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MUDr. Eva Papežová

Diabetologické centrum, 

Interní gastroenterologická klinika FN Brno a LF MU, Brno

Vážené kolegyně a kolegové, milí čtenáři, 

diabetologie je v poslední době oborem mimořádně dyna-

mickým, nebývale rychle se rozvíjí farmakoterapie i  tech-

nologie. Stále zřetelněji se ale ukazuje, že nestačí jen léčit 

onemocnění a  komplikace již rozvinuté – stejně důležitou 

roli hraje i  předcházení jejich vzniku, což dobře ilustruje 

i současné číslo VVD. 

Jedním z klíčových konceptů, které tuto změnu paradigmat 

podtrhují, je práce kanadských autorů na téma možnosti re-

mise prediabetu a časného diabetu 2. typu prostřednictvím 

obnovy funkce -buněk, což otevírá zásadní otázku reverzi-

bility metabolických poruch v jejich raných stadiích. 

Prevence v  diabetologii však samozřejmě nekončí u  gly-

kemie. Podle výsledků rozsáhlé švédské kohortové studie 

samotná diagnóza diabetu zůstává silným a diferencova-

ným rizikovým faktorem mortality i  kardiovaskulárních 

onemocnění u diabetu 1. i 2. typu. Tato práce akcentuje po-

třebu individualizovaného přístupu a časného, komplexní-

ho ovlivnění všech kardiovaskulárních rizikových faktorů. 

To ostatně potvrzují i další práce zahrnuté do tohoto čísla 

VVD – od intenzivní terapie vysokého krevního tlaku přes 

snahu o snížení výskytu komorových arytmií, až po ovliv-

nění lipidogramu.

Významnou kapitolu současné prevence komplikací před-

stavují i inkretinová léčiva. Srovnání kardiovaskulárních vý-

sledků tirzepatidu a dulaglutidu, stejně jako nové poznatky 

o perorálním semaglutidu – v dávce 25 mg i z hlediska bio-

ekvivalence – dokládají, že moderní antidiabetika již dávno 

nejsou pouze nástrojem kontroly glykemie. Tyto práce re-

fl ektují jejich roli v prevenci kardiovaskulárních komplikací, 

v léčbě obezity a v posunu k časnější farmakologické inter-

venci u rizikových osob. 

Toto číslo tak v souhrnu ukazuje, že prevence v diabetologii 

není jednostranně zaměřená, ale pokrývá celou šíři interní-

ho lékařství. Výzvou pro nás všechny nadále zůstává doká-

zat tyto poznatky přenést do každodenní praxe. A to nejen 

u  pacientů léčených v  ordinacích diabetologů, ale i  u  pa-

cientů sledovaných u praktických lékařů, internistů či léka-

řů jiných odborností.

Příjemné čtení vám přeje

Eva Papežová
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Kanadští vědci zkoumali, jakým způsobem se na remisi pre-

diabetu, tj. návratu k normoglykemii, podílí zvýšení inzulino-

vé senzitivity a obnova funkce -buněk. Ukázali, že na rozdíl 

od předchozích předpokladů jde převážně o zlepšení inzuli-

nové senzitivity, že se na remisi prediabetu podílí především 

obnova funkce -buněk, stejně jako tomu je u časného dia-

betu 2. typu (DM2).

Účel studie

V patofyziologii rozvoje prediabetu a DM2 se uplatňuje po-

stupné zhoršování funkce -buněk podporované inzulino-

vou rezistencí. V  časné fázi DM2 je možné dosáhnout ob-

novy funkce -buněk a remise diabetu. V posledních letech 

se zájem obrací na prediabetes a jeho remisi, která snižuje 

riziko vzniku DM2, nefropatie a  retinopatie. Mechanismus 

remise prediabetu není ale zatím přesně objasněn. Dřívější 

studie ukazují převážně na zlepšení inzulinové senzitivity, 

výsledky jsou ale protichůdné, jak dokládá i průzkum lite-

ratury publikované v angličtině z období 1. 1. 1950 až 25. 4. 

2025. Studie PLIS publikovaná v Lancet Diabetes Endocrino-

logy v roce 2023 ukázala, že sekrece inzulinu nebo obnova 

funkce -buněk se na remisi prediabetu podílí minimálně, 

a návrat k normoglykemii je tedy dán převážně zvýšením 

inzulinové senzitivity. Naopak, podle závěrů studie DPPOS 

publikované v  roce 2012 v  Lancetu, je remise prediabetu 

dána zlepšením funkce -buněk.

Kanadští autoři se proto pokusili prospektivně popsat podíl 

těchto 2 změn na remisi prediabetu.

Metody

Do své práce zařadili ženy s gestačním diabetem a s pre-

diabetem po těhotenství, které byly následně vyšetřeny 

z  hlediska potenciální remise prediabetu. Na kontrolách, 

které proběhly za 3 měsíce, 1 rok, 3 roky a za 5 let po po-

Zotavení funkce -buněk jako určující změna při remisi 

prediabetu
rodu byl proveden oGTT a měřena tolerance glukózy, inzu-

linová senzitivita a rezistence (dle Matsuda indexu a Ho-

meostatického modelu inzulinové rezistence [HOMA-IR]) 

a funkce -buněk (dle indexu inzulinové sekrece a senzi-

tivity 2 [ISSI-2] a poměru inzulinogenního indexu a inzuli-

nemie nalačno [IGI/FPI]). Hodnoceny byly změny Matsuda 

indexu, HOMA-IR, ISSI-2 a  IGI/FPI mezi návštěvami jako 

prediktory remise prediabetu po adjustaci na věk, etnic-

ký původ, rodinnou anamnézu diabetu, BMI a délku kojení, 

a posouzen byl podíl změn každého z těchto 4 parametrů 

na remisi prediabetu.

Výsledky

Zařazeno bylo 182 žen s prediabetem zjištěným v mediánu 

3,5 měsíce po porodu. Při druhé návštěvě, která proběhla 

v mediánu 13,0 měsíce po porodu, došlo k remisi prediabetu 

u 82 z nich. Tyto ženy měly při vstupní návštěvě významně 

vyšší ISSI-2, a při druhé návštěvě významně vyšší Matsuda 

index a lepší funkci -buněk. Podle logistické regresní ana-

lýzy byla s  remisí diabetu spojena změna log ISSI-2 (ad-

justovaný OR 3,80, 95% CI 1,53–9,41) a log Matsuda indexu 

(2,28, 1,21–4,31) mezi návštěvami. Z hlediska podílu na do-

sažení remise diabetu se na prvním místě mezi prediktory 

umístila změna log ISSI-2 (změna odchylky modelu 8,49), 

na druhém změna log Matsuda indexu (změna odchylky 

modelu 6,56).

Závěr

Hlavním faktorem určujícím remisi prediabetu je podle 

této studie zotavení funkce -buněk, podobně jako tomu je 

v časných stadiích diabetu 2. typu.

Zdroj: Retnakaran R, Pu J, Shen J, Hanley AJ, Zinman B. The central 
role of recovery of -cell function in the remission of prediabetes: 
a  prospective cohort study in Canada. Lancet Diabetes Endocrinol. 

2025 Oct; 13(10): 829-837. 

Komentář 

Článek kanadské skupiny vedené Ravim 

Retnakaranem představuje významný 

příspěvek k pochopení patofyziologie re-

mise prediabetu. V  posledních letech se 

objevovaly rozporné názory na to, zda ná-

vrat z prediabetu do normoglykemie závi-

sí především na zlepšení inzulinové sen-

zitivity, nebo zda – analogicky k remisi manifestního diabetu 

2. typu – klíčovou roli hraje obnova funkce pankreatických 

-buněk. Autoři nyní přesvědčivě ukazují, že právě -buněč-

ná funkce představuje dominantní determinant remise již 

v této časné fázi dysglykemie.

Studie využívá prospektivní kohortu žen sledovaných po 

těhotenství, u nichž byl diagnostikován prediabetes, a které 

byly opakovaně metabolicky charakterizovány pomocí stan-

dardizovaných oGTT. Tento model má několik zásadních vý-

hod: jedná se o relativně mladou populaci s předpokládanou 
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zachovanou -buněčnou rezervou a současně o skupinu se 

zvýšeným rizikem další progrese dysglykemie. Právě v tom-

to časném období lze očekávat, že -buněčná dysfunkce má 

ještě významnou reverzibilní složku.

Autoři prokazují, že ženy, které dosáhly remise prediabetu, 

měly již při vstupním vyšetření lepší -buněčnou kompen-

zaci a že v průběhu sledování u nich docházelo k jejímu dal-

šímu zlepšení. Naproti tomu u žen s perzistujícím predia-

betem zůstávala -buněčná kompenzace v zásadě stabilní 

a případné zhoršení inzulinové senzitivity bylo vyvažováno 

pouze zvýšením inzulinové sekrece bez skutečného zlepše-

ní dispoziční kapacity.

Z metodologického hlediska je velmi cenné použití indexů 

-buněčné funkce (ISSI-2 a IGI/FPI), které respektují hyper-

bolický vztah mezi inzulinovou sekrecí a  inzulinovou sen-

zitivitou. Grafi cké znázornění posunu ISSI-2 hyperbol u pa-

cientek v  remisi názorně dokumentuje skutečné zlepšení 

-buněčné kompenzace, nikoli pouze relativní adaptační 

odpověď. Tento přístup pravděpodobně vysvětluje rozpory 

s některými dřívějšími studiemi využívajícími méně robust-

ní zástupné ukazatele.

Studie sama o  sobě nemůže odpovědět na otázku biolo-

gického podkladu pozorovaného zlepšení -buněčné funk-

ce. Použité metodiky nedokážou rozlišit mezi zlepšením 

funkční dysfunkce -buněk v důsledku snížení gluko- a li-

potoxicity, úpravou stimulus-secretion coupling, ani případ-

nou obnovou -buněčné masy prostřednictvím proliferace, 

neogeneze či transdiferenciace. Přesto je pozorovaný vzo-

rec – zlepšení -buněčné kompenzace v relativně krátkém 

časovém horizontu u jedinců s časnou dysglykemií – konzi-

stentní s hypotézou, že lidské -buňky si alespoň v určitém 

období života zachovávají schopnost funkční obnovy a mož-

ná i omezené regenerace.

V tomto kontextu získávají výsledky studie další význam ve 

vztahu k současným snahám o farmakologickou stimulaci 

-buněčné proliferace. Experimentální výzkum identifi koval 

řadu molekulárních drah, jejichž modulace vede u hlodavců 

a v omezené míře i v lidských -buňkách in vitro k induk-

ci buněčného cyklu. Klinický přenos těchto poznatků však 

zatím naráží na zásadní limity, včetně rizika nespecifi cké 

proliferace, ztráty diferencovaného fenotypu či onkogenního 

potenciálu. U  lidí dosud neexistuje bezpečný a  selektivní 

způsob, jak -buněčnou proliferaci cíleně indukovat in vivo.

Práce Retnakarana a kol. proto podporuje koncept, že časná 

fáze dysglykemie představuje „terapeutické okno“, ve kterém 

je -buněčná funkce – a možná i masa – nejlépe ovlivnitelná. 

Z klinického hlediska to podtrhuje význam časné intervence, 

která by neměla být zaměřena pouze na inzulinovou senziti-

vitu, ale také na ochranu a stabilizaci -buněk. Do budoucna 

lze spekulovat, že kombinace metabolických intervencí s cí-

lenými regeneračními přístupy by mohla zvýšit pravděpo-

dobnost remise prediabetu i velmi časného diabetu 2. typu.

Závěrem lze říci, že ačkoliv studie nemůže mechanisticky 

doložit regeneraci -buněk, její výsledky jasně ukazují, že 

bez obnovy jejich funkce remise prediabetu není možná. 

Práce tak propojuje klinická pozorování s moderním základ-

ním výzkumem -buněk a vytváří racionální rámec pro další 

studie zaměřené na jejich ochranu, funkční obnovu a poten-

ciální regeneraci u lidí.

Vysvětlení použitých pojmů:

ISSI-2 (Insulin Secretion–Sensitivity Index-2) je index -bu-

něčné funkce odvozený z oGTT, který vyjadřuje schopnost 

-buněk adekvátně zvýšit inzulinovou sekreci vzhledem 

k  aktuální inzulinové senzitivitě organismu; umožňuje tak 

posoudit skutečnou dispoziční kapacitu -buněk.

IGI/FPI (Insulinogenic Index / Fasting Plasma Insulin) je jed-

nodušší ukazatel časné inzulinové sekrece vztažený k ba-

zální inzulinemii; slouží k  orientačnímu hodnocení -bu-

něčné odpovědi, ale méně přesně zohledňuje inzulinovou 

senzitivitu než ISSI-2.

Pro kliniky: ISSI-2 vyjadřuje, zda je inzulinová sekrece 

-buněk přiměřená aktuální inzulinové senzitivitě pacien-

ta, a tedy skutečnou „dispoziční kapacitu“ -buněk, zatím-

co IGI/FPI hodnotí především časnou inzulinovou odpověď, 

ale bez plného zohlednění inzulinové rezistence; oba indexy 

jsou užitečné k rozlišení, zda zlepšení glykemie odráží sku-

tečnou obnovu -buněčné funkce, nebo pouze kompenzační 

hypersekreci inzulinu.

prof. MUDr. František Saudek, DrSc.

přednosta Centra diabetologie, IKEM, Praha

U  pacientů s  diabetem 2. typu (DM2) a  kardiovaskulárním 

(KV) onemocněním prokázal tirzepatid non-inferioritu vůči 

Kardiovaskulární non-inferiorita tirzepatidu vůči dulaglutidu 

u pacientů s diabetem 2. typu
dulaglutidu z hlediska snížení incidence velkých kardiovas-

kulárních příhod (MACE = úmrtí z KV příčin, infarkt myokar-

du nebo cévní mozková příhoda).
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Účel studie

Tirzepatid je duální inkretinový agonista, který prokázal 

příznivý vliv na kompenzaci glykemie a  redukci tělesné 

hmotnosti. Studie SURPASS-CVOT hodnotila vliv jeho podá-

vání na KV výsledky u diabetiků 2. typu v porovnání s du-

laglutidem, což je agonista GLP-1 s prokázaným snížením 

rizika KV příhod. 

Metody

Jednalo se o  dvojitě zaslepenou studii non-inferiority, do 

které byli zařazeni pacienti starší 40 let s  DM2 (HbA1c 

53–91 mmol/mol), KV onemocněním a BMI ≥ 25 kg/m2. Byli 

randomizováni k  podávání tirzepatidu 15 mg s.c. 1x týdně, 

nebo dulaglutidu 1,5 mg s.c. 1x týdně. Primárním sledovaným 

parametrem byl výskyt MACE, přičemž pro doložení non-in-

feriority byla stanovena horní hranice 95,3% CI poměru rizik 

1,05. Pokud by byla tato hranice < 1,00, byla by doložena supe-

riorita tirzepatidu z hlediska snížení rizika KV příhod.

Výsledky

Analyzováno bylo 13 165 pacientů průměrného věku 64 let, 

z nichž bylo 29 % žen. Průměrný vstupní BMI byl 32,6 kg/m2, 

průměrná vstupní hladina HbA1c 8,4 % a průměrná délka 

trvání diabetu 15 let.

Komentář 

Hlavní cíl práce byl naplněn, prokázala, 

že léčba tirzepatidem je stejně bezpečná 

jako léčba dulaglutidem. Ostatní výsledky 

jsou víceméně podružné. Nicméně, studii 

považuji za významnou proto, že z hledis-

ka zásahu do metabolismu a schopnosti 

ovlivnit kardiovaskulární rizikové fakto-

ry se jistě liší čistý efekt GLP-1 od kombinovaného účinku 

GI/GLP-1 s akcentací efektu právě GIP.

Sekundární endpointy přímo vybízejí k  úvahám o  tom, co 

nám vlastně říkají, krom jednoduchého závěru: vyšlo/nevy-

šlo. Tak nejprve, tirzepatid neovlivnil významně kardiovas-

kulární mortalitu, ale snížil počet úmrtí v souvislosti s infek-

cemi. Moje vysvětlení: není to přímý účinek, ale významný 

přínos redukce hmotnosti. Nedohledal jsem totiž studii, 

která by prokazovala pozitivní vliv léčby tirzepatidem na 

imunokompetenci organismu v  porovnání s  dulaglutidem. 

Riziko úmrtí na infekční nemoci se zvyšuje s tělesnou hmot-

ností, roli tedy mohl hrát zejména antiobezitický efekt.

Překvapivé je statisticky nevýznamné ovlivnění rizika CMP. 

Přitom dulaglutid ve studii REWIND (Lancet 2019; 394: 

121–30) významně toto riziko snížil, a v podstatě to byl je-

diný pozitivní výsledek ze tří hodnocených parametrů, které 

jsou součástí MACE. Nález je o to překvapivější, že tirzepatid 

snížil systolický krevní tlak o 4 mmHg proti dulaglutidu (což 

odpovídá přibližně rozdílu v redukci hmotnosti, přitom jaké-

koliv snížení krevního tlaku snižuje i riziko CMP). V kontextu 

známých výsledků studií s čistými GLP-1 RA považuji nález 

za zřetelehodný, jistě bude dále podrobně diskutován. 

Čirou spekulaci si dovolím k vymodelování ideálního profi lu 

pacienta, odvozeného od trendu uvedeného v podrobné ana-

lýze podskupin, který by měl největší prospěch z tirzepatidu 

proti dulaglutidu (Appendix, tabulka S9). Běloška vyššího 

věku, BMI vyšší než 35, s dlouhým průběhem špatně kom-

penzovaného diabetu, v sekundární prevenci pro přestálou 

CMP, nepostižená doposud infarktem myokardu a přitom se 

zachovalou dostatečnou funkční rezervou glomerulární fi lt-

race (CKD G2). 

Dovolím si tedy shrnout závěrem, že dle mého názoru je vý-

sledek velmi důležité studie zejména potvrzením nutnosti 

posuzovat volbu výběru současných antidiabetik/obezitik 

z  hlediska cíle léčby. Tedy, na prvním místě bude otázka, 

co chci léčbou ovlivnit (tělesnou hmotnost, snížení KVR, 

Pacienti byli sledováni v  mediánu 4 roky. Primární sledo-

vaný parametr se vyskytl u 12,2 % pacientů s tirzepatidem 

a  u  13,1  % s  dulaglutidem (HR 0,92, 95,3% CI 0,83–1,01, 

p = 0,003 pro non-inferioritu, p = 0,09 pro superioritu). Srov-

natelný byl i výskyt jednotlivých složek složeného sledova-

ného parametru. Ve skupině s  tirzepatidem bylo zjištěno 

významně nižší riziko složeného parametru zahrnujícího 

kromě uvedených tří složek MACE ještě koronární reva-

skularizaci (16,5 % vs. 18,5 %, HR 0,88, 95% CI 0,81–0,96) 

a významně nižší celkovou mortalitu (8,6 % vs. 10,2 %, HR 

0,84, 95% CI 0,75–0,94). Snížení celkové mortality bylo způ-

sobeno snížením úmrtnosti na infekční nemoci, mortalita 

z kardiovaskulárních příčin nebyla ovlivněna. 

Incidence nežádoucích příhod byla v  obou terapeutických 

skupinách srovnatelná, s  tirzepatidem bylo hlášeno více 

případů gastrointestinálních nežádoucích příhod (42,5  % 

vs. 35,9 %).

Závěr

Tirzepatid prokázal ve studii SURPASS-CVOT non-inferio-

ritu vůči dulaglutidu u pacientů s DM2 a KV onemocněním 

z hlediska rizika MACE.

Zdroj: Nicholls SJ, Pavo I, Bhatt DL, et al.; SURPASS-CVOT Investigators. 
Cardiovascular Outcomes with Tirzepatide versus Dulaglutide in Type 
2 Diabetes. N Engl J Med 2025. Dec 18; 393(24): 2409-2420.
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rychlost poklesu eGFR, riziko CMP…). Což posouvá diabeto-

logii k výšinám ars medici. Tak trochu by tato situace měla 

podnítit vzdělávání diabetologů v umění správného rozho-

dování a dovednosti ideálního výběru z více možností, což je 

samo o sobě celá věda.

