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Stredomorska dieta

Editorial

Moje babicka ve svém détském véku bézné pila ze studanky a moje ma-
minka ve svém détském véku obcas chodila do $koly bosky (aby $etfila
botky). Maso se rozhodné nejedlo kazdy den, spise jednou ¢i dvakrat
tydné. Moji prarodice zcela jisté nepatfili mezi venkovskou chudinu a ani
se nevnimali jako chudi. Vzdyt jim patfil maly statek, byli svymi pany
a byli prakticky sobésta¢ni v zakladnich Zivotnich potfebach. Méli vlastni
mléko, maslo, zeleninu, maso. Jednou tydné pekli vlastni chléb.

Cela nase spole¢nost je dnes vyznamné bohatsi. Na prvni pohled. Na
naméstich stfikaji fontany, budovy statnich tradii ptipominaji palace,
ulice jsou plné modernich aut, pulty supermarketii pretékaji potravinami.

Tuénime a tloustneme. Jsme na Ziru. Dokonce tak, Ze vétsina nasi spole¢-
nosti ma nadvahu nebo je obézni a lidé s normalni hmotnosti se stali men-
$inou.

Ale jak je tomu pfi podrobnéjsim zkoumani? Nas zdanlivy blahobyt ponékud ,,zavani® To, co si koupite v supermarketu jsou
v drtivé vétsiné primyslové vyrabéné potraviny v nichz ptirodni chut musi byt nahrazena dochucovadly, jsou plné konzervantt
a pochazeji ze surovin podradné kvality. Vétsina spole¢nosti si prosté zvykla, Ze rajéata nechutnaji jako raj¢ata a masné vyrobky
nejsou z masa. Vyrobci potravin i supermarkety délaji vSe pro to, abychom své zvyky nezménili.

Cestoval jsem letos po italské Sicilii. Jednim z nejsilnéjsich dojm z této krajiny bylo jidlo. Jak tam se ji! Mistni silnice nejspise
buduje sicilska mafie, protoze jezdit se po nich moc neda, v§ude je neporadek a fada domil je v dezolatnim stavu. Ale vaznost,
jakou ma jidlo, i dilezitost, jez kladena na jeho pripravu i konzumaci, je enormni. Teprve pii ochutnani sttedomorské kuchyné,
pripravované s péci, v klidu a z vynikajicich surovin, poznate, jak moc jsme proti ¢astim nasich babicek relativné zchudli.

V roce 2010 zafadilo UNESCO stfedomotskou stravu na reprezentativni seznam nematerialniho kulturniho dédictvi. Kofeny
sttedomorské stravy sahaji 5 000 let do historie a jsou tizce spjaty s kulturou, tradicemi a zvyky obyvatel zijicich v oblasti Sttedomori.
Vysoce je cenéna hodnota mistnich produktd, diiraz je kladen na vybér ¢erstvych a sezdnnich potravin, jejich minimalni zpracovani
a spravny zpusob pripravy pokrmil i jejich konzumaci (pohostinnost a pohoda). Pro mistni je tato strava kulturné ptijatelna
a cenové dostupnd.

Miyj intenzivni nekorektni pocit ze Sicilie je ten, ze Sicilané si prosté nenechali vzit své staré zvyky. Narozdil od nas nebyli pre-
valcovani supermarkety a byznysem a jedi tak, jako jedli vzdycky. A jsou na to hrdi.

Na strankach naseho ¢asopisu uz fadu let vychazi volny serial ¢lanki o vyzivé. K dnesnimu dni se jedna o vice nez 60 samostatnych
stati vénovanych této problematice. Autorkou je PhDr. Karolina Hlavata, Ph.D., kterd je pfedni ¢eskou dietolozkou a autorkou rady
odbornych i populariza¢nich publikaci a pfednasek. Vzhledem k tomu, Ze seridl se tési zna¢né oblibé, ptipravili jsme pro nas portal
Kazuistiky v diabetologii online vybér z téchto ¢lankt. Viele jej doporucuji Vasi pozornosti, najdete jej na www.kazuistiky.cz v sekci
Téma pro Vas.

S pranim krasného podzimu

Rarel Uégner

$éfredaktor
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Pokus s tridenni hladovkou podruhé - uspésné
prevedeni mladé diabeticky s recentnim DM 2. typu
z intenzifikované inzulinoterapie na kombinaci
peroralnich antidiabetik

Pavel Tomanek
Ambulance interni a diabetologicka - THERAPON 98, a.s., Kopfivnice

Souhrn Klicova slova

Uvedena kazuistika doklada fakt, Ze ne vSichni recentné diagnostikovani diabetici 2. typu (DM m diabetes mellitus 2. typu
2. typu), ktefi jsou zcela lege artis z dtivodu vysoké vstupni glykemie pti zachytu diabetu nasta- m kompenzace diabetu
veni na intenzifikovanou inzulinoterapii, musi na této 1é¢bé celozivotné setrvat a pohybovat m deintenzifikace lé¢by
se v ,bludném kruhu® - vyssi glykemie vedou k vy$$im davkam inzulinu a tyto pochopitelné m empagliflozin

k navyseni hmotnosti pacientii a nasledné k zvyraznéni inzulinové rezistence. Casto by ® metformin

k vystoupenti z vyse popsaného pritbéhu onemocnéni stacila tak jednoducha a soucasné tak

uc¢inna metoda jako je tfi dny trvajici hladovka, kterd zajisti snizeni inzulinové rezistence tkani

a organti a také zptisobi ,,restart” vlastni inzulinové sekrece vedouci k adekvatnim glykemiim.

Zasadnim faktorem vedoucim k ispéchu této levné a ti¢inné 1é¢ebné metody je nejen spravny

vybér vhodného subjektu, ale hlavné jeho vysoka motivace a vira v uspéch nestandardniho

terapeutického postupu. Nelze také opominout priznivy efekt empagliflozinu nasazeného do

kombinace s metforminem - tato kazuistika by mohla byt inspiraci k vyzkouseni jiného nez

standardniho pfistupu k diabetikiim 2. typu lé¢enych inzulinem.

Summary Keywords

Second attempt of a three-day hunger strike - successful transfer of a young diabetic with m type 2 diabetes mellitus

recent type 2 diabetes mellitus from intensive insulin treatment to a combination of oral m diabetes control

antidiabetics m treatment deintensification

The presented case report demonstrates that not all recently diagnosed type 2 diabetics, who m empagliflozin

are completely lege artis set to intensive insulin therapy due to high initial glycaemia at the time ® metformin

of diagnosis of diabetes, must remain on this treatment for life and move in a “vicious circle”

Higher glycaemias lead to higher doses of insulin and those lead to the patient’s weight gain

and subsequently to increased insulin resistance. Often, enough to abandon the course of the

disease described above is a simple and at the same time highly effective method such as a three-

day hunger strike, which ensures reduction of insulin resistance of tissues and organs and also

causes a “restart” of insulin secretion leading to adequate glycaemia. The main factor ensuring

the success of this cheap and effective treatment method is not only correct selection of a suit-

able subject, but above all his high motivation and belief in the success of a non-standard

therapeutic procedure. Furthermore, the positive effect of empagliflozin in combination with

metformin cannot be omitted. This case report could be an inspiration to try a different non-

standard approach to the treatment of type 2 diabetes patients treated with insulin.

Uvod snizenim citlivosti tkani a bunék na inzulin. Ovlivnéni obou
patofyziologickych mechanismu rozvoje DM 2. typu, tj. deficitu

Diabetes mellitus 2. typu je metabolické onemocnéni multi- inzulinosekrece a vystupnované inzulinorezistence, je realizo-

faktorialni etiologie zptisobené kombinaci poklesu sekrece in- vatelné mnoha glykemii snizujicimi medikamenty. Tyto lze apli-

zulinu z Langerhansovych ostrivki pankreatu a postupujicim kovat parenteralné - injekéné podkozné, anebo podavat pero-



ralné ve formé tablet. Stale by se i pres soucasné bohaté tera-
peutické moznosti lé¢by DM 2. typu nemélo zapominat na ba-
zalni troven lécby. Tim je poukazovano na zamysleni se nad
zivotnim stylem pacienta a na snahu pomoci mu naplanovat
akceptovatelnou zménu dietnich navykt a pohybové aktivity,
ktera povede k dlouhodobé redukci jeho hmotnosti a zejména
nasledné k udrzitelnosti vahového ubytku. Poté je mozné pre-
hodnotit také terapii hypoglykemizujicimi medikamenty a v ur-
¢itém mnozstvi pripadi davky téchto medikamentt zredukovat
anebo dokonce je vysadit. Tfidenni hladovka popsana nize u pa-
cientky s recentnim DM 2. typu by mohla byt vyzvou pro dalsi
pacienty a pacientky, Ze pfi vétsi nez malé snaze lze mnohych
cilia kompenzace DM 2. typu dosahnout i jinym zptisobem nez
tim tradi¢nim, zvykle a opakované pouzivanym.

Kazuistika
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44leta pacientka lé¢ici se pouze se substituovanou hypotyredzou
byla koncem listopadu 2021 pfijata na interni oddéleni jedné
severomoravské nemocnice pro primozachyt diabetu. Vstupni
glykemie nala¢no byla 19,3 mmol/l, BMI 39,1 kg/m?, v tvodu
mirna, stresem podminénd hypertenze 160/90 mmHg se sinu-
sovou tachykardii 99/min. Pacientka méla pozitivni rodinnou
anamnézu, oba rodice diabetici 2. typu lé¢eni peroralnimi an-
tidiabetiky (PAD). Symptomy, které uvadéla svému praktic-
kému lékati a které vedly k zjisténi diabetu, byly nasledujici -
dlouhodoba tnava, polyurie s zizni, no¢ni moceni 2-3x, va-
hovy ubytek za poslednich pét mésicti 12 kg (tudiz pred cca pil
rokem se pacientka nachazela v kategorii ,,obezita III. stupné®).
V biochemickém screeningu nebyly nalezeny odchylky, vmoci
se pii ocekavané glykosurii mikroalbuminurie nevyskytovala,
v krevnim obraze normdlni hodnoty dle nomogramu. Hodnota
C-peptidu nala¢no se pohybovala ve fyziologickém rozmezi
(1 198 pmol/l), po zatézi standardni snidani vystoupala az na
2 743 pmol/l.

Pacientka byla hospitalizovana na internim oddéleni celkem
¢tyti dny, za nichz byla nastavena na intenzifikovany inzulinovy
rezim: aspart v konstantnim davkovani 16 jednotek pred kaz-
dym hlavnim jidlem a vecer ve 20 hodin jesté davka bazalniho
inzulinového analoga a to 18 jednotek glarginu. PfestozZe si pa-
cientka jiz nékolik let pfed zjisténim diabetu stézovala na smi-
$eny dyspepticky syndrom s prevahou obtézujicich prijmd,
ktery v§ak nemél diagnostikovany organicky podklad (v.s.
funkéni dyspepsie), byl ji nasazen také metformin v davce
500 mg2x denné. Tento vsak pacientka tolerovala bez zhorseni
dyspeptickych steski, glykemie se u ni pohybovaly v rozmezi
8-12 mmol/l. Za pobytu na internim oddéleni byla pacientka
zaucena nejen stran aplikace inzulini, ale také v technice a po-

LANGERHANS PAUL (1847-1888) — némecky fyziolog a patolog. Narozen
v Berling, syn lékate. Medicinu zadal studovat v Jené, studia dokon¢il v Ber-
liné. Procestoval Blizky vychod, jako lékar ptisobil v polni ambulanci béhem
prusko-francouzské valky. V roce 1871 mu zajistil R. Virchow misto pro-
sektora v patologické anatomii na univerzité ve Freiburgu, kde se nakazil
TBC, na niz pozdéji zemfel. Roku 1869 publikoval nalez specifickych bunék
v pankreatu, ale bez znalosti jejich funkce. Zkoumal rovnéz epidermis a po-
psal ,neuronim podobné vétvené kozni bunky® (zdroj informaci: archiv
redakce)

zadovaném zpisobu selfmonitoringu glykemii, souc¢asné pro-
béhlo obezndmeni se zasadami raciondalniho stravovéni pri dia-
betu. Je nutné jesté zminit absenci vySetfeni hodnoty glykova-
ného hemoglobinu, ktery byl jiz pfed nastupem do nemocnice
zjistén v ordinaci praktického lékafe — jeho hodnota ¢inila
92 mmol/mol.

Po deseti dnech od dimise z nemocnice pacientka poprvé
navstivila moji diabetologickou ambulanci. Konstatovala, Ze se
citi plnd energie a pfi pravidelnych glykemickych kontrolach
nezaznamenala ani jednu hypoglykemii, nejniz$§i naméfenou
hodnotu udévala 7,9 mmol/l. Glykemicky profil provedeny dva
dny pfed prvnim vysetfenim v diabetologické ambulanci vy-
padal takto: 9,9..13,7..10,2..10,2..14,3 mmol/I (liché hodnoty
jsou preprandidlni a sudé postprandialni). U pacientky vymi-
zela polyurie a pocit Zizné, nicméné nové se objevilo mirné
zhorseni zrakové ostrosti, které souviselo se zménou kompen-
zace glykemii. Vzhledem ke sklonu k vys$sim glykemiim na-
la¢no jsem davku glarginu navysil na 20 jednotek, do kombi-
nace k metforminu ptidal empagliflozin 10 mg tbl. (glykovany
hemoglobin tuto terapii umoznuje) a z preventivnich divodii
mirné zredukoval davky prandialniho aspartu na 3x 14 jedno-
tek. Pacientka byla povzbuzena k pokrac¢ovani selfmonitoringu
glykemii a dodrzovani diety, fyzicka aktivita vzhledem k nad-
chazejicim zimé se nejevila tehdy jako aktualni, nicméné paci-
entka byla zvykla chodit pésky do zaméstnani (knihovnice).

Nésledna kontrola probéhla az koncem tnora 2022, nebot
na zacatku tohoto mésice pacientka prodélala infekci covid-19
s lehkymi symptomy respira¢ni ndkazy hornich cest dychacich
(bez nutnosti nasazeni ATB). Nicméné udavala pretrvavajici
unavu a navy$eni glykemif pfi nafizeném klidovém rezimu:
9,9..10,0..8,7..10,7..8,5..12,6 mmol/l. Nejniz$i namérena glyke-
mie 5,4 mmol/l Zddné obtize pacientce nezptsobila, v medikaci
ji byl pouze navysen glargin na 26 jednotek a pacientka byla
pozvana za dva mésice, pfi¢emz ji byla vydana zadanka k vy-
$etfeni hladin glykovaného hemoglobinu a C-peptidu. Dne 20.
dubna 2022 se pacientka dostavila k planované kontrole s dosud
nejlepsi kompenzaci diabetu - tykala se jak preprandialnich,
tak postprandialnich glykemii, ¢emuz odpovidala i hodnota
glykovaného hemoglobinu 53 mmol/mol (C-peptid nala¢no
1 140 pmol/l). Problémem se vs$ak jevila jeji hmotnost o 2 kg
vy$si nez pred 5 mésici a to navzdory nasazeni empagliflozinu.
Vzhledem k tomu, zZe pacientka méla silnou motivaci podilet
se zlepSeni kvality svého zivota a chtéla dostat také pod kontrolu
svij diabetes mellitus, nabidl jsem ji moznost absolvovat tfi-
denni hladovku za hospitalizace, od niZ jsem si sliboval redukci
davek prandialniho i dlouhodobé ptisobiciho inzulinového ana-
loga. V nejoptimisti¢téjsi varianté vlivu tfidenniho piistu na
jeji glykemie jsem predpokladal vysazeni aspartu, jeho nahra-
zeni inzulinovym sekretagogem v tabletové formé (repaglinid)
a redukci davky glarginu.

Dne 5. kvétna 2022 byla pacientka piijata na interni oddéleni
Nemocnice Hranice k tfidenni hladovce. Hmotnost pacientky
pri ptijeti k hospitalizaci byla 113 kg, vstupni glykemie vyse-
tfena v laboratofi 7,25 mmol/l, za zminku stoji nové zjisténa
hyperlipoproteinemie — cholesterol 5,87 mmol/l a triglyceridy
(TG) 1,87 mmol/], kvili které ji byl nasazen atorvastatin v davce



20 mg tbl. vecer. Kromé zamezeni jakéhokoliv peroralniho
pfijmu potravy byla pacientce rozepsana infuzni terapie
(2litry/den) a dalsi 1 litr neslazené mineralni vody denné, sou-
¢asné pacientce byla umoznéna chtize v aredlu nemocnice. Pa-
cientce byl vysazen jiz v prvni den hospitalizace inzulinovy ana-
log aspart a glargin jsem oSetfujicimu lékari v doporucujici
zpravé navrhl rozdélit na 10 jednotek aplikovanych rano a 16
jednotek vecer. Avsak z diivodu naméfenych nizsich glykemii
jiz v prvni den pobytu na internim oddéleni (5. kvétna 2022 —
6,8..4,9..4,7..4,6..4,4 mmol/l) byla pacientce o$etiujicim lékarem
redukovana dévka glarginu na 8 jednotek vecer a nasledné rano
naordinovano také jen 8 jednotek.

Dne 7. kvétna 2022 v sobotu jsem pacientku v hranické ne-
mocnici navstivil jako slouzici Iékaf v ramci pravidelné viken-
dové vizity a byl jsem potésen dobrym psychickym stavem po-
zitivné ladéné a vyraznou motivaci oplyvajici pacientky, které
jsem mohl zrusit aplikaci glarginu rano v ten den, nebot gly-
kemie na la¢no byla jen 4,3 mmol/l. Dalsi glykemie v priibéhu
toho dne se pohybovaly v rozmezi 3,9-4,8 mmol/l (!), tudiz
jsem pojal nadéji, Ze nasazeni inzulinového sekretagoga ani ne-
bude nutné. Dne 8. kvétna 2022 jsem pacientce vypsal propous-
téci zpravu a domluvil si s ni telefonickou konzultaci na 11.
kvétna 2022, kdy mi mély byt nahlaseny glykemické profily
v dal$ich dvou dnech. Pacientka méla v propoustéci zpraveé do-
porucenou pouze peroralni antidiabetickou terapii — empagli-
flozin v davce 10 mg/den a metformin v dévce 1 000 mg/den.
Soucasné vsak byla pacientka instruovana o tom, ze v pripadé
nezadouciho navyseni glykemii nad 10 mmol/l mne bude kon-
taktovat kdykoliv.

Diky modernim technologiim jsem si mohl dne 11. kvétna
2022 prohlédnout pomoci MMS zaslané hodnoty glykemii
asoucasné podrobné rozepsané prilozené jidelnicky, které bylo
mozné vyhodnotit jako ,vzorné®, coz znamena, ze pacientka
udavala konzumaci bilého jogurtu, kombinace libového masa
a ryze se zeleninou, malého mnozstvi peciva z zitné mouky,
ananasu a bananu. Dne 9. kvétna 2022 pacientka naméfila tyto
hodnoty glykemii: 6,2..5,0..7,2..5,9..6,2 mmol/l - takto tésna
kompenzace DM 2. typu se mi jevila jako ptijemné prekvapujici
a dalsi glykemicky profil z 12. kvétna 2022 optimistické oceka-
vani jen potvrdil: 6,3..8,4..6,4..7,9..5,1..6,5 mmol/l. Pacientka
konstatovala spokojenost s absolvovanou hladovkou, k per-
oralni stravé se vracela opatrné, nicméné bez jakychkoliv ne-
ptijemnych dyspeptickych symptomt, kterych se pacientka po
negativnich zkuSenostech s riznymi dietami obavala. Dalsi
MMS mi byla odeslana dne 17. kvétna 2022 a obsahovala gly-
kemie v rozmezi 6,2-7,7 mmol/l. Tyto hodnoty naznacovaly,
ze také desaty den od dimise pacientky po tfidenni hladovce
se v8e vyviji o¢ekavanym smérem a navrat k inzulinoterapii ne-
bude nutny.

Fyzicky se dostavila pacientka ke kontrole koncem cervence
2022, ptiniz krevni tlak (TK) byl 120/70 mmHg a vaha ukazala
107 kg. Pacientka zredukovala za tfi mésice svoji hmotnost
o0 10 kg a pochvalovala si nejen Zivot bez inzulinu, ale také
dlouho nepocitovanou Zivotni energii, zlepsila se ji kvalita
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spanku a také vymizely dyspeptické obtize, které ji dlouhodobé
suzovaly. Navic zacala zit aktivné ve smyslu sportovani s détmi,
zvladala dlouhé vylety na kolech nebo pési prochazky. Glyke-
mické profily pacientky vykazovaly optimalni hodnoty glyke-
mit: 6,5..6,6..5,8..7,7 mmol/l, nejvyssi zjisténou glykemii méla
8,2 mmol/l. Medikace pacientky ztstala beze zmén — metfor-
min 1 000 mg/den a empagliflozin 10 mg/den. Pacientce byla
vydana zadanka na kontrolni krevni odbéry, které absolvovala
dva dny po navstévé diabetologické ambulance. Vysledky po-
tvrdily spravnost nastoupené cesty v terapii diabetu, nebot
glykovany hemoglobin byl 47 mmol/mol a v lipidogramu cho-
lesterol 3,98 mmol/1 (LDL-cholesterol 1,96 mmol/l a HDL-cho-
lesterol 1,79 mmol/l) a hladina triglyceridi byla také v normé,
konkrétné 1,40 mmol/l. Tyto velmi pfiznivé vyznivajici infor-
mace jsem s radosti pacientce zatelefonoval a k dalsi kontrole
ji pozval az za tfi mésice v dobré vite, Ze obavy z mozného ob-
ratu v kompenzaci diabetu lze povazovat za bezptedmétné.

