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V rozhovoru, který jsem měl možnost na dálku vést s dr. Jozefí-
nou Štefánkovou, předsedkyní Psychologické sekce ČDS, mne
nadchla její představa, že v ambulanci se setkávají dva experti –
jedním je zdravotnický profesionál (lékař, sestra, nutriční tera-
peut), který rozumí diabetu a jeho léčbě, tím druhým pak
samotný pacient – který je expertem na vlastní život. A oba
experti by měli se vzájemným respektem a v partnerském vztahu
hledat společnou řeč, najít cestu k individuálnímu terapeutic-
kému plánu pacienta, který vznikne jako konsensus mezi těmito
experty.
    Je to vize, která mne oslovuje a pro mne představuje ideál
pomoci zdravotnického systému a zdravotnických profesionálů
nemocným při jejich pouti životem, který dočasně nebo trvale provází nemoc. Je to přístup velmi demokratický, který neupírá
pacientovi právo na vlastní priority, vlastní pohled na to, co je v životě podstatné, a dává mu právo na rozhodnutí, která
můžeme z našeho čistě profesního pohledu pokládat za chybná. Zásadní je, aby pacient měl v relevantní podobě dostatek
kvalitních informací pro rozhodování a měl k dispozici naši podporu a pomoc.
    Nesmírně takovému přístupu fandím, nicméně mi připadá, že se poněkud vymyká z aktuálního obrazu naší společnosti.
Jsem přesvědčen, že takovýto přístup by nám, celé společnosti, svědčil. Osobně ale pozoruji spíše opačný trend – neochotu
diskutovat, přijmout premisu, že názory i pohled na svět se mohou z různých perspektiv významně lišit, stále vyšší míru
manipulace ze strany komerce, obchodu, politiky i úřadů a stále výraznější snahu pokládat jiný názor za nepřátelský postoj
a stavět ploty namísto diskuse. Vidím rostoucí míru podezírání, úrovně kontroly i restrikcí, namísto diskuse a důvěry.
    Možná, že můj pohled na současnou společnost je příliš temný. Možná jen odráží individuální zkušenost, která nereflektuje
dostatečně realitu. Ostatně i kdyby byl můj obraz přesný ve svých černých barvách, pak to, co doporučuje dr. Štefánková, je
zcela jistě přesně to, co můžeme udělat, aby naše společnost i medicína byly lepší. Všem, kdo se o to pokoušejí, patří můj
neskonalý dík.

S přáním klidného podzimu
                                                                                                                                                  Karel Vízner

šéfredaktor

Expert na vlastní život
Editorial
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Smetanové sérum
Kristina Poločková, Kristýna Láner
Dětská klinika, FN Ostrava

Souhrn
Více než 30 % prvozáchytů diabetes mellitus 1. typu u dětí je doprovázeno diabetickou keto-
acidózou, nezřídka i s kómatem. Diabetická ketoacidóza spojená s hyperlipidemií je u dětí
vzácnou a málo známou komplikací základního onemocnění. Prezentujeme kazuistiky dvou
pacientek s diabetes mellitus 1. typu, které se v krátkém časovém období objevily na dětské
klinice FN Ostrava a jejichž onemocnění měla velmi podobný průběh. Krevní vzorky obou
dívek měly mléčný lipemický vzhled. Hladiny cholesterolu a triglyceridů se pohybovaly
v extrémně vysokých hodnotách bez projevů orgánového poškození. Intravenózní rehydra-
tace fyziologickým roztokem a infuze inzulínu dle protokolu DKA stav stabilizovala. Několik
dní po normalizaci glykemií se lipidový 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
condition. A few days after normalisation of glycaemia, the lipid profile improved.

Klíčová slova

 diabetes mellitus 1. typu
 diabetická ketoacidóza
 hypertriglyceridemie
 pankreatitida
 lipemia retinalis

Keywords

 type 1 diabetes mellitus
 diabetic ketoacidosis
 hypertriglyceridaemia
 pancreatitis
 lipaemia retinalis

Úvod
Diabetická ketoacidóza (DKA) je potenciálně život ohrožující
stav, který postihuje pacienty s diabetes mellitus (DM) závislé
na inzulínu, častěji s DM 1. typu. Příčinou DKA je absolutní
nedostatek inzulínu jak při prvozáchytu, tak i při noncompli-
ance u již diagnostikovaného onemocnění.
    Diagnostická kritéria pro DKA jsou: hyperglykemie (hladina
cukru v krvi > 13,9 mmol/l); pH krve 7,3; hladina bikarbonátu
v séru <15 mmol/l a ketonemie (beta-hydroxybutyrát v krvi ≥
3 mmol/l) nebo ketonurie.1
    Mezi známé komplikace DKA a její léčby patří mozkový
edém, akutní poškození ledvin (AKI), hypokalemie, hypogly-
kemie, hyperchloremická acidóza, hypochloremická alkalóza,
trombóza mozkového žilního splavu, hluboká žilní trombóza,
akutní pankreatitida a plicní edém.
    Vzácnou komplikací DKA je hypertriglyceridemie (HTG),
jejíž příčinou je absolutní nedostatek inzulínu. Hladiny trigly-
ceridů (TG) nad 11,29 mmol/l jsou spojeny s vyšším rizikem
těžké pankreatitidy a mozkového edému. Akutní pankreatitida
a lipemia retinalis jsou možnými komplikacemi u pacientů
s těžkou HTG. U dospělých pacientů se HTG vyskytuje téměř
u 8 % jedinců s DKA, u dětí je však extrémně vzácná.

Kazuistika 1
Miriam se narodila zdravým, nepříbuzným rodičům z druhé
nekomplikované gravidity (40. GT, 3 930 g, 51 cm). Poporodní
adaptace byla normální, ikterus neměla, kojena krátce, prospí-
vala dobře. Nemocná nebývala,
psychomotorický vývoj pro-
bíhal fyziologicky. Ve 2,5 letech
onemocněla cukrovkou. Do
okresní nemocnice byla přijata
s klasickými příznaky: polyurie,
polydipsie, únava, kandidová
vulvitida a soor v dutině ústní.
    Vzorky krve byly při prvním
vyšetření nehodnotitelné, byl
nutný další odběr a jeho mno-
honásobné naředění. Vyšetření
základních biochemických pa-
rametrů bylo provedeno jen ori-
entačně. Pro vyčíslení hladiny
cholesterolu a TGC bylo nutné
přeposlání vzorků a posléze i pa-
cientky na vyšší pracoviště.

Obr. 1: Vzorky krve 
po centrifugaci – 
smetanové sérum
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Základní biochemické parametry

 ABR – pH 7,251,
 cholesterol 13,36 mmol/l,
 TAG 27,41 mmol/l,
 HbA1c 114 mmol/mol,
 normální hodnoty pankreatických enzymů,
 pozitivní anti-GAD protilátky,
 vysoké anti-tTG protilátky v obou třídách, silně pozitivní

anti-EMA a antigliadinové protilátky,
 genetickým vyšetřením vyloučená familiární hypercholes-

terolemie a familiární defekt Apo B-100.

Již v okresní nemocnici byla zahájena parenterální rehydratace
a i.v. aplikace inzulínu, která pokračovala i na vyšším pracovišti.
Lokálně byl ošetřován soor a kandidová vaginální infekce. Po
úpravě iontové dysbalance, acidózy a po stabilizaci glykemií
byla dívenka převedena na s.c. inzulín ve flexibilním režimu.
Postupně došlo 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). Neprokázali jsme klinické známky xan-
tomatózy. Byla doplněna další doprovodná vyšetření včetně
zobrazovacích metod s normálními nálezy. Po intenzivní lé-
kařské i sesterské edukaci matky byla Miriam propuštěna domů
a předána do ambulantní diabetologické péče.

Kazuistika 2
Karolína do svých 17 let vážněji nestonala, léky nebrala, žila
s rodiči. Studovala 3. ročník gymnázia s výborným prospěchem.
V rámci 17leté preventivní prohlídky (JPP) jí byla náhodně za-
chycena hyperglykemie, hypercholesterolemie 32,8 mmol/l
a hyperTAG 99,79 mmol/l, čímž jí byl diagnostikován diabetes
mellitus 1. typu. V anamnéze bylo následně zjištěno, že poslední
půlrok trpěla na protrahované respirační infekty a vaginální
kvasinkové infekce. Vstupně byla přijata do okresní nemocnice,
její krevní vzorky pro lipemické sérum byly v podstatě nehod-
notitelné. Odtud po zajištění rehydratace a i.v. aplikaci inzulínu
byla přeložena do FN Ostrava.

Základní biochemické parametry

 ABR – pH 7,35,
 HbA1c 184 mmol/mol,
 cholesterol 25,68 mmol/l,
 TAG 39,86 mmol/l,
 nepřítomné laboratorní ani klinické známky pankreatitidy,
 pozitivní anti-GAD a anti-IA2 protilátky,
 vysoce pozitivní protilátky proti TTG ve třídě IgG a IgA,

anti-EMA a antigliadinové protilátky,
 genetické vyšetření, které neprokázalo familiární hypercho-

lesterolemii ani defekt Apo E a Apo B-100 lipoproteinů.
0

5

10

15

20

25

30

23. 6.

27,4

8,78

5,62 0,77

7,85

3,28

0,32

13,3

24. 6.
Datum (den)

Li
pi

dy
 (m

m
ol

/l)

3. 7.

Cholesterol

TAG

3. 9

Obr. 2: Vývoj hyperlipidemie

0

20

40

60

80

100 99,7

39,86
32,8

25,6

26,2

10,7 1,4 1,26

28,3

16,7

5,51 4,62

1. 11. 2. 11. 3. 11. 5. 11. 28. 11. 26. 3.
Datum (den)

Li
pi

dy
 (m

m
ol

/l)

Cholesterol

TAG

Obr. 4: Vývoj hyperlipidemie

Obr. 3: Sérum před centrifugací

Zd
ro

j o
br

áz
ku

: a
rc

hi
v 

au
to

re
k



KAZUISTIKY V DIABETOLOGII 3/20258

Pokračovali jsme v parenterální rehydrataci a i.v. aplikaci inzu-
línu, časně byla pacientka převedena na s.c. formu ve flexibilním
režimu. Po celou dobu byla Karolína bez klinických známek
chronické poruchy lipidového metabolismu, rodinná anamnéza
byla neriziková. V rámci substituce inzulinopenie a regredující
inzulinorezistence došlo 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). Doprovodná vyšetření včetně zobrazova-
cích metod doložila normální nálezy. Proběhla intenzivní edu-
kace v managementu základního onemocnění a bylo umožněno
brzké propuštění pacientky do ambulantní péče.

Diskuse
Milky sérum je raritní komplikací DKA. Pro ilustraci uvádíme
normální hladiny tuků u dětí a klasifikaci hypertriglyceride-
mie.
    Hypertriglyceridemie vzniká zvýšením koncentrace VLDL
a chylomikronů při absolutním nedostatku inzulínu (oba mají
vysoký obsah triglyceridů). Nedostatek inzulínu zvyšuje akti-
vitu hormon-senzitivní lipázy (HSL), lipolýzu a množství vol-
ných mastných kyselin (FFA). Játra vytvářejí více lipoproteinů
s velmi nízkou hustotou (VLDL). Deficit inzulínu inhibuje ak-

tivitu lipoproteinové lipázy (LPL) v periferních tkáních. Cle-
arance VLDL z plazmy je snížena, což vede ke zvýšené tvorbě
TAG. U vysokého procenta (14 %) pacientů s HTG se rozvine
pankreatitida.
    Pankreatická lipáza štěpí triglyceridy na volné mastné kyse-
liny (FFA), které jsou absorbovány slinivkou břišní a způsobují
její zánět. Vysoké hladiny poškozují pankreatické acinární
buňky a kapilární endotel.
    Hypertriglyceridemie se vyskytuje až u 8 % dospělých paci-
entů s DKA (v literatuře je prezentováno celkem 13 případů),
u dětí je vzácná. Ve 14 % případů je komplikována pankreati-
tidou, ve 23 % lipemia retinalis. Jedná se o bělavé zbarvení cév
na očním pozadí bez poruchy vizu.

hladina celkový cholesterol
(mmol/l)

LDL cholesterol
(mmol/l)

TG
(mmol/l)

HDL cholesterol
(mmol/l)

přijatelná do 4,4 do 2,9 do 1,0 nad 1,2

hraniční 4,4–5,0 2,9–3,3 1,0–1,5 1,0–1,2

patologická nad 5 nad 3,3 nad 1,5 pod 1,0

Tab. 1: Normální hodnoty lipoproteinů u dětí1

mírná 1,69–2,25 mmol/l

středně těžká 2,25–5,65 mmol/l

těžká nad 5,65 (nad 11,3) mmol/l

extrémně těžká nad 22,6 mmol/l

Tab. 2: Klasifikace hypertriacylglycerolemie (HTG)2

Inzulínová deficience

      

volné 
mastné 
kyseliny

hormon-
senzitivní 

lipáza

játra

tuková tkáň

VLDL 
v krvi

aktivita 
lipopro-
teinové 

lipázy

clearance 
VLDL 
z krve

HTG

akutní 
pankreatitida

lipemia 
retinalis

FFA VLDL

Acyl-CoA 

ketony

DKA

Obr. 6: Patofyziologie hypertriglyceridemie při diabetické ketoacidóze8
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Lipemia retinalis

Hladiny triglyceridů (TG) nad 55,5 mmol/l jsou rizikové pro
vznik pankreatitidy a mozkového edému. Předpokládaný me-
chanismus vzniku spočívá ve sníženém průtoku krve mozkem
při dehydrataci u DKA a hyperviskozitě způsobené vysokými
hladinami triglyceridů.
    Jediným faktorem, který by měl být zohledněn u velmi ma-
lých dětí, je kojení, spojené s vyššími průměrnými hladinami
celkového cholesterolu (TC) a LDL.

Terapie
Terapie je založena na dostatečné rehydrataci jedince a substi-
tuci inzulínu v dávce 0,1 IU/kg/h (intravenózně do poklesu
HTG pod 5,65 mmol/l), která vede postupně k normalizaci
hodnot v průběhu 5–23 dní. Fibráty a omega-3-MK se v léčbě
HTG nepoužívají.
    V případě orgánového selhání u akutní pankreatitidy jsou
nezbytné eliminační metody (plazmaferéza, peritoneální dia -
lýza).

Závěr
Těžká hypertriglyceridemie je vzácnou komplikací DKA. Exis-
tuje zde riziko vzniku pankreatitidy (cave bolesti břicha) a li-
pemie sítnice, prokazatelné fundoskopicky.
    Všechny děti s těžkou HTG vyžadují vyšetření očního pozadí
a USG břicha. DKA a hypertriglyceridemie jsou také rizikovými
faktory pro vznik edému mozku. Za zmínku stojí možnost
vzniku tzv. laboratorní slepoty (snížení HBCO3, glykemie,
pseudohyponatremie, zvýšení hladiny HbA1c), která zkresluje
obraz adekvátní terapie. Standardní léčba DKA a substituce in-
zulínu upravují vysoké hladiny TG do normálních hodnot bez
použití hypolipidemik.
    Na příkladu našich dvou pacientek poukazujeme na nutnost
vyšetření lipidového metabolismu jako součásti vstupního dia-
gnostického panelu pro všechny děti s DKA.
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Mounjaro – nová éra v léčbě obezity 
a jejích komorbidit – kazuistika
Šárka Wernerová
Interní a diabetologická ambulance, JMT Interna, s. r. o., Praha

Souhrn
Kazuistika potvrzuje, že léčba tirzepatidem (Mounjaro) vede nejenom k významné redukci
hmotnosti, ale i k léčbě komorbidit (hypertenzi, dyslipidemii, poruše glukózové tolerance ve
stadiu hyperglykemie nalačno u pacienta ve vysokém kardiovaskulárním 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.
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Úvod
Mounjaro (tirzepatid) patří do skupiny léků využívajících in-
kretinový mechanismus. Inkretiny jsou hormony uvolňované
ze střeva po stimulaci střevní sliznice potravou a vedou ke zvý-
šené sekreci inzulínu. Již řadu let využíváme analoga těchto
hormonů: glukagonu podobný peptid 1 (glukagon-like pep-
tide-1, GLP-1) v léčbě diabetes mellitus 2. typu a v současnosti
kromě GLP-1 využíváme v léčbě obezity také agonisty glukó-
zodependentního inzulinotropního peptidu (GIP), dříve na-
zývaného gastrický inhibiční peptid. Tirzepatid působí jako
duální agonista receptoru GLP-1 i GIP.
    Obezita je chronická nemoc charakterizovaná zmnožením
tělesného tuku a vznikající vlivem pozitivní energetické bilance,
snáze u jedinců s genetickou, obvykle polygenně podmíněnou
náchylností k hromadění tuků. Na obezitu je silně navázán dia-
betes mellitus 2. typu, kardiovaskulární choroby, choroby po-
hybového aparátu, snížená fertilita a výskyt určitých typů
zhoubných nádorů.

Kazuistika
V následující kazuistice prezentuji 46letého muže, který je v naší
ordinaci dispenzarizován od prosince 2024. V rodinné anam-
néze se u obou rodičů vyskytují sledované nemoci: hypertenze,

dyslipidemie, u otce navíc obezita a diabetes mellitus 2. typu,
kompenzovaný perorálními antidiabetiky. V osobní anamnéze
je důležité, že prezentovaný pacient se od 35 let léčí pro hyper-
tenzi, od 42 let pro dyslipidemii a je sledován v gastroentero-
logické ambulanci pro jaterní steatózu. Ve vstupním vyšetření
(viz tab. 1) byla přítomna obezita 1. stupně, dyslipidemie a po-
rucha glukózové tolerance ve stadiu hyperglykemie nalačno.
Vzhledem k pohybovým obtížím a obavám z rozvoje diabetes
mellitus 2. typu se pacient rozhodl řešit svou obezitu. Postupně
jsme titrovali dávku léčivého přípravku Mounjaro (viz tab. 1).
Pacient zařadil k dietnímu opatření i pravidelnou pohybovou
aktivitu (chůze, plavání, cyklistika). Cca za čtyři měsíce došlo
k úbytku hmotnosti (-17,5 kg; obvod v pase -10 cm), k úpravě
lipidového spektra a ke snížení glykemie nalačno do referen-
čních hodnot. Z důvodů občasného nárazového přejídání jsme
ponechali zatím dávku Mounjaro 5 mg (viz tab. 1).

Diskuse
Injekčně podávaná analoga GLP-1 jsou v diabetologii známá
více než patnáct let, v obezitologii více než pět let. Mounjaro je
prvním dlouhodobě působícím agonistou receptorů pro GLP-
1 i GIP a představuje milník v léčbě obezity a jejích přidruže-
ných nemocí. Redukce hmotnosti navozená tirzepatidem vede
ke snížení rizika výskytu komorbidit – diabetu, kardiovasku-
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lárních onemocnění (KVO – srdeční selhání, infarkt myokardu,
cévní mozková příhoda, nefropatie) nebo ke zpomalení pro-
grese již existujících onemocnění do jejich závažnějších forem,
jako je náhlá smrt, slepota, renální selhání a hemodialýza.
    Ovlivnění rizikových faktorů KVO (obezita, hypertenze,
dyslipidemie, glykemie nalačno, jaterní steatóza) a tím snížení
rizika rozvoje KVO a diabetu bylo cílem léčby přípravkem
Mounjaro u pacienta v uvedené kazuistice (viz tab. 1). Vý-
znamný účinek injekční léčby tirzepatidem byl podpořen úpra-
vou dietního režimu a zapojením pravidelné pohybové aktivity
do každodenního života pacienta.

