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Expert na viastni zivot

V rozhovoru, ktery jsem mél moznost na dalku vést s dr. Jozefi-
nou Stefankovou, predsedkyni Psychologické sekce CDS, mne
nadchla jeji pfedstava, Ze v ambulanci se setkavaji dva experti -
jednim je zdravotnicky profesional (1ékaf, sestra, nutri¢ni tera-
peut), ktery rozumi diabetu a jeho lé¢bé, tim druhym pak
samotny pacient - ktery je expertem na vlastni Zivot. A oba
experti by méli se vzajemnym respektem a v partnerském vztahu
hledat spole¢nou re¢, najit cestu k individualnimu terapeutic-
kému planu pacienta, ktery vznikne jako konsensus mezi témito
experty.

Je to vize, ktera mne oslovuje a pro mne predstavuje ideal
pomoci zdravotnického systému a zdravotnickych profesionalt
nemocnym pii jejich pouti Zivotem, ktery docasné nebo trvale provazi nemoc. Je to ptistup velmi demokraticky, ktery neupira
pacientovi pravo na vlastni priority, vlastni pohled na to, co je v Zivoté podstatné, a davda mu pravo na rozhodnuti, ktera
muzeme z naseho Cisté profesniho pohledu pokladat za chybna. Zasadni je, aby pacient mél v relevantni podobé dostatek
kvalitnich informaci pro rozhodovani a mél k dispozici nasi podporu a pomoc.

Nesmirné takovému pristupu fandim, nicméné mi ptipada, ze se ponékud vymyka z aktualniho obrazu nasi spolecnosti.
Jsem presvédcen, ze takovyto pristup by nam, celé spole¢nosti, svéd¢il. Osobné ale pozoruji spiSe opacny trend — neochotu
diskutovat, pfijmout premisu, ze nazory i pohled na svét se mohou z riiznych perspektiv vyznamné lisit, stale vys$i miru
manipulace ze strany komerce, obchodu, politiky i uradu a stéle vyraznéjsi snahu pokladat jiny nazor za nepratelsky postoj
a stavét ploty namisto diskuse. Vidim rostouci miru podezirdni, irovné kontroly i restrikci, namisto diskuse a divéry.

Mozna, Ze muj pohled na soucasnou spole¢nost je prili§ temny. Mozna jen odrazi individualni zkusenost, ktera nereflektuje
dostate¢né realitu. Ostatné i kdyby byl mj obraz presny ve svych cernych barvéch, pak to, co doporucuje dr. Stefankova, je
zcela jisté presné to, co mizeme udélat, aby nase spole¢nost i medicina byly lepsi. VSem, kdo se o to pokouseji, patfi mj
neskonaly dik.

S pranim klidného podzimu
Rarel Végner

$éfredaktor



Smetanové sérum

Kristina Polockova, Kristyna Laner
Détska klinika, FN Ostrava

Souhrn

Vice nez 30 % prvozachytt diabetes mellitus 1. typu u déti je doprovazeno diabetickou keto-
acidozou, neztidka i s komatem. Diabetickd ketoaciddza spojena s hyperlipidemii je u déti
vzacnou a malo znamou komplikaci zakladniho onemocnéni. Prezentujeme kazuistiky dvou
pacientek s diabetes mellitus 1. typu, které se v kratkém ¢asovém obdobi objevily na détské
klinice FN Ostrava a jejichz onemocnéni méla velmi podobny priubéh. Krevni vzorky obou
divek mély mlé¢ny lipemicky vzhled. Hladiny cholesterolu a triglyceridti se pohybovaly
v extrémné vysokych hodnotach bez projevi organového poskozeni. Intravendzni rehydra-
tace fyziologickym roztokem a infuze inzulinu dle protokolu DKA stav stabilizovala. Nékolik
dni po normalizaci glykemii se lipidovy profil upravil.

Summary

Cream serum

More than 30% of first-time diagnoses of type 1 diabetes mellitus in children are accompanied
by diabetic ketoacidosis, often even coma. Diabetic ketoacidosis associated with hyperlipi-
daemia is a rare and poorly understood complication of the underlying disease in children.
We present case reports of two female patients with type 1 diabetes mellitus who appeared at
the paediatric clinic of the University Hospital Ostrava and whose disease had a very similar
course. Blood samples from both girls had a milky lipaemic appearance. Cholesterol and
triglyceride levels were extremely high without evidence of organ damage. Intravenous rehy-
dration with saline and insulin infusion according to the DKA protocol stabilised the

Klicova slova

diabetes mellitus 1. typu
diabeticka ketoacidéza
hypertriglyceridemie
pankreatitida

lipemia retinalis

Keywords

type 1 diabetes mellitus
diabetic ketoacidosis
hypertriglyceridaemia
pancreatitis

lipaemia retinalis

condition. A few days after normalisation of glycaemia, the lipid profile improved.

Uvod

Diabeticka ketoacidéza (DKA) je potencialné Zivot ohrozujici
stav, ktery postihuje pacienty s diabetes mellitus (DM) zavislé
na inzulinu, ¢astéji s DM 1. typu. Pfi¢inou DKA je absolutni
nedostatek inzulinu jak pfi prvozachytu, tak i pfi noncompli-
ance u jiz diagnostikovaného onemocnéni.

Diagnosticka kritéria pro DKA jsou: hyperglykemie (hladina
cukru v krvi > 13,9 mmol/l); pH krve 7,3; hladina bikarbonétu
v séru <15 mmol/l a ketonemie (beta-hydroxybutyrat v krvi >
3 mmol/l) nebo ketonurie.!

Mezi znamé komplikace DKA a jeji 1é¢by patfi mozkovy
edém, akutni poskozeni ledvin (AKI), hypokalemie, hypogly-
kemie, hyperchloremicka acidéza, hypochloremicka alkaléza,
trombdza mozkového Zilniho splavu, hluboka Zilni trombdza,
akutni pankreatitida a plicni edém.

Vzacnou komplikaci DKA je hypertriglyceridemie (HTG),
jejiz pricinou je absolutni nedostatek inzulinu. Hladiny trigly-
ceridd (TG) nad 11,29 mmol/l jsou spojeny s vyssim rizikem
tézké pankreatitidy a mozkového edému. Akutni pankreatitida
a lipemia retinalis jsou moznymi komplikacemi u pacientt
s tézZkou HTG. U dospélych pacientti se HTG vyskytuje témért
u 8 % jedincti s DKA, u déti je v§ak extrémné vzacna.

Kazuistika 1

Miriam se narodila zdravym, nepiibuznym rodi¢tim z druhé
nekomplikované gravidity (40. GT, 3 930 g, 51 cm). Poporodni
adaptace byla normalni, ikterus neméla, kojena kratce, prospi-
vala dobfe. Nemocna nebyvala,
psychomotoricky vyvoj pro-
bihal fyziologicky. Ve 2,5 letech
onemocnéla cukrovkou. Do
okresni nemocnice byla ptijata
s klasickymi priznaky: polyurie,
polydipsie, unava, kandidova
vulvitida a soor v dutiné astni.
Vzorky krve byly pfi prvnim
vySetieni nehodnotitelné, byl
nutny dalsi odbér a jeho mno-
honasobné nafedéni. Vysetieni
zékladnich biochemickych pa-
rametri bylo provedeno jen ori-
entacné. Pro vy¢isleni hladiny
cholesterolu a TGC bylo nutné
preposlani vzorka a posléze i pa-
cientky na vyssi pracovisté.

Obr. 1: Vzorky krve
po centrifugaci -
smetanové sérum



Zdkladni biochemické parametry

e ABR - pH 7,251,

e cholesterol 13,36 mmol/l,

e TAG 27,41 mmol/l,

e HbA,. 114 mmol/mol,

e normalni hodnoty pankreatickych enzymt,

e pozitivni anti-GAD protilatky,

e vysoké anti-tTG protilatky v obou tfidach, silné pozitivni
anti-EMA a antigliadinové protilatky,

e genetickym vySetfenim vyloucena familiarni hypercholes-
terolemie a familiarni defekt Apo B-100.

Jiz v okresni nemocnici byla zahajena parenteralni rehydratace
ai.v. aplikace inzulinu, kterd pokrac¢ovala i na vys$$im pracovisti.
Lokalné byl oSetfovan soor a kandidova vaginalni infekce. Po
upravé iontové dysbalance, acidézy a po stabilizaci glykemii
byla divenka prevedena na s.c. inzulin ve flexibilnim rezimu.
Postupné doslo k poklesu hladin cholesterolu (8,78..4,65..3,5
mmol/l), TAG (5,62..3,25..1,25 mmol/l) a LDL cholesterolu
(4,15..3,0..1,5 mmol/l). Neprokazali jsme klinické znamky xan-
tomat6zy. Byla doplnéna dalsi doprovodna vysetieni véetné
zobrazovacich metod s normalnimi nalezy. Po intenzivni 1é-
karské i sesterské edukaci matky byla Miriam propusténa dom
a predana do ambulantni diabetologické péce.

Obr. 2: Vyvoj hyperlipidemie
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Kazuistika 2

Karolina do svych 17 let vaznéji nestonala, 1éky nebrala, zila
srodi¢i. Studovala 3. ro¢nik gymnaézia s vybornym prospéchem.
V ramci 17leté preventivni prohlidky (JPP) ji byla ndhodné za-
chycena hyperglykemie, hypercholesterolemie 32,8 mmol/l
a hyperTAG 99,79 mmol/l, ¢imz ji byl diagnostikovan diabetes
mellitus 1. typu. V anamnéze bylo nésledné zjisténo, ze posledni
pulrok trpéla na protrahované respira¢ni infekty a vaginalni
kvasinkové infekce. Vstupné byla prijata do okresni nemocnice,
jeji krevni vzorky pro lipemické sérum byly v podstaté nehod-
notitelné. Odtud po zajisténi rehydratace a i.v. aplikaci inzulinu
byla pielozena do FN Ostrava.

Obr. 3: Sérum pied centrifugaci

Zdkladni biochemické parametry

e ABR - pH 7,35,

e HbA,. 184 mmol/mol,

e cholesterol 25,68 mmol/l,

e TAG 39,86 mmol/l,

e nepfitomné laboratorni ani klinické znamky pankreatitidy,

e pozitivni anti-GAD a anti-IA2 protilatky,

e vysoce pozitivni protilatky proti TTG ve tfidé IgG a IgA,
anti-EMA a antigliadinové protilatky,

o genetické vySetreni, které neprokazalo familiarni hypercho-
lesterolemii ani defekt Apo E a Apo B-100 lipoproteinii.

Obr. 4: Vyvoj hyperlipidemie
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Tab. 1: Normalni hodnoty lipoproteini u déti’

hladina celkovy cholesterol LDL cholesterol TG HDL cholesterol
(mmol/l) (mmol/l) (mmol/l) (mmol/l)
pfijatelna do 4,4 do 2,9 do 1,0 nad 1,2
hranic¢ni 4,4-5,0 2,9-3,3 1,0-1,5 1,0-1,2
patologicka nad 5 nad 3,3 nad 1,5 pod 1,0

Pokracovali jsme v parenteralni rehydrataci a i.v. aplikaci inzu-
linu, ¢asné byla pacientka pfevedena na s.c. formu ve flexibilnim
rezimu. Po celou dobu byla Karolina bez klinickych znamek
chronické poruchy lipidového metabolismu, rodinnd anamnéza
byla nerizikova. V ramci substituce inzulinopenie a regredujici
inzulinorezistence dos$lo k trvalému poklesu cholesterolu
(25,68..23,30..16,75..5,51..4,62 mmol/l), TAG (26,24..10,17..
1,40..1,26 mmol/l). Doprovodna vysetteni véetné zobrazova-
cich metod dolozila normélni nalezy. Probéhla intenzivni edu-
kace v managementu zdkladniho onemocnéni a bylo umoznéno
brzké propusténi pacientky do ambulantni péce.

Diskuse

Milky sérum je raritni komplikaci DKA. Pro ilustraci uvadime
normalni hladiny tukd u déti a klasifikaci hypertriglyceride-
mie.

Hypertriglyceridemie vznika zvySenim koncentrace VLDL
a chylomikront pfi absolutnim nedostatku inzulinu (oba maji
vysoky obsah triglyceridit). Nedostatek inzulinu zvysuje akti-
vitu hormon-senzitivni lipazy (HSL), lipolyzu a mnozstvi vol-
nych mastnych kyselin (FFA). Jatra vytvareji vice lipoproteinti
s velmi nizkou hustotou (VLDL). Deficit inzulinu inhibuje ak-

tivitu lipoproteinové lipazy (LPL) v perifernich tkanich. Cle-
arance VLDL z plazmy je sniZena, coz vede ke zvysené tvorbé
TAG. U vysokého procenta (14 %) pacientt s HTG se rozvine
pankreatitida.

Pankreaticka lipaza $tépi triglyceridy na volné mastné kyse-
liny (FFA), které jsou absorbovany slinivkou bfi$ni a zptisobuji
jeji zanét. Vysoké hladiny poskozuji pankreatické acinarni
bunky a kapilarni endotel.

Hypertriglyceridemie se vyskytuje az u 8 % dospélych paci-
entll s DKA (v literatufe je prezentovano celkem 13 pripadi),
u déti je vzacna. Ve 14 % pripadi je komplikovana pankreati-
tidou, ve 23 % lipemia retinalis. Jedna se o bélavé zbarveni cév
na o¢nim pozadi bez poruchy vizu.

Tab. 2: Klasifikace hypertriacylglycerolemie (HTG)?

mirna 1,69-2,25 mmol/l
stfedné tézka 2,25-5,65 mmol/l
tézka nad 5,65 (nad 11,3) mmol/l

extrémné tézka nad 22,6 mmol/l

Obr. 6: Patofyziologie hypertriglyceridemie pfi diabetické ketoacid6ze®
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Obr. 5: Lipemia retinalis™

Lipemia retinalis

Hladiny triglyceridti (TG) nad 55,5 mmol/l jsou rizikové pro
vznik pankreatitidy a mozkového edému. Pfedpokladany me-
chanismus vzniku spociva ve snizeném priitoku krve mozkem
pti dehydrataci u DKA a hyperviskozité zptisobené vysokymi
hladinami triglyceridi.

Jedinym faktorem, ktery by mél byt zohlednén u velmi ma-
lych déti, je kojeni, spojené s vy$simi pramérnymi hladinami
celkového cholesterolu (T'C) a LDL.

Terapie
Terapie je zaloZena na dostate¢né rehydrataci jedince a substi-
tuci inzulinu v davce 0,1 IU/kg/h (intravendzné do poklesu
HTG pod 5,65 mmol/l), ktera vede postupné k normalizaci
hodnot v pribéhu 5-23 dni. Fibraty a omega-3-MK se v 1é¢bé
HTG nepouzivaji.

V pripadé organového selhani u akutni pankreatitidy jsou
nezbytné eliminac¢ni metody (plazmaferéza, peritonealni dia-
lyza).

Zaver
Tézka hypertriglyceridemie je vzacnou komplikaci DKA. Exis-
tuje zde riziko vzniku pankreatitidy (cave bolesti bficha) a li-
pemie sitnice, prokazatelné fundoskopicky.

Vsechny déti s tézkou HTG vyzaduji vySetfeni o¢niho pozadi
a USG bricha. DKA a hypertriglyceridemie jsou také rizikovymi
faktory pro vznik edému mozku. Za zminku stoji moznost
vzniku tzv. laboratorni slepoty (snizeni HBCO3, glykemie,
pseudohyponatremie, zvySeni hladiny HbA,,), ktera zkresluje
obraz adekvatni terapie. Standardni lé¢ba DKA a substituce in-
zulinu upravuji vysoké hladiny TG do normalnich hodnot bez
pouziti hypolipidemik.

Na prikladu nasich dvou pacientek poukazujeme na nutnost
vySetfenilipidového metabolismu jako soucasti vstupniho dia-
gnostického panelu pro véechny déti s DKA.
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Mounjaro - nova éra v lécbé obezity
a jejich komorbidit - kazuistika

Sarka Wernerova

Interni a diabetologickd ambulance, JMT Interna, s. r. 0., Praha

Souhrn

Kazuistika potvrzuje, Ze 1é¢ba tirzepatidem (Mounjaro) vede nejenom k vyznamné redukci
hmotnosti, ale i k 1é¢bé komorbidit (hypertenzi, dyslipidemii, poruse glukézové tolerance ve
stadiu hyperglykemie nala¢no u pacienta ve vysokém kardiovaskularnim riziku.

Summary

Mounjaro - a new era in the treatment of obesity and its comorbidities - a case re-

port

The case report confirms that treatment with tirzepatide (Mounjaro) leads not only to sig-
nificant weight reduction, but also to the treatment of comorbidities such as hypertension,
dyslipidaemia, and impaired glucose tolerance in the fasting hyperglycaemia stage in patients

at high cardiovascular risk.

Uvod

Mounjaro (tirzepatid) patti do skupiny léka vyuzivajicich in-
kretinovy mechanismus. Inkretiny jsou hormony uvolnované
ze stfeva po stimulaci stfevni sliznice potravou a vedou ke zvy-
$ené sekreci inzulinu. Jiz fadu let vyuzivame analoga téchto
hormonti: glukagonu podobny peptid 1 (glukagon-like pep-
tide-1, GLP-1) v1é¢beé diabetes mellitus 2. typu a v soucasnosti
kromé GLP-1 vyuzivame v 1é¢bé obezity také agonisty gluko-
zodependentniho inzulinotropniho peptidu (GIP), dfive na-
zyvaného gastricky inhibi¢ni peptid. Tirzepatid pisobi jako
duélni agonista receptoru GLP-1 i GIP.

Obezita je chronickd nemoc charakterizovand zmnozenim
télesného tuku a vznikajici vlivem pozitivni energetické bilance,
snaze u jedinct s genetickou, obvykle polygenné podminénou
néachylnosti k hromadéni tukd. Na obezitu je silné navézan dia-
betes mellitus 2. typu, kardiovaskularni choroby, choroby po-
hybového aparitu, snizena fertilita a vyskyt urcitych typt
zhoubnych nadord.

Kazuistika

V nasledujici kazuistice prezentuji 46letého muze, ktery je v nasi
ordinaci dispenzarizovan od prosince 2024. V rodinné anam-
néze se u obou rodi¢t vyskytuji sledované nemoci: hypertenze,
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dyslipidemie, u otce navic obezita a diabetes mellitus 2. typu,
kompenzovany peroralnimi antidiabetiky. V osobni anamnéze
je dilezité, ze prezentovany pacient se od 35 let 1é¢i pro hyper-
tenzi, od 42 let pro dyslipidemii a je sledovan v gastroentero-
logické ambulanci pro jaterni steatézu. Ve vstupnim vysetfeni
(viz tab. 1) byla pritomna obezita 1. stupné, dyslipidemie a po-
rucha glukézové tolerance ve stadiu hyperglykemie nala¢no.
Vzhledem k pohybovym obtizim a obavam z rozvoje diabetes
mellitus 2. typu se pacient rozhodl fesit svou obezitu. Postupné
jsme titrovali davku lé¢ivého pripravku Mounjaro (viz tab. 1).
Pacient zaradil k dietnimu opatfeni i pravidelnou pohybovou
aktivitu (chuze, plavani, cyklistika). Cca za ¢tyfi mésice doslo
k ubytku hmotnosti (-17,5 kg; obvod v pase -10 cm), k Gpravé
lipidového spektra a ke snizeni glykemie nala¢no do referen-
¢nich hodnot. Z divodt ob¢asného nérazového prejidani jsme
ponechali zatim davku Mounjaro 5 mg (viz tab. 1).

Diskuse

Injek¢né podavana analoga GLP-1 jsou v diabetologii znama
vice nez patnact let, v obezitologii vice nez pét let. Mounjaro je
prvnim dlouhodobé ptisobicim agonistou receptort pro GLP-
1 i GIP a predstavuje milnik v 1é¢bé obezity a jejich pridruze-
nych nemoci. Redukce hmotnosti navozena tirzepatidem vede
ke snizeni rizika vyskytu komorbidit — diabetu, kardiovasku-



Tab. 1: Sledované parametry v Ié¢bé obezity

Vstupni vysSetieni
17.12. 2024
Hmotnost (kg) 105
Vyska (cm) 185
BMI (kg/m?) 30,68
Obvod pasu (cm) 100
TK (mmHg) 132/88
Glykemie (mmol/l) 6,27
HbA,. (mmol/mol) 39
Celkovy cholesterol (mmol/l) 5,04
Triglyceridy (mmol/l) 1,73
HDL cholesterol (mmol/l) 1,30
LDL cholesterol (mmol/l) 3,31
Non-HDL cholesterol (mmol/1 3,7
Mounjaro 2,5 mg
Sorvasta 20 mg
Lécba Telmisartan/HCHT
80/12,5 mg
Kapidin 20 mg

3. kontrola
30. 4. 2025

2. kontrola
6.2.2025

1. kontrola
14.1.2025

103 87,5
185 185

30,42 25,57
90

110/77

4,69
33

3,42

0,59

1,48

1,73
1,9

Mounjaro 5 mg
Sorvasta 20 mg

Mounjaro 5 mg
Sorvasta 20 mg

Mounjaro 5 mg
Sorvasta 20 mg

Telmisartan/HCHT Telmisartan/HCHT Telmisartan/HCHT
80/12,5 mg 80/12,5 mg 80/12,5 mg
Kapidin 20 mg Kapidin 20 mg Kapidin 20 mg

BMI - index télesné hmotnosti, body mass index; HbA, - glykovany hemoglobin; HCHT - hydrochlorothiazid; HDL - lipoproteiny s vysokou hustotou, high-
density lipoproteins; LDL - lipoproteiny s nizkou hustotou, low-density lipoproteins; non-HDL cholesterol - cholesterol ve vSech typech prenase¢t kromé HDL

larnich onemocnéni (KVO - srde¢ni selhani, infarkt myokardu,
cévni mozkova prihoda, nefropatie) nebo ke zpomaleni pro-
grese jiz existujicich onemocnéni do jejich zavaznéjsich forem,
jako je nahld smrt, slepota, renalni selhani a hemodialyza.

