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MUDr. Michal Krčma, Ph.D.

1. interní klinika, LF UK a FN Plzeň

Milé kolegyně a milí kolegové,

druhé letošní číslo časopisu Výhledy a  výzvy diabetologie 

přichází v době, kdy se do módy dostává umělá inteligence. 

Střídavě čteme optimistické články nadšenců, co vše neu-

ronová síť dokáže hbitěji a s menším počtem omylů než člo-

věk, abychom byli posléze vylekáni pesimisty, kteří se obá-

vají poklesu počtu pracovních míst či dokonce věští umělé 

inteligenci převzetí moci nad člověkem. Bavíme se tím, že 

se pomocí umělé inteligence dají „automaticky“ namalovat 

hezké (někdy trochu kýčovité) obrázky podle zadaného po-

pisu (např. Dall-E2, Midjourney nebo Stable Diff usion).

Do diabetologie umělá inteligence (AI) přišla v letošním roce, 

kdy si mnozí z nás pořizujeme kamery pro vyšetření očního 

pozadí, jehož snímky vyhodnocuje cloudová aplikace a umož-

ňuje vytipovat pacienty, kteří potřebují klasické oční vyšetření 

(ty lepší programy i kvantifi kovat tíži odchylky, abychom do-

vedli vyšetření prioritizovat) a u kterých můžeme dále pokra-

čovat ve screeningu poloautomatickou formou.

Minimálně s dvěma z prací, jejichž souhrny a komentáře na-

leznete v tomto čísle, by mohla být umělá inteligence nápo-

mocna. Analyzujeme-li data z 513 studií (jako u studie o vli-

vu adipozity a kardiovaskulárních komplikací, komentované 

prof. Mayerem) nebo hledáme-li mezi 167 tisíci pacienty 

s uloženými laboratorními výsledky v biobance prediktory 

rozvoje diabetu (studie komentovaná dr. Homolovou), ne-

smírně by nám pomohl nástroj, který vypíchne možné sou-

vislosti a první „zamyšlení“ s navržením (a možná i otesto-

váním) hypotéz a vzájemných souvislostí nabídne sám. Na 

inteligenci přirozené, lidské, bude zasadit zpracovaná data 

do reálného světa a ohlídat relevanci závěrů. 

S  generativní umělou inteligencí je to svízelné. Víme, jak 

funguje ono zmíněné malování obrázků – například veli-

konočního zajíčka – podle textu – algoritmus prochází ne-

smírně velkou databázi (obrázků na internetu) a hledá, kde 

všude najde ten, jehož popis odpovídá části textu. Poté pro-

vede syntézu a „namaluje“ vlastní dílo s použitím shlédnu-

tých námětů ve vyhledaném. Rozdíl mezi inteligencí umělou 

a postupy inteligence přirozené je v tom, že u AI nedovede-

me rozklíčovat přesně postupy, které k tvorbě vedly – a ze-

ptat se nemůžeme. 

Představme si, že bychom nějak dokázali naplnit databázi, 

z níž umělá inteligence čerpá, obrázky zajíčků s parožím. 

Umělá inteligence nemá kontakt s reálným světem, ale jen 

s daty, která jí předložíme. Kvalita dat bude zásadní limi-

tací; a sami víte, jak snadné je na internetu nalézt omyly, 

celé mylné fi losofi e (sdružení přátel placaté země) nebo 

úmyslné a s účelem vyvolat nejistotu vytvořené dezinfor-

mace.

Použití umělé inteligence v  diagnostice pacientů přináší 

mnoho přínosů, ale také s sebou nese určitá rizika a výzvy. 

Především, přesnost závisí na kvalitě dat, která jsou jí po-

skytnuta. Pokud jsou data špatná nebo neúplná, mohou být 

výsledky umělé inteligence nespolehlivé. Při použití umě-

lé inteligence může být obtížné interpretovat, jak dospěla 

ke svým závěrům. To může ztížit důvěru lékařů a pacien-

tů v diagnostické výsledky umělé inteligence. Dále může 

být ovlivněna biasem, pokud jsou data, která jsou použita 

k jejímu trénování, nedostatečně reprezentativní. To může 

vést k nesprávným diagnózám pacientů. Přílišná závislost 

na umělé inteligenci může vést k omezení lidského faktoru 

a ztrátě důvěry ve schopnosti lékařů. Přestože umělá inte-

ligence může pomoci zlepšit diagnostiku a léčbu, měla by 

být použita jako nástroj, nikoli náhrada lidského úsudku.

(Téměř celý úvodník psala lidská ruka, jen poslední odsta-

vec stvořilo ChatGPT-3.5, poznali jste to? ) 

Příjemné počtení a krásné jarní dny přeje

Michal Krčma

(vytvořeno pomocí Stable Diff usion, creator.nightcafe.studio)

VVD_02.indd   43VVD_02.indd   43 17.4.2023   13:08:0217.4.2023   13:08:02



Novo Nordisk 2023-04 inzerce NovoMedPortal 210x280mm_v02.indd   1 17.04.23   8:33VVD_02.indd   44VVD_02.indd   44 17.4.2023   13:08:0317.4.2023   13:08:03



NOVINKY ZE SVĚTOVÉ 
ODBORNÉ LITERATURY

45

Američtí autoři na základě výsledků své retrospektivní 

práce identifi kovali faktory spojené se zvýšenou pravděpo-

dobností vzniku diabetu 2. typu (DM2) u jedinců s normální 

glykemickou kompenzací nebo s prediabetem dle trajektorie 

hladiny HbA
1c

 během 4 let. Doporučují agresivnější preven-

tivní přístup u osob, které mají pozitivní rodinnou anamnézu 

DM2, BMI kolem 33 kg/m2 a  meziročně pomalu narůstající 

hladinu HbA
1c

.

Účel studie

Prediabetes je defi nován jako hladina HbA
1c

 5,7–6,4  % 

(38,8–46,4 mmol/mol). Tyto hodnoty jsou provázeny vyšší 

aktivitou zánětlivých a imunologických pochodů v cévní stě-

ně a vyšším rizikem rozvoje DM2 a velkých kardiovaskulár-

ních příhod (MACE). Cílem této práce bylo zhodnotit souvis-

lost demografi ckých parametrů a  komorbidit s  trajektorií 

vývoje hladiny HbA
1c

 vedoucí k progresi do DM2.

Metody

Jednalo se o retrospektivní kohortovou studii, která proběh-

la v 8 nemocnicích v USA a pokrývala období 2006–2020. Za-

řadila všechny dospělé jedince bez diagnostikovaného DM2, 

kteří měli nejméně 3x stanovenou hladinu HbA
1c

. U každého 

z nich nalezli nejvyšší naměřenou hladinu HbA
1c

 a hodnotili 

její vývoj v předchozích 4 letech, přičemž vstupní HbA
1c

 (tj. 4 

roky před nejvyšší naměřenou hladinou) musela být < 6,5 % 

(< 47,5 mmol/mol) a musel být k dispozici nejméně jeden 

výsledek měření HbA
1c

 v některém roce mezi rokem vstupní 

a nejvyšší naměřené hladiny HbA
1c

. Poté autoři rozdělili tyto 

osoby do 5 skupin podle trajektorie vývoje HbA
1c

. Pomocí 

multivariační lineární regresní analýzy hodnotili souvislost 

mezi demografi ckými parametry, průvodními chorobami 

a rozvojem DM2 v jednotlivých skupinách.

Skupiny dle trajektorie hladiny HbA
1c

Do 5 skupin s různými trajektoriemi vývoje HbA
1c

 bylo kla-

sifi kováno 5 347 pacientů, což pokrývá 95 % zařazené po-

pulace. Ve skupině C1 bylo 4 853 jedinců, vstupní hladina 

HbA
1c

 u nich činila v mediánu 6,0 % (42,1 mmol/mol), (10 % 

pacientů mělo normální vstupní glykemickou kompenza-

ci, tj. HbA
1c

 < 5,7 % [< 38,8 mmol/mol]) a během 4 let zů-

stala v  prediabetickém rozmezí. Skupina C68 zahrnovala 

54 osob s  nejnižší hladinou HbA
1c

 (81,5  % mělo normální 

vstupní HbA
1c

), která zůstala během 4 let stabilní. U dalších 

tří skupin bylo v průběhu 4 let pozorováno zvyšování HbA
1c

: 

Rizikové faktory vzniku diabetu 2. typu dle trajektorie 

hladiny HbA
1c 

ve skupině C2 bylo 253 jedinců (3,6 % s normální vstupní 

hladinou HbA
1c

), u  nichž hladina HbA
1c

 postupně stoupala 

z mediánu 6,0 % na 7,5 % (ze 42,1 na 58,5 mmol/mol), a ve 

skupinách C66 (n = 102, normální vstupní HbA
1c

 u 12,7 %) 

a C12 (n = 85, u všech byl přítomen prediabetes) se vstupní 

hladina HbA
1c 

blížila hranici 6,5 % (47,5 mmol/mol), během 

následujících let zůstávala poměrně stabilní a při posled-

ním měření rychle stoupla.

Parametry související s trajektorií HbA
1c

Výsledky ukázaly, že příslušnost do skupiny C2 byla spo-

jena s vyšším BMI (medián 33,1 kg/m2, adj. OR = 1,10, 95% 

Wald CI 1,03–1,17) a  pozitivní rodinnou anamnézou DM2 

(adj. OR = 2,75, 95% Wald CI 1,32–5,74). Příslušnost do sku-

piny C66 souvisela s vyšším BMI (medián 35,1 kg/m2, adj. 

OR = 1,10, 95% Wald CI 1,03–1,18) a příslušnost do skupiny 

C12 s vyšším BMI (medián 33,5 kg/m2, adj. OR = 1,13, 95% 

Wald CI 1,05–1,23), vyšším věkem (medián 66,2 roku, adj. 

OR = 1,62, 95% Wald CI 1,04–2,53) a  velkou KV příhodou 

v anamnéze (adj. OR = 3,20, 95% Wald CI 1,14–8,93).

Závěr

Autoři této práce doporučují zvážit agresivnější přístup 

k prevenci DM2 u  jedinců s pozitivní rodinnou anamnézou 

DM2, vysokým BMI a meziročním zvyšováním hladiny HbA
1c

, 

a to nezávisle na tom, zda mají prediabetes či nikoliv.

Zdroj: Halalau A, Roy S, Hegde A, et al. Risk factors associated with 
glycated hemoglobin A1c trajectories progressing to type 2 diabetes. 
Ann Med. 2023 Dec; 55(1): 371-378. 

Komentář

Milí čtenáři, je celkem podrobně zma-

pováno, jak se vyvíjí diabetes mellitus 

od momentu jeho propuknutí, resp. 

stanovení diagnózy, což jak víme často 

není stejný bod na časové ose života 

konkrétního člověka. Víme, že časnou 

a důslednou kontrolou glykemie může-

me (při příznivé genetické konstelaci) 

progresi diabetu a  rozvinutí jeho komplikací u  spolupra-

cujících pacientů moderní léčbou výrazně zpomalit. Autoři 

výše uvedeného článku upřeli svou pozornost na prediabe-

tické stadium poruchy metabolismu glukózy a zmapování 

prediktorů a  rizikových faktorů, které mohou napovědět, 

jak se bude vyvíjet trajektorie glykovaného hemoglobinu 
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u osob bez manifestního diabetu, což je oblast, které se ne-

věnovalo doposud příliš pozornosti. 

Podmínkou k zařazení do studie byly minimálně 3 měření 

HbA
1c

 v  rozmezí 4 let, přičemž nejstarší hodnota musela 

být nižší než 47,5 mmol/mol. Na základě vývoje trajektorie 

křivky HbA
1c

 rozdělili celkovou zařazenou populaci osob na 

5 „clusterů“, neboli typů, které pojmenovali jako C1 a C68 

(stabilní prediabetes), C2 (rovnoměrný vzestup HbA
1c

) 

a C12 a C66 (pozdní vzestup HbA
1c

). Celková 4letá kumu-

lativní incidence DM 2. typu u  sledované populace, tedy 

přechod z prediabetu, činila 27,3 %. U  těchto jednotlivých 

podskupin poté porovnali vstupní charakteristiky a  ana-

mnestická data a hledali signifi kantní rizikové faktory, které 

by mohly vysvětlit rozdíly v  trajektorii křivky glykovaného 

hemoglobinu. 

Progrese do diabetu (rovnoměrný vzestup HbA
1c

, resp. 

pozdní vzestup HbA
1c

) byla spojena s  různými rizikovými 

faktory. Bylo zjištěno, že BMI je spojen se všemi zvyšujícími 

se trajektoriemi HbA
1c

. Stabilně rostoucí trajektorie HbA
1c

 

(C2) byla asociována s  vyšším věkem, BMI a  rodinnou 

anamnézou DM. Ačkoli se zdálo, že C66 a  C12 mají vel-

mi podobné trajektorie pozdního vzestupu HbA
1c

, jejich 

výchozí rizikové faktory byly odlišné. Pouze BMI byl vý-

znamným rizikovým faktorem pro C66, zatímco věk, BMI 

a kardiovaskulární příhoda byli významným rizikovým fak-

torem pro trajektorii C12. 

Řada vědeckých prací přesvědčivě dokládá, že mnoho zá-

nětlivých procesů a imunologických markerů, které hrají roli 

při zvyšování rizika kardiovaskulárního onemocnění u dia-

betu, lze nalézt také u prediabetu. Chronický zánět nízkého 

stupně má srovnatelný výskyt u prediabetických i diabetic-

kých pacientů. Nicméně, jen málo studií dosud naznačovalo, 

že prodělaná kardiovaskulární příhoda může být samostat-

ným rizikovým faktorem pro rozvoj diabetu, což považuji za 

klíčové zjištění této práce.

Na základě závěrů studie Alexandry Halalau a jejích kolegů 

by bylo vhodné zvážit u pacientů s rodinným výskytem dia-

betu, vyšším BMI a zejména s anamnézou kardiovaskulární 

příhody razantnější preventivní opatření k  oddálení mani-

festace diabetu a zejména k  jeho časné diagnóze a  léčbě. 

Jedná se především o četnější stanovení glykemie (dle sou-

časného doporučeného postupu ČDS pro péči o  nemocné 

s prediabetem je to 1x ročně, v doporučeném postupu pro 

praktické lékaře 1x za 6 měsíců), časná léčba metforminem, 

výraznější individuální motivace pacientů ke zvýšení fyzické 

aktivity a redukci hmotnosti.  

MUDr. Tomáš Edelsberger

Diabetologická ambulance, Krnov

Post hoc analýza studie DECLARE-TIMI ukázala, že u pacien-

tů s diabetem 2. typu (DM2) a vysokým kardiovaskulárním 

(KV) rizikem předchází dapaglifl ozin v porovnání s placebem 

poklesu renálních funkcí ve všech kategoriích rizika KDIGO 

(Kidney Disease: Improving Global Outcomes). U nemocných 

s nízkým vstupním renálním rizikem dle KDIGO vedl v porov-

nání s placebem ke 46% poklesu rizika výskytu složeného 

renálního sledovaného parametru.

Úvod

SGLT2 inhibitory prokazatelně snižují riziko progrese 

renálního onemocnění u pacientů se středně těžkým až 

těžkým onemocněním ledvin s  albuminurií. Autoři této 

post hoc analýzy hodnotili vliv podávání dapagliflozinu 

na pokles renálních funkcí u pacientů s DM2 dle vstup-

ního renálního rizika rozvoje konečného stadia selhání 

ledvin (ESKD) dle klasifikace KDIGO a zaměřili se na ka-

tegorii nejnižšího rizika.

Dapaglifl ozin jako časná prevence onemocnění ledvin 

u pacientů s diabetem 2. typu
Metody

Ve studii DECLARE-TIMI 58 (Dapaglifl ozin Eff ect on Cardio-

vascular Events–Thrombolysis in Myocardial Infarction 58) 

byli pacienti s  DM2 a  vysokým KV rizikem randomizováni 

k  podávání dapaglifl ozinu nebo placeba. Předem specifi -

kovaný složený renální parametr zahrnoval trvalý pokles 

eGFR o ≥ 40 % (2 testy v centrální laboratoři s odstupem 

≥ 4 týdny) na hodnotu < 60 ml/min/1,73 m2, ESKD (defi no-

vané jako dialýza trvající ≥ 90 dní, transplantace ledvin nebo 

přetrvávající eGFR < 15 ml/min/1,73 m2) a úmrtí z  renál-

ních příčin. Dále byl sledován pokles eGFR o předem defi -

nované % a akutní (od vstupu do studie do 6. měsíce studie), 

chronický (od 6. měsíce do 4. roku studie) a celkový pokles 

eGFR (od vstupu do studie do 4. roku studie). 

Výsledky

Ve studii DECLARE-TIMI 58 bylo 10 958 účastníků (65,1 %) 

s nízkým rizikem ESKD dle KDIGO, 4 243 (25,2 %) se střed-
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Během několika posledních let se vnímá-

ní SGLT2i a jejich postavení vůči ledvinám 

otočilo o  360  %. Počáteční obavy a  do-

mněnky o možném negativním působení 

na renální parametry („vždyť navozujeme 

artefi ciálně glykosurii, čemuž jsme se 

doposud bránili…, …jde to přes ledviny…“) 

v době, kdy přicházely na trh, jsou dnes již kompletně vyvrá-

ceny. Ba co víc. Dnes se jejich protektivní renální vlastnos-

ti potvrdily i u pacientů s nízkým rizikem ESKD dle KDIGO 

(eGFR ≥ 60 ml/min/1,73 m2 a UACR < 30 mg/g). V post hoc 

analýze DECLARE-TIMI byla prokázána konzistentní redukce 

renálního specifi ckého složeného cíle napříč různými pod-

skupinami pacientů (bez ohledu na přítomnost či nepřítom-

nost KV onemocnění či srdečního selhání v anamnéze, bez 

ohledu na výchozí hodnoty renálních funkcí). DECLARE-TIMI 

má obrovskou sílu ve výjimečnosti zařazené populace, která 

nejvíce ze všech KV studií se SGLT2i odráží skutečné roz-

ložení KV onemocnění mezi pacienty s DM 2. typu. Pacienti 

s nízkým KV rizikem jsou často ze studií vyřazováni, protože 

bychom potřebovali dlouhou dobu k manifestaci end pointů. 

Reprezentativnost studijní populace (porovnáváno s preva-

lencí KV onemocnění u DM 2. typu v západních zemích) byla 

v DECLARE-TIMI 59 %, ve studii CANVAS 34 %, v EMPA-REG 

OUTCOME 21  % a  ve VERTIS-CV s  ertuglifl ozinem pouze 

17 %.1 Výsledky zdůrazňují roli SGLT2i pro primární prevenci 

chronického onemocnění ledvin i u nemocných s normální-

mi parametry funkce ledvin s vysokým KV rizikem.  

Diabetické onemocnění je na prvním místě příčiny ESKD, je-

hož nárůst se díky zvyšující se incidenci DM dá do budoucna 

očekávat.2 Modelová analýza J. Mortona z roku 2021 odha-

duje nárůst ESKD z  3,7/100 000 na cca 5,5/100 000 oby-

vatel v roce 2040.3 Když by 50 % nemocných s diabetickým 

onemocněním ledvin dostalo SGLT2i, snížila by se incidence 

ESKD na 4,7/100 000 obyvatel. SGLT2i tak představují moc-

nou zbraň v protekci ledvin, otázkou zůstává, jakého plošné-

ho používání u vybraných nemocných se podaří dosáhnout. 

