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1 UvVoD

Diabetes mellitus (DM) je v poslednich dvaceti az tficeti letech nardstajicim celospolecenskym problémem jak ve
vyspélych, tak i v rozvojovych statech svéta.

Rostouci vyskyt zejména pozdnich komplikaci DM podminuje zvysenou morbiditu i mortalitu diabetické populace
aurcuje také hlavnicile zdravotnik{: ¢asnou diagnostikou, ic¢innou Ié¢bou a prevenci snizit vyskyt chronickych komplikaci.
Tyto komplikace vyrazné zvysuji naroky na poskytovanou Ié¢bu a jeji nakladnost, kdezto spravnou, v€asnou a intenzivni
[é¢bou diabetu od jeho zjisténi Ize naopak rizika komplikaci zietelné snizit. Pacient s diabetem by mél byt Ié¢en v zafizeni
nebo na pracovisti, které mu muize poskytovat [é¢bu na patfi¢né Urovni podle typu diabetu a jeho zdvaznosti, sloZitosti

a narocnosti lé¢by s ohledem na pfitomné komplikace. Lé¢bu a dispenzarizaci pacienta s DM 2. typu zajistuje bud’

ordinace vieobecného praktického Iékafe, nebo ordinace diabetologa. Sledovani a |é¢ba by mély byt v souladu
s doporuc¢enymi standardnimi postupy.

Tento doporuceny postup jiz navazuje na vydany DP DM verze 2018. Podle souhrnnych dat od UZIS a zdravotnich
pojistoven z roku 2018 je v soucasné dobé léceno a dispenzarizovano v ordinacich vieobecnych praktickych Iékaf
(VPL) pfes 200 tisic pacientd s DM 2. typu v celé CR.

2 EPIDEMIOLOGIE

V soucasné dobé ma v Ceské republice diabetes asi 9 % z celkové populace. Vyskyt diabetu stoupé nejen ve starsi
populaci, ale i ve stfedni vékové skupiné. Podle poslednich udajd (UZIS, zprava za rok 2018) se jednalo o vice nez
1 000 000 pacient(l. BohuZzel dalsi ¢ast pacientl s diabetem z(istava stéle jesté nediagnostikovédna (odhadem vice nez
2 % obyvatel). Vyskyt diabetu s vékem nardsta, takze v populaci nad 65 let Ize ocekavat vice nez 20% prevalenci. Pocet
pacientU s diabetem se neustale zvysuje, za poslednich 25 let se jejich pocet vice nez ztrojnasobil a soucasny ro¢ni pii-
rUstek registrovanych diabetikd je kolem 25 000-30 000.

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 postizeno kolem 400 miliond obyvatel a ocekava
se, Ze v roce 2030 to bude vice nez 550-600 milion{ osob. Pro Uplnost uvadime, Ze nové zavedené diagnostické ozna-
¢eni ,prediabetes” ma odhadem 2-5 % populace v CR a mnohé osoby o ném vibec nevédi (dalsi podrobnosti viz DP
Prediabetes SVL CLS JEP 2016, ktery bude aktualizovdn SVL CLS JEP v roce 2021).

3 DEFINICE ONEMOCNENI

Diabetes mellitus je chronické heterogenni onemocnéni provazené hyperglykemii v dlisledku absolutniho
nebo relativniho nedostatku inzulinu.

4 KLASIFIKACE DIABETES MELLITUS

Soucasna klasifikace zahrnuje ¢tyfi skupiny diabetu a dvé skupiny oznacované jako hrani¢ni poruchy glukézové
homeostazy (prediabetes) (tab. 1).

Tab. 1 - Klasifikace diabetes mellitus

Diabetes mellitus \ Obvykla zkratka

|. Diabetes mellitus 1. typu

DM1, vcetné klinického priibéhu LADA (latent autoimmune diabetes in adults)

a) imunitné podminény

pozitivni autoprotilatky

b) idiopaticky

negativni autoprotilatky

II. Diabetes mellitus 2. typu

DM2

Ill. Ostatni specifické typy
diabetu

monogenni diabetes - MODY; pfi chronickém onemocnéni pankreatu;
pfi imunosupresi, endokrinopatiich apod.

IV. Gestac¢ni diabetes mellitus
Prediabetes
Zvysena glykemie nala¢no

GDM
| Obvykla zkratka
IFG (impaired fasting glucose)

Porusena glukoézova tolerance

IGT (impaired glucose tolerance)

Kombinace obou poruch

IFG (impaired fasting glucose) + IGT (impaired glucose tolerance)

DOPORUCENE POSTUPY PRO VSEOBECNE PRAKTICKE LEKARE
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5 DIAGNOZA DIABETES MELLITUS

Diagnoéza diabetu je zaloZzena na priikazu hyperglykemie za stanovenych podminek. Pfitomnost klinické sympto-
matologie je nekonstantni, a proto jeji chybéni diagnézu diabetu nevylucuje.

Diagndza diabetu a prediabetu se urcuje na zakladé méfeni glykemie ve venézni plazmé standardnimi laboratornimi
metodami. Podle doporuceni CDS CLS JEP (Ceska diabetologicka spole¢nost), CSKB CLS JEP (Ceska spole¢nost pro klinickou
biochemii) a SVL CLS JEP (Spole¢nost vieobecného Iékafstvi) neni vhodné diagnostikovat diabetes pomoci glukometru.

Pro praxi: Neni vhodné diagnostikovat diabetes pomoci glukometru, ale naopak je nutné stanovit diagnézu dia-
betu pomoci glykemie z venézni plazmy, nejlépe ve dvou méfenich, zejména pfi zachytu hrani¢nich hodnot glyke-
mie svédcicich pro DM.

Néhodna glykemie = 11,17 mmol/I u symptomatického jedince nas vede k diagnéze diabetu, u niz je vhodné potvrdit
nalez glykemie nala¢no > 7,0 mmol/l ze Zilni krve. Nejsou-li viak pfitomny pfiznaky diabetu, provede se vysetieni glykemie
nala¢no za standardnich podminek. V praxi je mozno stanovit glykemii u symptomatickych osob zejména v zajmu urych-
leni diagnostického procesu glukometrem, ale vzdy by mélo byt doplnéno i standardni vysetreni glykemie v laboratofi,
protoze je presnéjsi a odpovida doporu¢enim odbornych spole¢nosti.

Rozeznava se:

+ glykemie nala¢no (nejméné 8 hodin po poslednim pfijmu potravy),

+ ndhodna glykemie (kdykoli béhem dne bez ohledu na pfijem potravy),

« glykemie ve 120. minuté oralniho glukézového toleran¢niho testu (0GTT) se 75 g glukdzy (759 oGTT).

Diabetes mellitus miiZze byt diagnostikovan tremi riznymi zp(soby:

« pfitomnost klasickych pfiznakd diabetu + ndhodna glykemie > 11,17 mmol/I,

- glykemie nala¢no = 7,0 mmol/I,

+ glykemie ve 120. minuté oGTT = 11,1 mmol/I (glykemie v 60. minuté oGTT se jiZ nestanovuje, pouze u gravidnich).

5.1 PREDIABETES

« ZvySena glykemie nala¢no (IFG) je charakterizovana glykemii nala¢no 5,6-6,9 mmol/I.
« Porusend glukézova tolerance (IGT) se vyznacuje glykemii ve 120. minuté pfi oGTT v rozmezi 7,8-11,0 mmol/I.
« Kombinace obou uvedenych poruch.

5.2 NORMALNi HODNOTY GLUKOZOVEHO METABOLISMU

« Normalni glykemie nala¢no je v rozmezi 3,9-5,5 mmol/I.
« Normalni glukézova tolerance je glykemie ve 120. minuté oGTT < 7,8 mmol/I pfi normalni glykemii nala¢no.

5.3 INTERPRETACE VYSLEDKU PRO PRAXI

« Jednorazové vysetieni glykemie nala¢no s vysledkem nizsim nez 5,6 mmol/l u pacienta se zvysenym rizikem diabetu
(metabolicky syndrom, kardiovaskuldrni pfihoda v osobni anamnéze atd.) nemusi postacovat k vylouceni diabetu
a je vhodné zvazit pravé vysetieni pomoci oGTT u téchto rizikovych pacientt.

« Glykemie nala¢no z vendzni plazmy opakované > 7,0 mmol/I svéd¢i pro diagnézu diabetu.

+ Glykemie mezi 5,6 az 6,9 mmol/l (IFG = zvySena glykemie nala¢no) vyzaduje vysetfeni pomoci oGTT.

« Pfi oGTT pro diagn6zu DM svéd¢i nélez glykemie za 2 hodiny = 11,1 mmol/I.

« Vysetieni glykemie nala¢no pfi diagnostice diabetu je tfeba alespori 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 tyrosinfosfataze IA2 (anti-lA2), pfipadné inzulino-
vych autoprotilatek (IAA). Negativita autoprotilatek viak nevylucuje DM 1. typu a podobné jejich lehka pozitivita se
muze vyskytnout i u pacientt s DM 2. typu (zejména anti-GAD). Po zahajeni Iécby inzulinem jiz nema stanoveni IAA
diagnosticky vyznam.

Dale Ize vyuzit stanoveni C-peptidu jako ukazatele endogenni sekrece inzulinu. Doporucuje se jeho vysetfeni za ba-
zalnich podminek nala¢no a po stimulaci obvykle standardni snidani (napft. 2 rohliky a Zervé). U pacientdl s DM2 byva
jeho hodnota normalni, ale pii vyrazné inzulinové rezistenci a v pocatecnich stadiich DM2, zejména po stimulaci, mdze
byt i nékolikanasobné zvysena. S progresi DM2 vsak hodnota C-peptidu po stimulaci klesa. C-peptid mUze byt u ¢as-
nych stadii DM1 bazalné v normé nebo jen lehce snizeny, ale je patrna jeho nedostatecna stimulace po standardnim
jidle. S postupem autoimunitniho zanétu a destrukce B-bunék se sekrece C-peptidu snizuje i bazalné.V pokrocilém pra-
béhu DM1 je hodnota C-peptidu bazalné velmi nizka az nulova. Pozor, pfi 1é¢bé inzulinem, pfedevsim ve vy3sich dav-
kach, maze byt hodnota C-peptidu suprimovana az do velmi nizkych hodnot a vysledek vysetieni C-peptidu za téchto
okolnosti je nutno interpretovat obezietné (pfipadné jej nelze interpretovat vibec). Pokud trvaji pochybnosti o typu
diabetu, je vhodné pacienta odeslat k diabetologovi.

5.4 ALGORITMUS DIAGNOSTIKY DIABETU 2. TYPU

Algoritmus diagnostiky diabetu 2. typu je uveden na obrdzku 1.

K zafazeni pacienta do kategorie,,prediabetes” postacuje pfitomnost i pouze jedné abnormality, IFG nebo IGT. Riziko-
vost prediabetu jak IFG, tak IGT je vSéeobecné zndma, nicméné podcenovana, predevsim ze strany pacientd, ale i Iékard.

>
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Nahodna glykemie

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

'

5,6-6,9 mmol/I
zvysena glykemie nala¢no (IFG)

oGTT
< 5,6 mmol/I 7,8 -11,0 mmol/I = 11,1 mmol/l
DM vyloucen Porusena glukézova tolerance (IGT) DM potvrzen
Kontroly dle rizika Ro¢ni kontroly Kontroly dle standardt

Obr. 1 - Algoritmus diagnostiky diabetu 2. typu.

Vyse rizika vzniku DM u pacientt s prediabetem:

- u pacientt s IFG je riziko vzniku DM v nasledujicich letech 4,7x zvysené,

- U pacientt s IGT je riziko vzniku DM v nasledujicich letech 6x zvysené,

« u pacientl s IFG i IGT je riziko vzniku DM v nésledujicich letech 12x zvysené.

5.5 KLINICKY OBRAZ

Typické pfiznaky jako zizen, polydipsie a polyurie (spolu s nykturii) se vyskytuji u rozvinutého onemocnéni. Jindy si
pacient vSimne hubnuti pfi normalni chuti k jidlu, Unavy, nevykonnosti, maldtnosti, ptipadné kolisani zrakové ostrosti.
Na pocatku DM2 ptiznaky zcela chybéji a DM se projevi pouze laboratorné hyperglykemii.V dnesni dobég, diky zlepsené
depistazi primarni péci, zachycujeme vétsinou asymptomatické jedince s DM2 na pocéatku tohoto onemocnéni.

DM2 se mize nékdy manifestovat pozdéji az projevy diabetickych komplikaci, které jsou disledkem nelécené hyper-
glykemie. Tyto projevy jako prvotni zndmky DM dnes v3ak vidime zfidka. Dnes by mél byt DM diagnostikovan dfive, nez
se rozvinou klinické symptomy. Sem patfi napfiklad parestezie a no¢ni bolesti dolnich koncetin pfi periferni neuropatii,
poruchy vyprazdnovani zaludku, prajmy, zacpa, poruchy vyprazdiiovani mocového méchyre, erektilni dysfunkce a dal-
si projevy autonomni neuropatie prislusnych organd, pfipadné poruchy zraku pfi pokrocilé retinopatii a také selhani
ledvin. Mohou se rovnéz manifestovat projevy ischemické choroby srdec¢ni (stenokardie, znamky srde¢niho selhani)
nebo ischemické choroby dolnich koncetin (klaudikace), které jsou znamkou akcelerované aterosklerézy pii déletrvaji-
cim diabetu. U nelé¢eného DM je castéjsi sklon k recidivujicim infekcim, pfedevsim urogenitalniho systému a kize
a k parodontézam.

5.6 DIABETES MELLITUS V TEHOTENSTVI

Screening gesta¢niho diabetes mellitus (GDM) je provadén celoplo3né, tj. u viech téhotnych Zen s vyjimkou Zen,
které se jiz s diabetem |é¢i. Je zajistovan ambulantnim gynekologem. Screening GDM ma byt provadén vzdy v certifiko-
vané laboratoti a je dvoufazovy. V prvni fazi se do 14. tydne téhotenstvi stanovuje vendzni glykemie nalacno. Pokud
ma téhotna Zena glykemii nala¢no (po standardnim 8hodinovém laénéni) opakované (opakované stanoveni glyke-
mie ma byt provedeno co nejdfive, ale v jiny den, idedlné 2 dny za sebou) = 5,1 mmol/I, je u ni diagnostikovan GDM
a nemusi jiz dale podstupovat oGTT. Pokud je prvni vysledek = 5,1 mmol/l a druhy vysledek < 5,1 mmol/l, je indiko-
van oGTT.

Ve druhé fazi screeningu, mezi 24.-28. tydnem téhotenstvi, podstupuji vSechny Zeny s pfedchozim negativnim
vysledkem v I. trimestru nebo v prvni fazi netestovanych tfibodovy oGTT se 75 g glukézy. Pokud ma Zena glykemii
nala¢no < 5,1 mmol/l, podstupuje 75g oGTT. Pokud ma glykemii nala¢no opakované = 5,1 mmol/l, je u ni diagnos-
tikovan GDM a nemusi jiz déle podstupovat oGTT. Pokud je prvnivysledek = 5,1 mmol/l a druhy vysledek < 5,1 mmol/I,
je indikovan oGTT.

