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PREDMLUVA

Diabetes mellitus, a zejména diabetes mellitus 2. typu, je
natolik ¢astym onemocnénim, Ze je zapotiebi, aby o zdkla-
dech diagnostiky a moZnostech komplexni 1é¢by v celé jeji
§ifi méli alesponi zdkladni povédomi vSichni 1ékati. Neni
mozné zabyvat se jakymkoliv oborem mediciny a pfitom
se nesetkavat s diabetiky. Medicina se vyviji ve vSech obo-
rech a je fascinujici to sledovat, ale prakticky neni v silach
jednotlivce tento vyvoj postihnout pravé z divodu Sirokého
spektra onemocnéni, oboril a specializaci. PfedloZena pub-
likace mé za cil zajemci o tuto problematiku podat aktudlni
prehled vSech moznych variant farmakoterapie diabetu, ale
i zasad diety, pohybové aktivity ¢i potfebu edukace. Ukazuje
i moZnosti metabolické chirurgie, pfinosy a nutnost 1écby
hypertenze a dyslipidemie.

Ve vlastni farmakoterapii diabetu 2. typu je cest k cili 1é¢-
by na vybér fada, a t€Zko nékdo miZe tvrdit, Ze jen néktera
je jedina spravna. Diabetes 2. typu je natolik heterogenni
skupinou onemocnéni, Ze univerzalni 1é¢ba neexistuje. Kaz-
dy z 1é€ebnych pfistupll ma viceméné podobnou priimérnou
ucinnost, v celém spektru nemocnych vSak najdeme radu
pacientd, ktefi reaguji primérné, skupinu nemocnych, ktera
reaguje nadprimeérné, ale také skupinu nemocnych, kterd na
uvedeny 1éCebny pfistup nereaguje vibec. Z toho plyne po-
tfeba kontroly i¢innosti 1é¢by a dynamicky pfistup, vyména
1é¢by, pfi kombinacéni 1écbé fortifikace 1écby pridanim dal-
Siho léku z jiné skupiny s cilem postihnout jinou pfitomnou
poruchu daného pacienta. Jinymi slovy Siroké spektrum 1ékt
umoziuje usit 1é¢bu na miru konkrétnimu nemocnému. Ten-
to individudlni pfistup se netyka jen farmakoterapie diabetu,



ale chce-li byt 1ékar v 1écbé nemocného Gspésny, je nutny
ve vSech slozkach 1é¢by — od motivace a edukace pres dietu,
fyzickou aktivitu aZ po farmakoterapii pfidruZenych one-
mocnéni. Vzdyt nelé¢ime nemoc, ale pacienta.

Autor
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1 UvoD

Diabetes mellitus (DM) je chronické onemocnéni, jehoZ né-
sledkem je v celém svété vysokd morbidita, invalidita a mor-
talita. PocCet diabetiki ve svété neustale roste, v roce 2017
to bylo 425 miliont lidi s timto onemocnénim, a na zékladé
dlouhodobého pozorovani nartstu vyskytu tohoto onemoc-
néni se predpoklada, Ze ve svété bude v roce 2045 postiho-
vat az 629 milionu lidi (data IDF — International Diabetes
Federation), coZ pfinese zdvazné problémy nejen z hlediska
zdravotnické péce, ale i z hlediska ekonomického.

Rostouci incidence a prevalence DM 2. typu v celém svété
je diivodem, proc je toto onemocnéni ozna¢ovano za pande-
mii. Kromé vysokého poctu nositelll tohoto onemocnéni, kte-
ry sam poutd velkou pozornost fady diabetologi-specialistil
z celého svéta, je stejné tak stiedem jejich pozornosti i rozvoj
chronickych komplikaci tohoto onemocnéni, jeZ zhorSuji kva-
litu Zivota takto nemocnych, ale casto zkracuji i jeho trvani.

Tak jak se na zakladé vysledkt vyzkum, klinickych a epi-
demiologickych studii dospiva k novym poznatkiim a hypo-
tézam o etiopatogenezi diabetu a jeho komplikaci, dochazi
také k rozvoji novych nazorti na 1é¢bu a lé¢ebnych postupt.

