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Diabetes mellitus 2. typu je charakterizovan chronickou hyperglykemii. Diabetické komplikace jsou v§ak i diisledkem kumulativniho vlivu
postprandialni hyperglykemie. Nové terapeutické strategie jsou odvozeny od novych patofyziologickych poznatki. Abychom predesli jak
progresivnimu selhavani sekrece inzulinu, tak diabetickym komplikacim, je doporucovana k terapii hyperglykemie i razantnéjsi, agresiv-

terapii zahajujeme u téch pacienti, u nichZ nefarmakologicka opatieni nejsou dostateéna ke kompenzaci diabetu. Struéné je probran
modus ucinku a klinické pouziti jednotlivych skupin peroralnich antidiabetik, véetné antiobezitik. Snaha o agresivnéjsi terapii DM2T vedia
k riznym moznostem kombinované terapie. Lé¢ebné postupy pfi kombinaci PAD a inzulinu jsou probrany z hlediska souc¢asné klinické
praxe a v zavéru ¢lanku je podan algoritmus vybéru pfistupu k terapii diabetu 2. typu a vyznam korekce nadmérnych glykemickych odchy-

lek po jidle. Stale vétsi dliraz se klade na individualizaci Iééebnych cilli u kazdého nemocného.
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Diabetes mellitus je pandemie 3. tisicileti a pocet nemocnych celosvétové hrozivé roste. Nejinak je tomu v Ceskeé republice, ktera ma smutné prvenstvi, protoze u nés pribyva rocné
kolem 55000 novych diabetikd a v sou¢asnosti je jich evidovano cca 750000.

Terapie diabetes mellitus

Obecné principy terapie

Viyznamné pokroky jak v chapani patofyziologie DM, tak v Ié¢ebnych moznostech davaji klinickému postoji novou podobu. Nové terapeutické strategie jsou odvozeny od novych
patofyziologickych poznatkl a od jedinecné klinické exprese metabolickych abnormalit (12).

Lécebné strategie maji za kol zajistit:
1. glykemickou kontrolu

2. pfiméfenou hmotnost

3. kontrolu krevniho tlaku

4. terapii dyslipoproteinemie

5. synchronizaci farmakoterapie.

Cile 1é€by diabetu — prehled:

* pfiméfena glykemie: uspokojivé hodnoty jsou nalacno 4-7 (8) mmol/l, za 1-2 hodiny po jidle 8—10 mmol/l
* nepfitomnost zdvaznéjsich pfiznakd hypoglykemie nebo hyperglykemie

* normalni hodnota glykovaného hemoglobinu HbA1c, coz je dlouhodoby ukazatel kompenzace diabetu

* nepfitomnost acetonu a vétsiho mnozstvi cukru v moci

o udrZovani pfiméfené télesné hmotnosti (tabulka 1).

Tabulka 1. Kritéria kompenzace DM (tyka se jen glykemie) podle standardu péée CDS 2004

Vyborna Uspokojiva Neuspokojiva
glykemie nalaéno 4,0-6,0 mmol/l 6,0-7,0 mmol/I > 7,0 mmol/l
glykemie po jidle 5,0-7,5 mmol/l 7,5-9,0 mmol/l > 9,0 mmol/|
HbA1c
DCCT <6,5% 6,5-7,5 % >75%
IFCC <45% 4,5-6,0 % >6,0%

DCCT - metodika stanoveni HbA1c v CR do 12/2003, IFCC — metodika stanoveni HbA1c v CR od 1/2004

* pfiméfena dennfi davka inzulinu (idealni do 40 j/den, davka nad 60-70 j/den by méla byt signalem k Upravé lé¢ebného rezimu)
* normalni hladiny krevnich tuk

* udrzovat normalni nebo doporu¢ovanou hodnotu krevniho tlaku

* negativni bilkovina v moci (pozitivni mikroalbuminurie signalizuje jiz poskozeni ledvin).

