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UvoD

Diabetes mellitus (DM) je v poslednich letech narUstajicim celospole¢enskym problémem jak ve vyspélych, tak
i rozvojovych statech svéta.

Rostouci vyskyt zejména pozdnich komplikaci DM podminuje zvySenou morbiditu i mortalitu diabetické
populace a urcuje také hlavni cile: ¢asnou diagnostikou, Uc¢innou lécbou a prevenci snizit vyskyt chronickych
komplikaci. Tyto komplikace vyrazné zvy3uji naroky na poskytovanou lécbu a jeji ndkladnost, kdeZto spravnou
[écbou diabetu od jeho zjisténi Ize naopak rizika komplikaci zfetelné snizit. Diabetik by mél byt Ié¢en v zafizeni
nebo na pracovisti, které mu mdze podle typu diabetu a jeho zdvaznosti, slozitosti a ndroc¢nosti [é¢by i s ohle-
dem na pritomné komplikace poskytovat [écbu na patficné Urovni. Lécbu a dispenzarizaci nekomplikovaného
pacienta s DM 2. typu zajistuje ordinace praktického Iékare nebo ordinace diabetologa ¢i internisty. Sledovani
a lécba by méla byt v souladu s doporu¢enymi standardnimi postupy.

MUDr. Igor Karen
Koordinator a spoluautor doporuceného postupu
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EPIDEMIOLOGIE

V soucasné dobé je v Ceské republice registrovano cca 7-8 % diabetik(i z celkové populace. Podle poslednich
udaja z roku 2007 se jednalo o vice nez 750 000 pacientl, kdeZto dalsi ¢ast pacientd s diabetem zlstava stale
jesté nediagnostikovana (vice nez 2 % obyvatel). Vyskyt diabetu s vékem nar(sta, takze v populaci nad 65 let
Ize ocekavat vice nez 20 % diabetikl. Pocet diabetikl se neustéle zvysuje, za poslednich 20 let se jejich pocet
zdvojnasobil a soucasny rocni prirtstek registrovanych diabetikl je asi kolem 25 000-30 000.

Rostouci prevalence zejména DM 2. typu vede celosvétové k oznaceni vyskytu diabetu za epidemii. Podle
Svétové zdravotnické organizace je v soucasnosti na svété diabetem postizeno asi 200 milion0i obyvatel a oce-
kava se, ze v roce 2025 to bude vice nez 330 milion0.

Metabolicky syndrom, jehoz soucasti byva casto diabetes mellitus 2. typu, mGze zahrnovat az 25%-30%
dospélé populace.

DEFINICE ONEMOCNENI

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, které vznika v dasledku absolutniho nebo relativniho
nedostatku inzulinu. Organizmus pak neni schopen zachazet s glukézou jako za fyziologickych pod-
minek, takze dochazi k hyperglykémii.

K nedostatku inzulinu maze dojit z mnoha pFicin:

a) pfi chybéni tvorby inzulinu v B-bunikach ostrivkd pankreatu

b) pfi snizené produkci inzulinu v B-bunkach ostrivkl pankreatu ¢i pfi tvorbé defektniho inzulinu

) pfi poruse uvolfiovani inzulinu z B-bunék

d) pfi transportni poruse inzulinu (vazba na plazmat. bilkoviny, napf. protilatky)

e) pfi poruse pusobeni inzulinu v cilovém organu (pfi poruchach vazby inzulinu na receptor nebo pusobeni
inzulinu uvnitf bunky)

f) pfi poruse odbouravani inzulinu
g) pti zvyseném Ucinku antagonistd inzulinu (glukagon, adrenalin, noradrenalin, rdstovy hormon, kortikoidy)

KLASIFIKACE DIABETES MELLITUS

Soucasna klasifikace zahrnuje ctyfi skupiny diabetu a dvé skupiny oznacované jako hranicni poruchy glukézové
homeostazy (viz tabulka).

Diabetes mellitus Obvykla zkratka
|. Diabetes mellitus typ 1 DM typ 1 (dfive IDDM)
A. imunitné podminény
B. idiopaticky
I1. Diabetes mellitus typ 2 DM typ 2 (dfive NIDDM)
I1l. Ostatni specifické typy diabetu
IV. Gestacni diabetes mellitus GDM
Hrani¢ni poruchy glukézové homeostazy HPGH
Zvy3ena (hrani¢ni) glykémie nala¢no IFG (impaired fasting glucose)
Porusena glukézova tolerance PGT

DIAGNOZA DIABETU

Diagnéza diabetu je zalozena na prukazu hyperglykémie za stanovenych podminek. PFitomnost
klinické symptomatologie je nekonstantni, a proto jeji absence diagnézu diabetu nevylucuje.

Diagnoéza diabetu a hranicnich poruch glukézové homeostazy (HPGH) se urcuje na zakladé méreni glykémie
(= koncentrace glukézy) ve venézni plazmé standardnimi metodami.