V  České republice je v  současné době indikován a  hrazen 

pro léčbu CKD nezávisle na přítomnosti diabetu pouze da-

paglifl ozin (jako jediný SGLT2 inhibitor). Předepsat na úhradu 

CKD jej můžou lékaři těchto specializací: nefrolog, internista 

a  diabetolog, přičemž pro diabetologa tím odpadá nutnost 

splnění úhradových podmínek na diabetes (tj. glykovaný he-

moglobin nad 60 mmol/mol).4  
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ním rizikem, 1 403 (8,3 %) s vysokým rizikem a 238 (1,4 %) 

s velmi vysokým rizikem. Riziko výskytu složeného renál-

ního sledovaného parametru bylo ve skupině s dapaglifl o-

zinem významně nižší u všech kategorií rizika dle KDIGO, 

a to včetně kategorie s nízkým rizikem: HR = 0,54, 95% CI 

0,38–0,77. V  této kategorii byli v  porovnání s  kategoriemi 

s  vyšším renálním rizikem pacienti častěji ženského po-

hlaví, mladší, s kratším trváním diabetu, nižším BMI, méně 

často měli aterosklerotické KV onemocnění, renální selhání, 

hypertenzi, užívali méně KV léků a častěji metformin a sul-

fonylureu, méně často inzulin. Autoři vypočítali, že je nutné 

léčit 177 pacientů s nízkým renálním rizikem, aby se pře-

dešlo výskytu složeného sledovaného renálního parametru.

Dapaglifl ozin snížil riziko potvrzeného poklesu eGFR o  ≥ 

30 %, o ≥ 40 % i o ≥ 50 %, a  to s poklesem i bez poklesu 

hodnoty pod 60 ml/min/1,73 m2. Kromě toho u pacientů se 

vstupní eGFR ≥ 60 ml/min/1,73 m2 snížil dapaglifl ozin rizi-

ko poklesu eGFR o ≥ 57 % (což je považováno za ekvivalent 

zdvojnásobení sérové hladiny kreatininu) a  u  pacientů se 

vstupní eGFR > 70 ml/ min/1,73 m2 snížil riziko potvrzené-

ho poklesu eGFR pod 60 ml/min/1,73 m2.

Pokles eGFR byl mírnější při léčbě dapaglifl ozinem ve 

všech kategoriích renálního rizika dle KDIGO: u  chro-

nického poklesu byl rozdíl mezi terapeutickými rame-

ny 0,87 a u celkového poklesu 0,55 ml/min/1,73 m2/rok, 

p < 0,0001. 

Závěr

U pacientů s DM2 a vysokým KV rizikem zlepšil dapagli-

fl ozin renální výsledky včetně snížení výskytu složeného 

renálního parametru, poklesu eGFR o  dané  % a  výskytu 

rychlého poklesu eGFR. Tato analýza studie DECLARE-

-TIMI 58 zahrnuje velký počet pacientů s nízkým renálním 

rizikem sledovaných v mediánu přes 4 roky a ukazuje, že 

dapaglifl ozin splňuje parametry pro primární prevenci 

chronického onemocnění ledvin u pacientů s DM2 a vyso-

kým KV rizikem v kategorii nejnižšího renálního rizika dle 

KDIGO.

Zdroj: Mosenzon O, Raz I, Wiviott SD, et al. Dapaglifl ozin and Preven-
tion of Kidney Disease Among Patients With Type 2 Diabetes: Post Hoc 
Analyses From the DECLARE-TIMI 58 Trial. Diabetes Care. 2022 Oct 1; 
45(10): 2350-2359. 
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Obezita představuje jednu z nastávajících 

hlavních výzev zdravotnímu systému ne-

jen v rozvinutých zemích, ale dnes vlastně 

již celosvětově. Pozice české populace je 

v tomto směru poměrně nelichotivá, neboť 

některé „žebříčky“ nás již postavily na po-

zici nejobéznějšího národa v Evropě, a do-

konce i celosvětově se mnohdy pohybujeme v první „pětce“. 

Z  hlediska celospolečenského je obezita vnímána obvykle 

spíše jako kosmetický problém či eventuálně neschopnost 

daného jedince méně jíst, ale daleko méně již jako nemoc 

s  potenciálně dosti zásadními konsekvencemi. Ani lékaři 

není obezita považována zdaleka jednoznačně jako něco, 

čím má smysl se zabývat a dosti často ji považujeme spíše 

za komplikující okolnost, sice zhoršující průběh jiné choroby, 

ale samu o sobě neřešitelnou a neintervenovatelnou. Tento 

náhled do určité míry „živí“ dvě okolnosti. První je jev zvaný 

tzv. „obesity paradox“ a druhou fakt, že po dlouhá desetiletí 

jakékoliv pokusy o farmakoterapii obezity nekončívaly nijak 

zvlášť úspěšně. 

„Obesity paradox“ byl opakovaně zaznamenán zejména 

u  chronicky a  dosti pokročile nemocných osob a  spočívá 

v tom, že obézní pacienti začasto vykazují lepší přežívání než 

ti s normální tělesnou konstitucí. Takto například nedávná 

studie na kohortě více než 18 000 pacientů se systolickou 

dysfunkcí prokázala, že osoby s  nadváhou či obezitou vy-

kazovali asi o 20–25 % nižší riziko úmrtí než osoby s nor-

mální tělesnou konstitucí, zatímco ti se subnormálním body 

mass indexem (BMI) dokonce asi o 40 % vyšší riziko úmrtí.1 

Podobný fenomén byl pozorován i u jiných skupin pacientů, 

a to nejen u těch s malignitou (kde to asi tolik nepřekvapu-

je), ale i u pacientů po infarktu myokardu, chronickou renální 

insufi ciencí a dalších chorob.2-4 Tato paradoxní pozorování 

mohou nejen do určité míry zpochybňovat roli obezity jako 

významného zdravotního rizika, ale z praktického hlediska 

především znejistit naše přesvědčení o  nutnosti případné 

intervence, a  podporují tak určitý terapeutický nihilismus, 

který obecně v dané oblasti vládne. Na druhé straně, „obesi-

ty paradox“ lze poměrně plausibilně vysvětlit tak, že se zde 

jedná o záměnu příčiny a následku. Nízká hmotnost u větši-

ny chronických chorob provází jejich pokročilá stadia, kde 

Metaanalýza publikovaná v European Heart Journal přináší 

komplexní přehled současných důkazů o  souvislosti mezi 

obezitou a kardiovaskulárními (KV) chorobami a mortalitou 

včetně stratifi kace podle úrovně důkazů u  jednotlivých KV 

parametrů. Díky zařazení studií s Mendelovskou randomiza-

cí (MR) bylo možné posoudit i kauzalitu.

Metody

Do metaanalýzy byly zařazeny observační studie a  studie 

s MR publikované do 28. 1. 2021 věnované epidemiologické 

souvislosti mezi ukazateli obezity a KV rizikem. Jednalo se 

o 12 systematických přehledů s metaanalýzou 53 paramet-

rů z 501 kohortových studií a 12 studií s MR.

Výsledky

Zvýšený BMI byl spojen s vyšším rizikem ICHS, srdečního 

selhání, fi brilace síní, jakékoliv CMP, hemoragické CMP, is-

chemické CMP, hypertenze, stenózy aortální chlopně, plic-

ní embolie a  žilní tromboembolie. Na každé zvýšení BMI 

o 5 kg/m2 se zvýšilo riziko CMP o 7 %, riziko hemoragické 

CMP o 10 %, riziko ICHS o 15 %, riziko fi brilace síní o 23 %, 

riziko ischemické CMP o  36  %, riziko srdečního selhání 

o 41 % a riziko hypertenze o 49 %. 

Kauzální souvislost mezi nadváhou/obezitou 

a kardiovaskulárními chorobami a mortalitou

Studie s  MR prokázaly kauzální vztah u  všech parametrů 

kromě CMP. Kauzalita byla doložena u  ICHS, hypertenze, 

plicní embolie, žilní tromboembolie, srdečního selhání, fi b-

rilace síní, úmrtí na ICHS a KV mortality s vysokou úrovní 

důkazů a u stenózy aortální chlopně s nízkou úrovní důkazů. 

Nadváha/obezita byla spojena s vyšší KV i celkovou morta-

litou, ale studie s MR neprokázaly kauzální souvislost s cel-

kovou mortalitou.

Závěr

Tato analýza ukázala, že z 53 KV parametrů máme kvalit-

ní důkazy pro souvislost s nadváhou/obezitou pouze u 26 

(49  %). Kauzální vztah byl prokázán u  9 ze 16 parametrů 

KV onemocnění. Tato souvislost byla zjištěna u obou pohla-

ví a ve všech oblastech světa. U 4 mortalitních parametrů 

a 3 parametrů týkajících se CMP je potřeba směr kauzální 

souvislosti s vysokým BMI ještě objasnit. 

Zdroj: Kim MS, Kim WJ, Khera AV, et al. Association between adiposity 
and cardiovascular outcomes: an umbrella review and meta-analysis 
of observational and Mendelian randomization studies. Eur Heart J. 
2021 Sep 7; 42(34): 3388-3403.
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již obvykle bývá i velmi omezená prognóza příslušných pa-

cientů, tudíž obézní pacienti (kteří ještě do tohoto pokroči-

lého stadia nedospěli), mají tak paradoxně prognózu lepší. 

Snadno lze tedy dospět k mylnému závěru, že naopak obe-

zita tyto pacienty jakýmsi způsobem chrání. Asociaci mezi 

obezitou a  jejími předpokládanými nežádoucími zdravot-

ními dopady však již celkem jednoznačně dokládají studie 

realizované i na tzv. obecné populaci, kde se výše popsaný 

paradox již významněji neprojevuje. Relativně nedávná ana-

lýza dat rozsáhlého registru NHANES, zahrnující asi 17 800 

osob, prokázala, že vztah mezi BMI a mortalitou je v běžné 

populaci v  podstatě lineární.5 Zatímco osoby s  nadváhou 

(BMI 25–29,9) vykazovaly v adjustovaném modelu asi o 25 % 

vyšší riziko mortality, u jedinců s BMI 30–34,9 to bylo již asi 

50 % a u  těch s BMI 35+ asi 85 %. Podobný jev byl navíc 

zaznamenán (mezi 45 a  85 rokem věku) napříč věkovými 

kategoriemi ve velmi podobné míře. Ještě rozsáhlejší evi-

denci představuje populační registr PURE, zahrnující více 

než 155 000 participantů a kde byla (tentokrát již specifi cky 

abdominální) obezita spojena se statisticky významným, asi 

26% nárůstem rizika úmrtí z kardiovaskulární (KV) příčiny, 

nefatálních KV příhod či srdečního selhání.6 

Jakkoliv to nemusí vždy znít zcela logicky, zavedeným pra-

vidlem průkazu kauzality daného rizikového faktoru je ran-

domizovaná intervenční studie. A bohužel tento typ důkazu 

právě v případě farmakoterapie obezity dosti fatálně postrá-

dáme. U starších typů antiobezitik, tzv. anorektik, nebyly po-

dobné studie nikdy realizovány, a navíc se celá tato skupina 

záhy ukázala jako vysloveně nevhodná k dlouhodobé (celoži-

votní?) léčbě pro řadu závažných nežádoucích účinků. Nověj-

ší látky s antiobezitickým účinkem se zase obvykle objevují 

spíše jen „náhodou“, když vyjde najevo, že v nadplánu ke své 

původně zamýšlené indikaci zároveň snižují i tělesnou hmot-

nost. Jejich výrobci obvykle ale buď neinvestují do vážně mí-

něné intervenční studie s  kardiovaskulárním endpointem, 

a pokud ano, tyto studie nevyzněly ve směru přínosu léčby 

z hlediska prognózy léčeného pacienta příznivě. Příkladem 

takového projektu může být studie SCOUT se sibutraminem, 

kde sice byla léčba provázena redukcí hmotnosti, ale para-

doxně naopak vzestupem rizika nefatálních KV příhod (efekt 

z  hlediska mortality byl v  podstatě neutrální).7 Bariatrická 

chirurgie, jako příklad asi nejextrémnější intervence obezity, 

bývá provázena sice zdaleka největším relativním poklesem 

hmotnosti (16–87 %) a vykazuje dosti zřetelně i benefi t z hle-

diska incidence diabetu a hypertenze, či zlepšení echokar-

diografi ckých parametrů levé komory srdeční; přesvědčivý 

důkaz redukce kardiovaskulární mortality však doposud opět 

postrádá.8 V současné době představují asi nejnadějnější far-

makologickou třídu v léčbě obezity GLP-1 agonisté (což jsou 

ale primárně antidiabetika).9 Jakkoliv máme již důkazy kar-

diovaskulárního benefi tu této lékové skupiny u  diabetiků,10 

výsledky studií zaměřených speciálně na léčbu obezity a její 

přínos z hlediska KV příhod k dispozici zatím nemáme. 

Za této „důkazní nouze“ nám velmi přichází vhod relativně 

nedávná rozsáhlá metaanalýza Kima a kolegů.11 Její nespor-

nou silou je, že kromě více než 500 kohortových studií (po-

čet participantů u některých analýz přesahuje 30 milionů!) 

zahrnuje i 12 studií tzv. mendelovské randomizace. Mende-

lovské randomizační studie nám umožňují posoudit, zda je 

vztah mezi rizikovým faktorem (expozicí) a danou chorobou 

kauzální, či zda se jedná o pouhou asociaci. Ve směru kauza-

lity se tak považuje za stejně silný důkaz jako randomizovaná 

intervenční studie. Principem tohoto typu analýzy je využití 

funkčních genetických variant spojených se sledovaným rizi-

kovým faktorem. Pokud je příslušná genetická varianta spo-

jena s rizikovým faktorem, ale nikoliv již onemocněním, jedná 

se jen o asociaci; pokud s oběma (tj. příslušná alela se častěji 

vyskytuje i mezi nemocnými), jedná se o kauzalitu. Zmíněná 

metaanalýza uzavírá, že v observačních studiích každý ná-

růst BMI o 5 kg/m2 vede k asi 49% statisticky signifi kantní-

mu nárůstu rizika hypertenze (což celkem asi nepřekvapuje), 

ale také srdečního selhání (41 %), ischemické cévní mozkové 

příhody (36 %), fi brilace síní (23 %) a ischemické choroby sr-

deční (15 %), a to s vysokou úrovní důkazu. Kromě toho byl 

pozorován i nárůst rizika hemorhagického iktu s nižší úrovní 

důkazu. Pokud byla jako expozice použita přímo obezita (BMI 

30–35) jako kategorická proměnná, indikovala její přítom-

nost více než 2,2x vyšší riziko plicní embolizace, asi 49% rizi-

ko úmrtí z kardiovaskulární příčiny, fatálního infarktu (42 %) 

fatální cévní mozkové příhody (42 %), či úmrtí z jakékoliv pří-

činy (všechny s vysokou úrovní důkazu). Co je však na této 

metaanalýze nejpodstatnější, že ve studiích s mendelovskou 

randomizací byla tato pozorování do velké míry replikována 

i z hlediska evidence kauzality. Takto například každý nárůst 

BMI o 5 kg/m2 provázelo asi 92% zvýšení srdečního selhání, 

19% nárůst rizika ischemické choroby srdeční a 10% vzestup 

rizika úmrtí z kardiovaskulární příčiny. Lze tedy konstatovat, 

že tato extrémně rozsáhlá analýza dokládá kauzální roli obe-

zity v etiologii kardiovaskulárních chorob s nebývalou pře-

svědčivostí. 

Závěrem je tedy možno konstatovat, že závažnost proble-

matiky a  zdravotně sociální konsekvence obezity mohou 

v budoucnosti jen narůstat. Především bychom asi neměli 

nabývat dojmu, že co je běžné, je také automaticky normální. 

Jakkoliv z hlediska intervence toho zatím nemůžeme mno-

ho dělat, neměli bychom ani to málo zcela ignorovat (a to se 

týká jak postoje lékařů, tak hlavně jejich pacientů). Na výzvu, 

kterou obezita představuje, bude potřeba také celý zdravot-

nický systém připravit, a především bychom neměli zapomí-

nat na primární (celospolečenskou) prevenci. Lze snad také 

doufat, že v  dostupné budoucnosti budou narůstat i  naše 

možnosti, jak zdravotní dopady obezity alespoň omezit. 

 prof. MUDr. Otto Mayer jr., CSc.

Centrum preventivní kardiologie, II. interní klinika, Univerzita 

Karlova/Lékařská fakulta a Fakultní nemocnice Plzeň
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Úvod

Diabetes 2. typu (DM2) je často asymptomatické onemocnění 

a může být přítomen řadu let bez stanovení diagnózy. Scree-

ningové programy na základě měření HbA
1c

 mohou jedince 

s nediagnostikovaným DM2 identifi kovat dříve, než je tomu 

při náhodném záchytu nebo při vyšetření z důvodu příznaků. 

Byly implementovány v řadě zemí, ale nikdy nebyl přímo vy-

hodnocen čas, o který byl DM2 při screeningu zachycen dříve.

Účel studie

UK Biobank je populační studie, která zahrnuje přes půl mi-

lionu osob ve věku 40–70 let, u nichž byla zjištěna vstup-

ní hladina HbA
1c

, ale údaje nebyly předány jejich lékařům. 

U těchto jedinců jsou také k dispozici primární i sekundární 

zdravotní informace. Data z UK Biobank tedy nabízejí jedi-

nečnou možnost odhadnout potenciální zkrácení doby do 

klinického stanovení diagnózy DM2 při použití screeningu 

HbA
1c

 v porovnání s běžnou praxí u osob středního věku.

Metody

Ve studii UK Biobank bylo 179 923 účastníků ve věku 40–70 

let se známou vstupní hladinou HbA
1c 

a dostupnými primár-

ními a sekundárními zdravotními údaji. Z nich mělo 13 077 

(7,3  %) diagnostikovaný diabetes. U  zbývajících 166  846 

účastníků bez stanovené diagnózy diabetu byla použita 

Oč dříve lze zachytit diabetes 2. typu pomocí populačního 

screeningu HbA
1c

 než v běžné praxi?

hladina HbA
1c

 ≥ 48 mmol/mol (≥ 6,5  %) k  identifi kaci ne-

diagnostikovaného diabetu. U této skupiny byl pomocí Kap-

lan-Meierovy analýzy odhadnut čas mezi datem naměření 

zvýšené hladiny HbA
1c

 a následným klinickým stanovením 

diagnózy DM2 v průběhu dalších 10 let. K identifi kaci fakto-

rů spojených s pozdní diagnózou DM2 byla použita Coxova 

regresní analýza.  

Výsledky

Ze 166  846 účastníků bez diagnózy diabetu mělo 1 703 

(1 %) nediagnostikovaný diabetes dle vstupní hladiny HbA
1c

 

při zařazení do studie UK Biobank. Medián hladiny HbA
1c 

u nich činil 51,3 mmol/mol (IQR 49,1–57,2). Tito jedinci tvo-

řili dalších 13 % případů diabetu v rámci populace ve studii. 