Ovlivnéni rizikovych faktort KVO (obezita, hypertenze,
dyslipidemie, glykemie nala¢no, jaterni steatdza) a tim snizeni
rizika rozvoje KVO a diabetu bylo cilem lé¢by pripravkem
Mounjaro u pacienta v uvedené kazuistice (viz tab. 1). Vy-
znamny Ucinek injekénilécby tirzepatidem byl podpoten tpra-
vou dietniho rezimu a zapojenim pravidelné pohybové aktivity
do kazdodenniho Zivota pacienta.

Zaver

Pocet obéznich pacientti celosvétové dramaticky nartista a stava
se celospolecenskym problémem 21. stoleti. Alarmujici skutec-
nosti je, Ze ve vét$iné evropskych zemi se za poslednich deset
let zvysila prevalence obezity az 0 40 % a nadvaha a obezita po-
stihuji vice nez polovinu dospélé evropské populace. Obézni
pacient je tiikrat vice ohrozen infarktem myokardu, cévni moz-
kovou prihodou a hypertenzi. Obezita a nadvaha se vyskytuje
zhruba u 80-90 % pacient s diabetes mellitus 2. typu. Kom-
plexni pristup k 1é¢bé obezity zahrnuje nejenom 1é¢bu ,,samotné
zvy$ené hmotnosti®, ale i lé¢bu pridruzenych nemoci a je ne-
dilnou soucasti moderni terapie obezity tirzepatidem - pri-
pravkem Mounjaro.
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Uspésnost deeskalace zdokumentovana

senzorem

Markéta Hrdinova

Diabetologicka a interni ambulance, Police nad Metuiji

Diabetologické centrum, Ill. interni gerontometabolicka klinika, FN Hradec Kralové

Souhrn

Kazuistika dokumentuje ptipad, kdy prekazkou uspokojivé kompenzace diabetes mellitus 2.
typu byla prilis velka slozitost inzulinového rezimu, kterou pacient nedokazal zvladnout.
Deeskalaci terapie doslo k vitanému zjednoduseni a zlep$eni kompenzace onemocnéni, které

bez vétsiho kolisani trva jiz nékolik let.

Summary

De-escalation success documented by sensor

The case report documents a case in which the main obstacle to satisfactory compensation
of type 2 diabetes mellitus was the excessive complexity of the insulin regimen, which the
patient was unable to manage. Therapy de-escalation resulted in a welcome simplification
and improvement of disease control, which has lasted for several years without major fluc-

tuations.

Uvod

Diabetes mellitus (DM) 2. typu predstavuje stale jednu z nej-
vyznamnéj$ich civiliza¢nich chorob soucasnosti se zavaznymi
komplikacemi, ovliviiujicimi progndzu, ale také kvalitu Zivota
nemocnych.

Moderni lé¢ba se neomezuje pouze na dosazeni glykemic-
kych cilti, ale zaméfuje se na prevenci rozvoje kardiovaskular-
nich a renalnich komplikaci a prodlouzeni Zivota ve zdravi.
S rozsitujici se paletou lé¢ebnych moznosti se do popredi do-
stava nutnost individudlniho nastavenilécby, ktera bere v ivahu
klinicky fenotyp pacienta, pridruzené komorbidity, ale i jeho
zivotni styl a schopnosti.

Kazuistika dokumentuje pfipad, kdy prekazkou uspokojivé
kompenzace DM 2. typu byla prilis velka sloZitost inzulinového
rezimu, kterou pacient nedokézal zvladnout. Deeskalaci terapie
doslo k vitanému zjednoduseni a zlepseni kompenzace one-
mocnéni, které bez vétsiho kolisani trvd jiz nékolik let.

Kazuistika

Eduard, narozeny v roce 1947. Prvni vy$etfeni v poradné Dia-
betologického centra probéhlo na podzim roku 2019. Diivodem
byly dekompenzace diabetu navzdory intenzifikované inzuli-
nové terapii a také zhorseni diabetické retinopatie.

Jedna se o muze, kterému byl diabetes mellitus 2. typu dia-
gnostikovan vroce 2004 spole¢né s arteridlni hypertenzi a dys-
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lipidemii. Lékem prvni volby byl metformin, jehoz davka byla
postupné titrovana na 2 000 mg denné. Hypertenze byla zalé-
¢ena dvojkombinaci ramipril/amlodipin, pro dyslipidemii
s LDL 4,2 mmol/l byl nasazen atorvastatin. Zavedena lécba vy-
hovovala prvni dva roky po manifestaci DM 2. typu, ale jeji
efekt postupné slabnul. K prvni dekompenzaci diabetu doslo
vroce 2006. V té dobé jesté nebylo mnoho lé¢ebnych alternativ
k vybéru, proto byl do medikace nemocnému pridan dnes jiz
opoustény glimepirid v davce 4 mg denné.

Sledovani pacienta probihalo celou dobu praktickym léka-
fem. Kompenzace hodnocena pomoci glykovaného hemoglo-
binu méreného 2x ro¢né se v prvnich 10 letech po manifestaci
onemocnéni pohybovala v rozmezi 48-60 mmol/mol. Selfmo-
nitoring glykemii pomoci glukometru pacient neprovadeél.

Dalsi intenzifikace 1é¢by byla potrebna az v roce 2014, poté
co glykovany hemoglobin vystoupal na hladinu 68 mmol/mol
a glykemie nala¢no pti kontrole u lékate oscilovala v rozmezi
10-12,5 mmol/l. Ve shodé s tehdy platnymi doporucenymi po-
stupy lé¢by DM 2. typu bylo rozhodnuto o nasazeni bazalniho
inzulinu Insulatard?, 20 jednotek s aplikaci 1x denné pred spa-
nim.

Vysledkem bylo zlepseni kompenzace pacienta. Glykovany
hemoglobin klesl na hodnotu 54 mmol/mol, glykemie nala¢no
byly v rozmezi 7,0-8,5 mmol/l. Pacient se citil dobfe, nemél
priznaky hypoglykemii. Selfmonitoring glykemii ale nadéle ne-
provadél.

Lécba v tomto slozeni vydrzela dalsi ¢tyfi roky az do pred-



Tab. 1: Vyvoj kompenzace DM 2. typu v ¢ase

2004 2006 2014
metformin
metformin 2 000 mg/d,
Antidiabeticka metformin 2 000 mg/d, glimepirid
lé¢ba 2000 mg/d glimepirid 4 mg/d,
4 mg/d Insulatard
2010/d
HbA,. 60 60-48 68
Primérna glukdza 8.1 74 12.1
(mmol/1)
Hmotnost (kg) 68 69 67
TK (mmHg) 135/70 130/75 125/80

operac¢niho vySetfeni, na které se pacient dostavil k svému prak-
tickému lékafi pred operaci karpdlnich tuneld. Tehdy glykovany
hemoglobin vystoupal na hodnotu 87 mmol/mol, glykemie na-
la¢no byly v rozmezi 13,0-15,0 mmol/l. Operace byla z divodu
dekompenzace diabetu odlozena, pacient byl odeslan na diabe-
tologii v misté bydlisté. Zde byl vybaven glukometrem a pro

Obr. 1: Report vysledki ze senzoru glykemie

STATISTIKY A CiLOVE HODNOTY HLADIN GLUKOZY

2015 2018 2020 2021-2025
metformin metformin
2 000 mg/d, 2 000 me/d metformin metformin
glimepirid Humalg T 2000mg/d, | 2000 mg/d,
4 mg/d, 3-12-8 5 Suliqua 100/50 ' Suliqua 100/50
Insulatard Lantus 26 [3/d 20..30 U/d 26-28 U/d
2010/d
54 87 78 54-50
7,1 13,5 11,2 6,5-6,9
68 66 67 67
130/75 120/70 130/80 125/80

vyznamnou dekompenzaci mu byl nasazen prandialni inzulin
v intenzifikovaném rezimu: lispro 8-12-8 pred hlavnimi jidly,
Insulatard byl nahrazen inzulinem glargin 100 (Lantus)?
26 U vecer. Glimepirid byl vysazen, metformin v dévce 2x
1 000 mg v 1é¢bé ziistal. Screening komplikaci zachytil nepro-
liferativni retinopatii, renalni funkce nebyly poskozeny.

CAS V ROZMEZIiCH

28 Gnor 2025 - 13 biezen 2025 L‘;g“y Velmi vysoka hiadina 1%
Doba aktivniho senzoru: >13,9 mmol/l 14min
13,9
100 Vysoka hladina 14 %
. o ' 10,1-13,9 /] i
Rozmezi koncentraci glukézy Cilové hodnoty % vysledk (¢as/den) mmo’ 3hod. 22min
Cilové rozmezi 3,9-10,0 mmol/l Vétsi nez 70% (16 hod. 48 min.)
Pod 3,9 mmol/l Mensi nez 4% (58 min.)
Pod 3,0 mmol/l Mensi nez 1% (14 min.)
Nad 10,0 mmol/l Mensi nez 25% (6 hod.) Cilové rozmezi 85 %
Nad 13,9 mmoll Mensi nez 5% (1hod. 12 min.) 3,9-10,0 mmol/i 20hod. 24min
Kazdé 5% zvyseni v ¢ase v rozmezi (3,9-10,0 mmol/l) ma klinicky pfinos.
L. j 7.9 mmol/l Nizka hladina 0%
Pramérna hodnota koncentrace glukézy ’ 39 3,0 - 3,8 mmolll Omin
< < 0, 3,0
Indikator managementu glukézy (GMI) 6,7% nebo 50 mmol/mol Velmi nizké hladina 0%
25,6% <3,0 mmol/l Omin

Variabilita hladin glukézy
Definovano jako procentualni variaéni koeficient (% VK); cil <38 %

AMBULANTNI PROFIL HLADIN GLUKOZY (AGP)

AGP je souhrn hodnot koncentraci glukdzy z periody hlaseni, s medianem (50 %) a dalsimi percentily zobrazenymi tak, jak by se hodnoty vyskytly v jednom dnu.

21,0mmol/l
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75%
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Obr. 2: Zaznam glykemii pacienta

Nasledovaly pravidelné kontroly v diabetologické poradné
kazdé tfi mésice. Pacient se naucil provadét selfmonitoring
i aplikovat inzulin, ale pouze ve fixnim rezimu. Flexibilni dav-
kovani inzulinu se mu naucit nepodarilo, nedokazal spravné
zohlednovat stravu ani pohybovou aktivitu, béhem niz se zacaly
objevovat hypoglykemie. Pravé obava z hypoglykemii a naro¢-
nost inzulinového rezimu vedly k tomu, Ze zac¢al poledni davku
inzulinu zcela vynechavat. Neprekvapi, Ze kompenzace diabetu
se nasledné zhorsila, glykovany hemoglobin neklesal pod 70-
82 mmol/mol. Glykemie po obédé¢, pokud je viibec zméril, se
pohybovaly mezi 15,0 a 18,0 mmol/l. V disledku toho se zhor-
$ila retinopatie s nutnosti oetfeni sitnice laserem. To bylo také
divodem odeslani pacienta k tpravé terapie do poradny dia-
betologického centra.

Zde byl pacient znovu vysetren, reedukovan a jako hlavni
prekazka dobré kompenzace byla identifikovana ptilisna na-
ro¢nost rezimu s ¢tyfmi davkami inzulinu denné.

Proto byla v lednu 2020 terapie deeskalovana. Misto kom-
binace lispro + glargin (Lantus) byl nové nasazen ptipravek Su-
liqua 100/50 (fixni kombinace glargin + GLP-1 analog lixise-
natid)? v pocate¢ni davce 20 U 1x denné. Nésledovala postupna
titrace dle glykemie nala¢no, kdy kazdy tfeti den pacient pti-
daval 2 jednotky Suliqua az do davky 30 jednotek/den. Metfor-
min 2 000 mg/den byl ponechan.

Pro pacienta bylo citelné zjednoduseni inzulinového rezimu
vitanou zmeénou. Misto ¢tyf aplikaci inzulinu ztistala jedina
a selfmonitoring mohl byt také méné casty.

P1i nasledujici kontrole, ktera probéhla za dva mésice, se
jeho vysledky velmi zlepsily. Glykemie se dostaly do cilovych
hodnot, glykovany hemoglobin postupné klesl nejprve na 59
mmol/mol a nasledné az na 50 mmol/mol.

Jednoduchy rezim s aplikaci pouze 1x denné pacientovi ne-
¢inil Zadné obtize, v selfmonitoringu se neobjevovaly zadné hy-
poglykemie a véha ziistala stabilni.

Potvrzenim spravné individualné zvolené terapie v tomto
pripadé je fakt, ze lé¢ba zahdjend pocatkem roku 2020 vyhovuje
v nezménéné formé dodnes, jen davka Suliqua je o poznani
mensi. Aktudlné se pohybuje v rozmezi 26-28 1x denné. Reti-
nopatie se stabilizovala a jiné komplikace od té doby pacientovi
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nepribyly. Nejsou zadné hypoglykemie, glykemické profily jsou
uspokojivé, coz bylo zdokumentovano i glukozovym senzorem
(obr. 1).

Kompenzace hodnocend parametrem HbA, (glykovany he-
moglobin) je velmi stabilni, za poslednich 5 let se pohybuje
v rozmezi 50-54 mmol/mol. Hmotnost je 66-67 kg, vice neko-
lisa.

Zaveér

V minulosti, kdy byly jen omezené moznosti posileni terapie,
byly ¢astéji pouzivany intenzifikované inzulinové rezimy, které
predstavuji pro pacienta neziidka velkou zatéz (nékolik aplikaci
inzulinu denné, riziko hypoglykemie, riziko velké glykemické
variability, nutny Casty selfmonitoring glykemii a zhor§end kva-
lita zivota nemocnych).

Deintenzifikace je v sou¢asné dobé umoznéna dostupnosti
fixnich kombinaci bazalniho inzulinu a agonistti receptoru glu-
kagonu podobnému peptidu 1.

Studie IDEALS prokazala, Ze deintenzifikace IIR pfechodem
na iGlarLixi je u pacientt s diabetes mellitus 2. typu G¢innou
abezpe¢nou moznosti simplifikace terapie, ktera poskytuje po-
rovnatelnou glykemickou kompenzaci. Pti této 1écbé je mensi
vyskyt nartistu hmotnosti a nizké riziko hypoglykemii. Lécba
je jednoduchd a vede k vétsi spokojenosti pacient®.
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Jak obelstit Istivého pacienta pomoci logického
zhodnoceni klinické situace

Andrea Sofrankova, Milan Kvapil
Geriatricka interni klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Souhrn Kli¢ova slova
Prezentovana kazuistika popisuje piipad 75letého pacienta ptivodné vedeného jako diabetik m nonadherence
2. typu, hospitalizovaného pro vyraznou metabolickou dekompenzaci. Pfestoze nemocny m LADA

presvédcive tvrdil, Ze si ambulantné predepsany inzulin aplikuje podle doporuceni, labora-
torni nalezy nasvédcovaly vyrazné nonadherenci k 1é¢bé. Pii nizké hladiné C-peptidu,
normélnich triglyceridech a absenci znamek inzulinové rezistence bylo sou¢asné indikovano
prehodnoceni diagndzy na diabetes typu LADA.

V prubéhu hospitalizace byla zvolena strategie simplifikace inzulinové terapie s nasazenim
premixovaného inzulinu degludek/aspart a kontinudlniho monitoringu glykemie pomoci
isCGM systému. Edukace pacienta i rodiny vedla ke stabilizaci glykemického profilu a umoz-
nila jeho udrzeni i po propusténi. Pro pretrvavajici elevaci LDL cholesterolu byla také
nastavena hypolipidemickd medikace, nebot existovalo podezieni na jeji nedostate¢né uzi-
vani pred hospitalizaci.

Kazuistika pfipomina dulezitost aktivniho zvazovani diagnézy LADA u dospélych paci-
entll ptivodné vedenych jako diabetici 2. typu, pokud i pres intenzivni inzulinovou terapii
pretrvava metabolickd nestabilita. Pfipad zaroven ukazuje, Ze hodnoceni efektivity 1é¢by
muze byt zdsadné zkresleno nizkou adherenci, kterd nemusi byt na prvni pohled patrna,
pokud pacient projevuje jisté znamky Istivosti a presvédc¢ivé podava informace o své terapii.
Hospitalizace pak predstavuje prilezitost k pfehodnoceni diagnoézy, tpravé 1é¢by a diisledné
edukaci pacienta i jeho blizkych.

Summary Keywords

Outsmarting a deceptive patient through logical assessment of the clinical situation m non-adherence
The presented case report describes the case of a 75-year-old patient originally diagnosed m LADA
with type 2 diabetes, who was hospitalised for severe metabolic decompensation. Although
the patient convincingly claimed to have followed the outpatient recommendations for
insulin administration, laboratory findings suggested severe non-adherence to the treatment.
With low C-peptide levels, normal triglyceride levels and absence of insulin resistance signs,
the patient’s diagnosis was reassessed to LADA diabetes.

During hospitalisation, a strategy of simplifying insulin therapy was implemented with
the use of premixed degludec/aspart insulin and continuous glucose monitoring using the
isCGM system. Education of the patient and his family led to a stabilised glycaemic profile,
and enabled its maintenance even after discharge. Hypolipidaemic medication was also pre-
scribed for persistent elevation of LDL cholesterol levels, due to a suspicion of insufficient
use of it before hospitalisation.

The case report reminds of the importance of actively considering the diagnosis of LADA
diabetes in adult patients originally managed as type 2 diabetics if metabolic instability per-
sists despite intensive insulin therapy. The case also demonstrates that the assessment of
treatment effectiveness can be fundamentally distorted by low adherence, which may not be
apparent at first glance if the patient shows certain signs of cunning and convincingly pro-
vides information about his therapy. Hospitalisation then represents an opportunity for
reassessment of diagnosis, adjustment of treatment and thorough education of the patient
and his family.
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je syndrom, jehoz zdkladnim a spole¢-
nym diagnostickym symptomem je hyperglykemie. Objevné
rozdéleni na dva zakladni typy (DM 1. typu a DM 2. typu) se
zahy ukazalo nedostate¢nym, nebot fada pacientt vykazovala
soucasné rysy obou typu. Nejprve byl klasifikovan podtyp
LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults)!-7 — autoimu-
nitni forma diabetu, ktera nastupuje v dospélosti a zpocatku se
¢asto podoba diabetu 2. typu. Je charakterizovana pozvolnym,
ale progresivnim poklesem sekrece inzulinu — pomalej$im nez
u diabetu 1. typu, avs$ak rychlej$im nez u diabetu 2. typu. Sta-
noveni diagnézy LADA je obtizné, protoze bez cileného vyse-
treni endogenni sekrece inzulinu (naptiklad pomoci C-pep-
tidu) a/nebo autoprotilatek miize byt klinicky nerozlisitelna od
diabetu 2. typu.®

Zkus$eni klinici si nemohli nev§imnout, Ze i u nékterych pa-
cientli s diabetem 1. typu se jiz v ¢asné dospélosti manifestuji
fenotypické rysy metabolického syndromu - naptiklad arteri-
alni hypertenze, obezita nebo diabetickd dyslipidemie. Tyto
projevy jsou ¢asto vahimany jako typické pro inzulinovou rezis-
tenci, a tedy spiSe pro diabetes 2. typu. Vzhledem k tomu, ze
priblizné 30 % populace ma genetickou predispozici k rozvoji
metabolického syndromu, neni prekvapivé, ze se tyto rysy
mohou objevit i u pacientt s autoimunitnim diabetem. To pak
muze komplikovat odli$eni jednotlivych typti diabetu na za-
kladé klinického obrazu.

V bézné praxi se tedy setkdvame s dal$im ,,podtypem" dia-
betu - s pacienty, ktefi vykazuji znaky typické jak pro diabetes
1. typu, tak pro diabetes 2. typu. Prestoze klasifikace téchto pti-
padu zlistava nejednoznac¢na, panuje odborna shoda, ze tito
pacienti maji vyrazné zvysené kardiovaskularni riziko.*-12
bezpeénou kompenzaci diabetu pfi plné terapii komorbidit.
Dosazeni takového cile v§ak neni vidy jednoduché, zejména
pokud se do nasich klinickych tvah, respektovani patofyzi-
ologie, znalosti jednotlivych typt diabetu a snahy o optimalni
vyuziti antidiabetické terapie s ohledem na mechanismus jeho
ucinku vlozi pacient se svym osobitym pristupem k doporu-
cené terapii.

Kazuistika

75lety pacient 1é¢eny pro diabetes mellitus 2. typu od roku 2005,
dlouhodobé na inzulinoterapii v rezimu bazalniho a bolusového
inzulinu - inzulin degludek (Tresiba) 60 U vecer, inzulin aspart
(NovoRapid) 30 U 3x denné — v kombinaci s peroralnimi an-
tidiabetiky — metformin (Glucophage) 1 000 mg 1-0-1, piogli-
tazon 15 mg 1-0-0, semaglutid (Rybelsus) 14 mg 1-0-0, byl ptijat
khospitalizaci pro déletrvajici zdvaznou metabolickou dekom-
penzaci. Télesnda hmotnost poklesla béhem posledniho
¢tvrtroku o 3 kg. Pacient udaval predevsim obtize souvisejici
s diabetickou polyneuropatii. Z dostupné poskytnuté doku-
mentace vyplyvala fada komorbidit — makuldrni degenerace
(bez zminky o diabetické retinopatii), arterialni hypertenze
(perindopril/indapamid (Prestarium Combi) 10/12,5 mg 1-0-

0, soucasné uziva kombinaci telmisartan/hydrochlorothiazid
(Tolucombi) 80/12,5 mg 1-0-0 a amlodipin (Agen) 5 mg 1-0-
1) a dyslipidemie (rosuvastatin/ezetimib (Zenon Neo) 20/10
mg). Déle byla v dokumentaci uvedena chronicka renalni in-
suficience a chronicka zilni insuficience. Od 15 let pacient trvale
koufti, aktualné dle vlastnich slov 20 cigaret denné. Alkohol po-
ziva prilezitostné, ¢etnost konzumace nelze objektivné posoudit
ani kvantifikovat pojem prilezitostné.

Objektivni ndlez pfi prijeti

TK 135/75 mmHg; puls 78/min, DF 15/min, télesna teplota
36,6 °C; hmotnost 93 kg; vyska 178 cm; BMI 29,4 kg/m?; satu-
race O, 97 %.

Orientovany, klinicky nélez bez zavazné somatické patologie.
EKG - rytmus sinusovy, AS klidna, TF 71/min, PR 168 ms,
QRS 92 ms, QTc 431 ms, osa srde¢ni intermed., bez zndmek
akutnich ischemickych zmén.