Rozeznava se:

¢ glykémie nala¢no (nejméné 8 hod po pfijmu posledni potravy)

* ndhodna glykémie (kdykoli béhem dne bez ohledu na pfijem potravy)

¢ glykémie ve 120. minuté oralniho glukézového toleran¢niho testu (oGTT) se 75 g glukozy



Diabetes mellitus muze byt diagnostikovan tfemi riiznymi zpusoby:

a) Pritomnost klasickych priznakt cukrovky + ndhodna glykémie 2 11,1 mmol/I
b) Glykémie nalacno = 7,0 mmol/I

¢) Glykémie ve 120. minuté oGTT 2 11,1 mmol/I

Hranicni porucha gluk6zové homeostazy
Zvysena (hrani¢ni) glykémie nalacno je charakterizovana glykémii nala¢no 5,6-6,9 mmol/I
Porusena glukézova tolerance se vyznacuje glykémii ve 120. minuté pfi oGTT 7,8-11,0 mmol/I

Normalni hodnoty
Normalni glykémie nala¢no jsou hodnoty 3,8-5,6 mmol/I

Normalni gluk6ézova tolerance znamena glykémii ve 120. min. oGTT < 7,8 mmol/I
pfi normalni glykémii nala¢no

Nahodna glykémie vyssi nez 11,0 mmol/I v kapildrni krvi u symptomatického jedince vede k diagnéze dia-
betu, kterou je tfeba potvrdit ndlezem glykémie nala¢no vyssi nez 6,9 mmol/l. Nejsou-li pfitomny pfiznaky,
provede se vysetreni glykémie nalacno za standardnich podminek.

Glykémie nala¢no opakované nizsi nez 5,6 mmol/l vylucuje diabetes.

Glykémie nala¢no opakované vyssi nez 6,9 mmol/l svédci pro diagnézu diabetu.

Glykémie mezi 5,6 a 6,9 mmol/I (tzv. hrani¢ni glykémie nalacno) vyZzaduje vysetieni pomoci oGTT.
PFi oGTT pro diagnozu DM svédci nalez glykémie za 2 hodiny vyssi nebo rovné 11,1 mmol/l.
Vysetreni glykémie pfi diagnostice diabetu je tfeba jednou opakovat a vychazet ze dvou stanoveni.

K diferencialni diagnéze mezi 1. a 2. typem diabetu lIze vyuzit stanoveni C-peptidu jako ukazatele
endogenni sekrece inzulinu, pokud vzniknou nejasnosti v klinickém obrazu. Doporucuje se vysetfeni za bazal-
nich podminek nalacno a po stimulaci obvykle standardni snidani. U diabetikl 1. typu byva jiz jeho bazalni
hodnota snizena nékdy az k nule. U diabetik( 2. typu byva jeho hodnota normalni, ale pfi pfitomné inzulinové
rezistenci i zvySend. S progresi diabetu 2. typu vSak hodnota C-peptidu klesa.

KLINICKY OBRAZ

Typické priznaky jako Zizen, polydipsie a polyurie (spolu s nykturii) se vyskytuji u rozvinutého onemoc-
néni. Jindy si pacient vSimne hubnuti pfi normalni chuti k jidlu, Unavy, nevykonnosti, malatnosti, pripadné
kolisdni zrakové ostrosti. Pri tézké dekompenzaci mize dojit az k poruse védomi. Velmi ¢asto viak na pocatku
diabetu zejména 2. typu pfiznaky zcela chybéji a nalez hyperglykémie muze byt prekvapenim.

Jiné projevy jiz ¢asto souviseji s pfitomnosti mikrovaskularnich nebo makrovaskularnich komplikaci a vyskytuji
se tudiz az po nékolikaletém trvani diabetu. Sem patfi parestézie a noc¢ni bolesti dolnich koncetin pfi periferni
neuropatii, poruchy vyprazdnovani zaludku, prljmy, zacpa, poruchy vyprazdnovani mocového méchyre, erek-
tilni dysfunkce a dalsi — napt. projevy autonomni neuropatie prislusnych organd, poruchy zraku pfi retinopatii.
Také projevy ischemické choroby srdecni (stenokardie, zndmky srde¢niho selhavani) nebo ischemické choroby
dolnich koncetin (klaudikace) jsou znamkou akcelerované aterosklerézy pri déle trvajicim diabetu, i kdyz
u fady diabetikd s pokrocilou aterosklerézou mohou priznaky chybét. Vedle toho je u diabetik( casty sklon
k recidivujicim infekcim, predevsim kdze a urogenitalniho systému, a podobné jsou castéjsi i paradontopatie.
Stanoveni diagnézy diabetes mellitus predchazi kratsi (u diabetu 1. typu) ¢i deldi (u diabetu 2. typu) obdobi,
které je asymptomatické. Uz v tomto obdobi mirna hyperglykémie podminuje vznik mikro- a makrovaskular-
nich komplikaci, které mohou byt zejména u nemocného s diabetem 2. typu pfitomny jiz v dobé stanoveni dia-
gnézy DM. V pfipadé makrovaskularnich komplikaci u DM 2. typu se toto riziko jesté nékolikanasobné zvysuje
pfi kumulaci rizikovych faktord aterosklerézy (obezity, arteridlni hypertenze, dyslipidémie, hyperkoagulacniho
stavu), které provazeji stav charakterizovany inzulinovou rezistenci a oznacovany téZ jako mnohocetny meta-
bolicky syndrom (MMS), metabolicky syndrom X ¢i Reavenuv syndrom.



