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DM 2. typu, jeho lécba a predevsim pak lé¢ba jeho makrovaskularnich komplikaci vyZaduje stale vétsi naklady. Makrovaskularni
komplikace jsou nejcastéjsi pricinou umrti diabetikt 2. typu. Diabetici umiraji na kardiovaskularni ptihody 2-4x ¢astéji nez osoby bez
diabetu. Cilem lécby je tedy predevsim snaha o redukci téchto komplikaci pfi zachovani pocitu zdravi. V posledni dobé byla ukon¢ena
rada klinickych studii, které hodnoti vliv kompenzace diabetu na vznik a progresi makrovaskuldrnich komplikaci diabetu. Posuzovany
jsou rovnéz dalsi rizikové faktory aterosklerézy. Snaha o dosazeni normoglykemie a poznatky na poli patofyziologie vedou rovnéz
u diabetikl 2. typu k brzkému zahajeni inzulinové léc¢by, nicméné nékteré studie pfinaseji data o moznych nezadoucich uUcincich tésné
kompenzace pro rizikové pacienty s diabetem 2. typu. Clanek pfinasi prehled aktualnich moznosti lé¢by diabetu 2. typu, druhii inzuli-
nt, déle pak cilové hladiny vSsech metabolickych odchylek, které DM 2. typu provazeji, a to zejména ve vztahu k nedavno ukonc¢enym
mezinarodnim studiim.

Klicova slova: DM 2. typu, makrovaskularni komplikace, indikace lé¢by inzulinem.

Type 2. diabetes mellitus is connected with growing number late diabetics macrovascular complications as well as with higher expen-
ditures for the treatment. There are clinical studies, which evaluate influence of tight diabetic control on macrovasular complications
development. The conclusion is new recommendation concerning final level HbA, _and present macrovasular complications. This article

presents new possibilities in insulin treatment type 2. diabetes mellitus relating individual diabetics patient.

Key words: type 2. diabetes mellitus, macrovascular complications, insulin therapy initiation.

Pandemie diabetu 2. typu, kterd se vysky-
tuje zejména ve vyspélych ¢astech svéta, vede
krychlému nardstu komplikaci diabetu, narlistu
nékladd na lécbu diabetu a jeho mikro a makro-
vaskularnich komplikaci. Pravé makrovaskularnf
komplikace jsou nejcastéjsi pricinou umrtf dia-
betikli 2. typu. Proto je iniciovana fada klinickych
studif s cilem vyhodnotit rlizné Ié¢ebné strate-
gie, stanovit optimalni zpUsob lécby ve svétle
novych poznatkl na poli patofyziologie diabe-
tu. Zatimco pred 20 lety byla za hlavni pficinu
vzniku diabetu 2. typu povazovéna inzulinova
rezistence, v poslednich letech je pozornost ob-
radcena k poklesu inzulinové sekrece, bez které by
diabetes 2. typu nevznikl. Lze ocekavat, ze 10-15
let po diagnostice diabetu dochézi k poklesu
sekrece inzulinu. Rovnéz probéhla zména po-
hledu na diabetes jako na onemocnéni, kde je
nezbytné normalizovat pouze glykemii. Nyni je
prokadzéno, Ze pouhé snizeni glykemie nestaci
k prevenci cévnich komplikaci diabetu, proto
se soucasti léc¢by diabetu stalo téz ovlivnéni
vsech soucasti syndromu inzulinové rezistence,
a to zejména normalizace hmotnosti, krevniho
tlaku, dyslipidemie, hyperkoagula¢niho stavu.

