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uvoD
Diabetes mellitus (DM) je v poslednich letech nardstajicim celospolec¢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 urc¢uje také hlavni cile zdravotnikl: ¢asnou diagnostikou, G¢innou lé¢bou a prevenci snizit vyskyt chronic-
kych komplikaci. Tyto komplikace vyrazné zvysuji ndroky na poskytovanou lécbu a jeji ndkladnost, kdezto sprav-
nou, v¢asnou a intenzivni Ié¢bou diabetu od jeho zjisténi Ize naopak rizika komplikaci zfeteIné zmensit. Pacient
s diabetem by mél byt 1écen v zafizeni nebo na pracovisti, které mu mUze poskytovat |é¢bu na patfi¢né drov-
ni podle typu diabetu a jeho zdvaznosti, sloZitosti a ndro¢nosti Ié¢by s ohledem na pfitomné komplikace. Lé¢bu
a dispenzarizaci pacienta s DM 2. typu zajistuje ordinace praktického lékafe nebo ordinace diabetologa. Sledovani
a lé¢ba by mély byt v souladu s doporu¢enymi standardnimi postupy.

Tento Doporuceny postup jiz navazuje na vydany DP DM verze 2013. Aktualizovany DP DM a komorbidity rozsi-
fuje a zpfesnuje vsechna soucasna doporuceni zejména cilovych hodnot u pacientt s DM 2. typu a komplikacemi.
Dle souhrnnych dat od zdravotnich pojistoven z roku 2014 je v soucasné dobé Iéceno a dispenzarizovano v ordi-
nacich VPL pres 100 tisic pacientd s DM 2. typu.

EPIDEMIOLOGIE:

V soucasné dobé ma v Ceské republice diabetes asi 8-9 % celkové populace. Podle poslednich udaja (UZIS, zpra-
va za rok 2013) se jednalo o vice nez 860000 pacientd. Bohuzel dalsi ¢ast pacientl s diabetem z(stava stale jesté
nediagnostikovana (odhadem vice nez 2 % obyvatel). Vyskyt diabetu s vékem nardst3, takZe v populaci nad 65 let
Ize oCekdvat vice nez 20% prevalenci. Pocet pacientl s diabetem se neustéle zvysuje, za poslednich 20 let se jejich
pocet zdvojnasobil a soucasny ro¢ni prirlistek registrovanych diabetik( je kolem 25-30000.

Rostouci prevalence diabetu, zejména DM 2. typu vede celosvétové k oznaceni vyskytu diabetu za epidemii.
Podle Svétové zdravotnické organizace je v soucasnosti na svété diabetem postiZzeno asi 360 milion obyvatel
a ocekava se, Ze v roce 2030 to bude vice nez 550 milion( osob.

Pro uplnost uvadime, Ze nové zavedené diagnostické oznaceni,prediabetes” ma asi 5 % populace v CR a mnohé
osoby o ném vibec nevédi (dal3i podrobnosti viz DP Prediabetes SVL CLS JEP 2012).

DEFINICE ONEMOCNENI:

Diabetes mellitus je chronické heterogenni onemocnéni provazené hyperglykémii v disledku absolutni-
ho nebo relativniho nedostatku inzulinu.

KLASIFIKACE DIABETES MELLITUS:

Soucasna klasifikace zahrnuje ¢tyii skupiny diabetu a dvé skupiny oznacované jako hrani¢ni poruchy glukézové
homeostazy /Prediabetes/... (viz tabulka ¢. 1).

Tabulka ¢. 1

Diabetes mellitus Obvykla zkratka

I. Diabetes mellitus 1. typu DM1, vcetné klinického pribéhu LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults)
A. imunitné podminény pozitivni autoprotilatky
B. idiopaticky negativni autoprotilatky

Il. Diabetes mellitus 2. typu DM2

IIl. Ostatni specifické typy diabetu | monogenni diabetes — MODY; pii chronickém onemocnéni pankreatu; pfi imunosupresi,
endokrinopatiich a dalsi

IV. Gestacni diabetes mellitus GDM
Prediabetes
Zvy$ena glykémie nala¢no IFG (Impaired Fasting Glucose)

Porusena glukézova tolerance IGT (Impaired Glucose Tolerance)




Diagnodza diabetu je zaloZzena na priikazu hyperglykémie za stanovenych podminek. Pfitomnost klinické
symptomatologie je nekonstantni, a proto jeji chybéni diagnézu diabetu nevylucuje.

Diagndza diabetu a prediabetu se ur¢uje na zakladé méfeni glykémie ve venézni plazmé standardnimi labora-
tornimi metodami. Podle doporuéeni CDS, CSKB a SVL neni vhodné diagnostikovat diabetes pomoci glukometru.
Rozeznava se:

«  glykémie nala¢no (nejméné 8 hodin po poslednim pfijmu potravy)

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

«  glykémie ve 120 minuté oralniho glukézového toleranéniho testu (oGTT) se 75 g glukézy

Diabetes mellitus mlze byt diagnostikovan tfemi riiznymi zptisoby:

a) Pritomnost klasickych pFiznakl cukrovky + ndhodna glykémie = 11,1 mmol/I

b) Glykémie nala¢no = 7,0 mmol/I

) Glykémie ve 120 minuté oGTT 11,1 mmol/l (glykémie v 60 minuté oGTT se jiz nestanovuje)

Prediabetes
«  Zvysena glykémie nala¢no je charakterizovana glykémii nala¢no 5,6-6,9 mmol/I
«  Porusend glukézova tolerance se vyznacuje glykémii ve 120. minuté pfi oGTT v rozmezi 7,8-11,0 mmol/I.

Normalni hodnoty
« Normalni glykémie nala¢no je v rozmezi 3,9-5,5 mmol/I|
«  Normalni gluk6zova tolerance je glykémie ve 120. minuté oGTT < 7,8 mmol/I pfi normalni glykémii nala¢no

Ndhodnd glykémie = 11,1 mmol/l u symptomatického jedince nds vede k diagndze diabetu, u niz je vhodné potvrdit
ndlez glykémie nalacéno = 7,0 mmol/l ze Zilni krve. Nejsou-li vsak pfitomny pfiznaky diabetu, provede se vysetreni glyké-
mie nalacno za standardnich podminek. V praxi je moZno stanovit glykémii u symptomatickych osob zejména v zdjmu
urychleni diagnostického procesu glukometrem, ale vZdy by mélo byt doplnéno i standardni vysetreni glykémie v labo-
ratori, protoZe je pfesnéjsi a odpovidd doporucenim odbornych spolec¢nosti.

Interpretace vysledki pro praxi:

Jednorazové vysetfeni glykémie nalacno s vysledkem nizSim nez 5,6 mmol/l u pacienta se zvysenym rizikem
diabetu (metabolicky syndrom, kardiovaskularni pfihoda v osobni anamnéze atd.) nemusi postacovat k vylouce-
ni diabetu a je vhodné zvazit vysetieni oGTT u téchto rizikovych pacientd.

Glykémie nala¢no opakované > 7,0 mmol/l svéd¢i pro diagnozu diabetu.

Glykémie mezi 5,6 az 6,9 mmol/l (tzv. zvysend glykémie nala¢no) vyzaduje vysetieni pomoci oGTT.

PFi oGTT pro diagn6zu DM svédci ndlez glykémie za 2 hodiny = 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 diferencialni diagn6ze mezi DM1 a DM2 vyuzit stanoveni
protilatek proti dekarboxylaze kyseliny glutamové (anti-GAD) a tyrozinfosfataze IA-2 (anti-1A2), pFipad-
né inzulinovych autoprotilatek (IAA). Negativita autoprotilatek vsak nevylucuje DM 1. typu a podobné
jejich lehka pozitivita se miize vyskytnout i u pacientti s DM 2. typu (zejména anti-GAD). Po zahajeni [é¢by
inzulinem jiz nema stanoveni IAA diagnosticky vyznam.

Dale Ize vyuzit stanoveni C-peptidu jako ukazatele endogenni sekrece inzulinu. Doporucuje se jeho vyset-
feni za bazalnich podminek nala¢no a po stimulaci obvykle standardni snidani (napft. 2 rohliky a Zervé).

U pacienti s DM2 byvd jeho hodnota normdlni, ale pfi vyrazné inzulinové rezistenci a v pocdtecnich stddiich DM2
zejména po stimulaci miZe byt i nékolikandsobné zvysend. S progresi DM2 vsak hodnota C—peptidu po stimulaci klesd.
C-peptid mize byt u casnych stddii DM1 bazdlné v normé nebo jen lehce snizeny, ale je patrnd jeho nedostatec¢nd
stimulace po standardnim jidle. S postupem autoimunitniho zdnétu a destrukci B-bunék se sekrece C—peptidu snizuje
i bazdlné. V pokrocilém pribéhu DM1 je hodnota C—peptidu bazdIné velmi nizkd aZ nulovad.



Pozor, pri l1écbé inzulinem, zejména ve vyssich ddvkdch, mize byt hodnota C-peptidu suprimovdna az do velmi
nizkych hodnot a vysledek vysetieni C-peptidu za téchto okolnosti je nutno interpretovat obezietné (pfipadné jej nelze
interpretovat viibec). Pokud trvaji pochybnosti o typu diabetu, je vhodné pacienta odeslat k diabetologovi.

Nahodna glykémie

/\

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

5,6-6,9 mmol/I
zvysena glykémie nalacno (IFG)

v

oGTT
< 5,6 mmol/l 7,8-11,0 >11,1 mmol/l
DM vyloucen Porusena gluk. tolerance (IGT) DM potvrzen
Kontroly dle rizika Rocni kontroly Kontroly dle Standardt

» K zafazeni pacienta do kategorie ,prediabetes” postacuje pfitomnost i pouze jedné abnormality, IFG nebo IGT.
Rizikovost prediabetu jak IFG, tak IGT je vieobecné zndma, nicméné podcenovana, zejména ze strany pacien-
tG, ale i 1ékafa.

« U pacientt s IFG je riziko vzniku DM v nasledujicich letech 4,7x

« U pacientl s IGT je riziko vzniku DM v nésledujicich letech 6x

« U pacientl s IFG i IGT je riziko vzniku DM v nasledujicich letech 12x

Typické pfiznaky jako zizen, polydipsie a polyurie (spolu s nykturii) se vyskytuji u rozvinutého onemocné-
ni. Jindy si pacient vS§imne hubnuti pfi normalni chuti k jidlu, Unavy, nevykonnosti, maldtnosti, pfipadné kolisani
zrakové ostrosti. Na poc¢atku DM2 pfiznaky zcela chybéji a DM se projevi pouze laboratorné hyperglykémii.

DM2 se muze nékdy manifestovat az projevy diabetickych komplikaci, které jsou disledkem déletrvajici nelécené
hyperglykémie. Tyto projevy jako prvotni zndmky DM dnes vsak vidime zfidka. Dnes by mél byt DM diagnostikovdn
drive nezZ se rozvinou klinické symptomy. Sem patfi napfiklad parestézie a nocni bolesti dolnich koncetin pfi perifer-
ni neuropatii, poruchy vyprazdrnovdni Zaludku, prajmy, zdcpa, poruchy vyprazdriovdni mocového méchyre, erektilni
dysfunkce a dalsi projevy autonomni neuropatie pfislusnych orgdnd, pripadné poruchy zraku pfi pokrocilé retinopatii
a takeé selhdni ledvin. Také projevy ischemické choroby srdecni (stenokardie, zndmky srdecniho selhdni) nebo ischemic-
ké choroby dolnich koncetin (klaudikace) jsou zndmkou akcelerované aterosklerdzy pri déletrvajicim diabetu. U neléce-
ného DM je castéjsi sklon k recidivujicim infekcim, predevsim urogenitdliniho systému, kiiZe a parodontu.



Screening GDM (gestacni diabetes mellitus dale jiz GDM) je provadén celoplodné, tj. u véech téhotnych Zen
s vyjimkou zen, které se jiz s diabetem lé¢i. Je zajistovan ambulantnim gynekologem. Screening GDM ma byt
provaden vzdy v certifikované laboratofi a je dvoufazovy. V prvnim trimestru téhotenstvi se stanovuje venéz-
ni glykémie nala¢no. Pokud ma téhotna Zena glykémii nala¢no opakované (tzn. 2 dny za sebou) = 5,1 mmol/|, je
u ni diagnostikovan GDM a nemusi jiz dale podstupovat oGTT. V3echny Zeny s negativnim vysledkem v I. trimes-
tru pak mezi 23+'-27+ tydnem téhotenstvi podstupuji tfibodovy 75 g oGTT. Pokud ma Zena glykémii nala¢-
no <5,1 mmol/l, podstupuje 75 g oGTT. Kritéria pozitivity 75 g oGTT: Glykémie v 60. minuté = 10,0 mmol/l a/
nebo glykémie ve 120. minuté = 8,5 mmol/l. Zvy3eni alespon jedné glykémie pii oGTT znamena pfitomnost
GDM. Co nejdfive po stanoveni diagnézy GDM ma byt téhotnd odeslana ke sledovéni a |é¢bé diabetu do diabe-
tologické ambulance.

Podrobnosti viz www.diab.cz (odkaz) ¢i kniha Diabetes mellitus v primarni péci, Axonite 2014.