Diabetes mellitus 2. typu postihuje asi 5-9 % obyvatel vy-
spélych statl, pfitom 60-80 % takto nemocnych je soucasné
v pasmu nadvahy a obezity. DM se vyznacuje nejen rizikem
rozvoje mikrovaskularnich komplikaci, ale predstavuje pro
své nositele také vysoké riziko makrovaskuldrnich (ische-
mické choroba srde¢ni, cévni onemocnéni mozku, ischemickéa
choroba dolnich koncetin). Riziko rozvoje makroangiopatic-
kych komplikaci zac¢ina na nizsich hladinach glykemie nez
riziko rozvoje mikroangiopatickych. Pfitom pravé makrovas-
kularni komplikace jsou nejcastéjsi pricinou morbidity a mor-
tality diabetikt 2. typu. Vyznam mikrovaskularnich kompli-
kaci se ovSem také zvySuje, jak se prodluzuje délka Zivota
a s ni i trvani onemocnéni.
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Komplikace diabetu zasahuji do fady jinych medicinskych
obort, proto komplexni péce o diabetika vyZaduje interdis-
ciplindrni pristup a spoluprici, kterou musi diabetolog ko-
ordinovat. Velmi vyznamna je prevence a v¢asné vyhledava-
ni komplikaci. Pravé snaha zabranit jejich vzniku a rozvoji
muZe byt pro nemocného nejsiln€jsi motivaci, aby se podilel
na samostatném zvladani tohoto onemocnéni. Je zapotiebi
nemocného mnohému naucit a umoznit mu ziskat praktické
dovednosti, coZ je predmétem edukacniho programu.

Hyperglykemie je faktorem, ktery ovliviiuje kardiovasku-
larni (KV) riziko. Neméné vyznamnymi nezavislymi KV ri-
zikovymi faktory, které je tfeba u DM 2. typu soucasné lécit,
jsou obezita, hypertenze a hyperlipoproteinemie.

Diabetes mellitus 2. typu predstavuje heterogenni skupinu
onemocnéni s riiznou mirou inzulinové rezistence a inzulino-
vé deficience a také s riznou mirou dalSich znamych defekta.
Novéji je zndma také porucha v oblasti funkce inkretind, jejiz
zacatek spadd uz do obdobi prediabetu. Inkretinovy deficit
nemad negativni vliv jen na sekreci inzulinu, ale vede i k nad-
produkci glukagonu, coz oboji vede k hyperglykemii. V pra-
béhu onemocnéni potom v rdmci adaptace na hyperglykemii
dochézi ke zvySené rendlni reabsorpci glukézy, tedy k posunu
renélniho prahu pro gluk6zu, a to ma opét hyperglykemizujici
ucinek. Z uvedeného vyplyva i nutny rozdilny terapeuticky
pristup k takto nemocnym podle prevazujici poruchy. Velmi
vyznamnou skutecnosti je, Ze DM je chronické progredujici
onemocnéni, za jehoZ progresi stoji pfedevsim tubytek (apo-
ptdéza) nebo dediferenciace B bunék s poklesem jejich funkéni
zdatnosti. Proto si onemocnéni ve svém prubéhu zZada dyna-
mické zmény v terapii a ve fazi absolutni inzulinové deficien-
ce je nezbytna inzulinova 1écba.

Budeme-li akceptovat tato fakta, bude prostiedkem tera-
pie DM 2. typu spravna vyZziva (z hlediska kvality i kvan-
tity), pohybova aktivita a farmakoterapie. To v§e zaméfeno
na Upravu inzulinové sekrece (z hlediska porusené dynamiky
sekrece i mnoZstvi uvoliilovaného inzulinu), na blokadu jaterni
produkce glukézy a zvySeni periferni utilizace glukdzy bun-
kami svalové a tukové tkané€ a na ipravu v oblasti inkretinové
funkce a rendlniho prahu pro glukézu. Paralelné s tim musi
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probihat terapeuticka edukace, kterd musi byt i prostfedkem
k motivaci nemocného.

Cilem této publikace je pfehledné ukdzat moznosti terapie
DM 2. typu, vyhody, ale také tskali jednotlivych lécebnych
pristupi, zdsady kombinacni terapie a také nutnost komplexni
1écby DM 2. typu.



2  REPETITORIUM

2.1 DM 2.TYPU

V ramci diabetického syndromu ma DM 2. typu nejvétsi za-
stoupeni — asi 90 %. Podle dat Ustavu zdravotnickych infor-
maci a statistiky (UZIS) piedstavuje v roce 2017 v CR DM
2. typu 84,7 % vsech diabetikli. Rozdéleni diabetického syn-
dromu ukazuje tabulka 2.1, kter4 stale plati, i kdyZ sili tlaky
na jeji revizi.

