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UuvoD
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 zvy$enou morbiditu i mortalitu diabetické popu-
lace a urcuje také hlavni cile: casnou diagnostikou, ic¢innou Iécbou a prevenci snizit vyskyt chronickych komplika-
ci. Tyto komplikace vyrazné zvysuji ndroky na poskytovanou Ié¢bu a jeji ndkladnost, kdeZto spravnou, véasnou a
intenzivni lé¢bou diabetu od jeho zjisténi Ize naopak rizika komplikaci zfetelné zmensit. Diabetik by mél byt Ié¢en
v zafizeni nebo na pracovisti, které mu muze podle typu diabetu a jeho zdvaznosti, sloZitosti a naro¢nosti 1écby
i s ohledem na pfitomné komplikace poskytovat Ié¢bu na patfi¢né urovni. Lé¢bu a dispenzarizaci nekomplikova-
ného pacienta s DM 2. typu zajistuji ordinace vieobecného praktického Iékare (dale prakticky IékaF) nebo ordi-
nace diabetologa ¢i internisty. Sledovani a lé¢ba by mély byt v souladu s doporucenymi standardnimi postupy.

EPIDEMIOLOGIE

V soucasné dobé tvofi nemocni s DM v Ceské republice cca 8% populace. Podle poslednich udaji z roku
2011 se jednalo o vice nez 850 000 pacient(, kdeZto dalsi ¢ast pacientl s diabetem z(stava stéle jesté nedia-
gnostikovana (vice nez 2% obyvatel). Vyskyt diabetu s vékem narUst3a, takze v populaci nad 65 let Ize ocekavat
vice nez 20% diabetik(. Pocet diabetik( se neustale zvysuje, za poslednich 20 let se jejich pocet zdvojnasobil
a soucasny ro¢ni prirQistek registrovanych diabetik je asi kolem 25-30 000.

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 360 miliond obyvatel a oceka-
va se, ze v roce 2030 to bude vice nez 550 miliond.

Metabolicky syndrom, jehoz soucasti byva casto diabetes mellitus 2. typu, mize zahrnovat az 25-30% dospélé
populace. Pro Uplnost uvadime, Ze prediabetes ma asi 5% populace v CR a mnozi pacienti o ném vibec nevédi
(dal3i podrobnosti viz DP Prediabetes SVL CLS JEP 2012).

DEFINICE ONEMOCNENI

Diabetes mellitus je chronické heterogenni onemocnéni provdazené hyperglykémii v diisledku absolutniho nebo
relativniho nedostatku inzulinu.

KLASIFIKACE DIABETES MELLITUS

Soucasna klasifikace zahrnuje ¢tyii skupiny diabetu a dvé skupiny oznacované jako hrani¢ni poruchy glukézové
homeostazy (viz tabulka).

Diabetes mellitus Obvykla zkratka

|. Diabetes mellitus typ 1 DM typ 1, v€etné typu LADA
A. imunitné podminény
B. idiopaticky

Il. Diabetes mellitus typ 2 DM typ 2

MODY; pfi chronickém onemocnéni pankreatu;

[Il. Ostatni ifické typy diabet
statni specifické typy diabetu ofi imunasupresi, aj

IV. Gestac¢ni diabetes mellitus GDM
Prediabetes
Hrani¢ni glykémie nala¢no HGL

Porusena glukézova tolerance PGT




DIAGNOZA DIABETU

Diagnoza diabetu je zaloZena na priikazu hyperglykémie za stanovenych podminek. Pfitomnost klinické sym-
ptomatologie je nekonstantni, a proto jeji chybéni diagnozu diabetu nevylucuje.

Diagnoéza diabetu a prediabetu se urcuje na zakladé méreni glykémie 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 ve120 minuté ordlniho glukézového toleranéniho testu (0GTT) se 759 glukdzy

Diabetes mellitus mize byt diagnostikovan tiemi riznymi zpGsoby:

a) Pritomnost klasickych pfiznakd cukrovky + nahodna glykémie > 11,1 mmol/I
b) Glykémie nala¢no >=7,0 mmol/I

¢) Glykémie ve 120 minuté oGTT= 11,1 mmol/|

Prediabetes:
Hrani¢ni glykémie nala¢no je charakterizovana glykémii nala¢no 5,6-6,9 mmol/I
Porusena glukdzova tolerance se vyznacuje glykémii ve 120 min. pfi oGTT 7,8-11,0 mmol/I

Normalni hodnoty:

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

Normalni glukézova tolerance znamena glykémii ve 120 min. oGTT <7,8 mmol/I pfi normalni glykémii nala¢no
Nahodna glykémie vyssi nez 11,0 mmol/l v kapilarni krvi u symptomatického jedince nés vede k diagnéze dia-
betu, u niz je vhodné potvrdit nalez glykémie nalac¢no vyssi nez 6,9 mmol/l, ze Zilni krve. Nejsou-li pfitomny vsak
pfiznaky diabetu, provede se vysetteni glykémie nala¢no za standardnich podminek.

Pro praxi interpretace vysledkd:

Glykémie nalacno nizsi nez 5,6 mmol/l vylucuje diabetes. U pacienta se zvySenym rizikem diabetu (metabolicky
syndrom, kardiovaskuldrni pfihoda v osobni anamnéze atd.) nepostacuje k vylouceni diabetu, vhodné je doplné-
ni glykémie postprandialni ¢i provedeni oGTT.

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

Glykémie mezi 5,6 a 6,9 mmol/I (tzv. hrani¢ni glykemie nala¢no) vyzaduje vysetfeni pomoci oGTT.

Pfi oGTT pro diagn6zu DM svédci ndlez glykémie za 2 hodiny vyssi nebo rovné 11,1 mmol/I.
Vysetreni glykémie nala¢no pfi diagnostice diabetu je tfeba alespon jednou opakovat a vychazet ze dvou stanoveni.

Pokud vzniknou nejasnosti v klinickém obrazu, Ize k diferencidlni diagnéze mezi 1. a 2. typem diabetu vyuzit
stanoveni protildtek proti kyseliné glutamové (anti GAD) event. stanoveni C peptidu jako ukazatele endogenni
sekrece inzulinu. Doporucuje se vysetfeni za bazalnich podminek nala¢no a po stimulaci obvykle standardni sni-
dani. U diabetikl 1. typu je hodnota C peptidu nizkd az nulova. U diabetiku 2. typu byva jeho hodnota normalni,
ale pfi pfitomné inzulinové rezistenci i zvysena. S progresi diabetu 2. typu vSak hodnota C-peptidu klesa.




ALGORITMUS DIAGNOSTIKY DM 2. TYPU

Nahodna glykémie
<5,6 mmol/l 5,6-11,1Tmmol/l >11,1Tmmol/l
<5,6 mmol/l glykémie nala¢no >7,0mmol/Il

5,6-6,9 mmol/I

v

oGTT
\ \
DM vyloucen Porusena gluk. tolerance DM potvrzen
Kontroly dle rizika Ro¢ni kontroly Kontroly dle Standardu

KLINICKY OBRAZ

Typické ptiznaky jako zizen, polydipsie a polyurie (spolu s nykturii) se vyskytuji u rozvinutého onemocnéni.
Jindy si pacient vdéimne hubnuti pfi normalni chuti k jidlu, Gnavy, nevykonnosti, malatnosti, pfipadné kolisani zra-
kové ostrosti. Na pocatku diabetu 2. typu pfiznaky zcela chybéji a DM se projevi pouze hyperglykémii.

