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I. Celkova charakteristika

1. Definice a charakteristika pfedmétu doporuceného postupu

Diabetes mellitus 2. typu je nejcastéjsi metabolickou chorobou vyznacujici se vV pocatku
onemocnéni relativnim nedostatkem inzulinu, ktery vede v organismu k nedostatecnému
vyuziti glukdzy projevujicimu se hyperglykémii. Porucha ma progredujici charakter. Diabetes
mellitus 2. typu vznika pii kombinaci porusené sekrece inzulinu a jeho ptisobeni v cilovych
tkanich, pficemz kvantitativni podil obou poruch mize byt rozdilny. Nezbytnym
ptedpokladem vzniku diabetu 2. typu je pfitomnost obou poruch, na nichz se podileji jak
faktory genetické, tak i faktory zevniho prostiedi. Hyperglykémie je jednim z projevi
metabolického syndromu. Nemocni s diabetem 2. typu maji soucasn¢ dalsi abnormity
(dyslipidemii, arterialni hypertenzi, centralni obezitu, endotelialni dysfunkci, vyssi pohotovost
k tvorbé trombu), které zvysuji jejich kardiovaskularni riziko, véetné rizika srdeéniho selhani,
déle riziko nddorovych onemocnéni, obstrukéni spankové apnoe, nealkoholové jaterni
steatozy a steatohepatitidy, demence a dalSich komorbidit.

2. Epidemiologicka charakteristika

Podle epidemiologickych tidajiit Narodniho zdravotnického informacéniho systému (NZIS)
bylo v Ceské republice k 31.12.2018 hl4geno celkem 1 018 283 diabetiki, z nichz u 92 %
bylo klasifikovano jako diabetiki 2. typu. Znamena to, Ze diabetes 2. typu se rozhodujicim
zpiisobem podili i na problémech spojenych s komplikacemi provézejicimi toto onemocnéni.
Podle statistickych tdaji doslo v pribéhu poslednich 30-35 let ke ztrojnasobeni poctu
registrovanych diabetikii v Ceské republice. Absolutni podet diabetikii 2. typu nartista a s nim
se zvySuje 1 pocet cévnich komplikaci zahrnujicich jak mikroangiopatii tak makroangiopatii.
Tyto pozdni komplikace jsou pfedmétem samostatnych doporucenych postupti, a proto zde
nejsou podrobnéji rozvadeny.

Vedle diagnostikovanych diabetikil 2. typu zlstava v nasi populaci jesté znacny pocet
nepoznanych diabetikil, u nichZ se na diagnozu ptichdzi teprve pii vysetfeni komplikujiciho
onemocnéni nebo zcela ndhodné, pfi¢emz tato diagndza byva vétSinou stanovena az po
nékolikaletém asymptomatickém priib&éhu diabetu.

Casna diagnostika diabetu v siti zdravotnickych zafizeni, spravné vedena 1é¢ba a cilené
vyhledavani ¢asnych stadii diabetickych komplikaci jsou hlavnim cilem modernich
diagnosticko-terapeutickych postupii v diabetologii. Jsou proto i pfedmétem téchto
doporuceni péce o diabetika 2. typu. Dal§im tkolem je vyhledavani rizikovych osob a
systematicka prevence diabetu v populaci.

3. Personalni a technické predpoklady

Predpokladem diagnostiky a terapie diabetu 2. typu je fungujici ambulantni sit’ praktickych
1ékatti uzce spolupracujicich s diabetologickymi ordinacemi 1 s ordinacemi dalSich specialisti.
Na ambulantni urovni probiha cilené vyhledavani a diagnostika diabetu, pfi¢emz se vyuziva
laboratorniho zazemi ve spadovych biochemickych laboratotich. Dostupnost komplementu je



soucasné technickym piedpokladem diagnostiky i terapie diabetu. Pro screening diabetu a
orienta¢ni posouzeni aktudlniho stavu diabetu vyuZzivaji ambulantni 1ékafi glukometry urené
ke stanoveni glykémii, které vSak nelze pouzivat k potvrzeni diagndzy diabetu.

O pacienty s diabetem 2. typu pecuje diabetolog, internista ¢i prakticky 1ékar s
pozadovanou erudici v oboru (atestace, kursy, kontinudlni postgradualni vzdélavani).
Zakladem péce o diabetiky je tymova spoluprace praktickych 1ékaii se specialisty i mezi
specialisty navzajem.

I1. Klinicky obraz, diagnostika, terapie
1. Klinicky obraz diabetu 2. typu

Rozvinuté priznaky diabetu zahrnuji Zizen, polyurii, polydipsii a s nimi spojenou
vystupiiovanou Unavu. Nechutenstvi ¢i hmotnostni tubytek nemusi byt pfitomen. Ve vétsing
pripada diabetu 2. typu vsak typické ptiznaky zcela chybéji. Pacient je asymptomaticky a to 1
pti hodnotéach glykémie vyrazné€ prevySujicich 10 mmol/l. Jindy je podezieni na diagnézu
diabetu vysloveno pfi jiné symptomatologii (kozni zanétlivé onemocnéni, pruritus, porucha
zraku aj) nebo v rdmci jiného onemocnéni (ischemickd choroba dolnich konéetin, ischemicka
choroba srde¢ni, cévni mozkova piihoda, srde¢ni selhdni aj). V tomto piipad¢ je pak zapotiebi
ovéftit diagnozu za standardnich podminek. Podrobnosti klinického obrazu jsou uvedeny v
piislugnych uéebnicich 13,

2. Vyhledavani (screening) diabetu

K vyhledavani diabetu se pouziva hodnoceni glykémie, kdezto vySetieni moce (glykosurie)
nepostacuje a bylo ze screeningu vylouc¢eno. Glykémie se vysetiuje v plné kapilarni krvi nebo
Vv Zilni plazmé:

- jednou za dva roky (u nerizikovych jedinct, zejména ve véku nad 40 let jako soucést
preventivnich prohlidek)

- jednou ro¢n¢€ u osob se zvySenym rizikem (prediabetes, nemocni s kardiovaskularni
ptihodou v anamnéze, diabetes v rodinné anamnéze, obezita, arterialni hypertenze,
dyslipidémie ¢i hyperlipoproteinémie, vyskyt poruchy glukézové tolerance v anamnéze,
gestacni diabetes ¢i porod plodu o hmotnosti nad 4 kg, syndrom polycystickych ovarii
/PCOS/).