V  kontextu publikace v  nejrenomovanějším medicínském 

časopise mi připadne úsměvné tvrzení, které jsem kdy-

si a  kdesi zaslechl, přednesené nějakým bezvýznamným 

přednášejícím, snažícím se získat místo na slunci vyhří-

vané pozorností výrobců, že správná interpretace studie 

SURPASS-CVOT je porovnání tirzepatidu s placebem ze stu-

die REWIND (Lancet 2019; 394: 121–30). A že pak by ten tir-

zepatid skutečně prokázal snížení KVR. Potěšilo mě to tehdy. 

Je to roztomilá snaha prosadit aktivistický přístup do medi-

cíny stále ještě se opírající o průkazná data, získaná v opa-

kovatelných klinických studiích. Rád popouštím uzdu fanta-

zii, tak jsem si zaspekuloval, jaký výsledek bychom dostali, 

pokud bychom s vážnou tváří považovali za vědu porovnání 

dopadu na snížení KVR aktivní terapií sitagliptinem ve stu-

dii TECOS s placebem ve studii ELIXA, která zhodnotila, že 

efekt GLP-1 RA je nulový? Jistě jste zvědaví, jak to dopadlo, 

tak se podívejte a přemýšlejte, proč bychom neměli opustit 

principy EBM.

Porovnáme-li efekt terapie sitagliptinem na populaci pa-

cientů s diabetem 2. typu (TECOS; N Engl J Med 2015 Jul 

16; 373(3): 232-42) s placebovou větví ve studii ELIXA (aktiv-

ní komparátor byl lixisenatid, jeho vliv na riziko komplikací 

byl prakticky shodný s placebem; N Engl J Med 2015; 373:

2247-57), pak zjistíme, že při hodnocení roční incidence:

• riziko akutního IM snižuje léčba sitagliptinem o 67 %,

• riziko CMP snižuje léčba sitagliptinem o 46 %,

• riziko smrti z  kardiovaskulárních příčin snižuje léčba 

sitagliptinem o 41 %.

Platí tedy, že při nepřímém mezistudiovém srovnání byla 

incidence akutního infarktu myokardu u pacientů léčených 

sitagliptinem (TECOS) přibližně o 67 % nižší, než u pacientů 

v  placebové větvi studie ELIXA, incidence CMP byla nižší 

o 46 % a úmrtí z KV příčin o 41 %. Statistická významnost 

rozdílů je nezpochybnitelná. Nabízí se tedy otázka, proč není 

sitagliptin zařazen na místo první volby mezi antidiabetiky.

Jistě chápete, že toto mentální cvičení (děkuji generativní AI 

ChatGPT-5) je jenom potvrzením nesmyslnosti snahy před-

kládat porovnání výsledků získaných za neporovnatelných 

podmínek. A pokud nemáte co dělat, zkuste se zamyslet nad 

otázkou, proč nám to v tomto případě tak krásně vyšlo ve 

prospěch sitagliptinu. Podotýkám, že použitá data jsou prav-

divá, a že statistické postupy použité k analýzám jsou také 

adekvátní a odpovídají nárokům na nejvyšší kvalitu.

prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., MBA

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

0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1,0

KV smrt

CMP

Akutní IM

Forest plot: sitagliptin (TECOS) vs. placebo (ELIXA)

End-point Relativní incidence

KV mortalita 0,59 (95% CI 0,50–0,69)

CMP 0,54 (95% CI 0,41–0,71)

AIM 0,33 (95% CI 0,28–0,39)

Relativní incidence (placebo – 1,0)

Relativní incidence hlavních kardiovaskulárních příhod byla vyjádřena jako poměr 

incidence v aktivní větvi studie TECOS (sitagliptin) vůči placebové větvi studie ELIXA, 

která byla normalizována na hodnotu 1,0. Hodnoty nižší než 1,0 indikují nižší incidenci 

sledované příhody při léčbě sitagliptinem. Intervaly spolehlivost byly odvozeny inverzí 

publikovaných poměrů incidence (IRR) v jednotlivých studiích. Srovnání představuje 

nepřímou mezistudijní analýzu a nenahrazuje randomizované head-to-head 

hodnocení. Placebová větev studie ELIXA normalizována na hodnotu 1,0.

Placebem kontrolovaná studie OASIS 4 prokázala významný 

pokles tělesné hmotnosti při léčbě obezity nebo kompliko-

vané nadváhy perorálním semaglutidem v dávce 25 mg/den 

u dospělých bez diabetu.

Perorální semaglutid v dávce 25 mg/den v léčbě nadváhy/

/obezity
Účel studie

Perorální semaglutid je schválen k  léčbě diabetu 2. typu. 

Vede také ke snížení tělesné hmotnosti a  krevního tlaku. 

V  injekční formě je semaglutid kromě antidiabetické indi-

kace registrován také k léčbě obezity a nadváhy s kompli-

kacemi. Studie OASIS 1 ukázala, že p.o. semaglutid v dávce 
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50 mg/den vede u jedinců s obezitou/komplikovanou nad-

váhou bez diabetu k  poklesu tělesné hmotnosti o  15,1  % 

v  porovnání s  2,4% snížením při podávání placeba. Nová 

studie OASIS 4 hodnotila, zda by mohla být v léčbě obezity 

přínosem i nižší dávka p.o. semaglutidu, 25 mg/den.

Metody

Jednalo se o  71týdenní randomizovanou dvojitě zaslepe-

nou placebem kontrolovanou studii, která proběhla ve 22 

centrech 4 zemí. Zařadila dospělé jedince bez diabetu s BMI 

≥ 30 kg/m2 nebo ≥ 27 kg/m2 s nejméně jednou komplikací 

související s  obezitou (hypertenze, dyslipidemie, obstruk-

ční spánková apnoe nebo kardiovaskulární onemocnění). 

Byli randomizováni v  poměru 2 : 1 k  užívání semaglutidu 

25 mg/den, nebo placeba vždy spolu s  úpravou životního 

stylu. Koprimárním sledovaným parametrem byla průměr-

ná procentuální změna tělesné hmotnosti v 64. týdnu a po-

díl pacientů s ≥ 5% redukcí hmotnosti. Sledován byl i podíl 

pacientů s ≥ 10%, ≥ 15% a ≥ 20% redukcí hmotnosti a dopad 

léčby na kvalitu života podle skóre domény fyzické funkce-

schopnosti dotazníku Impact of Weight on Quality of Life-

-Lite Clinical Trials Version (IWQOL-Lite-CT).

Výsledky

Randomizováno bylo 307 jedinců průměrného věku 47 let 

ve skupině se semaglutidem, resp. 48 let s placebem, prů-

měrná vstupní tělesná hmotnost byla 106,4 kg, resp. 

104,8 kg, průměrné BMI 37,5 kg/m2, resp. 37,8 kg/m2 a BMI 

≥ 30 kg/m2 mělo 93,7 %, resp. 95,1 % zařazených.

Komentář 

V  ČR jsou v  současnosti dostupná anti-

obezitika na bázi agonistů receptoru 

GLP-1 pouze v  subkutánní formě. Per-

orální formy, které nezhoršují účinnost, by 

pacientům nabídly větší výběr, a  možná 

i větší adherenci k léčbě.

V citované studii vedla perorální semaglutidová léčba v dáv-

ce 25 mg jednou denně ke klinicky významnému průměr-

nému snížení tělesné hmotnosti o 13,6 % (o 11,4 procent-

ního bodu více než u  placeba), přičemž úbytek hmotnosti 

byl podobný napříč podskupinami podle výchozího BMI. 

Téměř třetina účastníků ve skupině perorálního semaglu-

tidu zaznamenala snížení tělesné hmotnosti o  20  % nebo 

více. Odhadovaný rozdíl ve snížení tělesné hmotnosti mezi 

perorálním semaglutidem v dávce 25 mg a placebem je po-

dobný tomu, který byl zaznamenán ve studii OASIS 1 s per-

orálním semaglutidem v dávce 50 mg jednou denně (o 12,7 

procentního bodu více než u  placeba) a  ve studii STEP 1 

s týdenní subkutánní aplikací semaglutidu v dávce 2,4 mg 

(o 12,4 procentního bodu více než u placeba).

Nejčastější nežádoucí účinky byly podle očekávání gastro-

intestinální a  byly hlášeny u  74,0  % účastníků ve skupině 

užívající perorální semaglutid. Obecně nebyly závažné, 

měly mírnou až střední intenzitu a byly přechodné. Výskyt 

gastrointestinálních poruch anebo přerušení léčby z  dů-

vodu gastrointestinálních poruch byly konzistentní s  vý-

sledky pro skupinu užívající denní perorální semaglutid ve 

studii OASIS 1 a  se skupinou užívající týdenní subkutánní 

semaglutid ve studii STEP 1. Ve studii OASIS 1 byla proká-

zána nerovnováha ve výskytu dysestezie mezi perorálním 

semaglutidem v dávce 50 mg a placebem (13 % vs. 1 %). 

Nižší výskyt byl pozorován u perorálního semaglutidu v dáv-

ce 25 mg v této studii (4,9 % oproti 0 % u placeba). Možný 

mechanismus spojující signalizaci GLP-1 s dysestezií není 

v současnosti znám.  

Ve skupině se semaglutidem činila průměrná změna tě-

lesné hmotnosti -13,6  %, ve skupině s  placebem -2,2  % 

(p < 0,001). Nejméně 5% poklesu hmotnosti dosáhlo 79,2 % 

pacientů se semaglutidem vs. 31,1  % s  placebem, ≥ 10% 

poklesu 63,0 % vs. 14,4 %, ≥ 15% poklesu 50,0 % vs. 5,6 % 

a  ≥ 20% poklesu 29,7  % vs. 3,3  %. Skóre IWQOL-Lite-CT 

vzrostlo průměrně o  16,2 bodu se semaglutidem v  po-

rovnání s nárůstem o 8,4 bodu s placebem. Ve skupině se 

semaglutidem byl také zaznamenán významně větší po-

kles obvodu pasu, hladiny triglyceridů, VDLD cholesterolu 

a C-reaktivního proteinu.

Nejčastější nežádoucí příhody byly gastrointestinální 

(nauzea, zvracení, zácpa, dyspepsie, průjem) a vyskytly se 

u 74,0 % pacientů se semaglutidem a u 42,2 % s placebem. 

K vysazení léčby vedly gastrointestinální nežádoucí příhody 

u 3,4 % pacientů se semaglutidem a u 2,0 % s placebem

Závěr

Tato data dokládají, že p.o. semaglutid v dávce 25 mg/den 

je účinnou terapeutickou možností u osob s obezitou/nad-

váhou bez diabetu. Vede k výraznému snížení tělesné hmot-

nosti s  bezpečnostním profi lem odpovídajícím ostatním 

GLP-1 agonistům. Perorální cesta podání a dávka 25 mg/den 

nabízí větší fl exibilitu terapeutické strategie a je alternati-

vou léčby obezity/nadváhy p.o. semaglutidem ve vyšší dáv-

ce (50 mg/den) nebo s.c. semaglutidem v dávce 2,4 mg.

Zdroj: Wharton S, Lingvay I, Bogdanski P, et al; OASIS 4 Study Group. 
Oral Semaglutide at a Dose of 25 mg in Adults with Overweight or Obe-
sity. N Engl J Med. 2025 Sep 18; 393(11): 1077-1087. 
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Silnými stránkami této studie jsou její nadnárodní dvoji-

tě zaslepený randomizovaný placebem kontrolovaný de-

sign a  vysoké procento účastníků, kteří dodržovali režim 

studie a dokončili ji. Omezujícími faktory studie je převaha 

ženských účastníků a  relativně nízký počet účastníků do-

stupných pro hodnocení účinků podle podskupin. Přibližně 

20 % zúčastněných studii nedokončilo, nicméně, to je typic-

ké i pro výsledky jiných studií o obezitě. Nepřítomnost ak-

tivního komparátoru (perorální semaglutid v dávce 50 mg 

nebo subkutánní semaglutid v  dávce 2,4 mg) znamenal, 

že nebylo možné porovnat nežádoucí účinky pro danou 

dávku nebo způsob podání. Nicméně se zdá, že perorální 

semaglutid v  dávce 25 mg představuje účinnou možnost 

léčby obezity. Dávka 25 mg vedla k  výraznému úbytku 

hmotnosti s bezpečnostním profi lem odpovídajícím skupině 

léků GLP-1. Perorální semaglutid v dávce 25 mg může zvý-

šit fl exibilitu léčebné strategie u nadváhy a obezity tím, že 

poskytuje alternativní dávku pro perorální molekulu 50 mg 

semaglutidu a také alternativu k subkutánnímu semaglutidu 

v dávce 2,4 mg. 

Vzhledem k chronické povaze obezity jsou k prokázání účin-

nosti, bezpečnosti a kardiometabolických přínosů perorální 

semaglutidové terapie zapotřebí dlouhodobější randomizo-

vané studie a observační studie.

MUDr. Dita Pichlerová, Ph.D.

vedoucí lékař Centra léčby obezity

Interní klinika, 2. LF UK a FN Motol, Praha

Jediný perorální GLP-1 agonista, semaglutid, je schválen 

k  léčbě DM2. S  cílem zvýšit biologickou dostupnost p.o. 

semaglutidu 1. generace (1G) byl vyvinut p.o. semaglutid 

2. generace (2G) s odlišným složením tablety (odstranění 

dvou pomocných látek, nižší množství SNAC, nižší množ-

ství účinné látky). Bioekvivalence p.o. semaglutidu 1G a 2G 

byla doložena v  multicentrické randomizované otevřené 

překřížené studii publikované v roce 2025 v Diabetes The-

rapy.

Metody

Jedná se o studii bioekvivalence schváleného p.o. semaglu-

tidu 1G v dávkách 3 mg, 7 mg a 14 mg a p.o. semaglutidu 2G 

v dávkách 1,5 mg, 4 mg a 9 mg. Studie proběhla u zdravých 

dobrovolníků, kteří byli rozděleni do 3 skupin a randomizo-

váni k  různé sekvenci podávání p.o. semaglutidu 1G a 2G 

v dávkách 9 mg a 14 mg (1. skupina), 4 mg a 7 mg (2. sku-

pina) a 1,5 mg a 3 mg (3. skupina). Studie trvala 20 týdnů 

a  zahrnovala 4 pětitýdenní fáze s  ustáleným stavem (SS) 

se střídáním přípravků. Na konci každé SS fáze proběhly 

opakované odběry krve v průběhu 24 hodin po podání dávky 

k posouzení farmakokinetiky léku. Koprimárními sledova-

nými parametry byly plocha pod křivkou (AUC) plazmatické 

koncentrace semaglutidu a maximální plazmatická koncen-

trace (C
max

) semaglutidu během 24 hodin. Sledována byla 

také bezpečnost.

Doložená bioekvivalence perorálního semaglutidu 

1. a 2. generace
Výsledky

Jednotlivé skupiny čítaly 222, 201, resp. 123 účastníků. Per-

orální semaglutid 2G splnil kritéria bioekvivalence s  p.o. 

semaglutidem 1G stanovená EMA (Evropská agentura pro 

léčivé přípravky), FDA (Food and Drug administration, USA) 

a PMDA (Pharmaceuticals and Medical Devices Agency, Ja-

ponsko) ve všech 3 skupinách (obr.). 

Podle kritérií EMA a  PMDA se 90% CI poměru AUC i  po-

měru C
max

 během 24 hodin fáze SS pohyboval v  rozmezí 

0,80000–1,2500. Podle kritérií FDA se poměr AUC během 

24 hodin fáze SS pohyboval v  rozmezí 0,80000–1,2500 

a kritická horní hranice 95% CI pro oba sledované parame-

try byla ≤ 0. 

Bezpečnostní profi l p.o. semaglutidu 2G odpovídal bezpeč-

nostnímu profi lu p.o. semaglutidu 1G. Nebyly identifi kovány 

žádné nové bezpečnostní signály.

Závěr

Prokázaná bioekvivalence dokládá, že očekávaná účin-

nost a bezpečnost p.o. semaglutidu 1G a 2G bude na každé 

úrovni dávky srovnatelná. V  praxi to znamená, že pacien-

ti mohou být převedeni z  p.o. semaglutidu 1G na p.o. se-

maglutid 2G (s nižším obsahem účinné látky) při zachování 

klinického přínosu včetně poklesu HbA1c, redukce tělesné 
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hmotnosti a  bezpečnosti prokázaných v  programu klinic-

kých studií PIONEER i snížení rizika kardiovaskulárních pří-

hod prokázaných ve studii SOUL u pacientů s DM2 a atero-

sklerotickým kardiovaskulárním (KV) onemocněním anebo 

chronickým onemocněním ledvin. Tento nově doložený KV 

přínos p.o. semaglutidu znamená snížení rizika složeného 

parametru zahrnujícího úmrtí z KV příčin, nefatální infarkt 

myokardu a nefatální cévní mozkovou příhodu v porovná-

ní s  placebem (incidence na 100 pacientoroků 12,0  % vs. 

13,8 %, HR 0,86, 95% CI 0,77–0,96, p = 0,006).

Pro praxi

Prokázána byla bioekvivalence mezi p.o. semagluitdem 1G 

a 2G v dávkách:

• Rybelsus® 1,5 mg a 3 mg

• Rybelsus® 4 mg a 7 mg

• Rybelsus® 9 mg a 14 mg

To umožňuje zaměnitelnost mezi odpovídajícími dávkami 

p.o. semaglutidu 1G a 2G.

Zdroje: 
1.  Nielsen MS, Brøndsted L, Kankam M, et al. A Bioequivalence Study of 

Two Formulations of Oral Semaglutide in Healthy Participants. Dia-
betes Ther. 2025 Feb; 16(2): 269-287. 

2.  McGuire DK, Marx N, Mulvagh SL, et al; SOUL Study Group. Oral 
Semaglutide and Cardiovascular Outcomes in High-Risk Type 2 Dia-
betes. N Engl J Med. 2025 May 29; 392(20): 2001-2012.

Komentář 

Uvedení semaglutidu v  tabletách – prv-

ního GLP-1 agonisty s  perorálním podá-

váním – osobně stále považuji za jeden 

z  nejvýznamnějších objevů pro  diabeto-

logii a  nyní již vlastně i  pro obezitologii. 

Ve spojených státech je totiž perorální 

semaglutid k dispozici v maximální dávce 

25 mg 1x denně s podobnou účinností jako injekčně podáva-

ná dávka 2,5 mg 1x týdně. 

Snaha podávat peptidové látky perorálně se vlastně táhne 

již od objevu inzulinu, kde ve dvacátých letech minulého 

století bylo jeho perorální podávání (nepřekvapivě) neúspěš-

ně testováno. V oblasti diabetologie jsme se po opakovaně 

nedotažených pokusech o  vytvoření spolehlivě působícího 

perorálního inzulinu dočkali až se semaglutidem, díky spe-

cifi cké kombinaci N-(8-[(2-hydroxybenzoyl)amino]caprylá-

tem) sodným, známějším pod zkratkou SNAC.

Přestože podávání perorálního semaglutidu v  praxi nepo-

chybně funguje, je jeho biologická dostupnost relativně nízká. 

S cílem zvýšit biologickou dostupnost perorálního semaglu-

tidu 1. generace (1G) byl vyvinut perorální semaglutid 2. ge-

nerace (2G) s upraveným složením tablety (odstranění 2 po-

mocných látek, nižší množství SNAC, nižší množství účinné 

Obrázek  Plazmatická koncentrace p.o. semaglutidu 1G a 2G 

během 24 hodin po podání dávky ve fázi v ustáleném stavu
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Studie, využívající Národní švédský registr, ukázala vyšší ri-

ziko kardiovaskulárních (KV) onemocnění a vyšší celkovou 

mortalitu u pacientů s diabetem 1. typu (DM1) v porovnání 

s  pacienty s  diabetem 2. typu (DM2), zejména po 60. roce 

věku. Vysvětlením může být delší doba trvání diabetu u pa-

cientů s DM1, která významným způsobem zvyšuje KV riziko.