Diabetes mellitus 2. typu je nejcastéjsi metabolickou cho-
robou vyznacujici se relativnim nedostatkem inzulinu, ktery
vede v organismu k nedostatecnému vyuziti glukdzy, proje-
vujicimu se hyperglykemii. Nepfiznivd je skutecnost, Ze one-
mocnéni mé progredujici charakter, ktery spociva v ubytku
(apoptoze) ¢i dediferenciaci B bun€k s poklesem jejich se-
kre¢ni schopnosti. DM 2. typu je charakterizovan pfitomnos-
ti kombinace porusené sekrece inzulinu (inzulinodeficience)
a jeho plisobeni v cilovych tkdnich (inzulinorezistence). Ne-
zbytnym predpokladem vzniku diabetu 2. typu je pfitomnost
obou poruch, jejich kvantitativni podil miZe byt rozdilny,
proto hovofime o heterogenni skupiné onemocnéni. Na in-
zulinorezistenci i inzulinodeficienci se podileji jak faktory
genetické, tak faktory zevniho prostfedi. V ramci novéjsich
poznatkt také vime, Ze zejména na inzulinové deficienci par-
ticipuje také porucha v oblasti inkretinové funkce, i kdyz ta
zasahuje rovnéz do oblasti sekrece glukagonu.

Inzulinova rezistence urcitého stupné je determinovana
geneticky, ale jeji mira se miZe vyznamné zvysSovat jednak
na zékladé nevhodnych stravovacich navyki vedoucich k obe-
zité, jednak — mozn4 jeSté vyznamnéji — se miZe ménit po-
dle pohybové aktivity. Nepfiznivy je samoziejmé nedostatek
pohybu, tedy inaktivita. Oba uvedené vyznamné nepiiznivé
faktory zevniho prostfedi provazeji vyvoj lidské spolecnosti
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Tabulka 2.1 Klasifikace diabetu podle Svétové zdravotnické organizace (WHO)
Diabetes Oznaceni zkratkou
Diabetes mellitus

1. diabetes mellitus typ 1

A —imunitné podminény DM1T (dfive IDDM)
B — idiopaticky
2. diabetes mellitus typ 2 DM2T (dfive NIDDM)

3. ostatnf specifické typy diabetu
4. gestacn diabetes mellitus GDM

Hrani¢ni poruchy glukézové homeostdzy ~ HPGH

1. zvysend glykemie nalacno IFG
2. porusend glukézova tolerance IGT
Pozndmka k tabulce:

— Mezi ostatni specifické typy diabetu patif jednak genetické defekty na drovni sekrece inzulinu
(napi: monogenni formy DM jako MODY — typ diabetu dospélych vznikly v mlddj), jednak
na drovni dcinku inzulinu, ddle diabetes pii onemocnéni pankreatu, pii endokrinopatiich
(napr: akromegalii, Cushingové syndromu, glukagonomu, feochromocytomu atp.), ddle leky
a chemikdliemi indukovany diabetes.

— Hrani¢ni poruchy glukdzové homeostdzy oznacujeme také jako prediabetické syndromy nebo
Jjako prediabetes.

tak, jak jej mizeme sledovat s vyvojem civilizace, jsou proto
oznacovany jako civiliza¢ni faktory.