Kritéria pozitivity pro GDM jsou pfi oGTT nasledujici: glykemie v 60. minuté = 10,0 mmol/l a/nebo glykemie ve
120. minuté = 8,5 mmol/l. Zvy3eni alespori jedné glykemie pfi oGTT znamena pfitomnost GDM.
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V téhotenstvi mize byt kromé GDM zachycen také tzv. zjevny DM, ktery spliiuje diagnosticka kritéria diabetu platna
pro vieobecnou populaci (glykemie nala¢no > 7,0 mmol/l a/nebo ve 120. min oGTT = 11,1 mmol/l) a zpravidla pretrvava
i po Sestinedéli.

Pacientky s gesta¢nim nebo zjevnym DM v gravidité maji byt co nejdfive sledovany a [é¢eny u diabetologa.

6 KOMPLIKACE DIABETU

6.1 AKUTNi KOMPLIKACE DIABETU
a) Hypoglykemie

b) Diabeticka ketoacidoza

¢) Hyperglykemicky hyperosmolarni stav

Laktatova acidéza

—_ =

d

=

a) Hypoglykemie

Je definovana jako glykemie nizsi nez 3,9 mmol/l (laboratorni hranice hypoglykemie je < 3,8 mmol/l) a je nejcastéjsi
komplikaci 1é¢by inzulinem a dalSimi antidiabetiky, nej¢astéji sulfonylureovymi ¢i glinidy. Az na zcela vzacné pripady
spontanni hypoglykemie v pocatec¢nich stadiich dosud nelé¢eného DM2 (vlivem snadno navoditelné hyperinzulinemie)
jde vzdy o iatrogenni komplikaci. Pficinou je hyperinzulinemie, zpisobena nejcastéji vynechanim, zpozdénim ¢i malym
mnozstvim jidla a/nebo zvysenou fyzickou ndmahou pfi nezménéné dévce inzulinu, sulfonylurey, glinidu nebo dalsich
antidiabetik. Nebezpeci hypoglykemie se vyrazné zvysuje po poziti alkoholu, zvlasté pti sou¢asném nedostatecném
pfijmu potravy (deplece jaterniho glykogenu a inhibice jaterni glukoneogeneze) a pfi snizené funkci ledvin (snizend
clearance inzulinu, nedostate¢na rendlni glukoneogeneze a reabsorpce). Hypoglykemii diagnostikujeme glukometrem
nebo v laboratofi a klasifikujeme podle zdvaznosti jako asymptomatickou, symptomatickou nezdvaznou (pacient ji
zvladne sdm) nebo symptomatickou zavaznou véetné kématu (vyzaduje zasah druhé osoby).

Klinické pfiznaky: Pfiznaky hypoglykemie jsou jednak adrenergni (tfes, poceni, tachykardie) a jednak neuroglykope-
nické, dané nedostatkem glukézy v CNS (poruchy kognice, zmatenost, nevolnost, agresivita, kiece). Pokrocila neurogly-
kopenie vede k porucham védomi az kématu. U senior(i pfevazuji neuroglykopenické (centralni) poruchy.

U asi 20 % pacientu se po opakovanych hypoglykemiich a také viivem stdrnuti postupné ztrdci kontraregulacni odpovéd
na hypoglykemii a pacienti ji hire rozpozndvaji (syndrom nerozpozndvanych hypoglykemii, defektni kontraregulace). Pri del-
$im trvdni diabetu dochdzi ke zméndm hypoglykemického prahu a hypoglykemie se mtze projevit pfimo poruchou védomi
bez varovnych adrenergnich priznakd.

Rizika hypoglykemie: Hypoglykemie mize pacienty ohrozit maligni arytmii, akutnim koronarnim syndromem, neu-
rologickym postizenim CNS s loZiskovymi pfiznaky imitujicimi cévni mozkovou pfihodu, generalizovanymi kiecemi
nebo sekundéarnimi komplikacemi, jako jsou aspirace zvratk(, Uraz, dopravni nehoda. Adrenergni odpovéd pfi hypogly-
kemii je rizikova zejména u starsich pacientl s anamnézou ICHS. Dlouhodoba hluboka hypoglykemie muze vést k trva-
Iému poskozeni nebo smrti mozku.

Lécba: Zakladem pomoci pfi hypoglykemii je podani glukézy pacientovi co nejrychleji, a to bezodkladné v ade-
kvatnim mnozstvi tak, aby byla zajisténa normalizace glykemie na bézné hodnoty. BéZnou nezavaznou hypoglykemii
je pacient schopen v 90 % pfipadl zvladnout sam peroralnim piijmem asi 10-20 g rychle vstiebatelnych sacharida.
Ve specifickych pripadech (hypoglykemie podminéné derivaty sulfonylurey, pfipadné po vyrazné fyzické aktivité) Ize
pouzit kombinaci rychle vstfebatelnych a komplexnich sacharidd (tab. 2). Dllezity je peclivy selfmonitoring. Pfi ne-
moznosti podani per os je nutno glukézu podat intravenézné. Pii hypoglykemii po inzulinu s poruchou védomi Ize
jako prvni pomoc u pacientll s dostate¢nou zasobou jaterniho glykogenu aplikovat intramuskularné glukagon, je-li
k dispozici (aplikace je provadéna poucenym laikem, nejcastéji rodinnym ptislusnikem). Tento postup je neucinny
pfi dlouhotrvajici hypoglykemii (deplece glykogenu), po poziti vétsiho mnozstvi alkoholu a neni vhodny u starsich
pacientl. VétSinou v rdmci prvni pomoci je nutno aplikovat glukézu intravenézné. Po zdvazné hypoglykemii navo-
zené sulfonylureou ¢i dlouhodobé plsobicimi inzuliny by méla byt vzdy zvazena hospitalizace pro riziko recidivy
(dlouhy biologicky polocas sulfonylurey). Po probéhlé hypoglykemii je nutné rozebrat jeji pficiny a zabranit recidivé
peclivou edukaci, ptipadné Upravou antidiabetické lécby. Zasady zvladani hypoglykemickych stavd jsou uvedeny
v tabulce 2.

b) Diabeticka ketoacid6za

Muze se v ordinaci vseobecného praktického Iékare vyskytnout jako prvni pfiznak DM1. Jeji ¢asna diagnostika je
velmi dulezitd. Maze byt prvnim projevem DM1 u pacient, ktefi zanedbali klinické znamky diabetu (polyurii, polydipsii,
hubnuti) a o své nemoci nevédéli. Casté je zvraceni a bolesti bficha pfipominajici nahlou pfihodu bfini. Pro pokrocilou
ketoacid6zu s poruchou védomi veetné kématu je typické hluboké a rychlé, tzv. Kussmaulovo dychani. MGze byt ndpadny
acetonovy foetor a aceton v moci. Po zjisténi hyperglykemie (obvykle nad 18-20 mmol/I) je nutny neodkladny transport
do nemocnice. Zakladni lIékafskou prvni pomoci je zavedeni Zilniho vstupu a hydratace, nejlépe fyziologickym rozto-
kem, event. inzulinova lécba velmi malymi davkami, v terénu maze byt zahajena az po inicialni rehydrataci s kratkym

>
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Tab. 2 - Pacient s hypoglykemii — zasady lécby

Bez poruchy védomi

- pacient zvladne sam

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

- dale 20-30 g komplexnich sacharid( — pecivo, pfilohy

« kontrola glykemie po 15-20 minutach, pokud hypoglykemie pretrvava, postup opakovat

- pokud pretrvava i po dalsich 15-20 minutach, nutny pfijem dvojndasobného mnozstvi sacharidd, nez je uvedeno
vyse

« nevhodnd je ¢okolada a tucnd jidla

« ¢asna kontrola osetfujicim Iékafem, zvazeni Upravy lécby

S poruchou védomi

+40-60 ml 10-20%, event. i 40% glukdzy i. v., pokud neni k dispozici, pouzit adekvatné vy3si objemy roztoku glukézy
o nizsi koncentraci

« kontrola glykemie po 5-10 minutéch, pokud hypoglykemie pretrvava, postup opakovat

« po zvlddnuti hypoglykemie jidlo se 30-40 g komplexnich sacharidi - pecivo, ptilohy

« glukagon, je-li k dispozici a indikovan

« po nekomplikovaném pribéhu neni hospitalizace nutna

- hospitalizace je nutnd, pokud neni Uprava stavu kompletni (pretrvavaji neurologické nebo psychiatrické pfiznaky)
¢i je zde riziko opakovani hypoglykemie v kratkém case

« ¢asna kontrola odetfujicim Iékafem, zvazeni Upravy lécby

Trvajici porucha védomi

« trva porucha védomi pfi nebo po verifikované hypoglykemii (glykemie byla nizka a jiZ je normalni nebo zvysena):
bezodkladny transport prostiednictvim RLP do nemocnice, monitorované lizko, pokracuje kontinualni infuze
5-20% glukozy

« porucha védomi, hypoglykemie nebyla verifikovéna (napf. pfi prvni kontrole glykemie je pfitomna normalni nebo
vyssi glykemie): transport do nemocnice, monitorované lUzko, nemusi jit o nasledek hypoglykemie

Hypoglykemie po sulfonylureovém PAD

« riziko rekurence
- vhodnd hospitalizace a infuzni aplikace glukézy az 24 hodin podle klinického a laboratorniho nélezu
« ¢asna kontrola osetfujicim Iékafem, vysazeni sulfonylurey, zména lécby

Po zvladnuti hypoglykemie

+ 20-40 g komplexnich sacharid(i v potravé — pecivo, pfilohy

« Castéjsi selfmonitoring glykemie

« Zjistit pficinu

- zabranit opakovani

- u recidivujici hypoglykemie zménit strategii IéCby, zvolit vy3si cilové hodnoty glykemie a HbA,

odstupem. Pacient ma byt co nejrychleji dopraven do nemocnice posadkou RLP a patfi na monitorované IGzko (JIP,
JIMP). Zakladnim |é¢ebnym opatienim je rehydratace, inzulinoterapie, suplementace a monitorace kalia a podpora
zakladnich zivotnich funkci.

<) Hyperosmolarni hyperglykemicky stav

Rozviji se u pacientli s DM2 a je obvykle provazen velmi vysokou glykemii (> 40-60 mmol/l) a tézkou dehydrataci.
Velmi ¢asto jde o starsi pacienty, mnohdy [é¢ené diuretiky, u nichz stav progreduje po dobu nékolika dnli a mize dospét
do stadia komatu. Casto je provazen dal3imi komplikacemi (CMP, tromboembolie, infekce). Stav ma relativné vysokou
mortalitu. Nutny je neodkladny transport do nemocnice. Podobné jako pfi ketoacidéze je zakladni Iékafskou prvni po-
moci zavedeni zilniho vstupu a hydratace, nejlépe pomoci fyziologického roztoku. Lécba pacienta za hospitalizace je
prakticky shodna jako u pacientl s ketoacidézou.

d) Laktatova aciddza

Muze se vyskytnout u vsech stavd, které jsou spojeny s tkariovou hypoxii (obéhové a respira¢ni selhani, kardiogenni
$ok) i u pacientl bez diabetu. Riziko laktatové acidézy je zvysené u pacienti s DM2 lé¢enych metforminem v pfipadé,
pokud nejsou respektovany kontraindikace podavani metforminu (renalni insuficience, tézsi respiracni insuficience,
jaterni insuficience ¢i téZ3i jaterni poskozeni nebo pokrocilé srdecni selhani s hypoxii). Laktatova acidéza se mlize
rozvinout relativné rychle napf. pfi dehydrataci a prerendlnim selhani. Pfi pokrocilé laktatové acidéze mlizeme nachéazet
Kussmaulovo dychani. Zékladni Iékafskou prvni pomoci je zavedeni Zilniho vstupu, hydratace, podpora zékladnich zi-
votnich funkci a transport na JIP. Mortalita na laktatovou aciddzu je vysoka. Dnes tuto komplikaci miizeme nejcastéji
vidét u téch pacientd, kdy lékar prehlédl uvedené kontraindikace metforminu (nejcastéji renalni insuficienci) a po-
kracoval v této terapii.
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6.2 CHRONICKE KOMPLIKACE DIABETU

Mikrovaskularni komplikace (6.2.1)

a) Diabetické onemocnéni ledvin (diabeticka nefropatie)
b) Diabetickd neuropatie (DN)

¢) Diabeticka retinopatie (DR)

d) Erektilni dysfunkce (ED)

Makrovaskularni komplikace (6.2.2)

a) Ischemicka choroba srde¢ni (ICHS)

b) Cévni mozkova pfihoda (CMP)

¢) Ischemicka choroba dolnich koncetin (ICHDK)

6.2.1 Mikrovaskuldrni komplikace
Mikrovaskuldrni komplikace (nefropatie, neuropatie, retinopatie, erektilni dysfunkce) se vyskytuji vétsinou v pozdéj-
Sich fazich DM a jsou ve své podstaté obrazem dlouhodobé nedostate¢né kompenzace této nemoci.

a) Diabetické onemocnéni ledvin

Diabeticka nefropatie je postizeni ledvin, pro které je charakteristické vylu¢ovani bilkovin porusenou glomerularni
membranou do moci, postupny zanik glomerul a snizovani glomerularni filtrace az do renalniho selhani. Plvodni
déleni chronického onemocnéni ledvin (CKD), které je mnohdy dosud pouzivano v klinické praxi, uvadi tabulka 3.

Tab. 3 - Plivodni déleni CKD, které je mnohdy dosud pouzivano v klinické praxi

Klinicky popis Glomerularni filtrace [ml.s”.1,73 m?]
1 Znamky poskozeni ledvin, normalni GF 21,5
2 Mirna chronicka renalni insuficience 1,00-1,49
3 Stfredné zdvazna chronickd rendlni insuficience 0,50-0,99
4 Tézka chronicka renalni insuficience 0,25-0,49
5 Chronické selhani ledvin, potfeba nadhrady funkce <0,25

Dnes se pri klasifikaci stadia renalniho poskozeni obvykle postupuje podle doporuceni americké National Kidney
Foundation (KDIGO) z roku 2012 (tab. 4). Tato klasifikace rozdéluje chronické onemocnéni ledvin podle pficiny poskozeni
ledvin, a to podle urovné glomerularni filtrace (GFR) a podle miry albuminurie/proteinurie. Nova klasifikace zohledriuje

Obecné nefropatie akceleruje rozvoj aterosklerézy, jak je i barevné zndzornéno v novém déleni v tabulce 4.
Cim nizsi je glomerularni filtrace (GFR) a vyssi alouminurie (MA), tim horsi je kardiovaskularni prognéza, a naopak.
Podle glomerularni filtrace se rozlisuji stadia G1-G5 a podle albuminurie se klasifikuji stadia A1-A3. To znamenj, Ze

G1/A1 ma nejlepsi progndzu a G5/A3 nejhorsi.

Tab. 4 - Nové déleni CKD na podkladé dvou faktori: glomerularni filtrace (GFR) a albuminurie (MA)

Albuminurie

Progndza chronického onemocnéni ledvin podle Al A2 A3
urovné glomerularni filtrace a miry albuminurie — - — —
KDIGO 2012 Normoalbuminurie | Mikroalbuminurie | Makroalbuminurie
<30mg/24h 30-300 mg/24 h >300mg/24 h
G1 Znam!<y poskozenl ledvin >15
normalni GF
g I Mirné snizené glomerularni 1,0-1,49
S filtrace
= = . . |z s
g; o | G3a erna ghronlcka renalni 0,75-0,99
EN insuficience
T e o
5 _: G3b Streldn’g tézka ‘chronlcka 0,5-0,74
2 renalni insuficience
g - Ga Tézka chronicka renalni 0.25-0.49
insuficience ! !
G5 | Selhaniledvin <20

M nizké riziko (nebo bez CKD — nemd-li jiné zndmky poskozeni ledvin); = stfedné zvysené riziko; ¥ vysoké riziko; B velmi vysoké riziko

|
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U vsech pacientli s DM je z preventivniho hlediska nutné vysetieni sérového kreatininu a vypocet eGFR minimalné
1% ro€né, neni-li stanoveno jinak. Pacienti s DM by méli byt odesilani k nefrologovi nejpozdéji pfi poklesu eGFR na
hodnotu 0,50 ml/s, coz ptiblizné odpovida vzestupu sérového kreatininu k hodnoté 200 umol/I.

