5

Výskyt diabetické ketoacidózy při
diagnóze diabetu 1. typu a klinické
souvislosti
Výskyt diabetické ketoacidózy při diagnóze diabetu 1. typu ve
vyspělých zemích přesahuje 30 %.9 V rámci své přednášky na
Luhačovických dia dnech představil MUDr. Neuman výsledky
mezinárodní studie, která zkoumala vztahy mezi výskytem ke-
toacidózy při diagnóze diabetu 1. typu a úrovní kompenzace

diabetu, dávkou inzulínu a BMI SDS v následujících dvou letech
od diagnózy. Součástí cílů studie bylo také zjistit, zda užití mo-
derních technologií, včetně hybridních uzavřených okruhů po-
dávání inzulínu, ovlivní tyto výsledky.
    V rámci této studie bylo sledováno 9 269 dětí, kterým byla
v letech 2019–2020 stanovena diagnóza diabetu 1. typu. K re-
alizaci studie byla využita registrová data z 9 zemí, vč. České
republiky. Děti byly podle přítomnosti diabetické ketoacidózy
(DKA) při diagnóze rozděleny do tří skupin: pacienti s těžkou
DKA (1 189 dětí), s lehkou nebo středně těžkou DKA (1 983
dětí) a bez DKA (6 097 dětí). Výskyt a závažnost DKA byl aso-
ciován s horšími výsledky HbA1c, vyšší dávkou inzulínu a vyš-
ším BMI u těchto pacientů v následujících dvou letech (jedná
se pochopitelně o asociaci, výzkum nijak neprokazuje kauzalitu
tohoto jevu).
    Užití nových technologií v terapii, především hybridních
uzavřených okruhů dávkování inzulínu, dokáže částečně kom-
penzovat tyto rozdíly a i u pacientů s horšími vstupními pod-
mínkami, danými výskytem DKA při diagnóze, zlepšit více me-
tabolickou kompenzaci diabetu.7,8
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Obr. 1: Prevalence diabetické ketoacidózy při diagnóze dia-
betu 1. typu9
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Obr. 2: Rozdíly v HbA1c, dávce inzulínu a BMI SDS dva roky od diagnózy podle DKA při diagnóze diabetu 1. typu8

 Během prvního roku fungování projektu Betty bylo vyšetřeno 
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Semaglutid ve studii FLOW
Sympozium Novo Nordisk bylo ve své většině věnováno zku-
šenostem se semaglutidem. Prezentovány byly jak výsledky kli-
nických studií, tak zkušenosti z reálné klinické praxe, věnované
subkutánně i perorálně podávanému semaglutidu. Přednáška
profesora Ivana Rychlíka přiblížila výsledky studie FLOW. Tato
studie byla první velkou randomizovanou klinickou studií
s agonisty receptorů pro GLP-1, která si za svůj primární cíl
vzala renální endpointy. Ve studii byli zařazeni diabetici 2. typu
s chronickým onemocněním ledvin (CKD). Jednalo se o paci-
enty, kteří již byli léčeni maximálně tolerovanými dávkami in-
hibitorů RAS (ACE inhibitory nebo sartany). Těm byl do terapie
přidán semaglutid s.c. 1 mg týdně, nebo placebo. Terapie se-
maglutidem vedla oproti placebu k 24% relativnímu snížení
primárního endpointu, reprezentovaného renálním selháním,
trvalým poklesem eGFR o nejméně 50 % nebo renálním či kar-
diovaskulárním úmrtím. Při samostatném vyhodnocení byla
zaznamenána signifikantně nižší rychlost poklesu glomerulární
filtrace u pacientů léčených semaglutidem, riziko vzniku záva-
žných kardiovaskulárních příhod bylo při léčbě semaglutidem
nižší o 18 % a riziko úmrtí z kardiovaskulárních příčin bylo při
léčbě semaglutidem nižší relativně o 20 %.3,4

Telemedicína v péči o pacienty se
syndromem diabetické nohy
MUDr. Milan Flekač prezentoval ve své přednášce výsledky
prospektivní randomizované noninferioritní studie realizované
v Diabetologickém centru VFN v Praze. Cílem studie bylo srov-
nat účinnost a bezpečnost terapie syndromu diabetické nohy
za pomoci systému telemedicínského sledování oproti stan-
dardní komplexní péči realizované v ambulanci. Do studie byli
vybráni dospělí diabetičtí pacienti s čerstvou ulcerací neuro-
patické etiologie, bez projevů středně závažné nebo závažné in-
fekce, bez anemie a s TcpO2 nad 40 mmHg. Sledováno bylo cel-
kem 84 pacientů, u poloviny byl využit systém pro
telemedicínské monitorování TytoCare a u druhé pak stan-
dardní komplexní terapie diabetické ulcerace v ambulanci. Lé-
čebná fáze studie trvala tři měsíce s kontrolami každý dva týdny.
Následně byli pacienti monitorováni další tři měsíce. Primárně
byla sledována doba do zhojení ulcerace.
    Oba typy terapie zahrnuly vstupní ostrý débridement rány,
ten mohl být u pacientů podstupujících prezenční léčbu pro-
veden navíc při každé návštěvě ambulance. Součástí terapie
obou skupin bylo také doporučení důsledného odlehčení kon-
četiny pomocí berlí a terapeutickou obuví, domácí péče o ul-
ceraci zahrnující výměnu krytí, využití vlhké terapie hojení ran
a indikaci ATB terapie v případě potřeby.
    Při terapii využívající telemedicínské kontroly byla prů-
měrná doba do zhojení ulcerace 8,4 ± 4,5 týdne, zatímco v pří-
padě ambulantních kontrol se jednalo o 8,9 ± 5,1 týdne. Rozdíl
0,43 týdne ve prospěch telemedicíny nebyl statisticky signifi-
kantní. Po 90 dnech od randomizace bylo zcela zhojeno 81,4 %
osob využívajících telemedicínské kontroly a 78,1 % osob vy-
užívajících ambulantní kontroly, rozdíl také nebyl signifikantní.
Stejně tak nebyl signifikantní rozdíl v počtu recidiv ulcerací
během následného sledování (7,5 % telemedicína, 5,1 % am-
bulantní kontroly). V žádné skupině nebylo nutné provést am-
putaci končetiny.
    Pacienti, kteří byli kontrolováni telemedicínsky, vykázali sig-
nifikantně lepší kvalitu života oproti ambulantním kontrolám
(skóre dotazníku WHOQoL-BREF 4,4 ± 0,4 bodu vs. 3,6 ± 0,5
bodu, p = 0,01).10

    Studie tak prokázala, že u pacientů s neuropatickými nein-
fikovanými ulceracemi při syndromu diabetické nohy může být
telemedicína vhodnou alternativou komplexní ambulantní po-
diatrické péče, poskytuje srovnatelně bezpečnou a účinnou péči
a je lépe akceptována pacienty.

Hybridní uzavřená smyčka – má to
smysl u diabetiků 2. typu?

Diabetes mellitus 2. typu je obvykle léčen úpravou životního
stylu a perorálními antidiabetiky. Pokud je využívána inzuli-
noterapie, je obvykle doporučeno využít bazální inzulín, ev.
jeho kombinaci s GLP-1 RA. Nicméně i u diabetiků 2. typu
existuje skupina pacientů využívajících intenzifikovanou léčbu
inzulínem, a dokonce i aplikaci pomocí inzulínové pumpy. Sku-
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pina diabetiků 2. typu, kteří využívají některý ze systémů hy-
bridní uzavřené smyčky s „chytrým“ algoritmem automatic-
kého dávkování inzulínu, je pravděpodobně velmi úzká, podle
některých odhadů se jedná v rámci ČR řádově o stovky paci-
entů. Nicméně s rozvojem a zvyšováním dostupnosti této tech-
nologie a se stále širším uplatněním kontinuálního měření gly-
kemie také u diabetiků 2. typu se naskýtá relevantní otázka po
smyslu využití hybridních uzavřených okruhů podávání inzu-
línu také u diabetiků 2. typu. Tuto, stále poněkud kontroverzní,
otázku si položil ve své přednášce MUDr. Jan Šoupal.11

    Pomoci s odpovědí na ni nám mohou minimálně dvě kli-
nické studie publikované v nedávné době. První z nich
(NCT05815342), nerandomizovaná prospektivní studie s 305
diabetiky 2. typu na inzulínu využila v jejich terapii systém Om-
nipod 5 s automatizovaným podáváním inzulínu (AID). Tera-
peutická fáze studie trvala 13 týdnů a na Omnipod 5 s AID byli
pacienti převedeni z různých terapeutických režimů (bazální
inzulín, IIT pomocí per, inzulínová pumpa...). Převod na AID
se systémem Omnipod 5 vedl ke snížení HbA1c po 13 týdnech
terapie z hodnoty 8,2 ± 1,3 % na 7,4 ± 0,9 % (rozdíl -0,8 %, 95%
CI -1,0 až -0,7, p < 0,001 pro superioritu AID). Time in range
vzrostl z 45 % na 66 %.12

    Diabetiky 2. typu zahrnula také randomizovaná prospektivní
multicentrická klinická studie (NCT05785832), která sledovala
terapii pomocí systému t:slim X2 s algoritmem Control-IQ.
Také tato studie měla léčebnou fázi v délce 13 týdnů. V rámci
studie byli pacienti buď převedeni na automatické podávání in-
zulínu (AID), nebo pokračovali ve stávající inzulinoterapii, kte-
rou měli nasazenou před studií, ale která nezahrnovala hybridní
uzavřenou smyčku. Pacienti léčení za pomoci AID s využitím
algoritmu Control-IQ snížili svůj HbA1c v průměru o 0,9 % 
(z 8,2 ± 1,4 % na 7,3 ± 0,9 %), zatímco pokračování dosavadní
terapie vedlo ke snížení HbA1c pouze o 0,3 %, rozdíl mezi sku-
pinami tak činil 0,6 % ve prospěch automatického podávání
inzulínu a byl statisticky signifikantní (p < 0,001). Time in range
pacientů využívajících AID vzrostl o 14 %, na rozdíl od kon-
trolní skupiny, kde se prakticky nezměnil. Četnost hypoglyke-
mií v obou skupinách byla nízká.13

    Závěrem své přednášky se MUDr. Šoupal zamyslel na tím,
jaká specifika terapie se dají očekávat při užití systému s hy-
bridní uzavřenou smyčkou u diabetiků 2. typu. Ani tyto mož-
nosti jistě nic nezmění na výsadním postavení GLP-1 RA
a SGLT2 inhibitorů v terapii diabetu 2. typu. V případě diabe-
tiků 2. typu se dá očekávat pestřejší skupina pacientů z hlediska
metabolických parametrů, čitelnější záznamy kontinuálního
měření díky nižší glykemické variabilitě, pravděpodobně také
nižší riziko vzniku hypoglykemií, nižší riziko dekompenzace
při potížích s kanylou a pozvolný přechod k flexibilnímu dáv-
kování inzulínu. Výrazný profit se dá očekávat zejména u pa-
cientů s hrubě neuspokojivou počáteční kompenzací. Předpo-
kládat se dají obdobné chyby při užití pumpy jako u diabetiků
1. typu a v neposlední řadě i stejné nadšení poté, co si pacient
chytrou smyčku vyzkouší.11