Diskuse a zavér

Pacientku s recentnim DM 2. typu nastavenou zvykle na inten-
zifikovanou inzulinoterapii v kombinaci s metforminem bylo
mozné na této 1écbé ponechat a dle selfmonitoringu glykemii
ji pouze upravovat. Nicméné osobnost pacientky mi naznaco-
vala, Ze se nabizi i jind mozna cesta k stabilizaci jejiho recentné
zjisténého diabetu. Proto po potvrzeni adekvatni hodnoty
C-peptidu vypovidajici o dostate¢né inzulinosekreci jsem ji na-
bidl $anci k vylepseni korekce diabetu a zjednoduseni 1é¢by,
ktera se tykala uvedené tfidenni hladovky za hospitalizace. Tato
sméfovala k pokracovani jiz zavedené peroralni hypoglykemi-
zujici terapie pti vysazeni inzulinu - a to se jednalo o 62-66
jednotek aplikovanych denné. Je nutné pripomenout, ze paci-
entka od pocatku diagndzy DM 2. typu jevila eminentni snahu
o stabilizaci svého onemocnéni a pravé jeji adekvatni motivace
byla krucialnim predpokladem k tispéchu doporuceného tfi-
denniho pustu.
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Lyumjev (ultrarychlé lispro) v inzulinovych

pumpach

Vysledky studie PRONTO-Pump-2

O inzulinu URLI (ultrarychlé lispro, Lyumjev) jsme jiz na stran-
kach naseho casopisu referovali. Predstavili jsme zakladni far-
makokinetické vlastnosti tohoto inzulinu a vysledky studii
PRONTO-T1D, PRONTO-T2D a PRONTO-Pump.>*

URLi je analog inzulinu, jehoz Gcinek je rychlejsi a kratsi
nez v pripadé klasického inzulinu lispro a lépe se tak priblizuje
fyziologické sekreci inzulinu. Nastup tc¢inku se objevuje jiz 20
minut po podani davky (tedy o 11 minut rychleji nez u inzulinu
lispro) a v prvnich 30 minutach je jeho Gc¢inek 3x vy$si nez
v pfipadé inzulinu lispro. Pozdni ti¢inek (4 hodiny po aplikaci
a déle) je o 54 % niz$i nez v pripadé inzulinu lispro a u¢inek
trva o 44 minut méné.>

V lonském roce byly publikovany vysledky dalsi z fady studii
PRONTO s inzulinem URLi (Lyumjev). Jednalo se o studii
PRONTO-Pump-2, jejimz cilem bylo dale zhodnotit Gi¢innost
a bezpec¢nost uziti URLI v inzulinovych pumpach u diabetikt
1. typu.

Studie PRONTO-Pump-2 byla dvojité zaslepenou studii faze
III klinického zkous$eni, kterd srovndvala inzulin URLi a inzulin
lispro v kontinudlnim podavani pomoci inzulinové pumpy v re-
zimu treat to target u diabetikd 1. typu. Terapeuticka ¢ast studie
trvala 16 tydnt, nasledoval ¢tyftydenni bezpe¢nostni follow-
up. Studie byla provedena v 83 centrech 10 zemi.!?

Do studie byli zatazeni dospéli diabetici 1. typu (alespon Sest
mésict 1é¢eni pumpami MiniMed 530G, Paradigm Revel,
MiniMed 630G, MiniMed 640G nebo Paradigm Veo) s HbA,,
v rozmezi 47,5-74,9 mmol/mol (primérné 60,6 mmol/mol),
s BMI do 35 kg/m? (primérné 27,1 kg/m?) a davkou rychle pii-
sobictho analoga do 100 jednotek denné (priimérna celkova
davka inzulinu 47 U/den, resp. 0,59 U/kg denné). Randomizo-
vano bylo celkem 432 pacientti a 94,7 % z nich dokon¢ilo studii.!

Pacienti, ktefi pred studii byli 1éceni jinymi inzuliny nez
lispro (aspart, glulisin), byli v ramci predrandomizac¢ni faze
studie pfevedeni na inzulin lispro. Poté byli randomizovani
v poméru 1 : 1 k terapii URLi nebo lispro v CSII (bolus 0-2 mi-
nuty pred jidlem). Pacienti provadéli selfmonitoring glykemii
zahrnujici desetibodové glykemické profily ve tfech po sobé
jdoucich dnech ve 4. a 16. tydnu studie. Upravovani davek in-
zulinu probihalo v rezimu treat to target k hodnotdm glykemie
4,4-6,1 mmol/l nala¢no, 5-7,2 mmol/l pted spanim a do
10 mmol/l postprandialné s prihlédnutim k méfeni glykemie
i k tdajum o hypoglykemiich. Kontinudlni méfeni glykemie
(CGMS) mohli pacienti pouzivat, pokud jej uzivali jiz pred
vstupem do studie (ale nebylo povoleno jej nové zahajit).
Vsichni pacienti byli v zaslepeném reZzimu monitorovani po-
moci CGMS (systém Dexcom G5 Mobile) pred randomizaci
av8.al6. tydnu studie.!

Primérnim endpointem studie byla stanovena noninferiorita
URLi viici lispro pro ovlivnéni HbA, . v 16. tydnu studie (s hra-
nici noninferiority 4,4 mmol/mol). Za sekundarni cile byla zvo-
lena superiorita URLI v ovlivnéni postprandialni (za 1 i 2 ho-
diny) glykemie béhem standardizovaného testu jidlem
(MMTT) a rozdil v TIR béhem zaslepeného monitorovani
CGMS.

Primérny HbA, se v titracni fazi studie zlepsil v obou sku-
pinach, a to v priméru z 60,6 mmol/mol na 59 mmol/mol.
Po osmi tydnech doslo k dal$imu mirnému zlepseni a v 16.
tydnu ke stabilizaci na hodnoty 58,3 mmol/mol (URLi) resp.
58,0 mmol/mol (lispro). Byla tak potvrzena noninferiorita URLi
vs. lispro v ovlivnéni HbA |, (rozdil 0,3 mmol/mol).!

Obr. 1: Inzulin URLi prokazal noninferioritu v ovlivnéni
HbA,
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V ovlivnéni postprandidlni glykemie (PPG) (za 1i2 hodiny)
vykazal URLAi lepsi vysledky nez inzulin lispro. Rozdil v ovliv-
néni PPG ¢inil 1,34 mmol/l za 1 hodinu po jidle a 1,54 mmol/l
dvé hodiny po jidle (p < 0,001 pro obé srovnani) ve prospéch
URLi.!

P1izaslepeném uziti CGMS v 16. tydnu studie byl srovnavan
time in range (TIR) a nebyl zaznamenan signifikantni rozdil
mezi skupinami. Pacienti 1é¢eni URLi dosdhli TIR 640 minut
(béhem dne), resp. 834 minut (béhem 24 hodin) a pacienti lé-
¢eni inzulinem lispro pak 633 minut resp. 828 minut.!

Celkova denni davka inzulinu se ve skupiné s URLi snizila
zpocatecnich 0,62 U/kgna 0,59 U/kg v 16. tydnu studie a v pii-
padé inzulinu lispro stoupla z 0,60 U/kg na 0,61 U/kg, rozdil

(TBR) ve skupiné s URLi’
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mezi skupinami nebyl vyznamny. Bazalni davka inzulinu
(U/kg) byla mezi skupinami obdobna, bolusova davka byla na
konci studie nizsi ve skupiné s URLIi (0,28 vs. 0,31 U/kg).!

Incidence zavaznych (pod 3 mmol/l) a no¢nich hypoglyke-
mii byla ve studii nizka a obdobnd v obou skupinach. Nicméné
incidence dokumentovanych a dennich (nenoc¢nich) hypogly-
kemii byla niz$i ve skupiné URLI, stejné jako v pripadé hypo-
glykemii zaznamenanych v ¢ase do 4 hodin po jidle. Analyza
CGMS zaznamu ukazala vyznamné kratsi ¢as straveny v hypo-
glykemii (at jiz pod 3,0 nebo pod 3,9 mmol/I).!

Incidence nezadoucich ucinkd byla vyssi ve skupiné URLI
(60,5 % vs. 44,7 %), predevsim diky vyssi ¢etnosti reakce v misté
vpichu. Cetnost zdvaznych nezadoucich ¢ink se mezi skupi-
nami nelisila.!

Studie PRONTO-Pump-2 potvrdila vysledky inzulinu
URLi (ultrarychlé lispro, Lyumjev) dosazené ve studii
PRONTO-T1D u pacienti s diabetes mellitus 1. typu léce-
nych MDI. URLi i ve studii PRONTO-Pump-2 dolozil u dia-
betiki 1. typu lécenych inzulinovymi pumpami noninferi-
oritu v ovlivnéni HbA . oproti inzulinu lispro. Soucasné ale
bylo prokazano sniZeni hladin postprandialnich glykemii
a to pfi omezeni cetnosti vyskytu hypoglykemii (a sniZeni
casu v hypoglykemii pfi zaslepeném CGMS) a lehce nizsi
pramérné davce bolusového inzulinu.
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Glukézovy senzor bez potreby kalibracie - vyhoda
v liecbe seniorov s diabetes mellitus 1.typu
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Suhrn

76-ro¢na pacientka s diabetes mellitus 1. typu v trvani 24 rokov mala dlhodobo problém
s velkou variabilitou glykémii a hypoglykémiami, preto si prechodne aplikovala inzulin 5x
denne. Ako 73-ro¢na prekonala ndhlu cieviu mozgovu prihodu. 75-ro¢na prekonala spon-
tanny odchod sludge zo zl¢ovych ciest s prechodnym znovu zhor$enim kompenzacie diabetes
mellitus 1. typu pri traviacich problémoch s velkou variabilitou glykémii, kvoli ktorej zacala
pouzivat glukézovy senzor bez potreby kalibracie. Pomocou glukézového senzora bez
potreby kalibracie vie okamzite zareagovat na rozne situacie v priebehu dna a za kratkodobej
pomoci stacionarneho bicykla si vie korigovat hyperglykémie. Tiez sa vie po nahlej cievnej
mozgovej prihode za pomoci 24-hodinového monitoringu chranit pred hypoglykémiami,
ktoré ju trapili frekventovane v minulosti a zvySovali jej riziko recidivy novej cievnej moz-
govej prihody, poruchy srdcového rytmu ako aj demencie.

Summary

Glucose sensor with no need for calibration - an advantage in the treatment of seniors
with type 1 diabetes mellitus

A 76-year-old patient with type 1 diabetes mellitus lasting 24 years had a long-term problem
with high glycaemic variability and hypoglycaemia, and so she temporarily used insulin 5
times a day. At the age of 73, she overcame a sudden stroke. As a 75-year-old, she overcame
a spontaneous passage of bile duct sludge with a transient deterioration of diabetes control
with digestive problems and high glycaemic variability, due to which she started using a cal-
ibration-free glucose sensor. With the help of a calibration-free glucose sensor, she can react
immediately to various situations during the day and with the help of a stationary bicycle,
she can correct hyperglycaemia. And with the help of 24-hour monitoring, even after the
sudden stroke, she also manages to protect herself against hypoglycaemia, which has afflicted
her frequently in the past and increased her risk of recurrence of the stroke, heart rhythm
disorder, and dementia.
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Uvod

Chronicka hyperglykémia je primarny rizikovy faktor pre roz-
voj mikro aj makrovaskularnych komplikacii diabetes mellitus
(DM). Casté alebo velké vykyvy glukézy mozu nezavisle pri-
spievat ku komplikdciam suvisiacim s DM.! Postprandidlne
vzostupy glykémie v krvi, ako aj hypoglykemické prihody zvy-
$uju vyskyt kardiovaskularnych prihod u DM.

Diabetes mellitus 1. typu sa vzhladom na absolatny nedo-
statok inzulinu vyznacuje va¢Sou variabilitou glykémif ako dia-
betes mellitus 2. typu. Variabilita glykémii sa zrejme stane bu-
ducim cielovym parametrom pre optimalnu kontrolu glykémii
pacientov a bude mat vacsiu vypovednt hodnotu ako je glyko-

vany hemoglobin (HbA,).! Aj pacient s uspokojivymi hodno-
tami HbA, moze mat vyrazné kolisanie glykémii. Definovanie
glykemickej variability bude zrejme individualne personalizo-
vané podla veku, dlzky trvania choroby, pritomnosti mikro
a makrovaskularnych komplikacii diabetu, aktualnej kompen-
zacii a bude zrejme predmetom aj dalsich konsenzov na zaklade
vysledkov §tudif za pomoci kontinudlneho monitorovania glu-
kézy (CGM). Variabilitu glykémif ovplyviuje cirkadianny ryt-
mus hormoénov zapojenych do riadenia metabolizmu glukdzy,
preto prisnahe o zlep$enie kompenzacie je dolezita tiprava bio-
logickych rytmov pacienta. Variabilitu glykémii ovplyviiuje aj
prijem sacharidov, preto je dolezité pocitanie sacharidovych
jednotiek (S]) a glykemického indexu potravin (GI).
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Glukézovy senzor pomaha predchadzat velkej variabilite
glykémii. Je umiestneny v podkozi a monitoruje glykémiu pocas
24 hodin denne. Zivotnost jednotlivych glukézovych senzorov
jerozna: 6 az 7 dni, 10 dnf a 14 dni.

Vyhodou glukézového senzoru bez potreby kalibracie je, ze
pacienti sa nemusia pichat lancetami do prstov. Namiesto mo-
nitorovania za pomoci testovacich pruzkov sta¢i bezbolestny
sekundovy sken ¢itacky nad senzorom. Zadna strana hornej
Casti paze je vyhodna na umiestnenie senzoru, pretoze sa nekr¢i
pocas dennych aktivit. Koza pred aplikaciou senzora musi byt
uplne vysu$end a miesto aplikacie musi byt minimalne 2,5 cm
vzdialené od miesta vpichov inzulinu. Senzorové (sterilné)
vlakno sa aplikuje cca 5 mm pod kozu pomocou $pecidlneho
aplikatora. Ked hladina glukézy rychlo klesa, hodnoty glukézy
zo senzora mozu byt vyssie ako hodnoty glukézy v krvi. Na
druhej strane, ked hladina glukdzy rychlo stupa, hodnoty glu-
koézy zo senzora mozu byt nizsie ako hladiny glukézy v krvi.
Ak glykémia rychlo stipa alebo rychlo klesd, zobrazi sa symbol
kontroly glykémie. Pre vacsie pohodlie je v ¢itacke zabudovany
glukomer, ktory mozno pouzit na od¢itanie glukézy v krvi.2

Pri kalibracii glukézovych senzorov s potrebou kalibracie sa
odporuca pouzivat pri kalibracii vyhradne glukomer, kedze je
najpresnej$i. K zdsaddm spravnej kalibracie glukdzového sen-
zoru patri: senzor kalibrujeme vtedy, ked sa glykémia namerand
glukomerom velmi nelisi od glykémie nameranej senzorom.
Glykémia pocas kalibracie by mala byt stabilnd v odport¢anom
rozmedzi medzi 4 - 10 mmol/l a mal by byt predpoklad, ze by
sa najbliz§ich 15 minut nemala menit ($ipka ). Ak je senzor
nakalibrovany chybne, je mozné v niektorych zariadeniach vy-
mazat histériu kalibracie.

Glukoéza v intersticialnej tekutine reaguje na zmeny glukézy
v krvi s oneskorenim 5 az 10 mintt. Cena senzora FreeStyle
Libre vo volnom predaji v Slovenskej republike je 59,90 € a cena
¢itacky FreeStyle Libre je 59,90 €. Tento senzor ma vysku 5 mm
a priemer 35 mm.? Senzor automaticky meria hladinu glukézy
kazdu minutu a uklada udaje v 15-minttovych intervaloch
pocas 8 hodin. Citacka dokaze zachytit tidaje zo senzora aj cez
oblecenie, ked sa nachadza vo vzdialenosti 1 cm az 4 cm od

senzora. Senzor automaticky odosiela 8 hodin udajov do ¢i-
tacky. Najstarsie udaje o glukdze sa stratia, ak sa senzor neske-
nuje aspon raz pocas 8 hodin. Snimace sa modzu nosit pocas
kuapania, sprchovania alebo plavania. Senzory vo vode nesmu
byt hlbsie ako 1 meter alebo dlhsie ako 30 minut. Kyselina as-
korbova a kyselina salicylovda mozu rusit udaje zo senzora. Ak
sa ¢itacka vybije, je potrebné ju dobit. Systém FreeStyle Libre
ma volitelny software, ktory umoznuje generovat prehladové
reporty pre pacienta a lekdra (obr. 1).

Kazuistika

76-ro¢nd pacientka s DM 1. typu v trvani 24 rokov je od de-
cembra 2018 dispenzarizovana na nasej diabetologickej ambu-
lancii. Vstupny HbA, . vySetreny metédou vysetrenia podla Me-
dzindrodnej federacie klinickej chémie a laboratérnej mediciny
(IFCC) resp. Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) v ¢ase dispenzarizacie na nasej ambulancii bol 7/8,6 %.
Pacientka si aplikovala inzulin dlhodobo 5x denne. Prandialny
analéginzulinu uzivala 8 j. trikrat denne pred hlavnymi jedlami
a humanny bazalny inzulin 16 j. rdno a 12 j. vecer. Z antihyper-
tenzivnej lie¢by uzivala inhibitor enzymu konvertujiceho an-
giotenzin (ACE), kalciovy blokator amlodipin a tiazidové diu-
retikum. V oktobri 2019 prekonala nahlu cievnu mozgovu
prihodu (NCPM) ischemicku v oblasti pravej mozockovej he-
misféry, odvtedy ako antiagrega¢nu liecbu v sekundarnej pre-
vencii po NCPM uzivala kyselinu acetylsalicylovii 100 mg a klo-
pidogrel 75 mg denne. Pacientka pre zmie$anu dyslipidémiu
uzivala dlhodobo hypolipidemicku liecbu atorvastatinom
20 mg, ktory jej bol po NCPM navyseny na 80 mg, avsak pa-
cientka zacala dosahovat cielové hodnoty lie¢by pre malé
denzné lipoproteiny s nizkou hustotou (LDL) cholesterol az pri
kontrolach od decembra 2021 (tab. 1, tab. 2).

Ciele liecby dyslipidémie by mali byt podla odportc¢ani Eu-
ropskej spolo¢nosti pre aterosklerdzu z roku 2019 na zaklade
vysledkov $tudii IMPROVE-IT, FOURIER a ODYSSEY OUT-
COMES pre pacientov s vysokym kardiovaskularnym rizikom
(nasa pacientka je po NCPM): hladina triacylglyceridov (TAG)

Tab. 1: Kompenzacia DM 1. typu pred pouzivanim bezkalibra¢ného gluk6zového senzora

mesiac/rok oktéber 2019
HbA, (%)

IFCC /DCCT 6:4/8
LDL (mmol/l) 2,63
GMT (ukat/l) 0,35

IIT 3x denne
premixovany analdg:
14§ -3j-14].

lie¢ba inzulinom

maj 2020 *august 2020
7,418,9 6,1/7,7
2,93 4,2
13 0,99
IIT 5x denne IIT 4x denne
prandidlne analégy: prandialne analéogy:
8j-7j-6i. 8j-7j-6j.
bazalny analog bazalny analég :
5i.Ral7j.021h 17j.021h

HbA, (%) IFCC/DCCT - glykovany hemoglobin vysetreny metédou vysetrenia podla Medzindrodnej federacie klinickej chémie a laboratérnej mediciny (IFCC)

resp. Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)
LDL - maly denzny lipoprotein s nizkou hustotou

GMT - gamaglutamyltransferaza

IIT - intenzifikovany inzulinovy rezim
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Obr. 1: Prehladovy report zo senzora FreeStyle Libre nasej pacientky
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Tab. 2: Kompenzacia DM 1. typu pocas pouzivania bezkalibra¢ného glukézového senzora

Mesiac/rok maj 2021
HbAlc (%)

IFCC /DCCT e
LDL (mmol/l) 4,04
GMT (pkat/1) 0,49

IIT 4x denne
prandialne analdgy:_
6j-6j-6]j.

bazalny analog
17j.021h

lie¢ba inzulinom

december 2021 *april 2022

5,5/7,2 6,1/7,7

1,26 1,41

1,62 0,53

IIT 4x denne IIT 4x denne
prandidlne analégy: prandiélne anal6gy:
6j-6j-6j. 7§-6j-6j.
bazalny analég bazalny analdg
17j.021h 17j.021h

HbA,. (%) IFCC/DCCT - glykovany hemoglobin vysetreny metédou vysetrenia podla Medzinarodnej federdcie klinickej chémie a laboratérnej mediciny (IFCC)

resp. Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)
LDL - maly denzny lipoprotein s nizkou hustotou

GMT - gamaglutamyltransferaza

IIT - intenzifikovany inzulinovy rezim

pod 1,7 mmol/l, hladina lipoproteinu s vysokou hustotou
(HDL) u muzov nad 1 mmol/l a u Zien nad 1,2 mmol/l a LDL
menej ako 1,4 mmol/l, predtym 1,8 mmol/l (alebo znizenie
hodnoty aspon o 50 % oproti vychodiskovej hodnote).* Pa-
cientka po NCPM v septembri 2019 pre frekventné hypogly-
kémie bola prechodne prestavena z 5 davok inzulinu na 3 davky
premixovaného analégu inzulinu, ¢o nie je $tandardna lie¢ba
pacientas DM 1. typu. Frekvencia hypoglykémii verifikovanych
glukomerom sa u pacientky redukovala a tiez sa znizil subjek-
tivny pocit hypoglykémii. V m4ji 2020 pacientka prekonala
zlénikovu koliku so spontannym odchodom sludge podla gas-
troenterologického vysetrenia. Pocas tohto obdobia traviacich
tazkosti u pacientky doslo k vyraznej glykemickej variabilite
s dominanciou hyperglykémii, pre ktort si znovu aplikovala
inzulin 5x denne a rozhodla sa pouzivat glukdzovy senzor ako
samoplatca. Pred jeho pouzivanim bola edukovana o vyzname
glukézového senzora priliecbe DM 1. typu, spravnej aplikacii,
kazdodennom pouzivani a o¢akavanym vystupoch. Glukézovy
senzor bez potreby kalibracie prispel k vyraznému subjektiv-
nemu zlep$eniu stavu pacientky ako aj zlepseniu kompenzacie
podla HbA . (tab.1, tab. 2).