Pii hodnotach eGFR 0,50-0,25 ml/s a nizSich (CKD 4, odpovida hodnotam kreatininu 200-300 pumol/l) je nezbytna
dispenzarizace u nefrologa k zajisténi predialyzacni péce a pripraveé pacienta. Pii zhorseni funkce ledvin je treba revi-
dovat medikaci a pfipadné upravit davkovani léCiv vylu¢ovanych ledvinami, a to plati nejen pro antidiabetika (viz tab. 6
u kapitoly 8.5.1), ale i ostatni chronickou medikaci. Barevné odliseni v tabulce odrazi KV riziko pacienti od mirného az po
velmi vysoké. Konzultace s nefrologem a odeslani pacienta je téz nutné zejména pfi atypickém nebo rychle progreduiji-
cim zhorsovani renalnich funkci, pfi ndhlém rozvoji nefrotického syndromu, pfi prudkém zhorseni dfive normalni funkce
ledvin nebo hematurii. U pacientti 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 zhor$eni kvality Zivota a ke zvyseni kardiovaskularni morbi-
dity a mortality. V¢asné stanoveni diagnézy muze oddalit manifestaci a progresi choroby. Prevence a lé¢ba diabetické
nefropatie se opira o tfi hlavni pilite, kterymi jsou tésnd kompenzace diabetu, |é¢ba arteridIni hypertenze a dieta s ome-
zenim bilkovin (kromé nefrotického syndromu). Vzdy zohledriujeme celkovou prognézu pacienta a zvazujeme i rizika
pfili$ intenzivni 1é¢by (hypoglykemie). Pokud je pfilis tésna kompenzace diabetu rizikovd, volime bezpecnéjsi 1écbu
a soustiedime se kromé |é¢by diabetu zejména na lé¢bu arteridlni hypertenze. Cilovy krevni tlak u pacientt s diabetickou
nefropatii je 130/80 mmHg.

b) Diabeticka neuropatie

Jednd se o nezanétlivé postizeni nervového systému zplisobené metabolickymi vlivy a mikroangiopatii. Hlavni rozdéleni
je nasomatickou a viscerdIni (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 pfedchazet diagndzu diabetu, typicky je jeji rozvoj az po nékolika letech trvani DM. Somatické periferni neuro-
patie se projevuje typicky zejména paresteziemi a bolestmi akralnich ¢asti dolnich koncetin (,senzitivni” neuropatie, pozi-
tivni pfiznaky) a postupuje proximalnim smérem - distribuce neuropatie se oznacuje jako ponozkovéa nebo rukavicova
a vétsinou ma na obou koncetinach symetrické pfiznaky. Somaticka senzitivni periferni neuropatie se mize projevit i tzv.
negativnimi pfiznaky - ztrdtou vnimani dotyku, bolesti, tepla, chladu nebo vibraci. Ztrata vibra¢niho ¢iti svéd¢i pro pokro-
¢ilou neuropatii. Dalsi, nejpokrocilejsi formou somatické periferni neuropatie je neuropatie motoricka, pfi které nejsou
dostatecné inervovany interosedIni svaly nohy, dochazi ke zborceni nozni klenby a deformitam a mize byt pfitomna ataxie.
Periferni neuropatie je vyraznym rizikovym faktorem pro rozvoj syndromu diabetické nohy. Autonomni (visceralni)
neuropatie pak postihuje jednotlivé vnitini organy a vede k jejich dysfunkci (trvald sinusova tachykardie s omezenou schop-
nosti urychlit pfi zatézi, ortostaticka hypotenze, poruchy evakuace mocového méchyre, poruchy strevni motility, erektilni
dysfunkce, gastroparéza). Pfitomnost autonomni neuropatie signalizuje zvysené kardiovaskularni riziko. Kromé obou
hlavnich forem neuropatie pfi diabetu pozorujeme jesté vzacnéjsi mononeuropatie, proximalni motorické neuropatie,
thorakoalgie, a relativné ¢asté uzinové syndromy dané i poruchami vaziva pfi diabetu, napt. syndrom karpalniho tunelu.

Prevence: Zakladnim opatfenim je prevence, kterd vyzaduje zejména optimalni kompenzaci DM. Pro mozny neuro-
toxicky ucinek je vhodné omezeni nadmérného pfijmu alkoholu.

Diagnéza: Orientacni stanoveni diagnézy neuropatie je relativné snadné - Ize testovat standardnim 10g monofila-
mentem nebo ladi¢kou. Diagnézu je v atypickych pfipadech vhodné potvrdit neurologickym vysetfenim (EMG).

Lécba: Negativni pfiznaky (ztrata ¢iti) nejsou farmakologicky ovlivnitelné. Pozitivni pfiznaky je mozné zkusit ovlivnit
tricyklickymi antidepresivy — amitriptylinem 10-25 mg na noc. V pfipadé nedostate¢ného efektu je s oblibou pouzivan
gabapentin v davce az 1800 mg/den - byva dost ¢asto poddavkovan. Z novéjsich preparatl miva vyssi efekt pregabalin
nebo duloxetin.

Nesteroidni analgetika nebyvaji pfilis u¢innd, v nékterych pripadech je nutné indikovat opioidni analgetika nebo opidty.
Kyselina alfa-lipoovd (thioktovd) neprokdzala konzistentni tcinek v klinickych studiich, a nelze ji proto doporucit jako stan-
dardni soucdst Ié¢by, at uZ v aplikaci p. o., nebo i. v. Pfiznaky autonomni neuropatie je nutné zviddat symptomatickou lécbou
— betablokdtory pri tachykardii, pri ortostatické hypotenzi napr. midodrin nebo docasné fludrokortison, pfi gastroparéze pro-
kinetika — napf. itoprid, pfi prijmech antidiaroika — loperamid, kodein, smectit, sulpirol, v rezistentnich pfipadech kalcium
fosfdt a kalcium karbondt ve smési s kodeinem v magistraliter kapslich.

c) Diabeticka retinopatie

Diabeticka retinopatie (DR) je onemocnéni, které primarné postihuje cévy sitnice u pacientd s DM. V poslednich
letech se spekuluje o tom, zda jsou diabetické sitnicové komplikace primarné vaskulopatické, nebo neuropatické.
Ukazuje se totiz, ze vyraznou roli ve vzniku DR hraji ¢asné neurodegenerativni zmény, takzvana diabeticka retinalni
neurodegenerace (DRN), kterd bezprostiedné souvisi s diabetickou neuropatii. Velmi pravdépodobné je, ze neurode-
generace zpUsobuje mikrovaskulopatii.

DR je nejcastéjsi pficinou slepoty pacientl produktivniho véku prakticky ve viech industridlné vyspélych zemich.
Podle svétovych statistik ma DR 34,6 % nemocnych. Proliferativni formou DR trpi 6,96 % diabetikd. Diabetickou makulo-
patii ma 6,81 % nemocnych. VTDR (vision threatening diabetic retinopathy), tedy zrak ohrozujici DR, ma 10 % nemocnych.

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, sttedné pokrocilou
a pokrocilou formu. PDR pak na pocinajici a vysoce rizikovou. Makularni edém (nasledek zhrouceni hematookularni
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bariéry) je definovan jako retindlni ztlusténi (prosaknuti) ¢i tvrdé exsudaty v oblasti centra makuly, mista nejostfejsiho
vidéni. Klinicky signifikantni makularni edém (KSME) je jednoznaéné definovany vyraz pro zdlraznéni makuldrniho
edému, ktery bezprostfedné ohroZuje foveu a centrdlni zrakovou ostrost. Tento stav jiz vyZzaduje neprodlenou Ié¢bu.

Klinické projevy DR: V pocatecnich stadiich je diabetickd retinopatie ocnimi projevy dlouhodobé néma. Kolisani
zrakové ostrosti vétsinou neni zndmkou DR, ale vykyv( glykemie. ZvySend akumulace sorbitolu zpUsobuje v ¢occe
hyperosmoézu a vede k nasavani tekutiny podle osmotického gradientu. Tento stav mlze prechodné myopizovat pa-
cienta. DR se na zrakové ostrosti projevuje az v pokrocilych stadiich vypady zorného pole, které jsou zplisobeny krvacenim
na sitnici. Rychle se horsici zrakova ostrost na ¢teni mize byt projevem diabetického makularniho edému. Krvaceni do
sklivce, hemoftalmus vede k prudkému, dramatickému poklesu zraku. Zminované stavy jsou znamkou selhani preventiv-
niho screeningu!

Preventivni strategie a screening: V inicialnich stadiich pacient nemusi pozorovat viilbec Zadné poruchy zrakové
ostrosti. Proto je nezbytné nutné provadét 1x roéné screeningové vysetieni sitnice v mydridze u oftalmologa.
Zadanka na toto vysetieni by méla obsahovat zakladni idaje o diabetu véetné HbA , rizikovych faktorech a léCbé.

V pripadé pozitivniho nalezu pak dalsi kontroly a jejich frekvenci indikuje oftalmolog. Je viak tfeba, aby osettujici
Iékar kontroloval, zda se pacient na toto vy3Setreni dostavil. Také kazdé problémy se zrakem u pacienta s DM vyzadu-
jineprodlené o¢ni vysetieni. Komplexni lééebné preventivni postupy, které zahrnuji predevsim intervenci rizikovych
faktord (hyperglykemie, hypertenze, hyperlipidemie), aktivni screening DR a specializovanou oftalmologickou
lé¢bu, redukuiji riziko uplné ztraty zraku o vice nez 90 %.

Zmény na o¢nim pozadi: Prvni zndmkou DR jsou mikroaneurysmata (MA). Jejich dekompenzaci ¢i prasknutim zménénych ka-
pildr sitnice vznikaji hemoragie (HM), které se mohou nachdzet v rliznych vrstvdch sitnice. Ndslednd ischemie periferni sitnice vede
k rozvoji neovaskularizace na papile zrakového nervu (NVD) nebo kdekoliv na sitnici (NVS). Novotvorené cévy maji tendenci praskat,
coZ vede ke vzniku akutniho hemoftalmu, ktery je provdzen ndhlym poklesem zrakové ostrosti. Ndsledné fibrozni zmény mohou také
zpusobit trakéni odchlipeni sitnice. Proliferace cév sitnice je zcela specificky jev, jenz se nevyskytuje u jinych orgdni v téle.

Lécba DR: Naprosto zasadni vliv na rozvoj diabetické retinopatie ma kompenzace DM. Je doloZeno, Ze ¢asna a tésna
kompenzace diabetu je G¢innd v prevenci rozvoje a progrese DR. Uplatriuje se tzv. metabolickd pamét. Nejvyssi naroky
na tésnost kompenzace (HbA, pod 45 mmol/mol) jsou, nezavisle na typu diabetu, v obdobi tésné po zachytu onemoc-
néni. Brzky zachyt prvnich zmén na sitnici nemocnych diabetem dava vysokou $anci na zachovani plnych zrakovych
funkci diabetika.

Vcasna a spravné indikovana Ié¢ba laserem z(stava stale zlatym standardem a muze stabilizovat pokrocilé formy NPDR
a PDR. Je indikovana také u nékterych forem diabetické makulopatie, kde vsak jiz snizenou zrakovou ostrost nemuze
vyrazné zlepsit, ale mGze zabranit dalsimu poklesu vizu. V [é¢bé makularniho edému se uzivaji intravitrediné aplikované
latky inhibujici vaskularni endotelialni rdstovy faktor (vascular endothelial growth factor, VEGF), tzv. anti-VEGF preparaty.
Jejich aplikace je viak v Ceské republice zatim omezena jak oftalmologickymi, tak i diabetologickymi indika&nimi kritérii.
Po interni strance musi pacient splfiovat nasledujici kritéria: DM 1.i 2. typu. Hodnota HbA, pfi zahajeni lécby niZsi
nez 70 mmol/mol. Vylucujicimi kritérii jsou stav po iktu, TK vy3$si nez 140/90 mmHg, diabetické onemocnéni ledvin
s hladinou sérového kreatininu vy33i nez 180 pmol/l. Doporucujicim kritériem je hladina celkového cholesterolu
nizsi nez 4,8 mmol/Il. Zasadnim pfedpokladem je také dobra compliance pacienta s odpovidajicim diabetologickym
zazemim. Pro spInéni kritérii je nutnd tésna spoluprace oftalmologa s osetfujicim Iékafem. Komplikované stavy, jako je
hemoftalmus ¢i odchlipeni sitnice, Ize fesit operacné pars plana vitrektomii. Tento zakrok vétsinou vyzaduje celkovou
anestezii.

Medikamentoézni lé¢ba: Medikamentozni |écba klasickymi preparaty nepfinesla vysledky. Vliv na pribéh DR mohou
mit i antihypertenziva a hypolipidemika. Existuji dikazy o nelipidovém mechanismu pasobeni fibrat na DR.

Syndrom ¢asného (pfechodného) normoglykemického zhorseni retinopatie: Zahajeni intenzifikovaného inzuli-
nového rezimu, pfechod na Ié¢bu inzulinovou pumpou nebo Uspé3na transplantace pankreatu vedouci k rychlé
a tésné kompenzaci subkompenzovaného diabetika. To vede nékdy paradoxné ke zhorseni stavajici DR, proto je
nutné oftalmologa o zménach lé¢ebného rezimu véas informovat a pacienta odeslat preventivné na ocni vysetieni
pfed planovanou zménou a éasné po ni. Cast&jsi kontroly jsou nutné také béhem téhotenstvi a pfi pokrocilych formach
diabetického onemocnéni ledvin a zahajeni dialyzy.

d) Erektilni dysfunkce

Erektilni dysfunkce (ED) se u muzud s diabetem vyskytuje asi tfikrat ¢astéji nez u stejné skupiny muzd bez diabetu.
Dokonce u 12 % muzl je prvnim piiznakem diabetu! Z praktického hlediska je tedy ED jasnym signalem k provedeni
screeningu DM a vysetfeni metabolickych parametr(. Patogeneticky zde hraji hlavni roli angiopatie, neuropatie a sekundarni
hypogonadismus. Pro podrobnéjsi informace odkazujeme na DP Erektilni dysfunkce vydany SVL CLS JEP.

Farmakoterapie: K [ékam prvni volby patiiinhibitory fosfodiesterazy 5. typu (PDE5) - napt. sildenafil, tadalafil, varde-
nafil a avanafil. Vzhledem k tomu, Ze tyto léky maji u pacientli s DM mensi tc¢innost nez u bézné muzské populace, do-
porucuje se terapii zahdjit maximalnimi davkami (sildenafil 100 mg, tadalafil 20 mg, vardenafil 20 mg a avanafil 100 mg,
resp. 200 mg). Nutnd je opatrnost u pacient(l, ktefi jsou na trvalé terapii nitraty, kde hrozi |ékové interakce, nékdy
i kontraindikace; ostatni viz SPC jednotlivych preparat(.

