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Zeptal jsem se AI (integrované v prohlížeči Google), kolik energie
potřebuje umělá inteligence ke své činnosti. Dostalo se mi odpovědi,
že odhady se pohybují mezi 85–134 TWh ročně. To je více, než spo-
třebuje celá Česká republika.
    Odpověď AI vycházela primárně z práce doktoranta z amstero-
damské School of Business and Economics Alexe de Vries, kterou
publikoval v článku The growing energy footprint of artifical inteli-
gence, otištěném v časopise Joule.1 To jsou čísla, která řádově
odpovídají spotřebě České republiky – v roce 2024 jsme dle ERÚ
spotřebovali v ČR 67,2 TWh.2
    Přiznám se, že v běžném životě sám umělou inteligenci využí-
vám. Ono se jí totiž v současné době (platí z geografického hlediska
pro Evropu) popravdě téměř nejde vyhnout. Její použití začíná used-
nutím za volant vozu (navigace) a končí zaplacením v restauraci. Ale současně, zřejmě jako stará škola, jsem k ní velmi ostražitý.
A pokud to jde, využívám originální zdroje informací pro své rozhodování. AI totiž není neutrální ani bezchybná.
    Ano, může velmi usnadnit život. Na druhou stranu nás činí velmi zranitelnými. Vnitřně naší neschopností utkat se s problémy,
které jsme dříve zvládali s bravurou – než jsme jejich řešení předali na bedra AI, ale i navenek – možností otevřené či skryté mani-
pulace.
    Jak se tak rozhlížím kolem sebe, většina společnost mé obavy nesdílí. Všichni si zvykli, že žijeme ve společnosti lži, kde slova
ztratila svůj původní obsah a jsou jen nástrojem manipulace. Politici, obchodníci, učitelé, státní úředníci, všichni používají orwel-
lovský newspeak, který zakrývá skutečnost i cíle. Běžnému člověku to už ani nepřijde na mysl a překládá si jazyk veřejný do svého
vnitřního jazyka. Nikdo nečeká, že politici budou dělat, co deklarovali, že inzerované produkty budou mít avizované vlastnosti či
hodnotu. Lidé už tolikrát slyšeli, že to politici myslí upřímně a že jejich účet/smlouva/závazek je bez háčků, že si nedovedou před-
stavit, že by to tak mohlo být doopravdy. Ani děti už reálně neočekávají deklarovanou „lahodnou“ chuť od únorového rajčete
z hypermarketu. A redakční zásady slušného vyjadřování mi zamezují otisknout lidový překlad okřídleného rčení – A jak Vám
ještě můžeme pomoci?
    Dnes a denně jsme manipulováni, povětšinou k naší škodě, ale obavy z toho ve společnosti nevidím. Netuším, zda lidé rezig-
novali a prostě přijali, co nedokážou změnit, zda všudypřítomnou manipulaci přestali vnímat či jen zvolili pohodlnou cestu. Možná
od všeho trochu.
    Přemýšlím, zda nadějí by nemohlo být to, že v duchu zakořeněné haškovské tradice nic nebereme vážně. Můj kamarád, který
pracuje u pásu v mladoboleslavské Škodovce, si jako první počin práce s AI vyrobil video, na kterém jeho jezevčík tančí na zadních
nohách a zpívá při tom makarenu. Třeba si díky tomu uvědomí, že to, čím ho krmí politika, byznys a úřady, je vlastně také takový
tančící pes.
    AI vítězně táhne světem, včetně toho odborného. Hodnotí snímky sítnice, posuzuje glykemické křivky a v mnoha aspektech je
chytřejší než my. Nicméně v redakční práci s odbornými texty stále platí, že kontrola originálního zdroje je nezbytností a wikipe-
dická „fakta” (kdy o pravdě rozhoduje převládající mínění, nikoliv důkazy) do odborné publikace prostě nepatří.

S přáním poklidného jara
Karel Vízner

šéfredaktor

Literatura
1. de Vries, A. The growing energy footprint of artifical inteligence. Joule 7, 10: 2191–2194, 2023.
2. Energetický regulační úřad. Roční zpráva o provozu elektrizační soustavy České republiky 2024. (online: https://eru.gov.cz/energetika-v-cislech) [cit. 27. 3.

2026]
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Syndrom suchého oka a diabetes
Tomáš Sosna1,2, Jana Habalová2,3, Kateřina Myslík Manethová2

1Centrum diabetologie IKEM, Praha
2Oftalmologická klinika 3. LF UK a Fakultní Thomayerovy nemocnice, Praha
3Oftalmologická klinika, 3. LF UK a Fakultní nemocnice Královské Vinohrady, Praha

Souhrn
Syndrom suchého oka je multifaktoriální poruchou očního povrchu, charakterizovanou ztrá-
tou homeostázy slzného filmu oka, a je jednou z nejčastějších příčin návštěvy očního lékaře.
Statistiky uvádějí, že některou formou syndromu suchého oka celosvětově trpí 5–30 % popu-
lace starší 65 let. Více než 85 % diabetiků však uvádí nějaké známky suchého oka a až u 54 %
se vyvíjejí závažné symptomy tohoto syndromu. Existuje několik teorií, které vysvětlují spo-
jení mezi syndromem suchého oka a diabetem. Nejčastěji jsou citovány faktory související
s periferní neuropatií, hyperglykemií, nedostatkem inzulínu a zánětem. V článku se zabý-
váme historickými souvislostmi, patofyziologií onemocnění a jeho spojitostí s cukrovkou,
diagnostickými postupy, prevencí i léčbou.

Summary
Dry eye syndrome and diabetes
Dry eye syndrome is a multifactorial disorder of the ocular surface characterised by a loss of
tear film homeostasis and is one of the most common reasons for visiting an ophthalmologist.
Statistics show that 5–30% of the population over the age of 65 worldwide suffer from some
form of dry eye syndrome. Nevertheless, more than 85% of diabetics report some symptoms
of dry eye, and up to 54% develop severe symptoms of this syndrome. There are several the-
ories that explain the link between dry eye syndrome and diabetes. The most commonly cited
factors are related to peripheral neuropathy, hyperglycaemia, insulin deficiency, and inflam-
mation. In the article, we discuss the historical context, pathophysiology of the disease and
its connection with diabetes, diagnostic procedures, prevention and treatment.

Klíčová slova

 syndrom suchého oka
 diabetes mellitus
 inzulín
 diagnostika
 prevence
 léčba

Keywords

 dry eye syndrome
 diabetes mellitus
 insulin
 diagnosis
 prevention
 treatment

Historie diagnostiky a léčby
Syndrom suchého oka trápí lidstvo od nepaměti. Prvé zmínky
o tomto onemocnění najdeme již v Ebersově papyru (1550 př.
Kr.). Léčba zahrnovala potírání očí směsí medu a prachu. Řím-
ský filozof Cornelius Celsus (kolem roku 0 po Kr.) povoláním
lékařem nebyl, ale jako vzdělaní Římané tehdejší doby toto
umění vyučoval, podal jeden z prvních jasných popisů suchého
oka pod názvem xerophthalmia, kterou charakterizoval jako
suché oči, lepkavá víčka, oční bolest v noci. Teprve v roce 1903
německý oftalmolog Otto Schirmer zavedl test, který slouží
k zjišťování množství vyloučených slz a který se v upravené po-
době používá dodnes. V roce 1933 švédský oftalmolog Henrik
Sjögren zavedl termín keratoconjunctivitis sicca. V roce 1945
se objevily prvé odborné zprávy o použití inzulínu v léčbě ro-
hovkových vředů. V 70. letech minulého století byla u syn-
dromu suchého oka popsána role mucinu v slzném filmu a dys-
funkce Meibomských žláz. Zároveň vznikla definice suchého
oka jako multifaktoriálního onemocnění se ztrátou homeostázy
slzného filmu.

Syndrom suchého oka a jeho
patogeneze
Syndromem suchého oka celosvětově trpí 5–30 % populace
starší 65 let. Více než 85 % diabetiků však uvádí nějaké příznaky
suchého oka a až u 54 % se vyvíjejí závažné symptomy tohoto
syndromu. Syndrom suchého oka je multifaktoriální onemoc-

SCHIRMER OTTO (1864–1918) – německý oftalmolog. Po studiu medicíny
v Greifswaldu pracoval jako oční lékař a navázal tak na rodinnou tradici.
Význam mají jeho histologická a biochemická studia katarakty, první popis
keratitis rosacea ad. Jeho jméno nese jednoduchý test k hodnocení množství
tvorby slz (S. test). 

SJÖGREN HENRIK (1899–1986) – švédský oftalmolog. Vystudoval medicínu
na Karolinska institutet v roce 1922, 1961 profesorem na univerzitě v Gö-
teborgu. Syndrom, který dnes nese jeho jméno, popsal v roce 1933 v práci
„Zur Kenntnis der keratoconjunctivitis sicca“. 

MEIBOM HEINRICH (1638–1700) – německý lékař a učenec. Byl profesorem
medicíny, ale i historie a poezie, přednášel i archeologii, geometrii a filozofii.
Napsal asi 57 prací z oboru medicíny. Jsou po něm pojmenovány mazové
žlázy očních víček, které popsal. (zdroj informací: archiv redakce)
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nění očního povrchu, charakterizované ztrátou homeostázy slz-
ného filmu a doprovázené očními symptomy, při kterých hraje
etiologickou roli nestabilita a hyperosmolarita slzného filmu,
zánět a poškození očního povrchu a neurosenzorické abnor-
mality. Slzný film, o tloušťce 7–10 μm, má klíčovou roli pro
normální funkci oka. Zajišťuje jeho lubrikaci, chrání a vyživuje
rohovku a má antibakteriální účinky. Jeho povrchová lipidová
vrstva zabraňuje odpařování slz, druhá vodná vrstva zvlhčuje
a vyživuje rohovku a třetí, vnitřní mucinová vrstva, která přímo
naléhá na epitel rohovky, udržuje intaktní slzný film. Nadměrná
evaporace vede k hyperosmolaritě slz, poškození očního po -
vrchu a k apoptóze epiteliálních i pohárkových buněk. Snižuje se
smáčivost povrchu oka a slzný film se trhá. Zároveň se uvolňují
zánětlivé mediátory a proteázy. Následně dochází k apoptóze
epiteliálních buněk rohovky, spojivky a pohárkových buněk
spojivky a poškození glykokalyx, ochraňující povrch buňky.
Glykokalyx, tvořený oligosacharidy, glykoproteiny a jinými pro-
teoglykany, slouží jako zásobník imunoglobulinů, které díky
své viskozitě uvolňuje postupně po celý den. Výsledkem této
poruchy je nestabilní slzný film a rohovková epiteliopatie. Sub-
jektivní stížnosti pacientů jsou vágní, ale zahrnují řadu podob-
ných příznaků. K běžně uváděným symptomům patří spojiv-
ková hyperemie, pálení, řezání, pocit písku v očích, tlaku za
očima, světloplachost nebo proměnlivá kvalita vidění. Někdy
pacienti paradoxně nevnímají suchost očí, ale naopak mají pocit
nadměrného slzení, což je projevem dysfunkce lipidové složky.
Na vzniku onemocnění se výrazně podílejí enviromentální
vlivy. Zhoršení projevů nastává také při zrakové námaze. Ob-

jektivně je patrna hyperemie spojivky, blefaritida a dysfunkce
Meibomských žlázek. Na okrajích víček jsou také patologicky
změněny Mollovy a Zeisovy žlázky (obr. 1).

Diabetes a syndrom suchého oka
Existuje několik teorií, které by mohly vysvětlit spojení mezi
syndromem suchého oka a diabetem. Nejčastěji jsou citovány
faktory související s periferní neuropatií, hyperglykemií, nedo-
statkem inzulínu a zánětem.
    Poškození nervů, takzvaná periferní neuropatie, je jedním
z mnoha důsledků diabetu a hyperglykemie. Hyperglykemie
poškozuje i nervy rohovky a tím blokuje zpětnovazební me-
chanismus, který řídí sekreci slz. Ve chvíli, kdy je inervace po-
vrchu rohovky porušena, slzná žláza neprodukuje dostatečné
množství slz. Studie analyzovaly senzitivitu, tedy citlivost su-
chých očí, a prokázaly u diabetiků výrazně sníženou citlivost
rohovek. Výzkumy také naznačily i přímou souvislost snížené
citlivosti rohovky se stupněm diabetické retinopatie. V posled-
ních letech se totiž spekuluje o tom, zda jsou diabetické sítni-
cové komplikace primárně vaskulopatické, nebo neuropatické.
Ukazuje se, že výraznou roli ve vzniku diabetické retinopatie
hrají časné neurodegenerativní změny, takzvaná diabetická re-
tinální neurodegenerace, která bezprostředně souvisí s diabe-
tickou neuropatií. Neurodegenerace předchází mikrovaskulo-
patii a později se na ní i podílí. Inzulín vyvolává pleiotropní
účinky na citlivé tkáně, včetně povrchu oka, prostřednictvím
tyrosinkinázového inzulínového receptoru.
    Bylo prokázáno, že inzulín je vylučován také slzami. Zároveň
byly identifikovány inzulínové receptory v oční rohovce. Pro-
dukce inzulínu v slzné žláze je lokálně a systémově regulována
a má homeostatickou roli ve žláze a na očním povrchu. Inzulín
zprostředkovává celou řadu dalších funkcí, jako je buněčný me-
tabolismus, genová exprese a syntéza proteinů. Nízká hladina
inzulínu narušuje biomechanickou rovnováhu rohovky a vede
tak i k syndromu suchého oka. Zánět je posledním faktorem
v této patologické kaskádě způsobené cukrovkou. Na zvířecích
modelech s indukovaným diabetem bylo prokázáno uvolňování
zánětlivých faktorů, především cytokinů. Hyperglykemie je
tedy spouštěčem zánětlivých změn. Ukazuje se, že zánět je ne-
jenom příčinou, ale i důsledkem suchého oka. Samotný nedo-
statek vodné složky je pak i dalším nexem zánětu. Opět tedy
platí, že hyperglykemie přispívá k tomuto typu zánětu. Ukázalo
se také, že hladina HbA1c kolem 70 mmol/mol je rizikovým
faktorem vzniku syndromu suchého oka. Byly prokázány ko-
relace s diabetickou neuropatií i diabetickým onemocněním
ledvin. V posledních letech je zkoumán vliv léčby metforminem
na syndrom suchého oka. Výsledky jsou zatím kontroverzní.

Diabetická keratopatie
Závažnou komplikací související s diabetem a syndromem su-
chého oka je diabetická keratopatie. Je charakterizována pro-
gresivním poškozením rohovkových nervů v důsledku chro-
nické hyperglykemie vyvolané cukrovkou a s ní souvisejícími
metabolickými změnami. Cukrovka ovlivňuje denzitu buněk

Obr. 1: Příznaky suchého oka

ZEIS EDUARD (1807–1868) – německý chirurg a oftalmolog. Studoval na
univerzitách v Lipsku, Bonnu a Mnichově. Po studiu si otevřel lékařskou
praxi v Drážďanech, později se stal profesorem chirurgie na univerzitě
v Marburgu (1844). V roce 1838 publikoval příručku plastické chirurgie
(podle ní se etabloval sám pojem plastická chirurgie). Věnoval se i takovým
tématům, jako sny nevidomých osob. Jeho jméno nesou mazové žlázky oč-
ních víček (glandulae sebaceae ciliares) – Z. žlázy.

MOLL JACOB ANTON (1832–1914) – dánský oční lékař. Jsou po něm pojme-
novány Mollovy žlázy (glandulae ciliares). (zdroj informací: archiv redakce)
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a stav subbazálního nervového plexu rohovky. Souvislost mezi
diabetem a poškozením jednotlivých vrstev rohovky, označo-
vaným jako diabetická keratopatie, je již obecně akceptována.
Předpokládá se, že se rozvine u dvou třetin diabetiků. Zahrnuje
změnu denzity buněk bazálního epitelu, keratocytů či endotelu
rohovky, a především progresivní poškození nervových vláken
rohovky, rohovkovou neuropatii. Ukazuje se, že závažnost dia-
betické neuropatie rohovky také koreluje se stavem diabetické
periferní neuropatie (obr. 2).

Základní a v běžné praxi používané
diagnostické metody suchého oka
K diagnostice a vyšetření syndromu suchého oka jsou běžně po-
užívány sekreční a barvivové testy. Tyto testy slouží k posouzení
produkce a kvality slzeného filmu a poškození povrchu oka.

Schirmerův test
Schirmerův test se používá ke kvantitativnímu hodnocení
vodné a reflexní produkce slz. Vyšetření probíhá pomocí ka-

librovaných filtračních papírků a trvá 5 minut. Fyziologické
hodnoty zvlhčení by měly dosahovat mezi 10 a 15 mm. Tento
typ testu hodnotí sekreci bazální a reflexní. Používá se bez ap-
likace anestetika. Méně často se používá Schirmerův test s anes-
tetikem, hodnotící bazální sekreci, a Schirmerův test po dráž-
dění nosní sliznice, který má za úkol zjistit stav reflexní složky
slzení. Viz obr. 3.

Break-up time test (BUT)
Break-up time test se užívá ke zhodnocení kvality a stability
slzného filmu. Do spojivkového vaku kápneme barvivo fluores-
cein, pacient několikrát zamrká a po posledním mrknutí sle-
dujeme (při osvětlení přes modrý filtr) čas, za který se objeví
první defekt slzného filmu. Normálně by měly být hodnoty větší
než 10–15 s. Test vypovídá především o stavu hlenové a lipidové
vrstvy slzného filmu (obr. 4).

NIBUT (Non-Invasive Tear Break-up Time)
Jednodušší obdoba předchozího testu je, když počítáme kolik
vteřin pacient vydrží nemrkat, než se objeví nepříjemné pálení
a řezání očí. Norma je minimálně 5 s.

Barvení očního povrchu
Barvení očního povrchu je založeno na afinitě daného barviva
k devitalizovaným nebo mrtvým buňkám rohovkové a spojiv-
kové tkáně. K těmto testům se běžně používá fluorescein sodný,

Obr. 2: Typické projevy diabetické keratopatie na epitelu
rohovky při obarvení povrchu rohovky barvivem (fluores-
cein)

Obr. 3: Pacient se zavedeným kalibrovaným filtračním pa-
pírkem při vyšetření Schirmerova testu bez aplikace anes-
tetika

Obr. 4: Fotografiemi zachycený postupný rozpad filmu při
objektivním vyšetření TF-BUT test
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bengálská červeň, fenolová červeň či lissaminová zeleň. Účelem
testů je průkaz degenerovaných či mrtvých epitelových buněk
či detekce nedostatku mucinu. Používají se k semikvantitativ-
nímu hodnocení závažnosti suchosti oka. Viz obr. 5,6,7,8.