Závěr
Počet obézních pacientů celosvětově dramaticky narůstá a stává
se celospolečenským problémem 21. století. Alarmující skuteč-
ností je, že ve většině evropských zemí se za posledních deset
let zvýšila prevalence obezity až o 40 % a nadváha a obezita po-
stihují více než polovinu dospělé evropské populace. Obézní
pacient je třikrát více ohrožen infarktem myokardu, cévní moz-
kovou příhodou a hypertenzí. Obezita a nadváha se vyskytuje
zhruba u 80–90 % pacientů s diabetes mellitus 2. typu. Kom-
plexní přístup k léčbě obezity zahrnuje nejenom léčbu „samotné
zvýšené hmotnosti“, ale i léčbu přidružených nemocí a je ne-
dílnou součástí moderní terapie obezity tirzepatidem – pří-
pravkem Mounjaro.
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Vstupní vyšetření
17. 12. 2024

1. kontrola 
14. 1. 2025

2. kontrola 
6. 2. 2025

3. kontrola 
30. 4. 2025

Hmotnost (kg) 105 103 87,5

Výška (cm) 185 185 185

BMI (kg/m²) 30,68 30,42 25,57

Obvod pasu (cm) 100 90

TK (mmHg) 132/88 110/77

Glykemie (mmol/l) 6,27 4,69

HbA1c (mmol/mol) 39 33

Celkový cholesterol (mmol/l) 5,04 3,42

Triglyceridy (mmol/l) 1,73 0,59

HDL cholesterol (mmol/l) 1,30 1,48

LDL cholesterol (mmol/l) 3,31 1,73

Non-HDL cholesterol (mmol/l 3,7 1,9

Léčba

Mounjaro 2,5 mg
Sorvasta 20 mg

Telmisartan/HCHT
80/12,5 mg

Kapidin 20 mg

Mounjaro 5 mg
Sorvasta 20 mg

Telmisartan/HCHT
80/12,5 mg

Kapidin 20 mg

Mounjaro 5 mg
Sorvasta 20 mg

Telmisartan/HCHT
80/12,5 mg

Kapidin 20 mg

Mounjaro 5 mg
Sorvasta 20 mg

Telmisartan/HCHT
80/12,5 mg

Kapidin 20 mg

Tab. 1: Sledované parametry v léčbě obezity

BMI – index tělesné hmotnosti, body mass index; HbA1c – glykovaný hemoglobin; HCHT – hydrochlorothiazid; HDL – lipoproteiny s vysokou hustotou, high-
density lipoproteins; LDL – lipoproteiny s nízkou hustotou, low-density lipoproteins; non-HDL cholesterol – cholesterol ve všech typech přenašečů kromě HDL
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Úspěšnost deeskalace zdokumentovaná
senzorem
Markéta Hrdinová
Diabetologická a interní ambulance, Police nad Metují
Diabetologické centrum, III. interní gerontometabolická klinika, FN Hradec Králové

Souhrn
Kazuistika dokumentuje případ, kdy překážkou uspokojivé kompenzace diabetes mellitus 2.
typu byla příliš velká složitost inzulínového režimu, kterou pacient nedokázal zvládnout.
Deeskalací terapie došlo k vítanému zjednodušení a zlepšení kompenzace onemocnění, které
bez většího kolísání trvá již několik 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.
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terapie
 deeskalace terapie
 Suliqua

Keywords

 type 2 diabetes mellitus
 intensified insulin therapy
 therapy de-escalation
 Suliqua

Úvod
Diabetes mellitus (DM) 2. typu představuje stále jednu z nej-
významnějších civilizačních chorob současnosti se závažnými
komplikacemi, ovlivňujícími prognózu, ale také kvalitu života
nemocných.
    Moderní léčba se neomezuje pouze na dosažení glykemic-
kých cílů, ale zaměřuje se na prevenci rozvoje kardiovaskulár-
ních a renálních komplikací a prodloužení života ve zdraví.
S rozšiřující se paletou léčebných možností se do popředí do-
stává nutnost individuálního nastavení léčby, která bere v úvahu
klinický fenotyp pacienta, přidružené komorbidity, ale i jeho
životní styl a schopnosti.
    Kazuistika dokumentuje případ, kdy překážkou uspokojivé
kompenzace DM 2. typu byla příliš velká složitost inzulínového
režimu, kterou pacient nedokázal zvládnout. Deeskalací terapie
došlo k vítanému zjednodušení a zlepšení kompenzace one-
mocnění, které bez většího kolísání trvá již několik let.

Kazuistika
Eduard, narozený v roce 1947. První vyšetření v poradně Dia-
betologického centra proběhlo na podzim roku 2019. Důvodem
byly dekompenzace diabetu navzdory intenzifikované inzulí-
nové terapii a také zhoršení diabetické retinopatie.
    Jedná se o muže, kterému byl diabetes mellitus 2. typu dia-
gnostikován v roce 2004 společně s arteriální hypertenzí a dys-

lipidemií. Lékem první volby byl metformin, jehož dávka byla
postupně titrována na 2 000 mg denně. Hypertenze byla zalé-
čena dvojkombinací ramipril/amlodipin, pro dyslipidemii
s LDL 4,2 mmol/l byl nasazen atorvastatin. Zavedená léčba vy-
hovovala první dva roky po manifestaci DM 2. typu, ale její
efekt postupně slábnul. K první dekompenzaci diabetu došlo
v roce 2006. V té době ještě nebylo mnoho léčebných alternativ
k výběru, proto byl do medikace nemocnému přidán dnes již
opouštěný glimepirid v dávce 4 mg denně.
    Sledování pacienta probíhalo celou dobu praktickým léka-
řem. Kompenzace hodnocená pomocí glykovaného hemoglo-
binu měřeného 2× ročně se v prvních 10 letech po manifestaci
onemocnění pohybovala v rozmezí 48–60 mmol/mol. Selfmo-
nitoring glykemií pomocí glukometru pacient neprováděl.
    Další intenzifikace léčby byla potřebná až v roce 2014, poté
co glykovaný hemoglobin vystoupal na hladinu 68 mmol/mol
a glykemie nalačno při kontrole u lékaře oscilovala v rozmezí
10–12,5 mmol/l. Ve shodě s tehdy platnými doporučenými po-
stupy léčby DM 2. typu bylo rozhodnuto o nasazení bazálního
inzulínu Insulatard1, 20 jednotek s aplikací 1× denně před spa-
ním.
    Výsledkem bylo zlepšení kompenzace pacienta. Glykovaný
hemoglobin klesl na hodnotu 54 mmol/mol, glykemie nalačno
byly v rozmezí 7,0–8,5 mmol/l. Pacient se cítil dobře, neměl
příznaky hypoglykemií. Selfmonitoring glykemií ale nadále ne-
prováděl.
    Léčba v tomto složení vydržela další čtyři roky až do před-
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operačního vyšetření, na které se pacient dostavil k svému prak-
tickému lékaři před operací karpálních tunelů. Tehdy glykovaný
hemoglobin vystoupal na hodnotu 87 mmol/mol, glykemie na-
lačno byly v rozmezí 13,0–15,0 mmol/l. Operace byla z důvodu
dekompenzace diabetu odložena, pacient byl odeslán na diabe-
tologii v místě bydliště. Zde byl vybaven glukometrem a pro

významnou dekompenzaci mu byl nasazen prandiální inzulín
v intenzifikovaném režimu: lispro 8-12-8 před hlavními jídly,
Insulatard byl nahrazen inzulínem glargin 100 (Lantus)2

26 U večer. Glimepirid byl vysazen, metformin v dávce 2×
1 000 mg v léčbě zůstal. Screening komplikací zachytil nepro-
liferativní retinopatii, renální funkce nebyly poškozeny.

Tab. 1: Vývoj kompenzace DM 2. typu v čase

2004 2006 2014 2015 2018 2020 2021–2025

Antidiabetická
léčba

metformin 
2 000 mg/d

metformin 
2 000 mg/d,
glimepirid 

4 mg/d

metformin 
2 000 mg/d,
glimepirid 

4 mg/d,
Insulatard 

20 IU/d

metformin 
2 000 mg/d,
glimepirid 

4 mg/d,
Insulatard 

20 IU/d

metformin 
2 000 mg/d,
Humalog4

8-12-8 U,
Lantus 26 U/d

metformin 
2 000 mg/d,

Suliqua 100/50
20..30 U/d

metformin 
2 000 mg/d,

Suliqua 100/50
26–28 U/d

HbAlc 60 60–48 68 54 87 78 54–50

Průměrná glukóza
(mmol/l) 8,1 7,4 12,1 7,1 13,5 11,2 6,5–6,9

Hmotnost (kg) 68 69 67 68 66 67 67

TK (mmHg) 135/70 130/75 125/80 130/75 120/70 130/80 125/80

Obr. 1: Report výsledků ze senzoru glykemie
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    Následovaly pravidelné kontroly v diabetologické poradně
každé tři měsíce. Pacient se naučil provádět selfmonitoring
i aplikovat inzulín, ale pouze ve fixním režimu. Flexibilní dáv-
kování inzulínu se mu naučit nepodařilo, nedokázal správně
zohledňovat stravu ani pohybovou aktivitu, během níž se začaly
objevovat hypoglykemie. Právě obava z hypoglykemií a nároč-
nost inzulínového režimu vedly k tomu, že začal polední dávku
inzulínu zcela vynechávat. Nepřekvapí, že kompenzace diabetu
se následně zhoršila, glykovaný hemoglobin neklesal pod 70–
82 mmol/mol. Glykemie po obědě, pokud je vůbec změřil, se
pohybovaly mezi 15,0 a 18,0 mmol/l. V důsledku toho se zhor-
šila retinopatie s nutností ošetření sítnice laserem. To bylo také
důvodem odeslání pacienta k úpravě terapie do poradny dia-
betologického centra.
    Zde byl pacient znovu vyšetřen, reedukován a jako hlavní
překážka dobré kompenzace byla identifikována přílišná ná-
ročnost režimu s čtyřmi dávkami inzulínu denně.
    Proto byla v lednu 2020 terapie deeskalována. Místo kom-
binace lispro + glargin (Lantus) byl nově nasazen přípravek Su-
liqua 100/50 (fixní kombinace glargin + GLP-1 analog lixise-
natid)3 v počáteční dávce 20 U 1× denně. Následovala postupná
titrace dle glykemie nalačno, kdy každý třetí den pacient při-
dával 2 jednotky Suliqua až do dávky 30 jednotek/den. Metfor-
min 2 000 mg/den byl ponechán.
    Pro pacienta bylo citelné zjednodušení inzulínového režimu
vítanou změnou. Místo čtyř aplikací inzulínu zůstala jediná
a selfmonitoring mohl být také méně častý.
    Při následující kontrole, která proběhla za dva měsíce, se
jeho výsledky velmi zlepšily. Glykemie se dostaly do cílových
hodnot, glykovaný hemoglobin postupně klesl nejprve na 59
mmol/mol a následně až na 50 mmol/mol.
    Jednoduchý režim s aplikací pouze 1× denně pacientovi ne-
činil žádné obtíže, v selfmonitoringu se neobjevovaly žádné hy-
poglykemie a váha zůstala stabilní.
    Potvrzením správně individuálně zvolené terapie v tomto
případě je fakt, že léčba zahájená počátkem roku 2020 vyhovuje
v nezměněné formě dodnes, jen dávka Suliqua je o poznání
menší. Aktuálně se pohybuje v rozmezí 26–28 1× denně. Reti-
nopatie se stabilizovala a jiné komplikace od té doby pacientovi

nepřibyly. Nejsou žádné hypoglykemie, glykemické profily jsou
uspokojivé, což bylo zdokumentováno i glukozovým senzorem
(obr. 1).
    Kompenzace hodnocená parametrem HbA1c (glykovaný he-
moglobin) je velmi stabilní, za posledních 5 let se pohybuje
v rozmezí 50–54 mmol/mol. Hmotnost je 66–67 kg, více neko-
lísá.

Závěr
V minulosti, kdy byly jen omezené možnosti posílení terapie,
byly častěji používány intenzifikované inzulínové režimy, které
představují pro pacienta nezřídka velkou zátěž (několik aplikací
inzulínu denně, riziko hypoglykemie, riziko velké glykemické
variability, nutný častý selfmonitoring glykemií a zhoršená kva-
lita života nemocných).
    Deintenzifikace je v současné době umožněna dostupností
fixních kombinací bazálního inzulínu a agonistů receptoru glu-
kagonu podobnému peptidu 1.
    Studie IDEAL5 prokázala, že deintenzifikace IIR přechodem
na iGlarLixi je u pacientů s diabetes mellitus 2. typu účinnou
a bezpečnou možností simplifikace terapie, která poskytuje po-
rovnatelnou glykemickou kompenzaci. Při této léčbě je menší
výskyt nárůstu hmotnosti a nízké riziko hypoglykemií. Léčba
je jednoduchá a vede k větší spokojenosti pacientů5.
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Obr. 2: Záznam glykemií pacienta
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Jak obelstít lstivého pacienta pomocí logického
zhodnocení klinické situace
Andrea Šofranková, Milan Kvapil
Geriatrická interní klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Souhrn
Prezentovaná kazuistika popisuje případ 75letého pacienta původně vedeného jako diabetik
2. typu, hospitalizovaného pro výraznou metabolickou dekompenzaci. Přestože nemocný
přesvědčivě tvrdil, že si ambulantně předepsaný inzulín aplikuje podle doporučení, labora-
torní nálezy nasvědčovaly výrazné nonadherenci k léčbě. Při nízké hladině C-peptidu,
normálních triglyceridech a absenci známek inzulínové rezistence bylo současně indikováno
přehodnocení diagnózy na diabetes typu LADA.
    V průběhu hospitalizace byla zvolena strategie simplifikace inzulínové terapie s nasazením
premixovaného inzulínu degludek/aspart a kontinuálního monitoringu glykemie pomocí
isCGM systému. Edukace pacienta i rodiny vedla ke stabilizaci glykemického profilu a umož-
nila jeho udržení i po propuštění. Pro přetrvávající elevaci LDL cholesterolu byla také
nastavena hypolipidemická medikace, neboť existovalo podezření na její nedostatečné uží-
vání před hospitalizací.
    Kazuistika připomíná důležitost aktivního zvažování diagnózy LADA u dospělých paci-
entů původně vedených jako diabetici 2. typu, pokud i přes intenzivní inzulínovou terapii
přetrvává metabolická nestabilita. Případ zároveň ukazuje, že hodnocení efektivity léčby
může být zásadně zkresleno nízkou adherencí, která nemusí být na první pohled patrná,
pokud pacient projevuje jisté známky lstivosti a přesvědčivě podává informace o své terapii.
Hospitalizace pak představuje příležitost k přehodnocení diagnózy, úpravě léčby a důsledné
edukaci pacienta i jeho blízkých.

Summary
Outsmarting a deceptive patient through logical assessment of the clinical situation
The presented case report describes the case of a 75-year-old patient originally diagnosed
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.

Klíčová slova

 nonadherence
 LADA
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 LADA
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Úvod
Diabetes mellitus (DM) je syndrom, jehož základním a společ-
ným diagnostickým symptomem je hyperglykemie. Objevné
rozdělení na dva základní typy (DM 1. typu a DM 2. typu) se
záhy ukázalo nedostatečným, neboť řada pacientů vykazovala
současně rysy obou typů. Nejprve byl klasifikován podtyp
LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults)1–7 – autoimu-
nitní forma diabetu, která nastupuje v dospělosti a zpočátku se
často podobá diabetu 2. typu. Je charakterizována pozvolným,
ale progresivním poklesem sekrece inzulínu – pomalejším než
u diabetu 1. typu, avšak rychlejším než u diabetu 2. typu. Sta-
novení diagnózy LADA je obtížné, protože bez cíleného vyše-
tření endogenní sekrece inzulínu (například pomocí C-pep-
tidu) a/nebo autoprotilátek může být klinicky nerozlišitelná od
diabetu 2. typu.8
    Zkušení klinici si nemohli nevšimnout, že i u některých pa-
cientů s diabetem 1. typu se již v časné dospělosti manifestují
fenotypické rysy metabolického syndromu – například arteri-
ální hypertenze, obezita nebo diabetická dyslipidemie. Tyto
projevy jsou často vnímány jako typické pro inzulínovou rezis-
tenci, a tedy spíše pro diabetes 2. typu. Vzhledem k tomu, že
přibližně 30 % populace má genetickou predispozici k rozvoji
metabolického syndromu, není překvapivé, že se tyto rysy
mohou objevit i u pacientů s autoimunitním diabetem. To pak
může komplikovat odlišení jednotlivých typů diabetu na zá-
kladě klinického obrazu.
    V běžné praxi se tedy setkáváme s dalším „podtypem“ dia-
betu – s pacienty, kteří vykazují znaky typické jak pro diabetes
1. typu, tak pro diabetes 2. typu. Přestože klasifikace těchto pří-
padů zůstává nejednoznačná, panuje odborná shoda, že tito
pacienti mají výrazně zvýšené kardiovaskulární riziko.9–12

    Z klinického pohledu však považujeme za nejdůležitější
bezpečnou kompenzaci diabetu při plné terapii komorbidit.
Dosažení takového cíle však není vždy jednoduché, zejména
pokud se do našich klinických úvah, respektování patofyzi-
ologie, znalosti jednotlivých typů diabetu a snahy o optimální
využití antidiabetické terapie s ohledem na mechanismus jeho
účinku vloží pacient se svým osobitým přístupem k doporu-
čené terapii.

Kazuistika
75letý pacient léčený pro diabetes mellitus 2. typu od roku 2005,
dlouhodobě na inzulinoterapii v režimu bazálního a bolusového
inzulínu – inzulín degludek (Tresiba) 60 U večer, inzulín aspart
(NovoRapid) 30 U 3× denně – v kombinaci s perorálními 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 přijat
k hospitalizaci pro déletrvající závažnou metabolickou dekom-
penzaci. Tělesná hmotnost poklesla během posledního
čtvrtroku o 3 kg. Pacient udával především obtíže související
s diabetickou polyneuropatií. Z dostupné poskytnuté doku-
mentace vyplývala řada komorbidit – makulární degenerace
(bez zmínky o diabetické retinopatii), arteriální hypertenze
(perindopril/indapamid (Prestarium Combi) 10/12,5 mg 1-0-

0, současně užívá 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). Dále byla v dokumentaci uvedena chronická renální in-
suficience a chronická žilní insuficience. Od 15 let pacient trvale
kouří, aktuálně dle vlastních slov 20 cigaret denně. Alkohol po-
žívá příležitostně, četnost konzumace nelze objektivně posoudit
ani kvantifikovat pojem příležitostně.

Objektivní nález při přijetí
TK 135/75 mmHg; puls 78/min, DF 15/min, tělesná teplota
36,6 °C; hmotnost 93 kg; výška 178 cm; BMI 29,4 kg/m2; satu-
race O2 97 %.
Orientovaný, klinický nález bez závažné somatické patologie.
EKG – rytmus sinusový, AS klidná, TF 71/min, PR 168 ms,
QRS 92 ms, QTc 431 ms, osa srdeční intermed., bez známek
akutních ischemických změn.
ADL – 95 bodů – lehká závislost, svalová síla – PHK 28,1 kg,
LHK 30,7 kg.
Křehkost – kritéria Frailty dle Friedové – 4/5.
Kognitivní funkce byly posouzeny testem MMSE – pacient bez
známek kognitivního deficitu.

Výsledky laboratorních a pomocných vyšetření za
hospitalizace
Sérum (23. 5. 2025): HbA1c 119,00 mmol/mol, eAG 18,1
mmol/l, glukóza 12,6 mmol/l, C-peptid 270,3 pmol/l, ALP
1,29 μkat/l, AST 0,26 μkat/l, ALT 0,37 μkat/l, FIB4 0,68, GGT
1,02 μkat/l, kyselina močová 441 μmol/l, kreatinin 79 μmol/l,
eGFR (CKD) 1,44 ml/s/1,73 m2, GFR (cystatin C) 0,93
ml/s/1,73 m2, triglyceridy 1,87 mmol/l, celkový 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
mIU/l, FT4: 16,77 pmol/l.
Moč (23. 5. 2025): kreatinin 14,0 mmol/l, mikroalbuminurie
11,4 mg/l, poměr albumin/kreatinin 0,81 mg/mmol.