DM 2 typu se mize manifestovat az projevy diabetickych komplikaci, které jsou dlsledkem déletrvajici nelécené
hyperglykémie. Sem patfi napfiklad parestézie a no¢ni bolesti dolnich koncetin pfi periferni neuropatii, poruchy
vyprazdiovani zaludku, prijmy, zacpa, poruchy vyprazdiiovani mocového méchyre, erektilni dysfunkce a dalsi -
jako projevy autonomni neuropatie prislusnych orgadnd, poruchy zraku pfi retinopatii. Také projevy ischemické
choroby srdecni (stenokardie, znamky srde¢niho selhdvani) nebo ischemické choroby dolnich koncetin (klaudi-
kace) jsou zndmkou akcelerované aterosklerdzy pfi déle trvajicim diabetu. Castéjsi je i sklon k recidivujicim infek-
cim, predevsim urogenitalniho systému, klize a parodontu.

Riziko makrovaskularnich komplikaci u DM 2. typu se jesté nékolikanasobné zvy3uje pfi kumulaci rizikovych fak-
torl aterosklerézy, slozek metabolického syndromu (MS) jako obezity, arteridIni hypertenze, dyslipidémie, hyper-
koagula¢niho stavu.

DMV TEHOTENSTVI

Diabetes v téhotenstvi je specialni problematikou, kterd patfi do péce diabetologa spolupracujiciho s gynekolo-
gicko-porodnickym oddélenim. Kazda gravidni pacientka by méla podstoupit provedeni oGTT. Gravidni pacient-
ky s GDM a DM 2. typu jsou léceny inzulinem, pokud reZimova opatfeni nestaci.

Podrobnosti viz www.diab.cz.



KOMPLIKACE DM

AKUTNi KOMPLIKACE:

a) Hypoglykémie

b) Diabeticka ketoaciddza a hyperglykemicky hyperosmolarni stav
c) Laktatova acidéza

ad a) Hypoglykémie (glykémie nizsi nez 3,5 mmol/l) je nejcastéjsi komplikaci 1é¢by inzulinem a sulfonylureovy-
mi antidiabetiky, ptipadné glinidy. Pficinou je hyperinzulinemie, zplsobena nejcastéji vynechanim, zpozdénim i
malym mnozstvim jidla nebo zvy3enou fyzickou ndmahou pfi nezménéné davce inzulinu, sulfonylurey nebo gli-
nidu. Nebezpeci hypoglykémie se vyrazné zvysuje zejména pfi snizené funkci ledvin a po poziti alkoholu, zvlasté
pfi souc¢asném nedostate¢ném pfijmu potravy (deplece jaterniho glykogenu a inhibice jaterni glukoneogeneze).
Hypoglykémii diagnostikujeme vysetfenim glykémie na glukometru nebo laboratorné a klasifikujeme podle
zavaznosti jako asymptomatickou, symptomatickou mirnou (pacient ji zvladne sam) nebo symptomatickou
zavaznou (vyzaduje zésah druhé osoby) a koma.

Klinické pfiznaky jsou adrenergni (tfes, poceni, tachykardie) a centralni (poruchy kognice, zmatenost, nevolnost,
agresivita, kiece), které mohou byt spojené s poruchami védomi az bezvédomim.

Lécba hypoglykemickych stav:

U nékterych diabetikl se v priibéhu diabetu postupné ztraci kontraregulaéni glukagonova a pozdéji i adrenali-
nova odpovéd na hypoglykemii v dlsledku autonomni neuropatie a metabolické adaptace mozkovych bunék na
hypoglykemické stavy. Hypoglykémie se projevi poruchou védomi bez adrenergnich ptiznaku. Pii hypoglykémii
po inzulinu s poruchou védomi Ize jako prvni pomoc u pacientl s dostate¢nou zasobou jaterniho glykogenu apli-
kovat intramuskularné glukagon (nevhodné u starych diabetik(). U hypoglykémie po perorélnich antidiabeticich
by méla vzdy nasledovat hospitalizace. Zavazna hypoglykémie muize diabetika ohrozit maligni arytmii, akutnim
koronarnim syndromem nebo cévni mozkovou pfihodou, aspiraci zvratkd, neurologickym postizenim s loZisko-
vymi pfiznaky nebo generalizovanymi kifecemi. Nasledkem hypoglykémie mohou byt i Urazy, hrozi rizika doprav-
nich nehod i kriminalniho jednani. U senior prevazuji neuroglykopenické (centralni) poruchy. Po probéhlé hypo-
glykémii je nutné rozebrat jeji pficiny a zabranit recidivé peclivou edukaci, pfipadné upravou antidiabetické 1écby.

ZAKLADNI ZASADY PRiISTUPU K DIABETIKOVI S HYPOGLYKEMIi

Bez poruchy védomi
pacient zvladne sam
10-20g sacharidi nebo 20-30g glukézy (napr. glukopur, kostkovy cukr, med, kola, ovocny gel)

S poruchou védomi
vyZaduje pomoc druhé osoby
40-60ml 10-40% glukdzy nitrozilné
kontrola glykémie za 5-20 minut, dle hodnoty pfip. opakovat nitrozilni podani glukézy
po zvladdnuti vzdy jidlo s komplexnimi sacharidy
zvazit hospitalizaci
vzdy kontrola oSetfujicim lékafem

Trvajici bezvédomi
vzdy revize dg hypoglykémie
infuze G10-40 % glukdzy
kortikoidy, manitol
vzdy hospitalizace i pfi ndsledné normalizaci védomi

Sulfonylurea
vétsinou nutna hospitalizace
v pfednemocni¢ni péci nutna dlouhodoba infuze glukézy

Hlavni opatreni po zvladnuti hypoglykémie
opakované kontroly glykémie
vzdy jidlo s komplexnimi sacharidy
vzdy rozbor pficin hypoglykémie!
prevence dalsi hypoglykémie




ad b) Diabeticka ketoacidéza se muze v ordinaci praktického Iékare vyskytnout a jeji casna diagnostika je velmi
dllezitd. Mze byt prvnim projevem diabetu 1. typu u pacientd, ktefi zanedbali klinické zndmky diabetu - polyu-
rii a polydypsii a o své nemoci nevédéli. Typické je hluboké Kussmaulovo dychani, ¢asté je zvraceni a bolesti bfi-
cha pfipominajici ndhlou pfihodu bfisni. Pacient ma byt co nejrychleji dopraven do nemocnice nejlépe na jednot-
ku intenzivni péce. Zakladnim lé¢ebnym opatienim je inzulinoterapie, rehydratace a Uprava mineralové dysba-
lance pacienta. Hyperosmolalni stav je provazen obvykle velmi vysokou glykémii a tézkou dehydrataci. Velmi
Casto jde o star$i nemocné, ktefi jsou léceni diuretiky. Stav ma vysokou mortalitu a mGze provazet i jind onemoc-
néni (tézka infekce, CMP a dalsi).

ad ¢) Laktatovou acidézou jsou nejvice ohrozeni pacienti s renalni, kardialni a respiracni insuficienci pfi
terapii metforminem. Dnes vznikne prakticky pouze u pacient( s renalni insuficienci, pokud tuto kontraindika-
ci lékar prehlédl a metformin podaval.

CHRONICKE KOMPLIKACE:

I. Mikrovaskularni komplikace (retinopatie, nefropatie, neuropatie).

Diabetické onemocnéni ledvin (diabeticka nefropatie, diabetickd glomeruloskleroza, Kimmelstiel-Wilsonova
choroba) je postizeni ledvin, pro které je charakteristické vylu¢ovani bilkovin ledvinami do moci a postupné sni-
zovani glomerularni filtrace az do renalniho selhani.

Pri klasifikaci stadia renalniho poskozeni se dnes obvykle postupuje podle doporuceni americké National Kidney
Foundation (KDOQI) z roku 2002, kterd definuje chronické postizeni ledvin (Chronic Kidney Disease — CKD;
Chronicka nemoc ledvin) jako

1. Strukturalni nebo funkéni postizeni ledvin trvajici déle nez 3 mésice s poklesem nebo bez poklesu GF

nebo

2.GF<1,0ml.s-1.1,73 m-2 v trvani delSim nez 3 mésice s nebo bez postiZzeni ledvin.