U nékterych nemocnych je dosazeni vyborné kontroly slozité a bez selfmonitoringu (samostatné kontroly glykemii) ji u diabetika 1. typu a v uréitych situacich ani u diabetika 2. typu
nelze dosahnout.

Cile lé¢by stanovujeme individualné u téch nemocnych, kde tésnd kontrola neni z riiznych dlivodd nutné (u nékterych starsich pacientti nebo u nemocnych s prognosticky zavaznymi
chorobami se spokojime s méné pfisnymi cilovymi hodnotami) (7, 11).

Tradi¢né jsou za zakladni pilife Ié¢by povazovany:

* odpovidajici pravidelna pohybova aktivita nemocného

« dietni [écba

* medikamentézni terapie.
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Zvlastni duraz klademe na edukaci diabetikli — vychovné vzdélavaci program, ktery vede diabetika k vétsi samostatnosti v oblasti péce o svoji nemoc, s cilem pienést na néj
spoluzodpovédnost za lécbu. K dalSim Ié¢ebnym a oSetfovatelskym opatienim patfi péce o dobry dusevni stav diabetik(i, zavedeni opatfeni zamezujicich koufeni a pfirozené
terapie obezity, hypertenze a dyslipidemie.

Nutri¢ni doporuceni jsou pro diabetiky uréovana konsenzem odbornych spoleénosti v jednotlivych zemich. Principialné jsou nutriéni doporuéeni pro diabetiky shodna s doporuc¢enimi
racionalni stravy pro populaci s vysokym rizikem kardiovaskularnich onemocnéni. Stéle vétsi diraz se klade na individualizaci Ié¢ebnych cili spojenych s monitorovanim glykemii,
krevnich tukli a hmotnosti s nutriénim doporucenim (3,10).

Medikamentdzni terapii diabetes mellitus 2. typu (DM2T) zahajujeme u téch pacientd, u nichz nefarmakologické opatfeni nejsou dostateéna ke kompenzaci diabetu. Pfi volbé
peroralniho antidiabetika (PAD) se fidime podle toho, ktera porucha je vice vyjadrena, zda inzulinodeficience, nebo inzulinorezistence. Obé poruchy se u DM2T vzajemné sekundarné
zhorsuiji. Inzulinova rezistence vyznamnéji generuje inzulinodeficienci, a to jak glukotoxicitou, tak lipotoxicitou s naslednou apoptézou B-bunék. Abychom predesli progresivnimu
selhavani sekrece inzulinu, volime razantni, agresivni terapii hyperglykemie (tabulka 2) (5, 8).

Tabulka 2. Modus uéinku PAD

Primarni modus téinku Primarni d¢inek na glykemii
Skupina/latka Zpozdéni absorpce Zvyseni sekrece Snizeni produkce Zvysena periferni Snizena FPG Snizena postpran-
sacharidu inzulinu hepatické glukézy utilizace glukozy dialni glykemie

inhibitor alfa-glukozidazy
(akarbéza, migiito]) H 0 * 0 + H
sulfonylure? (g“.p'.Z'd’ 0 +++ +++ +++ +Ht +
glyburid, glimepirid)
repaglinid 0 +++ ++ 4+ ++ 4+
nateglinid 0 +++ ++ 4+ + 4+
metformin + 0 4+ + ++ +
th!ach_I|d|nd|ony_ . 0 0 + +Ht + +
(pioglitazon, rosiglitazon)
rychle a kratkodobé

AP 0 = + +H+ + +++
pUsobici inzulin
dlouhodobé plsobici 0 B it . .t N

inzulin

0 Zadny ucinek; + maly acinek; ++ stfedni Ucinek; +++ vyrazny Ucinek; + variabilni u¢inek

Inzulinova sekretagoga

K dispozici ke klinickému uziti mame sulfonylureova sekretagoga a nesulfonylureova sekretagoga — glinidy.
Derivaty sulfonylurey (SU-PAD)

Mechanizmus ucinku: blokddou kalciového kanalu B-bunék dochazi k depolarizaci membrany se vstupem kalcia do bunék. To mé za nasledek pfiblizeni sekrecnich granuli k povrchu
B-bunék a uvolnéni preformovaného inzulinu do obéhu. Tzv. primarni selhani SU-PAD Ize vysvétlit pravé chybénim inzulinu v sekreénich granulech (primarni selhani SU-PAD Ize
ocekavat pfi glykemii nalacno vétsi nez 15 mmol/l).