- okamzité u osob se zjevnymi ptiznaky (viz vyse)

Screeningové vysetieni poruch glukozové homeostdazy (diabetu + prediabetu) je pozitivni
Vv ptipadech, kdy je:

- nahodna glykémie (stanovenda kdykoliv béhem dne a nezéavisle na jidle) v pIlné kapilarni
krvi (stanoveni na glukometru je mozné) > 7,0 mmol/l nebo v Zilni plazmé > 7,8 mmol/l
nebo

- glykémie nala¢no v zilni krvi stanovena v laboratofi (nikoliv na glukometru) > 5,6
mmol/Il
nebo

- glykovany hemoglobin (HbA1lc) stanoveny v laboratoti) > 39 mmol/mol (fakultativn¢)

U osob se zvySenym rizikem je vhodné pouzit soucasné dva screeningove testy, nejlépe
vySetieni glykémie na lacno a HbAlc. Alternativou je screening pomoci oGTT,

3. Diagnostika diabetu



Pti podezieni na diabetes mellitus je tfeba potvrdit diagnézu onemocnéni standardnim
postupem. O diagnoze diabetu svédci:

a) ptitomnost klinické symptomatologie provazené ndhodnou glykémii vyssi nez 11,0
mmol/l a nasledné glykémii v Zilni plazmé nalacno rovnou nebo vyssi nez 7,0 mmol/l (staci
jedno stanoveni)

b) pfi neptitomnosti klinickych projevii a nalezu glykémie v Zilni plazmé nalacno rovné
nebo vyssi nez 7,0 mmol/l po osmihodinovém la¢néni (ovéFit aspon dvakrat)

¢) nalez glykémie V Zilni plazmé za 2 hodiny pii oGTT vyssi nez 11,0 mmol/l.

Od stanoveni diagndzy diabetu je vhodna konziliarni spoluprace praktického 1ékare s
diabetologem. V piipad¢, Ze se vyskytnou pochybnosti o typu diabetu a o volbé spravné
terapie (zejména inzulinu), doporucuje se ponechat vedeni 1é¢by na diabetologovi. V
diferencialni diagnostice je zapotiebi vyloucit jind onemocnéni, kterd mohou byt provazena
diabetem (v tomto ptipadé se nejedna o diabetes 2. typu, ale sekundarni diabetes nebo jiné
typy diabetu — zejména u mladsich pacientt).

4. VySetfeni pri zjiSténi diagnozy

U kazdého nové zjiSténého diabetika ziska oSetiujici 1ékat anamnesticka data, provede
fyzikalni a pomocna laboratorni vySetfeni a stanovi 1é¢ebny plan.
Anamnéza:
- symptomy nemoci,
- rizikové faktory aterosklerozy (koufeni, hypertenze, obezita, hyperlipoproteinémie, véetné
rodinné anamnézy)
- dietni navyky, stav vyzivy,
- fyzicka aktivita,
- podrobnosti v dosavadni terapii (s ohledem na mozné ovlivnéni glykémie)
- ptitomnost jinych onemocnéni ve vztahu ke komplikacim diabetu (o¢i, srdce, cévy, ledviny,
nervovy systém)
- frekvence, zavaznost a pficina akutnich komplikaci,
- psychosocialni a ekonomické faktory ovliviujici 1é€bu,
- rodinna anamnéza diabetu a dalSich endokrinnich onemocnéni,
- gestacni anamnéza (hmotnost déti, narozeni mrtvého ditéte ap),
- choroby, u nichz mtze byt diabetes sekundarnim onemocnénim

Fyzikalni vysetreni:

- vyska, hmotnost, hmotnostni index BMI (podil hmotnosti v kg a druhé mocniny vysky v
metrech), obvod pasu (v cm)

- krevni tlak,

- vySetteni srdce, posouzeni tepové frekvence,

- vySetieni klize,

- vySetfeni §titné Z1azy,

- vySetieni krénich tepen a tepen dolnich koncetin,

- orienta¢ni neurologické vySetfeni dolnich koncetin,

- neurologické vySetfeni (individualn¢).

- vySetfeni rizika syndromu diabetické nohy vcetné vySetieni Dopplerem

- oftalmologické vySetieni (o¢ni pozadi),



Laboratorni vySetreni:

- glykémie nala¢no a postprandialné (znalost obou se doporucuje),

- sérové lipidy (celkovy cholesterol, HDL a LDL cholesterol, non HDL cholesterol,
triacylglyceroly),

- Na, K, Cl, Ca, fosfaty, mocovina, kreatinin + kalkulovana glomerularni filtrace (eGF),
kyselina mocova v séru, ALT, AST, ALP a GGT,

- glykovany hemoglobin (HbA1c),

- mo¢ chemicky + mocovy sediment,

- kultivacni vySetteni (dle ndlezu v mocovém sedimentu),

- albuminurie

-TSH

Dalsi vysetreni:

Ekg

5. Terapie diabetu 2. typu
Cilem 1é¢by diabetu je prodlouzeni a zkvalitnéni Zivota nemocnych s diabetem. Snahou je
snizit celkovou mortalitu a morbiditu, zejména souvisejici s kardiovaskularnimi
komplikacemi a nadory; udrzet dlouhodob¢ optimalni metabolickou kompenzaci a zpomalit
vznik a rozvoj chronickych mikrovaskularnich komplikaci diabetu; a kone¢n€ minimalizovat
riziko akutnich komplikaci (hypo/hyperglykémie).
Lécba hyperglykémie je u nemocného s diabetem 2. typu soucéasti komplexnich opatieni,
ktera zahrnuji i 1é¢bu hypertenze, dyslipidémie, obezity a dalsich abnormalit. Ukazatele
kvality 1é€by nemocného s diabetem a jejich cilové hodnoty, které jsou horni hranici
normalnich hodnot a pro ¢ast nemocnych nejsou prakticky dosazitelné, uvadi tabulka ¢.1. Pro
konkrétniho pacienta by mély byt terapeutické cile vzdy stanoveny INDIVIDUALNE. Pii
1é¢beé hyperglykémie se snazime dosahnout cilovych hodnot glykémii, minimalizovat pocet
nezdvaznych a vyloucit zdvazné hypoglykémie. U pacientli s nadvahou a obezitou by méla
byt preferovana antidiabeticka 1€¢ba s ptiznivym vlivem na télesnou hmotnost. LéCba by méla
byt agresivni a bezpecna, s kontrolou HbAlc kazdé 3 mésice a opakovanou revizi reZimovych
opatieni, dokud neni dosazeno idealné¢ HbAlc pod 45 mmol/mol u 0sob s nizkym rizikem
nezadoucich piihod (tj. bez zavaznych piidruZzenych chorob a zejména u kratce trvajiciho
diabetu), za uspokojivou kompenzaci Ize povazovat hodnoty HbAlc pod 53 mmol/mol. U
pacienti S pfidruzenymi zavaznymi chorobami, u nichz je vyskyt hypoglykémii rizikovy, je
cilova hodnota HbA1c¢ stanovena individudlné tak, aby ji bylo mozno dosahnout bez
nadmérného rizika hypoglykémie. Po dosazeni cilovych hodnot HbAlc je minimalni
frekvence kontrol 1x za 6 mésict.
K osobam s nizkym rizikem se fadi pacienti s kratce trvajicim diabetem, bez cévnich zmén a
s vychozimi hodnotami glykovaného hemoglobinu do 70 mmol/mol. U kiehkych seniort se
voli 1écba tak, aby nemocny byl bez subjektivnich obtizi souvisejicich s hypoglykémii nebo
hyperglykémii, pficemz diraz je nutno klast na vylouceni hypoglykémie.