Inzulinovou rezistenci (IR) rozumime sniZenou bio-
logickou t¢innost inzulinu ve vztahu jednak k inzulin-depen-
dentnimu odsunu glukézy do svalové a tukové tkanég, jednak
k potlaceni jaterni tvorby cukru (zejména glukoneogeneze).
IR ma charakter receptorové-postreceptorové poruchy a je
multigenné determinovana. Jsou hleddny kandidatni geny,
které jsou za ni odpovédné. Mohou to byt geny pro inzulinovy
receptor, pro glukézové transportni mechanismy, pro gluko-
kindzu, pro tyrosinkindzu, pro enzymy proteoanabolickych
pochodil, pro enzymy lipogeneze a pro enzymy syntézy gly-
kogenu v buiikdch svalové a tukové tkané. Pfi pfitomnosti IR
se diabetes 2. typu rozviji na zakladé relativné nedostacujici
(insuficientni) sekrece inzulinu. Narusena je nejdfive stimu-
lovana sekrece inzulinu, proto jsou zpocatku hyperglykemie
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jen postprandidlné, ale s dobou trvani poruchy a soucasné také
trvani hyperglykemie, ktera ma negativni vliv na B buiiky (tzv.
glukdzova toxicita), dochazi i k poklesu bazalni sekrece inzu-
linu. Zvysena glykemie nalacno (FPG), pfedchazejici vzestup
postprandidlni glykemie (PPG), nesouvisi s produkci inzuli-
nu, ale je spojena s nadprodukci glukézy jatry. Pfi IR dochazi
také k nadprodukci volnych mastnych kyselin, které ptsobi
na B buriky lipotoxicky. V dobé diagnostiky diabetu dosahuje
tato primarni inzulinova rezistence urcité Grovné, a ta uZ po-
tom na rozdil od inzulinové deficience trvale neprogreduje.
Citlivost na inzulin miiZe v§ak kolisat v rdmci tzv. sekundarni
IR. Citlivost na inzulin se miZe ménit na zakladé metabolic-
kych zmén (sniZuje ji hyperglykemie, acidéza, vzestup vol-
nych mastnych kyselin), hormondlnich zmén (sniZuje ji napf.
zvySeni kontraregula¢nich hormonti nebo hyperinzulinemie).
Citlivost na inzulin mtiZe byt ovlivnéna také protilatkami (sni-
Zuji ji napf. protilatky proti inzulinu) a zanétem (vliv cyto-
kintt). Sekundarni IR je docasnd, trva jen po dobu pfitomnosti
uvedenych pficin a po jejich odeznéni vymizi. MiZe zptsobit
pfechodné zhorSeni kompenzace, coz je diulezité pro praxi.
Pokud je pacient lécen inzulinem, je za téchto okolnosti po-
tfeba docasné zvySovat jeho davku.
Vyskytuje se ale i DM 2. typu, pti némZ je porucha sekrece
inzulinu prvotni a je v pfevaze.
DeFronzo v patogenezi DM 2. typu hovofi o ,,smrticim
oktetu‘:
1. inzulinova rezistence v jaterni tkani
2. inzulinova deficience
3. sniZzené vyuziti gluk6zy ve svalech
4. tukova tkan je rezistentni k i¢inku inzulinu, zvySuje se hla-
dina volnych mastnych kyselin (VMK), tuk se uklada v jat-
rech ve svalech i B buiikéch, navic produkuje fadu faktort
s autokrinni, parakrinni a endokrinni aktivitou — prohlubu-
je metabolickou dysregulaci, a navic ma i prozanétlivou
a proaterogenni U¢innost
. porucha inkretinového systému
. porucha funkce A bunék s hyperglukagonemii
7. zvySena rendlni reabsorpce gluk6zy jako adaptace na hy-
perglykemii (rozviji se aZ v pribéhu onemocnéni)
8. projevy IR v mozku — regulace chuti k jidlu, termogeneze

AN
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Novéji se hovoti o 11 pfitomnych patofyziologickych me-
chanismech vedoucich k hyperglykemii, k DeFronzovu oktetu
je pripojovan:

9. vyznam mirného chronického zanétu, ktery zvySuje endo-
plasmaticky stres

10. vyznam mikrobiomu traviciho traktu

11. vyznam redukce amylinu
Vseobecné je ptfitom uznivano, Ze vSechny typy diabetu

zanikem. Zanik B buné€k je findlnim pivodcem diabetu ja-

kéhokoli typu, ale vyse uvedené faktory jednotlive i ve své
kombinaci tento zanik pisobi. Na zakladé uvedenych poruch

se postupné rozviji hyperglykemie (obr. 2.1).

Pacient je casto dlouho asymptomaticky, a to i pfi hodno-
tach glykemie vyrazné pievySujicich 10 mmol/l. Na pfitom-
nost diabetu mohou upozornit jiné indicie, napf.:

* opakovani infektd — velmi Casto koznich (hnisavé kozni
afekce) a urogenitalnich (mykotické balanitidy a vulvo-
vaginitidy)

e poruchy menses

porucha funkce R R R
B bunék ve svalu v jatrech v tukové
{ sekrece inzulinu J tkni
porucha funkce R
A bunék v mozku
T sekrece glukagonu
HYPERGLYKEMIE
zvySend rendlni inkretinovy
reabsorpce glukézy defekt
redukce zmény mirny chron. zdnét
amvlinu mikrobiomu T endoplasmatického
y GIT stresu

Obr. 2.1 Patofyziologické mechanismy vedouci k hyperglykemii; IR — inzuli-
novd rezistence, G — glukéza, GIT — gastrointestindIni trakt
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 erektilni dysfunkce

* pfitomnost pruritu

* projevy polyneuropatie — zejména na dolnich koncetinach
ve smyslu dysestezii

e problémy zrakové — nejcastéji ve smyslu poruchy ostrosti
vidéni apod.

