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ABSTRAKTA



Nejen sbírání bodù

Proè vlastnì pøijíždíme každoroènì do Luhaèovic je otázkou snadnou. Od-
povìdí na ní je asi tolik, jako je úèastníkù Luhaèovických diabetologických 
dnù. Nìkteøí pøicházejí prezentovat své první práce, jiní shrnout své celoži-
votní dílo. Nepsaná soutìž mezi nìkolika èeskými, moravskými a stále také 
slovenskými centry, ve kterých je vìda s diabetologií související pìstována, 
je jistì také dùležitým motivem. Touha dozvìdìt se nìco nového, aś již pøi 
pøednáškách, posterových sekcích èi firemních prezentacích je dalším mo-

tivem. Jeden z dalších motivù je prostì se potkat. S kolegy z vlastního pracovištì, s kolegy, se kte-
rými léta spolupracujeme, jindy s tìmi, ke kterým posíláme komplikované pøípady, nebo i s tìmi, se 
kterými jsme pøed lety èi loni skládali atestaci. Luhaèovice jsou také místo, ve kterém je vyhlašován 
vítìz soutìže o nejlepší práci mladého diabetologa, místo, ve kterém je zpravidla nìkdo starší od-
mìnìn Syllabovou pøednáškou, místo, ve kterém se setkáváme na slavnostním veèeru spoleènosti, 
místo uvedení nových monografií a èasto také místo, ve kterém spolu jdeme na kafe již unaveni ce-
lodenním maratonem odborných èi vìdeckých sdìlení. To všechno jsou Luhaèovice. A jistì i mno-
ho dalšího, na co jsem si právì nevzpomenul.

První posterová sdìlení, první pøednášky èi pøednášky zkušenìjších i zkušených vìdeckých ma-
tadorù jistì tvoøí základ výroèního setkání Èeské diabetologické spoleènosti. Za pøednášku se tady 
nedávají body jako za publikaci v mezinárodním èasopise. Pøednáška èi sdìlení tak pøedstavuje nìco 
trochu jiného než rivalitu mezi pracovišti. Umožòuje také ocenit ty druhé, ocenit jejich posun, podí-
vat se co dìlají, zkonfrontovat to s vlastním pøístupem, vzít si domù podnìt z diskuse. A umìt se jím 
dobøe motivovat. Za sdìleními, která vycházejí z øady akademických center, je vidìt významný posun, 
ke kterému v našem výzkumu došlo. Jejich autoøi jsou èasto také autory sdìlení na nejlepších evrop-
ských èi svìtových kongresech, autory, kteøí publikovali èlánky v nejlepších evropských èi svìtových 
èasopisech našeho oboru. Ten, kdo se podívá na to, kam èeská i slovenská diabetologie v posledních 
letech dospìla, nemùže tento významný posun nevidìt. Èasto jde o výsledky práce skupin, které se 
nìjakou problematikou do hloubky roky zabývají. Nemáme tak již jen výzkum zamìøený na problema-
tiku transplantace pankreatu, ale také skupiny, které léta bádají o problematice MODY diabetu, proble-
matice poškození beta-bunìk èi problematice endokrinologie tukové tkánì. To považuji za nejdùleži-
tìjší – máme experty, kteøí dovedou komunikovat s dalšími evropskými experty, dovedou mít výsledky 
prezentovatelné v tìch nejlepších èasopisech èi na tìch nejlepších kongresech. Nejsme již jen pøihlížeèi 
tomu, co se ve vìdeckém svìtì dìje, jsme toho také aktivními úèastníky. A to je posun, který považuji 
za velmi významný. Posun, který souvisí také s tím, že na pražském hradì vlaje vlajka Evropské unie.

Vìdecká práce nemá za cíl jen získávat nìjaké body, podle kterých jsme hodnoceni a dostáváme 
finanèní prostøedky. Ve vìdecké práci není jen radost ze soupeøení èi z lepšího umístìní v grantové 
soutìži. Ve vìdecké práci je také ještì radost jiná. Radost spojená s odvìkou touhou nìco nového 
nacházet, nahlížet do hlubšího detailu a do detailu toho detailu èi na druhé stranì vidìt širší souvis-
losti nìjakého sledování, nálezu èi dokonce objevu. Vìdecká práce hluboce souvisí s pravdou, s hle-
dáním pravdy, a v této souvislosti také s hodnotami, jako je èest, otevøenost èi pøímost. Nìkdy je po-
tøeba si právì toto pøipomenout.

Ve spoleènosti, ve které pragmatický pøístup èasto vede k úspìchu, má vìda a s ní spojené hledá-
ní pravdy postavení jiné. Nevede k úspìchùm v politické èi ekonomické oblasti, ve svých dùsledcích 
však èasto mùže vést k zlepšení života našich pacientù èi k poznání zatím netušených souvislostí po-
dávání lékù, diety èi pøedpisu fyzické aktivity. Právì proto vìdecké pozadí Luhaèovic považuji za tak 
dùležité. Prostøedí, ve kterém se setkáváme, je souèasnì kolegiální i nekompetitivní, je rámované ne-
opakovatelným koncem dubna v luhaèovickém údolí a setkáními s kolegy. Ideální místo i èas pro krát-
kou relaxaci, nadechnutí se svìžího luhaèovického vzduchu i pro inspiraci pro další práci. 

Michal Andìl

editorial
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 Úvodní slovo pøedsedù spoleèností

8.40–9.00 Pøedání Cen Èeské diabetologické spoleè-
nosti ÈLS JEP 

 a Ceny spoleènosti Servier za nejlepší práce 
v oboru diabetologie za rok 2012

 Udìlení èestného èlenství v odborné spoleè-
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 V. Bartáková, D. Malúšková, J. Mužík, J. Bìlo-
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hypoglykémií bìhem postnatální adaptace 
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 O. Cinek, G. Tapia, E. Witso, L. Kramná, 
K. Holková, T. Rasmussen, L. Christian Stene, 
K. Skjold Ronningen /Praha/

16.15–16.30 Prevalence a význam vyšetøení autoprotilá-
tek proti novému autoantigenu ZnT8 v èes-
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láková, Z. Veselý, K. Štechová, J. Lebl, P. Dušát-
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16.30–16.45 Specifické ostrùvkové autoprotilátky u pa-
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 J. Urbanová, B. Rypáèková, Z. Procházková, 
P. Kuèera, M. Èerná, M. Andìl, P. Heneberg 
/Praha/

16.45–17.00 Vysokocitlivý C-reaktívny proteín je po-
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 D. Gašperíková, J. Staník, M. Huèková, L. Va-
lentínová, I. Mašindová, M. Balogová, Sloven-
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/Praha/

15.15–15.30  Úèinek kyseliny palmitové a mitochondriál-
nì cílených antioxidantù na integritu mito-
chondriální DNA a mitochondriální respira-
ci svalových bunìk

 J. Patková, J. Trnka, M. Andìl /Praha/

15.30–15.45 Sérové koncentrace a mRNA exprese 
omentinu v podkožní tukové tkáni u pacien-
tù s obezitou a diabetes mellitus 2. typu: vliv 
nízkokalorické diety, fyzické aktivity a lapa-
roskopické tubulizace žaludku

 M. Urbanová, I. Dostálová, J. Jahodová, 
R. Pavlovièová, M. Èechová, M. Matoulek, 
D. Haluzíková, M. Mráz, Z. Lacinová, M. Halu-
zík /Praha/

15.45–16.00  Vliv nízkokalorické diety na mRNA expre-
si komponent inzulínové signální kaskády 
v podkožní tukové tkáni obézních diabetikù 
a nediabetikù

 M. Mráz, Z. Lacinová, J. Drápalová, P. Kavál-
ková, D. Haluzíková, Š. Slabá, M. Matoulek, 
Š. Svaèina, M. Haluzík /Praha/

16.00–16.15  Vegani mají vyšší citlivost k inzulínu pøi 
stejném množství svalových lipidù a mito-
chondriální aerobní kapacitì než jejich pro-
tìjšky stravující se bez omezení

 J. Gojda, J. Patková, M. Jaèek, J. Matìjková, 
P. Tùma, P. Kraml, J. Trnka, M. Andìl /Praha/

16.15–16.30  Vliv frekvence jídel na funkci beta-bunìk 
u diabetikù 2. typu

 H. Kahleová, L. Bìlinová, A. Tura, M. Hájek, 
M. Dezortová, M. Hill, T. Pelikánová /Praha/

16.30–16.45  Úèinky kombinovaného podávání n-3 poly-
nenasycených mastných kyselin a pioglita-
zonuv léèbì diabetu 2. typu

 J. Veleba, J. Kopecký jr., P. Janovská, K. Bar-
dová, J. Kopecký, M. Bryhn, T. Pelikánová
/Praha, Svelvik/

16.45–17.00 Postprandiální oxidaèní stres a gastroin-
testinální hormony: je mezi nimi souvis-
lost?

 L. Bìlinová, H. Kahleová, H. Malínská, O. To-
polèan, J. Vrzalová, O. Oliyarnyk, L. Kazdová, 
M. Hill, T. Pelikánová /Praha/

17.00–18.00  Schùze OSAD /Kinosál/

MÌSTSKÝ DÙM KULTURY ELEKTRA

19. 4. 2013 PÁTEK

8.30–10.30 BLOK 4 – KOMPLIKACE /Sál Rondo/
 Pøedsedající: A. Jirkovská, J. Olšovský

8.30–8.45 Výsledky projektu IDN Micro (Incipientní 
diabetická nefropatie – mikroalbuminurie)

 M. Kvapil /Praha/

8.45–9.00  Prevence radiokontrastní nefropatie u ne-
mocných s diabetem a poruchou renální 
funkce: randomizovaná, dvojitì slepá stu-
die s podáváním roztoku natrium bikarbo-
nátu oproti natrium chloridu

 P. Bouèek, T. Havrdová, O. Oliyarnyk, J. Ski-
bová, V. Peèenková, T. Puèelíková, D. Šarka-
dy /Praha/



9.00–9.15 Glykemická variabilita je spojena s akti-
vací endotelu (cytoadhezivními molekula-
mi ICAM1 a VCAM) u pacientù s diabetem 
1. typu bez komplikací, ale nikoliv u pacien-
tù s komplikacemi

 J. Šoupal, J. Škrha jr., M. Fajmon, J. Kvasniè-
ka, J. Škrha, M. Prázný /Praha/

9.15–9.30 Vliv glykémie na klinické výsledky u ne-
mocných s akutní ischemickou cévní moz-
kovou pøíhodou

 P. Hellerová, Z. Foglarová , M. Honka, E. Hol-
lay, M. Kvapil /Praha/

9.30–9.45  Úspìšná revaskularizace zlepšuje hojení ul-
cerací u pacientù se syndromem diabetic-
ké nohy neuroischemické etiologie

 P. Piśhová, M. Roèek, I. Škarpová, P. Hellero-
vá, M. Kvapil /Praha/

9.45–10.00 Stanovení optimální hodnoty transkutánní 
tenze kyslíku pro prognózu hojení ulcerace 
u diabetikù

 J. Jirkovská, J. Venerová, J. Skibová, A. Jir-
kovská, L. Fialová, L. Vedralová, J. Faltová, 
S. Solaø, M. Zavoral /Praha/

10.00–10.15  Význam kvantitativní ultrasonometrie pat-
ní kosti u pacientù s diabetem

 R. Bém, A. Jirkovská, J. Brunová, M. Dubský, 
M. Schubertová, V. Wosková, V. Fejfarová, 
S. Kratochvílová, M. Kleèáková /Praha/

10.15–10.30 Vztah mezi angiogenními cytokiny a klinic-
kým efektem bunìèné léèby u diabetikù 
s kritickou konèetinovou ischémií

 M. Dubský, A. Jirkovská, R. Bém, L. Pagáèo-
vá, B. Sixta, V. Fejfarová, M. Marek, E. Syková
/Praha/

8.30–10.30  BLOK 5 – VARIA II /Kinosál/
 Pøedsedající: J. Perušièová, E. Raèická

8.30–8.45  Analýza indikaèních kritérií pro diagnostiku 
MODY diabetu

 Š. Prùhová, P. Dušátková, Z. Šumník, J. Lebl, 
O. Cinek /Praha/

8.45–9.00  Celoexomové sekvenování èeských MODYX 
rodin: první výsledky a dùsledky

 P. Dušátková, M. Fang, Š. Prùhová, A. P. Gje-
sing, O. Cinek, T. Hansen, O. Pedersen, 
J. Zhang, J. Lebl /Praha/

9.00–9.15  DNA diagnostika familiárnej hyperchole-
sterolémie na Slovensku

 D. Balážiová, D. Staníková, M. Huèková, 
J. Staník, B. Vohnout, D. Gašperíková, K. Raš-
lová, I. Klimeš /Bratislava/

9.15–9.30  NME7 – kandidátní gen DM2 potvrzený na 
rozšíøené validaèní studii (4000 osob)

 J. Vèelák, O. Šeda, M. Vaòková, D. Vejražko-
vá, H. Zamrazilová, P. Lukášová, O. Bradnová, 
V. Hainer, P. Hamet, B. Bendlová /Praha/

9.30–9.45 Varianty genu FTO a MC4R urèují zmìny 
BMI u dìtí po režimových (dietních a pohy-
bových) opatøeních

 L. Zlatohlávek, R. Èeška, D. Dlouhá, M. Vrab-
lík, L. Vašíèková, J. A. Hubáèek /Praha/

9.45–10.00  Model pro kvantifikaci ischemické jaterní 
tkánì po transplantaci pankreatických ost-
rùvkù – pilotní data

 E. Fábryová, J. Køíž, D. Jirák, F. Saudek /Praha/

10.00–10.15  Onemocnìní nehtù u pacientù s DM
 K. Navrátil/Praha/

10.15–10.30  Diabetes mellitus rizikovým faktorem kolo-
rektálního karcinomu

 P. Sychra, V. Procházka, R. Chlup, L. Rouba-
lová, J. Zapletalová, I. Èepová, M. Koneèný, 
J. Gregar, F. Šincl, I. Tozzi, P. Krumpholcová
/Olomouc/

10.30–11.15  Plenární schùze ÈDS /Sál Rondo/

11.15–13.00  Polední pøestávka

13.00–15.00  ØÍZENÁ DISKUZE U POSTERÙ

13.00–14.00  Prostor A: P19–P26
 Terapie inzulínem, hypoglykémie
 Moderují: R. Kožnarová, Z. Jankovec

14.00–15.00  Prostor A: P27–P35
 Monogenní diabetes a autoimunity
 Moderují: Z. Šumník, B. Bendlová

13.00–14.00 Prostor B: P36–P43
 Obezita, hyperinzulinémie
 Moderují: M. Matoulek, K. Štechová 

14.00–15.00  Prostor B: P44–P51
 Edukace, psychologie, dieta
 Moderují: R. Chlup, O. Cinek

15.00–16.30  BLOK 6 – VARIA III /Sál Rondo/
 Pøedsedající: M. Prázný, Š. Svaèina

15.00–15.15  Pøíznivý vliv fyzické aktivity na parametry 
metabolického syndromu u hereditárnì hy-
pertriacylglycerolemických potkanù

 V. Škop, H. Malínská, J. Trnovská, M. Huttl, 
L. Kazdová /Praha/

15.15–15.30  Vplyv fyzickej aktivity na hladiny glukózy pri 
jej kontinuálnom monitorovaní u pacientov 
s DM 1. typu

 V. Donièová, J. Brož, P. Repko /Košice/

15.30–15.45  Vliv fyzické aktivity a akutní hyperglykémie 
bìhem pøerušení léèby inzulínovou pum-
pou (CSII) u pacientù s diabetem 1. typu

 Z. Jankovec, H. Kùsová, M. Krèma, M. Žou-
rek, Z. Rušavý /Plzeò/

15.45–16.00 Ukonèení léèby inzulínovou pumpou u do-
spìlých

 H. Èesáková, V. Èesák, Z. Jankovec, Z. Ruša-
vý /Plzeò/
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16.00–16.15  Úspìšnost léèby hypoglykémie – analý-
za záznamù CGMS v prùbìhu následných 
2 hodin u pacientù s DM 1. typu

 J. Brož, V. Donièová , J. Urbanová, I. Barbcová, 
M. Bodská, A. Valentová, M. Brabec /Praha/

16.15–16.30  Perioperaèní zahájení intenzivní inzulínové 
léèby snižuje pooperaèní komplikace u pa-
cientù podstupujících elektivní kardiochi-
rurgický výkon

 P. Kopecký, M. Mráz, M. Lipš, J. Lindner, 
Š. Svaèina, J. Bláha, M. Haluzík /Praha/

15.00–16.30  SYNDROM DIABETICKÉ NOHY /Kinosál/
 Pøedsedající: S. Lacigová, R. Bém

15.00–15.15  Uvítání, poslední rok v podiatrické sekci
 A. Jirkovská /Praha/

15.15–15.25  Aktualizace podiatrických ambulancí
 P. Piśhová /Praha/

15.25–15.40  Chirurgická léèba syndromu diabetické 
nohy – elektivní a profylaktické výkony

 T. Kuèera /Hradec Králové/

15.40–16.00  Vybrané kazuistiky z kurzu pro sestry v po-
diatrii

 L. Škodová, H. Lednická /Praha/

16.00–16.30  AKTUALITY V PODIATRII ZA POSLEDNÍ 
ROK (UP-TO-DATE)

 
 Chirurgická léèba SDN – kurativní a emer-

gentní výkony
 B. Sixta /Praha/

 Hojení ran
 R. Bém /Praha/

 Bolestivá neuropatie
 S. Lacigová /Plzeò/

MÌSTSKÝ DÙM KULTURY ELEKTRA

20. 4. 2013 SOBOTA
Vyhodnocení posterové sekce – pøedání diplomù

8.30–10.00 POSTGRADUÁLNÍ BLOK I /Sál Rondo/
 Pøedsedající: R. Èeška, T. Pelikánová

8.30–9.00 „100 let od zrodu cholesterolové hypotézy“
 Od Anièkova ke globálnímu KV riziku
 H. Vaverková /Olomouc/

9.00–9.30  Souèasná i nová experimentální léèba 
HLP/DLP

 R. Èeška /Praha/

9.30–10.00  Nové konsenzy pro léèbu cévních onemoc-
nìní

 K. Roztoèil /Praha/

10.00–10.30  Pøestávka

10.30–12.00  POSTGRADUÁLNÍ BLOK II /Sál Rondo/
 Pøedsedající: J. Rybka, J. Hradec

10.30–11.00  Dietní léèba diabetu v roce 2013
 A. Jirkovská /Praha/

11.00–11.30  Diabetes a hyperurikémie – kdy léèit, jak 
léèit a co to znamená ve vztahu k diabetu 
a metabolickému syndromu

 M. Kvapil /Praha/

11.30–12.00  Metformin a nádorová onemocnìní
 M. Andìl /Praha/

12.00  UKONÈENÍ 49. DIABETOLOGICKÝCH DNÙ

18. 4. 2013 ÈTVRTEK

14.00–15.00 ØÍZENÁ DISKUZE U POSTERÙ
 Prostor A: P1–P9
 Metabolizmus
 Moderují: M. Mráz, P. Girman

 Prostor B: P10–P18
 Komplikace a komorbidity diabetu
 Moderují: P. Piśhová, D. Èechurová

POSTERY

P1  Polymorfizmus glyoxalázy I A419C (Ala-
111Glu) nemá významný vliv na rozvoj 
chronických komplikací diabetes mellitus

 J. Škrha jr., A. Muravská, E. Horová, M. Práz-
ný, J. Škrha, M. Kalousová /Praha/

P2 Sérové koncentrace a genové exprese no-
vých metabolických regulátorù ze skupiny 
angiopoietinu podobných faktorù u pacien-
tù s obezitou a diabetes mellitus 2. typu: 
vliv nízkokalorické diety

 P. Trachta, J. Drápalová, M. Èechová, J. Køížo-
vá, P. Kaválková, J. Jahodová, R. Pavlovièová, 
Z. Lacinová, M. Mráz, M. Haluzík /Praha/
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P3 Rozdílné mechanizmy podmiòující dietnì 
indukovanou steatózu: význam degradace 
a sekrece triglyceridù, syntézy mastných 
kyselin a jejich oxidace

 M. Cahová, H. Daòková, E. Páleníèková, Z. Pa-
packová, L. Kazdová /Praha/

P4 Úloha kinázy JNK a kaspázy 2 v indukci 
apoptózy a stresu endoplazmatického re-
tikula nasycenými mastnými kyselinami 
u pankreatických beta-bunìk

 V. Nìmcová, J. Šrámek, K. Balušíková, J. Ko-
váø /Praha/

P5 Vliv telmisartanu a hyperinzulinémie na ex-
presi genù u pacientù s poruchou glukózo-
vé tolerance

 M. Klementová, P. Wohl, E. Švehlíková, S. Kra-
tochvílová, J. Kopecký, Z. Halbhuber, R. Blat-
ný, T. Pelikánová /Praha/

P6 Transplantace inzulín produkující tkánì 
u diabetu 2. typu: vliv na citlivost k inzulínu 
a glukózovou toleranci

 E. Fábryová, E. Vávrová, M. Cahová, J. Køíž, 
E. Páleníèková, F. Saudek /Praha/

P7 Funkèní vyšetøení izolovaných Langerhan-
sových ostrùvkù po inkubaci ve stabilizaè-
ním médiu

 D. Habart, M. Cahová, Z. Papáèková, E. Fabryo-
vá, F. Saudek

P8 Hladiny tìžkých kovù a jejich vazebných 
proteinù u diabetikù 2. typu s postižením 
ledvin

 V. Tanhäuserová, M. Raudenská, L. Pácal, 
K. Kuricová, J. Gumulec, J. Svojanovský, 
J. Øehoøová, B. Ruttkay-Nedecký, O. Zitka, 
R. Kizek, M. Masaøík, K. Kaòková /Brno/

P9 Efekt prenylovaných izoflavonù a ischemic-
kého preconditioningu u ischémie-reperfuze 
srdcí diabetických potkanù v experimentu

 L. Bartošíková, J. Neèas, T. Bartošík, P. Fráòa, 
M. Pavlík /Olomouc/

14.00–15.00  Prostor B: P10–P18
 Komplikace a komorbidity diabetu
 Moderují: P. Piśhová, D. Èechurová

P10 Možnosti scintigrafie u pacientù se syndro-
mem diabetické nohy

 O. Lang, I. Kuníková /Praha/

P11  Koaguláza negativní stafylokok – kauzální 
pøíèina osteomyelitidy u pacientù se syn-
dromem diabetické nohy?