Další diagnostické možnosti
V poslední době jsou vyvíjeny nové, sofistikované metody vy-
šetřování slzného filmu, např. měření osmolarity slz – deprese
bodu tuhnutí, technika tlaku páry, elektrická impedance. In-
terferometrie pracuje s technikou sledování různých obrazců
na povrchové lipidové vrstvě.
    Konfokální korneální mikroskopie představuje rychlou,
a především neinvazivní vyšetřovací metodu, umožňující in
vivo zobrazit nervová vlákna subbazálního plexu rohovky i jed-
notlivé rohovkové vrstvy na buněčné úrovni.
    Další vyšetřovací technikou je tear ferning test (kapradinový
test ke zjišťování nedostatku mucinu), impresní cytologie, která
sleduje hustotu pohárkových buněk, dále test sledující množství
laktoferinu v slzách jako ukazatele antibakteriálních vlastností.
Meibomskopie nebo meibomgrafie pomocí fenoménu transi-
luminace evertovaného víčka prosvíceného z kožní strany
umožňuje pozorování žlázek ze spojivkové strany víčka. No-
vinkou v diagnostice syndromu suchého oka je atomová silová

mikroskopie, umožňující studovat v nativním prostředí a v 3D
rozlišení epitelové a endotelové buňky rohovky, což pomůže
pochopit patofyziologii tohoto syndromu.

Obecné léčebné principy suchého oka
Základem léčby je podrobná edukace pacienta o jeho onemoc-
nění, terapii a prognóze.
Úprava životního stylu: Časté a vědomé mrkání při práci na
počítači, omezování pobytu v zakouřeném nebo klimatizova-
ném prostředí, dostatečná hydratace a zvlhčování vzduchu.
Masáže víček: Důsledná hygiena víček, masáže po suchých tep-
lých obkladech pomáhají uvolnit obturované žlázy.
Umělé slzy a gely: Zvlhčující kapky, často s obsahem kyseliny
hyaluronové a lipidovou složkou, suplující přirozené slzy. Gely
jsou vhodné pro intenzivnější, dlouhodobější zvlhčení, zejména
na noc. Doporučují se přípravky bez (někdy) dráždících kon-
zervantů.
Protizánětlivá léčba: Při chronických zánětlivých projevech
lze použít slabé lokální kortikoidy nebo imunomodulátory, jako
je cyklosporin, který blokuje aktivaci T-lymfocytů a produkci
interleukinu 2, či takrolimus.
Autologní sérum: Autologní sérové oční kapky jsou připravo-
vány z vlastní krve pacienta, pro kterého jsou určené. Jsou

Obr. 5, 6: Suchý povrch oka obarvený bengálskou červení Obr. 7, 8: Suchý povrch oka obarvený fluoresceinem
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vhodné pro pacienty, u kterých již nezabírá konvenční terapie
syndromu suchého oka. V některých případech lze použít i alo-
genní sérové oční kapky, které pocházejí z krve darované ne-
příbuzným, ve většině případů anonymním dárcem.
Plugy: Malé implantáty, které uzavřou slzné kanálky, čímž za-
brání odtoku slz a udrží je déle na oku. Mohou být permanentní
nebo tranzitorní, které se po čase vyjmou či rozpustí.
Moderní přístrojová léčba: Metody jako IPL (intenzivní pulzní
světlo) nebo JETT PLASMA stimulují Meibomské žlázy v oč-
ních víčkách k lepší funkci a produkci vlastního slzného filmu.

Inzulín v léčbě syndromu suchého oka
Prvé zmínky o léčbě rohovkových defektů inzulínem, více na
empirickém než na teorií podloženém základě, pocházejí z roku
1937 a byly publikovány T. R. Aynsleyem v British Journal Oph-
thalmology začátkem roku 1945. V pěti heterogenních kazuis-
tikách popisuje léčbu většinou rohovkových defektů i vředů na
různém podkladu, které se v té době léčily albucitem, pronto-
silem (sulfonamidy), merkurochromem (rtuťové antiseptikum)
a prohříváním kauterem, až ložisko oschlo.
    (Poznámka na okraj. Sám jsem metodu kauterizace zažil
a aplikoval před více než padesáti roky společně s targesinovými
kapkami – Argenti diacetyltennatis albuminati, a v té době do-
stupnými antibiotiky, především framykoinem a chloramfeniko-
lem. Přiblížit se těsně k rohovce pacienta do běla rozpáleným
kauterem patřilo k mým stresovým zážitkům oftalmologické
praxe. Bylo to ale kupodivu účinné.)
    S úspěchem T. R. Aynsley i jeho kolega B. Graves použili in-
zulín v kapkách. Po této zprávě po několik desetiletí nenajdeme
v literatuře relevantní studie. Až v novém tisíciletí se díky ne-
dávným vědeckým poznatkům objevují zprávy o možnostech
této terapie. Mnohostranné výhody inzulínu souvisí s jeho pro-
tizánětlivými, antioxidačními, trofickými a neurotrofickými
vlastnostmi. Dnes již je bezpečně prokázáno, že inzulín přímo
stimuluje migraci a proliferaci epitelových buněk rohovky, a tím
zrychluje hojení rohovkového epitelu. To je dobře patrné u hy-
perosmotických stresových podmínek suchého oka. Lokálně
aplikovaný inzulín působí antiflogisticky především cestou re-
gulace klíčových zánětlivých biomarkerů, například interleu-
kinu. Dále působí imunomodulačně, kdy snižuje zánětlivou re-
akci a apoptózu epiteliálních buněk rohovky. Inzulín tedy přímo
ovlivňuje homeostázu a produkci slz a stabilizuje slzný film.
    Prostřednictvím těchto mechanismů inzulín vykazuje po-
tenciál nejen pro symptomatickou úlevu, ale také pro obnovení
homeostázy a podporu skutečného hojení očního povrchu.
    Inzulínové kapky nejsou zatím běžně dostupným komerč-
ním lékem. Magistraliter je lze použít off label. Probíhající studie
ukazují na jejich velké léčebné možnosti především u diabetiků
a pacientů s autoimunitním onemocněním.

Závěr
To, že je diabetická retinopatie nejčastější příčinou slepoty v in-
dustriálně vyspělých zemích světa, je obecně dobře známá sku-
tečnost. Jakýmkoliv typem diabetické retinopatie trpí v sou-

časné době 35 % diabetiků. Méně se ví, že téměř 85 % diabetiků
uvádí nějaký příznak syndromu suchého oka a až 54 % nemoc-
ných diabetem má přítomné projevy onemocnění na oku zá-
važné. Onemocnění charakterizují zarudlé oči, pálení, řezání,
pocit písku v očích, tlaku za očima, světloplachost nebo pro-
měnlivá kvalita vidění, někdy paradoxně slzení. Je třeba myslet
na toto onemocnění, které je pro pacienta velmi obtěžující. Člá-
nek upozorňuje kromě jiného i na to, jak je i pro toto onemoc-
nění důležitá těsná kompenzace cukrovky, a otevírá možnosti
léčby syndromu suchého oka inzulínem.
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Hybridný uzavretý okruh – rýchla cesta do cieľa
u 25-ročného pacienta s 5-ročnou anamnézou
diabetes mellitus 1. typu
Linda Buková
Diabetologická ambulancia, Interná klinika, FNsP F.D.R, Banská Bystrica, Slovensko

Súhrn
25-ročný pacient s diabetes mellitus 1. typu v trvaní 5 rokov napriek používaniu glukózových
senzorov mal dlhodobo hyperglykémie, preto začal používať inzulínovú pumpu. Pred nasta-
vením na inzulínovú pumpu mal time in range 43 %. 8. deň používania Control-IQ mal už
time in range 85 %. Aj keď každý deň je u každého pacienta iný, time in range za 30 dní dosi-
ahol 70 % napriek tomu, že v práci nemá štandardnú diabetickú diétu ako väčšina pacientov
s diabetes mellitus 1. typu.

Summary
Hybrid closed loop – a fast way to the goal in a 25-year-old patient with a 5-year history
of type 1 diabetes mellitus
A 25-year-old patient with type 1 diabetes mellitus, despite using glucose sensors for 5 years,
had long-term hyperglycaemia, which is why he started using an insulin pump. Before setting
up an insulin pump, his time in range was 43%. On the 8th day of using Control-IQ, his time
in range was already 85%. Although every day is different for each patient, his time in range
in 30 days reached 70%, despite the fact that he does not have a standard diabetic diet at work
like most patients with type 1 diabetes mellitus.

Kľúčové slová

 diabetes mellitus 1. typu
 hybridný uzavretý okruh
 Control-IQ

Keywords

 type 1 diabetes mellitus
 hybrid closed loop
 Control-IQ

Úvod
Inzulínová pumpa (IP) Tandem t:slim X2 bola prvá pumpa na
svete s uzavretým hybridným okruhom (HCL). Technologický
vývoj umožnil, že inzulínová pumpa okrem prediktívneho vy-
pínania dávok inzulínu taktiež dávky znižuje alebo zvyšuje, na
základe prediktívneho vývoja hodnôt glykémie zo systému kon-
tinuálneho monitoringu glykémie (CGM).

    Súčasťou možností inzulínovej pumpy Tandem je funkcia
pokročilého prediktívneho vypínania bazálnych dávok inzu-
línu Basal-IQ. Ak pumpa na základe hodnôt z CGM Dexcom
G6 vyhodnotí, že hladina glykémie v budúcich 30 minútach
klesne pod 4,4 mmol/l, alebo sa aktuálna hodnota nachádza
pod 3,9 mmol/l, preruší dávkovanie inzulínu. Pri prvom zvý-
šení glykémie pumpa dávkovanie inzulínu automaticky ob-
noví.1

Obrázok 1: Technológia Control-IQ1
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    Pokročilejší je algoritmus Control-IQ, ktorý pracuje na pri-
ncípe HCL. Výhodou inzulínovej pumpy t:slim X2 je okamžité
spustenie algoritmu Control-IQ. V prípade 30-minútovej pred-
ikcie vývoja glykémie umožňuje:
 nad 10 mmol/l automatické podanie korekčného bolusu,
 nad 8,9 mmol/l zvýšenie bazálnej dávky inzulínu,
 pod 6,2 mmol/l zníženie bazálnej dávky inzulínu,
 pod 3,9 mmol/l vypnutie bazálnej dávky inzulínu.

Bolusy sú podávané pomocou bolusového kalkulátora. Pacient
zadáva vypočítaný príjem sacharidov z jedla v gramoch inzu-
línovej pumpe, ktorá pomocou bolusového kalkulátora navrhne
bolus. Pacienti sa postupne v počítaní sacharidov zdokonaľujú.
Automatická korekcia pri predikcii nad 10 mmol/l počas na-
sledujúcich 30 minút prebieha s maximálnou frekvenciou jeden
krát za hodinu, pričom veľkosť bolusu predstavuje 60 % vypo-
čítanej dávky pri danej citlivosti a cieľovej glykémii 6,2 mmol/l.2
Cieľové pásmo glykémie sa pohybuje medzi 6,2–8,9 mmol/l.
Každému pacientovi sa odporúča aktivovanie režimu spánok,
kedy cieľové pásmo glykémie sa pohybuje medzi 6,2–6,7
mmol/l – obrázok 1, pri ktorom sa mení len bazálna dávka in-
zulínu. Pri zvýšenej pohybovej aktivite možno využiť aktiváciu
režimu fyzickej aktivity a zvýšiť hodnotu cieľového pásma gly-
kémií na 7,8–8,9 mmol/l – obrázok 1.

Kazuistika
25 ročný pacient s diabetes mellitus (DM) 1. typu v trvaní 5
rokov je bez anamnézy kardiovaskulárneho (KV) ochorenia.
Z mikrovaskulárnych komplikácií je prítomná diabetická poly -
neuropatia. Posledná celková denná dávka (CDD) inzulínu
pred nastavením na inzulínovú pumpu bola 85 jednotiek, z toho
bazálny analóg inzulínu detemir 36 U o 21:00 a ultrakrátky
analóg inzulínu lispro 16-18-15 U. Podľa potreby dopichoval aj
korekčné bolusy.
    Pacient od októbra 2025 používa inzulínovú pumpu (IP)
t:slim X2. V prípade nastavenia na IP 12 hod. od aplikácie ba-
zálneho inzulínu sa aplikuje bazálny analóg večer v dávke re-
dukovanej na polovicu, čo bol aj prípad nášho pacienta. V ruč-

nom režime inzulínovej pumpy sme nastavili hmotnosť pa-
cienta, bazálne dávky inzulínu, citlivosť na inzulín, aktívny in-
zulín, sacharidový pomer a cieľovú glykémiu a maximálny
bolus. Celkovú dennú dávku (CDD) inzulínu sme znížili o 20 %.
V ručnom režime teda bazal 50 % z vypočítanej CDD a bolusy
50 % z vypočitanej CDD. U väčšiny pacientov je nižšia potreba
inzulínu do 03:00, vyššia potreba inzulínu od 03:00, dopoludnia
je vyššia potreba inzulínu, poobede do 14:00 potreba inzulínu
klesá a od 14:00 potreba inzulínu stúpa. Citlivosť na inzulín
sme vypočítali: 100/62 = 1,61 – teda pokles glykémie v mmol/l
po podaní 1 jednotky inzulínu. Náš pacient zadal 1,8 mmol/l
– obrázok 2. Nastavili sme aktívny inzulín – doba trvania naj-
výraznejšieho účinku aplikovaného bolusu, teda bolusový in-
zulín, ktorý bol aplikovaný do tela, ale ešte nebol spotrebovaný
– optimálne 2 hod., pri hypoglykémiách lepšie 3 hod., pri al-
goritme pumpy t:slim X2 v režime Control-IQ je to vždy 5 hod.
V ručnom režime Basal-IQ je aktívny inzulín nášho pacienta
nastavený na 2,5 hod. Nastavili sme inzulínovo-sacharidové
pomery v časových segmentoch so zohľadnením výsledkov me-
rania posledného glukózového senzoru pred nastavením na IP
– obrázok 3. Medzi 6:00–9:00 sme zvolili 8 g, neskôr po troch
dňoch úprava na 7 g, potom úprava na 6 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 206,2 g.

Obrázok 2: Výstup z cloudu Glooko

Obrázok 3: Výstup z cloudu LibreView

Obrázok 4: Výstup z cloudu Glooko
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    Cieľová glykémia, pokiaľ nie je zapnutý režim spánok alebo
fyzická aktivita, je nastavená na 6 mmol/l – obrázok 2. Zadali
sme telesnú hmotnosť pacienta 98 kg a maximálny bolus 
20 jednotiek. Pri prechode na inzulínovú pumpu sme zvolili
namiesto ultrakrátkeho analógu inzulínu lispro krátky analóg
inzulínu lispro s prípadnou možnosťou návratu k pôvodnému
inzulínu, ak by dominovali hypoglykémie.
    Za 30 dní používania inzulínovej pumpy pacient dosiahol
time in range (TIR) nad 70 % – obrázok 4. Hodnoty krvného
tlaku sú dlhodobo optimálne bez potreby antihypertenzívnej
liečby.
    Na obrázkoch 5, 6 a 7 uvádzame výsledky predbežných clou-
dových kontrol u pacienta.

Diskusia
Pri úvodnej edukácii pacienta bola využitá aplikácia t:simulator
App – fungujúca cez smart zariadenie OS Android alebo iOS.
Možno ju stiahnuť z obchodov Google Play a App Store. Na
diabetologickú ambulanciu v deň nastavenia na IP prišiel pa-
cient už technicky zručný po domácej predpríprave. Doma si
znovu precvičoval aj počítanie sacharidových jednotiek podľa
vydaného edukačného materiálu, čo mu uľahčilo zadávanie vy-
počítaného príjmu sacharidov z jedla. Pri edukácii by mal pa-
cient vedieť aj načasovanie bolusu inzulínu lispro podľa pre-
prandiálnej glykémie – tabuľka 1, čo môže prispieť tiež
k zlepšeniu kompenzácie ochorenia.
    Náš pacient bol hneď nastavený na hybridný uzavretý okruh
– algoritmus Control-IQ 7.7 – najnovšiu verziu softvéru pumpy,
ktorý na základe CGM Dexcom G7 predpovedá glykémiu 30
minút dopredu a v súlade s tým upravuje podávanie inzulínu
vrátane automatických korekčných bolusov (jedenkrát za 60
minút) s možnosťou nastavenia limitu bazálu, ktorý nemôže
byť prekročený.1 Inzulínová pumpa Tandem t:slim X2 je jediná
pumpa, ktorá pacientom umožňuje vzdialene aktualizovať
funkcie prostredníctvom ich osobného počítača (PC).
    Inzulínová pumpa t:slim X2 komunikuje s CGM Dexcom
G6 v režime Basal-IQ a s Dexcom G7 v režime Control-IQ.
Softvér od firmy Glooko Diasend je určený na sťahovanie úda-
jov z inzulínovej pumpy t:slim X2 a taktiež na sťahovanie glu-
kometrov a CGM a významne uľahčuje prácu lekárovi a jeho
používanie pacientom zlepšuje jeho motiváciu. Pre všetkých
užívateľov je dostupný bez poplatku.
    Ak je zapnutá technológia Control-IQ, dôležité a výhodné
je mať zapnutý režim spánkovej aktivity, ktorý zlepšuje kom-
penzáciu pacienta. Pre nášho pacienta je výhodný aj režim fy-
zickej aktivity, ktorý pumpe pomôže upraviť nastavenie auto-
matického dávkovania inzulínu. V prípade pretrvávajúcej
hyperglykémie bez reakcie na korekčný bolus je dôležité vylúčiť

Obrázok 5: Výstup z cloudu Glooko

Obrázok 6: Výstup z cloudu Glooko

Obrázok 7: Výstup z cloudu Glooko, meranie 14 dní 
(2.–15. 11. 2025)

<4 mmol/l 4–8 mmol/l 8–12 mmol/l >12 mmol/l

počas jedál alebo po jedle tesne pred jedlom 10–20 min. pred jedlom 20–30 min pred jedlom

Tabuľka 1: Načasovanie bolusu inzulínu lispro podľa preprandiálnej glykémie3
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nefunkčnosť setu – vhodná aplikácia inzulínu perom a prepich
kanyly, výmena setu, zásobníku aj inzulínu + kontrola ketolátok,
čo sa zatiaľ nášmu pacientovi nestalo. Stretli sme sa s týmto
problémom v minulosti pri pacientovi, ktorý pracoval na stavbe.
V roku 2025 v USA FDA schválila 15-dňový senzor Dexcom
G7, ktorý sa vyznačuje zvýšenou presnosťou, ktorý bude ďaľším
prínosom k zlepšeniu kompenzácie pacientov s DM.4

Záver
Prvých 10 rokov kompenzácie ochorenia je najdôležitejších pre
budúcnosť pacienta (tzv. metabolická pamäť). Za predpokladu
dlhodobého používania algoritmu Control-IQ možno u pa-

cienta s 5-ročnou anamnézou DM 1. typu významne oddialiť
vznik mikro- ako aj makrovaskulárnych komplikácií diabetu
a dosiahnuť cieľové hodnoty liečby pacienta – obrázok 8.
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Obrázok 8: Klinické ciele pre interpretáciu údajov z CGM
a odporúčania z Medzinárodného konsenzu o TIR5
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Twinkretin jako následná možnost po bariatrii
Marie Löblová
Diabetologická ambulance, Diaclinic s.r.o., akreditované pracoviště v obezitologii, České Budějovice

Souhrn
Nová moderní medikace typu twinkretinů přináší v současné době nejen možnost terapie
pacienta s nadváhou a obezitou bez diabetu, ale i s diabetem.
    Twinkretin můžeme použít jako následnou terapii po bariatrii, kdy pacient přestal re -
dukovat hmotnost, což demonstruje i následující kazuistika.
    Tato kazuistika také poukazuje na nutnost komplexní péče o pacienta s obezitou a na nut-
nost multioborové spolupráce, kdy kromě lékaře pečuje o pacienta nutriční terapeutka a také
psycholog.