DM V TEHOTENSTVIi

Diabetes v téhotenstvi je specialni problematikou, ktera patfi do péce diabetologa spolupracujiciho s gyneko-
logicko-porodnickym oddélenim. Podrobnosti viz www.diab.cz.

KOMPLIKACE DM

AKUTNI

a) hypoglykémie

b) hyperglykémické koma s ketoacidézou ¢i hyperosmolarni koma bez ketoacidézy
¢) laktacidotické kdoma

Ketoacidotické kéma se mize v ordinaci praktického lékare vyskytnout a jeho casna diagnostika je velmi
dulezitd. Maze byt prvnim projevem diabetu 1. typu u pacientd, ktefi zanedbali klinické znamky diabetu
- polyurii a polydypsii — a o své nemoci nevédéli. Typické je hluboké Kussmaulovo dychani, ¢asté je zvraceni
a bolesti bricha pfipominajici ndhlou pfihodu bfisni. Pacient ma byt co nejrychleji dopraven do nemocnice
nejlépe na jednotku intenzivni péce. Zakladnim lécebnym opatfenim je Uprava hydratace pacienta. Lécba
inzulinem se dnes zahajuje kontinualnim podanim malych davek rychle plsobiciho humanniho inzulinu intra-
vendzné, a sice obvykle 50 j. na 50 ml fyziologického roztoku do infuzoru podavaného rychlosti 4-8 j./hod.
Pfi spravné provadéné |écbé je dnes mortalita minimalni. Nahle vznikla ketoacid6za provazi casto i 1écbu
inzulinovou pumpou, a pokud se prakticky lékar setka s nejasnymi obtizemi u pacienta Ié¢eného timto zpU-
sobem, mél by na ketoacidézu vzdy pomyslet. U dobfe kompenzovaného diabetika klesne pfi |é¢bé pumpou
casto davka az na 20 j. za den. Pfi ndhle vzniklé dekompenzaci, napriklad vlivem infek¢niho onemocnéni i
stresu, nestaci pak reagovat zvysenim bolusovych davek a vznika ketoacid6za. V poslednich letech je popsano
mnoho kazuistik s rozvojem ketoacidotického diabetického kdmatu po podani atypickych antipsychotik. Jde
o stejné zavazny stav jako je diabetické kdma. Po zvladnuti akutniho stavu a vysazeni psychiatrické medikace
cukrovka obvykle vymizi a pacient nevyzaduje lé¢bu inzulinem. Ketoacidotické kéma véetné abdominalnich
pfiznakl mize nastat i u diabetu 2. typu. Néktefi diabetici jsou ke ketoacidotickému kématu nachylni a ani
pritomnost zndmek inzulinorezistence, tedy pfitomnost inzulinorezistence a metabolického syndromu, pred
ketoaciddézou nechrani. Typictéjsi je viak kéma/syndrom hyperosmolalni, které je provazeno obvykle
velmi vysokou glykémii bez acidézy. Velmi ¢asto jde o starS$i nemocné s extrémni dehydrataci, ¢asta je anamné-
za lécby thiazidovymi diuretiky. Stav méa vysokou mortalitu a i po Upravé vnitiniho prostredi je pacient obvykle
fadu dnu spavy, pasivni v rehabilitaci a nadale je ohrozen zejména infekénimi komplikacemi. Hyperosmolalni
kéma muze provazet i jind onemocnéni, napfiklad centralni mozkové prihody. V soucasnosti vzacné je lakta-
cidotické kéma, které provazelo vzacné zejména [écbu stars$imi typy biguanidl. Dnes vznika prakticky pouze
u pacientu s renalni insuficienci, pokud tuto kontraindikaci Iékaf prehlédl a metformin podaval.

Prevence diabetu: Diabetes mellitus je drahé a komplikované lécitelné onemocnéni, a proto je Iépe pomoci
preventivnich opatreni diabetu predchazet. Dnes existuji ucinné preventivni strategie u diabetu 2. typu. Velmi
omezené je predchazeni diabetu 1. typu. Mirny preventivni vyznam ma u diabetu 1. typu prodlouZeni kojeni,
redukce casného prijmu kravského mléka. Perspektivné se zd4, Zze by mohla byt vyvinuta vakcina k prevenci
diabetu 1. typu. U diabetu 2. typu jsou velmi vyznamné preventivni strategie, nebot mohou snizit vyskyt
diabetu o 30-50 %. Vyrazné jsou diabetem ohrozeni pacienti s nadvahou, obezitou a daldimi slozkami meta-
bolického syndromu.