ADL - 95 bodu - lehka zavislost, svalova sila — PHK 28,1 kg,
LHK 30,7 kg.

Kfehkost - kritéria Frailty dle Friedové - 4/5.

Kognitivni funkce byly posouzeny testem MMSE - pacient bez
znamek kognitivniho deficitu.

Vysledky laboratornich a pomocnych vysetreni za
hospitalizace

Sérum (23. 5. 2025): HbA,. 119,00 mmol/mol, eAG 18,1
mmol/l, glukéza 12,6 mmol/l, C-peptid 270,3 pmol/l, ALP
1,29 pkat/l, AST 0,26 pkat/l, ALT 0,37 pkat/l, FIB4 0,68, GGT
1,02 pkat/l, kyselina mocova 441 pmol/l, kreatinin 79 pmol/l,
eGFR (CKD) 1,44 ml/s/1,73 m?, GFR (cystatin C) 0,93
ml/s/1,73 m?, triglyceridy 1,87 mmol/l, celkovy cholesterol
8,3 mmol/l, HDL cholesterol 1,27 mmol/l, non-HDL choles-
terol 7,03 mmol/l, LDL cholesterol 6,86 mmol/l, TSH 2,064
mlU/1, FT4: 16,77 pmol/l.

Moc¢ (23. 5. 2025): kreatinin 14,0 mmol/l, mikroalbuminurie
11,4 mg/l, pomér albumin/kreatinin 0,81 mg/mmol.

Celkové zhodnoceni vysledku vysetreni a terapie,
postup béhem hospitalizace

75lety pacient s dekompenzovanym diabetem byl prijat na Ge-
riatrickou interni kliniku 2. LF UK a FN Motol na doporuceni
ambulantniho diabetologa k do$etfeni celkového stavu a tipravé
antidiabetické terapie. Pacient sice Istivé tvrdil, Ze veskeré léky
uziva a inzulin si aplikuje pfesné dle uvedeného schématu, které
bez zavahdni vyjmenoval, nicméné s ohledem na rozsah terapie
azejména na hodnotu glykovaného hemoglobinu zjisténou pri
vstupnim vySetfeni se jevilo uzivani extenzivni terapie jako ne-
pravdépodobné. Vzniklo tak divodné podezteni na nonadhe-
renci. Pfestoze kompenzace diabetu byla velmi neuspokojiva,
hladina triglyceridi ztstavala v normalnim rozmezi, coz ne-
svédcilo pro vyraznou inzulinovou rezistenci — a to i s védomim,
ze soucasti terapie byl pioglitazon. Normalni hodnota triacyl-
glycerolt prakticky vylucovala klinicky vyznamnou inzulino-
vou rezistenci, a tak podpofila nase presvédceni o tom, ze pa-
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cient si celkovou davku inzulinu neaplikoval. Vzhledem k na-
stavené terapii, délce trvani diabetu a vykyviim glykemii béhem
prvnich dnt hospitalizace jsme predpokladali vyrazné snizenou
sekreci endogenniho inzulinu, coz se nasledné potvrdilo labo-
ratorné velmi nizkou hladinou C-peptidu. Diagnézu jsme proto
prehodnotili na diabetes mellitus 1. typu s pomalym nastupem
v dospélosti, tzv. LADA (Latent Autoimmune Diabetes in
Adults).

V ramci vstupniho interniho vySetfeni byl proveden RTG
hrudniku s ndlezem drobnych ploténkovych atelektdz v dolnich
plicnich polich (tab. 1). Spirometrie byla v mezich fyziologic-
kého nalezu. Echokardiografické vysSetfeni neprokazalo vy-
znamnéjsi patologii (tab. 2). Vyzivovy stav pacienta byl dle
méfeni pristrojem InBody na hranici normy. V ramci kardi-
ovaskularniho screeningu bylo provedeno 24hodinové méreni
krevniho tlaku (ABPM), které neodhalilo klinicky vyznamnéjsi
externality. EKG monitorovani po dobu 24 hodin zachytilo
pouze ojedinélé supraventrikularni a komorové extrasystoly,
prechodné arytmie a dvé kratké pauzy bez vyskytu fibrilace
sini. Podiatrické vysetfeni potvrdilo pfitomnost stfedné tézké
periferni neuropatie oboustranné a vyznamnou ischemickou
angiopatii dolnich koncetin s vyraznéjsim nalezem vlevo (tab.
3). Vzhledem k postizeni arterialniho recisté (tab. 4 a 5) byla
indikovéna terapie statiny, pri¢emz nové stanovena davka ro-
suvastatinu byla pacientem dobfe tolerovana. Aktualné lze
predpokladat, ze koncentrace lipidii jsou negativné ovlivnény
dekompenzaci diabetu, proto bylo doporuc¢eno opakovani li-
pidogramu s odstupem tfi mésict. V pripadé potfeby muze byt
s ohledem na vysoké kardiovaskularni riziko indikovana eska-
lace hypolipidemické 1é¢by s cilem dosazeni hodnoty LDL cho-
lesterolu idealné <1,4 mmol/l, nebot na pacienta pohlizime jako
na osobu v sekundarni prevenci.

Pro vyraznou dekompenzaci diabetu, dlouhodobou nonad-
herenci k inzulinové terapii i dietnim opatfenim a soucasné
pro zvysené riziko hypoglykemii nebylo v této fazi pristoupeno
k znovuzavedeni intenzifikovaného inzulinového rezimu. To-
muto rozhodnuti napomahala i dodate¢na informace od ro-
dinnych prislusnik, kterd podporila nase presvédéeni o tom,
ze nemocny si neaplikoval kratkodobé ti¢inny analog inzulinu,
ktery mél predepsan (a jehoz davkovani dovedl bezchybné po-
psat). S ohledem na prokdzanou nizkou adherenci k bazalni
ibolusové inzulinové 1é¢bé byla zvolena strategie zjednoduseni
terapie. V priibéhu hospitalizace byl pacientovi nasazen isCGM
systém FreeStyle Libre ke sledovani dennich glykemickych vy-
kyvii a soucasné byla upravena antidiabetickd medikace. Pfi
dodrzovani zakladniho dietniho rezimu bylo dosazeno velmi
dobré kompenzace diabetu pri podavani dvou dennich dévek
premixovaného inzulinu degludek/aspart (IDegAsp). Cilové
glykemie byly nastaveny v rozmezi 8-12/14 mmol/l jako bez-
pecné a soucasné dostatecné efektivni pro zlepseni metabolické
kompenzace s o¢ekavanym poklesem HbA,  na ptiblizné 70
mmol/mol. Hodnoty byly zvoleny individualné s ohledem na
absenci zavaznéjsich chronickych komplikaci diabetu, vyjma
senzitivni diabetické neuropatie. Edukace o nutnosti pravidel-
ného podavani inzulinu dle stanoveného schématu, stabilniho
ptijmu potravy s pfiblizné definovanym mnozstvim sacharidii
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Tab. 1: RTG hrudniku

Plicni kfidla rozvinutd. Kresba pfiméfend véku. Drobné plotén-
kové atelektazy v obou dolnich polich plic. Jinak je parenchym bez
loziskovych ¢i infiltrativnich zmén. Horni mediastinum nerozsi-
feno. Hily obvyklé konfigurace. ATS aorty. Srde¢ni stin nerozsifen.
Branice klenuta. KF thly ostré.

Tab. 2: Echokardiografické vysetieni

Mitrélni chloperi: jemné fibrézni, mald insuficience.

Aortalni chlopen: jemné fibrozni.

Trikuspidélni chloper: jemnd, mald insuficience s grad 10 torr.
Pulmonalni chlopen: jemna, symetricky tok.

Koren aorty: 32 (20-37 mm).

Prava komora: leva sin: 30 (19-40 mm), M-mode 31 (9-26 mm);
prava sin (dlouhd osa) - (<50 mm), 4 dutin. apik - (<31 mm);
Levéd komora: end diastol.: 44 (35-57 mm), systol.: (23-36 mm)
zadni sténa: 11 (6-11 mm), septum: 11 (6-11 mm).

Ejekéndi frakee: 60 %.

Poruchy kinetiky: neprokdzana.

Perikard: normalni.

Zdvér: mald mitrélni a trikuspiddlni insuficience, bez plicni hy-
pertenze, jinak normalni nalez.

Tab. 3: Kompletni vysledek podiatrického vysetieni

Objektivni vysetient:

TK: 139/66..128/67 mmHg; TF: 70..67/min;

vyska: 173 cm; hmotnost: 90 kg;

obuv: uzké pantofle s mékkou podrazkou a Spic¢atou Spic¢kou;
kaze: barva normalni, teplota: bez teplotni diference;
ochlupeni: snizené;

edémy: ne;

hyperkeratézy: ne;

ragady: ne;

nehty, meziprsti: klidné;

deformity: ne;

predchozi amputace: ne.

Vysetteni neuropatie:

vibra¢ni ¢iti - ladicka/neurothesiometr: ladi¢ka 1/8 bilat. tlakové
¢iti — monofilamenta: 6/9 bilat.;

taktilni ¢iti — $téticka: normalni ¢iti, teplo/chlad: nepozna;
Sudoscan: normalni sudomotoricka funkce.

Cévni vysetreni:
Periferni pulzace:
PDK: AF: AP:
LDK: AF: AP:
ulcerace: neni.
Pristrojova cévni vySetfent:
fotopletysmografie: PDK: ABI 0,92, TBI 0,76, LDK: ABI 0,98,
TBI 0,58, $irsi asymetricka kiivka.

ATP:+ ADP:
ATP:+ ADP:

H+ I+

Zavér: DM 2. typu, stfedné tézka neuropatie bilateralné, hemody-
namicky vyznamna angiopatie horsi vlevo. Doporucen nutny
vybér vhodné obuvi, prevence vzniku defektu.




Tab. 4: DUS perifernich tepen a zil

Tepenny systém

AIC:, AIE: nasténné aterosklerotické platky bilateralné, bez hem-
podynamického vyznamu

CFA: dtto, SFA: dtto, PFA: dtto, AP: dtto, ATP: dtto, ATA: dtto.

Zévér: Difuzni aterosklerotické postiZzeni, s maximem v SFA bila-
teralné, v oblasti Hunterovych kandld, aviak bez hemodynamic-
kého vyznamu.

Doporuceni: hypolipidemika, ASA, komplexni terapie ateroskle-
rozy.

Tab. 5: DUS karotického a vertebralniho recisté

ACC: nasténné AS platky bilateralné, bez hemodynamického
vyznamu.

Bulbus: dtto, objemnéjsi ateroskleroticky plat vlevo, nezuzujici
vyznamné lumen.

ICA: bez stendz, ECA: dtto, AA. vertebrales: dtto.

Vedlejsi nalez: mediokalcinoza.

Zavér: PovSechna ateroskleroza karotického recisté, bez hemody-
namicky vyznamnych stendz, objemnéjéi plat v bulbu vlevo.
Doporuceni: komplexni terapie aterosklerdzy, vhodné DUS kon-
troly kazdych 6 mésica.

a o spravné manipulaci s glykemickym senzorem vcetné inter-
pretace dat probihala opakovang, a to i za ucasti blizkych ro-
dinnych prislugnikd.

Diskuse
Jiz pii ptijeti bylo zfejmé, Ze pacient neuziva veskerou medikaci,
ktera mu byla dle lékového zaznamu predepsana. Chovani ne-
mocného by se dalo s ur¢itou mirou nadsazky oznacit za ,,Istivé®
Pacient byl dobie obeznamen s navrzenym ambulantnim dav-
kovanim inzulinu, které dokazal presné popsat i interpretovat.
Vysetteni pomoci MMSE neprokazalo pritomnost kognitivni
poruchy, ktera by mohla nonadherenci vysvétlovat. Laboratorni
nalez vyrazné zvy$ené hladiny LDL cholesterolu dale podpofilo
i podezreni na nonadherenci k hypolipidemické terapii. Zo-
hlednime-li mozny vliv dekompenzovaného diabetu na lipi-
dovy profil (pri sou¢asné normalnich hladinach triacylglyce-
rol), takto vysoké hodnoty by pfi pravidelném uzivani
predepsané medikace nebyly o¢ekavané. Pokud by pacient sku-
te¢né uzival 1é¢bu, jak uvadél, odpovidala by vysledna hladina
LDL cholesterolu spi$e obrazu familiarni hypercholesterolemie.
Tato diagnéza je vSak s ohledem na vék nemocného nepravdé-
podobna. S pacientem byla situace opakované podrobné roze-
brana, do edukace byli aktivné zapojeni i rodinni ptislusnici.
Porozumél divodiim, pro¢ neni mozné pokracovat v dosavad-
nim pristupu k1é¢bé a prijal nové upraveny rezim. Pfi kontrole
14 dni po propusténi neudaval hypoglykemie, glykemické pro-
fily se pohybovaly v cilovém rozmezi a terapii neupravoval.
Predkladana kazuistika ukazuje situaci, ktera je z pohledu
mediciny zaloZené na dtikazech dobfe fesitelnd, avsak nedo-
state¢na spoluprace pacienta predstavuje zasadni limit efektivni

lé¢by. Komplikovana je predevsim tehdy, pokud nemocny svou
nonadherenci aktivné zastira, ¢imz mize dlouhodobé vytvaret
dojem, ze navrzena terapie selhava. V takovych pripadech je
nutné mit na paméti nékolik tskali. Vylouceni pacienta z péce
z dtivodu predpokladané nespoluprace muze vést k prehlédnuti
progrese onemocnéni — napiiklad postupného poklesu endo-
genni sekrece inzulinu, ktery by mohl odpovidat diagnoze
LADA. Hospitalizace pfitom muze byt cennou prilezitosti nejen
k edukaci pacienta, ale i jeho blizkych — umoznuje nazorné vy-
svétlit diisledky nedodrzovani 1é¢by a realna rizika pozdnich
komplikaci a vytvorit prostor pro ptijeti nového pohledu na
vlastni nemoc.

V nasem pripadé sehrala kli¢ovou roli edukace rodiny. Podle
sdéleni pribuznych se primérné glykemie po 14 dnech od pro-
pusténi pohybovaly v rozmezi 8-11 mmol/l, s ojedinélym ex-
cesem v souvislosti s dietni chybou. Navrzeny rezim dvou davek
inzulinu se osvéd¢il i diky moznosti kontroly aplikace druhou
osobou.

Zaver

Hospitalizace u nedostate¢né kompenzovaného pacienta s di-
abetem je plné indikovana k pfehodnoceni diagnézy (v nasem
pripadé nové stanoven diabetes typu LADA pfi fenotypu DM

2. typu), k opakované edukaci, posileni motivace a tpravé te-
rapeutického rezimu.
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Vyznamneé klinickeé studie se semaglutidem

v antiobezitické indikaci

1. dil - studie STEP 1 a STEP 2

Od &ervna letosniho roku je také v Ceské republice dostupny pro pacienty semaglutid uréeny pro terapii obezity a nadvdhy. Pod obchod-
nim ndzvem Wegovy jej v predplnéném peru FlexTouch na Cesky trh uvedla spolecnost Novo Nordisk.

Wegovy je efektivnim Iékem pro snizovini télesné hmotnosti, soucasné ale nabizi i kardiovaskuldrni protektivitu a dalsi benefity.
V kratkém seridlu predstavime vysledky vyznamnéjsich klinickych studii s timto lékem. Uvodni dil je vénovdn vysledkiim studii STEP
1 a STEP 2, které byly soucdsti rozsdhlého programu klinickych studii II1. fdze s ndzvem STEP. V ném byl sledovin semaglutid

(Wegovy) v ddvce 2,4 mg s.c. poddvany jednou tydné.

STEP 1

Uéinnost semaglutidu (Wegovy) na
snizovani hmotnosti u nediabetickych
pacienti

Studie STEP 1 zkoumala u¢innost semaglutidu u nediabetic-
kych pacientti s nadvéhou ¢i obezitou na snizeni télesné hmot-
nosti. Jednalo se o randomizovanou, dvojité zaslepenou a pla-
cebem kontrolovanou studii, realizovanou ve 129 klinickych
centrech 16 zemi.

Ve studii byli lé¢eni dospéli nediabeti¢ti pacienti s obezitou
(BMI = 30 kg/m?), nebo nadvahou (BMI = 27 kg/m?) + alespon
jednou komplikaci spojenou s télesnou hmotnosti (napt. dys-
lipidemie, hypertenze, obstrukéni spankova apnoe, kardiovas-
kuldrni onemocnéni). Studie se tcastnilo 1 961 pacientt. Pra-
mérny vék pacientt byl pfiblizné 46 let a primérny vstupni
BMI 37,9 kg/m?. Nebyli zatazeni diabetici, ale 43,7 % ticastnikt
mélo prediabetes. Minimalné 75 % pacientti mélo pri vstupu
do studie jiz néjakou komorbiditu spojenou s obezitou.

Studie trvala 68 tydnt a v ramci ni podstoupili pacienti in-
tervenci zivotniho stylu. Soucasné byli randomizovani v po-
méru2: 1k pfidani jednou tydné podavaného s.c. semaglutidu
v davce 2,4 mg nebo placeba.

Primarnim sledovanym endpointem byla procentni zména
hmotnosti a také redukce hmotnosti o nejméné 5 % ptivodni.

Ve skupiné [é¢ené semaglutidem byl pokles télesné hmotnosti
pozorovan jiz od prvni navstévy pacienti po ¢tyfech tydnech od
zacatku studie a platé poklesu hmotnosti bylo dosazeno kolem
60. tydne studie. V 68. tydnu studie vedla terapie ve skupiné uzi-
vajici semaglutid k poklesu hmotnosti 0 14,9 % a ve skupiné
s placebem k poklesu o 2,4 %. Rozdil mezi skupinami tak ¢inil
12,4 % (95% CI -13,4 az -11,5; p < 0,001) ve prospéch semaglu-
tidu. V tomto hodnoceni byli zahrnuti i pacienti, ktefi prerusili
lé¢bu v priibéhu studie. Pri vyhodnoceni pouze skupiny pacientt,
ktera uzivala medikaci dle protokolu po celou dobu studie, byl
rozdil mezi skupinami 14,4 % ve prospéch semaglutidu.!

Pacienti lé¢eni semaglutidem vyznamné ¢astéji dosahli po-
klesu hmotnosti presahujictho 5 % piivodni hmotnosti. Poklesu
o nejméné 5 % dosahlo v 68. tydnu studie 86,4 % pacientt Ié-
¢enych semaglutidem a 31,5 % pacientt na placebu. V pripadé
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poklesu o 10 % a vice se jednalo 0 69,1 % vs. 12,0 % (semaglutid
vs. placebo) a v pfipadé poklesu o nejméné 15 % pak 50,5 %
vs. 4,9 % (pro vSechna srovnéani p < 0,001).!

Obr. 1: Zména télesné hmotnosti ve studii STEP 1’

placebo

semaglutid

zména hmotnosti (%)

'18 T T T T T
0 4 8 12 16 20 28 36 44 52 60 68

tydny

(vyhodnoceni u pacientt, ktefi uzivali medikaci po celou dobu studie)

V absolutnich ¢islech byl pramérny pokles hmotnosti 15,3 kg
vs. 2,6 kg, rozdil mezi skupinami 12,7 kg (95% CI -13,7 az -
11,7) ve prospéch semaglutidu.

U pacientd, ktefi méli prediabetes, vedla terapie semagluti-
dem ke zlep$eni hodnot glykovaného hemoglobinu. 84,1 %
téchto pacient mélo na konci studie normalni hodnoty HbA,..
Klinicky vyznamné byla ovlivnéna fada kardiometabolickych
rizikovych faktort, napt. doslo ke snizeni obvodu pasu, systo-
lického i diastolického krevniho tlaku, sniZzeni koncentrace tri-
glyceridiii LDL cholesterolu v krvia u pacientt na semaglutidu
bylo také zaznamenano zlep$eni fyzickych schopnosti.!

Studie STEP 1 u pacienti s obezitou nebo nadvahou ukazala,
Ze terapie semaglutidem v davce 2,4 mg s.c. tydné spolu s in-
tervenci zivotniho stylu vedla k trvalému a klinicky relevant-
nimu sniZeni télesné hmotnosti. Za 68 tydni studie bylo do-
sazeno poklesu télesné hmotnosti o 14,9 % a vice nez 50 %
pacientii na semaglutidu sniZilo svou hmotnost o vice nez
15 %. U pacientd, ktefi méli prediabetes, vedla terapie sema-
glutidem ke zlepseni hodnot glykovaného hemoglobinu
a 84,1 % téchto pacientii mélo na konci studie normalni hod-
noty HbA,.. U pacientii na semaglutidu bylo zaznamenano
zlepSeni fady kardiometabolickych rizikovych faktora
a zlepseni fyzickych schopnosti.



STEP 2

Semaglutid vs. placebo u diabetiki
2.typu

Studie STEP 2 (NCT03552757)% méla podobny design jako stu-
die STEP 1, ale zahrnula vylu¢né diabetické pacienty (ktefi byli
naopak ze studie STEP 1 vylouceni). Jednalo se o dvojité zasle-
penou randomizovanou studii, realizovanou ve 149 centrech
12 zemi svéta.

Ve studii bylo lé¢eno celkem 1 210 ucastnikii — dospélych
diabetiku 2. typu, kteti méli pred vstupem do studie BMI nej-
méné 27 kg/m? a HbA, . v rozmezi 53-86 mmol/mol.

V ramci studie byli randomizovani v pomérul:1:1k po-
davani semaglutidu v davce 2,4 mg tydné, resp. 1,0 mg sema-
glutidu tydné (antidiabetické davkovani), resp. placeba. Tato
lécba byla priddna k intervenci zivotniho stylu, ur¢ené k snizeni
nadvéhy. Studie trvala 68 tydntL.

Primarnim sledovanym cilem byla zména télesné hmotnosti
a podil pacientt, ktefi v 68. tydnu dosahnou poklesu alespon
5 % ptvodni hmotnosti — srovnani pro davku 2,4 mg semaglu-
tidu vs. placebo.

V 68. tydnu studie bylo pti 1é¢bé semaglutidem v davce
2,4 mg s.c. tydné dosazeno poklesu télesné hmotnosti 0 9,6 +
0,4 % a v pripadé placeba poklesu o 3,4 + 0,4 %. Rozdil mezi
skupinami tak ¢inil 6,2 % (95% CI -7,3 az -5,2; p < 0,0001) ve
prospéch semaglutidu.