Casto vSak na piitomnost diabetu upozorni také jina onemoc-

néni:

 ischemicka choroba dolnich koncetin

 ischemicka choroba srde¢ni

e cévni mozkova prithoda — uz jako nasledek déletrvajici hy-
perglykemie

U diabetikt 2. typu se také mlzeme setkat anamnestic-
ky s pfiznaky hypoglykemii (tfes, nadmérné poceni, tachy-
kardie, vI¢i hlad), vyjimecné mohou byt vystupfioviany az
k poruse védomi typu hypoglykemického kématu. Podstat-
né je na tyto souvislosti myslet, protoZe to umoZni Casnéjsi
diagnostiku onemocnéni. Pokud se tak nestane, tak teprve
v okamziku, kdy glykemie prekroc¢i hodnotu renalniho prahu
(dochézi k tniku glukézy do moci), zacinaji se plné rozvijet
typické priznaky. Zahrnuji Zizen, polyurii, polydipsii a s nimi
spojenou slabost a vystuptiovanou unavu. MiZe se vyskyt-
nout nechutenstvi ¢i hmotnostni tbytek. Na rozdil od DM
1. typu je vSak pfitomna daleko mensi metabolicka labilita,
neni sklon ke ketoacidéze, takze bezvédomi — kéma —na pod-
kladé hyperglykemie se rozviji velmi pomalu az na podkladé
hyperosmolarnich zmén (rozvoji takového stavu miize hod-
né napomoci napi. dehydratace pfi interkurentnich febril-
nich stavech, gastrointestindlnich infektech nebo tfeba i pii
zavedeni diuretické 1écby, zejména u star§ich nemocnych).
V rdmci mensi lability je u pacientd s DM 2. typu také mensi
sklon k hypoglykemiim neZ u pacientd s DM 1. typu, ale
s pozadavkem na té€snou kompenzaci diabetu, na glykemii
blizkou normé, se tento rozdil stird. Souvisi to do znacné
miry také se zptisobem 1é¢by. VEtSim rizikem hypoglykemie
u DM 2. typu je zatiZena samoziejmé terapie inzulinem, ale
pomérné velké riziko hypoglykemie doprovazi i terapii sul-
fonylureou (SU).
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Podle epidemiologickych tdaji UZIS bylo v Ceské repub-
lice v roce 2017 hlaseno 929 945 diabetika, z toho diabetici
2. typu jsou zastoupeni 84,7 %. Novych ptipadu diabetu bylo
k roku 2017 evidovéano vice nez 110 000, s pfiblizné stejnym
vyskytem u obou pohlavi. Incidenci lze také vyjadfit jako 11
novych ptipadl diabetu na 1000 obyvatel. Vzhledem k tomu,
Ze k témuz datu byl pocet imrti ve skupiné pacientd s DM
pres 25 000, je zfejmé, Ze narQstd i prevalence, jak uvedeno
vySe. Podle statistickych tdajd doslo v pribéhu poslednich
20 let k vice neZ zdvojndsobeni poctu registrovanych diabeti-
ki v Ceské republice. Znamena to, Ze diabetes 2. typu se roz-
hodujicim zpiisobem podili i na problémech spojenych s kom-
plikacemi provazejicimi toto onemocnéni. Vedle diagnostiko-
vanych diabetik 2. typu zlstava v nasi populaci jesté znacny
pocet nepoznanych diabetikd, u nichZ je diagndéza uréena
teprve pii vysetfeni komplikujiciho onemocnéni nebo zcela
nahodné, pticemz tato diagndza byva vétSinou stanovena az
po nékolikaletém asymptomatickém pribéhu diabetu. Obecné
je prevalence DM 2. typu vyS$$i ve méstech neZ na venkové,
v rozvinutych spolecnostech vy$si nez v rozvojovych zemich,
u migrantdi vy$ii nez u usedlych. Castéji maji diabetes obézni
a fyzicky inaktivni. V rozvoji DM 2. typu hraje nezanedbatel-
nou roli genetika, jednovajecné dvojcata maji podle populac-
nich studii obé diabetes v 50 % ptipadl a neidentickd dvojcata
v 15-25 % ptipadi. U ptimych pfibuznych je asi trojndsobné
riziko DM 2. typu oproti rodindm nepostiZenym.

VySetfeni pacienta s diabetem spociva ve shromazdéni
vSech dostupnych anamnestickych dat, dale ve fyzikalnim
vysSetfeni a také v laboratornim vySetfeni krve a moci.

V ramci osobni anamnézy se tdZzeme po symptomech
onemocnéni, patrdme po rizikovych faktorech aterosklerdzy,
zajimame se o dietni zvyklosti a vyZivu nemocného, rovnéz
o jeho dosavadni fyzickou aktivitu. Nutné je zjistit podrobnos-
ti 0 dosavadni 1éCbé, jak byla tolerovana, jestli pacient v minu-
losti uZival néjaké 1€ky, které netoleroval ¢i na né€ byl alergic-
ky. Zajiméme se o pfitomnost dalSich onemocnéni, zejména
ve vztahu ke komplikacim diabetu, ale i chorob, u kterych
muZe byt diabetes sekundarnim onemocnénim (tim se mysli
onemocnéni jater, pankreatu, rizné endokrinopatie). Pfinos-
na je také gestaéni anamnéza. Zajimaji nas i psychosocialni
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a ekonomické faktory, které mohou mit vliv na volbu terapeu-
tického postupu. Kromé osobni anamnézy vysetfujeme také
anamnézu rodinnou, kde patrame po vyskytu diabetu, ale také
po vyskytu dal$ich rizikovych faktord.