Pod vlivem téchto novych poznatkd byla v roce
2006 vydana nova doporuceni pro Ié¢bu a ve-
deni diabetu 2. typu (1). Nezastupitelnou ulohu
maji pochopitelné nefarmakologicka opatfent
(zivotosprava, celozivotni edukace), kterd pro-
vazi celoZivotné lé¢bu pacienta s diabetem
2. typy, a to bez ohledu na zplsob jeho éc¢by.
Doporuceni pro lé¢bu inzulinem stanovi:
Inzulinoterapii zahdjit, pokud nenf dosazeno
optimalni kompenzace pomoci PAD.
Se zahdjenim inzulinové é¢by neotdlet,
necekat na dlouhodobou dekompenzaci
diabetu a zahajovat inzulinoterapii jiz pfi
hodnotach HbA,_nad 6,0% (kalibrace podle
IFCC - Svétové federace klinické chemie a lab-
oratorni mediciny, kterd se u nas provéadi od
1.1.2004).
Soucasné s inzulinem pokracovat v lécbé
metforminem.
Opakované pacienta reedukovat o dieté,
Zivotnim stylu, jiz na pocatku nemoci infor-
movat o moznosti inzulinové 1écby.
Selfmonitoring la¢nych i postprandialnich
glykemif.

Pokud tedy v 1é¢bé diabetika 2. typu nedo-
jde po 3 mésicich Upravy reZimu a naslednych
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3-6 mésicich maximalizace 1é¢by peroralnimi
antidiabetiky, doporucuje se zahdjit inzulinovou
|é¢bu. Rovnéz dekompenzovany diabetes s la¢-
nou glykemii nad 13,9 mmol/I, postprandidini
glykemif nad 16,7 mmo/I, hodnotou HbA, _nad
8,5% (dle IFCC) ¢i klinickymi pfiznaky dekom-
penzace diabetu je indikaci k zahajenf intenzifi-
kované inzulinové lécby (2).

V soucasné dobé se vlivem vysledkd re-
centnich studif (Accord) individualizujf cile pro
jednotlivé skupiny diabetikd. U vysoce rizikovych
pacientl s diabetem 2. typu, kteff maji pfitomno
kardiovaskularnf onemocnént, se zvysuje cilova
hodnota HbA na 5,5% dle IFCC.

Nejstarsi, nejcitovanéjsi intervencni studie
pro 1é¢bu diabetu 2. typu je UKPDS, kde bylo
zatazeno 5000 pacientl s nové diagnostikova-
nym diabetem 2. typu, a nasledné léceno 10
let intenzivnim nebo konvenc¢nim rezimem.
Bylo prokazano, ze normalizace glykemii vede
k redukci vzniku mikrovaskularnich komplikaci,
nicméné k vyznamnému snizenf makrovaskular-



Tabulka 1. Kritéria kompenzace lé¢by diabetu 1. a 2. typu, doporuceni vyboru CDS

Vyborna Uspokojiva Neuspokojiva
kompenzace kompenzace kompenzace
HbA,_ (%) dle IFCC <45 45-60 >6,0
Lac¢na glykemie (mmol/1) 4,0-6,0 6,0-70 >70
Postprandidlni glykemie 50-75 75-9,0 >90
Celkovy chol. (mmol/l) <45 4,5-5,0 >5,0
HDL-chol. (mmol/I) > 11 11-09 <09
LDL-chol. (mmol/I) <25 2,6-3,0 >3,0
Tgl (mmol/1) <17 1,7-2,0 >20
TK (mmHg) < 130/80 - >130/80
TK pfi diabetické nefropatii < 125/75 - > 125/75
BMI muzi (kg/m?) 21-25 25-27 > 27
BMI Zeny 20-24 24-26 > 26

nich komplikaci nedoslo. Podrobnym rozborem
bylo zjisténo, Ze ti pacienti, ktefi dosahli vétsiho
poklesu HbA, , méli vyznamny pokles vzniku
vsech komplikaci vdzanych na diabetes, a to
vcetné kardiovaskuldrnich (3). V roce 2008 byla
uverejnéna prace, kterd hodnotila nésledné 10le-
té monitorovani intenzivni kontroly glykemie
u pacientl s diabetem 2. typu, kteff byli zafazeni
do studie UKPDS (4). Tfebaze po ukonceni studie
doslo k vyrovnani rozdild v hodnotéch glykemie,
v dlouhodobém hledisku pokracovala redukce
rizika mikrovaskularnich komplikacf, redukce ri-
zika infarktu myokardu, smrti z jakékoliv pficiny.
7da se tedy, ze vliv zlepsenf glykemie ma dlou-
hodoby efekt, ktery pretrvava.