Lécebny plan ma byt navrzen tak, aby se dosahlo optimalni kompenzace diabetu co
nejdiive po stanoveni diagnézy s ptihlédnutim k v€ku, zaméstnani, fyzické aktivite,
ptitomnosti komplikaci, pfidruzenym chorobam, sociélni situaci a osobnosti nemocného.

Lécebny plan zahrnuje:

- individuélni doporuceni dietniho reZimu s podrobnou instruktazi,

- doporuceni zmény zivotniho stylu (fyzicka aktivita, zakaz kouteni),

- stanoveni individualnich cilt (glykémie nala¢no i postprandialné, HbAlc, hmotnost, krevni
tlak, krevni tuky apod.).



- strukturovanou edukaci pacienta a je-1i to mozné i ¢lent rodiny (viz piislusny doporuceny
postup),

- selfmonitoring pacienta (pfedevsim glykémii, ale podle zdravotniho stavu i krevniho tlaku,
hmotnosti) s prislusnou edukaci uprav rezimu,

- farmakologickou 1é¢bu diabetu a dalSich pfidruzenych nemoci

- psychosocialni péci

5.1. Nefarmakologicka 1écba

Tvoti zéklad 1é¢by diabetu 2. typu. Zahrnuje volbu individualné stanovenych dietnich
opatteni a fyzické aktivity, jeji soucasti je 1 edukace diabetika v piislusnych upravach
1écebného rezimu. Energeticky obsah stravy je zvolen s pfihlédnutim k télesné hmotnosti,
véku a rezimu diabetika (viz ptisluSny doporuceny postup). OSetiujici 1ékat stanovi, zda
postacuje dieta diabeticka (s ptislusnym limitem sacharidt), ¢i zda je vhodnéjsi dieta redukéni
s ohledem na stupeit nadvahy (viz Doporuceny postup dietni 1é¢by pacienti s diabetem).
Cilem rezimovych opatieni je ptiblizit se k idealni hmotnosti. U obéznich diabetikli se
doporucuje dieta redukéni.

Podrobna pravidla pro edukaci nemocnych s diabetem jsou piedmétem samostatného
doporucéeného postupu CDS.

5.2. Farmakologicka 1é¢ba

Zahajuje se ihned pfi stanoveni diagndzy diabetu zaroven s rezimovymi opatenimi.
Algoritmus farmakologické 1é&by vychazi z konsenzu ADA/EASD * a je upraven podle
soucasnych poznatkl (Schéma 1).

V soucasné dobé je ke klinickému pouZiti registrovana fada antidiabetik, kterd efektivné a
vz4ajemné srovnatelné sniZzuji hladiny krevniho cukru a HbAlc. Soucasné u vybranych skupin
nemocnych by mélo byt nezavisle na hladiné¢ HbA1c vZdy zvaZeno antidiabetikum

S prokdzanym ptiznivym efektem na danou komorbiditu, tj. u osob s vysokym
kardiovaskularnim rizikem — agonisté GLP-1 receptorti nebo glifloziny a u osob s rizikem
srde¢niho selhani — glifloziny. U nemocnych se znamkami postiZeni ledvin se vyuziva
renoprotektivni efekt gliflozind, 1ékem dalsi volby jsou agonisté GLP-1 receptort. Néktera
antidiabetika (liraglutid a empagliflozin) maji navic k dispozici mortalitni data dokladajici
jejich pfiznivy vliv na dlouhodobou prognézu rizikovych pacientt s diabetem. Pfi volbé
farmak davame prednost bezpecnym antidiabetiktim, zejména s nizkym rizikem hypoglykémii
(metformin, gliptiny, agonisté GLP-1 receptord, glifloziny). U pacientli s nadvahou a
obezitou by méla byt preferovana antidiabetickd 1écba s ptiznivym vlivem na télesnou
hmotnost. Zvazujeme i dalsi vlastnosti antidiabetik, které¢ by mohly mit vztah k dlouhodobé
prognoze nemocného. Je to naptiklad vliv na hmotnost ¢i na postprandialni glykémie, které
vyznamn¢ ovliviiuji dlouhodobou kompenzaci diabetu. Zaroven hodnotime u kazdého
antidiabetika jeho individudlni snasenlivost a vedlejsi t€inky. Vedeni 1é€by vyzaduje tudiz
jejich vybornou znalost.

Lékem prvni volby je metformin. Jiné antidiabetikum se pouzije bud’ pfi jeho nesnasenlivosti,
nebo po zvazeni indikace piislusné skupiny, nevyzaduje-li zavaznost poruchy glykoregulace
nebo klinicky stav pacienta pouzit zpocatku inzulin (inzulinova analoga). Pokud monoterapie
nevede do Sesti mésicti od jejiho nasazeni k dosazeni pozadované kompenzace (Tab.1), je
tieba zvolit jednu z variant kombinované terapie peroralnimi antidiabetiky nebo i inzulinem.
Hodnota HbAlc 53 mmol/mol je obvyklou hranici, kdy se reviduje 1é¢ba, zvysuji davky



antidiabetik nebo se upravuje jejich kombinace vCetné inzulinu. Efekt 1€cby po stanoveni
diagndzy diabetu se ma hodnotit po tifech mésicich. Pokud zvolena kombinovana 1é¢ba
nevede do Sesti mésicu k prokazatelnému zlepSeni kompenzace diabetu (k poklesu HbAlc
aspon o 10 % vychozi hodnoty), je tfeba zménit antidiabetikum, jeho davkovani nebo
kombinaci antidiabetik.

Alternativni moznosti je zahajeni 1é¢by dvojkombinaci ¢i trojkombinaci antidiabetik. Mizeme
ji individualné zvazit, obvykle pokud hodnota HbAlc pti diagnoze diabetu piesahuje 60
mmol/mol. Stejné tak, pokud to vyzaduje klinicky stav nemocného (subjektivni obtize,
glykémie nad 15 mmol/l ¢i HbAlc nad 75 mmol/mol), je mozné zvolit od pocatku 1écbu
inzulinem (mize jit o 1écbu prechodnou).

Inzulin se obvykle ptidava k monoterapii ¢i ke kombinaci antidiabetik, ale zpravidla se
doporucuje lé¢ba inzulinem tehdy, pokud neni uspokojiva kompenzace pii dvojkombinaci ¢i
trojkombinaci jinych antidiabetik. Preferuje se zahajeni 1é¢by bazalnim inzulinem, pfti
intenzifikaci 1é¢by bazalnim inzulinem je vhodné preferovat kombinaci s agonisty GLP-1
receptoril ped intenzifikovanym inzulinovym rezimem.

Lécba je vedena tak, aby se vysledky co nejvice ptiblizily cilovym hodnotam (Tab. 1), a to

s primérnou davkou farmak pii monoterapii nebo jejich kombinaci a pfi respektovani vSech
kontraindikaci 1écby. Cile 1é¢by v§ak maji byt vZdy stanoveny individualné se zi‘etelem ke
stavu pacienta a pritomnosti pfidruZenych nemoci.