V Slovenskej republike je liecba glukézovym senzorom
u vSetkych pacientov s DM 1. typu hradena zdravotnymi pois-
tovilami az od 1. janudra 2022. Glukézovy senzor bez potreby
kalibracie je v Slovenskej republike hradeny zdravotnou pois-
tovilou od 1. jula 2022. Odkedy pacientka pouziva glukézovy
senzor na hypoglykémie < 3,9 mmol/1 pripada < 1 % z celkového
14-denného merania a inzulin si aplikuje v 4 davkach (tab. 2).

Diskusia

Pri pouzivani glukézového senzoru od 25. marca 2022 do 7. ap-
rila 2022 pacientka vyuzila glukézovy senzor na 95 % (obr. 1).
Pristroj vykonal v uvedenom case 6 642 merani, co sme vypo-
¢itali zo zaslanych dat za pomoci Microsoft Excel (ME). Podla
vypoctu ME v cielovom rozsahu glykémii 3,9 - 10 mmol/l bola
48 % casu. Na hypoglykémie pripadalo 1 % a na hyperglykémie

16

53 %. Pacientka nam vytlacila vypis z glukézového senzoru
(obr. 1). Pacientka pouzivala 2 roky bezkalibra¢ny glukézovy
senzor FreeStyle Libre ako samoplatca - kupovala si ho v Ceskej
republike. Od 1. juna 2022 je systém FreeStyle Libre oficidlne
dostupny aj na slovenskom trhu. Od 1. jila 2022 je v Slovenskej
republike pre pacientov s DM 1. typu hradeny zdravotnou po-
istovnou aj glukdzovy senzor bez potreby kalibracie, ktory po-
uziva nasa pacientka. Podla indika¢nych obmedzeni ma narok
ro¢ne na 9 ks s potencialom zlepSenia kompenzacie alebo jej
udrzania ¢i iného medicinskeho benefitu deklarovaného na-
vrhujicim lekarom. Na ¢itacku ma narok 1 kus za 4 roky.

Prehodnotenie thrady zdravotnou poistoviou je po kazdom
roku liecby na zaklade Ziadosti o$etrujiceho lekdra a pri doka-
zatelnom vyuziti minimélne 90 % senzorov uhradenych v uply-
nulom roku a dosiahnutom medicinskom benefite.>

Pomocou glukézového senzora bez potreby kalibracie vie
okamzite zareagovat na rozne situdcie v priebehu dia a za krat-
kodobej pomoci stacionarneho bicykla si vie korigovat hyper-
glykémie. Tiez sa vie po nahlej cievnej mozgovej prihode
pomocou 24-hodinového monitoringu chranit pred hypogly-
kémiami, ktoré ju trapili frekventovane v minulosti a zvySovali
jej riziko recidivy novej cievnej mozgovej prihody, poruchy
srdcového rytmu ako aj demencie.

Kritérium pre pokracovanie v lie¢be glukdzovym senzorom
je preukazany medicinsky benefit: pokles hladiny HbA,. 010 %
v porovnani s obdobim bez kontinudlneho monitorovania glu-
kézy (CGM) za predpokladu porovnania vysledku tou istou
metodou alebo pokles vyskytu dokumentovanych hypoglyké-
mii 0 30 % alebo pokles body mass index (BMI) o 10 % v po-
rovnani s obdobim bez CGM alebo stabilizacia dobrej kom-
penzécie z obdobia pred CGM (HbA . < 7,5 % DCCT) alebo
zlep$enie variability glykémii.> Glukézovy senzor FreeStyle
Libre ma dobu snimania 14 dni, FreeStyle Libre Flash systém
na neinvazivne sledovanie glykémie (stiprava s ¢itackou) ma
Zivotnost 48 mesiacov a kod pre preskripciu D99161.

Za variabilitu glykémii sa povazuji napriek pouzitiu inzu-
linového analégu po dobu minimalne 6 mesiacov opakované



Obr. 2: Glykemické ciele zalozené na CGM®

DM1aDM2 Starsi / vysokorizikovi: DM1 a DM2
Ciel’ Ciel’
>13,9 mmol/L <5% > 13,9 mmol/L <10%
> 10,0 mmol/L <25%
> 10,0 mmol/L <50%
Cielovy rozsah:
3,9-10,0 mmol/L
<70% Cielovy rozsah:
3,9-10,0 mmol/L <50%
< 3,9 mmol/L
<4% < 3,9 mmol/L <1%
< 3,0 mmol/L <1%

(minimélne 1x v tyzdni dva tyzdne po sebe alebo 3x za mesiac)
vyrazné vautrodenné oscilécie glykémii presahujice rozmedzie
3,5 - 13,0 mmol/l alebo variabilita bazalnych glykémii (medzi-
denné variacie glykémie nala¢no alebo pred vecerou presahu-
juce rozmedzie 4 - 9 mmol/l) (dokumentované dennikom pa-
cienta/glukomerom).® Podla Medzindrodného konsenzu o case
v cielovom rozmedzi t. j. time in range (TIR) CGM su glyke-
mické ciele u starsich a vysoko rizikovych pacientov, ku ktorym
patri aj nasa pacientka, menej prisne ako u mladsich a menej
rizikovych pacientov s DM 1. typu a DM 2. typu (obr. 2). Nasa
76-ro¢na pacientka s DM 1. typu po ndhlej cievnej mozgovej
prihode by mala byt v cielovom rozsahu glykémii 3,9 - 10
mmol/l > 50 % ¢asu, na hypoglykémie < 3,9 mmol/1 by malo
pripadat iba < 1%, ¢o nasa pacienta splnila podla vypisu z glu-
koézového senzora (obr. 1). V hyperglykémiach > 10 mmol/l by
mala stravit < 50 % ¢asu a z tohto ¢asu na hyperglykémie > 13,9
mmol/l by malo pripadat menej ako 10 %.° Podla vedeckych
prac pacient s HbA,_ 8,3 % moze byt v TIR 45 % ¢asu a iny pa-
cient s tou istou hodnotu HbA, . méze byt v TIR 30 % casu.’
Vztah medzi HbA, atimein range (TIR ) je predmetom $tudii.
Podla udajov zo styroch randomizovanych $tadii zahfnajacich
545 dospelych s DM 1. typu, ktori mali centralne laboratérne
merania HbA,. a TIR (3,9 - 10,0 mmol/I) 70 % u 50 % z nich
bola hodnota HbA,. IFCC/DCCT priblizne 5,3 %/7 %
a 6,4 %/8 %. Zvysenie TIR 0 10 % (2,4 h za den) zodpovedalo
znizeniu HbA | priblizne 0 0,5 %. Podla Medzinarodného kon-
senzu o case v cielovom rozmedzi t. j. time in range (TIR) pri
kontinualnom monitorovani glukézy (CGM) sa za hypoglyké-

mie pokladaji hodnoty < 3,9 mmol/1, av§ak subjektivne niek-
tori nasi pacienti sa zle subjektivne citia pri dlhodobo neuspo-
kojivej kompenzacii DM uz pri hodnotach 4,5 aj 5 mmol/l, ¢o
treba zohladnit pri personalizovanej lie¢be kazdého pacienta.

Zaver

Nasa pacientka vie pomocou bezkalibra¢ného glukézového
senzora okamzite zareagovat na rozne situacie v priebehu dna
azakratkodobej pomoci stacionarneho bicykla si vie korigovat
hyperglykémie. Tiez sa vie po nahlej cievnej mozgovej prihode
pomocou 24-hodinového monitoringu chranit pred hypogly-
kémiami, ktoré ju trapili frekventovane v minulosti a zvy$ovali
jej riziko recidivy novej cievnej mozgovej prihody, poruchy
srdcového rytmu ako aj demencie.
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Lécba GLP-1 analogy u déti

Jana Krenek Malikova
Pediatricka klinika 2. LF UK a FN Motol

Souhrn

GLP-1 analog liraglutid prinasi efektivni 1é¢bu obezity u déti. V soucasnosti této 1é¢by vyuzi-
vame u stale vétsiho poctu déti. V ¢lanku jsou zminény tfi kazuistiky pacientti lé¢enych v nasi
ambulanci. Prvni dvé kazuistiky ukazuji velmi dobry efekt 1é¢by, ptipad nedostate¢ného

efektu 1é¢by je popsan v tieti kazuistice.

Summary
Treatment with GLP-1 analogues in children

The GLP-1 analogue liraglutide offers effective treatment of obesity in children. This treat-
ment is currently used for an increasing number of children. The case report describes three
cases of patients treated at our clinic. The first two case reports demonstrate a very good treat-

Klicova slova

m obezita
m GLP-1 analoga
m liraglutid

Keywords

m obesity
m GLP-1 analogues
m liraglutide

ment effect, while an insufficient treatment effect is described in the third case report.

Uvod
Zakladnimi piliti 1écby détské obezity jsou rezimova opatfeni,
zatimco farmakoterapie a chirurgicka terapie byly dosud pouze
okrajovou zalezitosti.! Mezi rezZimova opatfeni se fadi zmény
v jidelnim chovani a navycich a zmény v pohybovém rezimu.
Dale je nezbytné upravit denni rezim ditéte s omezenim casu
straveného v online prostoru a klést diiraz na dostatek spanku.
Nenahraditelnou pomoci je také celkova psychologicka pod-
pora nejenom ditéte, ale i celé rodiny. Samoziejmosti je aktivni
vyhledavani komplikaci jako diabetes mellitus 2. typu, hyper-
tenze, syndrom obstruk¢ni spankové apnoe, dyslipidemie, hy-
perandrogenni stavy ¢i zvySeni hodnot jaternich testl v ramci
nealkoholového postizeni jater pfi steatéze (NAFLD - non-al-
cohol fatty liver disease) a jejich v¢asnd lé¢ba. 234

Od ¢ervna 2021 se vyznamné rozsifily moznosti farmako-
logické 1é¢by obezity u déti, a to diky liraglutidu. Liraglutid
patiimezi GLP-1 analoga, ktera napodobuji efekt inkretinového
hormonu glukagon like peptidu 1 (GLP-1), produkovaného
stfevnimi epitelovymi buiikami. Liraglutid m4 téméf shodnou
strukturu jako GLP-1, ale diky dvéma zménam v aminokyse-
linovém retézci ma pomaly Cas vstiebavani z podkozi, je odol-
néjéi ke stépeni dipeptidylpeptiddzou 4 a tedy jeho elimina¢ni
poloc¢as dosahuje az 13 hodin.> Hlavnimi pankreatickymi
uc¢inky GLP-1 analog jsou snizeni sekrece glukagonu a zvyseni
sekrece inzulinu. Mimo pankreas vede liraglutid v gastrointes-
tindlnim traktu ke zpomaleni pasdze GIT, na centralni Grovni
vede k zvysenému pocitu nasyceni a snizeni pocitu hladu.”
GLP-1 analoga maji také kardioprotektivni G¢inky.>”

Liraglutid byl u déti schvalen na zakladé studie SCALE
TEENS, kdy bylo randomizovano 251 déti ve véku 12-18 let
a nasledné 125 déti bylo léceno liraglutidem v plné davce po
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dobu 56 tydnt.® Ve skupiné déti lé¢enych liraglutidem doslo
k poklesu BMI v priiméru 0 4,6 % v porovnani s kontrolni sku-
pinou.® Nezadouci uc¢inky u déti se dle studie SCALE TEENS
nelisily od dospélé populace. Byly to predevsim gastrointesti-
nalni obtize jako nauzea, zvraceni, bolesti bficha, prijmy, zacpy
¢ibolesti hlavy. Vyskyt epizod hypoglykemii byl v obou skupi-
nach détiléc¢enych liraglutidem ¢i placebem srovnatelny a nikdy
nebyla zaznamenana tézka hypoglykemie s poruchou védomi.®

V soucasnosti je liraglutid (preparat Saxenda) schvalen u déti
nad 12 let véku s BMI ekvivalentni 30 kg/m? u dospélych ¢i
BMI 27 kg/m? ekvivalentu dospélé normy a pritomnosti nékteré
z komorbidit souvisejici s obezitou. Saxenda se podava se 1 x
denné s.c. do paze, bricha ¢i stehna, nejlépe ve stejnou denni
dobu. Déavkovani i intervaly navy$ovani zustavaji stejné jako
u dospélé populace tedy s poc¢ate¢ni davkou 0,6 mg 1 x denné
s.c.adale v tydennich intervalech postupné navysovani do plné
davky 3,0 mg denné s.c.

Dle doporuceni European Society for Paediatric Endocri-
nology (ESPE) pro lé¢bu détské obezity z roku 2017 by se mélo
od farmakologické 1é¢by obezity ustoupit, pokud u pacientt
pri plné davce 1éku nedojde po 12 tydnech k poklesu alespon
4 % jejich BMI nebo Z-skére BMI.!

Kazuistika 1

Aktualné 17 let a 3 mésice stary pacient priSel do nasi ambu-
lance pred témér rokem k dovySetfeni pro progredujici obezitu.
Dle vstupniho vySetfeni a zdkladnich odbérti byl chlapec bez
znamek endokrinni ¢i hypothalamické obezity. Geneticka pri-
¢ina obezity byla na zakladé vstupnich udajti velmi nepravdé-
podobna. Dle riistového grafu byl u chlapce patrny narst
hmotnosti od obdobi mezi 11.-13. rokem véku. Tento zlom ko-



Obr. 1: Graf BMI u pacienta z kazuistiky ¢. 1

reloval s ukon¢enim zévodni sportovni ¢innosti, kdy pacient
mél 4 x tydné tenisovy trénink a béhem vikendu hral turnaje.
Po ukonceni pravidelné sportovni ¢innosti a rozvolnéni jidel-
niho rezimu zacala télesna hmotnost stoupat az na BMI
36,3 kg/m? (obr. 1). I po zavedeni ¢aste¢nych rezimovych opa-
treni stran jidla a znovu zavedeni sportovni aktivity 2 x tydné
nedoslo ke stabilizaci télesné hmotnosti ¢i hubnuti. Proto jsme
se v zari 2021 po dohodé s rodi¢i rozhodli k zahdjeni farmako-
terapie liraglutidem (Saxenda). Pacient byl zauc¢en v podavani
léku a sdm zvlada pravidelné aplikace. Postupné byla davka li-
raglutidu (Saxenda) navy$ovana a na davce 1,8 mg denné s.c.
pacient hubne 1,5 kg za mésic (aktualni BMI 30,3 kg/m?). Déle
jsme s davkou nestoupali, ponévadz pacient i rodice jsou s ubyt-
kem véhy zcela spokojeni. Za celou dobu podavani nebyly za-
znamenany zadné vedlejsi nezadouci u¢inky. Dle kontrol jidel-
nicku a propoctu kalorii je v soucasnosti kaloricka potteba
priblizné o 25 % nizsi. Pacient nekonzumuje nic mimo dopo-
rucovanych péti jidel denné a nema potiebu se dojidat.

Kazuistika 2

12 let a 6 mésict stary pacient se dostal do nasi ambulance po
radé vysetfeni pro stfedni mentalni retardaci s agresivnim cho-
vanim a zachvaty hyperfagie. Laboratorni vysetfeni prokazalo
inzulinovou rezistenci, jinak ma pacient normalni hodnoty ja-
ternich testd, lipidogramu ¢i hormonalniho profilu. Vysetfenim
centralniho nervového systému magnetickou rezonanci uka-
zalo nélez atrofie levé mozkové hemisféry a ¢aste¢né i mozko-
vého kmene. Pacient byl vySetfen geneticky, vylou¢en Prader-
Willi syndrom, dal$i genetickd vysetfeni stdle probihaji.
Chlapec byl v pé¢i psychiatra pro jiz zminéné stavy agrese vici

Zdroj obrizku: archiv autorky

Obr. 2: Graf BMI u pacienta z kazuistiky ¢. 2

okoli, nervozity pfi nepfitomnosti jidla, kdy tyto stavy ovliv-
novaly i moznost pravidelné skolni dochazky. Bohuzel ani pri
opakovanych zménach psychiatrické medikace se nedafilo
stavy agrese eliminovat.

Z rtistového grafu byl patrny nardst télesné hmotnosti od
predskolniho véku. Pfizahéjeni sledovani v nagi ambulanci mél
hmotnost 129 kg s BMI 58,3 kg/m?, béhem prvnich ti{ mésicti
sledovani jsme se snazili zavadét rezimova opatfeni. Vzhledem
k poruse hybnosti a neschopnosti delsi chtize byl sestaven fy-
zioterapeutem individualni cvi¢ebni plan. Jen omezené se datilo
zavadét zmény v jidelnicku, a to zejména pro stavy slovni a fy-
zické agrese viici okoli, véetné vrstevnikd pii nedostatku jidla.
V ramci dovySetfeni byl zjistén také syndrom spankové apnoe
a nasledné byla zahdjena no¢ni neinvazivni ventilace. Béhem
této doby ovsem doslo k zhorseni psychického stavu a stavy
agrese byly castéjsi. To vedlo k nartistu hmotnosti o dal$ich
12 kg (BMI 61,1 kg/m?) béhem téchto t¢i mésict (obr. 2).

Po nékolika tydnech sledovani a zavadéni rezimovych opa-
tfenich jsme se rozhodli pro zahdjeni lé¢by liraglutidem
(Saxenda). Postupné navy$ovani terapie pacient toleroval bez
obtizi az do davky 1,8 mg denné, po dal$im navyseni se jiz oje-
dinéle vyskytovaly mirné nezadouci uc¢inky jako nevolnost ¢i
bolesti bricha. Tyto obtize, ale po nékolika dnech spontanné
vymizely. Dlouhodobé je nyni pacient na davce 2,4 mg denné,
s dobrym vahovym poklesem, ktery v soucasnosti ¢ini
2,5 kg/mésic a aktudlni BMI je 54,8 kg/m? . Kromé ubytku
hmotnosti rodi¢e pozoruji i mensi porce jidla a zejména pokles
stavll agrese a nervozity, coz mu umoziuje znovuzavedeni
$kolni dochdzky. V soucasnosti se nejvice limitujicim faktorem
lé¢by stava cena pripravku, ktery si rodina nemuze dlouhodobé
dovolit.
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Obr. 3: Graf BMI u pacienta z kazuistiky ¢. 3

Kazuistika 3

14 let a 6 mésici stary pacient s lehkou mentdlni retardaci byl
odeslan k dovysetfeni pro progredujici obezitu. Vstupné mél
pacient télesnou hmotnost 98,6 kg (BMI 35,1 kg/m?). Z anam-
nézy vyplynulo, Ze pacient ji vSe kdykoliv je mimo dozor rodict.
Vstupni zakladni laboratot byla zcela bez odchylek, bez znamek
endokrinni pric¢iny obezity ¢i bez zndmek komplikaci. Magne-
ticka rezonance centralniho nervového systému byla taktéz bez
abnormalit. Zpocatku byla velmi dobra spoluprace rodi¢tia mo-
tivace se zavadénim rezimovych opatfeni. Bohuzel dlouhodobé
jejich snazeni bylo neudrzitelné pro absolutni nespolupraci pa-
cienta, ktery vzhledem k mentalnimu deficitu nechépal zmény
vjidelnicku a nutnost omezeni mnozstvi zkonzumovaného jidla
ajeho motivace k navyseni pohybu byla témét nulova. Zpocatku
sledovani tedy hmotnost stagnovala, ale po tfech mésicich za-
¢ala opét stoupat. V té dobé byl schvalen preparat Saxenda
u déti, a proto jsme se s rodi¢i domluvili na podavani. V tomto
pripadé musel byt 1ék podavan rodici a to rdno pred skolou
ajejich praci. Davkovani bylo postupné navysovano az na 3 mg
s.c. denng, ale i na plné davce dochazelo k zachvatovitému je-
deni, zejména ve vecernich hodinach. Vzhledem k polo¢asu li-
raglutidu (Saxenda) jsme se pokusili o zavedeni podavani v po-
ledne sestrou pacienta, ktera byla jiz plnoleta. OvSem ani to
nepomohlo a po ¢tyfech mésicich plné davky nedoslo ke snizeni
hmotnosti pacienta, a proto jsme 1ék vysadili (obr. 3). Béhem
celé doby podavani rodi¢e nezaznamenali Zadné nezadouci
ucinky. Béhem dalsich kontrol po vysazeni rodi¢e postupné
priznali ¢dste¢nou non-compliance v podavani léku a dodrzo-
vani stravovactho rezimu.
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Diskuse

Schvaleni liraglutidu v 1é¢bé détské obezity prineslo nové moz-
nosti Gc¢inné terapie. Z nasi zkusenosti je preparat Saxenda
velmi dobfe u déti snasen a vyskyt nezddoucich uc¢inka je mi-
nimalni. Rodice i nékteré z déti po zauceni zvladaji manipulaci
s perem a davkovani bez obtizi. Dosud jsme 1ék vysazovali pro
neklesajici hmotnost jen u jiz zminéného pacienta v tfeti ka-
zuistice, u ostatnich déti vede 1é¢ba k ubytkim télesné hmot-
nosti.

Z uvedenych kazuistik i z nasi zkusenosti u ostatnich paci-
entd vyplyva, ze ne vSechny déti, které dosahuji vahovych
ubytkd, nutné potfebuji plnou davku liraglutidu a je dostacujici
davka niz$i (napf. 1,8 mg denné v prvni kazuistice). Zaroven
musime dodat, Ze i pres skvélé vysledky 1écby liraglutidem je
stale nutné dodrzovat zakladni rezimova opatfeni a urcity stu-
pen kontroly a spoluprace.

Nékteré z diivodii pro odmitnuti [é¢by (jako s.c. aplikace ¢i
bezpecénost pripravku) jsme schopni rodi¢tim vysvétlit a roz-
ptylit jejich obavy. V soucasnosti je nejvice limitujicim faktorem
pro pouziti u vétsi skupiny déti vysokd finan¢ni naroc¢nost. Pfi
predpokladaném dlouhodobém podavani je cena preparatu pro
velkou ¢ast rodin vysoka.
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Od minulosti do soucasnosti lécby DM 2. typu:

pohled diabetologa

Lucie Nekvapilova

Diabetologickd ambulance, Nemocnice TGM Hodonin

Souhrn

Tato kazuistika potvrzuje, Ze i u pacientti dlouhodobé lé¢enych s diabetem, 1ze v ,,dobé nevi-
daného rozvoje diabetologie®, revidovat lé¢bu nejen smérem k lepsi kvalité Zivota, ale
i k ovlivnéni kardiovaskularniho (KV) a renalniho rizika. Vyznam ma i snaha o dosazeni
poklesu télesné hmotnosti a zvySeni compliance pacienta. Soucasné je i pfipominkou moz-
nosti 1écby pred 28 lety a srovnani s pohledem na lé¢bu diabetu dnes.