(Klasifikace stadii CKD viz Tabulka nize).

U viech pacientl s DM 2. typu je nutné vysetieni sérového kreatininu a vypocet eGFR minimalné 1x ro¢né neni-li
stanoveno jinak.

Pacienti s DM by méli byt odesilani k nefrologovi ¢i k diabetologovi ¢i internistovi nejpozdéji pfi hodnotach séro-
vého kreatininu 200 umol/I, ¢i pfi eGFR v rozpéti 0,99-0,50 ml/s tzn.pfi tfetim stupni (CKD3) chronického posko-
zeni ledvin a to minimalné ke konzultaci. Pfi hodnotach eGFR 0,50 ml/s a nizsich (CKD 4) rovnou k dispenzarizaci
k nefrologovi.. Vhodnéjsi ale je odeslat dfive (jiz pfi hodnotach sérového kreatininu 150 umol/I), coz plati zejmé-
na pfi atypickém nebo rychle progredujicim zhorsovani renalnich funkci (glomerulonefritidy), pfi ndhlém vzniku
nefrotického syndromu, pfi prudkém zhor3eni dfive normalni funkce ledvin, pfi hematurii apod. P¥i nejasnostech
nevahat a spolupracovat s nefrologem. Dalsi podrobnosti viz odkazy literatura ¢ 4. www.diab.cz

Stupné chronického poskozeni ledvin (CKD) podle doporuceni americké National Kidney Foundation-Kidney Disease
Outcome Quality Initiative (2002)
. S . glomerularni filtrace
Stupen Klinicky popis m1s'1.73m

1 Znamky poskozeni ledvin s normalni GF >1,5

2 Mirna chronicka renalni insuficience 1,0-1,49

3 Stfedné zavazna chronicka renalni insuficience 0,50-0,99

4 Tézka chronicka renalni insuficience 0,25-0,49

5 Chronické selhani ledvin, potfeba nahrady funkce <0,25

Diabeticka neuropatie je nezanétlivé postizeni nervového systému plsobené metabolickymi vlivy a mikroan-
giopatii. Klinicka neuropatie je rozdélovana podle riiznych klasifikaci. V CR se nej¢ast&ji vyuziva klasifikace podle
P. K. Thomase (1997), protoze nejlépe vyhovuje klinické praxi. Diabetickou neuropatii rozdéluje na 4 hlavni skupiny:



1. hyperglykemickou neuropatii

2. symetrickou neuropatii

3. fokalni a multifokalni neuropatii

4. smisené formy

Patogeneze je multifaktorialni. Participuji na ni faktory metabolické, vaskularni, autoimunitni a neurohormonaini.
Podrobnosti viz literatura: Dalsi podrobnosti viz odkazy literatura . 3 a 4.

Diabeticka retinopatie je onemocnéni, které primdrné postihuje cévy sitnice u pacientl s diabetem. V soucas-
nosti je nejcastéjsi pficinou slepoty v zapadnich zemich u osob ve véku 20-74 let. Riziko oslepnuti u diabetika
je 10-20x vyssi nez u nediabetika. Dalsi podrobnosti viz odkazy literatura ¢. 3 a ¢. 4.

Mikrovaskularni komplikace se vyskytuji vétsinou v pozdéjsich fazich DM 2. typu a jsou viceméné obrazem
dlouhodobé dekompenzace této nemoci.

Il. Makrovaskularni komplikace (ischemicka choroba srde¢ni, cévni mozkové piihody, ischemicka choroba dol-
nich koncetin)

lll. Syndrom diabetické nohy

IV. Ostatni komplikace DM (urogenitalni, respiracni, kozni infekce, postizeni traviciho traktu, ED a jiné)

ad Il. Makrovaskularni komplikace se vyskytuji u diabetu 2. typu velmi ¢asto, jejich klinicky a socioekonomic-
ky dopad je vyznamnéjsi nez u mikrovaskularnich komplikaci. Makrovaskularni komplikace jsou aterosklero-
tické projevy na velkych tepnach diabetikd. U diabetikd je 2-4nasobné vyssi vyskyt v porovnani s nediabetic-
kou populaci, stejné ¢asté je postizeni Zen i muzd. Makrovaskularni komplikace vznikaji dfive, rychleji progredu-
ji a jsou difuznéjsi nez u nediabetikd. Vétsina diabetikli ma soucasné arteridlni hypertenzi, dyslipidémii, obezitu,
dalsi endokrinopatie (napf. thyreopatie), ale také postizeni jater (napf. steatdzu).

ad lll. Syndrom diabetické nohy: Pacienti se syndromem diabetické nohy nejsou Zddnou raritou, a proto by mél
byt kladen diiraz na v¢asnou diagnostiku ve viech ambulancich, kde je pacient 1é¢en a dispenzarizovan. Je nutné
provadét pravidelnou vizualni peclivou prohlidku a vysetieni dolnich koncetin. Nutné je vysetfeni minimalné
1x za rok bud’manualni palpaci tepen ¢i méreni dopplerovskym ,tuzkovym” piistrojem, pfipadné oscilometricky,
se stanovenim kotnikového indexu ABI (Ankle Brachial Index). Podle statistik je zhruba 70 % vSech provedenych
amputaci DK v CR pravé u diabetikd. Diabeticka noha vznika pGsobenim mnoha faktort na podkladé kombi-
nace lokalnich ischemickych a neuropatickych zmén. Velmi ¢asto jsou provokujicim faktorem lokalni otlak, drob-
nd ragada ¢i drobny Uraz nebo i pfidruzena interdigitalni mykdza.

Syndromy diabetické nohy mizeme klasifikovat podle Wagnerovy stupnice:

« Stupeni 0 — ulcerace chybi, ale jsou pfitomny vysoce rizikové predisponujici faktory ke vzniku ulcerace,

« Stupen 1 — nekomplikované povrchové ulcerace

« Stupen 2 - infikované povrchové ulcerace

o Stupen 3 - infikované hluboké ulcerace

« Stupen 4 - lokalizovana gangréna na noze, prstech, paté apod.

« Stupen 5 — gangréna celé nohy - nutnd amputace

Ischemické zmény na DK se zpocatku projevuji poruchou trofiky ve smyslu ztraty ochlupeni, pii dalsi progre-
si typické klaudika¢ni bolesti mohou byt velmi modifikované vlivem diabetické neuropatie, dokonce tyto sym-
ptomy mohou zcela chybét. Pacient se syndromem diabetické nohy od stupné 1 ¢i 2 musi byt po stanoveni
této diagnozy co nejrychleji dispenzarizovan a komplexné lécen ve specializované podiatrické ambulanci,
jejich seznam je uveden na www.diab.cz. Dalsi podrobnosti viz odkazy literatura ¢. 4

ad IV. Ostatni komplikace DM. Pojednavat o jednotlivych nosologickych jednotkach stran koznich, respirac-
nich ¢i mocovych komplikaci neni cilem tohoto DP, ale cilem je se o nich zminit a upozornit na jejich mozny ¢as-
t&jsi vyskyt u pacientl s DM. Z respiracnich infekci je nutné upozornit na pneumokokové infekce, které ¢asto zpu-
sobuji bronchopneumonie ¢i recidivujici pneumokokové infekce v HCD a soucasné je vhodné upozornit pro praxi,
Ze pravé proti témto infekcim existuje oc¢kovani a stoji za Uvahu oc¢kovat zejména pacienty, ktefi maji Spatné kom-
penzovany DM ¢i recidivujici tyto infekty. Sou¢asné je nutné zminit vhodnost az nutnost kazdoro¢niho o¢kova-



ni proti chfipce, které je uvedeno ve vyhlasce MZ CR a pro viechny lé¢ené pacienty s DM je hrazeno z vefejného
zdravotniho pojisténi. Podle aktualniho DP (SVL CLS JEP) ,Racionalni ATB terapie respiracnich infekci” je zasadni
a nutné pfi indikaci antibiotik co nejrychlejsi jejich podani a ohodnoceni rizika komplikaci u konkrétniho pacienta
a dle toho dale postupovat. Velmi vhodné je vyuziti pomocnych laboratornich metod napt. vysetreni CRP k moz-
nému odliseni virové a bakterialni etiologie.