 V. Wosková , A. Jirkovská, R. Bém, M. Dub-
ský, V. Fejfarová, B. Sixta, V. Petkov /Praha/

P12 Komplexní diagnostika funkèních poruch 
v oblasti nohy u diabetikù a metody terapie

 V. Holoubek, J. Vašková /Brno, Zlín/

P13 Diabetická noha – pøíèiny vzniku
 J. Pokorná, E. Goldová /Èeské Budìjovice/

P14 Srovnání odlehèovacích ortéz metodou 
mìøení plantárního tlaku

 V. Rabiòák, J. Pavlù / Praha/

P15 První zkušenosti s používáním duloxetinu 
k léèbì bolestivé diabetické neuropatie

 S. Lacigová, D. Èechurová, I. Haladová, J. To-
mešová, J. Gruberová, Z. Rušavý /Plzeò/

P16 Porucha metabolizmu glukózy po izolované 
atace akutní pankreatitidy

 O. Krystyník, J. Gajdová, V. Procházka /Olo-
mouc/

P17 Kazuistika: 32 letá pacientka se syndro-
mem rezistence na thyroidální hormony

 R. Høebíková, V. Zamrazil, V. Hauerová /Praha/

P18 Celiakie u pacientù s diabetes mellitus 
1. typu

 I. Haladová, D. Èechurová, S. Lacigová, J. Gru-
berová, Z. Rušavý /Plzeò/

19. 4. 2013 PÁTEK

13.00–15.00 ØÍZENÁ DISKUZE U POSTERÙ

13.00–14.00  Prostor A: P19–P26
 Terapie inzulínem, hypoglykémie
 Moderují: R. Kožnarová, Z. Jankovec

14.00–15.00  Prostor A: P27–P35
 Monogenní diabetes a autoimunity
 Moderují: Z. Šumník, B. Bendlová

13.00–14.00  Prostor B: P36–P43 
 Obezita, hyperinzulinémie
 Moderují: M. Matoulek, K. Štechová

14.00–15.00  Prostor B: P44–P51
 Edukace, psychologie, dieta
 Moderují: R. Chlup, O. Cinek

13.00–14.00  Prostor A: P19–P26
 Terapie inzulínem, hypoglykémie 
 Moderují: R. Kožnarová, Z. Jankovec

P19 Léèba inzulínovou pumpou – výsledky Cen-
tra diabetologie IKEM

 R. Kožnarová, T. Pelikánová, T. Neškudla, 
J. Skibová, J. Hnízdilová /Praha/

P20 Ukonèení a pokraèování léèby inzulínovou 
pumpou – monocentrická studie

 R. Chlup, P. Kudlova, J. Tomcalova, J. Zapleta-
lova, E. Ïurajková /Olomouc/

P21 Pìtina pacientù s diabetem 2. typu užíva-
jících v Èeské republice inzulínová analo-
ga aplikuje bazální inzulín nepravidelnì: vý-
sledky prùzkumu GAPP2™ (Global Attitu-
des of Patient and Physicians)

 M. Prázný, K. Rychna, A. Rana, M. Brod /Praha/
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P22 Studie RESOLUTE v Èeské republice: in-
zulín glargin zlepšuje kompenzaci diabetu 
2. typu u pacientù s dosud neuspokojivým 
výsledkem terapie kombinací inzulín dete-
mir a perorální antidiabetika. Výsledky ne-
intervenèního projektu RESOLUTE v Èes-
ké republice

 M. Kvapil /Praha/

P23 Transkutánní kontinuální monitoring glyké-
mie v perioperaèním období

 I. Poljaková, R. Chlup /Olomouc/

P24 Vybrané charakteristiky hypoglykémií u pa-
cientù s diabetes mellitus 1. typu – výsled-
ky dotazníkového šetøení – pilotní studie

 J. Brož, D. Janíèková-Žïárská, J. Urbanová, 
M. Brabec, J. Polák, J. Kožený /Praha/

P25 Nejasné hypoglykémie u 20letého muže –
kazuistika

 T. Vaøeka, J. Macášek, M. Zeman /Praha/

P26  Tìžké hypoglykémie jako pøedzvìst rozví-
jející se preeklampsie u diabetièky 1. typu

 E. Hollay /Praha/

14.00–15.00  Prostor A: P27–P35 
 Monogenní diabetes a autoimunity
 Moderují: Z. Šumník, B. Bendlová

P27 (Prepro)inzulínový gen a naši pacienti s dia-
betem

 J. Lebl, P. Dušátková, O. Cinek, Z. Šumník, 
S. Koloušková, V. Janštová, J. Vosáhlo, Š. Prù-
hová /Praha/

P28 Identifikácia a funkèná charakterizácia 
vzácnych dvojitých GCK variantov

 L. Valentínová, N. L. Beer, K. K. Osbak, M. van 
de Bunt, N. D. Tribble, A. M. Steele, K. J. Wen-
sley, E. L. Edghill, K. Colcough, A. Barrett, 
J. K. Rundle, A. Raimondo, J. Grimsby, S. El-
lard, A. L. Gloyn /Oxford, U. K., Bratislava/

P29 Vývoj diabetu u dìtí s HNF1B-MODY po 
transplantaci ledviny

 M. Malina, P. Dušátková, O. Cinek, J. Lebl, 
J. Dušek, T. Seeman, Š. Prùhová / Praha/

P30 Nová mutace v HNF4A nebo polymorfizmus?
 J. Hradec, P. Dušátková, Š. Prùhová /Chrudim/

P31 Vliv hyperglykémie na T-regulaèní buòky 
pupeèníkové krve DM1 matek

 T. Ulmannová, I. Špálová, J. Vèeláková, J. La-
biková, D. Bartášková, K. Andìlová, J. Norko-
vá, K. Štechová /Praha/

P32 Kandidátní geny pro „diabetes mozku“
 M. Vaòková, P. Lukášová, D. Vejražko-

vá, O. Bradnová, K. Dvoøáková, J. Vèelák, 
B. Bendlová /Praha/

P33 Polyglandulární autoimunitní syndrom – 
screening diabetu 1. typu

 L. Srbová /Praha/

P34 Wolframùv syndrom
 P. Koneèná, D. Procházková, Z. Doležel, 

L. Machaèová, E. H. Hoeflsloot /Brno/

P35 LADA diabetes diagnostikovaný v 71 letech 
pacientky

 P. Paèesová /Praha/

13.00–14.00 Prostor B: P36–P43
 Obezita, hyperinzulinémie
 Moderují: M. Matoulek, K. Štechová

36.  Vliv laparoskopické plikace žaludku na tì-
lesnou hmotnost, metabolickou kompen-
zaci a hormonální profil u obézních pacien-
tù s diabetes mellitus 2. typu: výsledky po 
6 mìsících sledování

 M. Mráz, P. Kaválková, K. Doležalová, M. Ur-
banová, P. Trachta, M. Kosák, M. Èechová, 
J. Drápalová, J. Køížová, Z. Lacinová, M. Fried, 
Š. Svaèina, M. Haluzík /Praha/

37. Hormonální zmìny u obézních diabetièek 
po gastrické plikaci (LGCP)

 P. Šrámková, O. Bradnová, T. Hálková, J. Vèe-
lák, M. Vaòková, P. Lukášová, D. Vejražková, 
K. Doležalová, M. Fried, I. Kyrou, P. McTer-
nan, S. Kumar, M. Hill, M. Kunešová, V. Hai-
ner, B. Bendlová, J. Vrbíková /Praha/

P38 Sledování pacientù po bariatrických opera-
cích v ÈR

 D. Pichlerová, P. Šrámková, K. Doležalová
/Praha/

P39 Novì zjištìné faktory ovlivòující výsledek 
tìhotenství žen s DM1 – význam prekon-
cepèního mateøského BMI a vztah hladiny 
HDL ke vzniku preeklampsie

 K. Štechová, T. Ulmannová, P. Zoban, D. Bar-
tášková, I. Špálová /Praha/

P40 Prevalencia monogénovej obezity podmie-
nenej mutáciou v MC4R u obéznych detí 
vs. dospelých pacientov po bariatrickom 
výkone

 D. Staníková, M. Bužga, J. Staník, M. Balo-
gová, M. Huèková, P. Holéczy, E. Machat-
ka, A. Foltys, ¼. Tichá, D. Virgová, I. Zavacká, 
I. Klimeš, D. Gašperíková /Bratislava/

P41 Léèba obezity a nadváhy u diabetikù 2. typu 
– nejèastìjší chyby v preskripci diet a pohy-
bových aktivit u obézních diabetikù

 M. Matoulek /Praha/

P42 Vliv telmisartanu na intramyocelulární ob-
sah lipidù u osob s porušenou glukózovou 
tolerancí

 S. Kratochvílová, A. Škoch, P. Wohl, E. Švehlí-
ková, M. Dezortová, M. Hájek, M. Hill, T. Peli-
kánová /Praha/
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P43 Vliv redukce tukové tkánì na plazmatické 
koncentrace FABP (Adipocyte fatty acid 
binding protein) u obézních nemocných 
s diabetes mellitus typ 1

 F. Musil, A. Šmahelová, V. Bláha, R. Hyšp-
ler, A. Tichá, J. Lesná, M. Haluzík, L. Sobotka
/Hradec Králové/

14.00–15.00  Prostor B: P44–P51
 Edukace, psychologie, dieta
 Moderují: R. Chlup, O. Cinek

P44 Strukturalizovaná hodnocená edukace dìtí 
s diabetem

 D. Neumann, J. Strnadel /Hradec Králové/

P45 Efektivita edukace diabetikù pomocí Kon-
verzaèních map™

 B. Doležalová, V. Jirásková, J. Hradec /Pardu-
bice/

P46 Nepøijetí nemoci jako významný rizikový 
faktor kompenzace diabetu

 T. Hrachovinová, J. Kopecký, E. Vávrová, 
A. Jirkovská /Praha/

P47 Analýza adherence dospìlých diabetikù 
1. typu a hledání faktorù, které by ji v praxi 
mohly ovlivòovat

 T. Hendrychová, M. Vytøísalová, A. Šmahelo-
vá, J. Vlèek, A. Kubìna /Hradec Králové/

P48 Zhoršená kvalita života u dìtí s diabetem 
1. typu a autoimunitní thyroiditidou

 A. Øehulová, P. Dušátková, M. Pecková, 
T. Hrachovinová, J. Mareš, Z. Šumník, S. Ko-
loušková, M. Šnajderová, B. Obermannová, 
K. Štechová, O. Cinek, J. Lebl, Š. Prùhová 
/Praha/

P49 Výpovìdní hodnota standardizovaných do-
tazníkù hodnotících kvalitu života, pohybo-
vou aktivitu a jídelní zvyklosti v epidemiolo-
gických studiích

 D. Vejražková, M. Vaòková, P. Lukášová, 
J. Vèelák, O. Bradnová, T. Hálková, V. Cirma-
nová, B. Bendlová /Praha/

P50 Význam ukazatelù homeostázy glycidù a li-
pidù v patogenezi depresivní poruchy

 M. Zeman, T. Vaøeka, J. Macášek, R. Jirák, 
A. Žák /Praha/

P51  Inzulinogenní index po podání syrovátko-
vých proteinù u zdravých jedincù

 E. Wildová, P. Dlouhý, J. Rambousková, 
M. Andìl /Praha/
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STØEDA 17. 4. 2013

17.00–18.00  Novo Nordisk /Sál Rondo/

 Kam kráèí léèba inzulínem po 90 letech?
 pøedsedající: prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc.
 prof. MUDr. Terezie Pelikánová, DrSc., IKEM 

Praha
 prof. MUDr. Martin Haluzík, DrSc., III. interní 

klinika VFN a 1. LF UK Praha

 Køest knihy Alexandry Jirkovské a kol.: Kalei-
doskop edukace léèby inzulinem

18.15–20.00  Sanofi /Spoleèenský dùm/

 Cestování èasem
 pøedsedající: prof. MUDr. Terezie Pelikánová, 

DrSc.
 prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc.
 prof. MUDr. Martin Haluzík, DrSc.
 prof. MUDr. Zdenìk Rušavý, PhD.
 Mgr. Bohdana Kubešová

ÈTVRTEK 18. 4. 2013

12.30–13.25  BMS/AstraZeneca /Sál Rondo/

 FORXIGA (dapagliflozin): nová možnost pro 
terapii DM 2

 pøedsedající: prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc.
 
 prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc.
 Jak funguje dapagliflozin?

 prof. MUDr. Zdenìk Rušavý, PhD.
 Klinická úèinnost dapagliflozinu

 prim. MUDr. Jindøich Olšovský, PhD.
 Bezpeènostní profil dapagliflozinu

13.25–14.15  Life Scan – Johnson&Johnson /Sál Rondo/

 Nové možnosti selfmonitoringu: pokrok se 
nezastavuje

 pøedsedající: prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc.

 prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc.
 prof. MUDr. Zdenìk Rušavý, PhD.
 Bc. Vladimíra Havlová

17.00–18.00  MSD /Sál Rondo/
 
 Již 5 let Mìníme Smìr Diabetu
 pøedsedající: prof. MUDr. Terezie Pelikánová, 

DrSc.
 
 prof. MUDr. Terezie Pelikánová, DrSc.
 MUDr. Marek Honka
 prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., MBA
 prim. MUDr. Jindøich Olšovský, PhD.
 prof. MUDr. Zdenìk Rušavý, PhD.

PÁTEK 19. 4. 2013

11.15–11.45  Novartis /Sál Rondo/

 Sdílená péèe o pacienta s DM 2
 pøedsedající: prof. MUDr. Zdenìk Rušavý, PhD.

 prof. MUDr. Martin Haluzík, DrSc.
 Využití vildagliptinu v reálné klinické praxi

 MUDr. Daniela Vysloužilová, PhD.
 Proè je nutná mezioborová spolupráce pøi 

léèbì pacientù s DME?

11.45–13.00  Boehringer & Lilly / Rondo/
 
 Individualizovaná léèba pacienta s diabe-

tem 2. typu
 pøedsedající: prof. MUDr. Štìpán Svaèina, 

DrSc., MBA

 Úvod

 prof. MUDr. Štìpán Svaèina, DrSc., MBA 
 Novinka v léèbì diabetu 2. typu – Jenta-

dueto®

 
 prof. MUDr. Martin Haluzík, DrSc., 
 prof. MUDr. Zdenìk Rušavý, PhD.
  Management komplikovaného pacien-

ta s diabetem 2. typu: Jak nám pomohou 
nová antidiabetika?

 
 prof. MUDr. Jan Lebl, CSc. 
 Výroèí 90 let od objevení inzulínu
 
 prim. MUDr. Jindøich Olšovský, PhD.  
 Je možná individualizace konvenèního in-

zulínového režimu?
 
  Diskuze a závìr

13.00–13.45  Pfizer /Sál Rondo/

 Diabetická neuropatická bolest – èastá 
komplikace diabetu

 pøedsedající: prof. MUDr. Zdenìk Rušavý, PhD.
 
 doc. MUDr. Silva Lacigová, PhD.
 Diabetická neuropatická bolest z pohledu 

diabetologa
 
 prof. MUDr. Josef Bednaøík, CSc.
 Diabetická neuropatická bolest z pohledu 

neurologa

FIREMNÍ SYMPOZIA
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Poøadatel: Sekce sester Èeské diabetologické spoleènosti

7.30–8.30  Registrace
8.30–8.35  Zahájení pracovního dne
 Jitka Andrášková
 
 BLOK 1
 Koordinátoøi: Jitka Andrášková, Jana Eliášová

8.35–9.00  Diabetická dieta
 Jitka Andrášková, Alexandra Jirkovská

9.00–9.25 Sladká chuś ve stravì nemocného s diabe-
tes mellitus

 Milan Krajíèek

9.25–9.40  Probiotika ve výživì
 Ivana Imrichová

9.40–9.55  Dodržování pravidel dietního stravování pøi 
gestaèním diabetes mellitus

 Lucie Peclová, Jana Eliášová

9.55–10.10 Péèe o diabetika v pøedoperaèním a poope-
raèním období

 Pavla Kudlová, Pavla Nevrlová, Rudolf Chlup

10.10–10.25 Radioaktivita pøi zobrazování – máme se jí 
bát?

 Ivana Kuníková, Otto Lang

10.25–10.30  Diskuze

10.30–11.00  Pøestávka
 seznámení s postery

 BLOK 2
 Koordinátoøi: Jaroslava Kreuzbergová, Rena-

ta Øíhánková

11.00–12.00  Øízená diskuze k posterùm
 Sestra – hromosvod
 Marie Jandová, Ivana Kobrová

 Diabetická noha – pøíèiny vzniku a sociální 
zázemí pacientù

 Eva Goldová, Jitka Pokorná
 
 Porovnání obsahu tuku v tìle a BMI pøi 

mìøení dvìma bioimpedanèními pøístroji 
(Omron BF 306 a Omron BF 300)

 Pavla Kudlová, Jana Zapletalová, Rudolf 
Chlup

 Základní principy zlepšení compliance
 Milada Koukalová
 
 Potøebuje dobøe kompenzovaný diabetik 

reedukaci?
 Renata Øíhánková

PRACOVNÍ DEN SEKCE SESTER ÈDS
PØI 49. DIABETOLOGICKÝCH DNECH V LUHAÈOVICÍCH

19. DUBNA 2013, LUHAÈOVICE

 Praktické zkušenosti s kontinuálním mì-
øením glykémie v Diabetologickém centru 
III. interní kliniky VFN a 1. LF UK

 Eva Kábrtová, Jan Šoup
 
 Léèba diabetické nohy pomocí podtlakové 

terapie
 Michaela Fraòková, Milan Flekaè
 
 Predikèní a poradní systém vývoje glyké-

mie u pacientù s diabetem 1. typu – studie 
DIAdvisor-2

 Jarmila Saudková, Václava Škvaøilová, Mar-
tina Mindlová, Ema Vávrová, Jiøí Svoboda, 
Olga Mengerová, František Saudek

 
 Transplantace Langerhansových ostrùvkù 

– léèba diabetes mellitus 1. typu
 Lucie Fialová, Veronika Nejdlová, Jana Doleè-

ková, Peter Girman

 BLOK 3
 Koordinátoøi: Jaroslava Kreuzbergová, Jitka 

Andrášková

13.00–13.15  Kontinuální monitorace glykémie (CGM) – 
zkušenosti z našeho pracovištì

 Hana Nováková

13.15–13.30  Edukace selfmonitoringu glykémií
 Hana Kùsová

13.30–13.45  Pøíkladný diabetický pacient
 Hana Andìlová

13.45–14.00 Moderní terapie hojení ran ve fázi èištìní 
u pacientù s diabetickou nohou

 Pavla Kudlová, Barbara Masaryková, Rudolf 
Chlup

14.00–14.15 Komplexní diagnostika funkèních poruch 
v oblasti nohy u diabetikù a metody terapie

 Vladimír Holoubek, Jana Vašková

14.15–14.30  Transplantace Langerhansových ostrùvkù 
v IKEM 2005–2012

 Eva Dovolilová, Peter Girman, Jan Køíž, Zuza-
na Berková, Klára Zacharovová, Tomáš Kob-
las, Lenka Vargová, Martina Mindlová, Ema 
Vávrová, Ivan Leontovyè, David Habart, Eva 
Fábryová, Tomáš Neškudla, Evženie Èíhalo-
vá, František Saudek

14.30–15.00  Vyhlášení výsledkù voleb do výboru Sekce 
sester ÈDS

 
 Diskuze

15.00  Závìr pracovního dne
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ABSTRAKTA PŘEDNÁŠEK

1.
EPIDEMIOLOGICKÁ STUDIE O DIABETU V ÈESKÉ REPUB-
LICE 2002–2010
 Škrha J. za výbor Èeské diabetologické spoleènosti
III. interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Úvod: Výbor Èeské diabetologické spoleènosti inicioval 
epidemiologické šetøení o diabetu v Èeské republice v roce 
2001, aby získal aktuální informace o klinických a laborator-
ních ukazatelích u diabetikù 1. a 2. typu a zároveò o kompli-
kacích a léèbì diabetu, arteriální hypertenze a dyslipidémie. 
Studie byla navržena jako prospektivní s vyhodnocením dat za 
rok 2002, 2006 a 2010.

Metodika: Z pùvodnì oslovených 147 ordinací diabetologù 
se úèastnilo vstupního šetøení 76 ordinací a byly zpracovány 
údaje o 3660 diabeticích. V roce 2006 byly k dispozici údaje 
u 1353 diabetikù ze 36 ordinací, kdežto v roce 2010 klesl po-
èet hodnocených diabetikù na 580 celkem ze 20 zúèastnìných 
ordinací. Údaje byly získány formou dotazníkù, v nichž byly sle-
dovány: pohlaví, typ diabetu, výška a hmotnost pøi zjištìní dia-
betu a v roce zpracování, BMI, krevní tlak, glykémie, HbA

1c
, cel-

kový cholesterol, HDL a LDL cholesterol, triglyceridy, pøítom-
nost mikroangiopatických a makroangiopatických komplikací, 
terapie diabetu, arteriální hypertenze a dyslipidémie. V tomto 
sdìlení jsou porovnány výchozí údaje z roku 2002 s výsledky 
z roku 2010 u stejné skupiny diabetikù léèených ve 20 ordina-
cích, které se zúèastnily celého osmiletého sledování.

Výsledky: Na poèátku studie bylo hodnoceno 904 diabe-
tikù (64 typu 1 a 840 typu 2), v roce 2010 bylo zahrnuto do 
hodnocení 580 diabetikù (64 %), z nichž 155 zemøelo v ob-
dobí 2006–2010. Nejèastìjší pøíèinou úmrtí byla ischemická 
choroba srdeèní (33 %), podobnì èasto (32 %) však pøíèina 
nebyla známa. Studii dokonèilo 31 diabetikù 1. typu a 394 
diabetikù 2. typu. V první skupinì nedošlo k významné zmìnì 
ve sledovaných parametrech kromì poklesu triglyceridù (1,93 
± 1,65 vs. 1,54 ± 0,68, p < 0,05). U diabetikù 2. typu došlo 
k poklesu systolického krevního tlaku (140 ± 30 vs. 135 ± 15 
mm Hg, p < 0,05), celkového cholesterolu (5,65 ± 1,12 vs. 4,85 
± 1,0 mmol/l, p < 0,01) a triglyceridù (2,14 ± 1,35 vs. 1,78 ± 
1,0 mmol/l, p < 0,02). Tyto nálezy byly podmínìny èastìjším 
dosažením cílové hodnoty uvedených promìnných. U obou 
typù diabetu se zvýšilo užívání antihypertenziv a hypolipidemik 
v roce 2010 v porovnání s rokem 2002. Podání hypolipidemik 
narostlo u diabetu 1. typu z 45,3 % na 81 %, u diabetu 2. typu 
z 35,5 % na 73,3 %. Antihypertenziva byla ordinována v roce 
2010 u diabetu 1. typu v 78 % a u 2. typu v 85 %, což je o 25, 
resp. 15 procent více než v roce 2002.

Závìr: Poslední vyhodnocení za rok 2010 ukázalo u obou 
typù diabetu zlepšení kompenzace arteriální hypertenze a dys-
lipidémie, což bylo podmínìno èastìjším užíváním pøíslušné 
farmakoterapie. Kompenzace diabetu zùstala na srovnatelné 
úrovni, významné zmìny pozorovány nebyly. 

2.
ZLEPŠENÍ KOMPENZACE DIABETU 1. TYPU U DÌTÍ JE 
ASOCIOVÁNO S ÈASTÌJŠÍM ZAVÁDÌNÍM INZULÍNOVÝCH 
PUMP: LONGITUDINÁLNÍ DATA Z LET 1999–2011 
 Šumník Z.1,  Koloušková S.1,  Obermannová B.1,  Štechová K.1, 
 Prùhová Š.1,  Šnajderová M.1,  Hlávka Z.2,  Cinek O.1,  Lebl J.1
1Pediatrická klinika UK 2. LF a FN v Motole, Praha
2Matematicko-fyzikální fakulta UK, Praha 

Úvod: Udržení optimální kontroly diabetu 1. typu (DM1) 
u dìtí a adolescentù je základním pøedpokladem snížení rizika 
pozdních komplikací a zlepšení prognózy pacientù s DM1 ma-
nifestovaným v dìtství. Cílem studie bylo popsat vývoj HbA

1c
 

u dìtí sledovaných v našem centru v letech 1999–2011 a vy-
jádøit jeho vztah k proporci pacientù léèených inzulínovou 
pumpou (IP). 

Metodika: V této retrospektivní monocentrické studii jsme 
analyzovali kompletní výsledky HbA

1c
 od všech dìtí sledova-

ných v Dìtském diabetologickém centru FN Motol v letech 
1999–2011 (885 pacientù, z toho 481 chlapcù, celkový po-
èet stanovení HbA

1c
 byl 24 941, prùmìrná frekvence vyšetøe-

ní HbA
1c

 byla 3,7 mìøení/pacienta/rok). Vývoj HbA
1c

 jsme vy-
jádøili pro každý kalendáøní rok po zprùmìrování hodnot HbA

1c
 

u jednotlivých pacientù, v rámci subanalýz jsme hodnotili roz-
díly mezi pohlavími, a dále diferencovanì podle vìkových ka-
tegorií (0–6, 6–10, 10–15 a nad 15 let). Zamìøili jsme se též 
na proporci pacientù, kteøí mìli v daném kalendáøním roce vý-
bornou, uspokojivou, resp. neuspokojivou kompenzaci diabe-
tu dle nynìjších standardù ÈDS pro dìti a adolescenty ( 59, 
60–75, resp. > 75 mmol/mol). Testovali jsme, zda zmìny 
HbA

1c
 jsou asociovány s proporcí pacientù léèených IP. Závis-

lost HbA
1c

 na kalendáøním vìku, pohlaví, vìku pøi manifesta-
ci a typu terapie jsme hodnotili pomocí GEE (generalized esti-
mating equations) a kubických splinù. 