Medián času do stanovení klinické diagnózy DM2 byl 

u  těchto jedinců s nediagnostikovaným diabetem 2,2 roku 

a medián HbA
1c

 byl při klinickém stanovení diagnózy DM2 

58,2 mmol/mol (IQR 51,0–80,0). Největší zpoždění diagnó-

zy bylo zjištěno u žen s nižší hladinou HbA
1c a nižším BMI 

v době zařazení do studie UK Biobank. 

Závěr

Tato studie přináší první populační odhad vlivu screeningu 

HbA
1c

 na zkrácení doby do klinické diagnózy DM2. Ve studii 

UK Biobank bylo v populaci ve věku 40–70 let bez diagnózy 
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Komentář

Přes veškeré pokroky současné vědy je 

odbornou i  laickou veřejností cukrovka 

vnímána jako obávané chronické progre-

dující onemocnění, které vede k  rozvoji 

závažných mikro a  makrovaskulárních 

komplikací s  poruchou, až selháním dů-

ležitých orgánů jakými jsou mozek, oči, 

ledviny a  srdce. Incidence diabetu trvale 

stoupá a dnes hovoříme o pandemii této nemoci. Včasný zá-

chyt onemocnění dovoluje zahájit nejen účinnou léčbu, ale 

cílenou edukací zlepšit denní režim a stravovací návyky pa-

cientů, a tím těmto vážným, až invalidizujícím komplikacím 

předejít, nebo alespoň ztlumit jejich progresivitu. Jedním 

ze  závažných rizik diabetu mellitu 2. typu je jeho dlouho-

dobý asymptomatický průběh, což má za následek pozdní 

diagnostiku a  tím absenci včasné terapeutické intervence. 

Proto je tak žádoucí časný záchyt onemocnění v populaci.

Výsledek screeningu, jako metody zkoumání výskytu určité-

ho jevu v populaci, závisí na indikátoru, který jev popisuje, na 

frekvenci jeho měření, na výběru participantů, na velikosti 

souboru a na použitých statistických metodách vyhodnocení 

studie. Tato kritéria jsou v práci splněna. Glykovaný hemo-

globin je považován za důležitý, až klíčový indikátor diabe-

tu. Rychlost jeho kolísání v krvi je pro pozitivitu záchytu, na 

rozdíl od glykemie, dostatečně pomalá. Výběr participantů 

zaměřený na populaci středního věku (40–70 let) a zamě-

ření na výskyt diabetu 2. typu odpovídá potřebám současné 

diabetologie. Velikost testovaného souboru je pro statistické 

vyhodnocení pomocí Kaplan-Meierovy analýzy a Coxovy re-

gresní analýzy dostatečná a reprezentativní.

Vzhledem k  potřebě a  významu včasného zahájení kom-

plexní péče o pacienta s diabetem mellitem 2. typu je vhod-

né znát nejen data o prevalenci a incidenci výskytu nemoci 

v populaci, tj. odhalit jedince, kteří již toto onemocnění mají 

a  jsou bezpříznakoví, nebo trpí typickými prediabetickými 

stavy, ale je také důležité vědět, jakou míru výskytu diabetu 

2. typu může zdravotnický systém očekávat. Výsledky stu-

die UK Biobank, kterou lze s určitou periodicitou opakovat, 

jsou přínosnou informací pro zlepšování zdravotnického 

systému a zdravotnické programy jeho odborných společ-

ností.

MUDr. Jitka Homolová

Diabetické centrum, Městská nemocnice Ostrava, Ostrava

diabetu 1,0  % jedinců s  nediagnostikovaným diabetem dle 

hladiny HbA
1c

. Výsledky ukázaly, že populační screening dia-

betu pomocí HbA
1c

 by mohl zkrátit dobu do pozdní diagnózy 

tohoto onemocnění o 2,2 roku v porovnání s běžnými postu-

py. Časnější diagnóza znamená nejspíš také časnější léčbu 

a potenciální snížení rizika rozvoje diabetických komplikací, 

což je ale třeba ještě dále doložit. Výsledky tedy hovoří pro 

využívání populačního screeningu DM2 pomocí HbA
1c

.

Zdroj: Young KG, McGovern AP, Barroso I, et al. The impact of popu-
lation-level HbA

1c
 screening on reducing diabetes diagnostic delay in 

middle-aged adults: a  UK Biobank analysis. Diabetologia. 2023 Feb; 
66(2): 300-309. 

Inzulin šetřící efekt perorálního semaglutidu
Post hoc analýza studie PIONEER 8, jejíž výsledky byly pre-

zentovány na kongresu Americké diabetologické asociace 

v červnu 2022, prokázala významné snížení dávky inzulinu 

u pacientů s diabetem 2. typu (DM2) po přidání perorálního 

semaglutidu do antidiabetické medikace.

Úvod

Studie PIONEER 8 prokázala významné zlepšení glykemic-

ké kompenzace při přidání p.o. semaglutidu k léčbě paci-

entů s DM2 nedostatečně kompenzovaných při aplikaci in-

zulinu v porovnání s placebem. Kromě toho byla u pacientů 

s přidáním p.o. semaglutidu (v dávce 7 nebo 14 mg) po 52 

týdnech léčby zjištěna nižší celková denní dávka inzulinu 

v porovnání se vstupem do studie i s placebovou skupinou. 

To naznačuje inzulin šetřící efekt p.o. semaglutidu.

Účel 

Cílem této post hoc analýzy studie PIONEER 8 bylo charak-

terizovat vliv přidání p.o. semaglutidu na podávání inzulinu 

a  kvantitativně popsat snížení celkové dávky inzulinu. Při 

randomizaci do studie PIONEER 8 bylo doporučeno snížit 

dávku inzulinu do 8. týdne studie o 20 %. Mezi 8. a 6. týdnem 

studie nesměla dávka inzulinu překročit dávku podávanou 

před randomizací a  mezi 26. a  52. týdnem ji mohli lékaři 

upravovat libovolně.

Výsledky

U  všech tří dávek p.o. semaglutidu si ve 26. týdnu udržel 

snížení dávky inzulinu větší podíl pacientů ve skupině s p.o. 

semaglutidem (cca 60–70 %) v porovnání s placebem (cca 
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Komentář

Diabetologie se za poslední roky výrazně 

změnila. Každý rok přichází nová anti-

diabetika, nová doporučení a osud pacien-

tů s  diabetem mění i  stále větší využití 

kontinuální monitorace glukózy pomocí 

senzorů. Semaglutid je prvním GLP-1 RA 

(glucagon-like peptid 1 receptorový ago-

nista) s perorálním podáváním, což usnadňuje včasné nasa-

zení této účinné léčby u více pacientů, než tomu bylo dosud 

v případě GLP-1 RA s  injekčním podáváním. Významně se 

tak může rozšířit skupina nemocných, kteří mohou profi to-

vat i z jeho efektů, jdoucích nad rámec zlepšení kompenzace 

diabetu.

V  roce 2022 byla aktualizována doporučení pro deintenzi-

fi kaci inzulinové léčby starších pacientů s diabetem 2. typu 

přidáním neinzulinového antidiabetika s následnou úpravou 

inzulinového režimu. Je doporučeno snížení dávky nebo 

vysazení prandiálního inzulinu v případě intenzifi kovaného 

inzulinového režimu, převedení na bazální inzulin v případě 

premixovaného inzulinu, nebo snížení dávky bazálního inzu-

linu. Tato doporučení by jistě nebyla možná, pokud bychom 

neměli nová moderní antidiabetika s  vysokou účinností 

a bezpečností. 

Klinická studie PIONEER 8 prokázala významné snížení 

glykemie po perorálním semaglutidu v porovnání s place-

bem u pacientů s diabetem 2. typu a neadekvátní kontrolou 

glykemie pomocí inzulinové terapie. V porovnání s výcho-

zí hodnotou činila na konci studie odhadovaná průměrná 

změna glykovaného hemoglobinu (HbA
1c

) –0,6  % při po-

dávání semaglutidu v denní dávce 3 mg, –0,8 % při denní 

dávce 7 mg, –1,2 % při dávce 14 mg a –0,2 % v případě 

podávání placeba. Pacienti léčení semaglutidem v dávce 7 

a 14 mg potřebovali na konci studie nižší celkovou denní 

dávku inzulinu oproti vstupu do studie v porovnání s pla-

cebem (–6/–7 IU vs. +10 IU), což naznačuje inzulin šetřící 

efekt semaglutidu. Cílem post hoc analýzy bylo charak-

terizovat přechod z  inzulinové terapie na kombinovanou 

terapii s GLP-1 RA semaglutidem a kvantifi kovat snížení 

celkové dávky inzulinu.

Z výsledků post hoc analýzy studie PIONEER 8 vyplynulo, že 

v závislosti na podané dávce semaglutidu asi pětina až tře-

tina pacientů dosáhla ≥ 20% snížení potřeby inzulinu (viz 

graf 1). Deintenzifi kace léčby inzulinem může z dlouhodo-

50 %). Ve 26. týdnu studie dosáhl statisticky významně vět-

ší podíl pacientů se všemi dávkami p.o. semaglutidu (3, 7 

a  14 mg/den) nejméně 20% snížení denní dávky inzulinu 

(27,5 %, resp. 28,9 %, resp. 31,2 %) v porovnání s pacienty 

ze skupiny s placebem (12,4 %). Podobně tomu bylo v 52. 

týdnu studie: 19,5 %, resp. 25,0 %, resp. 32,0 % ve skupi-

nách s jednotlivými dávkami p.o. semaglutidu vs. 5,7 % ve 

skupině s placebem. 

Závěr

Přidání p.o. semaglutidu k léčbě DM2 u pacientů nedosta-

tečně kompenzovaných při aplikaci inzulinu umožňuje vý-

znamně snížit dávku inzulinu, což s sebou může nést dlou-

hodobý přínos v podobě nižšího rizika hypoglykemie a nižší 

pravděpodobnosti nárůstu tělesné hmotnosti.

Zdroj: Aroda VR, Abildlund MT, Agesen R, et al. Insulin-Sparing Eff ects 
of Oral Semaglutide: An Analysis of PIONEER 8. Diabetes  2022; 
71(Supplement_1): 721-P.

Graf 1  Podíl pacientů, kteří dosáhli snížení celkové dávky inzulinu proti výchozí dávce: A) v týdnu 26, B) v týdnu 52.

26. týden A)

100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

K
u

m
u

la
ti

v
n

í f
re

k
v

e
n

ce
 (

%
)

-100                      -80                      -60                     -40                     -20                          0 

Celková dávka inzulinu (U) – procentuální změna 

oproti výchozí hodnotě

Perorální semaglutid 3 mg
Perorální semaglutid 7 mg
Perorální semaglutid 14 mg
Placebo

52. týden 
100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

B)

K
u

m
u

la
ti

v
n

í f
re

k
v

e
n

ce
 (

%
)

-100                      -80                       -60                      -40                       -20                          0 

Celková dávka inzulinu (U) – procentuální změna 

oproti výchozí hodnotě

Perorální semaglutid 3 mg
Perorální semaglutid 7 mg
Perorální semaglutid 14 mg
Placebo

VVD_02.indd   52VVD_02.indd   52 17.4.2023   13:08:1717.4.2023   13:08:17



NOVINKY ZE SVĚTOVÉ 
ODBORNÉ LITERATURY

53

bého hlediska přinést pacientům řadu výhod, například nižší 

riziko hmotnostního přírůstku a epizod hypoglykemie. 

V reálné klinické praxi diabetici 2. typu léčení inzulinem často 

nedosahují adekvátní kompenzace zejména z důvodu vyšších 

postprandiálních glykemií. V posledních letech se rozšířila do 

běžné ambulantní praxe profesionální kontinuální monitora-

ce, kterou využíváme k optimalizaci léčby inzulinem a dalšími 

antidiabetiky a jako edukační nástroj. Moje vlastní zkušenosti 

s léčbou perorálním semaglutidem u nemocných s diabetem 

2. typu na inzulinu zahrnují jak úspěšnou intenzifi kaci léčby 

u pacientů na bazálním inzulinu, tak deintenzifi kaci u diabeti-

ků léčených intenzifi kovaným inzulinovým režimem, kde bylo 

možno prandiální inzulin významně redukovat nebo v někte-

rých případech i zcela vysadit. Při každé návštěvě pacienta 

v ordinaci je potřeba se zamýšlet nad revizí léčby, aby došlo 

ke zlepšení kompenzace diabetu za současného ovlivnění 

obezity a kardiovaskulárního a renálního rizika.

Perorální semaglutid má výrazný efekt na pokles hmotnosti, 

pozitivní vliv na kardiometabolické faktory a zpomaluje roz-

voj aterosklerózy. Nejvíce benefi tů z  léčby perorálním se-

maglutidem proto mají nemocní s časným stadiem diabetu, 

ale efektivní je i podání v dalších fázích progrese diabetu, 

např. v kombinaci s inzulinem ke zlepšení kompenzace dia-

betu i snížení rizika chronických komplikací.

MUDr. Martina Košková

Diabetologická a podiatrická ambulance, 

Klinika Dr. Pírka s.r.o., Mladá Boleslav

Zdroje:

1.  Aroda V. R., Abildlund M. T., Agesen R. et al. 721-P Insulin-sparing 

eff ects of oral semaglutide: an analysis of PIONEER 8. American Dia-

betes Association 82nd Scientifi c Sessions (ADA), 2022 Jun 3–7. 

2.  Zinman B., Aroda V. R., Buse J. B. et al.; PIONEER 8 Investigators. 

Effi  cacy, safety, and tolerability of oral semaglutide versus placebo 

added to insulin with or without metformin in patients with type 2 dia-

betes: the PIONEER 8 Trial. Diabetes Care. 2019; 42 (12): 2262–2271, 

doi: 10.2337/dc19-0898.

3.  Marso SP, Bain SC, Consoli A, et al. Semaglutide and Cardiovascu-

lar Outcomes in Patients with Type 2 Diabetes. N Engl J Med. 2016; 

375(19): 1834–1844.

4.  ADA 13. Older Adults: Standards of Medical Care in Diabe-

tes—2022. Diabetes Care 2022;45(Suppl. 1):S195–S207 | https://doi.

org/10.2337/dc22-S013. 

5. Rodbard H et al. Diabetes Care. 2019; 42(12): 2272-2281.

6. Rosenstock et al. JAMA. 2019; 321(15): 1466-1480.

7. Zinman B et al. Diabetes Care. 2019; 42(12): 2262-2271.

Aktuálně publikovaná práce přináší syntézu důkazů ze stu-

dií hodnotících souvislost mezi mikroRNA a diabetem 2. typu 

(DM2) a studií, které se pokusily vymezit dráhu rozvoje DM2 

regulovanou mikroRNA. Identifi kovala a validovala 16 mik-

roRNA, které vykazují statisticky a  biologicky významnou 

souvislost s DM2 a lze je dále testovat jako biomarkery to-

hoto onemocnění.

Účel

Role mikroRNA jako biomarkerů využitelných pro časnou 

diagnózu DM2 byla hodnocena pouze v malých až středně 

velkých studiích a jejich výsledky jsou nejednotné. Tým čín-

ských vědců se pokusil o identifi kaci biomarkerů exprimo-

vaných u pacientů s DM2 již v roce 2014. Letos se stejným 

autorům díky zlepšení metod hodnocení robustnosti důka-

zů podařilo najít nejen statisticky, ale i biologicky významné 

potenciální mikroRNA biomarkery.

Metody

Vhodné kontrolované studie, které profilovaly expresi 

mikroRNA u  DM2, vyhledali autoři v  databázích Pub-

Identifi kováno 16 potenciálních mikroRNA biomarkerů 

diabetu 2. typu

Med, ScienceDirect a  Web of Science. Studie vymezení 

dráhy DM2 regulované mikroRNA byly zařazeny pomocí 

integrace a křížového ověření dat z databází miRTarBa-

se, TransmiR, miRecords, TargetScanHuman, Kyoto En-

cyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) a  Retraction 

Watch. Před metaanalýzou vyhodnotili autoři kvalitu dů-

kazů, aby odpovídala požadavkům na medicínu založe-

nou na důkazech. Statisticky nejvýznamnější mikroRNA 

vyhledali pomocí rozsáhlých metaanalýz podle nejnověj-

ší metodiky. Provedli také analýzy podskupin a senzitivi-

ty, které zkoumaly kandidátní mikroRNA, jejich tkáňovou 

specificitu, specificitu krevní frakce a robustnost důka-

zů. 

Výsledky

Nalezli 16 mikroRNA, které splňovaly kritéria biomarke-

rů  z  hlediska významnosti i  relevance. Uvádějí je v  pořadí 

priority pro verifi kaci: miR-29a-3p, miR-221-3p, miR-126-3p, 

miR-26a-5p, miR-503-5p, miR-100-5p, miR-101-3p, miR-

-103a-3p, miR-122-5p, miR-199a-3p, miR-30b-5p, miR-130a-

-3p, miR-143-3p, miR-145-5p, miR-19a-3p a miR-311-3p. 
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Komentář 

Role microRNA na posttranskripční re-

gulaci exprese genů je intenzivně stu-

dována patrně ve všech odvětvích me-

dicíny. Jedná se stále o poměrně novou 

a dosud neprobádanou oblast. Složitost 

těchto regulací je dána jednak možností 

jedné microRNA ovlivňovat expresi mno-

ha genů, jednak tím, že exprese jednoho genu může být 

ovlivněna několika microRNA. 

Z původních 5 168 studií bylo do této metaanalýzy zařa-

zeno 156 studií, které splňovaly kritéria. Autoři tak vyti-

povali 16 microRNA, které byly u diabetiků 2. typu odlišně 

exprimovány a mohly by mít i příčinnou souvislost s roz-

vojem onemocnění (biologickou významnost). Článek se 

spíše zaobírá statistickými metodami a snahou o zabrá-

nění bias než samotným vlivem těchto microRNA na roz-

voj nemoci.

Metaanalýzy jsou považovány za významné zdroje, které by 

měly poskytovat přesnější údaje a výsledky než jednotlivé 

studie. Zcela zásadním ale zůstává správný výběr jednotli-

vých studií k zařazení. 

Problematika expresí microRNA je na rozdíl od jiných veli-

čin výrazně složitější, neboť neexistuje jednotný postup sta-

novení, exprese microRNA jsou odlišné v různých buňkách 

a v různých tělních tekutinách. 

To dokládá i subanalýza, která prokázala odlišnou expresi 

microRNA u  diabetiků v  tkáních  pankreatu, ledvině, srdci, 

kosterním svalu a  v  tukové tkáni. Žádná odlišně exprimo-

vaná microRNA ale nebyla potvrzena ve více tkáních zá-

roveň. Podobně subanalýza při extrakci microRNA z  plné 

krve, séra, plazmy a mononukleárních buněk periferní krve 

(PBMC) prokázala celkem 87 signifi kantně dysregulovaných 

microRNA. Nicméně 76 jich bylo prokázáno pouze v  jed-

nom z těchto 4 zdrojů, 10 microRNA bylo z jednoho zdroje 

upregulováno a z druhého downregulováno a pouze jedna 

microRNA byla upregulována v  plné krvi a  séru zároveň. 

