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Téma, o kterém se poslední dobou hodně mluví, jsou senzory pro
kontinuální monitoraci glukózy. Je to pochopitelné – po měsících
jednání došlo ke změně úhrad kontinuální monitorace a od počátku
roku 2026 budou monitory k dispozici s úhradou i pro vybrané
diabetiky 2. typu léčené intenzifikovanou inzulínovou terapií a sou-
časně se mění i výše úhrad (viz Zákon 288/2025 Sb.). S rozšiřováním
této modality v terapii (ať již jako součásti hybridních uzavřených
smyček, nebo i mimo ně) diabetiků 1. i 2. typu se hromadí důkazy
o benefitech pro kompenzaci diabetu. Je tudíž stále o čem hovořit
a o čem psát.
    Vývoj v oblasti technologií v diabetologii je natolik prudký, že –
ohlédnu-li se za posledními ročníky našeho časopisu – zřejmě bych
nenašel číslo Kazuistik, ve kterém by nebyly prezentovány výsledky nové studie, kazuistika či aktualita věnovaná senzorům, inzu-
línovým pumpám, chytrým perům či umělé inteligenci při screeningu diabetické retinopatie...
    S očekáváním změn v preskripci systémů pro kontinuální monitorace glukózy jsme pokládali za potřebné připravit dvě rozsá-
hlejší aktuality věnované této problematice. První je přehled úhrad CGMS od nového roku, druhou pak přehledový článek mapující
senzory dostupné na českém trhu a jejich vlastnosti (pochopitelně včetně senzorů, které můžeme očekávat v brzké budoucnosti).
Vzhledem k aktuálnímu charakteru této problematiky připravíme články výlučně pro elektronickou verzi našeho časopisu
(www.kazuistiky.cz) a v tomto čísle najdete upoutávku s linkem a QR kódem odkazujícími k těmto aktualitám. To nám umožní
reagovat na případný další vývoj problematiky a články v případě potřeby dále doplňovat.
    Od ledna 2026 bude také elektronický Pomocník diabetologa rozšířen o kategorii systémů pro kontinuální monitoraci glukózy.
    Při zpracování přehledu senzorů mne zaujalo, jak významný je nástup přístrojů asijské provenience. Zavedení výrobci (většinou
z USA) inovovali své produkty a přicházejí s vylepšenými senzory. Např. Dexcom G7 nebo FreeStyle Libre 2+/3+ představují špič-
kové produkty, které disponují také výsledky klinických studií sledujících efektivitu a přesnost těchto senzorů a mají za sebou
mnohaletý vývoj a testování. Je ale zjevné, že – podobně jako ve všech oblastech ekonomiky a hospodářství – budou čelit nesmírné
výrobní, vývojové a průmyslové dynamice čínských výrobců. Tato dynamika s sebou jistě přinese různorodost v kvalitě i parame-
trech a bude představovat jak špičkové produkty, tak mizerný šunt (záleží na výrobci a podmínkách), ale reprezentuje
obdivuhodnou sílu věci měnit a posouvat technicky i společensky. A to jistě vidíme jen špičku ledovce – pokud jen do České repu-
bliky přijde kolem desítky asijských senzorů, netroufám si ani spekulovat, jaké množství přístrojů je aktuálně v Číně v některé fázi
procesu vývoje či výroby.
    Existuje iniciativa odborné komunity (Mathieu et al. 2025) směrovaná k schvalovacím autoritám na zpřesnění standardů přes-
nosti a kvality přístrojů (stejně jako jejich nezávislého vědeckého ověření). Jistě počin, který má potenciál chránit zájmy pacientů
a omezit vstup na evropský (resp. euro-americký) trh přístrojům, které nenaplní dostatečně parametry kvality. Ještě by to ale chtělo
v Evropě zajistit podobnou dynamiku vývoje, a především výroby, jako má Čína. K tomu jsem značně skeptický.
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Karel Vízner
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„Motivační“ třídenní hladovka – pobyt dvou
vzájemně se znajících diabetiků 2. typu
v jednom nemocničním pokoji
Pavel Tománek
Diabetologická ambulance Kopřivnice

Souhrn
Diabetes mellitus (DM) 2. typu je chronické metabolické onemocnění, které se u pacientů
patofyziologicky projevuje snížením jejich inzulinosekrece při pozvolném vyhasínání funkce
Langerhansových ostrůvků pankreatu a současně zvýrazněním buněčné inzulinorezistence
s postupující redukcí účinnosti inzulínu na buněčných membránách. Domnívám se, že exis-
tuje cesta, jak deficit inzulínové sekrece a také inzulínovou rezistenci v čase oddálit a současně
pacientům vylepšit kompenzaci DM 2. typu. V kazuistice prezentuji třídenní hladovění dvou
pacientů – jednoho s DM 2. typu na intenzifikované inzulinoterapii s metforminem a dru-
hého se subkompenzovaným DM 2. typu na trojkombinaci PAD. Oba pacienti při dimisi po
třídenním hladovění pociťovali satisfakci z hospitalizace, neboť první z nich byl zbaven inzu-
línu a druhý odcházel sice se stejnou kombinací PAD, ale s naprostou vzornou kompenzací
DM, čímž oddálil na dobu několika měsíců (let?) nutnost přidání dlouhodobého bazálního
analoga inzulínu.

Summary
“Motivational” three-day hunger strike – two type 2 diabetics who know each other stay
in the same hospital room
Type 2 diabetes mellitus is a chronic metabolic disease, which is pathophysiologically man-
ifested in patients by a decrease in their insulin secretion with a gradual extinction of the
function of the islets of Langerhans of the pancreas and at the same time by an increase in
cellular insulin resistance with a progressive reduction in the effectiveness of insulin on cell
membranes. I believe that there is a way to delay the deficit of insulin secretion as well as
insulin resistance, and at the same time improve the patients’ diabetes control. In the case
report, I present a three-day fasting of two patients – one with type 2 DM on intensified
insulin therapy with metformin and the other with subcompensated type 2 DM on the triple
combination of oral antidiabetics. Both patients felt satisfaction from hospitalisation upon
discharge after the three-day fasting, because the first of them was deprived of insulin and
the second was leaving with the same combination of PAD, but with absolutely exemplary
compensation of DM, thus postponing the need to add a long-term basal insulin analogue
for several months (or even years?).

Klíčová slova

 diabetes mellitus 2. typu
 inzulínová sekrece
 inzulinorezistence
 hladovka
 deintenzifikace terapie

Keywords

 type 2 diabetes mellitus
 insulin secretion
 insulin resistance
 hunger strike
 therapy deintensification

Úvod
Diabetes mellitus 2. typu je etiologicky multifaktoriální meta-
bolické onemocnění, vyznačující se v různé míře vyjádřeným
deficitem inzulinosekrece a zvýrazněním inzulinorezistence.
Kombinací těchto procesů dochází k navýšení glykemií a v bu-
doucnu k vzestupu rizika objevení se cévních komplikací dia-
betes mellitus, a to jak mikro-, tak makrovaskulárních, jež mají
zásadní vliv nejen na úroveň kvality života diabetiků, ale sa-

mozřejmě také na jejich mortalitu. Cílem terapeutického úsilí
lékařů zabývajících se léčbou DM 2. typu je dosáhnout natolik
úspěšné kompenzace DM 2. typu, aby pacienti prožili svůj život
co nejdéle bez těchto cévních komplikací (zejména kardiova-
skulárních a renálních), protože z mnoha studií je známo, že
pacienti s diabetes mellitus se ve srovnání s pacienty bez diabetu
dožívají významně nižšího věku – a to v průměru o 7 let. Prav-
dou však je, že v posledních dvou desetiletích se diabetologie
jako podobor interny rozvíjela překotným tempem a terapeu-



WWW.KAZUISTIKY.CZ 9

tické možnosti jsou nebývale široké, s možností přísné indivi-
dualizace hypoglykemizující terapie. Nicméně ani ne zcela stan-
dardní metody, jako je dodržování půstu, by neměly být v době
přející medikamentóznímu ovlivňování glykemie a tím kom-
penzace DM 2. typu zcela opomíjeny.

Kazuistika
Tato kazuistika je specifická tím, že v ní bude popsán vliv tří-
denní hladovky na způsob následné léčby diabetes mellitus
a úroveň jeho kompenzace po několika měsících rovnou
u dvou pacientů. Těmto pánům jsem nezávisle na sobě nabídl
třídenní hospitalizaci na interním oddělení Nemocnice Hra-
nice a oběma vyhovoval termín v první polovině června 2025.
Důvodem souhlasu u prvního z nich – pro zjednodušení ho
nazvu pacient „Z“ – byla touha vyhnout se intenzifikaci tera-
pie DM 2. typu s přechodem na injekční aplikaci (inzulín, 
GLP-1 analog) při nevyhovující kompenzaci diabetu léčeného
trojkombinací PAD po cca 5,5 letech trvání choroby. Druhý
z nich – opět pro zjednodušení ho označím jako pacienta „A“
– reagoval na moji nabídku vyzkoušení deintenzifikace inzu-
linoterapie aplikované 4× denně s cílem převedení na kombi-
naci PAD, a to po více než 3,5 letech od stanovení diagnózy
diabetes mellitus 2. typu, kdy intenzifikovaná inzulinoterapie
byla indikována hned při diagnóze DM 2. typu pro významnou
hyperglykemii. Zábavným momentem se poté vyjevilo opatrné
sdělení panu „Z“, jemuž jsem nabídku hospitalizace učinil jako
prvnímu, že by mohl sdílet nemocniční pokoj s panem „A“.
Když jsem mu odkryl příjmení pana „A“, tak pan „Z“ zareago-
val: „S ním já na pokoji být nechci, protože je starší a bude mě
šikanovat!“ Brzy se však naštěstí usmál, že proti společně sdí-
lenému pokoji nemá žádné výhrady, neboť se s panem „A“
znají z doby, kdy oba společně hráli v jednom kopřivnickém
fotbalovém týmu…
    Pacientovi „A“, muži ročníku narození 1955, byl diabetes
mellitus 2. typu diagnostikován v červenci 2021, kdy byl odeslán
praktickým lékařem do mé diabetologické ambulance s glyke-
mií nalačno 26,0 mmol/l ve venózní krvi. U pacienta se pro-
jevovaly typické symptomy hyperglykemie, a to polydipsie, po-
lyurie, nykturie a váhový úbytek 12 kg za tři měsíce. Odeslal
jsem ho k hospitalizaci na interní oddělení okresní nemocnice,
kde měl vstupně BMI 33,9 kg/m2, TK 130/80 mmHg při dvoj-
kombinaci antihypertenziv (losartan a perindopril), HbA1c

159 mmol/mol a C-peptid 818 pmol/l. Pacient byl dále léčen
pro benigní hyperplazii prostaty a za zaznamenání jistě stojí
také údaj o pneumonii vlevo bazálně, komplikující průběh one-
mocnění covid-19 koncem roku 2020. Za hospitalizace mu byla
podávána zvyklá rehydratační léčba, nastavena intenzifikovaná
inzulinoterapie krátkodobě působícím analogem aspart v dávce
3 × 15 jednotek, večer glargin o koncentraci 300 U/ml v dávce
16 jednotek a současně k inzulínu přidán metformin 1 000
mg/den. K první kontrole po dimisi z interního oddělení se pa-
cient dostavil v úvodu srpna 2021, kdy se dle selfmonitoringu
glykemie pohybovaly v rozmezí 9,6 až 14,6 mmol/l, a proto
jsem mírně navýšil dávky u glarginu na 20 jednotek, u aspartu
na 16-18-16 jednotek.

    Pacienta „Z“, ročník narození 1962, jsem přijal do dispenza-
rizace v prosinci 2020 na doporučení kolegyně z polikliniky –
internistky, která u pacienta diagnostikovala DM 2. typu v říjnu
2020. Po zjištění glykemie 20 mmol/l byl pacientovi nasazen
metformin v dávce 2 000 mg/den, nicméně při prvním kontaktu
s pacientem mu byla změřena postprandiální glykemie po dvou
krajících žitného chleba se sýrem a rajčetem 15,3 mmol/l, HbA1c

67 mmol/mol a BMI 34,0 kg/m2. Při pátrání v osobní anamnéze
nepřekvapila hypertenze na fixní kombinaci amlodipin + pe-
rindopril + indapamid a také smíšená hyperlipoproteinemie
léčená statinem. Pacientovi jsem terapii ihned posílil – k met-
forminu jsem do fixní kombinace přidal empagliflozin v dávce
10 mg/den a k povzbuzení inzulinosekrece jsem mu nasadil re-
paglinid v dávce 3 × 2 mg. Za měsíc mě pacient navštívil a gly-
kemie při první kontrole byly překvapivě vyhovující: 7,0 mmol/l
nalačno a 8,9 mmol/l postprandiálně, přičemž pacient nasaze-
nou terapii toleroval bez obtíží.
    Pacientovi „A“ jsem již při druhé kontrole v ambulanci musel
přehodnotit mé doporučení týkající se navýšení dávky aspartu,
neboť jeho glykemický profil se jevil jako až příliš optimální:
5,4..5,3..5,2..7,1 mmol/l (první hodnota je preprandiální a zbý-
vající tři postprandiální). Aspart jsem zredukoval na 10-12-10
jednotek a dávku glarginu jsem ponechal stejnou a ani jsem
nenavyšoval dávkování metforminu. V červenci 2022 se hod-
nota HbA1c snížila na očekávatelně nízkou hodnotu 44
mmol/mol, uklidňující informací od pacienta byla negace hy-
poglykemií, udával, že pod 5 mmol/l nikdy nenaměřil. V dalších
letech (2023–2024) přetrvávala optimální kompenzace DM 2.
typu s hodnotami HbA1c v rozmezí 44–47 mmol/mol, v dubnu
2023 byla hodnota C-peptidu 1 465 pmol/l a v červnu 2024 do-
konce 2 486 pmol/l (poprvé taky albuminurie 68,3 mg/l). Tyto
parametry C-peptidu dávaly najevo informaci o dostatečné
vlastní inzulinosekreci a pacientovi jsem naznačil, že by mohl
výhledově absolvovat pokus o převedení na terapii PAD bez
nutnosti aplikace inzulínu. Tato nadějeplná šance pacienta sa-
mozřejmě zaujala, ale vzhledem k již dlouho plánované operaci
katarakty chtěl pokus s třídenním hladověním odložit až na
polovinu roku 2025.
    U pacienta „Z“ se kombinace repaglinidu, empagliflozinu
a metforminu projevila jako velmi účinná – v květnu 2021 jsme
v ambulanci naměřili glykemii po obědě 6,4 mmol/l (francouz-
ské brambory), kontrolní HbA1c se snížil na 43 mmol/mol. Pa-
cient si koupil chodicí pás a v dnech nevhodných pro procházky
venku jej využíval pro pravidelnou fyzickou aktivitu, a to v roz-
sahu 30–40 minut denně. V letech 2022 až 2023 sice pokračoval
v pravidelné fyzické aktivitě, ale bohužel nedokázal mnohdy
odolat svému gurmánskému založení a v květnu 2023 mu byla
po obědě (vepřová panenka + americké brambory + gorgon-
zolská omáčka) naměřena hodnota glykemie 9,4 mmol/l a oče-
kávatelně také vyšší hodnota HbA1c – 52 mmol/mol. V roce
2024 po vzestupu BMI na 36,5 kg/m2 a HbA1c na 59 mmol/l
(FPG 10,7 a PPG 13,8 mmol/l) vyzkoušel semaglutid v perorální
formě, ale bohužel zcela bez efektu. Zlom v uvažování pacienta
nastal v květnu 2025, kdy jsem ho informoval o blížící se ne-
vyhnutelné intenzifikaci terapie DM 2. typu injekčním prepará-
tem. Pacient se jakékoliv injekční aplikace značně obával, a tak
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ho zaujala myšlenka třídenního hladovění se znovuobnovením
účinnosti PAD.
    Oba pacienti nastoupili k hospitalizaci na interní oddělení
Nemocnice Hranice dne 12. června 2025 a primářem MUDr.
Pavlem Přibylem jim byl rezervován samostatný dvoulůžkový
pokoj. Ve svém sdělení průběhu hospitalizace i následného vý-
voje léčby DM 2. typu dám přednost staršímu muži, tedy paci-
entovi „A“. Jeho vstupní glykemie byla 7,22 mmol/l, HbA1c

50 mmol/mol a kromě lehké hypochloremie 111 mmol/l byly
ostatní laboratorní ukazatele v referenčních mezích. Jeho TK
vykazoval hraniční kompenzaci 145/85 mmHg a při přijetí vážil
131 kg. Hladověl samozřejmě již od rána 12. června 2025, při-
jímal tekutiny nejen perorálně, ale také parenterálně (Isolyte +
MgSO4 + KCl) a byl mu dovolen volný pohyb po areálu ne-
mocnice. Glykemický profil z 14. června 2025 vypadal násle-
dovně: 5,4..5,9..5,8..5,5..4,9 mmol/l, přičemž mu byla samo-
zřejmě zcela vysazena inzulinoterapie, ponechán metformin
v dávce 1 000 mg/den, z nefrologické indikace při eGFR 
75 ml/min/1,73 m2 byl nově nasazen empagliflozin 10 mg tbl.
1-0-0 a vzhledem k hyperinzulinemii (C-peptid nad horní hra-
nici normy 2 486 pmol/l) mu byl přidán do medikace pioglita-
zon v dávce 15 mg tbl. 1-0-0. Na naléhání pacienta byla dimise
o den uspíšena, a tak byl pacient domů odvezen svým kamará-
dem („Z“!) osobním automobilem večer dne 14. června 2025.
Za pobytu na interním oddělení neregistroval žádné obtíže,
a když odcházel, tvrdil, že ani necítí hlad…
    K první kontrole po dimisi se pacient dostavil již 26. června
2025, vážil o 4 kg méně a konstatoval, že se stravuje rozhodně
skromněji než dřív a jeho glykemický profil vypadal takto:
6,0..8,2..8,9..7,5 mmol/l, glykemii nad 10 mmol/l nezaznamenal
jedinou. Následně k zatím poslední kontrole pacient přišel kon-

cem srpna 2025, kdy přetrvávala nejen jeho spokojenost, ale
také kompenzace diabetu – jeho glykemie se pohybovaly mezi
5,9 a 9,2 mmol/l a aktuální HbA1c činil 44 mmol/mol. Tato hod-
nota byla významně nižší než v době nástupu k hladovce, navíc
pacient opět vykázal váhový úbytek, a to 2 kg. Od absolvování
třídenní hladovky sice uplynulo jen něco přes dva měsíce, ale
i tak je možné konstatovat její pozitivní vliv na kompenzaci DM
2. typu a zjednodušení denního režimu pacienta nyní kompen-
zovaného trojkombinací PAD (empagliflozin, pioglitazon, met-
formin).
    Druhý pacient se zkratkou „Z“ vážil při přijetí na interní od-
dělení 105 kg, jeho glykemie nalačno byla 10,5 mmol/mol,
HbA1c 62 mmol/mol, z dalších laboratorních hodnot stojí za
zmínku hypertriglyceridemie 4,95 mmol/l při vyhovující hod-
notě LDL cholesterolu 2,14 mmol/l. Tento pacient se odlišoval
od svého dočasného spolubydlícího tím, že si nechal aplikovat
již den před zahájením hospitalizace, tedy 11. června 2025, pod-
kožní senzor k monitoraci koncentrace glukózy. Přiložený zá-
znam z monitorace ukazuje, že první dva dny se objevovaly
hodnoty glukózy v intersticiální tekutině podkoží nad 
10 mmol/l, postupně tyto však klesaly a nakonec v rozsahu
dvou týdnů průměrná koncentrace glukózy byla velmi solidní
– 7,3 mmol/l. Glykemie v den dimise vypadaly následovně:
5,5..5,9..6,1..4,9..4,4 mmol/l, a proto jsem pacientovi mohl 
„posvětit“ stávající medikaci pro domo, tzn. repaglinid 2 mg
tbl. 1-1-1 a fixní kombinaci empagliflozin + metformin 
5/1 000 mg tbl. 1-0-1. Pacienta jsem reedukoval ohledně do-
držování racionálního stravování a pozval ho ke kontrole do
tří týdnů.
    Koncem července pacient „Z“ konstatoval, že se mu daří hlí-
dat omezený kalorický příjem, chodí na 4–5km procházky
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s přítelkyní, glykemie se pohybují mezi 5,3 až 9,4 mmol/l a jeho
hmotnost se ustálila na 100 kg. Jeho další návštěvu v ambulanci
jsem naplánoval na úvod září 2025. Pacient „Z“ při ní konsta-
toval přetrvávající vyrovnanost glykemií, kterou potvrzovala
hodnota HbA1c 51 mmol/mol a neměnná zůstala i jeho hmot-
nost, i když sebekriticky pacient uznal, že rezervy v dodržování
diety má a že by se mohl stravovat uměřeněji. Zavedenou me-
dikaci PAD jsem posilovat nemusel a pacient si oddechl, že se
oddálí injekční léčba DM 2. typu.

Diskuse a závěr
V této části textu bych mohl rozebírat možné scénáře algoritmů
léčby jak pacienta „A“, tak pacienta „Z“, ale raději bych se omezil
na konstatování, že „méně je někdy více“, což platí jak u pacienta
„A“ převedeného z inzulinoterapie na PAD, tak u pacienta „Z“,
u něhož nebylo nutné terapii DM 2. typu intenzifikovat. A to
zejména kvůli tomu, že oba muži zvládli třídenní hladovění ve-
doucí k restartu organismu – vylepšení inzulinosekrece v Lan-

gerhansových ostrůvcích beta buněk pankreatu a zvýšení citli-
vosti buněčných receptorů k inzulínu ve všech tkáních orga-
nismu.
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Než držet dietu, raději umřít? 
Dapagliflozin a zlepšení kompenzace diabetes
mellitus 2. typu podporované kontinuálním
monitoringem glukózy – kazuistika
Silvie Srpová
Diabetologická a interní ambulance, Ostrava-Výškovice

Souhrn
Kazuistika dokumentuje případ pacientky s dlouhodobě nedostatečně kompenzovaným
diabetem 2. typu s komplikacemi, kde přidání SGLT2 inhibitoru mělo výrazně lepší efekt na
kompenzaci než na prvním místě zvolený semaglutid. Nebyly referovány urogenitální kom-
plikace, kterých jsme se u pacientky obávali. Pozorovali jsme stabilizaci renálních funkcí.
Další potenciál ke zlepšení kompenzace ukázalo využití senzorů ke kontinuální monitoraci
glukózy. Kombinací těchto postupů došlo ke stabilizaci onemocnění, zmírnilo se riziko pro-
grese komplikací a zlepšila se adherence pacientky k dietním opatřením. Kazuistika ukazuje
výrazný hypoglykemizující potenciál dapagliflozinu, nezávislý na dodržování režimových
opatření a ostatních terapeutických postupech.