Celkové zhodnocení výsledků vyšetření a terapie,
postup během hospitalizace
75letý pacient s dekompenzovaným diabetem byl přijat na Ge-
riatrickou interní kliniku 2. LF UK a FN Motol na doporučení
ambulantního diabetologa k došetření celkového stavu a úpravě
antidiabetické terapie. Pacient sice lstivě tvrdil, že veškeré léky
užívá a inzulín si aplikuje přesně dle uvedeného schématu, které
bez zaváhání vyjmenoval, nicméně s ohledem na rozsah terapie
a zejména na hodnotu glykovaného hemoglobinu zjištěnou při
vstupním vyšetření se jevilo užívání extenzivní terapie jako ne-
pravděpodobné. Vzniklo tak důvodné podezření na nonadhe-
renci. Přestože kompenzace diabetu byla velmi neuspokojivá,
hladina triglyceridů zůstávala v normálním rozmezí, což ne-
svědčilo pro výraznou inzulínovou rezistenci – a to i s vědomím,
že součástí terapie byl pioglitazon. Normální hodnota triacyl-
glycerolů prakticky vylučovala klinicky významnou inzulíno-
vou rezistenci, a tak podpořila naše přesvědčení o tom, že pa-
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cient si celkovou dávku inzulínu neaplikoval. Vzhledem k na-
stavené terapii, délce trvání diabetu a výkyvům glykemií během
prvních dnů hospitalizace jsme předpokládali výrazně sníženou
sekreci endogenního inzulínu, což se následně potvrdilo labo-
ratorně velmi nízkou hladinou C-peptidu. Diagnózu jsme proto
přehodnotili na diabetes mellitus 1. typu s pomalým nástupem
v dospělosti, tzv. LADA (Latent Autoimmune Diabetes in
Adults).
    V rámci vstupního interního vyšetření byl proveden RTG
hrudníku s nálezem drobných ploténkových atelektáz v dolních
plicních polích (tab. 1). Spirometrie byla v mezích fyziologic-
kého nálezu. Echokardiografické vyšetření neprokázalo vý-
znamnější patologii (tab. 2). Výživový stav pacienta byl dle 
měření přístrojem InBody na hranici normy. V rámci kardi-
ovaskulárního screeningu bylo provedeno 24hodinové měření
krevního tlaku (ABPM), které neodhalilo klinicky významnější
externality. EKG monitorování po dobu 24 hodin zachytilo
pouze ojedinělé supraventrikulární a komorové extrasystoly,
přechodné arytmie a dvě krátké pauzy bez výskytu fibrilace
síní. Podiatrické vyšetření potvrdilo přítomnost středně těžké
periferní neuropatie oboustranně a významnou ischemickou
angiopatii dolních končetin s výraznějším nálezem vlevo (tab.
3). Vzhledem k postižení arteriálního řečiště (tab. 4 a 5) byla
indikována terapie statiny, přičemž nově stanovená dávka ro-
suvastatinu byla pacientem dobře tolerována. Aktuálně lze
předpokládat, že koncentrace lipidů jsou negativně ovlivněny
dekompenzací diabetu, proto bylo doporučeno opakování li-
pidogramu s odstupem tří měsíců. V případě potřeby může být
s ohledem na vysoké kardiovaskulární riziko indikována eska-
lace hypolipidemické léčby s cílem dosažení hodnoty LDL cho-
lesterolu ideálně <1,4 mmol/l, neboť na pacienta pohlížíme jako
na osobu v sekundární prevenci.
    Pro výraznou dekompenzaci diabetu, dlouhodobou nonad-
herenci k inzulínové terapii i dietním opatřením a současně
pro zvýšené riziko hypoglykemií nebylo v této fázi přistoupeno
k znovuzavedení intenzifikovaného inzulínového režimu. To-
muto rozhodnutí napomáhala i dodatečná informace od ro-
dinných příslušníků, která podpořila naše přesvědčení o tom,
že nemocný si neaplikoval krátkodobě účinný analog inzulínu,
který měl předepsán (a jehož dávkování dovedl bezchybně po-
psat). S ohledem na prokázanou nízkou adherenci k bazální
i bolusové inzulínové léčbě byla zvolena strategie zjednodušení
terapie. V průběhu hospitalizace byl pacientovi nasazen isCGM
systém FreeStyle Libre ke sledování denních glykemických vý-
kyvů a současně byla upravena antidiabetická medikace. Při
dodržování základního dietního režimu bylo dosaženo velmi
dobré kompenzace diabetu při podávání dvou denních dávek
premixovaného inzulínu degludek/aspart (IDegAsp). Cílové
glykemie byly nastaveny v rozmezí 8–12/14 mmol/l jako bez-
pečné a současně dostatečně efektivní pro zlepšení metabolické
kompenzace s očekávaným poklesem HbA1c na přibližně 70
mmol/mol. Hodnoty byly zvoleny individuálně s ohledem na
absenci závažnějších chronických komplikací diabetu, vyjma
senzitivní diabetické neuropatie. Edukace o nutnosti pravidel-
ného podávání inzulínu dle stanoveného schématu, stabilního
příjmu potravy s přibližně definovaným množstvím sacharidů

Tab. 1: RTG hrudníku

Plicní křídla rozvinutá. Kresba přiměřená věku. Drobné plotén-
kové atelektázy v obou dolních polích plic. Jinak je parenchym bez
ložiskových či infiltrativních změn. Horní mediastinum nerozší-
řeno. Hily obvyklé konfigurace. ATS aorty. Srdeční stín nerozšířen.
Bránice klenutá. KF úhly ostré.

Tab. 3: Kompletní výsledek podiatrického vyšetření

Objektivní vyšetření:
TK: 139/66..128/67 mmHg; TF: 70..67/min; 
výška: 173 cm; hmotnost: 90 kg;
obuv: úzké pantofle s měkkou podrážkou a špičatou špičkou;
kůže: barva normální, teplota: bez teplotní diference;
ochlupení: snížené;
edémy: ne;
hyperkeratózy: ne;
ragády: ne;
nehty, meziprstí: klidné;
deformity: ne;
předchozí amputace: ne.

Vyšetření neuropatie:
vibrační čití – ladička/neurothesiometr: ladička 1/8 bilat. tlakové
čití – monofilamenta: 6/9 bilat.;
taktilní čití – štětička: normální čití, teplo/chlad: nepozná;
Sudoscan: normální sudomotorická funkce.

Cévní vyšetření:
Periferní pulzace:
  PDK: AF: AP: ATP:+ ADP: ±
  LDK: AF: AP: ATP:+ ADP: ±
ulcerace: není.
Přístrojová cévní vyšetření:
fotopletysmografie: PDK: ABI 0,92, TBI 0,76, LDK: ABI 0,98, 
TBI 0,58, širší asymetrická křivka.

Závěr: DM 2. typu, středně těžká neuropatie bilaterálně, hemody-
namicky významná angiopatie horší vlevo. Doporučen nutný
výběr vhodné obuvi, prevence vzniku defektu.

Tab. 2: Echokardiografické vyšetření

Mitrální chlopeň: jemně fibrózní, malá insuficience.
Aortální chlopeň: jemně fibrózní.
Trikuspidální chlopeň: jemná, malá insuficience s grad 10 torr.
Pulmonální chlopeň: jemná, symetrický tok.
Kořen aorty: 32 (20–37 mm).
Pravá komora: levá síň: 30 (19–40 mm), M-mode 31 (9–26 mm);
pravá síň (dlouhá osa) – (<50 mm), 4 dutin. apik - (<31 mm);
Levá komora: end diastol.: 44 (35–57 mm), systol.: (23–36 mm)
zadní stěna: 11 (6–11 mm), septum: 11 (6–11 mm).
Ejekční frakce: 60 %.
Poruchy kinetiky: neprokázána.
Perikard: normální.
Závěr: malá mitrální a trikuspidální insuficience, bez plicní hy-
pertenze, jinak normální nález.
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a o správné manipulaci s glykemickým senzorem včetně inter-
pretace dat probíhala opakovaně, a to i za účasti blízkých ro-
dinných příslušníků.

Diskuse
Již při přijetí bylo zřejmé, že pacient neužívá veškerou medikaci,
která mu byla dle lékového záznamu předepsána. Chování ne-
mocného by se dalo s určitou mírou nadsázky označit za „lstivé“.
Pacient byl dobře obeznámen s navrženým ambulantním dáv-
kováním inzulínu, které dokázal přesně popsat i interpretovat.
Vyšetření pomocí MMSE neprokázalo přítomnost kognitivní
poruchy, která by mohla nonadherenci vysvětlovat. Laboratorní
nález výrazně zvýšené hladiny LDL cholesterolu dále podpořilo
i podezření na nonadherenci k hypolipidemické terapii. Zo-
hledníme-li možný vliv dekompenzovaného diabetu na lipi-
dový profil (při současně normálních hladinách triacylglyce-
rolů), takto vysoké hodnoty by při pravidelném užívání
předepsané medikace nebyly očekávané. Pokud by pacient sku-
tečně užíval léčbu, jak uváděl, odpovídala by výsledná hladina
LDL cholesterolu spíše obrazu familiární hypercholesterolemie.
Tato diagnóza je však s ohledem na věk nemocného nepravdě-
podobná. S pacientem byla situace opakovaně podrobně roze-
brána, do edukace byli aktivně zapojeni i rodinní příslušníci.
Porozuměl důvodům, proč není možné pokračovat v dosavad-
ním přístupu k léčbě a přijal nově upravený režim. Při kontrole
14 dní po propuštění neudával hypoglykemie, glykemické pro-
fily se pohybovaly v cílovém rozmezí a terapii neupravoval.
    Předkládaná kazuistika ukazuje situaci, která je z pohledu
medicíny založené na důkazech dobře řešitelná, avšak nedo-
statečná spolupráce pacienta představuje zásadní limit efektivní

léčby. Komplikovaná je především tehdy, pokud nemocný svou
nonadherenci aktivně zastírá, čímž může dlouhodobě vytvářet
dojem, že navržená terapie selhává. V takových případech je
nutné mít na paměti několik úskalí. Vyloučení pacienta z péče
z důvodu předpokládané nespolupráce může vést k přehlédnutí
progrese onemocnění – například postupného poklesu endo-
genní sekrece inzulínu, který by mohl odpovídat diagnóze
LADA. Hospitalizace přitom může být cennou příležitostí nejen
k edukaci pacienta, ale i jeho blízkých – umožňuje názorně vy-
světlit důsledky nedodržování léčby a reálná rizika pozdních
komplikací a vytvořit prostor pro přijetí nového pohledu na
vlastní nemoc.
    V našem případě sehrála klíčovou roli edukace rodiny. Podle
sdělení příbuzných se průměrné glykemie po 14 dnech od pro-
puštění pohybovaly v rozmezí 8–11 mmol/l, s ojedinělým ex-
cesem v souvislosti s dietní chybou. Navržený režim dvou dávek
inzulínu se osvědčil i díky možnosti kontroly aplikace druhou
osobou.

Závěr
Hospitalizace u nedostatečně kompenzovaného pacienta s di-
abetem je plně indikována k přehodnocení diagnózy (v našem
případě nově stanoven diabetes typu LADA při fenotypu DM
2. typu), k opakované edukaci, posílení motivace a úpravě te-
rapeutického režimu.
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Tab. 4: DUS periferních tepen a žil

Tepenný systém
AIC:, AIE: nástěnné aterosklerotické plátky bilaterálně, bez hem-
podynamického významu
CFA: dtto, SFA: dtto, PFA: dtto, AP: dtto, ATP: dtto, ATA: dtto.

Závěr: Difuzní aterosklerotické postižení, s maximem v SFA bila-
terálně, v oblasti Hunterových kanálů, avšak bez hemodynamic-
kého významu.

Doporučení: hypolipidemika, ASA, komplexní terapie ateroskle-
rózy.

Tab. 5: DUS karotického a vertebrálního řečiště

ACC: nástěnné AS plátky bilaterálně, bez hemodynamického
významu.
Bulbus: dtto, objemnější aterosklerotický plát vlevo, nezužující
významně lumen.
ICA: bez stenóz, ECA: dtto, AA. vertebrales: dtto.
Vedlejší nález: mediokalcinóza.
Závěr: Povšechná ateroskleróza karotického řečiště, bez hemody-
namicky významných stenóz, objemnější plát v bulbu vlevo.
Doporučení: komplexní terapie aterosklerózy, vhodné DUS kon-
troly každých 6 měsíců.
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Významné klinické studie se semaglutidem
v antiobezitické indikaci
1. díl – studie STEP 1 a STEP 2

Od června letošního roku je také v České republice dostupný pro pacienty semaglutid určený pro terapii obezity a nadváhy. Pod obchod-
ním názvem Wegovy jej v předplněném peru FlexTouch na český trh uvedla společnost Novo Nordisk.
    Wegovy je efektivním lékem pro snižování tělesné hmotnosti, současně ale nabízí i kardiovaskulární protektivitu a další benefity.
V krátkém seriálu představíme výsledky významnějších klinických studií s tímto lékem. Úvodní díl je věnován výsledkům studií STEP
1 a STEP 2, které byly součástí rozsáhlého programu klinických studií III. fáze s názvem STEP. V něm byl sledován semaglutid
(Wegovy) v dávce 2,4 mg s.c. podávaný jednou týdně.

STEP 1
Účinnost semaglutidu (Wegovy) na
snižování hmotnosti u nediabetických
pacientů
Studie STEP 1 zkoumala účinnost semaglutidu u nediabetic-
kých pacientů s nadváhou či obezitou na snížení tělesné hmot-
nosti. Jednalo se o randomizovanou, dvojitě zaslepenou a pla-
cebem kontrolovanou studii, realizovanou ve 129 klinických
centrech 16 zemí.
    Ve studii byli léčeni dospělí nediabetičtí pacienti s obezitou
(BMI ≥ 30 kg/m2), nebo nadváhou (BMI ≥ 27 kg/m2) + alespoň
jednou komplikací spojenou s tělesnou hmotností (např. dys-
lipidemie, hypertenze, obstrukční spánková apnoe, kardiovas-
kulární onemocnění). Studie se účastnilo 1 961 pacientů. Prů-
měrný věk pacientů byl přibližně 46 let a průměrný vstupní
BMI 37,9 kg/m2. Nebyli zařazeni diabetici, ale 43,7 % účastníků
mělo prediabetes. Minimálně 75 % pacientů mělo při vstupu
do studie již nějakou komorbiditu spojenou s obezitou.
    Studie trvala 68 týdnů a v rámci ní podstoupili pacienti in-
tervenci životního stylu. Současně byli randomizováni v po-
měru 2 : 1 k přidání jednou týdně podávaného s.c. semaglutidu
v dávce 2,4 mg nebo placeba.
    Primárním sledovaným endpointem byla procentní změna
hmotnosti a také redukce hmotnosti o nejméně 5 % původní.
     Ve skupině léčené semaglutidem byl pokles tělesné hmotnosti
pozorován již od první návštěvy pacientů po čtyřech týdnech od
začátku studie a plató poklesu hmotnosti bylo dosaženo kolem
60. týdne studie. V 68. týdnu studie vedla terapie ve skupině uží-
vající semaglutid k poklesu hmotnosti o 14,9 % a ve skupině
s placebem k poklesu o 2,4 %. Rozdíl mezi skupinami tak činil
12,4 % (95% CI -13,4 až -11,5; p < 0,001) ve prospěch semaglu-
tidu. V tomto hodnocení byli zahrnuti i pacienti, kteří přerušili
léčbu v průběhu studie. Při vyhodnocení pouze skupiny pacientů,
která užívala medikaci dle protokolu po celou dobu studie, byl
rozdíl mezi skupinami 14,4 % ve prospěch semaglutidu.1
    Pacienti léčení semaglutidem významně častěji dosáhli po-
klesu hmotnosti přesahujícího 5 % původní hmotnosti. Poklesu
o nejméně 5 % dosáhlo v 68. týdnu studie 86,4 % pacientů lé-
čených semaglutidem a 31,5 % pacientů na placebu. V případě

poklesu o 10 % a více se jednalo o 69,1 % vs. 12,0 % (semaglutid
vs. placebo) a v případě poklesu o nejméně 15 % pak 50,5 %
vs. 4,9 % (pro všechna srovnání p < 0,001).1

V absolutních číslech byl průměrný pokles hmotnosti 15,3 kg
vs. 2,6 kg, rozdíl mezi skupinami 12,7 kg (95% CI -13,7 až -
11,7) ve prospěch semaglutidu.
    U pacientů, kteří měli prediabetes, vedla terapie semagluti-
dem ke zlepšení hodnot glykovaného hemoglobinu. 84,1 %
těchto pacientů mělo na konci studie normální hodnoty HbA1c.
Klinicky významně byla ovlivněna řada kardiometabolických
rizikových faktorů, např. došlo ke snížení obvodu pasu, systo-
lického i diastolického krevního tlaku, snížení koncentrace tri-
glyceridů i LDL cholesterolu v krvi a u pacientů na semaglutidu
bylo také zaznamenáno zlepšení fyzických schopností.1

Studie STEP 1 u pacientů s obezitou nebo nadváhou ukázala,
že terapie semaglutidem v dávce 2,4 mg s.c. týdně spolu s in-
tervencí životního stylu vedla k trvalému a klinicky relevant-
nímu snížení tělesné hmotnosti. Za 68 týdnů studie bylo do-
saženo poklesu tělesné hmotnosti o 14,9 % a více než 50 %
pacientů na semaglutidu snížilo svou hmotnost o více než
15 %. U pacientů, kteří měli prediabetes, vedla terapie sema-
glutidem ke zlepšení hodnot glykovaného hemoglobinu
a 84,1 % těchto pacientů mělo na konci studie normální hod-
noty HbA1c. U pacientů na semaglutidu bylo zaznamenáno
zlepšení řady kardiometabolických rizikových faktorů
a zlepšení fyzických schopností.
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Obr. 1: Změna tělesné hmotnosti ve studii STEP 11

(vyhodnocení u pacientů, kteří užívali medikaci po celou dobu studie)
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STEP 2
Semaglutid vs. placebo u diabetiků
2. typu
Studie STEP 2 (NCT03552757)2 měla podobný design jako stu-
die STEP 1, ale zahrnula výlučně diabetické pacienty (kteří byli
naopak ze studie STEP 1 vyloučeni). Jednalo se o dvojitě zasle-
penou randomizovanou studii, realizovanou ve 149 centrech
12 zemí světa.
    Ve studii bylo léčeno celkem 1 210 účastníků – dospělých
diabetiků 2. typu, kteří měli před vstupem do studie BMI nej-
méně 27 kg/m2 a HbA1c v rozmezí 53–86 mmol/mol.
    V rámci studie byli randomizováni v poměru 1 : 1 : 1 k po-
dávání semaglutidu v dávce 2,4 mg týdně, resp. 1,0 mg sema-
glutidu týdně (antidiabetické dávkování), resp. placeba. Tato
léčba byla přidána k intervenci životního stylu, určené k snížení
nadváhy. Studie trvala 68 týdnů.
    Primárním sledovaným cílem byla změna tělesné hmotnosti
a podíl pacientů, kteří v 68. týdnu dosáhnou poklesu alespoň
5 % původní hmotnosti – srovnání pro dávku 2,4 mg semaglu-
tidu vs. placebo.
    V 68. týdnu studie bylo při léčbě semaglutidem v dávce
2,4 mg s.c. týdně dosaženo poklesu tělesné hmotnosti o 9,6 ±
0,4 % a v případě placeba poklesu o 3,4 ± 0,4 %. Rozdíl mezi
skupinami tak činil 6,2 % (95% CI -7,3 až -5,2; p < 0,0001) ve
prospěch semaglutidu.
    Poklesu o nejméně 5 % vstupní hmotnosti dosáhlo v 68.
týdnu studie 68,8 % pacientů na semaglutidu (2,4 mg týdně)

oproti 28,5 % pacientů na placebu (OR 4,88; 95% CI 3,58–6,64;
p < 0,0001).3
    Nežádoucí účinky byly častější v obou skupinách léčených
semaglutidem než u placeba, nejčastěji se jednalo o gastroin-
testinální nežádoucí účinky, většinou mírné nebo středně zá-
važné.3

Výsledky této studie ukázaly, že i u diabetiků 2. typu (s nad-
váhou nebo obezitou) vede terapie semaglutidem v dávce
2,4 mg týdně ke klinicky významnému poklesu tělesné hmot-
nosti.
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Vývoj výskytu cévních mozkových příhod u osob
s nově diagnostikovaným diabetem a poruchou
glukózové tolerance: 34leté sledování ve studii 
Da Qing Diabetes Study – Komentář ke studii
Štěpán Chytrý, Marie Janečková, Jan Brož
Interní klinika, 2. LF UK a FN Motol, Praha

Abstrakt
Studie byla zaměřena na výskyt cévní mozkové příhody u čín-
ských dospělých s nově diagnostikovaným diabetem (DM)
2. typu, poruchou glukózové tolerance (IGT) a normální glu-
kózovou tolerancí (NGT) během 34letého sledování.