Odpovéd na otadzku, zda-li dosazenf normo-
glykemie u pacient( s diabetem 2. typu snizuje
vznik makrovaskularnich komplikaci a celkovou
mortalitu, méla dat recentné ukoncend studie
ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk
in Diabetes). Vysledky studie sice ukazuji vyznam-
nou redukci mikrovaskularnich komplikaci diabe-
tu ve vztahu ke snizeni hladiny HbA , ale po 3,5
letech intenzifikované inzulinové 1écby, kterd byla
vedend k téméf normalnim hodnotdm glykemie,
nedoslo ke snizenf vyskytu makrovaskuldrnich
komplikacf diabetu, naopak intenzivni terapie dia-
betu (za vyuziti vysokych davek thiazolidindion,
sulfonylurey, metforminu a inzulinu) byla spojena
s vyssim rizikem umrti z kardiovaskuldrnich pfi-
¢in. Vintervenované skupiné byl prokdzan vyssf
vyskyt hypoglykemif (5, 6, 7). Lze pfedpokladat,
Ze hypoglykemie vyvold stresovou reakci orga-
nizmu, vedouci k vzestupu adrenalinu a dalsich
stresovych faktord. Zplsobend tachykardie vede
k vyssim nérokdm srdec¢niho svalu na kyslik, kte-
rého nelze dosahnout z divodu predpokladané
piftomné aterosklerdzy koronarnich cév u diabe-
tikd 2. typu. DUsledkem mUze byt ischemie myo-
kardu, arytmie. Z vysledkd vyplyvé nezbytnost

individualizace pfi stanovenf vysledné hladiny
HbA, . Tésna kompenzace diabetu je dilezita ze-
jména v pocatku nemoci, pokud nejsou pftomny
makrovaskularni kompenzace diabetu, ukazuje
se, Ze vliv normoglykemie je dlleZity na redukci
vzniku pozdnich komplikaci v budoucnosti. Lze
tedy fici, Ze méné intenzivni kontrola diabetu je
doporucena pro pacienty s diabetem 2. typu,
kteff jsou ve vysokém riziku kardiovaskularnfho
onemocneént.

Ve studii ADVANCE bylo cilem intenzivni
intervence hyperglykemie zalozené na gliklazidu
MR doséhnout tésnou kompenzaci. Vysledky
prokazaly, Zze snaha o tésnou kompenzaci je pfi
zvoleni spravné lé¢ebné strategie nejen bez-
pecnd, ale také pfinosna, nebot snizuje zejména
riziko zavaznych mikrovaskuldrnich komplikaci.
Kone¢nymi cily studie byly kardiovaskularnf
komplikace. Ve studii bylo randomizovano 11 140
pacientd. Béhem studie se vyskytla mikrovasku-
larni komplikace u 18,1 % pacientl v intenziv-
né lécené vétvi a u 20,0% ve vétvi standardné
|écené. Rozdil incidence byl statisticky vysoce
vyznamny (8). Prestoze zlepseni kontroly glyke-
mie ma jednoznacné protektivni charakter v pri-
padé mikrovaskularnich komplikacf, skute¢nost,
Ze normalizace glykemie nevede k jednoznacné
redukci makrovaskularnich komplikaci, podtrhu-
je vyznam lécby dalsich rizikovych faktord, které
diabetes provazeji.