Summary
Would you rather die than diet?
Dapagliflozin and type 2 diabetes control improvement supported by continuous glucose
monitoring – a case report
The case report describes a patient with long-term poorly controlled type 2 diabetes and asso-
ciated complications, in whom the addition of an SGLT2 inhibitor had a significantly greater
impact on metabolic control than the initially chosen semaglutide. No urogenital complica-
tions, which had been a concern in this patient, were observed. We noted stabilisation of
renal function. The use of continuous glucose monitoring demonstrated further potential for
improving glycaemic control. The combination of these therapeutic approaches led to stabil-
isation of the disease, reduced the risk of progression of complications, and improved the
patient’s adherence to dietary measures. This case report highlights the significant glucose-
lowering potential of dapagliflozin, independent of lifestyle adherence and other therapeutic
interventions.

Klíčová slova
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Úvod
Diabetes mellitus 2. typu je progresivní onemocnění s komplexní
patofyziologií charakterizované chronickou hyperglykemií,
která ohrožuje nemocné vývojem mikro- a makrovaskulárních
komplikací. Terapie diabetu zahrnuje komplex dietních a reži-
mových opatření a farmakologickou léčbu. Aktuální terapeu-
tické možnosti diabetu 2. typu jsou velmi široké a umožňují
v souladu s doporučeními odborných společností vytvořit pro
nemocného individuální léčebný plán. Pokud nemocný nedo-
káže respektovat dietní doporučení, může farmakologická léčba
selhávat. Zbývá dlouhodobá a často frustrující snaha pacienta

motivovat k úpravě stravovacích návyků. Terapeutický efekt gli-
flozinů spočívá v navození glykosurie, je do značné míry na
dietě nezávislý a přesahuje pouhou redukci glykemie – glifloziny
mají prokázaný kardioprotektivní a nefroprotektivní účinek. Je-
jich podávání nezvyšuje riziko hypoglykemie, vede k mírné
hmotnostní redukci a lehce snižuje krevní tlak.
    Velkou pomocí v léčbě pacientů nedodržujících dietní opa-
tření jsou senzory pro kontinuální monitoraci glukózy. Vizu-
alizace výrazných postprandiálních hyperglykemií po dietních
chybách často přiměje nemocného k jejich omezení. Kontinu-
ální monitorace glukózy (CGM) může v těchto situacích před-
stavovat cenný doplněk jako nástroj edukace a úpravy režimu.
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Kazuistika
Výchozí stav
Pacientka narozená v roce 1957, vysokoškolačka ve starobním
důchodu, byla poprvé vyšetřena v naší diabetologické ambu-
lanci v březnu roku 2021. Pro diabetes mellitus 2. typu byla 
léčena již od roku 2002 nejdříve metforminem, postupně kom-
binací perorálních antidiabetik, po jejich selhání intenzifiko-
vaným inzulínovým režimem s kombinací inzulínu degludek
a prandiálního inzulínového analoga lispro. Kompenzace dia-
betu byla dlouhodobě nedostatečná, s hodnotami HbA1c v roz-
mezí 72–90 mmol/mol. Z komplikací diabetu byla přítomna
incipientní neproliferativní diabetická retinopatie, chronické
onemocnění ledvin s eGFR 1,2–1,4 ml/s bez patologické mi-
kroalbuminurie a senzitivní diabetická polyneuropatie dolních
končetin. Otec pacientky také trpěl diabetem 2. typu a zemřel
v souvislosti s jeho komplikacemi. Pacientka nikdy nekouřila,
byla léčena současně perindoprilem pro arteriální hypertenzi,
atorvastatinem pro hyperlipoproteinemii, levothyroxinem pro
hypotyreózu, inhalačními kortikoidy a bronchodilatancii pro
asthma bronchiale a omeprazolem pro gastroesofageální reflux.
Její body mass index v roce 2024 byl 35,7 kg/m2. Jako příčinu
nedobré kompenzace diabetu připouštěla problematické jídelní
chování s dojídáním se potravinami s vysokým obsahem sa-
charidů mezi hlavními jídly. Glykemie měřila glukometrem,
převážně ale v ranních hodinách, kdy byly hodnoty ještě uspo-
kojivé, při kontrolách byla opakovaně upozorňována na dis-
krepanci mezi glykemickými profily a glykovaným hemoglo-
binem. Nabízený monitoring glukózy senzorem neakceptovala,
argumentovala obavou z kožních reakcí (v minulosti měla aler-
gie na různé náplasti včetně tejpu) a úzkostí ze zviditelnění vy-
sokých postprandiálních glykemií.
    S nadějí na snížení apetitu, redukci hmotnosti a zlepšení
kompenzace diabetu byl k intenzifikovanému inzulínovému
režimu přidán injekční semaglutid. Pacientka byla motivována
možností deeskalace terapie s vynecháním prandiálního inzu-
línu. Očekávaný efekt se však nedostavil. Tolerance semaglutidu
byla dobrá, bez zažívacích potíží, tělesná hmotnost zůstala
stejná, stravovací režim se nezměnil a kompenzace diabetu byla
nadále špatná, s HbA1c 72..79..90 mmol/mol.

Nasazení SGLT2 inhibitoru
V červnu roku 2023 byl do kombinace k metforminu 2 000 mg
na den, inzulínu degludek (Tresiba) 0-0-0-56 U a inzulínu
lispro (Lyumjev) 6-10-12 U přidán SGLT2 inhibitor dapagli-
flozin. Během tří měsíců došlo k dramatickému zlepšení kom-
penzace – glykovaný hemoglobin poklesl z 90 na 56
mmol/mol bez hypoglykemií, hmotnost pacientky se nezmě-
nila. Efekt přetrval i při dalších kontrolách (58–62 mmol/mol).
Obava z urogenitálních infektů se u pacientky přes zdůrazňo-
vanou vysokou kožní citlivost nenaplnila, tolerance léčby byla
od počátku výborná. Během sledovaného období také došlo
k postupnému zvýšení glomerulární filtrace – před nasazením
dapagliflozinu v roce 2023 byla 1,16 ml/s, v říjnu roku 2025
1,47 ml/s.

Pozvolná progrese v následujícím roce
V průběhu roku 2024 se kompenzace diabetu znovu postupně
horšila, došlo ke zvýšení glykovaného hemoglobinu na 60–66
mmol/mol, glykemické profily byly nadále slušné. Znovu byla
komunikována možnost využití senzoru k monitoringu glu-
kózy. Nakonec svůj postoj „co oči nevidí, to srdce nebolí“ opus-
tila a senzor akceptovala. Efekt byl velmi příznivý, pacientka
v průběhu monitoringu omezila dojídání mezi hlavními jídly,
upravovala bolusovou dávku inzulínu a výsledky 14denního
monitoringu nás nadchly: TIR (time in range) 82 %, GMI
(glucose management indicator) 48 mmol/mol, variabilita
30 %, minimum hypoglykemií. Opakování monitorace po
třech měsících bylo opět s výborným výsledkem – TIR 86 %.
    Hladina glykovaného hemoglobinu se zatím adekvátně ne-
snížila, behaviorální efekt monitoringu senzory pravděpodobně
mimo sledované období slábne, pacientka však již měření se-
nzory akceptuje, velmi dobře ho toleruje a do budoucna chce
opakovat v maximální možné míře, vyhlížíme tedy s nadějí
novou úhradu CGM pro diabetiky 2. typu.

Diskuse
SGLT2 inhibitory představují významný přínos u pacientů
s diabetes mellitus 2. typu díky kombinaci hypoglykemického,
metabolického, renálního a kardioprotektivního účinku. Úči-
nek je nezávislý na inzulínu a provází jej nízké riziko hypogly-
kemií. Po přidání dapagliflozinu k metforminu nebo k inzulínu
byl v klinických studiích pozorován průměrný pokles glykova-
ného hemoglobinu ve 24. týdnu léčby o 10 mmol/mol. U dia -
betiků jsou glifloziny doporučovány zejména u pacientů 
s manifestovaným aterosklerotickým kardiovaskulárním one-
mocněním nebo zvýšeným rizikem jeho rozvoje. Jsou indiko-
vány v terapii u osob s diabetem a srdečním selháním nezávisle
na míře snížení ejekční frakce. Jsou také antidiabetikem volby

Období TIR GMI Variabi-
lita

Hypogly-
kemie

březen 2025 82 % 48 mmol/mol 30 % 0 %

červen 2025 86 % 48 mmol/mol 28 % 0 %

září 2025 79 % 49 mmol/mol 33 % 1 %

Tab. 2: Shrnutí CGM parametrů (2025)

Období HbA1c (mmol/mol)

2021–2022 72–90

červen 2023 (před SGLT2i) 90

září 2023 56

prosinec 2023 58

2024 60–66

2025 64–68

Tab. 1: Trend HbA1c 2021–2025
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pro pacienty s diabetickým onemocněním ledvin. Ve studiích
byl potvrzen vliv dapagliflozinu na stabilizaci glomerulární filt-
race a snížení albuminurie. Z nežádoucích účinků jsou nejčas-
těji pozorovány genitální mykotické infekce, obvykle ovlivni-
telné topickým podáváním antimykotik. U rizikové populace
stoupá riziko volumové deplece a hypotenze. Ze vzácných, ale
závažných nežádoucích účinků jmenuji euglykemickou keto-
acidózu a Fournierovu gangrénu.
    U popsané pacientky došlo po prvních třech měsících léčby
dapagliflozinem ke snížení glykovaného hemoglobinu o 34
mmol/mol, což výrazně přesáhlo průměrný účinek z klinických
studií. Neobjevily se nežádoucí účinky léčby. Terapeutický efekt
se projevil i bez zlepšení stravovacích návyků. Po dvou letech
léčby jsme pozorovali úpravu glomerulární filtrace. Vynikající
účinek léčby dapagliflozinem v tomto případě kontrastoval
s malou odpovědí na předchozí podání injekčního semaglu-
tidu.
    Pro dlouhodobou stabilizaci diabetu je nezbytná motivace
pacienta k dodržování dietních opatření. V tomto případě se
ukázalo jako velmi užitečné využití senzorů pro kontinuální
monitoraci glukózy. Obtížné bylo překonat zábrany pacientky
a přesvědčit ji k použití senzoru. Zpětně sama metodu hodnotí
jako velmi edukativní a užitečnou a plánuje monitoring opa-
kovat.

Závěr
Nasazení SGLT2 inhibitoru dapagliflozinu vedlo k význam-
nému a přetrvávajícímu zlepšení kompenzace diabetu 2. typu
u sledované pacientky. Pozorovali jsme zlepšení renální funkce
v souladu se závěry klinických studií. Potvrdilo se, že farmako-
terapie sama o sobě nestačí k udržení optimální kompenzace
bez režimové spolupráce. Senzor pro kontinuální monitoraci
glukózy se v tomto případě osvědčil jako užitečný doplněk
v edukaci pacientky a dává naději na stabilizaci onemocnění
do budoucna.
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FOURNIER JEAN ALFRED (1832–1914) – francouzský dermatolog a venero-
log, působil také jako lékařský historik. Jeho jméno nese několik eponym –
např. F. molár, F. manévr. Fournierova gangréna se týká oblasti skrota a hráze,
jedná se o polymikrobiální infekci vedoucí k fasciitidě a gangréně měkkých
tkání. (zdroj informací: archiv redakce)
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Pacient s chronickým srdcovým zlyhávaním 
na hybridnej uzavretej slučke
Linda Buková
Diabetologická ambulancia, Interná klinika, FNsP F.D.R, Banská Bystrica, Slovensko

Súhrn
V kazuistike analyzujeme dosiahnutie cieľového time in range u 67-ročného pacienta s dia-
betes mellitus 1. typu v trvaní 18 rokov s anamnézou chronického srdcového zlyhávania od
zahájenia liečby inzulínovou pumpou t:slim X2 s využitím technológie Control-IQ.

Summary
Patient with chronic heart failure on a hybrid closed loop
In the case report, we analyze the achievement of the target time in range in a 67-year-old
patient who has suffered from type 1 diabetes mellitus for 18 years with a history of chronic
heart failure since the start of treatment with the t:slim X2 insulin pump using Control-IQ
technology.
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Úvod
Pre motivovaných pacientov je optimálna liečba diabetes mel-
litus (DM) 1. typu inzulínovými pumpami vo forme hybrid-
ných uzatvorených okruhov (HCL – Hybrid Closed Loop),
ktoré prispievajú k zlepšeniu kompenzácie ochorenia. Aj keď
sa inzulín podáva podkožne a nie je primárne doručený do
portálneho obehu, ako je tomu za fyziologických okolností,
liečba inzulínovou pumpou (IP) predstavuje v súčasnosti al-
ternatívu dostupnosti inzulínu najviac priblíženú jeho do-
stupnosti u zdravých jedincov.1 Limitáciou kontinuálneho po-
užívania HCL v Slovenskej republike (SR) je ročný limit, ktorý
bol u nášho pacienta navýšený z 871,25 €/rok na 1 281,25
€/rok, keďže je to pacient so syndrómom neuvedomovania si
hypoglykémie a s veľmi vysokým kardiovaskulárnym (KV)
rizikom, ktorý bol indikovaný na inzulínovú pumpu s funk-
ciou LGS (Low Glucose Suspend) alebo PLGM (Predictive
Low Glucose Management).2 Aktuálna cena glukózového sen-
zoru Dexcom G7 v SR je (október 2025) 58,25 €.3 Uvedený
limit umožňuje 220 dní v roku používanie HCL, a tak dosiah-
nutie cieľových hodnôt liečby za pomoci algoritmu technoló-
gie Control-IQ.

Kazuistika
67-ročný pacient s dennou pohybovou aktivitou vo forme pre-
chádzok, s diabetes mellitus 1. typu v trvaní 18 rokov a s kar-
diovaskulárnou (KV) anamnézou (koronárnym bypassom pre
viaccievne postihnutie komplikované embóliou do pľúc, chro-

nickým srdcovým zlyhávaním) používa tretí rok glukózové sen-
zory (GS). V čase zahájenia liečby GS v decembri 2022 bol gly-
kovaný hemoglobín (HbA1c) vyšetrený metódou vyšetrenia
podľa Medzinárodnej federácie klinickej chémie a laboratórnej
medicíny (IFCC), resp. Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT) – 7,4/8,9 %, bez výraznejšieho zlepšenia HbA1c

v nasledujúcom období 7,9/9,4 %, resp. 6,8/8,4 % a 7,3/8,8 %
(IFCC/DCCT). Time in range (TIR) bol v rozpätí 7 – 41%
s uspokojivým variačným koeficientom (CV) 21 – 30 %, bez
výskytu glykémií <3,9 mmol/l. U pacienta používajúceho dlho-
dobo bazálny analóg inzulínu degludek, ktorý však už aktuálne
v SR nie je dostupný, sme zmenili bazálny analóg inzulínu na
glargin a prandiálny analóg inzulínu aspartát na ultra krátky
aspartát, opakovane sme upravovali inzulínovú liečbu podľa
kontinuálneho monitoringu glykémie (CGM). Ako hlavnú prí-
činu nízkeho TIR sme analyzovali vynechávanie dávok inzulínu
v dôsledku zabúdania a tiež nepočítanie sacharidových jedno-
tiek a slabú compliance v zohľadňovaní glykemického indexu
potravín. Pacient v snahe o miernu redukciu telesnej hmotnosti
používal dlhodobo webovú aplikáciu kalorická kalkulačka,
ktorá však nezohľadňovala sacharidové jednotky (SJ) a glyke-
mický index potravín (GI), preto bol opakovane reedukovaný.
Najvyšší TIR u pacienta bol v auguste 2024 66 % počas dovo-
lenky manželky a úpravy stravy.4 Potom sme znovu zazname-
návali tendenciu k poklesu TIR pod 50 %. Podľa indikačných
obmedzení bola pacientovi zdravotnou poisťovňou schválená
inzulínová pumpa pre hyperglykémie s HbA1c >8,0 % (podľa
DCCT metodiky), napriek použitiu inzulínového analógu po
dobu minimálne 6 mesiacov.2
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Diskusia
Náš 67-ročný pacient s diabetes mellitus 1. typu a KV anam-
nézou by mal byť v cieľovom rozsahu glykémií 3,9 – 10 mmol/l
viac ako 50 % času, čo po zahájení liečby inzulínovou pumpou
s využitím technológie Control-IQ zatiaľ spĺňa. Na hypoglyké-
mie <3,9 mmol/1 by malo pripadať iba <1 % času, čo náš pacient
spĺňa (obrázky 1, 2 a 3). V hyperglykémiách >10 mmol/l by
mal stráviť <50 % času a z tohto času na hyperglykémie >13,9
mmol/l by malo pripadať menej ako 10 % – obrázok 4.5 Obrázok
5 je výstup z cloudu Glooko 12. deň po nastavení na inzulínovú
pumpu a ukazuje v režime Control-IQ napríklad celkovú dennú
dávku inzulínu (CDD) 61,8 U. Pre porovnanie, počas intenzi-
fikovaného inzulínového režimu naposledy pacient mal CDD
77 U pri telesnej hmotnosti 80 kg. Počet autobolusov za deň
bol 6, čo je výhoda HCL. Obrázok 6 udáva, že pacient bol v re-
žime Control-IQ 93 % a mal zapnutý režim spánok. Výhodou
inzulínovej pumpy t:slim X2 je okamžité spustenie algoritmu,
kým inzulínová pumpa MiniMed 780G pracuje najskôr aspoň
48 hodín v ručnom režime, nemá režim spánok a po spustení

technológie SmartGuard možno upravovať len inzulínovo-sa-
charidový pomer. V prípade ručného režimu Basal-IQ bez 
použitia CGM vzhľadom na ročný limit počtu glukózových
senzorov je nevýhodou inzulínovej pumpy t:slim X2 nekom-
patibilný glukomer.
    Nastavenie na IP sa odporúča 12 hodín, optimálne však 24
hodín od aplikácie bazálneho inzulínu. V prípade nastavenia
na IP 12 hodín od aplikácie bazálneho inzulínu sa aplikuje ba-
zálny analóg večer v dávke redukovanej na polovicu. V ručnom
režime inzulínovej pumpy sme nastavili hmotnosť pacienta,

Obrázok 1: Výstup z cloudu Glooko 10 dní po nastavení 
pacienta na inzulínovú pumpu (september 2025)

Obrázok 2: Výstup z cloudu Glooko 10 dní po nastavení 
pacienta na inzulínovú pumpu (september 2025)

Obrázok 3: Výstup z cloudu Glooko 10 dní po nastavení pa-
cienta na inzulínovú pumpu (september 2025)

Obrázok 5, 6: Výstup z cloudu Glooko 12 dní po nastavení
pacienta na inzulínovú pumpu (september 2025)

Obrázok 4: Klinické ciele pre interpretáciu údajov z CGM
a odporúčaniami z Medzinárodného konsenzu o TIR5
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bazálne dávky inzulínu, citlivosť na inzulín, aktívny inzulín, sa-
charidový pomer, cieľovú glykémiu a maximálny bolus.
    CDD inzulínu sme znížili o 25 %. V ručnom režime teda
bazal na 50 % z vypočítanej CDD a bolusy na 50 % z vypočitanej
CDD. U väčšiny pacientov je nižšia potreba inzulínu do 3 hodín,
vyššia potreba inzulínu od 3 hodín, dopoludnia je vyššia po-
treba inzulínu, poobede do 14:00 potreba inzulínu klesá a od
14:00 hod potreba inzulínu stúpa. Citlivosť na inzulín vypočí-
tame podľa vzorca 100/CDD – tj. pokles glykémie v mmol/l po
podaní 1 jednotky inzulínu – náš pacient 2 mmol/l. Nastavili
sme aktívny inzulín – doba trvania najvýraznejšieho účinku
aplikovaného bolusu, teda bolusový inzulín, ktorý bol apliko-
vaný do tela, ale ešte nebol spotrebovaný – optimálne 2 hodiny,
pri hypoglykémiách lepšie 3 hodiny, pri algoritme pumpy t:slim
X2 v režime Control-IQ je to vždy 5 hodín. V ručnom režime
Basal-IQ je aktívny inzulín nášho pacienta nastavený na 3 ho-
diny. Nastavuje sa inzulínovo-sacharidový pomer, ktorý medzi
6. a 9. hodinou sme vypočítali u nášho pacienta ako 300/CDD
(celková denná dávka inzulínu) a zvyšok dňa 450/CDD. Na 1
jednotku inzulínu orientačne 7 – 14 g sacharidov, čo je však in-
dividuálne u každého pacienta. U nášho pacienta medzi 6. a 9.
hodinou sme zvolili v úvode 8 g, potom zmena na 7 g a zvyšok
dňa v úvode 10 g a potom zmena na 8 g. Sacharidový pomer
v časových segmentoch znižujeme, ak sa opakujú postpran-
diálne hyperglykémie, a zvyšujeme, ak sa opakujú postpran-
diálne hypoglykémie. Celkový denný príjem sacharidov je
u nášho pacienta cca 210 g. Maximálny bolus sme nastavili na
15 jednotiek. Nastavili sme alarmy (zvuk, vibrácia) pre hypo-
a hyperglykémiu. Hybridná uzavretá slučka (HCL) kombinuje
kontinuálny monitoring glykémie s inzulínovou pumpou cez
software. Obrázok 7 vysvetľuje algoritmus technológie Con-
trol-IQ.6
    Automatický korekčný bolus kompenzuje nepresné zadáva-
nie sacharidových jednotiek ako aj prípadné vynechávanie bo-
lusov pacientom, čo sa občas stávalo nášmu pacientovi. Ak je
zapnutá technológia Control-IQ, dôležité a výhodné je mať za-
pnutý režim spánkovej aktivity, ktorý zlepšuje kompenzáciu
pacienta, a pre nášho pacienta bude výhodný aj režim fyzickej
aktivity, ktorý pumpe pomôže upraviť nastavenie automatic-
kého dávkovania inzulínu. V prípade pretrvávajúcej hypergly-

kémie bez reakcie na korekčný bolus je dôležité vylúčiť nefunkč-
nosť setu – vhodná aplikácia inzulínu perom a prepich kanyly,
výmena setu, zásobníku aj inzulínu + kontrola ketolátok.