V monoterapii pouzivame terapii SU-PAD nejcastéji u diabetikl 2. typu s normalini vahou bez predpokladané vétsi inzulinorezistence, pfipadné v kombinované terapii. Laboratorné
jsou tito nemocni charakterizovani normalnimi, resp. zvy$enymi hladinami C-peptidu nalacno, ale postprandialné nedochézi k nélezitému zvyseni C-peptidu. S odstupem ¢asu mize
unemocnych dochazet k sekundarmimu selhani SU-PAD, kdy dochézi u nemocného s diabetem opét i pfi dodrzovani dietnich a rezimovych opatieni k opakovanému, resp. trvalému
zvySeni glykemie nala¢no nad 8,7 mmol/l. Je to indikace ke zméné terapie (5).

Ve skupiné SU-PAD muzeme volit z péti rGiznych molekul:

* glibenklamid: méa nejdelsi biologicky polocas eliminace i nejvétsi riziko hypoglykemie

* glipizid: m& nejrychlejsi nastup ucinku, je proto vhodny u nemocnych s vyznamnym vzestupem glykemie postprandialné

¢ gliclazid: ma mensi hypoglykemizujici efekt — mensi riziko hypoglykemie, je popisovan i efekt antiagregaéni

* gliquidon: je vétsinou vylucovan Zluci a je tak umoznéno jej pouzivat i u diabetikd s mimou renaini insuficienci

* glimepirid: nejnovéjsi SU preparat s mensim rizikem hypoglykemie a je popisovan i antiagregacni U¢inek a nizsi nardst hmotnosti (tabulka 3).

Tabulka 3. Sekretagoga inzulinu

sulfonylureova glibenklamid (Maninil, Glucobene, Glucovance)
sekretagoga gliclazid (Diaprel, Diaprel MR, Glicirex)

glipizid (Minidiab, Antidiab)

gliquidon (Glurenorm)

glimepirid (Amaryl)

nesulfonylureova repaglinid (Novonorm)
sekretagoga nateglinid (Starlix)
Nesulfonylureova sekretagoga — glinidy

Glinidy: ovliviiuji ¢asnou fazi inzulinové sekrece, proto se také nazyvaji rychlymi sekretagogy. Maji jina vazebna mista nez SU, rychle se vstfebavaji z traviciho Ustroji, zlepSuiji
postprandialni hyperglykemii (tzv. regulatory prandialni sekrece). Nazyvaji se také ,inzulinem v tabletéch®, dovoluji flexibilitu dietniho rezimu pfi redukci hmotnosti — s vynechanim
jidla Ize vypustit davku I€ku (1, 4).

Repaglinid: davkuje se 3x denné 0,5-4 mg, davky nad 6 mg denné jsou ale vyjimeéné (Novonorm).

Nateglinid: obdobny princip Ié&by, podani pfed hlavnim jidlem, tedy nejéastéji 3x denné 30 az 60 mg (Starlix).
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PAD - ovliviuji inzulinovou rezistenci

Jsou léky vhodnymi u pacientt s prevahou inzulinorezistence, kterou Ize rozpoznat laboratorné podle nalacno i postprandiéiné zvySeného C-peptidu. Podle poslednich studii omezuji
kardiovaskularni komplikace.