Metody
Tato kohortová studie zahrnovala účastníky s DM 2. typu, IGT
a NGT, kteří byli poprvé identifikováni v roce 1986 v rámci studie
Da Qing Diabetes Prevention Study a byli sledováni po dobu 34
let. Pacienti s IGT byli randomizováni do skupiny s šestiletou in-
tervencí zaměřenou na změnu životního stylu, nebo do kontrolní
skupiny. Výskyt cévní mozkové příhody a hazardní poměry (HR)
byly stanoveny ve třech skupinách podle hladiny glukózy.
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Výsledky
Za 34 let byla kumulativní incidence cévní mozkové příhody
ve skupinách s DM 2. typu, IGT bez intervence a IGT s inter-
vencí 65,4 %, 62,8 % a 49,8 %. Roční incidence ve skupině
s DM 2. typu byla po úpravě o věk a pohlaví významně vyšší
než v NGT skupině (24,3 vs. 18,5 na 1 000 osoboroků). 
Po úpravě o rizikové faktory bylo riziko cévní mozkové pří-
hody významně vyšší ve skupině s DM 2. typu (HR 1,80; 95 %
CI 1,46–2,21; p < 0,001), u neintervenční IGT (HR 1,52; 95%
CI 1,11–2,07; p = 0,008) a intervenční IGT (HR 1,33; 95% 
CI 1,17–1,63; p = 0,01) než ve skupině NGT. Snížené riziko
cévní mozkové příhody bylo pozorováno v celé skupině s in-
tervencí IGT ve srovnání se skupinou s DM 2. typu (HR 0,77;
95% CI 0,64–0,94; p = 0,009), zejména u žen (HR 0,64; 95%
CI 0,47–0,88; p = 0,006).

Závěr
Během 34 let prodělalo cévní mozkovou příhodu přibližně 50 %
čínských dospělých s DM 2. typu a IGT.

Komentář
Studie během 34letého sledování zkoumala incidenci cévní
mozkové příhody u pacientů s nově diagnostikovaným diabe-
tem (DM) 2. typu, porušenou glukózovou tolerancí a u skupiny
osob bez porušené glukózové tolerance. Studie dále zkoumala
rozdíl mezi skupinou s porušenou glukózovou tolerancí, u kte-
rých došlo k intervenci v podobě změny životního stylu, a sku-
pinou bez intervence.

K nejvyššímu nárůstu kumulativní incidence došlo u paci-
entů s diagnostikovaným DM 2. typu, kdy 65,4 % (HR = 1,80)
prodělalo v průběhu studie CMP. U porušené glukózové tole-
rance bez intervence 62,8 % (HR = 1,52) a s intervencí 49,2 %
(HR = 1,33).

Studie upozorňuje na důležitost prevence, kdy srovnává sku-
pinu s porušenou glukózovou tolerancí, u které proběhla úprava
životního stylu, a skupinu bez intervence. Ve skupině s pro-
běhlou intervencí došlo ke snížení celkové mortality o 26 %,
snížení mikrovaskulárních komplikací o 35 %, snížení úmrtí
z kardiovaskulárních příčin o 33 % a k prodloužení střední
délky života o 4,82 roku.

Všechna tato zjištění ukazují nutnost kladení většího důrazu
na preventivní opatření a úpravy životního stylu u pacientů tr-
pících porušenou glukózovou tolerancí. Preventivní opatření
včetně úpravy životního stylu jsou důležitá nejen pro snížení
mortality a zlepšení kvality života pacientů, ale i jako silný eko-
nomický argument snížení nákladů na zdravotní péči o tyto
pacienty.

Diskuse a porovnání s jinými studiemi
Tato studie, na rozdíl od dalších1,2, věnujících se otázce úpravě
životního stylu a jejímu vlivu na pacienty s porušenou glukó-
zovou tolerancí, přinesla silná data dokazující vliv změny ži-

votního stylu, spočívající v nastavení dietních opatření a zvýšení
fyzické aktivity, na ovlivnění mortality, kardiovaskulárních pří-
hod a mikrovaskulárních komplikací diabetu. Dřívější studie
tyto výsledky neprokázaly, což může být způsobeno faktem, že
většina těchto příhod a komplikací nastala mezi 15.–30. rokem
studie, tudíž je statisticky významně zachytila až tato studie
díky svému velmi dlouhodobému prospektivnímu designu. Sní-
žení mortality i dalších výše zmíněných komplikací je s největší
pravděpodobností způsobeno oddálením nástupu DM 2. typu
po 30 letech sledování ve skupině s úpravou životního stylu
o 3,96 roku oproti skupině bez intervence.

U žen, u kterých došlo ke změně životního stylu, bylo pozo-
rováno výrazně vyšší snížení mortality i dalších komplikací dia-
betu než u mužů se stejnou intervencí, navzdory podobnému
snížení incidence DM 2. typu u obou pohlaví. To může být čás-
tečně zapříčiněno nižší adherencí mužů k dodržování změn ži-
votního stylu po ukončení šestiletého sledování, které bylo sou-
částí studie, ale i dalšími multifaktoriálními příčinami, které
tato studie nevysvětluje. Jako další možné příčiny těchto inter-
sexuálních rozdílů můžeme jmenovat hormonální vliv a možný
protektivní vliv estrogenu,11 ač je v tomto směru potřeba další
zkoumání. Dále možný rozdílný počáteční stupeň porušené
glukózové tolerance a jinou délku trvání porušené glukózové
tolerance před začátkem studie mezi pohlavími, pro toto tvrzení
ale nemáme data. Také je možné zmínit vyšší procento kuřáků
v mužské populaci (62 % mužů vs. 17 % žen v této studii) nebo
vyšší množství viscerálního tuku na stejné BMI u mužů.12 Ve
skupinách bez intervence bylo také vyšší riziko kumulativní in-
cidence CMP u mužů než u žen. Intervence byla dále obecně
méně účinná u kuřáků.

Intervence u skupiny s porušenou glukózovou tolerancí ne-
vedly k zásadním změnám BMI (na rozdíl od jiných studií,
u kterých se intervence na snížení BMI přímo zaměřovala,3,4,5

tyto studie uváděly BMI jako podstatný faktor snižující inci-
denci DM 2. typu). Da Qing studie, stejně jako Indický program
pro prevenci DM 2. typu,6 jako hlavní faktory redukující ri-
zika DM 2. typu uvádí změnu složení stravy a fyzickou aktivitu,
nikoli samotný úbytek hmotnosti.

Velkou otázkou zůstává, jakým způsobem implementovat
změnu životního stylu v praxi. Je určitě důležité populaci
ohledně těchto témat vzdělávat, podporovat sport a správně
nastavenou stravu již od dětských let, a to v rámci školních jí-
delen či hodin tělesné výchovy, nebo také pomáhat s dostup-
ností sportovních zájmových kroužků, hustotou a kvalitou
sportovišť i pro dospělé. Studie s pacienty s porušenou glukó-
zovou tolerancí konstatuje, že 150 minut fyzické aktivity týdně
a úbytek 7 % tělesné váhy snižuje incidenci diabetu o 58 % (95%
CI 0,48–0,66) a je v tomto směru účinnější než léčba metfor-
minem, kdy došlo ke snížení incidence o 31 % (95% CI 
0,17–0,48)17. Jiná metastudie udává u velmi aktivních jedinců
(více než 8 000 MET minutes/week) snížení incidence diabetu
o 28 % (RR = 0,722, 95% CI 0,678–0,768)18.

Dále je třeba zajistit ekonomickou dostupnost a jednodušší
rozpoznání kvalitních, průmyslově nezpracovaných potravin.
Dle doporučení WHO a FAO15 v rámci prevence diabetu je dů-
ležité omezit příjem nasycených mastných kyselin na méně než
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10 % celkového energetického příjmu, u rizikových skupin pod
7 %. Denní příjem vlákniny by měl činit alespoň 20 g, ideálně
z celozrnných obilovin, luštěnin, ovoce a zeleniny. Metaanalýza
z roku 2018 ukazuje, že edukace o životním stylu zdravotnic-
kým personálem je efektivním nástrojem pro prevenci DM
2. typu. Účastníci intervenčních studií založených na skupinové
edukaci školenými profesionály zvýšili svůj úbytek na váze prů-
měrně o 1,5 kg a snížili šanci na rozvoj DM 2. typu o 33 %
a s každým dalším kilogramem klesala šance na rozvoj DM
2. typu o dalších 43 %16.

Další významnou složkou je primární prevence kouření, jež
významně zvyšuje riziko DM 2. typu (RR = 1,37; 95% CI 1,33–
1,42)13. Primární prevence zaměřená na užívání tabákových
výrobků u adolescentů může pomoci snížit prevalenci kuřáků
v populaci (RR = 0,82; 95% CI 0,73–0,92)14.

V oblastech, kde je kvalitní a široce dostupná zdravotní péče,
mohou být data týkající se komplikací diabetu zkreslená kvůli
zdravotní péči, která pomáhá tyto komplikace oddalovat
a léčit.7,8 Bezpochyby však intervence pomáhá oddalovat ná-
stup DM 2. typu. Opatření se momentálně zdají být nejúčinnější
v nízkopříjmových zemích s omezenými zdroji ve zdravotnictví.
V těchto oblastech se očekává nejstrmější nárůst prevalence
diabetu,9 a proto je zaměření se na úpravu životního stylu
v těchto oblastech nejefektivnějším a ekonomicky nejvýhod-
nějším způsobem, jakým této skutečnosti čelit.10
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Několik čerstvých aktualit z klinických studií
věnovaných systému Control-IQ

Algoritmus Control-IQ a glycemia risk
index
Glycemia risk index (GRI) je jednoduchý nástroj pro vyhod-
nocení glykemického rizika diabetiků. Jedná se o komplexní
index, který kvantifikuje hrozící riziko vyplývající z glykemie
mimo optimální rámce. Jedná se o jakýsi ukazatel toxicity hy-
poglykemie/hyperglykemie. Studie prokazují pozitivní korelaci
s komplikacemi diabetu (mikro- i makroalbuminurií, výskytem
diabetické periferní neuropatie) i zhoršenou kvalitou života
dia betiků.
    V principu je založen na vyhodnocení váhy času, po který
je pacient mimo cílové rozmezí, tedy v hypoglykemii a hyper-
glykemii. Je kalkulován na základě dat z kontinuálního měření
glykemie. Podrobný popis indexu byl zveřejněn v časopise Jour-
nal od Diabetes Science and Technology.1 Ve stručnosti – různé
úrovně hypoglykemie a hyperglykemie, resp. čas v nich strá-
vený, jsou zohledněny v komplexním vzorci. Velmi ilustrativně
je výpočet popsán na stránkách Diabetes Technology Society,
kde je možné najít grafické vyjádření výpočtu, samotný vzorec
i kalkulačku pro výpočet GRI.2 V české odborné literatuře jej
přehledně komentoval např. prof. Milan Kvapil ve svém fejetonu
Doba indexová aneb GRI nastupuje.3
    Právě změna hodnoty GRI byla jedním ze dvou hlavních
sledovaných parametrů, které hodnotila studie z reálné kli-
nické praxe, jež měla za cíl popsat dopad přechodu inzulí-
nové léčby pomocí per (IIT v podobě MDI), ev. terapie inzu-
línovou pumpou bez chytrého algoritmu na systém hybridní
uzavřené smyčky podávání inzulínu pomocí systému Tandem
t:slim X2 s využitím algoritmu Control-IQ. Druhým primár-
ním sledovaným endpointem studie pak byla změna TITR
(tedy Time in Tight Range, čas v přísném cílovém rozmezí, 
reprezentovaném hodnotou glykemie 3,9–7,8 mmol/l, resp.
70–140 mg/dl).4
    V této retrospektivní studii bylo po dobu šesti měsíců sle-
dováno 56 dospělých diabetiků 1. typu. Přechod na systém Con-
trol-IQ inzulínové pumpy Tandem t:slim X2 zvýšil TITR o 15,5
procentního bodu a snížil hodnotu GRI v průměru o 23,5
bodu. Obě složky GRI, tedy riziko hypoglykemie i hypergly-
kemie, se významně zlepšily. HbA1c se snížil o 1 %, doba v TIR
(3,9–10 mmol/l) se zlepšila o 13,6 procentního bodu. Výrazné
zlepšení vykázala také glykemická variabilita. Celková denní
dávka inzulínu se snížila o 34 %, což bylo provázeno úbytkem
hmotnosti. Během studie nebyly hlášeny žádné epizody diabe-
tické ketoacidózy.4
    Uvedená studie u diabetiků 1. typu dobře ilustruje, jak je
přechod na chytré inzulínové pumpy v reálné klinické praxi
schopen významně zlepšit glykemickou kontrolu a také snížit
rizika vyplývající z neadekvátní glykemické kontroly.

Chytré pumpy a školní docházka
Změny glykemických parametrů, ale i benefit pro kvalitu života
zkoumala další studie z reálné klinické praxe věnovaná dětským
a adolescentním diabetikům 1. typu, kterým byla iniciována
terapie za pomoci chytré pumpy s využitím algoritmu Control-
IQ.5
    Jednalo se o prospektivní observační studii provedenou v le-
tech 2021–2022 ve 13 klinických centrech v Belgii. Do studie
bylo zařazeno 114 dětí ve věku 6–18 let, kterým byla zavedena
léčba inzulínovou pumpou se systémem Control-IQ. Data pa-
cientů byla vyhodnocena po 4, 8 a 12 měsících od nastavení te-
rapie.5
    Průměrný věk pacientů činil 12,0 ± 3,2 roku, jednalo se vý-
lučně o diabetiky 1. typu. Během 12 měsíců užívání systému
vzrostl TIR (Time in Range 3,9–10 mmol/l) ze vstupní hodnoty
51,6 % na 64,4 % (p < 0,001). Hodnota HbA1c klesla za stejné
období z průměrné hodnoty 62 mmol/mol na 54 mmol/l. Vý-
znamný byl i pokles času stráveného v hypoglykemii (pod
3,9 mmol/l) – a to z 3,9 % na 2,7 %; p < 0,001).5
    Z výstupů hodnocených pacienty bylo doloženo zvýšení

kvality života hodnocené pomocí specifického indexu DQLY
(Diabetes Quality of Life for Youth) – ze 70,4 bodu na 74,0
bodu, stejně jako poklesl index hodnotící obavy z hypoglyke-
mie.
    Zajímavostí je, že používání systému Control-IQ vedlo

k signifikantnímu snížení absence dětí ve škole – 287 vs. 30
dnů absence na 100 osob-roků (p = 0,001). Tomu pochopitelně
odpovídala i menší míra absence rodičů těchto dětí v práci.5

Control-IQ a studie u pacientů
s vysokou denní dávkou inzulínu

Aktuálně používaný systém Control-IQ v ČR, tedy verze 7.7,9
obsahuje hmotnostní limity pacientů pro užití tohoto systému.
Technologii Control-IQ mohou využít pacienti, kteří mají mi-
nimálně hmotnost 25 kg, resp. maximálně hmotnost 140 kg.
Minimální celková denní dávka inzulínu je alespoň 10 jednotek.
Systém Control-IQ ve verzi 7.7 je kompatibilní jak se senzorem
Dexcom G6, tak i s novým senzorem Dexcom G7. Srovnávací
studie ukázala obdobné výsledky systému při užití obou se-
nzorů.8
    Pilotní studie ukázaly průměrnou užívanou dávku inzulínu
dětí a dospělých využívajících systém Control-IQ 55 jednotek
za den.7 Přesto existuje skupina pacientů s diabetem 1. typu,
kteří mají vyšší hmotnost a potřebují vyšší denní dávky inzulínu
než 100 jednotek. Proto již byla v USA realizována studie s ino-
vovanou verzí systému Control-IQ, která sledovala užívání to-
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hoto systému u pacientů s potřebou vysokých denních dávek
inzulínu. Výsledky byly publikovány v letošním roce.6
    Do této multicentrické studie byli zařazeni dospělí pacienti
s diabetem 1. typu, jejichž bazální dávka překročila v některých
obdobích dne hodnotu 3 U/hodinu. Tito nemocní již používali
některou z inzulínových pump, nicméně bez využití systému
hybridní uzavřené smyčky. Pacienti ve studii měli vstupně prů-
měrnou denní dávku inzulínu (aspart nebo lispro) ve výši
1,2 U/kg (s rozmezím 0,5–2 U/kg). Ze 34 účastníků studie mělo
12 pacientů dávku v rozmezí 101–150 U/den, 11 pacientů v roz-
mezí 151–199 U/den a tři pacienti dokonce nad 200 U/den.
V rámci studie byli zaškoleni k užití inovovaného systému Con-
trol-IQ (verze 1.5) a tento systém užívali po dobu 13 týdnů.6
    Primárním sledovaným cílem byla bezpečnost terapie, tedy
výskyt závažné hypoglykemie nebo diabetické ketoacidózy. Vy-
hodnocena byla pochopitelně i kompenzace diabetu a dávka
inzulínu.6
    Zásadním zjištěním studie bylo, že se během studie nevyskytl
žádný případ závažné hypoglykemie nebo diabetické ketoaci-
dózy. Současně bylo doloženo zlepšení parametrů kompenzace
diabetu. Průměrná hodnota HbA1c poklesla za 13 týdnů terapie
z 7,69 ± 1,08 na 6,87 ± 0,57 % (průměrná změna o 0,82 ± 0,73 %;
95% CI -1,08 až -0,57; p < 0,001). Glykovaný hemoglobin se
zlepšil ve všech sledovaných podskupinách pacientů (rozděle-
ných podle celkové denní dávky inzulínu). Průměrný TIR
(Time in Range) ve 13. týdnu studie činil 64,8 ± 10,8 %, této
úrovně TIR bylo dosaženo po týdnu užívání systému a udržel
se po celou dobou studie. Čas v hypoglykemii (TBR pod
3,9 mmol/l) činil pouze 1,0 ± 1,0 %.6
    Průměrná celková denní dávka inzulínu ve studii byla velmi
vysoká. Průměrná denní dávka inzulínu vzrostla z 138,6 ±
51,4 U/den na 155,5 ± 59,7 U/den, většina navýšení byla dána
bolusovým inzulínem.
    Studie přinesla velmi zajímavé výsledky díky populaci, která
není běžně součástí klinických studií s diabetiky 1. typu léče-
nými inzulínovou pumpou. Jednalo se o pacienty s vysokým
BMI (30,0–52,1 kg/m2) a vysokou celkovou denní dávkou in-

zulínu svědčící o inzulínové rezistenci. V rámci studie bylo po-
voleno dokonce i užití GLP-1 agonistů a SGLT2 inhibitorů ve
stabilních dávkách. Navzdory vysoké vstupní dávce inzulínu
(138,6 U/den) byla kompenzace pacientů nedostatečná (prů-
měrné HbA1c 7,7 %). Terapie inzulínovou pumpou s hybridní
uzavřenou smyčkou vedla ke snížení průměrné hodnoty HbA1c

pod 7 %, a to bezpečně, tedy aniž by se vyskytla závažná hypo-
glykemie nebo diabetická ketoacidóza. Zdá se, že se i této sku-
pině pacientů otevírá do budoucna možnost využívat systém
Control-IQ.
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Cukrovka pro „začátečníky“

Pod patronací Sanofi byl nedávno vydán edukační leták určený diabetikům 2. typu, kteří se
právě dozvěděli o své nemoci. Autorsky a odborně jej připravila známá diabetoložka a před-
sedkyně Psychologické sekce ČDS MUDr. Jozefína Štefánková, Ph.D. O tom, jaké záměry
stojí za přípravou takovéto aktivity a jaké jsou hlavní zásady edukace diabetiků, ale nejen
o tom, jsme hovořili s autorkou letáku.