Z gastrointestinalnich komplikaci |ze v této komunité okrajové zminit vétsi prevalenci parodontézy, periodon-
titidy, ischiorektalnich a rektalnich abscest. Z dalsich komplikaci je vyznamna diabeticka gastroparéza, na niz
se podili visceralni neuropatie. Spravné posouzeni s naslednou adekvatni terapii prokinetiky vede k vyraznému
zlep3eni stavu pacienta.

Z dalSich komplikaci je nutné uvést erektilni dysfunkci (ED), kterd se u muzid diabetikd vyskytuje tfikrat castéji
nez u stejné skupiny muzd bez diabetu. Dokonce u 12% muzu je prvnim pfiznakem diabetu! Z praktického hle-
diska toto nesmime opomijet a na zacinajici DM musime pomyslet jiz pfi prvnich znamkach ED. Patogeneticky
zde hraji hlavni roli faktory vaskulopatie, neuropatie a sekundarni hypogonadismus. Vyskyt ED se u pacient s DM
pohybuje (podle literdrnich prament) mezi 35-90% v zavislosti na délce trvani onemocnéni a podle toho, zda
je diabetes kompenzovan dobre, ¢i Spatné. Nicméné se nejedna o pfimou umeéru k tésné kompenzaci glykémie. Pro
podrobnéjsi informace odkazujeme na DP Erektilni dysfunkce vydany SVL CLS JEP, ktery byl v roce 2012 aktualizovan.

TERAPIE

Hlavnim cilem 1é¢by diabetu je dosahnout dlouhodobé normoglykémii nebo se aspon k ni alespon co nej-
vice pfiblizit. Lé¢ba kazdého diabetika ma vzdy obsahovat nefarmakologicka reZimova opatfeni, k nimz patfi
vhodné volena dieta a fyzicka aktivita s ohledem na vék, typ diabetu, hmotnost pacienta a pfitomnost pfidru-
zenych komplikaci. Podle situace volime diety diabetické s obsahem 175g, 2009 ¢i 225 g sacharidl nebo diety
redukéni (viz literatura €. 12). Cilem terapie je sestaveni komplexniho l1é¢ebného planu tak, aby se dosahlo trvalé
normalizace hodnot glykémii a oddéleni nebo zabranéni rozvoje komplikaci diabetu.

vewvs

Jednim z nejdalezitéjsich opatieni v 1éébé diabetu je pravidelna aerobni fyzicka aktivita (rychla chuze

rotoped, béh) minimalné 5x tydné 30-40 minut, optimalné 7x tydné 30-40 minut. Efekt je vSak bezprahovy
a kazda pravidelna i mensi a méné ¢asta aerobni fyzicka aktivita ma pozitivni efekt.

Farmakologicka Ié¢ba je odlisna u diabetu 1. a 2. typu

Diabetes 1. typu vyzaduje od pocatku [é¢bu inzulinem, kterou provadi diabetolog nebo internista s pfislusnou
erudici. Lé¢ba diabetu 2. typu zacina ihned terapii metforminem (pokud neni kontraindikovan) spolu s rezimovy-
mi opatfenimi. Dalsi postup je uveden nize. Samoziejmou soucasti komplexni Ié¢by obou typu diabetu je i 1é¢ba
pfidruZzenych onemocnéni.

LECEBNY PLAN U DM 1. TYPU:

Zahrnuje individudlni dietni rezim (tzv. regulovanou stravu) doplnény vhodnym Zivotnim stylem (kazdodenni
fyzickou aktivitou s vylou¢enim koureni u kurakd), cilenou edukaci pacienta a pfipadné ¢lentd rodiny, 1é¢bu inzu-
linem a dalsich pfidruzenych nemoci. Zékladem Ié¢by inzulinem jsou intenzifikované rezimy s aplikaci inzulinu
minimalné tfikrat denné. Pfi nich se kombinuji kratce plsobici inzuliny aplikované pred hlavnimi jidly s jednou
nebo dvéma davkami dlouhodobé plisobiciho inzulinu, jimiz se aspon ¢astec¢né napodobuje fyziologicka sekrece
inzulinu (tzv. prandialni a bazalni). Nedilnou soucasti [é¢by diabetu 1. typu je selfmonitoring (sebekontrola) gly-
kémii provadéna pacientem pomoci glykemickych profil(i i cilené jednotlivych glykémii.

LECEBNY PLAN U DM 2. TYPU:

Po stanoveni diagn6zy DM 2. typu zahajujeme soucasné s rezimovymi opatienimi lécbu metforminem
(pokud neni kontraindikovan). Pfi nedostate¢ném lé¢ebném efektu metforminu dale Ié¢bu mizeme inten-
zifikovat k dosazeni cilovych hodnot glykovaného hemoglobinu dle schématu Algoritmus terapie DM
2, typu...viz str. 12, kdy je mozno pouzit do kombinace zastupce dalSich skupin antidiabetik véetné inzuli-
nu. Vsechny skupiny antidiabetik Ize navzajem libovolné kombinovat, s tim, ze zlatym standardem zUsta-
va metformin.

Kontroly diabetika 2. typu se provadéji po 3 mésicich, nevyzaduje-li stav jinou frekvenci.
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PERORALNI ANTIDIABETIKA A INZULINOVA TERAPIE

Biguanidy (Metformin)

Derivaty sulfonylurey (glimepirid, gliklazid, gliquidon, glipizid)

Glinidy (repaglinid)

Latky s inkretinovym efektem (exenatid, liraglutid, vildagliptin, sitagliptin, saxagliptin, linagliptin)
Thiazolidindiony (pioglitazon)

Inhibitory alfa-glukosidaz (akarboza)

QuEwN 2

Obvykle terapii zahajujeme nizkymi ddvkami Iékd. Pfi nedostate¢ném efektu se zvySuje ddvka, ale nepouZivd se ddvka
maximdlni, radéji se prechdzi na kombinaci antidiabetik s riznym mechanismem ucinku.

Biguanidy (BG) ovliviiuji zejména jaterni inzulinorezistenci, méné periferni inzulinorezistenci. Jako jediny zastup-
ce této skupiny v klinické praxi se pouzivd metformin, ktery ma nejmensi riziko laktatové acidézy jako komplika-
ci Iééby, hypoglykémii nevyvolévé

evvys

evvs

dvakrat denné s postupnym navysenim dle snasenlivosti pacienta. Dlouhodoba udrzovaci davka obvykle nepfe-
kracuje 2 000-2 500 mg denné., maximalni davka by neméla prekrac¢ovat 3 000 mg denné. S vyhodou jsou prefe-
rovany produkty metforminu s prodlouzenym Gé¢inkem (metformin XR ma niz3i vyskyt NU, zejména projevy dol-
niho dyspeptického syndromu apod.).

Metformin je kontraindikovan pfi rendini insuficienci (kreatinin nad 130umol/l) pfi eGFR<1ml/s respektive
eGFR <60ml/min, dale u pacientl se srde¢nim selhanim NYHA lII. ¢i IV. stupné, dehydrataci a hypoxickych ¢i Soko-
vych stavech. Horni vékova hranice jako kontraindikace pro podavani tohoto preparatu neni stanovena. Pokud je
jiz u pacienta metformin nasazen a del3i dobu uzivan a dojde ke snizeni eGFR pod 60 ml/min je nutné jej redukovat
na polovi¢ni davky ze stavajici medikace a pokud dojde k dalSimu snizeni e GFR pod 30 ml/min, je nutné metformin
bezpodminecné vysadit. V téchto pfipadech je vhodnd konzultace s nefrologem a nutné kontrolovat castéji e GFR.