Vysledky studie ACCORD a ADVANCE by
nemély byt interpretovany pouze ve vztahu
ke korekci hyperglykemie. Z vysledkd dale vyply-
V3, Ze kazdy nardst glykovaného hemoglobinu
0 1% zvysuje riziko kardiovaskuldrnich kompli-
kaci priblizné o 18%. Ovlivnéni dalsich faktor(
metabolického syndromu, snizeni koncentrace
LDL cholesterolu, snizeni hodnoty krevniho tla-
ku jednoznac¢né k redukci makrovaskularnich
komplikaci vedlo. Dlslednd lé¢ba antiagregacni,
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hypolipidemicka, tésna kontrola krevniho tlaku
vedend k doporucenym cillim je tedy pro paci-
enty z hlediska rizika vzniku makrovaskuldrnich
komplikaci nezavislym faktorem, jehoz ovlivné-
nim mUzeme zlepsit zivotni progndzu pacienta.
Ve svétle téchto vysledk( na kongrese Evropské
diabetologické spole¢nosti v roce 2008 zaznélo
doporucent, které mirné zvysuje cflovou glyke-
mii pro diabetiky 2. typu. Lé¢ba diabetu 2. typu
by méla byt vedena individualné podle pfitom-
nosti rizikovych faktord k dosazeni hladiny HbA,
5,5% podle IFCC, a to pro pacienty s pfitomnym
kardiovaskuldrnim onemocnénim.

V/ soucasnosti jsou na trhu k dispozici in-
zuliny lidské (humanni) a inzulinova analoga.
Inzuliny ziskané ze zvitecich pankreatd (mono-
komponentni) se neuzivaj.

Humdnni inzuliny: humanni inzuliny se vy-
radbéji biosynteticky pomoci prenosu rekom-
bina¢ni DNA do bunky Escherichia coli nebo
Saccharomyces cerevisiae. Humanni inzulinové
pripravky ovéem nemaji takovou farmakokineti-
ku a farmakodynamiku, aby idedIné napodobily
fyziologickou bazéInf a prandidlni sekreci inzu-
linu. Mezi zastupce humannich inzulinG patff
nejcastéji uzivané kratkodobé inzuliny: Inzulin
HMR, Actrapid, Humulin R, Insuman Rapid se za-
¢atkem Ucinku za 30 minut, maximem pasobenf
mezi 1-3 hod. a dobou Ucinku do 6 hodin. Dalsf
uzivané inzuliny této skupiny jsou stfedné dlou-
hé inzuliny: inzulin HM NPH, Insulatard, Humulin
N, Insuman Basal. Zacatek plsobent Ize ocekavat
za 1-3 hod., maximalIni Ucinek je 4-12 hod., doba
pUsobeni je individudlni, pohybuje se mezi 8-16
hod. Déle jsou smési kratce a stfedné dobé pU-
sobicich inzulind: Mixtard HM 30, Humulin M3.

Inzulinové analoga se ve svété stavaji po-
stupné standardem inzulinové lé¢by diabetu.
Jejich vyvoj byl podnicen nedokonalou farma-
kokinetikou a farmakodynamikou klasickych
humannich inzulind. Inzulinova analoga majf
Ucinku, coz v praxi znameng, ze jejich efekt Ize
|épe predpovidat, a proto Ize s jejich pomoci
bezpecné titrovat 1é¢bu k cilovym hodnotédm
glykemie. Kratkodobé u¢inna analoga maji rych-
lejsi nastup ucinku a kratsi dobu trvani, lépe
tedy kopiruji kivku fyziologické sekrece inzulinu
po jidle. Jednd se o biosynteticky pfipravené
molekuly inzulinu, které se od humanniho in-
zulinu lisf zaménou urcitych pozic aminokyselin
(obrazek 2).
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Obrdzek 2. Porovnani Uc¢inku humanniho inzulinu a kratkodobého inzulinového analoga
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B Krdtkodobd inzulinovd analoga: Ucinek
zacind 5-10 min. po aplikaci a trva 1-3 hodi-
ny, vyrazné lépe kontroluje hladinu glykemie
po jidle, snizuje riziko hypoglykemie mezi jid-
ly. Jedné se o inzulin lispro (Humalog), aspart
(Novorapid) nebo glulisin (Apidra). Pfi jejich
uzitl je nutno pouzit vyssi bazal z dévodu
interprandialniho poklesu sekrece inzulinu.

u  Dlouhodobd inzulinovd analoga: tyto in-
zuliny maji predvidatelnou dobu trvani 12
nebo 24 hodin, bez kolisani hladin glykemie,
snizuji riziko hypoglykemie, zejména nocni,
proti sttednédobé plsobicim humannim
inzulindm typu Humulin N, Inzulatard, NHP.
Jednd se o inzulin glargin (Lantus) nebo de-
temir (Levemir).