Paní doktorko, vím, že Psychologická sekce připravuje řadu aktivit
věnovaných efektivní komunikaci lékařů a pacientů s diabetem.
Relativně nedávno jsme na našich stránkách referovali třeba
o kurzu efektivní komunikaci i o dalších aktivitách v tomto směru.
Je zjevné, že u chronické nemoci, kde přijetí nemoci pacientem,
psychické vyrovnání se s nemocí, dlouhodobě udržitelná motivace
i další psychologické aspekty jsou zásadní k dlouhodobému úspě-
chu léčby, hraje komunikace lékaře a pacienta možná stejně dů-
ležitou roli, jako nastavená medikace. Jaké by měly být hlavní
zásady komunikace diabetologa, resp. celého diabetologického
týmu, s diabetickým pacientem?

Máte pravdu, že způsob komunikace je velmi důležitý. Svým
přístupem můžeme pacienta motivovat, ale stejně dobře i od-
radit a zabrzdit.

    Za klíčové v komunikaci s pacientem považuji:
1.  Partnerství a respekt
    Pacient je rovnocenný partner. Doba, kdy lékař byl autoritou,

je už dávno za námi. Pacienti (zejména ti mladší) mají větší
potřebu autonomie a chtějí si sami rozhodovat o svém životě.
Pamatujme na to, že v ambulanci se setkávají dva experti.
Expert na diabetes, tím je lékař nebo jiný zdravotník – edu-
kační sestra, nutriční terapeut a pacient je expertem na svůj
život. Jenom respektující a partnerskou komunikací můžou
najít společnou cestu.

2.  Bezpečné prostředí
    Náš mozek je připraven na hledání nebezpečí a ohrožení. Ve

chvíli, kdy se necítí bezpečně, není schopen přijímat infor-
mace. Ani když si myslíme, že jsou pro něj klíčové. Pocit
bezpečí zvýšíme i tím, že pacientovi řekneme, co ho čeká,
jak konzultace bude vypadat. Můžeme využívat prvky Mo-
tivačních rozhovorů, jako jsou „Reflexe“, které mají až ma-
gickou moc atmosféru zklidnit a vytvořit prostor pro učení.

3.  Struktura konzultace a sladění očekávání
    Očekávání naše a pacienta se může značně lišit. Často nará-

žíme na to, že si myslíme, že my víme, co pacient chce, a rov-
nou „jdeme na věc“, aniž bychom si to s pacientem vyjasnili.
Osvědčilo se mi začínat konzultaci otázkou: „Co byste po-
třeboval probrat, aby dnešní konzultace byla pro Vás uži-
tečná?“ Na konci společně nastavujeme malé cíle a požádáme
pacienta, aby shrnul, co si z dnešní konzultace odnáší.

4.  Srozumitelnost a ověřování porozumění
     Používáme jednoduchý jazyk, vyhýbáme se odborným ná-

zvům. Edukaci provádíme a informace podáváme metodou
Elicit-Provide-Elicid (Ověřujeme-Vysvětlujeme- Ověřu-

jeme). Pacienti si často hledají informace na internetu a ve
svém okolí, a na to v edukaci navazujeme. Nejprve zjišťu-
jeme, co pacient už ví a chce vědět, potom následuje krátká
informace a znovu ověříme, co si z toho bere. Ověřujeme,
zda pacient naši informaci pochopil: „Mohl/a byste mi vlast-
ními slovy říct, jak budete postupovat při hypoglykemii?“

5.  Kontinuita a týmová koordinace
    Jasně popsané role (lékař, sestra-edukátorka, nutriční tera-

peut, psycholog), stejná sdělení napříč týmem.

Mohla byste zmínit nejčastější úskalí a selhání, se kterými se mů-
žeme setkat v komunikaci diabetika a jeho ošetřujícího lékaře, ať
již je jím diabetolog nebo praktický lékař? Co v tomto ohledu nej-
více chybí?

Úskalí, která vnímám v edukaci:
 Paternalismus a moralizace („musíte, nesmíte“), nálepko-

vání „nespolupracující, non-compliantní“, podávání nevy-
žádaných dobrých rad.

 Přeinformování bez struktury a bez ověření, takže pacient
odchází přetížený. Myslíme si, že musíme sdělit všechny in-
formace, nesmíme na nic zapomenout.

 Stigmatizující jazyk a „vina za čísla“ → roste stud, pocit viny
a klesá motivace.

 Ignorování psychické zátěže (distress, strach z hypoglyke-
mie), bez nabídky podpory.

 Nerealistické cíle „všechno nebo nic“.
 Nekonzistence v týmu – každý radí něco jiného.

Co chybí:
 Systematický trénink komunikačních dovedností ve vzdě-

lávání.
 Průběžná supervize (např. Bálintovské skupiny).
 Jednoduché, kvalitní materiály pro zdravotníky týkající se

komunikace.

Právě vydaný leták určený nově diagnostikovaným diabetikům
2. typu je relativně stručný a jednoduchý. Předpokládám, že bude
jedním z prvních informačních materiálů, se kterými se pacient
setká. Jaký je jeho účel a co by měl dosáhnout?
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Jeho účelem je být praktickým, rychle čitelným „mostem“
mezi diagnózou a prvním systematickým vedením týmem,
tedy uklidnit, dát jasné první kroky a posílit pocit zvládnutel-
nosti. Leták je koncipován jako „praktický průvodce pro za-
čátek“ a hned rámuje základní cíle léčby: udržet glykemii v roz-
mezí 3,9–10 mmol/l, předcházet komplikacím a umožnit
kvalitní, co nejméně omezující život.

Čeho má dosáhnout:
 Uklidnit a motivovat: normalizuje situaci („Zvládnete to!

I s diabetem je možné žít plnohodnotný a spokojený život.“),
aby se snížil počáteční stres a nejistota.

 Srozumitelně nasměrovat na čtyři pilíře sebepéče – strava,
pohyb, duševní zdraví/spánek a pravidelné užívání léků –
včetně konkrétních orientačních doporučení (např. zelenina
před každým jídlem, ovoce do 200 g/den; 6 000–10 000
kroků denně nebo cca 30 minut intenzivnější aktivity obden;
min. 1,5 l neslazených tekutin; důsledné dodržování léčby
a měření).

 Aktivovat jednoduché každodenní návyky: vést si záznam
glykemií, dělat z pohybu a jídelníčku rituál, zapojit rodinu
a hledat podporu, myslet na odpočinek.

Za rozhovor poděkoval
Karel Vízner
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Průzkum trhu s českými aplikacemi pro
diabetiky 2. typu
Johana Žižková1, Milan Kvapil2, Jan Mužík3

1Ústav lékařské biochemie a laboratorní diagnostiky 1. LF UK a VFN, Praha
2Geriatrická interní klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha
3Katedra informačních a komunikačních technologií v lékařství FBMI ČVUT, Ústav biofyziky a informatiky 
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Elektronické a mobilní zdravotnictví
(eHealth, mHealth)
Zdravotnictví čelí nástupu nové řady systémů, služeb a aplikací,
využívajících elektronickou komunikaci. Elektronické zdravot-
nictví je síť technologických aplikací týkajících se zdravotní
problematiky, včetně např. internetových informačních pro-
gramů, vzdáleného monitorování, telekonzultací a péče pod-
porované mobilním zařízením. Vzhledem k tomu, že náklady
na zdravotní péči ve vyspělých zemích stále rostou, prosazují
se politiky snižování nákladů bez ústupků na kvalitě péče. Ap-
likace eHealth nejsou omezeny časem ani místem, tudíž jsou
pro pacienty mnohem dostupnější. Předpokládá se, že posílení
postavení pacienta zlepší jeho účast na lékařském rozhodování,
závazek k léčbě a tím i zdravotní výsledky. Zvýšení zapojení
pacientů může být důležitým faktorem pro zlepšení kvality péče
a bezpečnosti pacientů.1 Jak již bylo řečeno výše, většina stu-
dií prokázala, že diabetu a jeho komplikacím lze předcházet za-
vedením zdravějšího životního stylu. Psychosociální faktory
mají také vliv na kvalitu života a často ovlivňují výsledky chro-
nického onemocnění. Kvalita života spolu s motivací hrají dů-
ležitou roli v tom, zda a jak se chronické onemocnění rozvine
a jak bude probíhat. V tomto ohledu se klinická doporučení
pro efektivní chování v oblasti sebepéče považují za obzvláště
náročná na udržení a zdá se, že související překážky je obtížné
zvládnout. Proto se ukazuje, že copingové (zvládací) strategie
jsou pro osoby s diabetem klíčovým zdrojem pro zlepšení zvlá-
dání jejich onemocnění, velkou roli zde hrají diabetologičtí od-
borníci.2
     V této souvislosti mohou digitální řešení dále podpořit pa-
cienty s diabetem tím, že je povzbuzují a motivují k lepší péči
o jejich zdraví. V posledních desetiletích je vysoká dostupnost
digitálních řešení pro diabetiky, například aplikace pro chytré
telefony. V důsledku toho se zlepšilo monitorování a sdělování
různých biometrických informací důležitých pro léčbu one-
mocnění, vznik aplikací také pozitivně podpořil zapojení pa-
cientů do jejich sebepéče. Většina vyvinutých digitálních řešení
se zaměřila na sledování fyzikálních faktorů souvisejících s gly-
kovaným hemoglobinem, stravou, fyzickou aktivitou a dodržo-
váním předepsané medikace.2

Aplikace Mobiab
Tato aplikace vznikala za účelem zlepšení kompenzace DM
(diabetes mellitus) a snížení vznikajících komplikací spojova-
ných s DM pomocí mobilní aplikace v kombinaci s algoritmy
umělé inteligence. Aplikaci může využívat kdokoli, ať už dia-
betik prvního nebo druhé typu, nebo nediabetik. Tato aplikace
umožňuje pacientům vše zaznamenávat a při kontrole u diabe-
tologa poskytuje podrobné informace o pacientově stavu. To je
důležité pro individualizaci léčby a průběžnou kontrolu.
     Aplikace je navržena zábavným způsobem, kde avataři pro-
vázejí pacienta celým léčebným procesem. Podporuje zdravý
životní styl, pacienti sbírají body, které mohou využít v e-shopu
například na nákup glykemických proužků. Data se auto-
maticky přenášejí a informace lze sdílet na sociálních sítích.
Podrobné statistiky jsou po celou dobu dostupné jak pacientovi,
tak lékaři. Pacienti mohou zaznamenávat příjem potravy, pro-
vedenou fyzickou aktivitu, měřenou hladinu glukózy v krvi
a krevní tlak. Tato aplikace nabízí vhodnou alternativu k papí-
rovému diáři, ovšem s tím rozdílem, že je zde okamžitá zpětná
vazba. Aplikace je podporována na všech přístrojích OS An-
droid verze 4.x a výše.3
     Ve studii Hodnocení kompenzace diabetes mellitus po jed-
nom roce používání systému Mobiab z roku 2016 se autoři za-
měřili na to, jak je systém Mobiab pro uživatele přínosný a jaké
funkce nejčastěji využívají. Data pro tuto studii byla sbírána od
února 2015 do února 2016 a bylo zde vybráno 18 uživatelů Mo-
biabu. Mezi uživateli byli jak pacienti s diagnostikovaným di-
abetem, tak nediabetici.4
     Systém Mobiab je navržen jako mobilní aplikace a jako in-
ternetový portál. Je koncipován jako systém klient–server a jeho
jednotlivé moduly jsou vyvíjeny samostatně, což je velmi pří-
nosné. Díky tomu je možné jednoduše přidávat funkce nové
nebo odebírat funkce nepoužívané.4
     Ve studii byl analyzován kalorický příjem a výdej, monito-
rování glykemie, inzulínu a krevního tlaku a také gamifikace
a motivace. Všichni uživatelé, kteří se studie zúčastnili, souhla-
sili s využitím jejich anonymních dat pro další vědecké účely
a pro vývoj aplikace. Aplikace je bezplatně dostupná ke stažení
na Google Play, tudíž výběr uživatelů a pacientů byl zcela na-
hodilý. Celkový počet registrovaných pacientů v daném období
byl 474. Pro studii byli vybráni uživatelé, kteří v aplikaci aktivně
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využívali alespoň jednu funkci minimálně po dobu jednoho
měsíce.4
     Získaná data bylo možné posuzovat hned z několika hledi-
sek. První bylo nejpoužívanější a nejméně využívané funkce.
Mezi nejpoužívanější se řadilo sledování příjmu potravy a poté
monitorování glykemie. Nejméně využívanou funkcí bylo sle-
dování krevního tlaku. Dále se posuzovalo, zda aplikaci využí-
vají diabetičtí pacienti, nebo uživatelé bez diabetu. Studie pro-
kázala, že 72 % uživatelů jsou diabetičtí pacienti a zbytek
nediabetici. Z pohledu motivace se aplikace jeví velmi dobře,
třetina uživatelů odměnu využila a skoro čtvrtina již opakovaně.
Odměnu využili především diabetičtí pacienti, nejspíše z dů-
vodu, že za nasbírané body je možné zakoupit pouze pomůcky
pro diabetiky.4
     Lze říci, že autoři došli k závěru, že systém Mobiab je možné
využívat v běžné praxi, příkladem se stal uživatel diabetik,
který používal 4 z 5 dostupných funkcí a měl několik set zá-
znamů. Za zvážení by stála změna designu aplikace, bylo by
vhodné jej rozdělit pro různé věkové kategorie, uživatelé by
též uvítali podporu jiných operačních systémů. Významnou
výhodou systému Mobiab je určitě souhra několika funkci-
onalit, možnost monitoringu ošetřujícím lékařem a přítomnost
motivačního prvku.4
     Dále se na tento systém zaměřili v roce 2022 autoři V. Burda
et al. (Zvládání diabetu pomocí Mobiabu: Dlouhodobá pří-
padová studie vlivu mobilní aplikace na sebeřízení). Data pro
tuto studii byla shromažďována po dobu 4 let, od ledna 2016
do roku 2019. V tomto období se do aplikace připojilo přes 500
uživatelů z České republiky, používání aplikace trvalo různě
dlouho dobu. Cca 200 uživatelů nebylo hlášených jako pacienti
s DM, přibližně 150 uživatelů mělo DM 1. typu a k DM 2. typu
se hlásilo zhruba 175 uživatelů. Pouze 20 % uživatelů používalo
aplikace delší dobu, ovšem s klesajícím trendem, proto byla pro
analýzu nastavena kritéria a aby mohla být data uživatele po-
užita, musel splňovat alespoň jednu z těchto podmínek, což
bylo považováno za vypovídající o dlouhodobém užívání:
 Nejméně 3 600 záznamů o příjmu potravy.
 Nejméně 360 záznamů o měření glykemie.
 Nejméně 360 záznamů o dávkách inzulínu.
 Nejméně 1 080 záznamů o pohybových aktivitách.
 Nejméně 360 záznamů o měření hmotnosti.
 Nejméně 360 záznamů o měření tlaku.5
Nastavením těchto podmínek bylo do studie zařazeno pouze 8
uživatelů, z toho 5 uživatelů uvedlo, že mají DM 2. typu, dva DM
1. typu a jeden bez diabetu, jejich průměrný věk byl 57 let.
Během studie řešitele zajímal především vývoj HbA1c, glykemie,
triglyceridy a cholesterol. Všichni uživatelé byli požádáni o sdí-
lení zdravotnické dokumentace, ale pouze jeden z nich ji byl
ochoten sdílet (ID 1141). V důsledku chybějících dat musely
být k analýze využity dva přístupy, první přístup byla analýza
o používání aplikace a druhým přístupem bylo konkrétní po-
rovnání zdravotnické dokumentace pacienta ID 1141.5
    Výsledky této studie ukázaly, že mobilní a internetové apli-
kace mají potenciál být velmi užitečné. Aplikace Mobiab se za-
měřuje na zlepšení self-managementu a dodržování léčebného
režimu uživateli. Studie zahrnovala 8 respondentů, kteří hod-

notili funkčnost aplikace při dlouhodobém používání. Pří-
padová studie ukázala vysokou míru zapojení do systému.
V tuto chvíli však nelze jednoznačně potvrdit, zda aplikace Mo-
biab poskytuje pacientům s diabetem skutečně účinný nástroj
pro sebekontrolu a prevenci komplikací. Je potřeba provést další
studie, které budou zahrnovat větší počet uživatelů.5
    Je třeba dodat, že aplikace Mobiab v současné chvíli již není
k dispozici, nicméně její vývoj i provedené studie přispěly k po-
znání možností využití mobilních technologií v péči o pacienty
s diabetem.