Účel studie 

Cílem práce bylo porovnat KV morbiditu a mortalitu a KV ri-

zikové faktory u pacientů s DM1 a s DM2.

Metody

Do této populační kohortové studie byli zařazeni všichni ži-

jící jedinci ve věku 18–84 let ze švédského Národního regis-

tru diabetu (NDR) k 1. 1. 2016. Byli sledováni po dobu 5 let 

do 31. 12. 2020. Vstupní údaje byly získány z NDR a dalších 

švédských národních registrů, data o  incidenci KV příhod 

Rozdíl mezi kardiovaskulárními riziky u pacientů 

s diabetem 1. a 2. typu

(infarkt myokardu [IM], vznik nebo zhoršení srdečního se-

lhání [SS], cévní mozkové příhody [CMP] a úmrtí z KV příčin) 

a o celkové mortalitě v jednotlivých věkových skupinách po-

cházejí z Národního registru pacientů zahrnujícího všechny 

hospitalizace i ambulantní vyšetření ve Švédsku. Porovnány 

byly kohorty s DM1, s DM2 a odpovídající kontrolní skupiny 

osob bez diabetu pomocí Coxovy regresní analýzy po adjus-

taci na pohlaví a věk a KV rizikové faktory.

Výsledky

Zařazeno bylo 404  026 dospělých, z  nichž mělo 38  351 

(9,5 %) DM1 a 365 675 DM2. Pacienti s DM2 měli v porov-

nání s  pacienty s  DM1 vyšší riziko složeného parametru 

zahrnujícího KV příhody ve všech věkových skupinách do 

50 let (HR 1,23, 95% CI 1,07–1,41), ale nižší riziko ve věku 

> 60 let (HR 0,87, 95% CI 0,82–0,92). Podobně, nižší riziko 

u pacientů s DM2 oproti pacientům s DM1 ve věku > 60 let 

látky). Bioekvivalence p.o. semaglutidu 1G a 2G byla doložena 

v multicentrické randomizované otevřené překřížené studii 

publikované v roce 2025 v časopise Diabetes Therapy. 

Jedná se o studii bioekvivalence aktuálně využívaného per-

orálního semaglutidu první generace v dávkách 3 mg, 7 mg 

a 14 mg a perorálního semaglutidu druhé generace v dáv-

kách 1,5 mg, 4 mg a 9 mg. Studie proběhla u zdravých dob-

rovolníků, kteří byli rozděleni do 3 skupin a randomizováni 

k podávání p.o. semaglutidu 1G a 2G v dávkách 9 mg a 14 mg 

(1. skupina), 4 mg a  7 mg (2. skupina) a  1,5 mg a  3 mg 

(3. skupina). Studie trvala 20 týdnů a zahrnovala 4 pětitý-

denní fáze s  ustáleným stavem se střídáním přípravků. 

Sledována byla farmakokinetika léků, přičemž primárními 

posuzovanými parametry byla plocha pod křivkou (AUC), 

plazmatické koncentrace semaglutidu a  maximální plaz-

matická koncentrace (C
max

) semaglutidu během 24 hodin. 

Závěr studie je zcela jednoznačný. Perorální semaglutid 2G 

splnil kritéria bioekvivalence s  perorálním semaglutidem 

1G stanovené Evropskou medicínskou agenturou, americ-

kou FDA (Food and Drug Administration) a japonskou PMDA 

(Pharmaceuticals and Medical Devices Agency) ve všech 

3 skupinách.

Potvrzení bioekvivalence je v  praxi velmi důležité, proto-

že potvrzuje fakt, že očekávaná účinnost a bezpečnost p.o. 

semaglutidu 1G a  2G bude na všech úrovních dávkování 

srovnatelná. Pacienti mohou být převedeni z p.o. semagluti-

du 1G na p.o. semaglutid 2G při zachování klinického příno-

su včetně poklesu HbA1c, snížení tělesné hmotnosti a bez-

pečnosti prokázaných v programu klinických studií PIONEER 

i  snížení rizika kardiovaskulárních příhod prokázaných ve 

studii SOUL u  pacientů s  diabetem mellitem 2. typu s  vy-

sokým kardiovaskulárním rizikem. Právě studie SOUL pro-

kázala při podávání perorálního semaglutidu ve srovnání 

s placebem u  této populace snížení rizika kardiovaskulár-

ních příhod nebo smrti z kardiovaskulárních příčin o 14 %. 

Za zmínku stojí i praktické výhody tablety 2G. Lepší biolo-

gická dostupnost, která je o 70 % vyšší ve srovnání s první 

generací, umožní ve 2G tabletě snížení množství semaglu-

tidu o 40–50 %. Velikost tablety je také o poznání menší ze-

jména díky snížení množství pomocné látky SNAC ze 300 na 

100 mg.

Uvedená zjednodušení nepochybně dále přispějí k rozšíření 

možnosti časného nasazování této účinné léčby s prokáza-

ným snížením kardiovaskulárního rizika nejen u praktických 

lékařů, ale také u diabetologů a jiných specialistů.

prof. MUDr. Martin Haluzík, DrSc.

Centrum diabetologie, IKEM, Praha
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bylo zjištěno u  IM (HR 0,67, 95% CI 0,61–0,73) a  celkové 

mortality (HR 0,89, 95% CI 0,84–0,95), a vyšší riziko u pa-

cientů s DM2 oproti pacientům s DM1 ve věku < 50 let u sr-

dečního selhání (HR 1,60, 95% CI 1,15–2,21). Riziko CMP 

bylo u  pacientů s  DM2 oproti pacientům s  DM1 nižší bez 

ohledu na věk (celkově HR 0,91, 95% CI 0,84–0,98).

Samostatná analýza jedinců se známým KV onemocně-

ním ukázala, že pacienti s  DM2 mají v  porovnání s  pa-

cienty s DM1 celkově nižší riziko KV příhody (HR 0,76, 95% 

CI 0,70–0,81), IM (HR 0,62, 95% CI 0,56–0,70), KV mortality 

(HR 0,68, 95% CI 0,61–0,75) a celkové mortality (HR 0,71, 

95% CI 0,66–0,77). 

Po adjustaci na KV rizikové faktory měla celá kohorta pacien-

tů s DM2 vyšší riziko vzniku KV onemocnění a vyšší celkovou 

Komentář 

Výsledky této populační kohortové studie, 

která srovnávala kardiovaskulární (KV) 

osud diabetiků 1. a 2. typu zařazených do 

Švédského národního registru diabetu, 

ukazují na jejich odlišné KV riziko podle 

toho, jak jsou staří.1 V období 50–60 let je 

riziko zhruba stejné. Pacienti s diabetem 

2. typu mají celkově vyšší riziko KV příhod do 50 let, naopak 

jedinci s diabetem 1. typu ho mají vyšší po dosažení 60 let. 

Podobnou věkovou distribuci má i riziko infarktu myokardu 

a zčásti i  riziko celkové mortality, resp. srdečního selhání. 

Riziko cévní mozkové příhody bylo u nemocných s diabetem 

1. typu vyšší bez ohledu na věk. Celkově vyšší riziko KV pří-

hod měli diabetici 1. typu, pokud byli analyzováni jen jedinci 

s již známým KV onemocněním. 

Autoři chtějí poukázat na skutečnost, že diabetes 1. ty-

pu může být spojen i s vyšším celkovým rizikem KV chorob 

než diabetes 2. typu, a  to zejména u osob starších 60 let. 

V  této souvislosti zdůrazňují význam délky trvání diabetu. 

Delší trvání diabetu se zdá být hlavním faktorem přispí-

vajícím k  vyššímu KV riziku zjištěnému u  lidí s  diabetem 

1. typu oproti osobám s diabetem 2. typu ve starší věkové 

skupině.1 Efekt délky trvání diabetu, která souvisí s věkem, 

kdy dojde k manifestaci diabetu, potvrzují i další pozorová-

ní. Pokud diabetes 1. typu vznikne do 10. roku věku je riziko 

KV mortality 7,4krát a riziko KV morbidity dokonce 11,4krát 

vyšší než v běžné populaci. Zatímco, pokud se objeví až po 

26. roce, zvyšuje se riziko KV mortality pouze 3,6krát a KV 

morbidity jen 3,8krát.2 Délka trvání diabetu 1. typu tak ur-

čuje zařazení jedince do příslušné kategorie KV rizika (> 20 

let = velmi vysoké KV riziko, 10–20 let = vysoké KV riziko, 

< 10 let = střední KV riziko).3 Je to pochopitelné, čím déle 

onemocnění trvá, tím déle mohou působit přítomné rizikové 

faktory, či případné komorbidity. Samozřejmě také závisí na 

jejich kompenzaci, resp. na možnosti využití dostupných te-

rapeutických opatření.

I  na to upozorňují výsledky prezentované studie. Prů-

měrná hodnota glykovaného hemoglobinu HbA1c byla ve 

skupině s diabetem 1. typu ve srovnání se skupinou s dia-

betem 2. typu vyšší (62,9 mmol/mol vs. 53,8 mmol/mol), 

stejně jako průměrná doba trvání diabetu (24,0 let vs. 9,2 

let). Během delší doby trvání nemoci se tak na KV riziku 

může uplatnit celkově vyšší glykemická zátěž. Navíc bylo 

ve skupině s diabetem 1. typu pozorováno menší zastou-

pení podávání léků s  kardioprotektivním účinkem, kon-

krétně antihypertenziv (34,7 % vs. 76,0 %) a hypolipidemik 

(33,9 % vs. 57,8 %). Ze zřejmých důvodů byly mezi diabe-

tiky 1. a 2. typu také rozdíly v užívání kardio-renálně pro-

tektivních antidiabetik (SGLT2 inhibitorů – 0,1 % vs. 1,4 % 

i GLP-1 receptorových agonistů – 0,5 % vs. 3,9 %).1 Ačkoliv, 

vzhledem k době, kdy probíhal sběr dat (2016–2020), bylo 

celkové procento užívání této medikace ještě nízké a zřej-

mě nemělo na KV riziko podstatný vliv. Nejsou uvedena 

data o využívání technologií (CGM, AID), které by mohly po-

zitivně ovlivnit nejen kompenzaci, ale též výskyt KV kom-

plikací diabetu,4 takže tento efekt nelze hodnotit. Nicméně, 

zastoupení hypoglykemických epizod bylo v  obou skupi-

nách srovnatelné, a tak rozdíly ve výskytu KV příhod tato 

skutečnost neovlivnila.

Význam práce vidím v tom, že poskytuje důkazy o vysokém 

KV riziku u dospělých s diabetem 1. typu, zejména ve starších 

věkových skupinách, a to i ve srovnání s pacienty s diabetem 

2. typu. Dlouhé trvání diabetu 1. typu, a tedy vyšší celková 

glykemická zátěž, se jeví jako klíčový faktor. Nicméně, k hor-

ší prognóze nemocných evidentně přispívá i určitá terapeu-

tická lhostejnost při kontrole dalších modifi kovatelných rizi-

kových faktorů, jako jsou hypertenze a dyslipidemie. Kromě 

mortalitu než kohorta pacientů s DM1. Pokud ale byl vyřazen 

vliv délky trvání diabetu, měli vyšší riziko pacienti s DM1.

V porovnání s kohortami osob bez diabetu bylo vyšší riziko 

sledovaných parametrů zjištěno u pacientů s DM2 i s DM1, 

ale zvýšení rizika bylo vyšší u pacientů s DM1.

Závěr

Vyšší riziko KV příhod a vyšší mortalita pacientů s DM1 v po-

rovnání s pacienty s DM2, zejména po 60. roce věku, ukazuje 

na potřebu screeningu a intervence všech modifi kovatelných 

KV rizikových faktorů jak u pacientů s DM2, tak s DM1.

Zdroj: Patsoukaki V, Lind L, Lampa E, et al. Risk diff erences and underlying 
factors of cardiovascular events and mortality in patients with type 2 diabe-
tes versus type 1 diabetes: a longitudinal cohort study of Swedish nation-
wide register data. Lancet Diabetes Endocrinol. 2025 Oct; 13(10): 848-862.
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dlouhodobě lepší kompenzace diabetu s  využitím všech 

(ekonomicky poměrně náročných) technologických vymože-

ností, lze snížit (celkem snadno a  levně) KV riziko nemoc-

ných s diabetem 1. typu i důslednou kontrolou krevního tla-

ku a lipidového spektra.5 Větší využití SGLT2 inhibitorů je pro 

zvýšené riziko ketoacidózy u těchto jedinců limitované. A tak 

nezbývá než počkat na výsledky jiných probíhajících studií, 

které by mohly objasnit, do jaké míry je možné u diabetiků 

1. typu snížit výskyt KV onemocnění pomocí další kardio-re-

no-vaskulárně protektivní terapie (zejména na bázi inkreti-

nů, či agonistů mineralokortikoidních receptorů), jež je nyní 

dostupná pro nemocné s diabetem 2. typu.

prof. MUDr. David Karásek, Ph.D.

III. interní klinika – NRE, LF UP a FN Olomouc

Zdroje:

1.  Patsoukaki V, Lind L, Lampa E, et al. Risk diff erences and underlying 

factors of cardiovascular events and mortality in patients with type 2 

diabetes versus type 1 diabetes: a longitudinal cohort study of Swedish 

nationwide register data. Lancet Diabetes Endocrinol 2025; 13: 848-862.
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Reduced Hospitalization for Acute Diabetes Events and Cardiovascu-
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Přínos intenzivní kompenzace krevního tlaku u pacientů 

s diabetem 2. typu
Čínská studie BPROAD, publikovaná v New England Journal 

of Medicine a zahrnující téměř 13 tisíc pacientů s diabetem 

2. typu (DM2) a  zvýšeným KV rizikem, ukázala, že antihy-

pertenzní léčba k cílovým hodnotám systolického krevního 

tlaku (STK) pod 120 mmHg je oproti cílovým hodnotám STK 

< 140 mmHg spojena s  významně nižším rizikem velkých 

kardiovaskulárních (KV) příhod.

Účel studie

Zatímco studie ACCORD neprokázala přínos intenzivního 

snižování STK pod 120 mmHg v porovnání s léčbou k hod-

notám STK < 140 mmHg z hlediska prevence KV onemoc-

nění u pacientů s DM2, studie SPRINT prokázala KV přínos 

intenzivního snižování STK se stejnými porovnávanými cí-

lovými hodnotami u hypertoniků bez diabetu. Novější studie 

a jejich dílčí analýzy ukazují přínos intenzivní kompenzace 

STK v prevenci KV onemocnění bez ohledu na přítomnost 

diabetu. Výsledky všech studií ale nejsou jednotné. Byla 

proto provedena studie BPROAD (Blood Pressure Control 

Target in DiaBetes), jejímž cílem bylo prokázat, zda antihy-

pertenzní léčba k cílové hodnotě STK < 120 mmHg může být 

u pacientů s DM2 účinnější při snižování rizika velkých KV 

příhod než léčba k cílové hodnotě STK < 140 mmHg.

Metody

Zařazeni byli pacienti s DM2 starší 50 let se zvýšeným STK 

(130–180 mmHg při antihypertenzní léčbě nebo ≥ 140 mmHg 

bez antihypertenzní léčby) a  se zvýšeným KV rizikem (KV 

onemocnění v anamnéze, ≥ 2 KV rizikové faktory nebo chro-

nické onemocnění ledvin s eGFR 30 až < 60 ml/min/1,73 m2) 

ze 145 center v Číně. Byli randomizováni k  intenzivní kom-

penzaci STK k  cílovým hodnotám < 120 mmHg, nebo ke 

standardní antihypertenzní léčbě k  cílovým hodnotám STK 

< 140 mmHg po dobu až 5 let. STK byl kontrolován každý mě-

síc první 3 měsíce a poté při dosažení kompenzace v 3mě-

síčních intervalech. Antihypertenzní léčba byla eskalována 

podle algoritmu podobného jako ve studii SPRINT (zahájení 

léčby dvoj- nebo trojkombinací antihypertenziv zahrnujících 

diuretikum thiazolového typu, ACEI/sartan anebo blokátor 

kalciového kanálu s následnou titrací dávek nebo přidáním 

dalšího antihypertenziva při nedosažení kompenzace). Pri-

mární sledovaný parametr byl složený a zahrnoval nefatální 

cévní mozkovou příhodu, nefatální infarkt myokardu, léčbu 

nebo hospitalizaci pro srdeční selhání a úmrtí z KV příčin.

Výsledky

Zařazeno bylo 12  821 pacientů průměrného věku 64 let, 

z nichž bylo 45 % žen. Po 1 roce sledování byl průměrný STK 

ve skupině s intenzivní antihypertenzní léčbou 121,6 mmHg 

(medián 118,3 mmHg) a  ve skupině se standardní léčbou 

133,2 mmHg (medián 135,0 mmHg). Během mediánu sledo-

vání 4,2 roky se primární sledovaný parametr vyskytl u 393 

pacientů ze skupiny s intenzivní léčbou (1,65 příhody na 100 

pacientoroků) a u 492 pacientů (2,09 příhody na 100 pacien-
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toroků), což je statisticky významný rozdíl (HR 0,79, 95% CI 

0,69–0,90, p < 0,001). Přínos byl zjištěn u všech analyzova-

ných podskupin pacientů (dle věku, pohlaví, přítomnosti KV 

onemocnění, chronického onemocnění ledvin, vstupní hod-

noty STK, hladiny HbA1c, délky trvání diabetu a délky trvání 

hypertenze). Incidence závažných nežádoucích příhod byla 

v obou skupinách srovnatelná (u 36,5 %, resp. 36,3 %), při in-

tenzivní léčbě bylo zaznamenáno více případů symptomatic-

ké hypotenze (u 8 pacientů [0,1 %], vs. u 1 pacienta [< 0,1 %], 

p = 0,05) a hyperkalemie (2,8 % vs. 2,0 %, p = 0,003).

Komentář 

Stručný popis studie

Cílem této čínské studie, publikované ve 

vysoce prestižním časopise New England 

Journal of Medicine1, bylo posouzení vý-

znamu intenzivní antihypertenzní léčby 

směřující ke snížení systolického krevní-

ho tlaku (STK) pod 120 mmHg ve srovnání 

se standardní léčbou s cílem snížit STK pod 140 mmHg. Za 

tím účelem byli vyšetřováni nemocní ve věku 50 let a více 

s diagnózou diabetes mellitus 2. typu, zvýšeným STK a zvý-

šeným KV rizikem ve 145 zdravotnických čínských zaříze-

ních. Pacienti byli náhodně rozděleni do skupiny intenzivně 

léčených (cílem bylo snížení STK pod 120 mmHg) a  stan-

dardně léčených (s cílem snížení STK pod 140 mmHg). 

Primárním cílem byl výskyt kompozitního endpointu slo-

ženého z  nefatální cévní mozkové příhody, nefatálního in-

farktu myokardu, léčby nebo hospitalizace pro srdeční se-

lhání nebo kardiovaskulární úmrtí. Do studie bylo zařazeno 

12 821 pacientů (6 414 intenzivně versus 6 407 standardně 

léčených). Proporce žen činila 45,3 % a průměrný věk byl 

64 ± 8 roků. Průměrná doba sledování byla 4,2 let. 

Vstupní STK byl zcela identický v  obou ramenech a  činil 

140 mmHg, s  přihlédnutím k  počtu antihypertenziv 1,4 je 

jasné, že se nejednalo o těžkou hypertenzi.

Intenzivní antihypertenzní léčba vedla již po 1 roce k  vý-

znamným rozdílům STK, které přetrvávaly po celou dobu 

studie. Cílových hodnot STK bylo však dosaženo až po 1 roce 

studie, což je trochu zvláštní s ohledem na stanovené cíle. 