Poklesu o nejméné 5 % vstupni hmotnosti dosahlo v 68.
tydnu studie 68,8 % pacientii na semaglutidu (2,4 mg tydné)

oproti 28,5 % pacientii na placebu (OR 4,88; 95% CI 3,58-6,64;
p < 0,0001).3

Nezadouci u¢inky byly ¢astéjsi v obou skupinach 1é¢enych
semaglutidem nez u placeba, nejcastéji se jednalo o gastroin-
testinalni nezadouci uc¢inky, vétsinou mirné nebo stfedné za-
vazneé.’?

Vysledky této studie ukazaly, Ze i u diabetiki 2. typu (s nad-
vahou nebo obezitou) vede terapie semaglutidem v davce
2,4 mg tydné ke klinicky vyznamnému poklesu télesné hmot-
nosti.
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Vyvoj vyskytu cévnich mozkovych prihod u osob
s nové diagnostikovanym diabetem a poruchou
glukézové tolerance: 34leté sledovani ve studii

Da Qing Diabetes Study -

Stépan Chytry, Marie Janeckova, Jan Broz
Interni klinika, 2. LF UK a FN Motol, Praha

Abstrakt

Studie byla zaméfena na vyskyt cévni mozkové prihody u ¢in-
skych dospélych s nové diagnostikovanym diabetem (DM)
2. typu, poruchou glukdézové tolerance (IGT) a normalni glu-
kézovou toleranci (NGT) béhem 34letého sledovani.

Komentar ke studii

Metody

Tato kohortova studie zahrnovala uc¢astniky s DM 2. typu, IGT
aNGT, kteti byli poprvé identifikovani v roce 1986 v ramci studie
Da Qing Diabetes Prevention Study a byli sledovani po dobu 34
let. Pacienti s IGT byli randomizovani do skupiny s $estiletou in-
tervenci zamérenou na zménu zivotniho stylu, nebo do kontrolni
skupiny. Vyskyt cévni mozkové prihody a hazardni poméry (HR)
byly stanoveny ve tfech skupinach podle hladiny glukézy.
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Vysledky

Za 34 let byla kumulativni incidence cévni mozkové ptihody
ve skupinach s DM 2. typu, IGT bez intervence a IGT s inter-
venci 65,4 %, 62,8 % a 49,8 %. Ro¢ni incidence ve skupiné
s DM 2. typu byla po tpravé o vék a pohlavi vyznamné vyssi
nez v NGT skupiné (24,3 vs. 18,5 na 1 000 osoboroki).
Po tpravé o rizikové faktory bylo riziko cévni mozkové pri-
hody vyznamneé vyssi ve skupiné s DM 2. typu (HR 1,80; 95 %
CI 1,46-2,21; p < 0,001), u neintervenéni IGT (HR 1,52; 95%
CI 1,11-2,07; p = 0,008) a interven¢ni IGT (HR 1,33; 95%
CI 1,17-1,63; p = 0,01) nez ve skupiné NGT. Snizené riziko
cévni mozkové prihody bylo pozorovano v celé skupiné s in-
tervenci IGT ve srovnani se skupinou s DM 2. typu (HR 0,77;
95% CI 0,64-0,94; p = 0,009), zejména u zen (HR 0,64; 95%
CI 0,47-0,88; p = 0,006).

Zaver
Béhem 34 let prodélalo cévni mozkovou prihodu ptiblizné 50 %
¢inskych dospélych s DM 2. typu a IGT.

Komentar

Studie béhem 34letého sledovani zkoumala incidenci cévni
mozkové prihody u pacientt s nové diagnostikovanym diabe-
tem (DM) 2. typu, porusenou glukézovou toleranci a u skupiny
osob bez porusené glukézové tolerance. Studie déle zkoumala
rozdil mezi skupinou s porusenou glukézovou toleranci, u kte-
rych doslo k intervenci v podobé zmény zivotniho stylu, a sku-
pinou bez intervence.

K nejvy$simu nartistu kumulativni incidence doslo u paci-
entt s diagnostikovanym DM 2. typu, kdy 65,4 % (HR = 1,80)
prodélalo v priibéhu studie CMP. U porusené glukézové tole-
rance bez intervence 62,8 % (HR = 1,52) a s intervenci 49,2 %
(HR = 1,33).

Studie upozornuje na dulezitost prevence, kdy srovnava sku-
pinu s porusenou glukézovou toleranci, u které probéhla tiprava
zivotniho stylu, a skupinu bez intervence. Ve skupiné s pro-
béhlou intervenci doslo ke snizeni celkové mortality o 26 %,
snizeni mikrovaskularnich komplikaci o 35 %, snizeni Gmrti
z kardiovaskuldrnich pri¢in o 33 % a k prodlouzeni stfedni
délky zivota o 4,82 roku.

Vsechna tato zjisténi ukazuji nutnost kladeni vétsiho diirazu
na preventivni opatfeni a Gpravy Zivotniho stylu u pacientt tr-
picich porusenou glukézovou toleranci. Preventivni opatfeni
véetné upravy zivotniho stylu jsou dutlezitd nejen pro snizeni
mortality a zlep$eni kvality Zivota pacientd, ale i jako silny eko-
nomicky argument snizeni ndkladl na zdravotni péci o tyto
pacienty.

Diskuse a porovnani s jinymi studiemi

Tato studie, na rozdil od dal$ich!2, vénujicich se otazce Gpravé
zivotniho stylu a jejimu vlivu na pacienty s porusenou gluko-
zovou toleranci, prinesla silnd data dokazujici vliv zmény zi-
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votniho stylu, spo¢ivajici v nastaveni dietnich opatfeni a zvysSeni
tyzické aktivity, na ovlivnéni mortality, kardiovaskularnich pti-
hod a mikrovaskularnich komplikaci diabetu. Drivéjsi studie
tyto vysledky neprokazaly, coz miize byt zptisobeno faktem, ze
vétsina téchto prihod a komplikaci nastala mezi 15.-30. rokem
studie, tudiz je statisticky vyznamné zachytila az tato studie
diky svému velmi dlouhodobému prospektivnimu designu. Sni-
zeni mortality i dal$ich vy$e zminénych komplikaci je s nejvétsi
pravdépodobnosti zptisobeno oddalenim nastupu DM 2. typu
po 30 letech sledovani ve skupiné s Gpravou zivotniho stylu
0 3,96 roku oproti skupiné bez intervence.

U Zen, u kterych doslo ke zméné Zivotniho stylu, bylo pozo-
rovano vyrazné vyssi snizeni mortality i dal$ich komplikaci dia-
betu nez u muzu se stejnou intervenci, navzdory podobnému
snizeniincidence DM 2. typu u obou pohlavi. To miize byt ¢as-
te¢né zapri¢inéno nizsi adherenci muza k dodrzovani zmén 7i-
votniho stylu po ukonéeni Sestiletého sledovani, které bylo sou-
casti studie, ale i dalsimi multifaktorialnimi pri¢inami, které
tato studie nevysvétluje. Jako dal$i mozné pric¢iny téchto inter-
sexualnich rozdili mtizeme jmenovat hormonalni vliva mozny
protektivni vliv estrogenu,!! a¢ je v tomto smeéru potieba dalsi
zkoumani. Dale mozny rozdilny pocate¢ni stupenn porusené
glukézové tolerance a jinou délku trvani porusené glukédzové
tolerance pred zacatkem studie mezi pohlavimi, pro toto tvrzeni
ale nemame data. Také je mozné zminit vyssi procento kuraku
v muzské populaci (62 % muzi vs. 17 % zen v této studii) nebo
vy$$i mnozstvi viscerdlniho tuku na stejné BMI u muzii.!2 Ve
skupinach bez intervence bylo také vyssi riziko kumulativniin-
cidence CMP u muzt nez u Zen. Intervence byla dale obecné
méné ucinna u kuraka.

Intervence u skupiny s porusenou glukézovou toleranci ne-
vedly k zdsadnim zménam BMI (na rozdil od jinych studi,
u kterych se intervence na snizeni BMI pfimo zamérovala,3+°
tyto studie uvadély BMI jako podstatny faktor snizujici inci-
denci DM 2. typu). Da Qing studie, stejné jako Indicky program
pro prevenci DM 2. typu,® jako hlavni faktory redukujici ri-
zika DM 2. typu uvadi zménu slozeni stravy a fyzickou aktivitu,
nikoli samotny tbytek hmotnosti.

Velkou otazkou zustava, jakym zptsobem implementovat
zménu zivotniho stylu v praxi. Je urcité dilezité populaci
ohledné téchto témat vzdélavat, podporovat sport a spravné
nastavenou stravu jiz od détskych let, a to v ramci $kolnich ji-
delen ¢i hodin télesné vychovy, nebo také pomahat s dostup-
nosti sportovnich zajmovych krouzki, hustotou a kvalitou
sportovist i pro dospélé. Studie s pacienty s porusenou glukod-
zovou toleranci konstatuje, Ze 150 minut fyzické aktivity tydné
aubytek 7 % télesné vahy snizuje incidenci diabetu o 58 % (95%
CI 0,48-0,66) a je v tomto sméru Gc¢innéj$i nez lé¢ba metfor-
minem, kdy doslo ke sniZeni incidence o 31 % (95% CI
0,17-0,48)"". Jind metastudie udava u velmi aktivnich jedincti
(vice nez 8 000 MET minutes/week) snizeni incidence diabetu
028 % (RR = 0,722, 95% CI 0,678-0,768) 3.

Dile je treba zajistit ekonomickou dostupnost a jednodussi
rozpoznani kvalitnich, pramyslové nezpracovanych potravin.
Dle doporu¢eni WHO a FAO' v ramci prevence diabetu je di-
lezité omezit pfijem nasycenych mastnych kyselin na méné nez



10 % celkového energetického pfijmu, u rizikovych skupin pod
7 %. Denni ptijem vlakniny by mél ¢init alespon 20 g, idealné
z celozrnnych obilovin, ludténin, ovoce a zeleniny. Metaanalyza
z roku 2018 ukazuje, ze edukace o zivotnim stylu zdravotnic-
kym personalem je efektivnim ndstrojem pro prevenci DM
2. typu. Ucastnici interven¢nich studii zalozenych na skupinové
edukaci skolenymi profesionaly zvysili sviij ubytek na vaze prii-
mérné o 1,5 kg a snizili $anci na rozvoj DM 2. typu o 33 %
a s kazdym dal$im kilogramem klesala $ance na rozvoj DM
2. typu o dalsich 43 %!°.

Dalsi vyznamnou slozkou je priméarni prevence koufteni, jez
vyznamné zvysuje riziko DM 2. typu (RR = 1,37;95% CI 1,33-
1,42)!3. Primarni prevence zamérena na uzivani tabakovych
vyrobki u adolescentti miize pomoci snizit prevalenci kuréka
v populaci (RR = 0,82; 95% CI 0,73-0,92)'4.

V oblastech, kde je kvalitni a §iroce dostupnd zdravotni péce,
mohou byt data tykajici se komplikaci diabetu zkreslend kvli
zdravotni péci, kterd pomaha tyto komplikace oddalovat
a lé¢it.”® Bezpochyby vsak intervence pomaha oddalovat na-
stup DM 2. typu. Opatfeni se momentalné zdaji byt nejucinnéjsi
v nizkoprijmovych zemich s omezenymi zdroji ve zdravotnictvi.
V téchto oblastech se oc¢ekava nejstrméjsi nartist prevalence
diabetu,” a proto je zaméfeni se na upravu zivotniho stylu
v téchto oblastech nejefektivnéjsim a ekonomicky nejvyhod-
néjs$im zpiisobem, jakym této skutecnosti celit.!
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Nékolik cerstvych aktualit z klinickych studii
vénovanych systému Control-IQ

Algoritmus Control-1Q a glycemia risk
index

Glycemia risk index (GRI) je jednoduchy nastroj pro vyhod-
noceni glykemického rizika diabetikd. Jedna se o komplexni
index, ktery kvantifikuje hrozici riziko vyplyvajici z glykemie
mimo optimalni rdmce. Jedna se o jakysi ukazatel toxicity hy-
poglykemie/hyperglykemie. Studie prokazuji pozitivni korelaci
s komplikacemi diabetu (mikro- i makroalbuminurii, vyskytem
diabetické periferni neuropatie) i zhor§enou kvalitou Zivota
diabetikd.

V principu je zalozen na vyhodnoceni vahy ¢asu, po ktery
je pacient mimo cilové rozmezi, tedy v hypoglykemii a hyper-
glykemii. Je kalkulovan na zakladé¢ dat z kontinualniho méfeni
glykemie. Podrobny popis indexu byl zvefejnén v ¢asopise Jour-
nal od Diabetes Science and Technology.! Ve stru¢nosti — rizné
urovné hypoglykemie a hyperglykemie, resp. ¢as v nich stra-
veny, jsou zohlednény v komplexnim vzorci. Velmi ilustrativné
je vypocet popsan na strankach Diabetes Technology Society,
kde je mozné najit grafické vyjadreni vypoctu, samotny vzorec
i kalkulacku pro vypocet GRL.? V ¢eské odborné literature jej
prehledné komentoval napf. prof. Milan Kvapil ve svém fejetonu
Doba indexova aneb GRI nastupuje.?

Pravé zména hodnoty GRI byla jednim ze dvou hlavnich
sledovanych parametrd, které hodnotila studie z realné kli-
nické praxe, jez méla za cil popsat dopad prechodu inzuli-
nové 1écby pomoci per (IIT v podobé MDI), ev. terapie inzu-
linovou pumpou bez chytrého algoritmu na systém hybridni
uzaviené smycky podavaniinzulinu pomoci systému Tandem
t:slim X2 s vyuzitim algoritmu Control-IQ. Druhym primar-
nim sledovanym endpointem studie pak byla zména TITR
(tedy Time in Tight Range, ¢as v prisném cilovém rozmezi,
reprezentovaném hodnotou glykemie 3,9-7,8 mmol/l, resp.
70-140 mg/dl).4

V této retrospektivni studii bylo po dobu $esti mésicti sle-
dovano 56 dospélych diabetik 1. typu. Pfechod na systém Con-
trol-I1Q inzulinové pumpy Tandem t:slim X2 zvy$il TITR o0 15,5
procentniho bodu a snizil hodnotu GRI v priméru o 23,5
bodu. Obé¢ slozky GRI, tedy riziko hypoglykemie i hypergly-
kemie, se vyznamneé zlepsily. HbA,, se snizil o 1 %, doba v TIR
(3,9-10 mmol/l) se zlepsila o 13,6 procentniho bodu. Vyrazné
zlepSeni vykazala také glykemicka variabilita. Celkova denni
davka inzulinu se snizila o 34 %, coz bylo provazeno tbytkem
hmotnosti. Béhem studie nebyly hlaseny zadné epizody diabe-
tické ketoaciddzy.*

Uvedena studie u diabetikii 1. typu dobte ilustruje, jak je
prechod na chytré inzulinové pumpy v realné klinické praxi
schopen vyznamné zlepsit glykemickou kontrolu a také snizit
rizika vyplyvajici z neadekvétni glykemické kontroly.

Chytré pumpy a skolni dochazka

Zmény glykemickych parametrt, ale i benefit pro kvalitu Zivota
zkoumala dalsi studie z realné klinické praxe vénovana détskym
a adolescentnim diabetikiim 1. typu, kterym byla iniciovana
terapie za pomoci chytré pumpy s vyuzitim algoritmu Control-
IQs

Jednalo se o prospektivni observa¢ni studii provedenou v le-
tech 2021-2022 ve 13 klinickych centrech v Belgii. Do studie
bylo zatrazeno 114 déti ve véku 6-18 let, kterym byla zavedena
lé¢ba inzulinovou pumpou se systémem Control-IQ. Data pa-
cientl byla vyhodnocena po 4, 8 a 12 mésicich od nastaveni te-
rapie.”

Primérny vék pacientt ¢inil 12,0 + 3,2 roku, jednalo se vy-
lu¢né o diabetiky 1. typu. Béhem 12 mésicti uzivani systému
vzrostl TIR (Time in Range 3,9-10 mmol/I) ze vstupni hodnoty
51,6 % na 64,4 % (p < 0,001). Hodnota HbA, klesla za stejné
obdobi z priimérné hodnoty 62 mmol/mol na 54 mmol/l. Vy-
znamny byl i pokles ¢asu straveného v hypoglykemii (pod
3,9 mmol/l) —atoz3,9 % na2,7 %;p<0,001).°

Z vystuptl hodnocenych pacienty bylo dolozeno zvy$eni
kvality zivota hodnocené pomoci specifického indexu DQLY
(Diabetes Quality of Life for Youth) — ze 70,4 bodu na 74,0
bodu, stejné jako poklesl index hodnotici obavy z hypoglyke-
mie.

Zajimavosti je, Ze pouZivani systému Control-IQ vedlo
k signifikantnimu sniZeni absence déti ve skole — 287 vs. 30
dnti absence na 100 osob-rokti (p =0,001). Tomu pochopitelné
odpovidala i mensi mira absence rodi¢t téchto déti v praci.®

Control-1Q a studie u pacientu
s vysokou denni davkou inzulinu

Aktudlné pouzivany systém Control-1Q v CR, tedy verze 7.7,°
obsahuje hmotnostni limity pacientti pro uziti tohoto systému.
Technologii Control-IQ mohou vyuzit pacienti, ktefi maji mi-
nimalné hmotnost 25 kg, resp. maximalné hmotnost 140 kg.
Minimalni celkova denni davka inzulinu je alespon 10 jednotek.
Systém Control-1Q ve verzi 7.7 je kompatibilni jak se senzorem
Dexcom G6, tak i s novym senzorem Dexcom G7. Srovnévaci
studie ukazala obdobné vysledky systému pfi uziti obou se-
nzoru.?

Pilotni studie ukazaly primérnou uzivanou davku inzulinu
déti a dospélych vyuzivajicich systém Control-IQ 55 jednotek
za den.” Presto existuje skupina pacientt s diabetem 1. typu,
kteri maji vy$s$i hmotnost a potfebuji vyssi denni davky inzulinu
nez 100 jednotek. Proto jiz byla v USA realizovana studie s ino-
vovanou verzi systému Control-1Q, ktera sledovala uzivani to-
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hoto systému u pacienti s potfebou vysokych dennich davek
inzulinu. Vysledky byly publikovany v letosnim roce.®

Do této multicentrické studie byli zarazeni dospéli pacienti
s diabetem 1. typu, jejichz bazalni davka prekrocila v nékterych
obdobich dne hodnotu 3 U/hodinu. Tito nemocni jiz pouzivali
nékterou z inzulinovych pump, nicméné bez vyuziti systému
hybridni uzaviené smycky. Pacienti ve studii méli vstupné pru-
mérnou denni davku inzulinu (aspart nebo lispro) ve vysi
1,2 U/kg (s rozmezim 0,5-2 U/kg). Ze 34 ucastnikt studie mélo
12 pacientt davku v rozmezi 101-150 U/den, 11 pacientii v roz-
mezi 151-199 U/den a tfi pacienti dokonce nad 200 U/den.
V ramci studie byli zaskoleni k uziti inovovaného systému Con-
trol-1Q (verze 1.5) a tento systém uzivali po dobu 13 tydni.®

Primarnim sledovanym cilem byla bezpe¢nost terapie, tedy
vyskyt zavazné hypoglykemie nebo diabetické ketoacidozy. Vy-
hodnocena byla pochopitelné i kompenzace diabetu a davka
inzulinu.®

Zasadnim zji$ténim studie bylo, Ze se béhem studie nevyskytl
zadny pripad zavazné hypoglykemie nebo diabetické ketoaci-
ddzy. Soucasné bylo doloZeno zlepseni parametrit kompenzace
diabetu. Primérna hodnota HbA, poklesla za 13 tydnt terapie
27,69 + 1,08 na 6,87 + 0,57 % (primérna zména o 0,82 + 0,73 %;
95% CI -1,08 az -0,57; p < 0,001). Glykovany hemoglobin se
zlepsil ve vSech sledovanych podskupinach pacientti (rozdéle-
nych podle celkové denni davky inzulinu). Primérny TIR
(Time in Range) ve 13. tydnu studie ¢inil 64,8 £ 10,8 %, této
urovné TIR bylo dosazeno po tydnu uzivani systému a udrzel
se po celou dobou studie. Cas v hypoglykemii (TBR pod
3,9 mmol/l) ¢inil pouze 1,0 + 1,0 %.°

Primeérna celkova denni davka inzulinu ve studii byla velmi
vysoka. Primérna denni davka inzulinu vzrostla z 138,6 *
51,4 U/den na 155,5 + 59,7 U/den, vétSina navyseni byla ddna
bolusovym inzulinem.

Studie pfinesla velmi zajimavé vysledky diky populaci, ktera
neni bézné soucasti klinickych studii s diabetiky 1. typu léce-
nymi inzulinovou pumpou. Jednalo se o pacienty s vysokym
BMI (30,0-52,1 kg/m?) a vysokou celkovou denni davkou in-
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zulinu svéd¢ici o inzulinové rezistenci. V ramci studie bylo po-
voleno dokonce i uziti GLP-1 agonisti a SGLT2 inhibitort ve
stabilnich davkach. Navzdory vysoké vstupni davce inzulinu
(138,6 U/den) byla kompenzace pacientii nedostate¢na (prii-
mérné HbA, 7,7 %). Terapie inzulinovou pumpou s hybridni
uzavienou smyckou vedla ke snizeni priimérné hodnoty HbA,,
pod 7 %, a to bezpe¢né, tedy aniz by se vyskytla zavazna hypo-
glykemie nebo diabetickd ketoacidéza. Zda se, Ze se i této sku-
piné pacientt otevira do budoucna moznost vyuzivat systém
Control-1Q.
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MATE NOVE DIAGNOSTIKOVANY
DIABETES MELLITUS 2. TYPU

PRAKTICKY PRUVODCE PRO ZACATEK

Diabetes mellitus 2. typu (cukrovka) je onemocnéni, pri kterém télo neni schopno spravné
zuzitkovat jidlo, coz vede ke zvySené hladiné cukru (glukdzy) v krvi.

Casto se poji s nadvahou, vysokym krevnim tlakem nebo zvysenymi hodnotami tukd v krvi.