Vitadio
Aplikace Vitadio je jednou z mála aplikací, která transformuje
vědecké přístupy léčby DM 2. typu do digitální formy. Vitadio
napomáhá v boji s DM 2. typu ve všech fázích onemocnění
(prediabetu či již rozvinutém DM 2. typu).
     V rámci tříměsíčního programu čeká pacienta podpora od-
borníků, kteří se zaměřují na nastavení správných návyků
a úpravu životosprávy. V aplikaci jsou pacientům dostupné in-
teraktivní lekce, monitorovací nástroje i individuální výzvy.
Uživatel má každý den k dispozici nový úkol a výzvu, které zá-
bavnou formou napomáhají změnit zažité stereotypy v jejich
životosprávě. Aplikace je plná spolehlivých informací, vědo-
mostních kvízů a pestrých receptů. K dispozici je také fotodiář
jídel a možnost propojení s krokoměrem, takže uživatel neztratí
žádnou informaci ohledně svého pohybu. Tato aplikace je na
rozdíl od předchozí dostupná jak pro OS Android, tak i pro
iOS, což jistě spousta uživatelů uvítá.6
     Ve studii z roku 2024 se autoři M. Bretschneider et al. zabý-
vali tématem, zda je možné pomocí digitální zdravotní aplikace
Vitadio dosáhnout lepších výsledků než běžnou péčí a zda je
přítomen klinicky významný dopad na HbA1c u pacientů s DM
2. typu.7
    Byla provedena randomizovaná kontrolovaná studie s po-
zorováním po dobu šesti měsíců. Kontrolní skupina (CG) byla
léčena standardním způsobem, skupina intervenční (IG) do-
stala k běžné péči i digitální intervenci Vitadio. Hlavním cílem
byla změna HbA1c, sekundární cíle zahrnovaly různé kardi-
ometabolické parametry a pacientem hlášené výsledky. Data
byla sbírána na začátku studie, po třech a po šesti měsících.
Hlavní analýza využívala lineární model se smíšeným efektem.
Analyzován byl podíl účastníků s klinicky významným sníže-
ním hladiny HbA1c, celkové průměrné změny a dosažení lé-
čebných cílů.7
     Do studie bylo zařazeno 149 pacientů, jejich průměrný věk
byl 61 let s průměrnou délkou trvání diabetu 11 let. U IG sku-
piny byla průměrná výchozí hodnota HbA1c 8,1 ± 0,6 %, při
měření po třech měsících byl průměrně u pacientů zaznamenán
pokles HbA1c o 0,6 ± 1 % a při měření po šesti měsících byl za-
znamenán pokles o 0,7 ± 0,8 %, s průměrnou hodnotou HbA1c

7,4 ± 0,8 %. Kontrolní skupina měla na počátku studie hodnotu
HbA1c 8,2 ± 0,8 % a během šesti měsíců došlo ke snížení o 0,2
± 0,8 % s průměrnou hodnotou HbA1c u CG 8 ± 0,9 %. Rozdíl
mezi skupinami byl statisticky významný jak po třech, tak po
šesti měsících trvání. Vyšší podíl účastníků IG dosáhl klinicky
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významného snížení HbA1c o 0,3 %. Po šesti měsících mělo
37 % účastníků IG HbA1c pod 7 % oproti 9 % v CG a 16 %
účastníků IG mělo HbA1c pod 6,5 % oproti nikomu v CG.7
    V současnosti již nejsou dostupné české stránky aplikace Vi-
tadio, nicméně aplikace je nadále přístupná prostřednictvím
platformy Vitad (dostupné z: https://vitad.io).8

DiaMonitor
Tato internetová aplikace byla vytvořena pacientem s diabetem
1. typu, avšak je vhodná i pro diabetiky 2. typu. Uživatelé si
v aplikaci vedou interaktivní deník, kam mohou zaznamenávat
téměř všechny informace týkající se diabetu, včetně příjmu sa-
charidů, aplikace inzulínu a dalších záznamů. Aplikace umož-
ňuje automatický přenos dat z glukometrů a inzulínových
pump. Sleduje také časový vývoj hodnot glykemie, což uživa-
telům pomáhá mít svůj diabetes pod kontrolou.9,10

Život 2.0
V rámci projektu Život 2.0 je pacient zapojen do šestiměsíčního
programu. Přístup k programu je placený, částka za půl roku je
9 890 Kč. V průběhu prvního a druhého týdne dochází k úvodní
analýze stávajícího jídelníčku, analýze životního stylu a pacient
podstupuje základní laboratorní vyšetření. Následně je pacient
seznámen se třemi základními typy léčby a vybírá si tu, která

mu bude nejvíce vyhovovat – vybírá z vyvážené (racionální,
středomořské), vegetariánské či nízkosacharidové stravy. Intu-
itivně si zvolí, zda chce svou hmotnost pouze udržovat, nebo
snižovat. Redukce hmotnosti při nadváze a obezitě je jediná
metoda, která vede k dlouhodobé remisi DM 2. typu. K redukci
hmotnosti také přispívají menší frekvence stravy, přerušované
lačnění a pravidelná fyzická aktivita. Aby bylo hubnutí opravdu
efektivní, měl by pacient vyřadit alkohol, dostatečně spát a vy-
hýbat se stresu. Během druhého a třetího měsíce se pacient
utvrzuje v porozumění, jak správnou stravou a životním stylem
může změnit hodnoty cukru v krvi. Dostavují se již první vi-
ditelné výsledky, pacient si sestavuje jídelníček sám za podpory
odborníků. Od třetího měsíce se pacient osamostatňuje, je
schopný si sám uzpůsobit jídelníček tak, aby mu vyhovoval
a zároveň si udržel výsledky. Po ukončení „běhu“ pacientům
zůstává přístup do aplikace ještě další půlrok. Pokud i po roce
pacient stojí o přístup do aplikace, je možnost jeho prodloužení
za 1 800 Kč na rok.
    Pacient si volí z následujících diet:
 Ketogenní dieta – varianta nízkosacharidové diety, kde je

ovšem příjem sacharidů snížen na 30 gramů sacharidů
denně, bílkovin 1,5 gramů na kg váhy a příjem tuků do sy-
tosti.

 Nízkoenergetická strava (základní potraviny) – redukční
dieta, která se skládá ze základních potravin, jen o menším
příjmu kalorií, asi 1000–1200 kcal/denně.

Funkce Mobiab Vitadio DiaMonitor Život 2.0

Záznam jídelníčku Ano Ano Ano Ano

Monitorování fyzické aktivity Ano Ano Ano Ano

Sledování hladiny glukózy Ano Ano Ano Ne

Monitorování krevního tlaku Ano Ne Ano Ne

Personalizované vzdělávání Ne Ano Ne Ano

Podpora odborníka Ne Ano Ne Ano

Komunitní podpora Ano Ano Ne Ano

Automatická synchronizace dat Ano Ano Ano Ne

Personalizované cíle Ano Ano Ano Ano

Motivační prvky Ano Ano Ne Ano

Dostupnost na platformách Android Android, iOS Internetová aplikace Internetová aplikace

Vzdělávací obsah o stresu/spánku Ne Ano Ne Ano

Individuální konzultace Ne Ano Ne Ano

Pravidelná online setkání Ne Ne Ne Ano

Nutriční kalkulačka Ne Ano Ne Ano

Přístup k receptům Ne Ano Ne Ano

Plánování jídelníčku Ne Ano Ne Ano

Manuál pro pacienta a lékaře Ne Ne Ne Ano

Tab. 1: Porovnání funkcionalit jednotlivých aplikací
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 Nízkoenergetická dieta (nutriční produkty) – dvě fáze hub-
nutí, v první fázi se pacient stravuje klinicky ověřenými nu-
tričními produkty s obsahem 800–850 kcal/denně, v druhé
fázi jsou do stravy řazeny základní a minimálně zpracované
potraviny.11

    Změna stravovacích návyků a případně i redukce hmotnosti
často vede k úpravě medikace, pokud by se medikace neuzpů-
sobila změnám stravy a redukci hmotnosti, mohlo by dojít
k rozvinutí závažných zdravotních komplikací.
    Aplikace přináší pacientům kvalitní a ověřené informace
ohledně stravy, správného pohybu, důležitosti spánku a volby
správného životního stylu. Pacient s aplikací nemusí tápat, co
si uvaří a jaké potraviny si musí nakoupit na přípravu jídla. Má
zaznamenané veškeré jídlo, které během dne snědl, zazname-
návání měřených hodnot je velmi snadné a na jednom přehled-
ném místě. Je zde i snazší kontrola ze strany lékaře, pacient mu
může předložit své dlouhodobé záznamy, a pokud nastane ně-
jaký problém, je mnohem snazší jej nalézt.12

Aplikace Mobiab, Vitadio, DiaMonitor a program Život 2.0 na-
bízejí různé přístupy ke správě diabetu 2. typu. Mobiab se za-
měřuje na motivaci pacientů prostřednictvím hravých prvků,
Vitadio kombinuje vzdělávání a podporu odborníků, DiaMo-
nitor slouží jako interaktivní deník pro záznam zdravotních
dat a Život 2.0 podporuje změnu životního stylu prostřednic-
tvím vzdělávacích kurzů a plánování stravy. Každý nástroj při-
spívá k lepší kontrole diabetu svým specifickým způsobem. Po-
rovnání funkcionalit viz tabulka 1.
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Souhrn
Hyperkalcemie je závažný laboratorní i klinický nález, který může být prvním vodítkem k celé
řadě různorodých patologických stavů – od endokrinních poruch přes granulomatózní záněty
až po malignity. Zatímco mírně zvýšené hladiny kalcia mohou dlouhodobě probíhat bez-
příznakově, těžší formy mohou vést k poruchám vědomí, srdečním arytmiím či akutnímu
selhání ledvin.
    Homeostáza kalcia je v organismu udržována složitou rovnováhou mezi účinky parathor-
monu, kalcitoninu a aktivní formy vitaminu D (1,25-dihydroxyvitamin D). Patologická hy-
perkalcemie nejčastěji vzniká v důsledku autonomní nadprodukce parathormonu (např. u pri-
mární hyperparatyreózy), osteolytické aktivity při malignitách nebo zvýšené konverze
vitaminu D u granulomatózních onemocnění, zejména sarkoidózy.
    Diagnostický algoritmus zahrnuje stanovení hladiny parathormonu, ionizovaného kalcia,
kalciurie a využití zobrazovacích metod, jako je scintigrafie s 99mTc-MIBI nebo PET/CT s 18F-
fluorocholinem.
    Léčba se odvíjí od závažnosti klinického stavu a zahrnuje intravenózní rehydrataci, podání
bisfosfonátů, denosumabu, glukokortikoidů nebo kalcimimetik. Tento přehled shrnuje sou-
časné poznatky o patofyziologii, klinických projevech, diferenciální diagnostice a léčbě 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 99mTc-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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Úvod
Zvýšená koncentrace kalcia v séru může signalizovat závažné
onemocnění a bývá provázena pestrou škálou klinických pro-
jevů, na které je třeba myslet při diferenciálně diagnostickém
procesu. Kalcemii by proto měli lékaři rutinně vyšetřovat nejen
u pacientů s nevysvětlenými symptomy, ale také v rámci pre-
ventivních prohlídek. Stanovení sérového kalcia je stejně důle-
žité jako měření sodíku, draslíku či chloridů a nemělo by být
v každodenní praxi opomíjeno.
    Zatímco hyperkalcemie při primární hyperparatyreóze často
vzniká plíživě a může dlouhodobě vést k hyperkalciurii, nefro-
litiáze či nefrokalcinóze, maligní hyperkalcemie má typicky
náhlý a dramatický nástup, který vyžaduje urgentní řešení.
V těchto případech se komplikace rozvíjejí rychle a mohou být
život ohrožující.
    Závažná hyperkalcemie negativně ovlivňuje řadu orgáno-
vých systémů. Způsobuje polyurii, gastrointestinální potíže
(např. nauzeu, zvracení), vede k dehydrataci a zhoršení renál-
ních funkcí. Vysoká hladina sérového kalcia může navíc způ-
sobit neurokognitivní poruchy, zmatenost až poruchy vědomí.
U pacientů s náhlými mentálními změnami je proto vždy na-
místě zvážit vyšetření kalcemie.
    Příznaky, jako zmatenost, nauzea či zvracení, jsou nespeci-
fické a často vedou k diagnostickému bloudění, zejména pokud
není biochemické vyšetření provedeno včas. Hyperkalcemie je
častým nálezem například u pacientů s mnohočetným myelo-
mem, ale její etiologické spektrum je podstatně širší.
    Cílem tohoto článku je podat přehled hlavních příčin, kli-
nických projevů a terapeutických možností hyperkalcemie
v kontextu aktuálních poznatků a upozornit na význam včasné
a správné diagnostiky.

Fyziologie kalciové homeostázy
Ionizované a celkové kalcium
Přibližně 99 % celkového tělesného kalcia je uloženo v kostní
tkáni, především ve formě hydroxyapatitu, který zajišťuje struk-
turální pevnost skeletu a zároveň slouží jako dynamická záso-
bárna vápníku pro metabolické potřeby organismu. Zbývající
~1 % se nachází v extracelulární a intracelulární tekutině, kde
hraje klíčovou roli v celé řadě biologických procesů – od svalové
kontrakce, nervového přenosu a sekrece hormonů až po akti-
vaci enzymů a koagulačních faktorů.
V krevním séru se kalcium vyskytuje ve třech základních for-
mách:
 45–50 % tvoří ionizované (volné) kalcium (Ca²⁺) – jde o bio-

logicky aktivní frakci, která je odpovědná za většinu fyzi-
ologických účinků vápníku (např. neuromuskulární přenos,
srdeční i kosterní kontraktilitu, hemokoagulaci).

 40–45 % je vázáno na plazmatické bílkoviny, především al-
bumin – tato frakce je biologicky neaktivní a její koncentrace
závisí na hladině sérových bílkovin.

 5–10 % je komplexováno s malými anionty (např. fosfátem,
citrátem, laktátem nebo hydrogenuhličitanem) – tato složka
je difuzibilní, ale neionizovaná.

U pacientů s hypoalbuminemií bývala pro orientační posouzení
kalcemie využívána korekce celkového kalcia podle hladiny al-
buminu. V současnosti je však preferováno přímé měření ioni-
zovaného kalcia, zejména při abnormalitách sérových bílko-
vin.

Orientační korekční vzorec:
za každé snížení albuminu o 10 g/l pod referenční hodnotu (40
g/l) se přičítá 0,2 mmol/l k celkovému sérovému kalciu.

Poměr mezi ionizovaným a vázaným kalciem je ovlivněn pH
krve:
 acidóza zvyšuje podíl ionizovaného kalcia (snížená vazba

na bílkoviny),
 alkalóza snižuje ionizovanou frakci (zvýšená vazba na albu-

min).
Z tohoto důvodu je při hodnocení kalcemie vhodné znát i ak-
tuální hodnotu arteriálního nebo venózního pH.

Regulační mechanismy kalciové
homeostázy

Koncentrace ionizovaného kalcia je za fyziologických pod-
mínek udržována ve velmi úzkém rozmezí díky precizní regu-
laci třemi hlavními hormony: parathormonem (PTH), aktivní
formou vitaminu D (1,25-dihydroxyvitamin D) a kalcitoninem.
Tyto hormony ovlivňují rovnováhu mezi resorpcí a ukládáním
kalcia v kostech, jeho absorpčním příjmem ve střevě a renální
reabsorpcí.
    Střevní absorpce kalcia se pohybuje v rozmezí 15–60 % a její
efektivita se přizpůsobuje aktuálním potřebám organismu. Ak-
tivní transport je zprostředkován 1,25-dihydroxyvitaminem D,
jehož syntézu v proximálním tubulu ledvin stimuluje právě
PTH – čímž parathormon nepřímo podporuje vstřebávání kal-
cia ze střeva.
    Každodenně je v glomerulech přefiltrováno přibližně 8–10 g
kalcia, z čehož je za fyziologických podmínek až 98 % reabsor-
bováno. Do moči se tak dostává pouze 100–300 mg denně.
 V proximálním tubulu probíhá reabsorpce kalcia převážně

pasivně a nezávisle na PTH.
 V distálním tubulu je zpětné vstřebávání regulováno para-

thormonem. PTH současně inhibuje reabsorpci fosfátů,
čímž snižuje riziko precipitace kalcium-fosfátových solí v tu-
bulech.

V kostní tkáni dochází k neustálé remodelaci, během níž se
denně uvolní a opět zabuduje přibližně 500 mg kalcia. Tento
proces je řízen rovnováhou mezi osteoresorpční a osteoanabo-
lickou aktivitou:
 PTH a 1,25(OH)2D stimulují uvolňování kalcia z kostní ma-

trix,
 kalcitonin působí opačně – inhibuje aktivitu osteoklastů

a tím tlumí kostní resorpci.
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Parathormon a kalcium-senzitivní
receptor (CaSR)

Parathormon (PTH) je polypeptid složený z 84 aminokyselin,
který je produkován hlavními buňkami příštítných tělísek. Jeho
sekrece je řízena koncentrací ionizovaného kalcia v extracelu-
lární tekutině, kterou buňky detekují prostřednictvím kalcium-
senzitivního receptoru (CaSR).
    Při zvýšení hladiny ionizovaného kalcia dochází k aktivaci
CaSR, což vede k potlačení syntézy i sekrece PTH. Tento re-
ceptor je kromě příštítných tělísek exprimován i v dalších tká-
ních, například v parafolikulárních buňkách štítné žlázy (kde
se podílí na regulaci sekrece kalcitoninu) nebo v distálním ne-
fronu (kde ovlivňuje zpětnou reabsorpci kalcia).
Geneticky podmíněné poruchy funkce CaSR se klinicky mani-
festují odlišnými fenotypy:
 Ztrátová mutace (loss-of-function) způsobuje familiární hy-

pokalciurickou hyperkalcemii (FHH) – benigní formu hy-
perkalcemie s nízkým vylučováním kalcia močí.

 Zisková mutace (gain-of-function) vede k autosomálně do-
minantní hypokalcemii s hyperkalciurií, která může být kli-
nicky obtížně odlišitelná od hypoparatyreózy, ale má jinou
patofyziologii i terapeutický přístup.

Laboratorní diagnostika
hyperkalcemie

Stanovení sérové koncentrace kalcia patří mezi základní bio-
chemická vyšetření. Referenční rozmezí celkového kalcia se
běžně pohybuje mezi 2,15 a 2,55 mmol/l. Při odběru je důležité
dbát na správnou techniku – příliš těsné a dlouhé zaškrcení
paže turniketem může vést k falešně zvýšené kalcemii vlivem
hemokoncentrace (nárůst až o 0,12–0,25 mmol/l).
    Vzorky pro stanovení kalcia se odebírají buď do srážlivé krve,
nebo do nesrážlivé krve s lithným heparinem. Je nezbytné za-
bránit kontaminaci chelatačními činidly (např. EDTA, citrát),
která vážou ionizované kalcium a vedou ke značně zkresleným
hodnotám.
    U pacientů s podezřením na hyperparatyreózu bývá indiko-
váno stanovení 24hodinové kalciurie. Vzorek musí být odebrán
z důkladně promíchaného sběru, optimálně acidifikován pro
uvolnění kalcia z komplexů a je nutné zároveň určit hladinu
kreatininu v moči, aby bylo možné zhodnotit úplnost sběru.
V běžné praxi však bývá kvalita sběru problematická – zejména
pokud pacient nedodržuje standardizovaný příjem vápníku.
Referenční hodnoty kalcia v moči (24hodinový sběr):
 muži: 2,4–7,5 mmol/24 h,
 ženy: do 6,2 mmol/24 h.

Kalciurie je považována za patologickou, pokud referenční hod-
noty překračuje a zároveň poměr kalcium/kreatinin v moči pře-
sahuje 0,6. Naopak nízká kalciurie (<2,0 mmol/24 h) při do-
statečném příjmu vápníku může poukazovat na poruchu
renální exkrece, např. u familiární hypokalciurické hyperkal-
cemie (FHH).

    Pro stanovení etiologie hyperkalcemie je dále nezbytné do-
plnit tyto laboratorní parametry:
 sérové fosfáty,
 aktivitu alkalické fosfatázy (ALP),
 koncentraci vitaminu D – zejména 25-hydroxyvitaminu D

(zásobní forma), a u vybraných pacientů také 1,25-dihydro-
xyvitaminu D (aktivní forma).

Klinické projevy hyperkalcemie
Symptomatologie hyperkalcemie závisí především na hladině
ionizovaného kalcia a rychlosti jejího vzestupu. U maligních
forem bývá nárůst kalcemie prudký, což se záhy projeví výra-
zným zhoršením klinického stavu. Naproti tomu pacienti
s chronickou hyperkalcemií, typicky při primární hyperpara-
tyreóze, mívají pozvolné, často nenápadné obtíže, které jsou
snadno zaměnitelné za projevy jiných onemocnění.
    Hyperkalcemie může vést k arteriální hypertenzi, která se
po odstranění ložiska produkujícího PTH (např. adenom příš-
títného tělíska) může spontánně upravit. Vyšetření kalcia by
proto mělo být součástí laboratorního screeningu u pacientů
s nově diagnostikovanou nebo špatně kontrolovanou hyper-
tenzí.
    Kromě typických somatických projevů, jako jsou dehydra-
tace, nauzea, zvracení a renální dysfunkce, může být hyperkal-
cemie spojena i s poruchami centrálního nervového systému –
nejčastěji zmateností, ale i dalšími neuropsychiatrickými symp-
tomy, včetně alterací vědomí. Vyšetření kalcemie je proto
vhodné zařadit do diagnostiky kognitivních, psychiatrických
a neurologických obtíží nejasné etiologie.

Přehled příčin hyperkalcemie
Nejčastějšími příčinami zvýšené hladiny kalcia v séru jsou:
 primární hyperparatyreóza,
 maligní onemocnění ovlivňující kalciový metabolismus –

buď přímo (osteolytická aktivita), nebo nepřímo (produkce
PTHrP, aktivního vitaminu D).

Přestože jiné příčiny jsou méně časté, je důležité na ně myslet
zejména v případech bez jasné etiologie nebo při atypickém
klinickém obrazu.
Z klinického hlediska se hyperkalcemie rozděluje do dvou hlav-
ních kategorií:

1) PTH-dependentní hyperkalcemie
Stavy se zvýšenou hladinou parathormonu, který zvyšuje sérové
kalcium:
 primární hyperparatyreóza (adenom, hyperplázie, karci-

nom),
 terciární hyperparatyreóza (např. u chronického onemoc-

nění ledvin po dlouhodobé sekundární hyperparatyreóze),
 familiární hypokalciurická hyperkalcemie (FHH).