Výsledky: Prùmìrné hodnoty HbA
1c

 se v prùbìhu sledo-
vaného období plynule snižovaly u obou pohlaví ve všech vì-
kových kategoriích, HbA

1c
 poklesl u celé skupiny o 17 mmol/

mol z 88 mmol/mol na 71 mmol/mol (p < 0,001). Vìtší pokles 
jsme zaznamenali u chlapcù než u dívek (p < 0,001). Souèas-
nì jsme pozorovali stoupající podíl výbornì kompenzovaných 
dìtí (z 8 % v roce 1999 na 20 % v roce 2011), a ještì drama-
tiètìji klesající podíl dìtí s neuspokojivou kontrolou diabetu (ze 
62 % na 18 %). Nejlepší kontroly trvale dosahují dìti pøedškol-
ního a školního vìku v porovnání s dìtmi staršími, a to i po ad-
justaci na délku trvání diabetu. Procento dìtí léèených IP se za 
sledované období zvýšilo z 8 na 37 %, co je však dùležité, po 
zahájení terapie došlo u pacientù s IP k signifikantnímu sníže-
ní jejich HbA

1c
 v porovnání s pøedchozím obdobím v prùmì-

ru o 7,7 mmol/mol. Asociace s pozitivním trendem snižování 
HbA

1c
 je vysoce signifikantní, naše studie však nedokáže for-

málnì prokázat kauzální vztah zavedení pumpy a následného 
zlepšení kompenzace.

Závìr: V našem centru prokazujeme signifikantní pokles 
HbA

1c
 u dìtí a adolescentù za poslední dekádu. Zavádìní mo-

derních technologií do terapie dìtského diabetu je jedním 
z možných vysvìtlení tohoto pozitivního trendu. 

Podpora: IGA NT11407-5. 
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3.
SROVNÁNÍ LÉÈBY INZULÍNOVOU PUMPOU A INTEN-
ZIFIKOVANÝM INZULÍNOVÝM REŽIMEM U DIABETIKÙ 
2. TYPU S NEUSPOKOJIVOU KOMPENZACÍ
 Gruberová J.,  Lacigová S.,  Tomešová J.,  Rušavý Z.
Diabetologické centrum, I. interní klinika, FN Plzeò 

Východisko: Léèba inzulínovou pumpou (CSII) je v souèasné 
dobì považována za nejúèinnìjší prostøedek léèby diabetu 
1. typu. U diabetikù 2. typu je dosud málo studií, které by jed-
noznaènì potvrdily èi vyvrátily pøínos léèby CSII. Potenciálním 
pøínosem využití CSII by mohlo být snížení inzulínové rezistence 
a zlepšení využitelnosti inzulínu zmenšením podkožního depa. 

Cíl: Srovnání efektivity léèby CSII a intenzifikovaným inzuli-
novým režimem (IIR) pomocí analog u diabetikù 2. typu. 

Metodika: Jde o prospektivní, randomizovanou, pøekøíže-
nou dvouletou studii. Do studie bylo zaøazeno 35 pacientù s di-
abetes mellitus 2. typu s neuspokojivou kompenzací (HbA

1c
 

> 55 mmol/mol) léèených IIR, náhodnì zaøazených do 2 sku-
pin. Skupina A byla bìhem 1. roku léèena jako dosud IIR, 2. rok 
byli pacienti pøevedeni na CSII. Skupina B naopak 1. rok CSII, 
2. rok opìt IIR. Pøed zaøazením do studie byli všichni pacienti 
minimálnì 3 mìsíce léèeni inzulínovými analogy. Sledovány 
byly parametry kompenzace (HbA

1c
, lipidogram, hmotnost, cel-

ková dávka inzulínu) a inzulínová senzitivita (pomocí hyperin-
zulinemického izoglykemického clampu). Celou studii dokon-
èilo 26 pacientù (3 pacienti byli vyøazeni pro zlepšení kom-
penzace po 3 mìsících léèby analogy, 3 pacienti byli vyøazeni 
pro omezenou spolupráci, 1 pacientka pro intoleranci analog, 
2 pacientky pro intoleranci CSII). Do závìreèného hodnocení 
bylo zahrnuto 22 pacientù. 

Výsledky: Pøi léèbì CSII nedošlo ke zlepšení dlouhodobé 
kompenzace diabetu (medián HbA

1c 
pøi léèbì CSII 64,5 vs. 67,5 

mmol/mol na IIR). Pøi léèbì CSII došlo k pøechodnému statis-
ticky významnému snížení hmotnosti (po 6 mìsících medián 
BMI 31,99 pøi terapii CSII vs. na IIR 32,99, p < 0,01), které ale 
již po 1 roce léèby nebylo statisticky významné. Bìhem léèby 
CSII bylo možné významnì redukovat dávky inzulínu (medián 
60 IU/den u CSII vs. 67 IU/den u IIR, p < 0,01) a zlepšila se 
citlivost na inzulín (medián 5,0 mg/kg.min u CSII vs. 3,80 
u IIR, p < 0,05). 

Závìr: Léèba CSII u pacientù s diabetes mellitus 2. typu 
nevedla ke zlepšení dlouhodobé kompenzace. Pøi léèbì CSII 
ale bylo možné významnì redukovat dávky inzulínu pøi zvýše-
né citlivosti na inzulín, souèasnì nevedla ani po 1 roce léèby 
ke zvyšování hmotnosti. Léèba CSII mùže být pøínosná pro 
motivované, spolupracující diabetiky 2. typu.

Tento projekt byl podpoøen Programem rozvoje vìdních 
oborù Karlovy univerzity (projekt P36).

4.
LEHKÉ HYPOGLYKÉMIE JSOU V ÈESKÉ REPUBLICE U PA-
CIENTÙ S DIABETEM 2. TYPU UŽÍVAJÍCÍCH INZULÍNOVÁ 
ANALOGA BÌŽNÉ A JEJICH VÝSKYT PACIENTY ZNE-
POKOJUJE: VÝSLEDKY PRÙZKUMU GAPP2™ (GLOBAL 
ATTITUDES OF PATIENT AND PHYSICIANS) 
 Prázný M.1,  Rychna K.2,  Rana A.3,  Brod M.4
1III. interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha 
2Novo Nordisk, Praha, Èeská republika
3Novo Nordisk, Søborg, Dánsko
4The Brod Group, Mill Valley, CA, USA 

Úvod: Prùzkum GAPP2™ se v rámci mezinárodního projek-
tu zabýval výskytem lehkých hypoglykémií a jejich dopadem 
na pacienty s diabetem 2. typu užívající inzulínová analoga.

Metodika: V Èeské republice byly shromáždìny údaje od 
100 pacientù užívajících inzulínová analoga (prùmìrný vìk 60 
± 1 rok; pomìr muži : ženy 45 : 55 %; 46 % pacientù bylo léèeno 
pouze bazálním inzulínovým analogem pøípadnì v kombinaci 
s PAD, ostatní intenzifikovaným inzulínovým režimem) a od 
100 diabetologù. 

Nábor subjektù probíhal v rámci stávajících všeobecných 
populaèních prùzkumných panelù, šetøení bylo prùøezové, 
provedené prostøednictvím internetu. Získané údaje byly porov-
nány s daty z dalších zemí zaøazených do prùzkumu GAPP2™ 
(Kanada, Dánsko, Nìmecko, Japonsko, Velká Británie, USA), 
která byla získána celkem od 3042 pacientù a 1222 lékaøù.

Výsledky: 89 % pacientù v ÈR uvedlo, že nìkdy prodìlalo 
hypoglykémii (v ostatních zemích GAPP2™ to bylo 80 %). 22 % 
pacientù prodìlalo hypoglykémii bìhem posledních 30 dnù 
pøedcházejících prùzkumu (v prùmìru 2,8krát), pøièemž ètvrtina 
pacientù uvedla za toto období pìt a více epizod hypoglykémie.

Hypoglykémie znepokojují pacienty v ÈR více než v ostat-
ních zemích pøi øízení automobilu (63 % vs. 40 %, p < 0,001), 
v práci (55 % vs. 28 %, p < 0,001), pøi spoleèenských aktivitách 
(65 % vs. 31 %, p < 0,001) a jsou-li bez pøístupu k jídlu nebo 
pití (84 % vs. 52 %, p < 0,001). Obavy z hypoglykémie má ve 
spoleènosti 65 %, pøi péèi o blízké 57 % pacientù a 59 % pacien-
tù má obavy, když jsou doma sami. Lékaøùm je však hlásilo ve 
stejném poøadí jen 9 %, 11 % a 20 % pacientù. 

Noèní hypoglykémie znepokojují pacienty v ÈR i ostatních 
zemích (62 % a 42 %) více než denní hypoglykémie (57 % 
a 23 %). Pøesto byly obavy z noèní hypoglykémie hlášeny 
zdravotníkùm v ÈR a ostatních zemích GAPP2™ významnì 
ménì èasto (24 % a 21 %). To je znepokojující, protože jen 
39 % èeských diabetologù se domnívá, že noèní hypoglykémie 
se obávají pacienti více než hypoglykémie v jiných situacích. 
Nìkteøí pacienti v ÈR a dalších zemích uvedli, že úmyslnì 
setrvávají v hyperglykémii (16 % a 14 %) nebo neužijí inzulín 
tak, jak mají pøedepsáno (19 % a 16 %), aby snížili riziko noèní 
hypoglykémie. Pøibližnì 30 % lékaøù hypoglykémie s pacienty 
na bazálním inzulínu neøeší, zejména protože se domnívají, že 
pacienti již jsou ohlednì hypoglykémií dobøe edukováni.

Závìry: Hypoglykémie jsou v ÈR stejnì bìžné jako v ostatních 
zemích, èeští pacienti se jich však více obávají a tento fakt zùstá-
vá èasto zdravotníkùm skryt. Zvýšená obava pacientù z hypogly-
kémie ukazuje nepokrytý prostor v rámci edukace, který je tøeba 
vìnovat pouèení, jak zvládat hypoglykémie – zejména noèní.

Prùzkum GAPP2™ byl podpoøen grantem spoleènosti Novo 
Nordisk.
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5.
FARMAKOGENETICKÁ ŠTÚDIA METFORMÍNU U PACIEN-
TOV S DIABETOM MELLITOM 2. TYPU 
 Javorský M.1,  Klimèáková L.2,  Schroner Z.1,  Babjaková E.1, 
 Štolfová M.1,  Hermanová H.2,  Kozárová M.1,  Tkáè I.1
14. interná klinika, Univerzita PJ Šafárika, Košice, Univerzitná 
nemocnica L. Pasteura, Košice, 
2Ústav lekárskej biológie, Univerzita PJ Šafárika, Košice, Slo-
vensko.

Úvod: K predpokladaným mechanizmom úèinku metformí-
nu patrí aktivácia AMPK (proteínová kináza aktivovaná AMP). 
Pilotné farmakogenetické štúdie pozorovali asociáciu variantov 
v génoch pre niektoré bielkoviny, ktoré interagujú s AMPK 
a glykemickou odpoveïou na lieèbu metformínom: PRKAA1 je 
podjednotkou kinázy AMPK, PCK1 (PEPCK1 – fosfoenolpyruvát 
kináza 1) je k¾úèovým enzýmom glukoneogenézy, ATM (ata-
xia teleangiectasia mutated) a STK11 (serínová/threonínová 
kináza 11) sa podie¾ajú na regulácii AMPK.

Cie¾om štúdie bolo zistiś asociáciu variantov v génoch 
ovplyvòujúcich farmakodynamiku metformínu a zmeny gly-
kovaného hemoglobínu po 6 mesiacoch lieèby metformínom.

Metodika: Do štúdie sme zaradili 148 pacientov s novo-
diagnostikovaným diabetom mellitom 2. typu (DM2, 72 mu-
žov a 76 žien), bez predchádzajúcej antidiabetickej lieèby. Prie-
merný vek (± stredná chyba priemeru) v èase zaèatia lieèby 
metformínom bol 57,5 ± 0,9 rokov, priemerný vstupný HbA

1c 

bol 7,64 ± 0,09 % (IFCC: 60 ± 0,9 mmol/mol) a priemerná 
denná dávka metformínu bola 1400 ± 40 mg. Varianty ATM 
rs11212617 A>C, PRKAA1 rs249429 A>G, STK11 rs8111699 
C>G, PCK1 rs4810083 C>T boli genotypované pomocou real-ti-
me PCR s následnou analýzou krivky topenia. Primárnym ukazo-
vate¾om bol pokles glykovaného hemoglobínu HbA

1c
 (HbA

1c
) 

po 6 mesiacoch lieèby metformínom.
Výsledky: V celom súbore viedla šesśmesaèná lieèba met-

formínom k poklesu HbA
1c

 o 0,66 ± 0,08 %. Genotypy boli 
v Hardyho-Weinbergovej rovnováhe. Variant PCK1 rs4810083 
C>T bol signifikantne asociovaný s poklesom HbA

1c
 [CC 

(n = 38): 0,98 ± 0,16 %, CT (n = 76): 0,62 ± 0,12 %, TT (n = 
34): 0,39 ± 0,13 %; p = 0,038; p-adj = 0,069]. V dominantnom 
genetickom modeli mali homozygoti CC o 0,43 ± 0,18% (4,7 
± 2 mmol/mol) väèší pokles HbA

1c
 v porovnaní s nosièmi ale-

ly T (CT+TT) (CC: 0,98 ± 0,16 % vs. CT+TT: 0,55 ± 0,09 %, p 
= 0,021; p-adj = 0,029). V multivariátnej analýze (p-adj) sme 
adjustovali na vek, pohlavie, index telesnej hmotnosti, vstupný 
glykovaný hemoglobín, sérový kreatinín a dennú dávku metfor-
mínu. Signifikantnými prediktormi poklesu boli okrem genoty-
pu aj vstupná hodnota HbA

1c
 (p < 0,001) a dávka metformínu 

(p = 0,010). Varianty v génoch ATM, STK11, PRKAA1 neboli 
asociované s glykemickou odpoveïou po lieèbe metformínom.

Závìr: Pozorovali sme asociáciu medzi variantom v géne 
pre PCK1, ktorý reguluje glukoneogenézu a poklesom glyko-
vaného hemoglobínu po 6 mesiacoch monoterapie metformí-
nom. 25 % pacientov, ktorí boli homozygoti rs4810083 CC, 
mali o 0,4 % (4,7 mmol/mol) väèší pokles glykovaného hemo-
globínu v porovnaní so zvyškom súboru. Replikácia nášho po-
zorovania a ïalší výskum génov regulujúcich farmakokinetiku 
a farmakodynamiku metformínu môžu prispieś k personalizá-
cii lieèby diabetu 2. typu. 

Grantová podpora: VEGA 1/0112/11, VEGA 1/0340/12.

6.
VÝSLEDKY TRANSPLANTACE LANGERHANSOVÝCH 
OSTRÙVKÙ U PACIENTÙ SE SYNDROMEM PORUŠENÉ-
HO VNÍMÁNÍ HYPOGLYKÉMIE HODNOCENÉ PO 1 ROCE 
POMOCÍ KOMPOZITNÍHO UKAZATELE
 Saudek F.1,  Girman P.1,  Køíž J.1,  Habart D.,  Vargová L.1,  Mind-
lová M.,  Vávrová E.1,  Koblas T.2,  Zacharovová K.2,  Berková Z.2, 
 Dovolilová E.2,  Fábryová E.2,  Leontovyè I.2 
1Centrum diabetologie a 2Centrum experimentální medicíny, 
IKEM, Praha

Úvod: Ideálním cílem transplantace Langerhansových ost-
rùvkù je dosáhnout normálních hodnot glykémie bez potøeby 
exogenního inzulínu. Vhodných orgánù pro transplantaèní 
úèely je však nedostatek a v mnoha centrech vèetnì našeho 
má zatím pøednost orgánová transplantace pankreatu. Realis-
tickými cíli ostrùvkové transplantace jsou proto v souèasné 
dobì pøedevším odstranìní hypoglykemických epizod u pa-
cientù se syndromem jejich porušeného vnímání, velmi dobrá 
metabolická kompenzace, zlepšení kvality života a zlepšení 
prùbìhu chronických komplikací diabetu.

Metody: U pacientù s nestabilním diabetem 1. typu a syndro-
mem porušeného vnímání hypoglykémie, kteøí podstoupili trans-
plantaci Langerhansových ostrùvkù, jsme vyhodnocovali 1 rok po 
první ostrùvkové transplantaci dosažení kompozitního cíle, kte-
rý pøedstavoval pøítomnost všech tìchto ukazatelù: absenci zá-
važných hypoglykémií, hodnotu glykovaného hemoglobinu do 
53 mmol/mol, snížení denní dávky inzulínu minimálnì o 30 % 
a dosažení hladiny C-peptidu nalaèno alespoò 0,2 pmol/ml.

Výsledky: Od roku 2005 podstoupilo samostatnou trans-
plantaci allogenních Langerhansových ostrùvkù 24 pacientù 
s diabetem 1. typu a syndromem porušeného vnímání hypo-
glykémie (z toho u 6 se jednalo o jedinou implantaci a ve sku-
pinách po 9 byly provedeny 2 a 3 implantace). Pro izolaci byly 
použity pankreaty, které nesplòovaly kritéria pro orgánovou 
transplantaci, a to zejména z hlediska vìku a obezity dárce. 
Ostrùvky byly podány transhepatální punkcí do vena portae 
v místním znecitlivìní. Po jednom roce od první implantace 
nepotøebovalo exogenní inzulín 13 % pøíjemcù. Hypoglykemic-
ké epizody byly eliminovány u všech osob, u kterých pøetrváva-
la signifikantní produkce C-peptidu (75 %) a byly zaznamenány 
prakticky jen u osob, u kterých byla transplantace bezprostøed-
nì neúspìšná. Kompozitní ukazatel zahrnující všechna kritéria 
byl splnìn u 59 % po 1 roce od 1. transplantace a v 67 % od po-
slední transplantace. Vážné komplikace spojené s implantací se 
vyskytly v 10 pøípadech z 51 implantací (8× krvácení, 1× vagál-
ní synkopa, 1× únik žluèe) a nemìly následky.

Závìr: Transplantace Langerhansových ostrùvkù odstranila 
závažné hypoglykemické pøíhody a výraznì zlepšila metabolic-
kou kontrolu diabetu u vìtšiny pøíjemcù. K dalšímu zlepšení, 
zejména dosažení úplné nezávislosti na inzulínu, by mohl 
pøispìt pøísnìjší výbìr dárcovských pankreatù, vyšší výtìžek 
izolaèního procesu a použití potentnìjší imunosupresivní léèby.

Podpoøeno projektem (Ministerstva zdravotnictví) rozvoje 
výzkumné organizace 00023001 (IKEM) – Institucionální 
podpora.
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7.
STUDIUM GENETICKÉHO POZADÍ GESTAÈNÍHO DIABETU 
 Bendlová B.,  Lukášová P.,  Vaòková M.,  Vejražková D.,  Brad-
nová O.,  Hálková T.,  Vèelák J.
Oddìlení molekulární endokrinologie, Endokrinologický ústav, 
Praha

Úvod: V rámci naší rozsáhlé studie genetického pozadí 
vybraných polygenních endokrinopatií jsme se zamìøili na 
gestaèní diabetes mellitus (GDM). GDM je definován jako 
intolerance glukózy (v rùzném rozsahu – IFG, nebo IGT, nebo 
DM), která se poprvé objeví v tìhotenství a spontánnì odezní 
bìhem šestinedìlí. Prevalence GDM se zvyšuje v dùsledku 
dùkladnìjšího screeningu, ale i stoupajícího vìku a nadváhy 
èi obezity tìhotných žen. Je známo, že existuje genetická pre-
dispozice ke GDM. Cílem naší studie bylo zmapovat genetické 
pozadí GDM.

Metodika: Studovaný podsoubor zahrnoval 878 žen, z toho 
474 žen s anamnézou gestaèního diabetu (vìk 33,3 ± 11,66 
let; BMI 23,9 ± 4,57 kg/m2) a 404 kontrolních nediabetic-
kých žen bez anamnézy gestaèního diabetu (vìk 32,3 ± 4,62 
let; BMI 23,9 ± 4,55 kg/m2). Pomocí ABI TaqMan SNP Geno-
typing Assays jsme genotypovali 95 jednonukleotidových po-
lymorfizmù (SNPs) v 55 genových lokusech, u nichž byla po-
psána asociace s DM2, inzulínovou rezistencí, inzulínovou se-
krecí, obezitou, syndromem polycystických ovárií, energetic-
kým metabolizmem èi lipidovým spektrem. Statistická ana-
lýza byla provedena softwarem NCSS 2004 (Mann-Whitney 
test, chí-kvadrát test).

Výsledky: Z hodnocených 95 SNPs vykazoval nejsilnìjší 
asociaci s GDM polymorfizmus rs7903146 (C/T) v genu 
TCF7L2. Riziková alela T mìla u gestaèních diabetièek frek-
venci 33 %, zatímco u kontrol jen 27 % (p = 0,008). Stejnì tak 
minoritní alela T polymorfizmu rs7501939 (C/T) v genu HNF1B 
byla u gestaèních diabetièek èastìji zastoupena než u kontrol-
ních žen (40 % vs. 37 %; p = 0,022). Frekvence minoritní alely 
G polymorfizmu rs7498665 (A/G = Ala484Thr) genu SH2B1 
byla také vyšší u gestaèních diabetièek (45 % vs. 42 %; p = 
0,031), pøestože ženy z obou skupin mìly shodné BMI (p = 
0,85). Ženy s anamnézou GDM mìly naopak signifikantnì 
nižší zastoupení minoritní alely T polymorfizmu rs3851179 
(C/T) poblíž genu PICALM oproti kontrolnímu souboru (28 % 
vs. 33 %; p = 0,023). 

Závìr: Ze studovaných 95 SNPs 55 rizikových genù pro 
DM2, obezitu a PCOS jsme potvrdili nejsilnìjší asociaci 
gestaèního diabetu s polymorfizmy genù TCF7L2, HNF1B, 
SH2B1, které jsou popisovány jako rizikové pro diabetes 2. typu 
a v pøípadì SH2B1 i pro obezitu. Zajímavá je asociace GDM 
s polymorfizmem poblíž genu PICALM, kdy v literatuøe byl 
popsán nižší výskyt alely T tohoto polymorfizmu u pacientù 
s Alzheimerovou chorobou. Na základì spektra studovaných 
genù se zdá, že i v pøípadì GDM je podobnì jako u DM2 nej-
vìtší riziko spojeno s minoritní alelou T transkripèního faktoru 
TCF7L2, který je vykonavatelem Wnt signalizace. 

Podpoøeno granty IGA MZÈR NT/13544-4 a NT/13543-4.

8.
PREDIKCE RIZIKA KONVERZE GESTAÈNÍHO DIABETES 
MELLITUS DO PERMANENTNÍHO POST PARTUM DIA-
BETU/PREDIABETU POMOCÍ BÌŽNÝCH PARAMETRÙ 
STANOVOVANÝCH V 2. TRIMESTRU GRAVIDITY
 Bartáková V.1,  Malúšková D.2,  Mužík J.2,  Bìlobrádková J.3,  
 Kaòková K.1
1Ústav patologické fyziologie a 2Institut biostatistiky a ana-
lýz, Lékaøská fakulta, Masarykova univerzita, Brno a 3Diabeto-
logické centrum, Interní gastroenterologická klinika, Fakultní 
nemocnice Brno

Úvod: Celosvìtovì vè. Èeské republiky narùstá incidence 
primárních typù diabetu a rovnìž poèet žen s diagnózou gestaè-
ního diabetes mellitus (GDM). Anamnéza GDM pøedstavuje vý-
znamnì vyšší riziko vzniku diabetu v pozdìjším vìku než pøi fy-
ziologicky probíhajícím tìhotenství. I když je ženám s diagnó-
zou GDM doporuèován opakovaný oGTT test èasnì po poro-
du resp. šestinedìlí, compliance je (celosvìtovì) nízká. Cílem 
studie bylo zjistit možnost predikce poporodní konverze GDM 
do permanentní poruchy (diabetu èi prediabetu) pomocí rutin-
nì stanovovaných parametrù v rámci screeningu GDM v 2. tri-
mestru tìhotenství v èeské populaci.

Metodiky: Provedli jsme retrospektivní case-control stu-
dii pacientek Diabetologického centra FN Brno s diagnó-
zou GDM (bez pre-gestaèního T1DM nebo T2DM) z let 
2005–2011, které se dostavily k opakovanému oGTT bì-
hem 1. roku po porodu a u kterých byl dostupný komplet-
ní soubor anamnestických, antropometrických, biochemic-
kých a klinických dat (n = 722). oGTT se zátìží 75 g glukó-
zy byl v naprosté vìtšinì proveden mezi 24.–28. týdnem 
tìhotenství a bylo použito tøíbodové hodnocení s hodnota-
mi normy nalaèno, v 60. a 120. minutì  5,5,  8,8 a  7,7 
mmol/l. Opakovaný oGTT po porodu byl hodnocen dle sou-
èasných Standardù vydaných ÈDS pro negravidní osoby jako 
dvoubodový, pøi patologickém nálezu byly testovány ketolát-
ky v moèi, odebrán C-peptid, pøípadnì protilátky (antiGAD, 
anti IA-2, IAA) k rozlišení T1DM vs. T2DM). 