CiL e Udrzeni hladiny cukru v krvi v normalnich mezich (glykémie 3,9-10 mmol/l).
. v  Prevence komplikaci, jako je poskozeni zraku, ledvin, srdce, cév nebo nervd.
LECBY: -Kvalitni zivot bez omezeni, co nejblize zdravému zivotnimu stylu.

* Prizpasobte pfijem kalorii svému vydeji. Cim * Pohyb pfirozené snizuje hladinu cukru v krvi
méné se pohybujete, tim méné jidla potrebujete. a zlepsuje naladu.
Jezte zeleninu pred kazdym jidlem, ovoce max. « Doporucujeme 6 000-10 000 kroki denné
200 g denné, vybirejte si kvalitni celozrnné pecivo. nebo 30 min intenzivnéjéiho pohybu kazdy
e Do svého jidelnicku zaradte ryby (2-3x tydné), druhy den (napf. rychld chdze).
nizkotucné mlécné vyrobky a libové maso
avejce.

* Snizte mnozstvi pouzivané soli. ®
« Pijte dostatek (min. 1,5 |) L4
neslazenych tekutin, jako je voda, /

¢aj. Vynechte sladké tekutiny, véetné
téch, které jsou slazené umélymi sladidly.

» Relaxace a dostatek spanku ) » DUsledné dodrzujte doporuceni ékare.
pomahaji udrzovat vyrovnané —0 * Spravné uzivani lékd a méfeni hladiny /
hladiny cukru v krvi. cukru je zaklad.

| PRAKTICKE TIPY PRO LEPSIi ZIVOT S CUKROVKOU:

 Sledujte své hodnoty cukru v krvi a zapisujte si je.

 Udélejte si z pohybu a zdravé stravy kazdodenni ritual.

 Hledejte podporu - sdilejte své zkusenosti s ostatnimi a zapojte rodinu.

« Odpocivejte, myslete na sebe a vénujte sami sobé alespon deset minut denné.

Zvladnete to! I s diabetem je mozné zit plnohodnotny a spokojeny Zivot!

MAT-CZ-2500399 - 1.0 - 07/2025
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Cukrovka pro ,zacatecniky”

Pod patronaci Sanofi byl neddvno vydan edukacni letdk uréeny diabetikiim 2. typu, ktefi se
pravé dozvédéli o své nemoci. Autorsky a odborné jej pripravila znama diabetolozka a pred-
sedkyné Psychologické sekce CDS MUDT. Jozefina Stefinkova, Ph.D. O tom, jaké ziméry
stoji za pripravou takovéto aktivity a jaké jsou hlavni zasady edukace diabetiki, ale nejen

o tom, jsme hovorili s autorkou letdku.

Pani doktorko, vim, Ze Psychologickd sekce pripravuje fadu aktivit
vénovanych efektivni komunikaci lékaiii a pacientii s diabetem.
Relativné neddvno jsme na nasich strankdch referovali tieba
o kurzu efektivni komunikaci i o dalsich aktivitach v tomto sméru.
Je zjevné, Ze u chronické nemoci, kde pfijeti nemoci pacientem,
psychické vyrovndni se s nemoct, dlouhodobé udrZitelnd motivace
i dalsi psychologické aspekty jsou zdsadni k dlouhodobému tispé-
chu lé¢by, hraje komunikace Iékate a pacienta moznd stejné dii-
lezitou roli, jako nastavend medikace. Jaké by mély byt hlavni
zdsady komunikace diabetologa, resp. celého diabetologického
tymu, s diabetickym pacientem?

Mate pravdu, Ze zptisob komunikace je velmi dtlezity. Svym
pristupem miiZeme pacienta motivovat, ale stejné dobte i od-
radit a zabrzdit.

Za Kklicové v komunikaci s pacientem povazuji:

1. Partnerstvi a respekt
Pacient je rovnocenny partner. Doba, kdy 1ékat byl autoritou,
je uz davno za ndmi. Pacienti (zejména ti mladsi) maji vétsi
potfebu autonomie a chtéji si sami rozhodovat o svém Zivoté.
Pamatujme na to, Ze v ambulanci se setkavaji dva experti.
Expert na diabetes, tim je 1ékat nebo jiny zdravotnik - edu-
ka¢ni sestra, nutri¢ni terapeut a pacient je expertem na svij
Zivot. Jenom respektujici a partnerskou komunikaci miizou
najit spole¢nou cestu.

2. Bezpecné prostredi
Nés mozek je ptipraven na hledani nebezpeci a ohrozeni. Ve
chvili, kdy se neciti bezpe¢né, neni schopen prijimat infor-
mace. Ani kdyz si myslime, ze jsou pro néj kli¢ové. Pocit
bezpeci zvysime i tim, Ze pacientovi fekneme, co ho ceka,
jak konzultace bude vypadat. Mizeme vyuzivat prvky Mo-
tiva¢nich rozhovort, jako jsou ,Reflexe®, které maji az ma-
gickou moc atmosféru zklidnit a vytvorit prostor pro uceni.

3. Struktura konzultace a sladéni o¢ekavani
Ocekéavani nae a pacienta se mutize zna¢né lisit. Casto nara-
zime na to, ze si myslime, ze my vime, co pacient chce, a rov-
nou ,jdeme na véc, aniz bychom si to s pacientem vyjasnili.
Osvédcilo se mi zac¢inat konzultaci otazkou: ,,Co byste po-
treboval probrat, aby dnes$ni konzultace byla pro Vas uzi-
te¢na?“ Na konci spole¢né nastavujeme malé cile a pozddame
pacienta, aby shrnul, co si z dne$ni konzultace odnasi.

4. Srozumitelnost a ovéfovani porozuméni
Pouzivame jednoduchy jazyk, vyhybame se odbornym na-
zvim. Edukaci provadime a informace poddvame metodou
Elicit-Provide-Elicid (Ovéfujeme-Vysvétlujeme- Ovéru-

jeme). Pacienti si ¢asto hledaji informace na internetu a ve
svém okoli, a na to v edukaci navazujeme. Nejprve zjistu-
jeme, co pacient uz vi a chce védét, potom nasleduje kratka
informace a znovu ovéfime, co si z toho bere. Ovéfujeme,
zda pacient nasi informaci pochopil: ,,Mohl/a byste mi vlast-
nimi slovy fict, jak budete postupovat pfi hypoglykemii?*
5. Kontinuita a tymova koordinace
Jasné popsané role (1ékaf, sestra-edukatorka, nutri¢ni tera-
peut, psycholog), stejna sdéleni napfi¢ tymem.
Mokhla byste zminit nejcastéjsi viskali a selhdnt, se kterymi se mii-
Zeme setkat v komunikaci diabetika a jeho osettujiciho Iékate, at
jiZ je jim diabetolog nebo prakticky lékai? Co v tomto ohledu nej-
vice chybi?

Uskali, ktera vnimam v edukaci:

e Paternalismus a moralizace (,,musite, nesmite®), nalepko-
vani ,nespolupracujici, non-compliantni®, podavani nevy-
Zadanych dobrych rad.

o Preinformovani bez struktury a bez ovéfeni, takze pacient
odchazi pretizeny. Myslime si, Ze musime sdélit véechny in-
formace, nesmime na nic zapomenout.

o Stigmatizujicijazyk a ,vina za ¢isla“ - roste stud, pocit viny
a klesa motivace.

o Ignorovani psychické zatéze (distress, strach z hypoglyke-
mie), bez nabidky podpory.

o Nerealistické cile ,,v§echno nebo nic®

o Nekonzistence v tymu - kazdy radi néco jiného.

Co chybi:
o Systematicky trénink komunika¢nich dovednosti ve vzdé-
lavani.
o Pruibézna supervize (napt. Balintovské skupiny).
o Jednoduché, kvalitni materialy pro zdravotniky tykajici se
komunikace.

Prdvé vydany letdk urceny nové diagnostikovanym diabetikiim
2. typu je relativné strucny a jednoduchy. Predpokladdm, Ze bude
jednim z prvnich informacnich materidlii, se kterymi se pacient
setkd. Jaky je jeho ticel a co by mél doséhnout?
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Jeho ucelem je byt praktickym, rychle ¢itelnym ,,mostem*
mezi diagnézou a prvnim systematickym vedenim tymem,
tedy uklidnit, dat jasné prvni kroky a posilit pocit zvladnutel-
nosti. Letak je koncipovan jako ,,prakticky priivodce pro za-
catek® a hned ramuje zédkladni cile 1é¢by: udrzet glykemii v roz-
mezi 3,9-10 mmol/l, predchazet komplikacim a umoznit
kvalitni, co nejméné omezujici zivot.

Ceho ma dosihnout:

o Uklidnit a motivovat: normalizuje situaci (,,Zvladnete to!
I's diabetem je mozné zit plnohodnotny a spokojeny zivot.),
aby se snizil pocatecni stres a nejistota.
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e Srozumitelné nasmérovat na Ctyri pilife sebepéce - strava,
pohyb, dusevni zdravi/spanek a pravidelné uzivani léka -
véetné konkrétnich orienta¢nich doporuceni (napt. zelenina
pred kazdym jidlem, ovoce do 200 g/den; 6 000-10 000
krokii denné nebo cca 30 minut intenzivnéjsi aktivity obden;
min. 1,5 1 neslazenych tekutin; disledné dodrzovani lé¢by
a mérenti).

o Aktivovat jednoduché kazdodenni navyky: vést si zaznam
glykemii, délat z pohybu a jidelnicku ritudl, zapojit rodinu
a hledat podporu, myslet na odpocinek.

Za rozhovor podékoval
Karel Vizner
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Elektronické a mobilni zdravotnictvi
(eHealth, mHealth)

Zdravotnictvi ¢eli nastupu nové rady systémd, sluzeb a aplikaci,
vyuzivajicich elektronickou komunikaci. Elektronické zdravot-
nictvi je sit technologickych aplikaci tykajicich se zdravotni
problematiky, v¢etné napf. internetovych informacnich pro-
gramtl, vzdaleného monitorovani, telekonzultaci a péce pod-
porované mobilnim zatizenim. Vzhledem k tomu, Ze naklady
na zdravotni pé¢i ve vyspélych zemich stale rostou, prosazuji
se politiky snizovani nakladi bez tstupku na kvalité péce. Ap-
likace eHealth nejsou omezeny ¢asem ani mistem, tudiz jsou
pro pacienty mnohem dostupnéjsi. Pfredpoklada se, ze posileni
postaveni pacienta zlepsi jeho tcast na lékarském rozhodovani,
zavazek k 1é¢bé a tim i zdravotni vysledky. Zvyseni zapojeni
pacientti muze byt diilezitym faktorem pro zlepseni kvality péce
a bezpecnosti pacienttl.!  Jakjiz bylo fe¢eno vyse, vétsina stu-
dii prokazala, ze diabetu a jeho komplikacim Ize predchazet za-
vedenim zdravéjsiho Zivotniho stylu. Psychosocialni faktory
maji také vliv na kvalitu Zivota a ¢asto ovliviuji vysledky chro-
nického onemocnéni. Kvalita Zivota spolu s motivaci hraji du-
lezitou roli v tom, zda a jak se chronické onemocnéni rozvine
a jak bude probihat. V tomto ohledu se klinickda doporuceni
pro efektivni chovani v oblasti sebepéce povazuji za obzvlasté
naro¢na na udrzeni a zd4 se, Ze souvisejici prekazky je obtizné
zvladnout. Proto se ukazuje, Ze copingové (zvladaci) strategie
jsou pro osoby s diabetem klicovym zdrojem pro zlepSeni zvla-
danijejich onemocnéni, velkou roli zde hraji diabetologicti od-
bornici.2

V této souvislosti mohou digitalni feseni déle podporit pa-
cienty s diabetem tim, Ze je povzbuzuji a motivuji k lepsi péci
o jejich zdravi. V poslednich desetiletich je vysoka dostupnost
digitalnich feSeni pro diabetiky, naptiklad aplikace pro chytré
telefony. V disledku toho se zlep$ilo monitorovani a sdélovani
raznych biometrickych informaci dalezitych pro 1é¢bu one-
mocnéni, vznik aplikaci také pozitivné podporil zapojeni pa-
cientti do jejich sebepéce. Vétsina vyvinutych digitalnich feseni
se zaméfila na sledovani fyzikalnich faktort souvisejicich s gly-
kovanym hemoglobinem, stravou, fyzickou aktivitou a dodrzo-
vanim predepsané medikace.?

Aplikace Mobiab

Tato aplikace vznikala za tcelem zlep$eni kompenzace DM
(diabetes mellitus) a snizeni vznikajicich komplikaci spojova-
nych s DM pomoci mobilni aplikace v kombinaci s algoritmy
umélé inteligence. Aplikaci mize vyuzivat kdokoli, at uz dia-
betik prvniho nebo druhé typu, nebo nediabetik. Tato aplikace
umoziuje pacientiim vSe zaznamenavat a pfi kontrole u diabe-
tologa poskytuje podrobné informace o pacientové stavu. To je
dalezité pro individualizaci lé¢by a pribéznou kontrolu.

Aplikace je navrzena zabavnym zptisobem, kde avatari pro-
vazeji pacienta celym lécebnym procesem. Podporuje zdravy
zivotni styl, pacienti sbiraji body, které mohou vyuzit v e-shopu
napiiklad na ndkup glykemickych prouzka. Data se auto-
maticky prendseji a informace lze sdilet na socidlnich sitich.
Podrobné statistiky jsou po celou dobu dostupné jak pacientovi,
tak Iékari. Pacienti mohou zaznamenavat ptijem potravy, pro-
vedenou fyzickou aktivitu, méfenou hladinu glukézy v krvi
a krevni tlak. Tato aplikace nabizi vhodnou alternativu k papi-
rovému diafi, ovSem s tim rozdilem, Ze je zde okamzita zpétnd
vazba. Aplikace je podporovéna na v$ech pristrojich OS An-
droid verze 4.x a vyse.?

Ve studii Hodnoceni kompenzace diabetes mellitus po jed-
nom roce pouzivani systému Mobiab z roku 2016 se autofi za-
méfili na to, jak je systém Mobiab pro uzivatele pfinosny a jaké
funkce nejcastéji vyuzivaji. Data pro tuto studii byla sbirana od
unora 2015 do tinora 2016 a bylo zde vybrano 18 uzivateld Mo-
biabu. Mezi uzivateli byli jak pacienti s diagnostikovanym di-
abetem, tak nediabetici.*

Systém Mobiab je navrzen jako mobilni aplikace a jako in-
ternetovy portal. Je koncipovan jako systém klient-server a jeho
jednotlivé moduly jsou vyvijeny samostatné, coz je velmi pri-
nosné. Diky tomu je mozné jednoduse pridavat funkce nové
nebo odebirat funkce nepouzivané.

Ve studii byl analyzovan kaloricky ptijem a vydej, monito-
rovani glykemie, inzulinu a krevniho tlaku a také gamifikace
amotivace. VSichni uzivatelé, ktefi se studie zicastnili, souhla-
sili s vyuzitim jejich anonymnich dat pro dalsi védecké ucely
a pro vyvoj aplikace. Aplikace je bezplatné dostupna ke stazeni
na Google Play, tudiz vybér uzivatelt a pacienti byl zcela na-
hodily. Celkovy pocet registrovanych pacientt v daném obdobi
byl 474. Pro studii byli vybrani uzivatelé, kteti v aplikaci aktivné
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vyuzivali alesponl jednu funkci minimalné po dobu jednoho
meésice.

Ziskana data bylo mozné posuzovat hned z nékolika hledi-
sek. Prvni bylo nejpouzivanéjsi a nejméné vyuzivané funkee.
Mezi nejpouzivanéjsi se radilo sledovani ptijmu potravy a poté
monitorovani glykemie. Nejméné vyuzivanou funkei bylo sle-
dovani krevniho tlaku. Dale se posuzovalo, zda aplikaci vyuzi-
vaji diabeti¢ti pacienti, nebo uzivatelé bez diabetu. Studie pro-
kazala, Ze 72 % uzivatel jsou diabeti¢ti pacienti a zbytek
nediabetici. Z pohledu motivace se aplikace jevi velmi dobre,
tretina uzivatelti odménu vyuzila a skoro ¢tvrtina jiz opakované.
Odmeénu vyuzili predev$im diabeticti pacienti, nejspise z dii-
vodu, Ze za nasbirané body je mozné zakoupit pouze pomticky
pro diabetiky.*

Lze Fici, Ze autofi dosli k zavéru, Ze systém Mobiab je mozné
vyuzivat v bézné praxi, prikladem se stal uzivatel diabetik,
ktery pouzival 4 z 5 dostupnych funkci a mél nékolik set za-
znamil. Za zvazeni by stdla zména designu aplikace, bylo by
vhodné jej rozdélit pro riizné vékové kategorie, uzivatelé by
téz uvitali podporu jinych opera¢nich systémii. Vyznamnou
vyhodou systému Mobiab je ur¢ité souhra nékolika funkci-
onalit, moZnost monitoringu o$etfujicim lékafem a pfitomnost
motiva¢niho prvku.*

Dale se na tento systém zamérili v roce 2022 autofi V. Burda
et al. (Zvladani diabetu pomoci Mobiabu: Dlouhodoba pri-
padova studie vlivu mobilni aplikace na sebertizeni). Data pro
tuto studii byla shromazdovana po dobu 4 let, od ledna 2016
do roku 2019. V tomto obdobi se do aplikace pripojilo pres 500
uzivatel z Ceské republiky, pouzivani aplikace trvalo rtizné
dlouho dobu. Cca 200 uzivatel nebylo hldsenych jako pacienti
s DM, ptiblizné 150 uzivatelti mélo DM 1. typua k DM 2. typu
se hlasilo zhruba 175 uzivatelt. Pouze 20 % uzivatelti pouzivalo
aplikace del$i dobu, ovSem s klesajicim trendem, proto byla pro
analyzu nastavena kritéria a aby mohla byt data uzivatele po-
uzita, musel spliovat alespon jednu z téchto podminek, coz
bylo povazovano za vypovidajici o dlouhodobém uzivéni:

e Nejméné 3 600 zdznamu o pfijmu potravy.

o Nejméné 360 zaznamil o mérfeni glykemie.

o Nejméné 360 zaznami o davkach inzulinu.

e Nejméné 1 080 zaznamu o pohybovych aktivitach.

e Nejméné 360 zaznamil o méfeni hmotnosti.

e Nejméné 360 zaznamu o méfeni tlaku.®
Nastavenim téchto podminek bylo do studie zatazeno pouze 8
uzivateld, z toho 5 uzivatelt uvedlo, ze maji DM 2. typu, dva DM
1. typu a jeden bez diabetu, jejich primérny vék byl 57 let.
Béhem studie fesitele zajimal predev$im vyvoj HbA,, glykemie,
triglyceridy a cholesterol. V$ichni uzivatelé byli pozadani o sdi-
leni zdravotnické dokumentace, ale pouze jeden z nich ji byl
ochoten sdilet (ID 1141). V dtsledku chybéjicich dat musely
byt k analyze vyuzity dva pristupy, prvni pfistup byla analyza
o pouzivani aplikace a druhym pristupem bylo konkrétni po-
rovnani zdravotnické dokumentace pacienta ID 1141.°

Vysledky této studie ukdzaly, Ze mobilni a internetové apli-
kace maji potencial byt velmi uzite¢né. Aplikace Mobiab se za-
mérfuje na zlepSeni self-managementu a dodrzovani lé¢ebného
rezimu uZivateli. Studie zahrnovala 8 respondentt, kteti hod-
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notili funkénost aplikace pri dlouhodobém pouzivani. Pri-
padova studie ukazala vysokou miru zapojeni do systému.
V tuto chvili vSak nelze jednozna¢né potvrdit, zda aplikace Mo-
biab poskytuje pacientiim s diabetem skute¢né tc¢inny nastroj
pro sebekontrolu a prevenci komplikaci. Je potfeba provést dalsi
studie, které budou zahrnovat vétsi pocet uzivateli.®

Je tfeba dodat, ze aplikace Mobiab v soucasné chvili jiz neni
kdispozici, nicméné jeji vyvoj i provedené studie prispély k po-
znani moznosti vyuziti mobilnich technologii v péci o pacienty
s diabetem.

Vitadio

Aplikace Vitadio je jednou z mala aplikaci, kterd transformuje
védecké pristupy lé¢by DM 2. typu do digitalni formy. Vitadio
napomahd v boji s DM 2. typu ve v8ech fazich onemocnéni
(prediabetu ¢i jiz rozvinutém DM 2. typu).

V ramci tfimési¢niho programu ¢eka pacienta podpora od-
bornikt, ktefi se zaméruji na nastaveni spravnych navyka
a tpravu zivotospravy. V aplikaci jsou pacienttim dostupné in-
teraktivni lekce, monitorovaci nastroje i individualni vyzvy.
Uzivatel ma kazdy den k dispozici novy ukol a vyzvu, které za-
bavnou formou napomadhaji zménit zazité stereotypy v jejich
zivotospravé. Aplikace je plna spolehlivych informaci, védo-
mostnich kvizi a pestrych receptt. K dispozici je také fotodiar
jidel a moznost propojeni s krokomérem, takze uzivatel neztrati
zadnou informaci ohledné svého pohybu. Tato aplikace je na
rozdil od predchozi dostupna jak pro OS Android, tak i pro
iOS, coz jisté spousta uzivatelt uvitd.®

Ve studii z roku 2024 se autoti M. Bretschneider et al. zaby-
vali tématem, zda je mozné pomoci digitalni zdravotni aplikace
Vitadio dosdhnout lepsich vysledki nez béznou pé¢i a zda je
pritomen klinicky vyznamny dopad na HbA, . u pacientd s DM
2. typu.”

Byla provedena randomizovana kontrolovana studie s po-
zorovanim po dobu $esti mésicti. Kontrolni skupina (CG) byla
lé¢ena standardnim zptsobem, skupina interven¢ni (IG) do-
stala k bézné pécii digitalni intervenci Vitadio. Hlavnim cilem
byla zména HbA,, sekundérni cile zahrnovaly rtizné kardi-
ometabolické parametry a pacientem hlasené vysledky. Data
byla sbirana na zacatku studie, po tfech a po Sesti mésicich.
Hlavni analyza vyuzivala linedrni model se smiSenym efektem.
Analyzovan byl podil acastnika s klinicky vyznamnym snize-
nim hladiny HbA,, celkové primérné zmény a dosazeni 1é-
¢ebnych cilé.”