Fyzikalni vySetieni spociva v ziskani antropometrickych
dat (vySka, hmotnost, BMI, obvod pasu), zméfeni krevniho
tlaku (TK), v internim vySetfeni po systémech, pri¢emz je vé-
novana mimotadna pozornost vySetieni srdce (véetné EKG),
vySetieni kiiZe a dolnich koncetin. Tato vySetfeni se obvykle
dopliuji jesté o vySetfeni ocni a pfipadné neurologické. Dale
v dopliiujicich cilenych vySetienich (sono bficha, sono ma-
gistrdlnich mozkovych cév, cévni vySetfeni véetné ,,dopplera®
tepen dolnich koncetin, angiografie, ev. angio-CT, kardiolo-
gie véetné echokardiografie a dalSi specializovand vysetfeni,
napt. kozni, chirurgické, ortopedické, urologické, gastro-
enterologické, sexuologické, psychologické, psychiatrické).
Pfi ordinaci specializovanych vySetieni se potom vzdy postu-
puje podle nélezu pti zdkladnim vySetfeni.

Do laboratorniho vySetfeni u DM 2. typu se zahrnuje
jednak vysetieni krve (glykemie nala¢no a postprandialng,
glykovany hemoglobin (HbA,,), lipidogram, iontogram, vy-
Setfeni urey, kreatininu, ledvinnych funkci, kyseliny moco-
vé, jaternich testll), jednak vySetfeni moci (cukr, bilkovina,
ketony semikvantitativné, mocovy sediment, individudlné
bakteriologické vysetieni). K ovéfeni typu diabetu 1ze z krve
vySetfit C peptid, jako méfitko endogenni sekrece inzulinu,
a to jak nala¢no, tak po stimulaci (standardni snidani, oralnim
glukézovym toleran¢nim testem — oGTT, glukagonem). Pfi
nejistoté (mozné rizné interpretaci vysledki), si Ize jesté po-
moci vySetfenim protildtek (napfiklad anti-GAD, anti-1A2),
jejichZ pfitomnost svéd¢i pro autoimunitni povahu onemoc-
néni (tedy pro DM 1. typu).

Na zédklad€ individudlniho a komplexniho zhodnoceni sta-
vu pacienta je potom zvolen nejvhodnéjsi terapeuticky postup
s individudlné stanovenymi cili.

Z posudkového hlediska neni DM 2. typu sdm o sob¢ limi-
tujicim faktorem pro pracovni zptsobilost. Volba pracovniho
zafazeni vSak mize byt ovlivnéna piitomnosti komplikaci
(napf. postiZeni zraku) nebo pfidruZzenych chorob, které je
pak nutno posuzovat individualné.
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2.2 VYZNAM TERAPIE DM 2. TYPU

Absolutni pocet diabetikl 2. typu nartista, onemocnéni se ma-
nifestuje diive — u mladSich jedinct — a prodluzuje se doba
trvani diabetu. Ruku v ruce s t€mito skute¢nostmi se zvysuje
i pocet cévnich komplikaci zahrnujicich mikro- i makroan-
giopatii. Diabetes je potom spojen s vyznamnym zkracenim
ocekavané doby doZiti a ohroZeni z néj vyplyvajici se pokla-
dalo za srovnatelné s ohroZzenim danym prokazanou ischemic-
kou chorobou srde¢ni.

Novéjsi pozorovani uzZ tuto skutenost sice nepotvrzuje,
presto maji osoby, u nichz se diabetes vyvine, vice neZ dvoj-
nasobné zvysenu KV nemocnost a imrtnost. Minimalné 2/3
pacientll s diabetem nad 65 let zemfe na KV onemocnéni,
i kdyz se stale zvySuje také pocet diabetik umirajicich na na-
dorova onemocnéni.

Mezi rizikové faktory pro rozvoj diabetu patii obezita,
vyskyt diabetu v rodinné anamnéze, nedostatecnd télesna
aktivita, rezistence vUci inzulinu, hypertenze, dyslipidemie,
cévni onemocnéni a syndrom polycystickych ovarii. U Zen
mezi rizikové faktory naleZi vyskyt gestacniho diabetu nebo
porod plodu s porodni hmotnosti nad 4000 g. Znalost téchto
rizikovych faktortt miiZze mit rozhodujici vyznam pro aktivni
depistaz diabetu.