CHRONICKE
a) mikrovaskularni (retinopatie, nefropatie, neuropatie)

b) makrovaskularni (makroangiopatie - ischemicka choroba srdecni, cévni mozkové pFihody, ischemicka choroba
dolnich koncetin)

Makrovaskularni komplikace se vyskytuji u diabetu 2. typu velmi casto, jejich klinicky dopad byva vyznamnéjsi nez
dopad mikrovaskularnich komplikaci. Diabeticka makroangiopatie je souhrnné oznaceni pro aterosklerotické proje-
vy na velkych tepnach diabetikl. Pro aterosklerézu u diabetika jsou charakteristické: 2-4ndsobny vyskyt v porovnani
s nediabetiky, stejné casté postizeni Zen jako muzu, casnéjsi vznik a rychlejsi progrese, difuznéjsi postizeni.

S diabetem se casto kombinuji: arterialni hypertenze, dyslipoproteinémie, dalsi endokrinopatie (napr. thyreopa-

tie), aterosklerdza, infekce (zejména chronické ¢i recidivujici), ale také postiZzeni jater (napr. steatohepatitis).



TERAPIE

Hlavnim cilem lécby diabetu je dosahnout dlouhodobé normoglykémie nebo se k ni aspon co nejvi-
ce pfiblizit (www.diab.cz). Lécba kazdého diabetika ma vzdy obsahovat nefarmakologicka opatieni,
k nimZ patfi vhodné volena dieta a fyzicka aktivita s ohledem na vék, typ diabetu, hmotnost pacienta
a pritomnost pridruzenych komplikaci. Podle situace volime diety diabetické s obsahem 175 g, 200 g ¢i 225 g
sacharid nebo diety reduk¢ni (Svacina a spol., 2008).

Fyzicka aktivita (nap¥. denné aspoi 30 minut chize) je nezbytnou souéasti lé¢by. Farmakologicka
lé¢ba je odlisna u diabetu 1. a 2. typu (Skrha, 2009). Diabetes 1. typu vyzaduje od pocatku Ié¢bu inzulinem.
Lécba diabetu 2. typu zacind ihned terapii metforminem spolu s rezimovymi opatfenimi. Dalsi postup je uve-
den nize. Samoziejmou soucasti komplexni |écby pacienta je i Iécba pridruzenych onemocnéni.

LECEBNY PLAN U DM 1. TYPU

Zahrnuje individualni dietni rezim (tzv. regulovanou stravu) doplnény vhodnym Zivotnim stylem (kazdodenni
fyzickou aktivitou a vyloucenim koureni), cilenou edukaci pacienta a pfipadné c¢lent rodiny, Ié¢bu inzulinem
a dalSich pfidruzenych nemoci. Zakladem lécby inzulinem jsou intenzifikované rezimy s aplikaci inzulinu mini-
malné trikrat denné. Pfi nich se kombinuji kratce pusobici inzuliny aplikované pred hlavnimi jidly s jednou
nebo dvéma davkami dlouhodobé pusobiciho inzulinu, jimiz se aspon castecné napodobuje fyziologicka
sekrece inzulinu (tzv. prandidlni a bazalni). V indikovanych pfipadech je tfeba rozhodnout o pouziti inzulinové
pumpy.

Nedilnou soudasti 1é¢by diabetu 1. typu je selfmonitoring (sebekontrola) glykémii provadéna pacientem
pomoci glykémickych profild i cilené pomoci jednotlivych glykémii. Lécbu diabetika 1. typu provadi diabetolog
nebo internista s prislusnou erudici.

LECEBNY PLAN U DM 2. TYPU

NOVE se nyni doporucuje: ihned po stanoveni diagnézy a soucasné s nefarmakologickymi opatieni-
mi zahajit lécbu DM 2. typu metforminem a dalsi PAD pridavat do kombinace s nim.

Nedafi-li se kombinaci perordlnich antidiabetik ani vSemi opatrenimi dosdahnout pozadované kompenzace
diabetu, je tfeba rozhodnout o vhodné 1é¢bé inzulinem. Soucdasti lécby je individualné navrzena sebekont-
rola glykémii. Kontroly diabetika 2. typu se provadéji po 3 az 6 mésicich, nevyzaduje-li stav jinou frekvenci.
Podrobnosti jsou uvedeny ve Standardu péce o diabetes 2. typu (www.diab.cz).

PERORALNI ANTIDIABETIKA

e biguanidy (metformin)

« derivaty sulfonylurey (glimepirid, gliklazid, gliquidon, glipizid, a glibenclamid)

¢ glinidy (repaglinid)

¢ latky s inkretinovym efektem (exenatid, liraglutid, vildagliptin, sitagliptin)

« thiazolidindiony (rosiglitazon, pioglitazon)

¢ inhibitory alfa-glukosidaz (akarbéza)

Zasadou je zahajovat terapii nizS§imi davkami. PFi nedostatecném efektu se davka zvysuje, ale
nepouziva se davka maximalni, radéji se pfechazi na kombinaci antidiabetik s riiznym mechaniz-
mem ucinku.