Summary
Twincretins as a follow-up option after bariatric surgery
New modern medication such as twincretins currently offers the possibility of treating not
only overweight and obese patients without diabetes, but also those with diabetes.
    Twincretins can be used as a follow-up therapy after bariatric surgery, when the patient
has stopped reducing weight, which is demonstrated by the following case study.
    This case study also points out the need for comprehensive care for a patient with obesity,
and multidisciplinary cooperation, where in addition to the doctor, the patient is cared for
by a nutritional therapist and a psychologist.
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Úvod
Obsahem kazuistiky je široká možnost využití twinkretinu v te-
rapii obezity, včetně zatím nepříliš využívané možnosti této te-
rapie po bariatrickém výkonu. To, že diabetici mají s antiobe-
zitiky menší hmotnostní úbytky než nediabetici, ukazují např.
studie SURPASS.
    Důvodů, proč dochází s těmto změnám, je několik – hyper -
inzulinemie, obezitogenní medikace, kterou často podáváme
(jako je inzulín, méně často pak deriváty sulfonylurey, thiazo-
lidindiony), případné zajídání hypoglykemií pomocí jednodu-
chých cukrů.

Kazuistika
Pacient, 48letý muž, přišel do naší diabetologické a obezitolo-
gické ambulance v září 2024, cílem odesílajícího lékaře bylo
dále redukovat tělesnou hmotnost po bariatrickém výkonu.
Předpokládána byla nutnost budoucí operace typu gastrického
bypassu.
    Pacient je katolický kněz, který pracuje jako ošetřovatel
v hospici. Od roku 2009 má diagnostikován prediabetes, v mi-
nulosti byl sledován praktickým lékařem a léčen metforminem
v dávce 2 000 mg denně. V roce 2014 mu byla na OB Klinice
provedena plikace žaludku.

    Pacient nemá kardiovaskulární onemocnění, v minulosti
prodělal operaci tříselné kýly vlevo. Otec i matka pacienta měli
diabetes mellitus 2. typu a byli léčeni perorálními antidiabe-
tiky.
    V minulosti navštěvoval obezitologickou ambulanci v Brně.
130 kg hmotnosti představovalo jeho hmotnostní maximum.
Za pomoci „krabičkové diety“ snížil svou hmotnost během 1,5
roku na 110 kg. Poté přešel do péče obezitologické ambulance
v Písku a sám se objednal na plikaci žaludku na OB Klinice.
Před plikací měl hmotnost 112 kg, za 1,5 roku od výkonu re-
dukoval svou hmotnost na 75 kg. Krátce po výkonu docházel
na kontroly do interní ambulance OB Kliniky, k nutriční tera-
peutce nedocházel vůbec, později přerušil i návštěvy obezito-
logické ambulance.
    Po bariatrickém výkonu užíval pouze metformin v nízké
dávce (Stadamet 500) 0-0-1 a atorvastatin 20 mg tbl. 0-0-1. Ne-
užíval žádnou suplementaci vitamínů.
    Triggerem nárůstu hmotnosti byla samota, kterou zajídal,
a stres a negativní emoce z toho vyplývající. Než dorazil do naší
ambulance, sám si zajistil konzultaci s psychologem v ÚVN
v Praze a návštěvu psychiatrické ambulance. Psychiatr nasadil
vortioxetin hydrobromid, ten už ale aktuálně neužíval. Nedo-
cházel do žádné obezitologické ambulance ani se neúčastnil
žádného z Bari klubů, přestože jeho hmotnost narostla zpět na
108 kg.
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    Později pro nárůst hmotnosti přeci jen vyhledal obezitologa
v rámci III. interní kliniky VFN v Praze, kde proběhly dvě kon-
zultace. Vzhledem ke spádovosti našeho pracoviště následně
byla zahájena péče v naší ambulanci.
    V září 2024, během první návštěvy naší ambulance, měl
hmotnost 109 kg, tedy prakticky stejnou jako před provedením
plikace žaludku. Plikace žaludku je výkon prováděný laparo-
skopicky, s několikadenní hospitalizací. Jedná se o výkon bez-
pečný, velmi málo invazivní, vratný, přičemž reverzibilita vý-
konu může být často výhodou zejména tehdy, pokud bude
pacienta čekat výkon následný.1
    Pacient se nahlásil do tříměsíčního redukčního programu
Oberisk, realizovaného naší nutriční terapeutkou. V jeho rámci
absolvoval tři osobní konzultace v měsíčních intervalech a me-
zitím pět online konzultací jídelníčku. Počáteční InBody vyše-
tření ukázalo bazální metabolickou míru (BMR) 1 500 kcal/den
(dále prováděno po měsíci).
    V rámci vstupní nutriční konzultace byl pacientovi sestaven
nutriční terapeutkou jídelníček s obsahem 2 000 kcal/den. Při
vstupním vyšetření byla zjištěna tělesná hmotnost 109,1 kg při
výšce 168 cm (BMI 38,7 kg/m2). FFM (fat free mass, beztuková
hmota) činila 52,2 kg, BFM (body fat mass, hmotnost tělesného
tuku) 56,9 kg, kosterní svalstvo (SMM, skeletal muscle mass)
28,5 kg, procentuální zastoupení tuku 52,1 %.
    Krevní tlak pacienta při vstupním vyšetření byl 130/70
mmHg, hodnota desetiletého skóre kardiovaskulárního rizika
SCORE 2 byla 3,4 %. Laboratorní vyšetření potvrdilo diagnózu
prediabetu a ukázalo hodnotu celkového cholesterolu
6,3 mmol/l, HDL cholesterolu 1,52 mmol/l, LDL cholesterolu
4,57 mmol/l a HbA1c 49 mmol/mol. Dále pak ACR 2,5 g/mol,
EPI CKD > 1,5 ml/s a C-peptid 669 pmol/l.
    Zachovali jsme stávající medikaci metforminem (Stadamet
500, 0-0-1) i atorvastatinem 20 mg (0-0-1), farmakoterapie hy-
pertenze nebyla potřebná, protože pacient si po bariatrické ope-
raci zachovával při domácím selfmonitoringu cílové hodnoty
krevního tlaku.
    Screening mikrovaskulárních a makrovaskulárních komp-
likací přinesl negativní výsledek u diabetické retinopatie
i VMPD, výsledek vyšetření ABI ukázal nepravděpodobnost
přítomnosti ICHDK. EKG křivka byla normální, nebyly pro-
kázány arytmie ani ischemické změny (sinus 59/min., PQ 016,
QRS 0,04, QTC 0,36, neg. T ve V1, aVR).
    Spolu s absolvováním tříměsíčního redukčního programu
Oberisk (od července do září 2024) jsme zahájili terapii tirze-
patidem (Mounjaro). Zpočátku dávkou 2,5 mg s.c. 1× týdně,
později titrováno do dávky 5 mg s.c. 1× týdně, kterou aplikoval
po dobu třech měsíců. Následně byla dávka zvýšena na 7,5 mg
s.c. 1× týdně a ještě později na 10 mg s.c. 1× týdně.
    Pacientovi se podařilo zredukovat tělesnou hmotnost ze
109 kg na 89 kg, a to od září 2024 do května 2025. BMI se snížil
z 38,7 kg/m2 na 31,5 kg/m2, v současné době je na udržovací
dávce Mounjaro 5 mg s.c. 1× týdně. Stravuje se v porcích 
5× denně, odděluje jídlo a pití.

    Dále dle doporučení lékaře a nutriční terapeutky provádí
posilování zejména horních končetin v domácím prostředí: 
8–10 cviků po 1–2 sériích s 8–12 opakováními denně.
    Pozvali jsme jej k účasti v Bari klubu, který pravidelně pořádá
naše pracoviště po třech měsících, s tím, že byl informován
o důležitosti kontinuity a následnosti péče u obezitologa i nu-
tričního terapeuta.
    Vývoj hmotnosti v čase vlivem konzervativních opatření,
plikace a twinkretinu dokládá následující graf.

Diskuse
Díky moderní farmakoterapii můžeme pacientovi oddálit ba-
riatrický výkon, na jehož přípravu k nám do ambulance v pod-
statě přišel – efekt terapie současnými antiobezitiky se téměř
blíží efektu bariatrické chirurgie.

Závěr
Následující kazuistika ukazuje důležitost komplexního přístupu
k pacientovi, který trpí obezitou, jakožto chronickým recidi-
vujícím onemocněním. Ukázala efektivitu antiobezitik, která
dnes používáme, i nutnost dlouhodobého užívání udržovacích
dávek terapie, stejně jako možnost využít tuto terapii u pacienta
po bariatrickém výkonu.

Literatura
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Graf 1: Vývoj hmotnosti pacienta (kg)
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Preventivní screeningové vyšetření nejenom
s ohledem na diabetes mellitus
Marie Janečková, Jan Brož
Interní klinika, 2. LF UK a FN Motol a Homolka, Praha

Souhrn
Od roku 2026 platí nová vyhláška o preventivních vyšetřeních, která nabízí rozsáhlejší scre-
eningové programy a zároveň klade důraz na systematickou kontrolu jejich provádění.
S ohledem na diabetes je nyní prováděna kontrola glykemie při každé preventivní prohlídce
(každé 2 roky) od 18 let a při přítomnosti rizikových faktorů každoročně. Screening kolo-
rektálního karcinomu je zahájen již od 45 let. Pro lepší informovanost diabetologické
veřejnosti přinášíme přehled i ostatních aktuálních preventivních vyšetření.

Summary
Preventive screening examination not only regarding diabetes mellitus
A new decree on preventive examinations has come into effect in 2026, offering more exten-
sive screening programs and emphasizing systematic monitoring of their implementation.
With regard to diabetes, blood glucose levels are now checked at every preventive examina-
tion (every two years) from the age of 18 and annually in the presence of risk factors.
Colorectal cancer screening begins at the age of 45. To better inform the diabetic community,
we provide an overview of other current preventive examinations.
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Úvod
V roce 2025 byla publikována studie ukazující výsledky scre-
eningu diabetu z roku 2014. Práce vyhodnocovala implemen-
taci národních doporučení pro screening diabetu u osob ve
věku 40 let a více v České republice, se zvláštním zaměřením
na vysoce rizikové skupiny, u nichž je doporučeno provádět
vyšetření glykemie každoročně. Analýza zahrnovala 4 106 re-
spondentů bez známé diagnózy diabetu.
    Výsledky ukazují, že 63,2 % respondentů absolvovalo vyše-
tření hladiny krevního cukru v posledních 12 měsících a 91 %
alespoň jednou za poslední tři roky. Větší účast ve screeningu
byla spojena s vyšším věkem, přítomností hypertenze nebo hy-
perlipidemie a pravidelnou návštěvou praktického lékaře. Ženy
byly testovány častěji než muži. Naopak nižší účast byla zazna-
menána u mladších osob (40–49 let), kuřáků, osob s vyšší kon-
zumací alkoholu a u těch, kteří nenavštívili praktického lékaře
v posledním roce. Překvapivě téměř třetina obézních osob ne-
absolvovala vyšetření v posledních 12 měsících, přestože obe-
zita představuje významný rizikový faktor diabetu 2. typu.
    Studie potvrzuje relativně dobrou implementaci screenin-
gových doporučení u osob s některými komorbiditami, avšak
upozorňuje na rezervy u části vysoce rizikových skupin, ze-
jména u osob s nepříznivými životními návyky a obezitou. Klí-
čovým faktorem účasti na screeningu byl pravidelný kontakt

s praktickým lékařem. Výsledky podporují význam silné pri-
mární péče a dostupnosti zdravotních služeb v systému uni-
verzálního zdravotního pojištění.1
    Od roku 2026 platí nová vyhláška o preventivních vyšetře-
ních, která nabízí rozsáhlejší screeningové programy a zároveň
klade důraz na systematickou kontrolu jejich provádění.
    S ohledem na diabetes je nyní prováděna kontrola glykemie
při každé preventivní prohlídce (každé 2 roky) od 18 let a při
přítomnosti rizikových faktorů (viz níže) každoročně. Scre-
ening kolorektálního karcinomu je zahájen již od 45 let.
    Pro lepší informovanost diabetologické veřejnosti přinášíme
přehled i ostatních aktuálních preventivních vyšetření. Přehled
preventivních vyšetření s ohledem na věk zobrazuje tabulka
1.2,3,4,5

Základní kámen prevence: 
praktický lékař
Každý dospělý od 18 let by měl absolvovat bezplatnou preven-
tivní prohlídku u praktického lékaře jednou za 2 roky (nejdříve
po 23 měsících od poslední prohlídky).

Součástí prohlídky je:
 podrobný rozhovor o zdravotním stavu a rodinné anam-

néze;
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 kompletní fyzikální vyšetření včetně měření krevního tlaku,
pulsu, výšky, hmotnosti a orientační vyšetření sluchu a zraku,
varlat a u žen nad 25 v riziku nádoru prsu vyšetření prsů
spolu s poučením o samovyšetření;

 měření EKG při vstupní prohlídce, dále u osob v riziku ve
věku 30 let (a poté každé 4 roky), od 40 let s intervaly 2 nebo
4 roky dle rizika;

 výpočet indexu tělesné hmotnosti (BMI) a měření obvodu
pasu;

 edukace ohledně rizikového chování – kouření, alkohol,
pohyb;

 vyšetření moči testovacím papírkem (1× za 2 roky), není-li
indikováno laboratorní vyšetření;

 častější a podrobnější laboratorní vyšetření;
 kontrola očkování dle očkovacího kalendáře a nově kromě

kontroly i doporučení dobrovolných vakcín;
 kontrola účasti v hrazených screeningových programech.

Nově je větší důraz kladen na vyhodnocení kardiovaskulárního,
metabolického, renálního a onkologického rizika. Lékař může
podle výsledků navrhnout další sledování, úpravu životního
stylu, dřívější kontrolu či provést revizi medikace a doporučit
očkování.

Laboratorní vyšetření podle věku
Nově se laboratorně vyšetřuje: krevní obraz, lipoprotein (a), ja-
terní testy, NT-proBNP a poměr kreatinin/albumin (ACR). Pre-
ventivní péče nyní jasně stanovuje, kdy se provádějí konkrétní
testy:
 Glykemie nalačno při každé preventivní prohlídce, tedy mi-

nimálně 1× za 2 roky. Česká diabetologická společnost do-
poručuje toto vyšetření 1× ročně u osob s vyšším rizikem
diabetu (kardiovaskulární příhoda v anamnéze, výskyt dia-
betu u rodičů, obezita nebo nadváha zejména se zvýšeným

Věk Vyšetření/program Interval

18+ preventivní prohlídka u praktického lékaře 1× za 2 roky

18+ glykemie 1× za 2 roky, u rizikových pacientů 
(viz výše v textu) 1× ročně

ženy 15+ gynekologická preventivní prohlídka 1× za rok cytologie, HPV test 35/45/55 let 
do věku 65 let

25 a 30 let krevní obraz, lipidogram jednorázově v daném věku a dále ve 4letých
intervalech

30+ EKG u pacientů v riziku a poté do 40 let každé 2 roky

40+ EKG dle rizikovosti 2 nebo 4 roky

40+ krevní obraz, glykemie a lipidogram každé 2 roky

45+ (riziko jaterního onemocnění) jaterní testy (AST, ALT, GMT, bilirubin) každé 2 roky

ženy 45+ mamografický screening 1× za 2 roky, do 74 let

ženy rok po menopauze 
a muži od 65 let screening osteoporózy FRAX či DXA vyšetření dle věku

45–61 let doporučení preventivního očního vyšetření
oftalmologem každé 4 roky

45–74 let screening kolorektálního karcinomu TOKS 1× za 2 roky nebo kolonoskopie 
1× za 10 let

50+ a pacienti s DM, hypertenzí
nebo kardiovaskulárním
onemocněním

vyšetření funkce ledvin 
(kreatinin, eGFR, ACR) každé 2 roky

50+ a minimálně 2 rizikové
faktory srdečního selhání NT-proBNP každé 2 roky (pokud není sledován 

u kardiologa)

bývalí kuřáci 55–74 let CT vyšetření na záchyt nádoru plic

muži 50–69 let PSA dle rizikovosti interval 2 nebo 4 roky

60+ a minimálně 1 rizikový faktor
srdečního selhání NT-proBNP každé 2 roky (pokud není sledován

u kardiologa)

muži 65 a 67 let screening aneurysmatu aorty jednorázově UZ v daném věku

65–80 let stanovení rizika demence (miniCog) každé 2 roky

Tab. 1: Přehled preventivních vyšetření s ohledem na věk
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obvodem pasu, hypertenze, dyslipidemie či hyperlipopro-
teinemie, výskyt poruchy glukózové tolerance v anamnéze,
kombinace rizikových faktorů v rámci metabolického syn-
dromu, gestační diabetes či porod plodu o hmotnosti nad
4 kg, polycystická ovaria).

 Lipoprotein (a) jedenkrát za život, ideálně při vstupní pro-
hlídce, možno zopakovat u žen po menopauze.

 Ve 25 a 30 letech se provádí krevní obraz a lipidogram (cel-
kový cholesterol, HDL, LDL, TG), poté každé 4 roky a od
40 let při každé preventivní prohlídce.

 Od 45 let se u osob s rizikovými faktory sledují jaterní testy
(ALT, AST, GMT, bilirubin) každé 2 roky.

 Od 50 let se každé 2 roky kontroluje funkce ledvin (kreatinin,
odhad glomerulární filtrace a poměr albuminu a kreatininu
v moči).

 Vyšetření NT-proBNP, které pomáhá odhalit riziko srdeč-
ního selhání, se provádí (vždy v intervalu 2 let), pokud není
pacient sledován u kardiologa či jiného specialisty:
 od 50 let u osob s alespoň dvěma rizikovými faktory,
 od 60 let u osob s alespoň jedním rizikovým faktorem.

Významná změna: screening
kolorektálního karcinomu
Jednou z nejdůležitějších změn je snížení věkové hranice pro
screening rakoviny tlustého střeva a konečníku. Nově mají
nárok osoby ve věku 45 až 74 let. Vyšetření lze provést dvěma
způsoby: testem na okultní krvácení do stolice každé dva roky
nebo kolonoskopií jednou za 10 let. Toto vyšetření je určeno
i pro lidi bez obtíží – právě proto, že nemoc se dlouho nemusí
projevit.

Preventivní péče u žen
Ženy mají nárok od 15 let na gynekologickou preventivní pro-
hlídku jednou ročně, od 45 let na mamografický screening jed-
nou za dva roky. U žen s pozitivní rodinnou anamnézou nádorů

prsu se postup upravuje individuálně. Po menopauze se nově
zavádí vyšetření lipoproteinu (a), jelikož v tomto období stoupá
jeho koncentrace a přispívá ke vzniku aterosklerózy a riziku
vzniku srdečně-cévního onemocnění.