Předpokládá se, že microRNA mohou ovlivňovat expresi 

genu i vzdálených buněk, ke kterým se dostávají zabaleny 

v exosomu. MicroRNA stanovená v PBMC tak nepřekvapivě 

přináší jiné výsledky než její stanovení v séru. Význam získa-

ných hodnot z různých tkání/tekutin tak bude přinášet i jinou 

informaci, která bude i jinak interpretována.

Další slabinou metaanalýzy microRNA jistě bude nejed-

notnost metod ke stanovení expresí. Již samotná izolace 

microRNA různými kity může vést k  nejednotným výsled-

kům. Některé studie microRNA detekovaly PCR metodou, 

jiné RNA sekvenací. V případě rt-PCR, které bylo metodou 

u 152 studií ze 156, se jedná o relativní expresi, která je vzta-

žena ke komparátoru, který nemusí být (a pravděpodobně 

ani nebyl) u jednotlivých studií shodný. 

To může preanalyticky přispět k jiným výsledkům, jak to bylo 

pozorováno i autory metaanalýzy. V některých studiích byla 

pozorována významná upregulace microRNA u  diabetiků, 

v jiných pak naopak downregulace stejných microRNA.

Sestavit tak spolehlivou metaanalýzu microRNA expresí je 

velmi náročné pro velké množství proměnných. To dokládá 

i  fakt, že pouze necelá třicetina původních studií byla za-

vzata do metaanalýzy. Je otazné, kolik by jich zůstalo i při 

zohlednění výše uvedených úskalí. Složitost dokládá i fakt, 

že některé microRNA byly označeny jako „markery diabetu 

2. typu“ v pilotní studii stejných autorů v roce 2015, zatímco 

změnou metodiky v roce 2022 již „markery“ nejsou. Naopak 

jiné microRNA byly nyní jako nové markery identifi kovány. 

Metaanalýza přesto jistě předkládá důležitá data, kdy vyti-

pované odlišně exprimované microRNA u diabetiků 2. typu 

mohou přispět k  porozumění patofyziologie rozvoje této 

nemoci. K  tomu by bylo vhodné zjistit expresi vybraných 

microRNA u pacientů s prediabetem a srovnat ji s exprese-

mi příslušných ovlivněných genů. Dalším krokem pak budou 

možnosti ovlivnění exprese těchto microRNA s cílem zabrá-

nění vzniku choroby.

MUDr. Pavel Škrha, Ph.D.

Interní klinika 3. LF UK a FNKV, Praha

Závěr

Tato hloubková metaanalýza pomohla na základě do-

savadních dat určit panely mikroRNA s  nejvyšší úrovní 

důkazů v rámci medicíny založené na důkazech vhodné 

pro epigenetické testování ve velkých populačních stu-

diích.

Zdroj: Zhu H, Leung SW. MicroRNA biomarkers of type 2 diabetes: evi-
dence synthesis from meta-analyses and pathway modelling. Diabeto-
logia. 2023 Feb; 66(2): 288-299.
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Komentář

V  minulém roce publikovaná studie 

InRange hodnotila účinnost a bezpečnost 

inzulinů glargin 300 (Gla-300) a  deglu-

dek 100 (IDeg-100). V  souladu s  výsled-

ky dřívějších studií prokázala, že inzulin 

Gla-300 je non-inferiorní ve srovnání s in-

zulinem IDeg-100.

Studie byla však zajímavá spíše metodikou, kterou si pro 

srovnání obou inzulinů autoři zvolili. InRange byla první vel-

kou mezinárodní, randomizovanou studií, která k hodnoce-

ní a porovnání účinnosti a bezpečnosti Gla-300 a IDeg-100 

u pacientů s DM 1. typu využila data z kontinuální monito-

race glykemie (CGM), v  případě této studie v  zaslepeném 

módu. Primárním sledovaným parametrem byl čas v cílo-

vém rozmezí po 12 týdnech léčby, sekundárním pak celková 

glykemická variabilita po 12 týdnech léčby. 

Oba inzuliny měly podobné výsledky co se týče času v cí-

lovém rozmezí i  celkové variability glykemií. Míra výskytu 

hypoglykemií byla mezi oběma inzuliny srovnatelná, stejně 

jako míra nočních hypoglykemií. Ne příliš překvapivě byl vý-

skyt hypoglykemií zjištěný pomocí dat z CGM 2–6krát vyšší 

než výskyt hypoglykemií získaný z  klasického selfmonito-

ringu ve stejném časovém období. Již dříve byl v jiné studii 

Přímé porovnání času v cílovém rozmezí glykemie 

při podávání inzulinu glargin 300 j./ml a inzulinu degludek 

100 j./ml u pacientů s diabetem 1. typu s kontinuálním 

monitorováním glykemie

Studie InRange prokázala non-inferioritu inzulinu glargin 

300 v porovnání s inzulinem degludek 100 z hlediska kom-

penzace glykemie, rizika hypoglykemie a bezpečnosti v léč-

bě diabetu 1. typu (DM1) na základě kontinuálního monitoro-

vání glykemie (CGM).

Metody

Primárním sledovaným parametrem studie InRange bylo 

procento času stráveného v cílovém rozmezí glykemie (TIR) 

dle CGM v  průběhu 20 dnů. Jednalo se o  12týdenní, multi-

centrickou, randomizovanou, otevřenou studii s  paralelními 

skupinami. Zařazeni byli dospělí pacienti s  DM1 na intenzi-

fi kovaném inzulinovém režimu, kteří užívali bazální inzulin 

a několik injekcí rychle působících inzulinových analog denně 

po dobu nejméně jednoho roku a měli při screeningu HbA
1c

 

53–85,8 mmol/mol (7–10  %). Cílové rozmezí glykemie bylo 

defi nováno jako koncentrace glukózy 3,9–10 mmol/l. CGM 

probíhalo zaslepeně a TIR byl hodnocen ve 12. týdnu sledo-

vání. V tomto týdnu bylo hodnoceno i procento času s glykemií 

> 10 mmol/l a < 3,9 mmol/l, variabilita glykemie během dne 

a mezi jednotlivými dny a bezpečnost léčby. Ta zahrnovala vý-

skyt nežádoucích příhod a hypoglykemie. Porovnávány byly 

výsledky u pacientů s bazálním inzulinem glargin 300 a de-

gludek 100. Non-inferiorita byla defi nována jako ≤ 10% rozdíl.

Výsledky 

Randomizováno bylo 343 pacientů v poměru 1 : 1. Non-

-inferiorita inzulinu glargin 300 oproti inzulinu degludek 

100 byla prokázána z hlediska primárního sledovaného 

parametru: průměr nejmenších čtverců (LS) 52,74  % 

u glarginu 300 a 55,09 % u degludeku 100, průměrný roz-

díl LS 3,16 % (95% CI 0,88–5,44 %, p pro non-inferioritu 

= 0,0067). Non-inferiorita inzulinu glargin 300 vůči inzu-

linu degludek 100 byla prokázána i z hlediska celkového 

koeficientu variability glykemie: průměr LS 39,91 %, resp.  

41,22 %, průměrný rozdíl LS 5,44 % (95% CI 6,50–4,38 %, 

p pro non-inferioritu < 0,0001). Superiorita inzulinu glar-

gin 300 oproti inzulinu degludek 100 z hlediska TIR ne-

byla prokázána. 

Výskyt hypoglykemie naměřené pacienty i  dle CGM byl 

v  obou terapeutických skupinách podobný. Bezpečnost 

léčby odpovídala u  obou přípravků známému profi lu bez 

neočekávaných zjištění.

Závěr

Použití klinicky relevantních parametrů k porovnání inzuli-

nu glargin 300 a inzulinu degludek 100 u dospělých s DM1 

ve studii InRange poprvé ukázalo non-inferioritu inzulinu 

glargin 300 z hlediska TIR a variability glykemie dle CGM 

se srovnatelnou incidencí hypoglykemie a profi lem bezpeč-

nosti.

Zdroj: Battelino T, Choudhary P, Mukherjee, et al. Continuous glucose 
monitoring-based time-in-range using insulin glargine 300 units/ml 
versus insulin degludek 100 units/ml in type 1 diabetes: The head-
-to-head randomized controlled InRange trial. Diabetes Obes Metab. 
2023; 25: 545–555.
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u pacientů s DM 2. typu pozorován 3–8násobný nárůst ve 

výskytu hypoglykemií při monitoraci CGM, zvláště v  noci. 

Standardní selfmonitoring glykemií může v klinických stu-

diích podhodnocovat skutečný výskyt hypoglykemií a přínos 

CGM v tomto ohledu je tedy zřejmý.  

InRange prokázala v souladu s předchozími studiemi non-

-inferioritu Gla-300 versus IDeg-100, oba inzuliny byly srov-

natelné co se týče účinnosti (procento času v cílovém roz-

mezí) i bezpečnosti (nízká variabilita glykemií, srovnatelný 

výskyt hypoglykemií). Superiorita Gla-300 oproti IDeg-100 

prokázána nebyla. S ohledem na dobře dokumentovaný kli-

nický přínos CGM a přehledná data, která poskytuje, je za-

hrnutí CGM do klinických studií dalším doplněním informací 

získávaných z klinických hodnocení. Umožní lépe sledovat 

vliv hodnocených preparátů na variabilitu glykemií a  lépe 

hodnotit výskyt hypoglykemií, zvláště v noci. To vše může do 

budoucna přispět ke zlepšení kvality života pacientů s DM. 

MUDr. Eva Papežová

Diabetologické centrum, 

Interní gastroenterologická klinika LF MU a FN Brno

V rámci projektu porovnání diuretik byla v časopise New En-

gland Journal of Medicine v prosinci 2022 publikována ame-

rická práce, jejíž autoři ověřovali, zda je chlorthalidon účinněj-

ší v  prevenci kardiovaskulárních příhod u  starších pacientů 

s hypertenzí než hydrochlorothiazid (HCTZ). Zjistili, že nikoliv.

Metody

Do pragmatické, multicentrické, otevřené studie zařadili je-

dince s hypertenzí starší 65 let, kteří užívali HCTZ v denní 

dávce 25 nebo 50 mg. Ti byli randomizováni buď k pokra-

čující léčbě HCTZ nebo k převedení na chlorthalidon v denní 

dávce 12,5 mg nebo 25 mg. Primární sledovaný parametr 

byl složený a zahrnoval nefatální infarkt myokardu (IM), ne-

fatální cévní mozkové příhody (CMP), srdeční selhání s nut-

ností hospitalizace, urgentní revaskularizaci pro nestabilní 

anginu pectoris a úmrtí z jiných než onkologických příčin.

Výsledky

Randomizováno bylo 13 523 pacientů průměrného věku 72 

let. Naprostá většina z nich (94,5 %) užívala před vstupem do 

studie HCTZ v dávce 25 mg/den. Průměrná vstupní hodnota 

STK byla v obou randomizovaných skupinách 139 mmHg. 

Po 2,4 roku léčby byl mezi terapeutickými skupinami zjištěn 

jen nevýznamný rozdíl ve výskytu primárního sledovaného 

parametru: 10,4 % ve skupině s chlorthalidonem a 10,0 % 

ve skupině s HCTZ (HR = 1,04, 95% CI 0,94–1,16, p = 0,45). 

Mezi skupinami nebyl zjištěn významný rozdíl ve výskytu 

žádné složky primárního složeného sledovaného paramet-

ru: IM (HR = 1,01, 95% CI 0,80–1,28), CMP (HR = 1,00, 95% 

CI 0,74–1,36), hospitalizace pro srdeční selhání (HR = 1,04, 

Výskyt kardiovaskulárních příhod při podávání hydrochloro-

thiazidu nebo chlorthalidonu u pacientů s hypertenzí
95% CI 0,87–1,25), revaskularizace pro nestabilní anginu 

pectoris (HR = 1,54, 95% CI 0,77–3,10) a úmrtí z neonkolo-

gických příčin (HR = 1,01, 95% CI 0,88–1,17). Celková mor-

talita činila v obou skupinách 6,6 %. 

Výsledky byly podobné v jednotlivých podskupinách pacien-

tů, pouze u pacientů, kteří dosud neprodělali IM nebo CMP, 

byla zjištěna mírně vyšší incidence primárního složeného 

parametru ve skupině s chlorthalidonem v porovnání se sku-

pinou s HCTZ (9,9 % vs. 8,9 %, HR = 1,12, 95% CI 1,00–1,26). 

Compliance s  léčbou defi novaná jako podíl dní pokry-

tých vydanými léky byla u  obou diuretik podobná (79,5  % 

u chlorthalidonu a 79,1 % u HCTZ). Z chlorthalidonu zpět na 

HCTZ bylo během studie převedeno 15,4 % léčených, z HCTZ 

bylo na chlorthalidon převedeno 3,8 % pacientů.

Z  hlediska bezpečnosti byl zjištěn významný rozdíl pou-

ze ve výskytu hypokalemie, která byla častější ve skupině 

s chlorthalidonem (6,0 % vs. 4,4 %, p < 0,001). 

Závěr

V  této velké pragmatické studii, která porovnávala diure-

tika v  dávkách běžných v  klinické praxi, nebylo podávání 

chlorthalidonu u  starších pacientů s  hypertenzí spojeno 

s  nižší incidencí velkých kardiovaskulárních příhod ani 

s nižší neonkologickou mortalitou než léčba HCTZ.

Zdroj: Ishani A, Cushman WC, Leatherman SM, et al; Diuretic Compa-
rison Project Writing Group. Chlorthalidone vs. Hydrochlorothiazide 
for Hypertension-Cardiovascular Events. N Engl J Med. 2022 Dec 29; 
387(26): 2401-2410.
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Komentář 

Úvodem komentáře nemohu nepřipome-

nout již tolikráte citovaný rozdíl mezi op-

timistou a pesimistou. Pesimista se kouká 

na zpola vypitý půllitr a  vidí svět černě, 

protože už má zpola vypito, a na další ne-

jsou korunky. Optimista za téže situace 

vrní blahem, neboť má před sebou ještě 

polovinu slasti. 

Tak tento úvod by mohl vystačit za celý komentář hodnotící 

výsledky porovnání hydrochlorothiazidu a  chlorthalidonu. 

Malý zázrak vidím v tom, že studie vůbec vznikla, neboť za 

molekulami nestojí žádný bohatý výrobce. Přitom potřeba 

head-to-head studie byla zřejmá. Ve studii ALLHATT proká-

zal chlorthalidon zázračný efekt. Přesto, zejména v Evropě, 

je hydrochlorothiazid užívanější. 

Jestliže z  hlediska kardiovaskulární bezpečnosti jsou obě 

molekuly blízké až shodné, má tedy smysl volit mezi nimi? 

Soudím, že ano. Liší se zejména farmakokinetikou/dynami-

kou. Po perorálním podání chlorthalidonu účinek nastupu-

je během 2,6 hodiny, maximálních plazmatických hladin je 

dosaženo za 1,5–6 hodin po podání, maximálního účinku je 

dosaženo za 6–10 hodin po podání a účinek obvykle přetr-

vává 72 hodin. K nástupu diuretického účinku po perorálním 

podání hydrochlorothiazidu dochází během 2 hodin a maxi-

mální účinek se dostavuje přibližně po 4 hodinách. Diuretic-

ký účinek trvá přibližně 6 až 12 hodin. Plazmatický poločas 

hydrochlorothiazidu je 5,6 až 14,8 hodin, kdy lze plazmatic-

ké koncentrace sledovat po dobu minimálně 24 hodin. 

Výsledek komentované studie je zřejmý, mezi molekulami 

není rozdílu v hodnocení primárního endpointu. Přesto, když 

se zahloubáte do vlastního textu, najdete tento obrázek:

                                                                                   

Při stejném výsledném krevním tlaku se nabízí, že hlavním 

ovlivněným parametrem ze všech zahrnutých do primární-

ho endpointu, který stojí za jeho 27% snížením u pacientů 

v  sekundární prevenci chlorthalidonem proti hydrochloro-

thiazidu, je snížení rizika srdečního selhání. Bohužel, ani 

v  práci, ani v  apendixu se mi nepodařilo dohledat, jak se 

k tomuto nálezu staví autoři. Nicméně, s ohledem na farma-

kodynamiku je pravděpodobné, že diuretický efekt chlortha-

lidonu bude intenzivnější (byť jenom mírně). Obecně se 

v literárních zdrojích uvádí, že vlastní natriuretický efekt je 

blízký, nebo shodný, ale originální výsledky odpadů sodíku 

se mi nepodařilo dohledat. Mému názoru by mohl odpovídat 

závěr recentní metaanalýzy,1 v níž autoři došli k závěru, že 

chlorthalidon má lehce významnější vliv na snížení krevní-

ho tlaku, a hydrochlorothiazid inverzně méně snižuje kale-

mii. Taktéž je můj názor podpořen metaanalýzou, ve které 

chlorthalidon snižuje riziko manifestace srdečního selhání 

o 27 % proti hydrochlorothiazidu.2 

Po zhodnocení všech uvedených skutečností si dovolím uza-

vřít, že chlorthalidon vykazuje v  porovnání s  hydrochloro-

thiazidem zřejmě vyšší natriuretický potenciál potencovaný 

velmi důležitou vlastností – vyrovnaným diuretickým efek-

tem překračujícím 24 hodin. Výsledkem je zejména význam-

né snížení rizika manifestace srdečního selhání (u pacientů 

v sekundární prevenci). Což je, dle mého soudu, zřetelehod-

né. 

Je na klinikovi, aby volil podle celé řady souvisejících okol-

ností výhodnější terapii. Invenci se meze nekladou. Osobně 

si myslím, že diabetologie a  kardiologie stále nedoceňuje 

natriuretický efekt thiazidů u  pacientů s  diabetem, kteří 

retinují sodík skrze hyperinzulinemii. A když už nic jiného, 

je třeba stále připomínat, že neslanou dietu nikdo dlouhou 

dobu nevydrží (…sůl nad zlato?), proto s podáním natriure-

tické terapie jídlo chutná lépe. No, a obavy ze zvýšení glyke-

mie? Traduje se, že thiazidy zvyšují glykemii, což potvrzují 

i metaanalýzy. Největší podíl na této nepříjemné vlastnosti 

má hypokalemie. Stačí dorovnat a většinou se upraví (osob-

ní zkušenosti, snížení sérové koncentrace draslíku má totiž 

negativní vliv na sekreci inzulinu). Protože je naše diabeto-

logie skutečně na vysoké úrovni, ještě bychom mohli prosa-

dit genetické testování predispozice, neboť se prokázalo,3 

že vliv thiazidů na glykemii je ve vztahu k  polymorfi smu 

rs9943291 (lokus HMGCS2). Což zavdává možnost identi-

fi kace ohrožených, jimž lze věnovat intenzivnější edukaci 

a prevenci. 

prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., MBA

Geriatrická interní klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Zdroje:

1.  Dineva S, Uzunova K, Pavlova V, Filipova E, Kalinov K, Vekov T. Net

work meta-analysis of effi  cacy and safety of chlorthalidone and hyd-

rochlorothiazide in hypertensive patients. Blood Press Monit. 2021 

Apr 1; 26(2): 160-168. 

2.  Roush GC, Holford TR, Guddati AK. Chlorthalidone compared with 

hydrochlorothiazide in reducing cardiovascular events: systematic 

review and network meta-analyses. Hypertension. 2012 Jun; 59(6): 

1110-7. 