Záver
Dôležité je zvoliť na liečbu inzulínovou pumpou motivovaného
pacienta. Náš pacient dlhodobo pred používaním inzulínovej
pumpy používal kalorickú kalkulačku, preto nemá problém oz-
namovať vypočítaný príjem sacharidov z jedla inzulínovej
pumpe. TIR 3,9 – 10 mmol >50 % času pacient zatiaľ trvale
spĺňa, keďže je v režime hybridnej uzavretej slučky, ktorá auto-
matickými korekčnými bolusmi kompenzuje občasný konzum
stravy s vyšším glykemickým indexom. Pacient sa cíti subjek-
tívne dobre a bezpečne.
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Syndrom idiopatické reaktivní postprandiální
hypoglykemie jako vysvětlení paroxysmální
adynamie a mžitků před očima
Barbora Kubáčková, Andrea Šofranková, Martina Nováková, Julie Marachkovych, 
Darina Matvejeva, Ivana Kecman, Pavlína Piťhová, Kateřina Štechová, Daniela Polánecká,
Martina Salátová, Milan Kvapil
Geriatrická interní klinika 2. LF UK a FN Motol, Centrum geriatrické péče FN Motol, Praha

Souhrn
66letý muž, s anamnézou arteriální hypertenze a dny, s rodinnou zátěží diabetes mellitus 2.
typu, byl přijat k vyšetření pro opakující se symptomatické záchvaty hypoglykemie. Hladový
test negativní. Pracovní diagnóza syndromu intermitentní reaktivní postprandiální hypogly-
kemie potvrzena pětihodinovým oGTT, při kterém byla až ve 240. minutě zachycena
symptomatická hypoglykemie. Glykemie 11,7 mmol/l ve 120. minutě testu byla diagnostic-
kou pro potvrzení diabetes mellitus 2. typu. Jiná etiologie hypoglykemie byla vyloučena
podrobným vyšetřením. Pacient byl edukován v základech stravování, při plnohodnotné spo-
lupráci během čtyř týdnů po propuštění nedošlo k recidivě symptomatické hypoglykemie.

Summary
Idiopathic reactive postprandial hypoglycaemia syndrome as an explanation for parox-
ysmal adynamia and phosphenes
A 66-year-old man, hypertensive, gouty, with a family history of type 2 diabetes mellitus, was
admitted for examination due to recurrent symptomatic attacks of hypoglycaemia. Fasting
test negative. The working diagnosis of intermittent reactive postprandial hypoglycaemia
syndrome was confirmed by a five-hour oGTT, during which symptomatic hypoglycaemia
was detected only at the 240th minute. Glycaemia of 11.7 mmol/L at the 120th minute of the
test was diagnostic for confirmation of type 2 diabetes mellitus. Other aetiology of hypogly-
caemia was excluded by detailed examination. The patient was educated in the basics of
nutrition, and with full cooperation within four weeks after discharge, there was no recur-
rence of symptomatic hypoglycaemia.
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Úvod
Postprandiální hypoglykemie (u osob neléčených antidiabetiky)
se může zdát oxymórem. Touto kazuistikou chceme ukázat, že
tomu tak není, protože jde o odborný popis konkrétní situace.
Jako protimluv se může zdát jen těm, kdo nejsou dobře obe-
známeni s fyziologií a patofyziologií.1
    I po jídle – především po vydatném, ale nemastném jídle, ze
kterého se glukóza rychle vstřebává – může u některých lidí
dojít k nadměrnému zvýšení hladiny cukru v krvi (hypergly-
kemii), či naopak i k jejímu výraznému poklesu (hypoglykemii).
U některých pacientů směřujících k manifestaci diabetu 2. typu
v období prediabetu, a to pouze v krátkém časovém období vý-
voje od normoglykemie přes prediabetes k diabetu, je možné,

že se po jídle glykemie sníží až na úroveň symptomatické hy-
poglykemie. Staří klinici byli s tímto fenoménem dobře obe-
známeni a ve starších učebnicích diabetologie je zmínka, že
před plnou manifestací diabetu se objevují po jídle hypoglyke-
mie. V současnosti s lepším pochopením vývoje patofyziolo-
gických změn v čase je možné nabídnout i plausibilní vysvět-
lení.
    Ve fázi prediabetu nejprve selhává schopnost první fáze se-
krece inzulínu, tento deficit je vyrovnáván časově zpožděnou
zvýšenou sekrecí inzulínu v druhé fázi, což může být právě pří-
činou postprandiální hypoglykemie.2 Trochu simplifikovaně
lze říci, že když už beta buňky fungují z „posledních sil“, když
se jim již svou kapacitou nedaří překonávat inzulínovou rezis-
tenci a postupně slábnou, jejich sekrece inzulínu „přestřeluje“.
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Chybí totiž amplifikující iniciální efekt první fáze sekrece in-
zulínu. Velmi složité řízení cílící k normoglykemii (u zdravého
člověka kolísá glykemie nalačno/po jídle v rozmezí ±0,1–2
mmol/l) selhává v jemnostech a snaží se inkompetenci vyrovnat
„přestřelením“ sekrece inzulínu. Čím rychlejší je vstřebání jed-
noduchých sacharidů, tím více inzulínu je secernováno a tím
vyšší je pravděpodobnost „přestřelení“ korekce do hypoglyke-
mie. Toto je standardní vysvětlení, které připomíná, že na udr-
žení normoglykemie se podílí nejen inzulín a glukagon, ale celá
řada dalších řídících mechanismů, hormonů an/orexigenních
(leptin, ghrelin, NPY, orexin…), inkretiny, stresové hormony
(katecholaminy, GH, kortikosteroidy), hormony štítné žlázy,
vegetativní nervový systém a jistě mnoho dalších, o kterých
ještě ani nevíme.3
    Vedle prediabetu se může objevit hypoglykemie v době 2–5
hodin po jídle i u jinak zdravých osob. Pro tuto situaci byl za-
veden název „idiopatická reaktivní postprandiální hypoglyke-
mie“.2 Diskuse o příčinách běží stále, názory se pohybují od
psychosomatického původu až po blíže nespecifikované selhání
kontraregulační hormonální osy. Při relativně nízké incidenci
jsou zřejmě pod tento syndrom zahrnováni i nemocní, u nichž
lze vysvětlit vše výše zmíněnou patofyziologií „pre-prediabetu“,
jakožto i nemocní s jinou etiologií.

Pro stanovení diagnózy je nutná objektivizace laboratorním
potvrzením hypoglykemie pomocí ideálně pětihodinového
oGTT. Nezbytné je vyloučení jiné příčiny (inzulinom, hormo-
nální deregulace při endokrinopatiích, stav po operaci žaludku,
těžší poruchy funkce jater, abusus alkoholu, paraneoplastický
syndrom…).4 Originálních prací studujících objektivně tuto
problematiku není mnoho. Zdá se, že u některých nemocných
je nižší odpověď glukagonu při oGTT.5,6

Kazuistika
66letý pacient byl přijat na Geriatrickou interní kliniku 2. LF
UK a FN Motol k objasnění etiologií subjektivních potíží trva-
jících asi 2–3 měsíce, které nejen klinicky a anamnesticky im-
ponovaly jako příznaky hypoglykemie, ale nízká hladina glu-
kózy byla zachycena i na glukózovém senzoru, který mu
doporučil jeho ošetřující lékař. Opakovaně, v různou denní
dobu, často při pracovní zátěži, pociťoval mžitky před očima,
pobolívání hlavy, měl celkovou slabost a pocení. Bez anamnézy
farmakologické terapie, která by mohla symptomy vysvětlit (tr-
valá léčba: rosuvastatin 20 mg, fenofibrát 267 mg, lerkanidi-
pin10 mg, alopurinol 100 mg, tamsulosin 0,4 mg, telmisartan
80 mg, hydrochlorothiazid 25 mg).

Sladká
minerálka

Konec
hladu

Za átek
hladu

Obr. 1: Záznam isCGM během hladového testu
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    Z anamnézy: diabetes se v rodině vyskytl pouze u sestry, ma-
nifestace před třemi roky, je léčena farmakologicky. Dlouho-
době sledován a léčen pro esenciální hypertenzi, hyperurikemii,
respektive dnu (s manifestními dnavými záchvaty), kombino-
vanou hyperlipoproteinemii, syndrom spánkové apnoe a hy-
pertrofii prostaty. V minulosti diagnostikována Leidenská mu-
tace, jaterní steatóza, obezita I. stupně. Nekouří 40 let, vypije
cca tři piva za víkend (stupňovitost piva ne byla blíže specifi-
kována).
    Z objektivního nálezu při přijetí k hospitalizaci vyjímáme: TK
150/95 mmHg, puls 74/min, dechová frekvence 14/min, tělesná
teplota 36,5 °C, hmotnost 102,8 kg, výška 183 cm, SatO2 99 %,
BMI 30,7 kg/m2. Somatický nález bez zřetelné patologie. Zá-
kladní neurologický nález bez lateralizace. ADL 95: lehká zá-
vislost. Svalová síla: PHK 43 kg, LHK 44,3 kg. Křehkost: kritéria
Frailty dle Friedové 1/5 = prefrailty. Covid-19 Ag test – nega-
tivní. EKG –sinusový rytmus, tep. frekvence 65/min, PR 158,
QRS 96, QT 410/419, sklon osy doleva, bez známek akutní is-
chemie, křivka v mezích fyziologické variace.
    Z laboratorních výsledků při přijetí vyjímáme údaje, které by
mohly vést k vyslovení podezření na onemocnění vysvětlující
symptomy, či je přímo vyloučit – Krevní obraz: WBC 7,1 ×
109/l, RBC 5,12 × 1012/l, HGB 158 g/l, MCV 87,5 fl, PLT 256 ×
109/l; Koagulace: PT-INR 1,04; Moč chemicky + sediment:
bílkovina, glukóza, ketolátky, urobilinogen, bilirubin negativní;
Biochemie sérum: Na 139 mmol/l, K 4,2 mmol/l, Fe 23,2
μmol/l, P-GLUK 5,1 mmol/l, ALP 0,96 μkat/l, AST 0,39 μkat/l,
ALT * 0,72 μkat/l, FIB4 0,92, GGT 0,74 μkat/l, AMS 1,87 μkat/l,
BIL-CELK 11,7 μmol/l, BIL-PŘÍMÝ * 3,7 μmol/l, KM 320
μmol/l, urea 5,0 mmol/l, kreatinin 89 μmol/l, eGFR (CKD) 1,29
ml/s/1,73 m2, CYST C 1,18 mg/l, GFR-cyst. C 1,00 ml/s/1,73
m2, triglyceridy 1,69 mmol/l, celkový cholesterol 4,3 mmol/l,

HDL cholesterol 0,82 mmol/l, non-HDL cholesterol 3,48
mmol/l, LDL cholesterol 2,91 mmol/l, hsCRP 2,8 mg/l, TSH
2,943 mIU/l, fT4 13,77 pmol/l.
    Test hladovění 48 hodin: bez symptomů hypoglykemie, při
pravidelných kontrolních odběrech zachycena nejnižší glyke-
mie 4,8 mmol/l. C-peptid v rozmezí 722,9 pmol/l až 1 064,2
pmol/l, inzulín v rozmezí 8,0 mIU/l až 16,5 mIU/l; kortizol
v rozmezí 338,7 nmol/l až 498,0 nmol/l; hGH/STH < 0,05 μg/l;
IGF-1 (recalc.) 43 μg/l až 56 μg/l. HOMA IR na začátku hlado-
vění 2,56 a po 24 hodinách 3,81. Průběh glykemie zachycen na
záznamu isCGM (FreeStyle Libre 2, Abbott, obr. 1).
    Spontánní test pacienta: reakce na příjem jednoduchých sa-
charidů po testu hladovění: průběh viz obr. 2, klinicky sympto-
matická hypoglykemie ověřena laboratorně změřenou hodno-
tou 2,9 mmol/l.
     Krátce po ukončení hladového testu pacient provedl spon-
tánně „zátěžový test“ sladkou minerálkou. Hypoglykemie se ma-
nifestovala typickými klinickými příznaky (třes, slabost, neklid,
pocení) a kontrolní odběr potvrdil v laboratoři glykemii 2,9
mmol/l. Příznaky briskně ustoupily po podání glukózy per os.
    Z pomocných vyšetření: Sonografie břicha: steatóza jater, li-
pomatóza pankreatu. V hodnotitelném rozsahu hlavy a části
těla pankreatu bez ložiskových změn, pro kompletní vyloučení
inzulinomu doporučeno CT, případně MRI s i.v. kontrastní lát-
kou. CT břicha s kontrastem: normální nález na CT břicha
a malé pánve. Sonografie štítné žlázy: nezvětšená nehomo-
genní štítná žláza s drobným uzlíkem v pravém laloku velikosti
0,1 ml nesusp. vzhledu a s drobným cystoidem v levém laloku.
Bez indikace k FNAb. Nelze vyloučit počínající imunopatii ve
štítné žláze. Echokardiografie: lehká hypertrofie levé komory,
malá mitrální a trikuspidální insuficience, hraniční tlak v plic-
nici, jinak normální nález. ABPM: průměr TKsyst 164,4 mmHg,
TKdiast 98,9 mmHg; bez nočního poklesu.
    Výsledky laboratorních vyšetření potvrzujících diagnózu:
Odběr během symptomatické hypoglykemie během hospitali-
zace: ve večerních hodinách 21:22 – glukóza v plazmě 2,9
mmol/l (obr. 2); C-peptid 1 761,9 pmol/l. Pětihodinový oGTT
viz tabulka 1.

Diskuse
Subjektivní příznaky imponující jako projevy hypoglykemie
u osoby středního věku vždy iniciují podrobné vyšetření. Po-
stupy se odvíjí několika směry.4 V prvé řadě je nutné hladovým
testem vyloučit inzulinom, souběžně vysvětlující endokrino-
patie. Je třeba také pátrat po neoplázii, která by sama o sobě
zvýšenou spotřebou glukózy či sekrecí metabolicky aktivních
působků/hormonů mohla vyvolávat symptomy hypoglykemie.

Sladká
minerálka

Obr. 2: Průběh glykemie zaznamenané pomocí isCGM
krátce po ukončení hladového testu

Tab. 1: Vývoj hodnot glykemie a C-peptidu během pětihodinového oGTT

Čas (min) -60 0 60 120 180 240 300

Glykemie (mmol/l) 5,1 5,5 13,4 11,7 3,3 3,1 4,6

C-peptid (pmol/l) 757,3 874,2 5 667,0 4 014,7 1 895,6 814,9
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Tato situace není běžná, ale může vést k opakovaným hypogly-
kemiím ohrožujícím nemocného na životě.7 Je taktéž nezbytné
vyloučit závažné poškození funkce jater. Nesmí být opomenuta
možnost aktivní participace pacienta, hypoglycaemia factitia8,9,
jejíž příčiny zahrnují celou škálu poruch duševního zdraví, od
prosté snahy připoutat k sobě pozornost přes různé psychi-
atrické patologie až po kritický Münchhausenův syndrom10,
začasto končící fatálně. Paralelně se snahou objasnit etiologii
je třeba verifikovat hypoglykemii objektivním laboratorním vy-
šetřením.
    U prezentovaného nemocného byly přítomny typické pří-
znaky. Současně byl k dispozici anamnestický údaj z doby před
hospitalizací, že tyto příznaky byly provázeny sníženou kon-
centrací glukózy. Lehce zavádějící byl jeho popis vztahu k fy-
zické zátěži, který však při podrobnějším rozboru umožnil
zpřesnit situaci – po velkém jídle a krátkém odpočinku se vrhl
do práce. Tedy časová prodleva iniciovala podezření na vysvět-
lující syndrom idiopatické postprandiální reaktivní hypogly-
kemie. Test lačněním vyloučil inzulinom. Podrobné endokri-
nologické vyšetření vyloučilo patologii v sekreci hormonů
podílejících se na metabolismu glukózy. Klinický nález a zob-
razovací metody vyloučily neoplázii/malignitu. Prostá jaterní
steatóza bez jiných klinických, laboratorních a morfologických
příznaků vyloučila závažnější hepatopatii. Se znalostí rodinné
anamnézy, hraničních triacylglycerolů a HDL cholesterolu (ty-
pická diabetická dyslipidemie signalizující přítomnost inzulí-
nové rezistence), při vědomí přítomnosti hypertenze vyžadující
extenzivní medikaci (diagnóza hypertenze předchází až o 10
let manifestaci diabetes mellitus 2. typu) jsme se rozhodli pro
provedení pětihodinového oGTT. Jeho průběh byl kontrolován
isCGM (obr. 3). Výsledky potvrdily diagnózu syndromu idi-
opatické postprandiální hypoglykemie. Glykemie ve 120. mi-
nutě splňovala kritéria pro stanovení diagnózy diabetu 2. typu.

S ohledem na extrémní sekreci inzulínu (C-peptid zvýšen 7×
v 60. minutě, tedy vzestup o 650 % proti koncentraci nalačno)
je zřejmé, že za hypoglykemie je zodpovědná endogenní sekrece
inzulínu vyvolaná příjmem většího objemu rychle vstřebatel-
ných sacharidů. U pacienta se pouze jednou za hospitalizace
(mimo probíhající hladový test) vyvinula klinicky symptoma-
tická hypoglykemie. Byla vyvolána vypitím většího objemu sla-
zené minerálky.
    Nemocný byl podrobně edukován, pro jeho lepší orientaci
jsme připravili doporučení s pomocí ChatGPT 5 (obr. 4). S po-

mocí manželky pracující ve zdravotnictví se pokyny řídil. Ke
kontrole se dostavil za čtyři týdny po propuštění, za celou dobu
nezaznamenal ani jednou příznaky hypoglykemie. Vedlejším
produktem dodržení preventivních pokynů byla redukce tě-
lesné hmotnosti o 2 kg, což je pozitivním příspěvkem k oddá-
lení manifestace jinak jistě očekávaného diabetu 2. typu. Lé-
čebný plán zahrnuje samozřejmě nasazení metforminu, od
něhož jsme zatím upustili, protože před adaptací na novou
strukturu a schéma příjmu stravy hrozilo zvýšení rizika hypo-
glykemie. Mírná úprava terapie hypertenze vedla k dosažení
hodnot systolického tlaku okolo 140 mmHg, což jako první
krok považujeme za optimální.
    Za pozoruhodný nález, pro jehož vysvětlení jsme nenašli va-
lidní studie, je zvýšení indexu HOMA-IR během prvních 24
hodin hladovky. Odborná literatura hodnotí vesměs dlouho-
dobější efekt redukce hmotnosti/dietních opatření, sporadicky
zkoumá vliv různých typů intermitentního hladovění.11,12 Ne-
nalezli jsme originální práci, která by hodnotila vliv jednorá-
zového akutního hladovění na inzulínovou senzitivitu v roz-
mezí prvních dnů.

Symptomy 
hypoglykemie

Obr. 3: Průběh glukózy během pětihodinového oGTT
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Obr 4: Návod správného stravování jako prevence recidivy
hypoglykemie

Edukační pomůcka pro pacienta připravena ChatGPT 5, kontrolována a upra-
vena korespondujícím autorem. Výběr ze dvou nabídnutých verzí.

VON MÜNCHHAUSEN KARL FRIEDRICH HIERONYMUS (1720–1797) – ně-
mecký baron, voják a cestovatel. Sloužil nejprve jako páže, později vstoupil
do armády a zúčastnil se několika bitev. Po návratu se proslavil jako vypravěč
neuvěřitelných příběhů ze svého života vojáka, lovce a sportovce. Je znám
jako baron Münchhausen či jako baron Prášil. Je po něm pojmenována psy-
chická porucha – Münchhausenův syndrom. (zdroj informací: archiv re-
dakce)
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    Naše pracovní teorie je tato: i když dlouhodobá restrikce
energetického příjmu vede ke zlepšení inzulínové senzitivity
u inzulinorezistentních nemocných, zvýšení inzulínové rezis-
tence během začátku hladovění může souviset s hypotézou še-
trných genů / genů spořílků (Thrifty Genes Hypothesis13).
Rychlé zvýšení inzulínové rezistence umožní zajistit dostatečný
a současně svaly nedestruující přísun glukózy do mozku v oka-
mžiku, kdy se vyčerpá jaterní glykogen.

Závěr
Z praktického hlediska považujeme za důležité dva aspekty.
První – pokud objektivizujeme, jak léčit pacienta? Vyšší obsah
vlákniny ve stravě, minimum jednoduchých sacharidů14 (obr.
4), akarbóza?15–17 Víc toho literatura nenabízí. A druhým budiž
etické poselství. Věřme pacientům, když říkají, že mají někdy
po jídle neukojitelný hlad. Možná si nevymýšlí, možná jsou
jenom v psychické rozladě18, ale možná také trpí idiopatickou
reaktivní postpranidální hypoglykemií. oGTT (5 hodin) ob-
jektivizuje a pak je na nás, abychom navrhli diferenciálně dia-
gnostický postup a pokusili se o léčbu. Proč? Protože vlčí hlad19–

22 vede k přejídání a to vede k přibývání na hmotnosti a to
zvyšuje inzulínovou rezistenci a to urychluje progresi z pred-
iabetu do diabetu. Léčba jinak skvělými agonisty receptoru pro
GLP-1 by mohla vést ke kontraproduktivnímu výsledku.
    Syndrom idiopatické reaktivní postprandiální hypoglykemie
má zřejmě různou etiologii, patrně nejčastější bude „přestřelo-
vání“ sekrece inzulínu v době přechodu od normoglykemie
přes fázi prediabetu k časnému diabetu 2. typu. Při suspekci je
třeba ke klinickým typickým symptomům hypoglykemie při-
řadit verifikaci laboratorní hodnotou glukózy. K potvrzení dia-
gnózy je třeba provést oGTT s delším průběhem (minimálně
5 hodin), optimálně s paralelními odběry ke stanovení C-pep-
tidu, resp. inzulínu. Léčebné možnosti jsou omezené, základem
je úprava životosprávy, omezení jednoduchých sacharidů a roz-
prostření denní stravy do více malých porcí.
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Obr. 5: Průběh glykemie a C-peptidu během pětihodino-
vého oGTT
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Zahájení léčby hybridní inzulínovou pumpou
MiniMed 780G u nově diagnostikovaných žen
s diabetem 1. typu – tři různé příběhy, jeden cíl
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Souhrn
Včasné nasazení hybridní inzulínové pumpy MiniMed 780G u žen s nově diagnostikovaným
diabetem 1. typu vedlo k výraznému zlepšení glykemické kontroly a snížení denní dávky
inzulínu. Všechny dosahovaly nízkých hodnot HbA1c a vysokého Time in Range, s minimem
hypoglykemií. Systém umožňuje bezpečnou a efektivní léčbu, která zlepšuje kvalitu života.
Edukace a podpora jsou klíčové pro úspěšné používání pumpy. Výsledky potvrzují přínos
hybridní uzavřené smyčky dle aktuálních doporučení.