Velmi vyznamné jsou onkologické efekty metforminu, snizuje vyskyt nador u diabetika az 0 40 % a také kompen-
zuje mirné zvysené nadorové riziko l1é¢by inzulinem a derivéty sulfonylurey, pokud je vyuzit v kombinaci.

Sulfonylureové derivaty (DSU) patti mezi inzulinova sekretagoga, mohou vyvolavat hypoglykémie a zvy3ovat
hmotnost. Dnes jsou néktera sulfonylureova antidiabetika (pouzivana jiz 50 let) vnimana jako osvédéend, rutinné
pouzivana léciva. Je mozné je pouzit jak v monoterapii (pfi kontraindikaci metforminu), tak i do kombinace s dal-
simi PAD. V praxi se pouzivaji preparaty druhé generace lisici se vzajemné rychlosti ndstupu ucinku, dobou trva-
ni hypoglykemizujiciho efektu, zplisobem eliminace a vedlejSimi Ucinky. Patfi sem glimepirid, gliklazid, gliquidon
a glipizid. V soucasnosti preferujeme preparaty s nizkym rizikem hypoglykémie a pfirlistkem hmotnosti (glimepi-
rid, gliklazid) u rendini insuficience je mozno pouzit gliquidon. Pfidavaji se do kombinace k metforminu, pokud
s nim neni dosazeno poZadovaného efektu. SU poddvame v nejmensich moznych davkach 1-2x denné. Hlavnim
rizikem [é¢by je hypoglykémie, [é¢bu provazi priristek hmotnosti (méné u glimepiridu a gliklazidu). Pro zahdjeni
kombinacni l1écby diabetu 2. typu jsou sulfonylureové derivaty jednou z dalSich dobfe ovérenych moznosti rozsi-
feni terapie v pfipadé, ze metformin v monoterapii ke kompenzaci nestaci.

evwvys

ni davky (nejdfive po nékolika tydnech). U mladsich diabetikl 2. typu s rizikem kardiovaskuldrniho postizeni je
vhodny glimepirid, ktery navic vykazuje nizké riziko hypoglykémie a ma vyhodné davkovani 1x denné.

U tohoto preparatu byla popsana v nékterych studiich urcitd redukce hmotnosti, a je proto nejvhodné;jsim deri-
vatem sulfonylurey u obéznich diabetik( 2. typu. Pfi terapii derivaty SU je nutno brat v vahu jejich vedlejsi ucinky
a lékové interakce SU (s obzvlastni dislednosti u starsich polymorbidnich jedincd). Pfi glykémii kolem 15 mmol/I
nelze ocekavat od zvyseni davky peroralniho SU antidiabetika dalsi efekt a je nutno uvazovat o zasadni zméné
terapie (viz Algoritmus terapie DM 2. typu str. 12).



Glinidy ovliviiujici prandialni vzestup glykemie se vyznacuji rychlym nastupem a relativné kratkym pdsobenim
na sekreci inzulinu, takze jejich efekt je fyziologi¢téjsi nez u derivatd sulfonylurey, nebot nevyvolavaji protrahova-
nou hyperinzulinémii. Podavaji se pfed hlavnimi jidly, tedy tfikrat denné, napf. repaglinid 0,5mg, 1 mg a 2mg tbl.

Antidiabetika s inkretinovym efektem (tzv. inkretiny) se zavadéji jako derivaty nebo analoga GLP-1 (gluka-
gonu podobnému peptidu-1), k nimz patfi exenatid nebo liraglutid (tzv. inkretinova mimetika) nebo inhibitory
dipeptidylpeptidazy IV (DPP V), ktera fyziologicky inaktivuje GLP-1 (tzv. gliptiny, k nimz patfi vildagliptin, sita-
gliptin, saxagliptin, linagliptin). Tato perspektivni skupina zlepsuje sekreci inzulinu z B-buriky zavislou na glukéze
a ma fadu dalsich efektl (napt. zpomalené vyprazdrnovani zaludku, snizeni chuti k jidlu ap.). Preparaty jsou navr-
zeny do kombinacni terapie s metforminem ¢i derivaty sulfonylmocoviny. U obéznich diabetikl se vyuziva efektu
GLP-1 analog téZ na redukci hmotnosti (exenatid, liraglutid), inhibitory DPP-IV hmotnost redukuji méné.

Thiazolidindiony (glitazony) snizuji inzulinovou rezistenci, kdezto sekrece inzulinu neni ovlivnéna. Pouziva se
dnes pouze jediny zastupce pioglitazon (15 mg, 30 mg tbl.) v kombina¢ni terapii s metforminem, derivatem sulfo-
nylmocoviny, DPP-4 inhibitory, inkretinovymi analogy i bazalnim inzulinem.V monoterapii se pouzivaji jen u paci-
ent(, kde nelze podat metformin. PIny efekt Ié¢by se dostavuje az po nékolikatydennim podavani. Pri lé¢bé mUze
dochazet k retenci tekutiny, proto se glitazony nepoddvaji u srde¢niho selhani, edémovych stavl a déle v tého-
tenstvi. Pioglitazon je kontraindikovan pfi nejasné hematurii.

Inzulin. V |é¢bé diabetu uzivdme humanni inzuliny (kratce pusobici a sttedné dlouze plsobici-NPH) a inzulino-
va analoga. Pouziti inzulinovych analog se stéle vice rozsifuje. PUsobi jednak kratce (inzulin lispro, inzulin aspart
¢i glulisin), jednak dlouze (inzulin glargin nebo inzulin detemir). Prvni skupina ovliviiuje postprandialni glykemii
rychleji a nevyvolavaé del3i hyperinzulinémii jako humanni rychle plsobici inzulin, kdeZto druha skupina se vyzna-
Cuje vyrovnanou hladinou inzulinu (tzv. bezvrcholovy inzulin), ktera pak neni tak ¢asto provazena no¢nimi hypo-
glykemiemi jako v pfipadé NPH inzulin(i. Oba efekty se vhodné vyuzivaji u diabetikd, ktefi nejsou Uspésné léce-
ni humannimi inzuliny.

Pro 1é¢bu analogy u pacientd s DM 2. typu plati stejnd zasada jako pro [é¢bu humannimi inzuliny - pokud je to
mozné, tak VZDY kombinujeme s [é¢bou metforminem.

Rada studii prokdzala, Ze prosté prevedeni na lécbu analogy humdnnich inzulini sice nevede jednoznaéné
k lepsim hodnotdm HbA,,, ale Ze p¥i stejné trovni kompenzace vyrazné snizuje riziko hypoglykémie, coz md
diisledky jak zdravotni, tak ekonomické.

Analoga humdnnich inzulini tak vytvdreji prostor pro zlepseni kompenzace DM, nebot u vétsiny pacientii je
prdvé otevrend ¢i skrytd obava z hypoglykémie nejzdvaznéjsi prekdzkou pro dosazeni cilovych hodnot glyké-
mie a glykovaného hemoglobinu.

Samoziejmosti pfi podavani jak humannich inzulind, tak inzulinovych analog je jejich podavani pomoci inzuli-
novych aplikatord, coz predstavuje pfesnou a pro pacienty Setrnou metodu aplikace inzulinu.

Postup pri lécbé diabetu 2. typu

Vsechna PAD je mozno kombinovat také s inzulinem. V soucasné dobé jsou preferovéana zejména kratkodoba
a dlouhodoba analoga humanniho inzulinu (viz obr. Algoritmus Iécby DM 2. typu). Neni-li dostate¢né ucinna
obvykld monoterapie metforminem ani nasledna kombinace metforminu s derivatem sulfonylurey nebo ji nelze
realizovat pro nesnasenlivost metforminu, je tfeba rozhodnout bud o kombinaci s inzulinem nebo ovéfit Ucinnost
kombina¢ni [é¢by s thiazolidindionem (glitazonem) nebo novéji s preparaty s inkretinovym efektem (vcetné inhi-
bitorl DPP-IV). Volba inzulinového preparatu (humanni inzulin ¢i analog, kratce ¢i dlouze pusobici), jeho davek
i rozdéleni v prlibéhu dne zavisi na dosahovanych vysledcich ukazatelt kompenzace.