Inzulinové rezimy ve vztahu k uziti
pro pacienty s diabetem 2. typu

1. konven¢ni inzulinové rezimy:

m  Vecerni aplikace dlouze ptisobiciho inzu-
linu (tzv. bed time inzulin) je vhodné pro
fadu diabetikl 2. typu, ktefi majfi lacnou hy-
perglykemii a malé vykyvy glykemif po jidle.
Lze pouZit humannfinzulin typu insulatard
nebo dlouhodobé puasobici inzulinova
analoga. Vyhodou inzulinovych analog je
mensi riziko no¢nich hypoglykemif a vétsf
pravdépodobnost dosazeni pozadované
ranni glykemie. V diabetologickém centru
nemocnice v Dallasu byla provedena ran-
domizovand, 52tydenni studie (n=582), ktera
porovnavala pfidani glarginu nebo detemiru
k rezimu perorélnich antidiabetik. Podani
analog vedlo u obou skupin k vyznamnému
poklesu HbA , rozdil mezi skupinami ne-
byl vyznamny. Statisticky vyznamny rozdil

byl zaznamendn pouze v poklesu télesné
hmotnosti ve skupiné detemiru. Ukazuje
se, Ze pridanim bazéalniho inzulinu mze
HbA,_klesnout az 0 1,5%. Je pfedpoklad,
Ze aplikace inzulinu chréni B buriky, titraci
provadime podle lacné ranni a odpolednf
glykemie, ddvka se podava tedy bud'1x, nebo
2x denné. Pokud nedochézi k dalSimu pok-
lesu HbA _a glykemie nalacno jsou v normeé,
je nutno se zaméfit na postprandiaini glyke-
mie. Pfi vzestupu hladiny glykemie po jidle
pak indikujeme podéni kratce plsobicich
inzulinG pred jidly. Neméli bychom za-
pominat na fakt, Ze DM2 je typicky pomalou
progresf ¢innosti beta bunék, a véas zahdjit
intenzifikovany inzulinovy rezim.

#  Inzulin 2x denné. L.ze pouzit 2x denné
dlouhodobé pusobici inzuliny nebo
s vyhodou premixované inzuliny. 25-30%
slozka kratce pUsobicich inzulinG ve smési
zajistuje 1épe hladinu postprandidlni glyke-
mie. Tyto rezimy jsou ovsem vhodné pro
pacienty s velmi pravidelnym rezimem
a zivotospréavou. Casto dochazi k vzestupu
glykemif po obédé a pfed vecefi nezfidka
s nutnostf 3. injekce k obédu. Vyhodou
tohoto rezimu je mensi ndro¢nost pro pa-
cienta. Pokud ale nelze dosdhnout uspoko-
jujici kompenzace, lepsi nez dvé denni davky
dlouze pUsobicich inzulinG byva zahajent
rezimu vicecetnych dennich injekc.

2. intenzifikované inzulinové rezimy:

u  Intenzifikovany inzulinovy rezim (IIT) je
rezim, ktery (@z na lé¢bu inzulinovou pum-
pou) nejvice napodobuje fyziologickou
sekreci inzulinu. Je to systém aplikace
bolusovych davek inzulinu k jidlu a bazal-
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niho inzulinu. Tato lé¢ba ma smysl pouze
ve spojeni s podrobnou edukaci pacienta
a selfmonitoringem glykemie. Pacient
na zadkladé zmérené glykemie, pfijmu
sacharidt a predpoklddaného pohybu upra-
vuje davky inzulinu. Jako bolusovy inzulin |ze
uzit humannirychly inzulin, ktery nastupuje
Ucinkem asi po 20-30 minutach po aplikadi,
efekt trva (podle davky) primérné 6 hodin
a jako bazéInfinzulin huménni sttednédobé
pUsobici inzulin, podany pfed spanim.