3.  Singh S, McDonough CW, Gong Y, Alghamdi WA, Arwood MJ, Bargal 

SA, Dumeny L, Li WY, Mehanna M, Stockard B, Yang G, de Oliveira FA, 

Fredette NC, Shahin MH, Bailey KR, Beitelshees AL, Boerwinkle E, 

Chapman AB, Gums JG, Turner ST, Cooper-DeHoff  RM, Johnson JA. 

Genome Wide Association Study Identifi es the HMGCS2 Locus to be 

Associated With Chlorthalidone Induced Glucose Increase in Hyper-

tensive Patients. J Am Heart Assoc. 2018 Mar 9; 7(6): e007339.

Ne 1 132/12,068 (9)   1,12 (1,00–1,26)

Ano 245/1 455 (17)   0,73 (0,57–0,94)

0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 

Ve prospěch hydrochlorothiaziduVe prospěch chlorthalidonu

Infarkt myokardu nebo iktus v anamnéze HR (95% CI)

VVD_02.indd   57VVD_02.indd   57 17.4.2023   13:08:2117.4.2023   13:08:21



LETEM SVĚTEM

58

1

Dapaglifl ozin snižuje riziko renálního selhání u  pacientů 

s  chronickým onemocněním ledvin (CKD), ovšem během 

prvních 2 týdnů léčby může navodit iniciální pokles eGFR. 

Předem specifi kovaná analýza studie DAPA-CKD potvrdila, 

že pokud dojde k iniciálnímu poklesu eGFR o > 10 %, není 

spojen se zvýšením rizika progrese CKD v porovnání s pa-

cienty, u nichž je iniciální pokles eGFR mezi 0–10 %, nebo 

u nichž k iniciálnímu poklesu eGFR vůbec nedojde, ani v po-

rovnání s placebem, ale spíše naopak.

Zdroj: Jongs N, Chertow GM, Greene T, et al. DAPA-CKD Trial Commit-
tees and Investigators; Members of the DAPA-CKD Trial Committees 
and Investigators. Correlates and Consequences of an Acute Change in 
eGFR in Response to the SGLT2 Inhibitor Dapaglifl ozin in Patients with 
CKD. J Am Soc Nephrol. 2022 Nov; 33(11): 2094-2107. 
https://doi.org/10.1681/asn.2022030306

2
Randomizovaná, multicentrická studie publikovaná v  New 

England Journal of Medicine a zahrnující 12 211 pacien-

tů ukázala non-inferioritu kyseliny acetylsalicylové (ASA, 

81 mg 2x denně) oproti LMWH (enoxaparin, 30 mg 2x denně) 

v tromboprofylaxi u hospitalizovaných pacientů se zlomeni-

nami končetin, které musely být řešeny chirurgicky nebo byly 

spojeny se zlomeninou pánve nebo acetabula. Podávání ASA 

i enoxaparinu bylo spojeno s nízkou incidencí hluboké žilní 

trombózy (2,51 vs. 1,71 %) a plicní embolie (1,49 % v obou 

skupinách) a nízkou 90denní mortalitou (0,78 % vs. 0,73 %).

Zdroj: Major Extremity Trauma Research Consortium (METRC); O‘Toole RV, Stein 
DM, O‘Hara NN, et al. Aspirin or Low-Molecular-Weight Heparin for Thrombo-
prophylaxis after a Fracture. N Engl J Med. 2023 Jan 19; 388(3): 203-213. 
https://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMoa2205973

3
Analýza dat ze studie UK Biobank ukázala, že některé meta-

bolické parametry souvisejí s objemem mozku (bílé hmoty, 

šedé hmoty, hipokampu) a ukládáním železa do mozkové 

tkáně dle MR vyšetření. Nejméně příznivé výsledky byly 

z  hlediska těchto parametrů zjištěny u jedinců s vysokou 

hladinou triglyceridů a jaterních enzymů, dále s  vysokým 

BMI, krevním tlakem, vysokou hladinou C-reaktivního pro-

teinu, cystatinu C a s nízkým bazálním metabolismem.

Zdroj: Lumsden AL, Mulugeta A, Mäkinen VP, Hyppönen E. Metabolic 
profi le-based subgroups can identify diff erences in brain volumes and 
brain iron deposition. Diabetes Obes Metab. 2023 Jan; 25(1): 121-131. 
https://dom-pubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/dom.14853

4
Podle výsledků studie SoliSimplify je v reálné klinické pra-

xi kompenzace glykemie u pacientů s DM2 za 6 měsíců po 

Letem světem

převedení léčby z  bazálního inzulinu na fi xní kombinaci 

inzulinu glargin 100 U/ml + lixisenatid (iGlarLixi) podobná 

jako po převedení na intenzifi kovaný inzulinový režim (ba-

zální inzulin + rychle působící inzulin), navíc při nižším ná-

růstu tělesné hmotnosti.

Zdroj: McCrimmon RJ, Cheng AYY, Galstyan G, et al. iGlarLixi versus ba-
sal plus Rapid-Acting insulin in adults with type 2 diabetes advancing 
from basal insulin therapy: The SoliSimplify Real-World study. Diabe-
tes Obes Metab. 2023 Jan; 25(1): 68-77.
https://dom-pubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/dom.14844

5
Empaglifl ozin snižuje u pacientů s DM2 v porovnání s inhi-

bitory DPP-4 riziko kardiorenálních příhod, využívání zdra-

votní péče a celkovou mortalitu. Ukázala to švédská retro-

spektivní, neintervenční studie Nordic EMPRISE provedená 

v reálné praxi.

Zdroj: Nyström T, Toresson Grip E, Gunnarsson J, et al. EMPRISE Study 
Group. Empaglifl ozin reduces cardiorenal events, healthcare resource 
use and mortality in Sweden compared to dipeptidyl peptidase-4 inhi-
bitors: Real world evidence from the Nordic EMPRISE study. Diabetes 
Obes Metab. 2023 Jan; 25(1): 261-271.
https://dom-pubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/dom.14870

6
Studie fáze I hodnotila u japonských pacientů s DM2 bez-

pečnost, snášenlivost, farmakokinetiku a farmakodynamiku 

danuglipronu, což je nový perorální agonista GLP-1 s malou 

molekulou. Zjištěný profi l danuglipronu je důvodem dalšího 

klinického hodnocení této molekuly.

Zdroj: Ono R, Furihata K, Ichikawa Y, et al. A phase 1 study to evalua-
te the safety, tolerability, pharmacokinetics and pharmacodynamics 
of danuglipron (PF-06882961), an oral small-molecule glucagon-like 
peptide-1 receptor agonist, in Japanese adults with type 2 diabetes 
mellitus. Diabetes Obes Metab. 2023 Mar; 25(3): 805-814. 
https://dom-pubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/dom.14928

7
Populační švédská studie ukázala vysokou zátěž danou 

přítomností kardiovaskulárního onemocnění (KVO) u osob 

s DM2. Z necelého půl milionu pacientů s DM2 prožilo nej-

méně 1 rok s KVO 34 %. 89 % nákladů na nemocniční péči 

pacientů s  DM2 připadalo na KVO. Absence v  zaměstnání 

z důvodu KVO dosáhla u pacientů s DM2 68 dní/rok a činila 

47 % celkové absence. V porovnání s jedinci bez DM2 a KVO 

byla mortalita pacientů s DM2 a KVO 4,63krát vyšší a s DM2 

bez KVO 1,86krát vyšší.

Zdroj: Persson S, Nilsson K, Karlsdotter K, Skogsberg J, Gustavsson 
S, Jendle J, Steen Carlsson K. Burden of established cardiovascular 
disease in people with type 2 diabetes and matched controls: Hospi-
tal-based care, days absent from work, costs and mortality. Diabetes 
Obes Metab. 2023 Mar; 25(3): 726-734.
https://dom-pubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/dom.14919
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8

Sdružená analýza studií FIDELIO-DKD a FIGARO-DKD ukázala, 

že kardiorenální přínos fi nerenonu, selektivního nesteroidní-

ho antagonisty mineralokortikoidních receptorů, je u pacientů 

s DM2 a chronickým onemocněním ledvin s optimální bloká-

dou systému renin-angiotensin zachován bez ohledu na uží-

vání GLP-1 RA. Autoři došli k závěru, že by byly vhodné další 

studie, které by posoudily potenciální přínos této kombinace.

Zdroj: Rossing P, Agarwal R, Anker SD, et al. FIDELIO-DKD and FIGARO-
-DKD Investigators. Finerenone in patients across the spectrum of 
chronic kidney disease and type 2 diabetes by glucagon-like peptide-1 
receptor agonist use. Diabetes Obes Metab. 2023 Feb; 25(2): 407-416. 
https://dom-pubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/dom.14883

9
Ve studii Diabetes Remission Clinical Trial (DiRECT) byli 

pacienti s  DM2 randomizováni buď k  programu snižování 

tělesné hmotnosti pomocí diety a byla jim doporučena co 

nejvyšší dlouhodobě udržitelná každodenní fyzická aktivi-

ta, nebo k nejlepší obvyklé péči. I když se ve skupině s re-

dukčním programem tělesná hmotnost snížila za 12 měsíců 

průměrně o 10 kg, nebylo zjištěno zvýšení fyzické aktivity 

oproti kontrolní skupině. U pacientů, kteří si udrželi pokles 

tělesné hmotnosti o > 10 % po 24 měsících, byla zjištěna 

vyšší fyzická aktivita a méně časté noční probouzení.

Zdroj: Cassidy S, Trenell M, Stefanetti RJ, et al. Physical activity, inacti-
vity and sleep during the Diabetes Remission Clinical Trial (DiRECT). 
Diabet Med. 2023 Mar; 40(3): e15010.
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/dme.15010

10
Tirzepatid v porovnání s inzulinem glargin u pacientů s DM2 

a vysokým kardiovaskulárním rizikem klinicky významně 

zpomalil pokles eGFR (-1,4 vs. -3,6 ml/min/1,73 m2 za rok) 

a snížil poměr albumin : kreatinin v moči (-6,8 vs. +36,9 % 

během mediánu sledování 85 týdnů). Jde o výsledky post-

-hoc analýzy otevřené, randomizované studie SURPASS-4 

zahrnující 2 002 pacientů.

Zdroj: Heerspink HJL, Sattar N, Pavo I, et al. Eff ects of tirzepatide 
versus insulin glargine on kidney outcomes in type 2 diabetes in the 
SURPASS-4 trial: post-hoc analysis of an open-label, randomised, pha-
se 3 trial. Lancet Diabetes Endocrinol. 2022 Nov; 10(11): 774-785.
https://www.thelancet.com/journals/landia/article/PIIS2213-
8587(22)00243-1/fulltext

11
Přidání nízké dávky lobeglitazonu (0,25 mg/den) k léčbě pa-

cientů s  DM2 nedostatečně kompenzovaných při podávání 

metforminu a inhibitoru DPP-4 ve dvojitě zaslepené, rando-

mizované studii REFIND prokázalo non-inferioritu v porovnání 

s obvyklou dávkou lobeglitazonu (0,5 mg/den) z hlediska gly-

kemické kompenzace, a navíc nižší výskyt nežádoucích pří-

hod. Nízkou dávku lobeglitazonu lze proto považovat za jednu 

z možností individualizované strategie léčby pacientů s DM2.

Zdroj: Ryang S, Kim SS, Bae JC, et al. A double-blind, Randomized con-
trolled trial on glucose-lowering EFfects and safety of adding 0.25 or 
0.5 mg lobeglitazone in type 2 diabetes patients with INadequate cont-
rol on metformin and dipeptidyl peptidase-4 inhibitor therapy: REFIND 
study. Diabetes Obes Metab. 2022 Sep; 24(9): 1800-1809. 
https://dom-pubs.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/dom.14766

12
Velká populační, kohortová studie Maastricht ukázala, že sé-

rový globulin vázající pohlavní hormony (SHBG) zprostředko-

vává vztah mezi intrahepatálním obsahem tuku a diabetem 

2. typu. Tento poznatek rozšiřuje naše vědomosti o  poten-

ciálních mechanismech vysvětlujících, proč je NAFLD (ne-

alkoholické tukové jaterní onemocnění) rizikovým faktorem 

DM2, a ukazuje, že SHBG můžeme považovat za hepatokin.

Zdroj: Simons PIHG, Valkenburg O, van de Waarenburg MPH, et al. Se-
rum sex hormone-binding globulin is a mediator of the association 
between intrahepatic lipid content and type 2 diabetes: the Maastricht 
Study. Diabetologia. 2023 Jan; 66(1): 213-222. 
https://link.springer.com/article/10.1007/s00125-022-05790-7

13
20leté sledování účastníků studie HUNT ukázalo, že osamělost 

je jedním z faktorů, které zvyšují riziko vzniku diabetu 2. typu. 

U osob, které se cítily osamělé, bylo riziko rozvoje DM2 2,19krát 

vyšší. Výsledky přitom nenaznačují, že by tento efekt osamě-

losti byl zprostředkován přítomností deprese nebo nespavosti.

Zdroj: Henriksen RE, Nilsen RM, Strandberg RB. Loneliness increases 
the risk of type 2 diabetes: a 20 year follow-up – results from the HUNT 
study. Diabetologia. 2023 Jan; 66(1): 82-92.
https://link.springer.com/article/10.1007/s00125-022-05791-6

14
Randomizovaná, placebem kontrolovaná, zkřížená studie 

ukázala, že hyperbarická oxygenoterapie u pacientů s DM2 

rychle zlepšuje tkáňově specifi ckou inzulinovou senzitivitu 

a kapacitu mitochondrií. Do této německé studie bylo za-

řazeno 12 mužů ve věku 18–75 let s DM2, BMI < 35 kg/m2, 

HbA
1c 42–75 mmol/mol.

Zdroj: Sarabhai T, Mastrototaro L, Kahl S, et al. Hyperbaric oxygen ra-
pidly improves tissue-specifi c insulin sensitivity and mitochondrial 
capacity in humans with type 2 diabetes: a randomised placebo-cont-
rolled crossover trial. Diabetologia. 2023 Jan; 66(1): 57-69. 
https://link.springer.com/article/10.1007/s00125-022-05797-0

15
Kontinuální monitorování glukózy (CGM) může zvýšit spoko-

jenost pacientů a zlepšit kvalitu života i u starších diabeti-

ků 1. typu. Nedávná práce ale ukázala, že účinné používání 

CGM u této populace je třeba přizpůsobit individuálním po-

třebám pacientů, které se navíc vyvíjejí v čase.
Zdroj: Kahkoska AR, Smith C, Thambuluru S, et al. „Nothing is linear“: 
Characterizing the determinants and dynamics of CGM use in older 
adults with type 1 diabetes. Diabetes Res Clin Pract. 2023 Feb; 196: 
110204.
https://www.diabetesresearchclinicalpractice.com/article/S0168-
-8227(22)01018-X/fulltext
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Toto rozšíření indikace je založ eno na příznivých vý sled-

cí ch studie fá ze III DELIVER.1 Vý sledky z př edem specifi -

kované  souhrnné  analý zy studií  DELIVER a DAPA-HF také  

potvrdily, ž e dapaglifl ozin je první m lé kem na srdeč ní  se-

lhá ní , který  proká zal sní ž ení  mortality v  celé m rozsahu 

ejekč ní  frakce.2 

Chronické srdeční selhání je progredující onemocnění,3 

které  postihuje asi 15 milionů  Evropanů.4 Př ibliž ně  polo-

vina pacientů  se srdeč ní m selhá ní m umí rá  do 5 let od sta-

novení  diagnó zy.5 HFmrEF nebo HFpEF, u kterých existuje 

jen málo terapeutických možností, se týká asi 50 % pa-

cientů.6,7 Pacienti s HFmrEF a HFpEF jsou nejen vystaveni 

vyš š í mu riziku ú mrtí  a hospitalizací , ale onemocně ní  je vel-

mi č asto spojeno i s výskytem symptomů , fyzický m ome-

zení m a  sní ž enou kvalitou ž ivota.8 Pro HFmrEF a  HFpEF 

také  platí , ž e jsou nedostateč ně  diagnostiková ny, protož e 

zná mky a symptomy onemocně ní  jsou č asto nespecifi cké  

a př ekrý vají  se s jiný mi klinický mi stavy, zejména s ische-

mickou chorobou srdeč ní , obezitou, cukrovkou, hypertenzí  

a s chronický m onemocně ní m ledvin (CKD).6 

Dapaglifl ozin je inhibitor SGLT1 podávaný perorálně jednou 

denně, který je na zá kladě  výsledků studií fá ze III DAPA-HF 

a  DAPA-CKD9,10 schvá len u  dospě lý ch a  dě tí  ve vě ku ≥ 10 

let pro lé č bu nedostateč ně  kontrolované ho diabetu 2. typu 

(DM2), dále u dospě lý ch pro lé č bu HFrEF a pro léčbu CKD.

Studie DAPA-HF9 byla meziná rodní , multicentrická , rando-

mizovaná , dvojitě  zaslepená  studie fá ze III zahrnující 4 744 

pacientů  s  HFrEF, s  DM2 i  bez DM2, která hodnotila ú č in-

nost a bezpečnost dapaglifl ozinu přidaného v dávce 10 mg 

1x denně ke standardní péči v porovná ní  s placebem. Pri-

mární m slož ený m sledovaným parametrem byl č as do vý-

skytu první  př í hody zhorš ení  srdeč ní ho selhá ní  (hospitaliza-

ce nebo ná vš tě va pohotovosti z důvodu srdeč ní ho selhá ní ) 

nebo úmrtí z  kardiovaskulá rní ch (KV) příčin. Mediá n doby 

sledová ní  byl 18,2 mě sí ce. Klí č ové  sekundá rní  cí lové  para-

metry zahrnovaly celkový  poč et hospitalizací  pro srdeč ní  

selhá ní  (vč etně  opakovaný ch př ijetí ), KV mortalitu a změ nu 

celkové ho skó re symptomů  v dotazní ku KCCQ (Kansas City 

Cardiomyopathy Questionnaire) během 8 mě sí ců  od vstupu 

do studie. 

Studie DELIVER byla meziná rodní , randomizovaná , dvoji-

tě  zaslepená , placebem kontrolovaná  studie fá ze III, která 

hodnotila ú č innost a  bezpečnost dapaglifl ozinu 1x den-

ně přidaného ke standardní terapii u  pacientů  se srdeč -

ní m selhá ní m s LVEF > 40 % s DM2 i bez DM2.12 S 6 263 

randomizovaný mi pacienty jde dosud o nejvě tš í  klinickou 

studii u  pacientů  se srdeč ní m selhá ní m s  LVEF > 40 %. 