A. Akutni komplikace DM
a. Hypoglykémie
b. Diabeticka ketoacidéza
¢. Hyperglykemicky hyperosmolarni stav
d. Laktatova acidoza

a) Hypoglykémie je definovana jako glykémie nizsi nez 3,9 mmol/l (laboratorni hranice hypoglykémie je
<3,8 mmol/l) a je nejcastéjsi komplikaci 1é¢by inzulinem a dalsimi antidiabetiky, nejcastéji sulfonylureovymi ci
glinidy. AZ na zcela vzacné pfipady spontanni hypoglykémie v pocatecnich stadiich dosud nelé¢eného DM2
(vlivem snadno navoditelné hyperinzulinémie) jde vzdy o iatrogenni komplikaci. Pfi¢inou je hyperinzulinémie,
zpUsobena nejcastéji vynechanim, zpozdénim ¢i malym mnozstvim jidla a/nebo zvysenou fyzickou namahou pri
nezménéné dévce inzulinu, sulfonylurey, glinidu nebo dalsich antidiabetik. Nebezpeci hypoglykémie se vyrazné
zvysuje po poziti alkoholu, zvlasté pfi soucasném nedostate¢ném piijmu potravy (deplece jaterniho glykogenu
a inhibice jaterni glukoneogeneze) a pii snizené funkci ledvin (snizena clearence inzulinu, nedostatecna renalni
glukoneogeneze a reabsorpce). Hypoglykémii diagnostikujeme glukometrem nebo v laboratofi a klasifikujeme
podle zdvaznosti jako asymptomatickou, symptomatickou nezdvaznou (pacient ji zvladne sam) nebo symptoma-
tickou zavaznou vcetné kdmatu (vyzaduje zasah druhé osoby).

Klinické priznaky jsou adrenergni (tfes, poceni, tachykardie) a neuroglykopenické, dané nedostatkem glukézy
v CNS (poruchy kognice, zmatenost, nevolnost, agresivita, kiece). Pokrocila neuroglykopenie vede k poruchdm
védomi az kdmatu. U seniorl prevazuji neuroglykopenické (centralni) poruchy.

U nékterych pacientt se po opakovanych hypoglykémiich a také vlivem stdrnuti postupné ztrdci kontraregulacni odpo-
véd na hypoglykémii a pacienti ji htife rozpozndvaji (syndrom nerozpozndvanych hypoglykémii, defektni kontraregu-
lace). At uZ v disledku autonomni neuropatie a/nebo adaptace mozkovych bunék na hypoglykemické stavy dochdzi
ke zméndm hypoglykemického prahu a hypoglykémie se mdze projevit pfimo poruchou védomi bez varovnych adre-
nergnich priznakd.

Riziko hypoglykémie: Hypoglykémie mUize pacienty ohrozit maligni arytmii, akutnim koronarnim syndromem,
neurologickym postizenim CNS s loZiskovymi pfiznaky imitujicimi cévni mozkovou pfihodu, generalizovanymi
kifecemi nebo sekundarnimi komplikacemi jako je aspirace zvratk(, Uraz, dopravni nehoda. Adrenergni odpovéd
pfi hypoglykémii je rizikova zejména u starsich pacient s anamnézou ICHS. Dlouhodoba hluboka hypoglykémie
mUzZe vést k trvalému poskozeni nebo smrti mozku.

Lécba: Zakladem pomoci pfi hypoglykémii je podani glukézy pacientovi co nejrychleji, a to bezodkladné
v adekvatnim mnozstvi tak, aby byla zajisténa normalizace glykémie na bézné hodnoty. BéZnou nezavaznou hypo-
glykémii je pacient schopen zvladnou sdm perordlnim pfijmem kombinace rychle vstfebatelnych a komplexnich
sacharidl a peclivym selfmonitoringem (tabulka ¢. 2). Pfi nemoznosti podani per os je nutno glukézu podat intra-
vendzné. Pii hypoglykémii po inzulinu s poruchou védomi Ize jako prvni pomoc u pacientl s dostate¢nou zaso-
bou jaterniho glykogenu aplikovat intramuskularné glukagon...je-li k dispozici (aplikace je provddéna poucenym
laikem, nejcastéji rodinnym prislusnikem). Tento postup je neucinny pfi dlouhotrvajici hypoglykémii (deplece
glykogenu), po poziti vétsiho mnozstvi alkoholu a neni vhodny u starsich pacientd. Vétsinou v rdmci prvni pomoci



je nutno aplikovat glukézu intravenézné. Po zavazné hypoglykémii navozené sulfonylureou ¢i dlouhodobé pUlso-
bicimi inzuliny by méla vzdy nasledovat hospitalizace pro riziko recidivy (dlouhy biologicky polocas sulfonylurey).
Po probéhlé hypoglykémii je nutné rozebrat jeji pficiny a zabranit recidivé peclivou edukaci, pfipadné upravou
antidiabetické l1é¢by. Zasady zvladani hypoglykémie jsou uvedeny v tabulce 3.

Pacient s hypoglykémii - zasady lécby

Bez poruchy védomi

+ pacient zvladne sém

+ 200 ml sladkého napoje (oslazeny ¢aj, sladky napoj typu kola - ne light!, dZzus) nebo 10-20 g hroznové cukru
(2-4 tbl. po 5 g), sladky gel

- dale 20-30 g komplexnich sacharidd — pecivo, pfilohy

+ kontrola glykémie po 15-20 minutach, pokud hypoglykémie pretrvavd, postup opakovat

« pokud pretrvava i po dalsich 15-20 minutach, nutny pfijem dvojnasobného mnozstvi sacharidd, nez je uvede-
no vyse

+ nevhodna je ¢okolada a tu¢na jidla

- ¢asna kontrola osetfujicim |ékafem, zvazeni Upravy lécby

S poruchou védomi

+ 40-60 ml 10-20 % glukdzy i.v., pokud neni k dispozici, pouzit adekvatné vyssi objemy roztoku glukézy o nizsi
koncentraci

+ kontrola glykémie po 5-10 minutach, pokud hypoglykémie pretrvava, postup opakovat

+ po zvladnuti hypoglykémie jidlo se 30-40 g komplexnich sacharidd — pecivo, pfilohy

«+ glukagon, je-li k dispozici a indikovan

« po nekomplikovaném pribéhu neni hospitalizace nutna

+ hospitalizace je nutna, pokud neni Uprava stavu kompletni (pfetrvavaji neurologické nebo psychiatrické
pfiznaky) ¢i je zde riziko opakovani hypoglykémie v kratkém case

+ Casna kontrola osetfujicim lékafem, zvazeni Upravy [éCby

Trvajici porucha védomi

+ trva porucha védomi po verifikované hypoglykémii (glykémie byla nizkd a jiz je normalni nebo zvysend): trans-
port do nemocnice, monitorované IGzko, pokracuje infuze glukdzy

« porucha védomi, hypoglykémie nebyla verifikovdna (napf. pfi prvni kontrole glykémie je pfitomna normalni
nebo vyssi glykémie): transport do nemocnice, monitorované lizko, nemusi jit o nasledek hypoglykémie

Hypoglykémie po sulfonylureovém PAD

« riziko rekurence

« vhodna hospitalizace a infuzni aplikace glukézy <24 hodin dle klinického a laboratorniho nalezu

- Casna kontrola osetiujicim |ékafem, vysazeni sulfonylurey, zména lécby

Po zvladnuti hypoglykémie

+ 20-40 g komplexnich sacharidd v potravé — pecivo, pfilohy

. Castéjsi selfmonitoring glykémie

« zjistit pficinu

+ zabranit opakovani

+ u recidivujici hypoglykémie zménit strategii IéCby, zvolit vyssi cilové hodnoty glykémie a HbAc

b) Diabeticka ketoacidéza se muze v ordinaci praktického lékare vyskytnout jako prvni ptiznak DM1. Jeji
Casna diagnostika je velmi dulezitd. MUze byt prvnim projevem DM1 u pacientd, ktefi zanedbali klinické znam-
ky diabetu (polyurii, polydypsii, hubnuti) a o své nemoci nevédéli. Casté je zvraceni a bolesti bficha pfipomina-
jici ndhlou pfihodu bfisni. Pro pokrocilou ketoacidézu s poruchou védomi véetné kématu je typické hluboké
a rychlé tzv. Kussmaulovo dychani. M(ze byt ndpadny acetonovy foetor a aceton v moci. Po zjisténi hyperglyké-
mie (obvykle nad 18-20 mmol/l) je nutny neodkladny transport do nemocnice. Zakladni Iékafskou prvni pomo-
ci je zavedeni zilniho vstupu a hydratace nejlépe Fyziologickym roztokem, event. inzulinova lé¢ba velmi malymi
davkami, v terénu muze byt zahdjena az po inicidlni rehydrataci s kratkym odstupem. Pacient ma byt co nejrych-
leji dopraven do nemocnice posadkou RLP a patfi na monitorované 1Gzko (JIP, JIMP). Zakladnim [é¢ebnym opat-
fenim je rehydratace, inzulinoterapie, suplementace a monitorace kalia a podpora zakladnich Zivotnich funkci.



¢) Hyperosmolarni_hyperglykemicky stav se rozviji u pacientd s DM2 a je obvykle provazen velmi vyso-

kou glykémii (> 40-60 mmol/l) a tézkou dehydrataci. Velmi ¢asto jde o starsi pacienty, mnohdy Iécené diureti-
ky, u nichZ stav progreduje po dobu nékolika dndi a miZze dospét do stadia komatu. Casto je provazen dal3imi
komplikacemi (CMP, tromboembolie, infekce). Stav ma relativné vysokou mortalitu. Nutny je neodkladny trans-
port do nemocnice. Podobné jako pfi ketoacidéze, zakladni Iékafskou prvni pomoci je zavedeni Zilniho vstupu
a hydratace nejlépe pomoci Fyziologického roztoku. Lécba pacienta za hospitalizace je prakticky shodnd jako
u pacientu s ketoacidozou.

d) Laktatova acidéza se mUze vyskytnout u viech stavd, které jsou spojeny s tkafiovou hypoxii (obéhové a respi-
ra¢ni selhani, kardiogenni $ok) i u pacientl bez diabetu. Riziko laktatové acidozy je zvysené u pacientii s DM2
lé¢enych metforminem v pripadé, pokud nejsou respektovany kontraindikace podavani metforminu
(renalni insuficience, téZsi respira¢ni insuficience, jaterni insuficience ¢i téZ3i jaterni poskozeni nebo pokrocilé
srdecni selhani s hypoxii). Laktatova acidéza se mlze rozvinout relativné rychle napf. pfi dehydrataci a prerenal-
nim selhani ledvin. Pfi pokrocilé laktatové acidéze s poruchou nachazime opét Kussmaulovo dychani. Zakladni
Iékafskou prvni pomoci je zavedeni Zilniho vstupu, hydratace, podpora zékladnich Zivotnich funkci a transport
na JIP. Mortalita na laktatovou acidozu je vysokda. Dnes tuto komplikaci miizeme nejcastéji vidét u téch paci-
entu, kdy lékaF pFehlédl uvedené kontraindikace metforminu (nejcastéji renalni insuficienci) a pokraco-
val v této terapii.

B. CHRONICKE KOMPLIKACE DM

1. MIKROVASKULARNI
a. Diabetické onemocnéni ledvin (diabeticka nefropatie)
b. Diabetickad neuropatie (DN)
c. Diabeticka retinopatie (DR)

2. MAKROVASKULARNI
a. Ischemickd choroba srde¢ni ICHS
b. Cévni mozkova pfihoda CMP
c. Ischemickd choroba dolnich koncetin ICHDK

Mikrovaskularni komplikace (retinopatie, nefropatie, neuropatie) se vyskytuji vétsinou v pozdéjsich fazich DM
a jsou viceméné obrazem dlouhodobé nedostate¢né kompenzace této nemoci.

a) Diabetické onemocnéni ledvin (diabetickd nefropatie) je postizeni ledvin, pro které je charakteristické vyluc¢o-
vani bilkovin porusenou glomerularni membranou do moci, postupny zanik glomeruld a snizovani glomerularni
filtrace az do renalniho selhani. P¥i klasifikaci stadia renalniho poskozeni se dnes (na rozdil od predchozi klasifika-
ce zalozené jen na mire glomerulérni filtrace, tabulka 3) obvykle postupuje podle doporucené americké National
Kidney Foundation (KDIGO) z roku 2012. Tato klasifikace rozdéluje chronické onemocnéni ledvin (CKD) dle pfici-
ny poskozeni ledvin, a to dle urovné glomerularni filtrace (GFR) a dle miry albuminurie/proteinurie. Nova klasi-
fikace zohlednuje fakt, Ze rendlni i kardiovaskularni prognéza zavisi nejen na GFR, ale i na albuminurii a dalSich
pfic¢indch poskozeni ledvin.

Obecné nefropatie akceleruje rozvoj aterosklerézy, jak je i barevné zndzornéno v novém déleni v tabulce ¢. 4.
Nize uvadime jesté tabulku ¢. 3, kterd uvadi plvodni déleni CKD, které je mnohdy pouzivano dosud v klinic-
ké praxi. Cim nizsi glomerularni filtrace (GF) a vy3$si albuminurie (MA) tim horsi kardiovaskularni prognéza
a naopak...G1/A1 nejlepsi.... oproti G5/A3...nejhorsi. Dle glomeruldrni filtrace se rozliduji stadia G1-G5, ale déle
se podle albuminurie jesté klasifikuji stadia A1-A3 (tabulka ¢. 4).

Tabulka €. 3: Plvodni déleni CKD, které je mnohdy pouzivano dosud v klinické praxi.

Klinicky popis Glomerularni filtrace (m1.s7".1,73 m?)
1 Znamky poskozeni ledvin, normalni GF 21,5
2 Mirna chronicka renalni insuficience 1,00-1,49
3 Stfedné zavazna chronicka rendini insuficience 0,50-0,99
4 Tézka chronicka renalni insuficience 0,25-0,49
5 Chronické selhani ledvin, potfeba nahrady funkce <0,25




Tabulka ¢. 4: Nové déleni CKD na podkladé dvou faktora: Glomerularni filtrace (GF) a albuminurie (MA).