Volba skupiny farmak:

a) Metformin — terapie u diabetiki 2. typu se zahajuje davkou podanou jednou az dvakrat
denné s postupnym navySenim dle snaSenlivosti pacienta. Chronické udrZovaci davka obvykle
nepiekracuje 2000 mg denné. Maximalni doporu¢ovana davka je 3000 mg denné.

Metformin je kontraindikovan pfi té¢Zké rendlni insuficienci (eGF pod 0,5 ml/s). Pro béznou
klinickou praxi je rozumné nezahajovat 1écbu metforminem pti poklesu eGF pod 1 ml/s.
Pokud je jiZ nemocny metforminem lécen, pak sniZit denni davku na polovinu za kontroly
renalnich funkci nejméné 4x za rok. Pti chronickém srdecnim selhani se metformin podava

s vyjimkou NYHA III a IV. Podminkou je taktéz kontrola renélnich funkci a eGF nad 0,5 ml/s
(evropska doporucenti).

Pokud se pfi monoterapii metforminem nedoséhne cilovych hodnot kompenzace, je vhodné
piidat dalsi antidiabetikum s odliSnym mechanismem tc¢inku. Poddvani metforminu neni
provazeno rizikem hypoglykémii a hmotnostnich piirastkll. ZvySuje riziko laktatové acidozy,
a proto je tfeba dodrzovat jeho kontraindikace. Epidemiologicka data a vysledky studie
UKPDS svédéi pro kardiovaskularni bezpe&nost metforminu °©.

b) Pioglitazon — pouziva se zejména ke kombinované 1é¢b¢ u diabetiki 2. typu
s vyjadienou inzulinovou rezistenci. Indikovan je jednak (a) v kombinaci s metforminem, kde
monoterapie timto preparatem nedosahla pozadované kompenzace diabetu, jednak (b)
v dvojkombinaci s inkretiny, glifloziny nebo sulfonylmocovinou, kde nelze pouzit metformin
pro jeho nesndsenlivost, pfi¢emz pietrvava neuspokojivd kompenzace a soucasné je zvysené
riziko kardiovaskularnich onemocnéni (arterialni hypertenze, dyslipidémie a zvySena
albuminurie nad 20 pmol/min nebo 2,5 g/mol kreatininu). Miize se uzit i v monoterapii ¢i
v trojkombinaci s vyse uvedenymi farmaky. Kombinuje se i s inzulinem, byt’ je tfeba zvySené
opatrnosti vzhledem ke zvySenému riziku srde¢niho selhani. Lécba se zahajuje ivodni davkou
15 mg pioglitazonu, ktera se po n€kolika tydnech zvysuje na 30 mg denné. U téchto pacientli
musi byt soucasné respektovany kontraindikace 1é¢by pioglitazonem (srde¢ni selhani,
edémové stavy, t€hotenstvi) a v priibéhu 1€cby je tieba kontrolovat klinicky stav pacienta se
zietelem na retenci tekutin véetné zndmek obehového selhdvani. Lécba pioglitazonem je
bézné provazena priristkem hmotnosti, je spojena s rizikem fraktur zejména u Zen, rizikem



makularniho edému a 1€k by nemél byt podavan u osob s neobjasnénou hematurii.
Kardiovaskularni bezpe&nost pioglitazonu byla ovéfena intervenéni studii PROACTIVE ’
s vyjimkou zvyseného rizika vyse uvedeného srdecniho selhani.

) Léky s inkretinovym ptisobenim zahrnujici injek¢né podavana analoga GLP-1
(inkretinové mimetika, agonisty GLP-1 receptorit) a gliptiny (inhibitory dipeptidylpeptidazy
IV) ur¢ené k peroralnimu podavani. Obvyklé denni davky uvadi tabulka ¢. 3. Pouzivaji se
vétsinou vV kombina¢ni terapii s metforminem a glitazony, pokud neni dosazeno uspokojivé
kompenzace. Je mozné je pouzit v monoterapii pii nesnaSenlivosti metforminu, dale také
v trojkombinaci s metforminem a derivaty sulfonylmocoviny/glitazony/glifloziny a kone¢n¢
v kombinaci s jednou davkou dlouze pasobiciho inzulinu. Podminkou jejich ti¢inného
pusobeni je zachovala sekrece inzulinu, kterou stimuluji v pfitomnosti glukdzy. Je proto
odivodnéné jejich podani v ¢asnéjsim stadiu diabetu. Inkretinové 1éky nezvysuji riziko
hypoglykémii, pokud nejsou podavany s inzulinem nebo derivaty sulfonylmocoviny. U
obéznich diabetikll se vyuziva efektu GLP-1 analogl téZ na redukci hmotnosti, inhibitory
DPP-1V hmotnost vyraznéji neovliviiuji. Nejcastéjsim nezddoucim u¢inkem analog GLP-1
jsou gastrointestinalni obtize. Klinické vyhody mé podavéani kombinovanych preparatii
s obsahem vice ucinnych latek, naptiklad fixni kombinace gliptinu a metforminu v jedné
tableté ¢i fixni kombinace analoga GLP-1 a dlouze plisobiciho inzulinu v jednom davkovaci.
Pouziti u chronické renalni insuficience je uvedeno v Tab. 2.

V dosud publikovanych intervenénich studiich byla zatim jednoznacné doloZena
kardiovaskularni bezpe¢nost (véetné srde¢ni nedostateénosti) sitagliptinu (studie TECOS)® a
lixisenatidu - ELIXA °. Podavani saxagliptinu ve studii SAVOR-TIMI 53 zvysilo vyznamné
pocet hospitalizaci z diivodu srdeéniho selhani °. Obdobny trend, tj. vyssi absolutni podty
hospitalizaci pro srde¢ni selhani, byl zaznamenan i pii 1écbé alogliptinem (studie EXAMINE)
byt rozdily mezi intervenovanou a placebem lé¢enou skupinou nebyly statisticky vyznamné?.,
Ptiznivy efekt na dlouhodobou prognézu nemocnych ve skupiné inkretint byl doloZzen u
liraglutidu, semaglutidu a dulaglutidu. Ve studii LEADER *2 bylo podavani liraglutidu davce
1,8 mg/d diabetikiim s vysokym kardiovaskularnim rizikem provazeno vyznamnym snizenim
kardiovaskularniho rizika (o 13 %), sniZzenim rizika umrti z kardiovaskularnich pfi¢in (o 22
%) i rizika vSech pii¢in umrti (o 15 %). Ve studii SUSTAIN-6' bylo podavani semaglutidu
(0,5 nebo 1,0 mg tydné€) provazeno vyznamnym snizenim kardiovaskularniho rizika (o 26 %)
a nefatalnich mozkovych ptihod (o 39 %), kdezto rizika obou pfi¢in imrti nebyla snizena. Ve
studii REWIND! bylo podavani 1,5 mg dulaglutidu tydné provazeno snizenim
kardiovaskularniho rizika (o 12 %) a nefatalnich mozkovych ptihod (o 24 %), riziko imrti

z kardiovaskularnich pficin nebylo snizeno. Uvedené tfi studie se vSak liSily procentem
pacientil, ktefi jiz prod¢lali kardiovaskuldrni onemocnéni, coz mize vyznamné ovlivnit
vysledky efektu danych 1é¢iv. Agonisté GLP-1 receptort se doporucuji v monoterapii u
diabetiki 2. typu nesnasejicich metformin a dale u diabetikil s prokdzanym kardiovaskularnim
onemocnénim.