Náplasťová pumpa a automatické
dávkování inzulínu – zkušenosti
z reálné klinické praxe
Algoritmus APGO (Artificial Pancreas GO) je součástí jediného
systému pro automatické dávkování inzulínu (AID) s náplas-
ťovou pumpou dostupného v České republice. Přestože aktu-
álně ve Francii probíhá observační klinická studie SEECLOOP
(NCT06363916)15 se systémem Medtrum a jeho hybridní uza-
vřenou smyčkou, nebyly zatím publikovány výsledky žádné
větší klinické studie, které by hodnotily účinnost a bezpečnost
tohoto systému. Cílem studie RENEW, jejíž výsledky prezen-
toval MUDr. Quoc Dat Do na letošních Luhačovických dia
dnech, bylo vyhodnotit účinnost a bezpečnost algoritmu APGO
v reálné praxi.14

    Algoritmus APGO je součástí systému pro AID Medtrum
TouchCare Nano. Ten se skládá z náplasťové bezhadičkové in-
zulínové pumpy TouchCare Nano A8 (zásobník na 200 jedno-
tek inzulínu) a 14denního senzoru TouchCare Nano A8 CGM.
Jedná se o adaptabilní algoritmus, který podává autokorekční
bolusy maximálně každých 30 minut. Je ovládán pomocí apli-
kace v mobilním telefonu (nebo alternativně pomocí datama-
nažeru PDM). Umožňuje nastavení cílové hodnoty glykemie
na 5,6 mmol/l, 6,1 mmol/l nebo 6,7 mmol/l. Další funkce za-
hrnují režim sportu s cílovou glykemií 8,3 mmol/l nebo zjed-
nodušené zadávání jídla ve formě přednastavených hodnot sa-
charidů.
    Studie RENEW je observační jednoramenná studie realizo-
vaná v ČR, jež sleduje pacienty s diabetem 1. typu, kteří zahájili
používání algoritmu APGO. Studie je plánována na dva roky,
aktuálně jsou k dispozici data ze sledování pacientů v průměru
za 9 měsíců. Výsledky systému jsou srovnávány s daty ze se-
nzorů v období před zahájením užívání APGO algoritmu. Ve
studii je aktuálně zařazeno 92 pacientů průměrného věku 42 ±
15,65 roku s délkou trvání diabetu v průměru 17 let, vstupním
HbA1c 59,63 ± 11,73 mmol/mol a BMI 27,16 ± 5,64 kg/m2. Vět-
šina pacientů byla převedena na systém Medtrum s APGO z te-
rapie IIT (84 pacientů), méně pak z kontinuální terapie bez
AID (13 pacientů) a jen výjimečně (3 pacienti) z jiného systému
s AID.
    U sledovaných pacientů je algoritmus APGO využíván po
93 % času. Dosud jediný pacient ukončil studii předčasně, pro
nespokojenost se systémem. V rámci sledování nebyl zazna-
menán žádný případ diabetické ketoacidózy a pouze dva pří-
pady závažné hypoglykemie (jedna z nich prokazatelně v čase,
kdy pacient neměl nasazen senzor). Předběžné výsledky za
devět měsíců sledování ukazují, že po převodu na tento systém
došlo k signifikantnímu poklesu HbA1c z 59,6 mmol/mol na
průměrně 54,2 mmol/mol a hodnoty GMI z 57,4 mmol/mol
na 50,6 mmol/mol. Time in range (TIR) signifikantně vzrostl
z průměrné hodnoty 56 % času na 74,3 % (tj. zvýšil se o 268
minut za den). Čas v hypoglykemii (TBR) se snížil, nicméně
rozdíl nedosáhl statistické signifikance. Glykemická variabilita,
průměrná dávka inzulínu ani BMI se v průběhu studie signifi-
kantně nezměnily.14
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    V České republice jsou aktuálně dostupné pouze čtyři ko-
merční systémy inzulínových pump s hybridními uzavřenými
okruhy. Medtrum představuje jedinou variantu u nás dostup-
ného systému využívajícího náplasťovou pumpu. Studie pre-
zentovaná MUDr. Do je cenným příspěvkem k dosud nedosta-
tečným datům z klinických studií s tímto systémem.

Využití senzorů pro kontinuální
monitorování glykemie u gestačního
diabetu
Tématu využití senzorů pro monitorování glykemie u těhotných
žen se ve své přednášce obšírně věnovala MUDr. Hana Krejčí.16

    Úvodem připomněla zajímavá zjištění recentní studie, která
sledovala pomocí senzorů hodnoty glykemií v průběhu fyzi-
ologických těhotenství nediabetických žen (tedy s HbA1c pod
39 mmol/mol, bez hypertenzních poruch v průběhu těhotenství
nebo vzniku gestačního diabetu a bez porodu velkého plodu,
LGA). Cílem studie bylo zmapovat hladiny glukózy v průběhu
fyziologického těhotenství.17

    Na dvou pracovištích bylo sledováno celkem 937 těhotných
žen (s průměrným vstupním BMI 25,3 kg/m2), z nichž 413 mělo
nekomplikované těhotenství. Ženy nosily po celou sledovanou
dobu těhotenství senzor pro kontinuální monitorování glukózy
Dexcom G6 (v zaslepeném režimu) a zaznamenávaly časy jídla.
Průměrná doba nošení senzoru byla 123 dní. Hladiny glykemie
byly stabilní během všech tří trimestrů nekomplikovaného tě-
hotenství.
    Aktuální mezinárodní guidelines, např. doporučení pro
léčbu diabetu Americké diabetické asociace pro rok 2025, de-
finují pro těhotné ženy samostatné cíle glykemické kompen-
zace. Jestliže pro netěhotné osoby je v těchto guidelines defi-
nován time in range (TIR) rozmezím 3,9–10 mmol/l, pak pro
těhotné je toto rozmezí definováno jako interval 3,5–7,8 mmol/l
a doporučeno je dosahování alespoň 70 % času v tomto speci-
fickém TIR.18

    Průměrná glykemie v průběhu fyziologického těhotenství
zjištěná touto studií byla 5,4 ± 0,4 mmol/l. Medián time in range
(TIR), definovaného jako rozmezí 3,5–7,8 mmol/l, byl u těchto
žen 95 %, medián přísněji stanoveného TIR (rozmezí 3,5–6,7
mmol/l) pak byl 86 %. Medián času v hypoglykemii pod 3,5
mmol/l byl 1,8 % a medián času v glykemii nad 6,7 mmol/l byl
pouhých 11 %. Průměrný vrchol glykemie po jídle byl 7,0 ± 1,2
mmol/l.17

    Výsledků klinických studií, které by mapovaly užití senzorů
pro kontinuální monitoraci glykemie u gestačních diabetiček,
není příliš velké množství a jsou spíše nevelkého rozsahu. Za-
jímavé výsledky přinesla metaanalýza šesti randomizovaných
klinických studií, které zkoumaly vliv CGM u gestačního dia-
betu ve srovnání s měřením glykemie pomocí tradičního mo-
nitoringu za pomoci glukometrů.19 V těchto šesti studiích bylo
zařazeno celkem 482 žen. Používání CGM bylo spojeno s niž-
šími hladinami HbA1c na konci těhotenství (průměrná změna
o -0,22 %; 95% CI -0,42 až -0,03). Ženy užívající CGM měly
také nižší přírůstek hmotnosti v těhotenství (průměrný rozdíl

1,17 kg) a jejich děti měly nižší porodní hmotnost (průměrný
rozdíl 116,26 g).17

    Informaci o vlivu používání kontinuální monitorace glyke-
mie na komplikace žen s gestačním diabetem přinesla např.
polská nezaslepená randomizovaná studie FLAMINGO.20 V ní
ženy s gestačním diabetem (GDM) používaly po dobu těho-
tenství k monitoraci glykemie glukometr, polovina pacientek
používala čtyři týdny po diagnóze FGM pomocí FreeStyle Libre
1 (tedy isCGM), kontrolní skupina nikoliv. Skupina, která vy-
užila FGM, ve srovnání s kontrolní skupinou významně snížila
glykemii nalačno (p = 0,027) i postprandiálně (p = 0,034)
během prvních týdnů po stanovení diagnózy GDM a také lépe
upravovala stravování. Využití inzulinoterapie se mezi skupi-
nami nelišilo. Zjištěným důsledkem byl významně vyšší výskyt
makrosomie plodu ve skupině, která kontinuální monitoraci
nepoužila (20 % vs. 4 % pacientek, OR 5,63; 95% CI 
1,16–27,22).20

Kontinuální monitorace glykemie
u diabetiků 2. typu

Aktuálně se ve zdravotním výboru sněmovny v České republice
jedná o změně úhradových podmínek pro využití senzorů pro
kontinuální monitoraci glykemie. Česká diabetologická spo-
lečnost navrhla rozšíření preskripce v řadě indikací, např. i pro
pacienty s diabetes mellitus 2. typu léčené intenzifikovanou in-
zulínovou terapií při splnění některých indikačních kritérií.
Obecně se předpokládá, že v budoucnu nahradí senzory velkou
část glukometrů. Přestože i pro pacienty s diabetem 2. typu je
kontinuální monitorace snadná a bez obtíží ji většina pacientů
zvládne, dají se očekávat četná specifika této skupiny pacientů
při užití CGM.21,22

    Pro efektivitu kontinuální monitorace glykemie u diabetiků
2. typu svědčí výsledky řady klinických studií. Například studie
Yarona et al., která sledovala po dobu 10 týdnů 101 diabetiků
2. typu léčených intenzifikovanou inzulinoterapií, randomizo-
vala tyto pacienty k užití FGM nebo ke standardní terapii bez
FGM. Pacienti, kteří užívali FGM, dosáhli vyššího poklesu
HbA1c (-9 mmol/mol vs. -3,6 mmol/mol), aniž by zvýšili své ri-
ziko hypoglykemie. Pacienti s vyšší vstupní hodnotou HbA1c

dosáhli v průměru vyššího poklesu glykovaného hemoglobinu.
Současně vykázali pacienti využívající FGM vyšší spokojenost
s léčbou a udávali vyšší flexibilitu terapie.23

    V metaanalýze 15 klinických studií, které srovnávaly užití
systému kontinuální monitorace (CGM) se standardní léčbou
a ve kterých byli zařazeni pacienti s diabetem 1. i 2. typu, bylo
prokázáno, že užití CGM signifikantně zvyšuje time in range
(TIR), a to robustně a bez ohledu na typ diabetu, metodu apli-
kace inzulínu a důvody nasazení CGM. V této metaanalýze byl
TIR u všech účastníků studie zvýšen díky užití CGM o 70,74
min/den.24