Albuminurie

Progndza chronického onemocnéni ledvin

dle Urovné glomerulani filtrace Al A2 A3
a miry albuminurie Normoalbuminurie Mikroalbuminurie Makroalbuminurie
KDIGO 2012
<30mg/24 h 30-300 mg/24 h >300 mg/24 h

Znamky poskozeni
o el ledvin normalni GF 215
® Mirné snizené
S = G2 S 1,0-1,49
=t glomerulani filtrace
&
S m . .
S N G3a Mirna chronicka 0,75-0,99
T renalni insuficience
= - . Vv s s
5 n G3b Stredn’e t’gzka c_h_ronlcka 0,5-0,74
€ E renalni insuficience
o - L.
[C] G4 Tezka chronicka 0,25-0,49

renalni insuficience

G5 Selhani ledvin <20

U vsech pacient(i s DM je z preventivniho hlediska nutné vysetieni sérového kreatininu a vypocet eGFR
minimalné 1x ro¢né, neni-li stanoveno jinak. Pacienti s DM by méli byt odesilani k nefrologovi nejpozdéji pri
poklesu eGFR na hodnotu 0,50 ml/s, cozZ pfiblizné odpovida vzestupu sérového kreatininu k hodnoté 200 umol/I.
P¥i hodnotach eGFR 0,50-0,25 ml/s a nizsich (CKD 4, odpovida hodnotam kreatininu 200-300 pmol/l) je
nezbytna dispenzarizace u nefrologa k zajisténi predialyzacni péce a pFipravé pacienta. Pii zhorseni funk-
ce ledvin je tfeba revidovat medikaci a pfipadné upravit davkovani léCiv vylu¢ovanych ledvinami, a to plati nejen
pro antidiabetika (viz tabulka ¢. 5), ale i ostatni chronickou medikaci.

Konzultace s nefrologem a odeslani pacienta je téz nutné zejména pfi atypickém nebo rychle progredujicim
zhorsovani renalnich funkci, pfi ndhlém rozvoji nefrotického syndromu, pfi prudkém zhorseni dfive normal-
ni funkce ledvin nebo hematurii. U pacientii s diabetem se mohou vyskytnout i jiné formy postiZzeni ledvin
nez prosta diabeticka nefropatie. Pfi nejasnych nebo atypickych nalezech je vhodné neotalet a pacienta
odeslat k nefrologovi.

Zavér pro praxi: Diabetické onemocnéni ledvin vede ke zhorseni kvality zivota a ke zvyseni kardiovaskular-
ni morbidity a mortality. V¢asné stanoveni diagnézy muize oddalit manifestaci a progresi choroby. Prevence
a léc¢ba diabetické nefropatie se opird o tfi hlavni pilite, kterymi jsou tésna kompenzace diabetu, Iécba arteri-
alni hypertenze a dieta s omezenim bilkovin (kromé nefrotického syndromu). Vzdy zohledriujeme celkovou
prognoézu pacienta a zvazujeme i rizika pfilis intenzivni [é¢by (hypoglykémie). Pokud je pfilis tésnd kompenza-
ce diabetu rizikova, volime bezpecnéjsi 1écbu a soustiedime se kromé 1é¢by diabetu zejména na lécbu arteridlni
hypertenze. Pacienti s diabetickou nefropatii by méli mit krevni tlak dokonce nizsi nez 130/80 mm Hg. K preven-
ci rozvoje a progrese diabetické nefropatie je nezbytné nutné také udrzovat normalni krevni tlak kolem
130/80 mm Hg!

b) Diabeticka neuropatie je nezanétlivé postizeni nervového systému plsobené metabolickymi vlivy a mikroangi-
opatii. Hlavni rozdéleni je na somatickou a visceralni (autonomni) formu, které se obvykle rozviji paralelné. Patogeneze
je multifaktoridlni. Prevalence neuropatie se zvysuje s délkou trvani diabetu a s mirou jeho dekompenzace. Ackoliv
neuropatie mize u DM2 v nékterych pfipadech predchazet diagnézu diabetu, typicky je jeji rozvoj az po nékolika
letech trvani DM. Somaticka periferni neuropatie se projevuje typicky zejména parestéziemi a bolestmi akralnich ¢asti
dolnich koncetin (,senzitivni” neuropatie, pozitivni pfiznaky) a postupuje proximalnim smérem — distribuce neuropa-
tie se oznacuje jako ponozkové nebo rukavicova a vétsinou ma na obou koncetinach symetrické pfiznaky. Somaticka
senzitivni periferni neuropatie se muiiZe projevit i tzv. negativnimi priznaky — ztratou vnimani dotyku, bolesti, tepla, chla-
du nebo vibraci. Ztrata vibra¢niho ¢iti svéd¢i pro pokrocilou neuropatii. Dalsi, nejpokrocilejsi formou somatické peri-
ferni neuropatie je neuropatie motoricka, pfi které nejsou dostatecné inervovany interossedlni svaly nohy, dochazi ke
zborceni nozni klenby a deformitdm a maze byt pfitomnd ataxie. Periferni neuropatie je vyraznym rizikovym fakto-
rem pro rozvoj syndromu diabetické nohy. Autonomni (visceralni) neuropatie pak postihuje jednotlivé vnitfni orga-
ny a vede k jejich dysfunkci (trvala sinusova tachykardie s omezenou schopnosti urychlit pfi zatéZi, ortostaticka hypo-
tenze, poruchy evakuace mocového méchyre, poruchy stfevni motility, erektilni dysfunkce, gastroparéza). Pfitomnost
autonomni neuropatie signalizuje zvysené kardiovaskularni riziko. Kromé obou hlavnich forem neuropatie pfi
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diabetu pozorujeme jesté vzacnéjsi mononeuropatie, proximalni motorické neuropatie, thorakoalgie, a relativné ¢asté
uzinové syndromy dané i poruchami vaziva pfi diabetu, napf. syndrom karpalniho tunelu.

Prevence: je zakladnim opatienim, vyZaduje zejména optimalni kompenzaci DM. Pro mozZny neurotoxicky tc¢inek
je vhodné omezeni nadmérného pfijmu alkoholu.

Diagnéza: Orientacni stanoveni diagndzy neuropatie je relativné snadné - Ize testovat standardnim 10 g monofi-
lamentem nebo ladi¢kou. Diagndézu je v atypickych pfipadech vhodné potvrdit neurologickym vysetfenim (EMG)
Lécba: Negativni pfiznaky (ztrata Citi) nejsou farmakologicky ovlivnitelné. Pozitivni pfiznaky je mozné zkusit ovliv-
nit tricyklickymi antidepresivy — amitriptylinem 10-25 mg na noc. V pfipadé nedostate¢ného efektu je s oblibou
pouzivan gabapentin v ddvce az 1800 mg/den — byva dost ¢asto poddavkovan. Z novéjsich preparatd miva vyssi
efekt pregabalin nebo duloxetin. Nesteroidni analgetika nebyvaji pfilis ucinnd, v nékterych pripadech je nutné indiko-
vat opiodni analgetika nebo opidty. Kyselina alfa-lipoova (thioktovd) neprokdzala konzistentni ticinek v klinickych studi-
ich a nelze ji proto doporucit jako standardni soucdst 1é¢by at uz v aplikaci p. o. nebo i.v. Pfiznaky autonomni neuropa-
tie je nutné zviddat symptomatickou lécbou — betablokdtory pfi tachykardii, pfi ortostatické hypotenzi napf. midodrin
nebo docasné fludrokortizon, pri gastroparéze prokinetika — napr. itoprid, pri prijmech antidiarhoika - loperamid, kode-
in, v rezistentnich pripadech kalcium fosfat a kalcium karbondt ve smési s kodeinem v magistraliter kapslich.

Preskripce nékterych 1ékil je bohuzel stdle omezena pouze na specialisty. Pacienty k nim odesilame po vycerpani
diagnostickych a Ié¢ebnych moznosti praktického lékare.

c) Diabeticka retinopatie (DR) je onemocnéni, které primarné postihuje cévy sitnice u pacientli s DM. V soucas-
nosti je nejcasté;si pficinou slepoty ve vyspélych zemich u osob ve véku 20-74 let.

Klasifikace DR: Na zékladé sitnicovych zmén rozliSujeme nasledujici klinicka stadia a formy DR: neproliferativni
DR (NPDR), proliferativni DR (PDR) a diabetickou makulopatii (DMP). NPDR dale délime na pocinajici a stied-
né pokrocilou a pokrocilou formu. PDR pak na pocinajici a vysoce rizikovou. Makuldrni edém (nasledek zhrouce-
ni hematookularni bariéry) je definovan jako retinalni ztlusténi ¢i tvrdé exsudaty v oblasti centra makuly, mista
nejostiejsiho vidéni. Klinicky signifikantni makularni (KSME) je jednoznac¢né definovany vyraz pro zd(razné-
ni makularniho edému, ktery bezprostiedné ohrozuje foveu a centralni zrakovou ostrost. Tento stav jiz vyzaduje
neprodlenou laserovou koagulaci.

Preventivni strategie a screening: V inicidlnich stadiich pacient nemusi pozorovat viibec zadné problémy se
zrakem. Proto je nezbytné nutné provadét 1x ro¢né screeningové vysetieni sitnice v mydriaze u oftalmo-
loga. V pripadé pozitivniho nalezu pak dalsi kontroly a jejich frekvenci indikuje oftalmolog. Také kazdé
problémy se zrakem u pacienta s DM vyzaduji neprodlené o¢ni vysetieni (snad jen kromé inicidlnich zmén
zrakové ostrosti pfi zahajeni 1é¢by dekompenzovaného diabetu, které se obvykle normalizuji do dvou tydna). Na
Zadanku je nutno uvést: typ DM, délku jeho trvani, zptsob Ié¢by, denni davku inzulinu a Urover kompenzace DM
véetné hodnoty HbA,. Komplexni lé¢ebné preventivni postupy, které zahrnuji intervenci rizikovych fakto-
ri (hyperglykémie, hypertenze), aktivni screening DR a specializovanou oftalmologickou lé¢bu, redukuji
riziko uplné ztraty zraku o vice nez 90 %.

Klinické projevy a diagnéza DR: Prvou zndmkou DR jsou mikroaneurysmata (MA). Jejich dekompenzaci ¢i prask-
nutim zménénych kapildr sitnice vznikaji hemoragie, které jsou umistény v riznych vrstvdch sitnice. Inkompetence
MA a kapildrni stény vede k prosakovdni séra a vzniku exsuddtu, které obsahuji prevdzné lipoproteiny. Pokralujici DR
DR (PDR) vétsinou pfedchdzi rozvoj intraretindlnich mikrovaskuldrnich abnormalit (IRMA). Zmény jsou charakteri-
zovdny dilatovanymi a teleangiektatickymi, tortudznimi kandly mezi diabetem poskozenymi arteriolami a venulami.
Ndslednd ischémie sitnice vede k rozvoji neovaskularizaci, které mize doprovdzet proliferujici fibrézni tkdn. Ta mize
trakci vést k masivnimu krvdceni do sklivce — hemoftalmu ¢i k odchlipeni sitnice. Proliferace cév sitnice je zcela specific-
ky jev, ktery se nevyskytuje u jinych orgdnu v téle.

Lécba DR: Zvladnuti DR je zalozeno predevsim na jeji prevenci, tedy ¢asné a optimalni kompenzaci diabe-
tu, ale i dalsich rizikovych faktor(, pfedevsim hypertenze a hyperlipoproteinémie. V¢asna a spravné indi-



kovana lé¢ba laserem zUstava stale zlatym standardem a m{zZe stabilizovat pokrocilé formy NPDR a PDR. Je indi-
kovana také u diabetické makulopatie, kde vsak jiz snizenou zrakovou ostrost nemUze vyrazné zlepsit, ale mize
zabranit dalsimu poklesu vizu.

Strategie lécby DR laserem je odlisnd u DM1 a DM2. Rozdilnym zplsobem postupujeme u pacient(i s DM2 na PAD
ana inzulinu. Pacienti s DM2 léceni inzulinem obecné hiire reaguji na laserové osetreni. Preklasifikovdni diabetu muze
zménit i taktiku jiz zahdjené lécby!

Medikamentézni lécba: Medikamentdzni lé¢ba klasickymi prepardty nepfinesla vysledky. U¢inné mohou byt mono-
klondini protildtky proti vaskuldrnimu endotelovému ristovému faktoru VEGF, které jsou jiz schvdleny pro lécbu diabe-
tické makulopatie, ale jejich hrazeni je limitovdno pomérné prisnymi kritérii kompenzace diabetu. Anti-VEGF Idtky apli-
kované intravitredlné v kombinaci s laserovou lécbu by mohly patrné dlouhodobé stabilizovat DR. Vliv na pribéh DR
mohou mit i antihypertenziva a hypolipemika. Existuji dikazy o nelipidovém mechanismu ptsobeni fibrati na DR.
Vitrektomie: Pokrocild stadia PDR lze fesit vitrektomii. Jde o mikrochirurgicky zdkrok ve sklivci a na sitnici s moZnosti
endolaserové panretindlini fotokoagulace. Principem operace je odstranéni zkaleného sklivce, preparace a odstranéni
membrdn na sitnici a jeji opétovné pfiloZent.