Metformin je jedinym doporucovanym Iékem ze skupiny biguanidd, Gcinek je komplexni — pievazné extrapankreaticky, dominuje zvy$eni citlivosti tkéni na inzulin, je potlacena gluko-
neogeneze, ma mensi Ucinek na utilizaci glukdzy, zpomaluje vyprazdiovani zaludku, zrychluje kinetiku stfev, ma pfiznivy d€inek na lipidovy metabolizmus, rheologickeé vlastnosti krve
alze ocekavat redukci hmotnosti. Nevyhodou jsou dyspeptické potize a hlavnim rizikem je laktatova acidéza, pfi dodrzeni kontraindikaci po uziti metforminu v§ak vzacna. Nyni se uziva
v davce az 3000 mg/den - riziko je spojeno s nedodrzenim indikaci. ZvySené davkovani vychézi z poznatkl, Ze s rostouci davkou stoupa i i¢innost medikamentu (tabulka 4).

Tabulka 4. Léciva ovliviujici inzulinovou rezistenci

biguanidy metformin
(Adimet, Diaphage, Glucophage, Gluformin, Laugerin, Metfirex, Metfogamma, Metformin LéCiva,
Metformin Al, Siofor)

thiazolidindiony rosiglitazon (Avandia)
pioglitazon (Actos)

Ié¢iva ovliviiujici vstfebavani sacharidl ze stfeva (inhibitory a — glukosiddz)  akarbéza (Glucobay)
miglitol

kombinované pfipravky (fixni kombinace) glibenklamid + metformin (Glibomet, Glucovance), rosiglitazon + metformin (Avandamet)

Thiazolidindiony, glitazony

Nejnoveéjsi PAD zvysujici inzulinovou citlivost jsou U¢inné zejména ve svalové a tukové tkani, kde zvysuji utilizaci glukézy (5, 10). Pisobi na receptory PPAR-gama, zplisobuji expresi
genl kéduijicich procesy pozitivné ovliviiujici citlivost na inzulin. Jsou proto také nazyvany ,inzulinové senzitizéry“ (tabulka 5).

Tabulka 5. Metabolické ucinky thiazolidindiont

tukova tkan o zvySena exprese inzulin-senzitivniho GLUT 4 (glucose transporter 4)

stimulace tvorby subkuténnich adipocytt

inhibice lipolyzy a snizené uvolfiovani VMK

snizené uvoliovani potencialnich mediatorli inzulinové rezistence véetné TNF-alfa (tumor nekrotizujici faktor alfa)

svalstvo * zlepSena inzulinova senzitivita, inzulinem stimulovana utilizace glukézy
* zlepSena absorpce glukézy stimulovana zatézi

pankreas o zlepSena funkce B-bunék
* zlepSené uvoliovani inzulinu stimulované jidlem

jatra * mirnd, pokud vlbec, suprese hepatické glukoneogeneze

VCR jsou glitazony uvolnény pouze pro predpis v kombinaci s SU a metforminem. Rosiglitazon se pouziva v ddvce 4-8 mg, pioglitazon v davce 15-45 mg. Jejich Gcinek se rozviji
4-6 tydnu. Nevyhodou je vznik otokU, kontraindikace jsou edémové stavy a chronické srdecni selhani.

Inhibitory alfaglukosidaz zpomaluji §tépen polysacharidii a oligosacharidi, a snizuji tak postgprandialni glykemii. Jsou vhodné pro monoterapii a kombinovanou terapii. V CR je
dostupnd jen akarbdza (Glucobay). Nevyhodou jsou privodni dyspeptické obtize.

Antiobezitika
Zlep$uji senzitivitu tkani na inzulin - pfi redukci hmotnosti 0 5-10 % zlep$uji kompenzaci diabetu, lipidogram, kardiovaskularni riziko.
Do této skupiny patfi orlistat (Xenical), ovliviiujici efekt lipazy ve stfevé a resorpci lipidd, a déle sibutramin (Meridia, Lindaxa) U¢inkujici na centrum sytosti v CNS.

Kombinovana terapie hyperglykemie

Snaha o stale agresivnéjsi terapii diabetu 2. typu vedla k nové strategii, kdyz monoterapie sama nestaéi, a tou je kombinovana terapie. Moznosti je kombinovat PAD, jez maji riizné
mechanizmy Ucinku, pfejit na inzulin, nebo zvolit kombinaci inzulinu a PAD (6).