Vedle rozpoznanych piipadt diabetu 2. typu zistava totiz
v nasi populaci jeSté znacny pocet nepoznanych diabetikd,
u nichZ se na diagnézu ptichazi teprve pfi vySetfeni kompliku-
jiciho onemocnéni nebo zcela nahodné, pri¢emz tato diagnéza
byva vétsinou stanovena az po nékolikaletém asymptomatic-
kém pribéhu diabetu. Tyto okolnosti potom vysvétluji sku-
tecnost, Ze uz v dobé stanoveni diagnézy diabetu 2. typu jsou
Casto jiz pfitomny komplikace. Makrovaskularni komplikace
jsou uvadény asi v 30 %. Z mikrovaskularnich se vyskytuje
nefropatie v 5 % a retinopatie v 15 %. Sou¢asné ma v této
dobé hypertenzi 50 % pacienti, dyslipidemii 50 % pacien-
til, obéznich je 50 % a v pasmu nadvahy dalSich 40 %.

Pfitom je prokdzano, Ze existuje néco jako glykemicka
paméft, tedy Ze progndzu pacienta z hlediska vSech cévnich
komplikaci i Zivota nejvice ovlivituje co nejlepsi metabolicka



REPETITORIUM

kontrola blizka euglykemii v inicidlni f4zi onemocnéni — tak
jak ukazaly vysledky 10leté observace nemocnych pivodné
sledovanych v UKPDS (United Kingdom Prospective Diabe-
tes Study).

TotéZ pro sniZeni rizika mikrovaskularnich komplikaci plati
jesté i po nékolikaletém trvani diabetu 2. typu, jak prokédzala
studie ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease:
Preterax and Diamicron-MR Controlled Evaluation), a mozna
to bude platit i pro makrovaskularni komplikace, kde se na po-
tvrzeni ¢ekd v del§im casovém horizontu, a proto jsou pacienti
1 této studie nadale observovani. Na druhé strané po mnoha-
letém trvani diabetu miiZe byt t€snéjs$i kompenzace diabetu za-
tizenai vétSim vyskytem komplikaci, jak ukdzala studie VADT
(Veterans Affairs Diabetes Trial), a také rychla aprava kompen-
zace diabetu 2. typu, zatiZend vétSim rizikem hypoglykemii,
muZe zvySovat mortalitu, jak naznacila studie ACCORD (Ac-
tion to Control Cardiovascular Risk in Diabetes).

Obecné s kazdym snizenim HbA,, dochazi u DM 2. typu
ke sniZeni rizika rozvoje jak mikrovaskularnich, tak makro-
vaskularnich komplikaci, roli hraji ovS§em i genetické faktory
a pritomnost ostatnich rizikovych faktord a jejich ovlivnéni.
KV riziko vyznamné sniZuje terapie obezity, hypertenze, dys-
lipidemie a v sekundarni prevenci i antiagregacni terapie.

Skutecnost, ze také nékterd moderni antidiabetika mohou
snizovat KV riziko je zdsadni novinkou, kterd se zcela po-
chopitelné odrazi ve vyvoji doporucenych postupti Iécby DM
2. typu, kde ma i toto hledisko vyznam pro individualizaci
1é¢by. Porad ale plati, Ze pro prognézu nemocného je zasadni
komplexni terapie DM 2. typu, tedy nejen 1éc¢ba hyperglyke-
mie, ale také intervence obezity, hypertenze a dyslipidemie.

23 DIAGNOSTIKA A DEPISTAZ DIABETU

Pfi podezieni na DM je tfeba potvrdit diagn6zu onemocnéni

standardnim postupem. Pro diagnézu diabetu svédci:

1. pfitomnost klinické symptomatologie proviazené ndhodnou
glykemii vy$8inez 11,0 mmol/l a nasledné glykemii v Zilni
plasmé nalacno vyssi nez 7,0 mmol/l
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2. pfi nepritomnosti klinickych projevi ndlez glykemie v Zil-
ni plasmé nalacno opakované vyssi nez 7,0 mmol/I (Ia¢néni
alespon 8 hodin)

3. nalez glykemie za 2 hodiny pfi oGTT vyssi nebo rovné
11,1 mmol/l, pokud glykemie nala¢no byla pod 7,0 mmol/I

Orélni glukézovy tolerancni test (0GTT) se indikuje pfi
glykemii nala¢no > 5,6 mmol/l a < 7,0 mmol/l. Pfi testu oGTT
se nemocnému za standardnich podminek poda 75 g glukozy
ve vodném roztoku per os. Pro diagnézu diabetu i prediabetu
je rozhodujici glykemie ve druhé hodiné testu. Jeji hodno-
ta nad 11,1 mmol/l je diagnostickd pro DM, rozmezi hodnot
7,9-11,1 mmol/l je typické pro porusenou gluk6zovou tole-
ranci (IGT, resp. PGT). Oznaceni IFG (tzv. zvySend glykemie
nalacno) plati pro glykemii nala¢no 5,6-6,9 mmol/l.