Výsledky: Vìk, parita, pregestaèní BMI èi pozitivní rodin-
ná anamnéza DM nebyly signifikantnì asociovány s poporod-
ní poruchou, naopak hodnoty glykémie ve všech tøech mìøe-
ních tìhotenského oGTT, z nich konstruovaná plocha pod køiv-
kou (AUC

oGTT
) a HbA

1c
 byly vysoce významnì asociovány s kon-

verzí GDM do permanentní poruchy (p  0,001, Mann Whit-
ney). Ve vícerozmìrném regresním modelu s využitím vzájem-
nì nekorelovaných hodnot (glykémie nalaèno a AUC

oGTT
) mìly 

oba jednotlivé faktory vysoce významný vliv na výskyt popo-
rodní poruchy (p = 0,005, OR 1,88 a p < 0,001, OR 1,22). Kva-
lita tohoto modelu pro spojité hodnoty (vyjádøená jako ROC 
køivka) je s hodnotou AUC 0,7 na hranici klinické použitelnos-
ti. Konstrukce pøíp. rizikového skóre je v souèasné dobì pøed-
mìtem analýz.

Závìr: Z provedené studie vyplývá, že hodnoty glykémií 
bìhem oGTT (ale ne HbA

1c
) ve 2. trimestru gravidity mají 

nejen bezprostøední diagnostickou hodnotu pro diagnó-
zu GDM, ale jsou i potenciálnì využitelné pro odhad míry 
rizika pøetrvání poruchy (diabetu èi prediabetu) po poro-
du. Pøi obecnì známé (a námi potvrzené) nízké úèasti pa-
cientek s GDM na doporuèeném poporodním opakování 
oGTT by konkrétnìjší odhad rizika mohl zefektivnit záchyt 
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poporodního diabetu místo plošného testování zacílením 
na nejrizikovìjší skupinu.

Podìkování: Práce byla podpoøena grantem MZ ÈR NT11405 
a MUNI/A/0839/2011.

9.
VÝZNAM TØÍBODOVÉ KØIVKY OGTT PRO DIAGNOSTIKU 
GESTAÈNÍHO DIABETU (GDM)
 Andìlová K.1,  Melichar J.2,  Sochová H.1
1Ústav pro péèi o matku a dítì, Praha
2Gynekologická a porodnická klinika 1. LF UK, Praha

Cílem práce je analýza oGTT køivek vyšetøených u tìhot-
ných žen v Ústavu pro péèi o matku a dítì (ÚPMD) v roce 2012 
a zhodnocení významu tøíbodového zátìžového oGTT pro dia-
gnostiku GDM. Dále srovnání výsledkù dle souèasných dopo-
ruèení ÈDS s navrhovanou diagnostikou GDM dle IADPSG (zá-
vìry HAPO studie).

Byla provedena analýza 712 oGTT køivek vyšetøených 
v ÚPMD v roce 2012 u tìhotných pacientek mezi 24.–32. týd-
nem gravidity. Pro vyšetøení byla použita standardní zátìž 75 g 
glukózy a vyšetøením ze žilní krve v èase 0´, 60´a 120´na pøí-
stroji BIOSEN C-LINE (EKF diagnostics). Ze souboru pacientek 
byly vyøazeny ženy s glykémií nalaèno nad 7 mmol/l.

Celkem bylo vyšetøeno 712 tìhotných mezi 24.–28. týdnem 
gravidity. Diagnóza GDM byla stanovena na základì doporu-
èení ÈDS u 15 % žen (105), diagnóza GDM dle IADPSG byla 
u 13 % žen (86). Pokud byla hodnocena glykémie dle doporu-
èených postupù ÈDS pouze v èase 0´ a 120´, byl poèet GDM 
7 % (48). Již z tìchto nálezù vyplývá význam tøíbodové køivky 
pro diagnostiku GDM.

Analýza výsledkù oGTT dle hodnocení IADPSG (celkem 86 
pacientek) prokázala nejvyšší procento patologických výsled-
kù v èase 0´ (53 %), dále v 60´ (33 %), zatímco ve 120´ bylo 
pouze 14 % hodnot mimo normu. Podobné výsledky byly na-
lezeny i pøi hodnocení kombinací 2 nebo 3 patologických hod-
not. Nejvyšší poèet vyšších hladin byl nalezen v kombinaci gly-
kémií v 60´ a 120´ (40 %) a dále v kombinaci 0´a 60´(36 %). 
V souladu s výše uvedenými nálezy menšího poètu diagnos-
tikovaných GDM pøi použití pouze dvoubodové køivky (krité-
ria ÈDS), bylo i v pøípadì použití IADPSG kritérií nejménì dia-
gnostikovaných GDM (8 %) v pøípadì hodnocení kombinace 
0´a 120´. Všechny hodnoty patologické (0´, 60´, 120´) mìlo 
16 % žen ze skupiny IADPSG kritérií.

Závìr a doporuèení: Z výše uvedených výsledkù vyplývá 
význam vyšetøení oGTT v graviditì pomocí tøíbodové køivky 
s hodnocením všech glykémií v èasech 0´, 60´a 120´. In-
cidence GDM v populaci tìhotných je podobná pøi použití 
oGTT dle kritérií ÈDS i IADPSG. Vzhledem ke snaze sjednotit 
v mezinárodním mìøítku diagnostiku GDM a vytvoøit kritéria 
použitelná a srovnatelná nejen v Evropì, ale i ve svìtì, je zá-
vìrem práce snaha o podporu významu pøijetí IADPSG kritérií 
pro diagnózu GDM v Èeské republice.

Diagnostická kritéria ÈDS 0´ 5,6 mmol/l, 60´ 8,8 mmol/l, 
120´ 7,8 mmol/l

Diagnostická kritéria IADPSG 0´ 5,1 mmol/l, 60´ 10,0 
mmol/l, 120´ 8,5 mmol/l.

10.
KONTINUÁLNÍ MONITOROVÁNÍ GLYKÉMIE V REÁLNÉM 
ÈASE JAKO NÁSTROJ K ODHALENÍ POZDNÍCH HYPO-
GLYKÉMIÍ BÌHEM POSTNATÁLNÍ ADAPTACE GLUKÓZOVÉ 
HOMEOSTÁZY U NOVOROZENCÙ DIABETICKÝCH MATEK 
– VÝSLEDKY PILOTNÍ STUDIE 
 Štechová K.1,  Èerný M.2,  Brabec R.2,  Ulmannová T.1,  Bartáš-
ková D.3,  Špálová I.4,  Zoban P.2
1Pediatrická klinika UK 2. LF a FN v Motole, Praha
2Neonatologie, Gynekologicko-porodnická klinika UK 2. LF 
a FN v Motole, Praha
3Interní klinika UK 2. LF a FN v Motole, Praha
4Gynekologicko-porodnická klinika UK 2. LF a FN v Motole, 
Praha

Úvod: Pøes zlepšující se péèi o tìhotné s diabetem mají 
jejich novorozenci po porodu i nadále vyšší výskyt maladap-
taèních problémù, vèetnì hypoglykémie než novorozenci 
zdravých žen.

Metodika: Pomocí kontinuálního monitorování koncent-
race glukózy v reálném èase (Guardian Medtronic RT-CGMS 
– continuous glucose monitoring system) jsme v pilotní studii 
analyzovali prùbìh koncentrace glukózy v intersticiu u novo-
rozencù 11 matek s diabetem 1. typu, u dvou novorozencù 
matek s MODY2 diabetem a u 4 kontrolních novorozencù. 
Senzor byl zaveden na anterolaterální stranu stehna dítìte na 
porodním sále, a to bezprostøednì po stabilizaci jeho klinic-
kého stavu. Pøi zavádìní senzoru ani pøi následném mìøení 
nebyly zaznamenány žádné komplikace (napø. významnìjší 
iritace kùže apod.). Prùmìr délky monitorace byl 5 dní (roz-
mezí 4 až 8 dní). Pøístroj byl kalibrován podle mìøení glykémie 
laboratorním profesionálním glukometrem (Accu-Check, In-
form II, Blood Glucose Meter, Roche Diagnostics, Manheim, 
Nìmecko). Hranice hypoglykémie s ohledem na normální 
hodnoty u novorozencù byla stanovena na 2,5 mmol/l a každá 
hodnota pod touto hranicí byla ovìøena laboratorním mìøe-
ním. Prùmìrné gestaèní stáøí dìtí diabetických matek bylo 
258 dní (v rozsahu 226–266 dní).

Výsledky: Dìti diabetických matek mìly èastìjší hy-
poglykémie, které navíc trvaly déle než u kontrolních dìtí 
(prùmìrný výskyt u dìtí DM matek byl 4,5 hypoglykémie na 
dítì o prùmìrném trvání 30 minut). Nejèastìji se hypogly-
kémie vyskytovaly mezi 3. až 6. dnem života. Kontrolní dìti 
vykazovaly hypoglykémie pouze v prvních 3 dnech života, 
ne pozdìji (0,7 hypoglykemické epizody na dítì, prùmìrné 
trvání 20 min.). Pøi kontrolních mìøeních systém vykazoval 
dobrou korelaci s laboratorním mìøením (r = 0,817, p = 
0,004) vè. dìtí s nižším gestaèním stáøím. Úspìšnì mo-
nitorované dítì s nejnižším gestaèním vìkem se narodilo 
ve 33. týdnu tìhotenství.

Závìr: Podle dostupných údajù se jedná o první studii s po-
užitím RT-CGMS u dìtí diabetických matek. Potvrdili jsme, že 
tyto dìti trpí po porodu v postnatálním období hypoglykémie-
mi èastìji než dìti zdravých matek, a zjistili, že hypoglykémie 
se objevují i pozdìji, a ne pouze bezprostøednì po narození. 
RT-CGMS je úèinný nástroj jejich detekce, umožòující snad-
nou terapeutickou reakci. Je otázkou, jak tyto hypoglykémie 
pùsobí na další vývoj dìtí, s ohledem na fakt, že jejich prena-
tální vývoj probíhal spíše v hyperglykemickém prostøedí. Ovì-
øili jsme si, že systém je použitelný i u dìtí nižšího gestaèního 
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stáøí a vykazuje uspokojivou spolehlivost a nyní se soustøedí-
me na rozšiøování sledovaného souboru. 

Podpoøeno: projektem (Ministerstva zdravotnictví) koncepè-
ního rozvoje výzkumné organizace 00064203 (FN MOTOL).

11.
PRAVDÌPODOBNOST ENTEROVIROVÉ VIRÉMIE JE OVLIV-
NÌNA BÌŽNÝM POLYMORFIZMEM V GENU IFIH1, KTERÝ 
JE ASOCIOVÁN S DIABETEM 1. TYPU
 Cinek O.1,  Tapia G.2,  Witso E.2,  Kramná L.1,  Holková K.1,  Ras-
mussen T.2,  Stene L. Ch.2,  Ronningen K. S.3
1Pediatrická klinika, 2. lékaøská fakulta Univerzity Karlovy a Fa-
kultní nemocnice v Motole, Praha
2Norwegian Institute of Public Health, Oslo, Norsko
3Oslo University Hospital, Rikshospitalet, Oslo, Norsko

Úvod: Pøed èasem byla identifikována asociace polymor-
fizmù v genu IFIH1 s diabetem 1. typu (DM1). Dùvody této 
asociace nebyly dosud objasnìny, ale ví se, že tento gen zpro-
støedkuje detekci dvouøetìzcové RNA, která vzniká pøi replikaci 
virù v cytoplazmì, proto by jeho asociace mohla mít souvislost 
s možnou virovou etiologií DM1. Naším cílem bylo zjistit, zda 
jeho nejèastìjší polymorfizmus, rs1990760, ovlivòuje frekvenci 
enterovirové virémie.

Metodika: Enterovirovou RNA jsme testovali v 1001 vzorku 
krve, každém odebraném od jednoho kojence nebo batolete 
(medián vìku 12,3 mìsícù, interkvartilové rozmezí 9,2 až 13,5 
mìsícù, 512 chlapcù). Dìti byly nediabetické, pocházely z nor-
ské kohortové studie MIDIA a mìly HLA genotyp pøinášející 
nejvyšší riziko DM1 (646 dìtí) èi jiné HLA genotypy (355 dìtí). 
Virémii jsme testovali pomocí dvoukolového kvantitativního 
real-time reverznì transkriptázového PCR z RNA získané ze 
zmražených bunìèných sedimentù zbylých po separaci plazmy. 
Paralelnì k tìmto krevním vzorkùm byla u 417 z dìtí k dispozici 
data ze souèasnì odebraných vzorkù stolice (v intervalu 30 dní 
pøed až 15 dní po vzorku krve).

Výsledky: Enterovirová RNA byla pøítomna v 11,5 % vzorkù 
krve. Zkonstruovali jsme regresní model s virémií jako závis-
lou promìnnou, kde prediktory byly genotypy IFIH1 spolu se 
známými modifikátory jako kalendáøní rok a vìk dítìte. Model 
ukázal zvýšené riziko virémie u heterozygotù  IFIH1 946Ala/
Thr (OR = 2,2, 95%CI 1,1–4,2, p = 0,023) ve srovnání s Ala/
Ala homozygoty, kdežto mezi obìma homozygoty nebylo sig-
nifikantního rozdílu ve frekvenci virémie (p = 0,42). Efekt zù-
stal nezmìnìn i v modelu omezeném na jedince se souèasnì 
dostupnými vzorky stolice (OR pro Ala/Thr 2,2, p = 0,07) a byl 
zjevnì nezávislý na pozitivitì stolice na enterovirus (ta sama 
dále zvyšovala pravdìpodobnost virémie, OR = 2,2, 95%CI 
1,3002D3,9, p = 0,007).

Závìr: Bìžný polymorfizmus genu IFIH1, rs1990760 asocio-
vaný s diabetem 1. typu, je spojen s rozdíly v pravdìpodobnosti 
enterovirové virémie u zdravých dìtí. Tento modifikující efekt 
mùže pomoci objasnit roli IFIH1 v etiopatogenezi diabetu. 

Podpora grantem IGA MZ ÈR, NT11465.

12.
PREVALENCE A VÝZNAM VYŠETØENÍ AUTOPROTILÁTEK 
PROTI NOVÉMU AUTOANTIGENU ZNT8 V ÈESKÉ DÌTSKÉ 
DIABETICKÉ POPULACI
 Petruželková L.1,  Ananieva-Jordanová R.2,  Vèeláková J.1,  Ve-
selý Z.1,  Štechová K.1,  Lébl J.1,  Dušátková P.1,  Šumník Z.1,  Co-
les R.2,  Powell M.2,  Furmaniak J.2,  Rees Smith B.2,  Kolouš-
ková S.1
1Pediatrická klinika, Fakultní nemocnice Motol a 2. lékaøská 
fakulta, Karlova univerzita, Praha, Èeská republika
2FIRS Laboratories RSR Ltd, Parc Ty Glas, Llanishen, Cardiff, 
CF14 5DU, UK

Úvod: Diabetes mellitus 1. typu (DM1) je chronické au-
toimunitní onemocnìní vedoucí k progresivní ztrátì beta-bu-
nìk pankreatu. Celý proces je doprovázen produkcí autopro-
tilátek detekovatelných v séru ještì pøed klinickými pøíznaky 
hyperglykémie. Pozitivita autoprotilátek je dùležitým diagnos-
tickým markrem DM1. Zinkový transportér 8 (ZnT8) je novì 
objevený ostrùvkový autoantigen dùležitý pro vznik diabetu 
1. typu. Prevalence a pøínos vyšetøení autoprotilátek proti ZnT8 
(ZnT8Ab) v dìtské diabetické populaci nebyl dosud publikován.

Cíl: Cílem naší studie bylo zmapovat prevalenci nové au-
toprotilátky ZnT8Ab v populaci dìtských pacientù s èerstvì 
manifestovaným diabetem a stanovení významu jeho vyšetøo-
vání pøi diferenciální diagnostice DM1.  Dále popsání dynamiky 
hladin ZnT8Ab v èasovém odstupu od manifestace 1–10 let.

Design studie: K zjištìní prevalence ZnT8Ab  bylo vyšetøeno 
227 sér èerstvì manifestovaných pacientù s DM1 diagnosti-
kovaných ve FN Motol v letech 2006–2011. Prùmìrný vìk 
pøi manifestaci diabetu byl 8 let, 98 pacientù bylo dívek, 129 
chlapcù. Jako kontrolní skupina bylo vyšetøeno 101 dìtí bez 
autoimunitního onemocnìní v rodinì.  Všechna séra z období 
manifestace byla vyšetøena na ZnT8Ab metodou ELISA a dále 
byly stanoveny metodou RIA již známé s diabetem asociované 
autoprotilátky (IAA, IA2A, GADA). K urèení dynamiky hladin 
ZnT8Ab, IA2A a GADA po manifestaci bylo vyšetøeno 101 
pacientù s rozdílným trváním DM1 (1,3, 5 a 10 let) se známou 
hladinou autoprotilátek v dobì manifestace.

Výsledky: Z 227 vyšetøených pacientù bylo 163 (72 %) pøi 
manifestaci pozitivních na ZnT8Ab, dále 174 (77 %) na IA2A, 
159 (70 %) na GADA a 118 (52 %) na IAA. 6 pacientù bylo 
pozitivních pouze na ZnT8Ab a byla u nich potvrzena diagnóza 
DM1. 15 pacientù bylo negativní na všechny 4 vyšetøované 
autoprotilátky. U 6 z nich byl diagnostikován MODY diabetes 
(MODY 2, MODY 3), 1 pacientka odpovídá DM 2. typu.  ZnT8Ab 
pozitivita byla zaznamenána pouze u jedné zdravé kontroly ze 
101 (1 %). Signifikantní vìkovou závislost jsme prokázali u IAA, 
která je charakteristická pro nejmladší vìkové kategorie, u nichž 
hladina s vìkem klesá (p < 0,001), naopak hladiny ZnT8Ab s vì-
kem stoupají (p < 0,001). Po manifestaci DM1 dochází k signifi-
kantnímu poklesu hladin všech tøí vyšetøovaných Ab - ZnT8Ab, 
IA2,GADA (p <  0,0001). U 16/72 (22 %) ZnT8Ab pozitivních 
pacientù jsme zaznamenali serokonverzi do negativních hodnot.

Závìr: Prevalence ZnT8Ab v dìtské diabetologické populaci 
v ÈR je 72 %. Vyšetøení ZnT8 Ab pøispívá k potvrzení diagnózy 
DM1. Vzhledem k signifikantnímu poklesu Ab po manifestaci 
doporuèujeme stanovení autoprotilátek v dobì manifestace.

Podpoøeno  projektem (Ministerstva zdravotnictví) koncepè-
ního rozvoje výzkumné organizace 00064203 (FN MOTOL).
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13.
SPECIFICKÉ OSTRÙVKOVÉ AUTOPROTILÁTKY U PACIENTÙ 
S MONOGENNÍM DIABETEM JSOU ASOCIOVÁNY S DO-
BOU MANIFESTACE DIABETU A KOMPENZACÍ
 Urbanová J.,  Rypáèková B.,  Procházková Z.,  Kuèera P.,  Èer-
ná M.,  Andìl M.,  Heneberg P.
Centrum pro výzkum diabetu, metabolismu a výživy, II. interní 
klinika FNKV a 3. lékaøská fakulta UK v Praze

Úvod: Specifické ostrùvkové autoprotilátky (iAbs) jsou 
považovány za projev autoimunitní inzulitidy u diabetes mel-
litus 1. typu (T1DM). Nicménì narùstá pøípadù výskytu iAbs 
také u jiných typù diabetu, jako je napøíklad diabetes mellitus 
2. typu, gestaèní diabetes a pøekvapivì též monogenní diabetes 
(MODY). Pøesná incidence a funkèní význam iAbs u MODY není 
znám. Cílem naší studie bylo blíže klinicky definovat skupinu 
MODY pacientù s prokázanými iAbs.

Metodika: Ve skupinì 31 pacientù s molekulárnì gene-
ticky prokázaným MODY (HNF4A-MODY, HNF1A-MODY 
a GCK-MODY) byly metodou enzymové immunoassay stano-
veny protilátky proti dekarboxyláze kyseliny glutamové (GADA) 
a thyrozin fosfatáze IA-2 (IA2A). V dobì stanovení autoproti-
látek bylo zmìøeno BMI [kg*m-2], HbA

1c
 [mmol*mol-1], laè-

ný C-peptid [pmol*l-1], stanoven HLA DQB1 a DRB1 genotyp 
a zaznamenána antidiabetická terapie. Pacienti s prokázaný-
mi iAbs byly dále prospektivnì sledováni.

Výsledky: iAbs byly pøítomny u témìø jedné ètvrtiny vy-
šetøených pacientù (7/31; 22,6 %), zejména ve skupinì HN-
F1A-MODY (4/15; 12,9 %). Výskyt GADA (7/7) pøevažoval 
nad incidencí IA2A (1/7 iAbs-pozitivních (iAbs+) pacientù). 
Incidence HLA rizika T1DM nekorelovala s výskytem iAbs. 
U iAbs + MODY pacientù došlo v porovnání s iAbs-negativ-
ními (iAbs-) k významnì pozdìjší manifestaci diabetu (31,4 ± 
15,2 let vs. 18,3 ± 7,1 let), pøièemž celková doba trvání diabe-
tu byla v obou skupinách srovnatelná (16,1 ± 10,2 let vs. 13,6 
± 12,1 let), podobnì jako BMI (24,7 ± 4,4 kg*m-2 vs. 24,4 ± 4,3 
kg*m-2). iAbs byly pøítomny mnoho let po manifestaci diabetu, 
a to zejména u tìch pacientù s horší kompenzací diabetu (sig-
nifikantnì vyšším HbA

1c
: 84,1 ± 15,4 mmol*mol-1 vs. 54,8 ± 

13,5 mmol*mol-1), ale zachovalou sekreèní kapacitou beta-bu-
nìk (stabilní hladinou C-peptidu: 356,7 ± 184,8 pmol*l-1), jež 
se nelišila od iAbs- pacientù (C-peptid 343,9 ± 176,4 pmol*l-1). 
Exprese iAbs poklesla èi zcela ustala s jakýmkoliv zlepšením 
kompenzace diabetu (posílením režimových opatøení èi léèbou 
deriváty sulfonylurey). Pouze u jednoho pacienta vznik iAbs ko-
respondoval spíše s rozvojem T1DM; u ostatních iAbs+ pacien-
tù však fenotyp choroby zùstal nezmìnìn, vèetnì nárokù na 
antidiabetickou léèbu. 

Závìr: Výsledky studie vnáší novou perspektivu do proble-
matiky výskytu iAbs u MODY. Prokazují, že iAbs by mohly být 
asociovány s pozdìjším nástupem diabetu a obdobím dekom-
penzace diabetu. Navíc, pøechodná exprese iAbs (klesající èi 
úplnì mizící se zlepšením glykemické kontroly) naznaèuje, že 
by iAbs mohly v tìchto pøípadech reflektovat doèasnou neau-
toimunitní destrukci beta-bunìk.

14.
VYSOKOCITLIVÝ C-REAKTÍVNY PROTEÍN JE POTREBNÝ 
KLINICKÝ BIOMARKER PRE DETEKCIU MONOGÉNOVÉHO 
DIABETU TYPU HNF1A-MODY (MODY3)
 Gašperíková D.1,  Staník J.1,2,  Huèková M.1,  Valentínová L.1, 
 Mašindová I.1,  Balogová M.1, Slovenská skupina pre štúdium 
monogénového diabetu a  Klimeš I.1
1Diabgene a Ústav experimentálnej endokrinológie SAV,
2 I. detská klinika LF UK a DFNsP, Bratislava

Úvod: Napriek tomu, že monogénový diabetes ponúka na 
základe DNA diagnostiky možnosś kauzálnej lieèby, väèšina 
jedincov s monogénovým diabetom ostáva stále nediagnos-
tikovaná. Celogenómové asociaèné štúdie poukázali na vzśah 
medzi alelami v blízkosti génu pre HNF1A s hladinami hsCRP 
na populaènej úrovni. 

Cie¾om práce bolo zistiś klinickú validitu vysoko citlivého 
C-reaktívneho proteínu (hsCRP) ako diagnostického biomarkera 
u pacientov s monogénovým diabetom na Slovensku. 

Metódy: Gény zodpovedné za HNF1A-MODY (MODY3), 
GCK-MODY (MODY2) a HNF4A-MODY (MODY1) sa u pacientov 
spåòajúcich klinické kritéria monogénového diabetu analyzovali 
priamym obojsmerným sekvenovaním. HsCRP sa stanovilo po-
mocou imunoturbidometrickej metódy ADVIA 2400 (Siemens 
UK). Hodnoty hsCRP nad 10 mg/l poukazujúce na možnú 
infekciu sa so štúdie vylúèili.