Do studie bylo zafazeno 149 pacient, jejich priamérny vék
byl 61 let s priimérnou délkou trvani diabetu 11 let. U IG sku-
piny byla primérna vychozi hodnota HbA,. 8,1 £ 0,6 %, pfi
méfeni po tfech mésicich byl primérné u pacientti zaznamenan
pokles HbA, 00,6 £ 1 % a pti méfeni po Sesti mésicich byl za-
znamenan pokles 0 0,7 £ 0,8 %, s primérnou hodnotou HbA .
7,4 + 0,8 %. Kontrolni skupina méla na pocatku studie hodnotu
HDbA,. 8,2 + 0,8 % a béhem Sesti mésict doslo ke snizeni o 0,2
+ 0,8 % s pramérnou hodnotou HbA ;. u CG 8 + 0,9 %. Rozdil
mezi skupinami byl statisticky vyznamny jak po tfech, tak po
$esti mésicich trvani. Vyssi podil ucastniki IG dosahl klinicky



vyznamného snizeni HbA, 0 0,3 %. Po $esti mésicich mélo
37 % ucastnikt IG HbA,. pod 7 % oproti 9 % v CG a 16 %
ucastnikt IG mélo HbA . pod 6,5 % oproti nikomu v CG.”

V soucasnosti jiz nejsou dostupné ceské stranky aplikace Vi-
tadio, nicméné aplikace je nadéle pristupna prostfednictvim
platformy Vitad (dostupné z: https://vitad.io).®

DiaMonitor

Tato internetova aplikace byla vytvorena pacientem s diabetem
1. typu, avsak je vhodnd i pro diabetiky 2. typu. Uzivatelé si
v aplikaci vedou interaktivni denik, kam mohou zaznamenavat
témér vSechny informace tykajici se diabetu, véetné ptijmu sa-
charidd, aplikace inzulinu a dal$ich zaznamu. Aplikace umoz-
Nuje automaticky prenos dat z glukometrti a inzulinovych
pump. Sleduje také ¢asovy vyvoj hodnot glykemie, coz uziva-
teliim pomaha mit svij diabetes pod kontrolou.”

Zivot 2.0

V ramci projektu Zivot 2.0 je pacient zapojen do $estimési¢niho
programu. Pfistup k programu je placeny, ¢astka za ptil roku je
9890 K¢. V priibéhu prvniho a druhého tydne dochazi k uvodni
analyze stavajiciho jidelnic¢ku, analyze zivotniho stylu a pacient
podstupuje zakladni laboratorni vy$etfeni. Nasledné je pacient
seznamen se tfemi zakladnimi typy 1écby a vybira si tu, kterd

Tab. 1: Porovnani funkcionalit jednotlivych aplikaci

Funkce Mobiab
Zaznam jidelnicku Ano
Monitorovani fyzické aktivity Ano
Sledovani hladiny glukézy Ano
Monitorovani krevniho tlaku Ano
Personalizované vzdélavani Ne
Podpora odbornika Ne
Komunitni podpora Ano
Automaticka synchronizace dat Ano
Personalizované cile Ano
Motiva¢ni prvky Ano
Dostupnost na platformach Android
Vzdélavaci obsah o stresu/spanku Ne
Individuélni konzultace Ne
Pravidelna online setkani Ne
Nutri¢ni kalkulacka Ne
Pfistup k receptim Ne
Planovani jidelnicku Ne
Manual pro pacienta a 1ékare Ne

mu bude nejvice vyhovovat — vybira z vyvazené (racionalni,
sttedomorské), vegetarianské ¢i nizkosacharidové stravy. Intu-
itivné si zvoli, zda chce svou hmotnost pouze udrzovat, nebo
snizovat. Redukce hmotnosti pfi nadvaze a obezité je jedina
metoda, kterd vede k dlouhodobé remisi DM 2. typu. K redukci
hmotnosti také prispivaji mensi frekvence stravy, prerusované
la¢nénia pravidelna fyzicka aktivita. Aby bylo hubnuti opravdu
efektivni, mél by pacient vyradit alkohol, dostate¢né spat a vy-
hybat se stresu. Béhem druhého a tretiho mésice se pacient
utvrzuje v porozuméni, jak spravnou stravou a Zivotnim stylem
mize zménit hodnoty cukru v krvi. Dostavuji se jiz prvni vi-
ditelné vysledky, pacient si sestavuje jidelni¢ek sam za podpory
odbornikt. Od tfettho mésice se pacient osamostatiuje, je
schopny si sam uzpisobit jidelni¢ek tak, aby mu vyhovoval
a zaroven si udrzel vysledky. Po ukonéeni ,,béhu® pacientim
zustava pristup do aplikace jesté dalsi pulrok. Pokud i po roce
pacient stoji o pristup do aplikace, je moznost jeho prodlouzeni
za 1 800 K¢ na rok.
Pacient si voli z nasledujicich diet:

o Ketogenni dieta — varianta nizkosacharidové diety, kde je
ovSem prijem sacharidli snizen na 30 gramu sacharidii
denné, bilkovin 1,5 gramt na kg vahy a ptijem tukt do sy-
tosti.

o Nizkoenergeticka strava (zakladni potraviny) - redukéni
dieta, kterd se sklada ze zakladnich potravin, jen o mensim
ptijmu kalorii, asi 1000-1200 kcal/denné.

Vitadio DiaMonitor Zivot 2.0
Ano Ano Ano
Ano Ano Ano
Ano Ano Ne

Ne Ano Ne
Ano Ne Ano
Ano Ne Ano
Ano Ne Ano
Ano Ano Ne
Ano Ano Ano
Ano Ne Ano

Android, iOS Internetovd aplikace = Internetova aplikace

Ano Ne Ano
Ano Ne Ano

Ne Ne Ano
Ano Ne Ano
Ano Ne Ano
Ano Ne Ano

Ne Ne Ano
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o Nizkoenergeticka dieta (nutri¢ni produkty) — dvé faze hub-
nuti, v prvni fazi se pacient stravuje klinicky ovérenymi nu-
tri¢nimi produkty s obsahem 800-850 kcal/denné¢, v druhé
fazi jsou do stravy razeny zakladni a minimalné zpracované
potraviny.!!

Zména stravovacich navyki a pfipadné i redukce hmotnosti
¢asto vede k upravé medikace, pokud by se medikace neuzpii-
sobila zménam stravy a redukci hmotnosti, mohlo by dojit
k rozvinuti zavaznych zdravotnich komplikaci.

Aplikace prinasi pacientim kvalitni a ovéfené informace
ohledné¢ stravy, spravného pohybu, dulezitosti spanku a volby
spravného zivotniho stylu. Pacient s aplikaci nemusi tapat, co
si uvari a jaké potraviny si musi nakoupit na ptipravu jidla. M
zaznamenané veskeré jidlo, které béhem dne snédl, zazname-
navani méfenych hodnot je velmi snadné a na jednom prehled-
ném misté. Je zde i snazsi kontrola ze strany lékare, pacient mu
muze predlozit své dlouhodobé zaznamy, a pokud nastane né-
jaky problém, je mnohem snazsi jej nalézt.!?

Aplikace Mobiab, Vitadio, DiaMonitor a program Zivot 2.0 na-
bizeji rtizné pristupy ke spravé diabetu 2. typu. Mobiab se za-
méfuje na motivaci pacientti prostfednictvim hravych prvka,
Vitadio kombinuje vzdélavani a podporu odbornikd, DiaMo-
nitor slouzi jako interaktivni denik pro zdznam zdravotnich
dat a Zivot 2.0 podporuje zménu zivotniho stylu prosttednic-
tvim vzdélavacich kurzti a planovani stravy. Kazdy nastroj pfi-
spiva k lepsi kontrole diabetu svym specifickym zptisobem. Po-
rovnani funkcionalit viz tabulka 1.
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Souhrn

Hyperkalcemie je zdvazny laboratorni i klinicky nalez, ktery miize byt prvnim voditkem k celé
fadé rtiznorodych patologickych stavii — od endokrinnich poruch pfes granulomatézni zanéty
az po malignity. Zatimco mirné zvys$ené hladiny kalcia mohou dlouhodobé probihat bez-
ptiznakové, tézsi formy mohou vést k porucham védomi, srde¢nim arytmiim ¢i akutnimu
selhani ledvin.

Homeostaza kalcia je v organismu udrzovana slozitou rovnovahou mezi u¢inky parathor-
monu, kalcitoninu a aktivni formy vitaminu D (1,25-dihydroxyvitamin D). Patologicka hy-
perkalcemie nej¢astéji vznika v dtisledku autonomni nadprodukce parathormonu (napt. u pri-
marni hyperparatyredzy), osteolytické aktivity pfi malignitach nebo zvysené konverze
vitaminu D u granulomatéznich onemocnéni, zejména sarkoiddzy.

Diagnosticky algoritmus zahrnuje stanoveni hladiny parathormonu, ionizovaného kalcia,
kalciurie a vyuziti zobrazovacich metod, jako je scintigrafie s **"Tc-MIBI nebo PET/CT s '$F-
fluorocholinem.

Lécba se odviji od zavaznosti klinického stavu a zahrnuje intravenézni rehydrataci, podani
bisfosfonatl, denosumabu, glukokortikoidi nebo kalcimimetik. Tento pfehled shrnuje sou-
¢asné poznatky o patofyziologii, klinickych projevech, diferencialni diagnostice a 1é¢bé hy-
perkalcemie.

Summary

Hypercalcaemia in clinical practice

Hypercalcaemia is a clinically and biochemically significant finding that may serve as the
initial clue to a broad spectrum of pathological conditions, including endocrine disorders,
granulomatous diseases and malignancies. While mild elevations in serum calcium may re-
main asymptomatic for long periods, severe hypercalcaemia can result in altered mental
status, cardiac arrhythmias or acute kidney injury.

Calcium homeostasis is tightly regulated by the interplay of parathyroid hormone (PTH),
calcitonin and the active form of vitamin D (1,25-dihydroxyvitamin D). Disruption of this
balance most commonly results from autonomous PTH secretion (e.g. in primary hyper-
parathyroidism), tumour-induced osteolysis or increased extrarenal conversion of vitamin
D, particularly in sarcoidosis.

Diagnostic algorithm includes measurement of ionised calcium, serum PTH, urinary

calcium excretion, and functional imaging modalities such as *™Tc-MIBI scintigraphy or
18F-fluorocholine PET/CT.
Treatment depends on the severity of hypercalcaemia and may involve intravenous hydration,
bisphosphonates, denosumab, corticosteroids or calcimimetics. This review provides a struc-
tured overview of the pathophysiology, clinical presentation, differential diagnosis and ther-
apeutic approaches to hypercalcaemia.
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Uvod

Zvysena koncentrace kalcia v séru muze signalizovat zavazné
onemocnéni a byva provazena pestrou $kalou klinickych pro-
jevi, na které je tfeba myslet pri diferencialné diagnostickém
procesu. Kalcemii by proto méli lékafi rutinné vySetfovat nejen
u pacientt s nevysvétlenymi symptomy, ale také v ramci pre-
ventivnich prohlidek. Stanoveni sérového kalcia je stejné dile-
zité jako méfeni sodiku, drasliku ¢i chloridi a nemélo by byt
v kazdodenni praxi opomijeno.

Zatimco hyperkalcemie pfi primdarni hyperparatyreéze ¢asto
vznika plizivé a mize dlouhodobé vést k hyperkalciurii, nefro-
litidze ¢i nefrokalcindze, maligni hyperkalcemie ma typicky
nahly a dramaticky néastup, ktery vyzaduje urgentni feeni.
V téchto pripadech se komplikace rozvijeji rychle a mohou byt
zivot ohroZujici.

Zavazna hyperkalcemie negativné ovliviiuje fadu organo-
vych systému. Zptisobuje polyurii, gastrointestinalni potize
(napf. nauzeu, zvraceni), vede k dehydrataci a zhor$eni renal-
nich funkci. Vysoka hladina sérového kalcia mtize navic zpi-
sobit neurokognitivni poruchy, zmatenost az poruchy védomi.
U pacientt s nahlymi mentdlnimi zménami je proto vzdy na-
misté zvazit vySetfeni kalcemie.

Pfiznaky, jako zmatenost, nauzea ¢i zvraceni, jsou nespeci-
fické a ¢asto vedou k diagnostickému bloudéni, zejména pokud
neni biochemické vysetieni provedeno v¢as. Hyperkalcemie je
¢astym nalezem naptiklad u pacienti s mnohocetnym myelo-
mem, ale jeji etiologické spektrum je podstatné $irsi.

Cilem tohoto ¢lanku je podat prehled hlavnich pficin, kli-
nickych projevi a terapeutickych moznosti hyperkalcemie
v kontextu aktualnich poznatkil a upozornit na vyznam véasné
a spravné diagnostiky.

Fyziologie kalciové homeostazy

lonizované a celkové kalcium

Priblizné 99 % celkového télesného kalcia je ulozeno v kostni
tkani, predevsim ve formé hydroxyapatitu, ktery zajistuje struk-
turdlni pevnost skeletu a zaroven slouzi jako dynamicka zaso-
barna vapniku pro metabolické potfeby organismu. Zbyvajici
~1 % se nachazi v extracelularni a intracelularni tekuting, kde
hraje klicovou roli v celé fadé biologickych procesti — od svalové
kontrakce, nervového prenosu a sekrece hormont az po akti-
vaci enzymil a koagula¢nich faktort.

V krevnim séru se kalcium vyskytuje ve trech zakladnich for-
mach:

e 45-50 % tvoiiionizované (volné) kalcium (Ca**) - jde o bio-
logicky aktivni frakei, ktera je odpovédna za vétsinu fyzi-
ologickych t¢inki vapniku (napf. neuromuskularni pienos,
srde¢ni i kosterni kontraktilitu, hemokoagulaci).

® 40-45 % je vazano na plazmatické bilkoviny, predevsim al-
bumin - tato frakce je biologicky neaktivni a jeji koncentrace
zavisi na hladiné sérovych bilkovin.

e 5-10 % je komplexovano s malymi anionty (napf. fosfatem,
citratem, laktatem nebo hydrogenuhli¢itanem) - tato slozka
je difuzibilni, ale neionizovana.
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U pacientti s hypoalbuminemii byvala pro orienta¢ni posouzeni
kalcemie vyuzivdna korekce celkového kalcia podle hladiny al-
buminu. V soucasnosti je v§ak preferovano pfimé méteni ioni-
zovaného kalcia, zejména pfi abnormalitach sérovych bilko-
vin.

Orientac¢ni koreké¢ni vzorec:
zakazdé snizeni albuminu o 10 g/l pod referen¢ni hodnotu (40
g/1) se pricita 0,2 mmol/l k celkovému sérovému kalciu.

Pomér mezi ionizovanym a vazanym kalciem je ovlivnén pH

krve:

e aciddza zvysuje podil ionizovaného kalcia (snizena vazba
na bilkoviny),

e alkal6za snizuje ionizovanou frakci (zvy$ena vazba na albu-
min).

Z tohoto dtivodu je pti hodnoceni kalcemie vhodné znat i ak-

tualni hodnotu arterialniho nebo venézniho pH.

Regulacni mechanismy kalciové
homeostazy

Koncentrace ionizovaného kalcia je za fyziologickych pod-
minek udrzovéna ve velmi uzkém rozmezi diky precizni regu-
laci tfemi hlavnimi hormony: parathormonem (PTH), aktivni
formou vitaminu D (1,25-dihydroxyvitamin D) a kalcitoninem.
Tyto hormony ovliviiuji rovnovahu mezi resorpci a ukladanim
kalcia v kostech, jeho absorpénim pfijmem ve stfevé a renalni
reabsorpci.

Stievni absorpce kalcia se pohybuje v rozmezi 15-60 % a jeji
efektivita se prizptisobuje aktualnim potfebam organismu. Ak-
tivni transport je zprostiedkovan 1,25-dihydroxyvitaminem D,
jehoz syntézu v proximalnim tubulu ledvin stimuluje pravé
PTH - ¢imz parathormon nepfimo podporuje vstfebavani kal-
cia ze streva.

Kazdodenné je v glomerulech prefiltrovano ptiblizné 8-10 g
kalcia, z ¢ehoz je za fyziologickych podminek az 98 % reabsor-
bovano. Do mo¢i se tak dostava pouze 100-300 mg denné.

e V proximalnim tubulu probihd reabsorpce kalcia prevazné
pasivné a nezavisle na PTH.

o V distalnim tubulu je zpétné vstfebavani regulovano para-
thormonem. PTH soucasné inhibuje reabsorpci fosfata,
¢imz snizuje riziko precipitace kalcium-fosfatovych soli v tu-
bulech.

V kostni tkani dochdzi k neustalé remodelaci, béhem niz se
denné uvolni a opét zabuduje priblizné 500 mg kalcia. Tento
proces je fizen rovnovahou mezi osteoresorpcni a osteoanabo-
lickou aktivitou:

e PTHa1,25(0OH),D stimuluji uvolnovani kalcia z kostni ma-
trix,

e kalcitonin ptlisobi opa¢né - inhibuje aktivitu osteoklastii
a tim tlumi kostni resorpci.



Parathormon a kalcium-senzitivni
receptor (CaSR)

Parathormon (PTH) je polypeptid slozeny z 84 aminokyselin,
ktery je produkovan hlavnimi bunkami ptistitnych télisek. Jeho
sekrece je Fizena koncentraci ionizovaného kalcia v extracelu-
larni tekutiné, kterou bunky detekuji prostfednictvim kalcium-
senzitivniho receptoru (CaSR).

Pti zvyseni hladiny ionizovaného kalcia dochazi k aktivaci
CaSR, coz vede k potlaceni syntézy i sekrece PTH. Tento re-
ceptor je kromé pristitnych télisek exprimovan i v dal$ich tka-
nich, naptiklad v parafolikularnich bunkach $titné zlazy (kde
se podili na regulaci sekrece kalcitoninu) nebo v distalnim ne-
fronu (kde ovliviuje zpétnou reabsorpci kalcia).

Geneticky podminéné poruchy funkce CaSR se klinicky mani-
festuji odli$nymi fenotypy:

e Ztratova mutace (loss-of-function) zptisobuje familidrni hy-
pokalciurickou hyperkalcemii (FHH) - benigni formu hy-
perkalcemie s nizkym vylu¢ovanim kalcia moci.

o Ziskova mutace (gain-of-function) vede k autosomalné do-
minantni hypokalcemii s hyperkalciurii, ktera miize byt kli-
nicky obtizné odlisitelna od hypoparatyredzy, ale ma jinou
patofyziologii i terapeuticky pristup.

Laboratorni diagnostika
hyperkalcemie

Stanoveni sérové koncentrace kalcia patfi mezi zékladni bio-
chemickd vysetfeni. Referencni rozmezi celkového kalcia se
bézné pohybuje mezi 2,15 a 2,55 mmol/l. Pfi odbéru je dulezité
dbat na spravnou techniku - prili§ tésné a dlouhé zaskrceni
paze turniketem mize vést k falesné zvysené kalcemii vlivem
hemokoncentrace (nartst az o 0,12-0,25 mmol/l).

Vzorky pro stanoveni kalcia se odebiraji bud do srazlivé krve,
nebo do nesrazlivé krve s lithnym heparinem. Je nezbytné za-
branit kontaminaci chelata¢nimi ¢inidly (napf. EDTA, citrat),
ktera vazou ionizované kalcium a vedou ke zna¢né zkreslenym
hodnotam.

U pacientt s podezfenim na hyperparatyre6zu byva indiko-
vano stanoveni 24hodinové kalciurie. Vzorek musi byt odebran
z diikladné promichaného sbéru, optimalné acidifikovan pro
uvolnéni kalcia z komplext a je nutné zaroven ur¢it hladinu
kreatininu v moci, aby bylo mozné zhodnotit Gplnost sbéru.
V bézné praxi vak byva kvalita sbéru problematickd - zejména
pokud pacient nedodrzuje standardizovany prijem vapniku.
Referen¢ni hodnoty kalcia v moc¢i (24hodinovy sbér):

e muzi: 2,4-7,5 mmol/24 h,

e Zeny: do 6,2 mmol/24 h.

Kalciurie je povazovana za patologickou, pokud referen¢ni hod-
noty prekracuje a zaroven pomér kalcium/kreatinin v mo¢i pre-
sahuje 0,6. Naopak nizka kalciurie (<2,0 mmol/24 h) pfi do-
stateném prijmu vapniku mtize poukazovat na poruchu
rendlni exkrece, napf. u familidrni hypokalciurické hyperkal-
cemie (FHH).

Pro stanoveni etiologie hyperkalcemie je dale nezbytné do-

plnit tyto laboratorni parametry:

o sérové fosfaty,

o aktivitu alkalické fosfatazy (ALP),

e koncentraci vitaminu D - zejména 25-hydroxyvitaminu D
(zasobni forma), a u vybranych pacientt také 1,25-dihydro-
xyvitaminu D (aktivni forma).

Klinické projevy hyperkalcemie

Symptomatologie hyperkalcemie zavisi predev$im na hladiné
ionizovaného kalcia a rychlosti jejtho vzestupu. U malignich
forem byva narust kalcemie prudky, coz se zahy projevi vyra-
znym zhorsenim klinického stavu. Naproti tomu pacienti
s chronickou hyperkalcemii, typicky pfi primarni hyperpara-
tyredze, mivaji pozvolné, casto nenapadné obtize, které jsou
snadno zaménitelné za projevy jinych onemocnéni.

Hyperkalcemie miize vést k arterialni hypertenzi, ktera se
po odstranéni loziska produkujiciho PTH (napf. adenom pris-
titného téliska) muze spontanné upravit. Vysetfeni kalcia by
proto mélo byt soucasti laboratorniho screeningu u pacienttt
s nové diagnostikovanou nebo $patné kontrolovanou hyper-
tenzi.

Kromé typickych somatickych projevi, jako jsou dehydra-
tace, nauzea, zvraceni a renalni dysfunkce, mtze byt hyperkal-
cemie spojena i s poruchami centralniho nervového systému -
nejcastéji zmatenosti, ale i dal$imi neuropsychiatrickymi symp-
tomy, vcetné alteraci védomi. Vysetfeni kalcemie je proto
vhodné zaradit do diagnostiky kognitivnich, psychiatrickych

e

a neurologickych obtizi nejasné etiologie.