Preventivní péče u mužů
Součástí prevence je také program časného záchytu karcinomu
prostaty, zejména u mužů s pozitivní rodinnou anamnézou či
ve věku 50–69 let, včetně vyšetření PSA.

Další sledované screeningové
programy
Součástí preventivní péče je nově důraz na systematickou kon-
trolu účasti v programech časného záchytu závažných onemoc-
nění, například: karcinomu prsu, kolorektálního karcinomu,
karcinomu plic, aneurysmatu břišní aorty (pilotně od 2025),
osteoporózy a demence.
    Pokud pacient některé vyšetření v předepsaném věku neab-
solvoval, lékař jej na tuto skutečnost upozorní a doporučí další
postup.
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Normální hmotnost už není normou
Společnost klinické obezitologie publikovala na tiskové konfe-
renci výsledky průzkumu realizovaného agenturou Ipsos. Prů-
zkum byl proveden na reprezentativním vzorku 2 100 respon-
dentů.

Podle výsledků průzkumu má více než šest z deseti dospělých
Čechů nadváhu nebo obezitu. Pouze tři z deseti mužů a čtyři
z deseti žen mají normální hmotnost a jsou tak v populaci
v menšině. Průměrná hodnota zjištěného BMI zkoumané české
populace je 27,9 kg/m2.

Průzkum dále ukázal, že 28 % respondentů se léčí s hyper-
tenzí, 11 % s cukrovkou a 47 % má výskyt obezity v rodině.
Pouze polovina populace pravidelně sportuje a jen 14 % re-
spondentů konzultuje svou tělesnou hmotnost s ošetřujícím lé-
kařem.

Zdroj
Tisková zpráva Společnosti klinické obezitologie ze dne 25. 11. 2025 o prů-
zkumu Obezita: životní styl dospělých 2025.

Tisková zpráva
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Proč by diabetolog měl věnovat svou pozornost
MASLD?
Odpovědi ze sympozia věnovaného problematice jaterní
steatohepatitidy

V rámci kongresu ambulantní diabetologie Aktuality v diabetologii 2025, který se uskutečnil v listopadu 2025 v Poděbradech, bylo
samostatné sympozium věnováno problematice jaterní steatohepatitidy asociované s metabolickou dysfunkcí (MASH). Ve svých
prezentacích představili autoři přednášek, profesor Milan Kvapil, dr. Jan Štovíček a profesor Martin Prázný problematiku patofy-
ziologie, diagnostiky i léčby MASLD, resp. MASH. Vzhledem k úzkým souvislostem obezity, inzulínové rezistence a diabetu 2. typu
odpověděli přímo i nepřímo na otázku zmíněnou v názvu této stati – proč by měl diabetolog věnovat svou pozornost problematice
jaterní steatohepatitidy?

Prevalence MASLD vzrostla v obecné populaci na současných
přibližně 30 % a má tendenci k dalšímu růstu. Předpokládá se,
že přibližně u 10–30 % osob bude izolovaná steatóza progre-
dovat do steatohepatitidy, ev. do pokročilejších forem onemoc-
nění.
    U pacientů s diabetem 2. typu je toto riziko mnohem vyšší
(steatózu má 42–65 % diabetiků 2. typu). Téměř 20 % těchto
pacientů má pokročilou fibrózu (F3 a vyšší).9
    Obecně je doloženo u pacientů s MASLD vyšší riziko nefa-
tálních kardiovaskulárních onemocnění (HR 1,4), ischemické
choroby srdeční (OR 1,33), srdečního selhání (OR 1,5), chro-
nického onemocnění ledvin (HR 1,43), diabetu (DM) 2. typu,
obstrukční spánkové apnoe a diabetické periferní polyneuro-
patie.4
    Jen u menšiny pacientů s jaterní steatózou dochází k zánětu
a riziku progresivní fibrózy, která může vést k cirhóze. Právě fi-
bróza a následná cirhóza jater zvyšuje riziko úmrtí z jaterních
příčin. Až do stadia fibrózy je tento stav považován za terapeu-
ticky reverzibilní. Stupeň fibrózy také určuje prognózu pacienta
napříč etiologiemi (z pohledu komplikací i mortality). K pro-

gresi do cirhózy dochází u 3–5 % pacientů a často trvá déle než
20 let. Nicméně ve srovnání s obecnou populací mají pacienti
s MASLD zvýšenou mortalitu. MASLD úzce souvisí s rozvojem
kardiometabolických rizikových faktorů, zejména DM 2. typu,
a často mu předchází. A naopak, přítomnost několika kardi-
ometabolických rizikových faktorů zvyšuje riziko progresiv-
ního poškození jater a závažných nežádoucích následků. Vyšší
věk, inzulínová rezistence a vícečetné kardiometabolické rizi-
kové faktory zvyšují pravděpodobnost MASH, závažné fibrózy
a cirhózy a hepatocelulárního karcinomu.
    V rámci diabetu existují různé endotypy s různým rizikem
progrese jaterní steatohepatitidy. Mezi jedince s vysokým rizi-
kem progrese MASLD/MASH patří nemocní s těžkou inzulí-
novou rezistencí.4
    Nový nomenklaturní konsensus Delphi, publikovaný v roce
2024, posunul dříve používaný termín NAFLH, tedy nealko-
holické ztukovatění jater, k nové definici MASLD, tedy jaterní
steatóze asociované s metabolickou dysfunkcí. Přestože jsou
oba termíny velmi blízké, původní diagnóza byla spíše pasivní
diagnózou per exclusionem, jež zůstala po vyloučení alkoho-

MASLD

MASH

kompenzovaná 
cirhóza

dekompenzovaná 
cirhóza

hepatocelulární 
karcinom

fibróza

zdravá játra

regrese

• životní styl

• metabolické faktory

• lipotoxicita
• mitochondriální a lysozomální toxicita, poškození ER
• reaktivní formy kyslíku
• zánět
• aktivace jaterních hvězdicových buněk (HSC)

regrese

regrese
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Obr. 1: Možná progrese MASLD6,7
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lické příčiny a dalších známých možných patofyziologických
příčin steatózy. Oproti tomu nový termín MASLD (metabolic
dysfunction-associated steatotic liver disease) je proaktivní
a jasně definován svým spojením s metabolickým syndromem.
Nová klasifikace také zavádí kategorii MASLD u pacientů s vy-
sokým příjmem alkoholu (viz obr. 2). Původní termín nealko-
holická steatohepatitida (NASH) je analogicky transformován
v MASH (jaterní steatohepatitida asociovaná s metabolickou
dysfunkcí). S touto terminologií i členěním již pracují nej-
novější mezinárodní guidelines.4
    Vzhledem k tomu, že obezita a diabetes mellitus 2. typu jsou
rizikovými faktory pro vznik a progresi MASLD a že nezdravá
strava a sedavý životní styl zvyšují riziko MASLD, existuje
značný potenciál pro prevenci MASLD i její progrese do záva-
žnějších forem onemocnění.
    Režimová opatření s dopadem na MASLD zahrnují omezení
příjmu alkoholu, zlepšené složení stravy (omezení konzumace
červeného masa a ultrazpracovaných potravin, středomořská
dieta), omezení kouření, zvýšení fyzické aktivity a v případě
obezity či nadváhy snížení tělesné hmotnosti.
    U dospělých pacientů s MASLD a MASH s nadváhou či obe-
zitou se udává, že redukce tělesné hmotnosti o alespoň 5 % by
měla vést ke snížení obsahu tuku v játrech, pokles hmotnosti
o 7–10 % ke zlepšení známek zánětu jater a pokles hmotnosti
o více než 10 % má již potenciál zlepšit fibrózu.4

Farmakoterapeutické postupy pro léčbu metabolické steatohe-
patitidy spojené s metabolickou dysfunkcí (MASH) byly v po-
slední době významně obohaceny. K dispozici v USA a nově
i v EU je specifická terapie pro MASH s přítomnou fibrózou
(od stadia 2) v podobě resmetiromu. Tuto terapii, která pro-
kázala svůj benefit ve studii MAESTRO-NASH, již doporučují
i mezinárodní guidelines.4,8

    Vzhledem k významnému potenciálu inkretinových mime-
tik snižovat tělesnou hmotnost jsou v klinických studiích pro-
kazovány také jejich výrazné benefity pro ovlivnění MASLD

a MASH. V případě semaglutidu byla již dokonce v USA schvá-
lena indikace pro terapii MASH, jež vychází z pozitivních vý-
sledků studie ESSENCE. Duální agonista receptorů pro GIP
a GLP-1 tirzepatid prokázal schopnost zlepšit steatohepatitidu
asociovanou s metabolickou dysfunkcí a snížit stupeň fibrózy
u pacientů s MASLD a současnou středně závažnou až záva-
žnou fibrózou (studie SYNERGY-NASH fáze II klinického
zkoušení). Benefity pro řešení MASLD a MASH jsou prokazo-
vány také v klinických studiích fáze II klinického zkoušení u du-
álních agonistů receptorů pro GLP-1 a glukagon (cotadutid,
efinopegdutid) ad. Zdá se tedy, že v rámci farmakoterapeutické
skupiny inkretinových mimetik určených k terapii obezity či
diabetu se můžeme v brzké budoucnosti dobrat dalších léků
určených také k terapii MASLD a MASH. Podrobně se výsled-
kům vybraných studií věnujeme v samostatných článcích – viz
rámeček.10–17

    

Obr. 2: Steatóza jater – patofyziologické rozdělení dle konsensu Delphi5
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Inzulínová rezistence u diabetiků 2. typu je terapeutickým cílem
antidiabetika s dobrým potenciálem zlepšit histologické
známky steatohepatitidy, a tím je pioglitazon.
    Již studie u nediabetiků ukázaly, že u pacientů s nealkoho-
lickou steatohepatitidou (NASH) vede podávání pioglitazonu
ke snížení ALT, AST, redukci lobulárního zánětu a jaterní ste-
atózy a v některých studiích bylo prokázáno i snížení jaterní fi-
brózy.25,26

    Cílem studie, realizované u diabetiků 2. typu a prediabetiků,
bylo zhodnotit efektivitu a bezpečnost dlouhodobého podávání
pioglitazonu u pacientů s nealkoholickou steatohepatitidou
(NASH). Jednalo se o jednocentrovou, dvojitě zaslepenou, ran-
domizovanou a placebem kontrolovanou klinickou studii
(NCT00994682)27. Zařazeni byli pacienti s diabetem 2. typu
nebo prediabetem a současně histologicky potvrzenou nealko-
holickou steatohepatitidou (NASH, dle tehdejší nomenklatury).
Randomizováni byli v poměru 1 : 1 k podávání pioglitazonu
v dávce 45 mg/den (s postupnou titrací z úvodní dávky 30
mg/den), nebo placeba.23

    Primárním cílem studie byla redukce NAS skóre po 18 mě-
sících studie o celkově nejméně 2 body (ve dvou různých his-
tologických kategoriích) při současném nezhoršení fibrózy.
Dále byly hodnoceny mj. glykemie nalačno, krevní lipidy, obsah
TAG v játrech, známky inzulinorezistence. Biopsie jater byla
provedena vstupně a na konci studie. Vstupní hodnota NAS
skóre byla v průměru 4,5 bodu.23

    Primárního cíle, tedy zlepšení NAS skóre o 2 body bez sou-
časného zhoršení fibrózy, bylo dosaženo u 58 % pacientů léče-
ných pioglitazonem a u 17 % pacientů na placebu. Rozdíl mezi
skupinami tak činil 41 % (95% CI 23–59; p < 0,001).23

    Sekundárního cíle studie, kterým bylo vyřešení NASH, bylo
dosaženo u 51 % pacientů léčených pioglitazonem a 19 % 
pacientů na placebu (rozdíl v terapii 32 %; 95% CI 13–51; 
p < 0,001). Signifikantního zlepšení bylo dosaženo ve všech
jednotlivě hodnocených kategoriích NAS skóre, tedy jak v pří-
padě steatózy, tak i zánětu a balónové degradace hepatocytů
(ballooning). Naznačen byl i trend zlepšení fibrózy, zlepšení fi-
brózy o přinejmenším 1 stupeň bylo dosaženo u 39 % pacientů
vs. 25 % pacientů (rozdíl 14 %; 95% CI -6 až 34; p = 0,130).23

    Dále autoři studie zjistili větší redukci množství adipózního
tuku a zlepšení inzulínové senzitivity ve svalech i játrech u pa-
cientů léčených pioglitazonem oproti pacientům na placebu.
Výsledky dosažené po 18 měsících přetrvávaly i po 36
měsících.23

    Po zahrnutí výsledků výše uvedené studie do metaanalýzy
studií s pioglitazonem u pacientů s NASH již bylo doloženo
i signifikantní snížení fibrózy při léčbě tímto lékem. Viz obr.
3.28

    Diabetolog má ve své praxi k dispozici relativně dostupnou
a snadnou cestu pro provedení screeningu rizika nemocných
s MASLD z pohledu jejich progrese do závažnějších forem
onemocnění s projevy fibrózy. Jestliže prognózu onemocnění
(z pohledu vzniku cirhózy, hepatocelulárního karcinomu či
úmrtí) ovlivňuje především fibróza jater, je nutný včasný zá-
chyt. Zavedenou cestou, dostupnou nově v několika posledních
letech, je FIB-4 index. Jedná se o index, jehož výpočet je od-
vozen od AST, ALT, věku pacienta a počtu trombocytů. Rov-
nice pro výpočet byla odvozena od vztahu laboratorních nálezů
k histologickým obrazům. Je obecně přijímán pro svou jedno-
duchost a poměrně vysokou výpovědní hodnotu. Podle zvo-
lených hranic dosahuje senzitivity přes 70 % a specificity více
než 90 %. Jeho význam podporují domácí i mezinárodní gu-
idelines.4,18–20

Výsledek FIB-4 skóre je dobře použitelný pro screening rizika
progrese onemocnění MASH, ale současně také vypovídá
o zvýšení kardiovaskulárního rizika. U hodnot FIB-4 nižších
než 1,3 je riziko fibrotizace u MASH pokládáno za nízké. Vý-
sledek v rozmezí 1,3–2,67 by měl být impulsem pro další vyše-
tření, přednostně za pomoci elastografie, a k intenzifikaci léčby
komorbidit MASH. Výsledek FIB-4 2,67 a vyšší znamená již
vysoké riziko a pacient by měl být referován k hepatologovi.
Doporučené rozhodovací schéma výborně ilustruje algoritmus
mezinárodních guidelines na obr. 4.

0,01 0,1
kontrola lepší

studie váha  OR (95% CI)         OR (95% CI)
Aithal 2009 16,4 % 17,89 (0,76–420,49)
Belfort 2006 9,4 % 75,00 (1,16–4868,64)
Cusi 2016 15,8 % 14,14 (0,57–352,00)
Sanyal 2004 10,6 % 1,00 (0,02–50,40)
Sanyal 2010 47,7 % 8,50 (1,33–54,13)

Celkem 100 % 10,17 (2,83–36,54)

1 10
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Obr. 3: Metaanalýza studií – zlepšení stupně fibrózy u pacientů s NASH a pokročilou fibrózou jater28
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Neinvazivních nelaboratorních zobrazovacích metod, kterými
můžeme dále zpřesnit výsledky screeningu pomocí FIB-4, je
několik. Nejvíce využívanou je elastografie. Jde o diagnostickou
metodu založenou na diagnostickém ultrazvuku nebo magne-
tické rezonanci, zobrazující elastické vlastnosti biologických
tkání. Elastografie vychází ze skutečnosti, že různé biologické
tkáně mají různou elasticitu a změny elastických vlastností sou-
visejí s abnormalitou tkání. Zkoumá odezvu zobrazovaných
tkání na silové působení. Běžně se využívá ultrazvuková elas-
tografie, za dobře ověřenou metodu pro hodnocení jaterní 
fibrózy je pokládána tranzientní elastografie. Metoda VCTE
(Vibration-Controlled Transient Elastography), tedy tranzi-
entní elastografie, stále častěji nahrazuje dříve nezbytné jaterní
biopsie. Méně používanou alternativou jsou ultrazvukové 
metody SWE (2D Shear Wave Elastography) a ARFI (Acustic
Radiation Force Impuls). K dispozici jsou i přesnější metody
za využití magnetické rezonance, ty jsou však zatíženy vyššími
finančními náklady.1,21,22

    FIB-4 i případná následná elastografie dobře screenují pa-
cienty z hlediska jejich rizika progrese onemocnění. Jejich in-
terpretaci však ovlivňuje řada faktorů. V případě FIB-4 může
za falešným zvýšením hodnoty stát vyšší věk (u pacientů ve
věku nad 65 let je třeba pracovat s vyššími prognostickými hod-
notami), trombocytopenie, zvýšené AST z dalších příčin (in-
farkt myokardu, myopatie, těžká fyzická zátěž, rhabdomyolýza),
akutní onemocnění či infekce, tyreotoxikóza nebo preanaly-
tická hemolýza. V případě elastografie může být výsledek zkres-
len akutní hepatitidou (několikanásobné zvýšení hodnot), cho-
lestázou či městnáním v játrech, dále měřením po jídle bez
lačnění či nevhodnou velikostí sondy. Elastografické vyšetření
pomocí VCTE by mělo být prováděno po nejméně tříhodino-

vém lačnění a mělo by zahrnovat nejméně 10 validních měření
se statistickou mírou rozptylu dat do 30 %.1,21,22

    Hodnota výsledků elastografie metodou VCTE: LSM vylu-
čující fibrózu stadia F3 je 8 kPA, naopak hodnoty 12 kPA a vyšší
jsou pokládány za prokazující přítomnost fibrózy F3.
    Diabetologa by k odeslání pacienta k vyšetření či dispenza-
rizaci u hepatologa měla vést hodnota FIB-4 vyšší než 2,67
(u pacientů nad 65 let věku hodnota nad 3,25) a také hodnota
elastografie VCTE: LSM ≥10 kPa, dále také nesoulad mezi kli-
nickými projevy a výsledky neinvazivních vyšetření a podezření
na alternativní etiologii jaterního onemocnění. Pochopitelné
je také referování pacienta se známkami akutního jaterního
onemocnění.
    V rukou diabetologa zůstávají tedy rozsáhlé možnosti scre-
eningu v podobě FIB-4, elastografie a možnosti managementu
rizik rozvoje MASLD a MASH v podobě indikace farmakote-
rapie a léčby zvýšené glykemie, obezity, dyslipidemie, krevního
tlaku, stejně jako režimových opatření. V rámci terapie diabetu
a obezity jsou k dispozici antidiabetika a antiobezitika, která
mají prokázaný benefit v podobě redukce steatohepatitidy a ja-
terní fibrózy.