    U diabetiků 2. typu léčených inzulínem v intenzifikovaném
režimu byla realizována otevřená randomizovaná studie
(NCT02082184), která zkoumala vliv používání CGMS (resp.
tradičního měření glykemie pomocí glukometru) na kompen-
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zaci diabetu (HbA1c) při šestiměsíčním užití této technologie.
Při obdobném snížení glykovaného hemoglobinu vedla moni-
torace pomocí CGMS ke snížení času v hypoglykemii, a to v pří-
padě hypoglykemie pod 3,9 mmol/l o 0,47 ± 0,13 hodiny/den
a v případě hypoglykemie pod 3,1 mmol/l pak o 0,22 ± 0,07
hodiny/den, ve srovnání s kontrolní skupinou se jednalo o re-
lativní snížení o 43 %, resp. 53 %. V případě nočních hypogly-
kemií pak bylo toto snížení ještě výraznější.25

    Klinické studie potvrzují při užití FGM (FreeStyle Libre)
u starších diabetiků 2. typu na inzulínu také snížení glykemické
variability.26 Zajímavé jsou výsledky studie s užitím isCGM,
které u diabetiků 2. typu léčených inzulínem prokázaly nejen
snížení HbA1c, ale také méně hospitalizací pro komplikace spo-
jené s diabetem. Tato retrospektivní srovnávací studie realizo-
vaná ve Švédsku zpracovala záznamy o dospělých diabeticích
2. typu ze švédského Národního registru diabetu. Identifikovala
(za vybrané časové období) 2 876 diabetiků 2. typu léčených
IIT a 2 292 diabetiků 2. typu léčených bazálním inzulínem.
Tyto záznamy srovnala se srovnávací skupinou 33 584 pacientů,
resp. 43 424 pacientů se stejným typem diabetu a inzulinotera-
pie, kteří využívali k monitorování glykemií glukometry. Paci-
enti užívající isCGM měli po šesti měsících terapie HbA1c nižší
o 3,7 mmol/mol (IIT), resp. o 3,5 mmol/mol (bazální inzulín)
a tento rozdíl se udržel i po 24 měsících. Pacienti s isCGM léčení
IIT měli oproti kontrolní skupině na glukometrech nižší riziko
přijetí k hospitalizaci pro závažnou hypoglykemii (RR 0,51),
cévní mozkovou příhodu (RR 0,54), akutní infarkt myokardu
(RR 0,75) i hospitalizaci z jakéhokoliv důvodu (RR 0,84). Paci-
enti na bazálním inzulínu měli při monitoraci isCGM oproti
kontrolní skupině nižší riziko přijetí k hospitalizaci pro srdeční
selhání (RR 0,63) i hospitalizaci z jakéhokoliv důvodu (RR
0,76).27

       Smysluplnost užití kontinuální monitorace glykemie u dia -
betiků 2. typu reflektují již i mezinárodní guidelines péče o dia-
betes mellitus. Ta doporučují, že by měl být systém kontinuální
monitorace (rtCGM nebo isCGM) doporučen všem pacientům
na inzulínu bez ohledu na typ diabetu a zvážen i u pacientů
s diabetem 2. typu, kteří jsou léčeni neinzulínovými antidiabe-
tiky.18

FreeStyle Libre 2 plus
Kontinuální monitorace glykemie pomocí FreeStyle Libre má
za sebou již desetiletý vývoj. Původní FreeStyle Libre byl ozna-
čován jako flash glucose monitor, nebo jako intermitentně ske-
novaný kontinuální monitor glykemie, protože pro předání dat
ze senzoru do přijímače vyžadoval přiložení čtečky nebo mo-
bilního telefonu k senzoru. Nová generace senzoru, FreeStyle
Libre 2, již přinesla průběžný přenos dat do mobilního telefonu
a současně volitelnou možnost využívání alarmů. Hodnoty glu-
kózy v intersticiální tekutině aktualizuje každou minutu
a ukládá data za posledních 8 hodin v patnáctiminutových in-
tervalech. Pokud je senzor FreeStyle Libre 2 aktivován skenem
pomocí aplikace FreeStyle LibreLink, zasílá hodnoty glykemie
přímo do mobilního telefonu. Tento senzor pravděpodobně
dobře zná většina českých diabetologů.

    V rámci sympozia společnosti Abbott představil vedoucí lé-
kařského oddělení této firmy, MUDr. Piotr Malecki, Ph.D., při-
pravované nové generace senzoru FreeStyle Libre, a to FreeStyle
Libre 2 plus a FreeStyle Libre 3.
    FreeStyle Libre 2 plus, který by měl být na českém trhu do-
stupný snad již v druhé polovině letošního roku, přináší hned
několik inovací oproti stávající podobě senzoru. Technickým
vylepšením v konstrukci je design, který redukuje potenciální
interference senzoru. Uživatele asi bude více zajímat prodlou-
žení doby užití ze 14 na 15 dní, vyšší dosahovaná přesnost
(MARD 8,2 % u dospělých a 8,1 % u dětí)29, možnost využití
u dětí již od dvou let a výhledově i možnost integrace s inzulí-
novými pumpami Tandem a Omnipod.28 Abbott s inovacemi
svých senzorů tak bude dobře připraven na připravované bu-
doucí rozšíření použití kontinuální monitorace u diabetiků
2. typu.

Mounjaro v hlavní roli
Sympozium společnosti Eli Lilly bylo věnováno tirzepatidu,
který známe z praxe pod obchodním názvem Mounjaro. Od-
borné informace z vědeckého výzkumu, resp. klinických studií,
i reálné praxe představili společně prof. MUDr. Martin Prázný,
MUDr. Barbora Doležalová a MUDr. Jan Šoupal.
    Tirzepatid je současně antiobezitikum i antidiabetikum.
Mnohočetné metabolické účinky jsou u pacienta zprostředko-
vány snížením příjmu potravy, zpomalením vyprazdňování ža-
ludku, zvýšením inzulínové senzitivity, zvýšením citlivosti beta
buněk na glukózu a zlepšením první i druhé sekreční fáze in-
zulínu. Účinnost a bezpečnost tirzepatidu byla sledována v řadě
studií SURPASS (indikace diabetes mellitus) a SURMOUNT
(obezita).
    Například ve studii SURPASS 2, ve které byl tirzepatid srov-
náván s terapií subkutánně podávaným semaglutidem, bylo sle-
dováno 1 879 dospělých diabetiků 2. typu. Tito pacienti měli
při léčbě minimálně 1 500 mg metforminu nedostatečnou kom-
penzaci diabetu (53–91 mmol/mol), a proto jim byl do terapie
přidán buď tirzepatid, nebo semaglutid (v různých dávkách
s podáním jednou týdně).
    Tirzepatid ve všech sledovaných dávkách (5 mg, resp. 10 mg,
resp. 15 mg týdně) vykázal superioritu vůči semaglutidu (1 mg
týdně) v ovlivnění glykovaného hemoglobinu. Průměrný pokles
HbA1c za 40 týdnů studie činil 22 mmol/mol, resp. 
24 mmol/mol, resp. 25 mmol/mol (pro 5, 10, resp. 15 mg tirze-
patidu) a 20 mmol/mol pro semaglutid v dávce 1 mg týdně. S tir-
zepatidem bylo také dosaženo vyšší redukce tělesné hmotnosti.
Za 40 týdnů studie se snížila průměrná hmotnost o 7,6 kg, resp.
9,3 kg, resp. 11,2 kg ve skupině léčené tirzepatidem (5 mg, resp.
10 mg, resp. 15 mg) a o 5,7 kg ve skupině léčené semaglutidem
1 mg týdně s.c. Krom snížení hmotnosti a HbA1c vedla terapie
také k pozitivnímu ovlivnění glykemického profilu pacientů,
ke snížení triglyceridů, celkového cholesterolu, LDL choleste-
rolu a zvýšení HDL cholesterolu.30,31

     Studie SURMOUNT 2 sledovala efektivitu a bezpečnost jed-
nou týdně podávaného tirzepatidu v léčbě dospělých diabetiků
2. typu s nadváhou či obezitou. Do studie byli zařazeni dospělí
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diabetici 2. typu s BMI nad 27 kg/m2 a současně HbA1c v rozmezí
53–86 mmol/mol při léčbě PAD a dietou (ale bez terapie anti-
obezitiky, DPP-4 inhibitory nebo GLP-1 RA). Průměrný věk
938 zařazených účastníků byl 54,2 let, průměrný BMI 36,1 kg/m2

a vstupní HbA1c 64,1 mmol/mol. Ve studii byl pacientům přidán
ke stávající terapii tirzepatid v různých dávkách (10 mg, resp.
15 mg týdně) nebo placebo. Terapie tirzepatidem vedla k vý-
znamné změně tělesné hmotnosti pacientů. Po 72 týdnech studie
klesla vstupní hmotnost pacientů o 13,4 % (10 mg), resp. o 15,7 %
(15 mg), na rozdíl od placeba, kde byl zaznamenán pokles pouze
o 3,3 %. Pokles hmotnosti byl doprovázen významným zlepše-
ním HbA1c i dalších metabolických parametrů, jako je krevní
tlak (snížení sTK o cca 5 mmHg) a krevní lipidy.30,32

    Tirzepatid je pod obchodním názvem Mounjaro již k dis-
pozici také v České republice. Nemá zatím stanovenou úhradu
ze zdravotního pojištění, ale předepisovat jej mohou (při úhradě
pacientem) lékaři všech odborností ke kontrole hmotnosti pa-
cienta, pokud je pacient obézní (BMI ≥ 30 kg/m2) nebo má
nadváhu (BMI ≥ 27 kg/m2) a současně komorbidity spojené
s tělesnou hmotností (např. hypertenze, dyslipidemie, ob-
strukční spánková apnoe, kardiovaskulární onemocnění, pred-
iabetes a diabetes 2. typu). K dispozici jsou již první zkušenosti
i v praxi českých lékařů. V rámci Luhačovických dia dnů jsme
měli možnost např. vyslechnout kazuistiku pacienta s výraznou
obezitou (BMI 34,9 kg/m2) a diabetem 2. typu od roku 2013.
Pacient, povoláním bagrista, je aktivním člověkem s pečující
rodinou a dobrou motivací k léčbě. Až do konce roku byl léčen
kombinací metforminu, gliklazidu a bazálního inzulínu. Terapii
GLP-1 receptorovými agonisty, přestože byla u něj dobře
účinná, špatně snášel a léčbu gliflozinem ošetřující lékař vysadil
pro karcinom močového měchýře. Nově nasazená léčba tirze-
patidem v dávce 5 mg týdně (spolu se současným vysazením
gliklazidu) u něj vedla již po čtyřech týdnech ke snížení dávky
bazálního inzulínu o 30 jednotek denně (z původních 48 jed-
notek denně) a razantnímu zlepšení preprandiálních i po-
stprandiálních glykemií i k možnosti snížit dávkování sartanu
v antihypertenzní medikaci. Jediným pozorovaným nežádou-
cím účinkem významného snížení hmotnosti byla potřeba si
pořídit nový oblek již po několika měsících terapie, protože ve
starém pacient vypadal „jako strašák do zelí“. Praktické zkuše-
nosti s terapií tirzepatidem, informování pacientů o možnosti
si léčbu uhradit z vlastních prostředků i výsledky terapie byly
hojně diskutovány v kuloárech a zdá se, že vzbuzují zájem nejen
motivovaných pacientů s nadváhou a obezitou, ale i jejich oše-
třujících lékařů.