Nasledujici kazuistika popisuje pribéh dnes 67leté pacientky, které byl diabetes diagnosti-
kovan pred 28 lety. Béhem této doby si prosla v pocatku terapii pripravkem (Dirastan)
tolbutamid 500 mg, pres terapii metforminem a glibenklamidem az po terapii pomoci inten-
zifikovaného inzulinového rezimu (IIR), pozdéji v kombinaci s antidiabetikem ze skupiny
gliflozint. Posledni terapii od dubna 2018 je kombinace metforminu s fixni kombinaci dlouze
pusobiciho inzulinu a analoga GLP-1 v jednom davkovaci.

Summary

From the past to the present of type 2 diabetes mellitus treatment: a diabetologist’s per-
spective

This case report confirms that even in patients treated for diabetes long-term, in the “Time
of unprecedented development of diabetology”, treatment can be revised not only towards
a better quality of life, but also to influence cardiovascular (CVD) and renal risk. Efforts to
achieve weight loss and to improve patient compliance are also important. At the same time,
the case report also serves as a reminder of the treatment options available 28 years ago and
a comparison with current perspective on diabetes treatment.

The presented case report describes the story of a 67-year-old female patient diagnosed
with diabetes 28 years ago. Over the years, she has gone through different kinds of treatment.
In the beginning, she was treated with Dirastan (tolbutamide 500 mg), subsequently with
metformin and glibenclamide, and then with intensive insulin regime treatment later com-
bined with a modern antidiabetic from the group of gliflozins. The patient’s current therapy
since April 2018 has been a combination of metformin with the fixed combination of long-
lasting insulin and GLP-1 analogue in one dispenser.
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Uvod

Moderni terapie fixni kombinaci dlouze ptisobiciho inzulinu
a analoga GLP-1 nabizi pacientiim u¢innou kompenzaci dia-
betu a priznivy vliv na télesnou hmotnost. Dal$imi benefity
jsou kardiovaskularni bezpecnost, nizsi riziko hypoglykemii
a zachovani funkce ledvin.

Bezpec¢nost a i¢innost této fixni kombinace byly hodnoceny
vsedmi randomizovanych, kontrolovanych klinickych studiich
3. faze (DUAL) s paralelnimi skupinami u réiznych populaci
osob s diabetem 2. typu. Studie DUAL VII pfimo porovnavala
uc¢innost a bezpeénost této kombinace oproti klasickému IIT
rezimu, v némyz je zastoupen bazélni inzulinovy analog glargin

(IGlar) a prandialni inzulinovy analog aspart (IAsp). Studie
meéla za cil srovnani Gc¢innosti a také bezpe¢nosti. Primarnim
cilem byla zména HbA,_ po 26 tydnech lécby. Sekundarnimi
cili byly jednak vyskyt zavaznych a potvrzenych symptomatic-
kych hypoglykemii a jednak zména hmotnosti za dané obdobi.
Ve vysledku tato studie potvrdila srovnatelnou G¢innost obou
zpusobti l1é¢by, méfenou zménou HbA, , kombinace bazélniho
inzulinu degludek a GLP-1 analoga liraglutidu (IDegLira) pak
meéla statisticky vyznamné mensi vyskyt hypoglykemii a také
priznivy efekt na zménu hmotnosti, zatimco intenzifikace in-
zulinové 1é¢by vedla k nartistu hmotnosti.

Kombinace bazalniho inzulinu a agonisty receptort pro
GLP-1 (GLP-1 RA) umoziuje komplexni ovlivnéni patofyzi-
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ologie diabetu 2. typu. GLP-1 RA snizuji pfijem energie a zvy-
$uji pocit sytosti, v pankreatu ovliviiuji sekreci inzulinu a glu-
kagonu a syntézu inzulinu, vedou ke zpomaleni vyprazdiiovani
zaludku. V ledvinach zvy$uji natriurézu a diurézu, v krvi svym
pusobenim na trombocyty potlacuji koagulaci. Rovnéz zlepsuji
funkci endotelu a stabilizuji ateromové platy, v myokardu vedou
k zmirnéni projevii zanétu, zlepseni funkce levé komory a zmir-
néni ischemického poskozeni.

Bazélni inzulin aktivuje inzulinové receptory v tukové tkani
a zvy$uje vychytavani glukozy ve svalech. Oba léky navic v ja-
trech inhibuji produkci glukdzy.

Kazuistika

Pacientka, narozena vroce 1955, méla diagnostikovan diabetes
2. typuvroce 1994. V rodinné anamnéze byl zaznamenan dia-
betes mellitus u jeji matky, babicky i tety. Po ptl roce, kdy byla
doporucena pouze rezimova opatieni, byla nejprve zahdjena
terapie tolbutamidem (Dirastan), ktery vsak netolerovala. Ten
byl vysazen za hospitalizace v nemocnici v Bieclavi. V dobé
diagnézy diabetu byly jiz pfitomny pozdni komplikace, diabe-
tickd polyneuropatie, retinopatie, dle funkéniho vysetfeni led-
vin zji$téna i pozitivni mikroalbuminurie. Laboratorné glyke-
mie 7,0 mmol/l, HbA,. 7,2 % (dle DCCT). Dalsi komorbidity
- struma parenchymatosa, laboratorné i klinicky eufunkéni,
vertebrogenni algicky syndrom, stp. cholecystektomii (CHCE).
Pacientka kuracka, koufi cca 10 cigaret denné. Vyska 160 cm,
hmotnost 70 kg. Po propusténi z nemocnice ponechdna opét
jen na dieté a pfeddna do dispenzarizace diabetologické a sou-
¢asné i nefrologické ambulance v nemocnici Hodonin.

Dalsi parametry v dobé diagnostiky diabetu — glomeruldrni
filtrace 1,6..2,04 ml/s/1,73 m?, proteinurie 1 g/24hod, choleste-
rol 6,25 mmol/l, TAG 6,04 mmol/l. Do terapie byl pfidan feno-
fibrat (Lipanthyl M 200 mg) 1x 1, v dalsi terapii pentoxifylin
(Agapurin) ret 2x 1, cinnarizin (Cinnabene) 1x 1, kalcium do-
besylat (Danium) 2x 1.

P1i kontrole v ¢ervenci 1996 byl HbA,. 12 % (DCCT), za-
héjena terapie metforminem (Glucophage) 850 mg 2x denné,
pacientka byla vybavena glukometrem a testa¢nimi prouzky,
prechodné doslo k tpravé hodnot glykemie.

V Cervnu 1997 doslo opét ke zhorseni kompenzace diabetu.
K dosavadni terapii metforminem (Siofor) v davce 850 mg 2x
denné pridan glibenklamid (Glucobene) 1,75 mg denné. V dal-
$im obdobi bez vyraznéjsi tendence ke zlepseni laboratornich
ukazatelti kompenzace diabetu, glykemie na la¢no se pohybo-
valy okolo 5-6 mmol/l, ale postprandialni nad 10 mmol/l, proto
byl do terapie pfidan v lednu 1998 inzulin lispro (Humalog)
v davce 4-3-3 U, glibenklamid (Glucobene) pro sklon k hypo-
glykemiim vysazen. Kontrolni o¢ni vySetfeni — bez progrese.
Béhem dal$iho roku byly hodnoty HbA, 6,8..6,8..7,4 %
(DCCT), pacientka od zahajeni terapie ptibrala 4 kg a dosahla
télesné hmotnosti 74 kg.

Od roku 2002 z diivodu nefroprotektivity byl do terapie pfi-
dany ACE inhibitor, nasledné pak pro intoleranci od roku 2003
tato terapie nahrazena sartany, konkrétné losartanem (Lozap).
V roce 2005 do terapie pridan i bazalni inzulin Humulin N
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v dévce 8 IU, kterda postupné navysena na 12 IU. Misto feno-
fibratu (Lipanthyl) nasazen lovastatin (Medostatin), pozdéji
simvastatin (Simvor) a od ¢ervna 2008 v terapii atorvastatin
v davce 10 mg.

Pti kontrole v nefrologické ambulanci v lednu 2006 zjistén
nartist proteinurie: 3,23 g/24 hod - manifestni diabeticka ne-
fropatie bez nefrotického syndromu, funkce ledvin v normé.

Od roku 2007 v antidiabetické terapii provedena zména ba-
zélniho inzulinu na detemir (Levemir) — 0 zménu zadano v dia-
betologickém centru II. interni kliniky FN u sv. Anny (pro ne-
uspokojivou kompenzaci a rozkolisany diabetes), v dubnu roku
2008 zména na glargin (Lantus) pro stale neuspokojivé hodnoty
HbA,, (doma naméfené glykemie mezi 10-15 mmol/l). Dia-
beticka retinopatie stale bez progrese, bez cerstvych hemorrha-
gif, bez edému makul. V ¢ervnu 2009 nasazen do terapie inzulin
lispro (Humalog) 16-16-6 U, spolu s glarginem (Lantus) v davce
30 U. V roce 2010 v terapii metformin (Siofor) 1 000 mg
1-1-1/2, lispro (Humalog) 22-20-22 U, na noc glargin (Lantus)
30 U. Béhem dalsich let postupné dévka inzulinu navySovana
na davku lispra (Humalog) 20-20-18 U, glarginu (Lantus)
22-0-20 U, HbA,. 60 mmol/mol.

Od fijna 2015 do terapie nové pridan empagliflozin (Jardi-
ance). Nasledné doslo k poklesu HbA | na 53,2 mmol/mol. Pro
postupné opétovné zvyseni hodnot HbA . a vysokou variabilitu
glykemii v lednu 2016 pristoupeno ke zméné bazalniho inzu-
linu na glargin 300 U/ml (Toujeo) po vytitrovani v davce
44 U, davka inzulinu lispro (Humalog) postupné upravena na
20-20-18 U. Bylo dosazeno hodnot HbA,,. 52,4 mmol/mol.
V roce 2017 doslo k opétovnému zhorseni kompenzace.

V zati 2017 se u pacientky objevily na trupu i na dolnich
koncetinach rozsahlé lesklé bélavé pustulky, splyvajici az do
geografického charakteru, na zadni strané stehen erythemato-
skvamoézniho typu, v dutiné tstni pfitomné Wickhamovy strie.
Stav byl hodnocen jako lichen planus generalisatus a zahdjena
kortikoterapie a terapie acitretinem (Neotigason). Asi po pul
roce doslo k postupnému odeznéni stavu. Stav byl vyhodnocen
jako lichenoidni polékové poskozeni zfejmé v souvislosti s te-
rapii beta-blokatory. Postupné po vysazeni kortikoidii doslo ke
zlepseni glykemii, i kdyZz nedostate¢nému. HbA,.vdubnu 2018
byl 63,3 mmol/mol, kontrolni odbér C-peptidu prokazal do-
statenou sekreci inzulinu, proto jsme pomysleli na deintenzi-
fikaci lécby. Cilem bylo zjednodusit terapii pacientce, ktera si
prosla celkem naro¢nym obdobim.

V dubnu 2018 byl tedy vysazen inzulin lispro Humalog i glar-
gin 300 U/ml (Toujeo), v terapii ponechan metformin (Siofor)
v davce 3x 1 000 mg a zahdjena terapie fixni kombinaci inzulinu
degludek a liraglutidu (Xultophy). Vstupni tdaje pfed zahaje-
nim lécby: glykemie nala¢no 10,72 mmol/l, HbA, 63,3
mmol/mol, cholesterol 4,95 mmol/l, TAG 4,36 mmol/l, LDL-
cholesterol 2,43 mmol/l, bilkovina vmo¢i 3,197 g (DIU), hmot-
nost 80 kg. Pacientka postupné vytitrovala dle pokynt davku

WICKHAM FREDERIC LoUTs (1861-1913) — byl francouzsky lékar a patolog.
Proslavil se predev$im popisem Wickhamovych striae. Studoval medicinu
v Pafizi, kde v roce 1890 ziskal doktorat. V roce 1897 se stal Iékafem v ne-
mocnici Hopital Saint-Lazare. Od roku 1905 zacal pracovat také na vyzkumu
radia. (zdroj informaci: archiv redakce)



Obr. 1: Vysledky z monitorace glukézy pomoci FGM

na 44 jednotek Xultophy v kombinaci s metforminem (Siofor)
3x 1 000 mg. V ostatni terapii levothyroxin (Letrox) 50 mg,
trojkombinace indapamidu, amlodipinu a perindoprilu
(Lopridam) 8/2,5/2,5 mg, sertalin (Sertralin) 100 mg denné,
aceklofenak (Biofenac 100 mg) 2x denné, fenofibrat (Lipanthyl
267 M) 1x 1, rosuvastatin (Sorvasta) 10 mg ob den.

Posledni hodnoty v dubnu 2022 ukazuji vyznamné zlepseni:
HbA,, 50,8 mmol/mol, glykemie nala¢no 6,55 mmol/l, hmot-
nost 66,5 kg, celkovy cholesterol 3,52 mmol/l, TAG 1,94 mmol/],
HDL-cholesterol 1,05 mmol/l, LDL-cholesterol 1,79 mmol/l,
glomerularni filtrace 0,95 ml/s/1,73 m?, proteinurie 2,33 g
(DIU). Pacientka je s nastavenou terapii velmi spokojena. Po
zavedeni monitorace glukézy pomoci FGM dosazeno TIR 90 %
(viz obr. 1).

Zaver

Deintezifikace 1é¢by vedla u pacientky s diabetem 2. typu trva-
jicim 28 let k dlouhodobé uspokojivym hodnotam kompenzace
diabetu a k celkové spokojenosti pacientky. Pacientka byla fadu
let 1é¢ena nékolika peroralnimi antidiabetiky, pro jejich nedo-
state¢ny efekt bylo v letech 2005 az 2018 nutné nasazeni na in-
tenzifikovany inzulinovy rezim, pfi kterém uzivala davky in-
zulinu kolem 100 jednotek na den. Od dubna 2018 je uspokojivé

Zdroj obrizku: archiv autora

kompenzovana pii kombinaci metformin v davce 3 000 mg/den
a 44 jednotek pripravku Xultophy. Pfed zahajenim této terapie
byla hodnota HbA,, 63,3 mmol/mol, pfi dalsich kontrolach
52..55,2..50,8 mmol/mol. Télesnd hmotnost pacientky se snizila
0 4 kg, zaznamenan byl i niz$i vyskyt hypoglykemii a nizsi va-
riabilita glykemii.
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Inzulin Ryzodeg jako dobra volba nedostatecné
kompenzovaného starsiho polymorbidniho

diabetika 2. typu

Iva Mikulkova

Interni a diabetologicka ambulance, Nemocnice Blansko

Souhrn

V kazuistice je popsan pripad starstho polymorbidniho diabetika s neuspokojivé kompen-
zovanym diabetem 2. typu dlouhodobé¢ lécenym premixovanym inzulinovym analogem -

aspart a protamin inzulin aspart suspenze (30/70).

Ptrevod na inzulin Ryzodeg byl jednoduchy a vedl ke zlep$eni kompenzace diabetu, zlep-

$eni compliance pacienta k 1é¢bé i jeho celkové spokojenosti.

Summary

Insulin Ryzodeg as a good choice of treatment for an elderly polymorbid type 2 diabetic

with insufficient diabetes control

The case report describes an elderly polymorbid patient with insufficiently controlled type 2
diabetes treated long-term with pre-mixed insulin analogue - aspart and insulin aspart pro-

tamine suspension (30/70).

Klicova slova

m diabetes mellitus 2. typu
m polymorbidni pacient
B premixovany inzulin

m Ryzodeg

Keywords

m type 2 diabetes mellitus
m polymorbid patient
m pre-mixed insulin

m Ryzodeg

The transition to insulin Ryzodeg was simple, and led to an improvement in diabetes con-

trol, compliance to treatment, and the patient’s overall satisfaction.

Uvod

Uziti premixovanych inzulini je pro star$i pacienty v podstaté
jednoduché a prevod na novou fixni kombinaci degludek
aaspart je bezpe¢né i s moznosti flexibilntho podéavani a Gpra-
vou davky.

Kazuistika

Pacient, narozeny roku 1947, ma diabetes mellitus 2. typu od
roku 1998. Byl dlouhodobé 1é¢en jen dietou az do roku 2010,
kdy pro zhorSeni kompenzace byla do terapie zavedena lécba
sulfonylureou (gliklazid). Pacient po celou dobu lé¢by nemél
zadné komplikace, ale v listopadu 2013 se stav zkomplikoval
zjisténim karcinomu levé ledviny a byla mu provedena parcialni
nefrektomie. Soucasné v témze roce mél akutni ischemickou
ptihodu fokalni cerebralni dysfunkce (FCD) v povodi arteria
carotis interna (ACI) vpravo. Nadale pokracovala lé¢ba per-
oralnimi antidiabetiky (PAD), do kombina¢ni lécby byl pridan
linagliptin. Nicméné kompenzace se dale zhorSovala a v kvétnu
2015 mél jiz glykovany hemoglobin 70 mmol/mol a byl pre-
veden na konven¢ni inzulinovy rezim s inzulinovym analogem
NovoMix 30 v davce 2 x 18 U s.c. pred jidlem. Glykovany
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hemoglobin (HbA,.) mél pti kontrole na podzim téhoz
roku 54 mmol/mol. Nartst glykovaného hemoglobinu na
63 mmol/mol pti kontrole v1été 2016 vedl k navy$eni davek in-
zulinu NovoMix 30 na 2 x 20 U s.c. s glykemickym profilem
doma od 4,8 do 9,0 mmol/l. Pribézné pti kontrolach mél pa-
cient HbA |, v rozmezi 44-55 mmol/mol. S postupem rokt po
zavedeni inzulinoterapie nartstala ale télesna hmotnost paci-
enta od 84 kg pred nasazenim inzulinu az do 94,5 kg pfi terapii
inzulinem NovoMix 30.

S uvedenim inzulinu Ryzodeg do praxe v CR jsme zvazili
zménu inzulinoterapie a pacientovi tento inzulin zavedli do te-
rapie v davce 2 x 20 U s.c. pred jidly pti kontrole v prosinci
2020. Pacient pii daném davkovani inzulinu méfil glykemie
pri domacim selfmonitoringu velmi dobré - v rozmezi 4,6-7,6
mmol/l. P¥i kontrole v ¢ervenci 2021 mél glykovany hemoglo-
bin s hodnotou 53 mmol/mol, télesnou hmotnost 93 kg. Davka
inzulinu byla jesté navysena na 2 x 22 U s.c. Posledni kontrola
letos v lednu 2022 prokazala zlep$eni kompenzace diabetu
s HbA, .48 mmol/mol a také pokles télesné hmotnosti pacienta
na 91 kg. Pacient je spokojen se zlepsenim kompenzace diabetu
i s poklesem télesné hmotnosti, snadnou aplikaci nového in-
zulinového analoga v predplnéném peru, které 1épe a snaze
aplikuje davky inzulinu.
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se osveéddil pri prevodu z pavodniho inzulinu NovoMix 30. Pa-

cient nemél zadné problémy pti pfevodu, nemél hypoglykemie,

jeho glykemie byly vyrovnané a v pribéhu nékolika mésict

doslo i k ubytku télesné hmotnosti a zlep§eni kompenzace dia-

betu i pfi mirném navys$eni davek.

MUDR. IvA MIKULKOVA

Interni a diabetologicka ambulance

Zaver Nemocnice Blansko
Inzulin Ryzodeg je dobrou volbou i pfi terapii starsich poly- Sadova 33
morbidnich pacientd, jak ukazala nase kazuistika. Je nutno po- 678 01 Blansko
stupné vytitrovat davku, aby doslo k uspokojivé kompenzaci
diabetu.

anotace

Martin Sousek, Jan Masopust, Dana Mokra et al.

Naléhavé stavy z pohledu internisty

Kniha obsahuje celkem 33 kapitol zahrnujicich nejc¢astéjsi akutni stavy se kterymi se setkavaji 1ékafi nejen inter-
nich obort, naptiklad Akutni stavy v diabetologii, Akutni selhani ledvin, Addisonska krize, Hypotyreotické
{myxedémové) koma a dalsi. Kniha je idealnim kapesnim pravodcem, ktery ¢tenaiim zrekapituluje etiologii,
kliniku, diagnostiku véetné diferencialni diagnostiky a nastini terapii. Autori ptipravili pro své ¢tenare prakticka
schémata, tabulky s fyziologickymi a patofyziologickymi hodnotami a vzorce potfebné ke spravnym vypoctam.

Knihu oceni nejen zacinajici 1ékati v oborech diabetologie, endokrinologie, kardiologie a pneumologie ale

vy

GRADA Publishing, Praha, 2022, 107 x 180 mm, 248 stran, ISBN 978-80-271-3336-9, cena 579 K.
Za zvyhodnénou cenu k dispozici v distribuci vydavatele na: www.grada.cz
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Empagliflozin v terapii srdecniho selhani - 2. c¢ast

EMPEROR-Preserved

V minulém ¢isle jsme podrobné referovali o vysledcich studie
EMPEROR-Reduced, kterd zkoumala tGc¢innost a bezpecnost
empagliflozinu u pacientt se srde¢nim selhanim s redukovanou
ejekéni frakei. Tato studie je soucasti $irSiho programu klinic-
kych zkoumani EMPOWER, zaméfeného na testovani kardio-
vaskularnich uc¢inkt empagliflozinu.