6.2.2 Makrovaskuldrni komplikace
Ischemickd choroba srde¢ni, cévni mozkové pfihody a ischemicka choroba dolnich koncetin se vyskytuji u DM velmi
¢astoajsou hlavni pficinou morbidity a mortality. Jejich klinicky a socioekonomicky dopad je stejné jako u mikrovaskularnich
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komplikaci velmi vyznamny. Makrovaskularni komplikace jsou aterosklerotické projevy na velkych tepnach diabetikd.
U diabetik( je jejich vyskyt 2-4ndsobné vyssiv porovnanis nediabetickou populaci a postizeni Zen i muzi je stejné ¢asté.
Makrovaskularni komplikace vznikaji dive, rychleji progreduji a jsou difuznéjsi nez u nediabetik(. Vétsina pacientd s dia-
betem ma totiz soucasné dalsi rizikové faktory makrovaskularnich komplikaci jako arterialni hypertenzi, dyslipidemii,
obezitu a dalsi.

Na cévni mozkové pfihody umira kolem 15 % diabetikd. Diabetes tedy pfinasi vyrazné riziko vsech typl mozkovych
pfihod. Podle skére CHA DS -VASc by kazda diabeticka s fibrilaci sini méla byt antikoagulovana a u diabetik{ muzd staci
jeden dalsi rizikovy faktor, napf. hypertenze ¢i vék nad 65 let, k indikaci antikoagula¢ni [é¢by. Bohuzel témér zadna anti-
diabetika neovliviiuji primarni ani sekundarni prevenci mozkovych pfihod. V posledni dobé bylo snizeni rizika mozko-
vych piihod prokazano po pioglitazonu a po dvou inkretinovych analozich, a to semaglutidu a liraglutidu.

Velmi c¢asto ve srovnani s nediabetickou populaci byvaji postizeny u pacientt s DM tepny dolnich koncetin. Ische-
mické zmény na DK se zpocatku projevuji poruchou trofiky (atrofie koznich adnex, ztrata ochlupeni, sucha kaze), pfi
dalsi progresi se vyskytuji typické klaudikac¢ni bolesti pfi chlzi. Klaudikace viak mohou byt vlivem diabetické neuropatie
oslabené nebo mohou zcela chybét. ICHDK zvysuje riziko rozvoje syndromu diabetické nohy a riziko amputace ve
vyssich etazich. Proto je vhodné vysetiovat u pacientd s DM nejméné 1x rocné tepny DK palpacné, I1épe vsak oscilo-
metrickym pfistrojem ci tuzkovym dopplerem, a stanovit pomér tlakli 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 mize byt zndmkou fale$né negativniho vysledku pfi
mediokalcinoze, kterd se Casto u pacientl s DM vyskytuje, a je nutné dalsi dovysetreni tepen DK, napfiklad pomoci
duplexni sonografie aj. (Podrobnosti jednotlivych makrovaskuldrnich komplikaci, zejména ICHS a ICHDK, jsou soucdsti dal-
Sich doporucenych postupd, viz www.svl.cz.)

6.3 SYNDROM DIABETICKE NOHY

Syndrom diabetické nohy vznikd pisobenim fady faktor( na podkladé kombinace lokalnich ischemickych a neuro-
patickych zmén. Je charakterizovan nejcastéji pfitomnosti ulcerace, kterd je lokalizovédna na dolni koncetiné pod urovni
kotniku. Zakladnim postiZzenim nervd je neuropatie, jeZ vede ke snadnéjsimu mechanickému poranéni tkdné nohy
kvali chybéni zakladniho obranného mechanismu - bolesti. Infekce ¢asto ranu komplikuje sekundarné po poranéni
kozniho krytu a hojeni defektu je velmi obtizné, pokud je zaroven piitomna ischemie. Velmi ¢asto jsou provokujicim
faktorem lokalni otlak, drobnd ragada napf. pfi mykdzach ¢i drobny uUraz, které pacienti kvali porusenému ¢iti nevnima-
ji. V nékterych pripadech se vyskytuji i muskuloskeletalni komplikace charakterizované zvysenou osteoresorpci, moz-
nosti patologickych fraktur kosti nohy, zborcenim nozni klenby, v akutnim stadiu zvysenou kozni teplotou pfi zvy$eném
krevnim pratoku (+2 °C vici druhé koncetiné) a v pozdéjsich stadiich se mohou vyskytnout deformity nohy. Toto kom-
plexni postizeni nohy se nazyva Charcotova osteoartropatie.

Syndrom diabetické nohy ma v CR kolem 45 000 pacient s DM. Je nutné provadét pravidelnou peclivou vizudlni
prohlidku a vysetfeni dolnich koncetin pfi kazdé dispenzéarni prohlidce. Pacienti by méli osetfovat dolni koncetiny kazdy
den a pravidelné kontrolovat vizualné nohy, v pfipadé zhorsené mobility za pomoci dalsi osoby nebo zrcadla. Syndrom
diabetické nohy mizeme klasifikovat podle Wagnerovy stupnice:

«Wagner 0 - rizikové predisponuijici 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 nejrychleji dispenza-
rizovan a komplexné lécen ve specializované podiatrické ambulanci, jejich seznam je uveden na www.diab.cz. To
plati i pro pacienty s Charcotovou osteoartropatii.

6.4 INFEKCNi KOMPLIKACE DIABETU

Pojednavat o jednotlivych nozologickych jednotkach koznich, respiraénich ¢i mocovych komplikaci neni cilem to-
hoto DP, i pfesto je viak vhodné se o nich zminit a upozornit na jejich ¢astéjsi vyskyt u pacientd s DM, zejména u téch
s neuspokojivou kompenzaci. Z respiracnich infekci je nutné upozornit na pneumokokové infekce, které ¢asto zplsobu-
ji bronchopneumonie ¢i recidivujici pneumokokové infekce hornich cest dychacich. Podle aktualnich DP (SVL CLS JEP)
Antibioticka terapie respiracnich, mocovych a koznich infekci verze 2014 (novelizace v roce 2018/2019) je pii indikaci
antibiotik zasadni ohodnoceni rizika komplikaci u konkrétniho pacienta, a pokud jsou ATB indikovana, je nutné je podat
co nejdfive. Velmi vhodné je vyuziti pomocnych laboratornich metod, napf. vysetifeni CRP k odliSeni virové a bakterialni

rektalnich a rektalnich abscesu.

6.4.1 Vakcinace u pacientii s diabetem

Pro praxi je vhodné upozornit, ze proti pneumokokovym infekcim existuje oc¢kovani. Je vhodné ho zvazit u viech pa-
cientl s DM. O¢kovani se provadi pomoci ockovacich latek konjugované vakciny Prevenar 13 bez ohledu na vék pacient(.
Vyhledové bude v CR dostupna i polysacharidova vakcina Pneumovax 23. Sou¢asné je nutné zminit moznost kazdoro¢ni-
ho o¢kovani proti chiipce, které je uvedeno ve vyhlasce MZ CR a pro viechny pacienty s DM je hrazeno z vefejného
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zdravotniho pojisténi. Lze rovnéz zvazit vakcinaci proti klistové meningoencefalitidé, nebot CR je endemickou zemi
a klistata se vyskytuji prakticky v celé CR.Vzhledem k nar(istu volno¢asovych aktivit ve volné pfirodé je riziko pro aktivni
jedince vyssi. Imunizaci mGzeme realizovat prakticky celoro¢né, v teplych obdobich roku Ize vyuzit zkracené schéma jak
u ockovaci latky FSME Immun, tak i u vakciny Encepur. (Blizsi podrobnosti jsou uvedeny v novelizaci DP Ockovadni v ordinaci
VPL z roku 2013; www.svl.cz.)

7 PREVENCE DIABETES MELLITUS

V prevenci DM1 bohuzel dosud nemame dostatecné ucinnou a bezpecnou strategii. Naproti tomu existuji u¢inné
preventivni strategie u DM2, které jsou velmi vyznamné, nebot mohou snizit vyskyt diabetu o 30-50 %. Jiné literarni
prameny dokonce uvadéji, Ze osmi z deseti pfipad diabetu 2. typu by se dalo predejit zménou zivotniho stylu, konkrét-
né vyssi fyzickou aktivitou a zménou zivotospravy. Vyrazné jsou diabetem ohrozeni pacienti s nadvahou, obezitou a dal-
simi slozkami metabolického syndromu a také pacienti s nedostate¢nou fyzickou aktivitou a nadmérnym kalorickym
pfijmem. Pocinajici porucha metabolismu glukdzy se zpocatku projevuje pouze mirnym zvysenim hodnot glykemie.
Toto mirné zvyseni podle platnych doporuceni jiz klasifikujeme jako prediabetes. Je velmi zaddouci detekovat pacienty
s prediabetem a zacit tyto pacienty nejen |éCit, ale i intenzivné intervenovat pro zménu jejich Zivotospravy. (Podrobnosti
viz novelizace DP Prediabetes z roku 2016; www.svl.cz.)

8 TERAPIE DIABETES MELLITUS

Hlavnim cilem 1é¢by diabetu je dosdhnout dlouhodobé normoglykemie nebo se aspon k ni co nejvice pfriblizit.

Lécba kazdého pacienta s diabetem musi byt vzdy provdzena doporuc¢enim nefarmakologickych opatieni, k nimz
patii vhodné volena dieta a fyzicka aktivita s ohledem na vék, typ diabetu, hmotnost pacienta a pfitomnost pridruze-
nych komplikaci. Podle situace volime diety diabetické s obsahem 175, 200 nebo 225 g sacharid(i nebo diety reduk¢ni,
napf. 1000 nebo 1200 kcal/den. Cilem terapie je sestaveni komplexniho Ié¢ebného planu tak, aby se dosahlo trvalé
normalizace hodnot glykemii a zabranéni nebo oddaleni rozvoje komplikaci diabetu.

Jednim z nejdilezitéjsich opatieni v 1é¢bé diabetu je pravidelna aerobni fyzicka aktivita (chlize, rychla chize,
rotoped, béh) minimalné 3x tydné 30-40 minut, optimalné 5x tydné 30-40 minut, idedlné 7x tydné 30-40 minut.
Efekt je vSak bezprahovy a kazda pravidelna i mensi a méné casta aerobni fyzicka aktivita ma pozitivni efekt.

8.1 LECEBNY PLAN U DIABETU 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 vhodnym zivotnim stylem (nejlépe kazdodenni
fyzickou aktivitou a vylou¢enim koufeni), cilenou edukaci pacienta a pfipadné ¢lent rodiny a Iécbu dalSich pfidruzenych
onemocnéni. Inzulin je aplikovan v intenzifikovanych rezimech, nejcastéji typu bazal - bolus (bazalni inzulin 1x denné,
rychle pGsobici inzulin k jidlu nebo ke korekci hyperglykemie na zakladé principt flexibilniho ddvkovani inzulinu — vy-
Zaduje nutnost pocitani sacharid( ve stravé) nebo pomoci inzulinové pumpy. Cilem je napodobit fyziologickou sekreci
inzulinu. Nedilnou soucasti 1écby DM1 je peclivy selfmonitoring (sebekontrola) glykemii provadény pacientem pomoci
glukometru nebo pomoci glukézového senzoru, ktery pfindsi ¢asto vétsi profit nez pouziti inzulinové pumpy samotné.
Podle doporu¢eni CDS JEP CLS z roku 2019 by méla byt monitorace pomoci glykemického senzoru nabidnuta kazdému
pacientovi s DM 1. typu.

8.2 LECEBNY PLAN U DIABETU 2. TYPU

Po stanoveni diagnézy DM 2. typu zahajujeme soucasné s rezimovymi opatienimi lécbu metforminem (pokud neni
kontraindikovan). Pfi nedostate¢ném lécebném efektu metforminu mizeme déle 1é¢bu intenzifikovat k dosazeni cilovych
hodnot glykovaného hemoglobinu podle schématu Algoritmus terapie (viz kapitolu 8.5.3), kdy je mozno pouzit do kombi-
nace zastupce dalsich skupin antidiabetik v¢etné inzulinu. VSechny skupiny antidiabetik (kromé gliptinG a GLP-1 analog)
Ize navzajem libovolné kombinovat s tim, ze zakladnim lékem v kombinacni terapii zlistava metformin. Kontroly diabetika
2. typu se provadéji vétsinou po 3 mésicich, nevyzaduje-li stav jinou frekvenci.

8.3 DIETNIi A REZIMOVA OPATRENI

Uspésna lécba pacienta s DM neni mozna bez rezimovych opatfeni, tedy bez Upravy diety a fyzické aktivity. Na prak-
tickou realizaci dietnich opatfeni, mozné problémy s dietou a na fyzickou aktivitu se ptdme pacient(l pfi kazdé kontrole
a ovéfujeme, zda byly splnény edukacni cile. Analyzujeme soucasné dietni zvyky pacienta pfed vznikem diabetu a eli-
minujeme nebo razantné omezujeme kalorické slozky stravy s cilem redukovat hmotnost alespon o 5-10 %. V dieté
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omezujeme zejména zivocisny i rostlinny tuk. Dieta by vzdy méla byt pestra, vyvazend, raciondlni s omezenim tuk,
smazenych a propecenych potravin a méla by vést i ke zlep3eni lipidového profilu. Z ndhradnich sladidel jsou vhodna
nekaloricka jako sacharin, aspartam nebo stévie. K navozeni redukce hmotnosti musime snizit energeticky obsah stravy
0500 az 1000 kJ a déle redukovat az k 4000-5000 kJ. Samoziejmé dietni cile vzdy individudlné upravujeme s ohledem
na pacienta. Dnes je rozumnéjsi rozdéleni jidel do 3—4 porci nez klasické podavani 6 porci denné, které se uzivalo dfive.

8.4 FARMAKOTERAPIE DIABETES MELLITUS

Peroralni i injekéni antidiabetika a inzulinova terapie:
1. biguanidy (metformin),
2. derivaty sulfonylurey (glimepirid, gliklazid, gliquidon, glipizid),
3. inkretiny:
a) analoga GLP-1 (exenatid, liraglutid, lixisenatid a také depotni exenatid a dulaglutid podavané 1x tydné),
b) inhibitory DPP-4 — gliptiny (sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin, linagliptin, alogliptin),
4. inhibitory SGLT2 - glifloziny (empagliflozin, dapagliflozin, ertugliflozin) nebo inhibitor SGLT1 a SGLT2 (kanagliflozin),
5. thiazolidindiony (pioglitazon),
6. inhibitory alfa-glukosidazy (akarboza),
7. glinidy (repaglinid),
8. inzuliny - pouzivdme dnes vyhradné humanni inzuliny (zejména kratce plsobici a stfedné dlouze plsobici — NPH)
nebo inzulinova analoga jak kratkodob3, tak i dlouhodobd (bazalni).
Terapii PAD obvykle zahajujeme nizkymi davkami zvoleného léku a pokracujeme zvy3ovanim do strednich davek. Pfi
nedostatecném efektu se ale vétsinou nepouziva ddvka maximalni, radéji se pfechdzi na kombinaci antidiabetik s riiznym
mechanismem ucinku.

1. Biguanidy (metformin)

Metformin se pouziva v CR jako jediny zastupce skupiny biguanidi v klinické praxi. Ze viech biguanidt ma nejmensi
riziko laktatové acidézy jako komplikaci lé¢by a nevyvolava hypoglykemii. Ovliviuje zejména jaterni inzulinorezistenci,
850 mg) podanou jednou az dvakrat denné s postupnym navysenim podle efektu a snasenlivosti pacientem.