Průměrný STK během studie byl 121,6 mmHg v intenzivně 

léčené větvi a 133,3 mmHg u standardně léčených pacientů. 

Rozdíl tak činil 11,7 mmHg. Pacienti v intenzivně léčené vět-

vi dostávali pochopitelně více antihypertenzních léků, avšak 

počty antidiabetik či hypolipidemik byly srovnatelné. Rovněž 

nebyly významné rozdíly v BMI (např. hodnoty BMI a obvodu 

pasu byly navlas stejné), či v hodnotách renálních funkcí.

Primární cíl byl dosažen u 393 pacientů v intenzivně léčené 

větvi a u 492 osob standardně léčených (hazard ratio 0,79, 

95% CI, 0,60–0,90, p < 0,001). Výskyt sekundárních cílových 

parametrů je sumarizován v tabulce 1.

Incidence závažných nežádoucích účinků byla poměrně vy-

soká a podobná v obou větvích (kolem 36 %). Symptomatická 

hypotenze a hyperkalemie se objevovaly častěji u intenzivně 

léčených osob, což nepřekvapí. Výskyt symptomatické hy-

potenze byl u intenzivně léčených osob velmi nízký (8 osob 

versus jeden pacient).

Závěry s komentářem

Autoři studie BPROAD vyvozují z výsledků závěry o přízni-

vém klinickém účinku intenzivní antihypertenzní léčby cílené 

na STK pod 120 mmHg na výskyt kardiovaskulárních příhod 

u  hypertoniků s  diabetem mellitem 2. typu. Výsledky jsou 

odlišné od studie ACCORD2, avšak podobné jako u nedávné 

studie ESPRIT, kde bylo zařazeno také poměrně vysoké pro-

cento diabetiků3. Důvody těchto rozdílů mezi studií BPROAD 

a ACCORD nejsou zcela jasné, diskutují se rozdíly v desig-

nu studií či odchylky v klinické charakteristice zařazených 

osob. Přesné detaily způsobu měření TK nejsou v publikaci 

studie BPROAD překvapivě zmíněné, čtenář je odkázán na 

suplementum. Bohužel ani 24hodinové monitorování TK ne-

bylo provedeno u menšího vzorku osob.

Dalším úskalím hodnocení studie je pozdní dosažení cílo-

vých hodnot STK (pod 120 mmHg), v intenzivně léčené vět-

vi až po prvém roce sledování. Mezi oběma skupinami byly 

navíc i rozdíly v diastolickém TK, což může ovlivnit nezávis-

lou interpretaci vlivu dosaženého systolického TK. Výskyt 

symptomatické hypotenze byl u  intenzivně léčených osob 

překvapivě velmi nízký. Studie BPROAD nám bohužel nedá-

vá odpověď na otázku benefi tu snížení STK pod 120 mmHg 

v porovnání s léčbou cílenou na snížení STK pod 130 mmHg. 

Pacienti i  lékaři věděli, do jaké skupiny byli nemocní zařa-

zeni, což může komplikovat interpretaci nálezů. Je pocho-

pitelně také nejasné, zda výsledky studie BPROAD je možné 

vztahovat i na jinou etnickou populaci.

prof. MUDr. Jiří Widimský, CSc.

Centrum pro hypertenzi, III. interní klinika VFN a 1. LF UK, 

Praha

Závěr

Podle studie BPROAD je u  pacientů s  DM2 se zvýšeným 

KV rizikem antihypertenzní léčba cílená k  hodnotám STK 

< 120 mmHg spojena s nižším rizikem velkých KV příhod 

než antihypertenzní léčba cílená k STK < 140 mmHg.

Zdroje: 
1.  Bi Y, Li M, Liu Y, et al; BPROAD Research Group. Intensive Blood-Pres-

sure Control in Patients with Type 2 Diabetes. N Engl J Med. 2025 
Mar 27; 392(12): 1155-1167. 

2.  The SPRINT Research Group. A randomized trial of intensive versus 
standard blood-pressure control. N Engl J Med. 2015; 373: 2103-16.
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Tabulka 1 Výskyt sekundárních cílových parametrů studie BPROAD

Intenzivní léčba Standardní léčba Hazard ratio

Fatální nebo nefatální IM 0,28 (0,22–0,35) 0,33 (0,27–0,41) 0,84 (0,60–1,16)

Fatální nebo nefatální CMP 1,19 (1,06–1,33) 1,50 (1,35–1,66) 0,79 (0,67–0,92)

Kardiovaskulární mortalita 0,24 (0,19–0,31) 0,32 (0,26–0,40) 0,76 (0,55–1,06)

Celková mortalita 0,69 (0,59–0,80) 0,73 (0,63–0,84) 0,95 (0,77–1,00)

Zdroje:

1.  Bi Y, Li M, Liu Y, Li T, et al., Research Group. Intensive Blood-Pressure 

Control in Patients with Type 2 Diabetes. New England Journal of Me-
dicine. 2025; 392: 1155-67. 

2.  The ACCORD Study Group. Eff ects of intensive blood-pressure control 

in type 2diabetes mellitus. New England Journal of Medicine. 2010; 

362: 1575-85.

Jak ukázala studie POTCAST, terapeutické zvyšování plaz-

matické hladiny kalia do vysokého normálního rozmezí může 

být přínosem u  jedinců s kardiovaskulárním onemocněním 

a implantovaným kardioverterem-defi brilátorem (ICD).

Účel studie

Hypokalemie i  nízká normální plazmatická hladina kalia 

zvyšuje u pacientů s kardiovaskulárním (KV) onemocněním 

riziko komorových arytmií. Dánští autoři zkoumali účinnost 

a bezpečnost aktivního zvýšení hladiny kalia do vysokého 

normální rozmezí u osob s KV onemocněním a rizikem ko-

morových arytmií.

Metody

Byla provedena multicentrická otevřená randomizovaná 

studie POTCAST (Targeted Potassium Levels to Decrease 

Arrhythmia Burden in High-Risk Patients with Cardiovascu-

lar Diseases), do které zařadili jedince s KV onemocněním, 

implantovaným ICD a zvýšeným rizikem komorových aryt-

mií se vstupní hladinou kalia ≤ 4,3 mmol/l. Účastníci byli 

randomizováni k  režimu cílenému na zvýšení kalemie na 

hodnoty 4,5–5,0 mmol/l cestou suplementace anebo užívá-

ní antagonisty mineralokortikoidních receptorů plus úpravy 

stravy, nebo ke standardu péče. Primární sledovaný para-

metr byl složený a zahrnoval přetrvávající komorovou ta-

chykardii nebo vhodnost ICD, neplánovanou hospitalizaci 

pro arytmie, nebo pro srdeční selhání delší než 24 hodin, 

nebo úmrtí z jakýchkoliv příčin.

Přínos zvýšení kalemie u pacientů s rizikem komorových arytmií
Výsledky

Randomizováno bylo 1 200 pacientů, kteří byli sledováni 

v mediánu po dobu 40 měsíců. Průměrná kalemie se zvýšila 

z 4,01 mmol/l na 4,36 mmol/l ve skupině s hodnocenou in-

tervencí a na 4,05 mmol/l ve skupině se standardní léčbou. 

Cílovou hodnotu kalemie dosáhlo ve skupině s intervencí 249 

z 600 pacientů.

K  primárnímu sledovanému parametru došlo u  22,7  % 

pacientů s cíleným zvyšováním kalemie (7,3 příhody na 

100 pacientoroků) v porovnání s 29,2 % pacientů se stan-

dardní péčí (9,6 příhody na 100 pacientoroků (HR 0,76, 

95% CI 0,61–0,95, p = 0,01). Incidence hospitalizací pro 

hyperkalemii nebo hypokalemii byla v  obou skupinách 

srovnatelná.

(175 events)

High-normal potassium
(136 events)
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3.  Liu J, Li Y, Ge J, et al. Lowering systolic blood pressure to less than 

120 mmHg versus less than 140 mmHg in patients with high cardio-

vascular risk with and without diabetes or previous stroke: an open-

-label, blinded-outcome, randomised trial. Lancet. 2024; 404: 245-55.
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Závěr

Terapeuticky navozené zvýšení hladiny kalia do rozme-

zí vysokých normálních hodnot bylo u pacientů s KV one-

mocněním a vysokým rizikem komorových arytmií spojeno 

s  významným snížením rizika vhodné ICD terapie, neplá-

novaných hospitalizací pro arytmie nebo srdeční selhání či 

úmrtí z jakýchkoliv příčin. Tato skutečnost platila pro všech-

ny analyzované podskupiny.

Komentář 

Samozřejmé skutečnosti se komentují 

velmi obtížně, aniž by se komentátor ne-

vyhnul banalitám, omšelým informacím, 

či úletu do skutečnosti vzdáleným spe-

kulacím. Hypokalemie zdraví neprospívá, 

což ví většina lékařů. Hypokalemie je re-

lativně častá. Důvodem je léčba diuretiky 

(přibližně 40 % diabetiků je léčeno thiazidy). Tato informace 

je také v obecném povědomí. Je proto třeba občas stanovit 

koncentraci draslíku v krvi a případně intervenovat. Což je 

pro většinu lékařů také doporučení a  poznatek, o  kterých 

nejen vědí, ale často se dle nich také řídí. Možností, jak in-

tervenovat hypokalemii je mnoho. Od doporučení požívat 

meruňky, přes předpis KCl, až po přidání spironolaktonu či 

jiného podobného přípravku (ponechme stranou amilorid, 

který je běžnou součástí fi xní kombinace s thiazidem). Takže 

se nabízí otázka, proč komentovaná práce vyšla v „NEJMu“?

Pokusím se trochu připomenout věci známé, ale snad na-

pomáhající vysvětlení, proč je tato práce důležitá, a  proč 

by měla sloužit coby maják navádějící na bezpečnou cestu 

léčbu hypertenze (avšak dalších klinicky relevantních stavů, 

u nichž je běžně užívána diuretická terapie).

Rozmezí normálních hodnot se stanovuje prostým statis-

tickým výpočtem průměru plus/minus statistické hodnoty 

směrodatné odchylky. Jsou to normy pro zdravou populaci. 

Většinou je to tedy parametrická metoda, interval je průměr 

± 2 směrodatné odchylky, který pokrývá přibližně 95 % popu-

lace s normálním rozdělením hodnot. Neparametrická meto-

da se používá v případě, když data nemají normální (Gausso-

vo) rozdělení. Pak se používá metoda 2,5. a 97,5. percentilu. 

Referenční rozmezí je vymezeno hodnotami, které ohraničují 

středních 95 % hodnot. K tomu je třeba připočíst individuální 

variace způsobené metodikou a provozem v jednotlivých la-

boratořích (i když díky testování referenčních vzorků dochází 

ke sjednocení a odchylky jsou minimální).

Normální rozmezí je tedy informace platná pro průměrného 

spoluobčana. Předpokládáme, že je to hodnota ideální, tedy 

optimální pro uchování dlouhého života. Neříká nám nic o tom, 

jestli je změřená hodnota také ideální pro daného jednotlivce, 

jehož kalemie, nevyčnívajíc z davu, se potácí u dolního rozmezí 

normy. Pro komentovanou studii byli vybráni nemocní s vyso-

kým rizikem vzniku maligní arytmie. Podobná studie prove-

dená na běžné populaci by nepřinesla patrně žádný výsledek, 

pokud by nebylo zařazeno mnohem více nemocných. Výsledek 

ale vidím jako upozornění právě na nutnost vnímat výsledky 

laboratorních hodnot ne podle (ne)vypsané hvězdičky, což zna-

čí obvykle patologii, ale podle individuálního rizika. 

Závěr studie defi nuje cílovou hodnotu kalemie u ohrožených 

nemocných. Tím tento parametr přesouvá z hodnocení je/

/není v  normě, do oblasti parametrů hodnocených podle 

dosažení cíle. Kam jsme si již zvykli zařadit kupříkladu LDL 

cholesterol. Věrohodné prameny uvádějí, že běžná hod-

nota LDL cholesteroluje v  naší dospělé populaci je okolo 

3 mmol/l. My, jednající a rozhodující se podle EBM, ale víme, 

že je třeba hodnotit laboratorní výsledek léčbou doposud 

nepolíbeného pacienta ne podle „hvězdičky“, ale podle toho, 

zdali je či není „v cíli.“

Na závěr mého komentáře si nemohu odpustit vložení přímé 

citace z diskuse publikace: „Strava lidských předků byla bo-

hatá na draslík a nízká na sodík, s poměrem až 10 : 1, poměr, 

který se v moderní západní stravě výrazně změnil na poměr 

menší než 1 : 2,23. Nedávná metaanalýza, která zahrnovala 

10 709 zdravých účastníků, ukázala, že vyšší příjem sodíku 

a nižší příjem draslíku byl v závislosti na dávce spojen s vyš-

ším kardiovaskulárním rizikem. Z vyššího příjmu draslíku by 

tedy mohla potenciálně těžit běžná populace, včetně pacien-

tů s  kardiovaskulárními onemocněními. Je třeba uznat, že 

sledování hladin draslíku v plazmě nemusí odrážet pozvol-

nější zvyšování celkového obsahu draslíku v těle v průběhu 

měsíců v reakci na zvýšený příjem draslíku.“ To prostě ne-

můžu nechat bez odlehčeného komentáře. S ohledem na to, 

že se solí kdysi i platívalo, že existuje přísloví „sůl nad zlato“, 

a že krajinu protínaly solné stezky, se mi zdá, že nedostatek 

sodíku v potravě našich předků byl spíše projevem nouze, 

než příznakem zdravého životního stylu s cílem prodloužení 

naděje dožití. A musím citovat výsledek mé oblíbené studie. 

Myšičky, kterým snížili příjem potravy na polovinu, žily dva-

krát déle než ty, které se mohly cpát ad libitum. Studie ale 

nezjistila, jestli se to těm dlouhověkým líbilo. 

prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., MBA

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

Studie potvrdila již dávno známé klinické zkušenosti s ne-

mocnými se srdečním selháním, dominantně fenotypu 

HFrEF, a akcentuje nutnost kontrol a event. suplementace 

kalia nebo užívání antagonisty mineralokortikoidních re-

ceptorů u  takto defi nované skupiny pacientů – s  cílovou 

hodnotou K > 4,4 mmol/l.

Zdroj: Jøns C, Zheng C, Winsløw UCG, et al; POTCAST Study Group. In-
creasing the Potassium Level in Patients at High Risk for Ventricular 
Arrhythmias. N Engl J Med. 2025 Nov 20; 393(20): 1979-1989. 
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Přímé porovnání SGLT2i a GLP-1 RA v prevenci renálního 

poškození u pacientů s diabetem 2. typu
Dánská populační studie publikovaná v lednu 2026 v JAMA 

Internal Medicine ukázala, že nasazení SGLT2 inhibitoru 

u pacientů s diabetem 2. typu (DM2) léčených metforminem 

bez těžkého poškození ledvin snižuje v  porovnání s  nasa-

zením GLP-1 RA 5leté riziko rozvoje chronického renálního 

onemocnění (CKD) i akutního selhání ledvin (AKI).

Účel studie

SGLT2i a GLP-1 RA výrazným způsobem ovlivnily preven-

ci renálních poruch u pacientů s DM2. Nepřímá porovnání 

těchto 2 tříd antidiabetik (síťové metaanalýzy randomizo-

vaných kontrolovaných studií) naznačují trend k  většímu 

snížení rizika složených renálních parametrů při léčbě 

SGLT2i, což ale může být zkresleno často chybějícími údaji 

o albuminurii, protože GLP-1 RA spíše snižují albuminurii, 

zatímco SGLT2i primárně zpomalují pokles eGFR. Výsledky 

observačních studií jsou nejednotné. Dánští autoři se pro-

to rozhodli přímo porovnat účinnost SGLT2i a GLP-1 RA na 

akutní a chronické renální parametry u pacientů s DM2.

Metody

Provedli celonárodní populační studii, do které zařadili do-

spělé pacienty s DM2 léčené metforminem, kterým byl od 

ledna 2014 do listopadu 2020 nově předepsán SGLT2i nebo 

GLP-1 RA, a kteří byli sledováni do října 2024. Pacienti ne-

směli být na chronické dialýze, po transplantaci ledvin, ne-

směli mít renální selhání vyžadující náhradu funkce ledvin, 

eGFR < 30 ml/min/1,73 m2 během roku ani poměr albu-

min : kreatinin v  moči (uACR) ≥ 300 mg/g během 2 let 

před nasazením hodnocené léčby. Jako zdroje dat pou-

žili 5 národních registrů: Systém evidence obyvatelstva, 

Dánský národní registr pacientů, Dánský národní registr 

preskripcí, Výzkumnou databázi klinického laboratorního 

informačního systému a  Registr laboratorních výsled-

ků pro výzkum. Určili 2 koprimární sledované parametry 

CKD (defi nované jako 40% pokles eGFR, těžká albuminurie 

nebo selhání ledvin) a AKI jako průměrný počet příhod na 

pacienta (MCC). Jako sekundární sledované parametry 

byly hodnoceny jednotlivé složky CKD, albuminurie a cel-

ková mortalita. Byla provedena také analýza podskupin se 

stratifi kací podle přítomnosti kardiovaskulárního a renál-

ního onemocnění.

Populace ve studii

Zařazeno bylo 36  279 pacientů s  nasazením SGLT2i 

a  18  782 s  nasazením GLP-1 RA. Medián věku byl 63 let, 

resp. 61 let, v obou skupinách byly zjištěny srovnatelné me-

diány délky trvání DM2 (7 let), hladiny HbA1c (64 mmol/mol, 

resp. 66 mmol/mol), eGFR (90 ml/min/1,73 m2, resp. 91 ml/

/min/1,73 m2) a ACR v moči (13 mg/g, resp. 15 mg/g).

Výsledky

Výsledky ukázaly významně větší snížení rizika koprimár-

ních sledovaných parametrů u pacientů s nasazením SGLT2i. 

Vážené 5leté riziko CKD bylo 6,7  % u  pacientů se SGLT2i 

a 8,2 % s GLP-1 RA (RR 0,81, 95% CI 0,76–0,87) a 5letý MCC 

AKI/100 pacientů činil 25,2 se SGLT2i a  28,7 s  GLP-1 RA 

(poměr MCC 0,88, 95% CI 0,83–0,93). Výsledky sekundár-

ních sledovaných parametrů byly různorodé. Riziko trvalého 

snížení eGFR více snížily SGLT2i (5leté riziko 4,1 vs. 5,4 %, 

RR 0,75, 95% CI 0,69–0,82) a  riziko vzniku nebo progrese 

albuminurie více snížily GLP-1 RA (5leté riziko 16,1  % vs. 

15,0 %, RR 1,07, 95% CI 1,02–1,12). Rozdíl ve snížení 5leté-

ho váženého rizika ostatních sekundárních parametrů nebyl 

statisticky významný: u SGLT2i vs. GLP-1 RA selhání ledvin 

0,2 % vs. 0,3 % (RR 0,77, 95% CI 0,54–1,11), těžká albumin-

urie 3,2 % vs. 3,2 % (RR 0,98, 95% CI 0,89–1,09), celková mor-

talita 9,7 % vs. 9,3 % (RR 1,05, 95% CI 0,99–1,11). U hodnoce-

ných podskupin byly výsledky konzistentní, přičemž největší 

přínos SGLT2i oproti GLP-1 RA z hlediska snížení rizika CKD 

a AKI byl zjištěn u  jedinců bez preexistujícího onemocnění 

ledvin (uACR < 30 mg/g a eGFR ≥ 60 ml/min/1,73 m2).

Závěr

Tyto výsledky ukazují potenciál SGLT2i v primární prevenci 

renálního postižení u pacientů s DM2.