Syndrom casného (pfechodného) normoglykemického zhorseni retinopatie: Zahajeni intenzifikovaného
inzulinového rezimu, pfechod na lé¢bu inzulinovou pumpou nebo Uspésnd transplantace pankreatu vedou-
ci k rychlé a tésné kompenzaci DM vede nékdy paradoxné ke zhorseni stavajici DR. Proto je nutné oftalmolo-
ga o zméndch lécebného reZimu vcas informovat a pacienta odeslat preventivné na ocni vysetreni pred pldnovanou
zménou a ¢asné po ni. Castéjsi kontroly jsou nutné také béhem téhotenstvi a pti zahdjeni dialyzy.

Erektilni dysfunkce (ED) se u muz( s diabetem vyskytuje asi tfikrat ¢astéji nez u stejné skupiny muz{ bez diabe-
tu. Dokonce u 12 % muzl je prvnim ptiznakem diabetu! Z praktického hlediska je tedy ED jasnym signalem
k provedeni screeningu DM a vysetfeni metabolickych parametr(l. Patogeneticky zde hraji hlavni roli angiopatie,
neuropatie a sekundarni hypogonadismus. Vyskyt ED se u pacientll s DM pohybuje mezi 35-90 % v zavislosti na
délce trvani onemocnéni a kompenzaci DM. Pro podrobnéjsi informace odkazujeme na DP Erektilni dysfunkce
vydany SVL CLS JEP a aktualizovany v roce 2012. Farmakoterapie - k Iékiim prvni volby patfi inhibitory fosfodies-
terdzy 5.typu (PDE5) — napf. sildenafil, tadalafil, vardenafil a avanafil. Vzhledem k tomu, Ze tyto Iéky maji u paci-
entll s DM mensi Uc¢innost nez u bézné muzské populace, doporucuje se terapii zahajit maximalnimi davkami
(sildenafil 100 mg, tadalafil 20 mg, vardenafil 20 mg a avanafil 100 mg, resp. 200 mg - podle SPC avanafilu neni
nutna Uprava davky pro pacienty s DM). Nutna je opatrnost u pacient(, ktefi jsou na trvalé terapii nitraty, kde hrozi
Iékové interakce; ostatni viz SPC jednotlivych preparatd.

Makrovaskularni komplikace (ischemicka choroba srde¢ni, cévni mozkové ptihody, ischemicka choroba dolnich
koncetin) se vyskytuji u DM velmi ¢asto a jsou hlavni pfi¢inou morbidity a mortality. Jejich klinicky a socioekono-
micky dopad je stejné jako u mikrovaskularnich komplikaci velmi vyznamny. Makrovaskuldrni komplikace jsou
aterosklerotické projevy na velkych tepnach diabetikd. U diabetikd je jejich vyskyt 2-4ndsobné vyssi v porovnani
s nediabetickou populaci a postizeni zen i muzu je stejné casté. Makrovaskularni komplikace vznikaji dfive, rych-
leji progreduji a jsou difuznéjsi nez u nediabetik(l. Vétsina pacient(l s diabetem ma totiz soucasné dalsi rizikové
faktory makrovaskularnich komplikaci jako arteridlni hypertenzi, dyslipidémii, obezitu a dalsi.

Velmi casto ve srovnani s nediabetickou populaci byvaji postizeny u pacientli s DM tepny dolnich koncetin.
Ischemické zmény na DK se zpocatku projevuji poruchou trofiky (atrofie koznich adnex, ztrata ochlupeni, sucha
klze), pfi dalsi progresi se vyskytuji typické klaudikacni bolesti pfi chlzi. Klaudikace vsak mohou byt vlivem diabe-
tické neuropatie oslabené nebo zcela chybét. ICHDK zvysuje riziko rozvoje syndromu diabetické nohy a riziko
amputace ve vyssich etazich. Proto je vhodné vysetfovat u pacientl s DM nejméné 1x rocné tepny DK palpacné,
Iépe viak oscilometrickym pfistrojem, tuzkovym dopplerem a stanovit pomér tlak(l krve na pazi a nad kotnikem
(ABI — Ankle Brachial Index). Pokud je ABI <0,9, je riziko ICHDK vysoké a pacienta je nutné dale vysetfit (duplexni
sonografie, angiografie, CT-angiografie, transkutanni tlak kysliku). Vyrazné zvyseny ABI muize byt zndmkou fales-
né negativniho vysledku pti mediokalcindze, kterd se ¢asto u pacientdl s DM vyskytuje a je nutné dalsi dovysetie-
ni tepen DK, napfiklad pomoci duplexni sonografie, aj. Podrobnosti jednotlivych makrovaskularnich komplikaci
zejména ICHS a ICHDK jsou soucasti dalSich Doporucenych postup(, viz www.svl.cz
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SYNDROM DIABETICKE NOHY

Syndrom diabetické nohy vznikd plsobenim fady faktord na podkladé kombinace lokélnich ischemickych
a neuropatickych zmén. Je charakterizovan nejcastéji pfitomnosti ulcerace, kterd je lokalizovana na dolni konce-
tiné pod urovni kotniku. Zakladni poruchou je neuropatie, kterd vede ke snadnéjsimu mechanickému porané-
ni tkané nohy diky chybéni zakladniho obranného mechanizmu - bolesti. Infekce ¢asto ranu komplikuje sekun-
darné po poranéni kozniho krytu a hojeni defektu je velmi obtizné, pokud je zaroven pfitomna ischémie. Velmi
Casto jsou provokujicim faktorem lokalni otlak, drobna ragada napf. pfi mykézach ¢i drobny Uraz, které pacien-
ti diky porusenému Citi nevnimaji. V nékterych pfipadech se vyskytuji i muskuloskeletdlni komplikace charakte-
rizované zvysenou osteorezorbci, moznosti patologickych fraktur kosti nohy, zborcenim nozni klenby, v akutnim
stadiu zvysenou kozni teplotou pfi zvyseném krevnim pratoku (+2 st.C viici druhé koncetiné) a v pozdéjsich stadi-
ich se mohou vyskytnout deformity nohy. Toto komplexni postiZzeni nohy se nazyva Charcotova osteoartropatie.
Syndrom diabetické nohy ma v CR pres 44 000 pacient(i s DM a asi 11000 je jiz po amputacich. Vyskyt této kompli-
kace je tedy relativné ¢asty a mél by byt kladen d(iraz na jeho prevenci a véasnou diagnostiku ve vsech ambulan-
cich, kde je pacient |é¢en a dispenzarizovan. Je nutné provadét pravidelnou peclivou vizudlni prohlidku a vysetre-
ni dolnich koncetin. Pacienti by méli provadét osetfeni dolnich koncetin kazdy den a pravidelné kontrolovat vizu-
alné nohy, v pripadé zhorsené mobility za pomoci dalsi osoby nebo zrcadla. Syndrom diabetické nohy mizeme
klasifikovat podle Wagnerovy stupnice:

«  Wagner 0 - rizikové predisponujici faktory bez ulcerace

«  Wagner 1 — nekomplikované povrchové ulcerace

- Wagner 2 - infikované povrchové ulcerace

«  Wagner 3 - infikované hluboké ulcerace

«  Wagner 4 - lokalizovana gangréna na ¢astech nohy

«  Wagner 5 - gangréna celé nohy

Pacient se syndromem diabetické nohy od stupné 1 ¢i 2 musi byt po stanoveni diagnézy co nejrychle-
ji dispenzarizovan a komplexné léc¢en ve specializované podiatrické ambulanci, jejich seznam je uveden
na www.diab.cz. To plati i pro pacienty s Charcotovou osteoartropatii. Dalsi podrobnosti viz odkazy literatura

INFEKCNi KOMPLIKACE DIABETU

Pojednavat o jednotlivych nozologickych jednotkach koznich, respirac¢nich ¢i mocovych komplikaci neni cilem
tohoto DP, i pfesto je vsak vhodné se o nich zminit a upozornit na jejich castéjsi vyskyt u pacientl s DM, zejména
u téch s neuspokojivou kompenzaci. Z respiracnich infekci je nutné upozornit na pneumokokové infekce, které
¢asto zpUsobuji bronchopneumonie ¢i recidivujici pneumokokové infekce hornich cest dychacich. Podle aktu-
alnich DP (SVL CLS JEP) Antibioticka terapie respiracnich, mocovych a koznich infekci verze 2014, je pfi indikaci
antibiotik zadsadni ohodnoceni rizika komplikaci u konkrétniho pacienta a pokud jsou ATB indikovana, je nutné
podat je co nejdfive. Velmi vhodné je vyuziti pomocnych laboratornich metod, napt. vysetieni CRP k odliSeni viro-
vé a bakterialni etiologie infekce.

a rektalnich abscesti.

VAKCINACE U PACIENTU S DM

Pro praxi je vhodné upozornit, ze proti pneumokokovym infekcim existuje ockovani. Je vhodné ho zvazit u vsech
pacientl s DM. Ockovani se provadi pomoci oc¢kovacich latek konjugované vakciny Prevenar 13 a nasledné je
vhodné preockovat tyto pacienty v odstupu 6 mésicl az 3 let pomoci polysacharidové vakciny PNEUMO 23 bez
ohledu na jejich vék. Soucasné je nutné zminit moznost kazdoro¢niho ockovani proti chfipce, které je uvedeno ve
vyhlasce MZ CR a pro viechny pacienty s DM je hrazeno z vefejného zdravotniho pojisténi. Dale je moznd imuni-
zace proti virové hepatitidé typu B (Engerix B, Fendrix, kombinovana vakcina Twinrix). Nutno podotknout, Ze do
26 let véku Zivota je jiz proo¢kovana celd populace v CR, déle o¢kovani probiha jiz jen fakultativné). U imunizaci
proti pneumokokovi a hepatitidé typu B se pii fadné provedené vakcinaci predpoklada postvakcinaéni dozivot-
ni imunita. Lze rovnéz zvazit vakcinaci proti klistové meningoencefalitidé, nebot CR je endemickou zemi a kli$ta-
ta se vyskytuji prakticky v celé CR. Vzhledem k nardstu volnocasovych aktivit ve volné pFirodé je riziko pro aktiv-



ni jedince vyssi. Imunizaci mdzeme realizovat prakticky celoro¢né, v teplych obdobich roku Ize vyuzit zkracené
schéma jak u oc¢kovaci latky FSME Immun, tak i u vakciny Encepur. Podrobnosti k o¢kovani viz DP Ockovani v ordi-
naci VPL aktualizace 2014.

PREVENCE DIABETU

Diabetes mellitus je ndkladné a komplikované lécitelné onemocnéni. Proto je Iépe pomoci preventivnich opatieni
diabetu predchazet. V prevenci DM1 bohuzel dosud neméame dostatecné ucinnou a bezpecnou strategii. Naproti
tomu existuji G¢inné preventivni strategie u DM2, které jsou velmi vyznamné, nebot mohou snizit vyskyt diabe-
tu 0 30-50 %. Vyrazné jsou diabetem ohrozeni pacienti s nadvahou, obezitou a dal3imi slozkami metabolického
syndromu a také pacienti s nedostatecnou fyzickou aktivitou a nadmérnym kalorickym pfijmem. Pocinajici poru-
cha metabolizmu glukdzy se zpocatku projevuje pouze mirnym zvysenim hodnot glykémie. Toto mirné zvyse-
ni podle platnych doporu¢ni jiz klasifikujeme jako prediabetes. Je velmi Zddouci detekovat pacienty s prediabe-
tem a zacit tyto pacienty nejen lécit, ale i intenzivné intervenovat pro zménu jejich Zivotospravy. Pro podrobnos-
ti viz DP Prediabetes; www.svl.cz.

TERAPIE DIABETU

Hlavnim cilem |é¢by diabetu je dosahnout dlouhodobé normoglykémii nebo se aspon k ni co nejvice pfribli-
zit. Lé¢ba kazdého pacienta s diabetem musi byt vzdy provazena doporucenim nefarmakologickych opatieni,
k nimz patii vhodné volena dieta a fyzicka aktivita s ohledem na vék, typ diabetu, hmotnost pacienta a pfitom-
nost pridruzenych komplikaci. Podle situace volime diety diabetické s obsahem 175 g, 200 g ¢i 225 g sacharid(
nebo diety redukéni, napf. 1000 nebo 1200 kcal/den (Svacina a spol., 2008). Cilem terapie je sestaveni komplex-
niho [é¢ebného planu tak, aby se dosahlo trvalé normalizace hodnot glykémii a zabranéni nebo oddaleni rozvo-
je komplikaci diabetu.

vvvvvv

chiize, rotoped, béh) minimalné 3x tydné 30-40 minut, optimalné 5x tydné 30-40 minut, idealné 7x tydné
30-40 minut. Efekt je viak bezprahovy a kazdd pravidelna i mensi a méné casta aerobni fyzickd aktivita ma pozi-
tivni efekt.

Lécebny plan u DM 1. typu: Diabetes 1. typu vyzaduje od pocatku Ié¢bu inzulinem, kterou provadi diabetolog
nebo internista s pfislusnou erudici. Zahrnuje individualni dietni reZim (tzv. regulovanou stravu) doplnény vhod-
nym zivotnim stylem (nejlépe kazdodenni fyzickou aktivitou a vyloucenim koufeni), cilenou edukaci pacienta
a pfipadné ¢len( rodiny a lé¢bu dalsich pridruzenych onemocnéni. Inzulin je aplikovén v intenzifikovanych rezi-
mech, nejcastéji typu bazal-bolus (bazaIni inzulin 1-2x denné, rychle plsobici inzulin minimalné tfikrat denné
k jidlu) nebo pomoci inzulinové pumpy. Cilem je napodobit fyziologickou sekreci inzulinu. Nedilnou soucasti
Iécby DM1 je peclivy selfmonitoring (sebekontrola) glykémii provddéna pacientem pomoci glukometru nejméné
3-4x denné nebo kontinualni monitorace glukézy senzorem.