Pomeér tepového objemu LK k enddiastolickému objemu LK,
ktery se nazyva EFE se zacal poprvé pouzivat v 50.-60. letech
minulého stoleti k méfeni uc¢inku réznych intervenci na vy-
konnost ejekce. Srde¢ni selhani se zachovalou ejekéni frakei
(HFpEF) je charakterizovano abnormalitami jak systolické, tak
diastolické funkce levé komory, které vedou k intoleranci
zatéze.o

Srde¢ni selhani se zachovalou ejeké¢ni frakei (HFpEF) tvori
priblizné polovinu vsech pripada srde¢niho selhani. Nemocni
s HFpEF maji zkrdcené prezivani, prestoze jejich celkova mor-
talita je o néco niz$i nez u pacientd se snizenou ejekéni frakei
(HFrEF).67

Mezi biologické procesy, které charakterizuji srde¢ni selhani
se zachovalou ejekéni frakei, mizeme radit systémovy zanét,
akumulaci epikardialni tukové tkané, fibrézu myokardu, tuhost
cév a fadu dalsich. Zhorseni distenzibility levé komory a aorty
(zvlasté pokud je doprovazeno zhor$enou glomerularni filtraci
a retenci sodiku) vede ke zvys$eni plnicich tlaka srdce a nama-
hové dusnosti navzdory zachovani ejekéni frakce levé komory.®

SGLT2 inhibitory ptisobi, krom vlivu na sniZeni glykemie,
fadou dal$ich mechanismd, v¢. redukce srde¢niho zanétu a fi-
broézy, zvyseni diurézy, zlepseni glomeruldrni funkce, zmengeni
intersticialniho edému, zlepseni bioenergetiky srdce, blokovani
vymény sodikovych a vodikovych iontt v srdci, snizeni pred-
tizeni, dotizeni a poklesu napéti ve sténé levé komory srde¢ni
aj.48 Uz ve studii kardiovaskuldrni bezpe¢nosti empagliflozinu
u diabetika 2. typu (EMPA-REG OUTCOME) byl prokazan
pozitivni vliv tohoto SGLT?2 inhibitoru na kardiovaskularni
mortalitu a srde¢ni selhani u pacientii s diabetem a HFpEEF. Pro
vyhodnoceni bezpe¢nosti a i¢innosti empagliflozinu na srde¢ni
selhani u pacientt se srde¢nim selhanim se zachovanou ejekéni
frakci (bez ohledu na to, zda jsou diabetici ¢i nikoliv) byla de-
signovana studie EMPEROR-Preserved.

EMPEROR-Preserved byla mezinarodni (622 center ve 23
zemich), randomizovand, dvojité zaslepena a placebem kon-
trolovana klinickd studie faze III, kterd zahrnula 5 988 pacientd.
Jednalo se o dospélé nemocné s chronickym srde¢nim selhanim
tridy II-IV NYHA se zachovalou ejekéni frakei (HFpEF). Pa-
cienti museli mit EF LK nad 40 %, NTproBNP nad 30 pg/ml
u pacientti bez fibrilace sini a nad 900 pg/ml u pacientt s fibri-
laci sini, museli mit strukturalni zmény na srdci (zvétSeni levé
siné nebo vétsi hmota levé komory) nebo museli byt v posled-
nich 12 mésicich hospitalizovani pro srde¢ni selhani. Vyrazeni
byli pacienti, ktef{ v 90 dnech pred zarfazenim do studie pro-
délali infarkt myokardu, TIA nebo CMP, byl jim proveden aor-
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tokoronarni bypass nebo podstoupili jinou velkou kardiovas-
kularni operaci. Zarazeni nebyli pacienti po transplantaci srdce,
dale nemocni s akutnim dekompenzovanym srde¢nim selha-
nim, se systolickym krevnim tlakem nad 180 mmHg nebo na-
opak se symptomatickou hypotenzi a dale pacienti s eGFR pod
20 ml/min/1,73 m2 Pramérny vék pacientu ¢inil 72 let, 45 %
byly Zeny, 49 % diabetici 2. typu. Vstupni charakteristiky paci-
enttl ukazuje tabulka 1.°

Po vstupni fazi byli pacienti randomizovani v poméru 1 : 1
k pridani empagliflozinu 10 mg jednou denné nebo placeba ke
stavajicilécbé srde¢niho selhani. Median nasledného sledovani
¢inil 26,2 mésice.>?

Primarnim kompozitnim sledovanym cilem byla bud doba
do prvni hospitalizace pro srde¢ni selhani, nebo umrti z kar-
diovaskularnich pric¢in. Sekundarni konfirmac¢ni cile zahrnuly
hospitalizaci (prvnii opakovanou) pro srde¢ni selhani a zmény
eGFR na konci studie oproti vychozi hodnoté.??

Vysledky byly klinicky vyznamné a statisticky signifikantné
pozitivni ve prospéch pridani empagliflozinu do 1é¢by srde¢niho
selhani se zachovalou ejekéni frakei. Empagliflozin vedl v ak-
tivné [é¢ené skupiné k 21% relativni redukci rizika dosazeni pri-
marniho cile (tedy tmrti z kardiovaskularnich pti¢in nebo prvni
hospitalizace pro srde¢ni selhani), viz obr. 1. Tahounem tohoto
parametru byla hospitalizace pro srde¢ni selhani. Néktera z uve-
denych prihod skladajicich primarni cil byla zaznamenana u 415
(13,8 %) pacientt na empagliflozinu a u 511 (17,1 %) pacientti
na placebu. HR ¢inil 0,79 (95% CI 0,69-0,9, p < 0,001). Absolutni
riziko bylo snizeno o 3,3 %, NNT ¢inil 31.°

Tab. 1: Vstupni charakteristika pacientt v klinické studii
EMPEROR-Preserved

Empagliflozin Placebo
Pacientt 2997 2991
NYHA I (pac./%) 3(0,1) 1(0,1)
NYHA II (pac./%) 2432 (81,1) 2451 (81,9)
NYHA III (pac./%) 552 (18,4) 531(17,8)
NYHA IV (pac./%) 10 (0,3) 8(0,3)
BMI (kg/m?) 29,77 £5,8 29,9+5,9

Srdeéni frekvence 70,4 + 12/min 70,3 + 11,8/min

sTK (mmHg) 131,8 £ 15,6 131,9 + 15,7
EF LK (%) 543+8,8 54,3+ 8,8
EF LK 40-50 % (pac./%) 995 (33,2) 988 (33)
EF LK 50-60 % (pac./%) 1028 (34,3) 1030 (34,4)
EF LK nad 60 % (pac./%) 974 (32,5) 973 (32,5)
Diabetici (pac./%) 1 466 (48,9) 1472 (49,2)



Obr. 1: Dosazeni primarniho cile (prvni hospitalizace pro
srdecni selhani nebo KV umrti) ve studii EMPEROR-Preser-
ved
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Obr. 2: Hospitalizace pro srdec¢ni selhani (prvni i opako-
vana) ve studii EMPEROR-Preserved
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Tento vysledek byl dosazen konzistentné pro rizné predem
predefinované podskupiny pacientd, tedy napt. vék, pohlavi,
rasu, pritomnost diabetu a dalsi. V ptipadé rozdéleni pacienti
dle vstupni vyse EF LK se ukdzal trend, kdy vyssiho profitu bylo
dosazeno ve skupindch s niz$i EF LK.

Hospitalizace pro srde¢ni selhani — spole¢né prvni i opako-
vana (sekundarni cil studie) - byla redukovana ve skupiné 1é-
¢ené empagliflozinem relativné proti placebu o0 27 % (HR 0,73,

Schéma 1: Pfehled programu EMPOWER

Akronym = EMPA-REG OUTCOME | EMPEROR-Reduced
A B

NCT NCT0113167 NCT03057977

Ukoncena 2015 2020

Pacienti 7020 3730

A. KV arenovaskularni bezpe¢nost empagliflozinu u diabetika 2. typu

B. empagliflozin u pacientti s HFrEF (vliv na KV mortalitu a srde¢ni selhdni)
C. empagliflozin u pacientt s HFpEF

D. empagliflozin kratce po hospitalizaci pro akutni srde¢ni selhdni

95% CI 0,61-0,88, p < 0,001), viz obr. 2. Druhy sekundarni cil
studie sledoval vyvoj poklesu funkce ledvin vyjadfeny snizenim
eGFR. Empagliflozin, tak jak se ukazalo i v pfedchozich studi-
ich, po tvodnim snizeni glomerularni filtrace vedl celkové
k zpomaleni zhor$ovani poklesu eGFR. Jestlize ve skupiné na
placebu doslo za celou dobu studie k poklesu eGFR o 2,62 +
0,11 ml/min/1,73 m?/rok, ve skupiné s empagliflozinem to bylo
jen 1,25 £ 0,11 ml/min/m?/rok. Empagliflozin statisticky sig-
nifikantné zpomalil zhorSovani funkce ledvin.’

U empagliflozinu byly dle o¢ekavani ¢astéji hlaseny nekom-
plikované urogenitalni infekce a hypotenze, bezpe¢nostni vy-
hodnoceni nepfineslo zadné nové podnéty, bezpecnost a sna-
$enlivost miize byt hodnocena jako velmi dobra.

Autofi studie hodnoti vysledky tak, Ze empagliflozin snizil
kombinované riziko umrti z kardiovaskularnich pficin
a hospitalizace pro srde¢ni selhani u pacienti se srde¢nim
selhanim se zachovalou ejek¢ni frakci (HFpEF), a to bez
ohledu na pfitomnost nebo nepfitomnost diabetu.’ Nové je
empagliflozin indikovan k 1é¢bé srde¢niho selhani bez
ohledu na vysi EF LK.1%-12
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Nalézani osobni rovnovahy
v pomahajicich profesich

Kniha nabad4 ¢tenare, aby se zamyslel nad pojmem ¢lovék — odkud pochdzi, kdo je a kam sméfuje. Vytvari podnét
k zamy$leni nad souc¢asnou pomahajici profesi ve zdravotnich sluzbach. Uvadi vyznam supervize na pracovisti,
jakozto nastroj ke zlepsovani kvality péce. Publikace charakterizuje strukturu nasi osobnosti a uvadi typy ostatnich
osobnosti. Cast knihy zahrnuje informace k relaxaénim cvi¢enim a k ptipravé osobniho myslenkového programu.
Autorka se v neposledni fadé zameérila také na hledani osobnich zdroju pohody ve svété kolem nis.

Publikace je vhodnd predevsim pro nelékafské obory napt. zdravotni sestry, oSetfovatelky a sanitdrky. Nicméné
toto téma muze byt atraktivni i pro specialisty, jez se zajimaji pfedev§im o problematiku dusevniho zdravi.

AROK, Praha, 2017, A5, 173 stran, ISBN 978-80-906465-1-3, cena 275 K¢
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Dia vyrobky - ano ¢i ne?

Karolina Hlavata
OB Klinika, Praha

Jednoduchy vybér vhodnych potravin bez nutnosti zdlouha-
vého a mnohdy ne zrovna srozumitelného ¢teni informaci na
obalech potravin je snem mnoha zakaznikii a osob s diabetem
zvlast. Vyziva je v1é¢bé cukrovky stézejni a je jisté skvélé, exis-
tuje-li informa¢ni pomiicka. Nebyl by to vSak zivot, aby nebylo
néjaké ALE. Drive byl ndkup usnadnén dobfe viditelnym na-
pisem ,,DIAY, dnes je oznacovani potravin slovy ,,DIA zakazano.
Je to dobfe nebo $patné? Odpoveédét neni snadné, jelikoz jak se
lidové fikd, kazdd mince ma dvé strany.

Urcitym pozitivnim aspektem bylo jiz zminéné usnadnéni
vybéru, vidim DIA, je to prima. Druha strana je jiz o poznani
méné radostna, jelikoz rada vyrobki nesoucich oznaceni DIA
nebyla z nutri¢niho hlediska vhodna a samotny nazev svadé¢l
k domnénce, Ze DIA je synonymem pro dietni. A co je dietni,
to lze konzumovat prakticky beztrestné, rozuméj bez omezeni.
A tak to v Zzadném pripadé neni.

Vyrobky oznacené jako DIA zohlednovaly pouze absenci
fepného cukru, ktery byl nahrazen fruktézou ¢i jinym sladid-
lem. Dal$i pozadavky na vyvazenou diabetickou dietu — vy$si
zastoupeni vlakniny, spravnd skladba mastnych kyselin (s upo-
zadénim nasycenych a trans mastnych kyselin) nebyly brany
v potaz. Ve vysledku mohla byt naptiklad DIA susenka horsi
volbou nez neDIA varianta.

V soucasnosti je mozné uvadét na obalech potravin pouze
tvrzeni ,vhodné i pro diabetiky® V téchto ptipadech vyrobce
zpravila napie i chlebové a sacharidové jednotky. Lze také po-
uzit sdéleni, Ze potravina neobsahuje sacharézu a je slazena jen
fruktézou. Slozeni vyrobku je ale vzidy nutné hodnotit kom-
plexngé, jelikoz prosty fakt, Ze produkt neobsahuje sacharozu,
prakticky nic neznamend. Diabeticka dieta ma spliovat mnoho
kritérii, pficemz pozadavek na niz$i ptijem cukri je jen jednim
z nich.

Jaké jsou vlastné hlavni zasady stravy pro diabetiky a které po-
traviny upfednostnovat?

- Diabeticka strava ma byt v prvni fadé pestrd, vyvazena a ma
napomoci dosazeni hodnot blizkych normé, coz se tyka jak
hladin krevniho cukru, tak hodnot krevniho tlaku, choles-
terolu, krevnich tukt apod.

- Ma splnovat pozadavky na prijem energie, hlavnich Zivin,
vldkniny i v§ech mikronutrientt.

- Zvlastni dtiraz je kladen na prijem ochrannych latek z po-
travin rostlinného ptivodu.

Ze zdravotniho hlediska je vhodné preferovat potraviny:
- s niz$im zastoupenim nasycenych mastnych kyselin,
- s niz$im zastoupenim cukrd,

- s niz$im podilem soli,
- s co nejvys$sim zastoupenim vlakniny.

Diabeticka strava se ve své podstaté neodlisuje od raciondlni
VyZivy a je mozné si ji sestavit z bézné dostupnych potravin.
Dulezité je vSak vybirat potraviny cerstvé, hygienicky neza-
vadné a kvalitni.

S uzitim souslovi kvalitni potravina logicky vyvstava otazka,
co je to kvalitni potravina? Z mého pohledu se jedna o potra-
vinu s co nejjednodussim surovinovym slozenim. Pokud je po-
travina plna riznych pridatnych latek ziejmé vyrobce $etfia na-
misto kvalitni suroviny pouziva jeji zdani. Pfikladem mohou
byt jogurty, kdy pro navozeni pocitu vétstho mnozstvi ovoce se
pouzivaji barviva, u susenek je namisto pravé vanilky pouzito
aroma, a tak bychom mohli pokracovat.

Jak vybrat vhodnou potravinu?

O charakteru vyrobku nds informuje cela fada udajti - udaje
o slozeni vyrobku, tabulka nutri¢niho slozeni, v nékterych pri-
padech zdravotni a vyzivova tvrzeni a samoziejmé udaje o tr-
vanlivosti vyrobku, zptisobu skladovani atp. V nasledujicim
textu se zaméfime jen na ty, které jsou dulezité pro spravny
vybér potravin.

Informace na obalech potravin musi byt formulovany tak,
aby neuvadély spottebitele v omyl, maji byt jasné, presné, sro-
zumitelné, snadno citelné, nezakryté a nesmazatelné.

Vsechny slozky potraviny jsou uvadény v poradi podle
hmotnosti od nejvice zastoupenych po nejméné zastoupené
véetné téch slozek, o kterych je znamo, ze mohou u alergickych
jedincti vyvolat reakce (napt. burské orisky, mléko, vejce, ryby).
Slozky, které jsou uvedeny na seznamu alergend, musi byt zvy-
raznény.

Ale pozor, nazev na obale potravin nemusi vzdy odpovidat
surovinovému slozeni, napr. u rybiho salatu s jogurtem se pred-
poklada, ze se jedna o dietnéjsi verzi s nahrazenim majonézy
jogurtem. Jestlize se s tim nespokojite a prectete si surovinové
zjisténi, zjistite, Ze u fady téchto vyrobk je na prvnim misté ve
vyctu surovin majonéza, nasledovana rybou a jogurt se skryva
na predposlednich prickdch v zastoupeni 5 % (priblizné mala
1zi¢cka). Podobné obrazek ovoce pres celé vicko automaticky
neznamena i vyrobek plny ovoce. Vétsinou po prepoctu zjis-
time, Ze mnozstvi ovoce odpovida jedné jahodé nebo nékolika
bortivkam. Jestlize tedy chcete jist 1épe, myslete na to, Ze suro-
vina, o kterou vam jde, by méla byt na prvnim misté ve vyctu
surovin. Napt. kdyz uz si chcete koupit pastiku, méla by byt na
prvnim misté jatra, kdyz mate chut na susenku, vyzadujte obi-
lovinu (ovesné vlocky, celozrnné obiloviny), nikoli tuk.

Hodné mtize také napovédét procentudlni podil. Tento tdaj
je napt. dulezity pri vybéru vhodné Sunky nebo dzust. Obal
muze pripominat kvalitni dzus, ale pfi bliz$im prozkoumani
treba zjistite, Ze podil ovoce ¢ini pouhych 4,5 %.
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Na prikladu susenky si ukazme,
co sledovat a proc¢

Pfiklad 1: Diabeta 45 g mlé¢na polomacena (zdroj: https://bez-
lepkovepotraviny.cz/vhodne-i-pro-diabetiky/2238-diabeta-
45g-mlecna-polomacena.html)

Oplatka s mlécnou néplni (67 %) s fruktézou polomdcena v ka-
kaové diapolevé. Vhodné i pro diabetiky v ramci doporuceného
denniho energetického pfijmu.

SLOZENT: rostlinny tuk ztuZeny, pSeni¢nd mouka, diapoleva
kakaova 15 % (rostlinny tuk ztuzeny, su§ena syrovatka, odtu¢-
néné kakao 14 %, fruktoéza, laktéza, maltodextrin, emulgator:
fepkovy lecitin, stabilizator: polyglycerolpolyricinoleat, aro-
mata: vanilkova, ¢okolddovd), fruktoza 14,5 %, susené mléko
plnotucné 13 %, susend syrovatka, séjova mouka, aromata: va-
nilkova, smetanova, kyprici latky: hydrogenuhlic¢itan sodny
a amonny, emulgator: fepkovy lecitin, kyselina listova.
Obsahuje: lepek, mléko, séju. Mtize obsahovat stopy arasidu,
liskovych ofechi, sezamu, vajec.

Chlebova jednotka v 45 g: 1,9 BE (1BE = 12 g sacharidu)
Sacharidova jednotka v 45 g: 2,3 SJ (1S] = 10 g sacharidi)
Pfiklad 2: Super suSenky $tavnaté jablko (Emco) (zdroj:
https://emco.cz/eshop/produkt/super-susenky-stavnate-
jablko/)

SLOZENT: Ovesné vlo¢ky 33 %, pSeni¢nd mouka, fepkovy olej,
koncentrovana jable¢na $tava 11 %, vlaknina z kofene ¢ekanky
7 %, strouhany kokos 4 %, kousky susenych jablek 3 %, mletd
skofice 0,8 %, emulgator: fepkovy lecitin, antioxidanty (askor-
bylpalmitat, pfirodni extrakt s vysokym obsahem tokoferoli),
kyprici latky (hydrogenuhli¢itan amonny, hydrogenuhlic¢itan
sodny).

Vyrobek miize obsahovat arasidy, s6ju, mléko a ofechy.

Ze srovnani je patrné, Ze pokud budeme vybirat produkt s ohle-
dem na soucasna nutri¢ni doporuceni (niz$i zastoupeni nasy-
cenych mastnych kyselin, méné cukru, vice vlakniny), zvolime
i pti diabetu suSenku Emco bez pridaného cukru.

Tab. 1: Srovnani nutri¢nich hodnot susenky Diabeta a Emco
susenky

Nutri¢ni hodnoty . Emco
ve 100 g vyrobku Diabeta susenka
Energeticka

hodnota (kJ/kcal) 2 338/561 1831/433
Bilkoviny (g) 6,9 8
Sacharidy (g) 51 51

z toho cukry (g) 21 11
Tuky (g) 36 20

z toho nasycené

mastné kyseliny (g) 15,3 43
Vlaknina (g) 3,1 10
Sodik (g) / stil () 0,1059 (zde byl uveden 0,05

nespravné sodik)
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Pro vybér vhodnéjsi varianty nezbyde nic jiného, nez peclivé
¢ist informace na obale potravin a jednotlivé vyrobky porov-
navat. Vypada to celé jako mravendi prace, le¢ brzy si vytvorite
vlastni pomyslny seznam potravin, které budete nakupovat pra-
videlné a nebude tedy jiz nutné vse procitat a sledovat.

Které informace najdeme na obale
potravin?

Vedle slozeni vyrobku je zasadnim informaénim zdrojem ta-
bulka vyzivovych hodnot. Vyrobce je povinen na obalech vy-
robku uvadét tidaje o energetické hodnoté vztazené ke 100 g
nebo ml vyrobku, tuky, podil nasycenych mastnych kyselin
z celkového mnozstvi tukd, sacharidy, podil cukrii z celkového
mnozstvi sacharidi, bilkoviny, stl. Dal$i informace (napf.
obsah mononenasycenych a vicenenasycenych mastnych ky-
selin, vlakniny, vitamint a mineralnich latek) jsou dobro-
volné.

Jednotkou energie jsou k] nebo keal. Je dobré védét, ze 1 kcal
= 4,2 kJ. Vyrobce mnohdy uvadi i nutri¢ni tdaje v jedné porci,
kterou také presné definuje. Velikost porce miize byt ¢asto pre-
kvapujici, napf. u nékterych bonbont to jsou tfi kousky. Vyva-
rujte se nakupu velkych baleni, navzdory lakavé cené. Lepsi je
koupit mald baleni. V pripadé sladkosti nebo slanych pochutin
nenakupujte do zasob. Udaje na jednu porci jsou bud vyjadeny
v gramech nebo v % a informuji nas o tom, kolik g nebo % zivin
jsme snédenim porce dané potraviny vycerpali. Jako referen¢ni
hodnota ptijmu pro dospélé osoby je stanoven energeticky pri-
jem 8 400 kJ.