Zdroj: Jensen SK, Heide-Jørgensen U, Andersen IT, et al. SGLT2 Inhi-
bitors vs GLP-1 Receptor Agonists for Kidney Outcomes in Individuals 
With Type 2 Diabetes. JAMA Intern Med. 2026 Jan 20: e257409.
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 Komentář

Chronické onemocnění ledvin (CKD), které 

je defi nováno jako funkční či strukturální 

abnormalita ledvin trvající více než 3 mě-

síce (s vlivem na zdravotní stav pacienta), 

je závažnou komplikací diabetu a stává se 

významným problémem zdravotnického 

systému1. Prezence diabetického one-

mocnění ledvin (DKD) zvyšuje u diabetiků významně mor-

talitu2. 

V současné době máme několik pilířů nefroprotektivní léčby 

zahrnující blokátory renin-angiotenzinového systému (RAS), 

SGLT2 inhibici, agonisty receptoru pro glucagon-like peptid 

(GLP-1 RA) a  blokátory mineralokortikoidního receptoru 

(MRA) fi nerenon.  

Dánská populační studie publikovaná v lednu 2026 v JAMA 
Internal Medicine hodnotí vliv SGLT2 inhibitorů (65 % em-

paglifl ozin, 35 % dapaglifl ozin) či GLP-1 RA (48 % liraglu-

tid, 48 % semaglutid, 3 % dulaglutid) na akutní i chronické 

renální parametry u  pacientů s  diabetem 2. typu (DM2) 

léčených primárně metforminem bez těžkého poškození 

ledvin. Do studie bylo zařazeno 36 279 pacientů se srovna-

telným mediánem délky trvání DM2 (7 let), hodnotami od-

hadované glomerulární fi ltrace eGFR (90 ml/min/1,73 m2, 

resp. 91 ml/min/1,73 m2) a proteinurií vyjádřenou močo-

vým poměrem albumin : kreatinin, tj. UACR (13 mg/g, resp. 

15 mg/g).

V populační studii byl prokázán statisticky významný nižší 

výskyt rozvoje pětiletého rizika chronického onemocnění 

ledvin (defi novaného jako 40% pokles eGFR, selhání ledvin 

nebo UACR > 300 mg/g) a akutního selhání ledvin (AKI) ve 

skupině léčené SGLT2 inhibitory (6,7 % u pacientů se SGLT2i 

vs. 8,2 % u GLP-1 RA), což byly primární sledované cíle stu-

die. Jako sekundární sledované parametry byly určeny setr-

valý pokles eGFR, progredující albuminurie a smrt. Pětileté 

riziko setrvalého poklesu eGFR bylo nižší při terapii SGLT2 

inhibitory (4,1 % vs. 5,4 % u GLP-1 RA) a pětileté riziko pro-

gredující albuminurie bylo naopak nižší u  léčby GLP-1 RA 

(15,0 % vs. 16,1 % u SGLT2i). 

Významná renoprotektivita glifl ozinů byla potvrzena nejen 

v  mortalitních studiích primárně zaměřených na kardio-

vaskulární endpointy u  pacientů s  vysokým kardiovasku-

lárním rizikem a  nízkým rizikem renálním, kde bylo po-

měrně malé zastoupení pacientů s eGFR nižší než 1 ml/s 

(studie EMPAREG OUTCOME3, CANVAS-R4, DECLARE-TIMI5), 

ale i  ve studiích u  pacientů s  vysokým renálním rizikem 

(CREDENCE6, DAPA-CKD7 a EMPA-KIDNEY8), které měly pri-

mární renální endpoint a jsou z pohledu hodnocení renopro-

tektivity SGLT2 inhibitorů u DKD mnohem důležitější.

Empaglifl ozin redukoval ve srovnání s  placebem ve studii 

EMPAREG OUTCOME riziko progrese renálního onemocnění 

(o 39 %) a nutnost náhrady funkce ledvin (o 55 %)9. Podobné 

renoprotektivní efekty byly popsány u canaglifl ozinu ve stu-

dii CANVAS-R4 a CREDENCE6 a u dapaglifl ozinu ve studiích 

DECLARE-TIMI5, DAPA-CKD7). Renoprotektivní efekty glifl o-

zinů jsou nezávislé na hladině glykovaného hemoglobinu 

(HbA1c) a stupni renálního poškození a uplatňují se i u osob 

bez diabetu (DAPA-CKD7, EMPA-KIDNEY8). 

Publikovaná práce přinesla důkazy o nižším riziku výskytu 

akutního a  chronického onemocnění ledvin u  pacientů se 

SGLT2 inhibicí ve srovnání s  GLP-1 RA u  jedinců s  diabe-

tem 2. typu. Snížení rizika chronického onemocnění ledvin 

u pacientů léčených SGLT2i bylo způsobeno zejména nižším 

rizikem poklesu eGFR, zatímco léčba GLP-1 RA byla spo-

jena s nižším rizikem progresivní albuminurie a mortality. 

Je pozoruhodné, že rozdíly ve sledovaných parametrech 

onemocnění ledvin byly konzistentní napříč podskupinami 

a byly nejvýraznější u  jedinců bez preexistujícího onemoc-

nění ledvin, což podtrhuje potenciál SGLT2 inhibitorů v rám-

ci primární prevence u diabetiků 2. typu. Dalším důležitým 

výstupem je konstatování, že kombinovaná léčba může 

nabídnout aditivní výhody, které by měly být prozkoumány 

v budoucích studiích.

MUDr. Michaela Matysková Kubišová

Nefrologická klinika, FN Hradec Králové 
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Souhrn

Jak uvedl prof. Milan Kvapil, MAFLD je etiologicky těsně pro-

vázáno se syndromem inzulinové rezistence, a tedy i s dia-

betem 2. typu (DM2). Zájem diabetologů by toto onemocnění 

mělo vyvolat nejen kvůli své narůstající prevalenci a výsky-

tu u 2/3 diabetiků, ale zejména z důvodu nových možností 

neinvazivní diagnostiky a účinné terapie.

MUDr. Jan Šťovíček poukázal na fakt, že prognózu jedinců 

s MAFLD určuje jaterní fi bróza. Závažnou fi brózu (stadia F3/

/F4) má 15 % diabetiků. Proto je u všech pacientů s DM2 důle-

žitý screening pokročilé jaterní fi brózy proveditelný v ordina-

ci diabetologa. Prvním krokem je stanovení skóre FIB-4, které 

již běžně provádí většina laboratoří. Na základě jeho výsledku 

lze vytipovat pacienty s vysokým rizikem, které je třeba ode-

slat k hepatologovi, a pacienty se středním rizikem, u nichž 

je vhodné provedení elastografi e. Nutné je zohlednit faktory, 

které mohou vést k falešně pozitivním výsledkům FIB-4 i elas-

tografi e. V současné době je dostupná léčba pokročilé jaterní 

fi brózy a steatohepatitidy. Kromě režimových opatření, sníže-

ní nadváhy a kompenzace komorbidit lze využít antidiabetika 

s prokázaným přínosem, a to pioglitazon, GLP-1 RA a SGLT2 

inhibitory, specifi ckým schváleným lékem je resmetirom.

Epidemiologie, patogeneze a prognóza 
MAFLD/MASH u pacientů s diabetem

Přednášel prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., MBA 

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

Rostoucí prevalence MAFLD souvisí s nárůstem obezity 

a diabetu, potažmo inzulinové rezistence

MAFLD je nedávno zavedená zkratka pro ztukovatění jater 

spojené s  metabolickou dysfunkcí (z  angl. Metabolic Dys-

function-Associated Fatty Liver Disease). Používá se také 

podobný pojem jaterní steatóza spojená s  metabolickou 

dysfunkcí (MASLD). Prevalence tohoto onemocnění v  po-

sledních 30 letech rychle stoupá. Podle metaanalýzy z roku 

Možnostem neinvazivní diagnostiky a terapie ztukovatění jater spojeného s metabolickou dysfunkcí 
(MAFLD) u diabetiků bylo věnováno sympozium společnosti Novatin na Kongresu ambulantní diabetologie 
v Poděbradech v listopadu 2025. Obsah sympozia shrnujeme ve dvou navazujících kapitolách. První je 
věnována patofyziologii, neinvazivní diagnostice a léčbě MAFLD, druhou kapitolu podrobněji zaměřenou 
na terapeutické možnosti u jaterní fi brózy a na inzulinovou rezistenci, která je patofyziologickou podstatou 
onemocnění, najdete v příštím čísle VVD.

Proč by měl diabetolog u svých pacientů řešit MAFLD – 

zaměřeno na neinvazivní screening

2023 postihuje celosvětově přes 38  % dospělé populace 

a  je nejčastější příčinou chronického onemocnění jater.1,2 

Tento nárůst lze snadno vysvětit etiologickou souvislos-

tí MAFLD s  inzulinovou rezistencí při rostoucí prevalenci 

obezity a DM2 (obr. 1).1 Inzulinová rezistence se rozvíjí za 

přispění genetických faktorů vlivem nevhodné stravy (vyso-

ký příjem cukrů a nasycených tuků) a nedostatku pohybu.1 

Provázanost MAFLD se syndromem inzulinové rezistence 

je také důvodem, proč se toto onemocnění často vyskytuje 

u pacientů s DM2. Prevalence MAFLD v populaci diabetiků 

dosahuje 65 %.1 

1990 1995 2000 2005 2010 2015 2020
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5 %

0 %

Obezita
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MAFLD

Obrázek 1 Celosvětová prevalence MAFLD, diabetu 2. typu 

a obezity v letech 1990–2021.1

 

Rizikem MAFLD je postupná progrese do ireverzibilních 

stadií

Současnost ale přináší nejen narůstající prevalenci MAFLD, 

ale také nové možnosti neinvazivní diagnostiky tohoto one-

mocnění a jeho efektivní terapie i z rukou diabetologa.

Onemocnění postupně progreduje od steatózy (pros-

té zmnožení tuku ve > 5  % hepatocytů) přes postupně se 

zhoršující fi brózu (zmnožení vaziva v periportálních prosto-

rech) do steatohepatitidy (MASH) defi nované přítomností 

steatózy, fi brózy, zánětlivé celulizace a nekrózy hepatocytů. 

Z těchto reverzibilních stadií se v důsledku nekrózy a pře-

stavby hepatocytů může vyvinout cirhóza s rizikem vzniku 

hepatocelulárního karcinomu (HCC).1

1.
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Neinvazivní diagnostika a terapeutické 
intervence u MAFLD

Přednášel MUDr. Jan Šťovíček, Ph.D. 

(Úsek gastroenterologie Interní kliniky, 2. LF a FN Motol, Praha)

Prognózu jedinců s MAFLD určuje jaterní fi bróza

Nová nomenklatura nealkoholové jaterní steatózy refl ektu-

je nový pohled na toto onemocnění i nový způsob jeho dia-

gnostiky. Zatímco NAFLD (nealkoholové ztukovatění jater) 

bylo diagnózou per exclusionem, tj. po vyloučení ostatních 

příčin steatózy, MAFLD je jaterní steatóza u pacienta, který 

má rizikové faktory metabolického syndromu. Další změnou 

je překryv alkoholového a nealkoholového ztukovatění jater, 

protože určitá konzumace alkoholu je přítomna i u většiny 

pacientů s MAFLD a částečně se může podílet na rozvoji to-

hoto onemocnění.3 Vysokou prevalenci MAFLD nacházíme 

u rizikových skupin zahrnujících pacienty s DM2, obezitou, 

dyslipidemií, hypertenzí a perzistující elevací ALT/AST. Vět-

šina postižených má prostou steatózu. Závažnou fi bró-

zu (stadia F3/F4) nacházíme u  3  % obecné populace,4 ale 

u 15 % diabetiků.5 Ze stadia MAFLD (F0–F3) přejdou během 

15–20 let do stadia cirhózy (F4) / jaterní dekompenzace / 

transplantace jater / HCC jen 3 % pacientů. Až do stadia fi b-

rózy F3 je proces reverzibilní. Ovšem, progrese ze stadia 

F0/F1 do stadia cirhózy/dekompenzace trvá průměrně 

30–35 let, ze stadia F2 19 let a ze stadia F3 jen 6 let (obr. 2).6

Stupeň fi brózy určuje prognózu pacienta, tj. výskyt komplika-

cí i mortalitu. Zatímco u jedinců s fi brózou F0–F3 činí morta-

lita 14 % během 15 let, u pacientů s cirhózou již 8 % během 

4 let, při 1 jaterní dekompenzaci 17 % během 2 let a v přípa-

dě ≥ 2 epizod jaterní dekompenzace 46 % během 2 let.7

Dosavadní možnosti léčby MAFLD byly velmi omezené. 

Spočívaly v úpravě životního stylu (zdravá strava, elimina-

ce alkoholu, fyzická aktivita) a redukci tělesné hmotnosti. 

Toho ale bylo schopno dosáhnout jen 6–10 % pacientů. Na-

štěstí se objevují nové léky a nové poznatky, které ukazují, 

že potlačením inzulinové rezistence je možné ovlivnit ja-

terní fi brózu a steatohepatitidu a snížit riziko rozvoje cir-

hózy.

Screening jaterní fi brózy u diabetiků

Vysoký výskyt MAFLD a MASH u pacientů s DM2 a možnost 

odvrácení progrese onemocnění při záchytu v časných sta-

diích je důvodem, proč by se měl tímto onemocněním za-

bývat i diabetolog. Umožňuje mu to neinvazivní dvoukroko-

vý screening jaterní fi brózy. První krok je široce dostupný 

a umožní stanovit, které pacienty je vhodné odeslat na elas-

tografi i nebo přímo k hepatologovi. Jde o použití některého 

neinvazivního numerického skórovacího systému, z  nichž 

se v praxi nejvíce uplatňuje FIB-4 skóre, které rutinně sta-

novuje většina laboratoří. FIB-4 skóre se vypočítá na zákla-

dě věku, hladiny ASL, ALT a počtu trombocytů (FIB-4 = věk x 

AST/PLT x ALT). Výsledná hodnota:

• < 1,3 (u pacientů starších 65 let < 2,0) znamená nízké ri-

ziko a tyto pacienty je možné dále jen sledovat (opakovat 

FIB-4 skóre za 1–3 roky),

• 1,3–2,67 (u pacientů starších 65 let 2,0–3,25) znamená 

šedou zónu, kdy je doporučena buď elastografi e, popř. 

alternativní vyšetření, nebo intenzivní intervence komor-

bidit s úpravou životního stylu a opakování FIB-4 nejpoz-

ději po 1 roce,

• ≥ 2,67 (u pacientů starších 65 let ≥ 3,25) představuje vy-

soké riziko a pacienta je třeba odeslat k hepatologovi.8 

MAFLD F0–F3

3 % během 15–20 let

MALO

Normální játra MAFLD F2MAFLD F0 MAFLD F1 Cirhóza F4MAFLD F3

Hepatocelulární 

karcinom
0,5–2,6 % 

za rok

9 % za rok, 

medián 5,6 roku Dekompenzace

Doba do vzniku cirhózy nebo dekompenzace

38 % 6,5–19,1 6,9–25,4 5,8–18,5 4,5–8,0

2,5–12,7 4,6–21,2 6,0–17,2 4,7–9,0

MALO – velké nepříznivé jaterní výsledky

MAFLD – jaterní steatóza spojená s metabolickou dysfunkcí

F2

F3

F0–F1 ~30–35 let

~19 let

~6 let

Obrázek 2 Prognóza pacienta s MAFLD.6
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Algoritmus screeningu znázorňuje obr. 3. Bylo zjištěno, že 

hodnoty FIB-4 korelují nejen s rizikem závažných jaterních 

komplikací, ale také s rizikem kardiovaskulárních příhod.9

Elastografi e na podkladě ultrazvuku nebo MR je hůře do-

stupná. Zlom přinesla tranzientní elastografi e (VCTE). Měří 

tuhost jater, která přibližně odpovídá míře fi brózy. Výsledky 

jsou orientační a vhodné pro screening. Výsledek VCTE:

• < 8 kPa znamená nízké riziko ≥ F3,

• 8–12 kPa představuje střední riziko a suspektní 

≥ F2 / ≥ F3, 

• ≥ 12–15 kPa znamená vysoké riziko pokročilé fi brózy/

/cirhózy a potřebu odeslat pacienta k hepatologovi.10

FIB-4 skóre i elastografi e mají svá úskalí. FIB-4 skóre může 

být „falešně“ zvýšené u pacientů ve věku > 65 let, s trom-

bocytopenií jiné etiologie (ITP, myelosuprese, hypersplenis-

mus), s elevací AST jiné etiologie (infarkt myokardu, myopa-

tie, těžká fyzická zátěž, rabdomyolýza), s akutní infekcí nebo 

tyreotoxikózou. Výsledek elastografi e může zkreslit jiné 

onemocnění jater (akutní hepatitida, cholestáza, městnání 

v  játrech), měření po jídle bez lačnění, nesprávná velikost 

použité sondy či nízká kvalita měření.

• Diagnostický postup a plán řešení 

jaterních výsledků 

• Intenzifi kovaný management komorbidit 

(v multidisciplinárním týmu)

Retrospektivní analýza 7 733 pacientů s DM2 z velkého am-

bulantního pracoviště, u nichž bylo stanoveno FIB-4 skóre, 

ukázala vysoké riziko u 3,6 % (resp. s věkovým přizpůsobe-

ním u 2,3 %) a střední riziko u 26,2 %, resp. u 27,6 % z nich. 

To ukazuje na vysoký počet pacientů, které je třeba odeslat 

k hepatologovi nebo na elastografi i. Příznivým faktem ale 

je, že pacienty není třeba referovat akutně, ale rozložit jejich 

odeslání v čase.

Terapeutické možnosti u jaterní fi brózy 

v rukou diabetologa

Kromě záchytu diabetiků s vysokým stupněm jaterní fi brózy 

nebo se steatohepatitidou a jejich odeslání k hepatologovi 

může diabetolog přispět k  prevenci progrese do ireverzi-

bilního stadia cirhózy i dostupnými terapeutickými postupy. 

Stále platí, že vysokou šanci na regresi MASH a zmírnění 

jaterní fi brózy představují režimová opatření včetně elimi-

nace alkoholu a snížení tělesné hmotnosti o ≥ 10 %. Důležitý 

je management rizik zahrnující kompenzaci hyperglykemie 

a  hypertenze. Využít lze ale také antidiabetika s  prokáza-

ným přínosem. Patří mezi ně pioglitazon, který působí 

proti inzulinové rezistenci tvořící patofyziologický základ 

MAFLD, a má důkazy u pacientů s DM2 a biopticky potvrze-

*hraniční hodnoty FIB-4 platné pro osoby ve věku ≤ 65 let (pro věk > 65 let je dolní hranice FIB-4 2,0)

**např. úprava životního stylu, léčba komorbidit (např. GLP-1 RA, bariatrické zákroky)

***např. magnetická rezonanční elastografi e (MRE), ultrasonografi cká elastografi e (SWE), krevní test ELF s upravenými hraničními hodnotami

A a B jsou alternativy v závislosti na zdravotní anamnéze, klinických souvislostech a místních možnostech

< 1,3

Opakovat FIB-4 

každé 1–3 roky

Opakovat FIB-4 

za ≥ 1 rok

A

B

FIB-4*

1,3–2,67

Intenzifi kovaný 

management komorbidit**

FIB-4

< 1,3

FIB-4

≥ 1,3

≥ 8,0 kPa

Odeslání k hepatologovi

> 2,67

Diabetes 2. typu 

nebo

obezita + ≥ 1 kardiometabolický rizikový faktor 

nebo

přetrvávající elevace jaterních enzymů

VCTE (vibrací kontrolovaná tranzientní 

elastografi e) nebo alternativní 

zobrazovací vyšetření***

< 8,0 kPa

Obrázek 3 Algoritmus screeningu jaterní fi brózy.8 
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nou MASH,11,12 dále GLP-1 RA (semaglutid, tirzepatid), které 

navozují výraznou redukci MASH, a SGLT2 inhibitory, které 

prokázaly zmírnění steatózy a  zlepšení jaterních testů.11 

Specifi ckou farmakoterapií je resmetirom schválený v  EU 

i v USA u pacientů s MASH s fi brózou stadia F2–F3.13

(red)
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Poškození makrocirkulace i mikrocirkulace

Současný výskyt DM2 a AH, který se velmi často pojí i s obe-

zitou, představuje významnou kumulaci kardiovaskulárních 

(KV) rizikových faktorů. Podle tabulek SCORE2-Diabetes 

spadá naprostá většina nemocných s DM2 do kategorie vy-

sokého/velmi vysokého KV rizika.1 Pokud je současně pří-

tomna AH, je třeba počítat s tím, že nepoškozuje jen velké 

cévy, ale přenáší se i do mikrocirkulace. Vede ke zvýšení re-

zistence arteriol a řídnutí kapilár. V myokardu je následkem 

těchto změn pokles koronární rezervy a  zvýšená náchyl-

nost k  ischemii, v  ledvinách se rozvíjí albuminurie, hyper-

fi ltrace a zánět glomerulů a stoupá riziko renálního selhání, 

v mozku dochází k lakunárním infarktům, zvyšuje se riziko 

demence a v kosterních svalech se zvyšuje inzulinová rezi-

stence.2

Albuminurie jako odraz stoupajícího KV rizika

Důležitým prediktivním faktorem u  pacientů s  AH a  DM2 

je albuminurie stanovená dle poměru albumin : kreatinin 

v  moči (uACR). Hodnota uACR > 2 mg/mmol svědčí o  po-

škození endotelu a znamená zvýšené riziko KV onemocnění 

a  nefropatie, horší prognózu v  případě srdečního selhání 

a vyšší celkovou mortalitu.2

Je známo, že stoupající albuminurie a klesající eGFR zvy-

šuje riziko selhání ledvin. Organizace KDIGO ovšem v roce 

2024 publikovala výsledky analýzy 27,5 milionu osob, která 

vyčíslila zvýšení celkové mortality, KV mortality, rizika hos-

pitalizace, infarktu myokardu (IM), cévních mozkových pří-

hod (CMP), srdečního selhání, fi brilace síní aj. v závislosti na 

nárůstu albuminurie a poklesu eGFR.3 To dokládá existenci 

kardio-renálně-metabolického syndromu a zdůrazňuje po-

třebu holistického pohledu na pacienta.