Kyselina bempedoová v rukou
diabetologů

Kyselina bempedoová je hypolipidemikum, které inhibuje
enzym adenosintrifosfát citrát lyáza. Toto působení vede k sní-
žení endogenní syntézy cholesterolu v játrech a ke snížení hla-
diny LDL cholesterolu v krvi prostřednictvím up regulace re-
ceptorů LDL. Kyselina bempedoová působí ve stejné
biochemické kaskádě jako statiny, jen o dva kroky dříve. Účinná

forma kyseliny bempedoové je aktivována až v játrech, což vede
k významnému snížení systémové expozice a tím i k pozitiv-
nímu ovlivnění nežádoucích účinků a výborné toleranci.34,35

Podávání kyseliny bempedoové samostatně nebo v kombinaci
s dalšími hypolipidemiky snižuje hladinu LDL cholesterolu,
non-HDL cholesterolu, apolipoproteinu B (apo B) a celkového
cholesterolu u pacientů s hypercholesterolemií nebo smíšenou
dyslipidemií.
    Ve studii CLEAR Outcomes byla podávána pacientům ve
vysokém kardiovaskulárním riziku (v primární i sekundární
prevenci KV onemocnění), kteří netolerovali terapii statiny.
Téměř polovina pacientů v této studii byli diabetici. Po šesti
měsících terapie byla hodnota LDL cholesterolu ve skupině uží-
vající kyselinu bempedoovou snížena o 21,1 % oproti placebu.
Nejlepší výsledky byly prokázány u podskupiny diabetiků. Za-
znamenán byl také rozdíl ve snížení hsCRP za dobu šesti měsíců
sledování, o 21,6 % ve prospěch kyseliny bempedoové vůči pla-
cebu. Primárním sledovaným cílem této studie však bylo ovliv-
nění kardiovaskulárních příhod. Primární kardiovaskulární
endpoint (složený z úmrtí z kardiovaskulárních příčin, nefa-
tálního IM, nefatální CMP a koronární revaskularizace) byl při
léčbě kyselinou bempedoovou snížen relativně o 13 %. Snížení
rizika při léčbě kyselinou bempedoovou bylo prokázáno také
pro samostatně hodnocený infarkt myokardu, koronární reva-
skularizaci, nikoli však pro samostatně hodnocenou CMP nebo
úmrtí z kardiovaskulárních příčin.33,36

    Od prosince loňského roku byla změněna úhradová kritéria
tohoto léku. Kyselina bempedoová (kterou známe pod obchod-
ním názvem Nilemdo) je hrazena jako přídatná terapie k sa-
motnému ezetimibu u nemocných, kteří: mají intoleranci nebo
kontraindikaci statinu a zároveň nesplňují úhradové podmínky
pro užívání PCSK9 inhibitorů ani inklisiranu, nebo tyto pří-
pravky nemohou užívat z důvodu jejich intolerance (vč. ne-
schopnosti pacienta tolerovat injekční léčbu) či kontraindikace
a přitom adherují k dietním opatřením a ke stávající léčbě eze-
timibem a léčba ezetimibem nevedla k poklesu hodnoty LDL
cholesterolu alespoň na 2,6 mmol/l u pacientů ve vysokém kar-
diovaskulárním riziku nebo alespoň na 1,8 mmol/l u pacientů
ve velmi vysokém kardiovaskulárním riziku. Statinová intole-
rance je definována jako intolerance alespoň dvou po sobě jdou-
cích statinů, která vede k jejich vysazení. Intolerance obou 
statinů musí pak být prokázána jako ústup klinické symptoma-
tologie nebo normalizace CK po jeho vysazení a opětovný ná-
vrat myalgie nebo zvýšení CK po znovunasazení statinu. Za
statinovou intoleranci nelze považovat zvýšení CK nepřesahu-
jící čtyřnásobek horních mezí bez klinické symptomatologie.
Efekt terapie je hodnocen v 16. týdnu (± 4 týdny) léčby, a pokud
nedojde k alespoň 10% poklesu LDL cholesterolu v porovnání
s hodnotou před zahájením léčby kyselinou bempedoovou,
léčba není dále hrazena.37

Rozšíření úhrady kanagliflozinu
Kanagliflozin (Invokana) je lékem ze skupiny inhibitorů SGLT2,
obecně zvaných glifloziny. V České republice je dostupný již
řadu let a většina odborné komunity s ním má již dostatečné
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terapeutické zkušenosti. Ve studii kardiovaskulární bezpečnosti
CANVAS bylo prokázáno snížení kardiovaskulárního rizika při
podávání kanagliflozinu o 14 % (reprezentováno sdruženým
endpointem složeným z úmrtí z kardiovaskulárních příčin, ne-
fatálního infarktu myokardu a nefatální CMP).39 Následná stu-
die CREDENCE prokázala, že u diabetiků 2. typu s onemoc-
něním ledvin v pokročilém stadiu choroby a vysokém riziku
léčba kanagliflozinem významně zlepšuje prognózu pacientů
vzhledem k selhání ledvin a progresi onemocnění ledvin (kom-
pozit terminálního selhání ledvin, zdvojení sérového kreati-
ninu, úmrtí z renálních a kardiovaskulárních příčin). U kardi-
ovaskulárně rizikové populace snížila terapie kanagliflozinem
také riziko kompozitního kardiovaskulárního cíle. Tyto vý-
sledky byly dosaženy za plné současné medikace léky ovlivňu-
jícími RAAS.40

    V rámci Luhačovických dia dní jsme měli možnost se se-
známit i s výsledky studie z reálné klinické praxe. Real-Wecan
study41, která mj. sledovala efektivitu intenzifikace léčby jakým-
koliv gliflozinem převodem na kanagliflozin v dávce 300 mg
denně. Ve studii bylo celkem zařazeno 583 pacientů, z toho 304
bylo v kohortě, kde proběhl převod na kanagliflozin 300 mg
denně. V této skupině bylo dosaženo významného snížení
HbA1c o 0,35 % a hmotnosti o 2,1 kg oproti předchozí terapii
před studií. U pacientů, kteří měli vstupní glykovaný hemoglo-
bin nad 8 %, vedla intenzifikace terapie převedením na kana-
gliflozin 300 mg denně dokonce k poklesu HbA1c o 1,12 %.38,41

    Novinkou v ČR je změna úhradových podmínek pro kana-
gliflozin u pacientů s diabetickým onemocněním ledvin. 
Přípravek Invokana 100 mg je hrazen u pacientů s eGFR 30 až
<75 ml/min/1,73 m2 nebo u pacientů s eGFR v rozmezí 75 až
<90 ml/min/1,73 m2 a současně poměrem albumin/kreatinin
v moči alespoň 200 mg/g. Kanagliflozin 300 mg je hrazen u pa-
cientů s eGFR v rozmezí 60 až <75 ml/min/1,73 m2 bez ohledu
na albuminurii nebo u pacientů s eGFR v rozmezí 75 až 
<90 ml/min/1,73 m2 a albuminurií nejméně 200 mg/g.37,38
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Karel Vízner, Jakub Kodadský

Jiří Hoch, Petr Urbánek et al.

Břicho a bolest
Bolest břicha je symptomem obrovské škály onemocnění. Námět nové monografie z nakladatelství GRADA je
natolik široký, že bylo potřeba autorského kolektivu 31 autorů, zastupujících jednotlivé medicínské obory, aby
heuristický přehled této problematiky mohl být kvalitně a fundovaně zpracován. Vedení se ujali společně dva
editoři, internista a chirurg, profesoři Jiří Hoch a Petr Urbánek.

Obecná část knihy se věnuje anatomii břicha, propedeutice a potřebným zobrazovacím a laboratorním meto-
dám. Ve speciální části dostali slovo zástupci všech myslitelných oborů – od gastroenterologa a hepatologa přes
gynekologa, infektologa, onkologa po psychiatra. Samotné kapitoly ve speciální části pak většinou identifikují
možné příčiny bolestí břicha v onemocněních daného oboru a podrobněji zpracovávají diagnostiku, patofyzio-
logii, klinický obraz, ev. i léčbu.

Při zamyšlení, komu může být publikace užitečná, se jistě jako první namane praktický lékař a internisté
různých oborů. Nicméně již na druhý pohled je zjevné, že jde o špatně položenou otázku. Správně by asi měla
znít, komu nemůže být tato publikace ku prospěchu. Ve skutečnosti totiž tato monografie může být potřebná
každému lékaři v klinické praxi.

Praha, Grada Publishing, 2025, ISBN 978-80-247-1215-4, 195 x 252 mm, 366 stran, vázaná. 
Doporučená cena 869 Kč

V e-shopu vydavatele (www.grada.cz) je kniha dostupná za zvýhodněnou cenu.
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Zpráva z XVII. ročníku mezioborového
sympozia diabetologických týmů se zástupci
z řad psychiatrů, psychologů a psychoterapeutů
Letošní setkání proběhlo ve dnech 14.–15. března 2025, nově
v prostorách hotelu Olšanka v Praze. Místo konání bylo účast-
níky velmi pozitivně hodnoceno, zvláště s ohledem na konání
workshopů.

Tématem sympozia byl „Přechod pacienta z dětské diabeto-
logie na diabetologii pro dospělé aneb Už nejsem dítě“.

Sympozium otevřel profesor Martin Prázný, předseda České
diabetologické společnosti, který vyjádřil podporu Psycholo-
gické sekci a jejím aktivitám. Bližší informace o tom, jak setkání
probíhalo, se dočtete v další části ve sděleních MUDr. Jindry
Vejrychové, vedoucí Diabetologického centra Liberec, a dvou
mladých lékařů MUDr. Šárky Šmrhové z Jihlavy a MUDr. Da-
vida Koupého z Brna. Tímto jim děkuji za to, že se s námi po-
dělili o své dojmy.

Dovolte mi touto cestou poděkovat také všem přednášejícím,
vedoucí bálintovské skupiny a Vám všem, kteří jste se Psychodnů
osobně zúčastnili. Poděkování patří také firmě Galén Sympo-
sion za organizaci, České diabetologické společnosti a firmám
za finanční podporu.

Těším se na setkání 13.–14. 3. 2026 opět v hotelu Olšanka
v Praze.