Dlouhodoba udrzovaci davka obvykle nepiekracuje 2500 mg denné, maximalni davka je 3000 mg denné. U pacientu
s intoleranci klasickych forem metforminu jsou preferovany formy s prodlouzenym ucinkem (metformin XR ma nizsi
vyskyt projevl dolniho dyspeptického syndromu, meteorismu, fidké stolice apod.). Metforminem XR Ize rovnou zahajit
terapii i u nové zjisténych pacientl s DM2, a tim ¢aste¢né eliminovat i vyssi vyskyt popsanych NU.

V CR jsou k dispozici riizné variace od 500 mg, pfes 750 mg az po 1000 mg metforminu XR formy. Metformin je kontra-
indikovan pfi tézké renalni insuficienci (pfi eGFR < 1 ml/s, respektive < 60 ml/min) a dale u pacientl se srdecnim selhanim
NYHA IIL. &i IV. stupné, s dehydrataci a pfi hypoxickych ¢i Sokovych stavech. Horni vékova hranice jako kontraindikace pro
podavani tohoto prepardtu 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 dal3imu
snizeni eGFR pod 30 ml/min, je nutné metformin bezpodminecné zcela vysadit. Nicméné v poslednich letech doslo
u metforminu k pfehodnoceni redukci ddvek a jeho vysazeni (tab. 5). V hrani¢nich pfipadech je nutné kontrolovat
Castéji eGFR.

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

V soucasné dobé je jiz metformin doporucovan podle CDS, SVL, EASD, ADA i pacientim s prediabetem ve stejném
davkovani jako u pacientl s DM2, nicméné je vhodné zahajovat zcela nejnizsimi davkami metforminu, coz je 500 mg, Ize
pouzit i XR formy, které maji lepsi snasenlivost a mensivyskyt nezadoucich ucink(. Kody na dispenzarizaci a [é¢bu pacientt
s diabetem a prediabetem jsou uvedeny na konci tohoto DP.

2, Sulfonylureové derivaty (glimepirid, gliklazid, glipizid, gliquidon)

Sulfonylureové derivaty (SU) patfi mezi inzulinova sekretagoga, mohou castéji vyvolavat hypoglykemie a zvy3Sovat
hmotnost. Dnes jsou nékterd sulfonylureové antidiabetika (pouzivana jiz 50 let) vnimana jako osvédcend, rutinné po-
uzivana léciva. Je mozné je pouzit jak v monoterapii (pfi kontraindikaci metforminu), tak i do kombinace s dalSimi PAD.

Tab. 5 - Uprava davkovani metforminu p¥i zhor$enych renalnich funkcich

GFR Celkova maximalni denni v . . iy
. , . Dalsi skute¢nosti ke zvazeni
[ml/min] davka metforminu
60-89 2000 mg V souvislosti se zhorsenim funkce ledvin maze byt zvdzeno snizeni davky.
45-59 2000 mg Pfed zahajenim lé¢by metforminem maji byt znovu vyhodnoceny faktory,

které mohou zvy3Sovat riziko laktatové acidézy.

30-44 1000 mg Uvodni davkou je nejvyse polovina maximalni davky.

<30 - Metformin je kontraindikovan.

Pozn.: GFR - rychlost glomeruldrni filtrace
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V praxi maji byt v souc¢asné dobé pouzivany preparaty tfeti generace s nizkym rizikem hypoglykemie a pfirlistkem hmot-
nosti (glimepirid, gliklazid). U rendlni insuficience je mozno pouzit gliquidon. Pfidavaji se do kombinace k metforminu,
pokud s nim neni dosazeno pozadovaného efektu. SU podavame v nejmensich moznych davkach 1-2x denné a pfi ne-
dosazeni cilovych hodnot glykovaného hemoglobinu se zvysuji davky SU na stfedni nejdfive po nékolika tydnech.
U mladsich pacient(i s DM2 s rizikem kardiovaskularniho postizeni je vhodny glimepirid, ktery navic vykazuje nizké riziko
hypoglykemie a ma vyhodné davkovani 1x denné. Hlavnim rizikem [é¢by SU je hypoglykemie, |é¢bu zpravidla provazi
prirGstek hmotnosti. Pro zahajeni kombinacni [é¢by DM2 jsou sulfonylureové derivaty jednou z dobre ovérenych moz-
nosti rozsifeni terapie v pfipadé, ze metformin v monoterapii ke kompenzaci nestaci. Pri terapii derivaty SU je nutno brat
v Uvahu jejich vedlejsi Gcinky a lékové interakce SU (zvlast dusledné u starsich polymorbidnich jedinct). Ze sulfonyl-
ureovych preparat ma v soucasné dobé kardiovaskularni bezpecnost prokazanou pouze glimepirid (ve studii CAROLINA).
Pri glykemii kolem 15 mmol/I nelze kvali glukotoxicité vici B-bunkdm ocekdvat od zvyseni davky SU dalsi terapeuticky
efekt a je nutno uvazovat o zasadni zméné terapie.

V poslednich nékolika letech jsou derivaty SU podle odbornych doporuéeni ADA, EASD, CDS v ramci algoritmu kombi-
nacni terapie doporucovany az jako 2.-5. alternativa (viz Algoritmus na obr. 2). Naopak pro vétsi bezpecnost a efektivitu jsou
u pacientl preferovany do kombinacni terapie s metforminem antidiabetika s inkretinovym efektem (GLP-1 analoga nebo
inhibitory DPP-4 [gliptiny]) ¢i inhibitory SGLT2 transportérd (glifloziny). Dalsi skupinou do kombinace jsou glitazony.

Bohuzel v praxi se tento algoritmus kombinacni terapie ne zcela Uplné dafi dodrzovat viemi lékafi pecujicimi o pa-
cienty s DM, a to vlivem preskripnich i ekonomickych omezeni.

3. Inkretiny

Antidiabetika s inkretinovym efektem jsou bud’ analoga GLP-1 (glucagon-like peptide-1), k nimz patfi exenatid, lira-
glutid a lixisenatid a také depotni exenatid, semaglutid a dulaglutid, poddvanda 1x tydné (tzv. inkretinovd mimetika),
nebo inhibitory dipeptidylpeptidazy-4 (DPP-4, enzym fyziologicky inaktivujici GLP-1), tzv. gliptiny. Do gliptinové sku-
piny patfi sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin, linagliptin a alogliptin. Tato perspektivni skupina zlep3uje sekreci inzulinu
z B-bunky mechanismem zavislym na hyperglykemii a ma fadu dalsich efekt( (napf. supresi sekrece glukagonu, zpoma-
lené vyprazdnovani Zaludku, sniZeni chuti k jidlu). Nékteré gliptiny mohou byt podavany ve fixni kombinacni terapii
s metforminem ¢i thiazolidindiony. U obéznich pacientu je vyhodny efekt analog GLP-1 na redukci hmotnosti (exenatid,
lixisenatid, liraglutid). Inhibitory DPP-4 hmotnost vyraznéji neovliviuiji.

a) Analoga GLP-1: Jedna se o ucinna injek¢ni antidiabetika. Liraglutid, semaglutid a dulaglutid maji navic pozitivni efekt
na snizeni rizika kardiovaskuldrnich pfihod. U nas bohuzel maji vyrazna indika¢ni omezeni a vieobecny prakticky
[ékaF je nemuze predepsat. U obéznich pacientl je vyhodny efekt analog GLP-1 na redukci hmotnosti (exenatid,
lixisenatid, liraglutid, semaglutid a dulaglutid). V 1é¢bé obezity nenf uziti liraglutidu omezeno a miize byt indikovan
vSeobecnym praktickym lékafem i u diabetikl. Lécba liraglutidem v ddvce 3 mg/den v indikaci 1é¢by obezity viak
neni hrazena z prostfedkil verejného zdravotniho pojisténi. V momenté uvolnéni preskripce GLP-1 analog tak bu-
dou moci prakticti |ékafi vyjit ze svych zkusenosti s indikaci i edukaci pacientl pfi [é¢bé obezity injekeni terapii
a budou pfipraveni nabidnout svym pacientdim dal$i moderni a G¢innou antidiabetickou lé¢bu. Ta zahrnuje i poda-
vani analoga GLP-1 a inzulinu v jedné injekci (fixni kombinace liraglutid/degludek a lixisenatid/glargin).

b) Gliptiny: Do klinického uzivani se u nas dostalo pét latek — sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin, linagliptin a aloglip-
tin. Sitagliptin se v ddvce 100 mg podéava obvykle jednou denné. Vildagliptin v tabletach po 50 mg se podava
1x nebo 2x denné. Saxagliptin 5 mg se podava v jedné denni davce. Linagliptin se podava v davce 5 mg jednou
denné. Alogliptin se podava 1x denné v davce od 6,25 mg do 25 mg. Jde o selektivni inhibitory DPP-4, které zvysuiji
hladinu endogenniho inkretinu GLP-1. Ke stimulaci sekrece inzulinu z B-bunék Langerhansovych ostravk( docha-
zi jen pfi hyperglykemii u diabetik(l. U osob bez diabetu nezvysuji sekreci inzulinu a nesnizuji glykemii, a nevyvo-
lavaji tedy hypoglykemie. Gliptiny také snizuji (moduluji) sekreci glukagonu, opét v zavislosti na hyperglykemii,
a snizuji proto jaterni nadprodukci glukdzy. Hlavnim efektem je ale predevsim zlepseni funkce a fyziologicté;jsi
reaktivita A- a B-bunék pankreatu a Uprava patologicky zvysené sekrece glukagonu a sniZzené sekrece inzulinu.
U pacientd, kterym neni mozné podavat metformin pro nékteré jeho kontraindikace nebo intoleranci, se jevi
gliptiny jako velmi vhodna alternativa, ktera je bezpecnéjsi nez zastupci skupiny SU (4-5x nizsi riziko hypoglyke-
mie). Z tohoto dlivodu jsou na trhu jiz i fixni kombinace metforminu spolu s gliptiny. Uz nékolik let je v CR pouzivan
Ctvrty zastupce této lékové skupiny linagliptin, ktery se nevylucuje rendlné, muize byt proto podéavan i u pacientt
s renalni insuficienci i pii dialyze v neredukovanych davkach. Lze ho podavat i u pacientd s hepatopatii. Ostatni
gliptiny je nutno v rendlni insuficienci podavat v polovi¢ni davce nebo ¢tvrtinové davce podle SPC. Davkovani
antidiabetik pfi renalni insuficienci je uvedeno v tabulce 6 u kapitoly 8.5.1.

Gliptiny pfi dlouhodobém podavani snizuji glykovany hemoglobin o asi 10 mmol/mol v monoterapii. Pokud jde o kom-
binace s metforminem, bylo nejprve prokazano, Ze léky jsou v Gcinku na HbA, _prakticky ekvivalentni s metforminem.
V dalsich studiich bylo u pacient(i nedostatecné kompenzovanych metforminem v monoterapii prokazano, ze pfidani
napt. linagliptinu, vildagliptinu ¢i sitagliptinu vede k poklesu HbA, znovu o zhruba 8-10 mmol/mol béhem pulrocni lécby.
nem proti pacientlim Ié¢enym kombinaci.

Gliptiny je mozno podavat v nasledujicich kombinacich:

s metforminem u pacient(i nedostatecné kompenzovanych pfi maximalni tolerované davce v monoterapii,

+ s derivatem sulfonylurey zejména u pacientl s nedostate¢nou kompenzaci pfi maximalni ddvce v monoterapii,

u kterych je metformin nevhodny z diivodu kontraindikace nebo nesnasenlivosti,
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« s thiazolidindionem u pacientt s nedostate¢nou kompenzaci,
« v kombinaci s inhibitory SGLT1 ¢&i SGLT2 (s glifloziny),
- v kombinaci s inzulinem.

4, Inhibitory SGLT2 - glifloziny (empagliflozin, dapagliflozin, ertugliflozin)

nebo inhibitor SGLT1 a SGLT2 (kanagliflozin)

V letech 2014-2015 vstoupila do 1é¢by diabetu v CR nova skupina lékd, kterd nejen redukuje vyrazné HbA, , ale
vede i k poklesu hmotnosti. Jde o skupinu gliflozin(, které blokuji reabsorpci SGLT2 transportérl (sodium-glucose
transporter-2). Za normalnich podminek se 90 % glukdzy z primérni moci reabsorbuje transportérem SGLT2 a zby-
vajicich 10 % pomoci SGLT1. U pacientl s DM je reabsorpce glukézy SGLT2 vystuprfiovand a pacienti maji malou
nebo zadnou glykosurii i po prekroceni tradi¢né uvadéného rendlniho prahu glykemie. SGLT1 se vyskytuje i v dal-
Sich orgdnech, napf. ve stfevé, a proto byly vyvijeny SGLT2 inhibitory s vy3si selektivitou, které prakticky nemaiji
nezadouci U¢inky v jinych orgdnech. Ztrata glukézy modi ¢ini denné asi 70 g (300 kcal). Dochazi tedy jak k poklesu
glykemie, tak i k energetickému deficitu. Glifloziny Ize kombinovat se viemi skupinami antidiabetik a Ize je podat
i v monoterapii. Velmi vyhodnd je napt. kombinace s inzulinem, kdy dochazi kromé zlepSeni kompenzace DM také
k mirnému poklesu hmotnosti a obvykle i k redukci davky inzulinu. Konzistentnim efektem gliflozin( je i pokles
krevniho tlaku. LékaFi maji ¢asto obavy z uroinfekce pfi zvysené glykosurii, ale vyskyt infekci mocovych cest je v kli-
nickych studiich srovnatelny s placebem, ¢astéjsi jsou mykotické infekce zevniho genitélu hlavné u zen, které Ize
prelécit antimykotikem a vétsinou neni nutné prerusovat [é¢bu. Lé¢bu glifloziny nezahajujeme pfi glomerularni
filtraci pod 60 ml/min, jiz zavedeny empagliflozin Ize podavat az do eGFR 45 ml/min (nicméné renoprotektivni
efekt byl pozorovan az do eGFR 30 ml/min). Velmi vzacnou, ale zavaznou komplikaci pti [é¢bé glifloziny mGze byt
ketoaciddza, kterd se atypicky rozviji jiz pti nizkych hodnotach glykemie (i pod 10 mmol/l), oznacuje se proto jako
euglykemickd. Nemusi ji doprovazet zadné interkurentni onemocnéni a je prevazné projevem deficitu inzulinu -
¢asto postihuje pacienty s latentnim diabetem 1. typu. Lécebny pfistup je shodny s lé¢bou typické ketoacidozy.
U pacientl s diabetem (zejména u téch s doprovodnymi srde¢nimi a cévnimi obtizemi nebo s nedostate¢né kontro-
lovanym diabetem) je zvysené riziko vzniku infekci a vied(, které mohou vyustit az v amputace dolnich koncetin.
V jedné z fady klinickych studii s kanagliflozinem u pacientl s vysokym rizikem srdec¢nich a cévnich komplikaci bylo
zaznamendano malé, nevyznamné zvyseni poc¢tu nizkych amputaci. V posledni, validni klinické studii s kanagliflozi-
nem (CREDENCE) s prospektivnim sledovanim vyskytu amputaci nebyl jejich zvyseny vyskyt potvrzen. Ani u ostat-
nich inhibitord SGLT2 nebyl vyssi vyskyt amputaci prokazan. Pouziti inhibitord SGLT2 vyzaduje ale zvySenou opatr-
nost u pacientl s vy$sim rizikem pro amputaci (stav po jiz prodélané amputaci, diabeticky vred, ischemicka nemoc
dolnich koncetin, zavazna neuropatie).