Výsledky: U pacientov s monogénovým diabetom typu 
HNF1A-MODY (n = 46) v porovnaní s pacientmi s GCK-MO-
DY (n = 88) a HNF4A-MODY (n = 2) boli hladiny hsCRP signi-
fikantne znížené (HNF1A-MODY = 0,19 ±  0,08 mgl/l vs. GC-
K-MODY = 0,96 ± 0,23 mg/l vs. HNF4A-MODY = 4,75 ± 4,6 
mg/l, p < 0,003). Vek nástupu diabetu, HDL Chol boli nižšie 
a HbA

1c
, hladina glykémie nalaèno boli vyššie u HNF1A-MO-

DY v porovnaní s GCK-MODY pacientmi. U všetkých pacientov 
vek nástupu diabetu (r = 0,407), HDL Chol (r = -0,183) a BMI 
(r = 0,441) korelovali s hsCRP hladinami (p < 0,05). Adjustácia 
na tieto premenné neovplyvnila signifikanciu rozdielu hsCRP 
hladín medzi študovanými typmi diabetu. 

Záver: V našej štúdii sme potvrdili, že hsCRP hladiny sú 
signifikantne znížené u pacientov s HNF1A-MODY v porov-
naní s pacientmi GCK-MODY a HNF4A-MODY. Tieto výsledky 
boli súèasśou ve¾kej multi-centrickej Európske štúdie*, ktorá 
validovala hsCRP ako klinický biomarker pre HNF1A-MODY 
v Európskej populácii, a to nielen na odlíšenie jednotlivých 
podtypov monogénového diabetu, ale aj na odlíšenie HNF1A-
MODY od DM2. Stanovenie hsCRP v našej populácii výrazne 
pomôže terénnym diabetológom rýchlo a efektívne vyselekto-
vaś pacientov vhodných pre genetické testovanie.

*Thanabalasingham G, et al. A large multi-centre European 
study validates high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP) as 
a clinical biomarker for the diagnosis of diabetes subtypes. 
Diabetologia. 2011 Nov;54(11):2801-10.

Podporené projektmi: „Transendogen“ (ITMS kód projektu 
26240220051), APVV-51-014205, VEGA 2/0151/11 a Sloven-
skou diabetologickou spoloènosśou.
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15.
VLIV OXIDACE MASTNÝCH KYSELIN V HNÌDÉ TUKOVÉ 
TKÁNI NA RIZIKOVÉ FAKTORY METABOLICKÉHO SYN-
DROMU
 Trnovská J.1,  Škop V.1,  Kazdová L.1,  Pravenec M.2
1 Centrum experimentální medicíny, Institut klinické a experi-
mentální medicíny, Praha
2Fyziologický ústav AV ÈR, v.v.i., Praha

Úvod: V rozvoji poruch asociovaných s metabolickým syn-
dromem má klíèovou úlohu dyslipidémie, obezita a ektopic-
ká akumulace lipidù ve tkáních v dùsledku nerovnováhy mezi 
kalorickým pøíjmem a energetickým výdejem. Hnìdá tuková 
tkáò (HTT) produkuje teplo, které je nezbytné pro udržení tì-
lesné teploty pomocí tzv. netøesové termogeneze. Sympatická 
nervová zakonèení uvolòují noradrenalin v blízkosti hnìdých tu-
kových bunìk, kde noradrenalin aktivuje kaskádu reakcí, konèí-
cí aktivací odpøahujícího proteinu 1 (UCP1), tento protein od-
pøahuje oxidaèní pochody dýchacího øetìzce od syntézy ATP. 
Recentní nálezy o výskytu metabolicky aktivní hnìdé tukové 
tkánì u dospìlých osob a o negativní korelaci mezi obezitou 
a množstvím HTT naznaèují, že zvýšená oxidace lipidù v této 
tkáni by mohla pøíznivì ovlivnit rizikové faktory metabolické-
ho syndromu. 

Cílem studie bylo zjistit a) zda u bezsrstých mutantních 
potkanù kmene SHR, u kterých vznikla alopecie spontánní 
recesivní mutací genu DSG4, bude pro udržení tìlesné tep-
loty ovlivnìna oxidace mastných kyselin v HTT a poruchy 
metabolického syndromu; b) zda adipocytokin rezistin, který 
se uplatòuje v patogenezi metabolického syndromu, ovlivní 
aktivitu HTT.

Metodika: Pokusy byly provedeny u samcù kmene SHR 
Dsg4-/- ve stáøí 3 mìsícù a u SHR potkanù s transgenní expresí 
rezistinu v tukové tkáni pod kontrolou promotoru Ap2 genu. 
Kontrolní skupiny tvoøili SHR potkani s normálním ochlupením 
a absencí transgenu.

Výsledky: Výraznì zvýšená oxidace 14C-palmitové kyseliny, 
mìøená podle tvorby CO2 v HTT u mutantních potkanù (65,5 
± 5,1vs.17,2 ± 1,7 nmol/g/2 h; p < 0,005) byla spojena s nižší 
hmotností viscerální tukové tkánì a nižšími sérovými koncent-
racemi NEMK (0,50 ± 0,03 vs. 0,63 ± 0,06mmol/l; p < 0,02). 
Vyšší utilizace lipidù spolu s nižšími sérovými hladinami NEMK 
pozitivnì ovlivnily senzitivitu svalové (1405 ± 213 vs. 856 ± 
103 nmol/l/2h; p < 0,05) i viscerální tukové tkánì (1437 ± 
222 vs. 856 ± 103 nmol/l/2 h; p < 0,05) k úèinku inzulínu, 
která byla sledována podle inkorporace glukózy nebo palmitátu 
do glykogenu a lipidù.

Naproti tomu exprese rezistinového genu u potkanù SHR-
Retn snížila v HTT oxidaci palmitátu a glukózy (37,6 ± 4,5 
vs. 53,8 ± 4,9nmol/g/2 h; p < 0,02; 304 ± 33 vs. 402 ± 32 
nmol/g/2 h; p < 0,05) a zvýšila v HTT inkorporaci palmitátu do 
lipidù (995 ± 51 vs. 804 ± 42 nmol/g/2 h; p < 0,05). Snížená 
oxidace lipidù u transgenních potkanù byla spojena s vyšší 
akumulací triacylglycerolù v aortì a myokardu a inzulínovou 
rezistencí svalové a tukové tkánì. 

Závìr: Výsledky u bezsrstých potkanù podporují hypotézu, 
podle které zvýšená oxidace mastných kyselin v HTT mùže pøí-
znivì ovlivnit poruchy asociované s metabolickým syndromem. 
Nálezy u potkanù se zvýšenou expresí rezistinu ukazují, že re-
zistin mùže ovlivnit metabolické pochody v HTT a že snížená 

aktivita HTT, která se projevila sníženou oxidací mastných ky-
selin a glukózy, mùže být zapojena v mechanizmu rezistinem 
indukované dyslipidémie, ektopické akumulace triacylglycero-
lù a inzulínové rezistence.

Studie byla podpoøena projektem (MZ) rozvoje výzkumné 
organizace 00023001(IKEM) „Institucionální podpora“ a gran-
tem GAÈR 303/10/0505.

16.
ÚÈINEK KYSELINY PALMITOVÉ A MITOCHONDRIÁLNÌ 
CÍLENÝCH ANTIOXIDANTÙ NA INTEGRITU MITOCHON-
DRIÁLNÍ DNA A MITOCHONDRIÁLNÍ RESPIRACI SVALO-
VÝCH BUNÌK
 Patková J.1,2,  Trnka J.1,2,  Andìl M.1,2,3

1Centrum pro výzkum  diabetu, metabolismu a výživy
2Ústav výživy, 3. LF UK, Praha  
3II. interní klinika 3. LF UK a FNKV, Praha

Úvod: Nasycené mastné kyseliny jsou známé svým lipo-
toxickým úèinkem ve svalu. Jejich pùsobení je spojováno se 
sníženou oxidaèní kapacitou a mitochondriální dysfunkcí. 
Pøesný mechanizmus jejich úèinku není znám, nicménì mezi 
hlavní kandidáty patøí oxidaèní stres. Mitochondriálnì cílené 
antioxidanty jsou díky své struktuøe akumulovány ve velké 
míøe v mitochondriích. Pùsobí tak pøímo v místì vzniku vol-
ných radikálù a mohou úèinnì chránit buòku pøed oxidaèním 
poškozením.

Cílem této práce bylo testovat úèinek nasycené kyseliny 
palmitové na životaschopnost, integritu mitochondriální DNA 
(mtDNA) a mitochondriální funkci u svalových bunìk, spoleènì 
s úèinkem mitochondriálnì cílených antioxidantù.

Metodika: Myší myoblasty linie C2C12 byly vystaveny 
úèinku kyseliny palmitové konjugované s bovinním sérovým 
albuminem a kombinaci této nasycené mastné kyseliny s mi-
tochondriálnì cílenými antioxidanty MitoQ (500nM) a Mito-
TEMPOL (10μM) po dobu 18 h. U všech skupin byla stanovena 
viabilita bunìk pomocí MTS testu a detekováno poškození 
mtDNA metodou kvantitativní PCR. Mitochondriální respirace 
byla mìøena na extracelulárním analyzátoru Seahorse XF24, 
a to u bunìk vystavených kyselinì palmitové, její kombinaci 
s antioxidanty a následnì rùzným koncentracím samotných 
antioxidantù. Pro statistickou analýzu dat byl použit dvouvý-
bìrový t-test a ANOVA.

Výsledky: Expozice kyselinì palmitové vedla k bunìèné 
smrti myoblastù v závislosti na dávce. Mitochondriálnì cílené 
antioxidanty MitoQ a MitoTEMPOL nazabránily tomuto úèin-
ku kyseliny palmitové. 100μM kyselina palmitová zpùsobila 
v porovnání s kontrolní skupinou snížení relativní amplifikace 
fragmentu mtDNA (p < 0,01), které vypovídá o jejím poškoze-
ní. MitoTEMPOL zabránil tomuto snížení relativní amplifikace 
(p < 0,01), nikoliv však MitoQ. Zhoršení nìkterých parametrù 
mitochondriální respirace bylo pozorováno po expozici bunìk 
kyselinì palmitové, její kombinaci s antioxidanty i pøi pùsobe-
ní samotných antioxidantù. 

Závìr: Chronická expozice kyselinì palmitové zpùsobuje 
sníženou životaschopnost myoblastù, poškození mtDNA a po-
škození mitochondriální respirace. Mitochondriálnì cílený an-
tioxidant MitoTEMPOL je schopný zabránit poškození mtDNA 
indukovanému kyselinou palmitovou, ale souèasnì zpùsobuje 
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výrazné poškození mitochondriální respirace. MitoQ nezabra-
òuje poškození mtDNA indukovanému kyselinou palmitovou 
a ve vyšších dávkách pùsobí také negativnì na mitochondriální 
respiraci bunìk. Závìrem lze konstatovat, že mitochondriálnì 
cílené antioxidanty mohou mít negativní vliv na mitochond-
riální respiraci svalových bunìk a tyto úèinky by mìly být brá-
ny v potaz, zejména vzhledem ke snaze o terapeutické využi-
tí tìchto látek.

Práce byla podpoøena grantem GAUK 661912.

17.
SÉROVÉ KONCENTRACE A MRNA EXPRESE OMENTINU 
V PODKOŽNÍ TUKOVÉ TKÁNI U PACIENTÙ S OBEZITOU 
A DIABETES MELLITUS 2. TYPU: VLIV NÍZKOKALORICKÉ 
DIETY, FYZICKÉ AKTIVITY A LAPAROSKOPICKÉ TUBULI-
ZACE ŽALUDKU 
 Urbanová M.1,  Dostálová I.1,  Jahodová J.1,  Pavlovièová R.1, 
 Èechová M.1,  Matoulek M.1,  Haluzíková D.2,  Mráz M.1,  Laci-
nová Z.1,  Haluzík M.1
1III. interní klinika – Klinika endokrinologie a metabolismu, 
2Ústav tìlovýchovného lékaøství, Všeobecná fakultní nemocnice 
a 1. LF UK, Praha

Úvod: Omentin je nový adipocytární hormon exprimovaný 
pøevážnì ve viscerální tukové tkáni, který vykazuje pøíznivé 
úèinky na inzulínovou senzitivitu a jehož hladiny negativnì 
korelují se složkami metabolického syndromu. V naší práci 
jsme hodnotili sérové koncentrace omentinu a jeho mRNA 
expresi v podkožní tukové tkáni (SCAT) u obézních žen s a bez 
pøítomnosti diabetes mellitus 2. typu za bazálních podmínek 
a po vybraných léèebných intervencích.

Metodika: Do studie bylo zaøazeno 11 obézních žen s dia-
betes mellitus 2. typu (T2DM), 37 obézních žen bez diabetes 
mellitus (OB) a 26 zdravých štíhlých žen (KO). Sérové koncen-
trace omentinu a jeho mRNA exprese v podkožní tukové tkáni 
byly stanoveny vstupnì a po vybraných intervencích – 2 týdny 
nízkokalorické diety (VLCD, energetický pøíjem 2500 kJ/den), 
3 mìsíce pravidelné fyzické aktivity (30 minut aerobního cvièe-
ní 3× týdnì) a laparoskopická tubulizace žaludku (laparoscopic 
sleeve gastrectomy – LSG). 

Výsledky: Ve srovnání s KO skupinou byly bazální sérové 
hladiny omentinu signifikantnì snížené jak u T2DM, tak u OB 
pacientek (474,9 ± 44,6 a 397,6 ± 30,4 vs. 565,5 ± 27,7 ng/
ml; p < 0,05), zatímco jeho mRNA exprese v SCAT se mezi sle-
dovanými skupinami významnì nelišila. Fyzická aktivita ani 
VLCD nemìly zásadní vliv na sérové koncentrace ani na ge-
novou expresi omentinu u OB nebo T2DM skupiny. U OB sku-
piny vedla LSG v prùbìhu 2letého sledování k perzistentnímu 
vzestupu sérových koncentrací omentinu (455,7 ± 34,8 ng/
ml; p = 0,002 po 1. roce a 449,7 ± 44,8 ng/ml; p = 0,017 po 
2. roce), zatímco v SCAT došlo k poklesu jeho mRNA exprese. 
V kombinované populaci zahrnující všechny skupiny korelova-
ly sérové koncentrace omentinu negativnì s BMI, hsCRP, inzu-
línem, LDL cholesterolem, triacylglyceroly a leptinem a pozi-
tivnì s HDL cholesterolem. mRNA exprese omentinu v SCAT 
nekorelovala se žádným ze sledovaných antropometrických 
nebo biochemických parametrù.

Závìr: Nižší sérové koncentrace omentinu mohou hrát úlo-
hu pøi vzniku obezity a diabetes mellitus 2. typu. Jejich vzestup 

spolu se snížením exprese omentinu v SCAT se mùže podílet na 
zlepšení metabolického profilu a dlouhodobém hmotnostním 
úbytku navozeném bariatrickým výkonem. 

Podporováno: RVO-VFN64165/2012, SVV264503 a IGA 
NT-13299-4.

18.
VLIV NÍZKOKALORICKÉ DIETY NA MRNA EXPRESI KOM-
PONENT INZULÍNOVÉ SIGNÁLNÍ KASKÁDY V PODKOŽNÍ 
TUKOVÉ TKÁNI OBÉZNÍCH DIABETIKÙ A NEDIABETIKÙ 
 Mráz M.1,  Lacinová Z.1,  Drápalová J.1,  Kaválková P.1,  Haluzí-
ková D.2,  Slabá Š.1,  Matoulek M.1,  Svaèina Š.1,  Haluzík M.1
1III. interní klinika – Klinika endokrinologie a metabolismu, 
2Ústav tìlovýchovného lékaøství, Všeobecná fakultní nemocnice 
a 1. LF UK, Praha

Úvod: Inzulínová rezistence, pøedstavující jeden z hlavních 
mechanizmù vzniku diabetes mellitus 2. typu, je nejèastìji zpù-
sobena poruchami v pøenosu signálu z inzulínového receptoru. 
Cílem naší studie bylo posoudit mRNA expresi jednotlivých 
komponent inzulínové signální kaskády v tukové tkáni obézních 
pacientù s a bez pøítomnosti diabetes mellitus 2. typu podstu-
pujících krátkodobou kalorickou restrikci.

Metodika: Do studie bylo zaøazeno 15 pacientù s obezitou 
a diabetes mellitus 2. typu (T2DM), 14 obézních pacientù bez 
diabetes mellitus (OB) a 14 zdravých kontrolních jedincù (C). 
Vzorky podkožní tukové tkánì byly odebrány pomocí aspiraèní 
biopsie na zaèátku studie a po 2 týdnech nízkokalorické diety 
(VLCD, 2500 kJ/den). mRNA exprese 44 genù kódujících kom-
ponenty inzulínové signální kaskády byla stanovena pomocí 
kvantitativní RT-PCR.

Výsledky: Pøi vyšetøení pøed zahájením VLCD vykazovala 
podkožní tuková tkáò v T2DM i OB skupinì sníženou mRNA 
expresi vìtší èásti genù podílejících se na pøenosu signálu 
z inzulínového receptoru vèetnì genù pro inzulínový receptor, 
substrát inzulínového receptoru 1 a 2 (IRS-1 a -2), fosfatidyli-
nozitoltrifosfát, Akt proteinovou kinázu, glukózový transportér 
4 (GLUT-4) a mitogenem aktivovanou proteinovou kinázu 
(MAPK). Dva týdny nízkokalorické diety vedly ke snížení tìlesné 
hmotnosti v obou skupinách (BMI 48,0 ± 2,41 vs. 50,4 ± 2,62, 
p < 0,05 pro T2DM a 48,8 ± 2,7 vs. 50,7 ± 2,53, p < 0,05 pro 
OB) a zlepšení glykémie u pacientù s T2DM (7,6 ± 0,7 vs. 10,6 
± 1,1 mmol/l, p < 0,05). V podkožní tukové tkáni OB skupiny 
došlo ke zvýšení mRNA exprese nìkterých signálních faktorù 
vèetnì inzulínového receptoru a mTOR (mammalian target of 
rapamycin), zatímco u diabetikù se exprese èásti zkoumaných 
genù naopak ještì snížila.

Závìr: Podkožní tuková tkáò pacientù s obezitou a diabetes 
mellitus 2. typu se vyznaèuje sníženou mRNA expresí øady 
komponent inzulínové signální kaskády. Krátkodobé snížení 
energetického pøíjmu zlepšuje tento stav pouze u obézních 
nediabetikù, zatímco u pacientù s T2DM jsou zmìny minimální.

Podporováno RVO-VFN64165/2012, SVV264503 a IGA 
NT-13299-4.
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19.
VEGANI MAJÍ VYŠŠÍ CITLIVOST K INZULÍNU PØI STEJNÉM 
MNOŽSTVÍ SVALOVÝCH LIPIDÙ A MITOCHONDRIÁLNÍ 
AEROBNÍ KAPACITÌ NEŽ JEJICH PROTÌJŠKY STRAVUJÍCÍ 
SE BEZ OMEZENÍ
 Gojda J.1,3,  Patková J.1,  Jaèek M.1,2,  Matìjková J.1,2,  Tùma P.1,2, 
 Kraml P.3,  Trnka J.1,  Andìl M.1,3

1Centrum pro výzkum diabetu, metabolismu a výživy
2Ústav biochemie, bunìèné a molekulární biologie, 3. LF UK, 
Praha 
3II. interní klinika 3. LF UK a FNKV, Praha

Úvod: Veganská strava (strava s plným vylouèením živo-
èišných produktù) pøedstavuje protektivní faktor rozvoje one-
mocnìní spojených s inzulínovou rezistencí, zejména diabetu 
2. typu. Za tuto skuteènost je pravdìpodobnì zodpovìdná 
vìtší citlivost veganù na inzulín. Cílem pøedkládané observaèní 
studie bylo zjistit, zda mají vegani vyšší citlivost na inzulín a zda 
tato skuteènost koreluje s obsahem intramyocelulárnì depo-
novaných lipidù (IMCL), mitochondriální oxidativní kapacitou 
a markery oxidativního stresu.

Metodika: Do experimentální skupiny bylo zaøazeno celkem 
11 veganù. Kontrolní skupinu tvoøil odpovídající soubor (vìk, 
pohlaví, míra fyzické aktivity, BMI) 10 subjektù stravujících se 
bez omezení. Každý subjekt podstoupil laboratorní vyšetøení 
vzorku periferní krve, antropometrické vyšetøení, bioimpedan-
ci, sonografii karotid (intima-media thickness, IMT) a viscerál-
ního tuku, hyperinzulinemický euglykemický clamp a punkèní 
biopsii kosterního svalu (m. vastus lateralis). Ve vzorku svalu 
byla stanovena aktivita citrát-syntázy, relativní poèet kopií mi-
tochondriální DNA a stanoveno celkové množství IMCL a spek-
trum volných mastných kyselin v nich obsažených. 

Výsledky: Obì skupiny byly srovnatelné ve svých antropo-
metrických charakteristikách a proteinoenergetickém pøijmu. 
Signifikantní rozdíl mezi skupinami byl zaznamenán v rych-
losti inzulínem stimulovaného odsunu glukózy. M-hodnota 
veganù byla 8,11 mg.kg-1.min-1 vs. kontrol 6,31 mg.kg-1.min-1 
(p < 0,05). Bez signifikantního rozdílu mezi skupinami byl ob-
sah IMCL (vegani 19,33 mg.g-1 svalu vs. kontroly 27,81 mg.g-1 
svalu, NS), aktivita CS (vegani 18,43 μmol.g-1.min-1 vs. kontro-
ly 18,16 μmol.g-1.min-1, NS) i relativní poèet kopií mtDNA (po-
mìr mitochondriální a nukleární frakce DNA: vegani 1,36 vs. 
kontroly 1,13, NS). Hladina sérových NEFA (vegani 172,63 μg.
ml-1 séra vs. kontroly 119,58 μg.ml-1 séra, NS) i jejich spektrum 
bylo bez rozdílu, vyjma kyseliny linolové (vegani 40,57 μg.ml-1 
séra vs. kontroly 16,76 μg.ml-1 séra (p < 0,05)) a alfa-linoleno-
vé (vegani 2,18 μg.ml-1 séra vs. kontroly 0,98 μg.ml-1 séra (p < 
0,05)). Z parametrù oxidativního stresu dysfunkce byl zazna-
menán signifikantní rozdíl pouze v hladinì malonyldialdehy-
du (vegani 4,97 mmol.l-1 vs. kontroly 6,05 mmol.l-1 (p < 0,05)), 
ostatní parametry byly bez signifikantního rozdílu.

Závìr: Subjekty stravující se dlouhodobì veganskou stravou 
mají ni žší hladiny MDA a vyšší citlivostí k inzulínu, což by mohlo 
vysvìtlovat nižší incidenci onemocnìní spojených s inzulíno-
vou rezistencí u veganù. Skuteènost, že CS, relativní poèet 
kopií mitochondriální DNA a IMCL se mezi skupinami nelišily, 
naznaèuje, že inzulínová rezistence spolu s oxidaèním stresem 
by mohla pøedcházet rozvoji akumulace IMCL v kosterním svalu 
a poruše mitochondriální oxidativní kapacity.

20.
VLIV FREKVENCE JÍDEL NA FUNKCI BETA-BUNÌK U DIA-
BETIKÙ 2. TYPU
 Kahleová H.1,  Bìlinová L.1,  Tura A.2,  Hájek M.1,  Dezortová M.1, 
 Hill M.3,  Pelikánová T.1
1Institut klinické a experimentální medicíny, Praha
2Institute of Biomedical Engineering, National Research Coun-
cil, Padova, Itálie
3Endokrinologický ústav, Praha

Úvod: Cílem naší studie bylo porovnat vliv šesti vs. dvou jí-
del dennì se stejnou kalorickou restrikcí na funkci beta-bunìk 
u diabetikù 2. typu.