d) Glifloziny (empagliflozin, dapagliflozin, canagliflozin, ertugliflozin) se pouzivaji
pfedevsim v kombinacni terapii u pacientl, u nichZ pfedchozi terapie nevedla k dosazeni
cilovych hodnot glykémii, a tudiz kompenzace diabetu zlstala neuspokojiva. PouZzivaji se
v dvoj- i trojkombinaci s ostatnimi antidiabetiky (zejména v kombinaci s metforminem a Iéky
S inkretinovym efektem ¢i inzulinem). Podavani gliflozind nezvysSuje riziko hypoglykémie,
vede k mirné hmotnostni redukci a mirné snizuje krevni tlak. Nej€ast&jsim nezadoucim
ucinkem jsou infekce genitalu a mocovych cest. Pozornost je tieba vénovat riziku
dehydratace, zejména u starSich nemocnych lé€enych diuretiky. Je tfeba pamatovat i na
moznost euglykemické ketoacidozy pii rozvoji nékterych nezadoucich stavi (akutni



onemocnéni) nebo vlivem snizeni davky inzulinu. Podavani empagliflozinu nemocnym s KV
vysokym rizikem v kombinacni 1é¢b¢ snizilo v prospektivni studii EMPA-REG celkovou
mortalitu (o 32 %), KV mortalitu (0 38 %), a riziko KV komplikaci (o 14 %) s vyjimkou
cévnich mozkovych piihod, a riziko hospitalizace pro srde¢ni selhani (0 35 %)*°. Navic
empagliflozin redukoval riziko progrese renalniho onemocnéni (o 39 %) a nutnost nahrady
funkce ledvin (0 55 %)*°. Podavani canagliflozinu ve studii CANVASY vedlo ke snizeni
rizika KV komplikaci o 18 %, rizika hospitalizace pro srde¢ni selhani o 32 %. Soucasné bylo
pozorovano zvysené riziko fraktur (HR 1,26), které viak nebylo vysvétleno®®. Ve studii
CREDENCE?® zahrnujici diabetiky 2. typu s renalnim onemocnénim doglo u pacienti
lécenych canagliflozinem ke snizeni rizika progrese renalniho onemocnéni o 30 % a vyssi
vyskyt fraktur nebyl pozorovan. Dapagliflozin nevedl ve studii DECLARE? k vyznamnému
snizeni kombinovaného endpointu MACE (nefatdlniho infarktu myokardu, nefatalni cévni
mozkové piihody a umrti z kardiovaskularnich pii¢in), ale snizil riziko hospitalizace pro
srdecni selhani o 27 % a riziko kombinovaného endpointu rendlniho onemocnéni o 47 %.
Glifloziny jsou indikovany zejména u diabetiki se srde¢nim selhanim a ke sniZeni progrese
renalniho onemocnéni. Podle platnych SPC by pii vyznamnéj$im poklesu renalnich funkci
eGF< 0,75 ml/s) nemély byt glifloziny pouzity (Tab. 2). S ptihlédnutim k vysledkiim vyse
uvedenych studii by vSak 1écba glifloziny méla byt zvazena u vSech nemocnych s diabetickym
onemocnénim ledvin (t.j s eGF < 1,0 ml/s nebo s albuminurii vyssi nez 30 mg/24 hodin ¢i
ACR > 3 mg/mmol) a glomerularni filtraci vyssi nez 0,5 ml/s.

e) Derivaty sulfonylmocoviny — k dosazeni lep$i kompenzace diabetu v kombinaci s
metforminem se doporucuje gliklazid nebo glimepirid v nejnizsi davce a pti nedostatecné
kompenzaci po n€kolika tydnech je mozno zvysit na primérnou davku (obvykle na
dvojnasobek) denné¢. Nedoporucuje se prekracovat sttedni denni davky (gliklazid 160 mg a
pro MR formu 60 mg, glimepirid 2-4 mg). Od pouziti ostatnich derivatd sulfonylmocoviny se
ustupuje. Davkovani derivat sulfonylmocoviny u nemocnych s chronickou renalni
insuficienci je uvedeno v Tab. 2. Pfi glykémiich nad 15 mmol/l nelze o¢ekéavat vyznamné;jsi
efekt této skupiny 1€kt a dalsi zvySovani davek neni tudiz vhodné. Podavani derivata
sulfonylurey je provazeno rizikem hypoglykémii a hmotnostnich pfirtistki, jejich
kardiovaskularni bezpecnost je proto stale predmétem diskuzi.

f) Meglitinidy Ize alternativné pouzit misto derivati sulfonylmocoviny v kombinaci
s metforminem u pacientl se zachovalou sekreci inzulinu. Vyuziva se u nich kratké prandialni
stimulace sekrece inzulinu misto delSiho efektu derivatu sulfonylmocoviny.

g) Inhibitor alfa-glukosidaz (akarboza, miglitol) se mize pouzit ke zlepSeni kompenzace
u jedinct s vysokym postprandialnim vzestupem glykémii, obvykle v kombinaci s jinym
antidiabetikem a to v davce do 200 mg denn¢.

h) Antiobezitika — pouzivaji se individualng u diabetiki s BMI nad 27 kg/m?, zejména se
soucasnou arteridlni hypertenzi nebo hyperlipoproteinémii, resp. pii vysokém
kardiovaskularnim riziku. Léky registrované k dlouhodobé 1écbé obezity jsou orlistat,
liraglutid v davce 3 mg denné a naltrexon/bupropion.