Proč by se tedy diabetolog měl zabývat jaterní steatózou a ste-
atohepatitidou u svých pacientů? Pacienti s diabetem 2. typu
mají zvýšený výskyt MASLD i MASH a vyšší riziko progrese
onemocnění. Současně má diabetolog již dnes k dispozici
dostupná neinvazivní screeningová vyšetření v podobě FIB-
4 a elastografie, která dobře pomáhají stratifikovat riziko
jeho pacientů a nejrizikovější pacienty má tak možnost re-
ferovat hepatologům. Prognózu pacientů s MASH z hlediska
rizika cirhózy, hepatocelulárního karcinomu i úmrtí určuje
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Obr. 4: Strategie neinvazivního vyšetření rizika rozvoje fibrózy dle mezinárodních guidelines4Obr. 4: Strategie neinva-
zivního vyšetření rizika rozvoje fibrózy dle mezinárodních guidelines4
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fibróza, což nás vede k nutnosti včasného záchytu výskytu
a rozvoje fibrózy. V neposlední řadě moderní antidiabetika
a antiobezitika, ať již se jedná o pioglitazon, inkretinová mi-
metika či SGLT2 inhibitory, mají prokázán benefit z hlediska
působení na jaterní steatózu i fibrózu.
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Studie SYNERGY-NASH
Tirzepatid a MASH

Další střípek do mozaiky informací o tom, jak inkretinová mi-
metika ovlivňují steatohepatitidu asociovanou s metabolickou
dysfunkcí (MASH), přinesly výsledky studie SYNERGY-
NASH.
    Jednalo se o multicentrickou, dvojitě zaslepenou a placebem
kontrolovanou klinickou studii fáze II klinického zkoušení tir-
zepatidu (NCT04166773)2.
    Do studie byli zařazeni pacienti s MASH s biopticky po-
tvrzenou fibrózou jater stadia F2 nebo F3. Sledováno bylo, zda
tirzepatid zlepšuje MASH, resp. fibrózu jater.
    Primárním sledovaným cílem studie bylo určení podílu pa-
cientů, u kterých dojde k vyřešení MASH, aniž by došlo ke
zhoršení fibrózy. Hlavním sekundárním cílem pak byl podíl
pacientů, u kterých dojde ke snížení stupně fibrózy o nejméně
jeden stupeň, aniž by došlo ke zhoršení MASH.1
    Vyřešení MASH bylo definováno jako skóre steatózy 0,
nebo skóre steatózy 1–3 bez steatohepatitidy a současně skóre
zánětu 0–1 a skóre balónové degenerace hepatocytů (ballo-
oning) 0.1
    Do studie byli zařazeni pacienti ve věku 18–80 let (průměrně
54,4 ± 11,3), s BMI 27–50 kg/m2 (průměrný BMI 36,1 ± 6,1
kg/m2), s i bez diabetu 2. typu (58 % mělo diabetes mellitus
2. typu), s mírnou převahou žen (57 %) a jasnou převahou bílé
rasy (86 %). 43 % pacientů mělo fibrózu stupně F2 a 57 % pak
F3. Přítomnost fibrózy byla potvrzena biopticky. Průměrná
vstupní hodnota NAFLD skóre byla 5,3 ± 0,9 bodu (podmínkou
zařazení byla hodnota NAFLD skóre nejméně 4 body). Prů-
měrná hodnota FIB-4 indexu 1,6 ± 0,8 bodu. Ze studie byli vy-
loučeni pacienti s chronickým onemocněním jater jiné příčiny,
pacienti užívající vysoké množství alkoholu, diabetici 2. typu
užívající GLP-1 receptorové agonisty nebo ti, kteří neměli dia-
betes pod kontrolou (HbA1c nad 9,5 %).1
    V rámci studie byli pacienti randomizováni k užívání tirze-
patidu jednou týdně v dávce 5 mg, nebo 10 mg, nebo 15 mg,
případně k užívání placeba, a to po dobu 52 týdnů. Randomizací
prošlo 190 pacientů, od 157 z nich byly na konci studie dostupné
bioptické vzorky jater pro vyhodnocení.1
    Podíl pacientů, u kterých došlo k vyřešení MASH (dle výše
uvedené definice) bez současného zhoršení fibrózy jater, byl
10 % (placebo), resp. 44 % (5 mg tirzepatid), resp. 56 % (10 mg
tirzepatid), resp. 62 % (15 mg tirzepatid). Rozdíl oproti placebu
tak pro dávku 15 mg tirzepatidu činil 53 % (95% CI 37–69; 
p < 0,001). Viz obr. 1.1
    Podíl pacientů, u kterých došlo ke zlepšení stupně fibrózy
(bez zhoršení MASH reprezentovaným nezhoršením skóre
NAFLD), činil 30 % (placebo), resp. 55 % (5 mg tirzepatid),
resp. 51 % (10 mg a 15 mg tirzepatidu). Viz obr. 2.1
    Nejčastějším nežádoucím účinkem ve skupině léčené tirze-
patidem byly gastrointestinální potíže, nejčastěji mírné nebo
střední závažnosti.

Tirzepatid, duální agonista receptorů pro GIP a GLP-1, vy-
kázal v 52týdenní studii II. fáze klinického zkoušení SY-
NERGY-NASH vysokou efektivitu pro zlepšení steatohepa-
titidy asociované s metabolickou dysfunkcí a snížení stupně
fibrózy u pacientů s MASLD a současně přítomnou středně
závažnou až závažnou fibrózou jater.
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Obr. 1: Vyřešení MASH bez zhoršení fibrózy (primární cíl)1

Obr. 2: Zlepšení fibrózy bez zhoršení skóre NAFLD (sekun-
dární cíl)1
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Resmetirom je játry řízený parciální agonista receptoru beta
pro hormony štítné žlázy. Stimulace tohoto hormonu v já-
trech zlepšuje mitochondriální funkci a metabolismus li-
pidů a zvyšuje betaoxidaci mastných kyselin, čímž snižuje
lipotoxický jaterní tuk a zmírňuje zánět a jaterní fibrózu.
Resmetirom dle klinických studií snižuje obsah tuku v já-
trech měřený magnetickou rezonancí s hodnocením pro-
tonové denzity tukové frakce (MRI-PDFF) nebo na základě
parametru sledované atenuace přístrojem FibroScan.
    Resmetirom je již schválen v EU i USA a je indikován
k léčbě dospělých s necirhotickou steatohepatitidou asoci-
ovanou s metabolickou dysfunkcí (MASH) se středně po-
kročilou až pokročilou jaterní fibrózou (F2 až F3).
    Podává se v dávce 80 mg p.o. jednou denně (u pacientů
do 100 kg hmotnosti), ev. 100 mg p.o. jednou denně (u pa-
cientů s vyšší hmotností).
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Výsledky studie ESSENCE
Semaglutid a MASH

V srpnu 2025 oznámila americká agentura pro léky a potraviny
(FDA) schválení semaglutidu (Wegovy) k léčbě steatózy asoci-
ované s metabolickou dysfunkcí (MASH) u dospělých s mírnou
až pokročilou fibrózou. Ve svém rozhodnutí se odvolává před-
nostně na výsledky studie ESSENCE.8
    Design studie ESSENCE (NCT04822181)1 byl představen
v odborném tisku v roce 20242 a první výsledky studie (zamě-
řené na histologické endpointy) byly publikovány v roce 2025
v odborném časopise New England Journal of Medicine a na
odborných konferencích.3 Studie bude pokračovat až do roku
2029, druhá část studie se zaměří na klinické výstupy.9

Studie ESSENCE je multicentrická, randomizovaná, dvojitě za-
slepená a placebem kontrolovaná studie fáze III klinického
zkoušení. Ve studii je zařazeno 1 197 pacientů s MASH a bio-
pticky potvrzenou fibrózou 2. nebo 3. stadia. V rámci studie
jsou pacienti randomizováni v poměru 2 : 1 k užívání jednou
týdně podávaného semaglutidu s.c. v dávce 2,4 mg týdně nebo
placeba, a to na dobu 240 týdnů.
    Publikovaná první analýza zahrnuje výsledky 800 pacientů
za 72 týdnů studie. V této části studie bylo primárním endpo-
intem vyřešení steatohepatitidy bez zhoršení fibrózy a také re-
dukce jaterní fibrózy bez zhoršení steatohepatitidy.3
    Aby steatohepatitida byla pokládána za vyřešenou, muselo
být skóre aktivity (NAS) pro balónovou degradaci hepatocytů
(ballooning) 0 a skóre pro zánět 0–1. Za redukci fibrózy byl po-
kládán pokles o nejméně 1 stupeň v NASH CRN fibrosis scale.
Za zhoršení steatohepatitidy bylo považováno zvýšení skóre
NAS v kterémkoliv ze segmentů NAS – balónové degradace
hepatocytů, zánětu či steatózy.2,3,6,10

    Do studie byli zařazeni dospělí pacienti s histologicky po-
tvrzenou steatohepatitidou a jaterní fibrózou stadia 2 nebo 3
(dle NASH CRN klasifikace). Skóre aktivity onemocnění (NAS)
muselo být vstupně nejméně 4 body (kompozitní skóre zahrnu-
jící steatózu, zánět, balónovou degradaci hepatocytů10). Mezi
vylučovací kritéria pro zařazení do studie patřilo chronické
onemocnění jater jiné etiologie, velký příjem alkoholu, hodnoty
AST nebo ALT vyšší než pětinásobek horní hranice normy,
eGFR pod 30 ml/min/1,73 m2, HbA1c nad 9,5%, anamnéza
akutní pankreatitidy a předchozí užívání GLP-1 RA.3
    Průměrný věk pacientů na počátku studie byl 56,0 ± 11,6
roku, BMI 34,6 ± 7,2 kg/m2, většina pacientů byla bílé rasy
(67,5 %) a převažovaly ženy (57,1 %). 55,9 % pacientů mělo
diabetes mellitus 2. typu. 31,3 % pacientů mělo fibrózu stadia
2 a 68,8 % stadia 3.3
    K vyřešení steatohepatitidy došlo u 62,9 % pacientů v sema-
glutidové skupině a u 34,3 % u pacientů v placebové skupině.
Rozdíl mezi skupinami tak činil 28,7 procentních bodů (95%
CI 21,1–36,2; p < 0,001) ve prospěch užívání semaglutidu.3

    Redukce jaterní fibrózy bez zhoršení steatohepatitidy bylo
dosaženo u 36,8 % pacientů léčených semaglutidem a u 22,4 %
pacientů na placebu, rozdíl mezi skupinami tak činil 14,4 pro-
centních bodů (95% CI 7,5–21,3; p < 0,001).3
    Průměrný pokles hmotnosti činil u pacientů léčených se-
maglutidem 10,5 % vstupní hmotnosti a u pacientů na placebu
pouze 2,0 % (rozdíl 8,5 %; 95% CI -9,6 až -7,4; p < 0,001).3
    Ve skupině léčené semaglutidem byl podle očekávání častější
výskyt gastrointestinálních nežádoucích účinků.
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Obr. 1: Vyřešení steatohepatitidy bez zhoršení jaterní 
fibrózy3

Obr. 2: Zlepšení jaterní fibrózy bez zhoršení steatohepati-
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U pacientů s MASH a jaterní fibrózou vedlo podávání sema-
glutidu v dávce 2,4 mg s.c. jednou týdně k histologicky po-
tvrzenému zlepšení jaterní steatózy a fibrózy.
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Cotadutid – slibné výsledky u jaterní
steatohepatitidy
Cotadutid je duální agonista glukagonových a GLP-1 receptorů.
Je studován jeho účinek u pacientů s diabetem 2. typu. Výsledky
klinických studií ukazují kromě zlepšení kompenzace diabetu
a snížení tělesné hmotnosti také pozitivní vliv na jaterní ste-
atohepatitidu.5
    V randomizované klinické studii fáze IIb klinického zkou-
šení (NCT03235050)2 byl sledován účinek cotadutidu u paci-
entů s diabetem 2. typu a současně steatohepatitidou. Ve studii
bylo zařazeno 834 dospělých diabetiků s BMI nad 25 kg/m2, je-
jichž diabetes nebyl dostatečně kompenzován při terapii met-
forminem (HbA1c 53–91 mmol/mol). Pacientům byl v zaslepe-
ném režimu podáván cotadutid v dávce 100 μg, resp. 200 μg,
resp. 300 μg, nebo placebo a v otevřeném režimu pak liraglutid
s.c. v dávce 1,8 mg.1
    Přestože primárním cílem studie byl pokles glykovaného he-
moglobinu a tělesné hmotnosti po 14 týdnech, byly současně
vyhodnoceny také markery poškození jater a jaterní fibróza po
54 týdnech užívání studijní medikace. Sledovány byly hodnoty
ALT, AST, změna FIB-4 indexu i NAFLD fibrosis score (NFS).1
    Podávání cotadutidu vedlo ve srovnání s liraglutidem k po-
dobnému poklesu HbA1c a mírně vyššímu poklesu tělesné
hmotnosti (o 5,01 % za 14 týdnů v případě cotadutidu).
    Po 54 týdnech bylo v případě užívání cotadutidu 300 μg ve
srovnání s placebem dosaženo zlepšení lipidového profilu, hod-
not AST i ALT, FIB-4 indexu i jaterní fibrózy.1

Studie PROXYMO (NCT04019561)4, která byla primárně za-
měřena na bezpečnost a toleranci podávání cotadutidu, měla
jako sekundární endpoint sledování vlivu cotadutidu na změny
tukové frakce jater (hepatic fat fraction, HFF), markery poško-
zení jater a další metabolické parametry.

    19týdenní, randomizovaná, dvojitě zaslepená a placebem
kontrolovaná studie fáze II klinického zkoušení zahrnula cel-
kem 74 diabetických pacientů s MASH a biopticky potvrzenou
fibrózou jater. Pacientům byl v rámci studie podáván cotadutid
v dávce 600 μg, 300 μg, nebo placebo.3
    Po 19 týdnech vedlo podávání 600 μg cotadutidu ve srovnání
s placebem k absolutnímu snížení HFF o 5,0 % (95% CI -8,5 až
-1,5), resp. k relativnímu snížení o 27 % oproti vstupní hodnotě
(95% CI -46,8 až -7,2 %), dále ke snížení ALT o 23,5 U/l a snížení
AST o 16,8 U/l.3
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Efinopegdutid a ovlivnění obsahu 
jaterního tuku
K dispozici jsou výsledky metaanalýzy 25 randomizovaných
klinických studií s inkretinovými mimetiky, které hodnotily
vliv těchto mimetik na parametry jaterní steatohepatitidy spo-
jené s metabolickou dysfunkcí (MASLD). Analyzované studie
zahrnuly celkově 2 600 pacientů a mezi hodnocenými účinnými
látkami byl liraglutid, exenatid, dulaglutid, semaglutid, tirze-
patid, efinopegdutid, survodutid a retatrutid.3
    Výsledky analýzy ukázaly, že terapie inkretinovými mime-
tiky vede v mediánu 24 týdnů k signifikantnímu poklesu jater-
ního tuku o 5,21 % a dále že tato terapie zlepšuje histologické
projevy steatózy, balónovou degradaci hepatocytů (ballooning)
i lobulární zánět, snižuje hodnoty sérové alaninaminotrasferázy,
aspartátaminotransferázy i gamaglutamyltransferázy, a to aniž
by došlo ke zhoršení fibrózy jater.3
    Srovnávací studie a metaanalýzy prokazují účinnost také ně-
kterých neinkretinových látek, např. aldaferminu (analog
FGF19), pegozaferminu, efrixiferminu (analoga FGF21), pio-
glitazonu či resmetiromu. Některé z těchto látek jsou dosud
v klinickém vývoji (aldafermin, pegozafermin, efrixifermin),
resmetirom je čerstvě registrován k užití v USA i EU jako spe-
cifická farmakoterapie MASLD a pioglitazon je osvědčeným
lékem v terapii diabetes mellitus 2. typu.4

Efinopegdutid je duální agonista receptorů pro glukagon
a GLP-1. Původně byl vyvíjen pro terapii diabetes mellitus
2. typu a obezity, tento výzkum byl přerušen a pokračuje jeho
zkoumání v možnostech terapie jaterní steatohepatitidy spojené
s metabolickou dysfunkcí (MASH). Aktuálně probíhají nebo
jsou uzavírány studie II. fáze klinického zkoušení.
    Ve studii fáze IIa (NCT04944992)2 byla účinnost efinopeg-
dutidu na snižování obsahu jaterního tuku srovnána s účinností
semaglutidu. Pomocí magnetické rezonance byl určen obsah
jaterního tuku (liver fat content, LFC) a pacienti s LFC ≥ 10 %
byli zařazeni do studie. Účastníkům studie byl subkutánně jed-
nou týdně podáván buď efinopegdutid v dávce 10 mg nebo se-
maglutid v dávce 1 mg (s postupnou titrací dávky). Po 24 týd-
nech byla vyhodnocena redukce obsahu jaterního tuku. 33,1 %
pacientů mělo diabetes mellitus 2. typu a pacienti byli ve sku-
pinách stratifikováni podle přítomnosti/nepřítomnosti tohoto
onemocnění.
    Při vstupu do studie byl průměrný BMI 34,3 kg/m2 a prů-
měrný LFC 20,3 %. Po 24 týdnech studie byla redukce LFC sig-
nifikantně vyšší u pacientů léčených efinopegdutidem než u pa-
cientů na semaglutidu (72,7 %; 90% CI 66,8–78,7 efinopegdutid
vs. 42,3 %; 90% CI 36,5–48,1; p < 0,001). Obě skupiny pacientů
signifikantně snížily svou tělesnou hmotnost – po 24 týdnech
v případě efinopegdutidu o 8,5 % a v případě semaglutidu
o 7,1 %; p = 0,085).1
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Obr. 1: Průměrný pokles obsahu jaterního tuku za 24 týdnů
studie1

Obr. 2: Podíl pacientů s poklesem LFC různé úrovně1

Obr. 3: Podíl pacientů s poklesem tělesné hmotnosti různé
úrovně1
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Chris van Tulleken

Ultrazpracovaní lidé
Studie publikovaná v roce 2026 v BMJ, jež vycházela z dat více než 100 000 osob ve francouzské databázi NutriNet-
Santé, identifikovala zvýšené riziko nádorů u osob, které ve stravě konzumují větší množství konzervantů a aditiv, oproti
osobám s nízkou konzumací těchto látek.1 Obdobně analýza stejné skupiny osob ukázala, že konzumace konzervantů
ve stravě vede k vyššímu riziku vzniku diabetu 2. typu.2 Na oba publikační výstupy upozornila ve svém krátkém sdělení
Samanta Anderer v ledu 2026 ve světoznámém časopise JAMA.3 Klíčovou větu článku Samanty Anderer najdeme až
v samotném závěru – vědci doporučují, aby spotřebitelé pokud možno volili minimálně zpracované potraviny. Tato věta
naznačuje souvislosti, které jsou schované za touto problematikou.

Velmi pěkný pohled na problematiku souvislostí obezity, řady zdravotních poruch, narušeného well-being a ultrazpra-
covaných potravin nabízí kniha Ultrazpracovaní lidé Chrise van Tullekena, kterou vydalo nakladatelství Jan Melvil
v edici Pod povrchem.

Podtitul knihy Proč nedokážeme přestat jíst věci, které nejsou jídlo, a co s tím? hovoří sám za sebe. Pomáhá totiž,
stejně jako celá kniha, podívat se na naši stravu zcela novým pohledem. Pohledem, který je jasný, logický a přirozený,

ale který mnoha lidem zakryla po desetiletí trvající informační a reklamní masáž producentů a zpracovatelů potravin, které si označení jídlo
nezaslouží.