Lécebny plan u DM 2. typu: Po stanoveni diagnézy DM 2. typu zahajujeme soucasné s rezimovymi opatfenimi
|écbu metforminem (pokud neni kontraindikovan). Pfi nedostatecném lé¢ebném efektu metforminu dale lé¢bu
muzeme intenzifikovat k dosazeni cilovych hodnot glykovaného hemoglobinu dle schématu Algoritmus terapie,
kdy je mozno pouzit do kombinace zastupce dalSich skupin antidiabetik véetné inzulinu. V3echny skupiny anti-
diabetik Ize navzajem libovolné kombinovat s tim, Ze zakladnim lékem v kombinacni [é¢bé zlstava metformin.
Kontroly diabetika 2. typu se provadéji vétsinou po 3 mésicich, nevyzaduje-li stav jinou frekvenci.

DIETA A REZIMOVA OPATRENI

Uspésna lé¢ba pacient s DM neni mozna bez rezimovych opatteni, tedy bez Gpravy diety a fyzické aktivity. Na
praktickou realizaci dietnich opatfené, mozné problémy s dietou a na fyzickou aktivitu se ptame pacientd pfi
kazdé kontrole a ovéfujeme, zda byly splnény edukacni cile. Analyzujeme soucasné dietni zvyky pacienta pred
vznikem diabetu a eliminujeme nebo razantné omezujeme kalorické slozky stravy s cilem redukovat hmotnost
alespon 0 5-10 %. V dieté omezujeme zejména Zivocisny i rostlinny tuk. Dieta by vzdy méla byt pestra, vyvaze-
na, raciondlni s omezenim tukd, smazenych a propecenych potravin a méla by vést i ke zlepseni lipidového profi-
lu. Z ndhradnich sladidel jsou vhodna nekalorickd jako sacharin, aspartam nebo stevia. K navozeni redukce hmot-
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nosti ¢asto musime snizit energeticky obsah stravy az pod 4000-5000 kJ, samoziejmé dietni cile vzdy individual-
né upravujeme s ohledem na pacienta.

U takto prisnych diet, které vsak nelze zpravidla udrZovat dlouhodobé, je obvykle redukce prijmu sacharidd dostatec-
nd. Jednou z dleZitych otdzek je dotaz na to, o kolik pacient ji méné nez dosud. Pokud uvede, Ze ji vice, jde o hrubou
edukacni chybu. To se obvykle stdvalo, kdyZ byl pacientovi vyddn letdk s kalorictéjsi diabetickou dietou, napf. s obsa-
hem 175 g sacharidi/den a pfilis castym prijmem jidel. Kromé regulace celkového energetického prijmu regulujeme
i prijem cukrd, komplexnich i jednoduchych (obvykle do 150 g/den podle typu diety), a to s jejich rovnomérnym rozlo-
Zenim do celého dne. Obsah sacharid(i v potravindch by mél pacient zndt a mél by si byt schopen jejich prijem vypo-
citat. Dnes jiz nenutime pacienty 6x denné, pokud jim to nevyhovuje, obvykld frekvence jidel je 3-4x denné a novéji je
moZné u nékterych pacientt vyskouset i diety s jidly 2x denné - zde je otdzka dlouhodobého udrzeni takové diety a jeji-
ho dlouhodobého efektu. Koncentrace sacharidi do 2 dennich ddvek vsak muze vést i k vysoké postprandidini glyké-
mii, coZ je vhodné ovérit selfmonitoringem glykémie.

FARMAKOTERAPIE DM

Peroralni antidiabetika a inzulinova terapie:

Biguanidy (metformin)

Derivaty sulfonylurey (glimepirid, gliklazid, gliquidon, glipizid)

Glinidy (repaglinid)

Inhibitory DPP-4 - gliptiny (sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin, linagliptin, alogliptin)
Analoga GLP-1 (exenatid, liraglutid, lixisenatid)

Thiazolidindiony (pioglitazon)

Inhibitory alfa-glukosidazy (akarbéza)

Glifloziny (empagliflozin, dapagliflozin, kanagliflozin)

Inzuliny (pouzivdme dnes vyhradné humanni inzuliny zejména kratce plsobici a stfedné dlouze pUsobi-
ci — NPH nebo inzulinova analoga jak kratkodob3, tak i dlouhodobad)

WO NOURWN-=

Terapii PAD obvykle zahajujeme nizkymi ddvkami zvoleného Iéku a pokracujeme zvysovdnim do strednich ddvek.
Pri nedostatecném efektu se ale vétsinou nepouZivd ddvka maximdini, radéji se pfechdzi na kombinaci antidiabetik
s riznym mechanismem ucinku.

Biguanidy (metformin)

Metformin se pouziva v CR jako jediny zastupce skupiny biguanidd v klinické praxi. Ze viech biguanidi ma
nejmensi riziko laktatové acidozy jako komplikaci 1é¢by a nevyvoldvd hypoglykémii. Ovliviiuje zejména jater-
ni inzulinorezistenci, méné pusobi na inzulinorezistenci periferni. Lé¢ba metforminem je zahajovana nejniz-
i davkou (500 mg, ev. 750-850 mg) podanou jednou az dvakrat denné s postupnym navysenim dle efektu
a snasenlivosti pacienta. Dlouhodoba udrzovaci davka obvykle neprekrac¢uje 2500 mg denné, maximalni davka
je 3000 mg denné. U pacientl s intoleranci klasickych forem metforminu jsou preferovany formy s prodlouze-
nym ucinkem (metformin XR ma nizsi vyskyt projevii dolniho dyspeptického syndromu meteorismu, fidké stoli-
ce, apod.). Metforminem XR Ize rovnou zahdjit terapii i u nové zjisténych pacientli s DM2T a tim ¢aste¢né elimi-
novat i vyssi vyskyt popsanych NU.

Metformin je kontraindikovan pfi renalni insuficienci (pfi eGFR< 1 ml/s respektive < 60 ml/min, coZz odpovida
hodnoté kreatininu nad 130 umol/l) a dale u pacientl se srde¢nim selhanim NYHA Ill. ¢i IV. stupné, dehydrata-
ci a pfi hypoxickych ¢i Sokovych stavech. Horni vékova hranice jako kontraindikace pro podavani tohoto prepa-
ratu neni stanovena. Pokud je jiz u pacienta metformin nasazen a delsi 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 eGFR
pod 30 ml/min, je nutné metformin bezpodminecné zcela vysadit. V hrani¢nich pfipadech je nutné kontrolovat
Castéji eGFR.

Velmi zajimavé jsou signaly o pozitivnich onkologickych efektech metforminu. Podle nékterych studii snizuje
vyskyt nadord u pacienti s DM az o 40 %.

V soucasné dobé je jiz metformin doporu¢ovan dle CDS, EASD, ADA i pacientdim s prediabetem ve stejném davko-

evvs

Ize pouzit i XR formy.



Sulfonylureové derivaty (glimepirid, gliklazid, glipizid, gliquidon)

Sulfonylureové derivaty (SU) patii mezi inzulinova sekretagoga, mohou ¢astéji vyvolavat hypoglykémie a zvyso-
vat hmotnost. Dnes jsou nékterd sulfonylureova antidiabetika (pouzivéna jiz 50 let) vniména jako osvédcens,
rutinné pouzivana léciva. Je mozné je pouzit jak v monoterapii (pfi kontraindikaci metforminu), tak i do kombina-
ce s dalSimi PAD. V praxi maji byt v soucasné dobé pouzivany preparaty tieti generace s nizkym rizikem hypogly-
kémie a pfirdstkem hmotnosti (glimepirid, gliklazid). U rendini insuficience je mozno pouzit gliquidon. Pridavaji
se do kombinace k metforminu, pokud s nim neni dosazeno pozadovaného efektu. SU poddvame v nejmensich
moznych davkach 1-2x denné a pfi nedosazeni cilovych hodnot glykovaného hemoglobinu se zvysuji davky SU
na stiedni nejdfive po nékolika tydnech. U mladsich pacientl s DM2 s rizikem kardiovaskularniho postizeni je
vhodny glimepirid, ktery navic vykazuje nizké riziko hypoglykémie a ma vyhodné davkovani 1x denné. Hlavnim
rizikem 1écby je hypoglykémie, 1é¢bu zpravidla provazi prirGstek hmotnosti. Pro zahajeni kombinacni lé¢by
DM2 jsou sulfonylureové derivéty jednou z dobfe ovéfenych moznosti rozsifeni terapie v pfipadé, Ze metformin
v monoterapii ke kompenzaci nestaci. Pri terapii derivaty SU je nutno brat v Uvahu jejich vedlejsi icinky a |ékové
interakce SU (zvlast dusledné u starsich polymorbidnich jedinct). Pfi glykémii kolem 15 mmol/l nelze diky vlivu
glukotoxicity na B-bunky ocekavat od zvyseni davky SU dalsi terapeuticky efekt a je nutno uvazovat o zasadni
zméné terapie.

Glinidy (repaglinid, nateglinid)

Glinidy jsou nesulfonylureova sekretagoga ovliviujici prandialni vzestup glykemie. Vyznacuji se rychlym ndstu-
pem a relativné kratkym pusobenim na sekreci inzulinu, takze jejich efekt je fyziologic¢téjsi nez u derivata sulfo-
nylurey. Nevyvoldvaji protrahovanou hyperinzulinémii. Podavaji se pfed hlavnimi jidly, tedy tfikrdt dennég,
napf. repaglinid 0,5 mg, 1 mg a 2 mg tbl.

Antidiabetika s inkretinovym efektem jsou bud'analoga GLP-1 (Glukagon-like Peptide-1), k nimz patfi exena-
tid, liraglutid a lixisenatid (tzv. inkretinovd mimetika), nebo inhibitory dipeptidylpeptidazy 4 (DPP-4, enzym
fyziologicky inaktivujici GLP-1), tzv. gliptiny. Do gliptinové skupiny patfi sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin,
linagliptin a alogliptin). Tato perspektivni skupina zlepsuje sekreci inzulinu z B-bunky mechanizmem zavislym
na hyperglykémii a ma fadu dalSich efektd (napf. supresi sekrece glukagonu, zpomalené vyprazdiovani zaludku,
snizeni chuti k jidlu). Nékteré gliptiny mohou byt podavany ve fixni kombinacni terapii s metforminem ¢i thiazo-
lidindiony. U obéznich pacientt je vyhodny efekt analog GLP-1 na redukci hmotnosti (exenatid, lixisenatid, lira-
glutid). Inhibitory DPP-4 hmotnost vyraznéji neovliviuji.

Gliptiny (sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin, linagliptin, alogliptin)

Do klinického uzivani se u nas dostalo pét latek - sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin, linagliptin a aloglip-
tin. Sitagliptin se v ddvce 100 mg poddava obvykle jednou denné. Vildagliptin v tabletdch po 50 mg se podava
1x nebo 2x denné. Saxagliptin 5 mg se podava v jedné denni davce. Linagliptin se poddava v davce 5 mg jednou
denné. Alogliptin se podavéa 1x denné v davce od 6,25 mg do 25 mg. Jde o selektivni inhibitory DPP-4, které
zvysuji hladinu endogenniho inkretinu GLP-1. Ke stimulaci sekrece inzulinu z B-bunék Langerhansovych ostrv-
k&l dochazi jen pfi hyperglykémii u diabetik(l. U osob bez diabetu nezvysuji sekreci inzulinu a nesnizuji glykemii,
a nevyvolavaji tedy hypoglykemie. Gliptiny také snizuji (moduluji) sekreci glukagonu, opét v zavislosti na hyper-
glykémii, a snizuji proto jaterni nadprodukci glukézy. Hlavnim efektem je ale predevsim zlepseni funkce a fyzio-
logictéjsi reaktivita A- a B-bunék pankreatu a Uprava patologicky zvysené sekrece glukagonu a snizené sekrece
inzulinu. Tato skupina antidiabetik se mimo jiné doporucuje do kombinace s metforminem zejména u pacientd,
kde se opakované vyskytuji stavy hypoglykémii po SU ¢i kde je intolerance SU. U pacientl, kterym neni mozné
podavat metformin pro nékteré jeho kontraindikace nebo intoleranci, se jevi gliptiny jako velmi vhodna alterna-
metforminu spolu s gliptiny.

Nékolik let je jiz pouzivan v CR ¢tvrty zastupce této lékové skupiny linagliptin, ktery se nevylu¢uje renalné, mize
byt proto podéavan i u pacientl s renalni insuficienci i pfi dialyze v neredukovanych davkach. Lze ho podévat
i u pacientl s hepatopatii. Ostatni gliptiny je nutno v renalni insuficienci podavat v polovi¢ni davce nebo ¢tvrti-
nové davce podle SPC. Davkovani antidiabetik pfi rendlni insuficienci je uvedeno v tabulce €. 5 nize.
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Jak bylo uvedeno, tyto léky se vyuzivaji i ve fixni kombinaci s metforminem.V roce 2007 byly zvefejnény analyzy
dat z klinickych studii, které ukazaly castéjsi elevaci jaternich enzymu (ALT a AST vice nez 3x nad normu) u paci-
ent(, ktefi byli 1é¢eni vildagliptinem v ddvce 1x 100 mg denné, proto bylo davkovéani upraveno na 2x 50 mg.

Gliptiny pfi dlouhodobém podavani snizuji glykovany hemoglobin o asi 10 mmol/mol v monoterapii. Pokud
jde o kombinace s metforminem, bylo nejprve prokazano, ze Iéky jsou v ucinku na HbA,. prakticky ekvivalent-
ni s metforminem. V dalsich studiich bylo u pacientl nedostate¢né kompenzovanych metforminem v monote-
rapii prokazano, ze pfidani napf. linagliptinu, vildagliptinu ¢i sitagliptinu vede k poklesu HbA,. znovu o zhruba
8-10 mmol/mol béhem pulrocni 1é¢by. Piekvapivym zjisténim bylo, ze gastrointestinalni vedlejsi ptiznaky byly
Castéjsi u pacientl lécenych samotnym metforminem proti pacientim lé¢enym kombinaci.