Summary
Initiation of hybrid insulin pump therapy with MiniMed 780G in newly diagnosed
females with type 1 diabetes – three different stories, one shared goal
Early implementation of the MiniMed 780G hybrid insulin pump in women newly diagnosed
with type 1 diabetes significantly improved glycaemic control and reduced daily insulin
requirements. They achieved low HbA1c levels and high Time in Range with minimal hypo-
glycaemia. The system provides safe and effective therapy, enhancing quality of life. Education
and support are essential for successful pump use. These results align with current evidence-
based guidelines supporting hybrid closed-loop technology.
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Úvod
Včasné zavedení moderních technologií, jako jsou hybridní in-
zulínové pumpy (AID systémy), představuje v současnosti do-
poručovaný přístup v léčbě diabetu 1. typu (DM 1. typu), a to
především u nově diagnostikovaných osob v dětském i dospě-
lém věku. Podle Standards of Care in Diabetes – 2025 Americké
diabetologické asociace (ADA) by AID systémy měly být pre-
ferovanou metodou podávání inzulínu, neboť přinášejí pro-
kazatelné zlepšení glykemických parametrů a redukci výskytu
hypoglykemií a hyperglykemií u osob s DM 1. typu i jinými
formami inzulíndeficitního diabetu, které jsou schopny tyto sy-
stémy bezpečně používat (doporučení 7.26). Tyto systémy se
postupně stávají standardem péče, neboť díky pokročilým al-
goritmům umožňují sofistikovanou modulaci inzulínové tera-
pie a zlepšení kvality života. Efektivita AID systémů však závisí
na adekvátní edukaci, zaškolení a kontinuální podpoře uživa-
telů.1
    V této kazuistice jsou prezentovány tři případy žen s nově
diagnostikovaným DM 1. typu, u kterých byla terapie pomocí
hybridního systému MiniMed 780G zahájena v různém časo-
vém odstupu od stanovení diagnózy.

Kazuistika Helena
Zaměření
Rychlá korekce HbA1c díky okamžité léčbě inzulínem a časné
implementaci hybridní inzulínové pumpy MiniMed 780G tři
týdny po diagnóze diabetu 1. typu (DM 1. typu).

Anamnéza
Obtíže Heleny (v současnosti 56 let) začaly během dovolené,
kdy si všimla rozmazaného vidění v kombinaci s úbytkem
hmotnosti o 8 kg během dvou týdnů, polydipsií a polyurií. Vy-
hledala lékařskou pomoc s podezřením na diabetes. DM 1. typu
byl diagnostikován dne 23. září 2021, vstupní hodnota HbA1c

činila 115 mmol/mol. Okamžitě byla zahájena léčba inzulínem
pomocí inzulínového pera (IP) v celkové denní dávce 28 IU.
    Po třech týdnech (17. října 2021) byla Helena indikována
k zavedení inzulínové pumpy MiniMed 780G, přičemž denní
dávka inzulínu byla snížena na 18 IU/den (viz obrázky 1 a 2)
a následně upravována dle potřeb algoritmu systému. Postupně
se dávka zvýšila na 38 IU/den v dubnu 2025.
    Helena udává, že jí přibližně jeden týden trvalo plně se naučit
zacházet s inzulínovou pumpou, připojit senzor Guardian 4
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a správně používat režimy manuálního nebo automatizovaného
systému SmartGuard.
    Největší výzvu při používání pumpy pro Helenu představuje
návštěva bazénu. V souvislosti s plánovanou letní dovolenou
kontaktovala infolinku firmy Medtronic s cílem zjistit, jak
skloubit pohodlí s udržením kompenzace diabetu. Byla infor-
mována, že inzulínová pumpa je voděodolná po dobu až 24
hodin, zatímco senzor s vysílačem je voděodolný po dobu až
30 minut. Podle doporučení výrobce, i když je systém MiniMed
780G technicky vodotěsný, se doporučuje pumpu před koupá-
ním nebo plaváním raději sejmout, protože běžné opotřebení
může zvýšit riziko poškození vodou.2
    Kromě DM 1. typu má Helena v osobní anamnéze hyper-
tenzi, přechodnou fibrilaci síní, substituovanou hypotyreózu
a hyperlipoproteinemii.

Parametr Hodnota

SmartGuard 99 %

TIR (Time in Range) 83 %

TBR (Time Below Range) 1 %

TAR (Time Above Range) 13 %

BR (Basal Rate) 48 %

Sacharidy/den 155 g

Tab. 1: Přehled parametrů kompenzace a využití systému
MiniMed 780G – průměrné hodnoty za období posledních
30 dnů (získáno 23. 4. 2025)
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Obr. 1: Absolutní hodnoty Helenina HbA1c, hmotnosti (BM) a denní dávky inzulínu (INS/d) – ode dne diagnózy DM
1. typu (23. 9. 2021), kdy byl podáván inzulín pomocí inzulínového pera (IP), a dále od 17. 10. 2021 pomocí pumpy 
MiniMed 780G
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KAZUISTIKY V DIABETOLOGII 4/202526

Kazuistika Izabela
Zaměření
Žena, která se dostala do odborné péče krátce po prvních pro-
jevech DM 1. typu a během šesti týdnů od diagnózy jí byla na-
sazena hybridní inzulínová pumpa MiniMed 780G.

Anamnéza
Izabela (dnes 40 let) prodělala delší období nespecifických ob-
tíží, kulminujících během velikonočních svátků v roce 2022,
kdy došlo k manifestaci výrazné hyperglykemie. Vzhledem
k „nešťastnému“ načasování diagnózy těsně před čtyřdenním
svátkem obdržela pouze základní výbavu: inzulínové pero 

Parametr Hodnota

SmartGuard 85 %

TIR (Time in Range) 68 %

TBR (Time Below Range) 0 %

TAR (Time Above Range) 15 %

BR (Basal Rate) 36 %

Sacharidy/den 255 g

Tab. 2: Přehled parametrů kompenzace a využití systému
MiniMed 780G – průměrné hodnoty za období posledních
30 dnů (získáno 12. 5. 2025)

Obr. 3: Dva režimy v CareLink grafu: režim SmartGuard (00:00–19:45) a ruční režim (19:45–23:59), zobrazený jako
šedá zóna
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Obr. 4: Absolutní hodnoty Izabelina HbA1c, hmotnosti (BM) a denní dávky inzulínu (INS/d) – ode dne diagnózy DM
1. typu (14. 4. 2022), kdy byl podáván inzulín pomocí inzulínového pera (IP), a dále od 31. 5. 2022 pomocí pumpy 
MiniMed 780G

V režimu SmartGuard růžové „vlny“ označují dodání bazálního inzulínu mezi jídly (označeny oranžově) a bolusy inzulínu jsou zaznamenány fialovými kapkami.
Ruční režim: bazální rychlost je znázorněna růžovou klesající linkou a glykemie je měřena ručně. TIR: 93 % (červený rámeček). Data jsou stažena k 30. 11. 2022.
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(28 IU/den), glukometr Galileo Glu/Ket a krátké instrukce pro-
střednictvím mobilního telefonu.
    Během 10 dnů následovala podrobná edukace a nakonec
po šesti týdnech obdržela inzulínovou pumpu MiniMed
780G, na kterou si rychle zvykla a projevila vzornou spolu-
práci (obrázek 3). Po přechodu z pera na pumpu došlo k vý-
raznému snížení denní dávky inzulínu (z 28 IU na 12 IU),
následně s mírným pozvolným navyšováním v souvislosti
s úpravami dávkování v systému. K únoru 2025 je dávka
24 IU/den. Hodnota HbA1c klesla ze vstupních 86 mmol/mol
na 44 mmol/mol během tří měsíců, což odráží efektivitu sy-
stému a dobrou adherenci. Hodnoty se i v dalších měsících
držely pod 50 mmol/mol, s mírným vzestupem na
55 mmol/mol v únoru 2025. Tělesná hmotnost kolísá jen mi-
nimálně mezi 61–65 kg, bez výrazných změn po zahájení
léčby.

Kazuistika Jana
Zaměření
Nasazení hybridní inzulínové pumpy MiniMed 780G pět mě-
síců od diagnózy diabetu 1. typu.

Anamnéza
Janě (v současnosti 30 let) byl diagnostikován gestační diabetes
během jejího třetího těhotenství. Až do porodu ve 34. týdnu 
těhotenství (22. listopadu 2021, dívka, 1 840 g, 43 cm) užívala
8 IU/den inzulínu detemir. Po porodu byla propuštěna bez an-
tidiabetické terapie.8
    V dubnu 2022 se začaly projevovat příznaky jako polydipsie,
polyurie, nauzea bez zvracení a nechutenství s úbytkem hmot-
nosti o 10 kg. Dne 31. května 2022 byla hospitalizována a byl
jí diagnostikován DM 1. typu (HbA1c 146 mmol/mol). Byla na-
sazena inzulinoterapie inzulínem aspart a proběhla edukace
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o důležitosti a provedení selfmonitoringu pomocí glukome-
trického systému Galileo Glu/Ket. Po iniciální fázi edukace a in-
tenzifikované inzulinoterapie došlo k poklesu HbA1c v červenci
na 72 mmol/mol a v říjnu 2022 na 39 mmol/mol. 31. října 2022
byla nasazena inzulínová pumpa MiniMed 780G při celkové
dávce inzulínu 12 IU. Po nasazení pumpy jsou hodnoty HbA1c

dlouhodobě stabilní (39–47 mmol/mol) bez známek výrazné
glykemické variability nebo dekompenzace. Denní dávka in-
zulínu (INS/d) se pohybuje stabilně v rozmezí 17–22 IU/den.
Hmotnost se udržuje v intervalu 54–60 kg.

Diskuse
Tři případy žen s nově diagnostikovaným DM 1. typu, u kterých
byla terapie MiniMed 780G zahájena v různých časových in-
tervalech od stanovení diagnózy.
    První případ se týká 56leté Heleny, u níž byla pumpa nasa-
zena již tři týdny po diagnóze. Díky rychlé implementaci sy-
stému došlo k výraznému snížení dávky inzulínu z původních
28 IU/den na 18 IU/den, přičemž dlouhodobě byla dávka upra-
vována dle algoritmu pumpy. Helena dosahuje hodnot glyko-
vaného hemoglobinu (HbA1c) kolem 50 mmol/mol a ukazuje

vysokou míru Time in Range (TIR) 83 % s minimálním rizikem
hypoglykemií (TBR 1 %). Na dotaz, zda upřednostňuje aplikaci
inzulínu perem, nebo pumpou, Helena jednoznačně preferuje
inzulínovou pumpu pro její komfort a menší frekvenci vpichů.
    Druhý případ je 40letá Izabela, která byla do péče zařazena
krátce po projevech DM 1. typu, a během šesti týdnů od dia-
gnózy přešla z inzulínového pera na MiniMed 780G. Došlo u ní
k redukci denní dávky inzulínu z 28 IU na 12 IU a stabilizaci
HbA1c na hodnotách kolem 44–55 mmol/mol. Hodnota TIR
se pohybuje kolem 68 % s nulovým výskytem hypoglykemií.
Hmotnost zůstává stabilní.
    Třetí případ představuje 30letou Janu, která byla po dia-
gnóze DM 1. typu, stanovené šest měsíců po ukončení těho-
tenství s gestačním diabetem, nasazena na MiniMed 780G. I zde
byl zaznamenán efektivní přechod na pumpu s počáteční ba-
zální dávkou 12 IU inzulínu denně a následnou stabilizací kom-
penzace, přičemž systém dosahuje 100% aktivace SmartGuard
režimu a TIR 66 %.
    Ve všech třech případech je zřejmá efektivita hybridního 
systému MiniMed 780G v časné fázi léčby DM 1. typu u žen
různého věku a s rozdílným časovým odstupem od diagnózy.
Systém umožňuje snížení celkové dávky inzulínu, zlepšení gly-
kemických parametrů a minimalizaci rizika hypoglykemií, při-
čemž adekvátní edukace a podpora pacientů jsou nezbytné pro
úspěšné užívání technologie.

Publikace je aktualizovaným překladem kazuistiky z monografie:
Nováková, N., Nezval, M., Robenková, A. M. Benefits of imple-
mentation of insulin pump in people with type 1 diabetes: 10 case
reports. In: Type 1 Diabetes in 2023 – From Real Practice to Open
Questions. IntechOpen, 2023. (online: http://dx.doi.org/10.5772/
intechopen.110073).
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Perorální semaglutid (Rybelsus) a jeho
kardiovaskulární benefit u diabetiků 2. typu
Výsledky studie SOUL

Studie SOUL (NCT03914326)4 byla mezinárodní, dvojitě za-
slepená, placebem kontrolovaná klinická studie, určená k po-
tvrzení kardiovaskulárního benefitu perorálně podávaného se-
maglutidu (Rybelsus) u diabetiků 2. typu s rozvinutým
aterosklerotickým kardiovaskulárním onemocněním, ev. chro-
nickým onemocněním ledvin (nebo kombinací těchto
nemocí).1,3,4

    Do studie byli zařazeni diabetici 2. typu starší 50 let, jejichž
HbA1c se pohyboval v rozmezí 6,5–10 % a současně již měli
diagnostikováno aterosklerotické kardiovaskulární onemoc-
nění (ICHS, cerebrovaskulární onemocnění, ICHDK) nebo
chronické onemocnění ledvin (eGFR pod 60 ml/min/1,73 m2).
    Ve studii bylo randomizováno celkem 9 650 osob. Průměrný

věk pacientů byl 66,1 ± 7,6 roku. Většina pacientů měla v anam-
néze kardiovaskulární onemocnění, 70,7 % ICHS, 23,1 % sr-
deční selhání, 21,2 % cerebrovaskulární onemocnění, 15,7 %
ICHDK, 42,4 % pacientů mělo chronické onemocnění ledvin.3
    Po zařazení do studie byli pacienti randomizováni v poměru
1 : 1 k užívání perorálně podávaného semaglutidu v dávce až
14 mg denně nebo k užívání placeba, přidaných ke standardní
péči. Dávka semaglutidu byla titrována postupně v krocích za-
hrnujících užívání 3 mg, 7 mg a 14 mg denně, užíván byl ráno
nalačno v jedné dávce s odstupem nejméně 30 minut před prv-
ním denním jídlem. 26,9 % účastníků (v obou skupinách) uží-
valo také SGLT2 inhibitory. Průměrný čas sledování ve studii
činil 47,5 ± 10,9 měsíce, medián 49,5 měsíce.

Primární cíl semaglutid placebo HR (95% CI) p

(3P-MACE) 12 % 13,8 % 0,86 (0,77–0,96) 0,006

Sekundární cíle

5P kompozitní renální cíl 8,4 % 9,0 % 0,91 (0,80–1,05) 0,19

Úmrtí z KV příčin 6,2 % 6,6 % 0,93 (0,80–1,09)

2P kompozitní cíl ICHDK 1,5 % 2,1 % 0,71 (0,52–0,96)

Vybraná podpůrná hodnocení

Nefatální infarkt myokardu 4,0 % 5,2 % 0,74 (0,61–0,89)

Nefatální CMP 3,0 % 3,3 % 0,88 (0,70–1,11)

Koronární revaskularizace 4,1 % 5,5 % 0,75 (0,62–0,90)

Úmrtí z jakýchkoliv příčin 10,9 % 12,0 % 0,91 (0,80–1,02)

Srdeční selhání 3,0 % 3,5 % 0,86 (0,69–1,08)

Závažné hypoglykemické příhody 1,6 % 1,7 % 0,90 (0,66–1,22)

Úmrtí z renálních příčin 1 (<0,1 %) 7 (0,1 %) 0,14 (0,01–0,79)

Tabulka 1: Primární a sekundární výsledky studie3

Obr. 1: Design studie SOUL1

randomizace 
(1 : 1)

týden -3 týden 0 týden 4 týden 8

screening léčebná perioda 
(příhodami řízena)

závěrečná 
návštěva

follow-up 
(5 týdnů)

3 mg 7 mg 14 mg semaglutidu p.o. 1x denně

3 mg 7 mg 14 mg placeba 1x denně
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Složeným primárním cílem byl čas do výskytu velké kardio-
vaskulární příhody (MACE) reprezentované úmrtím z kardi-
ovaskulárních (KV) příčin, nefatálním infarktem myokardu
nebo nefatální cévní mozkovou příhodou. Konfirmační sekun-
dární endpointy byly reprezentovány složeným (5-P) renálním
endpointem, úmrtím z kardiovaskulárních příčin a kompozit-
ním endpointem zaměřeným na aterosklerotické postižení dol-
ních končetin. Renální kompozitní cíl byl složen z úmrtí kar-
diovaskulárních nebo renálních příčin, trvalého poklesu eGFR
pod 15 ml/min/1,73 m2, ev. redukce eGFR o ≥50 % a potřeby
dialýzy nebo transplantace ledvin.3

Primárního cíle (tedy výskytu KV příhody) dosáhlo 579 z 4 825
účastníků (12,0 %; 3,1 příhod na 100 osoboroků) ve skupině lé-
čené semaglutidem a 668 z 4 825 účastníků (13,8 %; 3,7 příhod
na 100 osoboroků) ve skupině placebové. Riziko výskytu velké
kardiovaskulární příhody tak bylo sníženo relativně o 14 %
(HR 0,86; 95% CI 0,77–0,96; p = 0,006).3 Během tří let studie
došlo k absolutnímu snížení rizika výskytu MACE o 2 %, NNT
bylo 50. Hodnocení primárního cíle ukazuje obr. 2.3
    Tyto výsledky byly konzistentní i pro všechny předem defi-
nované podskupiny pacientů (podle věku, pohlaví, BMI, eGFR,
anamnézy KV či renálního postižení nebo užívané medikace
při vstupu do studie).3 Jak potvrdila samostatná analýza, snížení
kardiovaskulárních příhod bylo dosaženo nezávisle na případ-
ném užití SGLT2 inhibitorů, společná léčba SGLT2i a GLP-1
RA byla bezpečná.5
    Složený sekundární renální endpoint nedosáhl signifikant-
ního rozdílu, ostatní sekundární endpointy nebyly z hlediska
statistické významnosti hodnoceny. Přesto jejich číselné vy-
hodnocení i trendy rozhodně stojí za pozornost. Zajímavé jsou
výsledky hodnocení ischemických příhod dolních končetin (re-
prezentované potřebou hospitalizace pro akutní nebo chronic-
kou ischemii končetin), jejichž riziko pokleslo při užívání se-
maglutidu o 29 % (HR 0,71; 95% CI 0,52–0,96). Viz obr. 3.
Podrobněji shrnuje jednotlivé sledované parametry a cíle ta-
bulka 1.3
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Obr. 2: Snížení kardiovaskulárního rizika – primární kar-
diovaskulární kompozitní endpoint3
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Obr. 3: Ischemické příhody dolních končetin3
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Obr. 6: Nefatální CMP3
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Incidence závažných nežádoucích příhod byla 47,9 % u se-
maglutidu a 50,3 % u placeba. Incidence gastrointestinálních
potíží byla 5,0 % (semaglutid), resp. 4,4 % (placebo). Závažná
hypoglykemie se vyskytla ve 121 případech při užívání placeba
a v 88 případech při užívání semaglutidu (HR 0,73; 95% CI
0,5–1,07).3
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Portfolio senzorů pro kontinuální měření glukózy se v ČR za
posledních několik málo let dramaticky rozšířilo, na trh
vstupují nové senzory a zavedení výrobci přicházejí s
inovacemi a novými generacemi senzorů. Současně se od
roku 2026 změní podmínky a výše úhrad senzorů.