O nasazeni a vedeni lé¢by inzulinem rozhoduje obvykle diabetolog nebo internista, ¢i zkuseny véeobecny prak-
ticky Iékar znaly inzulinové problematiky. Pfevod na lé¢bu inzulinem je nutny téz v dobé feSeni akutnich situaci
(infekce, operace, Uraz ). Pfi dlouhodobé dekompenzaci DM 2. typu, kdy selhavaji PAD, je tieba volit Ié¢bu inzuli-
nem ¢i jeho kombinaci s PAD.
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ALGORITMUS TERAPIE DM 2. TYPU
Inicidlni
monoterapie

Zdrava strava, kontrola vahy, zvysend fyzicka aktivita

Metformin
U¢innost (YHbA,) vysoka
Hypoglykémie nizké riziko
Télesnd hmotnost neutralni/Gbytek

Pokud je tfeba dosahnout individuélnich cilovych hodnot HbA,, po ~ 3 mésicich
je vhodné zahdjit 1écbu dvojkombinaci (poradi terapii neurcuje preference):

Metformin Metformin Metformin Metformin Metformin
Dvojkombinace Sulfonylurea Thiazolidindion | DPP-4 Inhibitor GLP reFeptor Inzulin s
agonista (obvykle bazalni)
U¢innost (VHbA,,) vysoka vysoka stredni vysoka nejvyssi
Hypoglykémie stfedni riziko nizkeé riziko nizké riziko nizké riziko nizké riziko
Télesna hmotnost pfirdstek pfirdstek neutralni ztrata pfirdstek

Pokud je tfeba dosahnout individudlnich cilovych hodnot HbA,,, po ~ 3 mésicich
je vhodné zahdjit 1é¢bu trojkombinaci (poradi terapii neurcuje preference):

Metformin Metformin Metformin Metformin Metformin

GLP-1 receptor Inzulin
agonista (obvykle bazalni)+

Trojkombi
rojombinace Sulfonylurea Thiazolidindion | DPP-4 Inhibitor

Komplexni Inzulin
inzulinové rezimy (vicecetné injekce inzulinu)

Nedojde-li béhem 3 mésict k dosazeni HbA,. pod 53 mmol/mol pfistoupime k nékteré dalsi alternativé 1écby
podle vyse uvedeného schématu. Metformin vynechdme, neni-li snasen nebo je-li kontraindikovan. Nové dia-
gnostikované diabetiky l|é¢ime pfisné&ji k hodnoté HbA,. do 48 mmol/mol. Naopak u rizikovych a starich nemoc-
nych je cilova hodnota lé¢by volnéjsi a to i nad 60 mmol/mol.

Lékem volby je metformin a pfi intoleranci, kontraindikacich ¢i nesplnéni stanovenych cilli Ié¢by postupujeme
k dalsimu kroku.

CILE TERAPIE DIABETU

1. Normalizovat glykémii nebo ji aspon co nejvice pfiblizit k normalnim hodnotam
2. Zabranit rozvoji casnych i pozdnich komplikaci

3. Soubézné lécit dalsi pridruzena onemocnéni a event. jim preventivné predchazet

UKAZATELE KVALITY LECBY DIABETU
Podle dosahovanych hodnot jednotlivych sledovanych parametr(i je mozno hodnotit trovern kompenzace dia-
betika (viz tabulka nize).

Glykémie v kapilarni krvi Vynikajici PFijatelné Spatné

Na la¢no/pred jidlem (mmol/I) 4-6,0 6,0-7,0 >7,0

1-2 hodiny po jidle (mmol/l) 5-7,5 7,5-9,0 >9,0

Glykovany hemoglobin HbA,. (mmol/mol) | <48 48-53 >53

podle IFCC U starsich osob, rizi-

kovych osob a osob
nad 15. let trvani
diabetu > 60

Nejcastéji v praxi je hodnocena kompenzace DM podle glykémii na lacno, ale pfesnéjsim a objektivnéjsim uka-
zatelem Uspésnosti kompenzace DM je jednak primérna glykémie posuzovana podle glykovaného Hb (HbA,)
a dale i podle postprandialni glykémie.



V pripadé nedosazeni cilovych hodnot postprandidlni glykémie a glykovaného Hb pfi monoterapii ¢&i kombinaéni
terapii PAD za 6 mésicu, je vhodné pacienta konsultovat s diabetologem ohledné dalsiho postupu.

DOPORUCENI PRO STUPEN KOMPENZACE
Cile Iécby maji byt vzdy stanoveny individualné se zfetelem ke stavu pacienta a pfitomnosti pfidruzenych
nemoci.

Na zakladé vysledkl poslednich studii doporucuji experti rozliSovat pacienty s DM 2. typu podle vyse rizika
(sklon k hypoglykémiim a pfitomnost dalsich komplikaci) a pfizpUsobit podle ni cilové hodnoty. Diabetiky s niz-
kym rizikem je mozné vést k tésnéjsi kompenzaci (HbA,. do 48 mmol/mol), kdezto diabetici s vysSim rizi-
kem mohou mit cilové hodnoty HbA,, v pasmu mezi 59-65 mmol/mol dle klasifikace IFCC!

Vroce 2012 vydala ADA a EASD novd doporuceni a v ném doslo jak k pfehodnoceni cilovych hodnot kompenzace paci-
entu s lécenym DM, tak i k rozdéleni vsech lécenych diabetik( na skupinu pacientt s dobrou Zivotni prognézou, s krdt-
kym trvdnim této choroby a bez pfitomnosti cévnich komplikaci a na skupinu lécenych diabetik( s horsi Zivotni progno-
zou, pridruzenymi komorbiditami a s anamnézou tézké hypoglykémie. U druhé skupiny neni tolik signifikantni monito-
ring glykémii, ale monitoring glykovaného hemoglobinu, ktery je kontrolovdn d 3-6.mésicd, podle kriteridlnich hodnot.
Cilové hodnoty lécby podle doporuceni ADA a EASD 2012, které by mély voditkem ke kompenzaci pacientt s DM podle
trvdni diabetu a podle pridruzenych komorbidit:
HbA,.: pod 54 mmol/mol (u vétsiny pacienti)
43-48 mmol/mol (u pacientd s krdtkym trvdnim diabetu, dobrou Zivotni prognézou a bez pritomnych komplikaci)
59-65 mmol/mol (u pacientt s anamnézou tézké hypoglykémie, horsi Zivotni prognézou, s pokrocilymi kom-
plikacemi a komorbiditami, s htire dosazitelnou kompenzaci)
Jesté vice viak starsiho diabetika s kardiovaskuldrnimi komplikacemi a zejména kognitivni poruchou ohroZuje hypo-
glykémie. Proto je u rizikovych pacient( lé¢ba kompromisem mezi témito riziky.
Toto vyse uvedené rozdéleni dle ADA a EASD zatim nebylo zavedeno v CR a dosud trvd mezioborovd diskuze
odbornych spolecnosti.

NAPLN DISPENZARNICH PROHLIDEK DM 2. TYPU
DOPORUCENI KLINICKYCH A LABORATORNICH VYSETRENI

Glykémie kazda kontrola

Krevni tlak kazda kontrola

Hmotnost ¢i BMI kazda kontrola

Inspekce a vysetieni dolnich koncetin kazda kontrola

HbATC 1x za 3 mésice do kompenzace cilovych hodnot

DM; dale 1x za 6 mésicd)
Sérové lipidy (cholesterol, HDL, LDL, Triglyceridy) 1% ro¢né
Urea, kreatinin, Na,K, Cl, kyselina mocova, AST, GMT, 1% ro¢né

1% ro¢né u vsech pacient(

Vhodné 2x ro¢né u pacientl pfi hrani¢nich hodno-

eGFR dle MDRD rovnice tach eGFR 60 ml/min.