Kombinovana terapie PAD

Kombinace sulfonylurey a metforminu, glinidd a metforminu, nebo thiazolidindiont a sulfonylurey vyuzivaji prednosti jedine¢ného Ucinku kazdé z Iatek. Léky ovliviiujici inzulinovou
rezistenci, napf. biguanidy a thiazolidindiony, Ize pouzit v kombinaci s PAD zaméfenymi na deficit inzulinu — SU a glinidy. Obecné Ize konstatovat, Ze druhou latku pfiddvame v dobé,
kdy uz bylo dosazeno maximainiho davkovani jedné latky a nedochdzi k zadouci kompenzaci. Byva to u pacientti s DM2T s glykemii nalacno a postprandialni v priméru 11,1-15
mmol/l. Akarbézu pouzivame v kombinaci se sulfonylureou nebo metforminem s cilem korekce postprandiélni hyperglykemie. Také tfi PAD, jako je glitazon, metformin a sulfonylurea,
Ize pouzit v kombinaci. Je vSak nutno brat v Gvahu vlastnosti kazdého preparatu zvlast a v praxi i dalsi okolnosti, véetné ceny preparatu.

Kombinovana lé¢ba PAD predstavuje komplexnéjsi ndpravu diabetické poruchy a mé vyraznéjsi hypoglykemizujici Gi¢inek. Mizeme pouzit nizSich davek obou IéCiv, a tak sniZit riziko
nezadoucich Ucinkt i sekundarniho selhani Iéceni. Proto vznikly kombinované pfipravky - fixni kombinace obsahujici v 1 tableté dvé vhodné se dopliujici Ié¢iva. Kombinovana
terapie dokaze snizit HbA1c asi o 1 % oproti monoterapii (tabulka 6) (2,10).

Tabulka 6. Fixni kombinace PAD dostupné v CR

Nazev preparatu Uginna latka Vyrobce

GLIBOMET glibenklamid 2,5 mg; metformin 400 mg Laboratori Guidotti S.p.A. (Menarini Group )
AVANDAMET 1 mg rosiglitazon 1 mg; metformin 500 mg SmithKlineBeecham
AVANDAMET 2 mg rosiglitazon 2 mg; metformin 500 nebo 1 000 mg SmithKlineBeecham
GLUCOVANCE glibenklamid 2,5 nebo 5 mg; metformin 500 mg Merck Santé S.A.S.
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Uzite¢né rady pro kombinacni terapii u pacienti s DM2T

1. Jestlize jedno PAD nesnizi glykemii na cilovy rozsah, zaménou za jiné PAD se malokdy doséhne lepsi glykemické kontroly. Avak kombinace dvou PAD s riznym G¢inkem ma za
nasledek zlepSeni glykemické kontroly.

2. Vétsina PAD dosahuje svych acinkd pfi dvou tfetindch max. davky doporuéené vyrobcem. Podavani max. davek jedné latky, nez se pfida druhd, neni zpravidla ekonomicky
efektivni a ¢asto zvysi vedlejsi dcinky.

3. Pouziti tfi riznych PAD, i kdyz zajimavé z hlediska raciondlniho, neni moc klinicky validovano a nemusi byt ekonomicky vyhodné. Dosavadni data naznacuii, ze pridani treti latky
malokdy snizi HbA1c na < 7 %, pokud byla hodnota pfed pfidanim nad 8 %.

4. U diabetikli 2. typu jsou inzulin pfed spanim a PAD pfes den ¢asto stejné Gcinné jako vicecetné injekce inzulinu.

5. Asi 5-10 % dospélych s fenotypickym diabetem 2. typu jsou ve skutecnosti pomalu se rozvijejici diabetici 1. typu (latentni autoimunni diabetes u dospélych — LADA). BEhem
prvnich 6 let od diagnézy budou pravdépodobné potfebovat terapii inzulinem.