V elektronické verzi našeho časopisu
jsme připravili dva rozsáhlé články
mapující aktuální stav problematiky:

Přehled senzorů pro kontinuální monitoraci glukózy

Změny v úhradách senzorů v roce 2026
https://diabetologie.kazuistiky.cz/aktuality/201-zmeny-v-uhradach-senzoru-pro-kontinualni-mereni-glukozy-v-roce-2026/
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SUMMIT
Tirzepatid a srdeční selhání se zachovalou ejekční frakcí 
u obézních pacientů

SUMMIT (NCT04847557)1 byla mezinárodní, dvojitě zasle-
pená, randomizovaná a placebem kontrolovaná klinická studie,
která sledovala obézní pacienty se srdečním selháním se za-
chovalou ejekční frakcí levé komory.
    Do studie byli zahrnuti pacienti starší 40 let se srdečním se-
lháním NYHA II–IV s ejekční frakcí levé komory srdeční ales-
poň 50 % a BMI ≥30 kg/m2. Mezi vstupními kritérii byl vstupní
výsledek v šestiminutovém testu chůzí (6-MWT) 100–425 m
a skóre v dotazníku KCCQ-CSS ≤80 bodů.2
    V rámci studie byli pacienti randomizováni v poměru 1 : 1
k podávání až 15 mg tirzepatidu s.c. 1× týdně (s postupnou
eskalací dávky od 2,5 mg týdně) nebo placeba po dobu 52
týdnů.2

Za primární endpoint studie byl zvolen cíl složený z úmrtí z kar-
diovaskulárních příčin nebo zhoršení srdečního selhání. Dal-
ším koprimárním cílem byla změna skóre KCCQ-CSS (Kansas
City Cardiomyopathy Questionnaire clinical summary score,
rozmezí 0–100 bodů, vyšší skóre znamená lepší kvalitu života)
za 52 týdnů studie.2
    Ve studii bylo randomizováno 731 pacientů (364 osob bylo
přiřazeno k užívání tirzepatidu a 367 užívalo placebo). Prů-
měrný věk pacientů byl 65,2 roku, 53,8 % žen a průměrný BMI
při vstupu do studie činil 38,3 kg/m2. Vstupní průměrné skóre
dotazníku KCCQ-CSS bylo 53,5 bodu, vzdálenost v 6-MWT
302,8 m. 46,9 % pacientů prodělalo v předchozích 12 měsících
před vstupem do studie hospitalizaci (nebo navštívilo pohoto-

Většina pacientů se srdečním selháním se zachovalou ejekční frakcí je obézní. Viscerální obezita přispívá k rozvoji a progresi srdečního
selhání. Bylo doloženo, že intervence zaměřené na snížení hmotnosti zmírňují systémový zánět, snižují objem epikardiálního tuku,
snižují riziko vzniku srdečního selhání a u pacientů se srdečním selháním se zachovalou ejekční frakcí zmírňují příznaky.4,5

    Studie SUMMIT si vzala za cíl zjistit, jak terapie duálním agonistou GIP a GLP-1 receptorů tirzepatidem ovlivňuje výskyt a progresi
srdečního selhání se zachovalou ejekční frakcí levé komory.
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vost) pro zhoršení srdečního selhání. Medián sledování paci-
entů byl 104 týdnů.2
    Primárního cíle (úmrtí z KV příčin nebo zhoršení srdečního
selhání) bylo dosaženo u 36 pacientů (9,9 %) léčených tirzepa-
tidem a u 56 pacientů (15,3 %) v placebové skupině. Riziko to-
hoto kombinovaného endpointu tak bylo sníženo o 38 % (HR
0,62; 95% CI 0,41–0,95; p = 0,026). Tento výsledek byl tažen
především snížením rizika zhoršení srdečního selhání.2
    V 52. týdnu studie činil nárůst skóre KCCQ-CSS 19,5 ± 1,2
bodu u pacientů léčených tirzepatidem oproti 12,7 ± 1,3 bodu
u placeba (rozdíl oproti placebu tak činil 6,9 bodu, 95% CI 3,3–
10,6; p < 0,001).2
    Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire (KCCQ) je do-
tazník, jenž kvantifikuje fyzická omezení, symptomy, sociální
interakce i kvalitu života a jejich ovlivnění srdečním selháním.6,7

Ve skupině léčené tirzepatidem byl, podle očekávání, zazna-
menán úbytek tělesné hmotnosti za 52 týdnů o 13,9 % vstupní
hmotnosti (o 11,6 procentního bodu vůči placebu), nárůst
vzdálenosti v 6-MWT o 26,0 m (o 18,3 m vůči placebu) a pokles
hsCRP o 38,8 % (oproti placebu o 34,9 %).2
    Účinek u pacientů s diabetem nebo bez diabetu byl po-
dobný – pro primární endpoint (tedy zhoršení srdečního se-
lhání nebo úmrtí z kardiovaskulárních příčin) HR 0,64 (95%
CI 0,35–1,15) u pacientů s diabetem, resp. 0,61 (95% CI 0,33–
1,10) u pacientů bez diabetu. Také dosažené změny v KCCQ-
CSS skóre, 6-MWT, kvalitě života nebo změnách funkční třídy
NYHA se nelišily mezi pacienty s diabetem a bez diabetu.
Úbytek hmotnosti byl po 52 týdnech studie méně výrazný ve
skupině pacientů s diabetem 2. typu než u pacientů bez dia-
betu (pokles hmotnosti o 10,4 % vs. 12,9 %), pacienti s diabe-
tem i bez diabetu ale vykazovali podobný pokles viscerální

adipozity (odrazem byl pokles parakardiálního tuku a hmot-
nosti levé komory srdeční.3
    Ve skupině léčené tirzepatidem vedly nežádoucí účinky
(především gastrointestinální) častěji k přerušení léčby než
v případě placeba (6,3 % vs. 1,4 %).2

Terapie tirzepatidem u obézních pacientů s chronickým 
srdečním selháním se zachovalou ejekční frakcí vedla ke
snížení sdruženého kardiovaskulárního rizika reprezento-
vaného společně zhoršením srdečního selhání a úmrtím
z kardiovaskulárních příčin. Doloženo bylo významné zlep-
šení skóre KCCQ-CSS, jež reprezentuje symptomy a ome-
zení vyplývající z onemocnění srdečním selháním, i zlepšení
dalších metabolických parametrů (obezita, obvod pasu,
hsCRP...).
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STRIDE (NCT04560998)2 byla dvojitě zaslepená, randomizo-
vaná a placebem kontrolovaná studie realizovaná ve 112 am-
bulantních zařízeních 20 zemí Evropy, Asie a Severní Ameriky.
Do studie byli zařazeni diabetici 2. typu starší 18 let se součas-
nou diagnózou ICHDK.
    Mezi vstupními kritérii pro zařazení do studie byla ICHDK
s intermitentními klaudikacemi (Fontain IIa) se schopností ujít
více než 200 m bez klaudikací (na běžeckém pásu bez náklonu
s rychlostí 3,2 km/h) a současně ≤600 m maximální ušlou vzdá-
leností na běžeckém pásu s konstantním náklonem 12 stupňů
a rychlostí 3,2 km/h) a dále hodnota ABI ≤0,9 a hodnota TBI
≤0,7.1,4

    Z hlediska kompenzace diabetu se jednalo o pacienty
s HbA1c ≤10 %, mezi vylučovací kritéria patřilo srdeční selhání
NYHA III–IV, revaskularizace provedená ve 180 dnech před
zařazením do studie, ev. hodnota eGFR pod 30 ml/min/1,73
m2.1
    Pacienti byli randomizováni v poměru 1 : 1 k užívání sub-
kutánně podávaného semaglutidu v dávce 1,0 mg týdně (s po-
stupnou titrací do maximální dávky) nebo placeba po dobu 52
týdnů, a to přidaných ke standardní terapii ICHDK.

Primárním endpointem byla změna (vyjádřená jako poměr)
oproti výchozí hodnotě v parametru maximální ušlá vzdálenost
při konstantním zátěžovém testu na běžeckém pásu v 52. týdnu
studie (3,2 km/h při náklonu 12 stupňů).1,4

    Sekundární cíle sledovaly mj. maximální ušlou vzdálenost
v 57. týdnu (tedy přetrvávání efektu), změnu v kvalitě života
reportované pacienty (reprezentováno výsledky dotazníku Vas-
cuQoL-6, Vascular Quality of Life Questionnaire-6) za 52 týdnů
studie a některé další parametry (např. změnu vzdálenosti ušlé
bez bolesti, ABI, hmotnosti, HbA1c...).
    Ve studii bylo randomizováno 792 pacientů (rovným dílem
k léčbě placebem a semaglutidem). 25 % účastníků byly ženy.
Medián věku činil 68,0 roku. Průměrná hodnota ABI při
vstupu do studie byla 0,75 a TBI 0,48. Medián maximální ušlé
vzdálenosti na počátku studie činil 185,5 m a medián vzdále-
nosti ušlé bez bolesti při standardním testu 114,5 m. 24 %
účastníků v minulosti prodělalo revaskularizaci cév dolních
končetin. 63 % pacientů hodnotilo v dotazníku VascuQoL-6
svou nemoc jako středně závažnou nebo závažnou (medián
skóre 15,0 bodu). Medián sledování byl 13,2 měsíce. Za zá-
chrannou medikaci bylo považováno zavedení terapie cilos-
tazolem nebo pentoxifylinem nebo zvýšení jejich dávky o nej-
méně 20 %.

Výsledky studie
Pacienti léčení semaglutidem zvýšili svou maximální ušlou
vzdálenost signifikantně více než pacienti na placebu. Medián
poměru oproti počátku studie činil v případě terapie semaglu-
tidem v 52. týdnu studie 1,21 (IQR 0,95–1,55) a v případě pla-
ceba pouze 1,08 (IQR 0,86–1,36), terapeutický rozdíl tak činil
1,13 (95% CI 1,06–1,21, p = 0,004). Došlo tedy ke zvýšení ma-
ximální ušlé vzdálenosti o 13 %. V absolutních číslech před-
stavuje toto zlepšení maximální ušlé vzdálenosti oproti placebu
v průměru 39,9 m (95% CI 13,9–66,0). Rozdíl mezi skupinami
přetrvával i v 57. týdnu, tedy 5 týdnů po ukončení podávání
studijní medikace – viz obrázek 3.
    Vzdálenost, kterou pacienti byli schopni ve standardním
testu ujít bez projevu bolesti, vzrostla ve skupině léčené sema-
glutidem v průměru o 29,8 m oproti skupině na placebu.4

U pacientů s ischemickou chorobou dolních končetin (ICHDK) dominuje progresivní úbytek funkční kapacity. Jeho podkladem je
bolest z ischemie při chůzi (klaudikace) a chronické změny svalů a mikrovaskulatury v prostředí chronické hypoxie. Povaha této poru-
chy je komplexní, hlavním faktorem je ischemie způsobená obstrukcí tepen v důsledku aterosklerózy, nicméně svůj podíl má
i vazokonstrikce, svalová dysfunkce a zánět. Pohybová aktivita a cvičení jsou schopny funkční kapacitu zvýšit, z farmakoterapeutických
prostředků byl doložen efekt například cilostazolu nebo sulodexidu.
    Agonisté receptorů pro GLP-1, užívaní v diabetologii, prokázali krom hypoglykemizujícího efektu také pleiotropní působení v řadě
orgánových systémů, vedou k úbytku tělesné hmotnosti, snižují známky chronického zánětu, snižují riziko infarktu myokardu, cévní
mozkové příhody, zlepšují renální komplikace diabetu a další. Ve studii LEADER prokázal agonista GLP-1RA liraglutid schopnost
u diabetiků 2. typu se vředy na nohou schopnost snížit riziko amputací dolních končetin.
    Cílem nedávno publikované studie STRIDE bylo zjistit, jak terapie agonistou GLP-1 semaglutidem u pacientů s diabetes mellitus
2. typu a současně ischemickou chorobou dolních končetin (ICHDK) ovlivňuje funkční kapacitu reprezentovanou maximální ušlou
vzdáleností a současně symptomy nemoci a kvalitu života.

Výsledky studie STRIDE
Semaglutid u pacientů s diabetem 2. typu a ICHDK

randomizace 1 : 1

trvání léčby 52 týdnů
standardní péče + placebo

standardní péče + semaglutid s.c. 1× týdně

screening
(2 týdny)

zvyšování dávky 
(8 týdnů)

léčebná perioda 
(44 týdnů)

follow-up 
(5 týdnů)

týden -2 týden 4 týden 8 týden 57
týden 0 týden 52

Obr. 1: Design studie STRIDE1
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Dotazník VascuQoL-6 hodnotí kvalitu života spojenou se zdra-
vím se specifickým ohledem k ICHDK. Jedná se o jednoduchý
a přitom validovaný dotazník, který hodnotí šest hlavních ob-
lastí, jež mohou být ovlivněny ICHDK (fyzická aktivita,
únava/slabost, schopnost chůze, emoční dopady, sociální do-
pady, bolest/diskomfort). V každé z šesti oblastí je škála hod-
nocení od 1 do 4, celkové skóre tedy může dosáhnout 24 bodů.
Čím vyšší skóre, tím nižší dopad nemoci na kvalitu života.5–7

    Zlepšení kvality života, hodnocené pomocí dotazníků Vas-
cuQoL-6, bylo signifikantně vyšší ve skupině léčené semaglu-
tidem. Z mediánu 15 bodů vzrostlo toto hodnocení za 52 týdnů
studie na 16 bodů (IQR 13,0–19,0) ve skupině s placebem a na
17 bodů (IQR 14,0–20,0) ve skupině léčené semaglutidem. Te-
rapeutický rozdíl ve prospěch semaglutidu činil jeden bod (95%
CI 0,48–1,52; p = 0,011). Změna v kvalitě života byla klinicky
významná.4

Ve skupině léčené semaglutidem se vyskytlo šest závažných ne-
žádoucích příhod (s možným vztahem k terapii) u celkem 5
pacientů, zatímco ve skupině na placebu se jednalo o devět pří-
hod u šesti pacientů.4

Pacienti zařazení v této studii, tedy diabetici 2. typu
s ICHDK, měli přítomny symptomy ICHDK vč. klaudikací.
Při zahájení studie byl medián maximální ušlé vzdálenosti
pouze 185,5 m. Užití semaglutidu vedlo po 52 týdnech studie
ke zlepšení maximální ušlé vzdálenosti o 13 % ve srovnání
s placebem s mediánem zlepšení o 26,4 m a průměrným zlep-
šením o 39,9 m (na běžeckém pásu se sklonem 12 %, což od-
povídá chůzi do strmého kopce). Přínos semaglutidu byl
patrný u symptomů spojených s ICHDK a projevil se vý-
znamně také v kvalitě života a nižší potřebě záchranné léčby
reprezentované cilostazolem a pentoxifylinem.
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Obr. 2: Primární endpoint studie –
zvýšení maximální ušlé vzdálenosti o
13 %4
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Obr. 3: Medián poměru maximální
ušlé vzdálenosti v 57. týdnu sledo-
vání4

Obr. 4: Medián dosaženého poměru
vzdálenosti ušlé bez bolesti za 52
týdnů studie4

semaglutid

medián (IQR) medián (IQR)
poměr k počátku  poměr k počátku 
studie  studie

placebo

1 2

ETR (95% CI), p
semaglutid vs. placebo

max. ušlá vzdálenost v 52. týdnu 1,21 (0,95–1,55) 1,08 (0,86–1,36) 1,13 (1,06–1,21), p = 0,0004

max. ušlá vzdálenost v 57. týdnu 1,16 (0,92–1,48) 1,10 (0,87–1,40) 1,08 (1,00–1,16), p = 0,038

ušlá vzdálenost bez bolesti v 52. týdnu 1,21 (0,92–1,52) 1,10 (0,86–1,44) 1,11 (1,03–1,20), p = 0,0046

Obr. 5: Primární a vybrané sekundární výsledky studie STRIDE4

1bez změny

placebo lepší semaglutid lepší

2

semaglutid
změna vůči 
počátku studie
(IQR)

změna vůči 
počátku studie
(IQR)

placebo

ETR (95% CI), p
semaglutid vs. placebo

VascuQoL-6 v 52. týdnu 2,0 (0,0–4,0) 1,0 (-1,0–4,0) 1,0 (0,48–1,52), p = 0,011

Obr. 6: Zlepšení kvality života bylo vyšší ve skupině léčené semaglutidem4
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Orforglipron u obézních nediabetiků
Výsledky studie ATTAIN-1

Studie ATTAIN-1 (NCT05869903)1 byla realizována ve 137
klinických centrech celkem 9 zemí. Zařazeni do ní byli dospělí
pacienti s obezitou (BMI ≥ 30 kg/m2) nebo nadváhou (BMI
27–30 kg/m2) s přítomnými komplikacemi spojenými se zvý-
šenou hmotností (jako je hypertenze, dyslipidemie, kardiovas-
kulární onemocnění či syndrom spánkové apnoe). Jednalo se
o pacienty, kteří za sebou měli už nejméně jeden pokus o re-
dukci nadváhy, a nebyli zařazeni diabetici (diabetes mellitus
patřil mezi vylučující kritéria pro zařazení do studie).
    Průměrný věk 3 127 pacientů zařazených do studie byl 45
let, 64,2 % byly ženy. Na počátku studie činil průměrný BMI
37,0 kg/m2 (při průměrné tělesné hmotnosti 103,2 kg). 46 %
pacientů mělo BMI vyšší než 35 kg/m2 a 36 % pacientů mělo
prediabetes.2
    V rámci studie byli pacienti randomizováni v poměru 3 : 3
: 3 : 4 k užívání orforglipronu v dávkách 6 mg, resp. 12 mg, resp.
36 mg denně nebo placeba. Studijní terapie doplňovala přede-
psanou dietu a fyzickou aktivitu. Terapeutická fáze studie trvala
72 týdnů.2
    Za primární endpoint studie byla stanovena procentní
změna tělesné hmotnosti za 72 týdnů studie. Sekundárně byla
sledována celá řada dalších parametrů, včetně obvodu pasu,
systolického krevního tlaku, non-HDL cholesterolu ad.
    Studii dokončilo celkem 2 662 pacientů (85,1 %). Léčbu (z ja-
kýchkoliv důvodů) přerušilo 25,0 % pacientů (21,9–24,4 % ve
skupinách léčených orforglipronem a 29,9 % pacientů na pla-
cebu). Ve skupině léčené orforglipronem byla častěji než u pa-
cientů na placebu přerušena léčba z důvodu nežádoucích

účinků léčby (5,1–10,3 % orforglipron vs. 2,6 % placebo).2
    Za 72 týdnů studie dosáhli pacienti léčení orforglipronem
signifikantního a významného snížení tělesné hmotnosti. Sku-
pina léčená dávkou 6 mg denně snížila svou hmotnost v prů-
měru o 7,5 % (95% CI -8,2 až -6,8), v případě dávky 12 mg
denně se jednalo o pokles o 8,4 % (95% CI -9,1 až -7,7) a v pří-
padě dávky 36 mg klesla průměrná hmotnost pacientů o 11,2 %
(95% CI -12,0 až -10,4). U pacientů na placebu došlo k poklesu
hmotnosti o 2,1 % (95% CI -2,8 až -1,4).2 Při vyhodnocení po-
pulace pacientů „eficacy estimand“ (reprezentující pacienty,
kteří užívali předepsané dávkování po celou dobu studie) byl
dosažený pokles tělesné hmotnosti při dávce 36 mg dokonce
12,4 % (viz graf 2).2
    Poklesu hmotnosti o 10 % nebo více dosáhlo v závislosti na
dávce 33,3–54,6 % pacientů léčených orforglipronem (vs. 12,9 %
pacientů na placebu). V 72. týdnu studie dosáhlo z pacientů lé-
čených orforglipronem v dávce 36 mg denně 18,6 % úrovně
BMI pod 25 kg/m2, 18,6 % pacientů BMI pod 27 kg/m2 a 37,3 %
pacientů BMI pod 30 kg/m2.2
    Terapie orforglipronem signifikantně zlepšila také kardi-
ometabolické rizikové faktory, vč. obvodu pasu, systolického
krevního tlaku, non-HDL cholesterolu a triglyceridů. Terapie
orforglipronem byla asociována také se zlepšením diastolického
krevního tlaku, hsCRP i glykemických parametrů (jako HbA1c,
glykemie nalačno a inzulinemie nalačno). 74,6–83,7 % pacientů
léčených orforglipronem, kteří měli při vstupu do studie dia-
gnostikován prediabetes, mělo na konci studie normoglyke-
mické hodnoty (vs. 44,6 % pacientů na placebu).2

Recentně byly publikovány výsledky mezinárodní randomizované klinické studie ATTAIN-1, která v rámci III. fáze klinického
zkoušení sledovala účinnost a bezpečnost malého nepeptidového agonisty receptorů pro GLP-1 – orforglipronu – pro terapii
obezity a nadváhy.
    Chemická struktura orforglipronu umožňuje perorální podávání, a to nezávisle na příjmu potravy, bez potřeby lačnění. Vyvinula
jej japonská společnost Chugai Pharmaceuticals a licenci k výrobě patří společnosti Eli Lilly.3
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Obr. 1: studie ATTAIN-1 – průměrná změna tělesné hmotnosti za 72 týdnů studie (TRE)2
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Nejčastějšími nežádoucími účinky při léčbě orforglipronem
byly nauzea, zácpa, průjem, zvracení a dyspepsie. Gastrointes-
tinální nežádoucí účinky při léčbě orforglipronem byly nejčas-
těji mírné až středně závažné intenzity. K přerušení léčby 
z důvodů nežádoucích gastrointestinálních účinků došlo u 3,5–
7,0 % pacientů léčených orforglipronem a u 0,4 % pacientů na
placebu.