Cílové hodnoty krevního tlaku

Cíle léčby AH u pacientů s DM2 se mírně liší v doporuče-

ních Evropské kardiologické společnosti (ESC) a Evropské 

Aktuální cíle a postupy léčby hypertenze u diabetiků

V cyklu sympozií Diabetologické sekce SVL ČLS JEP, pořádaných na začátku roku 2026, zazněla 
přednáška prof. MUDr. Hany Rosolové, DrSc., která zasadila léčbu arteriální hypertenze (AH) 
u pacientů s diabetem 2. typu (DM2) do kontextu současných doporučených postupů a využívaných 
strategií u této časté a z pohledu zdraví cév maligní kombinace chorob. Věnovala se zejména cílovým 
hodnotám krevního tlaku (TK) u diabetiků, renovaskulárnímu přínosu metabolicky příznivé kombinace 
antihypertenziv perindoprilu a indapamidu, a významu sledování albuminurie u těchto nemocných 
s kardio-renálně-metabolickým syndromem.

společnosti pro hypertenzi (EHS), kterým odpovídají do-

poručení České společnosti pro hypertenzi (ČSH). Dle EHS 

a ČSH je cílem TK < 130/80 mmHg, ale ne < 120/70 mmHg, 

zatímco ESC doporučuje cílové hodnoty TK kolem 

120/70 mmHg.4-6 

V  loňském roce byly publikovány výsledky čínské studie 

BPROAD,7 která u pacientů s AH a DM2 porovnávala přínos 

intenzivního snižování systolického tlaku krve (STK) pod 

120 mmHg s  kompenzací STK pod 140 mmHg. Zařazeno 

bylo 12 821 pacientů starších 50 let se zvýšeným KV rizi-

kem. V rameni s  intenzivní léčbou bylo dosaženo průměr-

ného STK 121,6 mmHg, v rameni se standardní kompenza-

cí 133,2 mmHg. Během 5 let sledování bylo riziko složeného 

sledovaného parametru (IM, CMP, léčba/hospitalizace pro 

srdeční selhání, KV mortalita) o 21 % nižší v rameni s inten-

zivní kompenzací STK: frekvence příhod na 100 pacientů/

/rok 1,65 vs. 2,09 (HR 0,79, 95% CI 0,69–0,90).7

Kardiovaskulární a renální přínos kombinace 
antihypertenziv perindopril + indapamid

U diabetiků je třeba volit antihypertenziva bez nepříznivého 

vlivu na glykemii a s prokázaným snížením rizika KV příhod, 

renálních příhod a celkové mortality.4-6 Kombinace dlouho-

době působícího ACEI perindoprilu a metabolicky neutrál-

ního diuretika indapamidu disponuje důkazy o všech těchto 

výhodách. Již studie ADVANCE8 prokázala, že přidání fi xní 

kombinace perindopril + indapamid ke stávávající léčbě 

vede u pacientů s AH, DM2 a dalším KV rizikovým faktorem 

k významnému snížení relativního rizika složeného sledo-

vaného parametru zahrnujícího CMP, IM, renální příhody 

a celkovou mortalitu o 9 % (p = 0,041). Zjištěn byl pokles 

KV mortality o 18 %, rizika koronárních příhod o 14 % a ri-

zika renálních příhod o 21 %,9 což zahrnovalo snížení rizika 

vzniku nebo zhoršení nefropatie o 18 %, rizika progrese al-

buminurie o 22 %, rizika vzniku proteinurie o 30 % a zvýšení 

regrese albuminurie o 16 %.9 
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Studie ADVANCE-ON sledovala vývoj těchto pacientů po 

zastavení intenzivní terapie TK ještě dalších 6 let. Výsled-

ky ukázaly pokračující přínos předchozí léčby s  perindo-

prilem + indapamidem oproti standardní léčbě z hlediska 

celkové mortality (HR 0,91, 95% CI 0,84–0,99) i KV mortality 

(HR 0,88, 95% CI 0,77–0,99). Tato zjištění svědčí pro existen-

ci „kardiovaskulární paměti“ organismu.10 

Nová sdružená data ze 4 randomizovaných kontrolovaných 

studií s indapamidem  perindoprilem zahrnujících 24 194 

pacientů s DM2, AH a obezitou/metabolickým syndromem 

potvrzují snížení KV mortality (o 21 %) i celkové mortality 

(o 15 %) při této léčbě (obě p < 0,0001).11

Studie FORTISSIMO porovnávala kombinaci perindopril + 

indapamid s  kombinací sartan + HCTZ. Výsledky ukáza-

ly, že pacienti léčení indapamidem + perindoprilem měli 

nižší průměrnou glykemii, hladinu triglyceridů, LDL cho-

lesterolu a kyseliny močové než pacienti léčení sartanem 

+ HCTZ.12

Závěr

Vaskulárně maligní kombinace AH a DM2 vede k poškoze-

ní makrocirkulace i  mikrocirkulace. Následkem je snížení 

průtoku krve orgány a porušení jejich funkce, což vede ke 

zvýšení rizika KV příhod i mortality. Tito nemocní jsou větši-

nou obézní a patří do skupiny s kardio-renálně-metabolic-

kým syndromem. Potřebují pečlivou kompenzaci glykemie, 

TK a dalších KV rizikových faktorů a sledování albuminurie. 

Čím je u pacienta vyšší KV riziko, tím více je třeba snížit TK – 

pod 130/80 mmHg až 120/70 mmHg. Léčba AH kombinací 

perindopril + indapamid u pacientů s DM2 příznivě ovlivňu-

je makrocirkulaci i mikrocirkulaci, působí kardioprotektivně 

i nefroprotektivně, a dle výsledků velkých studií snižuje KV 

i celkovou úmrtnost.
(red)
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SGLT2 vs. DPP-4

MUDr. Katarína Halčiaková 

EUC Klinika Praha, a.s., Praha

Souhrn 

Prevalence diabetu celosvětově stoupá. Diabetici mají 2–6x 

vyšší kardiovaskulární (KV) riziko, téměř polovina diabeti-

ků 2. typu má nějakou formu onemocnění ledvin. V léčbě by 

měla být upřednostněna antidiabetika s prokázanými kar-

dio-renálně-metabolickými účinky.

Úvod

V České republice je aktuálně více než 1 100 000 pacientů 

s diabetem, většina z nich jsou diabetici 2. typu. Zvyšuje se 

počet starších polymorbidních pacientů s  delším trváním 

nemoci, ale narůstá i  počet pacientů mladších s  význam-

nými rizikovými faktory. V  léčbě se klade důraz nejen na 

ovlivnění kompenzace diabetu, ale i na ovlivnění komplika-

cí s ním spojených, tj. makrovaskulární a mikrovaskulární 

komplikace.

Nejnovější doporučení ADA/EASD kladou důraz na včasnou 

intervenci léčby diabetu a  na individualizaci léčby s  ohle-

dem na přidružené komorbidity. Metformin zůstává lékem 

první volby pro většinu pacientů s diabetem 2. typu. Při do-

držení jeho kontraindikací je to lék bezpečný a účinný.

U pacientů s vysokým KV rizikem nebo u pacientů s přítom-

ným kardiovaskulárním onemocněním, srdečním selháním 

nebo chronickým onemocněním ledvin je preferována mo-

derní terapie s prokázaným kardio-renálně-metabolickým 

efektem (SGLT2i nebo GLP-1 RA), a to bez ohledu na vstupní 

glykovaný hemoglobin. Při nedostatečném efektu na glyke-

mii je vhodná jejich vzájemná kombinace. 

DPP-4 vs. SGLT2

DPP-4 i SGLT2 mají příznivý vliv na glykovaný hemoglobin 

(HbA1c), glykemii nalačno i  postprandiální glykemii. Tyto 

efekty byly prokázány jak v  monoterapii, tak v  kombinaci 

s jinými perorálními antidiabetiky a inzulinem.

Průměrné snížení HbA1c při léčbě glifl oziny je 0,5–1 %, po-

dobného efektu dosahují i DPP-4 inhibitory. Efekt na hmot-

nost u DPP-4 je neutrální, zatímco při terapii SGLT2 dochází 

průměrně k poklesu hmotnosti o 2–3 kg. Obě skupiny mají 

nízké riziko hypoglykemií. 

Léčba gliptiny je bezpečná a  dobře tolerovaná. I  když se 

do popředí dostávají léky s  kardio-renálním benefi tem 

(SGLT2i), gliptiny zůstávají lékem volby v léčbě diabetu, a to 

jak v kombinované terapii s metforminem, tak jako mono-

terapie v případě kontraindikací či intolerance metforminu.

Jak ukazuje graf 1, v období let 2019–2024 dochází k ná-

růstu preskripce moderní terapie o  víc než trojnásobek. 

Tento příznivý vliv je jistě dán kardionefroprotektivními 

Zdroj: Benešová K, Jarkovský J, Klika P, et al. Epidemiologie diabetes mellitus. Národní 
zdravotnický informační portál [online]. Praha: Ministerstvo zdravotnictví ČR a Ústav zdra-

votnických informací a statistiky ČR, 2023 [cit. 2025-03-12]. Dostupné z: http://www.nzip.

cz/data/1768-diabetes-mellitus-otevrena-data. ISSN 2695-0340.
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účinky moderních antidiabetik, ale i  rozšířením indikace 

mimo obor diabetologie. Pacienti na terapii DPP-4 zůstávají 

zhruba ve stejném počtu. I  v  této skupině dobře léčených 

pacientů stran kompenzace diabetu můžeme využít nefro-

protekce glifl ozinů jejich vzájemnou kombinací (DPP-4 

+ SGLT2). Je známo, že téměř 50  % diabetiků 2. typu má 

nějakou formu onemocnění ledvin a přítomnost nefropatie 

negativně ovlivňuje jejich prognózu. Glifl oziny svými účinky 

zpomalují progresi renálního onemocnění a tuto prognózu 

můžou příznivě ovlivnit.

Účinnost a bezpečnost glifl ozinů, v tomto případě konkrét-

ně dapaglifl ozinu, byla testována v rámci klinických studií 

a studií z běžné praxe. 

DECLARE-TIMI je KV studií, do které bylo zařazeno přes 

17 000 pacientů s  diabetem 2. typu. 40  % pacientů mělo 

v  anamnéze již přítomné KV onemocnění, 60  % pacientů 

mělo přítomno rizikové faktory. Výsledky studie potvrdily 

kardiovaskulární bezpečnost dapaglifl ozinu v  rámci pri-

mární prevence u rizikové populace diabetiků 2. typu.

Sekundární cíl byl zaměřen na renální endpointy. U  pa-

cientů v celé škále glomerulární fi ltrace, jak s normální, tak 

sníženou GF, s přítomnou či nepřítomnou albuminurií, bylo 

dosaženo nefroprotektivity (pokles kombinovaného renál-

ního cíle o 47 %).

Studie DAPA-CKD byla primárně zaměřena na renální 

endpointy, a  to jak u diabetiků 2. typu, tak u pacientů bez 

diabetu.  

Do studie bylo zařazeno 4 304 pacientů, 67,5 % byli diabe-

tici 2. typu, 32,5 % byli pacienti bez diabetu. Pacienti byli 

výborně léčeni, 98,9  % mělo v  terapii ACEI, statiny mělo 

65,1 % pacientů. V podskupině pacientů s anamnézou dia-

betu 2. typu bylo 43,2 % pacientů léčených metforminem 

a 52,6 % inzulinem. 

Primární složený cíl (riziko poklesu glomerulární fi ltra-

ce eGFR > 50 %, riziko rozvoje terminálního onemocnění 

ledvin nebo úmrtí z renálních či KV příčin) byl významně 

snížen o 39 % (HR 0,61, 95% CI 0,51–0,72). Při rozdělení na 

jednotlivé komponenty primárního cíle byl trvalý pokles 

eGFR > 50 % snížen o 47 % (HR 0,53, 95% CI 0,42–0,67), 

riziko rozvoje terminálního onemocnění ledvin o  36  % 

(HR 0,64, 95% CI 0,5–0,82), úmrtí z KV příčin bylo sníže-

no o 19 % (HR 0,81, 95% CI 0,58–1,12), úmrtí z renálních 

příčin nebylo kalkulováno z důvodu nízkého počtu událostí 

(2 ve skupině dapaglifl ozin a 6 v placebové větvi). Výsledky 

potvrzují, že dapaglifl ozin měl efekt na zpomalení progre-

se renálního onemocnění, který byl konzistentní u diabeti-

ků i nediabetiků. V rámci sekundárních cílů bylo dosaženo 

významného poklesu úmrtí z jakékoliv příčiny, a to v rámci 

celé populace diabetiků a nediabetiků o 31 % (HR 0,61, 95% 

CI 0,53–0,88). DAPA-CKD je jedinou primárně renální studií, 

která prokázala pokles úmrtí z jakékoliv příčiny v populaci 

pacientů s onemocněním ledvin bez ohledu na přítomnost 

diabetu.

Kazuistika

Kazuistika je jen jedním z příkladů využití kombinace mo-

derní terapie v  běžné praxi s  cílem zlepšení dlouhodobé 

kompenzace a  využití dalších extraglykemických benefi tů 

nových antidiabetik.

55letý obézní diabetik 2. typu, kterému byl diabetes dia-

gnostikován v roce 2019 v rámci preventivní prohlídky, při-

chází do diabetologické ambulance. Vstupně má při výšce 

180 cm hmotnost 132 kg (BMI 40,74 kg/m2), je již léčen 

pro arteriální hypertenzi (ACEI + Ca blokátor), dyslipidemii 

(atorvastatin) a je přítomné onemocnění ledvin.

Vstupní glykovaný hemoglobin byl 74 mmol/mol, renál-

ní parametry odpovídaly stadiu CKD G2A1 (CK-EPI 1,0 ml/

/min/1,73 m2, nebyla přítomna albuminurie (ACR 0,2 g/mol), 

lipidogram na terapii statinem byl dobře kompenzován 

(LDL 1,89 mmol/l). Do ambulance přichází již na terapii 

metforminem v dávce 2 000 mg/den.

S ohledem na kardiovaskulárně rizikové faktory a obezitu 

bylo pacientovi doporučeno zahájení terapie GLP-1 analo-

gem subkutánně 1x týdně ke stávající terapii metforminem. 

Současně je ale přítomno onemocnění ledvin. V  této době 

nebyla k  dispozici možnost předepsat glifl ozin z  nefrolo-

gické indikace, ale pacient s ohledem na nefroprotekci gli-

fl ozinů souhlasil s vlastní úhradou a byla zahájena terapie 

dapaglifl ozinem v dávce 10 mg. 

Dlouhodobá kompenzace diabetu pacienta se pohybuje 

v rozmezí 51–55 mmol/mol, hmotnost pacienta kolísá po-

dle ročního období (Vánoce, oslavy narozenin, letní grilová-

ní) v rozmezí 122–128 kg. Renální parametry jsou stabilní, 

eGFR 0,95–1,04 ml/s/1,73 m2, není přítomna albuminurie.

Od roku 2022 můžeme v  rámci diabetologie předepisovat 

SGLT2 inhibitor dapaglifl ozin jak z indikace diabetologické 

(v  kombinaci s  metforminem nebo inzulinem u  pacientů 

s neuspokojivou kompenzací) nebo z indikace nefrologické 
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u diabetiků 2. typu s přítomným onemocněním ledvin (eGFR 

0,42–1,25 ml/s/1,73 m2 nebo 25–75 ml/min/1,73 m2) bez 

ohledu na přítomnost či nepřítomnost albuminurie (poměr 

ACR).

Závěr 

Léčba glifl oziny je bezpečná, účinná a dobře tolerovaná. Gli-

fl oziny komplexně ovlivňují parametry kardio-renálně-me-

tabolického syndromu. Dapaglifl ozin významně ovlivňuje 

mortalitu u  pacientů s  onemocněním ledvin (DAPA-CKD). 

V rámci diabetologie můžeme dapaglifl ozin předepsat v in-

dikaci neuspokojivě kompenzovaný diabetes nebo v indikaci 

nefrologické bez ohledu na přítomnost albuminurie.

Indikace dapaglifl ozinu

Diabetes mellitus 2. typu

Dapaglifl ozin je hrazen u diabetika 2. typu: 1) v dvojkombi-

naci s metforminem u pacientů, u nichž použití maximálních 

tolerovaných dávek metforminu po dobu alespoň 3 měsíců 

společně s  režimovými opatřeními nevedlo k  uspokojivé 

kompenzaci diabetu defi nované hladinou HbA1c nižší než 

60 mmol/mol, 2) v kombinaci s metforminem a inzulinem 

nebo inzulinem samotným u pacientů, u nichž terapie met-

forminem a inzulinem nebo inzulinem samotným po dobu 

alespoň 3 měsíců společně s  režimovými opatřeními ne-

vedla k  uspokojivé kompenzaci diabetu defi nované hladi-

nou HbA1c nižší než 60 mmol/mol. V obou případech platí: 

nedojde-li k prokazatelnému zlepšení kompenzace diabe-

tu o 7 % či vyššímu poklesu hladiny HbA1c a současnému 

poklesu tělesné hmotnosti nejméně o 2 % při kontrole po 

6 měsících léčby, přípravek není dále hrazen.

Chronické onemocnění ledvin

Dapaglifl ozin je hrazen jako přídatná terapie u  dos-

pělých pacientů s  chronickým onemocněním ledvin 

s  odhadovanou glomerulární fi ltrací (eGFR) v  rozmezí 

0,42–1,25 ml/s/1,73 m2 (25–75 ml/min/1,73 m2) léčených 

stabilní dávkou inhibitoru angiotenzin-konvertujícího en-

zymu (ACEI) nebo blokátoru receptoru typu 1 pro angioten-

zin II (ARB), pokud není terapie těmito přípravky kontraindi-

kována, kteří mají diabetes mellitus 2. typu a/nebo poměr 

albumin : kreatinin v  moči v  rozmezí 22,6–565 mg/mmol 

(200–5 000 mg/g).