ch) Inzulin. V piipadé, Ze 1é¢ba peroralnim antidiabetikem nebo kombinaci nevede k
uspokojivym vysledktim nebo je tato terapie kontraindikovana, je tfeba zahajit 1écbu
inzulinem. Pokud neni kontraindikace, vzdy se kombinuje inzulinova 1é¢ba s podavanim
metforminu. Také zde plati doporuceni volby co nejnizsi ucinné davky inzulinu. Obvykle se
za¢ind podavanim inzulinu v jedné davce denné (zejména pii vysoké glykémii nala¢no) v



kombinaci s metforminem ev. s dal$imi antidiabetiky véetné GLP-1 analoga ¢i gliflozinu. Je
mozno pouzit dlouhodobé& puisobici analoga s aplikaci kdykoli béhem dne nebo stiedné dlouho
pusobici lidsky inzulin na noc. Dlouhodobé ptisobici analoga vyznamné snizuji riziko
hypoglykémie, proto jsou doporucenou prvni volbou pro 1écbu bazalnim inzulinem. Pti
zvazeni pomeéru rizika hypoglykémie a potencidlniho piinosu terapie muze Iékar

v individualnich pfipadech volit jako prvni NPH inzulin. Pokud se nedosahuje pozadované
kompenzace a davka dlouze pusobiciho inzulinu ptekroéi 0,5 j na kg hmotnosti, pouziji se
kratce plsobici inzuliny (v€etné analog) podané pted hlavnimi jidly, a to pfedevsim

v piipadech, kdy je vysoka postprandialni glykémie. Davky kratce ptisobiciho inzulinu je
mozné ptidavat postupné, tj. zacit aplikaci pfidatné davky k nejvétsimu dennimu jidlu a dale
postupovat podle potieby. Intenzifikovana 1écba inzulinem (3 a vice davek denn¢) vcetné
inzulinovych analog by méla vést k co nejlepsi kompenzaci diabetu a k minimalizaci
glykemickych odchylek (tzv. glykemické variability) pfi pouziti co nejnizsi uc¢inné celkové
davky inzulinu. Lze vsak pouzit pfidani GLP-1 analoga k dlouze ptisobicimu inzulinu jako
prvni cestu intenzifikace, kdezto prandialni inzulin jako alternativni zptsob. U ¢asti pacientil
1ze pouzit premixované inzuliny (véetné analog).

Pokud to vyzaduje klinicky stav nemocného (subjektivni obtize, glykémie nad 15 mmol/I ¢i
HbA1c nad 75 mmol/mol), mize byt inzulin pouzit docasné ke zlepSeni kompenzace jiz pii
stanoveni diagndzy diabetu s naslednym ptevedenim na lécbu PAD.

Zahajeni 1é¢by inzulinem, volbu inzulinového rezimu a druhu preparatu ma provadét
diabetolog.

Kardiovaskularni bezpeénost inzulinu glargin byla ovéfena intervenéni studii ORIGIN?! a
inzulinu degludec ve studii DEVOTEZ,

1) Pi1 1écbé diabetu 2. typu Ize rovnéZ pouzit fixni kombinované ptipravky (napt. kombinaci
metforminu s glitazonem, metforminu s gliptinem, metforminu s gliflozinem, GLP-1 analoga
s dlouze pusobicim inzulinem).

Poznamky:

Obvyklé denni davky antidiabetik uvadi tabulka ¢. 3. Dlouhodoba terapie vys$Simi davkami
peroralnich antidiabetik se nedoporucuje, nebot’ nevede k pozadovanému zlepSeni
kompenzace a mize zvySovat riziko nezadoucich ucinkt. Vysledky studii z posledni doby
vedou k doporuceni kombinaci zejména metforminu, 1¢ka s inkretinovym plisobenim a
gliflozint, které nevedou k hypoglykemiim a vahovym pfirastkim. Soucasné maji ptiznivé
pusobeni na kardiovaskularni systém. Tyto u¢inky nezaviseji na hmotnosti (BMI) pacienta a
kombinaéni 1é¢ba je tudiz indikovana i u osob s BMI<35 kg/m?2. Pii 16¢bé antidiabetiky je
titeba vénovat pozornost 1ékovym interakcim s ohledem na riziko hypo- i hyperglykémie.
Ptredpokladem uspésné farmakoterapie diabetu 2. typu vSak ziistava ispesna
nefarmakologicka intervence.

U starSich nebo polymorbidnich jedinct je nezbytné respektovat kontraindikace peroralnich
antidiabetik s obzvlastni dislednosti.

Nezbytnou soucasti uspesné 1€cby diabetu 2. typu je edukace nemocnych s upeviiovanim
navykl nefarmakologické 1é€by. Edukace diabetika je pfedmétem samostatného
doporuceného postupu.

5.3. Bariatricka (metabolicka) chirurgie
Chirurgické feseni obezity pii diabetu 2. typu je nejucinnéjsi metodou, ktera vede ke
zlepSeni kompenzace diabetu. U cca 80 % nemocnych vede k vymizeni znamek diabetu a



piechodu do poruchy glukézové homeostazy ¢i k tipIné normalizaci tolerance glukozy.
Umozni obvykle vysazeni inzulinu a snizeni davek antidiabetik. Pokud je BMI nad 35,
zejména jsou-li pritomné dalsi rizikové faktory, méla by byt indikace k bariatrickému vykonu
u obézniho nemocného s diabetem 2. typu vzdy uvazena. Indikace k vykonu a péce o
nemocného 1é¢eného bariatrickym vykonem jsou pfedmétem interdisciplinarnich evropskych

doporudeni 2.

Kritéria pro posouzeni ucinku bariatrické chirurgie na remisi diabetu 2. typu (upravena
evropska doporuceni):

Hodnoti se podle glykémie v Zilni plazmé nala¢no a HbAlc (misto HbAlc je mozné pouzit
glykémie ve 120. minuté oGTT).

Caste¢na remise (odpovida modifikované definici prediabetu/poruse glukézové homeostazy)
Glykémie jsou pod diagnostickym prahem pro diabetes (tj. glykémie v Zilni plazmé nalacno
5,6 — 6,9 mmol/l NEBO HbA1c 39 — 47 mmol/mol NEBO glykémie ve 120. minuté oGTT 7,8
-11,0 mmol/l) nejméné po dobu 1 roku, bez farmakoterapie s vyjimkou metforminu.
Kompletni remise

Normalni glykémie je tieba potvrdit dvéma ukazateli (glykémie v zilni plazmé nalacno je <
5,6 mmol/l a zaroven je HbAlc < 38 mmol/mol nebo je glykémie ve 120. minuté oGTT
<7,8mmol/l) nejméne po dobu 1 roku, bez farmakoterapie s vyjimkou metforminu.
Prodlouzena remise

Kompletni remise trvajici alespon 5 let.

Po bariatrickém vykonu u nemocného s diabetem ¢i prediabetem je vhodné bez ohledu na
zlepseni €1 normalizaci gluk6zoveé homeostazy pokracovat v podavani metforminu.

5.4. DalSi 1é¢ebna opatieni
Soucasti 1écby diabetes mellitus 2. typu 2*2° ma byt uspésné zvladnuti:

Hyperglykémie
Obezity %
Hypertenze %
Dyslipidémie
Zvysené tendence k agregaci trombocytl

Podavani 100 mg kyseliny acetylsalicylové je doporu¢eno v primarni prevenci u diabetiki
s dal§imi riziky a v rdmci sekundérni prevence.

e Akutnich a chronickych komplikaci diabetu

25,27

Pti kazdém kroku tohoto procesu je nezbytny individudlni ptistup ke kazdému pacientovi,
ktery bere v ivahu jeho specifické potieby, zajmy a schopnosti pti pInéni konkrétnich
terapeutickych cill.