Studie ATTAIN-1 ukázala u nediabetických pacientů s nad-
váhou či obezitou schopnost orforglipronu, nepeptidového
GLP-1 receptorového agonisty, snížit signifikantně tělesnou
hmotnost pacientů, resp. jejich BMI. Dávka 36 mg orforgli-
pronu denně během 72 týdnů terapie vedla u 54,6 % pacientů
k redukci tělesné hmotnosti o ≥10 %. Současně bylo doloženo
signifikantní zlepšení kardiometabolických rizikových fak-
torů, jako je obvod pasu, hsCRP, hodnota non-HDL choles-
terolu, triglyceridů nebo krevního tlaku. U pacientů s pre -

diabetem došlo ve vysoké míře (74,6–83,7 % pacientů) k nor-
malizaci glykemických parametrů. Obdobně jako u jiných
GLP-1 RA byly nejčastějšími nežádoucími účinky (častějšími
než u placeba) gastrointestinální potíže, obvykle mírné nebo
středně závažné intenzity.
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Obr. 3: studie ATTAIN-1 – dosažený pokles tělesné hmotnosti (TRE)2

TRE (treatment regimen estimand), výsledek na populaci pacientů bez ohledu na přerušení léčby nebo užití dalších antiobezitických přípravků.
EE (eficacy estimand) představuje výsledek, jako by všichni pacienti užívali předepsané dávkování.
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Nové čínské perorální antidiabetikum 
na bázi berberinu
Novinky z klinických studií prezentované na letošních výročních
konferencích ADA a EASD

Berberin je rostlinný alkaloid s výrazně žlutou barvou. Název
získal podle dřišťálu (Berberis), z jehož kořenů, stonků i listů
je možné jej extrahovat. Vyskytuje se ale i v dalších rostlinách,
např. ve vodilce kanadské (Hydrastis canadensis) nebo mahonii
cesmínolisté (Mahonia aquifolium).
    Rostliny obsahující berberin jsou tradičně využívány v čínské
medicíně, především pro léčbu zánětu, střevních obtíží a k pod-
poře hojení ran. Dlouho se o berberinu ví, že dokáže ovlivnit
hladinu glykemie a má i hypolipidemické a antiobezitické
účinky. V Evropě, včetně ČR, se s extrakty berberinu setkáváme
v podobě volně prodejných potravinových doplňků, v Číně jsou
volně prodejným lékem.3–6

    V rámci letošní výroční konference ADA byly prezento-
vány výsledky klinické studie SYMPHONY 1 (monoterapie)
a v rámci nedávno skončené výroční konference EASD pak vý-
sledky studie SYMPHONY 2, která sledovala klinický potenciál
berberin ursodeoxycholátu v terapii diabetu 2. typu u pacientů
léčených metforminem.1,7

    Berberin ursodeoxycholát je perorálně podávaný protizánět-
livý metabolický modulátor jater a střev. Jedná se o sůl kyseliny
ursodeoxycholové a berberinu. Kyselina ursodeoxycholová se
používá v terapii hepatobiliárních poruch a cholestatických
stavů, berberin působí jako aktivátor AMP kinázy, podporuje
využití volných mastných kyselin a glukózy a působí zprostřed-
kovaně na zánět a inzulínovou rezistenci.2

Klinické studie s berberin ursodeoxycholátem

Ve studii II. fáze klinického zkoušení (NCT06411275)10 této
látky byl sledován efekt na glykemické a metabolické parametry
u diabetiků 2. typu nedostatečně kompenzovaných terapií di-
etou a cvičením.
    Ve studii bylo zařazeno 113 pacientů (věk v průměru 54,3 ±
10,6 let, 63,7 % mužů, vstupní HbA1c 8,2 ± 0,8 % a BMI 25,3 ±
3,7 kg/m2, všichni Číňané). V rámci studie byli randomizováni
v poměru 1 : 1 : 1 k užívání berberin ursodeoxycholátu
(HTD1801) v dávce 500 mg 2× denně, 1 000 mg 2× denně nebo
placeba.2
    Po dvanácti týdnech studie poklesl HbA1c ve skupině užíva-
jící HTD1801 v dávce 2× 1 000 mg denně oproti placebu o 0,7 %
(95% CI -1,1 až -0,35; p < 0,001). Pokles HbA1c koreloval se
snížením průměrné glykemie nalačno (-18,4 ± 21,8 mg/dl).
Dávka 1 000 mg 2× denně vedla také ke snížení hladiny lipidů
a známek poškození jater.2
    Terapie byla hodnocena jako bezpečná a dobře tolerovaná.
Studii dokončilo 97,3 % účastníků.2

Studie SYMPHONY 1 (NCT06350890)8, prezentovaná v rámci
85th Scientific Sessions of ADA, byla čínská, dvojitě zaslepená,
placebem kontrolovaná klinická studie III. fáze klinického
zkoušení. Cílem bylo sledování účinnosti a bezpečnosti mono-
terapie berberin ursodeoxycholátem (HTD1801) u diabetiků
2. typu dosud léčených cvičením a dietou.
    Zařazeni byli diabetici 2. typu nedostatečně kontrolovaní
(HbA1c 7–10,5 %) dietou a cvičením. V rámci studie byli ran-
domizováni v poměru 2 : 1 k podávání HTD1801 v dávce
1 000 mg 2× denně nebo placeba po dobu 24 týdnů. Primárním
sledovaným endpointem studie byla změna HbA1c za 24 týdnů.
U pacientů léčených HTD1801 bylo dosaženo poklesu HbA1c

o 1,26 %, pacienti na placebu snížili HbA1c o 0,61 % (rozdíl na
terapii -0,65 %; p < 0,0001). Signifikantní zlepšení oproti pla-
cebu bylo pozorováno také u hodnot ostatních glykemických
parametrů, lipidů a známek zánětu (glykemie nalačno, po-
stprandiální glykemie, LDL cholesterol, hsCRP).7
    Nežádoucí účinky se vyskytly u 75 % pacientů léčených
HTD1801 a u 67 % na placebu (závažné nežádoucí účinky 3 %
vs. 6 %).7

Studie SYMPHONY 2 (NCT06353347)9 byla studií III. fáze
klinického zkoušení. Byla provedena v 64 klinických centrech
v Číně a zahrnula 549 pacientů s diabetem 2. typu.1
    Zařazeni byli nemocní s HbA1c v rozmezí 7–10,5 % a glyke-
mií nalačno ≤13,9 mmol/l, kteří užívali stabilní dávku metfor-
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Obr. 1: Výsledky ze studie z II. fáze klinického zkoušení2
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minu. Randomizováni byli v poměru 2 : 1 k přidání berberin
ursodeoxycholátu (HTD1801) v dávce 1 000 mg 2× denně nebo
placeba do stávající terapie diabetu.1
    Ve 24. týdnu studie dosáhli pacienti léčení HTD1801 poklesu
HbA1c o 1,21 % (na placebu o 0,68 %; p < 0,0001). Hodnoty
HbA1c pod 7 % dosáhlo ve 24. týdnu studie 33 % pacientů lé-
čených berberin ursodeoxycholátem a pouze 11 % pacientů na
placebu (p < 0,0001). Současně bylo doloženo zlepšení glykemie
nalačno, snížení LDL cholesterolu a non-HDL cholesterolu,
gamma-glutamyl transferázy a hsCRP.1
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placebo HTD1801

(n = 136) (n = 271)

vstupní HbA1c 8,47 ± 0,73 8,49 ± 0,78

změna za 24 týdnů -0,61 ± 0,08 -1,26 ± 0,06

% pac. pod 7 % HbA1c ve 24. týdnu 14,7 % 41,7 %

vstupní glykemie nalačno (mmol/l) 9,07 ± 1,52 9,32 ± 1,9

změna za 24 týdnů -0,88 ± 0,14 -1,53 ± 0,1

postprandiální glykemie (2 h), mmol/l 16,21 ± 2,7 16,35 ± 3,21

změna za 24 týdnů -0,85 ± 0,26 -3,37 ± 0,2

vstupní LDL (mmol/l) 2,95 ± 0,88 2,9 ± 0,86

změna za 24 týdnů -0,02 ± 0,06 -0,40 ± 0,04

vstupní hsCRP, mg/dl 1,10 ± 1,03 1,19 ± 1,09

hsCRP ve 24. týdnu (mg/dl) 0,96 ± 0,91 0,65 ± 0,94

Tab. 1: Hlavní výsledky studie SYMPHONY 17

Jakub Kodadský, Karel Vízner
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Systém hybridní uzavřené smyčky 
u těhotných diabetiček 1. typu
Evropská endokrinologická společnost za podpory EASD a dal-
ších odborných společností připravila v letošním roce praktická
klinická doporučení pro léčbu těhotných žen s diabetem.
V rámci těchto guidelines bylo postulováno 10 základních kli-
nických doporučení pro terapii preexistujícího diabetu (1. i 2.
typu) těhotných žen.
    V případě těhotných diabetiček 1. typu doporučují prefero-
vat inzulínové pumpy s hybridním uzavřeným okruhem (HCL)
oproti inzulínovým pumpám bez tohoto algoritmu i oproti in-
tenzifikovanému inzulínovému režimu pomocí vícečetných
dávek inzulínu, byť by byly doprovázeny monitorací pomocí
CGM (doporučení 8).1
    Tato doporučení se přiklánějí k nezjednodušování cíle kon-
troly diabetu těchto pacientek pouze v podobě samotného času
v cílovém rozmezí, ale doporučují přidržet se také tradičního
hodnocení glykemie nalačno a po jídle (doporučení 7).1
    V argumentaci guidelines dokládají, že glykemické ukazatele
v těhotenství jsou významně spojeny s výsledky těhotenství dia -
betických žen i že mimo těhotenství je dobře prokázáno, že
HCL zlepšují nejen HbA1c, TIR, výskyt hypoglykemie, ale i kva-
litu života. U diabetiček 1. typu prokázaly klinické studie, na
které se odkazují tato guidelines, bezpečnost užití těchto sy-
stémů (HCL) a jejich glykemický benefit – buď zvýšení času
v TIR, nebo snížení času v TBR. Pozitivně hodnotí potenciál
pump s HCL zlepšit glykemické výsledky, ale také psychickou
zátěž žen spojenou s terapií diabetu, která je v průběhu těho-
tenství významně zvýšena.1
    V této souvislosti je vhodné připomenout, že současná
platná obecná klinická doporučení pro terapii diabetu mají
nastaveny přísnější glykemické cíle pro těhotné ženy. Např.
v doporučení Americké diabetické asociace pro rok 2025 pro
netěhotné osoby je definován time in range (TIR) rozmezím
3,9–10 mmol/l, pro těhotné je toto rozmezí definováno jako
interval 3,5–7,8 mmol/l a doporučeno je dosahování alespoň
70 % času v tomto specifickém TIR.2 Stejně tak i starší spo-
lečná doporučení ADA/EASD pro terapii diabetu 1. typu
z roku 2021 stanovují přísnější kritéria kompenzace pro tě-
hotné diabetičky, s tím, že cílem by měla být hodnota HbA1c

pod 48 mmol/mol, resp. glykemie nalačno pod 5,3 mmol/l
a postprandiální hodnoty pak do 7,8 mmol/l (1 h po jídle),
resp. do 6,7 mmol/l (2 h po jídle). Při použití CGM je i zde
posunuta hodnota intervalu pro TIR pro těhotné na rozmezí
3,5–7,8 mmol/l.3
    Tato doporučení přímo uvádějí, že snahou by mělo být, aby
ženy byly podporovány k dosažení hladin glykemie blízkých
těhotným ženám bez diabetu.3 Máme k dispozici zjištění studie,
která sledovala pomocí glykemických senzorů hodnoty glyke-
mií v průběhu fyziologických těhotenství nediabetických žen
a zmapovala hladiny glukózy v průběhu fyziologického těho-
tenství.4 Průměrná glykemie v průběhu fyziologického těho-

tenství zjištěná touto studií byla 5,4 ± 0,4 mmol/l. Medián time
in range (TIR) definovaného jako rozmezí 3,5–7,8 mmol/l byl
u těchto žen 95 %, medián přísněji stanoveného TIR (rozmezí
3,5–6,7 mmol/l) pak byl 86 %. Medián času v hypoglykemii
pod 3,5 mmol/l byl 1,8 % a medián času v glykemii nad 6,7
mmol/l byl pouhých 11 %. Průměrný vrchol glykemie po jídle
byl 7,0 ± 1,2 mmol/l.4
    Přestože aktuální guidelines u těhotných diabetiček 1. typu
preferují užití inzulínových pump s hybridní uzavřenou smyč-
kou (HCL), efektivita jednotlivých systémů se liší. V rámci le-
tošní výroční konference ADA byly publikovány výsledky ne-
dávno uzavřené studie využívající jeden ze systémů HCL
(Control-IQ) u těhotných diabetiček 1. typu.
    Cílem této multicentrické, otevřené a randomizované studie
bylo posoudit efektivitu užití systému pumpy t:slim X2 s algo-
ritmem Control-IQ a senzorem Dexcom G6 u těhotných dia -
betiček 1. typu.5
    Studie byla provedena ve 14 centrech v Kanadě a Austrálii.
Zařazeny byly těhotné diabetičky 1. typu s hodnotou HbA1c

v počátku těhotenství v rozmezí 6,2–10 %. Do 16. týdne těho-
tenství buď zahájily léčbu pomocí uvedené inzulínové pumpy
s algoritmem Control-IQ (HCL), nebo pokračovaly ve stan-
dardní péči, která zahrnovala také kontinuální monitoraci gly-
kemie.5
    Doporučeno bylo používat nejnižší cílový rozsah (režim
spánku) po celý den i noc. Primárním sledovaným endpointem
studie bylo procento času v cílovém rozmezí doporučeném pro
těhotné (tj. 3,5–7,8 mmol/l), měřeném pomocí CGM od 16. do
34. týdne těhotenství. Sekundárně pak čas v hyperglykemii, čas
v hypoglykemii, průměrné glykemie a nežádoucí účinky a tě-
hotenské parametry.5
    91 žen, průměrného věku 31,7 ± 5,2 roku, s délkou trvání
diabetu 19,0 ± 8,1 let a vstupním HbA1c 7,4 ± 1,0 % bylo ran-
domizováno v poměru 1 : 1 k terapii HCL nebo standardní péči.
Průměrná upravená hodnota času v cílovém rozmezí byla u pa-
cientek léčených pomocí hybridní uzavřené smyčky se systé-
mem Control-IQ vyšší o 12,6 procentního bodu (95% CI 9,9–
15,2; p < 0,001) oproti standardní péči (65,4 ± 9,5 % vs. 50,3 ±
13,9 %). Čas v hyperglykemii nad 7,8 mmol/l byl nižší o 11,4
procentního bodu (95% CI 8,6–14,2; p < 0,001). Čas v hypo-
glykemii byl v případě terapie HCL kratší o 1,04 procentního
bodu (95% CI 0,6–1,48; p < 0,001). Upravená průměrná glyke-
mie byla při terapii HCL nižší o 0,62 mmol/l (p < 0,001). U HCL
byla zaznamenána jedna epizoda těžké hypoglykemie, shodně
po dvou epizodách v každé skupině byl detekován výskyt dia-
betické ketoacidózy.5
     Zavedení HCL vedlo k prodloužení času v cílovém roz-
mezí u těhotných žen s diabetem 1. typu o 3 hodiny denně
ve srovnání se standardní péčí zahrnující kontinuální mo-
nitoring glykemie.
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    Recentně máme k dispozici i výsledky srovnávající efektivitu
několika různých hybridních uzavřených smyček u této skupiny
pacientek – těhotných diabetiček 1. typu. Ve španělské obser-
vační studii na vzorku 137 těhotných žen srovnali efektivitu
užití systémů CamAPS FX, Control-IQ a MiniMed 780G. Uži-
vatelky systémů Control-IQ a CamAPS FX dosáhly lepších gly-
kemických parametrů a nižšího rizika porodu dětí s vyšší po-
rodní hmotností (LGA).6
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Monitorace pomocí CGM u diabetiků 2. typu
na inzulínu je spojena s nižší mortalitou pacientů
Výsledky rozsáhlé studie z reálné praxe

Dostatečné množství klinických studií doložilo, že kontinuální
monitorování glykemie u diabetiků (1. i 2. typu) léčených in-
zulínem vede ke zlepšení kontroly glykemie a snížení rizika
vzniku hypoglykemických příhod. Velmi zajímavý přínos do
sbírky důkazů o benefitech kontinuální monitorace glykemie
dodala observační kohortová studie, která se zaměřila primárně
na vliv zahájení kontinuální monitorace glykemie (CGM) u di-
abetiků 2. typu na celkovou mortalitu. Sekundárně pak vyhod-
notila také vliv na hospitalizaci těchto pacientů, kardiovasku-
lární rizika a výskyt hyperglykemií a hypoglykemií.1
    Data o 12 729 uživatelích CGM s diabetem 2. typu léčených
inzulínem byla získána z velké zdravotnické databáze americ-
kých veteránů (Veterans Affairs Health Care System) a pomocí
propensity match score jim byly přiřazeny záznamy stejného
počtu pacientů s diabetem 2. typu, kteří systém CGM neužívali,
ale odpovídali svými klinickými i demografickými charakte-
ristikami. Vyhodnoceno bylo období 18 měsíců používání
CGM. Nejčastěji užitým systémem pro měření byl FreeStyle
Libre společnosti Abbott (63 %), následovaný systémem firmy
Dexcom (34 %) a minoritně Medtronic (4 %).1
    Míra úmrtí v rámci této studie dosáhla 5,6 případů na 100
osoboroků v případě uživatelů CGM a 7,1 na 100 osoboroků
u pacientů, kteří neužívali CGM. Riziko úmrtí u pacientů vy-
užívajících kontinuální měření glykemie tak bylo relativně
o 21 % nižší (HR 0,79; 95% CI 0,73–0,86). Riziko úmrtnosti
mělo tendenci klesat s vyšší mírou používání systému CGM.
Pokud pacienti užívali CGM po 75–100 % času, bylo jejich ri-
ziko úmrtí nižší o 50 % (HR 0,50; 95% CI 0,43–0,58), pokud jej
užívali 50–75 % času, bylo nižší o 23 % (HR 0,77; 95% CI 0,64–
0,92).1
    Užití CGM bylo spojeno také s nižším rizikem hospitalizace
z jakýchkoliv příčin, nižším rizikem výskytu závažných kardi-
ovaskulárních příhod a s nižším rizikem hospitalizací souvise-
jících s hyperglykemií.1
    Současně bylo doloženo, že u uživatelů CGM byla po šesti
měsících hodnota HbA1c nižší o 0,15 % (než u pacientů nevy-
užívajících CGM), rozdíly po 18 měsících však nebyly signifi-

kantní. Autoři nedesignovali studii pro zjišťování příčin roz-
dílné mortality, diskutují však předpokládané další parametry
krom HbA1c, k jejichž změně pravděpodobně monitorace CGM
vede (glykemická variabilita, TIR...).2

Studie v reálných podmínkách a na velkém počtu pacientů
doložila, že zahájení monitorace pomocí CGM u diabetiků
2. typu léčených inzulínem je spojena s podstatně nižší mor-
talitou pacientů. Rozdíly v úmrtnosti se mezi uživateli a ne-
uživateli systému CGM v průběhu času dále zvyšovaly. Tyto
výsledky přispívají k rostoucímu množství důkazů, které
ukazují smysluplnost monitorace pomocí CGM i u pacientů
2. typu.
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Souhrn
Hypokalcemie je definována jako pokles koncentrace ionizovaného kalcia pod dolní hranici
referenčního rozmezí. Závažnost klinických projevů závisí nejen na absolutní hodnotě kalcia,
ale také na rychlosti jeho poklesu a kompenzační kapacitě organismu. Acidobazická rovno-
váha významně ovlivňuje distribuci kalcia – alkalóza zvyšuje jeho vazbu na albumin a tím
snižuje podíl biologicky aktivního ionizovaného kalcia, které je rozhodující pro buněčné
funkce.
    Ionizované kalcium hraje klíčovou roli v řadě fyziologických procesů: podílí se na svalové
kontrakci, přenosu nervových vzruchů, vedení srdečních impulsů, koagulaci i intracelulární
signalizaci. Kromě strukturální funkce v mineralizaci kostí a zubů funguje také jako druhý
posel v regulačních drahách endokrinní i exokrinní sekrece.
    V krevní plazmě se kalcium vyskytuje ve třech základních formách – přibližně 50 % v bio-
logicky aktivní ionizované podobě, asi 40 % je vázáno na plazmatické bílkoviny (zejména
albumin) a zbytek (10 %) tvoří rozpustné komplexy s anionty (fosfáty, citráty). Fyziologické
rozmezí celkového kalcia v séru činí 2,2–2,55 mmol/l, zatímco ionizované kalcium se obvykle
pohybuje mezi 1,1 a 1,35 mmol/l.
    Homeostáza kalcia je regulována především parathormonem (PTH) a aktivní formou vita-
minu D (kalcitriolem), s menším přispěním kalcitoninu. Na základě hladin PTH a vitaminu
D lze hypokalcemické stavy rozdělit do tří hlavních patofyziologických skupin: poruchy spo-
jené s deficitem či sníženou účinností PTH, poruchy metabolismu vitaminu D a stavy
s nadměrnou vazbou nebo redistribucí kalcia (např. při sepsi, akutní pankreatitidě či syn-
dromu hladových kostí).
    Klinický obraz hypokalcemie je pestrý – zahrnuje parestezie, karpopedální spazmy, sva-
lové křeče, laryngospasmus, tetanii a prodloužení QT intervalu na EKG. U chronických
forem se mohou objevit kalcifikace bazálních ganglií nebo katarakta. Psychické příznaky
mohou zahrnovat podrážděnost, úzkost, nespavost i depresivní ladění, přičemž tyto symp-
tomy bývají často podhodnoceny.

Summary
Hypocalcaemia in clinical practice
Hypocalcaemia is defined as a decrease in ionised calcium concentration below the lower
limit of the reference range. The severity of clinical manifestations depends not only on the
absolute calcium level but also on the rate of decline and the organism’s ability to compensate.
Acid–base balance significantly influences calcium distribution – in the setting of alkalosis,
calcium binds more strongly to albumin, resulting in reduced levels of biologically active
ionised calcium.
    Ionised calcium plays a key role in several physiological processes, including muscle 
contraction, nerve impulse transmission, cardiac conduction, blood coagulation, and intra-
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cellular signalling. Beyond its structural function in bone and dental mineralisation, it also
serves as a second messenger in both endocrine and exocrine pathways.
    In plasma, calcium exists in three main forms – approximately 50% as biologically active
ionised calcium, about 40% bound to plasma proteins (mainly albumin), and the remainder
in diffusible complexes with anions such as phosphate or citrate. The physiological range of
total serum calcium is 2.2–2.55 mmol/L, while ionised calcium typically ranges between 1.1
and 1.35 mmol/L.
    Calcium homeostasis is primarily regulated by parathyroid hormone (PTH) and the active
form of vitamin D (calcitriol), with a minor contribution from calcitonin. Based on PTH and
vitamin D levels, hypocalcaemia can be classified into three major pathophysiological cate-
gories: disorders due to PTH deficiency or resistance, vitamin D deficiency or metabolic
impairment, and conditions involving excessive calcium binding or redistribution (e.g., sep-
sis, acute pancreatitis, or hungry bone syndrome).
    The clinical spectrum of hypocalcaemia is broad – from paresthesias, carpopedal spasms,
muscle cramps, laryngospasm, and tetany to QT interval prolongation on ECG. In chronic
cases, basal ganglia calcifications or cataracts may occur. Psychiatric symptoms such as irri-
tability, anxiety, insomnia, or depressive mood are common yet often underestimated.