Ve studiich SAVOR a EXAMINE byla prokazana kardiovaskularni bezpecnost saxagliptinu a alogliptinu, ocekavaji
se vysledky dalsich studii s ostatnimi gliptiny, které jsou v téchto prospektivnich KV studiich srovnavany s place-
bem. Linagliptin je navic jako jediny gliptin porovndvan v prospektivni KV studii se sulfonylureou.

Gliptiny je moZno podavat v nasledujicich kombinacich:

« s metforminem u pacient(l nedostate¢né kompenzovanych pfi maximalni tolerované dévce v monoterapii
s metforminem,

« s derivatem sulfonylurey zejména u pacientl s nedostate¢nou kompenzaci pfi maximalni davce derivatu
sulfonylurey, u kterych je metformin nevhodny z diivodu kontraindikace nebo nesnasenlivosti,

« s thiazolidindionem u pacientd s nedostate¢nou kompenzaci, u kterych je vhodna léc¢ba thiazolidindiony,

« v kombinaci s inzulinem.

Thiazolidindiony (pioglitazon) snizuji inzulinovou rezistenci, kdezto sekrece inzulinu neni ovlivnéna. Dnes se
pouziva pouze jediny zastupce — pioglitazon (15 mg, 30 mg tbl.) v kombinacni terapii s metforminem, deriva-
tem sulfonylmocoviny, DPP-4 inhibitory, inkretinovymi analogy i bazalnim inzulinem. V monoterapii se pouzi-
vaji jen u pacienty, kde nelze podat metformin. PIny efekt 1é¢by se dostavuje az po nékolikatydennim ¢i nékoli-
kamési¢nim podavani. Pokud ke zlep3eni kompenzace DM po této dobé nedojde, neni pioglitazon déle indiko-
van. Pri 1é¢bé mUze dochdazet k retenci tekutiny, proto se glitazony nepodavaji u srde¢niho selhani, edémovych
stavll a dale v téhotenstvi. Lé¢ba pioglitazonem je zpravidla doprovazena zvysenim télesné hmotnosti jednak
diky retenci tekutin, ale i vlivem narGstu tukové tkané. Pri Iécbé pioglitazonem je vhodné kontrolovat jaterni testy.
Pioglitazon je kontraindikovan pfi nejasné hematurii.

Inhibitory alfa-glukosidazy (akarbéza)

Jedinym antidiabetikem, které Ize pouzit u obou typl DM je akarbdza. Akarboéza je inhibitor stievni alfa—gluko-
sidazy, ktera stépi disacharidy (napt. sacharézu) a umoznuje tak jejich vstfebani. Obvyklé denni davkovani je
3% 100 mg. Hlavni indikaci je snizeni postprandialni glykémie. Tento Iék ma u ndas nizkou Uhradu pojistovnou,
proto nebyl propagovan a ma ho relativné malo pacientd s DM. Rovnéz dalsi Iéky této skupiny (voglib6za, migli-
tol) u nads nejsou hojnéji vyuzivany, mizeme se s nimi vsak bézné setkat u zahrani¢nich turist(. Pfi hypoglykémii
mUze akarbo6za zhorsit jeji pribéh a vyznamné zpomalit Uc¢inek oralné podané sacharézy. Hypoglykemie primar-
né nevyvolava, nékdy se po dietnich chybdch mohou vyskytnout dyspeptické obtize.

Glifloziny (empagliflozin, dapagliflozin, kanagliflozin)

V letech 2014-2015 vstupuje do Ié¢by diabetu v CR nova skupina 1ékd, ktera nejen redukuje vyrazné HbA , ale
vede i k poklesu hmotnosti. Jde o skupinu gliflozin(, které blokuji reabsorpci glukézy v renalnich tubulech inhi-
bici SGLT-2 transportérl (Sodium-Glucose Transporter-2). Za normalnich podminek se 90% glukézy z primarni
moci reabsorbuje transportérem SGLT-2 a zbyvajicich 10 % pomoci SGLT-1. U pacientl s DM je reabsorbce glukoé-
zy SGLT-2 vystupriovana a pacienti maji malou nebo Zadnou glykosurii i po pfekroc¢eni tradi¢né uvadéného rendl-
niho prahu glykémie. SGLT-1 se vyskytuje i v dalSich orgdnech, napt. ve stfevé, a proto byly vyvijeny SGLT-2 inhi-
bitory s vyssi selektivitou, které prakticky nemaji nezadouci ucinky v jinych orgdnech.V roce 2014 byl uveden na trh
dapagliflozin, ktery se podava stejné jako dalsi [éky této skupiny v tableté 1x denné.V dalsich mésicich nasledovalo



uvedeni empagliflozinu a kanagliflozinu do klinického pouzivani. Ztrata glukézy moci ¢ini denné asi 70 g (300 kcal).
Dochazi tedy jak k poklesu glykémie, tak i k energetickému deficitu. Glifloziny Ize kombinovat se vsemi skupinami
antidiabetik a Ize je podat i v monoterapii. Velmi vyhodna je napf. kombinace s inzulinem, kdy dochazi kromé zlep-
Seni kompenzace DM také k mirnému poklesu hmotnosti a obvykle i k redukci davky inzulinu. Konzistentnim efek-
tem gliflozind je i pokles krevniho tlaku. Lékafi maji casto obavy z uroinfekce pii zvysené glykosurii, ale vyskyt infek-
ci mocovych cest a zevniho genitalu stejné jako ostatnich nezadoucich ucinkd je v klinickych studiich srovnatelny
s placebem. Glifloziny nepodavame pfi poklesu glomeruldrni filtrace pod 60 ml/min.

Vyuziti gliflozind u pacientd s DM2 je vyhodné z nékolika divod:

«  pusobi novym mechanizmem, nezéavislym na inzulinu, a doplnuji tak efekt dalsich antidiabetik,
+ lze je kombinovat prakticky se vSemi antidiabetiky,

« maji komplexni metabolicky efekt.

V soucasné dobé jsou glifloziny podrobeny dalsimu zkoumani ze strany nadnarodnich lékovych autorit EMEA
a FDI pro vyssi vyskyt diabetickych ketoacidotickych stav(, proto je nutné tyto fakta brat v potaz a jen budouc-
nost ukaze bezpecnost pouziti téchto preparatt ¢i dojde k pfehodnoceni podavani téchto preparat(, které oviem
v soucasné dobé jsou i naddle uznavany jako jedna z moznosti [é¢by DM2T bud' v mono ¢&i kombinacni terapii.

Inzuliny

V lécbé diabetu pouzivame dnes vyhradné humanni inzuliny (kratce pisobici a stftedné dlouze psobi-
ci -NPH) nebo inzulinova analoga. Pouziti inzulinovych analog se stale vice rozsifuje. RozliSujeme kratkodo-
bé pusobici (inzulin lispro, aspart a glulisin) a dlouhodobé pusobici (inzulin glargin a detemir) inzulinova analoga.
Prvni skupina ovliviiuje postprandialni glykemii rychleji a nevyvolava delsi hyperinzulinémii jako humanni rych-
le pUsobici inzulin, kdezto druhd skupina, oznacovana také jako bazalni analoga, se vyznacuje vyrovnanou hladi-
nou inzulinu (tzv. bezvrcholovym pUsobenim), coz redukuje vyskyt no¢nich hypoglykémii ve srovnani s inzuli-
nem NPH. Vyhody inzulinovych analog se vyuzivaji u pacientd, ktefi nejsou uspokojivé lé¢eni humannimi inzuli-
ny. Pro lé¢bu analogy u pacientii s DM2 plati stejna zasada jako pro Ié¢bu humannimi inzuliny - pokud je
to mozné, tak VZDY kombinujeme s Ié€bou metforminem.

Rada studii prokdzala, Ze prosté prevedeni na lécbu analogy humdnnich inzulind sice nevede jednoznacné k lepsim
hodnotdm HbA , ale Ze pfi stejné urovni kompenzace vyrazné sniZuje riziko hypoglykémie, coZz md dusledky jak zdra-
votni, tak ekonomické. Analoga tak vytvdreji prostor pro zlepseni kompenzace DM, nebot u vétsiny pacienti je prdveée
ného hemoglobinu.

Samoziejmosti pfi podavani jak humannich inzuling, tak inzulinovych analog je jejich podavani pomoci inzulino-
vych aplikator( (tzv. inzulinovych per), coz pfedstavuje pfesnou a pro pacienty Setrnou metodu aplikace inzulinu.
Novinkou jsou pfedplnéna inzulinova pera na jednorazové pouziti, kde odpada nutnost ménit cartridge a po
spotiebovani naplné (dosud u viech 300 j. inzulinu, ale vyhledové i vice) se vyhazuiji.

Postup pri lécbé DM2

Vsechna PAD je mozno kombinovat také s inzulinem (viz obr. Algoritmus Ié¢by DM2 na str. 19). Neni-li dostate¢né
ucinna obvykla monoterapie metforminem ani nasledna kombinace metforminu s derivatem sulfonylurey nebo
ji nelze realizovat napftiklad pro nesnasenlivost metforminu, je tieba ovéfit icinnost kombinacni [é¢by s preparaty
s inkretinovym efektem (v¢etné inhibitor( DPP-4 ¢i GLP-1 receptor agonistou), nebo s thiazolidindionem (glitazo-
nem) nebo SGLT2 inhibitorem (gliflozinem) nebo rozhodnout o kombinaci s inzulinem. Volba inzulinového prepa-
ratu (humanni inzulin ¢i analog, kratce ¢i dlouze pUsobici), jeho davek i rozdéleni v priibéhu dne zavisi na dosa-
hovanych vysledcich ukazateld kompenzace a glykemickych profilech ziskanych selfmonitoringem pomoci osob-
nich glukometr( (idedIné vyhodnocenych pomoci PC).

O nasazeni a vedeni lé¢by inzulinem rozhoduje obvykle diabetolog, internista ¢i zkuseny vieobecny praktic-
ky lékaf znaly inzulinové problematiky. Pfevod na inzulin je nutny téZ v dobé feSeni akutnich situaci (napf. infek-
ce, operace, Uraz). Pfi dlouhodobé dekompenzaci DM2, kdy selhavaji PAD, je tfeba volit [é¢bu inzulinem ¢i jeho
kombinaci s PAD.
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Tabulka <. 5: Zakladni antidiabetika, moZnost pouziti pfi chronickém onemocnéni ledvin.

lehkiRI |  StiedniRl | TézkiRl | . ‘flen';‘;::yza
(CKD2) (CKD3) (CKD4) (CKD5)
clearance kreatininu [ml/min] 60-90 30-60 15-30 0-15
clearance kreatininu [ml/s] 1,0-1,5 0,5-1,0 0,25-0,5 0-0,25
metformin
gliclazid MR
glimepirid

gliquidon (pouze 5 % ledvinami)
glibenclamid

glipizid Dévkovani konzervativni, zvySovéni dévky obezfetné

repaglinid (pouze 8 % ledvinami) Postupovat opatrné pii titraci

pioglitazon

sitagliptin Sm’iit ddvku na 59 mg Snl’iit ddvku na 2? mg
jednou denné jednou denné

vildagliptin Snizit ddvku na 50 mg jednou denné

saxagliptin SniZit ddvku na 2,5 mg jednou denné

linagliptin (pouze 5 % ledvinami)

Ddvka 5 pg 2 denné,
exenatid zvySovani davky
obezfetné

liraglutid
akarbodza
inzulinova analoga Riziko hypoglykemie — Upravy davky jsou nutné
inzulin humanni Riziko hypoglykemie — pravy davky jsou nutné

Pozn.: Rl — rendlni insuficience
PInd ddvka bez tiprav
Nutnd dprava ddvky, upozornéni pro pouZiti
W Poddvdni kontraindikovdno, pfipadné nedoporuceno pro nedostatek zkusenosti

Dalsi omezeni volby antidiabetik pfi komorbiditach

U srde¢niho selhani je nevhodnd podle SPC pifedevsim lécba thiazolidindiony, v téZ3ich stupnich srde¢niho selha-
ni i [é¢ba metforminem. U pacientl s ischemickou chorobou srde¢ni se musime vyvarovat predevsim podavani
[&Civ s rizikem hypoglykémie. Neutrdlni kardiovaskularni ucinky (snizeni kardiovaskularni mortality a kardiovas-
kuldrnich pfihod) se naproti tomu predpokladaji u inkretinové 1é¢by. Jaterni onemocnéni jsou u diabetikl rovnéz
Casta. Jaterni steat6za zdsadni Upravu davek antidiabetik nevyzaduje. Po kompenzaci diabetu ¢i po redukci hmot-
nosti se jaterni steatotické postizeni obvykle zmensi. Horsi situace nastava pfi tézsim omezeni hepatélnich funk-
ci. Tyto pacienty Ié¢ime opatrné inzulinem s vy$sim rizikem vzniku hypoglykémie. Vhodnou volbou je i linaglip-
tin, kde podle SPC neni tfeba upravit davkovani pfi mirném, stiednim i zdvazném postiZeni jaternich funkci. Pri
mirném omezeni funkce jater |Ize podat i saxagliptin a sitagliptin. Pfi zhorseni jaternich funkci je nevhodna i 1é¢ba



Algoritmus lécby DM2

Nedojde-li béhem 3 mésicl k dosazeni HbA,. 53 mmol/mol a nizsi, pfistoupime k nékteré dalsi alternativé 1écby
podle uvedeného schématu. Metformin vynechame pouze tehdy, neni-li snasen nebo je-li kontraindikovan. Nové
diagnostikované pacienty lé¢ime pfisnéji k hodnoté HbA,. pod 45 mmol/mol. Naopak u rizikovych a starSich

nemocnych je cilova hodnota HbA, vyssi, a to i nad 60 mmol/mol. Pfi nesplnéni stanovenych cild [é¢by postupu-
jeme k dalsimu kroku.