MUDr. Jozefína Štefánková

Co na to vedoucí Diabetologického
centra Liberec
Ve dnech 14. a 15. března 2025 se v Praze konal již XVII. ročník
mezioborového sympozia, kterému důvěrně říkáme Psy-
chodny. Jedná se o akci, na které se potkávají diabetologové,

psychologové a psychiatři, a ačkoli někomu může název evo-
kovat dílo Alfréda Hitchcocka, musím říct, že setkání bylo
velmi zajímavé a poučné. Tématem letošního sympozia byl
přechod dětských diabetiků do ambulancí „dospěláckých“ di-
abetologů, což vlastně pro některé pacienty na prahu dospělosti
může být opravdu slušný horor. Vlastně to může být horor
i pro diabetologa, takže je Hitchcock zcela namístě. A my jsme
se všichni snažili při přednáškách i následných workshopech
přijít na to, jak nejlépe navázat s mladým diabetikem kon-
takt, neodradit ho, ulehčit mu přechodové období, ale sou-
časně jasně nastavit dospělá pravidla a posilovat jeho odpo-
vědnost. To není jednoduché a cesta je klikatá, trnitá a často
téměř nekonečná, ale je to cesta, která nás někam vede a po-
souvá.
    Z úst pana profesora Šumníka zazněly rady, které by se daly
shrnout a tesat do kamene takto: „Dejte jim čas a šanci začít
znova. Nepředpokládejte, že jsou samostatní. Buďte laskaví,
ale nároční. Nastavte pravidla. Ověřte, co ví a co umí. A ro-
diče nechávejte za dveřmi!“ Hmm. Budu na to myslet. A taky
jsem si říkala, že je moc dobrý nápad, aby nám pediatři krom
předávacích zpráv e-mailem poslali i informaci o rodinném zá-
zemí, vztazích a trablech našich budoucích pacientů. Tyto in-
formace nám chybí a často bychom mohli lépe pochopit, koho
máme před sebou a co všechno si s sebou nese.
    Paní profesorka Štechová navrhovala, aby byl přechod po-

stupný a již před předáním měl pacient možnost omrknout,
do čeho jde. Zmínila také výhody speciálních dotazníků, které
pomohou zmapovat praktické znalosti pacientů.
    Paní doktorka Komorousová nás upozornila na to, v čem je
práce psychiatrů a diabetologů podobná, s čím vším se mohou
dospívající potýkat a jakou roli hraje u chronicky nemocných
rodina. Dospívání je opravdu náročné období a my můžeme
pomoci tím, že budeme hledat, v čem jsou naši pacienti dobří.
Ve skupině jsme s paní doktorkou řešili, jak pracovat s pacien-
tem, který nechce převzít odpovědnost. Zaujalo mě, že nám ra-
dila, abychom nezapomínali ani na sebe a dokázali si říct, že
jsme udělali v daném čase maximum.
    Paní magistra Judita Konečná ukázala, jak se vyvíjejí v prů-
běhu života naše vztahy k okolí a jak nabýváme důvěru sami
v sebe. V pracovní skupině nám pak představila metodu DBT
– dialektickou behaviorální terapii, která může pomoci změnit
nežádoucí chování a jednání, dokáže pracovat s emocemi a jak
říkala paní magistra: „Všechno je něčím způsobeno. Klient ne-
může selhat, může selhat jen terapie u klienta.“
    Na závěr bych chtěla poděkovat všem organizátorům za
skvěle odvedenou práci a už se moc těším na další ročník.

MUDr. Jindra Vejrychová
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S jakými dojmy z Psychodnů odjížděla
MUDr. Šárka Šmrhová
XVII. ročníku mezioborového sympozia diabetologických
týmů se zástupci z řad psychiatrů, psychologů i psychoterapeutů
(zkráceně Psychodnů), zaměřeného tentokrát na přechod paci-
entů z dětské diabetologie do péče pro dospělé, jsem se zúčast-
nila poprvé. Kromě zvědavosti mě nalákalo pro mne atraktivní
téma, neboť se s touto skupinou pacientů setkávám.
    Program byl zajímavý a přínosný, nejprve zazněly přednášky
na téma přechod pacienta z dětské diabetologie na „dospělou“
pohledem pediatra prof. MUDr. Zdeňka Šumníka, Ph.D., ná-
sledně prof. MUDr. Kateřiny Štechové, Ph.D., a nechyběl též
pohled psychiatra – MUDr. Jany Komorousové, Ph.D. Zazněly
i základy vývojové psychologie v podání Mgr. Judity Konečné
i s praktickými příklady a poté následovala panelová diskuse
mezi přednášejícími, moderovaná as. MUDr. Jarmilou Jirkov-
skou. Opakovaně zazněl zásadní význam rodiny, byly reflek-
továny pocity mladých dospělých, jako nejistota, osamělost,
obavy (třeba i z hrůzostrašných obrázků chronických komp-
likací nebo jiného věkového složení pacientů v čekárnách
apod.). Zmíněna byla existence dotazníků ověřujících znalosti
a vůbec připravenost přecházejících mladých dospělých a za-
ujala mě i zmíněná praxe předávání pacientů mezi lékaři včetně
velmi přínosných „poznámek pod čarou“.
    Poté jsme se rozdělili do tří skupin, ve kterých jsme absol-
vovali postupně tři worskhopy, které mě oslovily snad ještě více.
Pod vedením Mgr. Pavla Brenkuse došlo na debatu o dostup-
nosti a vůbec organizaci psychologické péče, velmi přínosný
byl pro mě rozbor, pro koho bude psychologická intervence
více smysluplná a co naopak přínosné být tolik nemusí. Mgr. Ju-
dita Konečná rozvedla principy dialekticko-behaviorální te-
rapie praktickými a velmi inspirativními tipy, jak se vcítit
do mladých pacientů a jak s nimi co nejefektivněji vést ko-
munikaci, a ve třetím workshopu MUDr. Jana Komorousová
na konkrétních minikazuistikách velmi podnětně ukazovala,
jak asertivně a co nejlépe řešit různé výzvy, které komunikace
nejen s mladými pacienty přináší.
    Po skončení hlavního programu následovala ještě pro zá-
jemce bálintovská skupina. Té jsem se zúčastnila čistě ze zvě-

davosti a velmi mile mě překvapila. Zjistila jsem, že práce bá-
lintovské skupiny má pevně danou velmi důmyslnou struk-
turu, díky které se naplno podaří čerpat moudrost a zkuše-
nosti celé skupiny, a to v bezpečném prostředí, které je velmi
vlídné k probíhající diskusi. Překvapivě byla vybrána moje ka-
zuistika, a tak jsem nakonec odjížděla nadšená, kolik se mi
objevilo nových možností a směrů, kterými se v komunikaci
s pacientem mohu vydat, přestože jsem před tím měla pocit,
že jsme poněkud uvízli v mrtvém bodě. Bálintovskou skupinu
tedy mohu ostatním vřele doporučit, byla pro mě nakonec
snad největším překvapením a velmi ráda se – stejně jako dal-
ších Psychodnů – zase zúčastním.

MUDr. Šárka Šmrhová, Jihlava

Jsou Psychodny i pro muže – lékaře?
Sympozium Psychodny 2025 mi přineslo velmi podnětný po-
hled na psychologické aspekty přechodu diabetika z dětské do
dospělé diabetologie. Přednášky vedli odborníci ze všech od-
borností. Za pediatry hovořil prof. Zdeněk Šumník, aspekty
dospělé diabetologie u mladých dospělých shrnula prof. Kate-
řina Štechová a pohled psychiatra a psychologa na celou prob-
lematiku poskytla MUDr. Jana Komorousová a Mgr. Judita Ko-
nečná. Závěrem byly prodiskutovány tyto otázky se všemi
přednášejícími v panelové diskusi. Přednášky byly prakticky
zaměřené a přínosné pro každodenní klinickou praxi.

Následné workshopy v menších skupinách podněcovaly
účastníky k diskusi a otevřely nám nové pohledy přístupu k pa-
cientům. Organizace akce byla profesionální a prostředí kon-
ferenčního centra příjemné.

Bálintovská skupina na konci sympozia pro mě byla pre-
miérou a byla to velmi zajímavá zkušenost – vybudí kreativitu
a nové nápady při řešení „náročných“ pacientů. Bálintovské
skupiny by měly být v pomáhajících profesích standardní péčí
v prevenci syndromu vyhoření a měly by podle mě být běžnou
službou alespoň pro zaměstnance větších nemocnic.

Celkově šlo o inspirativní a obohacující odborné setkání.
Chcete zažít inspiraci, sdílet své zkušenosti a posunout péči
o vaše dia betiky zase o krok dál? – buďte i Vy součástí Psy-
chodnů 2026!

MUDr. David Koupý, Brno
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Kurz efektivní komunikace s diabetickými
pacienty – postřehy a dojmy po prvním setkání
Česká diabetologická společnost, Psychologická sekce, pod ve-
dením MUDr. Jozefíny Štefánkové letos otevřela první ročník
Kurzu efektivní komunikace s diabetickými pacienty.
    O kurzu jsem se dozvěděla loni na Psychodnech v Praze, pak
jsem o tomto chystaném kurzu slyšela na dalších diabetologic-
kých konferencích a měla jsem od počátku jasno, že je to jedna
z mála akcí v tomto roce, o které mám eminentní zájem.
    Přihlásila jsem se na něj hned, jak to bylo možné, a upřímně
jsem se na něj těšila. Již z předešlých přednášek Jozefíny Šte-
fánkové i Judity Konečné, se kterou jsem již měla taky tu čest
se dříve setkat, mi bylo jasné, že kurz bude obohacující a obzory
rozšiřující.
     Komunikace je v péči o pacienty s diabetem podle mého
názoru častokrát i důležitější (nebo alespoň stejně důležitá)
než zvolená medikace pro daného pacienta. Bez navázání kva-
litního, bezpečného a důvěrného vztahu lékaře s pacientem
se jen stěží podaří dosáhnout dobrých výsledků kompenzace
diabetu. Potřebu být empatickým, naslouchajícím lékařem
mám od počátku nástupu na medicínu, ale psychologického
výcviku nebo seberozvoje se nám za studia dostalo velmi málo.
Přitom ta potřeba je ohromná. I to je důvod, proč si nesmírně
vážím kolegyň, které tuto potřebu vnímají a rozvinuly ji do té
míry, že vznikla nejen psychologické sekce ČDS, ale vznikl
i Kurz efektivní komunikace, která je základem zdravého vztahu
lékaře s pacientem nejen v diabetologii.
    Kurz je rozdělen celkem do čtyř osobních setkání a sezení
v Praze a minimálně dalších čtyř online setkání.
    Celkem se nás v prvním ročníku kurzu sešlo 12 účastnic,
jsou mezi námi nejen lékařky diabetoložky, ale také neuroložka,
nutriční terapeutka a zdravotní sestry. Je skvělé, že kurz je určen
všemu zdravotnímu personálu pracujícímu s diabetiky.
    Úvod byl věnován přednášce Mgr. Judity Konečné o tom,

jak je potřebné nejdřív mít plný svůj kalich energie, svůj bez-
pečný prostor a jak si vytvořit rituál nebo prostředky k uklid-
nění se a vypořádání se s nepříjemnými emocemi nebo ná-
ročným pacientem.