Kombinace PAD a inzulinu u DM2T

Kombinace inzulinu a metforminu vecer, thiazolidindionti nebo sulfonylurey rano je alternativou pfimého nasazeni inzulinu samotného i prostfedkem suplementace G¢innosti inzulinu.
Obecné se podava sulfonylurea, thiazolidindiony nebo metformin s prvnim jidlem dne a pfed spanim je to intermediarni nebo dlouhodoby inzulin. Doporucuije se, aby pacient nejdfive
dosahl celkové denni davky inzulinu 0,7 j/kg, poté pfidat inzulinovy senzitizér.

Terapeutické prostiedky k ovlivnéni postprandialni hyperglykemie u DM2T

Existuje nesporné spojitost mezi postprandialni hyperglykemii a rizikem KV onemocnéni u DM2T. Kromé rezimovych opatfeni (fyzické aktivity, vyznamu glykemického indexu
v dietoterapii DM2T aj.) jsou k dispozici terapeutické prostredky, které se objevily v Ié¢ebném schématu DM2T ve 2. poloviné 90. let — inzulinova sekretagoga majici vliv na PPG
(glipizid, glyburid, glimepirid), ale predevsim rychla inzulinova sekretagoga (repaglinid, nateglinid). Studovany jsou v tomto smyslu i thiazolidindiony a metformin, a nezastupitelné
postaveni mé akarbdza. Studovana je nova inzulinotropni latka ze skupiny glinidd mitiglinid (gluface), dale analog amylinu pramlintid a inkretinmimetika, coz jsou slouc¢eniny majici
vétsinu (ne-li vSechny) fyziologické vlastnosti glucagon-like-peptide (GLP-1). Pro klinické pouziti bylo jiz schvaleno inkretinmimetikum exanatid. Jsou také intenzivné studovany
inhibitory dipeptidylpeptidazy-4, které maji schopnost podporovat hladinu endogenniho inkretinu (2, 4, 9).

Zavérecné poznamky k algoritmu vybéru — pfistupu k terapii hyperglykemie u pacientt s diabetem 2. typu

Protoze se u DM2T mize podilet na hyperglykemii nékolik defektt, snazime se pfi vybéru zvolit PAD, které je potenciélné schopné korigovat tyto defekty:

* nadmérmou produkci hepatické glukézy (metformin a thiazolidindiony)

* snizenou inzulinovou senzitivitu (metformin a thiazolidindiony)

* nedostateény bazalni inzulin (metformin a thiazolidindiony)

* nedostate¢nou postprandialni sekreci inzulinu (sulfonylurey a meglitinidy)
* nadmérny pfijem sacharidl (inhibitory alfaglukosidazy)

Efektivni lécba sj vyzaduje stanoveni cilli terapie a rozumnou dobu k jejich dosazeni. Mnoho pacientti vSak zlistdva s DM2T v adjustaéni fazi po dlouhou dobu, aniz glykemickych
cili doséhnou. Casto se terapie nijak neméni, i kdyz je zfejmé, Ze se glykemie nezlepSuje. Proto byly vypracovany nejrliznéjsi smérmice, abychom se tomuto problému vyhnuli
(tabulka 7) (11).

Tabulka 7. Doporucené doby pro dosazeni lé¢ebného cile u DM2T

stadium doba

dietni terapie 2-3 mésice
PAD 3 mésice
inzulin 6-12 mésicl

Dodrzenim téchto ¢asovych intervalli se vyhneme nebezpeci hypoglykemie, prolongované hyperglykemie i ztraté pacientovy divéry. Lékari asto vahaji s nasazenim inzulinu i pfi
velmi Spatnych vysledcich. Pokud dany diabetik vyzaduje PAD, jeho plan diety i zatéze by mél pokracovat, i kdyZ Casto mize byt zapotiebi urcitych modifikaci (obvykle nacasovani
jidel), aby se predeslo hypo- a hyperglykemii. Uéinnost terapie je vhodnéjsi posuzovat dle celkového trendu, stavu pacienta, nezli na zakladé jednotlivych méfeni.