6. Pribézna standardni péce

Pti kazdé kontrole diabetika ma byt

a) posouzena kompenzace diabetu,

b) zvazeno dosazeni stanovenych terapeutickych cila,
c¢) revidovana dietni a medikament6zni opatieni

d) provadéna individualni strukturovana edukace.



Frekvence navstev je zavisla na dosazené metabolické kompenzaci, zménach
terapeutického rezimu, piitomnosti komplikaci a na celkovém zdravotnim stavu.

Pacienti zac¢inajici 1éEbu mohou potiebovat kontroly i jednou tydné az do doby, kdy se
doséhne uspokojivé kompenzace. Pacienti pocinajici aplikovat inzulin nebo ti, u nichz byla
provedena vyznamna terapeutickd zména, mohou potiebovat 1ékatské vysetieni piipadné i
denné.

Dalsi kontroly u stabilizovanych nemocnych Ié¢enych inzulinem maji byt jednou za 2-3
meésice, u pacientil na peroralnich antidiabeticich za 3-6 mésicti, nejméné jednou za ptl roku.
PoZadované hodnoty pro 1é¢bu pacienta s diabetem 2. typu jsou uvedeny v Tabulce 1.

Minimalné jedenkrat za rok by méla byt provedena vysetfeni k posouzeni pfitomnosti
dlouhodobych cévnich komplikaci diabetu.

Népln vysetieni:

Anamnéza

- frekvence, pfi¢ina a zdvaznost hypo- nebo hyperglykémii,

- kontrola dodrzovani dietnich opatfeni,

- aktualni farmakoterapie,

- uprava lé¢ebného programu samotnym pacientem,

- symptomy svéd¢ici o rozvoji komplikaci,

- psychosocialni problémy,

- screening obstrukéni spankové apnoe

Fyzikalni vysetieni

- télesna hmotnost a obvod pasu pii kazdé kontrole,

- krevni tlak pfi kazdé kontrole (zhodnoceni domaciho selfmonitoringu TK— fakultativng)

- vySetieni dolnich koncetin jednou ro¢né (skrinink ICHDK /Doppler/, skrinink rizika

syndromu diabetické nohy),

- o¢ni vySetfeni jednou rocné.

Laboratorni vySetieni

- glykémie nalacno ¢i postprandialné,

- glykovany hemoglobin jednou za 6 mésicti u vSech pacientd, u pacientii 1é¢enych inzulinem
jednou za 3 mésice, jinak dle stavu,

- vySetfeni, u nichz byla dtive zjiSténa patologickd hodnota,

- mo¢ chemicky + sediment (cukr, bilkovina, ketolatky, erytrocyty),

- albuminurie (pomé&r albumin/kreatinin v ranni moci) kvantitativné (u diabetiki mladsich 70

let jednou ro¢né pti negativnim nalezu, pii patologickych hodnotach je tfeba postupovat

individualng¢)

- vypocitana glomerularni filtrace (eGFR) jednou ro¢né

Roc¢ni kontrola: Jednou ro¢né je diabetik komplexné vySetifen. Soucasti je laboratorni

vySetieni, které zahrnuje analyty uvedené pfi zjisténi diagndzy diabetu. U nemocnych nad 70

let a u téch, kde byla hodnota lipidového profilu dvakrat v mezich normy, neni toto vySetieni

nutno provadét kazdorocné.

Doporuceni:

Pri opakovaném pritkazu neuspokojivé kompenzace onemocneéni u diabetika, ktery je lécen v
jiné ordinaci nez diabetologické, ma byt stav posouzen diabetologem nejlépe formou
konziliarniho vysetieni. Pri vyskytu komplikaci nebo podezieni na né je tieba zajistit vysetieni
a léecbu u prislusného specialisty a zvazit dalsi postup v lécbé diabetu.

7. Preventivni opatieni



Cilem 1écby diabetika 2. typu je trvald snaha o snizeni mikro- a makrovaskularnich
komplikaci. K preventivnim opatfenim patfi:
- usili o co nejlepsi metabolickou kompenzaci diabetu (s ohledem na daného pacienta)
- usili o co nejlepsi kompenzaci krevniho tlaku (dislednd 1écba arterialni hypertenze)
- u¢inna lécba dyslipidémie
- usili o dosazeni optiméalni té€lesné hmotnosti (IéCba obezity)
- usili o realizaci spravnych rezimovych navyku (fyzicka aktivita)
- zékaz koufeni
- pravidelné vySetiovani dolnich konéetin jako soucast jednotného planu, doporuc¢ena edukace
a vhodna obuv
- pravidelné vySetiovani o¢niho pozadi, albuminurie a glomerularni filtrace ve stanovanych
intervalech

8. Selfmonitoring glykemii

Selfmonitoring glykémii (stanoveni dennich glykemickych profilti hladin krevniho cukru
Vv béznych Zivotnich podminkach) je nedilnou soucdsti dobie vedené péce o diabetika 2. typu.
Po odhaleni cukrovky zvySuje selfmonitoring pochopeni zdkladnich 1é¢ebnych opatieni
(predevsim stravovacich ndvyku) a zvySuje motivaci nemocnych ke spolupraci. Znalost
postprandidlnich glykémii umoziiuje cilené upravit 1écebny rezim véetné vhodného vybéru
jidel a docilit uspokojivou kompenzaci diabetu. V dal$im pribéhu diabetu je intermitentni
selfmonitoring vhodny pfi reedukaci nemocného. Selfmonitoring je indikovan zejména pii
nesouladu hladin glykémie nala¢no s hodnotami glykovaného hemoglobinu. Frekvence
kontrol glykémii je stanovena individudln¢ ve vztahu k pouzité terapii a stavu diabetu.
Podminkou efektivity selfmonitoringu u diabetiki 2. typu je jeho spojeni s edukaci o
upravach lécebného rezimu a jeho pravidelnost podle doporuceni oSetiujiciho 1ékare.

Soucasti monitorace diabetu je 1 vySetfeni glykémie pomoci profesionalni kontinualni
monitorace glukozy diabetologem, kterd miiZze poskytnout diileZité informace o bezpe€nosti
1éceby (riziku a pribéhu hypoglykémie) a/nebo slouzit jako dilezity podklad pro upravu
antidiabetické 1écby.

9. Posudkové hledisko

Diabetes mellitus 2. typu neni sam o sob¢ limitujicim faktorem pro pracovni zplsobilost.
Volba pracovniho zatazeni vSak mize byt ovlivnéna ptitomnosti komplikaci (napf. postizeni
zraku) nebo pfidruzenych chorob, které je pak nutno posuzovat individudlné.

10. Spoluprace diabetologa a praktického 1ékare v péci o diabetiky 2. typu

V péci o diabetiky spolupracuje prakticky lékat (PL) s diabetologem. Diagnoéza diabetu je
obvykle stanovena v ordinaci praktického 1ékaie (PL). V piipadé nejistoty ohledné typu
diabetu PL konzultuje pacienta s diabetologem, pfipadn¢ navrhuje ptevzeti pacienta do
dispenzarni péce diabetologa. Pii klinickém podezieni na diabetes 1. typu odesila PL pacienta
v dobrém klinické stavu neprodlen¢ k diabetologovi, v pripade¢ jeho nedostupnosti nebo v pfi
alteraci stavu pacienta piimo do nemocnice.