    Následně jsme si říkaly, a i praktickou formou ukázaly, jaké
jsou vhodné a možné prostředky k ochraně svého bezpečného
prostoru a časového ohraničení kontroly pacienta v ordinaci.
Je velmi přínosné slyšet, jak se s obtížnými pacienty nebo vy-
pjatými situacemi vyrovnávají jiní. Již i pouhé sdílení mezi
sebou je inspirativní a motivační pro nás všechny.
    V další části jsme se pak dověděly o Motivačních rozhovo-

rech a jejich vedení, které jsou náplní tohoto kurzu. Na první
lekci jsme se tedy věnovaly jejich prvnímu pilíři – reflexím.
MUDr. Jozefína Štefánková nám nejdříve na modelovém roz-
hovoru lékaře s pacientem ukázala rozdíl mezi častokrát „stan-
dardním“ rozhovorem lékaře s pacientem a rozhovorem lékaře
s pacientem pomocí reflexí, který je daleko empatičtějším pří-
stupem, než se na první pohled může zdát, a vede k otevření
cesty pacienta ke změně. Následně teprve praktický nácvik
a tvorba jednoduchých reflexí mi ukázala, že jejich realizace
není z pozice lékaře tak jednoduchá, jak se zdá. Na druhé straně
je reflexe pro pacienta daleko příjemnější a přirozeněji ho
otevírá upevněním důvěry v komunikaci s lékařem, než
dobře míněné „rady“, co a jak má pacient dělat.
    Na konci dne jsem se s účastnicemi loučila plná nového větru
do plachet a motivace být více naslouchajícím než radícím lé-
kařem. Domácím úkolem také bylo vytvářet s pacienty v kaž-
dodenní praxi jednoduché reflexe.
    Vytvořily jsme společný komunikační kanál, kde si průběžně
předáváme postřehy, zkušenosti a sdělujeme si povedené nebo
i náročnější situace s reflexemi.
    Při prvním online setkání jsme si pak ukázaly další typy,
tentokrát komplexních reflexí. I nadále spolu sdílíme, jak se
nám daří s pacienty v ambulancích komunikovat a reflektovat.
    Mám dojem, že i pacienti oceňují moji snahu o empatičtější
komunikaci orientovanou více na ně samotné. Sama za sebe
pak musím říct, že mi reflexe umožňují lépe přijmout fakt,
že nenesu odpovědnost za rozhodnutí pacienta. A také mi
dávají prostor nemít očekávání a bourají častokrát moje
předsudky.
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Závěr
Komunikaci pomocí reflexí subjektivně považuji za osvobozu-
jící. Pomáhá mi zachovat klid a vyrovnanost, která je základním
pilířem důvěry mezi pacientem a lékařem.
    Těším se na další osobní i online lekce kurzu. Cením si, že
mohu být jeho součástí i proto, že se nese ve velmi příjemném,
osobním a přátelském duchu.

    

Kéž se zájem o dovednosti v komunikaci s pacienty neustále
zvyšuje a zdravotníci, nejen diabetologové, si budou čím dál
víc uvědomovat potřebu vzdělávání se v komunikačních do-
vednostech. Já jsem za tuto příležitost opravdu vděčná.

MUDr. Katarína Nováková
Olomouc
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Vliv diabetu na kognitivní funkce 
a jak podpořit činnost mozku a nervů
Karolína Hlavatá
OB Klinika, Praha

Dlouhodobé komplikace diabetu v podobě nefropatie, retinopatie i neuropatie jsou všeobecně známé, ale o negativním vlivu
cukrovky na kognitivní funkce se příliš nemluví. Přitom mozek je jedním z nejcitlivějších orgánů a velmi špatně snáší výkyvy gly-
kemií jak ve smyslu hyperglykemie, tak hypoglykemie. V patogenezi mozkových poruch se samozřejmě uplatňuje více faktorů,
vedle poruchy glukózového metabolismu to je vliv inzulínové rezistence a narušené sekrece inzulínu, zvýšené hladiny AGE (advan-
ced glycation endproducts) se zvýšeným oxidačním stresem a zánětlivým procesem v mozku a přítomností dalších rizikových
faktorů, jako je hypertenze či dyslipidemie.
    Z psychických onemocnění trpí diabetici hlavně depresí, úzkostmi, poruchami přizpůsobení, poruchami příjmu potravy, mír-
nými kognitivními poruchami a demencí.

Mozek a glukóza
Glukóza je hlavním zdrojem energie pro mozkovou tkáň. Pouze
za zvláštních situací, jako je například dlouhodobé hladovění,
se stávají alternativním zdrojem energie ketolátky.
    Příznaky hypoglykemie závisí na jejích hodnotách. U de-
kompenzovaných diabetiků se při hodnotách glykemie mezi
3–5 mmol/l objevují poruchy pozornosti a jemné motoriky,
časté bývají i bolesti hlavy a apatie. Klinicky se ani nemusí pro-
jevit, ovšem jsou závažné v situacích, které vyžadují rychlé roz-
hodování a reakce (např. řízení auta). V průběhu těžké hypo-
glykemie jsou popisovány poruchy vědomí, zmatenost,
podrážděnost, objevit se mohou i generalizované křeče po-
dobné epileptickému záchvatu. U starších diabetiků může být
hypoglykemie zaměněna za cévní mozkovou příhodu. Většinou
se jedná o reverzibilní změny, nicméně při delším trvání (více
než 30 minut) může dojít i k nevratnému poškození. Zvlášť ne-
bezpečné jsou hypoglykemické stavy, které vznikají náhle, bez
předchozích varovných příznaků, nebo epizody mírné noční
hypoglykemie, které poškozují paměť. Na hladinu glykemie je
zvlášť citlivá epizodická paměť.
    Chronická hyperglykemie působí v mozkové tkáni toxicky
narušením vedení mezibuněčných signálů a vznikem kyslíko-
vých radikálů. Oxidační stres přispívá k mikrovaskulárnímu
poškození mozkové tkáně.

Diabetes mellitus a kognitivní funkce
Pod pojem kognitivní funkce spadají procesy, které zahrnují
vnímání, paměť, schopnost učení nebo představivost. Mezi
vyšší kognitivní neboli exekutivní funkce patří schopnost řešit
problémy, plánovat a organizovat.
    Míra a typ poškození kognitivních funkcí jsou odlišné podle
typu diabetu. U diabetiků 1. typu bývají postiženy spíše funkce
exekutivní než kognitivní, časté bývá zhoršení psychomotoric-
kého tempa, pozornosti, paměti, negativně ovlivněna je i schop-
nost se učit. Je třeba si také uvědomit, že u diabetiků 1. typu

jsou struktury a funkce mozku ovlivněny hypoglykemiemi a hy-
perglykemiemi již od dětství.
    U diabetiků 2. typu je vyšší riziko rozvoje poškození kogni-
tivních funkcí, přičemž toto riziko stoupá s věkem a délkou tr-
vání diabetu. Kognitivní poškození může přecházet do vasku-
lární nebo neurodegenerativní demence (příkladem je
Alzheimerova choroba) a často je provázeno i depresí. Kogni-
tivní postižení je mezi diabetickými nemocnými častější než
v běžné populaci již ve středním věku.
    V praktickém životě se kognitivní deficit nejčastěji projevuje
pomalejším psychomotorickým tempem, horší duševní flexi-
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bilitou a menší schopností využívat poznatky v nových situ-
acích. Přitom léčba cukrovky vyžaduje aktivní účast pacienta
na změnách životního stylu, důležité je pochopení principu ne-
moci, jejích komplikací a schopnosti je řešit. Kognitivní deficit
znamená narušení nebo překážku potřebné compliance paci-
enta.

Diabetes mellitus a deprese
Diabetes mellitus je závažné onemocnění a jeho diagnóza je
pro člověka spojena s nutností provést mnoho životních změn.
Rozvoj psychických změn je rozdílný v případě diabetu 1. a 2.
typu. U diabetiků 1. typu zpravidla nejprve přichází nemoc
a v souvislosti s jejími omezeními se rozvíjí deprese, jedná se
tedy o reaktivní situaci. Jedním z možných mechanismů vzniku
deprese u diabetu 1. typu je souvislost mezi nedostatkem inzu-
línu a sníženou hladinou serotoninu, jelikož inzulín mění spek-
trum aminokyselin v mozku ve prospěch tryptofanu, prekur-
zoru serotoninu.
    Oproti tomu u diabetu 2. typu bývá popisována deprese ještě
před manifestací onemocnění. Deprese je v tomto případě po-
važována za nezávislý rizikový faktor pro vznik cukrovky. De-
prese je totiž spojena se zvýšenou aktivitou sympatického ner-
vového systému a vyšší hladinou stresových hormonů, což
může vyvolat inzulinorezistenci. Deprese a diabetes mellitus
patří mezi nejčastější onemocnění osob vyššího věku. Obě cho-
roby se vzájemně ovlivňují a obě jsou rizikovými faktory rozvoje
vaskulární i neurodegenerativní demence. Nemocní s komor-
biditou deprese a diabetu mají v porovnání s diabetiky bez de-
prese třikrát vyšší výskyt kardiovaskulárních rizikových faktorů
a mají vyšší riziko mortality než lidé bez diabetu. Z pohledu

etiopatogeneze je vedle metabolických změn třeba vzít v potaz
i fakt, že lidé v depresi také hůř dodržují zásady zdravého ži-
votního stylu.

Diabetes mellitus 2. typu
a Alzheimerova choroba
Alzheimerova nemoc je progresivní neurodegenerativní one-
mocnění, při němž dochází k postupnému úbytku nervových
buněk v mozku a jeho atrofii. Charakteristické je ukládání amy-
loidu beta (Aβ) v mozku a hyperfosforylace TAU (tubulin as-
sociated unit) proteinu, klinickým projevem je syndrom de-
mence.
    Rozlišují se dvě základní skupiny Alzheimerovy nemoci –
familiární, geneticky podmíněná forma a pozdní (sporadická),
která představuje více než 90 % všech případů. Je silně vázána
na složky metabolického syndromu, věk a určité nutriční fak-
tory, především kalorický nadbytek a vysoký příjem nasycených
tuků v dietě. Z metabolických složek je zvlášť významná pří-
tomnost diabetes mellitus. Patogenetický vztah je tak úzký, že
někteří autoři navrhují pro tyto sporadické formy Alzheimerovy
choroby název diabetes 3. typu.