Metodika: V rámci randomizované crossover studie jsme 
rozdìlili 54 diabetikù 2. typu léèených perorálními antidiabe-
tiky do dvou režimù hypokalorické diety (-500 kcal/den): šes-
ti (A) a dvou jídel dennì (snídanì a obìd; B). Dieta pøi obou 
režimech mìla stejnou energetickou hodnotu a složení, kaž-
dý režim trval 12 týdnù. Všichni úèastníci byli vyšetøeni v týd-
nech 0, 12 a 24. Rychlost sekrece inzulínu a funkce beta-bu-
nìk byla stanovena po standardním meal testu dekonvolucí 
køivky C-peptidu a matematickým modelem, který popisuje 
rychlost sekrece inzulínu jako funkci absolutních koncentrací 
glukózy (sekreèní tonus inzulínu a glukózová senzitivita), rych-
losti zmìn koncentrace glukózy a potenciaèního faktoru. Byla 
vypoèítána inzulínová senzitivita (OGIS), která udává clearan-
ce glukózy na jednotku zmìny inzulínu. Obsah tuku v játrech 
jsme mìøili pomocí protonové magnetické rezonanèní spektro-
skopie pomocí 3T MR scanneru (Magnetom – Trio Siemens). 
Pro statistickou analýzu jsme použili 2 × 2 crossover ANOVu. 

Výsledky: Sekrece inzulínu pøi referenèní koncentraci glukó-
zy a glukózová senzitivita se zvýšily (p < 0,05) srovnatelnì pøi 
obou režimech. OGIS se zvýšila pøi obou režimech (p < 0,01), 
více pøi B (+8,2; 95% CI  +3,4 do  +13,1 ml.min–1m–2 pøi A vs. 
+21,0; 95% CI +16,1 do  +26,0 ml.min–1m–2 pøi B; p < 0,01). 
Body-mass-index (BMI) se snížil pøi obou režimech (p < 0,001), 
více pøi B (-0,82; 95% CI -0,94 do -0,69 kg.m-2 pøi A vs. -1,23; 
95% CI -1,4 do -1,17 kg.m-2 pøi B; p < 0,001). Obsah tuku v já-
trech se snížil pøi obou režimech (p < 0,001), více pøi B (-3,4; 
95% CI -3,8 do -3,1 % pøi A vs. -4,2; 95% CI -4,5 do -3,8% pøi 
B; p = 0,03). Zmìny v glukózové senzitivitì a OGIS korelova-
ly negativnì se zmìnami obsahu tuku v játrech (r = -0,28; p = 
0,02 a r = -0,47; p < 0,001). Po adjustaci na zmìny v BMI ne-
byly tyto korelace již signifikantní. 

Závìr: Sekrece inzulínu pøi referenèní koncentraci glukózy 
a glukózová senzitivita se zvýšily srovnatelnì pøi obou režimech. 
Dvì jídla dennì však vedla k vìtšímu zvýšení OGIS a vìtšímu 
snížení BMI a obsahu tuku v játrech. Naše výsledky naznaèují, 
že pro diabetiky 2. typu by mohlo být výhodnìjší konzumovat 
ménì jídel dennì, než je bìžnì doporuèováno.

Vzniklo s podporou grantù IGA MZ ÈR NT/11238-4 a Gran-
tové agentury Univerzity Karlovy GAUK è. 702312.
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21.
ÚÈINKY KOMBINOVANÉHO PODÁVÁNÍ N-3 POLYNENASY-
CENÝCH MASTNÝCH KYSELIN A PIOGLITAZONU V LÉÈBÌ 
DIABETU 2. TYPU 
 Veleba J.1,  Kopecký J. jr.1,  Janovská P.2,  Bardová K.2,  Kopec-
ký J.2,  Bryhn M.3,  Pelikánová T.1
1Centrum diabetologie Institutu klinické a experimentální 
medicíny, Praha
2Fyziologický ústav Akademie vìd Èeské republiky, v.v.i., Praha
3Silentia AS, Svelvik, Norsko

Úvod a cíle: n-3 polynenasycené mastné kyseliny (n3MK) 
mají øadu pøíznivých úèinkù na metabolizmus lipidù a glukózy. 
U myší byly prokázány aditivní úèinky souèasného podávání 
n3MK a glitazonù v prevenci i reverzi inzulínové rezistence, 
dyslipidémie a jaterní steatózy. Kombinace nízké dávky ro-
siglitazonu a n3MK vedla také ke snížení tìlesné hmotnosti. 
V klinických podmínkách je k léèbì nemocných s diabetem 
2. typu (DM2) užíván pioglitazon. Cílem studie bylo ovìøit 
aditivní úèinky šestimìsíèního podávání n3MK samostatnì 
nebo v kombinaci s pioglitazonem na inzulínovou rezistenci, 
hmotnost, kompenzaci diabetu a hladiny sérových lipidù 
u metforminem léèených nemocných s DM2.

Metodika. Placebem kontrolovaná, paralelní studie, v trvání 
6 mìsícù. Do studie bylo zaøazeno 68 nemocných s DM2 léèe-
ných metforminem, 65 nemocných studii dokonèilo.

Nemocní byli randomizováni do 4 vìtví: n3MK (n = 17); 
placebo (n = 14); n3MK+pioglitazon (n = 16); placebo+piogli-
tazon (n = 18). Použit byl koncentrát n3MK (EPAX 1050TG, 
EPAX AS, Norsko; složení: 10% EPA, 50% DHA) v dávce 5 g/
den), jako placebo koncentrát n6MK (EPAX AS, Norsko; slože-
ní: kukuøièný olej) v dávce 5 g/den; a pioglitazon v dávce 15 
mg/den (Actos 15 mg, Takeda Global Research and Develop-
ment Centre, Europe). Pøed zahájením studie a po 6 mìsících 
intervence byla zhodnocena hmotnost, provedena vybraná 
laboratorní, metabolická a antropometrická vyšetøení, vèetnì 
zhodnocení inzulínové rezistence metodou hyperinzulínového 
(1 mU/kg.min) izoglykemického clapu (3 hodiny) a zmìn hladin 
inzulínu a vybraných metabolitù v séru po standardní snídani. 

Výsledky. Podávání pioglitazonu vedlo dle oèekávání k vý-
znamnému zlepšení kompenzace diabetu hodnocené jako 
HbA

1C
 (p = 0,022) a ke zvýšení HDL cholesterolu (p = 0,001), 

pøestože došlo k vzestupu hmotnosti (p = 0,001) a zvìtšení 
obvodu pasu (p = 0,04). Podávání n3MK snížilo významnì 
hladiny sérových triglyceridù (p = 0,012), avšak bylo dopro-
vázeno zhoršením kompenzace diabetu (p = 0,012). Kombi-
nované podávání n3MK a pioglitazonu mìlo pøíznivý aditivní 
vliv na pokles celkového cholesterolu (p = 0,013). Ukazatele 
inzulínové rezistence (spotøeba glukózy a metabolická clear-
ence glukózy) nebyly spoleènou intervencí statisticky signifi-
kantnì ovlivnìny, stejnì jako hodnoty glykémie a sekrece in-
zulínu po standardní snídani, hladiny LDL cholesterolu, HDL 
cholesterolu, triglyceridù, neesterifikovaných mastných kyse-
lin a hmotnosti. Kombinovaná intervence vykazovala trend ke 
zlepšení kompenzace diabetu a aditivní normalizaci ukazate-
lù lipidového metabolizmu.

Závìry. Ve studii se nepodaøilo doložit pozitivní aditivní 
úèinky n3MK a pioglitazonu na inzulínovou rezistenci, hmot-
nost, kompenzaci diabetu a hladiny sérových lipidù (vyjma pøí-
znivého aditivního efektu na pokles celkového cholesterolu) 

u nemocných s DM2 léèených metforminem. Výsledky nazna-
èují, že hlubší analýza se zahrnutím dalších klinických a labo-
ratorních dat by mohla odhalit pozitivní interakce mezi n3MK 
a glitazony na metabolizmus pacientù s diabetem.

Podporováno MZÈR grantem IGA è. NT/13763-4 a projek-
tem rozvoje výzkumné organizace 00023001 (IKEM).

22.
POSTPRANDIÁLNÍ OXIDAÈNÍ STRES A GASTROINTESTI-
NÁLNÍ HORMONY: JE MEZI NIMI SOUVISLOST?
 Bìlinová L.1,3,  Kahleová H.1,  Malínská H.1,  Topolèan O.2,  Vrza-
lová J.2,  Oliyarnyk O.1,  Kazdová L.1,  Hill M.4,  Pelikánová T.1
1Institut klinické a experimentální medicíny, Praha
2Fakultní nemocnice Plzeò
31. lékaøská fakulta Univerzity Karlovy, Praha
4Endokrinologický ústav, Praha

Úvod: V patogenezi diabetes mellitus 2. typu (DM2) se uplat-
òuje porucha v sekreci gastrointestinálních peptidù (GI). Post-
prandiálnì dochází v plazmì ke zvýšení koncentrace glukózy 
a lipidù. U pacientù s DM2 je hyperglykémie a hyperlipidémie 
provázena zvýšeným oxidaèním stresem. Pøípadná souvislost 
s poruchou v sekreci GI nebyla studována. 

Cílem naší studie bylo sledovat zmìny v postprandiální 
sekreci GI hormonù spoleènì se stanovením zmìn markerù 
oxidaèního stresu.

Metodika: Do studie bylo zaøazeno 50 pacientù s DM2 
a 50 zdravých kontrol. Ke sledování postprandiálních zmìn 
v koncentracích GI hormonù a markerù oxidaèního stresu 
jsme použili standardní meal test. Vzorky krve pro analýzu 
byly odebrány v èase 0 a za 30, 60, 120 a 180 minut po jídle. 
Pro statistickou analýzu jsme použili ANOVu s opakovaným 
mìøením a Pearsonovy korelace. 

Výsledky: Bazální i postprandiální koncentrace glukózy 
a inzulínu v plazmì byly významnì vyšší u pacientù s DM2. 
Koncentrace ghrelinu byly významnì nižší u pacientù s DM2 
po celou dobu testu. Bazální i postprandiální koncentrace té-
mìø všech ostatních GI peptidù a látek reagujících s kyselinou 
thiobarbiturovou byly významnì zvýšeny, zatímco kyselina 
askorbová, redukovaný glutathion a aktivita superoxid dis-
mutázy byly nižší u pacientù s DM2 v porovnání se zdravými 
kontrolami. U nemocných s DM2 korelovaly meal testem 
indukované zmìny v koncentaraci GIP pozitivnì se zmìnami 
glykémie a imunoreaktivního inzulínu (r = +0,52; p < 0,001 
a r = +0,54; p < 0,001) a zmìny v koncentraci PYY korelovaly 
pozitivnì se zmìnami glykémie (r = +0,47; p < 0,01). Zmìny 
v koncentracích GIP a PYY pozitivnì korelovaly se zmìnami 
kyseliny askorbové (r = +0,27; p < 0,05 a r = +0,52; p < 0,001).

Závìry: Naše data potvrdily, že nemocní s DM2 mají post-
prandiálnì vyšší oxidaèní stres a vyšší koncentrace vìtšiny GI 
peptidù v porovnání se zdravými kontrolami. Zjistili jsme, že 
u pacientù s DM2 postprandiální zmìny GIP a PYY pozitivnì 
korelují se zmìnami koncentrace kyseliny askorbové. 

Podpoøeno projektem (Ministerstva zdravotnictví) rozvoje 
výzkumné organizace 00023001 (IKEM) – Institucionální 
podpora Grantovou agenturou Univerzity Karlovy – GAUK No 
702312.

clampu?
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23.
VÝSLEDKY PROJEKTU IDN MICRO (INCIPIENTNÍ DIABE-
TICKÁ NEFROPATIE – MIKROALBUMINURIE)
 Kvapil M.
Interní klinika FN v Motole a 2. LF UK, Praha

Úvod: Vztah albuminurie, poškození ledvin u diabetu a selhá-
ní ledvin je složitìjší, než bylo pøedpokládáno. Diabetická nef-
ropatie jako typická, definovaná specifická komplikace diabetu 
není pøíèinou selhání ledvin u všech nemocných s diabetem, po-
zitivní mikroalbuminurie nebo proteinurie nemusí být vždy pøí-
znakem pouze diabetické nefropatie a pacient s diabetem se 
mùže dostat do stádia selhání renálních funkcí i bez pøedchozí-
ho nálezu albuminurie èi proteinurie. Mikroalbuminurie je sou-
èasnì významným rizikovým faktorem kardiovaskulární morbi-
dity a mortality. V souèasnosti není známa v Èeské republice 
prevalence mikroalbuminurie v populaci pacientù s diabetem. 
Cílem práce bylo stanovení prevalence mikroalbuminurie v po-
pulaci osob s diabetem mladších 65 let. 

Metodika: V 8 vybraných diabetologických ordinacích, které 
vstoupily do projektu, byla zaznamenána data (vìk, pohlaví, an-
tropometrické údaje, základní laboratoø, kreatinin, glomerulární 
filtrace vypoètená MDRD) o všech osobách s diabetem mlad-
ších 65 let, které jsou v ambulanci ve sledování. U tìchto osob 
bylo provedeno semikvantitativní vyšetøení mikroalbuminurie. 

Výsledky: V první fázi projektu bylo vyšetøeno 2024 pacien-
tù prùmìrného vìku 58 ± 3 roky. Medián délky trvání diabetu 
byl 6,0 let, median indexu tìlesné hmotnosti BMI 30,7 kg/m2, 
medián kreatinin 74,9 umol/l, medián HbA

1c
 5,45 %, medián 

krevní tlak 132/80, medián LDL 2,76 mmol/l. Z celého sou-
boru bylo 1888 pacientù s diabetem 2. typu. Pozitivní mikro-
albuminurie byla nalezena u 19,96 % vyšetøených. Glomeru-
lární filtrace byla stanovena výpoètem (MDRD), normální hod-
nota u 44,7 %, mírné snížení (GFR 1,0–1,49ml/s) u 46,7 %, 
støední (GFR 0,5–0,99 ml/s) u 7,7 %, závažné (GFR < 0,5 ml/s) 
u 0,7 %, hemodialýza u 0,2 %.

Závìr: Finální výsledky projektu IDN Micro ukazují relativnì 
vysokou prevalenci mikroalbuminurie a redukované glomelurál-
ní filtrace stanovené výpoètem v populaci pacientù s diabetem 
do 65 let vìku.

Projekt s podporou Diabetické asociace ÈR.

24.
PREVENCE RADIOKONTRASTNÍ NEFROPATIE U NEMOC-
NÝCH S DIABETEM A PORUCHOU RENÁLNÍ FUNKCE: RAN-
DOMIZOVANÁ, DVOJITÌ SLEPÁ STUDIE S PODÁVÁNÍM 
ROZTOKU NATRIUM BIKARB ONÁTU OPROTI NATRIUM 
CHLORIDU 
 Bouèek P.1,  Havrdová T.1,  Oliyarnyk O.2,  Skibová J.,  Peèen-
ková V.3,  Puèelíková T.3,  Šarkady D.1
1Centrum diabetologie
2Centrum experimentální medicíny
3Kardiocentrum, Institut klinické a experimentální medicíny, 
Praha

Úvod: Radiokontrastní nefropatie (RKN) je definována jako 
zhoršení renální funkce po podání kontrastní látky a je poklá-
dána mj. za dùsledek oxidaèního stresu v kyselém prostøedí 
døenì ledvin. Ke snížení rizika RKN byla zkoušena alkalizace 
natrium bikarbonátem (NaHCO

3
), avšak výsledky dosavadních 

studií zùstávají rozporuplné. Podání NaHCO
3
 dosud nebylo 

testováno v kontrolovaných studiích samostatnì u nemoc-
ných s diabetem a již sníženou funkcí ledvin, tedy v populaci 
s vysokou mírou rizika vzniku RKN. 

Metodika: Provedli jsme prospektivní, randomizovanou, 
dvojitì slepou studii (EudraCT 2007-007546-36) preventiv-
ního podání infuze NaHCO

3
 ve srovnání s roztokem natrium 

chloridu (NaCl) u 120 diabetických nemocných s poruchou 
renální funkce (S-kreatinin  100 μmol/L), kteøí podstupovali 
radiologický výkon s podáním nízkoosmolární kontrastní látky. 
Nemocní byli randomizováni k podání NaHCO

3
 (n = 61) nebo 

NaCl (n = 59) v roztoku 5% glukózy (154 mmol/l; 3 ml/kg 
t.hm./hod. po dobu 1 hodiny pøed a 1 ml/kg/hod. po dobu 
6 hodin po výkonu). Hlavním cílovým ukazatelem byl výskyt 
RKN definované jako vzestup S-kreatininu  25 % a/nebo  44 
μmol/l v následujících dvou dnech po podání kontrastní látky. 
Vedlejšími cílovými ukazateli byly maximální zmìny v úrovni 
S-kreatininu, odhadované glomerulární filtrace (eGFR; studie 
MDRD) a moèových hladin F

2
-isoprostanu jako ukazatele 

oxidaèního stresu.
Výsledky: Obì skupiny se nelišily ve vstupních demogra-

fických a dalších charakteristikách s výjimkou hraniènì nižší-
ho vìku v souboru nemocných s podáváním NaHCO3 (x  ± s; 
63 ± 11 vs. 67 ± 10 rokù; p = 0,05). Ke vzniku RKN došlo u 7 
(11,5 %), resp. 5 (8,5 %) nemocných ze skupiny léèené infuzí 
NaHCO3, resp. NaCl (p = 0,76; incidenèní pomìr 1,35; 95% 
IS 0,37–5,41). Nebyly rovnìž zjištìny žádné signifikantní roz-
díly ve výsledcích vedlejších cílových ukazatelù nebo ve vyšet-
øovaném parametru oxidaèního stresu (tabulka). 

24. Tab. 1

Skupina S-kreatinin 
(μmol/l)

 S-kreatinin 
(μmol/l)

eGFR (ml/s)  eGFR (ml/s) iPF2�-VI/ kreatinin 

(pg/mg)*
 iPF2VI/ krea-
tinin (pg/mg)*

NaHCO
3

170 (84) 14 (31) 0,69 (0,3) -0,06 (0,08) 937 (506) 36 (525)

NaCl 160 (74) 9 (26) 0,70 (0,27) -0,05 (0,08) 1081 (661) 19 (749)

P 0,49 0,33 0,84 0,45 0,20 0,89

Srovnání vstupních hodnot a maximálních zmìn () v prùbìhu 2 dnù po podání kontrastu (dvou výbìrový t-test)
Prùmìry ± s; *Kompletní data k F

2
-izoprostanu u 53 nemocných z každé skupiny
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Závìr: U nemocných s diabetem a poruchou renální funkce 
není alkalizace natrium bikarbonátem úèinnìjší v prevenci ra-
diokontrastní nefropatie než podání roztoku natrium chloridu. 
Naše výsledky nesvìdèí pro specifickou roli alkalizace natrium 
bikarbonátem v ovlivnìní oxidaèního stresu jako možného pa-
togenetického èinitele radiokontrastní nefropatie.

Podpoøeno projektem (MZ) rozvoje výzkumné organizace 
00023001 (IKEM) – Institucionální podpora.

25.
GLYKEMICKÁ VARIABILITA JE SPOJENA S AKTIVACÍ 
ENDOTELU (CYTOADHEZIVNÍMI MOLEKULAMI ICAM1 
A VCAM) U PACIENTÙ S DIABETEM 1. TYPU BEZ KOM-
PLIKACÍ, ALE NIKOLIV U PACIENTÙ S KOMPLIKACEMI 
 Šoupal J.1,  Škrha J. jr.1,  Fajmon M.1,  Kvasnièka J.2,  Škrha J.1, 
 Prázný M.1
1III. interní klinika
2ÚLBLD – Centrální hematologické laboratoøe, 1. LF UK a VFN, 
Praha

Úvod: Glykemická variabilita je pravdìpodobnì spojena 
s výskytem cévních komplikací u pacientù s diabetem 2. typu 
a možná i u pacientù s diabetem 1. typu. Dosud však není zcela 
jasné, zda a jakým zpùsobem k jejich rozvoji sama pøispívá. 
Cílem této studie bylo pøispìt k diskuzi nad rolí glykemické 
variability pøi rozvoji mikrovaskulárních komplikací u pacientù 
s DM 1. typu. Porovnali jsme glykemickou variabilitu s koncen-
trací markerù aktivace endotelu – cytoadhezivních molekul 
ICAM1 a VCAM. 

Metodika: Do studie bylo zaøazeno 32 pacientù (vìk 44 ± 
13 let, trvání diabetu 19 ± 9 let, HbA

1c
 70 ± 9 mmol/mol, pouze 

pacienti bez makrovaskulárních komplikací). Data k výpoètu 
glykemické variability byla získána ze záznamù kontinuální 
monitorace glukózy (CGM) provádìné po dobu 12–14 dnù 
v zaslepeném módu. Jako parametry glykemické variability 
jsme použili celkovou standardní odchylku glykémie (SD), 
variaèní koeficient (CV) a dále komplexnìjší parametry MAGE 
a CONGA

4
. Cytoadhezivní molekuly ICAM1 a VCAM byly sta-

noveny v plazmì pomocí metody ELISA. Data jsou uvedena 
jako prùmìr ± SD. 

Výsledky: Glykemická variabilita byla signifikantnì vyšší 
u pacientù s mikrovaskulárními komplikacemi (n = 17), pøes-
tože jejich hodnoty HbA

1c
, ICAM1 a VCAM byly v prùmìru 

srovnatelné s druhou skupinou pacientù (n = 15), kteøí žádné 
známé komplikace nemìli (SD: 4,08 ± 0,62 vs. 3,40 ± 0,86, p = 
0,006, MAGE: 7,0 ± 1,1 vs. 5,9 ± 1,3, p = 0,005). Zatímco u pa-
cientù s mikrovaskulárními komplikacemi nebyla pozorována 
žádná souvislost mezi glykemickou variabilitou a ICAM1 nebo 
VCAM, ve skupinì pacientù bez mikrovaskulárních komplikací 
byla pozorována pozitivní korelace mezi koncentrací ICAM1 
a hodnotou SD (r = 0,66, p = 0,007), MAGE (r = 0,64, p = 0,01) 
a CONGA

4
 (r = 0,78, p < 0,001, graf) a dále mezi koncentrací 

VCAM a hodnotou MAGE (r = 0,56, p = 0,031). 
Závìr: Aèkoliv byla glykemická variabilita signifikantnì vyšší 

u pacientù s mikrovaskulárními komplikacemi, samotná korelace 
mezi parametry glykemické variability a koncentrací cytoadheziv-
ních molekul ICAM-1 a VCAM na pøítomnosti komplikací závislá 
nebyla. Naopak, statisticky významná pozitivní korelace mezi 
glykemickou variabilitou a ICAM1 a VCAM byla pozorována 

pouze ve skupinì pacientù bez mikrovaskulárních komplikací. 
Tyto nálezy ukazují na souvislost glykemické variability s aktiva-
cí endotelu a svìdèí pro její možnou roli pøi budoucím rozvoji 
mikrovaskulárních komplikací u pacientù s DM 1. typu. K ovì-
øení tìchto hypotéz jsou nicménì tøeba další studie.

Studie byla podpoøena z výzkumného projektu PRVOUK 
Univerzity Karlovy v Praze.

26.
VLIV GLYKÉMIE NA KLINICKÉ VÝSLEDKY U NEMOCNÝCH 
S AKUTNÍ ISCHEMICKOU CÉVNÍ MOZKOVOU PØÍHODOU 
 Hellerová P.,  Foglarová Z.,  Honka M.,  Hollay E.,  Kvapil M. 
Interní klinika, Fakultní nemocnice v Motole

Úvod: U nemocných s akutní ischemickou CMP je èasto 
zjištìna hyperglykémie, která je dle literatury spjata s ménì 
pøíznivou prognózou zejména v pøípadì nemocných bez ana-
mnézy diabetu a nemocných s kortikálními infarkty. 

Metodika: Soubor 129 nemocných (57mužù a 72 žen) hos-
pitalizovaných v roce 2012 ve FNM s akutní ischemickou korti-
kální cévní mozkovou pøíhodu, z nichž 37 osob mìlo diabetes 
mellitus 2. typu již v pøedchorobí. Prùmìrný vìk sledovaného 
souboru byl 80 let. 

Jedná se o retrospektivní analýzu klinických výsledkù a mor-
tality za hospitalizace u nemocných, kteøí prodìlali akutní kor-
tikální cévní mozkovou pøíhodu, ve vztahu ke vstupní glykémii 
pøi pøijetí k hospitalizaci. 

Klinický výsledek – vývoj neurologického postižení v prùbì-
hu hospitalizace byl klasifikován do 5 skupin: 

1. kategorie: úprava ad integruj,
2. kategorie: mírné zlepšení vstupního postižení, 
3. kategorie: stacionární postižení,
4. kategorie: zhoršení neurologického nálezu,
5. kategorie: úmrtí za hospitalizace.
Podobnì jsme vstupní hodnoty glykémie zaøadili do nìkoli-

ka pásem < 5mmol/l, 5,0–7,9 mmo/l, 8,0–11,1 mmol/l a gly-
kémie > 11,1 mmol/l. 