Diabetes 2. typu ihned po stanoveni diagnézy, pokud nejsou pfitomny mikroangiopatické ¢i
makroangiopatické komplikace, 1¢¢i PL podle platného doporuceného postupu. Pokud po Sesti
mésicich neni dosazeno u diabetika uspokojivé kompenzace (HbAlc < 53 mmol/l), odesle
pacienta ke konzultaci nebo k dispenzarizaci k diabetologovi. Nekomplikovany pacient
s dobrou kompenzaci diabetu (HbAlc < 53 mmol/mol) muze zistat v péci PL. Pacient s nové
se manifestujici mikroangiopatickou komplikaci je odeslan ke konzultaci ¢i k dispenzarizaci k



diabetologovi. Pfitomnost makroangiopatické komplikace (ICHS, CMP, ICHDK) je diivodem
k dispenzarizaci u diabetologa.
Oboustranna spoluprace PL a diabetologa probiha v ramci regionalnich moznosti.

Zavér:

Pfi ménicich se standardech péce o diabetiky podminénych rozvojem poznani ma
osetfujici 1ékat povinnost neustale se vzdelavat a ptizptsobit své 1éEebné postupy
novelizovanym zasadam. Podobné¢ jako kazdy nemocny ma i diabetik pravo volby lékaie nebo
zdravotnického zafizeni.



Tab. 1: Cile 1é¢by nemocného s diabetem

Ukazatel
HbAlc (mmol/mol)=

Glykémie v Zilni plazmé nala¢no/pted jidlem (mmol/l)

Hodnoty glykémie v plné kapilarni krvi (selfmonitoring)

Krevni tlak (mmHg)
Lipidy v krevnim séru

nala¢no/pied jidlem (mmol/l)
postprandidlni (mmol/I)

celkovy cholesterol (mmol/l)
LDL cholesterol (mmol/l)

HDL cholesterol (mmol/l) : muzi /Zeny
triacylglyceroly (mmol/l)

Body mass index

Obvod pasu: zeny (cm) / muzi (cm)

Pozadovana hodnota
< 45 (< 60)
<6,0(<7,0)

4,0-6,0 (< 8,0)
5,0-7,5 (< 9,0)
< 130/80 (< 140/90)

<45

<2,6 (<1,8/<1,4) nebo
snizeni o 50 % vychozi
hodnoty

>1/>1,2
<17
19-25
<80 /<94

* HbA1c - glykovany hemoglobin — podle IFCC s normalnimi hodnotami do 39 mmol/mol
** 1 nemocnych s nadvahou a obezitou je cilem redukce hmotnosti 0 5-10 % a nasledné ji

udrzet

() V zavorce jsou uvedeny doporuc¢ené hodnoty pro fragilni diabetiky s vysokym
kardiovaskularnim rizikem, tyto cilové hodnoty je vSak nutné stanovit individualné



Tab. 2: Zakladni antidiabetika — moznost pouziti pii chronickém poskozeni ledvin ((podle SPC
k datu 1.1. 2017)

Lehké Stredné Zavazné Selhani ledvin
poskozeni zavaziné poskozeni
poskozeni
2.st. CKD 3.st. CKD 4.st. CKD 5.st. CKD
(GF 1,0 - 1,49 (GF0,5-0,99 (GF 0,25-0,49 | (GF < 0,25 ml/s)
ml/s) ml/s) ml/s)
gliquidon* X X X X
gliklazid X X - -
= —
2 glimepirid X X - -
> glipizid X X - -
|
= glibenklamid X - - -
> repaglinid* X X X X
S
=
o
- metformin* X X/- - -
'-CEJ Vv redukované
< davce
2
m
> pioglitazon X X X X
S
N
8
0
sitagliptin X x/- x/- x/-
Vv redukované | Vredukované | Vv redukované
davce davce davce
vildagliptin X x/- x/- x/-
V redukované | Vredukované | Vv redukované
- davce davce davce
= saxagliptin X X/- X/- -
2 v redukované | v redukované
O davce davce
linagliptin X X X X
alogliptin X X/- - -
Vv redukované
davce
o S exenatid X x/- v - -
£ o redukované
c £
- davce




x/- (svétlejsi barva) — je mozné podat v redukované davce
- (bez barvy) — 1€k je kontraindikovan nebo pro nedostatek zkuSenosti neni podavani doporuéeno
*s modifikaci SPC podle CDS

** pii GF >0,75 ml/s (>45 ml/min)

Tab. 3: Primérné denni davky antidiabetik

liraglutid X X X -
lixisenatid X X - -
dulaglutid X X X -
semaglutid X X X -
dapagliflozin** X x/ v davce - -
10 mg/d
2 empagliflozin** X x/- v davce - -
3 10 mg/d
= canagliflozin** X X/- v davce - -
© 100 mg/d
ertugliflozin** X x/- v davce - -
5 mg/d
sotagliflozin** X x/- v davce - -
200 mg/d
k= inzulin humanni X X X X
E inzulinova X X X X
= analoga
X ( ) — je mozné podat, bez redukce davky

Skupina Antidiabetikum Doporucend priimérna Rozmezi davkovani dle
denni davka SPC platného dne
1.5.2020
Biguanidy metformin 2000 mg 500 - 3000 mg
metformin XR 500 - 2000 mg
Sulfonylurea gliquidon 60 mg 15-180 mg
gliclazid MR 60 mg 30—-120 mg
glimepirid 3mg 1-6mg
glipizid 10 mg 2,5-40 mg
glibenclamid 10 mg 2,5-15mg
Glinidy repaglinid 3mg 0,5-16mg
Glitazony pioglitazon 30 mg 15-45mg
Gliptiny sitagliptin 100 mg 100 mg (25 — 100 mg)
vildagliptin 50-100 mg 100 mg (50 — 100 mg)
saxagliptin 5mg 5mg(2,5-5mg)
linagliptin 5mg 5mg
alogliptin 25mg 25 mg (6,25 — 25 mg)
Inkretinova exenatid 20 ug 10-20 ug
mimetika exenatid QW 2 mg/ tyden 2 mg/tyden




liraglutid 1,2 mg 0,6-1,8mg
lixisenatid 20 ug 10-20 pug
semaglutid 5 mg/tyden 0,25-1,0 mg/tyden
dulaglutid 1,5 mg/tyden 0,75-1,5 mg/tyden

Glifloziny dapagliflozin 10 mg 10 mg
empagliflozin 10 mg 10-25mg
canagliflozin 100 mg 100 —-300 mg
ertugliflozin 5mg 5-15mg
sotagliflozin 200 mg 200-400 mg

Inhibitor alfa- akarbdza 200 mg 150 - 600 mg

glukozidaz
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