Srdeční selhání se zachovalou ejekční frakcí

Dapaglifl ozin je hrazen jako přídatná terapie u  pacien-

tů se symptomatickým chronickým srdečním selhá-

ním třídy NYHA II až III s  EF větší než 40  % a  eGFR větší 

než 25 ml/min/1,73 m2 a  hodnotou NT-proBNP větší než 

300 pg/ml, nebo větší než 600 pg/ml v  případě pacientů 

s fi brilací síní.

Srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí

Dapaglifl ozin je hrazen u pacientů s  chronickým srdečním 

selháním s EF menší nebo rovnou 40 % a eGFR větší než 

25 ml/min/1,73 m2, u  kterých i  přes optimální léčbu pře-

trvává symptomatologie třídy NYHA II až III. Optimální léč-

bou se rozumí léčba alespoň jedním inhibitorem ACE nebo 

inhibitorem AT1 receptoru nebo inhibitorem receptoru an-

giotenzinu a neprylisinu a zároveň beta-blokátorem a anta-

gonistou mineralokortikoidního receptoru. Optimální léčba 

je podána v cílové dávce dle doporučení nebo v maximální 

tolerované dávce.

Zdroje:
1.  Davies MJ, Vanita R, Aroda, et al. [ADA/EASD konsenzus 2022]. Manage-

ment of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes, 2022. A Consensus Report 
by the American Diabetes Association (ADA) and the European Asso-

ciation for the Study of Diabetes (EASD). Diabetes Care 2022; 45(11): 
2753–2786. Dostupné z DOI: https://doi.org/10.2337/dci22–0034.

2.  Wiviott, SD, Raz, I, Bonaca, MP, et al. Dapagliflozin and Cardio-

vascular Outcomes in Type 2  Diabetes. N Engl J Med 2019; 
380(4): 347–357. Dostupné z  DOI: https://doi.org/10.1056/NEJ
Moa1812389.

3.  Heerspink HJ, Stefánsson BV, CorreaRotter R, et al. Dapaglifl ozin in 

patients with chronic kidney disease. N Engl J Med 2020; 383(15): 
1436–1446. Dostupné z  DOI: http://dx.doi.org/10.1056/NEJMoa
2024816.

4.  Forxiga. Souhrn údajů o přípravku. EMA. Dostupné z www: https://
www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/forxiga.

5.   Zelniker TA, Wiviott SD, Raz I, et al. SGLT2 inhibitors for primary and 
secondary prevention of cardiovascular and renal outcomes in type 
2 diabetes: a systematic review and meta-analysis of cardiovascu-

lar outcome trials. Lancet 2019; 393(10166): 31.
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Systém pro okamžité monitorování glukózy FreeStyle Libre 2 Plus (Senzor) je zdravotnický prostředek. Senzor systému pro okamžité monitorování glukózy FreeStyle Libre 2 Plus 
při použití s kompatibilním zařízením je indikován pro měření koncentrace glukózy v tkáňovém moku u osob s diabetem mellitem (ve věku od 2 let), včetně těhotných žen. Senzor 
a kompatibilní zařízení jsou určeny jako náhrada za měření glykémie při léčbě diabetu včetně dávkování inzulínu. Kontraindikace: Senzor musí být odstraněn před snímkováním 
magnetickou rezonancí (MR). Výrobek je označen značkou CE 2797, vydanou výrobcem. 

Aplikace FreeStyle LibreLink je zdravotnický prostředek. Aplikace FreeStyle LibreLink se používá společně s kompatibilním senzorem FreeStyle Libre 2 Plus pro okamžité monitorování 
glukózy, je indikována pro měření hladin glukózy v intersticiální tekutiněa u osob s diabetem mellitem (ve věku od 2 let), včetně těhotných žen. Aplikace a senzor mají sloužit jako náhrada 
za měření glykémie při léčbě diabetu, včetně dávkování inzulínu. Kontraindikace: Senzor musí být odstraněn před snímkováním magnetickou rezonancí (MR). Výrobek je označen značkou 
CE 2797, vydanou výrobcem.

Ochranný kryt senzoru, FreeStyle, Libre a související obchodní značky jsou značky společnosti Abbott. © 2025 Abbott. ADC-123524 v1.0
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Přesnost neadjunktivních integrovaných 
přístrojů pro CGM

Přístroje pro CGM měří koncentraci glukózy v  intersticiu 

v reálném čase, která koreluje s glykemií. Tato metoda pro-

kazatelně pomáhá zlepšit kompenzaci glykemie a  snižuje 

riziko hypoglykemie. Pacientům s  diabetem pomáhá opti-

malizovat terapii, stravu i  pohybovou aktivitu a  prodloužit 

dobu v cílovém rozmezí glykemie (TIR).

Přístroje CGM lze rozdělit na adjunktivní, při jejichž použí-

vání je pro rozhodnutí o léčbě (např. o dávce inzulinu) nutné 

stanovit také glykemii z odebrané krve, a na neadjunktivní. 

Přesnost neadjunktivních přístrojů je regulačními autoritami 

(včetně EMA) považována za tak vysokou, že pro terapeutické 

rozhodnutí není nutné ověření glykemie z odebrané krve.

Dále je možné přístroje pro CGM rozdělit na integrované 

a  neintegrované. Integrované přístroje měří nepřetržitě 

nebo intermitentně s  nastavitelnou frekvencí koncentraci 

glukózy v intersticiu a data odesílají spolehlivým a zabez-

pečeným způsobem do propojených zařízení, včetně inzuli-

nových pump. Požadavky na přesnost těchto přístrojů jsou 

velmi přísné. V současné době je splňují jen přístroje Abbott 

FreeStyle Libre 2, Abbott FreeStyle Libre 2 Plus, Abbott 

FreeStyle Libre 3, Abbott FreeStyle Libre 3 Plus, Dexcom G6 

a Dexcom G7.

Průměrná absolutní relativní odchylka – 
nedostatečná pro zhodnocení přesnosti 
přístrojů pro CGM

Numerickým ukazatelem, který diabetologická komunita po-

važuje za hlavní ukazatel přesnosti senzorů na měření kon-

centrace glukózy v daném časovém okamžiku, je průměrná 

Zkontrolujte si, jaký senzor předepisujete, 

ne všechny jsou stejné

Kontinuální monitorování glukózy (CGM) je dnes běžnou součástí diabetologické praxe; a jednou z cest, 
jak zlepšit kompenzaci glykemie u pacientů s diabetem 1. i 2. typu. V posledních letech se na trhu 
objevují přístroje pro CGM, jejichž přesnost a výkonnost v klinické praxi nemusí být optimální. Může 
jít o adjunktivní systémy, které nelze použít k terapeutickému rozhodnutí bez monitorování glykemie, 
nebo o neintegrované systémy, u nichž chybí bezpečný a spolehlivý přenos dat do digitálně propojených 
zařízení, nebo o zařízení, jejichž přesnost a životnost není podložená daty u různých populací pacientů 
v randomizovaných kontrolovaných studiích a ve studiích z běžné praxe. Jak uvádí mezinárodní kolektiv 
autorů nedávno publikovaného přehledového článku, tyto přístroje mohou mít atraktivně nízkou cenu, 
ovšem při rozhodování o volbě zařízení pro CGM je třeba zvážit také jeho přesnost, spolehlivost, životnost, 
potřebu dalšího vybavení k jeho používání a také doplňkové služby výrobce.

absolutní relativní odchylka (MARD, z  angl. Mean Absolute 

Relative Diff erence). Není ale jisté, zda jde o adekvátní pří-

stup, protože existují jen omezené důkazy o  klinické re-

levantnosti MARD. Výpočet MARD je prostý, nicméně jeho 

hodnota může být silně ovlivněna designem studie a sběrem 

dat. Jeho hodnotu mohou ovlivnit demografi cké charakteris-

tiky populace, jako je typ diabetu nebo věk účastníků, místo 

implantace senzoru nebo podíl odečtů koncentrace glukózy 

v  různých rozmezích glykemie. MARD je třeba považovat 

pouze za jeden z několika důležitých statistických parametrů 

pro hodnocení přesnosti přístrojů pro CGM. Tento parametr 

navíc obsahuje minimum informací o bezpečnosti a účinnos-

ti přístroje jak při použití v kombinaci s automatickým sys-

témem aplikace inzulinu, tak samostatně. Neexistují žádné 

klinické studie s pacienty s diabetem, které by dokládaly, že 

MARD dokáže přesně odlišit senzory bezpečné od nebezpeč-

ných a senzory s větší a s menší klinickou účinností.

Parametry potřebné pro hodnocení přesnosti 
přístrojů pro CGM

Hodnocení přesnosti, spolehlivosti a bezpečnosti přístrojů 

CGM před jejich registrací by podle autorů  článku i dříve 

publikovaných přehledových prací mělo vycházet z výsled-

ků objektivních a  transparentních studií, ale také z  jejich 

designu a  způsobu publikace dat. Takové studie by měly 

být optimálně publikovány v  recenzovaných časopisech, 

měly by mít jasně defi novanou populaci pacientů podle typu 

diabetu a demografi ckých charakteristik účastníků včetně 

informace, zda představují cílovou populaci pro dané zaří-

zení. Studie by měly také popisovat testovací protokol, po-

rovnávané vzorky a metody, statistickou analýzu, a uvádět, 

zda byly použity nejméně 3 šarže senzorů, zda byl prove-

den dostatečný počet odečtů v každé anatomické lokalizaci 
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senzoru, zda probíhalo měření v  celém rozmezí glykemie 

včetně extrémních hodnot i  za rychle se měnících hodnot 

glykemie, a zda byl senzor implantován po dobu několika 

dní. Výsledky by měly zahrnovat podíl shody z hlediska TIR, 

doby nad cílovým rozmezím glykemie, doby pod cílovým 

rozmezím glykemie a variačního koefi cientu.

Přesnost přístrojů by měla být hodnocena ze tří pohledů: 

1) analytického (tj. odchylky mezi koncentrací glukózy na-

měřenou pomocí CGM a glykemií naměřenou pomocí vhod-

né komparativní metody), 2) klinického a 3) trendového (tj. 

odchylky mezi rychlostí změny koncentrace glukózy dle 

CGM a změny glykemie naměřené pomocí vhodné kompa-

rativní metody). Pro komplexní posouzení přístroje pro CGM 

jsou potřebné údaje o stabilitě senzoru, stabilitě kalibrace, 

spolehlivosti alarmů pro hypoglykemii a  hyperglykemii, 

o životnosti senzoru a dostupnosti naměřených dat.

Ne všechny přístroje jsou podloženy 
robustními důkazy

Některé přístroje pro CGM nemusejí tyto požadavky spl-

ňovat. Například, ne všechny přístroje disponují studiemi 

dokládajícími jejich přesnost, které by byly publikované 

v recenzovaných časopisech, a reprodukovatelnost výsled-

ku tedy nejde nezávisle ověřit. Publikované studie někdy 

zahrnují populaci přesahující věkové rozmezí, pro které je 

přístroj určen/schválen, nebo vůbec neuvádějí charakteris-

tiky zařazené populace. V  některých hodnoceních byl pří-

stroj testován pouze v rozmezí koncentrace glukózy, ve kte-

ré většina přístrojů vykazuje nejvyšší přesnost. U některých 

přístrojů není doložena pravděpodobnost adekvátní funkce 

senzoru do jeho uvedené životnosti.

Potřebná kalibrace přístroje

Pro zachování přesnosti je třeba všechny přístroje pro CGM 

kalibrovat. Kalibraci může provádět výrobce nebo uživatel. 

Preferovány jsou přístroje kalibrované výrobcem, protože 

nezatěžují pacienta a  eliminují chyby, kterých se pacient 

může při kalibraci dopustit. Přístroje kalibrované výrobcem 

musejí být vyráběny kontrolovaným postupem s  konzis-

tentní vysokou mírou kvality a musejí být podloženy robust-

ními daty o přesnosti.

Další servis výrobce

Nelze zapomínat ani na další servis poskytovaný výrobci 

přístrojů pro CGM. Při porovnání ceny přístrojů je potřeba 

započítat nejen prodejní cenu, ale celkové náklady zahrnu-

jící částku za přístroje pro odečet a přenos dat, za zajištění 

bezpečnosti přenosu dat či za potřebná vyšetření glykemie. 

Servis výrobce může zahrnovat také další služby, jako jsou 

edukace pacientů s diabetem, vzdělávání lékařů ohledně vy-

užití dat z CGM pro terapeutické rozhodování či speciální pro-

gramy výměny senzorů nebo řešení problémů se systémem.

Snahy o vytvoření evropských standardů 
pro posuzování kvality přístrojů pro CGM

V současné době jsou patrné snahy o vytvoření evropských 

doporučení, která by standardizovala hodnocení kvality sen-

zorů pro CGM. V některých zemích již vznikla národní doporu-

čení. Příkladem je Polsko. Polská diabetologická společnost 

zařadila do svých doporučení pro péči o pacienty s diabetem 

v roce 2026 požadavky na kvalitu systémů pro CGM. Zahrnují 

testování výkonnosti systémů na všech anatomických mís-

tech implantace senzorů, během rychlých změn glykemie 

a při extrémních hodnotách glykemie (s přesným uvedením 

hodnot a časového podílu), doložení účinnosti po celou dobu 

životnosti senzoru, prokázanou účinnost při změnách gly-

kemie typických pro cílovou populaci v podmínkách běžné-

ho života, dobrou výkonnost při vysokých teplotách, vysoké 

vlhkosti, po podání různých léků, alkoholu a doplňků stravy, 

vybavení a algoritmus systému CGM umožňující použití sen-

zorů v  podmínkách reálného života, výkonnost doloženou 

v klinické studii se statistickou analýzou, použitím nejméně 

tří šarží senzorů a zhodnocením výkonnosti v různých pod-

mínkách a u jednotlivých cílových populací.

V ČR na tato doporučení stále ještě čekáme.

Závěr

Při výběru přístroje pro CGM je třeba zvážit více paramet-

rů, než je cena. Měly by zahrnovat snadné používání, dobře 

doloženou technickou výkonnost, spojené náklady a služby 

poskytované výrobcem. Ne všechny neintegrované přístroje 

pro CGM tato kritéria splňují. Proto jsou potřebná národní 

nebo celoevropská doporučení pro posuzování kvality pří-

strojů pro CGM.

(red)
Zdroje: 
1.  Klonoff  DC, Gabbay M, Moon SJ, Wilmot EG. Importance of FDA-In-

tegrated Continuous Glucose Monitors to Ensure Accuracy of Conti-
nuous Glucose Monitoring. J Diabetes Sci Technol. 2025 Sep; 19(5): 
1392-1399. 

2.  Vigersky RA, Shin J. The Myth of MARD (Mean Absolute Relative Dif-
ference): Limitations of MARD in the Clinical Assessment of Conti-
nuous Glucose Monitoring Data. Diabetes Technol Ther. 2024 Mar; 
26(S3): 38-44. 

3.  Stanowisko Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego. Zalece-
nia kliniczne dotyczace postepowania u  osob z  cukrzyca – 2026. 
Dostupné na: https://ptdiab.pl/aktualnosci/stanowisko-polskiego
-towarzystwa-diabetologicznego-dotyczace-minimalnych-parame-
trow-jakosciowych-ktore-powinny-spelniac-systemy-ciaglego-mo-
nitorowania-glikemii-stosowane-w-praktyce-klinicznej (navštíveno 
20. 2. 2026).
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Kdo se průzkumu zúčastnil

Do 7–9minutového on-line průzkumu se zapojilo 5 741 lé-

kařů pracujících na plný úvazek ve více než 29 oborech me-

dicíny. Respondenti byli v 62 % muži a ve 36 % ženy (!), 18 % 

bylo mladších 40 let, 53 % ve věku 40–65 let a 29 % starších 

65 let. Nejčastěji zastoupenou specializací byli rodinní léka-

ři (13 %) a internisté (12 %), dále pediatři (8 %), anesteziolo-

gové (7 %), psychiatři (6 %), lékaři urgentní medicíny (5 %), 

ortopedi a gynekologové (po 4 %). Diabetologové a endokri-

nologové tvořili 2 % vzorku.

Vyvážení práce a osobního života

Za  poslední 3 roky se pocit štěstí lékařů u  24  % zlepšil, 

u 44 % zůstal nezměněn a u 32 % se zhoršil. Podobně tomu 

bylo i ve vyváženosti práce a osobního života. Zlepšení bylo 

častěji zjištěno u lékařů ve věku 28–43 let. Na otázku, jakou 

pozornost věnují vlastnímu zdraví, odpovědělo 27 % lékařů, 

že je to pro ně jedna z hlavních priorit, pro dalších 44 % je 

vlastní zdraví důležité, zbývajících 30 % mu nevěnuje vel-

kou pozornost. 76 % respondentů si myslí, že lze v lékařské 

profesi dosáhnout štěstí a vyváženosti, a to nejčastěji anes-

teziologové (94 %), patologové (88 %), dermatologové a psy-

chiatři (87 %), zatímco diabetologové jsou spolu s kardiolo-

gy a radiology v tomto ohledu na průměru (76 %) a nejméně 

často sdílí tento názor internisté (66 %), lékaři kritické péče 

(65 %), urgentní medicíny a infektologové (63 %). Jak k této 

otázce přímo uvádějí někteří respondenti: 

•  „Lékař má kontrolu nad vyvážeností vlastní práce a osob-

ního života. Nicméně od péče o tuto rovnováhu ho odvádějí 

fi nance, moc, prestiž atd.“ 

•  „Pravidelně kontrolujte také vlastní zdraví a  hodně se 

smějte, i když vám život hází klacky pod nohy.“ 

Fyzické a duševní zdraví a pocit štěstí lékařů 

dle průzkumu Medscape

O životní spokojenosti, péči o vlastní zdraví a vyváženost mezi prací a osobním životem lékařů v USA 
vypovídá průzkum provedený v říjnu 2024.

Pocit deprese anebo vyhoření popsalo 53  % lékařů. (Moc 

pracuji. Jsem v depresi. Nejím dobře. Necvičím dost.) Lepší 

vyváženost mezi prací a osobním životem by za nižší plat 

vyměnilo 63 % dotázaných. Koníčky a další zájmy (např. čte-

ní, vaření, práce na zahradě) jsou velmi důležité nebo důle-

žité pro 87 % lékařů. Čas strávený on-line by chtělo zkrátit 

jen 43 % lékařů.

Životní styl

V manželství žije 79 % lékařů a další 4 % žijí s partnerem, 

8 % je svobodných, 6 % rozvedených, 2 % ovdovělých. Dovo-

lená je pro 95 % respondentů důležitá nebo velmi důležitá. 

97 % dotázaných lékařů prahne po tom, aby mělo více času 

na osobní a rodinný život. Cvičení/sportu se věnuje 13 % lé-

kařů každý den, 25 % 4–5x týdně, 33 % 2–3x týdně, 20 % 

nejvýše 1x týdně a 9 % vůbec. Svoji stravu považuje za vel-

mi zdravou 23 % lékařů, za docela zdravou 61 %, za spíše 

nezdravou 15 % a za zcela nezdravou 2 %. O redukci hmot-

nosti se snaží 50 % respondentů – nejčastěji do 10 kg, pou-

ze 12 % svoji váhu nijak nekontroluje. Alkohol nepije vůbec 

24 % lékařů, 29 % vypije < 1 standardní drink za týden, 33 % 

1–4 drinky týdně a pouze 7 % nejméně 7 drinků týdně. Sní-

žit konzumaci alkoholu se snaží 18 % respondentů. A 68 % 

dotázaných amerických lékařů je věřících.

Jak byste na takové otázky odpověděli vy?