Zvazit 2x rocné u pacientl nad 65 let véku
Mo¢ chemicky + sediment 1x ro¢né

Mikroalbuminurie/proteinurie 1x ro¢né (pfi pozitivité jesté 1x opakovat)
Manualni palpace tepen DK ¢i dopplerovského ¢i oscilometrické-
ho méreni se stanovenim kotnikového indexu ABI v ambulanci

Minimalné 1x ro¢né

Oc¢ni vysetieni (pozadi) 1% ro¢né
* Interni vySetieni provadi dispenzarizujici 1ékaf 1x ro¢né
EKG 1x ro¢né
Orientac¢ni neurologické vysetreni 1x ro¢né

pfi podezieni na tyreopatii, vhodné vysetfit pred

TSH, fT4 - fakultativné
axuitativne zahajenim hypolipidemické farmakoterapie
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*Interni vysetieni provadéné dispenzarizujicim lékafem zaméiené na postizeni velkych cév a znamky
ischemické choroby srdec¢ni, dolnich koncetin a CNS (cilena anamnéza a objektivni vySetieni véetné posle-
chu krkavic, stehennich tepen a palpace perifernich tepen). Nalez p¥i internim vysetieni vede k indikaci
dalSich laboratornich vysetieni (krev.obraz, enzymy apod.).

Prevence diabetu: Diabetes mellitus je draze a komplikované |écitelné onemocnéni a proto je Iépe pomoci pre-
ventivnich opatreni diabetu pfedchazet. Dnes existuji u¢inné preventivni strategie u diabetu 2. typu. Velmi ome-
zené je predchazeni diabetu 1. typu. Mirny preventivni vyznam ma u diabetu 1. typu prodlouzeni kojeni, omeze-
ni ¢asného pfijmu kravského mléka. 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 dal$imi slozka-
mi metabolického syndromu. Z téchto dlvodu je Zadouci detekovat pacienty s prediabetem a zacit tyto pacien-
ty intenzivné Iécit. Ostatni viz DP Prediabetes; www.svl.cz.

Vakcinace u pacientii s DM: Je doporuceno kazdorocni ockovani proti chiipce, dale je velmi vhodna imunizace
proti pneumokoklm (Prevenar 13 ¢i PNEUMO 23) a virové hepatitidé typu B, kde se predpoklada u obou vakcin
postvakcinaéni dozivotni imunita.

TERAPIE PRIDRUZENYCH ONEMOCNENI

1. Lécba arteridlni hypertenze (AH): Dosazeni cilovych hodnot kolem 130/80 mm Hg pfi pouziti monotera-
pie nebo mnohem castéji kombinace antihypertenziv s riznym mechanismem Gcinku. V [é¢bé AH se preferu-
ji dlouhodobé pusobici ACEi ¢i blokatory AT-1 receptorii, blokatory Ca kanalt, dale do dalsi kombinace ve
smyslu trojkombinace nizké davky thiazidovych diuretik, nasledovat by méla centrélné plsobici antihyperten-
ziva, dale metabolicky neutrdlni betablokatory. Doporucuji se metabolicky pozitivni ¢i neutralni antihyperten-
ziva, mezi néz fadime zejména prvni tfi uvedené skupiny AH.

Na zakladé vysledku klinickych studii preferujeme z ACEi molekuly trandolaprilu, perindoprilu a ramiprilu,
z blokétord AT1 receptorll preferujeme novéjsi molekuly typu telmisartanu, eprosartanu, candesartanu, irbes-
artanu a valsartanu. Z diuretik by se méla preferovat co nejvice Setrnd a co nejméné diabetogenni a to inda-
pamid 1,25 mg max 2,5 mg/denné ¢i nizké davky hydrochlorothiazidu od 6,25-12,5mg/denné, renesanci zazi-
va chlorthalidon. Z betablokator( jsou preferovany pro vyse uvedené divody zejména bisoprolol, carvedilol,
metoprolol, nebivolol. U pacientd na kombinacni terapii AH s polypragmazii je vhodné vyuzivat mnoha moz-
nosti fixnich kombinaci.

2. Lécba dyslipidémie: Pti prevazujici hypercholesterolémii pouziti statind, pfi hypertriglyceridemii podéavani
fibratd. Velmi casto je viak potieba kombinacni terapie statini a fibratd k dosazeni kompenzace dyslipidémie.
Ze statin( preferujeme atorvastatin a rosuvastatin pro jejich lepsi tcinnost, bezpec¢nost a minimum interakci.

Fibraty by se mély indikovat pfi soubézné terapii statiny aZ pfi zvysené hodnoté triglyceridd kolem 2,5 mmol/I.
Nicméné nasazené molekuly statind u pacient(, kde dosahujeme cilovych hodnot, by mély byt v této terapii
zachovany.

3. Lécba obezity: u diabetikll s BMI>30,0kg/m?, mohou byt indikovany: inhibitory lipdzy (orlistat) ve spojeni
s rezimovymi opatifenimi (dietou a fyzickou aktivitou) a dalsi kombinovanou farmakoterapii.
Klé¢bé diabetu volime antidiabetika, kterd nezvysuji hmotnost (zejména metformin a DPP 4 inhibitory). U dia-
betikd s BMI > 35,0 kg/m? zvazime vzdy indikaci k bariatrickému chirurgickému vykonu. Po operaci mliZze dojit
k remisi diabetu.

4. Lécba i prevence diabetické nefropatie (inhibitory RAS/angiotenzin-konvertujiciho enzymu/, tj.sartany a ACEi),
dUsledna kontrola hypertenze.



POSKOZENI CiLOVYCH ORGANU RESPEKTIVE SUBKLINICKE ORGANOVE POSKOZENI A INTERPRETACE
VYSLEDKU:

Nalez hrani¢nich nebo mirné abnormalnich hodnot vztahujicich se k funkci ledvin (viz nize) ma vést k intenzivnéj-
Si lécbé diabetu, ale i arteridIni hypertenze tak, aby bylo dosazeno co nejlepsich hodnot kompenzace.

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

CiLOVE HODNOTY SEROVYCH LIPIDU PRO DIABETIKY
Doporuéeni pro diagnostiku a lé¢bu dyslipidemii v dospélosti CSAT, 2007

Lipidy Cilové hodnoty u diabetik
Celkovy cholesterol <4,5mmol/l

LDL-cholesterol <2,5mmol/l

Triglyceridy <1,7mmol/l

HDL-cholesterol >1,0mmol/l u muzd, > 1,2 u zen

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

FARMAKOTERAPIE DIABETICKE DYSLIPIDEMIE

Inihibitory HMG CoA reduktazy (statiny)
Ezetimib
Sekvestranty zlu¢ovych kyselin (pryskyfice)

Hypercholesterolémie
(LDL-cholesterol)

Inhibitory HMG CoA reduktazy (statiny)

kombinovana hyperlipidemie (pfi pretrvavajicich zvysenych triglyceridech fibraty v kombinaci se

(LDL+VLDL) statiny)
Izolovana hypertriglyceridémie Fibraty
(VLDL *chylomikrony) Rybi oleje omega 3 mastné kyseliny

LDL - lipoproteiny o nizké hustoté
VLDL - lipoproteiny o velmi nizké hustoté

PROGNOZA:

Progndza je zavazna vzdy a v kazdém véku. Neexistuje lehky diabetes, pouze jen dobfe nebo Spatné léceny. Bez
farmakologické |é¢ebné intervence nelze u diabetik{l 2. typu zabranit rozvoji makrovaskularnich i mikrovaskular-
nich komplikaci. U vSech diabetikd zhorsuje kardiovaskularni prognézu postizeni ledvin.