Zde uvadime jiz novy Algoritmus kombinacni terapie vydany Evropskou spole¢nosti pro studium diabe-
tu (EASD) Americkou diabetologickou asociaci (ADA) i Ceskou diabetologickou spoleénosti (CDS), které
jiz uvadéji i dalsi skupinu SGLT-2 inhibitora (gliflozinti). Upozoriiujeme, ze v soucasné dobé glifloziny
jsou podrobeny dal$imu zkoumani ze strany nadnarodnich Iékovych autorit EMEA a FDI pro vyssi vyskyt
diabetickych ketoacidotickych stavi, proto je nutné tyto fakta brat v ivahu. Nicméné v soucasné dobé
jsou glifloziny i nadale uznavany jako jedna z moznosti Iécby DM2T, bud’'v mono ¢i kombinacni terapii,
tak jako ostatni antidiabetika uvedené ve vyse popsaném Algoritmu. Aktualné dle poslednich vysledkt
velké klinické studie (EMPA-REG OUTCOME) empagliflozin zejména v kombinaci s metforminem velmi
dobie kompenzuje DM2T a soucasné snizuje KV riziko, snizuje i pocet hospitalizaci stran dalSich kompli-
kaci DM2T.

Inicialni Zdrava strava, kontrola véhy, zvy3ena fyzicka aktivita a DM edukace
~ monoteraple =
| Metformin
| Ueinost (+HbA., ) vysoka
Hypoglykémie nizké riziko
I Télesna hmotnost neutralni/Gbytek
| Vedlejsi tcinky Gl / laktatova acidoza
| Naklady nizké
| Pokud je tfeba doséhnout individudlnich cilovych hodnot HbA:cpo ~ 3-6 mésicich je vhodné zahdjit Iécbu dvojkombinaci
. (pofadi terapii neurcuje preference):
' Metformin Metformin Metformin Metformin Metformin Metformin
| Dvojkombinace s s s s s s
I Sulfonylurea Thiazolidindion Inhibitor DPP-4 Inhibitor SGLT-2 || | Agonista Inzulin
| receptor GLP-1 {obvykle bazalni)
l Ucinost (+HbA) BBEE) ==s §iitgefil === stfedni —————— | | vysokd -——-———- NEJVYSS[--mmmrmmmemev
| Hypoglykémi stfedni riziko ------ - nizké riziko -- nizké riziko - | nizké riziko -------- nizkeé riziko =
| Télesna hmotnost piirstek ---------- | | piirCstek - I | neutrdlni -- pokles ztrata prirGstek — =
Hlavninezddouci Géinky hypoglykémie - | | otok, stdeéni selhani |f | vzacné - GU, dehydratace - | Gl-———— hypoglykémie -
| Naklady nizké nizké stiedni -—-—-———-—-- vysoké ———————1 | vysoké rizné
|
| \ Pokud je tieba doséhnout individualnich cilovych hodnot HbAcpo ~ 3-6 mésicich je vhodné zahajit 1écbu trojkombinaci
| (poradi terapii neurcuje preference):
| . . Metformin Metformin Metformin Metformin Metformin Metformin
| Trojkombinace + + + + + +
| Sulfonylurea® Thiazolidindion Inhibitor DPP-4 Inhibitor SGLT-2 | | Agonista Inzulin
| + + + + receptor GLP-1 {obvykle bazalni)+
| +
| ulforyhore wiarryhoes selfoenphurey sutfoyhire I thiazolidindion I
|
| neba | inhibiter R «'I nebor | ivtn 0974 | | | nebr | tiambindion ff | nebo M nebqw nebo | iibitor DFP—4 |
nebo |inhibitor SET-1]| | nebor | imbibhor T3] | [ nebo | ebibaor s neboE nebo -
|
| neba m neta M neba rmdin nebo
I
| nebol inzulin I nebOI inzulin I
|
|
|

Komplexni
2 inzulinové
rezimy

Pokud se pi lé¢ebném rezimu obsahujici bazélni inzulin nedoséhne kompenzace cilovych hodnot HbA:c po ~ 3-6 mésicich.
je vhodné zahdjit Iécbu komplexnim inzulinovym rezimem, obvykle v kombinaci s jednim nebo dvéma neinzulinovymi pfipravky.

Metformin
+

Bazalni inzulin + kratkodoby inzulin nebo agonista receptoru GLP-1

19



20

Cile terapie diabetu:

+  Normalizovat glykémii nebo ji aspon co nejvice priblizit k normalnim hodnotam
- Zabranit rozvoji casnych i pozdnich komplikaci

+ Soubézné lécit dalsi pFidruzena onemocnéni a preventivné jim predchazet

Ukazatele kvality 1é¢by diabetu
Podle dosahovanych hodnot jednotlivych sledovanych parametrl je moZno hodnotit Uroven kompenzace paci-
entl s DM (viz tabulka ¢. 6).

Tabulka ¢. 6
Glykémie v kapilarni krvi Vynikajici  Prijatelné
Nala¢no/pfred 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
>53

Glykovany hemoglobin

<45 45-53 U rizikovych osob, u trvani nad 15let
HbA,. (mmol/mol) podle IFCC y

trvani diabetu > 60 mmol/mol

Ukazatelem Uspésnosti kompenzace DM je hodnota glykovaného hemoglobinu (HbA.(), ale i glykémie nalac-
no a glykémie za 1-2 hodiny po jidle (postprandialni glykémie). V pfipadé nedosazeni cilovych hodnot
HbA:c a/nebo glykémie pfi monoterapii ¢i kombinaéni terapii PAD za 6 mésicl, je vhodné pacienta konzultovat
s diabetologem ¢i internistou ohledné dalsiho postupu pro eventualné delegovanou preskripci na dalsi skupiny
antidiabetik ¢i naopak k prevzeti pacienta do dalsi dispenzarni péce specialistou v rdmci komplexni terapie paci-
enta véetné lécby dalsich komorbidit a zajisténi i pfislusné preskripce dispenzarizujicim Iékarem.

Doporuceni pro volbu cilovych hodnot kompenzace DM
Cile lécby vsak maji byt vzdy stanoveny individualné se ziretelem ke stavu pacienta a pfitomnosti pfidru-
zenych nemoci. Na zakladé vysledkii poslednich studii doporucuji experti rozliSovat pacienty s DM2
podle vyse rizika (riziko hypoglykémie a pfitomnost dalSich komplikaci) a pfizpusobit podle ni cilové
hodnoty. Pacienty s nizkym rizikem je mozné vést k tésnéjsi kompenzaci (HbA.c do 45 mmol/mol), kdez-
to diabetici s vyssim rizikem mohou mit cilové hodnoty HbAc v pasmu mezi 54-60 mmol/mol. U kieh-
kych pacientii s diabetem se doporucuji dokonce hodnoty HbA:c v pasmu kolem 70 mmol/mol i vyssi.
V kratkosti bychom radi upozornili na kompenzaci u pacientd seniorti s DM 2. typu.

Je nutné rozlisovat, zda-li se jedna o seniory zdatné, seniory nezdvislé ¢i seniory kiehké. Podle téchto kategorii
seniord bychom se méli fidit i ve snaze kompenzace. Podrobnosti ve vydaném DP DM u starsich pacient( verze
2014 SVL CLS JEP.



Vychodiska pro volbu tésnéjsi ¢i volnéjsi kompenzace uvadime nize:

Cilové hodnoty kompenzace diabetu volime individudlné na zakladé komplexniho posouzeni pfinosu a rizik |é¢by
(viz tabulka ¢. 7).

Tabulka ¢. 7: Volba cile kompenzace (pfevzato z doporuceni EASD a ADA 2012):

Tésndjsi Méné tésna
kompenzace kompenzace
e
Iodebad snaty
Viysoce mativovan| pacianti Ménd mathevani,
spoiupracujicd, vysoce naspolupracujici, nesobéstatni
sobéstalni
@ daldi vediefi Geinky
Mizkd Vysoka
SR
Distka trvdni onemocnén| e |
Mowé diagnostkovan Doubib trvéni onemocndni
Pladpokladand délka Hvola e
— —
Dhauha Kratka
onemacndni
Zadng Tékka
Exbhiatcl i _ﬂ
hoamiphiace
Zhdné Tédhks
Zdrofa, mainosti systému ——
Snadno dostupné Limitované

Krehkost a vék ovliviiuje vyznamné viech vyse uvedenych 7 kritérii, ktera zvazujeme pfi nastaveni cild 1écby. Jesté
vice viak starsiho diabetika s kardiovaskuldrnimi komplikacemi, a zejména kognitivni poruchou, ohrozuje hypo-
glykemie. Proto je u rizikovych pacientl 1é¢ba kompromisem mezi témito riziky.

TERAPIE PRIDRUZENYCH ONEMOCNENI:

1. Lécba arteridlni hypertenze (AH): DosazZeni cilovych hodnot kolem 130/80 mm Hg (dle Doporuceni Ceské
spole¢nosti pro hypertenzi, SVL CLS JEP a dal$ich odbornych spole¢nosti) pfi pouZiti monoterapie nebo mnohem
Castéji kombinace antihypertenziv s riznym mechanismem ucinku. V 1é¢bé AH se preferuji ve 2-kombinaci dlou-
hodobé pusobici inhibitory konvertujici enzymy tj. ACEi nebo blokatory AT-1 receptort tj. sartany (souhrnné
blokatory RAAS) a blokatory kalciovych kanalt (BKK), déle do dalsi kombinace ve smyslu 3-kombinace nizké
davky thiazidovych diuretik (DIU), ndsledovat by méla centralné plsobici antihypertenziva rilmenidin, moxonidin
¢i centrdlné i periferné plsobici urapidil, dale i metabolicky neutrdlni betablokatory. Doporucuji se metabolicky
pozitivni ¢i neutrdlni antihypertenziva, mezi néz radime zejména prvni dvé uvedené skupiny AH.

Na zdkladé vysledkd klinickych studii preferujeme z ACEi molekuly perindoprilu, ramiprilu a trandolaprilu,
z blokétort AT1 receptor( preferujeme novéjsi molekuly typu telmisartanu, candesartanu, irbesartanu, valsarta-
nu a eprosartanu. Z diuretik by se méla preferovat co nejvice Setrna a co nejméné diabetogenni, a to indapamid
1,25 mg pfes 1,5 do max 2,5 mg/denné ¢i nizké davky hydrochlorothiazidu od 6,25 mg pfes 12,5 mg vyjimecné
do max 25 mg/denné. Z betablokatorl jsou preferovény pro vyse uvedené divody zejména bisoprolol, metopro-
lol, nebivolol, carvedilol, metabolicky neutralni je i molekula celiprololu ¢i betaxololu.
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V soucasné dobé pfi narlistajici polypragmazii u vétsiny pacienti s DM a dalsimi komorbiditami, se doporucuje
preferovat fixni kombinace pfi terapii AH pro zlepseni adherence k terapii. V dvojkombinacni terapii se doporucu-
ji spise fixni kombinace (jak bylo jiZz uvedeno) blokatory renin—angiotenzinového systému (ACEi ¢i AT-1 blokato-
ry) a blokatory kalciovych kandalt BKK. Do trojkombinacni terapie jsou nyni na trhu k dispozici jiz fixni kombinace
s blokatory RAAS+BKK+DIU obsahujici ACEi perindopril, amlodipin a indapamid.

2. Lécba dyslipidemie:

Zéakladem intervence dyslipidemie je poddavani statinu k dosazeni primarniho [é¢ebného cile, tedy cilové hodnoty
LDL-c. Ta je u nekomplikovaného diabetika 2. typu stanovena na hladinu pod 2,5 mmol/I, pfi pfitomnosti dalSich
rizikovych faktor( (hypertenze, renalni onemocnéni, pozitivni rodinnd anamnéza) nebo v sekundarni prevenci
u diabetikl s ICHS ¢i ICHDK jako koncentrace LDL-c < 1,8 mmol/I (viz nize tabulka cilové hodnoty sérovych lipi-
did). U nemocnych s vyznamnou hypertriglyceridemii (triglyceridemie nad 2,5 mmol/l) s vyhodou pouzivame
sekundarni cilovy ukazatel nonHDL cholesterol (nonHDL-c=celkovy cholesterol — HDL-cholesterol), jehoz cilové
hodnoty jsou o0 0,8 mmol/l vy3si nez pfislusna cilova hodnota LDL-c.

S ohledem na nutnost snizit ve vétsiné pfipadd hladiny LDL-c razantné, pouzivame nejcastéji atorvastatin
a rosuvastatin, tedy statiny s nejvyssi hypolipidemickou Ucinnosti. Titrace davky k cilové hodnoté je vétsinou
nezbytnosti. Nedosdhneme-li ani pfi pouziti maximalnich nebo nejvyssich tolerovanych davek statin(i cilovych
hodnot LDL-c, je na misté kombinace s blokatory intestinalni absorpce cholesterolu- ezetimibem. Dal$i moznost
predstavuje kombinace s pryskyfici (sekvestranty Zlucovych kyselin), jejichz pouZiti limituje neuspokojiva toleran-
ce nemocnymi.