Udaj ,,sacharidy“ informuje o celkovém obsahu sacharidi,
tedy jak sacharidech sloZenych, tak sacharidech jednoduchych
— cukrech. Zahrnuty jsou jak cukry ptirozené se vyskytujici
(zdrojem prirozené se vyskytujicich cukrii jsou ovoce a mlé¢né
vyrobky), tak cukry ptidané (jedna se o cukr pridany vyrobcem
nebo spottebitelem za tcelem doslazeni). Naptiklad u bilého
jogurtu najdete v kolonce cukry 4,5 g. Vyrobek sice neni do-
slazen, jde v8ak o obsazenou laktézu (mléény cukr).

Bilkoviny patfi mezi Ziviny, jejichZ pfijem je podcenovan.
V posledni dobé se o problematice bilkovin hodné diskutuje
a také vyrobci vyvijeji nové produkty s vy$sim obsahem bilko-
vin. Adekvatni ptijem bilkovin je zvlast vyznamny v ramci re-
duk¢nich diet.

Poslednim povinnym tidajem je obsah soli. Na zakladé no-
velizace zakona o znadeni potravin z roku 2016 neni uvddén
sodik, ale stil. Nékteré potraviny (napf. maso) obsahuji v pti-
rozené podobé sodik, ale na obale je idaj o soli, ackoli maso
prisoleno nebylo.

Na obalech nékterych vyrobki se miizeme setkat s tvrzenimi
o zvla$tnim nutri¢nim vyznamu nebo o zdravotni prospésnosti
(napt. ,,prospiva vasemu srdci®) vyplyvajici z konzumace téchto
potravin. Vyrobce nesmi tato tvrzeni pouzivat podle vlastniho
rozmaru, ale pouze na zakladé védecky podlozenych dat. Za-
kazana jsou takovd zdravotni tvrzeni, Ze vyrobek predchazi ne-
mocem, lé¢i nebo miize vylécit nemoc u lidi nebo vyroky vy-
volavajici ve spottebiteli dojem, ze pokud nebude konzumovat
tuto potravinu, ovlivni negativné své zdravi.



Nutri¢ni tvrzeni také podléhaji prisnym predpisiim a pokud
vyrobek nese nékteré z nich, musi spliiovat presné dané pod-
minky.

Priklady nutricnich tvrzeni

Tvrzeni ,,S NIZKYM OBSAHEM CUKRU* - tvrzeni Ize pouZit,
neobsahuje-1i produkt vice nez 5 g cukriti na 100 g v pripadé
potravin pevné konzistence nebo 2,5 g cukrit na 100 ml v pfi-
padé tekutin.

Tvrzeni ,BEZ CUKRU“ - tvrzeni lze pouzit, neobsahuje-li pro-
dukt vice nez 0,5 g cukri na 100 g nebo 100 ml.

Dal$imi diilezitymi informacemi na obalech vyrobku je jméno
nebo obchodni ndzev a adresa provozovatele potravinarského
podniku, ¢isté mnozstvi potraviny (uvadi se vzdy jak celkova
hmotnost, tak pevny podil, pt. okurky v laku), zvlastni pod-
minky pro uchovani nebo podminky pouziti, informace o po-
uziti geneticky modifikovanych organismf, pfitomnost aler-
gend, Udaje o trvanlivosti a zemé ptivodu.

V pripadé udaje o trvanlivosti je potfeba si v§imat dvou vy-
rok, které nam rikaji, jak dlouho vydrzi potravina Cerstva a je
bezpe¢nd pro konzumaci:

e ,minimalni trvanlivost® se pouzivad u potravin, které lze
uchovévat déle (napt. obiloviny, ryze, kofeni). Jist vyrobky
po datu minimadlni trvanlivosti neni nebezpecné, ale potra-
vina miize zacit ztracet svou chut nebo strukturu. Prodejce
je muze dal nabizet, ale musi takto potraviny oznacit a od-
délit od ostatnich produkta.

e ,spotrebujte do“ pouziva se u potravin podléhajicich rychlé
zkaze (napf. masa, vajec, mlé¢nych vyrobku). Po uplynuti
této lhity neni vhodné potraviny konzumovat, jelikoz hrozi
riziko alimentarnich onemocnéni.

Na co si davat pozor?

Ne vsechny vyroky, které jsou na obale potravin k prectenti, jsou
zarukou zdravi prospésné potraviny a jeji kvality. Predevsim
népisy typu ,,fitness®, ,,fit", ,,super®, nevypovidaji viibec nic o slo-

anotace

Dana Klevetova

je doplnéna o kazuistiky z praxe.

zeni, zdravotnich benefitech nebo piivodu potraviny. Podobné
madni ,bez palmového tuku“ nemusi znamenat, ze vyrobek
neobsahuje jiny, podobné ne zrovna priznivy tuk z tropickych
palem.

Oznaceni BIO také neinformuje o slozeni vyrobku, ale rika,
ze dany produkt pochazi z ekologického zemédélstvi.

Loga, jako Regionalni potravina nebo Ceska potravina, pod-
poruji domaci produkci potravin a piisobi seridzné, nicméné
s nutri¢ni hodnotou vyrobku nemaji co do ¢inéni. Podobné
jako u oznaceni Bio se miiZe jednat napriklad o burt, ktery
zrovna nefiguruje jako zastupce zdravi prospé$nych potravin.

Zaveér
Zkratka, pokud chcete mit zaruku, Ze nakupujete opravdu
spravny vyrobek, je nezbytné nutné si podrobné procist vsechny
informace na ném uvedené. Zbézny pohled opravdu nestadi,
protoze rada produkti nevalného slozeni se tvari jako jejich
vhodnéjsi varianta.

Ma osobni historka z léta muze poslouzit jako priklad, ze
i mistr tesaf se nékdy pékné utne. Na vyleté v Tatrdch jsem
vbéhla do obchodu s vidinou rychlého nakupu svaciny pro ro-
dinku a popadla prvni baleni parenice. Az na kopci, po pozfeni
prvniho sousta, jen nevéricné hledéla na slozeni. Misto mléc-
ného tuku palmovy tuk jako nahrazka? Se syrem méla tato ,,pa-
renica“ spole¢nou jen podobu. Hlad je hlad, ale pocit profesniho
selhani jsem méla v Zaludku jesté hodné dlouho.

PHDR. KAROLINA HLAVATA, PH.D.
OB klinika

Pod Krejcarkem 975

130 00 Praha 3

e-mail: karolina.hlavata@gmail.com

Motivacni prvky pfri praci se seniory

Kniha je s velkou peclivosti a erudici smérovana pro pracovniky v socidlnich a zdravotnickych sluzbach pecujicich
o seniory. Je souc¢asné vhodnou ucebni pomiickou pro budouci mediky, zdravotni sestry a pecovatelky. Publikaci
tvori kombinace filosofickych tvah, sociologickych rozbort a praktickych doporuceni pro pecujici o seniory. Kniha

GRADA Publishing, Praha, 2017, 2. piepracované vyddni, A5, 224 stran,

ISBN 978-80-271-0102-3, cena 237 K¢

Za zvyhodnénou cenu k dispozici v distribuci vydavatele na: www.grada.cz
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Vylepsené algoritmy podavani inzulinu pomahaji
dale zlepsit kompenzaci diabetiku na pumpach

Inzulinové pumpy umoziuji velmi sofistikované podavani in-
zulinu. Zcela novou kvalitu ov§em tomuto typu terapie pfi-
neslo propojeni s kontinualnim méfenim glykemie. Nyni sle-
dujeme postupné uzavirani systému davkovani inzulinu ve
sméru automatizace podani inzulinu na zdkladé zmérené ak-
tualni glykemie pomoci chytrych algoritmu instalovanych
v inzulinovych pumpach. Jiz systém prediktivniho zastaveni
davek inzulinu (PLGS) prokazal schopnost dale zlepsit kom-
penzaci glykemie u pacientd na pumpdch a vyznamné snizit
riziko hypoglykemie. Nyni mame moznost sledovat vysledky
studii, ve kterych je aplikovano uziti automatickych korek¢ni
bolusti inzulinu. V pfipadé inzulinové pumpy MiniMed 780G
se jedna o funkci SmartGuard. Zavedeni tohoto algoritmu
ukazuje schopnost dale zlepsit kompenzaci diabetu (ve smyslu
snizeni hyperglykemie) pfi souc¢asné nezvyseném riziku hy-
poglykemie.

Nedéavno publikovana studie sledovala 52 diabetiku 1. typu
uzivajicich inzulinovou pumpu MiniMed 780G spojenou
s CGMS v rezimu prediktivni korekce hypoglykemie. V ramci
prospektivni studie byli pfevedeni na uziti tohoto systému v re-
zimu hybridni uzaviené smycky s automatickou aplikaci ko-
rekénich bolust inzulinu. Cilova hodnota byla u véech pacientt
nastavena na 5,6 mmol/l (100 mg/dl) a doba aktivniho inzulinu
na 2 hodiny.

Jednalo se o pacienty ve véku 43 + 12 let, s délkou trvani

32

diabetu 27 + 11 let a vstupnim HbA, 55 + 14 mmol/mol
(7,2£0,9 %).

Time in range (TIR) se po jednom mésici po prevedeni na
novy algoritmus zvysil ze 67,3 £ 13,6 % na 79,6 + 7,9 %
(p = 0,001). Doba v hyperglykemii nad 10 mmol/l (TAR1) se
snizilaz 29,4 + 15,1 % na 17,3 + 8,6 % a doba v hyperglykemii
nad 13,9 mmol/l (250 mg/dl) se snizila z 6,9 + 7,8 % na
2,5+ 2,4 % (p = 0,001).

Nebyly zjistény rozdily v zastoupeni hypoglykemii (TBR).
Cas stréveny v automatickém rezimu ¢&inil 97 + 4 % a auto-
koreké¢ni bolusové davky tvorily 31 + 14 % bolusového inzulinu.
Déle bylo zaznamendno také snizeni postprandialni glykemie.
Nebyla zachycena zavazna hypoglykemie ani vyskyt ketoaci-
dézy v prubéhu studie.

Systém hybridni uzaviené smycky s podavanim autokorek¢-
nich bolusti umoznil u dobie kompenzovanych diabetikii
1. typu dalsi zlepseni glykemie (ve smyslu sniZeni ¢asu v hy-
perglykemii) a to bez zvyseni cetnosti hypoglykemii.
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James Bertram Collip
20.11.1892 - 19. 6. 1965

Tento muz je vefejnosti nejméné zndmy ze ctverice ,,muske-
tyra, ktefi stali u objevu nejvyznamnéjsiho léku proti cukrovce
- inzulinu. Dal$imi tfemi byli Frederick Grant Banting (1891-
1941), John James Rickard MacLeod (1876-1935) a Charles
Herbert Best (1899-1978).

Pfipomenme si velmi stru¢né vychozi situaci. Od listopadu
1921 kanadsky lékat Frederick Grant Banting zacina na uni-
verzité v Torontu experimentovat se slinivkami bfi$nimi u po-
kusnych pst.. Pomaha mu pfi tom jako asistent Charles Herbert
Best, tehdy jesté student mediciny na lékarské fakulté zdejsi
univerzity. Tento vyzkum jim umoznuje skotsky lékat — pro-
fesor John James Rickard MacLeod, feditel Institutu fyziologie
lékatské fakulty v Torontu. Vyzkum zaéina prinaset prvni vy-
sledky, svétlo svéta spatfuje prvni inzulin (tehdy jesté nazyvany
»isletin®), ale je ho mélo.

Shodou néhod to bylo na konci roku 1921, kdyz do Toronta
prisel mlady - tehdy 29lety - kanadsky chemik James Bertram
Collip, aby v MacLeodov¢ Fyziologickém institutu provadél svij
vyzkum (ze své materské univerzity v Alberté ziskal ro¢ni stu-
dijni volno). Na Bantingovu zZddost jim MacLeod k jejich tymu
Collipa pridélil. V nékolika mésicich (z Toronta Collip opét ode-
Sel pocatkem léta 1922) prispél zna¢nym prinosem k vyrobé
isletinu ve velkém a ke standardizaci nového preparatu.

Collip stanovil mnozstvi extraktu potfebné pro snizeni krev-
niho cukru u primérného kralika v uréeném mnozstvi a ve
stanoveném Case. Pfesné to bylo tak, Ze jednotka byla stanovena
jako jedna tfetina mnozstvi inzulinu, které béhem péti hodin
zpusobi u dvoukilového kralika po ¢tyfiadvacetihodinovém
pustu pokles glykemie z normélni hodnoty 116 mg% na 45
mg%, kdy se dostavuji silné hypoglykemické krece.

Heinz Schott ve své obsdhlé Kronice mediciny uvadi, ze
»predevsim chemik James Bertram Collip podstatné ptispél k zi-
skani cistého inzulinu ve vétsim mnozstvi a k jeho standardizaci®.
Novy vyrobek nebyl toxicky, byl pomérné ¢isty, nevyvolaval
alergické reakce a daleko vice snizoval hladinu krevniho cukru.

Znamy cesky diabetolog doc. MUDr. Alois Kopecky, CSc.
popisuje ve své publikaci nazvané Déjiny cukrovky podil Collipa
na objevu inzulinu nasledujicimi slovy: ,,Na opétovnou Bantin-
govu zadost poveéril (profesor MacLeod) Jamese Bertrama Collipa,
aby se od 12. prosince (1921) ujal chemické purifikace extraktu.
Ten postup ziskavani isletinu zjednodusil a vylepsil. Pankreaty
byly hned po odebrani na jatkdch hluboce zmrazeny. Tim se za-
branilo enzymiim a bakteriim rozklddat pankreatickou tkan.
Rozdrcend tkan prosla extrakci ziedénym kyselym alkoholem
a pak byl extrakt ve vysoce koncentrovaném alkoholu zbaven ves-
kerych skodlivych uicinkii, na nichz ztroskotdvali predchozi ba-
datelé”.

Pripomenme si jeho zdkladni zivotopisné udaje. James Ber-
tram Collip se narodil v mésté Belleville v kanadské provincii
Ontario. Studoval na univerzité v Torontu, kde v roce 1916 zis-
kal doktorat z biochemie. Od pocatku své pracovni kariéry se
vénoval systematicky lékatskému vyzkumu. Po ro¢ni epizodé
spojené s objevenim inzulinu se vratil na Univerzitu provincie
Alberta v Edmontonu a naplno se opét ponoril do vyzkumu
v oblasti endokrinologie. Byl zde jmenovan profesorem bio-
chemie a vedoucim oddéleni biochemie a ptsobil zde az do
roku 1927. K zajimavostem patii, Ze véhlas si na této univerzité
kromé svych medicinskych vyzkumu ziskal i jako autor uceb-
nice déjepisu.

V roce 1928 byl jmenovan profesorem biochemie na McGil-
lové univerzité v Montrealu, kde pokracoval znovu v endokri-
nologickych vyzkumech, studoval vSak také vaje¢niky a gona-
dotropni hormony. Jako jeden z prvnich izoloval parathormon.
Na montrealské univerzité vytvoril kolem sebe na katedre bio-
chemie velmi produktivni vyzkumny tym. Pozdéji presel na
univerzitu v Zapadnim Ontariu, kde po dobu 14 let (1947-
1961) vykonaval funkci dékana lékarské fakulty. Zemfel v roce
1965 v kanadském mésté Londonu ve véku 72 let.

Radu zajimavych informaci o podilu Collipa na objeveni in-
zulinu, ale i o vztazich mezi jednotlivymi védci, jez zdaleka ne-
byly jen idylické, miizeme nalézt v romanu Doktor inzulin ceské
spisovatelky Zdenky Psiitkové, kterda sama byla diabeticka.
Banting sam na své prvni setkani s Collipem v roméanu vzpo-
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mina: ,,Collip se zajimal o vymésovaci funkci Zldz. Napsal pozo-
ruhodny clanek o vnitini sekreci. Pokusnym zvitatiim poddval
injekéné riizné extrakty. Zjistoval, jak spolecné s adrenalinem
puisobi na krevni tlak. O miij vyzkum tehdy Zadny zvldstni zdjem
nejevil, ale jsem presvédcen, Ze byl MacLeodem informovdn®.

Collip mél vétsi badatelské zkuSenosti nez Banting s Bestem,
ale zdkladni napad a skute¢né objeveni inzulinu bylo nesporné
jejich hlavni zasluhou. Nic zIého netusice mu ochotné a detailné
sdélovali vysledky svych pokusti. Proto je pfimo Sokovalo, kdyz
jim Collip sdélil, ze on sam rovnéz objevil lé¢ivy antidiabeticky
extrakt, ktery hodla patentovat a nazvat svym jménem ,,Collip-
sérum® Toto jeho sdéleni vyvolalo u Bantinga doslova zachvat
zufivosti, chytil Collipa pod krkem a jen Besttiv v¢asny zasah
pomohl konflikt odvratit.

Banting ve zminéném romanu Zdenky Pstitkové s trochou
zlomyslnosti vzpomina, ze ,,prvni extrakt, ktery Collip vyrobil
podle naseho navodu z celého pankreatu a alkoholu, byl neticinny.
Collip pfisel s tim sdélenim za ndmi. Namital, Ze v celém postupu
musi byt néjakd zdavaznd chyba. Dlouze jsme prozkoumdavali
vSechny podrobnosti, prosli jsme bedlivé cely postup, az jsme se
nakonec dovédéli, Ze Collip poslal na jatka laboratorniho zii-

anotace

Stépan Svacina

pro praktické 1ékate.
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zence, aby mu ptinesl brzlik. Mlddenec tedy misto pankreatu pfi-
nesl thymus nebo snad stitnou Zlazu. Takovy extrakt ovsem ticin-
kovat nemohl. Tenkrdt jsme se tomu zasmadli jako dobré anek-
doté,

I kdyz se pozdéji oba védci na MacLeodovo naléhani smitili,
Collip pak napristé jednal jiz pouze s MacLeodem (ten se s nim
nakonec rozdélil o finan¢ni ¢astku spojenou s udélenim Nobe-
lovy ceny za fyziologii a medicinu, stejné jako Banting s Bes-
tem). Nakonec si také Banting, Best a Collip dali proces vyroby
inzulinu spole¢né patentovat a tento patent beziplatné predali
univerzité v Torontu.

Je tfeba také priznat, ze prave Collipovi patfi nejvétsi zasluha
za to, Ze jiz roku 1923 byla torontskym Inzulinovym vyborem,
ve spolupraci se Zdravotnickou organizaci Ligy ndrodd, stano-
vena jednotka inzulinu. Jeho tspé$né vyzkumy byly ocenény
udélenim prestizni Flavellovy medaile Kralovskou spole¢nosti
Kanady, medaili Kanadské 1ékarské asociace a fady dalsich vy-
znamenani. V roce 1994 byl jako jeden z velikdnt kanadské
védy po zasluze uveden do Kanadské 1ékarské siné slavy.

Mgr. Josef Svejnoha

Antiobezitika - vyvoj, soucasnost a perspektivy

Monografie provede ¢tendre historii 1é¢by obéznich jedinct az po moznosti soucasné 1é¢by. Autor v knize rozepsal
stru¢ny prehled indikaci, kontraindikaci, nezddoucich u¢inkt, davkovani a interakci antiobezitik.

V kapitolach vénovanym t¢innym latkdm autor stru¢né interpretoval vysledky klinickych studif a pro ptehlednou
orientaci doplnil kapitoly grafickymi prvky jako jsou obrazky, grafy, schémata a tabulky. Interpretace vysledku kli-
nickych studii v§ak neni jedinou prednosti této knihy. Autor podrobné rozepisuje podavani antiobezitik u rtiznych
komorbidit jako jsou diabetes mellitus 1. typu, srde¢ni selhdni a dal$i onemocnéni. Neopomnél také vliv psycho-
farmak na vahu pacientd, coz byva ¢astym problémem u pacientt s depresemi ¢i naptiklad s epilepsii.

Kniha je vhodnd pro 1ékate internich obort, endokrinology, obezitology, diabetology a v neposledni fadé také
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Kam se ztracelo Maggi...?

Kristina Poloc¢kova’, Lucie Bosova?

Détské oddéleni, Nemocnice Karvina 4
2Détské oddéleni, Nemocnice Havifov

Souhrn

Nedostate¢nost kiry nadledvin je v détském véku vzacnou, ale o to zdvaznéjsi diagnoézou,
ktera mtize mit pti opozdéném odhaleni fatalni dtisledky. Nej¢astéjsi ziskanou formou one-
mocnéni je Addisonova choroba, pfi niz je kira nadledvin poskozena autoimunitnim
procesem. Kazuistika popisuje pripad 14letého chlapce prijatého pro gastrointestinalni
potize, progredujici tinavu, nechutenstvi a hubnuti. Postupnymi kroky byla u néj stanovena

diagndza Addisonovy choroby a zahajena substitu¢ni 1é¢ba kortikoidy.

Summary

What happened to all the Maggi?

Adrenal insufficiency is a rare but all the more serious diagnosis in childhood, which can
have fatal consequences if detected late. The most common acquired form of the disease is
Addison’s disease, in which the adrenal cortex is damaged by an autoimmune process. The
case report describes a case of a 14-year-old boy admitted for gastrointestinal problems, pro-
gressive fatigue, loss of appetite and weight loss. In successive steps, he was diagnosed with

Klicova slova

Addisonova choroba
hyponatremie

Gnava

ktira nadledvin
deficit kortikoid

Keywords

Addison’s disease
hyponatraemia

fatigue

adrenal cortex
corticosteroid deficiency

Addison’s disease and started substitution therapy with corticosteroids.

Uvod

Adrenalni insuficienci délime na primdrni a sekundarni. Sku-
pina primarnich insuficienci se déli na vrozené a ziskané. K vro-
zenym patfi poruchy steroidogeneze, z nichz nejcastéjsi je kon-
genitalni adrendlni hyperplazie s deficitem 21-hydroxylazy.
Mezi ziskané fadime insuficience na autoimunitnim podkladé,
dale se muze jednat o poskozeni nadledvin krvacenim, infekci,
urazem, poptipadé neoplastickym procesem nebo iatrogenné
pii uzivani kortikoid.