Pokud je u pacienta s DM2T terapie dietni a rezimova nedostate¢na, zahajime terapii PAD s pfihlédnutim k pfednostem jedine¢ného Ucinku kazdé z latek. V pfipadé, Ze je nemocny
s DM2T neuspokojivé kompenzovan jedinym PAD, je otazkou, jakou strategii zvolit, kdyz monoterapie sama nestaci. Moznosti je kombinovat PAD, jez maji riizné mechanizmy Ucinku,
prechod na inzulin, nebo zvolit kombinaci inzulinu a PAD.

Zvlastni duraz je v soucasnosti kladen zejména na nasledujici zasady zahajeni terapie PAD,
resp. inzulinem u diabetikt 2. typu:

* terapii PAD zahajujeme, pokud intervenci do Zivotniho stylu u pacienta nedokazeme udrzet glykemickou kontrolu na cilovych hodnotdch
* pii zahgjeni terapie PAD nebo zméné terapie (i zvySeni davky) vénujeme pacientovi mimofadnou pozornost a monitorujeme po dobu 2-6 mésicli odpovéd na zménu terapie

* zacindme obvykle metforminem, pokud nejsou doklady nebo riziko rendlniho postizeni, za¢iname malou dévkou a postupné davku titrujeme, abychom minimalizovali gastroin-
testinalni u¢inky, monitorujeme renalni funkce. Preparaty SU pouzijeme jako prvni alternativu u DM2T u téch osob, které nejsou obézni, resp. u pacient, kde metformin nekontroluje
cilovou glykemii.

¢ u diabetikt s flexibilnim Zivotnim stylem pouzivame jako alternativu rychle pasobici inzulinové sekretagogy

¢ pokud nedosahujeme cilovych hodnot glykemie, mizeme uzit thiazolidindiony i v kombinaci. U DM2T s typickou postprandiélni hyperglykemii volime alternativni terapii uvedenou
vyse, véetné inhibitor( alfaglukosiddzy (ty hraji urcitou roli i u osob intolerantnich vici ostatni terapii)

¢ pokud nedosahujeme cilovych hodnot, zvySujeme davku PAD, podavame dalsi PAD (dvoj- a trojkombinace PAD)
* pokud pfi této terapii nedochazi ke zlepSeni navzdory témto opatfenim, je nutna inzulinoterapie
o diabetikovi 2. typu vysvétlime, Ze inzulin je jednou z alternativ Ié¢by, kterd mize byt nezbytnd v dal$im pribéhu diabetu 2. typu k udrzeni glykemické kontroly

¢ u diabetikdi 2. typu, pokud se ndm nepodafi pomoci optimaini terapie PAD a intervencemi do zivotniho stylu udrZet glykemickou kontrolu na pfijatelnych hodnotdch, zahajujeme
inzulinoterapii co nejdfive, davku peclivé titrujeme a ¢astéjsi kontroly diabetika z po¢étku inzulinoterapie jsou nezbytné (obrazek 1).

1/2007 INTERNI MEDICINA PRO PRAXI / www.internimedicina.cz 45



VE ZKRATCE

Obrazek 1. Mozny pfistup k terapii hyperglykemie u pacientd s diabetem 2. typu

FPG < 8,3 mmol/l
PPG > 11,1 mmol/l

Vlyrazné symptomy
FPG >15 mmol/l

DIETA + ZATEZ
akarbéza < diabetes typu 2 > inzulinovy rezim »inzulin + inzulinové senzitizéry
metformin
thiazolidindiony v
dieta + zatéz
Y
monoterapie
I
I
inzulinova rezistence mzu“schl)f\:) ?]dlifr'g'ence inzulin er(’e:D
metformin e aylinidy Spanim +
thiazolidindiony pagin! A
nateglinid
I
y
kombinovana PAD
inzulinovy sekretagog + inzulinovy senzitizér
2 inzulinové senzitizéry + nebo inzulinovy sekretagog

inzulinovy sekretagog: sulfonylurea, repaglinid nebo nateglinid; inzulinovy senzitizér: metformin nebo thiazolidindion;
akarbdzu by bylo mozné pfidat k riiznym kombinacim, pokud je zapotfebi dalsi snizeni PPG.
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