Hypokalcemie – patofyziologie 
a hlavní příčiny
Hypokalcemie, definovaná jako pokles koncentrace ionizova-
ného kalcia pod 1,1 mmol/l, představuje závažný elektrolytový
rozvrat, jehož klinický obraz se pohybuje od asymptomatického
průběhu až po akutní, život ohrožující stavy. Ionizované kal-
cium tvoří biologicky aktivní frakci vápníku a přibližně polo-
vinu celkové sérové koncentrace. Zbývající část je vázána na
plazmatické bílkoviny (zejména albumin) nebo se nachází ve
formě difuzibilních solí. Distribuce těchto forem je citlivě ovliv-
něna acidobazickou rovnováhou – alkalóza zvyšuje vazbu kalcia
na albumin, což vede k relativnímu poklesu ionizované (ak-
tivní) frakce.
    V každodenní klinické praxi bývá standardně stanovováno
celkové kalcium, které však při hypoalbuminemii nemusí od-
povídat skutečnému biologickému stavu. V těchto situacích je
indikováno přímé měření ionizovaného kalcia, případně lze
využít korekční vzorce zohledňující hladinu albuminu.
    Homeostáza kalcia je řízena především parathormonem
(PTH), aktivní formou vitaminu D (kalcitriolem) a v menší
míře kalcitoninem. PTH zvyšuje sérovou koncentraci kalcia
stimulací osteoresorpce, zvýšením renální reabsorpce kalcia
a aktivací renální 1α-hydroxylázy, čímž podporuje konverzi vi-
taminu D na jeho aktivní formu – kalcitriol. Ten následně zvy-
šuje intestinální absorpci kalcia, čímž se uzavírá zpětnovazebný
regulační okruh.
    Z patofyziologického hlediska lze hypokalcemii rozdělit
podle hladiny PTH do dvou základních skupin:

1. Hypokalcemie při snížené sekreci nebo účinnosti
PTH (hypoparatyreóza)

Nejčastější příčinou je pooperační hypoparatyreóza, vznikající
po totální tyreoidektomii, vyskytující se u 0,5–6,6 % pacientů.
Mezi další příčiny patří autoimunitní destrukce příštítných tě-

lísek – buď izolovaně, nebo v rámci autoimunitních polyglan-
dulárních syndromů, dále geneticky podmíněné syndromy jako
DiGeorgeův syndrom (delece 22q11) či familiární izolovaná
hypoparatyreóza. Vzácnější etiologie zahrnují poškození příš-
títných tělísek radioterapií (lokální nebo celotělovou) nebo je-
jich infiltraci při systémových onemocněních s ukládáním
kovů, jako je hemochromatóza či Wilsonova choroba.
    Významným a často přehlíženým reverzibilním faktorem je
hypomagnezemie, která inhibuje sekreci PTH a současně sni-
žuje odpověď cílových tkání na jeho účinek. U hospitalizova-
ných pacientů či při malnutrici je proto nezbytné vždy paralelně
hodnotit hladinu hořčíku, aby bylo možné správně interpreto-
vat patofyziologii přítomné hypokalcemie.

2. Hypokalcemie s normální nebo zvýšenou
hladinou PTH

Tato forma hypokalcemie svědčí pro zachovanou sekreci para-
thormonu, avšak s narušenou odpovědí cílových tkání nebo
nedostatkem dostupného substrátu pro udržení kalciové rov-
nováhy.
    Mezi nejčastější příčiny patří deficit vitaminu D – ať již v dů-
sledku jeho nedostatečného příjmu, snížené střevní absorpce

DIGEORGE ANGELO MARI (1921–2009) – americký pediatr. Vystudoval na
lékařské fakultě Temple University ve Philadelphii. Za 2. světové války sloužil
jako lékařský důstojník americké armády v rakouském Linzu. Později pů-
sobil jako profesor pediatrie na Temple University. Hlavní oblastí jeho zájmu
byla pediatrická endokrinologie – poruchy růstu, poruchy funkce štítné
žlázy a hypokalcemie. Syndrom, jenž nese jeho jméno (22q11.2 deletion
syndrome; aplazie thymu a příštítných tělísek, porucha aortálního oblouku,
změny obličeje…), popsal v roce 1965. (zdroj informací: archiv redakce)

WILSON SAMUEL ALEXANDER KINNIER (1878–1937) – britský neurolog.
V r. 1912 byl oceněn za rozsáhlou práci o progresivní lentikulární degene-
raci. Po něm pojmenovaná Wilsonova choroba (hepatolentikulární dege-
nerace) vzniká v důsledku poruchy metabolismu mědi, nejčastěji se pro-
jevuje neurologickým a jaterním poškozením. (zdroj informací: archiv
redakce)
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(např. při celiakii či syndromu krátkého střeva), nízké sluneční
expozice, nebo porušené jaterní konverze na 25-hydroxyvita-
min D. Dále sem patří chronická renální insuficience, kde do-
chází ke snížení aktivity 1α-hydroxylázy a tím k omezené tvorbě
kalcitriolu a současně k hyperfosfatemii, která snižuje dostup-
nost ionizovaného kalcia. Mezi vzácné, ale důležité příčiny patří
vrozené formy rezistence na vitamin D (vitamin D-dependentní
rachitida typ I a II).
    Významným zástupcem této skupiny je také pseudohypo-
paratyreóza – vzácné geneticky podmíněné onemocnění s pe-
riferní rezistencí na účinek PTH, které se projevuje nízkým kal-
ciem, vysokým PTH a často i fenotypovými znaky (Albrightova
hereditární osteodystrofie).
    Hypokalcemii mohou dále indukovat některá léčiva – ze-
jména bisfosfonáty, denosumab, cytostatika, jako cisplatina, an-
tikonvulziva (fenytoin), antimykotika (ketokonazol) nebo in-
hibitory protonové pumpy při dlouhodobém užívání.
    Akutní hypokalcemie se může rozvinout v několika speci-
fických klinických situacích. Jedním z příkladů je těžká akutní
pankreatitida, při níž vzniká tuková nekróza a dochází k tzv.
saponifikaci kalcia – vápník se váže na mastné kyseliny a vzni-
kají nerozpustné vápenaté soli. Dalším mechanismem je podání
většího množství citrátované krve, např. při podání většího
počtu transfuzí – citrát v tomto případě chelatuje (váže) ioni-
zované kalcium, čímž snižuje jeho biologicky dostupnou frakci.
K poklesu kalcemie dochází rovněž v rámci refeeding syn-
dromu, tedy při obnovení výživy u těžce malnutričních paci-
entů, nebo při syndromu „hladových kostí“ (např. po paraty-
reoidektomii u sekundární hyperparatyreózy), kdy dochází
k náhlému přesunu kalcia do mineralizující se kostní tkáně.
    Přechodná hypokalcemie se může objevit také při hyper-
ventilaci, systémových infekcích (sepse) nebo rozsáhlých po-
páleninách, které sekundárně ovlivňují distribuci a metabolis-
mus kalcia.

Klinická poznámka
Zatímco chronická hypokalcemie bývá typická pro ambulantní
pacienty a často probíhá oligosymptomaticky, akutní hypokal-
cemie je doménou intenzivní péče a může se manifestovat život
ohrožujícími komplikacemi – tetanií, bronchospazmem či ma-
ligními srdečními arytmiemi. V těchto případech je klíčová
rychlá diagnostika a adekvátní substituční terapie.

Příčiny hypokalcemie – klinický
přehled

Hypokalcemie může vznikat z celé řady patofyziologických
mechanismů, přičemž jedním z nejčastějších je hypoparatyre-
óza (HypoPT). Jedná se o vzácnou endokrinopatii typicky pro-
vázenou hypokalcemií a hyperfosfatemií v důsledku nízké
nebo chybějící sekrece PTH. Incidence se odhaduje na 0,8 pří-
padů na 100 000 obyvatel za rok, zatímco prevalence se pohy-
buje mezi 22 až 37 případy na 100 000 obyvatel. Klinické pro-
jevy se mohou pohybovat od minimálních až po těžké, život
ohrožující stavy, jako jsou tetanie, laryngospasmus nebo re-

frakterní srdeční selhání. Závažnost projevů závisí nejen na
hloubce hypokalcemie, ale i na rychlosti jejího rozvoje a délce
trvání. Chronické formy jsou spojeny s vyšším rizikem renál-
ních komplikací (např. nefrolitiáza, nefrokalcinóza, snížená
glomerulární filtrace) a negativním dopadem na kvalitu života
pacientů.
    Nejčastější příčinou hypoparatyreózy je pooperační stav po
operacích v oblasti krku. Mezi nechirurgické etiologie patří
autoimunitní destrukce příštítných tělísek – buď izolovaná,
nebo v rámci syndromů, jako je DiGeorgův syndrom či auto-
imunitní polyglandulární syndrom 1. typu (APS-1, autoim-
mune polyendocrine syndrome type 1). Vzácněji se HypoPT vy-
skytuje u genetických poruch – např. ADH (autosomal
dominant hypocalcemia), MELAS (mitochondrial encephalo-
myopathy, lactic acidosis, and stroke-like episodes), GNAS1 mu-
tace (Guanine nucleotide-binding protein alpha-stimulating ac-
tivity polypeptide 1, příčina pseudohypoparatyreózy). Další
příčiny zahrnují infiltraci tělísek (např. sarkoidóza, amylo-
idóza), radioterapii, těžkou hypomagnezemii, malignity nebo
novorozeneckou hypokalcemii způsobenou hyperparatyreózou
matky.
    Autozomálně dominantní hypokalcemie (ADH) je samo-
statnou jednotkou způsobenou aktivující mutací kalcium-se-
nzitivního receptoru (CaSR), který inhibuje sekreci PTH navz-
dory nízké hladině kalcia. Onemocnění mívá mírný nebo
asymptomatický průběh, což může diagnózu ztěžovat. Labora-
torně se projevuje kombinací mírné hypokalcemie a hyperkal-
ciurie. Suplementace vitaminu D a kalcia může vést k rozvoji
nefrolitiázy nebo nefrokalcinózy v důsledku aberantní signali-
zace mutovaného CaSR v ledvinných tubulech.
     Pseudohypoparatyreóza (PHP) představuje heterogenní
skupinu onemocnění charakterizovaných hypokalcemií a hy-
perfosfatemií při zvýšené hladině parathormonu (PTH), která
však neodpovídá nízké hladině kalcia – jde tedy o důsledek pe-
riferní rezistence tkání na účinek tohoto hormonu. Klasická
forma PHP Ia je spojena s fenotypem Albrightovy hereditární
osteodystrofie (AHO), která zahrnuje nízký vzrůst, obezitu, ku-
latý obličej, brachydaktylii a někdy i mentální retardaci. PHP
Ib není spojena s fenotypem AHO a rezistence se omezuje
pouze na účinek PTH. Typy Ic a II se rozlišují podle odlišné
odpovědi na exogenní podání parathormonu.

ALBRIGHT FULLER (1900–1969) – americký endokrinolog. Vystudoval Har-
vard, působil v Massachusettské všeobecné nemocnici, v Johns Hopkins
Hospital a krátký čas i ve Vídni. Objev inzulínu obrátil jeho medicínské
zájmy od ortopedie a chirurgie k interní medicíně, kde se zasloužil o pokroky
v endokrinologii. S jeho jménem je spojen McCuneův–Albrightův syndrom
(polyostotická fibrózní dysplazie, předčasná puberta, pigmentové změny
na kůži), studoval i další otázky – vliv menopauzy na rozvoj osteoporózy,
hyperparathyreoidismus ad. Byl prezidentem American Society for Clinical
Investigation, Endocrine Society (USA) ad. V roce 1956 podstoupil pro roz-
vinuté příznaky Parkinsonovy choroby experimentální operaci mozku, která
však nebyla úspěšná a znamenala pro něj posledních 13 let života v koma-
tózním stavu.

GITELMAN HILLEL JONATHAN (1933) – americký lékař. Syndrom, odlišný
v některých příznacích od Bartterova syndromu (vyšší věk pacientů, polyurie
aj.), popsal a publikoval v roce 1966. (zdroj informací: archiv redakce)
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     Deficit vitaminu D a poruchy jeho metabolismu patří mezi
nejčastější příčiny hypokalcemie v běžné populaci. Vitamin D
se do organismu dostává buď endogenní syntézou v kůži (cho-
lekalciferol, D3), nebo exogenně potravou (ergokalciferol, D2).
V játrech je přeměňován na kalcidiol, který slouží jako ukazatel
zásoby vitaminu D, a následně v ledvinách na biologicky aktivní
formu – kalcitriol. Deficit vitaminu D může být způsoben ma-
labsorpcí, nízkou sluneční expozicí, jaterní či renální dysfunkcí
nebo také podáváním některých léků (antiepileptika, kortikos-
teroidy, antimykotika). Vzácně se vyskytují geneticky pod-
míněné poruchy s rezistencí na účinek vitaminu D.
    U pacientů s chronickým onemocněním ledvin (CKD)
vzniká hypokalcemie nejčastěji v důsledku snížené syntézy kal-
citriolu, retence fosfátů a následné sekundární hyperparatyre-
ózy. Fosfátová retence navíc snižuje hladinu ionizovaného kal-
cia a podporuje rozvoj mimokostních kalcifikací, včetně
cévních.
    Mezi další příčiny hypokalcemie patří hypoalbuminemie,
akutní pankreatitida (vazba kalcia na volné mastné kyseliny),
sepse, masivní transfuze citrátované krve (vazba na citrát), hy-
perventilace nebo rozsáhlé popáleniny. Ve všech těchto pří-
padech dochází ke snížení hladiny ionizovaného kalcia vlivem
redistribuce nebo vazby na anionty.

Vliv poruch metabolismu hořčíku 
na regulaci kalcemie

Zvláštní pozornost zasluhuje magnézium, jehož hladina vý-
znamně ovlivňuje sekreci a účinnost parathormonu (PTH).
Hypomagnezemie i hypermagnezemie mohou narušit fyziolo-
gickou regulaci kalcia, byť odlišnými mechanismy.
    Hypomagnezemie je poměrně častá, zejména u pacientů
s malnutricí, chronickým alkoholismem, dlouhodobými prů-
jmy, po užívání diuretik či cytostatik a při renálních ztrátách
hořčíku (například u Gitelmanova syndromu). Nedostatek
magnézia negativně ovlivňuje jak sekreci PTH z příštítných tě-
lísek, tak jeho působení na cílové tkáně. Magnézium je nezbyt-
ným kofaktorem pro intracelulární signalizační dráhy (včetně
systému cAMP), kterými PTH zajišťuje homeostázu kalcia. Jeho
deficit tak může vést jak k poklesu hladiny PTH, tak ke snížení
citlivosti receptorů na PTH – tzv. funkční rezistenci na hormon,
a následné hypokalcemii, která může být léčebně obtížně ovliv-
nitelná bez korekce magnézia.
    Hypermagnezemie, ačkoliv je méně častá, může také tlumit
sekreci PTH, především při výrazně zvýšených koncentracích,
jaké se mohou vyskytnout např. při renálním selhání nebo nad-
měrné suplementaci hořčíku. Tento efekt je většinou klinicky
relevantní až při těžší hypermagnezemii, avšak měl by být zo-
hledněn zejména u pacientů s renálním postižením a současnou
hypokalcemií.
    Z těchto důvodů je u každého pacienta s hypokalcemií
vhodné rutinně stanovovat sérovou koncentraci hořčíku a v pří-
padě odchylky ji adekvátně korigovat, jinak může být léčba hy-
pokalcemie nedostatečně účinná nebo dokonce neúspěšná.

Hypokalcemie v novorozeneckém 
věku
Po porodu dochází k náhlému přerušení transplacentárního
přísunu kalcia, což u všech novorozenců vede k fyziologickému
poklesu sérové koncentrace vápníku. Nejnižší hladiny bývají
zaznamenány mezi 3. a 4. dnem života. Ve většině případů jde
o přechodný jev bez klinického významu. U některých novo-
rozenců se však může rozvinout symptomatická hypokalcemie,
která vyžaduje cílenou diagnostiku a léčbu.
Hypokalcemie u novorozenců se klasicky dělí na časnou
a pozdní formu:
 Časná neonatální hypokalcemie se objevuje během prvních

24–48 hodin po porodu. Nejčastěji postihuje nezralé novo-
rozence, děti matek s diabetem nebo děti, které prodělaly
perinatální hypoxii či sepse. Hlavní příčinou je nezralost re-
gulačních mechanismů kalciového metabolismu a zvýšená
vnímavost k přechodným výkyvům ionizovaného kalcia.

 Pozdní neonatální hypokalcemie se nejčastěji manifestuje
mezi 5.–10. dnem života. Typicky se vyskytuje u dětí krme-
ných kravským mlékem, které obsahuje vysoké množství
fosforu. Hyperfosfatemie pak vede k sekundární hypokal-
cemii. K dalším rizikovým faktorům patří hypomagnezemie
či poruchy příštítných tělísek.

Léčba závisí na tíži klinických příznaků. U symptomatických
novorozenců je indikováno intravenózní podání kalcia, zatímco
mírnější formy lze řešit perorální suplementací kalcia a pří-
padně vitaminu D. Součástí péče je i monitorace fosfátů, hoř-
číku a parathormonu, zejména při přetrvávající hypokalcemii.

Diagnostika hypokalcemie
Diagnostický přístup k hypokalcemii by měl být systematický
a vycházet z klíčových biochemických parametrů včetně cíle-
ného posouzení regulačních os kalciového metabolismu. Vy-
šetřovací algoritmus obvykle zahrnuje:
 Celkové a ionizované kalcium – základní parametry pro po-

tvrzení diagnózy. Ionizované kalcium, jako biologicky ak-
tivní frakce, by mělo být preferováno zejména u pacientů
s hypoalbuminemií, poruchami acidobazické rovnováhy
nebo ve vážném klinickém stavu.

 Fosfáty, hořčík, albumin – pomáhají odlišit různé patofyzi-
ologické mechanismy vzniku hypokalcemie.

 Parathormon (PTH) – klíčový pro diferenciaci hypoparaty-
reózy, pseudohypoparatyreózy a sekundárních forem poruch
kalciového metabolismu.

 25-hydroxyvitamin D [25(OH)D] a 1,25-dihydroxyvitamin
D [1,25(OH)2D] – slouží k posouzení zásob a metabolické
aktivity vitaminu D.

 Kreatinin, acidobazická rovnováha (ABR) a léková anam-
néza – důležité pro zhodnocení renálních funkcí a identifi-
kaci potenciálních lékových příčin.

Pečlivá interpretace výsledků v kontextu klinického stavu pa-
cienta je nezbytná pro správné určení příčiny hypokalcemie
a zvolení cílené léčby.
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Klinický obraz
Klinická manifestace hypokalcemie je značně variabilní a úzce
souvisí s rychlostí jejího rozvoje, mírou poklesu ionizovaného
kalcia a individuální citlivostí pacienta. Akutní hypokalcemie
se obvykle projevuje výraznou symptomatikou, zatímco chro-
nické formy mohou probíhat oligosymptomaticky nebo zcela
asymptomaticky.
Typické symptomy zahrnují:
 Tetanii – karpopedální spasmy, parestezie prstů a periorální

oblasti, svalové křeče.
 Závažné neurologické a respirační projevy – laryngospas-

mus, bronchospasmus, epileptiformní záchvaty, synkopy.
 Neurologické příznaky – pozitivní Chvostkův a Trousseauův

příznak, svědčící pro neuromuskulární dráždivost.
 Psychické a kognitivní změny – podrážděnost, úzkost, po-

ruchy koncentrace a spánku.
Na EKG bývá typicky přítomno prodloužení QT intervalu, při-
čemž v těžkých případech může dojít ke vzniku komorových
arytmií.
     Chronická hypokalcemie může být spojena s ektopickými
kalcifikacemi, zejména v oblasti bazálních ganglií, vývojem ka-
tarakty či dentálními abnormalitami. U geneticky podmíněných
forem bývá přítomna alopecie, chronická mukokutánní kandi-
dóza a příznaky autoimunitního postižení více endokrinních
žláz (autoimunitní polyglandulární syndrom I. typu – APS I).