Ještě nedávno se jednalo o alternativní pohled na otázky výživy a stravování. Dnes již stále více pronikají souvislosti konzumace ultrazpra-
covaných potravin a negativního vlivu na zdraví i životní styl i do tradiční medicínské literatury. Bez ohledu na zařazení knihy, bez ohledu na
vaši specializaci, tato kniha má potenciál otevřít oči k novému nahlížení na naši stravu, na životní styl i na fungování současné společnosti.

Možná ne se vším budou souznít vaše profesní či osobní zkušenosti, ale zcela rozhodně vám může pomoci nahlédnout problematiku složení
stravy novým pohledem.

Autor se důsledně a zaníceně zaměřuje na problematiku ultrazpracovaných potravin. Přináší řadu důkazů pro svá tvrzení a vypořádává se
s řadou potenciálních námitek. Osobně bych někdy kladl větší důraz na souvislosti, které tuto problematiku překračují. Např. v kapitole věnované
pohybu a obezitě si autor vystačil s diskrétní zmínkou, že cvičení souvisí s lepším zdravotním stavem. Přitom cvičení a pohyb je zcela zásadní,
téměř zázračnou modalitou pro stav téměř všech našich somatických systémů, střevy počínaje, cévním a kardiovaskulárním systémem konče.
A to nevyjímaje situace, kdy cíleně redukujeme svoji nadváhu či obezitu nebo se snažíme udržet naše tělo ve zdravém stavu. Čtěte tedy kriticky,
zkoumejte a važte, ale rozhodně neváhejte – tuhle knihu si prostě přečíst musíte.

Poznámky:
1. Hasenböhler, A., Javaux, G., de la Garanderie, M. P. et al. Intake of food additive preservatives and incidence of cancer: results from the NutriNet-Santé

prospective cohort. BMJ 392: e084917, 2026 .
2. Hasenböhler, A., Javaux, G., de la Garanderie, M. P. et al. Associations between preservative food additives and type 2 diabetes incidence in the NutriNet-Santé

prospective cohort. Nat Commun 16, 1: 11199, 2026 .
3. Anderer, S. Higher food preservative intake linked with type 2 diabetes. JAMA, Online 23. 1. 2026. 

Jan Melvil publishing, 1. vydání, 2024. ISBN 978-80-7555-216-7, 408 stran, 143 x 215 mm. 
Doporučená cena 489 Kč. Na stránkách vydavatele www.melvil.cz k dispozici se slevou a také v audioverzi či v elektronické podobě.
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Perorální semaglutid v novém složení

Semaglutid je zatím jediným agonistou GLP-1 receptorů, který
je dostupný nejen ve formě subkutánní injekce, ale také pro
perorální podávání. V České republice jej máme k dispozici
jako Ozempic ve formě subkutánně jednou týdně podávaných
injekcí o síle 0,25 mg, 0,5 mg a 1 mg. Dále pak jako přípravek
Rybelsus, tabletová forma určená pro podávání jednou denně.
Dosud užívané síly perorálního semaglutidu (3 mg, 7 mg,
14 mg) jsou aktuálně díky vylepšenému složení tablety nahra-
zovány stejně účinnými tabletami o nižší síle (1,5 mg, 4 mg,
9 mg) (blíže viz rámeček). Dávkování obou užívaných forem
semaglutidu je titrováno postupně z úvodní dávky do dávky
udržovací.1,2

    O přechodu mezi perorálním a subkutánním semaglutidem
souhrn údajů o přípravku udává, že nelze snadno předvídat
účinek, protože perorální semaglutid vykazuje vyšší farmako-
kinetickou variabilitu v absorpci ve srovnání se subkutánním
semaglutidem. Udává se, že pacienti léčení subkutánním se-
maglutidem v dávce 0,5 mg jednou týdně mohou být převedeni
na perorální semaglutid v dávce 4 mg nebo 9 mg jednou denně
(myšleno tablety nové generace perorálního semaglutidu) a pa-
cienti léčení semaglutidem s.c. 1 mg jednou týdně pak z do-
stupných balení na dávku 9 mg jednou denně.3
    Semaglutid s.c. byl sledován v rozsáhlém programu ran-
domizovaných klinických studií SUSTAIN a semaglutid p.o.
pak v programu randomizovaných klinických studií PI-
ONEER. Obě formy semaglutidu vykázaly u diabetiků 2. typu
vysokou účinnost pro snižování HbA1c i tělesné hmotnosti
a také kardiovaskulární benefit u pacientů v kardiovaskulár-
ním riziku. Jestliže semaglutid podávaný v dávce 1 mg s.c.
jednou týdně pomohl k dosažení hodnoty HbA1c pod 7 % (ve
studiích řady SUSTAIN) 66–80 % pacientů, semaglutid
v dávce 14 mg p.o. jednou denně pomohl k dosažení tohoto
cíle (ve studiích PIONEER) celkem 55–77 % účastníků těchto
studií.1,2,4

    Semaglutid p.o., jehož efektivita a bezpečnost byla zkoumána
v rámci programu PIONEER, a následně potvrzena i v řadě
studií z reálné klinické praxe, vykázal vysokou efektivitu při
snižování glykemie (za nízkého rizika hypoglykemie), vý-
znamné snížení hmotnosti i tělesného tuku. Studie PIONEER
6, studie kardiovaskulární bezpečnosti, prokázala v případě uží-

vání semaglutidu p.o. u diabetických pacientů ve vysokém kar-
diovaskulárním riziku 21% redukci počtu velkých kardiova-
skulárních příhod a doložila kardiovaskulární bezpečnost se-
maglutidu p.o. Prokázáno bylo také snížení krevního tlaku,
příznivé ovlivnění složení lipidů v plazmě a redukce známek
chronického zánětu.1,2 Studie SOUL, určená k potvrzení kar-
diovaskulárního benefitu perorálně podávaného semaglutidu
u diabetiků 2. typu s rozvinutým aterosklerotickým kardiova-
skulárním onemocněním, ev. chronickým onemocněním le-
dvin, prokázala schopnost semaglutidu p.o. snížit riziko výskytu
velké kardiovaskulární příhody (MACE), reprezentované
úmrtím z kardiovaskulárních příčin, nefatálním infarktem
myokardu a nefatální CMP, o 14 %.11

    Možnost perorálního podávání semaglutidu, který je pepti-
dové povahy a za obvyklých okolností by byl v žaludku degra-
dován kvůli kyselému pH žaludečních šťáv, je zajištěna díky
unikátnímu složení tablety obsahujícímu salcaprozát sodný
(SNAC). Ten v místě kontaktu se žaludeční sliznicí snižuje lo-
kální pH a brání tak degradaci semaglutidu a zlepšuje jeho prů-
nik žaludeční sliznicí a vstřebávání.
    Ošetřující lékař tak má na výběr dvě formy semaglutidu, obě
s dobrým komfortem užívání pro pacienta. Buď perorálně po-
dávaný semaglutid, jenž se užívá jednou denně v tabletách (na-
lačno, s dostatečným množství vody a následujícím 30minuto-
vým lačněním), nebo semaglutid v podobě subkutánní injekce,
která se podává ovšem s frekvencí jednou týdně.
    Z prvního pohledu je tabletová forma komfortnější pro pa-
cienty. Tomu napovídají například i výsledky studie REVISE5,
která srovnala u 600 pacientů s diabetem 2. typu podávání an-
tidiabetika injekčně jednou týdně oproti perorálnímu užívání
jednou denně z hlediska preferencí pacientů. V průzkumu
76,5 % pacientů preferovalo perorální podávání. Cílená edukace
a informace o injekční léčbě však může tento poměr poněkud
snížit. Hodně ovšem v tomto ohledu bude záležet také na kon-
krétní charakteristice pacientů, jakými jsou věk, délka trvání
diabetu, předchozí zkušenosti s injekční léčbou ad. Tuto per-
spektivu je třeba také zohlednit při hodnocení spokojenosti pa-
cientů s léčbou a setrvání na léčbě. Jasnou direktivou je v tomto
ohledu individualizace léčby, která zohlední všechny charakte-
ristiky pacienta.
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Obr. 1: Srovnání plazmatické koncentrace semaglutidu po podání 1. a 2. generace přípravku6

V letošním roce dochází ke změně tablety semaglutidu p.o. (Rybelsus). Původní formu, označovanou jako první generace
přípravku, nahradí nová, u které bude snížen počet obsažených pomocných látek na dvě. Zachována zůstane pochopitelně
klíčová pomocná látka – SNAC. Salcaprozát sodný (SNAC) je chemicky derivát mastných kyselin. Používá se v případě ně-
kterých léčiv jako pomocná látka, jejímž úkolem je zlepšit vstřebávání účinné látky. V případě semaglutidu zvyšuje lokální
pH při kontaktu se žaludeční sliznicí, chrání tím semaglutid před degradací v žaludku a urychluje vstřebávání v gastrických
epiteliálních buňkách.
    V souvislosti s tím se nejen zmenší velikost samotné tablety, ale především pro stejný účinek bude zapotřebí menší
množství účinné látky.
    Byla provedena randomizovaná, multicentrická otevřená studie (NCT05227196) k potvrzení bioekvivalence mezi 1. 
a 2. generací perorálně podávaného semaglutidu. V této studii bylo prokázáno, že podle kritérií EMA, FDA i PMDA je per-
orální semaglutid 1. generace bioekvivalentní se semaglutidem 2. generace ve všech třech hlavních dávkovacích silách z hle-
diska účinnosti i bezpečnosti. Původně užívané dávce 3 mg odpovídá dávka 1,5 mg, původní dávce 7 mg odpovídá dávka
4 mg a původní dávce 14 mg odpovídá dávka 9 mg v nové tabletě 2. generace.6,7

Za biofarmaceutickou ekvivalenci (bioekvivalence) se označuje skutečnost, že podání různých léčiv nebo různých dávek
léčiva není v rozsahu ani rychlosti biologické dostupnosti účinné látky větší než tolerovatelný rozdíl. Pokud jsou přípravky
bioekvivalentní, předpokládá se jejich terapeutická ekvivalence a jsou v terapii zcela zaměnitelné.9
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Emanuel Kwaku Ofori, Seth Kwabena Amponsah (eds.)

Understanding Renal Biochemistry
Insights from Nephrotic Syndrome to Systemic Renal Dynamics

V poznání mechanismů biochemie ledvin došlo v posledních letech k mnohým pokrokům. Významných vylep-
šení bylo dosaženo v identifikaci biochemických ukazatelů pro časnou diagnostiku a prognózu, rozvoji zcela
nových oblastí výzkumu (personalizovaná medicína, terapie kmenovými buňkami, regenerativní medicína)
a v neposlední řadě i v přípravě nových farmak.

Klasické markery, jako je třeba kreatinin, cystatin či urea, byly nově doplněny o řadu nových biochemických
markerů, které můžeme v praxi či výzkumu použít pro hodnocení funkce ledvin a jejich poškození. Podrobněji
je (NGAL, KIM-1, IL-18, TIMP-2...) z pohledu využitelnosti i limitací rozebírá druhá kapitola knihy, která násle-
duje po obecném úvodu.

Kniha nabízí čtenáři komplexní pohled a zahrnuje problematiku od základních pojmů, přes praktická témata
po pohledy na současný výzkum a vize budoucího vývoje problematiky.

V praktické rovině jsou samostatné kapitoly věnovány např. vztahu nefrotického syndromu k narušení výživy,
hepatorenálnímu syndromu, lipoidní nefróze (nemoc minimálních změn), vztahu antihelmentik a glomerulo-
nefritidy, pomocným a alternativním postupům a řadě dalších témat. Nechybí terapeutické intervence a léčebné
strategie hlavních patologických stavů. Na obecnější témata navazují specializovanější kapitoly věnované např.

renální osteodystrofii, renálním projevům systémového lupus erythematosus či Fanconiho syndromu. A bez výjimky vždy spojují jak současné
poznatky, tak i náhled na probíhající výzkum a perspektivy.

Kniha je určena akademickým pracovníkům, mladým výzkumníkům i studentům. Asi nejužitečnější bude pro specialisty z renálního
výzkumu, chemické patologie, lékařské biochemie, farmakologie a patologie, ale zajímat by měla každého specialistu, který upírá svou pozornost
k ledvinám.

Kniha není zcela snadno uchopitelná svou strukturou, nicméně pokud bych měl parafrázovat klasiky: najdete v ní vše, co jste kdy chtěli vědět
o biochemii ledvin, co musíte vědět o biochemii ledvin, a ještě o něco víc.

Tým editorů tvoří dva docenti (chemické patologie a farmakologie) z University of Ghana, kteří při přípravě knihy vedli celkem 24 spoluautorů
původem ze čtyř různých kontinentů.

ISBN 978-0-443-33090-2, Academic Press – Elsevier vyšlo v listopadu 2025.
Cena publikace 175 USD, Na stránkách vydavatele (https://shop.elsevier.com) je kniha k dispozici se slevou.
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Vážení čtenáři,
jako již tradičně po mnoho let, tak i letos se team časopisu 
Kazuistiky v diabetologii chystá na Diabetologické dny do Luhačovic. 
Náš prezentační stánek naleznete v rámci výstavy firem v prostorách 
Kulturního a kongresového centra ELEKTRA. 
Dovolujeme si vás srdečně pozvat k návštěvě našeho prezentačního stánku 
a těšíme se na setkání s Vámi a inspirativní diskuse.



WWW.KAZUISTIKY.CZ 41

Intermitentně skenovaná CGM vede k lepší
kompenzaci a nižšímu riziku hospitalizace
Výsledky retrospektivní studie ze Švédského zdravotního registru

Už studie UKPDS prokázala, že časné zlepšení kompenzace
glykemie je spojeno s redukcí rizika infarktu myokardu a úmrtí
ze všech příčin i snížením rizika mikrovaskulárních komplikací.
Prospektivní i observační studie z reálné klinické praxe pro-
kazují, že kontinuální monitorace glykemie (a také intermi-
tentně skenovaná CGM) u diabetiků 2. typu na intenzifikované
inzulínové léčbě vede ke snížení HbA1c i redukci rizika hypo-
glykemie. Výsledky klinických studií také doložily, že užívání
CGMS vede ke zlepšení HbA1c i u diabetiků s nedostatečnou
kontrolou glykemie léčených bazálním inzulínem.2–7

    V roce 2025 byly publikovány výsledky retrospektivní studie
s daty ze Švédského zdravotního registru, jejímž cílem bylo po-
soudit dopad zahájení monitorace pomocí isCGM na dlouho-
dobé změny HbA1c u dospělých diabetiků 2. typu léčených in-
zulínem (v intenzifikované i neintenzifikované podobě) ve
srovnání s glukometry (BGM), zkoumat výskyt těžké hypogly-
kemie a posoudit dopad isCGM na míru hospitalizace pro
známé mikrovaskulární a makrovaskulární komplikace diabetu
i na celkovou hospitalizaci z jakéhokoli důvodu.1
    Švédský zdravotní registr pokrývá asi 90 % populace, asi 5 %
zahrnutých osob má diabetes mellitus. Autorům se podařilo
v rámci dat z registru identifikovat pacienty s diabetem 2. typu
léčené IIT nebo bazálním inzulínem, určit pacienty, kteří mo-
nitorují glykemii pomocí glukometru a pomocí isCGM, a pro-
pojit tyto údaje s daty z registru hospitalizací.
    Do studie bylo zařazeno 2 876 osob léčených IIT a 2 292
osob léčených bazálním inzulínem, u kterých byla ve stanove-
ném období zahájena léčba isCGM a u nimž současně byla
k dispozici data z měření HbA1c a další potřebné údaje. Srov-
návací skupiny tvořilo 33 584 osob (IIT), resp. 43 424 osob (ba-
zální inzulín), které využívaly monitoraci pomocí glukometrů.
    Průměrná vstupní hodnota HbA1c byla podobná ve sledo-
vaných i kontrolních skupinách, výskyt makrovaskulárních
komplikací byl na počátku studie častější u skupiny pacientů
využívajících isCGM. Skupina pacientů s isCGM byla v prů-
měru o něco mladší při podobné délce trvání diabetu v obou
skupinách.
    Výsledky studie svědčily jednoznačně ve prospěch isCGM.
    U pacientů na intenzifikované inzulínové terapii, kteří vy-
užívali isCGM, byla po šesti měsících přepočtená hodnota
HbA1c nižší o 3,7 mmol/mol než u pacientů monitorujících gly-
kemii glukometry. Tento rozdíl přetrvával i po 24 měsících sle-
dování.
    U pacientů léčených pouze bazálním inzulínem činil rozdíl
hodnot HbA1c (ve prospěch užití isCGM oproti glukometrům)
3,5 mmol/mol po šesti měsících. I v této skupině se rozdíl udržel
po 24 měsících sledování.