Biguanidy (BG) ovliviuji zejména jaterni inzulinorezistenci, méné periferni inzulinorezistenci. Jako jediny
zastupce této skupiny v klinické praxi se pouzivd metformin, ktery ma nejmensi riziko laktatové acidézy
jako komplikace |écby. Podava se v 1 az 2 davkach denné, hypoglykémii nevyvolava. Existuji i fixni kombinace
SU+BG (glibenclamid a metformin). U diabetikt 2. typu je vhodné zahajit monoterapii metforminem

Metformin je kontraindikovan pfi rendlni insuficienci (kreatinin nad 130 umol/I), srdecnim selhani, dehydrataci
a hypoxickych ¢i Sokovych stavech. Horni vékova hranice jako kontraindikace pro podavani tohoto preparatu
neni stanovena.

Sulfonylureové (SU) derivaty zvysuji sekreci inzulinu. Pfidavaji se do kombinace k metforminu, pokud s nim
neni dosazeno pozadovaného efektu. V praxi se pouzivaji preparaty druhé generace lisici se vzajemné rych-
losti nastupu ucinku, dobou trvani hypoglykémizujiciho efektu, zpisobem eliminace a vedlejsimi Gcinky. Patfi
sem glimepirid, gliklazid, gliquidon, glipizid a glibenclamid. SU podavame v nejmensich moznych
davkach 1-2x denné. Hlavnim rizikem lécby je hypoglykémie, 1é¢bu provazi pfirdstek hmotnosti (méné
u glimepiridu a nejsilnéji u glibenclamidu).



Pfi zahajeni l1écby u jedincl s hmotnostnim indexem pod 25 kg/m? se doporucuji spiSe kratce pUsobici prepara-
a pfi nepostacujici kompenzaci po nékolika tydnech se zvysSuje na priamérnou davku (obvykle na dvoj- az
trojnasobek) denné. Neni-li stav uspokojivy, je mozno zvolit i déle plisobici SU (napf. glibenclamid), ale upfed-
nostiuji se stale vice jina PAD, zejména glimepirid ¢i gliklazid. U mladsich diabetikd 2. typu s rizikem kar-
diovaskularniho postizeni je vhodny glimepirid, ktery navic vykazuje nizké riziko hypoglykémie a mé vyhodné
davkovani 1x denné. Gliklazid je vhodny zejména u mladsich diabetik( s manifestaci nemoci pfed 55. rokem
véku. PFi chronické terapii se nedoporucuje prekracovat stiredni davky PAD!!! (Glibenklamid 10 mg,
Glipizid 10 mg, Gliklazid 160 mg, Gliklazid MR 60 mg, Glimepirid 2 mg).

Pfi terapii derivaty SU je nutno brat v Gvahu jejich vedlejsi ucinky a lékové interakce SU (s obzvlastni dasled-
nosti u starsich polymorbidnich jedincl). Pfi glykémii kolem 15 mmol/l nelze ocekavat od zvyseni davky pero-
ralniho antidiabetika dalsi efekt a je nutno uvazovat o zdsadni zméné terapie (viz nize).

Glinidy ovliviujici prandialni vzestup glykémie se vyznacuji rychlym nastupem a relativné kratkym pusobenim
na sekreci inzulinu, takze jejich efekt je fyziologictéjsi nez u derivata sulfonylmocoviny, nebot nevyvolavaji
protrahovanou hyperinzulinémii. Podavaji se pred hlavnimi jidly, tedy trikrat denné, napft. repaglinid 0,5 mg,
1 mg a 2 mg tbl.

Antidiabetika s inkretinovym efektem se zavadéji jako derivaty nebo analoga GLP-1 (glukagonu
podobnému peptidu-1), k nimZ patfi exenatid ¢i liraglutid (tzv. inkretinovd mimetika), nebo inhibitory
dipeptidylpeptidazy IV (DPP IV), ktera fyziologicky inaktivuje GLP-1 (tzv. gliptiny, k nimz patfi vildagliptin
nebo sitagliptin). Tato perspektivni skupina zlep3Suje sekreci inzulinu z B-bunky zavislou na glukéze a ma fadu
dalSich efektl (napf. zpomalené vyprazdnovani zaludku, snizeni chuti k jidlu ap.). Preparaty jsou navrzeny
do kombinacni terapie s metforminem ¢i derivaty sulfonylmocoviny.

Thiazolidindiony (glitazony) snizuji inzulinovou rezistenci, kdezto sekrece inzulinu neni ovlivnéna. Pouziva
se rosiglitazon (4 mg, 8 mg) nebo pioglitazon (15 mg, 30 mg tbl.) v kombinaéni terapii s metforminem nebo
derivatem sulfonylmocoviny. V monoterapii se nepouzivaji. Pfi [écbé mUze dochazet k retenci tekutiny, proto
se glitazony nepodavaji u srde¢niho selhani, edémovych stavli a dale v téhotenstvi. Obecné ma tato skupina
fadu efektd, z nichz mnohé nejsou dosud objasnény, a proto se doporucuje pfi jejich pouziti pacienta dasled-
né klinicky sledovat.