Klinické a laboratorni ptiznaky se vyvijeji postupné — inava,
svalova slabost, nechutenstvi a nauzea, hubnuti, kolapsové stavy
z hypotenze a hypoglykemie, chut na slané, depresivni ladéni.
Zvysena pigmentace kiiZe a sliznic je vysledkem nadprodukce
melaninu. Nejvyraznéjsi byva v mistech exponovanych slunec-
nimu zareni, v oblasti dlafiovych ryh, nad klouby, na sliznicich

ADDISON THOMAS (1793-1860) — anglicky lékar. Vystudoval v Edinburghu.
Pracoval v Londyné, z Iékafské problematiky se vénoval anatomii plic, pneu-
moniim a dal$i problematice, napf. chronické nedostate¢nosti funkce nad-
ledvin - dnes je pokladan predevsim za zakladatele endokrinologie. (zdroj
informaci: archiv redakce)
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a perineu. Zvy$ena tvorba melaninu zptsobena nadmérnou
produkci melanocyty stimulujictho hormonu (MSH) souvisi
s vy$si syntézou adrenokortikotropniho hormonu (ACTH) na
zékladé zpétnovazebné stimulace z periferie pfi nedostate¢né
tvorbé kortizolu. Pfi insuficienci centralni etiologie hyperpig-
mentace chybi.

V laboratornim vysetfeni mtize byt zachycena hyponatre-
mie, hyperkalemie, hypoglykemie.>*” Hladiny sérového korti-
zolu u téchto pacientt jsou nizké, ACTH naopak vysoké.

V piipadé autoimunitni etiologie onemocnéni jsou pritomny
protilatky proti nadledvinovym antigentim. Choroba muze byt
i soucasti autoimunitniho polyglandularniho syndromu.

V terapii se uzivaji hydrokortizon a fludrokortizon, které na-
hrazuji funkci poskozené kiiry nadledvin. Davka je pro kazdého
pacienta individualni, pfipadnd dprava by méla byt provadéna
na zaklad¢ iontogramu a klinickych kritérii. Hladina ACTH
neni spolehlivym voditkem pro titraci davek glukokortikoidi.®

P1i zatézovych situacich (infekee, fyzicky ¢i psychicky stres,
chirurgické zakroky) je nutno davky navysovat. Pfi nemoznosti
peroralniho pfijmu prechazime na jejich parenteralni aplikaci.
Nedostate¢né navyseni davek, popiipadé nerozpoznana a ne-



lécena adrenalni insuficience miize vyustit v zivot ohrozujici
stav — addisonskou krizi, vyzadujici intenzivni 1é¢bu. Pacienti
uzivajici dlouhodobé glukokortikoidy jsou vybaveni pokyny
o jejich navyseni v zatézovych situacich.

Naopak nadmérné davky kortikoidét mohou vést k poruse
rtstu, obezité, hyperglykemii, pfeddvkovani mineralokortiko-
idy je spojeno s hypertenzi a hypokalemii.®

Kazuistika

14lety Pavel vaznéji nestonal, s ni¢im se neléci, 1éky nebere, uci
se $patné, $kola jej nebavi, pro poruchy uceni byl dispenzari-
zovan v psychologické poradné. Matka se 1é¢i s hypertenzi, otec
a dva sourozenci jsou zdravi, rodice jsou rozvedeni, chlapec
zije s matkou. K pfijeti byl odeslan pro tfidenni zvracenis prii-
jmy, nizky peroralni prijem a celkové vycerpani.

V poslednim pul roce matka pozorovala u chlapce napadné
zmény chovani, nic jej nebavilo, byl stale unaveny, spal 9 hodin
v nociipo navratu ze $koly, zhorsil se mu prospéch, nedokazal
se soustiedit. Nemél chut k jidlu, svaciny nosil domt, neobéd-
val, jedl jen rohliky s Maggi, které doma extrémné rychle mi-
zelo. Byl objektivizovan vahovy tbytek 3,5 kg béhem tfi tydna.

Pro podobné potize doprovazené kolapsovym stavem byl
Pavel hospitalizovan pred ¢tyfmi mésici. Absolvoval celou fadu
vySetfeni se zavérem porucha emotivity se somatizaci a vege-
tativni symptomatikou s doporuc¢enim dalsi psychologické
péce.

Zpétné jsme zjistili, ze jiz tehdy byly zaznamenany posuny
v iontogramu (Na 129 mmol/], Cl 90 mmol/l), které se velmi
rychle upravily parenteralnim privodem tekutin.

Klinicky nalez byl chudy, chlapec byl pti védomi, ale una-
veny, vyrazné algicky, nedokazal se soustredit, fe¢ byla pomala,
byl prokrven dobie, hydratovan hrani¢né, asthenického habitu,
kiize byla bledd az nazloutld, bez znamek hyperpigmentace.
Meéril 165 cm pri hmotnosti 43,5 kg. Hodnoty krevniho tlaku
(TK), puls (P), saturace Hb byly v normé¢, chlapec nevykazoval
znamky infekce.

Ve vysledcich laboratorniho vysetieni byla zaznamenana hy-
ponatremie 128 mmol/l, hypochloremie 88 mmol/l, hrani¢ni
kalemie 5,1 mmol/l, hodnoty jaternich, renalnich parametrt
a ABR byly ve fyziologickém rozmezi, glykemie byla po celou
dobu stabilni, zanétlivé parametry byly opakované nizké.

Byla doplnéna cela fada vysSetfeni (EKG, o¢ni, neurologické,
lumbalni punkce) véetné zobrazovacich metod (USG bricha,
RTG plic, CT a MR mozku), ktera patologii neprokazala. Vy-
lou¢ili jsme infekéni pri¢inu potizi.

Byla zahajena parenteralni rehydratace izotonickymi, po-
sléze hypertonickymi roztoky chloridu sodného (NaCl). Pro
dobrou toleranci bylo pristoupeno i k perordlnimu podavani
iontovych napoji. Celkovy stav se prechodné zlep$oval, bo-
lesti bricha odeznivaly, chlapec nezvracel, stolice se normali-
zovaly. Celou dobu byl normotenzni, bez zjevnych otoki, va-
hove stabilni. Stdle se vSak citil unaveny, do jidla se musel
pobizet.

Po prechodném zlep$eni stavu doslo k recidivé potizi. Chla-
pec byl nauzedzni, opakovaneé zvracel, odmital stravu, byl zcela
bez nalady, nespolupracoval, nechtél vstavat z postele, byl ex-
trémné unaveny. Pti vySetfeni perimetrem usinal.

Podle laboratornich vysledkt doslo znovu k iontovému roz-
vratu, ktery se nedarilo normalizovat ani podavanim 10% roz-
toku chloridu sodného.

Bylo pfistoupeno k vy$etfeni hormonalniho profilu pacienta.

Hodnoty tyreoidalnich hormon se pohybovaly ve fyziolo-
gickém rozmezi, aviak pozitivita anti-TG a anti-TPO protilatek
odpovidala USG obrazu autoimunitni tyreoiditidy s norméalnim
objemem tkané.

Hladina ranniho kortizolu 154 nmol/l spole¢né s elevaci
ACTH 1 073 pmol/l vedla k doplnéni kortizolového profilu,
ktery nesplnoval fyziologicky cirkadianni rytmus (154..153..155
nmol/l).

Pristoupili jsme k provedeni synactenového testu, ten po-
tvrdil diagnézu primarniho hypokortikalismu.

Obr. 1a,b,c: Chlapec pfi prijeti — bledy kolorit kliZze, neni pfitomna hyper-
pigmentace na dlanovych ryhach a kostech zapésti
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Tab. 1: Vyvoj iontogramu a glykemie v priibéhu hospitalizace

1. den 2.den 4. den
Na+ (mmol/l) 128 133 127
K+ (mmol/l) 5,1 5,2 5,2
glykemie
(mmol/l) 6.3 >8 64

*do medikace pfidan rehydrata¢ni roztok Kulisek
**navy$eni obsahu NaCl v infuznich roztocich

Nizkd hladina aldosteronu (23 ng/l) spole¢né s elevaci reninu
(310 ng/1) doplnila diagn6zu. Hodnoty nadledvinovych andro-
gentl byly v normé.

Pozitivita protilatek proti 21-hydroxylaze 362 kIU/I (norma
do 0,4 kIU/1) svéd¢ila pro autoimunitni etiologii onemocnéni.
Screening dal$ich autoprotilatek (pankreas, pristitna téliska,
testes, zaludek) byl negativni.

Zahajili jsme substitu¢ni terapii hydrokortizonem a fludro-
kortizonem s postupnou titraci davek. Klinicky stav chlapce se
velmi rychle zlepsil a mohl byt propustén domt.

Je pravidelné sledovan v nasi ambulanci, laboratorni para-
metry jsou stabilni. Pavel celkové rozkvetl, ptibral 17 kg, dafi
se u dobre, dokaze se soustredit, zlepsil se ve skole, neni una-
veny, chutnd mu a uz nemusi jist rohliky s Maggi.

Obr. 2: Obsah soli v tekutém kofeni Maggi
V Maggi je 28,5 g soli na 100 g vyrobku,
tzn. témér 30 % roztok NaCl.

MAGGI JULIUS MICHAEL JOHANNES (1846-1912)
- byl $vycarsky podnikatel a vynélezce. Roku
1886 zalozil vyrobni znac¢ku potravin Maggi, ve
které se vyrabéla dochucovadla polévek, nealko-
holické napoje a také se zde pasterizovalo mléko.
Maggi vytvoril distribu¢ni systém pro pasterizo-
vané mléko a jeho kvalitu kontrolovala laboratof.
Uvadi se, ze pfed zavedenim pasterizovaného
mléka zemfelo ve Francii béhem 20. stoleti pfi-
blizné 90 000 déti na choleru. Za svou praci ziskal
ocenéni francouzského Radu &estné legie. Maggi
byl jednim z prukopnikt priamyslové vyroby po-
travin a stal se postupné jednim z nejbohatsich
potravinarskych podnikatelii v Evropé. (zdroj in-
formaci: archiv redakce)

Diskuse a zavér

Addisonova choroba je onemocnéni, kde nedostate¢na pro-
dukce hormontl kiiry nadledvin vznika v déisledku poskozeni
jejich struktur autoimunitnim procesem. Jedna se o onemoc-
néni ziskané v priibéhu zivota.> Incidence je udavana 0,8-1,4
pripadi na 100 000 obyvatel/rok. U dospélych je vice nez 80 %
pripadii nedostate¢nosti kiiry nadledvin zptisobeno jejich auto-
imunitni destrukei. U déti je tato etiologie na druhém misté po
kongenitalni adrenalni hyperplazii.*+*> Hyponatremie je nejc¢as-
téjsi laboratorni odchylkou popisovanou u Addisoniki.
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*

*%

5. den 7.den 10. den 13. den norma
127 132 119 129 134-138
5 52 5,4 4.8 3,8-5,5
5,4 3,3-56

Tab. 2: Synactenovy test

kortizol (nmo/l)

pred podanim ACTH 148,4
30. minuta 179,4
60. minuta 141,4

V retrospektivni studii, jez analyzovala data u 272 pacientil
hospitalizovanych v Norsku a Svédsku v pribéhu let 1978-2016,
byla hyponatremie zachycena u 84 %, pouze tfetina pacientt
meéla zvyseni hodnoty drasliku a hypoglykemie se vyskytovala
u 10 %.8 Ve studii ze Spanélska, kterd zahrnovala pét détskych
pacientd, byla hyponatremie u 4, hyperkalemie u 3 a hypogly-
kemie pouze u 2 z nich.’

U naseho pacienta byla opakované zaznamenana hypona-
tremie, hyperkalemie ani hypoglykemie zachycena nebyla. Vy-
skytla se jiz pfi prvni hospitalizaci (o ¢tyfi mésice dfive), ale
vzhledem k rychlé apravé iontogramu ji nebyla vénovana po-
zornost.

Pri adekvatni 1é¢bé mohou Zit pacienti s Addisonovou cho-
robou plnohodnotny Zivot.
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Diagnostika a lécba poruch stitné zlazy

u deti
Otdzky, odpovédi a pribéhy déti

Pokracujeme v predstavovini ptipravované knihy MUDr. Heleny Vivrové dalsi kapitolou.

Struma

Struma je definovana jako jakékoliv zvétseni $titné zlazy. Etio-
patogeneze strumy se miiZe riznit, rtizné jsou i klinické projevy
a terapie.

Jako strumu oznacujeme §titnou zlazu, ktera je hmatna a vidi-
telna. Podle kritérii WHO (1986) se klasifikuje:

0  S§titna zlaza neni hmatna ani viditelna

Ia  struma je hmatna, ale neni viditelna

Ib  struma je hmatna a viditelna pfi extenzi krku

II  struma je viditelna pfi normalni pozici krku

III  struma je viditelnd ze vzdalenosti 10 m

Difuzni struma

Difuzni (netoxicka struma) je stejnomérné zvétseni $titné zlazy,
které nemad souvislost s autoimunitnim, zdnétlivym ¢i nadoro-
vym postizenim §titné zlazy a nema souvislost ani s abnormalni

funkei ¢i enzymatickymi defekty.

Epidemiologie

Vyskyt strumy urcuje mnozstvi jodu v potravé. Rozliujeme
vyskyt sporadicky a endemicky. O endemickém vyskytu hovo-
fime pokud prevalence strumy mezi 6-12letymi détmi je vyssi
nez 10 %.

Etiologie
Nejvyznamnéjsim diisledkem nedostatku jodu celosvétové je
endemicka struma. Struma je adaptacni reakci na nedostatek
jodu v potravé. Pokud je zachyt jodu abnormalné nizky, dochdzi
v ramci hormonogeneze k fadé regulacnich opatfeni, jejichz
cilem je zabezpecit dostate¢né mnozstvi tyreoidalnich hor-
mont. Ve je fizeno tyreostimula¢nim hormonem, jehoz se-
krece se v dtisledku zpétné vazby zvysuje. Morfologickym du-
sledkem prolongované stimulace TSH je rozvoj strumy. Vétsi
struma pak jiz nema schopnost zvysit sekreci tyreoidalnich hor-
mont a nelze ji jiz povazovat za adaptacni mechanismus, ale
za patologicky stav.
Adapta¢ni mechanismy, které vedou ke zvyseni syntézy ty-
reoidalnich hormond, zahrnuji:
e zvy$eni trappingu (zachyt jodu v diisledku zvysené ¢innosti
NIS),

o zvyseni efektivity hormonogeneze (flexibilita hormonoge-
neze se projevuje preferencni syntézou T3, ktery je icinnéjsi,
ma krat$i plazmaticky polocas a vyzaduje jen 75 % jodu ve
srovnani s T4),

e zvyseni reutilizace jodu,

e zvySeni aktivity MID typ I, coZ zvy$uje mnozstvi T3.

Vsechny tyto kroky jsou umoznény diky zvysené stimulaci
TSH.

Dal$im vyznamnym faktorem, ktery se podili na vyskytu
strumy, jsou strumigeny. Jejich podil na vyvoji strumy v ob-
lastech s dostate¢nym zésobenim jodu je pokladan za sporny.
K rostlinnym strumigentim patii thiokyanaty, izothiokyanaty
(kapusta, zeli, kvétak), flavonoidy (fazole, s6ja, podzemnice
olejnd), chemické latky (polychlorované bifenyly, nitraty, thio-
kyanat, cigaretovy kour).

Genetické faktory podilejici se na rozvoji prosté strumy ne-
jsou jednoznacné definovany. Byl popsan vyskyt prostych strum
v uréitych rodinach, ale kandidatni geny dosud nebyly urceny.
Pfi¢ina je pravdépodobné multifaktorialni.

Histopatologie

Histopatologie se rtizni v zavislosti na etiologii strumy. Inicialné
pozorujeme hyperplazii folikularniho epitelu (difuzni struma).
Pokud neni odstranéna pric¢ina strumy, dochazi ke struktural-
nim zménam. Objevuji se okrsky involuce a fibrozy, které se
stiidaji s oblastmi fokdlni hyperplazie. Vysledkem je multino-
duldrni struma, ktera maze byt jak mikrofolikularni, tak ma-
krofolikularni. Ve velkych bunkach dochézi k degenerativnim
zménam. Degenerujici folikularni bunky deskvamuji do lumen
folikla. Objevuji se kalcifikace.

Patofyziologie

Dlouhodoby nedostatek jodu vede k hypotyroxinemii. Zpétnou
vazbou se zvysuje sekrece TSH, zvySuje se stimulace a prolife-
race tyreoidalnich bunék. Zvysena sekrece TSH je hlavnim pa-
tofyziologickym mechanismem vedoucim ke zvy$ené prolife-
raci folikularnich bunék. Cim vy$$i hladina TSH, tim vyssi
proliferace.

Klinicky prabéh
Klinicky prubéh je v souladu s histologickymi zménami. Hlavni
klinické znaky prosté strumy jsou riist §titné zlazy, tvorba uzli
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a sklon k autonomii, ktery mtize byt pri¢inou hypertyredzy, at
uz subklinické ¢i manifestni (autonomie znamend nezavislost
na TSH). Sklon k autonomii je vyraznéjsi v joddeficitnich ob-
lastech.

P1i diagnoze prosté strumy jsou nutné dva zakladni kroky
- zjisténi velikosti §titné zlazy a jejiho vztahu k okoli a vylouceni
tyreopatie, kde samotné zvétseni neni jedinym patologickym
ptiznakem.

Klinické vysetieni

Sledujeme, zda struma je hmatna ¢i viditelna nebo oboji. U déti
¢asto prominuje istmus (dfive nazyvana struma isthmica), ktery
je povrchnéji ulozeny nez laloky §titné zlazy. Hodnotime po-
vrch, pohyblivost, uzly.

Stanoveni objemu Stitné Zlazy pomoci ultrasonografického vyse-
tient

Ultrasonografické vysetfeni je nejvyznamnéjsi neinvazivni me-
todou k vysetfeni §titné zlazy (vysoka cost-effectiveness). Slouzi
k pfesnému vypoctu objemu, zhodnoceni struktury - difuzni,
nodoézni. Dale dle sonografie posuzujeme echogenitu. Ta je
napf. vyznamné snizend u chronické autoimunitni tyreopatie.
U déti byva echogenita ve srovnani s dospélymi fyziologicky

nizsi. Ultrasonografické vysetfeni odhali spolehlivé pfitomnost
cyst a pseudocyst.

Funkéni zhodnoceni vede k urceni, zda je pritomna eutyreoza,
hypotyredza ¢i hypertyredza. Vysetfeni jodurie v rannim
vzorku moci dobre koreluje s celodenni jodurii (jen ve speci-
alizovanych laboratorich).

Stanoveni etiopatogeneze pomitize k vylouceni onemocnéni
§titné zlazy spojenych se strumou. Zvétsend $titna zlaza mutize
byt projevem celé fady onemocnéni. Mize se jednat o Hashi-
motovu autoimunitni tyreoiditis, Graves-Basedowovu nemoc,
juvenilni strumu pfi kongenitalnim defektu hormonogeneze,
neoplazii §titné zlazy, tyreoiditis (akutni, subakutni, chronicka),
vedlejsi efekt 1ékd, napt. antityreoidélnich 1ékti jako je difenyl-
hydantoin, fenothiazin, sulfonylurea, lithium.

Zvlastni pozornost zasluhuje struma v novorozeneckém
véku, ktera muze byt pri¢inou obstrukce dychacich cest.

Novorozeneckd struma

Novorozenecka struma je vzdy urgentni situaci, kterd vyzaduje
okamzitou diagndzu a terapii. Novorozenecka struma s hypo-
tyredzou je obvykle disledkem dyshormonogeneze, struma
s hypotyreézou ¢i eutyreézou disledkem deficitu ¢i excesu jodu
u matky nebo disledkem lé¢by antityreoidalnimi léky u matky,
kongenitalni tyreotoxikéza pak vede ke strumé s hypertyredzou.

Terapie prosté strumy

Eutyreoidni struma u déti a adolescentt prilezitostné vyzaduje
terapii levothyroxinem a/nebo jodidem. U strumy bez pozitiv-
nich imunologickych parametrti a bez prokazatelného jodde-
ficitu je Iépe 1é¢it konzervativné, tedy levothyroxinem. Lécba
vede k supresi TSH a tim se zabranuje proliferaci folikularnich
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bunék. V nasem rozhodnuti, zda nasadit terapii, ¢i vyckat spon-
tanni regrese strumy, je nejdtilezitéjsi velikost strumy a hladina
TSH. Rizikem podavani jodu je vliv na autoimunitni procesy
ve §titné zlaze.

Objem §titné Zlazy je citlivym ukazatelem pfisunu jodu
u déti. Jeji velikost vySetfuje orienta¢né prakticky lékat pro déti
a dorost (PLDD). Pfesné se stanovuje ultrasonografickym vy-
$etfenim a vztahuje se k véku, presnéji pak k télesnému povrchu
a pohlavi. Normy se lisi v zavislosti na geografickém ptisunu
jodu.

Tab. 1: Normy pro objem stitné zlazy u déti v CR v zavislosti
na télesném povrchu a pohlavi (Dvorakova et al. 2003)

Télesny povrch Horni limit pro Horni limit pro
(m2) objem v ml (chlapci)  objem v ml (divky)
0,4-0,49 1,71 1,42
0,5-0,59 1,64 2,91
0,6-0,69 3,51 2,99
0,7-0,79 4,16 3,59
0,8-0,89 5,39 4,84
0,9-0,99 5,18 6,08
1-1,09 6,85 7,04
1,1-1,19 6,91 8,61
1,2-1,29 8,87 9,99
1,3-1,39 10,36 12,8
1,4-1,49 12,43 13,15
1,5-1,59 14,47 14,07
1,6-1,69 15,07 15,47
1,7-1,79 16,53 16,07
1,8-1,89 19,3 18,37

Struma nodosa

Incidence tyreoidalnich uzlt u déti neni presné znama. Nalez
uzlu stitné zlazy v populaci dospélych je bézné odhadovan na
25-40 %. U solitdrnich uzlt je prevalence malignity u uzlovych
strum dospélych odhadovana na 5-12 %. Prevalence malignity
u uzlovych strum déti je 30-40 %. Kazdy uzel u ditéte musi
vzbudit podezfeni na malignitu.