Mozek a výživa
Z nutričního hlediska je pro podporu mozkových funkcí do-
poručován zejména dostatečný příjem omega-3 nenasycených
mastných kyselin (PUFA; polyunsaturated fatty acids), antioxi-
dačně působících látek a dietní přístupy ovlivňující střevní mi-
krobiotu. Tyto požadavky splňuje především středomořská
strava. Mezi popisované zdravotní přínosy středomořské stravy
patří delší délka života, snížené riziko vzniku diabetes mellitus,
obezity a metabolického syndromu, snížení rizika malignit,
kardiovaskulárních onemocnění a zlepšení kognitivních funkcí.
Strava Středomoří je také spojena s charakteristickými modi-
fikacemi střevní mikrobioty (např. zvýšený růst bakterií, které
produkují mastné kyseliny s krátkým řetězcem, zvýšený růst
bakterií rodu Bifidobacterium, Bacteroides a snížený růst ba-
kterií kmene Firmicutes), což vede ke snížení zánětlivého stavu
a oxidačního stresu.
    Nezastupitelnou úlohu v boji s kognitivní dysfunkcí a Alz-
heimerovou chorobou sehrávají omega-3 PUFA. Příznivě ovliv-
ňují inzulínovou rezistenci a další komponenty metabolického
syndromu. Byly u nich prokázány pozitivní účinky na učení
a paměťové funkce, vykazují protizánětlivý účinek ve vyšším
věku a mají příznivé účinky na komplikace onemocnění sou-
visejících s věkem a na křehkost a úmrtnost.
    Ve vztahu k Alzheimerově chorobě i jiným demencím má
zejména kyselina dokosahexaenová (DHA) výsadní postavení,
jelikož omezuje produkci a akumulaci amyloidního beta pep-
tidového toxinu, o kterém se všeobecně předpokládá, že je pří-
činou onemocnění. Vedle celkového příjmu esenciálních ma-
stných kyselin je třeba zohlednit také poměr mezi omega-3
PUFA a omega-6 PUFA. Omega-3 PUFA prokázaly protizánět-
livé vlastnosti, zatímco omega-6 mají účinky prozánětlivé a rov-
nováha mezi nimi je důležitým aspektem zdravé výživy.
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    Antioxidanty jsou důležité v boji s nadměrným oxidačním
stresem. V souvislosti s diabetem je zmiňován zejména přínos
pravidelné konzumace borůvek. Borůvky obsahují velké množ-
ství fytochemikálií, z nichž dominují antokyany. Jejich příjem
je spojen se sníženým rizikem kardiovaskulárních onemocnění,
diabetu 2. typu a se zlepšeným udržováním hmotnosti a ne-
uroprotekcí. Fytochemikálie z borůvek mohou také příznivě
ovlivnit gastrointestinální mikrobiotu a přispět tak ke zdraví
hostitele.
    Z vitaminů a minerálních látek jsou pro kondici mozku stě-
žejní vitaminy B1, B2, B6, B12 a další antioxidačně působící
látky, jako je β-karoten, vitamin C a vitamin E. Nedostatek vi-
taminu B2 (riboflavin) je spojen s chorobnými změnami v pe-
riferních nervech a postranních míšních sloupcích, důsledkem
jsou závažné neurologické projevy. Dalším vitaminem ze sku-
piny B komplexu je niacin, jehož závažnější nedostatek má za
následek poškození periferního i centrálního nervového sy-
stému. Na dostatečný příjem vitaminů B skupiny je proto dů-
ležité pamatovat především v případě diabetické neuropatie.
    Z dalších nutričních opatření je třeba myslet na pravidelný
jídelní režim, omezenou konzumaci alkoholu a adekvátní pří-
jem bílkovin, rozpustné i nerozpustné vlákniny a co nejširšího
spektra rostlinných potravin.
    Ohledně režimu je kladen důraz na kvalitní a dostatečný
spánek, pravidelnou fyzickou aktivitu, společenská setkání
a udržování bystrého ducha.

    Na závěr je třeba připomenout, jak důležité je věnovat po-
zornost psychickým poruchám u diabetiků. Diabetik s psychic-
kými potížemi hůře spolupracuje při léčbě základního one-
mocnění. A naopak, za noncompliance při léčbě diabetu nebo
špatně kompenzovaným diabetem bez zjevné příčiny se často
skrývá psychická porucha pacienta.

Literatura
1. Šmahelová, A. Diabetes mellitus a poruchy kognice z pohledu diabetologa.

Vnitř Lék 63, 10: 717–720, 2017.
2. Kumari, M., Marmot, M. Diabetes and cognitive function in a middle-aged

cohort: findings from the Whitehall II study. Neurology 65, 10: 1597–1603,
2005.

3. Tůma, I. Diabetes mellitus a kognitivní poruchy. Vnitř Lék 53, 5: 486–488,
2007.

4. Komorousová, J. Jak diabetes ovlivňuje kognitivní funkce. Medical Tribune,
2010. (online: https://www.tribune.cz/archiv/jak-diabetes-ovlivnuje-kog-
nitivni-funkce/#)

5. Leciánová, K. Posilování kognitivních funkcí a jho důležitost při diabetu.
DIAstyl, 2021. (online: https://www.diastyl.cz/posilovani-kognitivnich-
funkci-a-jeho-dulezitost-pri-diabetu/)

6. Zeman, M., Jirák, R. Alzheimerova choroba a diabetes mellitus typu 2. Ne-
urol praxi 13, 2: 105–108, 2012.

7. Katon, W. J., Lin, E. H., Russo, J. et al. Cardiac risk factors in patients with
diabetes mellitus and major depression. J Gen Intern Med 19, 12: 1192–
1199, 2004.

8. Tůma, J. Deprese a diabetes. Remedia 24, 2: 94–98, 2014. (online:
https://www.remedia.cz/rubriky/prehledy-komentare-nazory-diskuse/de-
prese-a-diabetes-6337/)

9. Komorousová, J. Diabetici v psychiatrické ambulanci. Psychiatrie pro praxi
11, 4: 145–148, 2010.

10. Kitzlerová, E. Potřebují pacienti trpící diabetem mellitem psychosociální
pomoc? Čes a slov Psychiat 104, 4: 180–185, 2008.

11. Kalt, W., Cassidy, A., Howard, L. R. et al. Recent research on the health be-
nefits of blueberries and their anthocyanins. Adv Nutr 11, 2: 224–236, 2020.

12. Barber, T. M., Kabisch, S., Pfeiffer, A. F. H., Weickert, M. O. The effects of the
mediterranean diet on health and gut microbiota. Nutrients 15, 9: 2150, 2023.

13. Poggioli, R., Hirani, K., Jogani, V. G., Ricordi, C. Modulation of inflamma-
tion and immunity by omega-3 fatty acids: a possible role for prevention
and to halt disease progression in autoimmune, viral, and age-related di-
sorders. Eur Rev Med Pharmacol Sci 27, 15: 7380–7400, 2023.

14. Sala-Vila, A., Fleming, J., Kris-Etherton, P., Ros, E. Impact of α-linolenic
acid, the vegetable ω-3 fatty acid, on cardiovascular disease and cognition.
Adv Nutr 13, 5: 1584–1602, 2022.

15. Ghasemi Fard, S., Wang, F., Sinclair, A. J. et al. How does high DHA fish oil
affect health? A systematic review of evidence. Crit Rev Food Sci Nutr 59,
11: 1684–1727, 2019.

16. Khan, I., Hussain, M., Jiang, B. et al. Omega-3 long-chain polyunsaturated
fatty acids: Metabolism and health implications. Prog Lipid Res 92: 101255,
2023.

17. Huang, H., Zhao, T., Ma, W. Omega-3 polyunsaturated fatty acids attenuates
cognitive impairment via the gut-brain axis in diabetes-associated cognitive
dysfunction rats. Brain Behav Immun 127: 147–169, 2025.

18. Cole, G. M., Ma, Q. L., Frautschy, S. A. Omega-3 fatty acids and dementia.
Prostaglandins Leukot Essent Fatty Acids 81, 2–3: 213–221, 2009.





WWW.KAZUISTIKY.CZ 47

Nový doporučený postup pro diagnostiku
a léčbu chronického onemocnění ledvin
u praktických lékařů
Specialisté, kteří se věnují terapii chronického onemocnění ledvin, mají k dispozici národní i mezinárodní guidelines diagnostiky
a terapie této choroby. Široce užívané jsou mezinárodní doporučené postupy KDIGO.1 Česká diabetologická společnost vydala
v roce 2021 Doporučený postup při diabetickém onemocnění ledvin, který je společným stanoviskem diabetologů, nefrologů
a klinických biochemiků.2
Aktuálně připravili zástupci České nefrologické společnosti, České diabetologické společnosti a Společnosti všeobecných lékařů
doporučený postup pro diagnostiku a léčbu chronického onemocnění ledvin (CKD) u praktických lékařů.4

Autoři vytvořili stručné a přitom velmi přehledné schéma do-
poručeného postupu, které stojí na několika pilířích. Definuje
stadia onemocnění dle eGFR a albuminurie a doporučuje čet-
nost screeningového vyšetření u pacientů v riziku, kteří zatím
nemají CKD diagnostikováno. Stručně shrnuje zásady a pro-
středky renoprotektivní terapie u pacientů, kterým je onemoc-
nění diagnostikováno. Postuluje metabolické cíle v oblasti hy-
pertenze, dyslipidemie, anemie, kostní nemoci a acidózy
a doporučené terapeutické prostředky, které by měly být k jejich
dosažení použity.

    Screening CKD za pomoci vyšetření eGFR a ACR (albu-
min/kreatinin ratio) by měl být proveden u diabetiků jednou
ročně. U pacientů–nediabetiků s hypertenzí, ICHS, ICHDK,
iktem, fibrilací síní, srdečním selháním nebo ve věku nad 
50 let, tedy u rizikové populace, by měl být screening realizován
jednou za dva roky. Jedná se o ambiciózní, ale plně oprávněnou
představu rozsahu screeningu CKD.4
    Pacienti s již diagnostikovým CKD by měli být pravidelně
sledováni u praktických lékařů s tím, že diabetici 2. typu vyža-
dují také konzultaci diabetologa a v případě pokročilejších stadií

ALBUMINURIE

Kategorie
albumin/kreatinin (ACR) v moči

mg/mmol mg/g

A1 <3 <30

A2 3-30 30-300

A3 >30 >300

Nemocného vždy vyšetří nefrolog

Diabetici

Nediabetici

eGFR 
ACR

Hypertenze
ICHS, ICHDK, Iktus, 
FiS, srdeční selhání

>50 let

1x ročně 1x za 2 roky
eGFR: odhadnutá GFR podle vzorce CKD-EPI z hodnoty sCr.

ACR: koncentrace albuminu/kreatininu v jednorázovém vyšetření vzorku ranní moče.