Léčba hypokalcemie
Léčebný přístup k hypokalcemii závisí na tíži klinických pří-
znaků, rychlosti jejich nástupu a základní příčině. V akutních
stavech s výraznou symptomatologií – jako jsou tetanie, laryn-
gospasmus či porucha vědomí – je nutné neprodleně zahájit
intravenózní podání kalcia. Obvykle se podává 10% roztok kal-
cium-glukonátu v dávce 30–50 ml (odpovídá přibližně 280–
470 mg elementárního kalcia), který se ředí ve 100 ml fyziolo-
gického roztoku a aplikuje se pomalu intravenózně během
10–20 minut. V případě potřeby lze infuzi opakovat nebo přejít
na kontinuální podání.
    Po zvládnutí akutních příznaků následuje perorální léčba
kalciovými solemi a vitaminem D. Nejčastěji se používá kal-
cium-karbonát (cca 40 % elementárního kalcia) nebo kalcium-
citrát (asi 21 %). Karbonát se lépe vstřebává s jídlem, zatímco
citrát je vhodnější u pacientů s achlorhydrií nebo při užívání
inhibitorů protonové pumpy. Doporučený denní příjem ele-
mentárního kalcia činí 1–2 g, rozdělené do 2–3 dávek.
    Vitamin D se podává ve formě cholekalciferolu (D3) nebo
jeho aktivních metabolitů – kalcitriolu nebo alfakalcidolu.
U pacientů s intaktní renální funkcí je preferován cholekalci-
ferol; u pacientů s renálním selháním či hypoparatyreózou jsou
naopak indikovány aktivní formy. Kalcitriol účinkuje rychle
(obvykle během 1–3 dnů) a dávkuje se v rozmezí 0,25–2 μg
denně dle klinického stavu. Vzhledem k úzkému terapeutic-
kému rozmezí je nutné pravidelné sledování kalcemie.
    U pacientů s hypoparatyreózou je cílem terapie nejen zvlád-
nutí akutních příznaků, ale především dlouhodobá stabilizace

kalcemie a prevence komplikací. Optimální je udržet kalcemii
v dolní části referenčního rozmezí (2,0–2,1 mmol/l) bez hyper-
kalciurie a zvýšeného kalcio-fosfátového součinu. V akutních
případech se doporučuje podání kalcia intravenózně za moni-
torace EKG. Vždy je nutné zkontrolovat hladinu magnézia, pro-
tože hypomagnezemie snižuje účinnost léčby a může způsobit
rezistenci vůči terapii.
    Chronická léčba spočívá v kombinaci kalciových solí a ak-
tivních forem vitaminu D. Podle potřeby lze doplnit terapii
o thiazidová diuretika (snižující kalciurii), hořčík nebo chole-
kalciferol. I při adekvátní terapii se mohou objevovat výkyvy
kalcemie doprovázené příznaky. Dlouhodobá léčba navíc nese
riziko renálního postižení a mimokostních kalcifikací.
    U pacientů, u nichž konvenční léčba selhává, lze zvážit sub-
stituci účinku parathormonu. Rekombinantní PTH (1–84) se
již nevyrábí, nově je však dostupný palopegteriparatid (ob-
chodní název Yorvipath, dříve označovaný jako TransCon
PTH), který má prodloužený účinek a umožňuje stabilizaci kal-
cemie bez nutnosti současné substituce kalcia a vitaminu D.
Tento preparát byl schválen FDA i EMA pro léčbu chronické
hypoparatyreózy u dospělých a představuje významný posun
směrem k fyziologické substituci PTH. V klinických studiích
jsou dále testovány nové molekuly – eneboparatid, dlouhodobě
působící agonista PTH receptoru, a encaleret, perorální anta-
gonista kalciového senzoru (CaSR), který se zaměřuje zejména
na geneticky podmíněné formy hypokalcemie, jako je auto-
zomálně dominantní hypokalcemie typu 1 (ADH1).
    Podle aktuálních doporučení České endokrinologické spo-
lečnosti je léčba analogem PTH indikována pouze u pacientů
s chronickou hypoparatyreózou, kteří nesplňují kritéria kom-
penzace konvenční léčbou. Mezi indikační kritéria patří:
 nemožnost udržet stabilní kalcemii bez výkyvů do hyper-

kalcemie nebo symptomatické hypokalcemie,
 časté závažné příznaky (např. tetanie, arytmie, poruchy vě-

domí),
 potřeba vysokých dávek kalcia (>2,5 g/den) nebo aktivního

vitaminu D (např. kalcitriol >1,5 μg/den),
 přítomnost hyperkalciurie, nefrolitiázy, nefrokalcinózy nebo

pokles glomerulární filtrace pod 60 ml/min/1,73 m²,

Trousseau Armand (1801–1867) – francouzský internista. Narodil se
v Tours, kde také započal svou lékařskou cestu jako žák Pierra Fidela Bre-
tonneaua v místní nemocnici. Roku 1825 získal v Paříži doktorát a o tři
roky později byl pověřen vyšetřováním epidemie na jihu Francie. Vyzna-
menal se taky v Gibraltaru, kde byl součástí komise vyšetřující epidemii
žluté zimnice. Znám je zejména díky Trousseauovu syndromu (zvýšená
srážlivost krve u pacientů s rakovinou) a Trousseauovu příznaku (specifická
křečovitá poloha ruky při dočasném omezení přítoku krve, projev latentní
tetanie). Sám nakonec zemřel na nádor žaludku, přičemž i na sobě pozoroval
projevy Trousseauova syndromu. (zdroj informací: archiv redakce)

Chvostek František starší (1835–1884) – moravský neurolog. Narodil se
v roce 1835 v moravském Místku, medicínu vystudoval na vojenské lékař-
sko-chirurgické Josefově akademii ve Vídni, kde v roce 1863 získal doktorát.
Po zisku doktorátu dělal asistenta Adalbertu Duchekovi až do jeho odchodu
v roce 1871, kdy se Chvostek stal profesorem a převzal po Duchekovi lékař-
skou kliniku. Kromě neurologie se zajímal například i o endokrinologii.
Jeho jméno nese Chvostkův příznak, projev hypokalcemie. (zdroj informací:
archiv redakce)
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 přetrvávající hyperfosfatemie nebo zvýšený kalcio-fosfátový
součin (>4,4 mmol²/l²),

 malabsorpce znemožňující adekvátní vstřebávání perorál-
ních suplementů.

Naopak léčba analogem PTH není vhodná u pacientů s násle-
dujícími kontraindikacemi:
 hypersenzitivita na léčivou látku,
 aktivní kostní malignita nebo anamnéza skeletální radiote-

rapie,
 Pagetova choroba nebo zvýšená kostní frakce alkalické fos-

fatázy nejasného původu,
 dětský věk,
 pseudohypoparatyreóza (rezistence na PTH),
 výrazně snížená compliance nebo riziko nespolupráce.

U pacientů, u kterých byla léčba analogem PTH přerušena, je
nutné počítat s rizikem rychlého poklesu kostního metabolic-
kého obratu. Náhlý vznik hypokalcemie může v tomto kontextu
vyžadovat dočasně výrazně vyšší dávky kalcia a vitaminu D než
během předchozí terapie – tento stav odpovídá tzv. syndromu
hladových kostí (hungry bone syndrome).

Chronická léčba hypokalcemie
u pacientů s hypoparatyreózou

Základem dlouhodobé terapie hypokalcemie při hypoparaty-
reóze je kombinace perorálních solí kalcia a aktivních metabo-
litů vitaminu D, zejména kalcitriolu nebo alfakalcidolu. Dáv-
kování se individualizuje podle klinického stavu, laboratorních
parametrů a tolerance pacienta. V případě potřeby lze doplnit
léčbu o perorální suplementaci hořčíku, cholekalciferolu
(25(OH)D) nebo thiazidových diuretik (např. hydrochlorothi-
azid), která snižují kalciurii a tím i potřebu vyšších dávek kalcia
a vitaminu D.
    Pokud je přítomen deficit hořčíku, je jeho korekce nezbytnou
podmínkou úspěšné léčby – hypomagnezemie snižuje sekreci
i účinek PTH a může vést k rezistenci vůči standardní terapii.
Akutní nedostatek se koriguje intravenózním podáním síranu
hořečnatého, zatímco dlouhodobá substituce probíhá perorál-
ními přípravky – preferovány jsou vstřebatelnější formy (např.
magnézium-laktát, citrát nebo bisglycinát).
    Ani při dosažení cílové kalcemie nemusí být průběh léčby
bez obtíží. Fluktuace hladiny vápníku jsou běžné a mohou vést
k rekurenci symptomů. Konvenční terapie je navíc spojena s ri-
zikem nefrolitiázy, nefrokalcinózy a renální insuficience. U části
pacientů přetrvávají neurokognitivní a psychické poruchy,
včetně poruch nálady, únavy a snížené kvality života.
    U pacientů, u nichž standardní terapie selhává, je možné
zvážit léčbu analogy parathormonu. Dříve používaný rekom-
binantní PTH (1–84) již není dostupný; v současnosti je k dis-
pozici palopegteriparatid (TransCon PTH, Yorvipath) – ago-
nista PTH receptoru s prodlouženým uvolňováním, podávaný
jednou denně. Tento přípravek umožňuje stabilizaci kalcemie
bez nutnosti současného podávání vysokých dávek kalcia a vi-
taminu D. V klinickém výzkumu jsou dále testovány nové mo-

lekuly, jako eneboparatid (agonista PTH receptoru) a encaleret
(orální kalcilytikum), jejichž využití se předpokládá zejména
u geneticky podmíněných forem hypokalcemie, např. auto-
zomálně dominantní hypokalcemie (ADH1).

Cíle léčby hypoparatyreózy
 Udržení kalcemie v dolní části normálního rozmezí (2,0–

2,1 mmol/l) nebo těsně pod touto hranicí bez klinických
známek hypokalcemie.

 Stabilizace fosfatemie (0,8–1,4 mmol/l), kalcio-fosfátový
součin <4,4 mmol²/l² (součin koncentrací Ca × P; při vyšších
hodnotách roste riziko kalcifikací).

 Udržení kalciurie <7,5 mmol/24 h (muži) a <6,25 mmol/24
h (ženy).

 Zajištění normomagnezemie (0,75–1,05 mmol/l) a zásob vi-
taminu D – 25(OH)D: 75–125 nmol/l (tj. 30–50 ng/ml).

 Prevence renálních a mimokostních kalcifikací (nefrolitiáza,
nefrokalcinóza).

 Zachování renální funkce (eGFR > 60 ml/min/1,73 m²).

Monitorace
Bez ohledu na zvolený režim je nezbytné pravidelně sledovat
kalcemii, fosfatemii, magnezemii, kalciurii a renální funkce
(kreatinin, eGFR).
    Tento přístup umožňuje včas rozpoznat komplikace, upravit
terapii dle aktuálního stavu a minimalizovat rizika spojená s léč-
bou i onemocněním samotným.

Závěr
Hypokalcemie je v klinické praxi častým, avšak mnohdy pod-
ceňovaným elektrolytovým rozvratem. Akutní formy mohou
být život ohrožující a vyžadují urgentní léčbu, zatímco chro-
nické – typicky v rámci hypoparatyreózy – kladou důraz na
dlouhodobou kompenzaci a prevenci komplikací. Klinické pro-
jevy jsou často nespecifické, ale mají přímý dopad na kvalitu
života i celkovou prognózu pacienta.
    Diagnostický přístup musí být komplexní – nestačí hodnotit
pouze celkové kalcium. Klíčové je stanovení ionizovaného kal-
cia, PTH, hořčíku a renálních funkcí, vždy s ohledem na kli-
nický kontext. Důležitou roli hraje také odlišení skutečné 
hypokalcemie od pseudohypokalcemie, zejména u hypoalbu-
minemických pacientů. Hypomagnezemie, často přehlížená,
může vést k poruše sekrece i účinku PTH a představuje častý
důvod selhání jinak adekvátní terapie.
    Z terapeutického hlediska je nutné rozlišit akutní a chronic-
kou formu hypokalcemie. Akutní symptomatické stavy vyžadují

PAGET JAMES (1814–1899) – anglický chirurg a patolog. Společně s Rudol-
fem Virchowem je považován za jednoho ze zakladatelů vědecké patologie.
V mládí se věnoval botanice (vytvořil rozsáhlou sbírku flory Východního
Norfolku). Dal se na studium medicíny a později se specializoval na chirurgii
v Londýně. Je po něm pojmenována Pagetova choroba kostí, bradavky
(forma rakoviny prsu) a extramamární Pagetova choroba (postihuje větši-
nou apokrinní žlázy žen po menopauze). (zdroj informací: archiv redakce)
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intravenózní kalcium a monitoraci EKG, zatímco chronická
hypokalcemie se řeší kombinací perorálního kalcia a aktivních
metabolitů vitaminu D. Cílem není normokalcemie za každou
cenu, ale dosažení stabilní hodnoty kalcemie v dolním referen-
čním rozmezí bez hyperkalciurie, hyperfosfatemie a zvýšeného
kalcio-fosfátového součinu.
    U pacientů, u nichž konvenční terapie selhává, lze zvážit
substituci účinku PTH. Podle doporučení České endokrinolo-
gické společnosti je indikována léčba analogem PTH (např.
TransCon PTH) pouze u pacientů nesplňujících kritéria kom-
penzace – při časté symptomatologii, hyperkalciurii, nutnosti
vysokých dávek kalcia a vitaminu D či renálním poškození.
Nové molekuly jako eneboparatid a encaleret jsou nadějné,
avšak zatím dostupné pouze v rámci klinických studií.
    Hypokalcemie by neměla být vnímána pouze jako labora-
torní nález. Správná diagnostika, léčba a dlouhodobý manage-
ment vyžadují systematický, individualizovaný a mezioborový
přístup, který respektuje patofyziologii poruchy i individuální
potřeby každého pacienta. Pravidelné sledování kalcemie, fos-
fatemie, kalciurie, magnezemie a renálních funkcí je základem
bezpečné a efektivní péče. Včasná edukace pacientů – včetně
důrazu na adherenci a rozpoznání varovných symptomů – vý-
znamně přispívá k prevenci komplikací a zlepšení kvality ži-
vota.
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Take-home message
 Hypokalcemie je klinicky významná porucha kalcio-fosfátového metabolismu, jejíž podcenění může vést k akutním i chro-

nickým komplikacím. Vyžaduje včasné rozpoznání a přesnou etiologickou diagnostiku.
 Rozlišení podle hladiny parathormonu (PTH) – nízká vs. zvýšená – představuje klíčový algoritmický krok, který určuje

další diagnosticko-terapeutický postup.
 Ionizované kalcium je diagnosticky nadřazené celkovému – zejména u pacientů s hypoalbuminemií je nezbytná korekce

celkového kalcia dle hladiny albuminu.
 Hypomagnezemie může zásadně ovlivnit sekreci i účinek PTH – vyšetření hořčíku je proto nedílnou součástí diferenciální

diagnostiky i léčebného algoritmu.
 Léčba musí být individualizovaná: akutní symptomatické formy vyžadují urgentní parenterální substituci kalcia, zatímco

chronická hypokalcemie je řešena perorálním podáním kalcia a aktivních metabolitů vitaminu D.
 U pacientů s hypoparatyreózou je zásadní monitorace kalciurie a renálních funkcí – cílem je nejen korekce hypokalcemie,

ale také prevence nefrokalcinózy a zhoršení renálních funkcí.
 Kalcitriol a alfakalcidol mají své jasné místo v léčbě pacientů s hypoparatyreózou a/nebo chronickým onemocněním ledvin

– umožňují bypass klasické aktivace vitaminu D.
 Hypokalcemie není pouze biochemická odchylka – její správné zvládnutí vyžaduje znalost patofyziologie, klinického kon-

textu a průběžného monitorování s cílem minimalizace rizik a zajištění dlouhodobé stability pacienta.
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Souhrn
Mauriacův syndrom je vzácné onemocnění u pacientů s diabetes mellitus 1. typu primárně
postihující děti a adolescenty. Je charakterizován špatnou kompenzací diabetu, hepatomega-
lií, opožděním růstu, opožděním puberty, cushingoidními rysy a hyperlaktátemií.
Prezentujeme případ 29letého pacienta s nízkým tělesným vzrůstem a opožděnou pubertou,
s diabetes mellitus 1. typu a s pravděpodobným výskytem Mauriacova syndromu v dospělém
věku, kdy je výskyt raritní.

Summary
Mauriac syndrome
Mauriac syndrome is a rare disorder that occurs in patients with type 1 diabetes mellitus,
primarily affecting children and adolescents. It is characterised by unsatisfactory compensa-
tion of diabetes, hepatomegaly, growth retardation, delayed puberty, cushingoid features and
hyperlactataemia. We present a case of a 29-year-old patient with growth and puberty delay
with type 1 diabetes mellitus and possible Mauriac syndrome in adult age, which is a rare
occurrence.

Klíčová slova

 diabetes mellitus 1. typu
 opožděná puberta
 opožděný růst

Keywords

 type 1 diabetes mellitus
 delayed puberty
 growth retardation

Úvod
Mauriacův syndrom (MS) je vzácnou komplikací špatně kom-
penzovaného diabetes mellitus 1. typu. Je definovaný přítom-
ností diabetu 1. typu, opožďováním somatického růstu a pu-
berty, hepatomegalií a porušenou funkcí jater, jež je spojena
s akumulací glykogenu v játrech.1 V literatuře jsou popisovány
dva typy MS, a to s obezitou a cushingoidními rysy, nebo bez
nich. První typ se zpravidla vyskytuje při léčbě pouze rychle
působícími inzulíny a hyperinzulinemie způsobuje sekundární
hyperadrenalismus. Druhý typ představuje opačný pól – hypo-
inzulinizaci a hyperglykemie pacienta.2,3 Exaktní příčiny opož-
děného růstu a puberty nejsou plně objasněny. Mechanismy,
o nichž se předpokládá, že vedou ke vzniku syndromu, jsou
dysregulace růstového hormonu, insulin-like growth faktor 1
a hyperkortisolismus.4 Se zlepšením inzulinoterapie, zavedením

selfmonitoringu a využíváním inzulínových pump se pre-
valence MS v pediatrické populaci redukovala.4 Podle literární
rešerše Alharti a spol. v roce 2024 bylo publikováno 50 případů
MS v světové literatuře za posledních 20 roků (s použitím da-
tabáze PubMed).5

Kazuistika
29letý pacient se známým diabetes mellitus 1. typu od 4. roku
života, na léčbě inzulínem degludek (16 jednotek) večer a in-
sulínem aspart (8-10-8 jednotek) preprandiálně, byl přijatý pů-
vodně pro bezvědomí s respiračním selháním na ARO, po 8
hodinách UPV extubován s kompletní restitucí vědomí a vitál-
ních funkcí. V krvi byl prokázán etanol (0,12 g/l), toxikologie
jinak negativní, EEG bez epileptiformních abnormit, EKG mo-
nitoring bez arytmií. Vstupní glykemie byla 21,9 mmol/l. Druhý
den byla glykemie v 6:00 hodin 1,7 mmol/l, proto byl pacient
odeslán do naší diabetologické ambulance, kde jsme naměřili
glykemii 8,5 mmol/l, HbA1c 72 mmol/mol (norma < 42
mmol/mol). Objektivně byl nápadný nízký proporcionální
vzrůst – 158 cm (pod 3. percentilem dle věku), tělesná hmotnost
55 kg, BMI 22,5 kg/m2 a nepřítomné známky puberty (Tanner
skóre 2), cíleně palpační vyšetření jater přesahovalo 2 cm pod
oblouk měkké konzistence v medioklavikulární čáře, bez cus-
hingoidních somatických znaků. Doplnili jsme vyšetření hor-

MAURIAC PIERRE (1882–1963) – francouzský lékař. Bratr Francoise Mau-
riaca, francouzského spisovatele a nositele Nobelovy ceny. Působil jako
děkan lékařské fakulty v Bordeaux (1934–1944), předseda Akademie věd.
Po válce byl vyšetřován pro podporu Pétainova režimu. S jeho jménem je
spojen Pierre Mauriac syndrom, popsaný v roce 1930 (vzácná
komplikace DM 1. typu: růstová retardace, opožděná puberta, hypercho-
lesterolemie, hepatomegalie). Někdy je tento syndrom nazýván také jako
Mauriacův syndrom, nezaměňovat za M. syndrom reprezentující erythema
nodosum syphiliticum, jenž nese jméno po Charlesu Mauriacovi. (zdroj
informací: archiv redakce)
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monálních a biochemických parametrů, výsledky jsou uvedeny
v tabulkách 1 a 2. Jediný nefyziologický nález byla hodnota růs-
tového hormonu 22,8 mU/l, což je možno vysvětlit předchozí
(nebo časově jinou, nezachycenou?) hypoglykemií. Gonado-
tropní, somatotropní, adrenotropní osa a prolaktin byly fyzi-
ologické, podobně jaterní enzymy a laktatemie byly v referen-
čním pásmu. Domluvili jsme se na úpravě dávek inzulínu, na
zvážení pacienta zůstala léčba inzulínovou pumpou a doplnění
vizualizačních vyšetření (CT jater, kostní věk) a biochemických
parametrů (v rámci diferenciální diagnózy celiakie, autoimu-
nitní hepatitidy, infekční hepatitidy, lupus erytematodes). Ná-
sledná ambulantní kontrola ale nebyla realizována pro non-
compliance pacienta, a to i po dostatečném objasnění povahy
nemoci, objasnění možností léčby a dosažených perspektiv.
    Pracovní a snad i definitivní diagnóza zůstává Mauriacův
syndrom.

Diskuse
MS byl poprvé popsán Pierre Mauriacem v roce 1930 u dítěte
s diabetes mellitus 1. typu s retardací somatické výšky a hmot-
nosti, hepatomegalií a zvýšenými hodnotami transaminázy.6
MS se vyskytuje u dětí a adolescentů, ale je téměř nepřítomen
u jedinců po pubertě.1 Za příčinu se předpokládá mutace
v PHKG2, což je katalytická podjednotka enzymu glykogen
fosforylázové kinázy (PhK). PhK je veliký enzymový komplex
odpovědný za aktivaci glykogen fosforylázy. Pro přítomnost
mutace zůstává velké množství glykogenu v hepatocytu (jiné
označení pro MS je „hepatální glykogenosis“).7 Zvýšený laktát
se vysvětluje glykolýzou v případě saturace Krebsova cyklu, kde
se pyruvát fermentuje na laktát. Dysregulace sekrece kortizolu,
růstového hormonu a insulin-like growth faktoru 1 způsobená
fluktuací hyper- a hypoglykemií je hypoteticky odpovědná za
nízký vzrůst, opožděnou pubertu a cushingoidní habitus.4

Závěr
Nález hepatomegalie s opožděným somatickým růstem a sní-
ženou hmotností v kombinaci s diabetes mellitus 1. typu musí
minimálně upozornit na možnost existence MS. Pravděpodob-
nost je zvýšena v případě původu pacienta z rozvojových krajin,
kde se můžeme setkat s finanční nedostupností zdravotního
dohledu a limitovanými energeticko-potravinovými zdroji, což
se může prezentovat brzděním a opožďováním puberty s anam-
nézou příhod diabetických ketoacidóz.7 Náležité dávkovaní in-
zulínu, ideálně kontinuálním systémem, redukuje nežádoucí
výkyvy koncentrací inzulínu a předchází ketocidóze. A sou-
časně prevence epizod hyperinzulinemie může zlepšit hepato-
megalii, hepatální glykogenolýzu a opožďování pubertální ma-
turace. K úpravě somatických stavů po zmíněných intervencích
dochází zpravidla do 2,5 roku léčby.8 Pacient a jeho rodina by
měli být informováni o compliance s terapií inzulínem a měli
by být zahrnuti do terapeutického edukačního programu.
    Cílem práce je upozornit klinické pracovníky na existenci
tohoto raritního syndromu i v časné dospělosti, na jeho kom-
plikace a reverzibilitu při náležité terapii.
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Parametr Hodnota u pacienta Referenční hodnoty

AST 0,27 <0,85 μkat/l

ALT 0,2 <0,85 μkat/l

ALP 1,65 0,67–2,5 μkat/l

GGT 0,16 <0,92 μkat/l

bilirubin 9 0–21 μmol/l

laktát 0,8 0,5–2,2 mmol/l

Tab. 1: Hormonální a biochemické parametry prezentova-
ného pacienta

Parametr Hodnota u pacienta Referenční hodnoty

STH 22,8 0,06–3,69 mU/l

ACTH 45,9 7,2–63,5 ng/l

TSH 2,85 0,38–5,33 mU/l

LH 3,19 1,24–8,62 U/l

FSH 4,5 1,3–19,3 U/l

PRL 243 56–278 mU/l

testosteron 22,0 6,1–27,3 nmol/l

kortizol 264 185–624 nmol/l

f-tyroxin 10,4 7,6–16,1 pmol/l

IGF-1 187 120–295 μg/l

DHEAS 4,64 4,34–12,2 nmol/l

Tab. 2: Hormonální a biochemické parametry prezentova-
ného pacienta
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