Pirehled pricin hyperkalcemie
Nejcastéj$imi pri¢inami zvySené hladiny kalcia v séru jsou:

e primdrni hyperparatyredza,

e maligni onemocnéni ovliviujici kalciovy metabolismus -
bud primo (osteolyticka aktivita), nebo nepiimo (produkce
PTHTrP, aktivniho vitaminu D).

Prestoze jiné pric¢iny jsou méné Casté, je diilezité na né myslet
zejména v pripadech bez jasné etiologie nebo pti atypickém
klinickém obrazu.

Z Klinického hlediska se hyperkalcemie rozdéluje do dvou hlav-
nich kategorii:

1) PTH-dependentni hyperkalcemie

Stavy se zvy$enou hladinou parathormonu, ktery zvysuje sérové

kalcium:

e primarni hyperparatyredza (adenom, hyperplazie, karci-
nom),

e terciarni hyperparatyreéza (napt. u chronického onemoc-
néni ledvin po dlouhodobé sekundarni hyperparatyredze),

o familiarni hypokalciuricka hyperkalcemie (FHH).

2) PTH-independentni hyperkalcemie

Stavy, kdy je hladina PTH nizka nebo v normé a hyperkalcemie
vznika jinym mechanismem:
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malignity s produkci PTHrP (paraneoplasticky syndrom),
osteolytické metastazy, mnohocetny myelom,
granulomat6zni onemocnéni (sarkoiddza, tuberkuléza),
intoxikace vitaminem D nebo A,

endokrinni poruchy (napft. tyreotoxikéza, Addisonova cho-
roba),

o 1ékové vlivy (thiazidova diuretika, lithium).

Primarni hyperparatyreoza

Zatimco dfive byla primarni hyperparatyreéza (PHPT) dia-
gnostikovana prevazné ve svych pokrocilych stadiich, kdy se
klinicky projevovala napf. nefrolitidzou ¢i nefrokalcinézou,
dnesdni realita je diky rozsifenému laboratornimu screeningu
zasadné odli$na. Vzhledem k tomu, Ze stanoveni hladiny kalcia
se bézné provadi i u asymptomatickych pacientt, byva one-
mocnéni zachyceno nahodné — jesté pred rozvojem komplikaci.
PHPT je tak v soucasnosti pomérné ¢astou diagnoézou, zatimco
v minulosti byla povazovana za vzacnou.

Vétsina pacienttl je asymptomatickd nebo udava pouze ne-
specifické obtize, jako jsou svalova slabost, zacpa, depresivni
ladéni nebo bolesti pohybového aparatu. Hyperkalcemie byva
¢asto zachycena pri vySetfenich indikovanych pro nefrolitidzu,
arteridlni hypertenzi nebo osteopenii. Ve srovnani s maligni
hyperkalcemii jsou projevy PHPT zpravidla méné dramatické.
Arterialni hypertenze je pfitomna pomérné ¢asto a po paraty-
reoidektomii mize dochazet ke spontanni normalizaci krev-
niho tlaku.

Klasifikace hyperparatyre6zy

Rozlisujeme tfi zakladni formy hyperparatyreozy:

e Primarni hyperparatyreéza — autonomni nadprodukce
PTH ptistitnymi télisky, nejcastéji v disledku benigniho ade-
nomu (obr. 1, 2).

o Sekundarni hyperparatyreoza — reaktivni zvy$eni sekrece
PTH v odpovédi na chronickou hypokalcemii (napf. pii
chronickém onemocnéni ledvin, deficitu vitaminu D nebo
malabsorpci).

e Terciarni hyperparatyreéza — vznika pfi dlouhodobé se-
kundarni stimulaci, kdy dojde k autonomni sekreci PTH,
typicky u pacientti po transplantaci ledvin.

Vedle téchto klasickych forem existuji i méné Casté varianty,

jako je:

e normokalcemickd PHPT - zvySena hladina PTH pfi nor-
malni kalcemii,

e intermitentni forma - kolisajici hladiny kalcia a PTH bez
trvalé elevace.

ADDISON THOMAS (1793-1860) — anglicky lékar. Vystudoval v Edinburghu.
Pracoval v Londyné, z Iékatské problematiky se vénoval anatomii plic, pneu-
moniim a dal$i problematice, napt. chronické nedostate¢nosti funkce nad-
ledvin — dnes je pokladan predevsim za zakladatele endokrinologie. (zdroj
informaci: archiv redakce)
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Tyto formy nemuseji byt spojeny s trvale zvy$enou hladinou
kalcia, ale klinicky mohou vést ke stejnym komplikacim jako
klasicka PHPT.

Z morfologického hlediska je v 80-90 % pripadu pri¢inou
solitarni adenom pristitného téliska. V mensiné ptipadu se vy-
skytuji mnohocetné adenomy nebo difuzni hyperplazie. Para-
tyreoidalni karcinom je extrémné vzacny (<1 %).

Vzacné muze byt PTH produkovén ektopicky, napf. u neu-
roendokrinnich tumort pankreatu. Diagnosticky naro¢né jsou
také hereditarni syndromy (napf. MEN1), které mohou byt spo-
jeny s poruchou kalciové homeostazy a vyzaduji cilené gene-
tické testovani i sledovani dal$ich endokrinnich organt.

Obr. 1: Planérni scintigrafie v AP projekci pomoci **™Tc-per-
technetatu (vlevo nahofte) a *™Tc-MIBI (1. faze vpravo na-
hofe) se zietelnou akumulaci MIBI v blizkosti doIniho p6lu
levého laloku $titné zlazy azpomalenym vyplavovanimra-
diofarmaka - viz odecteny obraz vpravo dole

Zdroj obrazku: Oddéleni nukledrni mediciny, Nemocnice Ceské Budéjovice

Obr. 2: Scintigrafie pomoci **™Tc-MIBI metodou SPECT/IdCT
se zietelnou patologickou loziskovou depozici radiofar-
maka v tésné blizkosti dolniho pélu levého laloku Stitné
zlazy

Zdroj obrazku: Oddéleni nukledrni mediciny, Nemocnice Ceské Budéjovice



Biochemické a klinické projevy
primarni hyperparatyreozy

Typicky laboratorni obraz PHPT zahrnuje:
e zvysenou hladinu sérového kalcia,
e snizenou nebo nizkou normalni koncentraci fosfata (v da-
sledku inhibice rendlni reabsorpce fosfatt ptisobenim PTH),
e elevaci parathormonu (PTH).
Pokud je hladina PTH v normalnim rozmezi, ale sérové kalcium
je zvy$ené, nelze PHPT vyloucit. Za fyziologickych podminek
by mél byt PTH pti hyperkalcemii potlacen - tedy i ,neade-
kvatné normélni“ koncentrace PTH mtize svéd¢it pro PTH-
dependentni mechanismus.
Kalciurie ¢asto prekracuje 10 mmol/24 h (cca 400 mg denné)
a je uzite¢na pro odliseni PHPT od familiarni hypokalciurické
hyperkalcemie (FHH), kde byva vylu¢ovani kalcia vyrazné sni-
zené.

Kostni komplikace

U nelééenych nebo pokroc¢ilych forem PHPT se mohou objevit

znamky zvysSené kostni remodelace:

e ubytek kostni hmoty (zejména kortikalni kosti, napt. v pre-
dlokti),

e subperiostalni resorpce,

e vznik tzv. hnédych tumort (osteitis fibrosa cystica),

o zvy$ené riziko fraktur, a to i pfi minimalnim traumatu.

Renalni a dalsi komplikace

Castymi komplikacemi PHPT jsou:

e nefrolitidza — u cca 5 % pacientti je PHPT diagnostikovana
zpétné pri vysetfeni pro ledvinné kameny,

e nefrokalcindza a tubularni dysfunkce,

e nefrogenni diabetes insipidus s polyurii a polydipsii (v du-
sledku snizené schopnosti ledvin koncentrovat moc¢ pti hy-
perkalcemii).

Dalsi mozné komplikace

Zvy$ené hladiny kalcia a 1,25-dihydroxyvitaminu D mohou

prispivat také k:

e vzniku peptickych vred,

e rozvoji pankreatitidy,

e systémové vazokonstrikci s naslednou arterialni hyper-
tenzi.

Zobrazovaci metody u primarni
hyperparatyreézy

Zobrazovaci vy$etfeni hraji zasadni roli v pfedopera¢ni lokali-
zaci patologicky zménéné paratyreoidalni tkané. Fyziologicka
pristitna téliska jsou pomoci béznych metod nezachytitelna
a Casto nejsou identifikovatelnd ani pfi operaci. Cilem zobra-
zovani proto neni detekce normalnich struktur, ale vyhledani

hyperfunkénich lozisek, kterd umozni optimalni chirurgické
planovani, idealné s vyuzitim miniinvazivniho pfistupu a s mi-
nimalizaci rizika nedspéchu.

Zakladni modalita - ultrazvuk a MIBI
scintigrafie

Prvni diagnostickou linii tvofi kombinace ultrazvuku krku
a scintigrafie s ™Tc-MIBI, idealné doplnéné o SPECT/CT.

Scintigrafie vyuziva radiofarmakum *™Tc-MIBI, které se se-
lektivné hromadi v mitochondriich bunék s vysokou metabo-
lickou aktivitou - typicky v adenomu. Z patologické tkané se
radiofarmakum vymyva pomaleji nez ze §titné zlazy, coz umoz-
nuje jeho detekei pfi pozdnim snimku (obvykle 120 minut po
aplikaci 600-800 MBq).

Senzitivita metody dosahuje az 90 %, specificita okolo 95 %.

Pokrocilé zobrazovani - 4D-CT

4D-CT (¢tytfazové kontrastni CT) umoziuje detailni hodno-
ceni dynamiky syceniloziska béhem jednotlivych fazi. Je velmi
prinosné zejména:

o pri ektopickych adenomech,

o pri multiglandularnim postizeni,

e u pacientd po predchozich operacich.

Ve srovnani s MIBI scintigrafii ma vy$si prostorové rozliseni
a recentni studie uvadéji senzitivitu 87-95 % a specificitu az
98 %. Nevyhodou ztstava vyssi radia¢ni zatéz a potreba jodo-
vého kontrastu.

Moderni standard - '8F-fluorocholin
PET/CT nebo PET/MRI

Vyznamnou inovaci poslednich let je vyuziti *F-fluorocholinu
(FCH) v kombinaci s PET/CT nebo PET/MRI. Toto radiofar-
makum se akumuluje v diisledku zvy$ené syntézy fosfolipidti
vaktivnich bunikdch a PET technologie poskytuje vyrazné lepsi
prostorové rozliseni nez klasicka scintigrafie.

Senzitivita i specificita '*F-FCH PET/CT presahuje 95 %,
metoda je mimoradné prinosna u pacientt s negativnim nebo
nejednozna¢nym nalezem pri ultrazvuku a MIBI, je doporu-
¢ovéna také pri reoperacich a ektopické lokalizaci.

Od roku 2015 byla tato metoda dostupna jen ve vyzkumnych
centrech, ale vroce 2025 je jiz standardni soucasti klinické praxe
v fadé pracovist nuklearni mediciny vybavenych PET/CT ¢i
PET/MRIL

Vyhodou PET/MRI je nizsi radia¢ni zatéz, coz ji ¢ini vhod-
nou pro mladsi pacienty a Zeny ve fertilnim véku.

Kdy jsou vysledky nejpresnéjsi
Nejlepsi vysledky jsou dosazeny u pacientl s jasné zvySenou
hladinou kalcia a PTH.

Naopak u normokalcemické PHPT nebo hrani¢nich hodnot
PTH byva vytéznost vsech metod nizsi - loZiska jsou casto
mensi a s niz$i metabolickou aktivitou.
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Doporuceny diagnosticky algoritmus

1. Prvnilinie: kombinace ultrazvuku krku a MIBI SPECT/CT.

2. Druha linie (pfi negativnim nebo nejednoznacném na-
lezu): *F-FCH PET/CT nebo PET/MRL

3. Tieti linie (reoperace, ektopie, nejasnosti): 4D-CT nebo
dalsi hybridni vysetfeni.

Vybér zobrazovaci modality by mél byt vzdy individualné pti-

zpusoben biochemickému profilu, klinickému kontextu a do-

stupnosti techniky na daném pracovisti.

Lécba primarni hyperparatyreézy

Zakladni metodou lé¢by primarni hyperparatyreézy (PHPT)
je chirurgické odstranéni patologického loziska — nejcastéji ade-
nomu nebo hyperplastického pristitného téliska. Operace je in-
dikovana u pacientii s prokdzanou autonomni sekreci para-
thormonu a byva spojena s vynikajicimi vysledky, zejména
pokud je vykon provadén na specializovaném pracovisti.

V pripadech, kdy se loZisko nedati lokalizovat nebo je paci-
ent kontraindikovan k operaci, voli se konzervativni 1é¢ba:

e Docasného snizeni kalcemie 1ze dosdhnout podanim kli¢-
kovych diuretik (napf. furosemidu).

e Tiazidova diuretika je v§ak nutné vysadit, nebot zvy$uji reab-
sorpci kalcia v distalnich tubulech a zhorsuji hyperkalcemii.

Dlouhodobé lze stav ovlivnit pomoci:

e bisfosfonati,

o selektivnich modulatorti estrogenovych receptorti (napf. ra-
loxifenu) - tyto léky neovliviuji hladinu PTH, ale ptisobi
protektivné na kostni tkan, zpomaluji osteoresorpci a zlep-
$uji denzitu kostni hmoty, ¢imz snizuji riziko fraktur.

Kalcimimetika

Moderni farmakologickou moznost predstavuji kalcimimetika,
zejména cinakalcet. Tato latka aktivuje kalciovy senzoricky re-
ceptor (CaSR) na povrchu hlavnich bunék pristitnych télisek,
¢imz dochézi k potlaeni sekrece PTH a néslednému snizeni
hladiny sérového kalcia.

Indikace kalcimimetik:

e pacienti nevhodni k chirurgickému zékroku,

e neuspedna operace,

e reoperace s vysokym rizikem.

Utinnost 1é¢by Ize podpotit i dietni restrikei kalcia, jejiz do-
drzovani vsak muze byt problematické. Pro pacienty muze byt
motivaci odstranéni dietnich omezeni po ispésné operaci.

Hyperkalcemie spojena s malignitami

Hyperkalcemie mize byt prvnim pfiznakem nadorové progrese
nebo znamkou prechodu do agresivnéjsiho stadia malignity.
Mtize se objevit jiz v pocatecni fazi onemocnéni, nebo naopak
az u pokroc¢ilé nemoci. Typickym prikladem je mnohocetny
myelom, kde byva prvnim symptomem napf. zmatenost — jsou
znamy ptipady, kdy byl pacient piivodné odeslan k psychiatric-
kému vysetteni, nez byla odhalena hematologicka malignita.

Malignity nejcastéji spojené
s hyperkalcemii:

e mnohocetny myelom,

e karcinom prsu, plic a ledvin (¢asto s osteolytickymi metas-
tdzami),

o dlazdicobunécné karcinomy (plice, jicen, hlava a krk),

o nékteré gynekologické nadory,

e karcinomy s produkci PTHrP.

Hyperkalcemie se mtize vyskytnout i bez pfimé kostni infiltrace,

napt. pri paraneoplastické produkci PTHrP nebo aktivniho vi-

taminu D. Vzacné dochézi k ektopické produkei samotného

parathormonu, obvykle jde ale o ndahodnou koincidenci

s PHPT.

Mechanismy maligni hyperkalcemie:

1. PTHrP mediovana hyperkalcemie
o PTHrP mé obdobné ucinky jako PTH diky homologii
v uvodni sekvenci, ale neaktivuje 1a-hydroxylazu, a tedy
nezvysuje produkci kalcitriolu.
o U téchto pacientt byva PTH i 1,25(OH),D nizké.
2. Osteolytickd aktivita pfi myelomu a metastdzach
o Aktivovana prozanétlivymi cytokiny (napf. IL-1, IL-6,
TNE-B).
o Dochazik stimulaci osteoklastti > uvolnéni kalcia ze ske-
letu.
3. Aktivace drahy RANK-RANKL
o RANKL na osteoblastech se vaze na RANK na prekurzo-
rech osteoklastd, stimuluje osteoklastogenezi a vede ke
zrychlené kostni resorpci.

Lécba maligni hyperkalcemie

Cil: potlacit osteoklastickou aktivitu a stabilizovat kalcemii.
o Bisfosfonaty — vazou se na mineralni slozku kosti, blokuji

osteoklasty.
e Denosumab — monoklonalni protilatka proti RANKL, blo-
kuje jeho vazbu na RANK.

o Napodobuje ucinek osteoprotegerinu, jehoz endogenni
produkce ¢asto nestaci.
Farmakologicka intervence je nutna zejména u rozsahlého ske-
letalniho postizeni, kdy hrozi kostni destrukce a fraktury.

Sarkoidoéza a dalsi ziskané priciny
hyperkalcemie

Mezi ziskané pticiny hyperkalcemie patfi granulomatézni one-
mocnéni, predevsim sarkoidéza — multisystémova choroba ne-
jasné etiologie, charakterizovana tvorbou nekaseifikujicich gra-
nulomt. Nejéastéji postihuje osoby ve véku 20-50 let
a nejvyraznéji zasahuje plicni systém, kvili cemuz spada do
spektra onemocnéni sledovanych pneumology. Klinicky pri-
béh je velmi variabilni - od akutnich forem s febriliemi, artri-
tidou a erythema nodosum az po oligosymptomatické chro-
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nické formy. Prognéza zavisi predevsim na lokalizaci a rozsahu
postizeni.

K mimoplicnim projeviim sarkoiddzy patfi postizeni kiize,
o¢i, lymfatickych uzlin, svald, srdce a vzacné i centralniho ner-
vového systému - typicky ve formé granulomatdzni meningi-
tidy. Skeletalni postizeni bylo v minulosti povazovano za
vzacné, avSsak moderni zobrazovaci metody, zejména FDG-
PET/CT, ukazuji, Ze vyskyt je ¢astéjsi a rozsah vétsi, ¢asto za-
hrnujici axidlni skelet i dlouhé kosti. V jedné studii* byla zvy-
$end mimoplicni metabolicka aktivita detekovana az u tii
¢tvrtin pacientdl, pficemz nalezy mohou imitovat malignitu,
napt. lymfom. Kombinace PET/CT a MRI je proto doporuco-
vana pro presné zhodnoceni rozsahu choroby, zejména pii po-
stizeni uzlin, skeletu, myokardu nebo CNS.

Diagnostika plicni sarkoidézy obvykle spociva v zobrazo-
vacich metodach a bronchoskopii s bronchoalveolarni lavazi.
Naopak mimoplicni postizeni ¢asto vyzaduje bioptické ovéfent.
V laboratornich testech byva zvy$ena sedimentace erytrocytd,
polyklonalni hypergamaglobulinemie, zvy$ena aktivita angi-
otensin-konvertujictho enzymu (ACE) a v nékterych pripadech
hyperkalcemie (2-10 %) nebo hyperkalciurie (az 40 %). Poru-
chy kalciového metabolismu byvaji ¢astéjsi v letnich mésicich
vlivem vyssi produkee kalcitriolu a zvySené stfevni absorpce
vapniku.

Mechanismem vzniku hyperkalcemie je aktivace enzymu
la-hydroxylazy v epiteloidnich bunkach granulomd, ktery za-
jistuje konverzi 25-hydroxyvitaminu D na aktivni kalcitriol
mimo kontrolu PTH. Tento mechanismus obchazi fyziologic-
kou hormonalni regulaci. Vzacné se mtize na vzniku podilet
i ektopicka produkce peptidu PTHrP.

Chronicky granulomat6zni zanét vsak miize mit i jiné pri-
¢iny nez sarkoidézu - napriklad reakce na aplikaci metylme-
takrylatu, jak bylo popsano u pacientky po kosmetickém za-
kroku. Granulomy s nadprodukci kalcitriolu se mohou tvorit
i v okoli tukové nekrdzy. Mezi infekéni pric¢iny patti napriklad
kokcidioidomykoéza.

Z dalsich ziskanych pric¢in hyperkalcemie je tfeba zminit hy-
pertyredzu, ktera zvysuje kostni resorpci, i kdyz se vétsinou
projevi pouze hyperkalciurii bez manifestni hyperkalcemie.
Rovnéz imobilizace, predevsim u mladsich jedincti se zdravym
kostnim metabolismem, mize vést ke zvy$enému uvolilovani
kalcia z kosti.

K Iékovym pri¢indm patii zejména thiazidova diuretika,
ktera snizuji kalciurii a zvy$uji kalcemii, a lithium, které miize
ovlivnit regulaci sekrece PTH. Derivaty parathormonu (napf.
teriparatid) mohou prechodné zvysit kalcemii. Vyznamné ri-
ziko predstavuje naduzivani vitaminu D nebo A, obzvlast u pa-
cienttl bez lékarského dohledu. V literature jsou popsany pri-
pady opakovanych hospitalizaci pro nauzeu a zvraceni, mylné
povazované za pankreatitidu, kdy teprve pfi tfeti hospitalizaci
byla odhalena tézka hyperkalcemie a toxické hladiny vitaminu
D. Tito pacienti mohou mit sou¢asné zvysené hodnoty kreatin-
kinazy a myoglobinu jako nésledek intenzivni svalové zatéze
pti hyperkalcemickém stavu.

Nakonec je tfeba ptipomenout, Ze hyperkalcemie u onkolo-
gického pacienta nemusi byt vzdy pfimym disledkem nadoro-
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vého onemocnéni, ale muze byt vysledkem nezavislych mecha-
nism, jako jsou vySe uvedené endokrinni, granulomat6zni

7Y

nebo i toxické priciny.

wvrve

Hereditarni priciny hyperkalcemie
a diferencialni diagnostika

Ackoli jsou hereditarni formy hyperkalcemie méné casté nez
sporadicka primdrni hyperparatyre6za, je dtilezité na né pomyslet
zejména u mladsich pacientti nebo pti atypickém priibéhu one-
mocnéni. Geneticky podklad se predpoklada priblizné u 10 %
ptipadii primarni hyperparatyredzy, nejcastéji jako soucast syn-
dromu mnohocetné endokrinnineoplazie 1. typu (MEN1). Mezi
kauzalni mutace patfi zmény v genech MENI (menin), RET pro-
toonkogen (MEN2A), CDC73 (parafibromin - syndrom hyper-
paratyreozy s Celistnimi nadory) a CDKNI1B (MEN4). Vétsina
téchto poruch se dédi autozomalné dominantné a mtize se ma-
nifestovat izolovanou hyperparatyredzou nebo jako soucast sir-
$tho syndromu s dal$imi endokrinopatiemi.