Primá rní m slož ený m sledovaným parametrem byl č as do 

úmrtí z  KV příčin, první hospitalizace pro srdeční selhá-

ní nebo ná vš tě vy pohotovosti pro srdeční selhání. Klí č ové  

sekundá rní  sledované  parametry zahrnovaly celkový  po-

č et př í hod srdeč ní ho selhá ní  (hospitalizace nebo ná vš tě va 

pohotovosti pro srdeč ní  selhá ní ) a KV ú mrtí , změ nu celko-

vé ho skó re symptomů  KCCQ od vstupu do studie během 

8 měsíců, dobu do úmrtí z KV příčin a dobu do ú mrtí  z ja-

kýchkoli příčin.12 

Jak řekl Mene Pangalos, vý konný  viceprezident BioPharma-

ceuticals R&D společnosti AstraZeneca: „Toto rozš í ř ení  in-

dikace př í pravku Forxiga pro lé č bu symptomatické ho chro-

nické ho srdeč ní ho selhá ní  v celé m rozsahu ejekč ní  frakce 

umož ní  využ í t př í nos té to dobř e tolerované  a  odborný mi 

společ nostmi doporuč ené  lé č by u daleko vě tš í ho počtu pa-

cientů .“ 

Dapaglifl ozin je schvá len pro lé č bu DM2, HFrEF a CKD ve 

ví ce než  100 zemí ch svě ta vč etně  USA, EU, Č í ny a Japon-

ska. Nedá vno bylo rozš í ř ení  indikace pro srdeč ní selhá ní  

v celé m spektru LVEF schváleno také ve Velké Britá nii, Ja-

ponsku a  Turecku. Ž á dost o  rozš í ř ení  indikace pro srdeč-

ní selhání je v souč asné  době  př ezkoumá vá na také  v USA 

a dalš í ch zemí ch. 

 (red)

Zdroje: 
 1.   Solomon S, et al. Dapaglifl ozin in heart failure with mildly reduced or 

preserved ejection fraction. N Engl J Med. 2022; 387(12): 1089-1098.

Dapaglifl ozin je schvá len v EU pro lé č bu symptomatické ho 

chronické ho srdeč ní ho selhá ní  u celého spektra ejekční frakce

EMA schválila rozšíření indikace dapaglifl ozinu (Forxiga®, AstraZeneca) v lé č bě srdeč ní ho selhá ní , která 
byla dříve podmíněna přítomností sní ž ené ejekč ní  frakce (HFrEF), na celé  spektrum ejekč ní  frakce levé  
komory srdeč ní  (LVEF). Dapaglifl ozin je tak indikován i u pacientů se srdečním selháním s mí rně  sní ž enou 
ejekční frakcí (HFmrEF) a se zachovanou ejekč ní  frakcí  (HFpEF). 
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Nemalá část poskytovatelů péče v  oboru diabetologie 

a  vnitřního lékařství již získala vlastní zkušenosti s  pro-

gramem péče o  pacienty s  diabetem, kardiologové a  in-

ternisté pak s  programem péče o  pacienty s  hypertenzí. 

Poskytovatelům zapojení do programů přináší fi nanční bo-

nifi kaci vypočtenou na základě plnění defi novaných uka-

zatelů kvality péče, jejíž maximální výše byla v minulých 

letech 500 Kč na jednoho dispenzarizovaného pacienta 

s příslušným onemocněním ročně. Neméně důležitou mo-

tivací pro mnohé poskytovatele je bonus spočívající v za-

smluvnění neuplatnění regulačních mechanismů v oblasti 

vyžádané péče a preskripce, který umožňuje využití plné 

škály doporučených vyšetření i moderní účinné léčby bez 

obav z fi nančního postihu či pracného zdůvodňování nut-

nosti využití zvolených diagnostických či terapeutických 

postupů při překročení nastavených limitů. 

Od roku 2023 nabízí VZP motivační program i pro oblast 

srdečního selhání. Deklarovaným cílem je motivace po-

skytovatelů, kteří mají ve své péči pojištěnce s chronic-

kým srdečním selháním (CHSS), k zajištění kvalitní péče 

o dispenzarizované pacienty. Programu se mohou účast-

nit poskytovatelé v  oboru kardiologie, kteří podepsali 

základní úhradový dodatek pro rok 2023 a  mají s  VZP 

nastavenou komunikaci prostřednictvím VZP POINTu. 

Sledovanými kritérii kvality je nastavení správné farma-

koterapie a  zajištění nezbytných vyšetření. Při splnění 

kvalitativních ukazatelů pojišťovna bonifikuje péči o kaž-

dého dispenzarizovaného pacienta, který je v pravidelné 

péči na pracovišti poskytovatele a v průběhu roku 2023 

u něj byl alespoň  jednou vyká zá n dispenzární kód (vý kon 

č . 09532) společ ně  s  diagnó zou I50*. Zároveň musí být 

poskytovatelem v roce 2023 do programu zařazeno nej-

méně 15 pacientů s CHSS. 

Celkem jsou v  programu vyhodnocována tři kvalitativ-

ní kritéria, přičemž při splnění všech tří je poskytovate-

Bonifi kační program VZP PLUS pro chronické srdeční selhání 

MUDr. Jiří Veselý

Kardiologická ambulance EDUMED, Lékařská fakulta v Hradci Králové, Univerzita Karlova

li uhrazen roční bonus 500 Kč, při splnění dvou kritérií 

400 Kč a  při splnění jediného z  nich 200 Kč za každého 

dispenzarizovaného pacienta s CHSS. 

Prvým kritériem je nastavení optimá lní  farmakoterapie 

srdeč ní ho selhá ní  alespoň u  50  % dispenzarizovaných. 

Optimální farmakoterapie je v  programu defi nována jako 

léčba zahrnující vyjmenované zástupce všech čtyř skupin 

léků, které jsou na základě evidence o  snižení mortality 

a hospitalizací pro srdeč ní  selhá ní  považovány aktuálními 

doporučenými postupy Evropské kardiologické společnos-

ti1 za základní pilíře léčby pacientů s CHSS s redukovanou 

ejekční frakcí. Jmenovanými léky jsou v  prvé skupině za 

ACEI/ARNI captopril, enalapril, lisinopril, ramipril, trando-

lapril a sacubitril/valsartan, ve druhé skupině za betablo-

kátory bisoprolol, carvedilol, metoprolol a nebivolol, ve třetí 

skupině za antagonisty mineralokortikoidních receptorů 

(MRA) eplerenon a  spironolakton a  ve čtvrté za inhibitory 

sodíko-glukózového kotransportéru 2 (SGLT2 inhibitory) 

dapaglifl ozin a empaglifl ozin. Aktuální verze bonifi kačního 

programu nicméně nezahrnuje uvedené účinné látky ve fi x-

ních kombinacích. Kritérium bude pojišťovna vyhodnocovat 

z vlastních informací o vydání léků v  lékárně, léky mohou 

být předepsány i jiným poskytovatelem a dosažení splnění 

kritéria nevyžaduje další administrativní zátěž ve smyslu 

vykazování signálních kódů. Splnění kritéria je dosažitelné 

u poskytovatelů, kteří léčí zejména pacienty s redukovanou 

ejekční frakcí levé komory, u nichž jsou všechny uvedené lé-

kové skupiny jasně indikovány. U pacientů s mírně reduko-

vanou či zachovalou ejekční frakcí však léčba všemi čtyřmi 

uvedenými skupinami jasně indikována není a poskytovate-

lé dispenzarizující významný podíl těchto pacientů (spadají-

cích pod stejnou diagnózu I50*) uvedené kritérium nejspíše 

plnit nebudou. 

Druhé kritérium hodnotí kvalitu prevence progrese srdeč -

ní ho selhá ní  a monitorace vý voje zá kladní ho onemocně ní , 

V posledních několika letech nabízí Všeobecná zdravotní pojišťovna smluvním 
partnerům i z řad ambulantních specialistů možnost účasti v Motivačním programu 
VZP PLUS. Cílem programu je dle deklarace VZP podpora zlepšení organizace a kvality 
ambulantních specializovaných služeb ve vybraných odbornostech a u vybraných 
chronických onemocnění, a tím zajištění přínosů pro pojištěnce VZP. 
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a jeho splnění spočívá v provedení specializovaného echo-

kardiografi ckého vyšetření na pracovišti poskytovatele 

jednou za rok alespoň u  50  % pacientů dispenzarizova-

ných pro CHSS. Kritérium bude pojišťovna vyhodnocovat 

na základě poskytovatelem vykázaného výkonu speciali-

zovaného echokardiografi ckého vyšetření (vý kon č . 17261) 

– nebude tedy generovat další administrativní zátěž po-

skytovatele. 

Třetí kritérium má odrážet kvalitu monitorace kompen-

zace pacientů  se srdeč ní m selhá ní m a jeho splnění spo-

čívá ve stanovení hodnot natriuretických peptidů v labo-

ratoři na základě indikace poskytovatele jednou za rok 

alespoň u 50 % pacientů dispenzarizovaných pro CHSS. 

Kritérium bude pojišťovna vyhodnocovat na základě vy-

kázání vý konu č . 81731 poskytovatelem laboratorní  pé č e 

a dispenzarizujícího kardiologa by opět nemělo adminis-

trativně zatížit. 

Stejně jako u  obdobných programů pro diabetiky a  hy-

pertoniky obsahuje i  motivační program VZP PLUS pro 

pacienty se srdečním selháním ujednání o  neuplatnění 

regulačních mechanismů v oblasti preskripce a vyžádané 

péče. Z pohledu ambulantního kardiologa v něm spatřuji 

užitečný nástroj, který může usnadnit včasnou diagnostiku 

a  správnou léčbu narůstajícího počtu pacientů se srdeč-

ním selháním. 

Zdroje:
1.  Má lek F, Veselý  J, Pudil R, et al. Souhrn Doporuč ený ch postupů  Ev-

ropské  kardiologické  společ nosti pro diagnostiku a lé č bu srdeč ní ho 
selhá ní  z roku 2021. Cor Vasa. 2022; 64: 121–162.

2.  Motivační programy VZP PLUS: https://plus.vzp.cz.
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Aplikace FreeStyle LibreLink je zdravotnicky prostředek. Číslo notifi kované osoby: 2797.

Výrobce: Abbott Diabetes Care Ltd., Range Road, Witney, Oxon, OX29 OYL, UK. Oprávněný zástupce pro EU: Abbott B.V., Wegalaan 9, 2132 JD Hoofddorp, The Nederlands. Indikace pro použití: Aplikace FreeStyle LibreLink se používá společně s kompatibilním senzorem FreeStyle Libre nebo FreeStyle Libre 

2 pro okamžité monitorování glukózy, je indikována pro měření hladin glukózy v tkáňovém moku u osob s diabetem mellitus (ve věku od 4 let), včetně těhotných žen. Aplikace a senzor mají sloužit jako náhrada za měření glykémie při samostatné léčbě diabetu, včetně dávkování inzulínu. Indikace pro děti (věk 4–12) 

je omezena na děti pod dohledem pečovatele ve věku minimálně 18 let. Aplikace FreeStyle LibreLink je kompatibilní pouze s určitými mobilními zařízeními a operačními systémy. Použití Aplikace FreeStyle LibreLink vyžaduje registraci u LibreView. Vlastnosti: Pomocí aplikace je možné získávat hodnoty koncentrace 

glukózy ze senzoru a ukládat historii glykémie a poznámky. Snadnost skenování senzoru se může u různých mobilních zařízení lišit. Fyziologické rozdíly mezi tkáňovým mokem a kapilární krví mohou vést k rozdílům ve zjištěných hodnotách koncentrace glukózy. V době rychlé změny glykémie, např. po jídle, podání 

dávky inzulínu nebo po cvičení, mohou být pozorovány rozdíly v hodnotách koncentrace glukózy v tkáňovém moku a v kapilární krvi. Výstraha: Pacienti by se měli vždy nejdříve poradit se svým lékařem, než provedou jakoukoliv zdravotní interpretaci a úpravu léčby na základě informací z měření. Používáte-li Aplikaci 

FreeStyle LibreLink, musíte mít také přístup k systému monitorování glukózy v krvi, protože aplikace jej neposkytuje. Alarmy z aplikace se zobrazí pouze v případě, že pomocí aplikace spustíte senzor FreeStyle Libre 2. Upozornění: Aplikace FreeStyle LibreLink nainstalovaná v chytrém telefonu je určena pro použití 

jednou osobou. Kvůli riziku nesprávné interpretace informací o glukóze ji nesmí používat více než jedna osoba. Kontraindikace: Senzor musí být před snímkováním magnetickou rezonancí (MR) odstraněn. Čtěte pečlivě uživatelskou příručku a informace o bezpečném používání.

Systém pro okamžité monitorování glukózy FreeStyle Libre (Senzor) a FreeStyle Libre 2 (Senzor) jsou zdravotnickými prostředky. Číslo notifi kované osoby: 2797.
Výrobce: Abbott Diabetes Care Ltd., Range Road, Witney, Oxon, OX29 OYL, UK. Oprávněný zástupce pro EU: Abbott B.V., Wegalaan 9, 2132 JD Hoofddorp, The Nederlands. Indikace pro použití: Senzor systému pro okamžité monitorování glukózy FreeStyle Libre a FreeStyle Libre 2 

při použití s kompatibilním zařízením je indikován pro měření koncentrace glukózy v tkáňovém moku u osob s diabetem mellitem (ve věku od 4 let), včetně těhotných žen. Senzor a kompatibilní zařízení jsou určeny jako náhrada za měření glykémie při samostatné léčbě diabetu včetně dávkování inzulínu. Indikace 

pro děti (věk 4-12 let) je omezena na děti pod dohledem pečovatele ve věku min. 18 let. Pečovatel zodpovídá za práci se čtečkou a senzorem nebo pomoc dítěti při práci se čtečkou a senzorem a také za interpretaci nebo pomoc dítěti při interpretaci zjištěných hodnot koncentrace glukózy ze senzoru. Popis: Senzor 

se dodává ve dvou částech: balení senzoru a aplikátor senzoru. Senzor se připravuje a aplikuje na zadní stranu horní části paže. Senzor má malý ohebný hrot, který se zavede těsně pod kůži. Senzor lze nosit až 14 dní. Použití systému dialyzovaných osob nebo osob mladších 4 let nebylo vyhodnoceno. Kontraindikace: 
Senzor musí být před snímkováním magnetickou rezonancí odstraněn a po vyšetření by měl být aplikován nový senzor. Upozornění: Vzácně mohou být hodnoty koncentrace glukózy ze senzoru nepřesné. Pokud by se pacient domníval, že hodnoty koncentrace glukózy nejsou správné a neodpovídají tomu, jak 

se cítí, měl by provést měření glykémie z prstu, aby koncentraci glukózy potvrdil. V případě přetrvávajících problémů, nebo pokud se senzor uvolnil, by měl stávající senzor sejmout a aplikovat nový. Senzor a aplikátor senzoru jsou určeny pro jednorázové použití. Některé osoby mohou být přecitlivělé na lepidlo, 

které udržuje senzor na kůži. V případě podráždění kůže kolem senzoru nebo pod ním by měl být senzor sejmut a neměl by být dále používán. Intenzivní cvičení může způsobit uvolnění senzoru způsobené pocením nebo pohybem senzoru. Pacient by měl dodržovat pokyny pro výběr vhodného místa aplikace. Před 

použitím balení senzoru a aplikátoru by měl pacient zkontrolovat, že kódy senzoru jsou shodné. Balení se stejným kódem se musí používat společně, jinak by hodnoty koncentrace glukózy ze senzoru mohly být nesprávné. Výstraha: Senzor obsahuje malé součásti, které mohou být při spolknutí nebezpečné. Senzor 
FreeStyle Libre 2 lze použít s čtečkou FreeStyle Libre, ale čtečka FreeStyle Libre NEBUDE vydávat alarmy. Bezpečnost uživatele: Soupravu je třeba uchovávat při teplotě mezi 4° až 25°C. Nezmrazovat. Senzor je odolný proti ponoření do 1 metru vody po dobu max. 30 min. Čtěte pečlivě uživatelskou příručku 
a informace o bezpečném používání.

FreeStyle, Libre a související obchodní značky jsou značky společnosti Abbott. © 2023 Abbott. ADC-71929 v1.0 03/23

Více znalostí, méně starostí,
pro lepší zvládání diabetu 

Jednoduše vědět víc

Více na www.FreeStyleLibre.cz
Bezplatná infolinka | 800 189 564

Doporučujte svým pacientům aplikaci FreeStyle LibreLink, 
aby s Vámi začali sdílet data již dnes. Kdykoliv, kdekoliv.

ÚHRADA ze zdravotního 
pojištění od 1. DUBNA 2023.

Novinka 
FreeStyle Libre 2 
nyní s volitelnými 
ALARMY

VVD_02.indd   66VVD_02.indd   66 17.4.2023   13:08:3417.4.2023   13:08:34



DIABETOLOGICKÁ ORDINACE
3. TISÍCILETÍ

67

V posledních letech se dostává stále více do popředí konti-

nuální monitorace hladin glukózy (CGM) jako alternativa či 

jako doplněk k SMBG.6,7 CGM měří koncentraci glukózy v in-

tersticiální tekutině každých 1–5 minut, informuje uživatele 

o aktuální hladině a jejím vývoji, trendu. Analýzou dat z CGM 

získáme informaci o čase v cílovém pásmu (time in range – 

TIR), čase nad (time above range – TAR) a pod cílovou hladinou 

(time below range – TBR), průměrnou glykemii, směrodatnou 

odchylku (SD) a koefi cient variability (CV), což jsou základní 

ukazatele metabolické kompenzace, které nám systémy CGM 

poskytují. Tyto podrobné parametry posouvají vnímání infor-

mace, jak dobře je nemocný kompenzován. Dnes již máme 

defi nována doporučení procent časů v jednotlivých pásmech 

hladin glukózy pro nemocné dle specifi k onemocnění.8

V současné době máme k dispozici dva systémy CGM: real-

-time (rtCGM) a intermitentně skenovaný CGM (isCGM či fl ash 

glucose monitoring, FGM). Současné systémy rtCGM posí-

lají informaci o hladině glukózy v reálném čase na přijímač 

či chytré zařízení (telefon, hodinky). Poskytují alarmy při 

aktuální či hrozící nízké/vysoké hladině glukózy na základě 

individuálně nastavených limitů. FGM přináší obdobná data 

o hladině glukózy, ale uživatel musí senzor naskenovat, aby 

informaci obdržel. První generace FGM (FGM1) nedisponova-

la možností alarmů, což nabízí na český trh nově přicházející 

druhá generace FreeStyle Libre 2 – FGM2.9,10

Srovnání SMBG a FGM2, aneb co přinesou alarmy 

Loni byla publikována práce srovnávající SMBG a FGM2 u DM 

1. typu s  neuspokojivou metabolickou kompenzací (HbA
1c

 

7,5–11  % dle DCCT).11 Po 24 týdnech užívání FGM2 přinesl 

převod pokles HbA
1c

 z 8,7 ± 0,9 % na 7,9 ± 0,8 % (p < 0,001), 

rozdíl mezi skupinami činil 0,5 procento-bodů; 95% CI -0,7 

až -0,3; (p < 0,001), TIR stoupl ze 42,8 ± na 52,1 ± 15,9  % 

FreeStyle Libre 2 v klinické praxi

doc. MUDr. Denisa Janíčková Žďárská, Ph.D.

Interní klinika 1. LF UK a ÚVN, Praha

Největší výzvou v léčbě diabetu mellitu (DM) je dosažení cílových hodnot metabolické kompenzace, 
které jsou často v pásmu hodnot fyziologických. Jednou z velkých bariér dosažení vytyčených cílů jsou 
hypoglykemie, jejichž výskyt stoupá s těsnější metabolickou kompenzací. Na druhé straně, úroveň 
metabolické kompenzace, jak krátkodobé, tak dlouhodobé, koresponduje s rizikem rozvoje orgánových 
komplikací.1-3 Selfmonitoring glykemie (SMBG) je nedílnou součástí komplexního léčebného přístupu 
u nemocných s DM. Zejména pak u pacientů s DM 1. i 2. typu léčených inzulinem je pravidelná monitorace 
hladin glykemie absolutní nezbytností k adekvátnímu vedení léčby.4,5 SMBG založený na testování z kapky 
krve z prstu se často orientuje pouze na glykemii před jídlem, má limitovanou frekvenci v četnosti a její 
udržitelnosti, spoléhá výrazně na monitoraci a compliance nemocného. 