INZULINOVA ANALOGA

Inzulinova analoga se stale vice pouzivaji v 1é¢bé diabetu vedle humannich inzulind. PGsobi jednak kratce
(inzulin lispro, inzulin aspart ¢i glulisin), jednak dlouze (inzulin glargin nebo inzulin detemir). Prvni skupina
ovliviuje postprandialni glykémii rychleji a nevyvolavéa delsi hyperinzulinémii jako humanni, rychle plsobici
inzulin, kdeZto druha skupina se vyznacuje vyrovnanou hladinou inzulinu (tzv. bezvrcholovy inzulin), ktera pak
neni tak casto provazena hypoglykémiemi jako v pfipadé NPH inzulint. Oba efekty se vhodné vyuzivaji u dia-
betikd, ktefi nejsou Uspésné Iéceni humannimi inzuliny.

Pro [écbu analogy u pacienti s DM 2. typu plati stejna zasada jako pro [écbu humannimi inzuliny — pokud je to
mozné, tak VZDY kombinujeme s Ié¢bou metforminem.

Rada studii prokazala, Ze prosté pFevedeni na Iéébu analogy humannich inzulina sice nevede jed-
noznacéné k lepsim hodnotam HbA,, ale Ze pFi stejné urovni kompenzace vyrazné snizuje riziko
hypoglykémie, coZ ma dusledky jak zdravotni, tak ekonomické.

Analoga tak vytvareji prostor pro zlepseni kompenzace DM, nebot u vétsiny pacientu je pravé

glykémie a glykovaného hemoglobinu.

Samoziejmosti pii podavani jak humannich inzulint, tak inzulinovych analog je jejich podavani
pomoci inzulinovych aplikatoru, coz pfedstavuje pFesnou a pro pacienty setrnou metodu aplikace
inzulinu.

POSTUP PRI LECBE DM 2. TYPU

Neni-li dostatecné ucinna obvykla monoterapie metforminem ani naslednd kombinace metforminu s derivatem
sulfonylurey nebo ji nelze realizovat pro nesnasenlivost metforminu, je tfeba rozhodnout bud o kombinaci
s inzulinem, nebo ovéfit ucinnost kombinacni 1écby s thiazolidindionem (glitazonem) ¢i novéji s inkretinovym
mimetikem (véetné inhibitoru DPP-1V). Volba inzulinového preparatu (humanniinzulin ¢i analog, kratce ¢i dlou-
ze pusobici), jeho davek i rozdéleni v pribéhu dne zavisi na dosahovanych vysledcich ukazateld kompenzace.
O nasazeni a vedeni lé¢by inzulinem rozhoduje obvykle diabetolog nebo internista. Pfevod na lécbu inzulinem
je nutny téz v dobé feseni akutnich situaci (infekce, operace, Uraz). Pfi dlouhodobé dekompenzaci DM 2. typu,
kdy selhdvaji PAD, je tfeba volit Iécbu inzulinem ¢i pouzit analoga inzulinu v kombinaci s PAD.



ALGORITMUS LECBY A DISPENZARIZACE DM 2.TYPU

(Konsenzus Americké a Evropské diabetologické spolec¢nosti 2008)

Nedojde-li béhem 3 mésici k dosazeni HbA _pod 5 %, pFistoupime k dalsi alternativé lécby podle
nékteré z sipek. Metformin vynechame, neni-li snasen nebo je-li kontraindikovan.

Krok 1 Krok 2 Krok 3

DalSi dobie validované
Iécebna strategie:

Uprava zivotniho stylu Uprava Zivotniho stylu

+ metformin

+ metformin >
+ intenzifikovana

inzulinoterapie
A

+ bazalni inzulin
A

Uprava Zivotniho stylu
+ metformin

+ derivat sulfonylurey

DN

Po stanoveni diagnoézy:

Uprava Zivotniho stylu
+ metformin Da|§l' méné Validované
Iécebné strategie:

i .. . Uprava zivotniho stylu
Uprava zivotniho stylu .
] + metformin
+ metformin >

. . . o + derivat sulfonylurey
+ inzulinovy senzitizér ) ) , o
+ inzulinovy senzitizér

Uprava zivotniho stylu Uprava zivotniho stylu

y

+ metformin + metformin —

+ GLP-1 analog + bazalni inzulin

CILE TERAPIE DIABETU

1. Normalizovat glykémii nebo ji aspon co nejvice priblizit k normalnim hodnotam
2. Zabranit rozvoji €asnych i pozdnich komplikaci
3. Soubézné lécit dalsi pridruzena onemocnéni a eventualné jim preventivné predchazet

UKAZATELE KVALITY LECBY DIABETU

Podle dosahovanych hodnot jednotlivych sledovanych parametrl je mozno hodnotit Urovenn kompenzace
diabetika jako vynikajici, prijatelnou nebo Spatnou (neuspokojivou).

Glykémie v kapilarni krvi Vynikajici Prijatelné Spatné
na lacno / pred jidlem (mmol/I) 4-6,0 6,0-7,0 >7,0
1-2 hodiny po jidle (mmol/I) 5-7.5 7,5-9,0 >9,0

Glykovany hemoglobin HbA (%)*

(podle IFCC, od 1. 1. 2004) <45 4,5-6,0 > 6,0

(podle DCCT) <6,5 6,5-7,5 >7,5

* vedle DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) se uplatriuje doporuceni IFCC (International Federation of Clnical Chemistry)
pouzivané v CR (viz téz www.diab.cz).