Výsledky: Ve skupinì osob bez anamnézy diabetu byla 
patrná korelace hyperglykémie – nepøíznivá prognóza ze-
jména v pásmu v glykémie 8–11 mmol/ l. (16 % nemocných 

25. Graf
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kategorie 4, 84 % pacientù kategorie 5). Ovšem u osob 
se vstupní glykémií > 11 mmol/l tato asociace patrná nebyla 
(46 % v kategorii 1, 29 % kategorie 2, 29 % kategorie 3). Ve 
skupinì osob s již známým diabetem v pøedchorobí v pásmu 
glykémie > 11 mmol/l byla nepøíznivá prognóza u 13 % ne-
mocných – kategorie 5, ale podobnì i vstupní hypoglykémie 
byla spojena s úmrtím 1 nemocného s diabetem a 1 nemoc-
ného bez anamnézy diabetu. Pøi srovnání nemocných bez zná-
mého diabetu vs. s již známým diabetem je vstupní hypergly-
kémie známkou horší prognózy právì pro skupinu osob bez 
anamnézy diabetu. 

Závìr: Asociace hyperglykémie a nepøíznivé prognózy ne-
mocného byla vyjádøena pøedevším ve skupinì osob bez do-
savadní anamnézy diabetu. U osob se známým diabetem 
byla v pásmu 8–11 mmol/l zjištìna zøetelnì lepší prognóza 
než u osob bez pøedchozího diabetu. Vstupní hyperglykémie 
> 11 mmol/l, ale i vstupní hypoglykémie je spjata s nepøízni-
vou prognózou u osob s i bez známého diabetu v pøedchorobí. 

27.
ÚSPÌŠNÁ REVASKULARIZACE ZLEPŠUJE HOJENÍ ULCE-
RACÍ U PACIENTÙ SE SYNDROMEM DIABETICKÉ NOHY 
NEUROISCHEMICKÉ ETIOLOGIE
 Piśhová P.1,  Roèek M.2,  Škarpová I.1,  Hellerová P.1,  Kvapil M.1
1Interní klinika 2. LF UK a FN v Motole
2Klinika zobrazovacích metod 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Cíl: U pacientù se syndromem diabetické nohy neuro-
ischemické etiologie jsme retrospektivnì zhodnotili hojení 
po revaskularizaèním výkonu. Dále jsme analyzovali faktory 
spojené s nedostateèným hojením ulcerací. 

Metodika: V prùbìhu 1 roku bylo indikováno k revaskulari-
zaci 79 pacientù (18 žen, 3 pacienti s diabetes mellitus 1. typu) 
s novì vzniklou ulcerací neuroischemické etiologie. Sledovali 
jsme dobu trvání ulcerace pøed první návštìvou podiatrické 
ambulance, dobu od vstupního vyšetøení k revaskularizaci 
a dobu hojení ulcerace. Zhojení ulcerace jsme definovali jako 
úplné vymizení defektu. Dále jsme analyzovali vybrané metabo-
lické parametry, kotníkové (ABI) a palcové (TBI) tlakové indexy 
(mìøené fotopletysmografickou metodou) pøed a 2 týdny po 
provedené revaskularizaci a zpùsob revaskularizace.

Výsledky: Prùmìrný vìk souboru byl 69,2 ± 9,3 let, prù-
mìrná doba trvání diabetu 15,1 ± 8,6 let, prùmìrná hodno-
ta glykovaného hemoglobinu 69 ± 21 mmol/mol (IFCC), prù-
mìrná velikost ulcerace 3,2 ± 3,2 cm2. U všech pacientù byla 

provedena revaskularizace (1× bypass, 1× kombinovaný vý-
kon bypass + PTA, 1× endarterektomie v tøísle, 76× endovas-
kulární výkon). 

V prùbìhu sledování došlo ke zhojení ulcerací u 66 pacientù 
(83 %) s mediánem doby hojení 79 dnù po provedení revasku-
larizace. U 13 pacientù (17 %) se ulcerace do konce sledování 
(medián 150 dnù) nezhojila, 2× si stav pacienta vyžádal am-
putaci prstce, 1× transmetatarzální amputaci a 1× amputaci 
v bérci. Pacienti s nezhojenými ulceracemi byli starší, mìli nižší 
hodnoty periferních, pøedevším palcových tlakù po revaskulari-
zaci a revaskularizace byla u nich provedena s delším èasovým 
odstupem. Periferní tlaky pøed revaskularizací a doba trvání ul-
cerace pøed revaskularizací nebyly mezi pacienty se zhojenými 
a nezhojenými ulceracemi významnì rozdílné (tabulka 1). Ani 
v ostatních sledovaných parametrech se pacienti s nezhojenou 
ulcerací nelišili.

U pacientù s nezhojenými ulceracemi se v pøípadì infrapo-
pliteálních výkonù podaøilo zprùchodnit menší poèet bérco-
vých tepen (< 0,05); tyto výkony byly navíc èastìji technicky 
neúspìšné.

Závìr: Neúspìch hojení ulcerace byl v našem souboru spo-
jen s vyšším vìkem, oddálením doby revaskularizace a nižšími 
hodnotami periferních, pøedevším palcových tlakù po výkonu.

28.
STANOVENÍ OPTIMÁLNÍ HODNOTY TRANSKUTÁNNÍ TEN-
ZE KYSLÍKU PRO PROGNÓZU HOJENÍ ULCERACE U DIA-
BETIKÙ
 Jirkovská J.1,  Venerová J.1,  Skibová J.2,  Jirkovská A.2,  Fialo-
vá L.1,  Vedralová L.1,  Faltová J.1,  Solaø S.1,  Zavoral M.1
1Univerzita Karlova v Praze, 1. lékaøská fakulta, Interní klinika 
1. LF UK a ÚVN, Diabetologické centrum
2Klinika diabetologie CD IKEM, Praha, Èeská republika

Úvod: ICHDK je jednou z pøíèin zvýšené morbidity a morta-
lity diabetikù. Ulcerace konèetiny nezøídka bývá první manifes-
tací nìmé ischémie a mùže vést až k amputaci. V pøítomnosti 
ischémie a nehojící se ulcerace je tøeba volit èasnou cévní in-
tervenci. Cílem studie bylo sledovat hojení ulcerací ve vztahu 
k vstupní hodnotì TcPO2 a ovìøit optimální hranici TcPO2 ke 
stanovení prognózy hojení.

Metodika: Do studie jsme zaøadili 53 konsekutivních pa-
cientù (prùmìrný vìk 68,2 let, 24 % žen, 88 % T2DM, tr-
vání diabetu 17,9 let) sledovaných v naší podiatrické ambu-
lanci v období 2/2010–12/2012, splòujících vstupní kritéria 

27. Tab. 1

zhojení nezhojení p (t test)

prùmìrný vìk (roky) 67,8 ± 8,9 76,4 ± 8,1  0,0011

ABI pøed revaskularizací 0,68 ± 0,46 0,48 ± 0,4 0,08

ABI po revaskularizaci 0,97 ± 0,37 0,70 ± 0,48 < 0,05

TBI pøed revaskularizací 0,22 ± 0,14 0,16 ± 0,14 0,09

TBI po revaskularizaci 0,46 ± 0,17 0,27 ± 0,18 < 0,001

doba od vyšetøení do revaskularizace (dny) 23,6 ± 18,9 38,8 ± 36,4 < 0,05

doba trvání ulcerace pøed revaskularizací (dny) 96,2 ± 102,4 74,8 ± 40,5 n.s.
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(diabetes mellitus, ulcerace Wagner2 a více). Sledovali jsme 
hojení po 6 mìsících a jeho vztah k vstupnímu TcPO2 – jak 
k absolutní hodnotì, tak vztah k obecnì užívané kritické hrani-
ci TcPO2 30 mmHg i k hranici lehèí ischémie 40 mmHg. Jako 
úspìšné jsme stanovili zhojení ulcerace za 6 mìsícù, jako ne-
úspìšné nezhojení za 6 mìsícù (vèetnì amputací). Data jsme 
statisticky zpracovali pomocí chí-kvadrát testu a t-testu.

Výsledky: Z 53 zaøazených pacientù jich celkem 45 
(84,9 %) dokonèilo follow-up, 8 (15,1 %) bylo ze sledová-
ní vyøazeno (6 osob zemøelo, 2 pøestaly docházet na kon-
troly). K úplnému zhojení defektu za 6 mìsícù došlo u 25 
(55,5 %) hodnocených, nezhojeno bylo po 6 mìsících 20 
(44,5 %) osob. Pøi hodnocení vstupního TcPO2 pro hrani-
ci 30 mmHg mìlo 32 (71,1 %) pacientù TcPO2  30 mmHg 
a 13 (28,9 %) pacientù TcPO2 > 30 mmHg. Ze všech osob 
s TcPO2  30 mmHg se za 6 mìsícù zhojilo celkem 15 
(46,8 %), z osob s TcPO2 > 30 mmHg se zhojilo 10 (76,9 %) 
(p = 0,131 N.S.). Pøi hodnocení TcPO2 pro hranici 40 mmHg 
mìlo 35 (77,7 %) pacientù TcPO2  40 mmHg a 10 (22,3 %) 
TcPO2 > 40 mmHg. Ze všech osob s TcPO2  40 mmHg se 
za 6 mìsícù zhojilo 16 (45,7 %) a z osob s TcPO2 > 40 mmHg 
se zhojilo 9 (90 %) (p = 0,033). Prokázali jsme statisticky vý-
znamný vztah mezi hranicí TcPO2 40 mmHg a zhojením ulce-
race za 6 mìsícù. Dále jsme prokázali hranièní rozdíl mezi prù-
mìry absolutních hodnot TcPO2 ve skupinì pacientù zhojených 
a nezhojených za 6 mìsícù (28,4 vs. 19,5 mmHg) na hladinì 
významnosti p = 0,062.

Závìr: Jako optimální rozhodovací práh pro stanovení prognó-
zy hojení ulcerací se z výsledkù naší studie statisticky signifikant-
nì jeví již hranice TcPO2 40 mmHg, na rozdíl od èastìji užívané 
hodnoty 30 mmHg, definované ve svìtové literatuøe jako hranice 
kritické konèetinové ischémie. Ovìøili jsme tak obecný souèas-
ný trend zvažovat cévní intervenci u diabetikù s ulcerací èas-
nì – již pøi známkách lehèí ischémie.

29.
VÝZNAM KVANTITATIVNÍ ULTRASONOMETRIE PATNÍ 
KOSTI U PACIENTÙ S DIABETEM 
 Bém R.,  Jirkovská A.,  Brunová J.,  Dubský M.,  Schubertová M., 
 Wosková V.,  Fejfarová V.,  Kratochvílová S.,  Kleèáková M. 
Centrum diabetologie, Institut klinické a experimentální me-
dicíny, Praha

Úvod: Mìøení hustoty kostního minerálu (BMD – bone mineral 
denzity) v oblasti patní kosti není doporuèováno pro diagnostiku 
osteoporózy. U pacientù s Charcotovou neuropatickou osteo-
artropatií (CNO) však podle pøedchozích studií dochází k po-
klesu BMD zejména v oblasti patní kosti, a proto by vyšetøení 
kvality patní kosti pomocí kvantitativní ultrasonometrie mohlo po-
moci v urèení rizik CNO. Cílem práce bylo srovnat BMD patní kos-
ti u pacientù s CNO s rizikovými skupinami pro CNO, tj. pacientù 
s tìžkou diabetickou neuropatií, s chronickou renální insuficiencí 
(CHRI) a s pacienty po transplantaci pankreatu a ledviny (TxPL).

Metodika: Do studie bylo celkem zaøazeno 39 pacientù 
s diabetem, z toho 10 pacientù s CNO v neaktivním stádiu 
(7 mužù/3 ženy), 10 pacientù s diabetickou neuropatií (2/8), 
9 pacientù s CHRI (5/4) a 10 pacientù po TxPL (5/5). K sta-
novení BMD v oblasti pat byla použita kvantitativní ultrasono-
metrie, v oblastech páteøe a femuru pak DEXA.

Výsledky: Pacienti s CNO mìli signifikantnì nižší BMD v ob-
lasti patní kosti postižené konèetiny ve srovnání s jejich nepo-
stiženou konèetinou (T score -4,75 ± 2,37 vs. -2,28 ± 2,14; 
p < 0,05), s BMD u pacientù s neuropatií (-1,69 ± 1,25; p < 
0,01), s CHRI (-2,73 ± 0,71; p < 0,05) i po TxPL (-2,17 ± 1,08; 
p < 0,01), nepostižená konèetina u CNO se v prùmìru neliši-
la od ostatních skupin. Osteoporóza a osteopenie patní kosti 
byla dle BMD diagnostikována v 90 % a 10 % u postižené kon-
èetiny s CNO, u nepostižené konèetiny u pacientù s CNO v 40 
% a 40 %, u neuropatií v 40 % a 30 %, u CHRI v 70 % a 30 % 
a nakonec u TxPL v 30 % a 60 % pøípadù. BMD v oblasti páte-
øe u pacientù s CNO byla u vìtšiny pacientù v pásmu normy 
(90 %) a byla signifikantnì vyšší než u pacientù s neuropatií 
(T score 0,71 ± 1,16 vs. -0,69 ± 1,27; p < 0,05), CHRI (-1,39 
± 1,52; p < 0,05) i po TxPL; (-0,71 ± 1,48; p < 0,05). Podobné 
výsledky byly zaznamenány i v oblasti femuru (prùmìr T sco-
re -0,27 ± 1,11 u CNO vs. -0,59 ± 0,86 u neuropatií; -2,01 ± 
0,89 u CHRI ; 1,71 ± 1,30 po TxPL; p = 0,5; p < 0,01; p < 0,05). 

Závìr: Výsledky naší pilotní studie ukazují význam kvanti-
tativní ultrasonometrie pro diagnostiku CNO.

Podpoøeno projektem (Ministerstva zdravotnictví) rozvo-
je výzkumné organizace 00023001 (IKEM) – Institucionál-
ní podpora.

30.
VZTAH MEZI ANGIOGENNÍMI CYTOKINY A KLINICKÝM 
EFEKTEM BUNÌÈNÉ LÉÈBY U DIABETIKÙ S KRITICKOU 
KONÈETINOVOU ISCHÉMIÍ
 Dubský M.1,  Jirkovská A.1,  Bém R.1,  Pagáèová L.1,  Sixta B.1, 
 Fejfarová V.1,  Marek M.1,  Syková E.2
1IKEM, Praha
2Ústav experimentální medicíny AV ÈR, Praha

Úvod: Mechanizmus úèinku angiogenních cytokinù pøi 
léèbì autologními kmenovými buòkami (KB) není zcela jasný, 
pravdìpodobnì je parakrinní. Uvolnìní pro-angiogenních 
cytokinù: vaskulárního endotelového rùstového faktoru 
(VEGF), bazického fibroblastového rùstového faktoru (b-FGF), 
angiopoietinu-1 (Ang-1) a destièkových rùstových faktorù 
(PDGF-AA a PDGF-BB) a kompenzatorní zvýšení hladin endo-
genního inhibitoru angiogeneze endostatinu mùže reflektovat 
vaskulogenezi po léèbì KB. Cílem práce bylo posoudit vztah 
mezi hladinami angiogenních cytokinù a klinickým efektem 
léèby KB u pacientù s kritickou konèetinovou ischémií (CLI).

Metodika: Do studie bylo zaøazeno 25 pacientù s CLI (de-
finovanou jako TcPO

2
 < 30 mm Hg) a syndromem diabetic-

ké nohy (prùmìrného vìku 61,9 ± 9,9 let, prùmìrného trvá-
ní diabetu 21,5 ± 10,6 let) léèených v naší podiatrické am-
bulanci bìhem 5 let pomocí KB izolovaných z kostní døenì 
nebo ze stimulované periferní krve. Systémová vaskulogeneze 
byla hodnocena zmìnou sérových hladin angiogenních cytoki-
nù po 1 dni, 1 týdnu a po 1, 3 a 6 mìsících. Klinický efekt léèby 
KB byl hodnocen zmìnami transkutánní tenze kyslíku (TcPO

2
).

Výsledky: Klinický efekt hodnocený zmìnou TcPO
2
 byl sig-

nifikantnì zlepšen z 15,8 ± 9,7 na 41,8 ± 10,6 mmHg (p < 
0,001) po 6 mìsících. Nebyla pozorována signifikantní kore-
lace mezi zmìnami TcPO

2
 a hladinami angiogenních cytoki-

nù, ale hladiny endogenního inhibitoru angiogeneze endosta-
tinu byly signifikantnì zvýšeny po 1 a 3 mìsících od terapie 
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(p = 0,0003). Nepozorovali jsme žádné zvýšení hladin pro-an-
giogenních cytokinù do 6 mìsícù od terapie KB. Hladiny PDGF-
AA a PDGF-BB signifikantnì poklesly po 1, 3 a 6 mìsících (p 
= 0,034 a p = 0,023). 

Závìr: Naše studie prokázala klinický efekt terapie kmeno-
vými buòkami, který nekoreloval se zmìnami pro-angiogenních 
cytokinù, byl vak prokázán signifikantní vzestup inhibitoru an-
giogeneze endostatinu. Tento nález by mohl odrážet zpìtno-
vazebnou regulaci angiogeneze. 

Podpoøeno grantem GAUK 362311 a projektem (Minister-
stva zdravotnictví) rozvoje výzkumné organizace 00023001 
(IKEM) – Institucionální podpora.

31.
ANALÝZA INDIKAÈNÍCH KRITÉRIÍ PRO DIAGNOSTIKU 
MODY DIABETU
 Prùhová Š.,  Dušátková P.,  Šumník Z.,  Lebl J.,  Cinek O.
Pediatrická klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Diabetes MODY pøedstavuje zvláštní formu diabetes mellitus 
vznikající na podkladì nosièství dominantní mutace v nìkterém 
z pøíslušných genù. Molekulárnì genetické vyšetøení dokáže pøes-
nì tuto formu diabetu diagnostikovat. Indikaèní kritéria ke gene-
tickému vyšetøení zahrnují: pozitivní rodinnou anamnézu diabe-
tes mellitus v každé generaci, manifestace diabetes mellitus do 
40 let vìku, negativní autoprotilátky (antiGAD, IA2) a absence 
diabetické ketoacidózy (DKA). 

Cíl: Analyzovat efektivitu záchytu mutace a potvrzení dia-
gnózy MODY ve vztahu ke splnìní jednotlivých indikaèních 
kritérií.

Soubor: Retrospektivnì jsme analyzovali data od 610 pro-
bandù doporuèených ke genetickému vyšetøení v letech 1999 
až 2012 s ukonèenou analýzou, 328 bez nalezené mutace 
a 282 s potvrzeným MODY nálezem mutace v genu GCK, 
HNF1A, HNF4A nebo HNF1B, každý proband reprezentuje 
1 rodinu. Deskriptivní data jsou vyjádøena pomocí mediá-
nu a interkvartilového rozpìtí, rozdíly mezi nositeli mutace 
a probandy bez nalezené mutace vyjadøuje p-hodnota získa-
ná z chí- kvadrát testu v pøípadì kategoriálních velièin a ne-
parametrického Man-Whitney testu v pøípadì spojitých velièin. 

Výsledky: Jsou zpracovány v tabulce 1. Je patrné, že po-
zitivní rodinná anamnéza je sice dobrým indikátorem pro 
MODY diabetes, ale až 20 % osob s nálezem mutace nemá 
pøíbuzného s diagnostikovaným diabetem, u 10 % jsme pro-
kázali vznik de novo mutace. Zvláštì v pøípadì HNF1B-MODY 
je záchyt de novo delece celého genu výraznì èastìjší než 

pøenos bodové mutace. Pacienti s MODY jsou pøi diagnó-
ze diabetu mladší: do 25 let se manifestovalo 90 % proban-
dù s MODY vs. 64 % bez mutace, nicménì 1% MODY mìlo 
diabetes diagnostikován po 40. roce vìku. V našem soubo-
ru je nejsilnìjším indikátorem absence protilátek a absen-
ce diabetické ketoacidózy. DKA se rozvinula u 2 pacientù 
s HNF1A-MODY navazující na epizodu zvracení po mnoha 
letech od manifestace diabetu. Všechna indikaèní kritéria 
byla splnìna u 72 % osob s MODY a jen u 42 % osob bez 
nalezené mutace (p < 0,0001). Pozitivní prediktivní hodnota 
kombinace rodinné anamnézy a negativních protilátek po-
èítaná proti pacientùm s T1DM je 76 %, negativní predik-
tivní hodnota je 99 %.

Závìr: Indikaèní kritéria stále pøedstavují nejlepší nástroj 
k vyhledání pacientù s MODY diabetem, èím více je jich spl-
nìno, tím vìtší je šance na pozitivní výsledek. Nicménì v indi-
viduálních pøípadech i absence nìkterého z kritérií nevyluèu-
je možnost záchytu mutace. 

Práce byla podpoøena grantem MZÈR IGA NT 11402.

32.
CELOEXOMOVÉ SEKVENOVÁNÍ ÈESKÝCH MODYX RO-
DIN: PRVNÍ VÝSLEDKY A DÙSLEDKY
 Dušátková P.1,  Fang M.2,  Prùhová Š.1,  Gjesing A. P.3,  Cinek O.1, 
 Hansen T.3,  Pedersen O.3,  Zhang J.2,4,  Lebl J.1
1Pediatrická klinika 2. LF UK v Praze a FN v Motole, Praha
2BGI Shenzen, Shenzen, Èína
3Novo Nordisk centrum pro základní metabolický výzkum, Fa-
kulta medicínských vìd, Univerzita Kodaò, Kodaò, Dánsko
4T-life výzkumné centrum, Univerzita Fudan, Šanghaj, Èína 

Úvod: Pøibližnì 30 % èeských rodin splòujících klinická 
kritéria pro diabetes MODY (manifestace diabetu do 40 let, 
pozitivní rodinná anamnéza diabetu v každé generaci, nega-
tivní pankreatické autoprotilátky) nenese mutaci ve známých 
genech a oznaèuje se tedy jako MODYX. Cílem naší studie je 
u 6 vybraných MODYX rodin identifikovat genetickou pøíèinu 
vzniku diabetu za pomoci celoexomového sekvenování.

Metodika: Pro studii jsme vybrali 22 osob (8 zdravých) z 6 
MODYX rodin, u nichž se diabetes èi porucha glukózové to-
lerance vyskytovala v minimálnì 3 generacích. Medián vìku 
v dobì diagnózy byl 28 let (interkvartilové rozpìtí 17–33 let). 
Ètvrtina osob se léèila dietou, 37,5 % perorálními antidiabeti-
ky a 37,5 % dávkami inzulínu. Všechny kódující úseky geno-
mu (exony) u testovaných osob jsme sekvenovali na analyzá-
toru Illumina HiSeq 2000. Získané sekvence jsme uspoøádali 

31. Tab. 1: P hodnota vyjadøuje rozdíl mezi probandy s potvrzeným MODY a probandy bez nalezené mutace. 

všichni GCK-MODY HNF-MODY bez mutace p

celkem F/M 610 331/279 203 109/94 79 52/27 328 70/158 0,223

Všechna kritéria splnìna n (%) 339 (55) 145 (71) 57 (72) 137 (42) < 0,0001

RA pozitivní n (%) 461 (75) 162 (80) 67 (85) 232 (71) 0,004

Vìk pøi manifestaci
prùmìr (IQR)

15 (11,25) 12 (8,16) 15 (13,18) 18 (12,31) < 0,0001

Autoprotilátky pozitivní
pøi odeslání n (%)

32 1 (0,5) 1 (1,3) 29 (8,8) < 0,0001

DKA 33 0 2 31 < 0,0001
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podle referenèního genomu (NCBI37/hg19), pøièemž prùmìr-
né pokrytí všech exonù èinilo 99,2 %. V každém vzorku jsme 
prùmìrnì detekovali 65 816 variant, které podstoupily nava-
zující bioinformatické analýzy.