Na moznost geneticky podminéné etiologie je tfeba myslet
pri nastupu onemocnéni pred 40. rokem Zivota, pri postiZeni
vice pristitnych télisek, v pripadé recidivy po paratyreoidekto-
mii nebo pfi pozitivni rodinné anamnéze. V téchto situacich je
genetické vySetfeni vhodnym nastrojem, protoze umoziuje
véasnou identifikaci rizikovych ptibuznych. V Ceské republice
je testovani dostupné napriklad v Endokrinologickém ustavu
v Praze.

Specifickou hereditarni jednotkou je familiarni hypokalci-
uricka hyperkalcemie (FHH), zptisobena inaktivujici mutaci
v genu pro kalciovy receptor (CaSR). Toto onemocnéni se pro-
jevuje mirnou, celoZivotni a vétsinou asymptomatickou hyper-
kalcemii s nizkou kalciurii. Na rozdil od jinych forem neni chi-
rurgicka lécba u FHH 6¢inna a neni indikovana. Homozygotni
forma této poruchy, znama jako neonatalni tézka primarni hy-
perparatyredza, ma zavazny priibéh a vyzaduje véasny chirur-
gicky zasah.

Dalsi vzacnou hereditarni pricinou je PTH-independentni
hyperkalcemie zptisobena mutaci v genu CYP24A1, ktery ko-
duje enzym 24-hydroxylazu vitaminu D. Porucha jeho funkce
vede ke snizené degradaci kalcitriolu a tim ke zvy$enému riziku
hyperkalcemie a nefrokalcindzy, zejména pri suplementaci vi-
taminem D.

Diferencialni diagnostika hyperkalcemie za¢ina ovéfenim
samotné piitomnosti hyperkalcemie, zejména stanovenim ioni-
zovaného kalcia u pacientt s hypoalbuminemif nebo jinymi
odchylkami v hladinéch bilkovin. Nésleduje stanoveni hladiny
PTH, ptipadné 1,25-dihydroxyvitaminu D, a 24hodinova kal-
ciurie — jeji snizeni mtize nasvéd¢ovat FHH. Pri zvysené hladiné
PTH se jedna o PTH-dependentni hyperkalcemii, kdy je tfeba
odlisit sporadickou formu od geneticky podminéné. Pokud je
PTH v normé nebo nizky, ale hyperkalcemie a hyperkalciurie
pretrvavaji, je nutné hledat pri¢inu mimo paratyreoidni osu,
napriklad malignity nebo granulomatézni onemocnéni.

U pacientt s podezfenim na maligni etiologii a kostnimi
metastdzami lze zvazovat vyuziti FDG-PET/CT. U osteoplas-



tickych metastaz (napf. u karcinomu prostaty) vsak byva aku-
mulace FDG nizka a vhodnéjsi je scintigrafie skeletu. Naproti
tomu osteolytické 1éze jsou pomoci FDG dobte detekovatelné.
Intenzita akumulace odpovidd metabolické aktivité loziska —
vy$si u agresivnich nadort nebo aktivnich zanétd, nizsi u po-
malu rostoucich ¢i inaktivnich 1ézi. Vyhodou FDG-PET/CT je
schopnost detekovat nejen nadorova, ale i zanétliva loziska, coz
muze byt uzite¢né u nejasné hyperkalcemie s nezvy$enym PTH.

U détskych pacienttl je nutné vzdy zvazovat moznost gene-
ticky podminéného onemocnéni. A také u onkologickych pa-
cientti by méla byt hyperkalcemie interpretovana opatrné - ru-
tinni stanoveni PTH je nezbytné pro urceni spravné etiologie.

Lécba hyperkalcemie - prakticky
pristup

Volba lé¢ebného postupu pfi hyperkalcemii zavisi na aktualni
hladiné sérového kalcia a klinickém stavu pacienta. Pfi mirné
zvy$enych hodnotach (do 3,0 mmol/l) byvaji symptomy zpra-
vidla nendpadné. S rostouci koncentraci kalcia se vSéak mohou
objevit znamky dehydratace, zpomaleni stfevni motility, poruchy
védomi ¢i pokles glomerularni filtrace. Zavaznéjsi stavy mohou
byt provazeny nevolnosti, zvracenim znemoznujicim peroralni
prijem tekutin a rizikem kardialnich komplikaci, v¢etné zkraceni
QT intervalu nebo zvysené senzitivity na digitalis.

Rehydratace

Zakladem terapie je objemovd rehydratace pomoci solnych roz-
toki bez obsahu kalcia, nej¢astéji fyziologickym roztokem nebo
roztokem PlasmaLyte. Denni objem infuzi se obvykle pohybuje
mezi 3 a 6 litry v zavislosti na klinické toleranci. Roztoky ob-
sahujici kalcium (napf. Ringertv roztok) jsou kontraindiko-
vany.

Po dosazeni dostate¢né rehydratace se podava klickové di-
uretikum - furosemid, které podporuje kalciurézu a zaroven
pomaha predchdzet objemovému pretizeni. U vétsiny pacientti
je podani furosemidu standardni soucasti 1é¢by.

Ptirehydrataci i diuretickém zasahu je nutné pravidelné mo-
nitorovat diurézu, elektrolyty (zejména kalcium a sodik) a hy-
drataci pacienta, aby se predeslo rozvoji hypovolemie ¢i elek-
trolytovych poruch.

Kalcitonin

Kalcitonin Ize vyuzit k rychlému, avsak kratkodobému snizeni
kalcemie, typicky béhem prvnich 12-24 hodin lécby. Nejveétsi
uc¢innost vykazuje v kombinaci s adekvatni rehydrataci. Pro
svou kratkou dobu piisobeni a vznik tachyfylaxe se pouziva
spiSe jako prechodné feSeni do nastupu efektu jinych terapii
(napt. bisfosfonatt).

Bisfosfondty

Bisfosfonaty predstavuji zakladnilé¢bu maligni hyperkalcemie.
Utinek nastupuje obvykle do 24-48 hodin. Vybér konkrétntho
ptipravku a jeho davkovani zavisi na rendlnich funkcich a kli-
nickém kontextu:

o Klodronat - celkova davka 1 500 mg, podana bud kontinu-
alné béhem 24 hodin, nebo rozdélend do dvou davek (napf.
2 x 900 mg). Pti renalnim selhani se davka obvykle neméni,
pouze se prodluzuje doba infuze.

o Pamidronat - standardni davka je 90 mg v 500 ml infuzniho
roztoku, poddvand pomalu po dobu minimalné 4 hodin. Pti
mirné rendlni insuficienci neni nutnd Gprava davky.

o Ibandronat - 6 mg i.v. jako jednorazova davka. U pacientii
s eGFR <30 ml/min Ize zvazit redukci davky, avsak pii akutni
hyperkalcemii je mozné podat plnou davku.

e Zoledronat — patfi mezi nejuc¢innéjsi bisfosfonaty, avsak
s vy$$im rizikem nefrotoxicity. Davkovani by mélo byt pe¢-
livé upraveno podle aktualni renalni funkece.

Glukokortikoidy
U nékterych specifickych typti hyperkalcemie, zejména u gra-
nulomatéznich onemocnéni (napt. sarkoidéza) a hematologic-
kych malignit (napf. lymfomy, mnohocetny myelom), jsou glu-
kokortikoidy u¢inné diky inhibici extrarenalni produkce
kalcitriolu (1,25(OH),D;) a ndslednému snizeni stfevni ab-
sorpce kalcia.

Standardni 1é¢ebnou davkou je prednison v rozmezi 20-
40 mg denné, obvykle podavany po dobu nékolika dni az tydni
podle klinické odpovédi.

Denosumab

Denosumab je monoklonalni protilatka proti RANK ligandiim
(RANKL), ktera potlacuje osteoklastickou aktivitu. Je G¢inny
zejména u maligni hyperkalcemie spojené se solidnimi tumory
ajeho vyhodou je nezavislost na renalnich funkcich, coz umoz-
Nuje pouziti i u pacientt s téz§im rendlnim selhanim. Podava
se subkutanné v davce 120 mg.

Cinakalcet

Cinakalcet (Mimpara) je kalcimimetikum, které sniZuje sekreci
parathormonu (PTH) prostfednictvim zvySeni citlivosti kalci-
ového senzoru v pristitnych téliscich. Je indikovan u PTH-de-
pendentni hyperkalcemie, naptiklad u primarni, sekundarni
nebo paraneoplastické hyperparatyreozy.

Preskripce cinakalcetu obvykle spada do kompetence endo-
krinologa nebo specializovaného nefrologa, zejména s ohledem
na nutnost peclivého monitoringu kalcemie a PTH.

Dalsi terapeutické moZnosti

U sarkoidézy lze kromé glukokortikoidii zvazit také podani
hydroxychlorochinu nebo inhibitortt TNF-a (napf. inflixi-
mabu), jejichZ ucinek spociva ve snizeni aktivity makrofagt
produkujicich 1,25(OH),D.

RINGER SYDNEY (1835-1910) - britsky lékar. Narodil se v kvakerské rodiné
v Norwichi. Jeho védecka kariéra byla spojena s University College Hospital
v Londyné, kde ziskal v roce 1860 titul M.B. a pozdéji M.D. Stal se profeso-
rem farmakologie, lé¢ebné terapie a klinické mediciny, ¢lenem Kralovské
lékarské spolec¢nosti i Kralovské védecké spole¢nosti. Jeho Ringerova tera-
peuticka prirucka se dockala tfindcti vydani. Ringertv roztok, obsahujici
ionty sodiku, chloru, drasliku a vdpniku, je dodnes pouzivan Iékafi po celém
svété. (zdroj informaci: archiv redakce)
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Hemodialyza

Hemodialyza predstavuje u¢innou a rychlou moznost 1é¢by
tézké hyperkalcemie, zejména u pacientt se zavaznou renalni
insuficienci nebo tam, kde nelze podat dostate¢ny objem teku-
tin intravenozné. Pouziva se v urgentnich situacich, kdy nelze
¢ekat na nastup ucinku bisfosfonatt ¢i jinych modalit.

Zaver

Hyperkalcemie nepfedstavuje pouze laboratorni odchylku, ale
¢asto byva prvnim signélem zavazného interniho onemocnéni.
Nelze ji podcenovat ani v pripadech bez zjevné symptomatiky.
Stanoveni hladiny celkového kalcia by proto mélo byt samo-
zfejmou soucasti laboratorniho screeningu nejen u pacientt
s nespecifickymi pfiznaky, jako jsou tinava, nauzea ¢i poruchy
védomi, ale také v rdmci preventivni péce.

V pripadé potvrzeni hyperkalcemie je nezbytné doplnit
stanoveni ionizovaného kalcia, a to pfedevs$im pfi hypo- nebo
hyperalbuminemii, které mohou zkreslovat interpretaci cel-
kové hladiny. Zasadnim krokem v diferencialni diagnostice
je urceni hladiny parathormonu (PTH). Zvy$ené hodnoty
svéd¢i pro onemocnéni pristitnych télisek, typicky pro pri-
marni ¢i tercidarni hyperparatyreézu, zatimco nizka ¢i nor-
malni hladina PTH ukazuje na parathormon-independentni
pri¢inu — nejcastéji malignitu, sarkoidézu nebo jiny ektopicky
zdroj kalcitriolu.

V nejasnych pripadech mize mit zdsadni pfinos hybridni
zobrazovaci metoda FDG-PET/CT, ktera umoznuje detekci
i drobnych metabolicky aktivnich lozisek, at jiz granulomatoz-
nich, nebo nadorovych. Pokud ani rozsifené laboratorni a zob-
razovaci vySetfeni nepfinasi vysvétleni, je tfeba zvazovat vzac-
néj8i hereditarni priciny, jako je familiarni hypokalciurickd
hyperkalcemie nebo defekty v metabolismu vitaminu D. Jejich
v¢asné rozpoznani je klicové, protoze mtize zabranit neindiko-
vanym chirurgickym zakrokdam.

Hyperkalcemie si zaslouzi systematicky a mezioborovy pri-
stup, ktery kombinuje precizni laboratorni interpretaci s cile-
nymi zobrazovacimi metodami a duslednym klinickym
hodnocenim. Jen tak lze pacientovi nabidnout skute¢né indi-
vidualizovanou a kauzalnilécbu, ktera nefesi pouze laboratorni
nalez, ale pfedevsim jeho pri¢inu.

Red flags pri hyperkalcemii - varovné
signaly, které by mély vzbudit
pozornost

o Rychly vzestup kalcemie bez zjevné priciny
> zvaz malignitu, ektopickou produkci kalcitriolu nebo
PTHrP.

e Hladina kalcia > 3,5 mmol/l
> vysoké riziko zavaznych komplikaci (poruchy védomi,
arytmie, akutni renalni selhani).

o Hyperkalcemie u mladého pacienta
> nutno vylou¢it hereditarni formy (napt. FHH), zejména
pti nizké kalciurii.
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o Hyperkalcemie s nizkym nebo normalnim PTH
- pomyslej na malignitu, granulomat6zni onemocnéni (sar-
koidéza, TBC) nebo intoxikaci vitaminy D/A.
o Nalezloziskové metabolické aktivity na FDG-PET/CT bez
jasného zdroje
- zvaz paraneoplastickou produkeci kalcitriolu nebo PTHrP.
o Refrakterni nebo recidivujici hyperkalcemie
> vzdy dopln $irsi diferencialni diagnostiku véetné zobra-
zovacich a genetickych metod.
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Tento text vénuji in memoriam pani profesorce MUDr. Ivance
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drdhy a svym pristupem mé inspirovala k prdci v oblasti medi-
cinského vyzkumu. Vyznamnou dst své odborné cinnosti zasve-
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Souhrn

Summary

What we should no longer see in clinical endocrinology

We describe a case report of a rare case of brown bone tumour caused by primary hyper-
parathyroidism, which was initially misdiagnosed as a primary bone disease.

Uvod

Osteitis fibrosa cystica (OFC) je patognomonicky, ale nefre-
kventni nalez terminalniho postizeni kosti u hyperparatyreézy.
OFC se oznacuje i eponymem ,von Recklinghausenova kostni
nemoc*, na kterou poukazal v roce 1891 Friedrich Daniel von
Recklinghausen. Pozoruhodné je ale, Ze prvni popis tohoto fe-
noménu se objevil 27 let pred tim, v roce 1864 Gerhardem En-
gelem. Kromé toho az v roce 1904 von Askanasy dokazal sou-
vislost mezi OFC a pristitnymi télisky. OFC! je v souc¢asnosti
vzacna nasledkem zavedeni biochemickych autoanalyzatort
(airutinniho stanoveni kalcemie) do praxe vletech 1970-1980,
¢imz se detekuji asymptomatické hyperparatyredzy a predchazi
se vyvoji pozdniho kostniho poskozeni. Trvald nadprodukce
parathormonu (PTH) (v 85 % adenomem) pristitnymi télisky
vede k hyperparatyredze, véetné OFC. Nejcastéji v kostech
panve, mandibuly, klavikuly, Zeber nebo v koncich dlouhych
kosti. Lokalizace muze byt solitarni nebo mnohocetna. Histo-
logicky jsou to ,hnédé tumory*, kde excesivni aktivita osteo-
klastti vede k depleci mineralni denzity, vznikaji mikrofraktury
a hemosiderinové depozita, coz je ptivodem adjektiva. Po ku-
rativni parathyroidektomii dochdzi k definitivni rezoluci cho-
roby. Patofyziologicky excesivni koncentrace PTH se vaze na
osteoblasty, coz vede k expresi receptorového aktivatoru nu-
klearniho faktoru kappa-beta ligandu (RANKL), ktery se spoji
s receptorovym aktivatorem nuklearniho faktoru kappa-beta
(RANK) na osteoklastovém prekurzoru, coz umoziuje dife-
renciaci smérem k osteoklastu a inhibuje osteoprotegerinovou
expresi. Funkci osteoprotegerinu je vazba na RANKL a pre-
vence interakce s RANK (Carsote)*.
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Popisujeme kazuistiku vzacného hnédého kostniho tumoru, zapri¢inéného primarni hyper-
paratyredzou, ktery byl inicidlné $patné diagnostikovan jako primarni kostni nemoc.
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Kazuistika

51leta pacientka s bolestmi pravého kolena, pomalu progredu-
jicimi béhem posledniho ptlroku, pivodné lé¢ena pro distorzi,
objektivné pritomna jenom lokalni hypertermie nad proxi-
malni tibii, bez barevnych zmén a deformit. Na rentgenu
kolene (obr. 1 a 2) se verifikoval tumor pravé proximalni tibie
a bylo doplnéno vysetfeni magnetickou rezonanci (obr. 3 a 4)
s ndlezem expanzniho tumordzniho procesu proximalni tibie,
zasahujiciho pod chrupavku a vypliujiciho celou epi-meta-
tyzu. Byla provedena biopticka verifikace a zvazovana terapie
totalni endoprotézou kloubu. Histologicky se prokazal obrov-
skobunéény kostni tumor a byla zahdjena neoadjuvantni
terapie denosumabem (120 mg s.c. tydné). Pro CT nalez seg-
mentalni plicni embolie vlevo i vpravo byla pacientka
hospitalizovana na Interni klinice FN Bulovka a az zde byl pro-
veden biochemicky screening s nalezem sérovych hodnot
vapniku 2,28 mmol/l (norma 2,2-2,65), ionizovaného vapniku
1,22 mmol/l (norma 1,13-1,32), fosforu 0,85 mmol/l (norma
0,81-1,45) a parathormonu 13,81 pmol/l (norma 1,58-6,03).
Tyto hodnoty byly ziskany 7 dnti od posledniho podani deno-
sumabu. Ultrasonograficky jsme verifikovali adenom levého
dolniho pristitného téliska, ktery se potvrdil i na scintiscanu

VON RECKLINGHAUSEN FRIEDRICH DANIEL (1833-1910) - némecky histo-
patolog. Medicinu studoval v Bonnu, Wiirzburgu a Berliné. Ptisobil na fadé
mist jako profesor patologické anatomie, v roce 1877 se stal rektorem uni-
verzity ve Strassbourgu. Jako jeden z prvnich popsal neurofibromatézu typu
1, hemochromatézu a nékteré funkce lymfatického systému. Byl otcem zna-
mého némeckého fyziologa Heinricha v. R. (1867-1942). (zdroj informaci:
archiv redakce)



Obr. 1: Rentgen kolene -
AP projekce

Obr. 2: Rentgen kolene -
sagitalni projekce

Obr. 3: MR kolene -
frontalni projekce

Obr. 4: MR kolene -
sagitalni projekce

99mTe-MIBI SPECT-CT vysetfeni (obr. 5). Na ptipadu je zaji-
mava nepritomnost jinych klinickych entit, doprovazejicich
pravdépodobné dlouhodobou hyperparatyredzu (vzhledem
k pokroc¢ilé OFC), a to i pfi cileném hledani. Snad az retro-
spektivné po odstranéni adenomu (a hyperparatyredzy) se
nékteré symptomy demaskuji a pacientka si je retrospektivné
uvédomi (letargie, slabost, poruchy paméti, deprese, psychi-
atrické poruchy, muskuloskeletdlni manifestace, polyurie,
selhavani ledvin (ledvinové poskozeni), pankreatitida, ulce-
race, nauzea, obstipace (abdominalni symptomy)).

Diskuse

Incidence hnédych kostnich tumort u hyperparatyreédzy se
udava od 0,5 do 4,5 %.3-> Klinicky nalez byva spory. Charakte-
risticky je lokdlni edém, bolestivost, mohou byt pfitomny de-
formity i patologické fraktury. V nasem pripadé byl zavadéjici
nalez normokalcemie a normofosfatemie (coz je ale plné ve
shodé pri 1é¢bé denosumabem), ale odvadéjici pozornost od
spravné diagnozy.

Histologické vysetfeni je zpravidla zlatym standardem pro
diagnézu. Pritomnost multinukledrnich obrovskych bunék
muze diferencialné diagnosticky predstavovat i obrovskobu-
néény tumor, osteolytickou 1ézi, primarni kostni metastazy,

Zdroj obrizku: archiv autori

Zdroj obrizku: archiv autorit

amyloidovou cystu, chordom, aneuryzmatickou kostni cystu,
osteosarkom, myelom nebo repara¢ni granulom.?

Klinicka a histopatologicka diagnéza neni dostacujici pro
hnédé tumory. Screeningovym nalezem je hyperkalcemie a hy-
pofosfatemie, diagnéza hyperparatyredzy je dand verifikaci zvy-
$enych koncentraci parathormonu. K anatomické lokalizaci
nadbytku PTH je nejrychlejsi, nejlevnéjsi a nejméné invazivni
cesta ultrasonograficky, coz je vysetfeni screeningové, defini-
tivni lokaliza¢ni metody jsou zpravidla scintigrafické. Zde je
vysoce senzitivni a pro chirurga dostacujici k terapeutické in-
tervenci *™Tc-MIBI SPECT-CT vysetfeni. Po odstranéni zdroje
PTH dochazi ke spontanni kompletni kostni rezoluci. Chirur-
gickd resekce se standardné nedoporucuje, intervence se zva-
zuje v pripadé patologickych fraktur nebo extenzivniho korti-
kélniho postizeni (Mirelsovo skore > 8).6

Pro spravnou diagndzu je nutna interprofesionalni spolu-
prace chirurga, patologa, radiologa a internisty/endokrinologa
s exaktni analyzou klinickych symptomt, vizualiza¢nich tech-
nik a laboratornich testd. V opaéném pripadé hrozi nespravna
diagnéza a neadekvatni terapie (nenalezitd az ohrozujici chi-
rurgickd a onkologickd intervence).

Zaveér

Vcasna detekce a lé¢ba primarni (sekundarni i tercidrni) hy-
perparatyredzy signifikantné snizuje vyskyt hnédych tumort,
které by se mély stat raritnimi az vymizelymi. Vice versa exis-
tence ,,kostni masy“ s hyperkalcemii by méla budit podezieni
na hyperparatyredzu.

Obr. 5: Scintigrafie pfistitnych zlaz
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