Prevence diabetu: Vyrazné jsou diabetem ohrozeni pacienti s nadvahou, obezitou a dalSimi slozkami metabolic-
kého syndromu. Terapie viz DP Prediabetes SVL CLS JEP vydany v roce 2012.

KVALIFIKACNi PREDPOKLADY:

Péc¢i o nekomplikované diabetiky 2. typu zajistuje VPL pro dospélé, internista nebo diabetolog s poZadova-
nym vybavenim ordinace a se zajisténou navaznosti vysetfeni laboratornich biochemickych parametrd krve
a moce v akreditované laboratofi ¢i s certifikovanymi pristroji pro ambulance. PL ma mit zajisténu navaznost na
diabetologickou ordinaci ¢i spadové diabetologické centrum. Pé¢i o diabetiky 1. typu a Spatné kompenzovatelné
diabetiky 2. typu ma provadét diabetolog. Spoluprace s neurologickou, o¢ni, kardiologickou a angiochirurgickou
ambulanci by méla byt samoziejmosti.
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DOPORUCUJICIi POSTUP PRI LECENI A DISPENZARIZACI DIABETU (MZCR)

Tento postup vydalo Véstnikem 1. 7. 2010 Ministerstvo zdravotnictvi CR po dohodé se zastupci Spole¢nosti vieo-
becného lékaistvi CLS JEP a Ceské diabetologické spole¢nosti CLS JEP a ma za cil popsat spravny algoritmus dis-
penzarizaci, konsultaci a predavani pojisténcd s diagnézou DM 2. typu z ordinaci registrujicich vseobecnych prak-
tickych Iékard do diabetologickych ordinaci.

U pacienta s diagnézou diabetes mellitus (déle také ,DM”) rozhoduje o dispenzarizaci v souladu s § 37 zdkona
¢. 48/1997 Sb., o vefejném zdravotnim pojisténi, v platném znéni, vyhradné jeho registrujici Iékaf, kterym je vse-
obecny prakticky lékaf, ktery odpovida za Gcelnost a koordinaci dispenzarni péce.

Pacient mGze byt dispenzarizovan pro jednu diagnézu pouze u jednoho osetfujiciho Iékare. Ma-li diabetolog
pojisténce prevzit do dispenzarizace, musi vseobecny prakticky Iékaf pred odeslanim pojisténce vyplnit tiskopis
06k (Poukaz na vysetieni/osetieni) nebo vyménny list, kde uvede dlivod pro predani do péce - tedy, ze jde o dis-
penzarizaci.

Dispenzarizace probihd v souladu s vyhlaskou ¢ 386/2007 Sb., kterou se stanovi nemoci, u nichZ se poskytuje dis-
penzdrni péce, casové rozmezi dispenzdrnich prohlidek a oznaceni specializace dispenzarizujiciho Iékare, s tim, Ze dis-
penzarni prohlidky se provadéji v takovém casovém rozmezi, které vyZaduje zdravotni stav pacienta, nejméné
vsak jedenkrat ro¢né. Dispenzarizujici Iékat kromé klinického vysetfeni vykazuje také vykon cislo 09532 (prohlid-
ka osoby dispenzarizované).

Algoritmus spravného postupu je nasledujici:
Cerstvé diagnostikovaného pacienta, jde-li 0 non DM 2 vieobecny prakticky Iékaf, u kterého je pacient registro-
van, preda k dispenzarizaci do diabetologické ordinace.

U Cerstvé diagnostikovaného pacienta s DM 2 a bez pridruzenych komplikaci zahajuje terapii vSeobecny prak-
ticky lékaf, u kterého je pacient registrovan, a dispenzarizuje jej. V pfipadé, Zze ma pojisténec za 6 mésicl
HbA,.>53 mmol/mol, odesila jej ke konzultaci ¢i dispenzarizaci do diabetologické ordinace. V pfipadé, ze ma paci-
enti za 12 mésict HbA,. > 53 mmol/mol, odesild jej ke konzultaci nebo dispenzarizaci stran komplexni terapie do
diabetologické ordinace.
U cerstvé diagnostikovaného pacienta s DM 2 a se soucasné prokazanou mikroangiopatickou komplikaci by mél
byt zdravotni stav konsultovan s diabetologem, kterému muze byt téz pacient pfedan do dispenzarizace, z d{ivo-
du zahdjeni a stratifikace terapie. Obdobné se postupuje v pfipadé, kdy se u pacientu s jiz |écenym DM 2, vyskyt-
ne mikroangiopatickd komplikace.

V pfipadé dispenzarizace tohoto pacienta v diabetologické ordinaci je nutnou a nedilnou soucasti komplexni
terapie stran vsech pfidruzenych komorbidit.

U cerstvé diagnostikovaného pacienta s DM 2 a se soucasné prokazanou makroangiopatickou komplikaci, ale
s HbA,. < 53 mmol/mol, provadi dispenzarizaci vieobecny prakticky lékar. V pfipadé symptomatického onemoc-
néni ve smyslu makroangiopatickych onemocnéni a HbA,.>53 mmol/mol je pacient odesilan ke konzultaci ¢i dis-
penzarizaci do diabetologické ordinace, kde probihd komplexni terapie véetné Ié¢by pfidruzenych komorbidit.

Pacienti s DM 2 léceni vice jak 15 let majici HbA,.<60 mmol/mol mohou byt ponechani v dispenzarizaci vseobec-
nych praktickych Iékafd, u kterych jsou registrovani.

Pacienti s DM 2 |éceni vice jak 15 let majici HbA,.>60 mmol/mol by méli byt odeslani ke konzultaci ¢i dispenzari-
zaci do diabetologické ordinace, kde bude probihat Iéc¢eni DM vcetné [é¢by pfidruzenych komorbidit.

U vSech pacientl je potiebné postupovat individualné v souladu s jejich zdravotnim stavem a preferencemi pfi
respektovani prava na vlastni volbu osetfujiciho Iékare.




ALGORITMUS DISPENZARIZACE - SCHEMA

U praktického lékare
a) DM bez komplikaci

| Cerstvé diagnostikovany DM

DM 2

‘ non-DM 2 Il

Za 6 mésict HBA:c<53mmol/mol | | Za 6 mésicti HBA:c< 53 mmol/mol ke konzultaci

| Zahdjendlécba |

ZGstava HBAc< 53 mmol/mol I 2x za sebou HBA:c< 53 mmol/mol ke konzultaci ¢i dispenzarizaci

| Chronicka lécba |

b) DM 2 s mikroangiopatickou komplikaci

Ke konzultaci ¢i dispenzarizaci

| Cerstvé diagnostikovany DM 2 I

Ke konzultaci ¢i dispenzarizaci

| Chronicky [é¢eni diabetici I

c) DM 2 s mikroangiopatickou komplikaci (pacient vySetien, diagnéza byla/nebyla stanovena)

Nejsou pfitomny Pfi stanoveni diagnézy DM 2 Dg. ICHS, CMP nebo ICHDK
HBA:c< 53 mmol/mol nebo délka diabetu do —I 5 |et HBA:c<53 mmol/mol ke konzultaci ¢i dispenzarizaci
Nejsou piitomny Lééen)'l diabetik Dg. ICHS, CMP nebo ICHDK
HBA:c<60 mmol/mol , v HBAic<60 mmol/mol ke konzultaci ¢i dispenzarizaci
vice nez 15 let

Vzhledem ke zméné cilovych hodnot a jednotek glykovaného hemoglobinu (dle IFCC v mmol/mol) z roku 2012
a ke zméné stratifikace komplexni terapie pacienta s DM 2. typu bude nutno v blizké budoucnosti pfehodnotit
a upravit tento vyse uvedeny Algoritmus dle aktudlnich cilovych hodnot, tak aby odpovidal jiz uvedenym cilo-
vym hodnotédm.
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