2) PTH-independentní hyperkalcemie
Stavy, kdy je hladina PTH nízká nebo v normě a hyperkalcemie
vzniká jiným mechanismem:
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 malignity s produkcí PTHrP (paraneoplastický syndrom),
 osteolytické metastázy, mnohočetný myelom,
 granulomatózní onemocnění (sarkoidóza, tuberkulóza),
 intoxikace vitaminem D nebo A,
 endokrinní poruchy (např. tyreotoxikóza, Addisonova cho-

roba),
 lékové vlivy (thiazidová diuretika, lithium).

Primární hyperparatyreóza
Zatímco dříve byla primární hyperparatyreóza (PHPT) dia-
gnostikována převážně ve svých pokročilých stadiích, kdy se
klinicky projevovala např. nefrolitiázou či nefrokalcinózou,
dnešní realita je díky rozšířenému laboratornímu screeningu
zásadně odlišná. Vzhledem k tomu, že stanovení hladiny kalcia
se běžně provádí i u asymptomatických pacientů, bývá one-
mocnění zachyceno náhodně – ještě před rozvojem komplikací.
PHPT je tak v současnosti poměrně častou diagnózou, zatímco
v minulosti byla považována za vzácnou.
    Většina pacientů je asymptomatická nebo udává pouze ne-
specifické obtíže, jako jsou svalová slabost, zácpa, depresivní
ladění nebo bolesti pohybového aparátu. Hyperkalcemie bývá
často zachycena při vyšetřeních indikovaných pro nefrolitiázu,
arteriální hypertenzi nebo osteopenii. Ve srovnání s maligní
hyperkalcemií jsou projevy PHPT zpravidla méně dramatické.
Arteriální hypertenze je přítomna poměrně často a po paraty-
reoidektomii může docházet ke spontánní normalizaci krev-
ního tlaku.

Klasifikace hyperparatyreózy
Rozlišujeme tři základní formy hyperparatyreózy:
 Primární hyperparatyreóza – autonomní nadprodukce

PTH příštítnými tělísky, nejčastěji v důsledku benigního ade-
nomu (obr. 1, 2).

 Sekundární hyperparatyreóza – reaktivní zvýšení sekrece
PTH v odpovědi na chronickou hypokalcemii (např. při
chronickém onemocnění ledvin, deficitu vitaminu D nebo
malabsorpci).

 Terciární hyperparatyreóza – vzniká při dlouhodobé se-
kundární stimulaci, kdy dojde k autonomní sekreci PTH,
typicky u pacientů po transplantaci ledvin.

Vedle těchto klasických forem existují i méně časté varianty,
jako je:
 normokalcemická PHPT – zvýšená hladina PTH při nor-

mální kalcemii,
 intermitentní forma – kolísající hladiny kalcia a PTH bez

trvalé elevace.

Tyto formy nemusejí být spojeny s trvale zvýšenou hladinou
kalcia, ale klinicky mohou vést ke stejným komplikacím jako
klasická PHPT.
    Z morfologického hlediska je v 80–90 % případů příčinou
solitární adenom příštítného tělíska. V menšině případů se vy-
skytují mnohočetné adenomy nebo difuzní hyperplázie. Para-
tyreoidální karcinom je extrémně vzácný (<1 %).
    Vzácně může být PTH produkován ektopicky, např. u neu-
roendokrinních tumorů pankreatu. Diagnosticky náročné jsou
také hereditární syndromy (např. MEN1), které mohou být spo-
jeny s poruchou kalciové homeostázy a vyžadují cílené gene-
tické testování i sledování dalších endokrinních orgánů.

ADDISON THOMAS (1793–1860) – anglický lékař. Vystudoval v Edinburghu.
Pracoval v Londýně, z lékařské problematiky se věnoval anatomii plic, pneu-
moniím a další problematice, např. chronické nedostatečnosti funkce nad-
ledvin – dnes je pokládán především za zakladatele endokrinologie. (zdroj
informací: archiv redakce)
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Obr. 1: Planární scintigrafie v AP projekci pomocí 99mTc-per-
technetátu (vlevo nahoře) a 99mTc-MIBI (1. fáze vpravo na-
hoře) se zřetelnou akumulací MIBI v blízkosti dolního pólu
levého laloku štítné žlázy a zpomaleným vyplavováním ra-
diofarmaka – viz odečtený obraz vpravo dole

Obr. 2: Scintigrafie pomocí 99mTc-MIBI metodou SPECT/ldCT
se zřetelnou patologickou ložiskovou depozicí radiofar-
maka v těsné blízkosti dolního pólu levého laloku štítné
žlázy
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Biochemické a klinické projevy
primární hyperparatyreózy
Typický laboratorní obraz PHPT zahrnuje:
 zvýšenou hladinu sérového kalcia,
 sníženou nebo nízkou normální koncentraci fosfátů (v dů-

sledku inhibice renální reabsorpce fosfátů působením PTH),
 elevaci parathormonu (PTH).

Pokud je hladina PTH v normálním rozmezí, ale sérové kalcium
je zvýšené, nelze PHPT vyloučit. Za fyziologických podmínek
by měl být PTH při hyperkalcemii potlačen – tedy i „neade-
kvátně normální“ koncentrace PTH může svědčit pro PTH-
dependentní mechanismus.
    Kalciurie často překračuje 10 mmol/24 h (cca 400 mg denně)
a je užitečná pro odlišení PHPT od familiární hypokalciurické
hyperkalcemie (FHH), kde bývá vylučování kalcia výrazně sní-
žené.

Kostní komplikace
U neléčených nebo pokročilých forem PHPT se mohou objevit
známky zvýšené kostní remodelace:
 úbytek kostní hmoty (zejména kortikální kosti, např. v pře-

dloktí),
 subperiostální resorpce,
 vznik tzv. hnědých tumorů (osteitis fibrosa cystica),
 zvýšené riziko fraktur, a to i při minimálním traumatu.

Renální a další komplikace
Častými komplikacemi PHPT jsou:
 nefrolitiáza – u cca 5 % pacientů je PHPT diagnostikována

zpětně při vyšetření pro ledvinné kameny,
 nefrokalcinóza a tubulární dysfunkce,
 nefrogenní diabetes insipidus s polyurií a polydipsií (v dů-

sledku snížené schopnosti ledvin koncentrovat moč při hy-
perkalcemii).

Další možné komplikace
Zvýšené hladiny kalcia a 1,25-dihydroxyvitaminu D mohou
přispívat také k:
 vzniku peptických vředů,
 rozvoji pankreatitidy,
 systémové vazokonstrikci s následnou arteriální hyper-

tenzí.

Zobrazovací metody u primární
hyperparatyreózy

Zobrazovací vyšetření hrají zásadní roli v předoperační lokali-
zaci patologicky změněné paratyreoidální tkáně. Fyziologická
příštítná tělíska jsou pomocí běžných metod nezachytitelná
a často nejsou identifikovatelná ani při operaci. Cílem zobra-
zování proto není detekce normálních struktur, ale vyhledání

hyperfunkčních ložisek, která umožní optimální chirurgické
plánování, ideálně s využitím miniinvazivního přístupu a s mi-
nimalizací rizika neúspěchu.

Základní modalita – ultrazvuk a MIBI
scintigrafie
První diagnostickou linii tvoří kombinace ultrazvuku krku
a scintigrafie s 99mTc-MIBI, ideálně doplněné o SPECT/CT.
    Scintigrafie využívá radiofarmakum 99mTc-MIBI, které se se-
lektivně hromadí v mitochondriích buněk s vysokou metabo-
lickou aktivitou – typicky v adenomu. Z patologické tkáně se
radiofarmakum vymývá pomaleji než ze štítné žlázy, což umož-
ňuje jeho detekci při pozdním snímku (obvykle 120 minut po
aplikaci 600–800 MBq).
    Senzitivita metody dosahuje až 90 %, specificita okolo 95 %.

Pokročilé zobrazování – 4D-CT
4D-CT (čtyřfázové kontrastní CT) umožňuje detailní hodno-
cení dynamiky sycení ložiska během jednotlivých fází. Je velmi
přínosné zejména:
 při ektopických adenomech,
 při multiglandulárním postižení,
 u pacientů po předchozích operacích.
Ve srovnání s MIBI scintigrafií má vyšší prostorové rozlišení
a recentní studie uvádějí senzitivitu 87–95 % a specificitu až
98 %. Nevýhodou zůstává vyšší radiační zátěž a potřeba jodo-
vého kontrastu.

Moderní standard – 18F-fluorocholin
PET/CT nebo PET/MRI
Významnou inovací posledních let je využití 18F-fluorocholinu
(FCH) v kombinaci s PET/CT nebo PET/MRI. Toto radiofar-
makum se akumuluje v důsledku zvýšené syntézy fosfolipidů
v aktivních buňkách a PET technologie poskytuje výrazně lepší
prostorové rozlišení než klasická scintigrafie.
    Senzitivita i specificita 18F-FCH PET/CT přesahuje 95 %,
metoda je mimořádně přínosná u pacientů s negativním nebo
nejednoznačným nálezem při ultrazvuku a MIBI, je doporu-
čována také při reoperacích a ektopické lokalizaci.
    Od roku 2015 byla tato metoda dostupná jen ve výzkumných
centrech, ale v roce 2025 je již standardní součástí klinické praxe
v řadě pracovišť nukleární medicíny vybavených PET/CT či
PET/MRI.
    Výhodou PET/MRI je nižší radiační zátěž, což ji činí vhod-
nou pro mladší pacienty a ženy ve fertilním věku.

Kdy jsou výsledky nejpřesnější
Nejlepší výsledky jsou dosaženy u pacientů s jasně zvýšenou
hladinou kalcia a PTH.
    Naopak u normokalcemické PHPT nebo hraničních hodnot
PTH bývá výtěžnost všech metod nižší – ložiska jsou často
menší a s nižší metabolickou aktivitou.
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Doporučený diagnostický algoritmus
1.  První linie: kombinace ultrazvuku krku a MIBI SPECT/CT.
2.  Druhá linie (při negativním nebo nejednoznačném ná-

lezu): 18F-FCH PET/CT nebo PET/MRI.
3.  Třetí linie (reoperace, ektopie, nejasnosti): 4D-CT nebo

další hybridní vyšetření.
Výběr zobrazovací modality by měl být vždy individuálně při-
způsoben biochemickému profilu, klinickému kontextu a do-
stupnosti techniky na daném pracovišti.

Léčba primární hyperparatyreózy
Základní metodou léčby primární hyperparatyreózy (PHPT)
je chirurgické odstranění patologického ložiska – nejčastěji ade-
nomu nebo hyperplastického příštítného tělíska. Operace je in-
dikována u pacientů s prokázanou autonomní sekrecí para-
thormonu a bývá spojena s vynikajícími výsledky, zejména
pokud je výkon prováděn na specializovaném pracovišti.
    V případech, kdy se ložisko nedaří lokalizovat nebo je paci-
ent kontraindikován k operaci, volí se konzervativní léčba:
 Dočasného snížení kalcemie lze dosáhnout podáním klič-

kových diuretik (např. furosemidu).
 Tiazidová diuretika je však nutné vysadit, neboť zvyšují reab-

sorpci kalcia v distálních tubulech a zhoršují hyperkalcemii.
Dlouhodobě lze stav ovlivnit pomocí:
 bisfosfonátů,
 selektivních modulátorů estrogenových receptorů (např. ra-

loxifenu) – tyto léky neovlivňují hladinu PTH, ale působí
protektivně na kostní tkáň, zpomalují osteoresorpci a zlep-
šují denzitu kostní hmoty, čímž snižují riziko fraktur.

Kalcimimetika
Moderní farmakologickou možnost představují kalcimimetika,
zejména cinakalcet. Tato látka aktivuje kalciový senzorický re-
ceptor (CaSR) na povrchu hlavních buněk příštítných tělísek,
čímž dochází k potlačení sekrece PTH a následnému snížení
hladiny sérového kalcia.
Indikace kalcimimetik:
 pacienti nevhodní k chirurgickému zákroku,
 neúspěšná operace,
 reoperace s vysokým rizikem.

Účinnost léčby lze podpořit i dietní restrikcí kalcia, jejíž do-
držování však může být problematické. Pro pacienty může být
motivací odstranění dietních omezení po úspěšné operaci.

Hyperkalcemie spojená s malignitami
Hyperkalcemie může být prvním příznakem nádorové progrese
nebo známkou přechodu do agresivnějšího stadia malignity.
Může se objevit již v počáteční fázi onemocnění, nebo naopak
až u pokročilé nemoci. Typickým příkladem je mnohočetný
myelom, kde bývá prvním symptomem např. zmatenost – jsou
známy případy, kdy byl pacient původně odeslán k psychiatric-
kému vyšetření, než byla odhalena hematologická malignita.

Malignity nejčastěji spojené
s hyperkalcemií:
 mnohočetný myelom,
 karcinom prsu, plic a ledvin (často s osteolytickými metas-

tázami),
 dlaždicobuněčné karcinomy (plíce, jícen, hlava a krk),
 některé gynekologické nádory,
 karcinomy s produkcí PTHrP.
Hyperkalcemie se může vyskytnout i bez přímé kostní infiltrace,
např. při paraneoplastické produkci PTHrP nebo aktivního vi-
taminu D. Vzácně dochází k ektopické produkci samotného
parathormonu, obvykle jde ale o náhodnou koincidenci
s PHPT.

Mechanismy maligní hyperkalcemie:
1.  PTHrP mediovaná hyperkalcemie
      PTHrP má obdobné účinky jako PTH díky homologii

v úvodní sekvenci, ale neaktivuje 1α-hydroxylázu, a tedy
nezvyšuje produkci kalcitriolu.

      U těchto pacientů bývá PTH i 1,25(OH)2D nízké.
2.  Osteolytická aktivita při myelomu a metastázách
      Aktivována prozánětlivými cytokiny (např. IL-1, IL-6,

TNF-β).
      Dochází k stimulaci osteoklastů → uvolnění kalcia ze ske-

letu.
3.  Aktivace dráhy RANK–RANKL
      RANKL na osteoblastech se váže na RANK na prekurzo-

rech osteoklastů, stimuluje osteoklastogenezi a vede ke
zrychlené kostní resorpci.

Léčba maligní hyperkalcemie
Cíl: potlačit osteoklastickou aktivitu a stabilizovat kalcemii.
 Bisfosfonáty – vážou se na minerální složku kosti, blokují

osteoklasty.
 Denosumab – monoklonální protilátka proti RANKL, blo-

kuje jeho vazbu na RANK.
      Napodobuje účinek osteoprotegerinu, jehož endogenní

produkce často nestačí.
Farmakologická intervence je nutná zejména u rozsáhlého ske-
letálního postižení, kdy hrozí kostní destrukce a fraktury.

Sarkoidóza a další získané příčiny
hyperkalcemie

Mezi získané příčiny hyperkalcemie patří granulomatózní one-
mocnění, především sarkoidóza – multisystémová choroba ne-
jasné etiologie, charakterizovaná tvorbou nekaseifikujících gra-
nulomů. Nejčastěji postihuje osoby ve věku 20–50 let
a nejvýrazněji zasahuje plicní systém, kvůli čemuž spadá do
spektra onemocnění sledovaných pneumology. Klinický prů-
běh je velmi variabilní – od akutních forem s febriliemi, artri-
tidou a erythema nodosum až po oligosymptomatické chro-
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nické formy. Prognóza závisí především na lokalizaci a rozsahu
postižení.
    K mimoplicním projevům sarkoidózy patří postižení kůže,
očí, lymfatických uzlin, svalů, srdce a vzácně i centrálního ner-
vového systému – typicky ve formě granulomatózní meningi-
tidy. Skeletální postižení bylo v minulosti považováno za
vzácné, avšak moderní zobrazovací metody, zejména FDG-
PET/CT, ukazují, že výskyt je častější a rozsah větší, často za-
hrnující axiální skelet i dlouhé kosti. V jedné studii49 byla zvý-
šená mimoplicní metabolická aktivita detekována až u tří
čtvrtin pacientů, přičemž nálezy mohou imitovat malignitu,
např. lymfom. Kombinace PET/CT a MRI je proto doporučo-
vána pro přesné zhodnocení rozsahu choroby, zejména při po-
stižení uzlin, skeletu, myokardu nebo CNS.
    Diagnostika plicní sarkoidózy obvykle spočívá v zobrazo-
vacích metodách a bronchoskopii s bronchoalveolární laváží.
Naopak mimoplicní postižení často vyžaduje bioptické ověření.
V laboratorních testech bývá zvýšená sedimentace erytrocytů,
polyklonální hypergamaglobulinemie, zvýšená aktivita angi-
otensin-konvertujícího enzymu (ACE) a v některých případech
hyperkalcemie (2–10 %) nebo hyperkalciurie (až 40 %). Poru-
chy kalciového metabolismu bývají častější v letních měsících
vlivem vyšší produkce kalcitriolu a zvýšené střevní absorpce
vápníku.
    Mechanismem vzniku hyperkalcemie je aktivace enzymu
1α-hydroxylázy v epiteloidních buňkách granulomů, který za-
jišťuje konverzi 25-hydroxyvitaminu D na aktivní kalcitriol
mimo kontrolu PTH. Tento mechanismus obchází fyziologic-
kou hormonální regulaci. Vzácně se může na vzniku podílet
i ektopická produkce peptidu PTHrP.
    Chronický granulomatózní zánět však může mít i jiné pří-
činy než sarkoidózu – například reakce na aplikaci metylme-
takrylátu, jak bylo popsáno u pacientky po kosmetickém zá-
kroku. Granulomy s nadprodukcí kalcitriolu se mohou tvořit
i v okolí tukové nekrózy. Mezi infekční příčiny patří například
kokcidioidomykóza.
    Z dalších získaných příčin hyperkalcemie je třeba zmínit hy-
pertyreózu, která zvyšuje kostní resorpci, i když se většinou
projeví pouze hyperkalciurií bez manifestní hyperkalcemie.
Rovněž imobilizace, především u mladších jedinců se zdravým
kostním metabolismem, může vést ke zvýšenému uvolňování
kalcia z kostí.
    K lékovým příčinám patří zejména thiazidová diuretika,
která snižují kalciurii a zvyšují kalcemii, a lithium, které může
ovlivnit regulaci sekrece PTH. Deriváty parathormonu (např.
teriparatid) mohou přechodně zvýšit kalcemii. Významné ri-
ziko představuje nadužívání vitaminu D nebo A, obzvlášť u pa-
cientů bez lékařského dohledu. V literatuře jsou popsány pří-
pady opakovaných hospitalizací pro nauzeu a zvracení, mylně
považované za pankreatitidu, kdy teprve při třetí hospitalizaci
byla odhalena těžká hyperkalcemie a toxické hladiny vitaminu
D. Tito pacienti mohou mít současně zvýšené hodnoty kreatin-
kinázy a myoglobinu jako následek intenzivní svalové zátěže
při hyperkalcemickém stavu.
    Nakonec je třeba připomenout, že hyperkalcemie u onkolo-
gického pacienta nemusí být vždy přímým důsledkem nádoro-

vého onemocnění, ale může být výsledkem nezávislých mecha-
nismů, jako jsou výše uvedené endokrinní, granulomatózní
nebo i toxické příčiny.