Vyuziti gliflozinG u pacientd s DM2 je vyhodné z nékolika davodti:

+ plsobi novym mechanismem, nezavislym na inzulinu, a doplfuji tak efekt dalSich antidiabetik,

« lze je kombinovat prakticky se viemi antidiabetiky,

- maji komplexni metabolicky efekt,

« snizuji riziko nové vzniklého srdec¢niho selhéni i jeho zhorseni véetné hospitalizaci pro srde¢ni selhani,

« pisobi vyznamné renoprotektivné,

- empagliflozin na rozdil od ostatnich zastupci ma prokazané snizeni celkové a KV mortality ve vysoce rizikové populaci

diabetikd.

Glifloziny je mozno podavat v nasledujicich kombinacich:

- s metforminem u pacient(i nedostatecné kompenzovanych pfi maximalni tolerované davce v monoterapii,

« s derivatem sulfonylurey zejména u pacientl s nedostate¢cnou kompenzaci pfi maximalni ddvce v monoterapii,

u kterych je metformin nevhodny z dlivodu kontraindikace nebo nesnasenlivosti,

« s thiazolidindionem u pacientl s nedostate¢nou kompenzaci,

v kombinaci s gliptiny,

+ v kombinaci s GLP-1 analogy,

« v kombinaci s inzulinem ¢i analogy inzulinu.

5.Thiazolidindiony (pioglitazon)

Thiazolidindiony snizuji inzulinovou rezistenci, ale sekrece inzulinu neni ovlivnéna. Dnes se pouziva pouze jediny
zastupce - pioglitazon (15 mg, 30 mg tbl.) v kombinacni terapii s metforminem. Lze jej kombinovat i s dalSimi skupinami
antidiabetik, podle Algoritmu kombinacni terapie napf. s derivaty sulfonylurey, DPP-4 inhibitory, inkretinovymi analogy,
glifloziny i bazalnim inzulinem. V monoterapii se pouzivaji jen u pacient(, kde nelze podat metformin. PIny efekt lécby
se dostavuje az po nékolikatydennim ¢i nékolikamési¢nim podavani. Pokud ke zlepseni kompenzace DM po této dobé
nedojde, neni pioglitazon dale indikovan.

Pri [é¢bé mUze dochézet k retenci tekutiny, proto se glitazony nepodavaji u srde¢niho selhani, edémovych stavi
a dale v téhotenstvi. Lé¢ba pioglitazonem je zpravidla doprovazena zvysenim télesné hmotnosti jednak kvuli retenci
tekutin, ale jednak i vlivem narUstu tukové tkané. Pfi lé¢bé pioglitazonem je vhodné kontrolovat jaterni testy. Pioglitazon
je kontraindikovan pfi nejasné hematurii. Jista rizika pfinasi podavani glitazont pfi pocinajicim i stavajicim diabe-
tickém makularnim edému, ktery po jejich nasazeni miZe rychle narlstat a tim ohrozit zrakovou ostrost. Obdobna rizika
progrese diabetické retinopatie pfinaseji GLP-1 analoga liraglutid a semaglutid. Je proto velmi Zadouci vysetreni
ocniho pozadi jesté pied nasazenim téchto preparata!
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6. Inhibitory alfa-glukosidazy (akarbéza)

Jedinym antidiabetikem, které Ize pouZit u obou typd DM, je akarbéza. Akarbdza je inhibitor stfevni alfa-glukosidazy,
kterd $tépi disacharidy (napf. sachar6zu) a umoznuje tak jejich vstfebani. Obvyklé denni davkovani je 3x 100 mg, ale zaha-
jujeme malymi davkami, napf. 2x 50 mg, a postupné titrujeme podle tolerance pacienta. Hlavni indikaci je sniZzeni post-
prandidlni glykemie. Tento lék ma u nds nizkou Uhradu pojistovnou, proto nebyl propagovan a ma ho relativné malo paci-
entll s DM. Rovnéz dalsi léky této skupiny (voglibdza, miglitol) u nds nejsou hojnéji vyuzivany, mizeme se s nimi vak bézné
setkat u zahranicnich turistd. Pfi hypoglykemii miize akarbdza zhorsit jeji priibéh a vyznamné zpomalit Gcinek ordlné poda-
né sacharézy. Hypoglykemie primarné nevyvolava, nékdy se po dietnich chybach mohou vyskytnout dyspeptické obtize.

7. Glinidy (repaglinid, nateglinid)

Glinidy jsou nesulfonylureova sekretagoga ovliviujici prandialni vzestup glykemie. Vyznacuji se rychlym nastupem a re-
lativné kratkym plsobenim na sekreci inzulinu, takze jejich efekt je fyziologictéjsi nez u derivatd sulfonylurey. Nevyvolavaji
protrahovanou hyperinzulinemii. Podavaji se pred hlavnimi jidly, tedy tfikrdt denné, napf. repaglinid tbl. 0,5 mg, 1 mg

a 2 mg. Tyto preparaty jiz nyni nejsou preferovany, nejsou ani v doporu¢ovaném zdkladnim Algoritmu kombinaéni terapie.

8. Inzuliny

V 1é¢bé diabetu pouzivame dnes vyhradné humanni inzuliny (kratce plsobici a stfedné dlouze plsobici NPH) nebo
inzulinova analoga. Pouziti inzulinovych analog se stéle vice rozsituje. Rozlisujeme kratkodobé pUsobici (inzulin lispro,
aspart, a glulisin) a dlouhodobé pUsobici (inzulin glargin-100, glargin-300, detemir a degludek) inzulinova analoga.

Prvni skupina ovliviiuje postprandialni glykemii rychleji a nevyvolava delsi hyperinzulinemii jako humanni rychle
pUsobici inzulin, kdezto druhd skupina, oznacovana také jako bazalni analoga, se vyznacuje vyrovnanou hladinou inzu-
linu (tzv. bezvrcholovym plisobenim), coz redukuje vyskyt no¢nich hypoglykemii ve srovnéni's inzulinem NPH. Vyhody
inzulinovych analog se vyuzivaji u pacient(, ktefi nejsou uspokojivé [é¢eni humannimi inzuliny.

Pro Ié¢bu analogy u pacientd s DM2 plati stejna zasada jako pro Ié¢bu humannimi inzuliny - pokud je to mozné,
pak VZDY kombinujeme s Iéébou metforminem.

Rada studii prokdzala, Ze prosté ptevedeni na lécbu analogy humdnnich inzulindi sice nevede jednoznaéné k lepsim hod-
notdm HbA, , ale pfi stejné Grovni kompenzace vyrazné sniZuje riziko hypoglykemie, coZ md dlsledky jak zdravotni, tak
ekonomické. Analoga tak vytvdreji prostor pro zlepseni kompenzace DM, nebot u vétsiny pacientu je prdvé oteviena Ci skryta
obava z hypoglykemie nejzdvaznéjsi prekdzkou pro dosazeni cilovych hodnot glykemie a glykovaného hemoglobinu.

Samoziejmosti pfi podavani jak huménnich inzuling, tak inzulinovych analog je jejich podavani pomoci inzulinovych
aplikatoru (tzv. inzulinovych per), coz predstavuje presnou a pro pacienty Setrnou metodu aplikace inzulinu.

Novinkou jsou predplnéna inzulinova pera na jednorazové pouziti, kde odpada nutnost ménit cartridge a po spo-
tfebovani ndplné se vyhazuiji.

8.5 POSTUP PRI LECBE DIABETU 2. TYPU

Vdechna PAD je mozno kombinovat také s inzulinem (viz kapitolu 8.5.3 Algoritmus lécby diabetu 2. typu). Neni-li dostatec-
né ucinna obvykla monoterapie metforminem, je tfeba ovéfit ic¢innost kombinacni [é¢by s preparaty s inkretinovym efek-
tem (véetné inhibitort DPP-4 ¢i GLP-1 receptor agonistou) nebo s thiazolidindionem (glitazonem) nebo SGLT2 inhibitorem
(gliflozinem) ¢i derivatem SU nebo rozhodnout o kombinaci s inzulinem. Volba inzulinového preparatu (humanniinzulin ¢i
analog, kratce ¢i dlouze pUsobici), jeho davek i rozdéleni v prdbéhu dne zavisi na dosahovanych vysledcich ukazatell
kompenzace a glykemickych profilech ziskanych selfmonitoringem pomoci osobnich glukometrd (idealné vyhodnocenych
pomoci PC). O nasazeni a vedeni |é¢by inzulinem rozhoduje obvykle diabetolog, internista ¢i zkuseny vieobecny prakticky
Iékaf znaly inzulinové problematiky. Pfevod na inzulin je nutny téZ v dobé feseni akutnich situaci (napf. infekce, operace,
uraz). Pfi dlouhodobé dekompenzaci DM2, kdy selhdvaji PAD, je tfeba volit Ié¢bu inzulinem ¢i jeho kombinaci s PAD.

8.5.1 Omezenivolby antidiabetik pFi chronickém onemocnéniledvin
Volba antidiabetik pfi chronickém onemocnéni ledvin je uvedena v tabulce 6.

8.5.2 Dalsi omezenivolby antidiabetik pfi komorbiditdch

U srde¢niho selhani je podle SPC nevhodna predevsim Iécba thiazolidindiony, v téz3ich stupnich srde¢niho selhani
i 1é¢ba metforminem. U pacientl s ischemickou chorobou srde¢ni se musime vyvarovat predevsim podavani [éCiv s rizi-
kem hypoglykemie. NeutrdIni kardiovaskularni ucinky (snizeni kardiovaskuldrni mortality a kardiovaskularnich pfihod)
se naproti tomu predpokladaji u inkretinové 1é¢by. Jaterni onemocnéni jsou u diabetik(i rovnéz Casta. Jaterni steatéza
zasadni Upravu davek antidiabetik nevyzaduje. Po kompenzaci diabetu ¢i po redukci hmotnosti se jaterni steatotické
postizeni obvykle zmensi. Horsi situace nastava pfi tézsim omezeni hepatalnich funkci. Tyto pacienty lé¢ime opatrné
inzulinem s vy33im rizikem vzniku hypoglykemie. Vhodnou volbou je i linagliptin, kde podle SPC neni tfeba upravit
davkovani pfi mirném, stfednim i zavazném postizeni jaternich funkci. Pfi mirném omezeni funkce jater Ize podat
i saxagliptin a sitagliptin. Pfi zhor3eni jaternich funkci je nevhodna také Ié¢ba pioglitazonem a metforminem. P¥i zavaz-
né&jsim jaternim postizeni jsou nevhodné i derivaty sulfonylurey.

8.5.3 Algoritmus lécby diabetu 2. typu
Nedojde-li béhem 3 mésict k dosaZzeni hodnoty HbA, 53 mmol/mol a niZ3i, pfistoupime k nékteré dal3i alternativé lécby
podle algoritmu lé¢by. Metformin vynechdme pouze tehdy, neni-li sndSen nebo je-li kontraindikovan. Nové diagnostikované
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Tab. 6 - Zakladni antidiabetika — moznost pouziti pfi chronickém onemocnéni ledvin (podle stupnt CKD)
na zakladé SPC jednotlivych pfipravki

Lehka RI Stredni RI Tézka Rl Selhani ledvin/

(CKD2) (CKD3) (CKD4) dialyza (CKD5)

Clearance kreatininu

[mI/min] 30-60

Clearance kreatininu

[ml/s] 0.5-1.0
1. Biguanidy Metformin Rec:\;;::bd;vky
Glibenklamid
Gliklazid MR
2. Derivaty Glimepirid
sufonylurey
Glipizid
Gliquidon
(pouze 5 % ledvinami)
Dulaglutid
Davka 5 ug
Exenatid 2x denng,
zvySovani davky
a) Analoga obezfetné
GLP-1 Liraglutid
£ zkuenosti
=
v .. .
% Lixisenatid
= L Snizit davku na p— o
. Alogliptin Snizit davku na 6,25 mg 1x denné
Linagliptin
b) Gliptiny (pouze 5 % ledvinami)
(DPP-4 o o .
inhibitory) Saxagliptin Snizit dadvku na 2,5 mg 1x denné
. s Snizit davku na e s .
Sitagliptin 50 mg 1x denné Snizit davku na 6,25 mg 1x denné
Vildagliptin Snizit davku na 50 mg 1x denné
Dapagliflozin Ne pod.45mil/min
4.SGLT2 Empagliflozin Ne pod.45sml/min
inhibitory
(glifloziny) Ertugliflozin Ne pod.45mil/min
Kanagliflozin
5.Thiazolidin- L
di Pioglitazon
iony
6. Inhibitory .
alfa-glukosidazy Akarboza
. . Repaglinid e
7. Glinidy (pouze 8 % ledvinami) Postupovat opatrné pfi titraci
Inzulin humanni Riziko hypoglykemie - Upravy davky jsou nutné
8. Inzuliny

Inzulinova analoga Riziko hypoglykemie — Upravy davky jsou nutné

Pozn.: DPP-4 - dipeptidylpeptiddza 4, GLP-1 — glukagonu podobny peptid 1, Rl - rendini insuficience, SGLT2 - sodiko-glukdzovy kotransportér 2

¥ pind ddvka bez tprav;

nutnd tprava ddvky, upozornéni pro pouziti; B poddvdni kontraindikovdno, pfipadné nedoporuceno pro nedostatek zkusenosti
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pacienty léCime pfisn&ji k hodnoté HbA, pod 45 mmol/mol. Naopak u rizikovych a starsich nemocnych je cilova hodnota
HbA, _vys3si, a to i nad 60 mmol/mol. Pfi nesplnéni stanovenych cild Ié¢by postupujeme k dalSimu kroku.

Na obrdzku 2 na 2. strané obdlky je uveden Algoritmus kombinacni terapie vydany Evropskou spole¢nosti pro studium
diabetu (EASD), Americkou diabetologickou asociaci (ADA), Ceskou diabetologickou spole¢nosti (CDS) i Spole¢nosti
vseobecného praktického Iékarstvi (SVL), které uvadéji i dalsi skupinu SGLT2 inhibitor( (gliflozin(). Podle vysledkl velké
klinické studie (EMPA-REG OUTCOME) empagliflozin zejména v kombinaci s metforminem velmi dobte kompenzuje
DM2 a soucasné vyrazné snizuje riziko kardiovaskularnich pfihod i srde¢niho selhani. Vyrazné pozitivni je i renalni efekt
snizujici potfebu dialyzy az o 50 %. Z inkretinovych analog maji pozitivni data ohledné snizovani rizika kardiovaskularnich
prihod liraglutid, dulaglutid a semaglutid.

8.5.4 Cile terapie diabetu
Pfi terapii diabetes mellitus mame na paméti nasleduijici cile:
« normalizovat glykemii nebo ji aspon co nejvice pfibliZit k normalnim hodnotam,
« zabranit rozvoji ¢asnych i pozdnich komplikaci,

vy v

« soubézné |écit dalsi pfidruzena onemocnéni a preventivné jim predchazet.

8.5.5 Ukazatele kvality lécby diabetu
Podle dosahovanych hodnot jednotlivych sledovanych parametr( je mozno hodnotit troven kompenzace pacientl
s DM (tab. 7).