Ukazatelem Uspésnosti kompenzace DM je jednak priimérna glykémie posuzovana podle glykovaného Hb
(HbA, ), jednak i postprandialni glykémie.

V pfipadé nedosazeni cilovych hodnot postprandialni glykémie a glyk. Hb pfi monoterapii ¢i kombinacni tera-
pii PAD za 6 mésicU je vhodné pacienta konzultovat s diabetologem ohledné dalsiho postupu.

DOPORUCENI PRO STUPEN KOMPENZACE

Na zakladé vysledkt poslednich studii (zejména studie ACCORD) doporucuji experti rozliSovat
pacienty s DM 2. typu podle vyse rizika vyplyvajiciho z intenzivni lécby diabetu (sklon k hypogly-
kémiim a pFitomnost dalSich komplikaci, zejména ICHS) a také podle potencialniho pFinosu tésné
kompenzace pro pacienta. Je proto vhodné piizpusobit cile Ié¢by individualnimu profilu nemocné-
ho. Diabetiky s nizkym rizikem je nutné vést k tésnéjsi kompenzaci (HbA,_ do 4,5 %), kdezto diabeti-
ci s vy$sim rizikem mohou mit cilové hodnoty HbA, v pasmu mezi 5,3-6,0 % dle IFCC!

TERAPIE PRIDRUZENYCH ONEMOCNENI U DM 2. TYPU

1. Lécba arterialni hypertenze: Dosazeni cilovych hodnot TK < 130/80 mmHg pfi pouziti monoterapie nebo
mnohem castéji kombinace antihypertenziv s riznym mechanizmem ucinku. Preference ACEI a sartany, blo-
katory Ca kanald, dale do kombinace centralné puasobici antihypertenziva, dale betablokatory a diuretika.
Preference metabolicky pozitivnich ¢i neutrdlnich antihypertenziv, mezi néz fadime zejména prvni tfi uvedené
skupiny AH.

2. Lécba dyslipidémie: Pii prevazujici hypercholesterolémii pouziti statint, pfi hypertriacylglycerolémii
podavani fibratd. K dosazeni kompenzace dyslipidémie je vsak velmi ¢asto potfeba kombinacni terapie statin(
a fibratl.

3. Lécba obezity: u diabetikd s BMI > 30,0 kg/m? mohou byt indikovany: sibutramin nebo inhibitory lipazy
(orlistat) ve spojeni s rezZimovymi opatifenimi (dietou a fyzickou aktivitou) a dalsi kombinovanou farmakote-
rapii.

4. Lécba i prevence diabetické nefropatie (inhibitory RAS [angiotenzin-konvertujiciho enzymul], tj. sarta-
ny a ACEi), dusledna kontrola hypertenze.

NAPLN DISPENZARNi PROHLIDKY U DM 2. TYPU

Glykémie kazda kontrola
1x za 3 mésice do kompenzace DM,
HbA ) < e
e dale 1x za 6 mésicl
Krevni tlak kazda kontrola
T 1x za 6 mésicl pri 1é¢bé, 1x za 2 roky
Sérové lipidy . o .
pfi normalnich hodnotach
Hmotnost ¢i BMI kazda kontrola
Na,K,Cl, kreatinin, k. mocova 1x ro¢né
TSH pfi podezieni na tyreopatii
Moc chem+ sed 1x za rok
Mikroalbuminurie/proteinurie 1x za rok (pfi pozitivité jesSté 2x opakovat)
Moc¢ bakteriologicky 1x za 6 mésicu
Inspekce dolnich koncetin kazda kontrola
Ocni vysetreni 1x za rok
* Interni vySetreni provadi dispenzarizujici Iékaf | 1x za rok
EKG 1x za rok
Orientacni neurologické vysetreni 1x za rok
Interni vysetreni zamérené na postiZeni velkych cév a znamky ischemické choroby srdecni, dolnich koncetin a CNS (cilena anamnéza
a objektivni vysetieni vcetné poslechu krkavic, stehennich tepen a palpace perifernich tepen). Nalez pri internim vysetreni vede k indi-
kaci dalSich laboratornich vysetieni (krevni obraz, enzymy apod.).
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POSKOZENIi CiLOVYCH ORGANU RESPEKTIVE SOP
— SUBKLINICKE ORGANOVE POSKOZENIi A INTERPRETACE VYSLEDKU

Nalez hrani¢nich nebo mirné abnormalnich hodnot vztahujicich se k funkci ledvin (viz nize) ma vést
k intenzivnéjsi Iécbé diabetu a arteridlni hypertenze tak, aby bylo dosazeno co nejlepsSich hodnot
kompenzace.

+ Mirny vzestup sérové koncentrace kreatininu (M 115-133, Z 107-124 pymol/l)
* Nizka glomerularni filtrace (< 60 ml/min/1,73m? < 1,0 ml/s/1,73 m?)
» Mikroalbuminurie (30-300 mg/24 h nebo pomér albumin/kreatinin M 2,5-25, Z 3,0-30 g/mol kreat.)