    Ve srovnání s účastníky z kontrolní skupiny, používajícími
glukometry, měli diabetici využívající isCGM v kohortě s in-
tenzifikovanou inzulínovou terapií významně nižší relativní ri-
ziko (RR) hospitalizace z důvodu těžké hypoglykemie (0,51;
95% CI 0,27–0,95), cévní mozkové příhody (0,54; 95% CI 0,39–
0,73), akutního nefatálního infarktu myokardu (0,75; 95% CI
0,57–0,99) nebo hospitalizace z jakéhokoli důvodu (0,84; 95%
CI 0,77–0,90). Uživatelé isCGM v kohortě léčené bazálním
inzulínem měli nižší RR hospitalizace pro srdeční selhání (0,63;
95% CI 0,46–0,87) i hospitalizace z jakéhokoli důvodu (0,76;
95% CI 0,69–0,84).1

Výsledky této švédské srovnávací retrospektivní kohortové
studie dokládají, že monitoring glykemie u diabetiků 2. typu
léčených inzulínem pomocí isCGM ve srovnání s monito-
ringem pomocí glukometrů v reálné klinické praxi je spojen
s dosažením významně nižšího HbA1c a také s nižší hospita-
lizací pro komplikace související s diabetem. Tyto závěry
platí jak pro diabetiky léčené intenzifikovaným inzulínovým
režimem, tak i pro pacienty léčené bazálním inzulínem a pře-
trvávají i po 24 měsících sledování pacientů.
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Deintenzifikace IIT u diabetiků 2. typu 
pomocí iGlarLixi ve studii IDEAL
Česká studie s mezinárodním dosahem

Intenzifikovaný inzulínový režim s několika injekcemi inzulínu
denně je u diabetiků 2. typu využíván často jako poslední tera-
peutický nástroj při intenzifikaci terapie. Jeho efektivita je
v rychlosti a intenzitě snižování glykemie, současně však je
třeba počítat, vzhledem k jeho složitosti a náročnosti, také s nut-
ností častého monitorování glykemie, zvýšeným rizikem hy-
poglykemie a pravděpodobností zvyšování tělesné hmotnosti.
Vícečetné podávání inzulínu denně pochopitelně také zatěžuje
pacienty výrazně více než jednodušší terapeutické režimy a má
vliv na jejich compliance s léčbou.
    iGlarLixi je fixní kombinace bazálního inzulínu glargin
100 U/ml (iGlar) a GLP-1 receptorového agonisty lixisenatidu
(Lixi). Obě obsažené látky mají komplementární efekty z hle-
diska ovlivnění glykemie postprandiální, glykemie nalačno i tě-
lesné hmotnosti. Podrobné a přehledné informace o iGlarLixi,
včetně výsledků základních klinických studií, jsou dostupné
v Pomocníku diabetologa online.5 Řada pacientů s diabetem
2. typu nastavených na léčbu intenzifikovaným inzulínovým
režimem v době, kdy tyto fixní kombinace nebyly dosud do-
stupné, by mohla těžit z deintenzifikace léčby.
    Cílem randomizované klinické studie s akronymem IDEAL
bylo zkoumat účinnost a bezpečnost deintenzifikace inzulínové
léčby u pacientů 2. typu léčených IIT za pomoci iGlarLixi. Vý-
sledky této studie, provedené v České republice, byly nedávno
publikovány v prestižním časopise Diabetes, Obesity and Me-
tabolism (impakt faktor 5,7). Přinášíme krátký referát o výsled-
cích této studie.
    IDEAL (NCT04945070)1 byla randomizovaná, otevřená kli-
nická studie, která byla realizována v pěti klinických centrech
v České republice. Do studie byli zařazeni dospělí diabetici
2. typu léčení intenzifikovaným inzulínovým režimem (IIT)
s nejméně 3 injekcemi inzulínu denně. Pacienti mohli být sou-
časně léčeni metforminem a/nebo SGLT2 inhibitory ve stabil-
ních dávkách. Celková denní dávka inzulínu při vstupu do stu-
die neměla překročit 0,8 IU/kg tělesné hmotnosti. Vstupní
HbA1c musel být ≤75 mmol/mol, nebo 76–86 mmol/mol v pří-
padě nedodržování režimu IIT a hladiny C-peptidu nalačno
nad dolní hranicí normálního rozmezí (0,37–1,47 nmol/l).1–4

    Ve studii bylo zařazeno 91 pacientů (vyhodnoceno 90) a byli
sledováni po dobu 40 týdnů s tím, že otevřené léčebné srovná-
vací období činilo 24 týdnů. Pacienti byli randomizováni v po-
měru 1 : 1 k pokračování terapie IIT (za současné reedukace)
nebo k převedení na iGlarLixi s podáváním jednou denně
(spolu s edukací o životním stylu). Randomizace byla stratifi-
kována podle pohlaví, BMI (obézní/neobézní) a délky trvání
diabetu.
    Během 24týdenního léčebného období pacienti prováděli
monitoraci glykemie pomocí glukometru. V průběhu studie

byla zařazena dvě období zaslepené CGMS monitorace (Fre-
eStyle Libre Pro iQ) – během screeningového období a na konci
24týdenního léčebného období. Hodnocena byla pochopitelně
i spokojenost s léčbou a kvalita života.
    Primárním sledovaným endpointem byla průměrná změna
HbA1c za 24 týdnů léčebného období mezi oběma skupinami.
Sekundárně byly sledovány další parametry – změna tělesné
hmotnosti, BMI, obvodu pasu, celkové denní dávky inzulínu
a další. Díky využití CGMS mohla být vyhodnocena např. také
změna času v cílovém rozmezí (TIR), změna průměrné glukózy
dle senzoru, glykemická variabilita a index glykemického rizika
(GRI).
    GRI je souborný index se škálou od 0 do 100 (100 = nejhorší),
který hodnotí současně výskyt jak hypoglykemie, tak hyper-
glykemie a má dobrou korelaci s hodnocením glykemických
rizik zkušenými klinickými lékaři.
    Mezi bezpečnostní sledované parametry patřila četnost hy-
poglykemie (vyjádřená jako podíl kontrolních návštěv, při nichž
účastníci hlásili hypoglykemii, a podíl účastníků, u nichž došlo
k alespoň jedné hypoglykemii v aktivní fázi studie) a také ne-
žádoucí účinky.
    Průměrný rozdíl ve změně HbA1c mezi skupinami byl
1,39 mmol/mol (95% CI 5,21–2,43) ve prospěch iGlarLixi, což
naznačuje srovnatelnou glykemickou kontrolu v obou léčeb-
ných skupinách. (Průměrná změna HbA1c ve skupině s iGlar-
Lixi činila -5,40 mmol/mol a ve skupině IIT -4,05 mmol/mol.)
    iGlarLixi signifikantně předčil terapii IIT v řadě výsledků.
Ve skupině s iGlarLixi bylo dosaženo významně vyššího po-
klesu tělesné hmotnosti. Rozdíl mezi skupinami činil 4,19 kg
(95% CI 5,95–2,43) ve prospěch terapie iGlarLixi (iGlarLixi po-
kles hmotnosti za 24 týdnů o 4,78 kg a na IIT o 0,53 kg). Tomu
odpovídal i rozdíl v BMI, který mezi skupinami dosáhl
1,49 kg/m2 ve prospěch skupiny léčené iGlarLixi.4
    Celková denní dávka inzulínu zůstala ve skupině léčené IIT
stejná jako na počátku studie, ve skupině s iGlarLixi významně
klesla (rozdíl mezi skupinami byl 28,57 IU/den).4
    Zajímavé byly rozdíly v parametrech měřených pomocí
CGMS. Průměrný rozdíl mezi skupinami v čase stráveném v cí-
lovém rozmezí (TIR 3,9–10,0 mmol/l) byl 6,5 % (95% CI 2,1–
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Obr. 1: Změna v HbA1c (mmol/mol) v rámci studie IDEAL4
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15,1 %) ve prospěch iGlarLixi. V případě IIT byl významně
vyšší čas strávený v hyperglykemii nad 13,9 mmol/l i nad
10 mmol/l, vyšší byly také průměrné hodnoty glukózy stano-
vené senzorem a hodnota GRI (o 13,6 bodu).3,4

    Podíl kontrolních návštěv, při nichž byla hlášena hypogly-
kemie, byl signifikantně nižší ve skupině léčené iGlarLixi (5,5 %
vs. 9,8 %, p = 0,021). Podíl účastníků, u nichž došlo k hypogly-
kemii během aktivní fáze studie, se nelišil signifikantně (31 %
u iGlarLixi vs. 40 % u IIT, p = 0,510).4

Výsledky studie jasně ukazují, že u diabetiků 2. typu léčených
IIT může být deintenzifikace léčby účinnou a bezpečnou
možností terapie těchto pacientů, jež přináší řadu benefitů.
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Parametr               Změna  Rozdíl

    IIT                 iGlarLixi

Tělesná hmotnost (kg) -0,53 -4,78 -4,19

BMI (kg/m2) -0,17 -1,65 -1,46

Obvod pasu (cm) -0,6 -2,84 -2,46

glykemie nalačno (mmol/l) -1,25 -1,66 -0,36

postprandiální glykemie (mmol/l) -0,14 -0,29 0,17

celková denní dávky inzulínu (IU) 2,45 -26,11 -28,57

Tučně jsou uvedeny signifikantní změny.

iGlarLixi lepší          IIT lepší

Obr. 2: Vybrané sekundární endpointy studie IDEAL4
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Souhrn
Supresní terapie tyreotropního hormonu (thyroid-stimulating hormone) je nedílnou součástí
pooperační léčby pacientů s diferencovaným karcinomem štítné žlázy. Po desetiletí byla
považována za univerzální strategii, která se aplikovala bez ohledu na individuální rizikový
profil pacienta. V posledních letech se však tento přístup zásadně proměnil – stále více se
prosazuje personalizace léčby, opírající se o dynamické hodnocení rizika a odpovědi na tera-
pii.
    Tento článek přináší přehled vývoje supresní léčby tyreotropního hormonu – od původ-
ního dogmatu „potlačit za každou cenu“ až po současný trend individualizace. Shrnuje hlavní
změny v doporučeních předních odborných společností (American Thyroid Association,
European Society for Medical Oncology, National Comprehensive Cancer Network a Euro-
pean Association of Nuclear Medicine) a zdůrazňuje význam stratifikace rizika, pravidelného
hodnocení odpovědi na léčbu a aktivního zapojení pacienta do rozhodování. Diskutuje také
nedostatky dostupných dat, regionální rozdíly v jejich aplikaci a otevřené otázky, které vyža-
dují další výzkum.
    Cílem tohoto přehledu je nabídnout ucelený pohled na supresní léčbu u pacientů s dife-
rencovaným karcinomem štítné žlázy – se zaměřením na vyvážení přínosů a rizik terapie
a na respektování individuality každého pacienta.

Summary
History of TSH suppression therapy in differentiated thyroid cancer: From dogma to
individualisation of therapy
Suppression therapy of thyroid-stimulating hormone is an integral part of postoperative man-
agement for patients with differentiated thyroid cancer. For decades, it was considered
a universal strategy, implemented regardless of the patient’s individual risk profile. In recent
years, however, this approach has undergone a major transformation, with an increasing
emphasis on personalised treatment based on dynamic risk assessment and treatment
response.
    This article provides an overview of the development of thyroid-stimulating hormone sup-
pression therapy – from the original dogma of “suppress at all costs” to the current trend
toward individualised care. It summarizes key changes in the recommendations of leading
expert societies (American Thyroid Association, European Society for Medical Oncology,
National Comprehensive Cancer Network, and European Association of Nuclear Medicine),
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Úvod
Supresní léčba tyreotropinu (TSH) představuje základní kámen
adjuvantní terapie po totální tyreoidektomii u pacientů s dife-
rencovaným karcinomem štítné žlázy (DTC).1 Tradičně bylo
dogmatem, že suprese TSH snižuje riziko rekurence nádoru,
a proto byla uplatňována téměř u všech pacientů bez ohledu na
rizikový profil. Tento přístup se však v posledních desetiletích
výrazně proměnil – zejména v souvislosti s narůstající evidencí
o potenciálních nežádoucích účincích a s vývojem personali-
zované medicíny.
    Cílem tohoto přehledu je shrnout historický vývoj supresní
léčby, zhodnotit důvody pro odklon od univerzální suprese
a představit současná doporučení, která reflektují potřebu in-
dividualizace léčby.

Vývoj supresní léčby
Původní dogma: „Potlačit za každou cenu“
Počátky supresní léčby TSH u DTC byly založeny na předpo-
kladu, že TSH působí jako významný růstový faktor pro buňky
štítné žlázy. Tento koncept vycházel z poznatků, že tyreotropin
stimuluje proliferaci tyreocytů a podporuje růst nádorových
buněk.2,3

    V důsledku toho se v 90. letech minulého století stalo běžnou
praxí uplatňovat maximální supresi TSH bez ohledu na indi-
viduální riziko recidivy. První oficiální doporučení pro tento
přístup shrnula Americká tyreoidální asociace (ATA) ve svých
doporučeních z roku 1996, kde byla supresní terapie považo-
vána za standardní součást léčby všech pacientů po totální ty-
reoidektomii a případné léčbě radiojodem.4 Tento univerzální
přístup byl založen na jednoduché myšlence – „potlačit za kaž-
dou cenu“.
    Přestože tehdejší důkazy byly omezené, předpokládalo se,
že maximální suprese TSH snižuje riziko recidivy i u pacientů
s velmi nízkým rizikem. V té době neexistovala jasná riziková
stratifikace, což vedlo k uniformnímu terapeutickému přístupu
a k vyššímu výskytu nežádoucích účinků, jako je osteoporóza,
kardiovaskulární komplikace nebo poruchy nálady.

Přechod k individualizaci: Od univerzální suprese k perso-
nalizované terapii
V průběhu let se přístup k supresní terapii TSH u pacientů
s DTC postupně vyvíjel od jednotného modelu k personalizo-
vanému přístupu, který vychází ze stratifikace rizika a prů-
běžného hodnocení léčebné odpovědi.

ATA guidelines 2009 – první stratifikace
dle rizika recidivy
V roce 2009 Americká tyreoidální asociace (ATA) poprvé za-
vedla systém stratifikace rizika recidivy u pacientů s DTC. Tento
systém rozděluje pacienty do tří kategorií: nízké, střední a vy-
soké riziko recidivy, a to na základě klinicko-patologických fak-
torů, jako jsou rozsah nádoru, přítomnost metastáz a histolo-
gické charakteristiky.5

Aktualizace 2015 – dynamická
stratifikace a cílové hladiny TSH podle
rizika
V roce 2015 ATA aktualizovala svá doporučení a zavedla kon-
cept dynamické stratifikace rizika. Tento přístup umožňuje pře-
hodnocení rizika recidivy během sledování pacienta a úpravu
cílových hodnot TSH v závislosti na aktuální odpovědi na
léčbu:6
 Vysoké riziko: TSH < 0,1 mIU/l
 Střední riziko: TSH 0,1–0,5 mIU/l
 Nízké riziko: TSH > 0,5–2,0 mIU/l

Podle klasifikace ATA6 se pacienti s diferencovaným karcino-
mem štítné žlázy dělí z hlediska rizika recidivy do tří katego-
rií:
 Nízké riziko

 nádor omezený na štítnou žlázu (intratyreoidální DTC),
 případné mikrometastázy do lymfatických uzlin (<0,2

cm).
 Střední riziko

 přítomnost agresivní histologické varianty,
 drobné extratyreoidální šíření,
 vaskulární invaze,
 více než 5 metastatických lymfatických uzlin velikosti 0,2–

3 cm.
 Vysoké riziko

 makroskopické extratyreoidální šíření nádoru,
 nekompletní chirurgické odstranění,
 přítomnost vzdálených metastáz,
 metastázy do lymfatických uzlin větších než 3 cm.

Tato individualizace terapie pomáhá minimalizovat riziko ne-
žádoucích účinků spojených s nadměrnou supresí TSH a při-
spívá k lepší kvalitě života pacientů.

and highlights the importance of risk stratification, continuous monitoring of treatment
response, and active patient engagement in clinical decision-making. It also discusses the
limitations of available data, regional variability in clinical practice, and unresolved questions
that require further investigation.
    The aim of this review is to present a comprehensive perspective on thyroid-stimulating
hormone suppression therapy in patients with differentiated thyroid cancer, with a focus on
balancing therapeutic benefits and risks while respecting the individual characteristics of
each patient.
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Doporučení ESMO a rozdíly vůči 
NCCN
Evropská společnost pro lékařskou onkologii (ESMO) ve svých
doporučeních z roku 2019 doporučuje u pacientů s nízkým 
rizikem recidivy udržovat TSH v nízkonormálním rozmezí 
0,5–2,0 mIU/l.7
    Naproti tomu National Comprehensive Cancer Network
(NCCN) doporučuje u nízce rizikových pacientů s pozitivním
tyreoglobulinem (Tg) cílové hladiny TSH mezi 0,1–0,5 mIU/l,
zatímco u Tg-negativních pacientů akceptuje normální hod-
noty TSH.8
    Tento posun k individualizované terapii odráží snahu opti-
malizovat léčbu pacientů s DTC, minimalizovat rizika spojená
s nadměrnou supresí a zohlednit individuální charakteristiky
a reakce na léčbu.

Současný přístup: personalizovaná
suprese
Současná léčba dospělých pacientů s diferencovaným karcino-
mem štítné žlázy (DTC) se stále více zaměřuje na individuali-
zovaný přístup, který zohledňuje nejen klinicko-patologické
charakteristiky onemocnění, ale také dynamickou odpověď na
léčbu a komorbidity. Cílem je nalézt rovnováhu mezi dostateč-
nou onkologickou kontrolou a minimalizací rizik spojených
s nadměrnou supresí TSH, jako jsou osteoporóza, kardiovas-
kulární komplikace a zhoršení kvality života.
    Důraz je kladen na pravidelné sledování biochemických
markerů (tyreoglobulin a anti-Tg protilátky), zobrazovacích
nálezů a průběžné přehodnocování rizika. V praxi to znamená,
že léčba není jednotná pro všechny pacienty, ale musí se flexi-
bilně přizpůsobovat aktuálnímu klinickému stavu.
    Pacienti s excelentní odpovědí na léčbu (nedetekovatelný
Tg, negativní ultrazvuk, negativní scintigrafie) mohou mít cí-
lové hodnoty TSH nastaveny volněji (např. 0,5–2,0 mIU/l), což
přispívá ke zlepšení kvality života a snížení rizika dlouhodobých
komplikací. Naopak pacienti s biochemickou neúplnou odpo-
vědí (detekovatelný Tg bez strukturální korelace) nebo s dete-
kovatelnou strukturální nemocí vyžadují intenzivní supresi
TSH (<0,1 mIU/l) ke snížení rizika progrese.
    Tento přístup je podpořen doporučeními odborných spo-
lečností, včetně ATA, ESMO a EANM, a zdůrazňuje, že „jedna
velikost nesedí všem“ – léčba musí být nastavena podle indivi-
duální situace pacienta.
    Nezbytnou součástí tohoto přístupu je také sdílené rozho-
dování. Pacient by měl být informován o přínosech a rizicích
supresní léčby, aby se mohl aktivně podílet na rozhodovacím
procesu. Tento partnerský vztah zvyšuje adherenci a celkovou
spokojenost s péčí.

Dynamické hodnocení odpovědi
na léčbu
Současná doporučení (ATA 2015, ESMO 2019 a EANM) pod-
porují koncept dynamické stratifikace rizika, který umožňuje
upravit cílové hladiny TSH podle odpovědi na léčbu.
    Podle EANM by měla být léčba levothyroxinem po terapii
radiojódem nastavena dle rizikového profilu:9
 <0,1 mIU/l u pacientů s metastázami,
 0,1–0,3 mIU/l u pacientů s regionálními metastázami,
 Mírnější suprese u nízce rizikových pacientů s excelentní

odpovědí.

Tento přístup je založen na sledování biochemických a zobra-
zovacích ukazatelů (Tg, anti-Tg protilátky, ultrazvuk). U paci-
entů s excelentní odpovědí lze cílové TSH nastavit méně přísně
(např. 0,5–2,0 mIU/l), zatímco u těch s neúplnou nebo struk-
turální odpovědí je naopak vhodná intenzivní suprese.

Výzva k respektování individuality
a optimalizaci péče
Personalizovaná supresní terapie TSH má za cíl přizpůsobit
léčbu biologické variabilitě pacienta a zároveň minimalizovat
rizika spojená s nadměrnou supresí.
    Doporučení EANM zdůrazňují význam dynamické restra-
tifikace rizika v prvních 1–2 letech sledování, a to na základě
vývoje Tg, ultrazvukového nálezu a scintigrafických výsledků.
    Tento přístup umožňuje přesnější predikci dlouhodobého
klinického průběhu a optimalizaci terapie podle skutečné od-
povědi pacienta. Současná praxe tak jasně směřuje od rigidního
univerzálního přístupu ke flexibilní, individualizované péči,
která vyžaduje multidisciplinární spolupráci a respekt ke spe-
cifickým potřebám každého pacienta.