Tab. 7 - Ukazatele Ié¢by kompenzace diabetu

Glykemie v kapilarni krvi Vynikajici | Prijatelné
Nala¢no/pfed jidlem [mmol/I] 4-6,0 6,0-7,0 >7,0
1-2 hodiny po jidle [mmol/I] 5-7,5 7,5-9,0 >9,0
Glykovany hemoglobin HbA <45 45-53 >53
[mmol/mol] podle IFCC U rizikovych osob, u trvani diabetu nad 15 let
> 60 mmol/mol

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

8.5.6 Doporuceni pro volbu cilovych hodnot kompenzace diabetes mellitus

Cile l1é¢by vsak maji byt vzdy stanoveny individualné se zretelem ke stavu pacienta a pfitomnosti pfidruzenych
nemoci. Na zékladé vysledki studii doporucuji experti rozliSovat pacienty s DM2 podle vyse rizika (riziko hypo-
glykemie a pfitomnost dalsich komplikaci) a pfizplisobit podle nich cilové hodnoty. Pacienty s nizkym rizikem je
mozné vést k tésnéjsi kompenzaci HbA, do 45 mmol/mol. U pacienti se stfednim rizikem ¢i dalSimi komorbiditami
se snazime o kompenzaci do 53 mmol/mol véetné, kdezto diabetici s vy$Sim rizikem mohou mit cilové hodnoty
HbA, v pasmu mezi 54-60 mmol/mol. U kiehkych pacient(i s diabetem se doporucuji dokonce hodnoty HbA,_
v pasmu kolem 70 mmol/mol i vyssi.

V krétkosti bychom radi upozornili na kompenzaci u pacientt senior s DM 2. typu.

Je nutné rozliSovat, zda se jedna o seniory zdatné, seniory zavislé ¢i seniory kiehké. Podle téchto kategorii seniord
bychom se méli fidit i ve snaze o kompenzaci. Podrobnosti jsou uvedeny ve vydaném DP DM u starsich pacientt verze
2019 SVL CLS JEP.

Vychodiska pro volbu tésnéjsi ¢i volnéjsi kompenzace jsou uvedena na obrdzku 3. Cilové hodnoty kompenzace diabetu
volime individudlné na zakladé komplexniho posouzeni pfinosu a rizik 1é¢by.

9 TERAPIE PRIDRUZENYCH ONEMOCNENI

9.1. LECBA ARTERIALNi HYPERTENZE

Dosazeni cilovych hodnot kolem 130/80 mmHg (podle Doporuéeni Ceské spole¢nosti pro hypertenzi, SVL CLS JEP
a dalSich odbornych spole¢nosti) pfi pouziti monoterapie nebo mnohem ¢&astéji kombinace antihypertenziv s riznym
mechanismem ucinku. V 1é¢bé arteridIni hypertenze (AH) se preferuji ve dvojkombinaci dlouhodobé pusobici inhibitory
konvertujici enzymy, tj. inhibitory ACE nebo blokatory AT, receptor, tj. sartany (souhrnné blokatory RAAS) a blokatory
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Obr. 3 - Volba cile kompenzace. [Upraveno podle doporuceni EASD a ADA 2017]

kalciovych kanalt (BKK), dale do dalsi kombinace ve smyslu trojkombinace nizké davky thiazidovych diuretik (DIU) nebo
thiaziddm podobnych diuretik. U rezistentni hypertenze by pak mélo byt zvazeno pridani spironolaktonu, doxazosinu
nebo metabolicky neutrdiniho betablokatoru (napft. bisoprololu). Léky dalsi volby jsou pak centralné plsobici anti-
hypertenziva rilmenidin, moxonidin ¢i centrdlné i periferné pusobici urapidil. Doporucuji se metabolicky pozitivni ¢i
neutralni antihypertenziva, mezi néz fadime zejména prvni dvé uvedené skupiny AH. Na zdkladé vysledkd klinickych
studii preferujeme z inhibitor( ACE molekuly perindoprilu, ramiprilu a trandolaprilu, z blokator( AT, receptor( preferu-
jeme novéjsi molekuly typu telmisartanu, candesartanu, irbesartanu, valsartanu a eprosartanu. Z diuretik by se méla
preferovat co nejvice Setrna a co nejméné diabetogenni, a to indapamid 1,25 mg pres 1,5 do maximalné 2,5 mg/denné
¢i nizké davky hydrochlorothiazidu od 6,25 mg pfes 12,5 mg, z kardioselektivnich betablokatord upfednostriujeme
molekulu bisoprololu, déle pak metoprolol, nebivolol, carvedilol. V sou¢asné dobé pfi narlistajici polypragmazii u vétsiny
pacientl s DM a dalsimi komorbiditami se doporucuje preferovat fixni kombinace pfi terapii AH pro zlep3eni adherence
k terapii, tzv. single pills strategy. V dvojkombinacni terapii se doporucuji spise fixni kombinace (jak bylo jiz uvedeno),
blokatory renin-angiotenzinového systému (inhibitory ACE ¢i AT, blokatory) a blokatory kalciovych kanal( BKK. Do troj-
kombinac¢ni terapie jsou nyni na trhu k dispozici jiz fixni kombinace s blokatory RAAS + BKK + DIU obsahujici inhibitor
ACE perindopril, dale pak amlodipin a indapamid.

9.2 LECBA DYSLIPIDEMIE

Zakladem intervence dyslipidemie (DLP) je podavani statinu k dosazeni priméarniho Ié¢ebného cile, tedy cilové
hodnoty LDL-cholesterolu (LDL-c). Ta je u nekomplikovaného diabetika 2. typu stanovena na hladinu pod 2,5 mmol/l, pfi
pritomnosti dalsich rizikovych faktor( (hypertenze, renalni onemocnéni, pozitivni rodinnd anamnéza) nebo v sekundarni
prevenci u diabetikd s ICHS ¢i ICHDK jako koncentrace LDL-c < 1,4 mmol/l (viz kapitolu 9.2.1). U nemocnych s vyznamnou
hypertriglyceridemii (TG > 2,5 mmol/l) s vyhodou pouzivdme sekundérni cilovy ukazatel non-HDL cholesterol (non-HDL
cholesterol = celkovy cholesterol — HDL-cholesterol), jehoz cilové hodnoty jsou o 0,8 mmol/I vy3si nez pfislusna cilova
hodnota LDL-c. S ohledem na nutnost snizit ve vétsiné piipad( hladiny LDL-c razantné, pouzivame nejcastéji atorvastatin
a rosuvastatin, tedy statiny s nejvy3si hypolipidemickou G¢innosti. Titrace davky k cilové hodnoté je vétsinou nezbytnosti.
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Nedosahneme-li ani pfi pouziti maximalnich nebo nejvyssich tolerovanych davek statint cilovych hodnot LDL-c,
je namisté kombinace s blokatorem intestindlni absorpce cholesterolu - ezetimibem. Od 1.9. 2019 mohou ezetimib
predepisovativseobecnipraktictilékatri.Je kdispoziciive formé fixnich kombinacisatorvastatinema rosuvastatinem.
Nové je pro pacienty s familidrni hypercholesterolemii nebo ve velmi vysokém KV riziku nedosahujici cilové hodnoty LDL-c
moZnd i biologickd lé¢ba inhibitory PCSK-9.

U nemocnych s trvajici hypertriglyceridemii po dosazeni cilové hodnoty LDL-c pfi terapii statinem indikujeme
kombinacni lécbu statin a fenofibrat. Bezpecnost této kombinace je srovnatelnd s monoterapii statinem. Za popsanych
podminek snizuje kombinace statin + fenofibrat riziko makrovaskularnich i mikrovaskuldrnich komplikaci diabetu.

Hypolipidemicka lé¢ba statinem je plné indikovana i u diabetikd s chronickym renalnim onemocnénim. V tomto
kontextu vyuzivame preferenéné atorvastatin, jehoz davku neni nutné redukovat ani v pokrocilych fazich postizeni
rendlnich funkci na rozdil od rosuvastatinu.

Specifickou otazkou je indikace hypolipidemik u nemocnych s elevaci transamindz do trojndsobku horniho limitu
normy (u vyssich elevaci je nutno vysetfit pfi¢inu a postupovat individualné). U velké vétsiny diabetikd tyto alterace
jaternich testd provazi nealkoholové steatotické onemocnéni jater (NAFLD). Korekce poruch metabolismu sérovych
lipida statinem v tomto kontextu spise prispiva ke zlepseni jaterni funkce a neni tfeba se ji obavat.

Fenofibrat zvysuje litogenicitu Zludi a riziko vzniku cholecysto- a choledocholitidzy, avsak opét plati, ze snizeni hyper-
triglyceridemie fibratem plsobi na prabéh NAFLD spise pfiznivé.

Statiny i ostatni hypolipidemika jsou obecné dobfe tolerovany a i riziko Iékovych interakci neni velké. Z praktického
hlediska se vyznamné jevi pouze interakce s azolovymi antimykotiky a makrolidovymi antibiotiky. Erytromycin a klaritro-
mycin (a vSechna antimykotika) inhibuji izoenzym CYP3A4, ktery je zasadni pro metabolizaci atorva-, simva- i lovastatinu.
Naproti tomu azitromycin aktivitu tohoto izoenzymu neovliviuje. Je-li tedy u lé¢eného statinem nezbytna lé¢ba makro-
lidovym antibiotikem, volime pravé azitromycin, u pacient( uzivajicich rosuvastatin (pfipadné fluva- nebo pravastatin)
se lékové interakce bat nemusime. Pfi nutnosti systémové antimykotické terapie statin vysadime (primarni prevence)
nebo prevedeme nemocného na statin, ktery neni substratem CYP3A4 izoenzymu (rosuvastatin), coz se v kontextu
velmi vysokého KV rizika jevi jako vhodn4 alternativa.

9.2.1 Cilové hodnoty sérovych lipidii pro diabetiky

Doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu dyslipidemii v dospélosti, CSAT (Ceska spole¢nost pro aterosklerézu), 2019:

« Celkovy cholesterol < 4,5 mmol/I.

« LDL-cholesterol < 2,6 mmol/Il, event. < 1,4 mmol/I.

« Triglyceridy < 1,7 mmol/l.

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

« Non-HDL cholesterol < 3,3 mmol/l, event. < 2,6 mmol/I.

U pacientt s velmi vysokym rizikem (diabetes + manifestni kardiovaskularni onemocnéni) je Zddouci dosdhnout
hodnot LDL-cholesterolu < 1,4 mmol/l, totéz plati i pro diabetiky s dalSimi rizikovymi faktory (chronické rendlni
onemocnéni, arteridlni hypertenze, pozitivni rodinna anamnéza predc¢asné manifestace aterosklerézy, koureni
atd.) (tab. 8). Stru¢na farmakoterapie dyslipidemii u diabetikl je uvedena v tabulce 9. Pied zahajenim hypolipidemické
|é¢by je vhodné opakované stanoveni krevnich lipidd (s odstupem 2 tydnd az 2 mésicll). Pracujeme s primérnymi hod-
notami z obou méfeni a v pfipadé, ze se hodnoty vyrazné lisi, doporucujeme tieti odbér krve a vylu¢ujeme moznost
sekundarni pficiny DLP (napf. dekompenzace diabetu, abuzus alkoholu, zména Zivotospravy). Soucasné vysetfujeme
hladiny ALT a CK, TSH, renalni funkce, abychom odhalili onemocnéni sekundarné zhorsujici dyslipidemii a zvysujici riziko
komplikaci hypolipidemické [é¢by (vice viz novelizace DP Metabolicky syndrom z roku 2019; www. svl.cz).

Tab. 8 - Cilové hodnoty lipidogramu podle kategorie KV rizika (ESC/EAS guidelines 2019)

Riziko ‘ Nizké ‘ Stfedné zvysené Velmi vysoké ‘ Extrémni®
. s < 1,8 a snizeni < 1,4 a snizeni
I[_ralr_r_\gl/l] <30 ;02(’,/6 ﬁgg'nzspl ?egeljéncjggﬁ o nejméné 50 % o nejméné 50 % hodnot <1,0
? P hodnot pred lIé¢bou pred lé¢bou
Non-HDL-c | _ 54 <34 <26 <22 <18
[mmol/I]
apoB [g/1] - <1 <038 <0,65 <0,55¢9/

* Cilové hodnoty non-HDL-c jsou vzdy o 0,8 mmol/I vyssi nez prislusnd cilovd hodnota LDL-c.

TExtrémni riziko je definovdno jako vyskyt opakované KV prihody do dvou let od prvni takové uddlosti u pacienta jiz Ié¢eného statinem.

TC - celkovy cholesterol, LDL-c — LDL-cholesterol, non-HDLc — non-HDL cholesterol, apoB - apolipoprotein B. Primdrni cilovd hodnota je stanovena pro
LDL-c. Za sekunddrni cile lécby oznacujeme non-HDL cholesterol a apoB. Pro hladinu triglycerid je stanovena pouze tzv. optimdini hladina, < 1,7 mmol/I.
Nové doporucené postupy vibec neuvddeji optimdini hladinu HDL-c.

9.3 LECBA OBEZITY A NADVAHY

U diabetiki s BMI > 27 kg/m? mohou byt indikovany: inhibitory lipazy (orlistat) ve spojeni s rezimovymi opatfenimi
(dietou a fyzickou aktivitou) a dal3i kombinovanou farmakoterapii. K 1é¢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 mize dojit k remisi diabetu. U obéznich diabetik 2. typu je velmi vyhodna lé¢ba injekénimi
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Tab. 9 - Farmakoterapie diabetické dyslipidemie

Inhibitory HMG CoA reduktdzy (statiny)
Ezetimib
Sekvestranty Zlucovych kyselin (pryskyftice)

Hypercholesterolemie
(1 LDL-c + normalni TG)

Inhibitory HMG CoA reduktazy (statiny)

Kombinovand hyperlipidemie (pfi pretrvavajicich zvysenych triglyceridech fibraty v kombinaci se statiny)

(1 LDL-c + 1 TG) Ezetimib pouzit do kombinace pfi nedosazeni cilovych hodnot LDL-c ¢i pfi
intoleranci statin(

Izolovana hypertriglyceridemie Fibraty

(1 TG + normalni LDL-c) Rybi oleje (w-3 mastné kyseliny)

Pozn.: 1 LDL-c - zvyseny LDL-cholesterol, resp. celkovy cholesterol; TG - triglyceridy; HMG CoA reduktdza - 3-hydroxy-3-methyl-glutaryl-CoA reduktdza

inkretinovymi analogy (exenatid, liraglutid, lixisenatid a dalsi) a glifloziny, které snizuji hmotnost. Lé¢ba inkretinovymi
analogy je preskrip¢né zatim omezena na diabetology a internisty. U pacientd s BMI nad 35 kg/m? je mozna tzv. zvysena
Uhrada pojistovnou. Dlouho pusobici forma exenatidu mdze byt podavéna i 1x tydné. Je mozno vyuzit i nova antiobezi-
tika liraglutid (pod jinym obchodnim nazvem a s jinou indikaci nez v diabetologii) az do davky 3 mg/den s. c. a naltrexon/
bupropion az 2x 2 tbl. a 8/90 mg nebo bariatrickou chirurgii (viz novelizace DP Obezita z roku 2018; www.svl.cz).

9.4 LECBA | PREVENCE DIABETICKE NEFROPATIE

Pti lé¢bé a prevenci diabetické nefropatie je nutna i disledna lé¢ba a kontrola hypertenze - preferujeme inhibitory
RAS (inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu), tj. sartany a inhibitory ACE pro jejich prokdzanou nefroprotekti-
vitu. Cilovy krevni tlak u pacientd s diabetickou nefropatii je 130/80 mmHg (podle doporuéeni Ceské nefrologické
spole¢nosti). U hypertenznich pacientl s diabetickou nefropatii by mély byt soucasti 1écby hypertenze (od stadia
mikroalbuminurie) inhibitory ACE nebo sartany. Kombinace inhibitord ACE a sartan( se vzhledem k zvysenému riziku
hyperkalemie nedoporucuje. Lé¢ba inhibitory ACE nebo sartany ve velmi nizkych davkach by méla byt zvazena
i u normotenznich pacientl s diabetem 2. typu a albuminurii (vice viz Diabetické onemocnéni ledvin v kapitole 6.2.1).