(p < 0,001), ve skupině se SMBG zůstal nezměněn (hodno-

ceno zaslepeným CGM, vstupně 45,5 ± 14,2 %, na konci stu-

die 45,2 ± 16,7 %). TBR významně poklesl (7,0 ± 6,2 na 3,5 ± 

3,6 %), stejně tak TAR (50,2 ± 16,8 % na 44,5 ± 17,3 %). 

Pokud se podíváme na zlepšení HbA
1c

 v pracích s rtCGM vs. 

SMBG, získáváme velmi obdobné závěry. Například pokles 

o  0,6 procento-bodů ve studii DIAMOND (Multiple Daily In-

jections and Continous Glucose Monitoring in Diabetes),12 

ve studii GOLD (A Randomized Trial of the Eff ect of Conti-

nuous Glucose Monitoring in Individuals with Type 1 Diabe-

tes Treated with Multiple Daily Insulin Injections) byl pokles 

o 0,4 procento-bodů.13 Zajímavé je, že nedochází k výrazným 

změnám dávek inzulinu. Zde se nabízí vysvětlení, že nemoc-

ní jsou s alarmy schopni svůj inzulin využívat efektivněji.

Srovnání FGM1 a FGM2

Nemáme mnoho studií hodnotících změnu při převedení 

nemocných z  FGM1 na FGM2. Jedna práce, publikovaná 

v roce 2022, zahrnula 38 nemocných s DM 1. typu (věk 33,7 

± 12,6  let) s > 4 % TBR a > 40 % TAR.14 Primárním cílem 

bylo hodnocení TIR (3,9–10 mmol/l) po 4 týdnech užívání 

FGM2. Sekundárními end pointy byly TBR, TAR, průměrná 

glykemie, CV, počet skenů, spokojenost s  léčbou a  obavy 

z  hypoglykemie. Během měsíce užívání FGM2 TIR naros-

tl z 52,8 na 57,0 % (p = 0,001), TBR poklesl z 6,2 na 3,4 % 

(p < 0,001), z toho čas v těžké hypoglykemii pod 3,0 mmol/l 

poklesl z 1,4 na 0,3 % (p < 0,001), zmírnila se glykemická 

labilita – CV se snížil z 39,6 % na 36,1 % (p < 0,001). Tyto 

změny byly potvrzeny po dvou měsících používání FGM2. 

Spokojenost s léčbou, obdobně jako obava z hypoglykemií, 

vykázala pozitivní hodnocení ve prospěch FGM2. Pacienti, 

kteří profi tovali nejvíce z převedení na FGM2, byli ti, kteří 

měli největší riziko hypoglykemií. 
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Základní charakteristiky FGM2

Přesnost měření MARD (Mean Absolute Relative Diff erence, 

průměrný absolutní relativní rozdíl) je u FGM2 9,2 %, přes-

nost senzoru 93,2  %, měří každou minutu, disponuje, jak 

řečeno dříve, přednastavitelnými alarmy. Alarmy lze indi-

vidualizovat pro hypoglykemii (3,3–5,6 mmol/l), pro hyper-

glykemii (6,7–22,2 mmol/l). Dále je přítomný alarm, který 

nastane při ztrátě signálu mezi senzorem a telefonem. 

Podobně jako u  FGM1 se jedná o  14denní senzor, aktuál-

ně komunikující pouze s telefonem přes aplikaci FreeStyle 

LibreLink. Někteří pacienti nejsou příznivci telefonů, pro ty 

budou čtečky na FGM2 dostupné během roku. Lze skenovat 

čtečkou pro FGM1, nicméně v tu chvíli ztrácí výhodu přítom-

ných alarmů. Data ze senzorů lze sdílet s rodinnými přísluš-

níky (LibreLinkUp) a s lékaři (LibreView). Do aplikace v tele-

fonu lze integrovat kompatibilní chytré inzulinové pero. Díky 

komplexnímu propojení senzoru s  aplikacemi získáváme 

ucelenou informaci pro optimální monitoring DM.

Současné indikační postavení isCGM (FGM1, 
FGM2) v ČR

Aktuálně je v ČR hrazen isCGM plně u DM 1. typu s pokry-

tím senzorů na celý rok. Přestože pozitivní data pro použití 

rtCGM15,16 i isCGM17,18 pro pacienty s DM 2. typu máme, a to 

nejen na intenzifi kované inzulinové terapii, v současné době 

není hrazeno. Lze  použít senzor jako profesionální monito-

raci (kód 13075), který je možné vykázat 3x ročně. 

Závěr

Nový FGM2 přináší CGM s možností individuálně nastavitel-

ných alarmů. Ve srovnání se SMBG zlepšuje metabolickou 

kompenzaci DM, snižuje glykemickou variabilitu, výraz-

ně zlepšuje kvalitu života nemocných s DM. 14denní sen-

zor s  možností propojení do aplikací FreeStyle LibreLink 

a  LibreView poskytuje komplexní informaci pro optimální 

monitoring DM. 
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Design studie

Cílem této studie bylo zhodnotit účinnost a bezpečnost ini-

ciální kombinované léčby sitagliptinem a  metforminem 

u pacientů s DM2 s nedostatečnou kompenzací při režimo-

vých opatřeních. Jednalo se o  24týdenní, randomizovanou, 

dvojitě zaslepenou, placebem kontrolovanou studii, do kte-

ré bylo zařazeno 1 091 pacientů ve věku 18–78 let s DM2, 

nejméně 8 týdnů bez antidiabetické léčby a hladinou HbA
1c

 

58,5–96,7 mmol/mol (7,5–11  %). Byli randomizováni do 

6 skupin s každodenním podáváním 1) sitagliptinu 100 mg + 

metforminu 1 000 mg (S100/ M1000), 2) sitagliptinu 100 mg + 

metforminu 2 000 mg (S100/M2000), 3) metforminu 1 000 mg 

(M1000), 4) metforminu 2 000 mg (M2000), 5) sitaglipti-

nu 100 mg (S100), nebo 6) placeba. Sitagliptin byl podáván 

1x denně, metformin ve 2 denních dávkách a z důvodu preven-

ce gastrointestinálních nežádoucích účinků byla jeho dávka 

postupně titrována. Pacienti, kteří měli HbA
1c

 > 96,7 mmol/mol 

(11 %) nebo glykemii nalačno > 15,6 mmol/l (280 mg/dl) ne-

byli randomizováni, ale mohli vstoupit do otevřené dílčí stu-

die, ve které po dobu 24 týdnů užívali S100/M2000. 

Výsledky – účinnost

U  zařazených pacientů činila průměrná délka trvání DM2 

4,5 roku a průměrná vstupní hodnota HbA
1c

 72,7 mmol/mol 

(8,8 %). Ve všech skupinách s aktivní léčbou bylo po 24 týdnech 

dosaženo statisticky významně většího poklesu HbA
1c

 než ve 

skupině s  placebem (p < 0,0001). Pokles HbA
1c

 po odečtení 

placebo efektu byl větší ve skupinách s kombinovanou léčbou 

v porovnání se skupinou s monoterapií sitagliptinem a přísluš-

nou skupinou s monoterapií metforminem (se stejnou dávkou 

metforminu). Po zohlednění placebo efektu činil pokles HbA
1c

 

ve skupině S100/M2000 2,07 %, ve skupině se S100/M1000 

1,57 %, ve skupině s M2000 1,30 % ve skupině s M1000 0,99 % 

a ve skupině se S100 0,83 % (p > 0,001 při porovnání kombino-

vané terapie s monoterapií v odpovídající dávce). Podíl pacien-

tů, kteří dosáhli po 24 týdnech hladiny HbA
1c

 < 53 mmol/mol 

(7 %) byl významně větší ve všech skupinách s aktivní léčbou 

v porovnání s placebem: 66 % se S100/M2000, 43 % se S100/

/M1000, 38 % s M2000, 23 % s M1000 a 20 % se S100 vs. 9 % 

s placebem (p < 0,001). Stejně tomu bylo u podílu pacientů, 

kteří dosáhli HbA
1c

 < 47,5 mmol/mol (6,5 %): 44 % se S100/ 

Iniciální kombinovaná léčba diabetu 2. typu 

metforminem + sitagliptinem

Již nejméně 15 let je známo, že iniciální kombinovaná terapie diabetu 2. typu (DM2) vede k lepší glykemické 
kompenzaci než monoterapie. Studie publikovaná v roce 2007 v Diabetes Care doložila, že iniciální kombinace 
metforminu se sitagliptinem vede k většímu snížení HbA

1c
 než monoterapie některým z přípravků bez 

statisticky významného zvýšení výskytu hypoglykemií a gastrointestinálních nežádoucích příhod.

/M2000, 22 % se S100/M1000, 20 % s M2000, 9 % s M1000 

a 10 % se S100 vs. 2 % s placebem (p ≤ 0,005).

Terapeutický efekt byl obecně konzistentní u  všech pod-

skupin rozdělených podle pohlaví, věku, etnické skupiny, 

BMI, délky trvání DM2 a HOMA-b, HOMA-IR a poměru pro-

inzulin : inzulin. Významně větší pokles HbA
1c 

po zohled-

nění placebo efektu byl pozorován u pacientů se vstupní 

hladinou HbA
1c

 ≥ 74,9 mmol/mol (9 %).

Ve všech skupinách s  aktivní léčbou v  porovnání s  place-

bem a ve skupinách s kombinovanou léčbou v porovnání se 

skupinami s příslušnou monoterapií byl zjištěn statisticky 

významně větší pokles glykemie nalačno, zlepšení pomě-

ru proinzulin : inzulin, snížení plochy pod křivkou glykemie 

a  poměru plochy pod křivkou inzulinemie a  glykemie bě-

hem 2 hodin po podání standardního jídla.

Do kohorty s  otevřenou léčbou bylo zařazeno 117 pacien-

tů s  průměrnou vstupní hladinou HbA
1c

 98,9 mmol/mol 

(11,2  %). Léčba S100/M2000 u  nich po 24 týdnech vedla 

k poklesu HbA
1c

 o 2,9 %.

Bezpečnost

Incidence nežádoucích příhod souvisejících s  léčbou byla 

podobná ve skupinách s kombinovanou terapií a s odpoví-

dající monoterapií. Podobně tomu bylo u incidence gastro-

intestinálních nežádoucích příhod. Výskyt hypoglykemie byl 

ve všech skupinách s aktivní léčbou nízký (0,5–2,2 %) a vý-

znamně se nelišil od skupiny s placebem (0,6 %). 

Závěr

Iniciální kombinovaná léčba sitagliptinem a  metforminem 

vedla u pacientů s DM2 k významnému a aditivnímu účinku 

na glykemickou kompenzaci, což ukazuje na komplemen-

tární účinky těchto léčivých látek. Tato kombinace byla také 

obecně dobře tolerována s  profi lem snášenlivosti podob-

ným jako při podávání metforminu v monoterapii.

Zdroj: Goldstein BJ, Feinglos MN, Lunceford JK, et al; Sitagliptin 036 Stu-
dy Group. Eff ect of initial combination therapy with sitagliptin, a dipepti-
dyl peptidase-4 inhibitor, and metformin on glycemic control in patients 
with type 2 diabetes. Diabetes Care. 2007 Aug; 30(8): 1979-1987.

VVD_02.indd   69VVD_02.indd   69 17.4.2023   13:08:3717.4.2023   13:08:37



LÉKY, KTERÉ ZMĚNILY DIABETOLOGII

70

Komentář

Před uvedením sitagliptinu na trh bylo spektrum léčivých 

látek, které byly k  dispozici pro intervenci hyperglykemie 

cestou perorálního podání, poměrně chudé. Sulfonylurea 

(s dominujícím glibenklamidem), metformin, akarbóza, re-

paglinid, glitazony. Akarbóza nebyla dobře tolerovaná pa-

cienty pro nedostatečný dopad edukace ohledně omezení 

příjmu polysacharidů. Repaglinid byl obětí nepochopení, že 

je to intervence jenom postprandiální glykemie a účinný je 

pouze v defi novaném časovém období průběhu diabetu. Gli-

tazony nesly stigma toxických látek coby důsledku zákulis-

ních válek (rosiglitazon) či puristického statistického přístu-

pu lehce zkostnatělých akademiků (pioglitazon). Takže pro 

běžnou praxi vlastně zbýval metformin a sulfonylurea. Léč-

ba byla vedena schématem schodovité postupné extenze. 

Pouze výjimečně se ihned v prvopočátku podávala dvojkom-

binace. Přitom data ze starších studií nabízela celkem logic-

ké výsledky – pokud podáme přímo dvojkombinaci účinných 

léčivých látek, nedostane se výsledný pokles glykovaného 

hemoglobinu k úrovni součtu efektu metforminu a sulfonyl-

urey samostatně. Pravděpodobných vysvětlení může být 

více, ale exaktní, které by bylo kontrolované RCT, jsem ne-

dohledal. 

Myslím si, že výsledky komentované studie mohly být pře-

kvapením i pro její autory. Proto se začalo pídit po možné 

příčině tohoto nečekaného efektu, kdy dvojkombinace met-

forminu se sitagliptinem poskytla v dobře provedeném RCT 

větší pokles glykohemoglobinu než součet efektu jednot-

livých látek samostatně. Začalo proto usilovné pátrání po 

příčině.1-4 Bylo testováno několik hypotéz. Data potvrdila, že 

vousatý metformin může stále něco nového nabídnout. Uká-

zalo se, že zvyšuje endogenní produkci GLP-1 a současně 

také lehce snižuje výkonnost DPP-4. Výsledkem byla „doko-

nalá“ souhra obou léčivých látek. 

Pokud se podíváme na výsledek prizmatem patofyziologie, 

můžeme nabídnout také toto vysvětlení. Metformin sni-

žuje ovlivněním produkce glukózy játry zejména glykemii 

nalačno, zprostředkovaně pak posouvá celý glykemický 

profi l níže, což rezultuje v absolutní pokles postprandiální 

glykemie, diference mezi preprandiální a  postprandiální 

není primárně ovlivněna (vyjma situace, kdy je snížen pří-

jem potravy v příčinné souvislosti s metforminem). Je tedy 

tento efekt jedinečně doplněn sitagliptinem, jehož primární 

účinek (zprostředkovaný zvýšením koncentrace endogenní-

ho GLP-1) je cílen právě na postprandiální glykemii. Z tohoto 

hlediska je tedy volba iniciální kombinace ideálním postu-

pem k dosažení normoglykemie v první fázi vývoje diabetu. 

Se znalostí výsledků komentované studie je s podivem, že 

teprve o řadu let později byla provedena studie VERIFY,5 kte-

rá prokázala, že iniciální kombinace metforminu s inhibitory 

DPP-4 (v tomto případě vildagliptin) výrazně zpomalí rych-

lost progrese diabetu. 

V  obecné rovině (neřkuli fi lozofi cké) je možno diskutovat 

o  tom, zdali je přínosem pro pacienta v  55 letech (BMI 31, 

eGFR 1,66 ml/s, EF 60  %, NT-proBNP 40 pg/ml), který má 

recentně diagnostikovaný diabetes (vstupní glykemie nalač-

no 7,3 mmol/l a glykohemoglobin 49 mmol/mol) s důsledně 

léčenou hypertenzí a  anamnézou již pětileté léčby statiny 

a ezetimibem (LDL 1,4 mmol/l), s IMT na karotidách 0,6 mm, 

nahrazení iniciální kombinace MET/SITA monoterapií glifl ozi-

ny a nebo GLP-1 RA. Relevantní data pro preferenci neexistují, 

a myslím si, že jen tak nebudou. Postavit proti sobě glifl oziny 

proti uvedené kombinaci je ošemetné, protože riziko kardio-

vaskulárních komplikací u takto dobře léčeného pacienta je 

minimální. Intervence by proto měla směřovat k normalizaci 

glykemie. Efekt hyperglykemie jako rizikového faktoru speci-

fi ckých komplikací se totiž sčítá v čase, a vlastní antidiabe-

tický účinek glifl ozinů je veskrze minimální. Nehledě na sku-

tečnost, že podle recentních dat z našeho diabetologického 

registru je medián setrvání na terapii glifl oziny 4,3 roky. 

 Soudím, že je dobré si občas připomenout, jak se 

léčilo dříve, a  jakou cestou jsme se dostali k současnému 

stavu. Při známé velmi košaté etiopatogenetické struktuře 

populace diabetiků 2. typu a současně ještě diferencovaněj-

šímu kardiovaskulárnímu riziku je zřejmé, že pravděpodob-

nost existence jediného „všezachraňujícího léku“ je mizivá. 

Těšme se na analýzy zprostředkované AI, které nabídnou 

postupy zohledňující více proměnných, než zvládá pros-

tá lidská mysl. Ale do té doby buďme rádi, že máme obor 

diabetologie, jehož specialisté dovedou rozumně využívat 

současné možnosti terapie a v nejlepším slova smyslu na-

vrhnout individualizovanou a  personalizovanou terapii. Si-

tagliptin byl v tomto věrozvěstem, je molekulou osvědčenou 

a bezpečnou. Bylo by škoda opomenout místo a přínos skvě-

lé kombinace MET/SITA.

prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., MBA

Geriatrická interní klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha
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V tomto čísle časopisu Výhledy a výzvy 
diabetologie vám přinášíme rozhovor s další 
významnou osobností na poli medicíny, 
s docentkou MUDr. Alenou Šmahelovou, Ph.D., 
z III. interní gerontometabolické kliniky LF UK 
a FN Hradec Králové.

Vážená paní docentko, zdá se nám, že 
diabetologie proplouvá bouří změn v léčbě. Jaký 
je váš pocit, jsou ty turbulence dramatičtější 
a intenzivnější než v minulosti, nebo je to 
periodická fl uktuace, které se nevyrovná třeba 
intenzifi kované terapii inzulinem, zavedení 
sitagliptinu do léčby, či zjištění, že i u diabetiků 
lze výrazně snížit riziko aterosklerotických 
komplikací statiny v kombinaci s ezetimibem?

Dnešní doba mi připadá obecně turbulentnější, nicméně zmí-

něné postupy (podobně i další milníky, jako např. zpřesňování 

klasifi kace diabetu a využití kvalitních ukazatelů) znamenaly 

ve své době podobný posun jako dnes například nové tech-

nologie, komunikační možnosti, ale i komplexní efekt nových 

antidiabetik. Pro více než 90 % pacientů je zcela zásadní kom-

plexní efekt nových antidiabetik, což by se mělo odrazit nejen 

v  podílu fi nančních prostředků pro léčbu největší skupiny 

diabetiků, ale i na zaměření vzdělávání příslušných specia-

listů. A s ohledem na převažující skupinu seniorů s diabetem 

by měla být tato pozornost zaměřena zejména na vzdělávání 

diabetologů v oboru geriatrie.   