Komplikace spojené se supresní terapií
hormonů štítné žlázy
Kardiovaskulární komplikace
Hormony štítné žlázy se podílejí na mnoha metabolických pro-
cesech v organismu, přičemž jejich vliv na srdeční činnost
a cévní systém je zásadní. Trijodthyronin (T3), biologicky nej-
účinnější forma hormonu štítné žlázy, vzniká převážně dejodací
thyroxinu (T4) v periferních tkáních a přímo ovlivňuje meta-
bolismus srdečních bílkovin i kontraktilní funkci myokardu.
Přebytek volných tyreoidálních hormonů způsobuje tachykar-
dii a hyperkinetickou cirkulaci. Přestože zvyšuje kontraktilitu
myokardu, při dlouhodobém působení může vést až k srdeč-
nímu selhání.10

    Mezi nejčastější komplikace hypertyreózy patří fibrilace
a flutter síní. Bylo prokázáno, že u osob starších 60 let s potla-
čenou hladinou TSH je riziko vzniku fibrilace síní trojná-
sobné.10

    Podle metaanalýzy 12 prospektivních studií z let 1950–2008
(140 449 osob) zvyšuje subklinická hypertyreóza oproti kon-
trolní skupině kardiovaskulární morbiditu o 21 %, mortalitu
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na kardiovaskulární příčiny o 19 % a celkovou mortalitu o 12 %.
Pro srovnání – u subklinické hypotyreózy byly tyto hodnoty
zvýšeny o 20 %, 18 % a 12 %.11

    U starších polymorbidních pacientů na supresní terapii le-
vothyroxinem je proto nezbytné pečlivé sledování a dobrá spo-
lupráce mezi lékařem a pacientem.

Osteologické komplikace
Hormony štítné žlázy významně ovlivňují metabolismus kostní
tkáně po celý život – od prenatálního období až po stáří. Tento
účinek se uskutečňuje přímo přes RANKL a nepřímo prostřed-
nictvím růstových faktorů, pohlavních hormonů, parathor-
monu a vitaminu D. Nadbytek tyreoidálních hormonů stimu-
luje kostní resorpci, snižuje minerální denzitu kostí – zejména
v kortikální části – a zvyšuje riziko fraktur.12

    Metaanalýza 17 studií (739 pacientek a 1 085 kontrol) po-
tvrdila signifikantní snížení BMD v oblasti bederní páteře a pro-
ximálního femuru u postmenopauzálních žen na supresní te-
rapii. U premenopauzálních žen a mužů tato souvislost
prokázána nebyla.13

    Vysoký výskyt radiologicky verifikovaných vertebrálních
fraktur u žen na dlouhodobé supresní terapii potvrdila i studie
na 179 ženách, z nichž 178 bylo po menopauze. Fraktury byly
přítomny u 28,5 % pacientek, přičemž ve skupině s TSH <0,5
mU/l dosahoval výskyt až 44,6 %. Fraktury se objevovaly i u žen
bez prokázané osteoporózy. Mezi hlavní rizikové faktory patřily
suprese TSH, vyšší věk, délka terapie a denzitometrický nález
osteoporózy.14

    Retrospektivní studie navíc ukázala, že u žen nad 50 let na
supresní terapii se riziko přechodu z osteopenie k osteoporóze
zvyšuje podle výchozí závažnosti osteopenie – 85 měsíců
u mírné, 65 měsíců u střední a 15 měsíců u těžké osteopenie.
Na základě těchto zjištění je doporučeno pravidelné sledování
BMD u postmenopauzálních pacientek s DTC.15

Psychické komplikace
Vliv supresní terapie TSH na psychické zdraví – zejména
úzkost, depresivitu, kognitivní poruchy a kvalitu života – byl
popsán jen v několika studiích, z nichž většina měla omezený
počet účastníků.
    Gulsoy Kirnap et al.16 (2020) ve své studii se 127 pacienty
porovnávali úzkost, depresi a kvalitu života mezi dvěma sku-
pinami: 1) pacienty po totální tyreoidektomii (TTE) pro DTC
s iatrogenní subklinickou hypertyreózou a 2) pacienty po TTE
pro benigní onemocnění v eutyreóze. Výsledky ukázaly, že pa-
cienti na suprafyziologických dávkách levothyroxinu měli vyšší
míru úzkosti a nižší kvalitu života než eutyreoidní kontrolní
skupina.
    Studie autorů Altuntaş a Hocaoğlu17 (2021) sledovala 191
pacientů s nemetastazujícím DTC a 79 zdravých kontrol. Pa-
cienti byli rozděleni do tří skupin podle hladin TSH: suprimo-
vané TSH (<0,1 mIU/l), mírně suprimované TSH (0,11–0,49
mIU/l) a eutyreóza (0,5–2,0 mIU/l). Všichni účastníci vyplnili
dotazníky zaměřené na depresi, úzkost, kvalitu spánku a cel-
kovou kvalitu života. Ukázalo se, že pacienti s DTC vykazovali
častější výskyt deprese, úzkosti a poruch spánku – nejvýrazněji

ve skupině se suprimovaným TSH. Intenzita psychických obtíží
korelovala s délkou užívání levothyroxinu.
    Souhrnně lze říci, že dostupná data naznačují možný nepří-
znivý dopad nadměrné suprese TSH na psychické zdraví a kva-
litu života pacientů.

Otevřené otázky
Supresní léčba TSH byla po desetiletí považována za standardní
přístup u všech pacientů s diferencovaným karcinomem štítné
žlázy (DTC), bez ohledu na individuální rizikový profil. Tento
koncept vycházel z předpokladu, že TSH působí jako růstový
faktor pro nádorové buňky a jeho potlačení snižuje riziko re-
cidivy onemocnění.
    V posledních letech však přibývá důkazů o nežádoucích
účincích nadměrné suprese – zejména osteoporózy, kardiova-
skulárních komplikací a celkového zhoršení kvality života. Zá-
sadní otázkou proto zůstává, zda je supresní terapie skutečně
nezbytná u pacientů s nízkým rizikem recidivy.
    Nedostatek kvalitních randomizovaných kontrolovaných
studií (RCT) v této oblasti přispívá k přetrvávající nejistotě
ohledně jejího skutečného přínosu. Většina dostupných důkazů
pochází z retrospektivních a observačních studií, které mohou
být zatíženy různými formami biasu.
     Významný příspěvek do této diskuse přinesla rozsáhlá mul-
ticentrická retrospektivní studie publikovaná v roce 2024 ko-
lektivem autorů Shi et al.18, která analyzovala 11 140 pacientů
s nízce rizikovým papilárním karcinomem štítné žlázy (PTC).
Analýza neprokázala souvislost mezi pooperační hladinou TSH
a rizikem strukturální recidivy – a to ani u pacientů s nepřízni-
vými charakteristikami, jako jsou pozitivní uzliny, multifokalita
či větší nádorová ložiska. Výsledky log-rank testu i multivariační
Coxovy regresní analýzy ukázaly, že recidiva nebyla závislá na
míře TSH suprese a že cílená suprese TSH nebyla spojena s lep-
šími výsledky v přežití bez recidivy. Tyto výsledky naznačují, že
u pacientů s nízkým rizikem recidivy může být postačující udr-
žovat TSH v normálním rozmezí, čímž lze zároveň minimali-
zovat sekundární komplikace spojené s nadměrnou supresí.

Budoucí směry: multicentrické studie a real-world data
Vzhledem k absenci randomizovaných studií je zřejmé, že bu-
doucnost supresní léčby TSH bude záviset především na kva-
litních multicentrických prospektivních studiích a důkazech
z reálné klinické praxe (real-world data).
    Studie Shi et al.18 (2024) představuje důležitý krok k objas-
nění role TSH suprese u nízce rizikových pacientů. Její výsledky
je však třeba ověřit i v dalších populačních skupinách a zdra-
votnických systémech.
    Další výzkum by měl přinést odpověď na otázku, zda su-
presní léčba TSH skutečně přináší benefit u pacientů s nízkým
rizikem, a jaká míra suprese je optimální z hlediska poměru
přínosů a rizik. Zároveň je nezbytné podporovat koncept dy-
namického hodnocení odpovědi na léčbu a respektování indi-
viduálních preferencí pacienta.
    Právě tyto principy – individualizace, flexibilita a pacientsky
orientovaný přístup – tvoří základ moderní a bezpečné péče.
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    V České republice zatím chybí systematicky zpracovaná data
o adherenci k aktuálním doporučením pro TSH supresi u pa-
cientů s DTC. Tuto mezeru se snaží částečně vyplnit naše vlastní
cross-sectional studie, která byla odeslána k recenznímu řízení
do zahraničního odborného časopisu. Její výsledky ukazují, že
u pacientů s nízkým rizikem recidivy je v běžné klinické praxi
často přítomna nadměrná suprese TSH, která není v souladu
s platnými doporučeními a může přispívat k nežádoucím účin-
kům léčby.

Diskuse
Supresní terapie TSH byla po desetiletí vnímána jako stan-
dardní součást léčby všech pacientů s DTC, bez ohledu na in-
dividuální rizikový profil. Tento přístup vycházel z biologic-
kého předpokladu, že TSH může podporovat růst nádorových
buněk.
    Postupně se však ukázalo, že nadměrná suprese TSH je spo-
jena s významnými nežádoucími účinky – zejména osteoporó-
zou, kardiovaskulárními komplikacemi a negativním dopadem
na kvalitu života.
    Zásadní posun přinesla doporučení ATA z roku 2009 a jejich
aktualizace v roce 2015, která zavedla koncept stratifikace rizika
a umožnila individualizovat míru suprese TSH. Postupně se
tak ustupuje od univerzální suprese k přístupu zohledňujícímu
přínosy, rizika, odpověď na léčbu a přání pacienta.
    Význam individualizace dále podtrhují i aktuální retrospek-
tivní data z rozsáhlých studií, včetně práce Shi et al.18 (2024),
která neprokazují jednoznačný benefit suprese TSH u pacientů
s nízkým rizikem.
    Přestože klinická praxe stále vykazuje značné rozdíly mezi
regiony a centra se liší v míře aplikace doporučení, směr vývoje
je zřejmý: přechod od dogmatického modelu k pružnějšímu,
personalizovanému přístupu. Nová doporučení ATA, očeká-
vaná v roce 2025, by měla tento trend dále rozvinout

Závěr
Supresní léčba TSH u pacientů s diferencovaným karcinomem
štítné žlázy (DTC) prošla během posledních tří dekád zásadní
proměnou. Od původního dogmatického přístupu „potlačit za
každou cenu“ se léčba posunula ke skutečné individualizaci,
která zohledňuje rizikový profil pacienta, klinickou odpověď
na léčbu a přítomnost komorbidit.
    U pacientů s nízkým rizikem recidivy již supresní terapie
TSH není indikována, neboť nevede ke zlepšení prognózy, za-
tímco zvyšuje riziko závažných nežádoucích účinků, jako jsou
osteoporóza, kardiovaskulární komplikace či negativní dopad
na psychiku a kvalitu života.
    Současná doporučení proto zdůrazňují dynamickou strati-
fikaci rizika a průběžné hodnocení léčebné odpovědi, které
umožňují přizpůsobit terapii aktuálnímu stavu pacienta.
    Moderní přístup tak ustupuje od univerzální suprese a klade
důraz na odborně vedenou individualizaci léčby s cílem mini-
malizovat zbytečné riziko a optimalizovat dlouhodobé výsledky
péče.

    Nadále zůstává prioritou realizace kvalitních multicentric-
kých prospektivních studií a využití reálných klinických dat,
která pomohou definovat optimální přístup k supresní terapii
u různých skupin pacientů.
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Papilární karcinom u těhotné v samém závěru
gravidity
Sylvie Špitálníková
Sdružená ambulantní péče, endokrinogická ambulance, Chotěboř

Souhrn
Tato kazuistika popisuje případ mladé pacientky po totální bilaterální strumektomii pro papi-
lární karcinom štítné žlázy, papilární variantu s multifokálním výskytem v pravém laloku.
Pooperačně byla indikována a následně podána radiojodová terapie 131I s nálezem přetrvá-
vajících reziduí tyreoidální tkáně. Pacientka je dlouhodobě sledována v endokrinologické
ambulanci, v průběhu dispenzarizace byla stabilně vedena na supresní léčbě levothyroxinem.
Kazuistika dokumentuje průběh onemocnění včetně laboratorních a ultrazvukových nálezů
nebo dlouhodobé TG negativity a diskutuje význam trvalé TSH suprese jako terapeutického
cíle u této diagnózy.

Summary
Papillary carcinoma in a pregnant woman at the end of pregnancy
The case report describes the case of a young female patient after total bilateral strumectomy
for papillary thyroid carcinoma, papillary variant, with multifocal occurrence in the right
lobe. Postoperatively, radioiodine (131I) therapy was indicated and subsequently administered
with the finding of persistent thyroid tissue residues. The patient is being long-term moni-
tored at the outpatient endocrinology clinic, and during the dispensary she was stably
managed on suppression treatment with levothyroxine. The case report documents the
course of the disease including the laboratory and ultrasound findings, long-term TG nega-
tivity, and discusses the importance of sustained TSH suppression as a therapeutic goal with
this diagnosis.
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Kazuistika
Pacientka, v době diagnózy mladá žena po dvou porodech, byla
vyšetřována pro suspektní uzel v pravém laloku štítné žlázy.
Cytologické vyšetření uzlu odpovídalo kategorii Bethesda IV,
později při revizi Bethesda VI. V prosinci 2019 byla provedena
totální bilaterální strumektomie. Histologicky byl potvrzen pa-
pilární karcinom štítné žlázy, papilární varianta, s hlavním lo-
žiskem velikosti 18 mm a několika dalšími milimetrovými lo-
žisky v pravém laloku. Uzlinové metastázy nebyly prokázány.
    Po operaci byla pacientka následně hospitalizována v srpnu
2020, kdy jí byla podána tyreoeliminační dávka radiojódu 131I
v aktivitě 3,7 GBq. Postterapeutická scintigrafie prokázala pře-
trvávající reziduální tyreoidální tkáň, a to v kontextu zvýšené
hladiny thyreoglobulinu (TG 17,1 μg/l) při indukované hypo-
tyreóze. Protilátky proti thyreoglobulinu byly negativní.
    Pacientka byla dále sledována v KNME FN Motol, kde byla
při kontrole v červnu 2021 krátkodobě vysazena substituční te-
rapie. Hladina TG při supresi byla 8 μg/l, indikace další dávky
131I tehdy nebyla stanovena. Dále pokračovala v pravidelných
kontrolách bez nutnosti opakované aplikace radiojódu.

    V osobní anamnéze se nevyskytují kardiální či metabolické
komorbidity, pacientka je veganka, nekouří a je bez abúzu al-
koholu. Rodinná anamnéza je zatížena tyreopatií u babičky. Po
druhém porodu v roce 2019 částečně kojila. Subjektivně je dlou-
hodobě bez obtíží; neužívá žádné léky kromě substituce levo-
thyroxinem.
    Pacientka je vedena na trvalé supresní léčbě levothyroxinem
(Euthyrox) 150 μg denně. Hladiny TSH jsou dlouhodobě hlu-
boce supresní (TSH < 0,005 mIU/l), hodnoty fT4 se pohybují
ve vyšším normálním pásmu a fT3 mírně nad středem referen-
čního rozmezí. Thyreoglobulin je opakovaně neměřitelný
(0,1 μg/l), anti-Tg protilátky nízké.
    Při pravidelných ultrazvukových kontrolách krku jsou opa-
kovaně popisovány drobné granulomy v lůžku štítné žlázy, in-

BECQUEREL HENRI (1852–1908) – francouzský fyzik. Inženýrský diplom
získal po studiu Polytechnické škole Julese Jamina. V rámci své vědecké
práce se zaměřil na optiku, kde zkoumal polarizaci světla a optické vlastnosti
různých látek. Při zkoumání fluorescence uranových solí objevil přirozenou
radioaktivitu. Spolu s Curriovými obdržel v roce 1903 za tento objev No-
belovu cenu za fyziku. Jednotka radioaktivity (becquerel, Bq) získala své
jméno na jeho počest . (zdroj informací: archiv redakce)
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terpretované jako pooperační jizvy či rezidua tkáně bez známek
vaskularizace. V roce 2024 byl nalezen drobný hypoechogenní
útvar velikosti 4×1×5 mm v rámci granulomu vlevo, bez su-
spektních ultrazvukových znaků malignity. Reaktivní lymfa-
tické uzliny submentálně byly přítomny v předchozích letech,
při posledním vyšetření již popsány nebyly. Celkově je UZ nález
stabilní.
    Objektivní klinické vyšetření je opakovaně bez patologic-
kého nálezu, bez palpačně suspektních uzlin, bez známek re-
cidivy onemocnění či lokální progrese.
    Pacientka je nadále dispenzarizována v endokrinologické
ambulanci s kontrolami 1× ročně a pravidelnými kontrolami.
Terapeutickým cílem zůstává trvalá suprese TSH pod 0,1 mIU/l,
vzhledem k multifokálnímu nálezu a riziku recidivy.

Diskuse
Pacientka splňovala indikační kritéria pro totální strumektomii
i radiojodovou terapii vzhledem k multifokálnímu papilárnímu
karcinomu, papilární variantě a ložisku většímu než 1 cm. Tento
postup odpovídá mezinárodním doporučením American Thy-
roid Association (ATA) i European Thyroid Association
(ETA)1,2 a je rovněž v souladu s doporučeními České endokri-
nologické společnosti ČLS JEP3.
    Radiojodová terapie 131I po totální strumektomii redukuje
riziko lokální recidivy a umožňuje citlivější následné sledování
pomocí sérového thyreoglobulinu.1,4 Přetrvávající pozitivity
TG po operaci jsou relativně časté u pacientů s reziduální ty-
reoidální tkání. U této pacientky došlo k postupnému poklesu
TG až k neměřitelným hodnotám při negativních anti-Tg pro-
tilátkách, což je považováno za velmi příznivý prognostický
znak.5
    Dle doporučení ATA i České endokrinologické společnosti
je u pacientů s intermediárním rizikem recidivy indikována
dlouhodobá suprese TSH pod 0,1 mIU/l.1,3 Zvýšené hladiny
TSH mohou působit jako růstový faktor pro reziduální tyreoi-
dální či nádorové buňky. Supresní terapie levothyroxinem tak
představuje nedílnou součást léčby diferencovaného karcinomu
štítné žlázy.
    Pacientka toleruje supresní léčbu bez klinických známek ty-
reotoxikózy. To je zásadní, protože dlouhodobá iatrogenní sub-
klinická hypertyreóza může být spojena s rizikem fibrilace síní
či snížené kostní denzity, zejména u starších pacientů.1,6 Vzhle-
dem k mladému věku pacientky a absenci komorbidit je plná
suprese TSH nadále indikována.

    Ultrazvukové nálezy drobných granulomů bez vaskularizace
a stabilní morfologie odpovídají pooperačním změnám. Ab-
sence patologických uzlin a opakovaně neměřitelný TG po-
tvrzují velmi nízké riziko strukturální recidivy. Tento stav od-
povídá kategorii „excellent response to therapy“ dle ATA
klasifikace.1

Závěr
Kazuistika dokumentuje dlouhodobě příznivý průběh onemoc-
nění u pacientky v závěru gravidity v době diagnózy po totální
strumektomii a radiojodové terapii pro multifokální papilární
karcinom štítné žlázy. Důsledná supresní terapie levothyroxi-
nem, pravidelné sledování hladiny thyreoglobulinu a ultrazvu-
kové kontroly odpovídají současným mezinárodním i českým
doporučením.1,3

    Trvalá TSH suprese zůstává terapeutickým cílem vzhledem
k rizikovým faktorům základního onemocnění. Pacientka je
klinicky i laboratorně stabilní, bez známek recidivy.
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