(red)

Zdroj: Medscape. Jon McKenna. ‚If Boundaries Are Set, It Is Possible‘: 
Medscape Physician Mental Health & Well-Being Report 2025. 31. 1. 
2025. Dostupné na: https://www.medscape.com/slideshow/2024-
-Physician-Mental-Health-6017854?src=ban_mental-health_strip_
mscpmrk#9
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1
Perorální semaglutid zpomaluje pokles eGFR u diabetiků 

s KV onemocněním anebo CKD

Předem specifi kovaná analýza studie SOUL ukázala, že se-

maglutid p.o. u pacientů s diabetem 2. typu (DM2), KV one-

mocněním anebo CKD v porovnání s placebem zpomaluje 

pokles eGFR, ale vede jen k numerickému snížení výskytu 

renálních příhod (≥ 50% pokles eGFR, trvale eGFR < 15 ml/

/min/1,73 m2, zahájení náhrady funkce ledvin nebo úmrtí 

z renálních příčin). Do studie bylo zařazeno 9 650 pacientů 

s průměrnou eGFR 73,8 ml/min/1,73 m2 a délka sledování 

byla 47,5 měsíce. Průměrná eGFR klesla o 1,67 se semaglu-

tidem p.o. a o 2,06 ml/min/1,73 m2 s placebem (p < 0,0001).

Zdroj: Mann JFE, Marx N, Deanfi eld JE, et al. SOUL Study Group. Impact 
of Oral Semaglutide on Kidney Outcomes in People With Type 2 Diabe-
tes: Results From the SOUL Randomized Trial. Diabetes Care. 2026 Feb 
1; 49(2): 257-265.
DOI: 10.2337/dc25-1080

2
Náhrada slazených nápojů za čistou vodu 

u diabetiků nezlepšila glykemické parametry

Ve 24týdenní studii zahrnující 179 pacientů s diabetem 2. ty-

pu (HbA1c 48–69 mmol/mol) byl hodnocen vliv náhrady 

pití uměle slazených nápojů za perlivou či neperlivou vodu 

na HbA1c a sekundární parametry zahrnující fruktosamin, 

glykemii a inzulinemii nalačno, tělesnou hmotnost a para-

metry kontinuálního monitorování glukózy. Výsledky ukáza-

ly větší zvýšení HbA1c v rameni s vodou (průměrný rozdíl 

0,29, p = 0,013). U  sekundárních sledovaných parametrů 

nebyl zjištěn statisticky významný rozdíl, jen trend k horším 

výsledkům ve skupině s vodou.

Zdroj: Odegaard AO, Chang J, Jiang L, et al. The Eff ect of Substituting 
Water for Artifi cially Sweetened Beverages on Glycemic and Weight 
Measures in People With Type 2 Diabetes: The Study of Drinks With Ar-
tifi cial Sweeteners (SODAS), a Randomized Trial. Diabetes Care. 2026 
Feb 1; 49(2): 239-246.
DOI: 10.2337/dc25-1516

3
Pomocí genetické analýzy lze predikovat odpověď 

na p.o. inzulin v prevenci diabetu 1. typu

Již dříve studie TrialNet Oral Insulin Prevention Trial TN07 

ukázala, že příbuzní pacientů s diabetem 1. typu (DM1), kteří 

mají DM1 1. stadia, odpovídají významně lépe na p.o. inzu-

lin v prevenci rozvoje DM1 stadia 3, pokud spadají do sku-

piny charakterizované nízkým vyplavením inzulinu v první 

fázi (SS1). Autorům se nyní podařilo identifi kovat gene-

tické charakteristiky jedinců ze  SS1 spojené s  významně 

lepší odpovědi na p.o. inzulin (zejm. genetický polymorfi s-

Letem světem

mus rs7020673 v genu GLIS3). To může pomoci odlišit je-

dince vhodné pro tuto prevenci.

Zdroj: You L, Parikh HM, Triolo TM, et al. Genetic Predictors of Response 
to Oral Insulin for Type 1 Diabetes Prevention. Diabetes Care. 2026 Feb 
1; 49(2): 344-351.
DOI: 10.2337/dc25-2006

4
Vliv antidiabetik na funkci -buněk není pro kompenzaci 

glykemie významný

Studie GRADE ukázala, že antidiabetika ze 4 tříd (inzu-

lin glargin U100, glimepirid, liraglutid, sitagliptin) přidaná 

k metforminu u pacientů s DM2 mají odlišný účinek na funk-

ci -buněk, ovšem funkce -buněk nevykazuje souvislost 

s  kompenzací glykemie. Léčbou navozená změna indexu 

glukagonu (jako funkce -buněk) nesouvisela s  hodnotou 

HbA1c  ≥ 53 mmol/mol, zatímco změna indexu C-peptidu 

(jako funkce -buněk) ano. Index glukagonu/C-peptidu je 

defi nován jako změna hladiny dané látky za 30 minut po p.o. 

podání glukózy. To ukazuje, že volba antidiabetika by měla 

vycházet z jeho vlivu na funkci -buněk.

Zdroj: Kahn SE, Tripputi M, Lachin JM, et al. GRADE Research Group. 
Diff erential Longitudinal Eff ects of Glucose-Lowering Medications on 
Glucagon and C-peptide Responses in the Glycemia Reduction Appro-
aches in Diabetes: A Comparative Eff ectiveness Study (GRADE). Diabe-
tes Care. 2026 Feb 1; 49(2): 325-334. 
DOI: 10.2337/dc25-2186

5
Tirzepatid snižuje tělesnou hmotnost pacientů 

s diabetem 1. typu a obezitou

Ve 12týdenní dvojitě zaslepené studii zahrnující 24 do-

spělých s DM1 a BMI > 30 kg/m2 vedla léčba tirzepatidem 

(2,5 mg/týden po dobu 4 týdnů a poté 5,0 mg/týden po dobu 

8 týdnů) k průměrnému poklesu tělesné hmotnosti o 10,3 kg 

v porovnání s poklesem o 0,7 kg s placebem. Tirzepatid také 

v porovnání s placebem významně snížil průměrnou hladi-

nu HbA1c (o 0,4 %) a snížil potřebnou denní dávku inzulinu 

(o 35 %). 

Zdroj: Snaith JR, Frampton R, Samocha-Bonet D, Greenfi eld JR. Tirze-
patide in Adults With Type 1 Diabetes: A Phase 2 Randomized Placebo-
-Controlled Clinical Trial. Diabetes Care. 2026 Jan 1; 49(1): 161-170.
DOI: 10.2337/dc25-2379

6
SGLT2i zlepšují KV a renální výsledky u pacientů s celým 

spektrem hodnot albuminurie

Sdružená analýza randomizovaných studií zahrnující 

26  750 pacientů s  různou mírou albuminurie ukázala, že 
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SGLT2i snižují riziko renálních příhod, hospitalizací pro sr-

deční selhání, aterotrombotických příhod a KV a celkovou 

mortalitu v porovnání s placebem u pacientů ve všech kate-

goriích albuminurie. Kategorie albuminurie byly rozděleny 

podle poměru albumin : kreatinin v moči (UACR), přičemž 

51,1 % pacientů mělo UACR < 30 mg/g, 25,8 % 30–300 mg/g 

a 23,1 % > 300 mg/g.

Zdroj: Ferreira JP, Marques P, Anker SD, et al. Eff ects of SGLT2 inhi-
bitors across the spectrum of albuminuria in cardiovascular-kidney-
-metabolic conditions: A pooled analysis of randomised trials. Diabetes 
Obes Metab. 2026 Feb; 28(2): 1105-1115.
DOI: 10.1111/dom.70289

7
Nižší incidence maligních nádorů spojených s obezitou 

při léčbě DM2 metforminem a GLP-1 RA

Retrospektivní kohortová analýza ukázala významně niž-

ší incidenci maligních nádorů souvisejících s  obezitou 

i celkovou mortalitou při léčbě pacientů s DM2 metformi-

nem (o 4 %, resp. o 12 %), nebo GLP-1 RA (o 14 %, resp. 

o 39 %) v porovnání s DPP-4i. Největší přínos během 5 let 

sledování znamenala kombinovaná léčba metforminem + 

GLP-1 RA, která snížila incidenci maligních nádorů o 39 % 

a celkovou mortalitu o 67 %. Hodnocené nádory zahrno-

valy hepatocelulární karcinom, karcinom žaludku, pan-

kreatu, jícnu, žlučníku, ledvin, štítné žlázy, mozku, prsu, 

dělohy, ovaria, nadledvin, příštítných tělísek, hypofýzy, 

pojivové tkáně, hlavy a krku, penisu, vulvy a cervixu, me-

lanom a myelom.

Zdroj: Henney AE, Heague M, Riley DR, et al. Synergistic associations 
of metformin and GLP-1 receptor agonist use with adiposity-related 
cancer incidence in people living with type 2 diabetes. Diabetes Obes 
Metab. 2026 Feb; 28(2): 946-959.
DOI: 10.1111/dom.70267

8
Cofrogliptin 1x za 2 týdny vede k lepší glykemické 

kompenzaci než DPP-4i 1x denně

Cofrogliptin je dlouhodobě působící DPP-4i. V randomizova-

né otevřené studii prokázal při dávkování 10 mg 1x za 2 týd-

ny lepší účinnost z  hlediska času v  cílovém rozmezí gly-

kemie (TIR) než DPP-4i podávané 1x denně. TIR byl měřen 

pomocí kontinuálního monitorování glukózy u 64 pacientů 

s DM2 ve 22.–24. týdnu léčby a výsledky ukázaly zlepšení 

TIR o 0,037 % s cofrogliptinem v porovnání s poklesem TIR 

o 9,891 % s každodenně podávanými DPP-4i (p = 0,0046). 

Incidence, složení a  závažnost nežádoucích příhod byly 

v obou terapeutických skupinách srovnatelné. 

Zdroj: Pan C, Jiang H, Feng Y, et al. Effi  cacy and safety of bi-weekly 
cofrogliptin treatment replacing daily dipeptidyl peptidase-4 inhibitors 
in Chinese patients with type 2 diabetes mellitus: A multicenter, open-
-label, randomized controlled phase 2 trial. Diabetes Obes Metab. 2026 
Feb; 28(2): 1191-1200.
DOI: 10.1111/dom.70305

9

Nasazení SGLT2 v léčbě diabetu může v porovnání 

s DPP-4i snížit riziko komorových arytmií (VA) 

a srdeční zástavy

Studie využívající data 88 516 pacientů s DM2 z britské da-

tabáze, u  nichž byla zahájena léčba SGLT2i nebo DPP-4i 

(skupiny tvořili pacienti odpovídajících charakteristik) uká-

zala, že nasazení SGLT2i není spojeno se zvýšeným rizikem 

VA (HR 0,88, 95% CI 0,71–1,07). V podskupině nepředléče-

ných pacientů (kteří dříve neužívali SGLT2i ani DPP-4i) bylo 

riziko VA srovnatelné (HR 0,98, 95% CI 0,76–1,27), ale ve 

skupině předléčené DPP-4i (s převedením na nebo s přidá-

ním SGLT2i) byla léčba SGLT2i spojena s nižším výskytem 

VA (HR 0,65, 95% CI 0,46–0,92). U celého souboru bylo zjiš-

těno nižší riziko srdeční zástavy při léčbě SGLT2i (HR 0,64, 

95% CI 0,49–0,83).

Zdroj: Tang WC, Reynier P, Douros A, et al. Sodium glucose co-transpor-
ter 2 inhibitors versus dipeptidyl peptidase-4 inhibitors and the risk 
of ventricular arrhythmia among patients with type 2 diabetes: A po-
pulation-based cohort study. Diabetes Obes Metab. 2026 Feb; 28(2): 
935-945. 
DOI: 10.1111/dom.70264

10
Návrat k normoglykemii a příznivý kardiometabolický 

profi l snižuje riziko rozvoje DM2 u osob 

s prediabetem

Data 8 191 osob s  prediabetem (glykemie nalačno 5,6–

–6,9 mmol/l) ze 3 kontinentů s kontrolou po 3 a po 6 letech 

ukazují, že návrat k normoglykemii při první kontrole snižu-

je v porovnání s přetrvávajícím prediabetem riziko rozvoje 

DM2 při druhé kontrole o  51  %. Mnohem větší byl pokles 

rizika u nekuřáků, osob s normální tělesnou hmotností, ob-

vodem pasu, normálním krevním tlakem, hladinou triglyce-

ridů a HDL cholesterolu. U osob s obnovou normoglykemie 

a současným poklesem tělesné hmotnosti se riziko vzniku 

DM2 v porovnání s jedinci s nárůstem hmotnosti a přetrvá-

vajícím prediabetem snížilo dokonce o 82 %.

Zdroj: Davoodian N, Lotfaliany M, Huxley RR, et al. Regression from 
prediabetes to normoglycaemia and the role of cardiometabolic risk 
factors on the subsequent risk of developing type 2 diabetes. Diabeto-
logia. 2026 Jan; 69(1): 69-80.
DOI: 10.1007/s00125-025-06555-8

11
Vyšší hladina kyseliny močové při stanovení 

diagnózy DM1 zvyšuje riziko makrovaskulárních 

a mikrovaskulárních komplikací

Švédská kohortová studie zařadila pacienty s nově diagnos-

tikovaným DM1 ve věku 15–34 let, u nichž se během me-

diánu 19 let sledování rozvinuly (n = 94) nebo nerozvinuly 

(n = 94) komplikace diabetu. Pacienti v obou skupinách měli 

odpovídající věk v době diagnózy, pohlaví a hladinu HbA1c. 



LETEM SVĚTEM

38

Průměrná plazmatická hladina kyseliny močové v  době 

diagnózy DM1 byla významně vyšší u  pacientů, u  nichž 

později došlo k rozvoji komplikací: 209,2 vs. 171,7 μmol/l 

(p < 0,001). Na každé zvýšení hladiny kyseliny močové se 

riziko diabetických komplikací zvýšilo o 1 %. 

Zdroj: Fagher K, Eeg-Olofsson K, Arnqvist H, et al. Uric acid and future 
complications in young individuals with type 1 diabetes: results from 
the Diabetes Incidence Study in Sweden (DISS) and the National Dia-
betes Registry of Sweden (NDR). Diabetologia. 2026 Jan; 69(1): 50-58. 
DOI: 10.1007/s00125-025-06561-w

12
Reziduální endogenní sekrece inzulinu u pacientů s DM1 

zvyšuje šanci na dosažení cílů glykemické kompenzace

Podle britské průřezové studie lze pomocí náhodného mě-

ření hladiny C-peptidu mezi dospělými pacienty nejmé-

ně rok po diagnóze DM1 identifi kovat jedince, kteří s větší 

pravděpodobností dosáhnou cílových hodnot glykemické 

kompenzace dle kontinuálního monitorování glukózy a cí-

lové hladiny HbA1c. To dokládá význam snah o zachování 

reziduální funkce -buněk i potenciál měření C-peptidu pro 

individualizaci léčby pacientů s DM1.

Zdroj: Stimson RH, Dover AR, Clarke C, et al. Persistent C-peptide se-
cretion is associated with favourable CGM metrics in adults with type 1 
diabetes. Diabetologia. 2026 Jan; 69(1): 59-68.
DOI: 10.1007/s00125-025-06578-1

13
Nárůst tělesné hmotnosti po vysazení antiobezitik

Systematický přehled a  metaanalýza 37 studií hodnotily 

opětovný nárůst tělesné hmotnosti po vysazení antiobezi-

tik u dospělých s nadváhou/obezitou. Průměrná délka anti-

obezitické léčby byla 39 týdnů (rozmezí 11–176), průměrný 

pokles hmotnosti 8,2 kg a průměrná délka následného sle-

dování 32 týdnů. Průměrný měsíční opětovný nárůst hmot-

nosti činil 0,4 kg. Všechny kardiometabolické parametry 

se vrátily k  hodnotám před antiobezitickou léčbou během 

1,4 roku po jejím vysazení. Antiobezitické léky zahrnovaly 

semaglutid, tirzepatid, liraglutid, cagrilintid, orlistat, fenter-

min, fenfl uramin, dexfenfl uramin, rimonabant, sibutramin, 

diethylpropion hydrochlorid, lorcaserin a topiramát.

Zdroj: West S, Scragg J, Aveyard P, et al. Weight regain after cessation 
of medication for weight management: systematic review and meta-
-analysis. BMJ. 2026 Jan 7; 392: e085304. 
DOI: 10.1136/bmj-2025-085304
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Myokiny jako možná prevence 
sarkopenie při léčbě GLP-1 RA 

GLP-1 RA vedou kromě redukce hmot-

nosti také k  poklesu beztukové hmoty, 

včetně svalové tkáně. Tomu lze částečně 

zabránit pravidelným silovým tréninkem 

a  dostatečným příjmem bílkovin. Aktuál-

ně je zkoumána možnost kombinace 

GLP-1 RA s myokiny, tedy cytokiny uvolňovanými svalem při 

kontrakci. Z  této skupiny patří mezi nejpokročilejší kandi-

dáty inhibitory myostatinu, konkrétně bimagrumab a apite-

gromab. Tato strategie by mohla přispět k ochraně svalové 

hmoty a snížení rizika sarkopenie.

MUDr. Eva Horová, Ph.D., Praha

Archiv všech čísel časopisu VVD naleznete 

na stránkách www.vvdcasopis.cz

Doporučení ADA 2026 uvádějí, že 

u dospělých s DM1 a obezitou (BMI 

≥ 30 kg/m², resp. ≥ 27,5 kg/m² 

u asijské populace) lze postupovat 

podle stejných principů léčby obe-

zity jako v běžné populaci, včetně 

nasazení GLP-1 receptorových 

agonistů. Reagují tak na narůsta-

jící fenomén obezity u DM1 a posouvají péči za hra-

nice samotného HbA1c směrem k redukci hmotnosti 

a ovlivnění kardiometabolického rizika při zachování 

bezpečnosti terapie.

MUDr. Lucie Radovnická

Ústí nad Labem

Zatímco v léčbě chronického onemocnění ledvin u pacientů s diabetem mellitem 2. typu jsou již ně-

jakou dobu pevně ukotveny inhibitory SGLT2 i  fi nerenon, u  pacientů s  diabetem mellitem 1. typu 

situace tak jednoznačná nebyla. Plošné doporučení inhibitorů SGLT2 limitovaly obavy ze zvýšeného 

rizika diabetické ketoacidózy, využití fi nerenonu chybějící klinická data. Velmi povzbudivé jsou proto 

výsledky studie FINE-ONE publikované v aktuálním čísle časopisu The New England Journal of Me-

dicine: přidání fi nerenonu ke standardní léčbě blokádou RAAS vede i u pacientů s diabetem 1. typu 

k významnému snížení albuminurie. Snad se tedy v dohledné době dočkáme rozšíření terapeutických 

možností i u této skupiny pacientů. 
MUDr. Eva Papežová, Brno



14. 5. 2026 • PRAHA
HOTEL NOVOTEL PRAHA , KATEŘINSKÁ 38 

20. 5. 2026 • BRNO
HOTEL CONTINENTAL, KOUNICOVA 680/6

 

DIABETOLOGIE 2026

Pořádá GALÉN - SYMPOSION s.r.o. 

v odborné spolupráci s Geriatrickou interní klinikou 2. LF UK a FN Motol a Homolka 

a Diabetickou asociací ČR, z.s.

www.projektGENERACE.cz

Generace_inzerce 210x280 3_2026.indd   1 23.03.2026   16:28



Ozempic 2026-03 inzerce Dalsi era 210x280mm-CZ26OZM00049.indd   1 10.03.2026   12:43



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.5
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /sRGB
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo false
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo false
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Remove
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 100
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 150
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 1.30
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 1.30
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 10
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 10
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 1.30
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 1.30
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 10
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 10
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 300
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 300
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects true
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /ConvertColors /ConvertToRGB
      /DestinationProfileName (sRGB IEC61966-2.1)
      /DestinationProfileSelector /UseName
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MarksOffset 6
      /MarksWeight 0.250000
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PageMarksFile /RomanDefault
      /PreserveEditing false
      /UntaggedCMYKHandling /UseDocumentProfile
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [600 600]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