Rizikové faktory pro vznik uzlové strumy v détském véku jsou:
e pohlavi: divky,

e vék: pubertalni obdobi,

e rodinna anamnéza tyreopatii,

o predchozi nebo soucasné onemocnéni stitné zlazy,

e oblast s nedostate¢nym prisunem jodu.

Etiologie benignich uzlii

o fokalni tyreoiditis,

o cysty ve §titné zlaze, v pristitném télisku nebo v ductus ty-
reoglossus,



e ageneze laloku §titné z1azy, kompenzatorni hypertrofie soli-
tarniho laloku,

e hyperplazie nebo jizvy ve zbytcich tkané po chirurgickém
vykonu,

e hyperplazie zbytkd po podani radiojodu,

e benigni adenomy,

e vzicné benigni teratomy, lipomy, hemangiomy.

Klinické vysetieni

Aspekci a palpaci uzlu hodnotime konzistenci a pohyblivost.
Laboratorni vySetfeni zahrnuje zjisténi hodnot TSH, T4, T3.
Ty jsou v normélnim rozmezi s vyjimkou hyperfunkénich uzld,
u kterych nachazime zvysené hodnoty fT4, fT3 a velmi nizké
TSH. Hladinu kalcitoninu vysetfujeme u véech pacientti s ab-
normalnim tyreoidalnim vysetfenim a s rodinnou anamnézou
mnohocetné endokrinni neoplazie nebo familiarniho medu-
larniho karcinomu. Doplitujeme také vysetfeni autoprotilatek
proti mikrosomalnimu antigenu a tyreoglobulinu, AbTPO,
AbTg.

Zobrazovaci vysetteni

Pti scintigrafickém vysetieni vyuzivame izotopu technecia
(*Tc). Radia¢ni zatéz je minimalni. Podle zachytu radionuklidu
pak rozdélujeme uzly na zvySené vychytavajici radionuklidy
(tzv. horké, hyperfunk¢ni), normalné vychytavajici a nevychy-
tavajici (studené) uzly. Studené uzly maji jen omezeny diagno-
sticky vyznam. U dospélé populace jen asi 10 % studenych uzlt
je maligni povahy, u déti a dospivajicich je tento podil vyssi.
Presto zustava nejdtilezitéjsim diagnostickym vysetfenim uzlu
FNAC (fine needle aspiration cytology).

Scintigrafii vyuzivame pfi podezfeni na autonomii ve §titné
7laze (independentni adenom, autonomni uzel), pfi patrani po
ektopii $titné zlazy, pti dyshormonogenezi, pti vySetfeni rezidui
po STE k ur¢eni velikost zbytkové tkané a pfi patrani po me-
tastazach nebo recidivé karcinomu $titné zlazy po tyreoablaci.

Ultrasonografické vyseteni §titné zlazy je nejdulezitéjsi ne-
invazivni vy$etfeni v diagnostice tyreoidélniho uzlu.

FNAC je nejdulezitéjsi metodou pro diagnostiku biologické
povahy uzlu. U malignich uzli je az v 95 % diagnosticka. Be-
nigni tyreoidalni uzly jsou asi v 5 % falesné negativnia v 5 %
fale$né pozitivni. U folikularni neoplazie je 85 % uzlti benignich
a 15 % malignich, ale tyto dvé skupiny nelze cytologicky odlisit,
takze diagnostikované folikularni tumory jsou vidy pode-
zielé z malignity.

Rozliseni na benigni a maligni uzly je zcela zasadni kvli ri-
ziku maligniho onemocnéni, které je u déti daleko vyssi.

Kdy je naprosto nezbytné provést
punkcni cytologii?
Pokud se uzel objevi v terénu autoimunitni tyreoiditidy anebo
uzel ma nepriznivé znamky podporujici moznost malignity
(rtist, ohraniceni, prokrveni, struktura, echogenita).

Pfibéh Tiny

Tina se narodila z druhé fyziologické gravidity, porod probéhl
v terminu (3 150 g, 50 cm), kojena byla deset mésicii. Prodélala
infekci mocovych cest, katary dychacich cest a plané nestovice.
V 15 letech véku byla pro nélez strumy odesldna na endokri-
nologické vysetieni.

Sonografické vysetreni §titné zlazy ukazalo normalné ulo-
zené oba laloky, pravy normalni velikosti, levy zvétseny, oba
s lehce nepravidelnou strukturou, nizsi echogenity, vpravo lehce
nehomogenni, bez uzlt. Vlevo detekovan uzel spise izoecho-
genni, ohraniceny hyperechogennim lemem, uzel mirné neho-
mogenni, ale pfitomny drobné teckovité hyperechogenity, prav-
dépodobné mikrokalcifikace. Uzel byl prokrveny spise pti
okraji, prokrveni nebylo vyrazné. Uzel byl velikosti 14 x 13 x
20 mm, suspektni lymfatické uzliny nedetekovatelné. Zavér vy-
$etfeni znél: chronicka autoimunitni tyreoiditida, struma no-
dosa L. sin., uzel suspektni.

Biochemické vysetfeni: TSH 1,05 mU/1, AbTPO 214 kU/I,
AbTg 52,8 KU/

Vzhledem k nélezu suspektniho uzlu v terénu autoimunitni
tyreoiditidy byla divka odeslana do Endokrinologického tistavu
v Praze (MUDr. Zdenék Novak, CSc.), kde ji byla provedena
FNAB s nalezem papilarniho karcinomu stitné zlazy.

Na ORL oddéleni Fakultni nemocnice v Praze-Motole byla
provedena totdlni tyreidektomie. Poopera¢ni pribéh byl bez
komplikaci.

Histologicky nélez prokazal v levém laloku papilarni karci-
nom §titné zlazy, papilarni variantu, nador neopouzdreny,
pres pouzdro §titné zlazy neprorostl a angioinvaze nebyla na-
lezena.

V dalsi terapeutickém postupu byla vyuzita tyreoeliminace
na oddéleni nuklearni mediciny FN v Praze-Motole. Dale byla
nasazena substituce levothyroxinem, davka postupné zvyso-
vana tak, aby bylo dosazeno uplné suprese TSH. Rovnéz byl
sledovan tyreoglobulin a AbTg jako marker eliminace foliku-
larnich bunék. TSH 0,01 mU/1, AbTg 2,98 kU/I, tyreoglobulin
pod 0,2 pg/l.

Obr. 1: Suspektni uzel v levém aloku stitné zlazy, histolo-
gicky prokazan papilarni karcinom
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Co bylo nejvyznamnéjsim
ukazatelem mozné malignity
uzlu?

Pritomnost uzlu v terénu autoimunitni tyreoiditidy.

Vyznam jodu

Nejucinnéjsi primarni prevenci v fe$eni mentalni retardace vy-
plyvajici z hypotyredzy je odstranéni jodového deficitu. Jednim
ze zakladnich preventivnich opatieni v feseni jodopenie je sle-
dovani stavu jodového deficitu u obyvatelstva. Nedostatek jodu
muze zpusobit zavazné zdravotni a s tim souvisejici spolecenské
problémy. Vyrazny deficit jodu snizuje kvalitu populace. Podili
se jak na vy$si mortalité, tak morbidité narozenych déti. Na
druhé strané jeho feseni, v nejlep$im pripadé pak vyfeseni, vy-
razné snizi morbiditu zna¢né ¢asti populace ve svété. Rizikem
neptiznivého disledku nedostatku jodu je ohrozena asi ¢tvrtina
lidstva. Odhaduje se, Ze vic nez 1,5 miliardy lidi ve svété trpi
riznym stupném nedostatku jodu.

Kolobéh jodu v pfrirodé

Ptestoze je jod prvek ubikviterni, jeho rozlozeni na zemském
povrchu je znaéné nehomogenni. Nejvice je ho v mofich, nej-
méné v hornatych krajinach, kde je ptida vymilana vodou a jod
je vyplavovan do fek a odtud do mofi. Z mote se vypatuje do
vzduchu a s desti prichazi na pevninu a do ptidy. Z ptdy se jod
dostava do pramenité vody a do vzduchu, spolu s vodou do
rostlin. Clovék a zvifata ptijimaji jod ¢aste¢né ze vzduchu, vice
s vodou, zejména vsak s potravou rostlinnou i zivo¢isnou. Pri-
jem, a tedy i vylu¢ovani jodu, zavisi na tom, kolik se ho nachazi
v prostredi, ve kterém Zijeme. Biochemické slozeni prostredi,
které nas obklopuje, se neustale méni. Zna¢né kolisa obsah jodu
v ptdé, postupné ho ubyva.

Kolobéh jodu v organismu

Jod je stopovy prvek. V lidském téle se vyskytuje v minimalnim
mnozstvi. Jod je esencialni substrat pro syntézu tyroidalnich
hormont. Do organismu se jod dostédva hlavné potravou, méné
vodou. Je ptijiman v anorganické podobé, pfeménovan vjodid,
vstiebavan gastrointestindlnim traktem a rychle absorbovan
do krve. Rychlost vstiebavani je kromé jiného ovlivnéna hla-
dinou TSH. Koncentrace jodidu v krvi je 0,1-0,3 pg/dl v zavi-
slosti na prijmu. Jeho polocas v séru je jen asi 8 hodin a jeho
eliminace je fizena dvéma kompetujicimi mechanismy. Jednak
aktivnim transportem do tyreocytu, jednak exkreci ledvinami.
Mala frakce jodu je vylu¢ovana potem. Jodid vylu¢ovany slin-
nymi zlazami je reabsorbovén ve stfevé. Jod se také dostava do
mlééné zlazy a odtud do materského mléka.
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Dusledky nedostatku jodu

Pro¢ je nutné doplnit vyzivu téhotnych
Zen jodem i béhem kojeni?

Nejrizikovéjsi skupinou vzhledem k nasledkiim jodového de-
ficitu jsou lidské plody béhem nitrodélozniho vyvoje a kojenci
béhem prvniho roku po narozeni. Jod se sice do matetrského
mléka secernuje, ale jeho mnozstvi je pro dité nedostatecné.

Obr. 2: Dasledky nedostatku jodu

abort, pfed¢asny porod, vrozené vady, kretenismus,
myxedém, psychomotorické poruchy

zvy$end mortalita perinatalni, novorozenecka

novorozenec struma, hypotyreéza

dité struma, hypotyreéza, opozdény télesny i sexualni
vyvoj, poruchy psychickych funkci, zvy3ena

adolescent senzitivita k radioaktivnimu zafeni

struma a jeji komplikace, poruchy lipidového
spektra, hypotyredza, poruchy fertility, poruchy
mentalnich funkci

dospéli

Historicky nejvyznamnéj$im diisledkem deficitu jodu je ende-
micka struma a endemicky kretenismus.

Endemicky kretenismus

Endemicky kretenismus, at uz ve formé¢ neurogenni ¢i myx-
edematdzni, je ireparabilnim poskozenim CNS. Je disledkem
zavazného jodového deficitu matky a vede k nezvratnému men-
talnimu pogkozeni. I pfes véasné nasazeni lécby po narozeni je
mentdlni poskozeni trvalé.

Nejucinnéj$im preventivnim opatfenim v prevenci ende-
mického kretenismu je odstranéni jodového deficitu. Celo-
svétova eliminace jodového deficitu je imperativem a patii
k programtim Svétové zdravotnické organizace a UNICEE

Radou preventivnich opatieni byl jodovy deficit ve vétsiné
zemi eliminovan. Tim doslo k vymizeni této nejzavaznéjsi, ale
také nejlépe preventivné sanovatelné formy kongenitalni hy-
potyreozy.

Jaky je rozdil mezi neurogennim
a myxedematdznim kretenismem?

Klinicka manifestace projevii endemického kretenismu zavisi
na dvou patologickych procesech. Zavazny jodovy deficit ma-
tefsky i fetalni vede k nenapravitelnému neurogennimu posko-
zeni u obou variant kretenismu. Zda se nasledné vyvine neuro-
genni ¢i myxedematdzni varianta zavisi na reakci $titné zlazy
na zavazny nedostatek jodu. Tam, kde se vyvine kompenzatorné
zvét$end §titnd zlaza - struma, dojde ke kompenzované euty-
roxinemii a neurogennimu kretenismu. Pokud je vysledkem
joddeficitu atrofie $titné zlazy, dojde k trvalé tézké hypotyroxi-
nemii, ktera se manifestuje jako myxedematozni kretenismus.



Endemicka struma

Stitna 7léza je citlivym ukazatelem koncentrace jodu v ptidé,
vodé a potravindch, tj. v prosttedi, v némz ¢lovék zije. Cim méné
se v tomto prostfedi nachdzi jodu, tim vétsi byva $titna zlaza
jeho obyvatel. Napt. priimérna vaha stitné zlazy u novorozence
¢ini priblizné 1 g. AvSak v endemickych oblastech mtize byt vaha
$titné Zlazy novorozenct az 6 g (prof. Charvat uvadi o véze no-
vorozenecké stitné zlazy ,,v ptimotich 1 g, ve Svycatich 6 g).

Endemickd struma je zndma oded4vna. Nejstar$i dochované zpravy mame z Ciny
(tam byla dokonce lécena podavanim moiskych fas), z Indie z doby nejméné
2000 let pt. nl. Plinius se zaobiral jejimi pri¢inami, Paracelsus ji vénoval zvlastni
pojednani. V ¢eském pisemnictvi je nejstarsi zaznam o strumé obsazen v cestopisu
rytife Saska z Mezihoti. Li¢i se v ném, ze v hordch mezi Bélakem a Celovcem
jsou lidé volati” Znamé jsou portréty Vysebrodské Madony z konce 14. stoleti,
kde je Madona vyobrazena se strumou a Jezisek ma myxedematdzni rysy.

Endemicka struma se vyskytuje na celé zemékouli, av§ak roz-
lozeni jejitho vyskytu neni homogenni. Nékteré kraje jsou
strumy prosty, jsou to hlavné motska pobiezi. Hrubé pravidlo
znamé z dfivéjska o tom, ze strumy pribyva od more do vni-
trozemi a do hor, stale plati. Nejtézsi jodovy deficit pak je ve
vysokohorskych oblastech, kde vlivem tani ledovcti doslo k vy-
plaveni vétsiny jodu z pudy.

Problematice nedostatku jodu byla u nas systematicky vé-
novana pozornost po 2. svétové valce. Na zakladé ziskanych
vysledkii epidemiologického prizkumu bylo mozno zhodnotit,
ze prevazna ¢ast populace trpi rlizné zavaznym stupném nedo-
statku jodu. Zasluhou prof. Silinka byla od 50. let 20. stoleti za-
vedena suplementace kuchynské soli jodem. Po rtiznych expe-
rimentech se davka ustalila na 25 mg KI na 1 kg soli. Zavedeni
jodace jedlé soli se projevilo prekvapivé rychle zdsadnim zlep-
$enim stavu §titné zlazy u déti a mladistvych. Tento entuziasmus
vSak vyprchal v 80. letech, kdy si klini¢ti endokrinologové po-
vsimli vzriistajiciho vyskytu strumy u déti a mladistvych. Byla
zahdjena rozsahla resondaz, zamérena na vysetteni jodového
zasobeni obyvatelstva v§ech vékovych kategorii. Nékolik roz-
sahlych studii (Thyromobil) a dalsi epidemiologické studie po-
tvrdily, Ze jodovy deficit nebyl v nasi republice spolehlivé vy-
feSen, a bylo proto tfeba pfijmout fadu zasadnich opatfeni.
Pti¢inu bylo mozno spatiovat v nedostatecné jodaci soli. Ne-
dostate¢na kvalita jodace, distribuce a skladovani zptisobovaly,
ze skutecny obsah KI byl mnohem nizsi, kolem 18 mg/1 kg soli.
Vyrobky novorozenecké a kojenecké vyzivy obsahovaly pouze
malé mnozstvi jodu, protoze byly vyrdbény z mléka produko-
vaného u nas. Zakladnim opatfenim bylo zkvalitnéni jodace
soli, jednak zvy$eni obsahu jodu na 35 + 10 mg/kg, ale také od
roku 1995 zlepSeni kvality jodace nahrazenim nestabilniho jo-
didu draselného stabilnéj$im jodi¢nanem draselnym. Dal$im
opatrenim byl zvy$eny pfivod jodu rizikovym skupinam (gra-
vidni, kojici matky, adolescenti) a obohacovani produktii no-
vorozenecké, kojenecké a batoleci vyzivy jodem. Pozadavky In-
ternational Committee for Control of Iodine Deficiency
Disorders (ICCIDD) pti WHO doporucuji fortifikovat mléc-
nou vyzivu 10 pg I/dl mléka pro donosené a 20 pg I-/dl pro ne-
donogené.

Pro¢ byl Frantisek Palacky vZdy
zobrazovdn s vysokym ndkrénim
limcem?

Frantiek Palacky trpél strumou
od svych 15 let. Proto je vzdy vy-
obrazovan s velkym ndkrénim
limcem. Udaval, Ze onemocnél
»pitim $patné vody ve Wseting”

Nedostatek jodu v prenatdlnim obdobi
Prenatalné je materska tyroxinemie kli¢cova pro rany vyvoj CNS
plodu. Jsou definovany tfi stupné nedostatku jodu.

Lehky deficit jodu

SniZeni tyroxinemie u matky a zvyseni tyreoglobulinu vede ke
zvy$eni objemu (volumu) $titné zldzy o 20-30 % a k rozvoji
strumy. U novorozenct nachazime vyssi TSH, intelekt narusen
neni.

Stiedni deficit jodu

Pokles tyroxinemie o 30 %, vzestup TSH o 50 %. U novorozenct
je nalézana bézné hypertropinemie (posun k hodnotam TSH
20-25 IU/l a dokonce i tranzitorni hypotyredza). Intelektové
schopnosti mohou byt naruseny.

Tézky deficit jodu
Tézky deficit jodu vede az k obrazu endemického kretenismu.

Biochemické dusledky nedostatku jodu u déti

Jod je klicovy prvek k syntéze tyreoidalnich hormond. Pfijeho
nedostatku vyviji organismus fadu adapta¢nich mechanismt
tak, aby syntéza tyreoidalnich hormoni byla adekvatni potre-
bam organismu. Zrychleni hlavnich metabolickych kroka pfi
nedostatku jodu je u déti vyraznéjsi nez u dospélych. Dal$im
biochemickym dusledkem jodového deficitu je zvyseni senzi-
tivity tyreoiddlni tkané na uc¢inek TSH.

Klinické disledky nedostatku jodu u déti

Klinickym dtisledkem zvysujici se hladiny TSH je zvétSovani
objemu (volumu) §titné Zlazy, coz na jedné strané lze vidét
jako urc¢ity pokus organismu o ndhradu nedostatku, na druhé
strané vSak v détském véku neni prijatelnym feSenim. Foliku-
larni bunky zprvu hypertrofuji, mizi koloid, posléze se dostavuji
hyperplastické zmény, které jsou ve vét§iné pripadul jiz ne-
zvratné. Nedostatek jodu rovnéz zvysuje senzitivitu tyreocytu
na uc¢inky radioaktivniho zafeni (Bélorusko, Ukrajina jako
vyznamna joddeficitni oblast).
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Dité md eufunkcni strumu. Kdy se jednd
o0 kompenzacni mechanismus na
deficit jodu a kdy je potieba zahdjit
substitucni terapii levothyroxinem?

Protoze vySetfeni jodurie je vazané jen na specializovana pra-
covi$té, v nasem rozhodnuti je dtlezita sonografie — velikost
strumy vzhledem k véku a pohlavi, struktura tyreoidalni tkané
- syta homogenni echogenita bez uzlt. Pomocnikem v nasem
rozhodovani miize byt i hladina T3, ktera ukazuje preferen¢ni
syntézu vykonného hormonu. Substituci je nutné nasadit pri
zvy$eném TSH.

Dostate¢ny prisun jodu je nezbytny pro spravny vyvoj a funkci
organismu po cely zivot. Kritéria jodového deficitu stanovila
skupina expertt pfi WHO. Zakladnim parametrem je jodurie,
pricemz dolni hranice normy je 100 ug jodu ve vzorku ranni
moci, dale objem §titné zlazy stanoveny sonograficky, palpa¢ni
nalez na krku a dalsi parametry.

Kritéria jodového deficitu:

jodurie 50-99 pug/1
jodurie 20-49 g/l
jodurie méné nez 20 ug/1

mirny nedostatek
stfedni nedostatek
tézky nedostatek

anotace

Dana Klevetova

Podle zprav ICCIDD, WHO a UNICEF byl
predpoklad eliminace jodového
deficitu do konce druhého tisicileti.
Jsou na Valassku lidé ,volati” jak psal
kdysi Frantisek Palacky?

Jodovy deficit na Valassku stale neni historicky uzavenou ka-
pitolou, coz jsme prokazali vySetfenim jodurie u déti, které se
narodily na prahu nového tisicileti. Bylo vySetfeno celkem 51
3-5mésic¢nich déti a u kojenych byly vysetfeny i jejich matky.
Deficit jodu byl prokazan u témér jedné ¢tvrtiny (23,5 %) vy-
Setfovanych déti. Vyrazné htire dopadly kojené déti, kde deficit
jodu postihl téméf jednu tfetinu (9/31 kojenych déti). Alarmu-
jici jsou i udaje u kojicich matek, kde joddeficit postihl témér
40 % matek. Skutecnost je o to zavaznéjsi, Ze kojenci a kojici
matky jsou rizikovou skupinou, u nichz je mozno jodovy deficit
predpokladat a tudiz pfijmout v¢as fadu preventivnich opa-
treni.

Kdyz se pere duse s télem

V knize je ukryta letita zku$enost autorky v pomdhajici profesi a laska k ¢lovéku. Autorka se zaméfuje predev§im
na interakci a komunikaci mezi odbornym pracovnikem v pomaéhajici profesi a klientem. MozZnosti a limity téchto
interakci prezentuje autorka na konkrétnich kazuistikach.

Kniha je vhodnd pro v8echny, jeZ se pfipravuji na profesni drahu odborného pracovnika v pomahajici profesi.

AROK, Praha, 2019, A5, 215 stran, ISBN 978-80-906465-2-0, cena 275 K¢
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