G1-2, A1: PL 
T2D konzultace diabetologa

G3, A2: PL 
T2D konzultace nebo dispenzarizace u diabetologa
Konzultace internisty, kardiologa, nefrologa dle dg

G4-5, A3: PL 
Konzultace nebo dispenzarizace u nefrologa, internisty

T2D konzultace nebo dispenzarizace u diabetologa

T2D Nediabetici
• RASi k dosažení cílového TK
• SGLT2i (eGFR>0,33 ml/s)
• Metformin (eGFR>0,5 ml/s)
• Statin
• Finerenon při A2, A3 

 kontroly kalemie po zahájení terapie

Úprava životního 
stylu u všech

• RASi k dosažení 
cílového TK

• SGLT2i (eGFR>0,33 ml/s) 
vyjma T1D, PCL, imunosuprese

• >50 let: 
statin/statin+ezetimib

• <50 let: 
statin při ICHS, Iktus

• Zdravá dieta

• Abstinence  
od kouření

• Cvičení  
150 minut týdně

• Redukce nadváhy
Při nedosažení cílů terapie a u vysokého rizika
• +GLP-1R agonista
• +Ezetimib
• +Dihydropyridinový CCB / +diuretika
• ASA u přítomné aterosklerosy

Hypertenze Hyperlipidemie

• Standardizované 
opak. měření TK

• TKs<120 mmHg 
dle tolerance

• TK 130/80 u TX
• ACEi nebo ARB 

v max dávce až do dialýzy

• CCB, Diuretika, BB

• Cíle terapie jenom 
u athero

• >50 let: 
statin/+ev. ezetimib

• Pozor na toleranci 
vysokých dávek

Životní styl Životní styl

Ve spolupráci s nefrology

Anemie Kostní nemoc

• Vyšetření příčin  
anemie:  
RTC, ferritin, TSAT,  
B12, foláty

• Léčba Fe nejdříve
• ESA při Hb<100
• ESA KI u Hb >130g/l 

ESA indikuje nefrolog

• u G3b-G5: 
Ca, P, ALP, PTH 
léčbu ordinuje nefrolog

Acidosa

• Soda k normalizaci 
bikarbonátů 
při <22 mmol/l

eGFR

Ka
te

go
rie

 G
FR

 
m

l/
s/

1,7
3 

m
2

G1 >1,5

G2 1,0-1,49

G3a 0,75-0,99

G3b 0,5-0,74

G4 0,25-0,49

G5 <0,25

1 Stádia CKD

3 Renoprotektivní terapie u CKD 
zahajuje  nefrolog, PL, diabetolog, internista dle aktuálně platných omezení preskripce

5 Sledování pacientů s CKD u praktických lékařů

2 Detekce CKD

4 Cíle a prostředky terapie nemocných s CKD

Doporučený postup České nefrologické společnosti pro diagnostiku 
a léčbu chronického onemocnění ledvin (CKD) u praktických lékařů

pro nemocné, kteří dosud nejsou sledováni pro nefrologické diagnózy

Zdroje: https://kdigo.org/guidelines/ckd-evaluation-and-management/, https://kdigo.org/guidelines/blood-pressure-in-ckd/, https://kdigo.org/guidelines/lipids-in-ckd/, https://kdigo.org/guidelines/anemia-in-ckd/,  
https://kdigo.org/guidelines/ckd-mbd/, https://kdigo.org/wp-content/uploads/2022/10/Executive-Summary-KDIGO-2022-Clinical-Practice-Guideline-for-Diabetes-Management-in-CKD.pdf, Ryšavá, Viklický, Tesař, Brejník: 
Doporučený postup pro praktické lékaře, ČNS 2023, Pelikánová, Viklický, Rychlík et al. Doporučené postupy při diabetickém onemocnění ledvin 2021. Klin Biochem. metabol. 2021, 29:104-116.

Ondřej Viklický, Ivan Rychlík za ČNS, 
Martin Prázný za ČDS, Bohumil Seifert, 
Petr Šonka za SVL. 2024
zdroj: www.nefrol.cz

Náhled doporučeného postupu CKD pro praktické lékaře4
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CKD se klasifikuje do 5 stádií podle výše eGFR (odhadnuté glomerulární filtrace podle vzorce CKD-EPI) 
a do 3 stádií podle výše albuminurie vyjádřené poměrem koncentrace albuminu a kreatininu (ACR) ve 
vzorku ranní moči. Pacienti ve stádiu G4-5 a A3 jsou ohroženi progresí nefropatie do selhání.

V současnosti dostupná renoprotektivní terapie zpomaluje progresi CKD a oddaluje tak riziko selhání 
ledvin o mnoho let v závislosti na tom, jak brzy je léčba zahájena. U pacientů s CKD bez diabetu je 
základním nástrojem léčby inhibice systému RAS (s ACEi nebo sartany) a dosažení cílového systolického 
krevního tlaku 120 mmHg. Ve stejné době je nasazována léčba s SGLT2 inhibitory, glifloziny, pokud 
je eGFR alespoň vyšší než 0,33 ml/s. Léčbu leze nasadit i v pozdějších stádií ale v současnosti není 
hrazena ze zdravotního pojištění. Glifloziny nejsou indikovány pouze u pacientů s polycystosou, se sys-
témovou imunosupresí a u pacientů s T1D. Všichni nemocní s CKD starší 50 let mají užívat statin nebo 
statin/ezetimib a u mladších 50 let mají užívat statin pokud jsou u nich přítomné projevy aterosklerózy. 
U pacientů s T2D a s albuminurií A2 a A3 je navíc používán finerenon a rovněž v léčbě diabetu jsou  
použity GLP-RA a v případě eGFR>0,5 ml/s metformin. U všech pacientů je doporučena úprava životního 
stylu a diety, abstinence od kouření, redukce váhy a cvičení alespoň 150 minut týdně.

Vzhledem k limitnímu počtu praktikujících nefrologů je nutné aby byli pacienti, u kterých je zachyceno CKD, pravidelně sledováni u praktických lékařů. V případě eGFR>1,0 ml/s a bez významné albuminurie (A1) postačuje,  
aby byli pacienti vedeni u praktických lékařů a sledování jednou ročně. V případě přítomného T2D je vhodná konzultace diabetologa. V případě zachycení pokročilejších forem CKD – eGFR 0,5–1,0ml/s (CKDG3)  
a přítomnosti střední albuminurie (A2) může pacienty rovněž sledovat praktický lékař, ovšem je třeba rovněž konzultovat specialisty (nefrolog, kardiolog, internista) podle přítomných diagnóz. Pacienty s T2D musí 
vyšetřit a ideálně také sledovat diabetolog. V případě pokročilejších forem CKD (eGFR<0,5ml/s, albuminurie A3) se na péči kromě praktického lékaře podílí specialisté, tedy nefrolog a v případě přítomnosti T2D také 
diabetolog. U některých pacientů vyšších věkových skupin, kde není očekávána rychlá progrese CKD je vhodné sledování internistou. 

Cílem léčby hypertenze je dosažení systolického krevního tlaku 120 mmHg, v případě pacientů  
po transplantaci ledviny je cílem dosažení TK 130/80, pokud pacienti léčbu tolerují. Kromě RASi je 
k dosažení cíle možno použít kombinaci s dihydropyridinových inhibitorů kalciových kanálů, diuretik a 
betablokátorů. V případě léčby statiny je dosahování cílových hodnot LDL požadováno pouze v případě 
přítomné aterosklerózy. Vysoké dávky statinů nejsou pacienty s CKD dobře tolerovány, a proto je třeba 
využít kombinační terapie s ezetimibem. V nefrologické ambulanci jsou pacientům s CKD (většinou 
s G3b, 4-5) předepisovány preparáty ovlivňující kostní metabolismus a funkci příštítných tělísek a mo-
nitorují se hladiny Ca, P, parathormonu a ALP. U některých pacientů je vhodné normalizovat meta-
bolickou acidózu bikarbonáty. Renální anemie je nefrology léčena erytropoézu stimulujícími látkami, 
pokud hladina Hb klesne pod 100g/l a při vyšetření příčin anemie využíváme stanovení ferritinu, TSAT, 
retikulocytů, hladin vitaminu B12 a folátů.

Pacienti s diabetem (T1D a T2D) mají daleko častěji přítomno CKD než ostatní populace, a proto je 
doporučeno o nich každoročně vyšetřovat eGFR a ACR. Populace starší 50 let je rovněž ve vyšším 
riziku CKD, a proto by u nich měl být skrínink CKD prováděn každé 2 roky. U mladších pacientů 50 let 
s hypertenzí, manifestní aterosklerózou (ICHS, ICHDK, iktus), fibrilací síní a se srdečním selhání měl být 
skrínink CKD prováděn každé dva roky.

1 Stádia CKD

3 Renoprotektivní terapie u CKD 

5 Sledování pacientů s CKD u praktických lékařů

2 Detekce CKD

4 Cíle a prostředky terapie nemocných s CKD

Doporučený postup České nefrologické společnosti pro diagnostiku 
a léčbu chronického onemocnění ledvin (CKD) u praktických lékařů

pro nemocné, kteří dosud nejsou sledováni pro nefrologické diagnózy

Ondřej Viklický, Ivan Rychlík za ČNS, 
Martin Prázný za ČDS, Bohumil Seifert, 
Petr Šonka za SVL. 2024
zdroj: www.nefrol.cz

CKD postihuje každého desátého obyvatele vyspělých zemí. CKD představuje rizikový faktor pro kardiovaskulární morbiditu a mortalitu. Malý zlomek nemocných je v riziku progresivních 
nefropatií, které končí selháním ledvin a nutností dialyzační a transplantační léčby. Vzhledem k častému výskytu a dostupnosti moderní renoprotektivní terapie je zásadní CKD včas 
zachytit a léčit. Pro tento cíl je zásadní role praktických lékařů, kteří CKD mohou jednoduše a včas diagnostikovat.

Včasná diagnostika CKD umožní včasné zahájení renoprotektivní terapie a v konečném důsledku významné oddálení progrese CKD, selhání ledvin,  
zlepšení kvality života a snížení nákladů na péči.

CKD (G3 a A2) je třeba konzultace specialisty – nefrologa, kar-
diologa, internisty.4
    Renoprotektivní terapie by měla být zahájena nefrologem,
praktickým lékařem či internistou (pochopitelně dle platných
omezení preskripce) a v případě diabetiků zahrnuje inhibitory
RAAS, glifloziny, metformin, statiny a případně finerenon 
(u stadií A2 a A3). Posílení terapie může být reprezentováno
přidáním GLP-1 receptorových agonistů, ezetimibu, dihydro-
pyridinového blokátoru kalciových kanálů, diuretik, případně
kyseliny acetylsalicylové (u prokázané aterosklerózy). U nedi-
abetiků jsou v armamentariu renoprotektivní terapie inhibitory
RAAS, glifloziny (SGLT2i), případně také statiny a ezetimib.
V každém případě je její součástí také úprava životního stylu,
tedy zdravá racionální strava, abstinence kouření, cvičení ales-
poň 150 minut týdně a redukce nadváhy.
    Cílové hodnoty pro terapii hypertenze zahrnují dosažení
systolického krevního tlaku 120 mmHg (v případě pacientů po
transplantaci ledviny 130/80 mmHg), pokud pacienti léčbu to-
lerují. Kromě inhibitorů RAAS je možné použít kombinaci di-
hydropyridinových inhibitorů kalciových kanálů, diuretik a be-
tablokátorů. V případě léčby statiny je dosahování cílových
hodnot LDL požadováno pouze v případě přítomné ateroskle-
rózy. Vysoké dávky statinů nejsou pacienty s CKD dobře tole-
rovány, a proto je vhodné využít kombinační terapie s ezetimi-

bem. V nefrologické ambulanci jsou pacientům s CKD (větši-
nou s G3b, 4–5) předepisovány preparáty ovlivňující kostní me-
tabolismus a funkci příštítných tělísek při monitoraci hladin
vápníku, fosforu, parathormonu a ALP. U některých pacientů
může být potřeba normalizovat metabolickou acidózu bikar-
bonáty. Renální anemie je nefrology léčena erytropoézu stimu-
lujícími látkami, pokud hladina Hb klesne pod 100 g/l, a při
vyšetření příčin anemie se využívá stanovení ferritinu, TSAT,
retikulocytů, hladin vitaminu B12 a folátů.
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