= Daldi variantou je uZiti inzulinovych ana-
log v reZimu IIT. Zavedeni dlouhodobé
pusobiciho inzulinového analoga, s jeho
minimalnf variabilitou Ucinku, témeéf bezvr-
cholovym pribéhem a efektem u vétsiny
nemocnych pretrvavajicim predvidatelné
12 nebo 24 hodin, pfineslo také zménu
v |éCebném schématu, v tomto pfipadé
u diabetu 1.1 2. typu. Inzulinova dlouha
analoga umoziujf jednoduchou titraci davky
podle glykemie nala¢no. Toto nebylo mozné
s NPH inzulinem, ktery mél no¢ni maximum
Ucinku, a proto pfi tésné kompenzaci byly
Casté a obavané noc¢nf hypoglykemie. Pomér
dévky depotniho a prandialniho inzulinu
se pfiblizuje fyziologickému, tj. 50:50%.

Z dlouhodobé plsobicich analog méme
na vybér inzulin detemir (Levemir) nebo glar-
gin (Lantus). Inzulin detemir m& dobu Ucinku
12-20 hodin. Je vhodny pro obézni diabetiky
2.typu jako bazalni inzulin. BazéInf analoga ne-
maji obdobi maximalniho ucinku, proto vétsinou
nepulsobi hypoglykemie, ale ne vzdy Ucinek
trvad 24 hod. Detemir pfi davce 0,3-0,4 iu/kg
variabilitu neZz NPH a glargin (9), ale proti glargi-
nu byva nutna vyssi dévka. Detemir se ukazuje
jako inzulin, po kterém dochézi k poklesu hmot-
nosti,a to u DM 11 DM 2. Tento efekt pretrvava
i poté, co byla lécba pozastavena, je vyznam-
néjsi u obéznejsich lidi, a to jak v rezimu IIT, tak
v rezimu inzulin 4+ PAD (10). Poddme-li analoga
jako bazalni inzulin rdno, tvorf vétsinou 50 %
celkové denni davky inzulinu, je mensi riziko
nocni hypoglykemie, o néco vétsi riziko hypo-
glykemie béhem dne. Vecerni bazal pak obvykle
predstavuje 45% celkové denni davky. O tom,
zda je vyhodnéjsi rannf nebo vecerni aplikace,
rozhodujeme individudlné.

Dévka analoga se titruje individudlné pod-
le la¢né glykemie. Zacindme obvykle s davkou
0,2-0,3 j/kg, konecna davka mize byt rozdilna
a neméli bychom se bat pouZiti vyssi davky v po-
rovnani s humannimi depotnimi inzuliny. Inzulin



detemir se aplikuje u diabetik(l 2. typu vétsinou
jedenkrat denné, pokud efekt v odpolednich ho-
dindch neni dostatec¢ny, Ize inzulin podat ve dvou
dennich davkéch. Inzulin glargin obvykle postaci
podat v jedné denni davce. Nejcasteji ve vecer-
nich hodinéch, Ize jej ale aplikovat v kterouko-
liv denni dobu. Pacient by mél byt opakované
edukovan o navysovani davky analoga po 1-2 j
po tydnu. Navysovéani ukoncf, pokud je dosazeno
jeho cilové ranni glykemie. Cilova ranni glykemie
se pochopitelné bude lisit podle stavu, véku a pfi-
druZzenych onemocnéni pacienta. Kratkodobé
Uc¢inna analoga je mozno aplikovat i tésné pfed
jidlem, nebo dokonce po jidle. Pak je ale jejich
farmakodynamika v podstaté stejnd, jako u rychle
pusobiciho humanniho inzulinu.

Je zapotrebf si uvédomit, ze ke zlepsent
kompenzace pfi zahdjeni rezimu pomoci in-
zulinovych analog nedojde pouhou vyménou
jednoho inzulinu za druhy, ale Upravou davky,
titraci a edukaci pacienta. Vyhody analog oproti
NPH v reZimu IIT jsou pokles HbA, , pokles post-
prandidlni glykemie, o0 21 % klesé riziko hypogly-
kemie jako takové, o 55 % pak klesa riziko noc¢nf
hypoglykemie (11).