CiLOVE HODNOTY SEROVYCH LIPIDU PRO DIABETIKY

(Podle Spole¢nych doporuceni deviti ceskych odbornych spole¢nosti pro prevenci ischemické choroby srdecni
v dospélém véku, r. 2005-2008)

Lipidy Cilové hodnoty u diabetiku
Celkovy cholesterol < 4,5 mmol/I
LDL-cholesterol < 2,5 mmol/I
Triacylglyceroly < 2,0 mmol/I
HDL-cholesterol > 1,0 mmol/I

U pacientu s vysokym rizikem (diabetes + manifestni kardiovaskularni onemocnéni)
je zadouci dosahnout hodnot LDL-cholesterolu < 2,0 mmol/I.

FARMAKOTERAPIE DIABETICKE DYSLIPIDEMIE

Hypercholesterolémie Inihibitory HGM CoA reduktazy (statiny)

(T LDL-cholesterol) Fibraty tieti generace
Sequestranty zlucovych cest

Kombinovana hyperlipidémie Inhibitory HMG CoA reduktazy (statiny)

(T LDL + T VLDL) (pFi pretrvavajicich zvySenych triglyceridech
fibraty v kombinaci se statiny)
Acipimox

Izolovana hypertriglyceridémie Fibraty

(T VLDL *chylomikrony) Acipimox

Rybi oleje s ®-3 mastnymi kyselinami

LDL - lipoproteiny o nizké hustoté,; VLDL — lipoproteiny o velmi nizké hustoté

Prognéza je zavazna vzdy v kazdém véku. Neexistuje lehky diabetes. Bez |écebné intervence nelze u diabe-
tika 2. typu zabranit rozvoji makrovaskularnich komplikaci. U vSech diabetik( zhorsuje prognézu postizeni
ledvin (albuminurie, snizend funkce, infekce, rendlni insuficience), které urychluje vyvoj kardiovaskularnich
pfihod. Proliferativni retinopatie progresivné snizuje visus.

K PREVENTIVNIM OPATRENIM PATRI

vyssi fyzicka aktivita, redukce hmotnosti alespon o 5-10 % a udrzeni této hmotnosti, omezeni p¥i-
jmu Zivocisnych tukd, omezeni pFijmu druhotné zpracovaného masa (uzeniny, pastiky,mleté maso,
fastfood), urcity vliv ma i omezeni pfijmu dzusd. Vznik cukrovky nesouvisi s pfijmem cukrd. Vyskyt
cukrovky 2. typu redukuje zvyseni pfijmu rostlinnych tukd, ofechd, vlakniny, kavy a ryb. Na snizeni vyskytu
|éCenych inhibitory ACE a 0 10-25 % u hypertonikl lécenych sartany a inhibitory ACE. U obéznich nediabetik
¢i u pacientll s porusenou glykémii na lacno nebo s porusenou glukézovou toleranci byly provedeny i preven-
tivni Iékové studie s podanim metforminu, akarbdzy, orlistatu rosiglitazonu a pioglitazonu. V3echny tyto latky
vyskyt diabetu 2. typu vyrazné snizily. Diabetes 2. typu je onemocnéni, jemuz Ize pfedchdzet; pozornost je
tfeba vénovat tém, ktefi maji diabetes v rodinné anamnéze a jsou obézni. Nejvétsich uspéchti v prevenci
diabetu bylo dosazeno u obéznich pomoci bariatrickych chirurgickych vykonu, kdy riziko diabetu
klesa az 40x a u diabetik( 2. typu mize diabetes vymizet az v 90 % pripadu.



KVALIFIKACNi PREDPOKLADY

Péci o nekomplikované diabetiky 2. typu zajisStuje PL pro dospélé, internista nebo diabetolog s pozadova-
nym vybavenim ordinace a se zajisténou navaznosti vysetreni laboratornich biochemickych parametra krve
a moce v akreditované laboratofi. PL ma mit zajiSténu navaznost na diabetologickou ordinaci. Péci o vsechny
diabetiky 1. typu a komplikované diabetiky 2. typu ma provadét diabetolog. Spoluprace s neurologickou, ocni,
kardiologickou a angiochirurgickou ambulanci by méla byt samoziejmosti.

ALGORITMUS DIAGNOSTIKY DIABETU 2. TYPU

Nahodna glykémie

\4 y

5,6-11,1 mmol/I 2 11,1 mmol/I

\4 Yy

< 5,6 mmol/I < Lacna glykémie > 2 7,0 mmol/I

y

ZvySena (hranicni)

glykémie nalacno
5,6-6,9 mmol/I

y
oGTT
A /v \ \4
DM vyloucen Porusena gluk. tolerance DM potvrzen
glykémie < 5,6 mmol/I 7.8 - 11,0 mmol/I glykémie 2 11,1 mmol/I
A y A
Kontroly dle rizika Ro¢ni kontroly Kontroly dle standardt
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