Jak IFG, tak PGT se oznacuje také jako prediabetes, PGT
byla povazovana z KV hlediska za rizikovéjsi, dnes se v§ak
ukazuje, Ze je tomu naopak.

Vysetieni glykemie je indikovéano k ovéreni diagnozy, ale
vedle toho mize byt glykemie vySetiena i preventivné, to je
v CR hrazeno z veiejného zdravotniho pojisténi v nasleduji-
cich dvou pfipadech a vyhledavani nemocnych touto cestou je
zcela v rukou praktickych 1ékafti, u nichz je registrace vSech
obc¢anii CR povinna:

* jednou za dva roky (u nerizikovych jedinct jako soucast
preventivnich prohlidek dle Zdravotniho fadu)

e jednou ro¢né u osob se zvySenym rizikem (diabetes v ro-
dinné anamnéze, vék nad 40 let, obezita, arteridlni hyper-
tenze, dyslipidemie ¢i hyperlipoproteinemie, vyskyt poru-
chy glukézové tolerance v anamnéze, gestacni diabetes Ci
porod plodu o hmotnosti nad 4 kg)

Diagnéza diabetu potom muze byt potvrzena tifemi vySe
uvedenymi zplisoby.

V posledni dobé se také jako diagnosticky ukazatel dopo-
rucuje HbA, .. Je tomu tak dle doporuc¢eni Americké diabeto-
logické asociace (ADA), kdy hodnota HbA,. nad 6,5 % (tedy
48 mmol/mol dle Svétové federace klinické chemie a labora-
torni mediciny — IFCC) je diagnosticka pro diabetes a hodnota
5,7-6,4 % (tedy 39—47 mmol/mol dle IFCC) je diagnosticka
pro prediabetes. Toto je ovS§em vazano na standardizaci NGSP
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(National Glycohemoglobin Standardization Program) pro
stanoveni HbA _, jak je pouZivana v USA. To je diivod, pro¢
k diagnostice DM zatim v CR HbA , vyuZit nelze.

Od stanoveni diagndzy diabetu je vhodna konziliarni spo-
luprace praktického l1ékafe s diabetologem. V pfipad¢, Ze se
vyskytnou pochybnosti o typu diabetu a o volbé spravné te-
rapie (zejména inzulinu, ale také terapie, ktera je preskripc-
né omezena na odbornost diabetologie), piipadné se nedari
dosahnout alespoil uspokojivé terapie diabetu a udrzet ji,
doporucuje se odeslat pacienta k diabetologovi bud ke konzi-
lidarnimu vySetfeni, nebo pacienta predat diabetologovi do dal-
§i péce. K diabetologovi by méli byt odeslani také pacienti
s komplikacemi (mikro- i makrovaskularnimi), a hlavné pa-
cienti, ktefi nemaji uspokojivou kompenzaci diabetu (HbA .
nad 53 mmol/mol). V diferencidlni diagnostice je zapotiebi
vyloucit pfipadnd jind onemocnéni, kterd mohou byt prova-
zena diabetem (specifické typy diabetu), pricemZ nejde o dia-
betes 2. typu, eventudln€ vylouc¢it monogenni diabetes. Cely
uvedeny algoritmus diagnostiky diabetu je uveden na obrazku
2.2.

nahodna glykemie

DM vyloucen

[ 5,6—11,1mmol/I J > 11,17 mmol/I

M
DM potvrzen

glykemie nalacno

B (Gosgoma )| [ sranm )
[ ]

v \
DM vyloucen IFG DM potvrzen ]

indikovan oGTT
(glykemie ve 2h testu)

\

< 7,9mmol { 7,9-11,1 mmol 1 { >11,1mmol 1
\ M

DM vyloucen [ PGT ] [ DM potvrzen ]

Obr. 2.2 Diagnostika diabetu 2. typu
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ticka prevence diabetu v populaci. Dietou a cvi¢enim Ize doci-
lit dstupu rezistence viici inzulinu a poklesu incidence diabetu
i budoucich kardiovaskularnich piihod. UdrZet si dlouhodobé
snizenou hmotnost je obtizné dosazitelné, proto se i v preven-
ci diabetu zkousSeji rznd 1éCiva. Také u nds se pouZiva met-
formin u prediabetu ve shodé s doporucenimi ADA a Ceské
diabetologické spole¢nosti (CDS). Zakladem platnych dopo-
rucenych postupt vSak v prevenci zidstavaji pohyb a dieta.