PouZitf inzulinovych analog méni zaZité po-
stupy pro lé¢bu inzulinem, u zdravotnikd a také
u pacientl. Lé¢ba inzulinovymi analogy je bez-
pecnd, pres prvotni obavy dosavadni klinické
zkudenosti nezaznamenaly sebemensi navyseni
rizika. Inzulin Novorapid je jiz schvélen pro lé¢bu
téhotnych diabeticek.

KontinudlIni podkozni infuze izulinu (in-
zulinovd pumpa). Rezim individualizace ba-
zalni davky podle ménici se potreby pacienta
a bolusova aplikace inzulinu preprandidlné je
ze vsech dostupnych inzulinovych rezimd nejfy-
ziologictéjsi. Inzulinovou pumpou pro pacienta
s DM 2. typu vétsinou indikujeme kratkodobé
pfi lé¢bé:

m  bolestivé formy diabetické neuropatie,

= hojeni defektu pfi syndromu diabetické
nohy, pokud nelze normalizace glykemif
dosdhnout jinym zptsobem,

= pfi vyhaslé produkci inzulinu jsou indikace
zahdjeni 1é¢by pumpou stejné jako u DM 1.

Pfizahdjenf lécby inzulinem obvykle volime
stfedné dlouze plsobiciinzuliny na noc soucas-
né s metforminem. Neni-li [é¢ba Uspésna, Ize
pouzit ostatni inzulinové rezimy vcetné inten-
zifikovanych inzulinovych rezima ¢i lécbu inzu-
linovou pumpou. Podle konsenzu Americké dia-
betologické asociace (ADA) a Evropské asociace
pro studium diabetu (EASD) z roku 2006 se 1é¢ba
inzulinem zahajuje tehdy, pokud se neuspéje
s dvojkombinaci PAD. Lé¢ba méa byt vedena
tak, aby hodnoty la¢né glykemie byly pfiblizné
6,0 mmol/I, postprandidlni glykemie 7,5 mmol/I|
a hodnota HbA, _(dle IFCC) 4,5% (2).

Celozivotni edukace

Nenahraditelnou soucésti 1é¢by diabetu
je vyuka pacienta v dovednostech, které mu
vyznamné pomohou dosahnout normalizace
glykemie. Aplikaci inzulinu zvladne vétsina pa-
cientd béhem nékolika méalo minut, pfijmout
ovsem za své zmenu zivotniho stylu, pfizplsobit
aplikaci inzulinu pfijmu sacharid a pohybové
aktivité je ukol, ktery je pro fadu pacientt velmi
obtizné zvladnutelny. Soucasti kazdé navste-
vy diabetologa by méla byt proto kratkodobd,
mUZeme fici i ,kontrolni” edukace na téma do-
drzovani diabetické regulované stravy, vyznamu
provadéni selfmonitoringu glykemif a dostatec-
né pohybové aktivity.

Zavér

PFi zvaZzovani zmény lé¢ebného rezimu by-
chom si méli byt védomi, Ze doporuceny algo-
ritmus pro vedeni |é¢by diabetikd 2. typu po-
vazuje 3 mésice za obdobi, ve kterém by mélo
dojft ke zméné kompenzace diabetu. Pokud nelze
zvolenym reZimem v této periodé docilit zlepsenf
glykemif, je zapottebf pfistoupit k dalsimu kroku.
Dusledkem je v posledni dobé vice doporuco-
vané aktivnéjsi a véasnéjsi zahajovani inzulinové
lécby pro ty pacienty, kteff nedosahuiji lé¢ebné
cile (2). Je nutno si uvédomit, ze ¢im je zpocat-
ku nemoci hladina glykemie blizsi normalu, tim
vice Ize oekévat oddélenf pozdnich komplikacf
diabetu. Proto bychom méli jiz zpocatku vede-
ni nemoci postupovat agresivnéji pfi zvazovani

Prehledové cldnky -

inzulinové lécby. Kazdy pacient ma individualnf
cile v dosazenf hladin glykemie a hodnoty HbA,
podle dalsich pfidruzenych onemocnén.
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