Hereditární příčiny hyperkalcemie
a diferenciální diagnostika

Ačkoli jsou hereditární formy hyperkalcemie méně časté než
sporadická primární hyperparatyreóza, je důležité na ně pomýšlet
zejména u mladších pacientů nebo při atypickém průběhu one-
mocnění. Genetický podklad se předpokládá přibližně u 10 %
případů primární hyperparatyreózy, nejčastěji jako součást syn-
dromu mnohočetné endokrinní neoplázie 1. typu (MEN1). Mezi
kauzální mutace patří změny v genech MEN1 (menin), RET pro-
toonkogen (MEN2A), CDC73 (parafibromin – syndrom hyper-
paratyreózy s čelistními nádory) a CDKN1B (MEN4). Většina
těchto poruch se dědí autozomálně dominantně a může se ma-
nifestovat izolovanou hyperparatyreózou nebo jako součást šir-
šího syndromu s dalšími endokrinopatiemi.
    Na možnost geneticky podmíněné etiologie je třeba myslet
při nástupu onemocnění před 40. rokem života, při postižení
více příštítných tělísek, v případě recidivy po paratyreoidekto-
mii nebo při pozitivní rodinné anamnéze. V těchto situacích je
genetické vyšetření vhodným nástrojem, protože umožňuje
včasnou identifikaci rizikových příbuzných. V České republice
je testování dostupné například v Endokrinologickém ústavu
v Praze.
    Specifickou hereditární jednotkou je familiární hypokalci-
urická hyperkalcemie (FHH), způsobená inaktivující mutací
v genu pro kalciový receptor (CaSR). Toto onemocnění se pro-
jevuje mírnou, celoživotní a většinou asymptomatickou hyper-
kalcemií s nízkou kalciurií. Na rozdíl od jiných forem není chi-
rurgická léčba u FHH účinná a není indikována. Homozygotní
forma této poruchy, známá jako neonatální těžká primární hy-
perparatyreóza, má závažný průběh a vyžaduje včasný chirur-
gický zásah.
    Další vzácnou hereditární příčinou je PTH-independentní
hyperkalcemie způsobená mutací v genu CYP24A1, který kó-
duje enzym 24-hydroxylázu vitaminu D. Porucha jeho funkce
vede ke snížené degradaci kalcitriolu a tím ke zvýšenému riziku
hyperkalcemie a nefrokalcinózy, zejména při suplementaci vi-
taminem D.
    Diferenciální diagnostika hyperkalcemie začíná ověřením
samotné přítomnosti hyperkalcemie, zejména stanovením ioni-
zovaného kalcia u pacientů s hypoalbuminemií nebo jinými
odchylkami v hladinách bílkovin. Následuje stanovení hladiny
PTH, případně 1,25-dihydroxyvitaminu D, a 24hodinová kal-
ciurie – její snížení může nasvědčovat FHH. Při zvýšené hladině
PTH se jedná o PTH-dependentní hyperkalcemii, kdy je třeba
odlišit sporadickou formu od geneticky podmíněné. Pokud je
PTH v normě nebo nízký, ale hyperkalcemie a hyperkalciurie
přetrvávají, je nutné hledat příčinu mimo paratyreoidní osu,
například malignity nebo granulomatózní onemocnění.
    U pacientů s podezřením na maligní etiologii a kostními

metastázami lze zvažovat využití FDG-PET/CT. U osteoplas-
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tických metastáz (např. u karcinomu prostaty) však bývá aku-
mulace FDG nízká a vhodnější je scintigrafie skeletu. Naproti
tomu osteolytické léze jsou pomocí FDG dobře detekovatelné.
Intenzita akumulace odpovídá metabolické aktivitě ložiska –
vyšší u agresivních nádorů nebo aktivních zánětů, nižší u po-
malu rostoucích či inaktivních lézí. Výhodou FDG-PET/CT je
schopnost detekovat nejen nádorová, ale i zánětlivá ložiska, což
může být užitečné u nejasné hyperkalcemie s nezvýšeným PTH.
    U dětských pacientů je nutné vždy zvažovat možnost gene-
ticky podmíněného onemocnění. A také u onkologických pa-
cientů by měla být hyperkalcemie interpretována opatrně – ru-
tinní stanovení PTH je nezbytné pro určení správné etiologie.

Léčba hyperkalcemie – praktický
přístup

Volba léčebného postupu při hyperkalcemii závisí na aktuální
hladině sérového kalcia a klinickém stavu pacienta. Při mírně
zvýšených hodnotách (do 3,0 mmol/l) bývají symptomy zpra-
vidla nenápadné. S rostoucí koncentrací kalcia se však mohou
objevit známky dehydratace, zpomalení střevní motility, poruchy
vědomí či pokles glomerulární filtrace. Závažnější stavy mohou
být provázeny nevolností, zvracením znemožňujícím perorální
příjem tekutin a rizikem kardiálních komplikací, včetně zkrácení
QT intervalu nebo zvýšené senzitivity na digitalis.

Rehydratace
Základem terapie je objemová rehydratace pomocí solných roz-
toků bez obsahu kalcia, nejčastěji fyziologickým roztokem nebo
roztokem PlasmaLyte. Denní objem infuzí se obvykle pohybuje
mezi 3 a 6 litry v závislosti na klinické toleranci. Roztoky ob-
sahující kalcium (např. Ringerův roztok) jsou kontraindiko-
vány.
    Po dosažení dostatečné rehydratace se podává kličkové di-
uretikum – furosemid, které podporuje kalciurézu a zároveň
pomáhá předcházet objemovému přetížení. U většiny pacientů
je podání furosemidu standardní součástí léčby.
    Při rehydrataci i diuretickém zásahu je nutné pravidelně mo-
nitorovat diurézu, elektrolyty (zejména kalcium a sodík) a hy-
drataci pacienta, aby se předešlo rozvoji hypovolemie či elek-
trolytových poruch.

Kalcitonin
Kalcitonin lze využít k rychlému, avšak krátkodobému snížení
kalcemie, typicky během prvních 12–24 hodin léčby. Největší
účinnost vykazuje v kombinaci s adekvátní rehydratací. Pro
svou krátkou dobu působení a vznik tachyfylaxe se používá
spíše jako přechodné řešení do nástupu efektu jiných terapií
(např. bisfosfonátů).

Bisfosfonáty
Bisfosfonáty představují základní léčbu maligní hyperkalcemie.
Účinek nastupuje obvykle do 24–48 hodin. Výběr konkrétního
přípravku a jeho dávkování závisí na renálních funkcích a kli-
nickém kontextu:

 Klodronát – celková dávka 1 500 mg, podaná buď kontinu-
álně během 24 hodin, nebo rozdělená do dvou dávek (např.
2 × 900 mg). Při renálním selhání se dávka obvykle nemění,
pouze se prodlužuje doba infuze.

 Pamidronát – standardní dávka je 90 mg v 500 ml infuzního
roztoku, podávaná pomalu po dobu minimálně 4 hodin. Při
mírné renální insuficienci není nutná úprava dávky.

 Ibandronát – 6 mg i.v. jako jednorázová dávka. U pacientů
s eGFR <30 ml/min lze zvážit redukci dávky, avšak při akutní
hyperkalcemii je možné podat plnou dávku.

 Zoledronát – patří mezi nejúčinnější bisfosfonáty, avšak
s vyšším rizikem nefrotoxicity. Dávkování by mělo být peč-
livě upraveno podle aktuální renální funkce.

Glukokortikoidy
U některých specifických typů hyperkalcemie, zejména u gra-
nulomatózních onemocnění (např. sarkoidóza) a hematologic-
kých malignit (např. lymfomy, mnohočetný myelom), jsou glu-
kokortikoidy účinné díky inhibici extrarenální produkce
kalcitriolu (1,25(OH)2D3) a následnému snížení střevní ab-
sorpce kalcia.
    Standardní léčebnou dávkou je prednison v rozmezí 20–
40 mg denně, obvykle podávaný po dobu několika dní až týdnů
podle klinické odpovědi.

Denosumab
Denosumab je monoklonální protilátka proti RANK ligandům
(RANKL), která potlačuje osteoklastickou aktivitu. Je účinný
zejména u maligní hyperkalcemie spojené se solidními tumory
a jeho výhodou je nezávislost na renálních funkcích, což umož-
ňuje použití i u pacientů s těžším renálním selháním. Podává
se subkutánně v dávce 120 mg.

Cinakalcet
Cinakalcet (Mimpara) je kalcimimetikum, které snižuje sekreci
parathormonu (PTH) prostřednictvím zvýšení citlivosti kalci-
ového senzoru v příštítných tělíscích. Je indikován u PTH-de-
pendentní hyperkalcemie, například u primární, sekundární
nebo paraneoplastické hyperparatyreózy.
    Preskripce cinakalcetu obvykle spadá do kompetence endo-
krinologa nebo specializovaného nefrologa, zejména s ohledem
na nutnost pečlivého monitoringu kalcemie a PTH.

Další terapeutické možnosti
U sarkoidózy lze kromě glukokortikoidů zvážit také podání
hydroxychlorochinu nebo inhibitorů TNF-α (např. inflixi-
mabu), jejichž účinek spočívá ve snížení aktivity makrofágů
produkujících 1,25(OH)2D.

RINGER SYDNEY (1835–1910) – britský lékař. Narodil se v kvakerské rodině
v Norwichi. Jeho vědecká kariéra byla spojena s University College Hospital
v Londýně, kde získal v roce 1860 titul M.B. a později M.D. Stal se profeso-
rem farmakologie, léčebné terapie a klinické medicíny, členem Královské
lékařské společnosti i Královské vědecké společnosti. Jeho Ringerova tera-
peutická příručka se dočkala třinácti vydání. Ringerův roztok, obsahující
ionty sodíku, chloru, draslíku a vápníku, je dodnes používán lékaři po celém
světě. (zdroj informací: archiv redakce)
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Hemodialýza
Hemodialýza představuje účinnou a rychlou možnost léčby
těžké hyperkalcemie, zejména u pacientů se závažnou renální
insuficiencí nebo tam, kde nelze podat dostatečný objem teku-
tin intravenózně. Používá se v urgentních situacích, kdy nelze
čekat na nástup účinku bisfosfonátů či jiných modalit.

Závěr
Hyperkalcemie nepředstavuje pouze laboratorní odchylku, ale
často bývá prvním signálem závažného interního onemocnění.
Nelze ji podceňovat ani v případech bez zjevné symptomatiky.
Stanovení hladiny celkového kalcia by proto mělo být samo-
zřejmou součástí laboratorního screeningu nejen u pacientů
s nespecifickými příznaky, jako jsou únava, nauzea či poruchy
vědomí, ale také v rámci preventivní péče.
    V případě potvrzení hyperkalcemie je nezbytné doplnit
stanovení ionizovaného kalcia, a to především při hypo- nebo
hyperalbuminemii, které mohou zkreslovat interpretaci cel-
kové hladiny. Zásadním krokem v diferenciální diagnostice
je určení hladiny parathormonu (PTH). Zvýšené hodnoty
svědčí pro onemocnění příštítných tělísek, typicky pro pri-
mární či terciární hyperparatyreózu, zatímco nízká či nor-
mální hladina PTH ukazuje na parathormon-independentní
příčinu – nejčastěji malignitu, sarkoidózu nebo jiný ektopický
zdroj kalcitriolu.
    V nejasných případech může mít zásadní přínos hybridní
zobrazovací metoda FDG-PET/CT, která umožňuje detekci
i drobných metabolicky aktivních ložisek, ať již granulomatóz-
ních, nebo nádorových. Pokud ani rozšířené laboratorní a zob-
razovací vyšetření nepřináší vysvětlení, je třeba zvažovat vzác-
nější hereditární příčiny, jako je familiární hypokalciurická
hyperkalcemie nebo defekty v metabolismu vitaminu D. Jejich
včasné rozpoznání je klíčové, protože může zabránit neindiko-
vaným chirurgickým zákrokům.
    Hyperkalcemie si zaslouží systematický a mezioborový pří-
stup, který kombinuje precizní laboratorní interpretaci s cíle-
nými zobrazovacími metodami a důsledným klinickým 
hodnocením. Jen tak lze pacientovi nabídnout skutečně indi-
vidualizovanou a kauzální léčbu, která neřeší pouze laboratorní
nález, ale především jeho příčinu.

Red flags při hyperkalcemii – varovné
signály, které by měly vzbudit
pozornost
 Rychlý vzestup kalcemie bez zjevné příčiny
    → zvaž malignitu, ektopickou produkci kalcitriolu nebo

PTHrP.
 Hladina kalcia > 3,5 mmol/l
    → vysoké riziko závažných komplikací (poruchy vědomí,

arytmie, akutní renální selhání).
 Hyperkalcemie u mladého pacienta
    → nutno vyloučit hereditární formy (např. FHH), zejména

při nízké kalciurii.

 Hyperkalcemie s nízkým nebo normálním PTH
    → pomýšlej na malignitu, granulomatózní onemocnění (sar-

koidóza, TBC) nebo intoxikaci vitaminy D/A.
 Nález ložiskové metabolické aktivity na FDG-PET/CT bez

jasného zdroje
    → zvaž paraneoplastickou produkci kalcitriolu nebo PTHrP.
 Refrakterní nebo recidivující hyperkalcemie
    → vždy doplň širší diferenciální diagnostiku včetně zobra-

zovacích a genetických metod.
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Souhrn
Popisujeme kazuistiku vzácného hnědého kostního tumoru, zapříčiněného primární hyper-
paratyreózou, který byl iniciálně špatně diagnostikován jako primární kostní nemoc.

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.

Klíčová slova

 osteitis fibrosa cystica
 hnědý kostní tumor
 primární hyperparatyreóza

Keywords

 osteitis fibrosa cystica
 brown bone tumour
 primary

hyperparathyroidism

Úvod
Osteitis fibrosa cystica (OFC) je patognomonický, ale nefre-
kventní nález terminálního postižení kostí u hyperparatyreózy.
OFC se označuje i eponymem „von Recklinghausenova kostní
nemoc“, na kterou poukázal v roce 1891 Friedrich Daniel von
Recklinghausen. Pozoruhodné je ale, že první popis tohoto fe-
noménu se objevil 27 let před tím, v roce 1864 Gerhardem En-
gelem. Kromě toho až v roce 1904 von Askanasy dokázal sou-
vislost mezi OFC a příštítnými tělísky. OFC1 je v současnosti
vzácná následkem zavedení biochemických autoanalyzátorů
(a i rutinního stanovení kalcemie) do praxe v letech 1970–1980,
čímž se detekují asymptomatické hyperparatyreózy a předchází
se vývoji pozdního kostního poškození. Trvalá nadprodukce
parathormonu (PTH) (v 85 % adenomem) příštítnými tělísky
vede k hyperparatyreóze, včetně OFC. Nejčastěji v kostech
pánve, mandibuly, klavikuly, žeber nebo v koncích dlouhých
kostí. Lokalizace může být solitární nebo mnohočetná. Histo-
logicky jsou to „hnědé tumory“, kde excesivní aktivita osteo-
klastů vede k depleci minerální denzity, vznikají mikrofraktury
a hemosiderinová depozita, což je původem adjektiva. Po ku-
rativní parathyroidektomii dochází k definitivní rezoluci cho-
roby. Patofyziologicky excesivní koncentrace PTH se váže na
osteoblasty, což vede k expresi receptorového aktivátoru nu-
kleárního faktoru kappa-beta ligandu (RANKL), který se spojí
s receptorovým aktivátorem nukleárního faktoru kappa-beta
(RANK) na osteoklastovém prekurzoru, což umožňuje dife-
renciaci směrem k osteoklastu a inhibuje osteoprotegerinovou
expresi. Funkcí osteoprotegerinu je vazba na RANKL a pre-
vence interakce s RANK (Carsote)4.

Kazuistika
51letá pacientka s bolestmi pravého kolena, pomalu progredu-
jícími během posledního půlroku, původně léčena pro distorzi,
objektivně přítomna jenom lokální hypertermie nad proxi-
mální tibií, bez barevných změn a deformit. Na rentgenu
kolene (obr. 1 a 2) se verifikoval tumor pravé proximální tibie
a bylo doplněno vyšetření magnetickou rezonancí (obr. 3 a 4)
s nálezem expanzního tumorózního procesu proximální tibie,
zasahujícího pod chrupavku a vyplňujícího celou epi-meta-
fýzu. Byla provedena bioptická verifikace a zvažována terapie
totální endoprotézou kloubu. Histologicky se prokázal obrov-
skobuněčný kostní tumor a byla zahájena neoadjuvantní
terapie denosumabem (120 mg s.c. týdně). Pro CT nález seg-
mentální plicní embolie vlevo i vpravo byla pacientka
hospitalizována na Interní klinice FN Bulovka a až zde byl pro-
veden biochemický screening s nálezem sérových hodnot
vápníku 2,28 mmol/l (norma 2,2–2,65), ionizovaného vápníku
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 získány 7 dnů od posledního podání deno-
sumabu. Ultrasonograficky jsme verifikovali adenom levého
dolního příštítného tělíska, který se potvrdil i na scintiscanu

VON RECKLINGHAUSEN FRIEDRICH DANIEL (1833–1910) – německý histo-
patolog. Medicínu studoval v Bonnu, Würzburgu a Berlíně. Působil na řadě
míst jako profesor patologické anatomie, v roce 1877 se stal rektorem uni-
verzity ve Strassbourgu. Jako jeden z prvních popsal neurofibromatózu typu
1, hemochromatózu a některé funkce lymfatického systému. Byl otcem zná-
mého německého fyziologa Heinricha v. R. (1867–1942). (zdroj informací:
archiv redakce)
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99mTc-MIBI SPECT-CT vyšetření (obr. 5). Na případu je zají-
mavá nepřítomnost jiných klinických entit, doprovázejících
pravděpodobně dlouhodobou hyperparatyreózu (vzhledem
k pokročilé OFC), a to i při cíleném hledání. Snad až retro-
spektivně po odstranění adenomu (a hyperparatyreózy) se
některé symptomy demaskují a pacientka si je retrospektivně
uvědomí (letargie, slabost, poruchy paměti, deprese, psychi-
atrické poruchy, muskuloskeletální manifestace, polyurie,
selhávání ledvin (ledvinové poškození), pankreatitida, ulce-
race, nauzea, obstipace (abdominální symptomy)).

Diskuse
Incidence hnědých kostních tumorů u hyperparatyreózy se
udává od 0,5 do 4,5 %.3–5 Klinický nález bývá sporý. Charakte-
ristický je lokální edém, bolestivost, mohou být přítomny de-
formity i patologické fraktury. V našem případě byl zavádějící
nález normokalcemie a normofosfatemie (což je ale plně ve
shodě při léčbě denosumabem), ale odvádějící pozornost od
správné diagnózy.
    Histologické vyšetření je zpravidla zlatým standardem pro
diagnózu. Přítomnost multinukleárních obrovských buněk
může diferenciálně diagnosticky představovat i obrovskobu-
něčný tumor, osteolytickou lézi, primární kostní metastázy,

amyloidovou cystu, chordom, aneuryzmatickou kostní cystu,
osteosarkom, myelom nebo reparační granulom.2
    Klinická a histopatologická diagnóza není dostačující pro
hnědé tumory. Screeningovým nálezem je hyperkalcemie a hy-
pofosfatemie, diagnóza hyperparatyreózy je daná verifikací zvý-
šených koncentrací parathormonu. K anatomické lokalizaci
nadbytku PTH je nejrychlejší, nejlevnější a nejméně invazivní
cesta ultrasonograficky, což je vyšetření screeningové, defini-
tivní lokalizační metody jsou zpravidla scintigrafické. Zde je
vysoce senzitivní a pro chirurga dostačující k terapeutické in-
tervenci 99mTc-MIBI SPECT-CT vyšetření. Po odstranění zdroje
PTH dochází ke spontánní kompletní kostní rezoluci. Chirur-
gická resekce se standardně nedoporučuje, intervence se zva-
žuje v případě patologických fraktur nebo extenzivního korti-
kálního postižení (Mirelsovo skóre > 8).6
    Pro správnou diagnózu je nutná interprofesionální spolu-
práce chirurga, patologa, radiologa a internisty/endokrinologa
s exaktní analýzou klinických symptomů, vizualizačních tech-
nik a laboratorních testů. V opačném případě hrozí nesprávná
diagnóza a neadekvátní terapie (nenáležitá až ohrožující chi-
rurgická a onkologická intervence).

Závěr
Včasná detekce a léčba primární (sekundární i terciární) hy-
perparatyreózy signifikantně snižuje výskyt hnědých tumorů,
které by se měly stát raritními až vymizelými. Vice versa exis-
tence „kostní masy“ s hyperkalcemií by měla budit podezření
na hyperparatyreózu.
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Obr. 1: Rentgen kolene – 
AP projekce

Obr. 2: Rentgen kolene – 
sagitální projekce

Obr. 3: MR kolene – 
frontální projekce

Obr. 4: MR kolene – 
sagitální projekce

Obr. 5: Scintigrafie příštítných žláz
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