Poskozeni cilovych organu, respektive subklinické organové poskozeni a interpretace vysledku:

Nélez hrani¢nich nebo mirné abnormalnich hodnot vztahujicich se k funkci ledvin (viz nize) ma vést k intenzivné;si
[é¢bé diabetu, ale i arteridlni hypertenze tak, aby bylo dosazeno co nejlepsich hodnot kompenzace.

- Mirny vzestup sérové koncentrace kreatininu (3: 115-133, Q: 107-124 umol/I).

+ Nizka glomerularni filtrace (< 60 ml/min/1,73 m? < 1,0 ml/s/1,73 m?)!ll

- Mikroalbuminurie (albumin 30-300 mg/24 h nebo pomér albumin/kreatinin v mo¢i [ACR]: & 2,5-25 mg/mmol,

Q:3,0-30 mg/mmol kreatininu).

10 DISPENZARIZACE PACIENTA
S DIAGNOZOU DIABETES MELLITUS

U pacienta s diagndézou diabetes mellitus (DM) rozhoduje o dispenzarizaci v souladu s § 31 zakona ¢. 48/1997 Sb.,,
o verejném zdravotnim pojisténi, v platném znéni, vyhradné jeho registrujici Iékat, kterym je vSeobecny prakticky Iékar,
ktery odpovida za Ucelnost a koordinaci dispenzarni péce.

Pacient mize byt dispenzarizovan pro jednu diagnézu pouze u jednoho osettujiciho |ékare. Ma-li diabetolog, inter-
nista ¢i jiny specialista pojisténce prevzit do dispenzarizace, musi véeobecny prakticky lékaf pfed odeslanim pojisténce
vyplnit tiskopis 06k (Poukaz na vysetieni/osetieni) nebo vymeénny list, kde uvede dlivod pro predani do péce - tedy ze
jde o dispenzarizaci.

Dispenzarizace probihd v souladu s vyhlaskou ¢. 386/2007 Sb., kterou se stanovi nemoci, u nichzZ se poskytuje dispen-
zarni péce, ¢asové rozmezi dispenzarnich prohlidek a oznaceni specializace dispenzarizujiciho Iékare, s tim, Ze dispenzarni
prohlidky se provadéji v takovém ¢asovém rozmezi, které vyzaduje zdravotni stav pacienta, nejméné vsak jedenkrat rocné.
Dispenzarizujici 1ékaf kromé klinického vysetieni vykazuje také vykon cislo 09532 (prohlidka osoby dispenzarizované).

Prognoéza: Prognodza je zdvazna vzdy a v kazdém véku. Neexistuje lehky diabetes, pouze jen dobfe nebo Spatné [éce-
ny. Bez farmakologické lécebné intervence nelze u diabetik{l 2. typu zabranit rozvoji makrovaskularnich i mikrovasku-
[arnich komplikaci. U vSech diabetikl zhorsuje kardiovaskularni prognézu postizeni ledvin.

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

Kvalifika¢ni predpoklady: Péci o diabetiky 2. typu zajistuje vieobecny prakticky lékaf (VPL) nebo diabetolog s po-
zadovanym vybavenim ordinace a se zajisténou navaznosti vysetieni laboratornich biochemickych parametr(i krve
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Vseobecny :
prakticky lékaf U vieobecného praktického lékare Diabetolog

a) DM bez komplikaci MI + MA
MI (mikroangiopaticka komplikace)

MA (makroangiopaticka komplikace) » - .
Cerstvé diagnostikovany DM

DM2 non-DM2 ——mMmMmmm

A

Za 6 mésict HbAic < 53 mmol/mol e i Za 6 mésicl HbAc > 53 mmol/mol
Zahajena lécba

v

A

ke konzultaci ¢i dispenzarizaci

ZGstava HbA:c < 53 mmol/mol e s s 2x za sebou HbA:c > 53 mmol/mol
< Chronicka lécba

v

ke konzultaci ¢i dispenzarizaci

b) DM2 s mikroangiopatickou komplikaci

ke konzultaci

v

Cerstvé diagnostikovany DM

Ci dispenzarizaci

ke konzultaci

v

Chronicky Iéceni diabetici —
Cl dlspenzarlzaa

¢) DM s makroangiopatickou komplikaci (pacient vy3etfen, diagnéza byla/nebyla stanovena)

Dg. ICHS, CMP nebo ICHDK

HbA:c > 53 mmol/mol
ke konzultaci ¢i dispenzarizaci

Nejsou pfitomny v z . 2
< Pfi stanoveni diagnézy DM

HbAsc < 53 mmol/mol nebo délka diabetu do 15 let

\4

dtto dtto

A
\ 4

Léceny diabetik
HbA: < 60 mmol/mol Vice ne? 15 let HbA:c > 60 mmol/mol
ke konzultaci ¢i dispenzarizaci

Obr. 4 - Algoritmus dispenzarizace u pacientt s DM.

a moce v akreditované laboratofi ¢i s certifikovanymi pfistroji pro ambulance. VPL ma mit zajisténu ndvaznost na dia-
betologickou ordinaci ¢i spadové diabetologické centrum. PéCi o vSechny diabetiky 1. typu a $patné kompenzovatelné
diabetiky 2. typu ma provadét diabetolog. Spoluprace s neurologickou, o¢ni, nefrologickou, kardiologickou a angio-
chirurgickou ambulanci ¢i dalsimi specializovanymi pracovisti by méla byt samoziejmosti.

Konzultace pacient s diabetem 2. typu a jejich eventudlni predavani do péce mezi véeobecnymi praktickymi lékafi

a diabetology v praxi funguje — algoritmus spravného postupu pfi dispenzarizaci (viz téz obr. 4) je nasledujici:

1. Cerstvé diagnostikovaného pacienta preda vieobecny prakticky lékaf, u kterého je pacient registrovan, k dispenza-
rizaci do diabetologické ordinace pfi podezieni na jiny typ diabetu nez DM2.

2.U cerstvé diagnostikovaného pacienta s DM2 a bez pfidruzenych komplikaci zahajuje terapii véeobecny prak-
ticky lékar, u kterého je pacient registrovan, a dispenzarizuje jej. V pfipadé, ze ma pojisténec za Sest mésicl
HbA,_ > 53 mmol/mol, odesild jej ke konzultaci ¢i dispenzarizaci do diabetologické ordinace. V pfipadg, ze ma pa-
cient i za dvanact mésict HbA, > 53 mmol/mol, odesila jej ke konzultaci nebo dispenzarizaci stran komplexni
terapie do diabetologické ordinace.

3. U Cerstvé diagnostikovaného pacienta s DM2 a se soucasné prokdzanou mikroangiopatickou komplikaci by mél
byt zdravotni stav konzultovan s diabetologem, kterému m{ize byt téZ pacient predan do dispenzarizace, z dvo-
du zahdjeni a stratifikace terapie. Obdobné se postupuje v pfipadé, kdy se u pacienta s jiz [é¢enym DM2 vyskyt-
ne mikroangiopaticka komplikace. V pfipadé dispenzarizace tohoto pacienta v diabetologické ordinaci je nutnou
a nedilnou soucasti komplexni terapie stran viech pridruzenych komorbidit.

4.U cerstvé diagnostikovaného pacienta s DM2 a se soucasné prokdzanou makroangiopatickou komplikaci, ale
s HbA, < 53 mmol/mol, provadi dispenzarizaci vdeobecny prakticky Iékaf. V pfipadé symptomatického onemoc-
néni ve smyslu makroangiopatickych onemocnéni a HbA, > 53 mmol/mol je pacient odesilan ke konzultaci Ci
dispenzarizaci do diabetologické ordinace, kde probiha komplexm terapie vcetné lécby pridruzenych komorbidit.
- Pacienti s DM2 léceni déle nez 15 let majici HbA, < 60 mmol/mol mohou byt ponechani v dispenzarizaci vieo-

becnych praktickych 1ékafd, u kterych jsou registrovani.
« Pacienti s DM2 |éCeni déle neZ 15 let majici HbA, > 60 mmol/mol by méli byt odeslani ke konzultaci ¢i dispenza-
rizaci do diabetologické ordinace, kde bude probihat Ié¢eni DM véetné [é¢by pridruzenych komorbidit.

.

DOPORUCENE POSTUPY PRO VSEOBECNE PRAKTICKE LEKARE



DIABETES MELLITUS - NOVELIZACE 2020 ..

Tab. 10 - Napln dispenzarni prohlidky a laboratornich vysetfeni u pacientd s DM 2. typu pfi ambulantnich
kontrolach (Doporuceni klinickych a laboratornich vysetieni)

Glykemie nala¢no ¢i postprandidlni

kazda kontrola (a 3 mésice

Krevni tlak

Hmotnost

( )
kazda kontrola (a 3 mésice)
kazda kontrola (a 3 mésice)

Inspekce a vysetfeni dolnich koncetin

kazda kontrola (a 3 mésice)

HbA, 1x za 3 mésice do kompenzace cilovych hodnot
DM; dale 1x za 6 mésict

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

Krevni obraz 1x ro¢né

Urea, kreatinin, Na*, K*, CI-, kyselina mocova, ALT, AST, GMT

1x ro¢né u vsech

eGFR dle rovnice CKD-EPI

« 1x ro¢né u vsech pacientt

« vhodné 2x ro¢né u pacient(l pfi hrani¢nich
hodnotach eGFR 60 ml/min

« zZvazit 2X ro¢né u pacientt nad 65 let véku

« minimalné 2x ro¢né i Castéji pfi poklesu eGFR
pod 60 ml/mol

Mo¢ chemicky, event. i sediment

1x ro¢né

Mikroalbuminurie/proteinurie

1% ro¢né (pfi pozitivité jesté 1x opakovat)

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

Ocni vysetieni (pozadi) 1x ro¢né
Interni vySetfeni* 1% ro¢né
EKG 1x ro¢né
Orienta¢ni neurologické vysetfeni* 1x ro¢né

TSH, fT4 - fakultativné

pfi podezieni na tyreopatii, vhodné vy3etfit
pred zahajenim hypolipidemické farmakoterapie

* Provddi dispenzarizujici Iékar — zaméreni na postiZeni velkych cév a zndmky ischemické choroby srdecni, dolnich koncetin a CNS (cilend anamnéza
a objektivni vysetieni vcetné poslechu krkavic, stehennich tepen a palpace perifernich tepen). Ndlez pri internim vysetieni vede k indikaci dalsich

laboratornich vysetreni (krevni obraz, enzymy apod.).

5. U vech pacientl je potfebné postupovat individualné v souladu s jejich zdravotnim stavem a preferencemi pfi

respektovani prava na vlastni volbu o3etfujiciho Iékare.

Napln dispenzarnich prohlidek: Napln dispenzarnich prohlidek a laboratornich vysetieni u pacientll s diabetes

mellitus 2. typu uvadi tabulka 10.

11 KODY VOYKAZOVANE ZDRAVOTNIM POJISTOVNAM
U PACIENTU S DM2 V ORDINACI VPL

« K6d 01201- péce o stabilizovaného kompenzovaného diabetika 2. typu, ktery neni v pravidelné péci diabeto-
loga a je dispenzarizovan u VPL; vysetfeni je limitovano 4x ro¢né.

Dale je mozno si pozadat o kody:

« K6d 01441 - stanoveni glukézy glukometrem; tento kdd Ize jiz vykazovat a pouzit pfi dispenzarni prohlidce, a to
ve frekvenci 3x rocné (1x ro¢né musi byt vysetiena glykemie ve spadové biochemické laboratofi).

« Kod 81327 - albumin - priikaz v moci; vykazujeme ve frekvenci 1x ro¢né.

« Kod 12024 - oscilometrické vysetieni DKK v ambulanci a stanoveni ABI (index); vykazujeme ve frekvenci 1x ro¢né;

indikace u tohoto vysetieni (celkem 3 oblasti indikace):
1. ICHDK susp.,
2.DM 2. typu,
3.Vék 60 let + 1 rizikovy faktor.

Pozn.: Toto vysetreni Ize realizovat a vykdzat prislusné zdravotni pojistovné 1x ro¢né u vsech dispenzarizovanych a léce-

nych pacientt v ordinaci VPL.
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« K6d 09532 - prohlidka osoby dispenzarizované; osoby pro chronické onemocnéni (DM2) dispenzarizované v pfi-
slusné ambulanci; vykazujeme ve frekvenci 4x ro¢né a 3 mésice.
« Kod 09127 - EKG vysetieni; vykazujeme ve frekvenci 1x ro¢né pro uvedenou diagnézu.
+Kéd 01445 - stanoveni HbA, v ambulanci lékafem; vykazujeme 1-3X ro¢né v ambulanci podle kompenzace
a 1x ro¢né posildame do spadové biochemické laboratofre.
« Kod 09123 - analyza moci chemicky; vykazujeme ve frekvenci 1x ro¢né pro uvedenou diagnézu.
Novinky od roku 2019
« Kod 13024 - Vysetieni rizika syndromu diabetické nohy = 116 bodi.
V souvislosti s bonifika¢nim programem VZP CR s ndzvem VZP PLUS - Organizace a hodnoceni kvality péce o pacienty
s onemocnénim diabetes mellitus - DM (VZP PLUS - DIABETES), ktery byl spustén 1. 7. 2019, se objevila pro VPL moz-
nost nasmlouvani vykonu 13024 v rdmci tohoto programu. Vykon Ize zatim nasmlouvat pouze v rdmci programu VZP
PLUS - DIABETES.
« Nova pravidla preskripce zdravotnich prostiedki (platna od 1. 12. 2019):
Skupina 05 - ZP pro pacienty s diabetem: Nové - diagnostické prouzky pro stanoveni glukézy z krve (100 ks/rok).
U VPL nelze zatim predepsat glukometr a lancety.

Novinky od roku 2020

« Kod 01204 - Péce o pacienta s prediabetem = 350 bodu.

Popis: Vysetieni prediabetika, ktery je dispenzarizovan u véeobecného praktického Iékare. Pacient musi splfiovat dia-
gnosticka kritéria prediabetu podle Doporuceného postupu Prediabetes. Vykon nelze vykazat s vykonem ¢. 09532.

Priibéh vykonu: Vykon je zahajen aktualizaci anamnézy a rozborem subjektivnich potizi a problému pacienta, pro-
studovanim veskeré dostupné dokumentace pacienta. U nového zachytu sezndmeni pacienta s podstatou onemocnéni
prediabetem a s rizikem rozvoje diabetu 2. typu, jeho komplikaci a komorbidit. Edukace seznamujici pacienta se zdsadami
dietniho rezimu, pohybové aktivity, terapii a jejim cilem. Reedukace pfi naslednych vysetrenich. Vystaveni poukazU
a zadanek, vypsani receptu. Zapis do dokumentace a stanoveni terminu pfisti dispenzarni prohlidky.

Kategorie: P - hrazen plné.

Omezeni frekvenci: 2x za rok.

Obvykla doba trvani celého vykonu: 30 minut.

Podminky: Pacient musi spliovat diagnosticka kritéria prediabetu podle Doporuéeného postupu Prediabetes CLS JEP.

Cena: 350 bodl = 451 K¢.
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