Podle dat, která publikoval prof. Milan Kvapil 
z diabetologického registru, jsou více než dvě 

třetiny diabetiků v naší zemi senioři. Geriatrie je 
postavena na axiomu, že péče o seniory vyžaduje 
v řadě situací specifi cký přístup. Výbor ČDS 
nepodpořil návrh ustanovení pracovní sekce 
„Gerontodiabetologie“, jejímž cílem mělo být 
právě zprostředkování možnosti využít informací 
a dovedností geriatrie pro ambulantní diabetology. 
Jaký je váš názor na tuto problematiku zejména 
s ohledem na profi laci vašeho pracoviště, jako 
Gerontometabolické kliniky?

Hned v úvodu musím konstatovat, že toto rozhodnutí považu-

ji za nešťastné a pevně věřím, že se postoj zástupců odborné 

společnosti změní. I proto, že se jedná o velkou skupinu pa-

cientů. Řadu let pracuji na klinice, kde je jedním z  nosných 

programů specializovaná péče o seniory a mám tak možnost 

sledovat nejen zvyšování její úrovně, ale i následnou realitu. Ve 

vyspělých zemích, kam bychom nepochybně rádi patřili, při-

tom představuje gerontologie a její různé specializace kvetou-

cí perspektivní obor. Představa nemohoucích smutných starců 

už dávno neplatí a  pevně doufám, že se situace bude tímto 

směrem vyvíjet i u nás. Diabetes v seniorském věku vykazuje 

řadu odlišností a potřebuje speciální a kvalifi kovaný přístup, 

a také vzdělání. Péče o seniory s diabetem neznamená na kva-

litních pracovištích už dávno pouhé předpolí pro jejich odsun 

do segmentu sociálních služeb. Ke zlepšování péče o seniorní 

diabetiky je ale potřebné také adekvátní vzdělávání. 

Problematika cévních mozkových příhod byla 
dlouhou dobu v diabetologii opomíjena, přestože 
stojí za přibližně třetinou úmrtí kardiovaskulární 
etiologie pacientů s diabetem. Je na místě 
akcentovat pozornost této komplikaci se znalostí 
aktuálně prokázaného přínosu terapie inkretiny, 
zejména pak semaglutidem?

Rozhodně ano a opět – i zde má využití GLP-1 RA u starších 

pacientů svá specifi ka. Připomeňme například pozici se-

maglutidu v ovlivnění neurokognitivních poruch u diabetiků 

i nediabetiků, a zde přichází ke slovu opět gerontologie. Spo-

lupráce s neurology by se neměla zužovat pouze na diabe-

tickou neuropatii, ale měla by se dále rozšířit podobně jako 

například s kardiology, nefrology, oftalmology.

 

Jste spolutvůrkyní nového projektu 
„GENERACE“. Jak byste přiblížila jeho smysl 
a cíle našim čtenářům?

Projekt Generace je cyklus přednášek z různých sobě blízkých 

oborů, jehož ambicí je podpořit vzájemnou spolupráci zejmé-

na diabetologů a geriatrů, tedy specializací, kterých se nárůst 
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diabetu a s ním souvisících komplikací týká především. Stej-

ně jako ostatní životní fáze má i diabetes ve stáří svá specifi -

ka, která jsou námi diabetology ne vždy dostatečně vnímána 

(a obráceně). Projekt je zaměřen například na odlišnosti ve-

dení léčby, využití nových technologií, na zvláštnosti edukace, 

způsoby zhodnocení kognice ve stáří v kontrastu s mladším 

věkem. Dosavadní semináře byly i  velmi příjemným přátel-

ským diskusním fórem a  s  radostí mohu konstatovat, že se 

setkaly se značným zájmem diabetologů a geriatrů. 

A co byste přála do vínku naší diabetologii 
v blízké budoucnosti?

Doufám, že to nebude vnímáno jako fráze, ale jen to nejlepší. 

Prožila jsem s diabetologií mnoho let vývoje, od poměrně pe-

simistických začátků s minimem diagnostických a léčebných 

možností k řadě zásadních objevů, které byly rychle apliko-

vány i v klinické praxi. Doufám, že tato pozitivní trajektorie 

bude pokračovat i v budoucnosti.

ODBORNÁ GARANCE:

prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., MBA

prof. MUDr. Richard Češka, CSc., FACP, FEFIM

doc. MUDr. Alena Šmahelová, Ph.D.

POŘADATEL:
Corbiere ve spolupráci  
s Geriatrickou interní klinikou  
2. LF UK a FN Motol,  
Centrem Diabetologie - IKEM Praha  
a Diabetologickým centrem ÚVN Praha

REGISTRACE: www.projektgenerace.cz

CELONÁRODNÍ 
MÁJOVÝ 
KONGRES

19. 5. 2023 PRAHA
Autoklub ČR
Opletalova 1337/29

Vzdělávací akce je pořádaná  
dle Stavovského předpisu č. 16 ČLK. 

Účast na vzdělávací akci bude  
v rámci celoživotního vzdělávání 
ohodnocena 6 kredity pro lékaře. 

AKCE SE KONÁ POD ZÁŠTITOU:
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1.  Asociace očkování diabetiků ≥ 65 let proti 
infl uenze se snížením mortality a incidence 
kritických komplikací.

Chřipka je závažné virové onemocnění, které u vulnerabilní 

populace může vést k závažným komplikacím, jež ovlivňují 

nejen zdravotní stav, ale zvyšují i pravděpodobnost úmrtí. 

Pacienti s  diabetem (DM) jsou populací rizikovou, protože 

jsou obvykle vyššího věku, prevalence již přestálých kar-

diovaskulárních onemocnění je vysoká, metabolická de-

kompenzace má negativní vliv na imunokompetenci. Řadou 

analýz je prokázáno, že očkování (VAC) proti infl uenze (INF) 

pacientů s  DM snižuje riziko závažných komplikací v  po-

rovnání s neočkovanou populací s DM, a to zejména úmrtí, 

pneumonie (PN), cévní mozkové příhody (CMP), akutního in-

farktu myokardu (AIM).

 

Z  dat publikovaných ve světovém písemnictví lze postu-

lovat hypotézu, že předsezonní VAC proti INF snižuje v ČR 

v  celé populaci s  DM ≥ 65 let adjustované podle terapie, 

přidružených komorbidit, pohlaví a věku pravděpodobnost 

hospitalizace, manifestace PN, AIM, CMP a úmrtí ze všech 

i  z  kardiovaskulárních příčin (KVP) v  porovnání s  neočko-

vanou populací s DM. Cílem analýzy bylo prokázat pozitivní 

asociaci očkování u pacientů s DM se snížením rizika závaž-

ných komplikací a úmrtí.

 

Vztah VAC proti INF k  výskytu komplikací byl sledován 

u  DM ≥ 65 let, jejichž data byla v  Národním registru hra-

zených zdravotních služeb (NRHZS). Pacient byl považo-

ván za VAC proti INF, pokud obdržel příslušnou VAC mezi 

1.  9. a  30.  11. téhož roku. Incidence komplikací byla hod-

nocena v  průběhu pěti chřipkových sezón (2015/2016 

až 2019/2020). Sledování trvalo 4 měsíce, a  to od 1.  12. 

do 1.  4. následujícího roku. Pro analýzu byli vybráni pa-

cienti, kterým bylo vykázáno alespoň 1 léčivo z ATC skupiny 

A10 v průběhu 6měsíčního období (od 1. 6. do 30. 11.) před 

zahájením sledování v nadcházející INF sezoně. Vyloučeni 

byli pacienti, kteří zemřeli ještě před zahájením sledování. 

U  sledované kohorty pacientů byl hodnocen výskyt kom-

plikací během 4měsíčního období (INF sezony) od 1. 12. do 

1.  4. následujícího roku: úmrtí z  libovolných příčin, úmr-

Nové údaje z diabetologického registru ČR

Milan Kvapil1, Martina Nováková1, Klára Benešová2,3, Jiří Jarkovský2,3, Ladislav Dušek2,3

1GIK 2. LF UK a FN Motol
2ÚZIS ČR
3IBA, LF, Masarykova univerzita

tí z KVP (dg. 100–199), úmrtí na AIM či CMP (dg. 121–122 

a 161–164), hosp. pro akutní komplikace asociované s DM 

(dg. E10,0, E10,1, E11,0, E11,1, E12,0, E12,1, E13,0, E13,1, 

E14,0, E14,1, E16,2), hosp. pro DM (dg. E10–E16) a  hosp. 

pro INF/pneumonii (dg. J09–J18). K hodnocení vztahu mezi 

VAC a výskytem komplikací byl použit Coxův regresní model 

stratifi kovaný podle sezony s adjustací na pohlaví, věk, me-

dikace a komorbidity.

 

Výsledky. Analyzován byl soubor 3 454 495 paciento-sezon, 

z toho 2 212 619 ve věku 65–99 let (z toho k 1. 12. naživu 

2 181 752). Ze souboru bylo 1 653 143 (75,8 %) neočkova-

ných a 528 609 (24,2 %) očkovaných. 

Tabulka 1. Asociace vakcinace s rizikem výskytu komplikací; 

adjustováno; neočkovaní jsou považováni za referenční skupinu.

Komplikace
HR (95% interval 

spolehlivosti) p

Úmrtí z libovolných příčin 0,73 (0,72–0,75) < 0,001

Kardiovaskulární úmrtí 0,81 (0,78–0,83) < 0,001

AIM/CMP úmrtí 0,80 (0,74–0,86) < 0,001

Hospitalizace pro DM 
(akutní komplikace)

0,79 (0,71–0,89) < 0,001

Hospitalizace pro DM (celkem) 0,85 (0,81–0,88) < 0,001

Hospitalizace pro chřipku/
/pneumonii

0,84 (0,80–0,87) < 0,001

Závěr. Analýzou byla potvrzena pozitivní asociace VAC po-

pulace DM ≥ 65 let v ČR ve smyslu statisticky významného 

rozdílu ve sledovaných parametrech. Výsledky poskytují 

data pro případnou optimalizaci organizace očkování proti 

INF s možností hrazení tohoto výkonu v diabetologické am-

bulanci.

2.  Prevalence a incidence cévních mozkových 
příhod u pacientů s diabetem.

Cévní mozkové příhody (CMP) stojí přibližně za jednou tře-

tinou úmrtí kardiovaskulární etiologie. Rizikových faktorů 

CMP je více, ale za nejvýznamnější považujeme hyperten-

zi, aterosklerózu a jejich společného jmenovatele diabetes 

mellitus. 
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Pro pochopení významu prevence CMP, resp. jejich násled-

ků, považujeme za velmi důležitý aspekt obvyklého průbě-

hu po akutní CMP. Ve většině případů pacient, pokud přežije, 

odchází z nemocnice s motorickým defi citem, který zásad-

ně ovlivňuje kvalitu jeho života (s dopadem na blízké oko-

lí), schopnost sám o sebe pečovat a často je nutná sociální 

péče či dlouhodobá hospitalizace na lůžku následné péče. 

Toto vše výrazně zvyšuje i  negativní dopady ekonomické. 

Z důvodu závažnosti dopadů této komplikace a se znalostí 

progredující kvality terapie prevenující CMP v populaci dia-

betiků jsme přistoupili k probatorní analýze trendů v preva-

lenci nejzávažnějšího dopadu CMP – mortality.

 

Výsledky. Počet osob zemřelých na cévní nemoci mozku 

se každoročně snižuje. Od roku 1994 do roku 2021 poklesl 

počet zemřelých o 62,8 %. U populace diabetiků se počet ze-

mřelých z těchto příčin snížil v letech 2011–2021 o 37,9 %, 

přestože počet diabetiků (a tím i počet zemřelých diabetiků) 

se naopak setrvale zvyšoval. Podíl cévních nemocí mozku 

na celkovém počtu úmrtí mezi diabetiky se snížil z 10,8 % 

v roce 2011 na 4,7 % v roce 2021 (obr. 1).

 

3.  Kdo léčí pacienty s diabetem v České 
republice?

Po řadu desetiletí byla péče o pacienty s diabetem posky-

tována výhradně specialisty – diabetology. Se zavedením 

hrazení péče zdravotními pojišťovnami byl v úvodní fázi na-

staven výkonnový systém, což vedlo k převedení péče o část 

diabetiků do rukou praktických lékařů. Lineárně se zvyšující 

počet diabetiků při minimálním vzestupu počtu diabetolo-

gických ambulancí nutně směřuje na jedné straně k  dife-

rencování registrace diabetiků u  jednotlivých odborností 

podle závažnosti jejich onemocnění, na straně druhé nut-

ně vyžaduje celou řadu změn v organizaci péče ve smyslu 

redistribuce kompetencí subjektů, které mohou poskytovat 

hrazenou péči pacientům s diabetem.  

 

Cílem analýzy bylo zhodnocení změny v zastoupení lékař-

ských odborností, které se nejvyšší měrou podílí na zajiště-

ní péče o pacienty s diabetem v České republice v korelaci 

se zvyšující se prevalencí onemocnění.

 

Pro analýzu byl využit soubor pacientů s diabetem (DM), 

kteří byli identifi kováni jako diabetici v  datech NRHZS 

v  letech 2010–2021. Identifi kace pacientů s DM v datech 

NRHZS byla provedena podle vykázaných výkonů/terapie 

vztahujících se k DM. Do skupiny sledovaných odborností 

diabetolog byli zařazeni ti, kteří měli vykázáno vyšetření 

u diabetologa (komplexní, cílené nebo kontrolní) alespoň 

jedním kódem výkonu v daném roce: 13021, 13022, 13023. 

Do souboru sledovaných u  praktického lékaře byli zařa-

zeni ti, kteří neměli vykázán kód vyšetření u diabetologa 

a současně měli vykázán kód vyšetření u praktického lé-

kaře (kód výkonu 01201 = péče o stabilizovaného nekom-

plikovaného diabetika 2. typu všeobecným praktickým lé-

kařem). Do souboru léčených/sledovaných internistou byli 

zařazeni ti, kteří neměli vykázány výkony diabetologické 

ani výkon praktického lékaře a  současně měli vykázáno 

vyšetření u  internisty (komplexní, cílené nebo kontrol-

ní) alespoň jedním kódem výkonu v  daném roce: 11021, 

11022, 11023. 

 

Výsledky. Ze souboru léčených antidiabetiky (813 873 pa-

cientů) bylo v  roce 2021 sledováno 57,9  % diabetologem, 

17 % praktickým lékařem, 12,2 % internistou a 12,9 % ne-

mělo v daném roce vykázán kód žádné z uvedených odbor-

ností. 84 345 pacientů bylo v roce 2021 léčeno pouze inzu-

linem, z nichž bylo 87,2 % sledováno pouze diabetologem. 

5 % diabetiků, u nichž není záznam ani jedné ze tří sledova-

ných odborností, odpovídá prevalenci diabetiků ve věku do 

18 let (v daném roce to bylo celkem 4 045 dětí a mladist-

vých (4,8 % ze všech léčených inzulinem). V roce 2021 bylo 
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Obrázek 1 Počet osob s diabetem zemřelých na cévní nemoci 

mozku. 

Diabetici: počet a podíl diabetiků zemřelých na cévní nemoci mozku 

v letech 2011–2021. (100 % = všichni diabetici zemřelí v daném roce)

Závěr. Vývoj mortality vztažené k CMP u pacientů s diabe-

tem je velmi příznivý. Přes prodlužující se naději dožití se 

výrazně snižuje nejen relativní počet zemřelých v důsledku 

CMP, ale také absolutní počet. Tento výsledek považujeme 

za přesvědčivý důkaz zlepšující se kvality péče o pacienty 

s  diabetem v  České republice. Trend zvyšujícího se počtu 

pacientů léčených novými molekulami agonistů receptoru 

GLP1 a pioglitazonem (pro obě skupiny jsou k dispozici pře-

svědčivé důkazy snižování rizika CMP) dává naději dalšího 

snížení prevalence této závažné komplikace diabetu.

Zdroj: IS Zemřelí 1994–2021; základní příčina úmrtí 160-169

VVD_02.indd   75VVD_02.indd   75 17.4.2023   13:08:5117.4.2023   13:08:51



AKTUÁLNÍ STATISTIKY 

76

léčeno pouze neinzulinovými antidiabetiky celkem 603 331 

diabetiků, z toho 281 929 (46,7 %) bylo v péči diabetologů, 

137 744 (22,8 %) praktických lékařů a 85 273 (14,1 %) inter-

nistů. V péči jiných odborností (nebo pouze s předepsanými 

recepty u tří sledovaných odborností) bylo 98 385 (16,3 %) 

osob (obr. 2). 
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Obrázek 2 Podíl pacientů vyjádřený v procentech z celého 

souboru léčených neinzulinovými antidiabetiky (A10B) podle 

hlavní odbornosti vykazující kódy vyšetření u diabetologa, 

praktického lékaře nebo internisty.
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Obrázek 3 Prevalence – podíl dětí ve věku < 18 let se senzorem 

v letech 2010–2021: pacienti, u kterých byl v daném roce 

vykázaný FGM senzor nebo CGM senzor/vysílač/přijímač.

Komentář. Zřetelehodné je vysoké procento nemocných, 

kteří nemají v daném roce vykázanou péči ani jedné ze sle-

dovaných odborností. Vysvětlení je zřejmě součtem řady 

možných faktorů. Pacient je na kontrole koncem roku, pak 

se celý rok nedostaví (důvod mnohé – pobyt v  zahraničí, 

zaneprázdnění u  stabilního nemocného, opomenutí, non 

adherence...), recepty jsou zaslány elektronicky a na další 

kontrolu přijde až začátkem dalšího roku. Pacienty vede 

a léčí lékař jiné odbornosti. Patrně sem spadají i nemocní 

s  dlouhodobou hospitalizací. Z  osob „bez kontroly“ v  roce 

2021 nemělo předepsanou antidiabetickou terapii 43  %. 

Může se jednat o  prediabetiky, nebo o  pacienty s  nedlou-

hou nadějí dožití. Z  důvodu této možnosti považujeme za 

relevantní analýzy připravené z  diabetologického registru 

zejména takové, které se týkají pacientů s antidiabetickou 

léčbou.

 

Závěr. Zvyšující se prevalence DM a změny v podmínkách 

úhrad se promítají do dynamického vývoje distribuce péče 

o diabetiky podle jednotlivých odborností. Je zřejmé, že ten-

to trend bude nadále pokračovat. Pro udržení vysoké kvality 

terapie diabetiků v České republice bude vhodné akcento-

vat společnými silami odborných společností implementaci 

nejnovějších poznatků nejen ke specialistům – diabetolo-

gům, ale, a to zejména, k praktickým lékařům. Budoucnost 

bude postavena zejména na spolupráci těchto dvou od-

borností. Kvalitní terapie na počátku diabetu defi nuje další 

osud nemocných. 

4.  Senzory u dětí (< 18 let) s DM 1. typu dle věku 
v roce 2021.

Progresivní zavádění technických pomůcek a technologií do 

léčby diabetu se nejvíce promítá do terapie pacientů do 18 

let. Trendy, které jsou zjištěny v prevalenci používání glukó-

zových senzorů a okamžitého sledování glykemie jsou jed-

noznačně příznivé. Již v roce 2021 bylo dosaženo reálného 

maxima (obr. 3). V tomto roce bylo léčeno celkem 4 045 dětí 

a mladistvých. 

Práce byla podpořena Diabetickou asociací České republiky z. s.
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