U nemocnych s trvajici hypertriglyceridemii po dosazeni cilové hodnoty LDL-c pfi terapii statinem indikuje-
me kombinacni [é¢bu statin a fenofibrat. Bezpecnost této kombinace je srovnatelnd s monoterapii statinem. Za
popsanych podminek snizuje kombinace statin+fenofibrat riziko makrovaskularnich i mikrovaskularnich kompli-
kaci diabetu.

Hypolipidemicka [é¢ba statinem je pIné indikovana i u diabetik(i s chronickym rendlnim onemocnénim.V tomto
kontextu vyuzivame preferencné atorvastatin, jehoz davku neni nutné redukovat ani v pokrocilych fazich postize-
ni renélnich funkci na rozdil od rosuvastatinu.

Specifickou otazkou je indikace hypolipidemik u nemocnych s elevaci transamindz do trojnasobku horniho limi-
tu normy (u vyssich elevaci je nutno vysetfit pri¢inu a postupovat individudalné). U velké vétsiny diabetikd tyto
alterace jaternich testl provazi nealkoholické steatotické onemocnéni jater (NAFLD). Korekce poruch metabolis-
mu sérovych lipidd statinem v tomto kontextu spise pfispiva ke zlepseni jaterni funkce a neni tieba se ji obavat.
Fenofibrat zvysuje litogenicitu Zludi a riziko vzniku cholecysto- a choledocholitidzy, avsak opét plati, Zze snizeni
hypertriglyceridemie fibratem pusobi na pribéh NAFLD spise pfiznivé.

Statiny i ostatni hypolipidemika jsou obecné dobfe tolerovany a i riziko Iékovych interakci neni velké. Z praktické-
ho hlediska se vyznamné jevi pouze interakce s azolovymi antimykotiky a makrolidovymi antibiotiky. Erytromycin
a klaritromycin (a vSechna antimykotika) inhibuji izoenzym CYP3AA4, ktery je zasadni pro metabolizaci atorva-,
simva- i lovastatinu. Naproti tomu azitromycin aktivitu tohoto izoenzymu neovliviiuje. Je-li tedy u Ié¢eného stati-
nem nezbytna lécba makrolidovym antibiotikem, volime pravé azitromycin, u pacientl uzivajicich rosuvastatin
(pfipadné fluva- nebo pravastatin) se |ékové interakce bat nemusime. Pfi nutnosti systémové antimykotické tera-
pie statin vysadime (primarni prevence) nebo pfevedeme nemocného na statin, ktery neni substratem CYP3A4
izoenzymu (rosuvastatin), coz se v kontextu velmi vysokého KV rizika jevi jako vhodna alternativa.

Cilové hodnoty sérovych lipidi pro diabetiky
Doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu dyslipidemii v dospélosti CSAT, 2014...(Ceskd spolecnost pro aterosklerézu)

Cilové hodnoty u diabetik

Celkovy cholesterol <4,5 mmol/I

LDL-cholesterol < 2,5 mmol/l, event. < 1,8 mmol/I
Triglyceridy < 1,7 mmol/l

HDL-cholesterol > 1,0 mmol/l u muzd, > 1,2 u zen
Non-HDL cholesterol < 3,3 mmol/l, event. < 2,6 mmol/l




U pacienti s velmi vysokym rizikem (diabetes + manifestni kardiovaskularni onemocnéni)

je zadouci dosahnout hodnot LDL-cholesterolu < 1,8 mmol / |, to samé plati i pro diabetiky s dalSimi rizi-
kovymi faktory (chronické renalni onemocnéni, arterialni hypertenze, pozitivni rodinna anamnéza pred-
c¢asné manifestace aterosklerézy, koureni atd.).

Farmakoterapie diabetické dyslipidemie

Inihibitory HMG CoA reduktazy (statiny)

Ezetimib

Sekvestranty Zlucovych kyselin (pryskyfice)

Inhibitory HMG CoA reduktéazy (statiny)

(pfi pretrvavajicich zvysenych triglyceridech fibraty v kombi-
naci se statiny)

Hypercholesterolémie
(™ LDL—cholesterol)

kombinovana hyperlipidemie
(N LDL + N VLDL)

Izolovana hypertriglyceridemie Fibraty
(N VLDL + chylomikrony) Rybi oleje Q-3 mastné kyseliny

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

3. Lécba obezity a nadvdhy: u diabetikli s BMI > 27 kg/m?, mohou byt indikovany: inhibitory lipazy (orlistat) ve
spojeni s rezimovymi opatfenimi (dietou a fyzickou aktivitou) a dalsi kombinovanou farmakoterapii.

K lé¢bé diabetu volime antidiabetika, kterd nezvysuji hmotnost (zejména metformin a DPP 4 inhibitory).
U diabetikd s BMI > 30,0 kg/m? zvazime vzdy indikaci k bariatrickému chirurgickému vykonu. Po operaci muGze
dojit k remisi diabetu (viz kniha Diabetes mellitus v primarni péci verze 2014). U obéznich diabetikd 2. typu je
velmi vyhodna [é¢ba injekeni inkretinovymi analogy (exenatid, liraglutid, lixisenatid a dalsi) a glifloziny, které
snizuji hmotnost. Lé¢ba inkretinovymi analogy je preskripéné zatim omezena na diabetology a internisty. U paci-
entl s BMI nad 35 je mozna tzv., zvysend Uhrada pojistovnou. DlouhopUsobici forma exenatidu mize byt poda-
vanai 1x tydné.

4. Lécba i prevence diabetické nefropatie (preference inhibitori RAS /angiotenzin-konvertujiciho enzymu/,
tj. sartany a ACEi pro jejich prokdzanou nefroprotektivitu). Nutna je i dlsledna Iécba a kontrola hypertenze.
Pacienti s diabetickou nefropatii by méli mit krevni tlak niz3i nez 130/80 mm Hg (dle doporugeni Ceské nefrolo-
gické spolec¢nosti). U hypertenznich pacientl s diabetickou nefropatii by mély byt soucasti Iécby hypertenze (od
stadia mikroalbuminurie) ACEi nebo sartany. Kombinace ACEi a sartan(l se vzhledem k zvysenému riziku hyperka-
|émie nedoporucuje. Lé¢ba ACEi nebo sartany ve velmi nizkych davkach by méla byt zvdZzena i u normotenznich
pacientl s diabetem 2.typu a albuminurii. Ostatni viz kapitola Diabetické onemocnéni ledvin.

Poskozeni cilovych organti respektive subklinické organové poskozeni a interpretace vysledkd:
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 pymol/l)
« Nizka glomerularni filtrace (< 60 ml/min/1,73 m?, <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.)
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.Doporuceni klinickych a laboratornich vysetieni u diabetikl 2. typu pfi vambulantnich kontrolach
(Napln dispenzarnich prohlidek)

Glykémie la¢na ¢i postprandialni kazda kontrola

Krevni tlak, puls kazda kontrola

Hmotnost ¢i BMI kazda kontrola

Inspekce a vysetieni dolnich koncetin kazda kontrola

HbA,. 1x za 3 mésice do kompenzace DM, déle 1x za 6 mésicQ
g;'\i_?_, kreatinin, Na,K, Cl, kyselina mocova, AST, 1% roéné u véech

« 1X ro¢né u viech;

oGFR dle MDRD rovnice & CKD-EPI . Vhs)vqne 2X rocné u pac1enty pthranlcnlch h9dnotach eGFR 60 ml/min.
« Zvazit 2x ro¢né eGFR u pacientl nad 65 let véku

+ Minimalné 2x ro¢né i cetnéji pfi poklesu eGFR pod 60 ml/min

Sérové lipidy (cholesterol, HDL, LDL, triglyceridy) | 1x ro¢né

Moc¢ chem+ sed 1X ro¢né

Albuminurie/proteinurie 1x ro¢né (pfi pozitivité jesté 1x opakovat)

Manualni palpace tepen DK ¢i oscilometrické
méreni se stanovenim kotnikového indexu ABI 1x ro¢né
v ambulanci ¢i dopplerovské méreni

Oc¢ni vysetfeni 1x ro¢né

* Interni vySetteni provadi dispenzarizujici lékaf | 1x rocné

EKG 1x ro¢né

Orientacni neurologické vysetieni 1% ro¢né

TSH pfi podezieni na tyreopatii, vhodné pied zahajenim hypolipidemické farma-
koterapie

* Celkové interni vysetfeni provadi dispenzarizujici Iékaf zamérené na postiZzeni velkych cév a znamky ischemic-
ké choroby srdecni, dolnich koncetin a CNS (cilend anamnéza a objektivni vysetieni véetné poslechu krkavic,
stehennich tepen a palpace perifernich tepen). Nalez pfi internim vysetieni vede k indikaci dalSich laboratornich
vysetieni (krev.obraz, enzymy apod.)

Prognéza:
Prognodza je zdvaznd vzdy a v kazdém véku. Neexistuje lehky diabetes, pouze jen dobre nebo Spatné léc¢eny. Bez

farmakologické Ié¢ebné intervence nelze u diabetikl 2. typu zabranit rozvoji makrovaskularnich i mikrovaskular-
nich komplikaci. U vSech diabetikd zhor3uje kardiovaskularni prognézu postizeni ledvin.

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

Kvalifika¢ni pfedpoklady:

Péci o diabetiky 2. typu zajistuje vieobecny prakticky lékaf (VPL) nebo diabetolog s pozadovanym vybavenim
ordinace a se zajisténou ndvaznosti vysetfeni laboratornich biochemickych parametrd krve a moce v akredito-
vané laboratofi ¢i s certifikovanymi pfistroji pro ambulance. VPL ma mit zajisténu ndvaznost na diabetologickou
ordinaci ¢i spadové diabetologické centrum. Péci o vsechny diabetiky 1. typu a Spatné kompenzovatelné diabeti-
ky 2. typu ma provadét diabetolog. Spolupréace s neurologickou, o¢ni, nefrologickou, kardiologickou a angiochi-
rurgickou ambulanci ¢i dalSimi specializovanymi pracovisti by méla byt samoziejmosti.

Dispenzarizace pacienta s DM

U pacienta s diagnézou diabetes mellitus (dale také ,DM“) rozhoduje o dispenzarizaci v souladu s § 37 zdkona
C.48/1997 Sb., o vefejném zdravotnim pojisténi, v platném znéni, vyhradné jeho registrujici Iékaf, kterym je vSeo-
becny prakticky lékal, ktery odpovida za ticelnost a koordinaci dispenzarni péce.



Pacient m(iZze byt dispenzarizovan pro jednu diagnézu pouze u jednoho osettujiciho Iékaie. Ma-li diabetolog,
internista ¢i jiny specialista pojisténce prevzit do dispenzarizace, musi vieobecny prakticky |ékaF pred odeslanim
pojisténce vyplnit tiskopis 06k (Poukaz na vysetfeni/osetieni) nebo vyménny list, kde uvede divod pro predani
do péce - tedy, Ze jde o dispenzarizaci.

Dispenzarizace probiha v souladu s vyhlaskou ¢ 386/2007 Sb., kterou se stanovi nemoci, u nichz se poskytuje
dispenzdrni péce, ¢asové rozmezi dispenzdrnich prohlidek a oznaceni specializace dispenzarizujiciho lékare, s tim, Ze
dispenzarni prohlidky se provadéji v takovém ¢asovém rozmezi, které vyzaduje zdravotni stav pacienta, nejméné
vsak jedenkrat ro¢né. Dispenzarizujici |ékaF kromé klinického vysetieni vykazuje také vykon ¢islo 09532 (prohlid-
ka osoby dispenzarizované).

PRO PRAXI - KODY VYKAZOVANE ZDRAVOTNIM POJISTOVNAM U PACIENTU S DM2T V ORDINACI VPL:
Kéd 01201... PECE O STABILIZOVANEHO KOMPENZOVANEHO DIABETIKA 2. TYPU VSEOBECNYM
PRAKTICKYM LEKAREM, ktery neni v pravidelné pé¢i diabetologa a je dispenzarizovan u VPL.

Dale je mozno si pozadat o kddy:
Kéd 01441...STANOVENI GLUKOZY GLUKOMETREM; Tento kéd lze jiz vykazovat a pouzit pfi dispenzarni
prohlidce a to ve frekvenci 3x ro¢né (1x ro¢né musi byt vysetiena glykémie ve spadové biochemické laboratofi)
Kéd 81327... ALBUMIN - PRUKAZ V MOCI vykazujeme ve frekvenci 1x ro¢né
Kéd 12024... OSCILOMETRICKE VYSETRENI DKK v ambulanci a stanoveni ABI (index)...vykazujeme ve frek-
venci 1x ro¢né:
Indikace u tohoto vysetfeni: Jsou celkem 3. oblasti indikace:

1. ICHDK susp.,

2. DM 2.typu,

3. Veék60. let + 1. rizikovy faktor
Toto vysetreni Ize realizovat a vykdzat prislusné zdravotni pojistovné 1x ro¢né u vsech dispenzarizovanych a lécenych
pacientt v ordinaci VPL.

Kéd 09532... PROHLIDKA OSOBY DISPENZARIZOVANE... pro chronické onemocnéni dispenzarizované
(DM2T) v prislusné ambulanci ve frekvenci 4x ro¢né & 3 mésice

Kéd 09127... EKG VYSETRENI vykazujeme ve frekvenci 1x roéné pro uvedenou diagnézu

Kéd 01445...STANOVENI HbA.c V AMBULANCI lékafem, vykazujeme 1-3x ro¢né v ambulanci dle kompenzace
a Tx ro¢né posilame do spadové biochemické laboratore

Kéd 09123...ANALYZA MOCI CHEMICKY vykazujeme ve frekvenci 1x ro¢né pro uvedenou diagnézu
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