Výsledky: Nejprve jsme vyøadili varianty, které nesegrego-
valy s diabetem v rodinách, byly obsaženy v databázích poly-
morfizmù (dbSNP132, dbSNP135, evsEA) nebo v projektech 
zamìøených na sekvenaci genomù zdravých osob (1000 Ge-
nome Project, HapMap, LuCamp). Ve 4 MODYX rodinách poté 
zùstalo 17 až 96 variant, které budeme dále analyzovat a po-
rovnávat je s výsledky dánských, francouzských a japonských 
MODYX rodin. U zbývajících 2 rodin jsme kauzální mutaci pro 
diabetes detekovali. V první rodinì je s diabetem pøenášena 
mutace R235W v genu HNF1B. Aèkoli poškození tohoto genu 
je témìø výhradnì asociováno s diabetem a cystickým poško-
zením ledvin (syndrom renálních cyst a diabetu, RCAD), pro-
band žádnou renální anomálii nemá. Kromì diabetu je jediným 
klinickým znakem zapadajícím do obrazu RCAD hypomagne-
zémie. Ve druhé rodinì byla nalezena mutace W113L v genu 
HNF1A zpùsobující HNF1A-MODY (MODY3). Tato muta-
ce nebyla pùvodnì detekována metodou pøímé sekvenace 
z metodických dùvodù: pod primerem sloužícím k amplifi-
kaci daného úseku DNA jsou lokalizovány dva døíve nepo-
psané polymorfizmy, kvùli kterým byla analyzována pouze 
jedna (zdravá) kopie úseku genu HNF1A.

Závìr: Celoexomové sekvenování pøedstavuje nejen nástroj 
pro hledání mutací v nových genech zpùsobujících diabetes 
MODY, ale slouží i jako externí kontrola klinických indikaèních 
kritérií i molekulárnì-genetického rutinního testování. Pøed-
bìžné výsledky naší studie ukazují, že aèkoli mutace v genu 
HNF1B patøí mezi vzácné pøíèiny MODY diabetu bez renální-
ho poškození, mìl by být gen HNF1B vyšetøován u všech ge-
neticky nediagnostikovaných MODY rodin. Rovnìž je nezbyt-
ná pravidelná reevaluace podmínek rutinní genetické diagnos-
tiky známých MODY genù.

Podpoøeno granty EFSD a IGA MZ ÈR NT11402.

33.
DNA DIAGNOSTIKA FAMILIÁRNEJ HYPERCHOLESTERO-
LÉMIE NA SLOVENSKU
 Balážiová D.1,  Staníková D.1,2,  Huèková M.1,3,  Staník J.1,2,  Vo-
hnout B.1,4,  Gašperíková D.1,3,  Rašlová K.1,3,  Klimeš I.1,3

1DIABGENE a Laboratórium diabetu a porúch metabolizmu, 
Ústav experimentálnej endokrinológie SAV, Bratislava
21. detská klinika LFUK, DFNsP, Bratislava
3Molekulárno-medicínske centrum SAV
4Národné referenèné centrum pre FHLP SZU

Úvod: Familiárna hypercholesterolémia (FH) je celosveto-
vo najrozšírenejšie metabolické ochorenie, ktoré je charakte-
rizované familiárnym výskytom, zvýšenými hladinami chole-
sterolu a vo väèšine prípadov autozomálne dominantnou de-
diènosśou. V súèasnosti sú známe 4 gény zodpovedné za FH 
(LDLR, APOB, PCSK9 a LDLRAP1).

Cie¾ práce: U pacientov s klinickým podozrením na FH: 
1. vykonaś DNA analýzu génov APOB, LDLR, PCSK9, 2. zistiś 
mutaèné spektrum zodpovedné za vznik familiárnej hypercho-
lesterolémie v Slovenskej republike a 3. v prípade identifikácie 

nových variantov vykonaś in silico analýzy s cie¾om urèenia ich 
potenciálnej patogenity.

Metódy: V spolupráci s Národným referenèným centrom 
pre FHLP a špecializovanými metabolickými ambulanciami boli 
do laboratória Diabgene odoslané vzorky od 6 detských a 56 
dospelých pacientov s klinickým podozrením na FH. U týchto 
pacientov sme vykonali analýzu génov APOB, LDLR, a PCSK9 
metódami Real-time PCR (alelická diskriminácia), a priamym 
obojsmerným sekvenovaním. Gény sme analyzovali v poradí 
1. APOB, 2. LDLR, 3. PCSK9.

Výsledky: V celom súbore 62 pacientov sme metódou 
alelickej diskriminácie detegovali prítomnosś najèastejšej mu-
tácie R3500Q v géne APOB u dvoch pacientov (3 % pacientov 
z celého súboru). Následne sme u zvyšných 60 pacientov 
analyzovali priamym obojsmerným sekvenovaním gén LDLR. 
Prítomnosś mutácie sme potvrdili u 28 pacientov (45 % pacien-
tov z celkového súboru), prièom sme identifikovali 17 známych 
mutácií. U 8 pacientov sme identifikovali 6 variantov, ktoré 
zatia¾ v dostupnej literatúre neboli popísané. In silico analýza 
nových variantov v exónoch 4, 8, 12 a 14 predpovedala ich 
pravdepodobnú patogenitu. Na druhej strane in silico analýza 
variantov v intrónoch 2 a 3 nepredpovedala žiadne zmeny na 
úrovni splicingu génu LDLR. U zvyšných 24 jedincov bez prí-
tomnosti mutácie v LDLR sme analyzovali gén PCSK9, avšak 
bez nálezu mutácie.

Záver: DNA analýzou sme u 48 % pacientov potvrdili klinic-
ké podozrenie na FH. Najèastejšie išlo o mutácie v LDLR (45 %), 
u malého poètu pacientov (3 %) boli nájdené mutácie v géne 
APOB. Mutácie v géne PCSK9 u analyzovaných pacientov ne-
boli zistené. DNA diagnostika vie výrazne urýchliś diagnostic-
ký proces FH, prièom vèasná diagnostika je k¾úèom k vèasnej 
prevencii a lieèbe závažných komplikácií.

K¾úèové slová: DNA diagnostika, familiárna hypercholeste-
rolémia, LDLR, APOB, PCSK9

Podporené projektom: „Transendogen“ (ITMS kód projek-
tu 26240220051).

34.
NME7 – KANDIDÁTNÍ GEN DM2 POTVRZENÝ NA ROZŠÍ-
ØENÉ VALIDAÈNÍ STUDII (4000 OSOB)
 Vèelák J.1,  Šeda O.2,  Vaòková M.1,  Vejražková D.1,  Zamrazi-
lová H.1,  Lukášová P.1,  Bradnová O.1,  Hainer V.1,  Hamet P.2, 
 Bendlová B.1
1Endokrinologický ústav, Praha, Èeská republika
2Centre de recherche, Centre hospitalier de l‘Université de Mon-
tréal, Montreal, QC, Kanada

Úvod: V roce 2007 jsme poprvé popsali vztah genu NME7 
k HOMA-IR indexu a LDL cholesterolu na základì vazebné 
analýzy v jedineèné kohortì 120 francouzsko-kanadských ro-
din žijících v Saguenay-Lac-St-Jean regionu, Quebec.

NME7 gen patøí do rodiny nukleosid-difosfát kináz (NME1-10), 
ale jeho kinázová funkce je kontroverzní a nebyla biochemiky 
zcela prokázána. Pøesto lze oèekávat, že se jedná o aktivní gen. 
U NME7 -/- knockout myší byla popsána ciliární dyskineze a si-
tus inversus. Naším cílem bylo ovìøit vztah mezi NME7 genem 
a DM2 v rozšíøeném vzorku èeské populace.

Metodika: Rozšíøená validaèní studie na 4043 osobách: 
402 z nich bylo DM2 pacientù, 185 nepøíbuzných potomkù 
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diabetikù, 520 bylo PCOS žen (dle ESHRE kritéria), 430 gestaè-
ních diabetièek, 454 zdravých kontrolních jedincù. Do této stu-
die byly dále pøijaty DNA z projektu COPAT (www.copat.cz): 
1472 dìtí z epidemiologické èásti projektu a 580 dìtí z inter-
venèní studie. Pøednostnì byla hodnocena bazální glykémie, in-
zulinémie a indexy popisující sekreci a funkci inzulínu. Vyhodno-
ceny byly také hladiny LDL a HDL cholesterolu a mnoha dalších 
biochemických a antropometrických parametrù. V genu NME7 
byly stanoveny následující polymorfizmy (rs7539415, rs4656671, 
rs10800438, rs4264046, rs10732287, rs2157597, 
rs4656659) pomocí TaqMan sond. 

Jako statisticky významné jsme pøijali pouze výsledky s prav-
dìpodobností nižší než 0,05 (po korekci na mnohoèetné tes-
tování) se sílou testu vyšší než 0,80.

Výsledky: Haplotypovou analýzou (software Haploview 
4.2; Phase 2.1) jsme potvrdili významnou souvislost rizika 
vzácného haplotypu rs10800438, rs4264046, rs10732287, 
rs2157597, rs4656659 / GCCCC s T2DM a obezitou (dvì ne-
závislé stat. metody: chí-kvadrát a permutaèní test). 

Nenalezli jsme žádný vztah mezi NME7 a gestaèním dia-
betem, stejnì jako PCOS. Pomocí vícerozmìrné regresní ana-
lýzy (software Simca) jsme potvrdili signifikantní asociace po-
lymorfizmu s bazální inzulinémií, C-peptidem, HOMA-IR inde-
xem, BMI, celkovým a LDL cholesterolem.

Závìr: Na rozsáhlé reprezentativní kohortì Èechù (nezávis-
lé na francouzsko-kanadské populaci) jsme potvrdili asociaci 
NME7 genu s DM2, obezitou a parametry predikujícími k me-
tabolickému syndromu.

Podpoøeno granty: IGA MZ ÈR NT/13544-4 a NT/13543-4.

35.
VARIANTY GENU FTO A MC4R URÈUJÍ ZMÌNY BMI 
U DÌTÍ PO REŽIMOVÝCH (DIETNÍCH A POHYBOVÝCH) 
OPATØENÍCH 
 Zlatohlávek L.1,  Èeška R.1,  Dlouhá D.3,  Vrablík M.1,  Vašíèko-
vá L.2,  Hubáèek J. A.3 
1III. interní klinika VFN, Praha
2Láznì Dr. Filipa, Podìbrady
3IKEM, Praha 

Úvod: Cílem studie bylo zjistit, zda existuje vztah mezi va-
riantami genu pro FTO (rs17817449) a MC4R (rs17782313) 
a hmotnostním úbytkem u dìtí s nadváhou/obezitou po jed-
nomìsíèním redukèním pobytu. 

Metody: Byla provedena analýza DNA u 357 dìtí (vìk 
13,7 ± 4,9 let, prùmìrný BMI na poèátku 30,8 ± 4,6 kg/m2). 
Pøed a po 4 týdnech režimových opatøení (omezení energetic-
kého pøíjmu dle vìku, 5 pohybových aktivit týdnì, každá po 
50 min.) byla provedena biochemická, antropometrická mì-
øení a DNA analýza. 

Výsledky: Prùmìrná redukce hmotnosti dìtí byla 6,2 ± 
2,1 kg (p < 0,001). Byly zjištìny statisticky významné korelace 
mezi poklesem BMI a variantami genù FTO a MC4R. U nosite-
lù genotypu FTO GG a genotypu MC4R CC došlo ke statistic-
ky významné redukci váhy oproti dìtem bez tìchto genových 
variant (p < 0,02 pro FTO a p < 0,004 pro MC4R). 

Závìr: Varianty genu FTO a MC4R významnì modifikují od-
povìd na režimová opatøení bìhem redukèního pobytu dìtí 
s nadváhou/obezitou. Nositelé genotypù GG FTO a MC4R CC 

signifikantnì více profitují z režimových opatøení (vyjádøeno 
jako zmìny v BMI a v tìlesném tuku).

36.
MODEL PRO KVANTIFIKACI ISCHEMICKÉ JATERNÍ TKÁ-
NÌ PO TRANSPLANTACI PANKREATICKÝCH OSTRÙV-
KÙ – PILOTNÍ DATA
 Fábryová E.1,  Køíž J.2,  Jirák D.3,  Saudek F.1,2

1Centrum experimentální medicíny, IKEM, Praha
2Centrum diabetologie, IKEM, Praha  
3Oddìlení MR spektroskopie, ZRIR IKEM, Praha

Úvod: Transplantace Langerhansových ostrùvkù (LO) do 
portální žíly jater je doprovázena rozvojem nespecifického zá-
nìtu a lokální trombózy, které jsou vyvolány díky pøítomnosti 
tkáòového tromboplastinu (TF) na buòkách LO. Pøedpokládá 
se, že rozsah ischemických ložisek jater vzniklých distálnì od 
ostrùvkù, které samovolnì embolizují v terminálních vìtvích 
portální žíly, je pøímo úmìrný intenzitì exprese TF. Výzkum in-
hibice TF je tedy podmínìn mimo jiné možností kvantifikace 
ischemických ložisek jater. Hlavním cílem studie bylo vytvoøe-
ní modelu, který umožní jasné zobrazení a kvantifikaci ische-
mické tkánì jater po transplantaci LO.

Metody: Potkani kmene Brown-Norway (250–320 g) slou-
žili jako dárci i pøíjemci LO. Zatímco pøíjemci skupiny A (n = 4) 
podstoupili pøed transplantací pouze navození diabetu strep-
tozotocinem, pøíjemcùm skupiny B (n = 4) byly týden pøed 
transplantací podvázány obì jaterní tepny (a. hepatica pro-
pria, a. hepatoesophagica). Pøíjemcùm byly transplantovány 
syngenní LO (200 nebo 2000) do periferní vìtve portální žíly. 
Dvì a 48 hodin po transplantaci byli pøíjemci vyšetøeni pomo-
cí magnetické rezonance (MRI) – T1 vážené obrázky byly získá-
ny pomocí gradientní ECHO sekvence (rozlišení 234 mm/234 
mm/1500 mm) pøed a po i.v. podání (60 ml) MR kontrastní 
látky MultiHance®. Po prvním MR vyšetøení byla dvìma zvíøa-
tùm z každé skupiny injikována biokompatibilní, metabolizova-
telná barva PatentBlau®.

Výsledky: Patent Blau® barva potvrdila pøítomnost nepro-
krvené tkánì v periferii „dearterializovaných“ jater po trans-
plantaci LO. Ložiska bez prùniku barvy byla významnì èetnìj-
ší u pøíjemcù 2000 LO. U pøíjemcù skupiny B byly dvì hodi-
ny po transplantaci LO pomocí MRI detekovány hypointenzní 
oblasti (neprokrvené = bez prùniku kontrastní látky), které se 
po 48 hodinách znovu už nezobrazily. Ve skupinì A MRI ne-
zachytila specifické zmìny jaterní tkánì.

Závìry: Po pøerušení arteriální perfuze je možné pomocí 
MRI a MR kontrastní látky detekovat neprokrvené oblasti ja-
ter po transplantaci LO. Bez pøerušení jaterních tepen se hy-
poperfundované oblasti nezobrazují. Testovaný model otevírá 
možnost posouzení efektivity léèby zamìøené na potransplan-
taèní trombózu portální žíly.

Podpoøeno projektem (Ministerstva zdravotnictví) rozvo-
je výzkumné organizace 00023001 (IKEM) – Institucionál-
ní podpora.
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37.
ONEMOCNÌNÍ NEHTÙ U PACIENTÙ S DM
 Navrátil K.1,2

1Klinika transplantaèní chirurgie IKEM, Praha
2Poradna pro onemocnìní nehtù, privátní chirurgická ambu-
lance SIHENA, Praha

Úvod: Diabetes má prokazatelnì nepøíznivý vliv na vý-
skyt onemocnìní nehtù obecnì. Prevalence tìchto onemoc-
nìní není pøesnì známa, udává se mezi 60–95 %. Mìní se 
i spektrum diagnóz vyžadujících chirurgické ošetøení. Zatím-
co u ostatní populace pøevládá zarùstající nehet, u pacientù 
s DM vyžaduje chirurgické ošetøení nejèastìji komplikovaná 
onychomykóza. Zásadnì také narùstá výskyt hnisavých kom-
plikací, a to jak pøedoperaèních (hnisavá paronychie), tak po-
operaèních (osteomyelitis dist. èlánku a hnisavá arthritis DIP).

Metodika: V poradnì pro onemocnìní nehtù bylo za pìt 
let (2007–2012) chirurgicky ošetøeno 1050 pacientù s one-
mocnìním nehtù (prùmìrnì 212 roènì). Pacienti s DM tvoøí 
v tomto souboru 10 % (n = 104). Folow-up v souboru je nej-
ménì 6 mìsícù, prùmìrnì 12.

Pacienti s DM byli ošetøováni konzervativnì pomocí dor-
sální abraze a elastického tapování, pøi selhání konzervativní 
léèby chirurgicky. Ve vìtšinì pøípadù byly zvoleny ménì inva-
zivní metody chirurgického ošetøení, zejména parciální abla-
ce s fenolizací. Wedge-resekce, totální ablace nehtové plotny 
a imerzní plastiky byly použity ménì èasto.

Výsledky: V našem soboru byly nejèastìji ošetøeni pacien-
ti s onychomykózou (52 %), invazivní výkon si vyžádalo 10 % 
tìchto pacientù. Následuje unguis incarnatus a komplikace 
(39 %, invazivnì ošetøeno 92 %), ung. pyramidalis resp. trau-
mat. avulze byla u 2 % ošetøených (100 % invazivnì). Ostatní 
onemocnìní tvoøila 7 % pøípadù (77 % invazivních ošetøení).

Hnisavé komplikace mìlo 91 pacientù (87,5 %). 86 pacien-
tù mìlo takovou komplikaci pøed ošetøením, 5 pacientù (5,5 %) 
mìlo ranou nebo jinou pooperaèní infekci. Nejèastìjší hnisa-
vou komplikací byla akutní nebo chronická paronychie, subun-
guální nebo eponychiální absces byl pozorován u 15 pacientù. 
2 pacienti utrpìli závažnou osteomyelitidu vyžadující dlouho-
dobou terapii ATB.

Závìr: Diabetes zásadnì zvyšuje èetnost výskytu onemoc-
nìní nehtù. Zároveò mìní spektrum chirurgických onemocnì-
ní. Paronychii, nebo jinou hnisavou komplikaci má valná vìtšina 
ošetøených. Tyto komplikace tvoøí nejvìtší pøekážku chirurgic-
kého ošetøení. Je tøeba jim dùslednì pøedcházet zejména vèas-
nou indikací chirurgického ošetøení.

38.
DIABETES MELLITUS RIZIKOVÝM FAKTOREM KOLOREK-
TÁLNÍHO KARCINOMU
 Sychra P.1,  Procházka V.1,  Chlup R.1,  Roubalová L.3,  Zapleta-
lová J.2,  Èepová I.1,  Koneèný M.1,  Gregar J.1,  Šincl F.1,  Tozzi I.1, 
 Krumpholcová P.1
1II. interní klinika – gatroenterologická a hepatologická FNOL, 
LF UP Olomouc
2Ústav lékaøské biofyziky LF UP Olomouc 
3Oddìlení klinické biochemie

Úvod: Mortalita a morbidita rakoviny kolorekta v ÈR patøí 
mezi nejvyšší na svìtì. Diabetes mellitus 2. typu byl identifi-
kován jako další rizikový faktor pro kolorektální karcinom. Jaký 
podíl onemocnìní rakovinou traèníku a rekta pøipadá v naší po-
pulaci na diabetiky, není známo. 

Cílem naší studie je ovìøení hypotézy, že v kohortì kolono-
skopovaných pacientù s pozitivním nálezem adenokarcinomu 
kolorekta, adenomu nebo hyperplastického polypu traèníku je 
pøevaha diabetikù. 

Metodika: V prùbìhu dvou let bylo kolonoskopicky vyšetøeno 
2489 pacientù. Celá kohorta kolonoskopovaných byla rozdìlena 
na skupinu s pozitivním nálezem 679 pacientù (adenokarcinom, 
adenom a hyperplastický polyp) a skupinu bez tìchto zmìn (s ne-
gativním nálezem) 1810 pacientù. U všech byla zjišśována pøítom-
nost a typ diabetes mellitus a zpùsob léèby.

Byla testována distribuce pacientù podle pohlaví, vìku, vý-
skytu diabetes mellitus v souboru s negativním vs. pozitivním 
nálezem, výskyt DM ve skupinách podle pohlaví, výskyt DM 
v souboru s negativním nálezem vs. jednotlivými typy pozi-
tivního nálezu (adenokarcinomem, adenomem, hyperplastic-
kým polypem).

Výsledky: Ve skupinì s pozitivním nálezem byl vyšší podíl 
mužù (63,3 % vs. 44,5 %), p < 0,0001 a vyšší podíl diabetikù 
(23,2 % vs. 12,5 %), p < 0,0001 než ve skupinì s negativním 
nálezem. U obou pohlaví byl zjištìn vyšší podíl diabetikù ve sku-
pinì s pozitivním nálezem proti skupinì s negativním kolono-
skopickým nálezem, u mužù (25,6 % vs. 14,0 %), p < 0,0001 
a u žen (19,2 % vs. 11,2 %), p = 0,001.

Vyšší podíl diabetikù byl zjištìn ve skupinách pacientù s ade-
nokarcinomem (26,7 % vs. 12,5 %), p = 0,0004, adenomem 
(21,7 % vs. 12,5 %), p < 0,0001 a hyperplastickým polypem 
(24,1 % vs. 12,5 %), p = 0,0003 ve srovnání se skupinou s ne-
gativním nálezem. 

Závìr: Podle výsledkù naší studie na kohortì kolonoskopo-
vaných pacientù se diabetes mellitus významným zpùsobem 
uplatòuje jako samostatný rizikový faktor pro vznik kolorektál-
ní rakoviny, adenomu i hyperplastických polypù. 

39.
PØÍZNIVÝ VLIV FYZICKÉ AKTIVITY NA PARAMETRY ME-
TABOLICKÉHO SYNDROMU U HEREDITÁRNÌ HYPERTRI-
ACYLGLYCEROLEMICKÝCH POTKANÙ 
 Škop V.,  Malínská H.,  Trnovská J.,  Huttl M.,  Kazdová L.
Centrum experimentální medicíny, Institut klinické a experi-
mentální medicíny, Praha

Úvod: Životní styl s nízkou fyzickou aktivitou, typický 
pro nìkolik posledních desetiletí, vedl k prudkému nárùstu 
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civilizaèních onemocnìní, zejména obezity, diabetes mellitus 
2. typu a kardiovaskulárních onemocnìní. Klinické a experi-
mentální studie ukázaly, že zvýšená fyzická aktivita vedoucí 
k redukci tìlesné hmotnosti pozitivnì ovlivòuje dyslipidémii 
a glukózovou toleranci. Mechanizmy, jimiž fyzická aktivita pøí-
znivì pùsobí na poruchy asociované s metabolickým syndro-
mem, nejsou dosud zcela objasnìny.

Metodika: Cílem studie bylo sledovat vliv spontánní fyzické 
aktivity na parametry metabolického syndromu u neobézních 
hereditárnì hypertriacylglycerolemických (HHTg) potkanù kr-
mených standardní nebo vysokosacharózovou dietou, podíl 
sacharózy byl 55 kalorických procent. Kmen HHTg potkanù je 
modelem metabolického syndromu, u kterého se kromì hy-
pertriacylglycerolémie vyskytují i další abnormality, zejména 
inzulínová rezistence periferních tkání, poruchy glukózového 
metabolizmu mírná hypertenze. Polovina zvíøat z obou diet-
ních skupin mìla možnost libovolného pohybu v kolovém po-
hybovém trenažéru po dobu 4 týdnù, zatímco zvíøata kontrol-
ních skupin nemìla možnost nadstandardní pohybové aktivity. 

Výsledky: Zvíøata krmená standardní dietou s možností 
pohybové aktivity mìla pøi mírnì snížené tìlesné hmotnosti 
(o 9 %) sníženou hmotnost viscerální tukové tkánì o 40–50 %, 
ve které byl zvýšen obsah bílkovin, zvýšena oxidace mastných 
kyselin a zvýšena inzulínem stimulovaná lipogeneze. U tìchto 
zvíøat byly sníženy sérové koncentrace neesterifikovaných 
mastných kyselin o 41 % a triacylglycerolù o 64 %. Pozitivní 
zmìny v metabolizmu lipidù pøi pohybové aktivitì se projevily 
také sníženým ukládáním triacylglycerolù v játrech a aortì. 
Zvíøata s možností pohybové aktivity vykazovala také pozi-
tivní zmìny ve složení mastných kyselin v membránových 
fosfolipidech kosterního svalu, kde bylo snížené množství ky-
selin palmitoolejové a dihomo--linolenové a zvýšená aktivita 
5-desaturázy. Zvýšená fyzická aktivita výraznì stimulovala 
oxidaci mastných kyselin v hnìdé tukové tkáni mìøenou podle 
inkorporace palmitátu do CO

2
, bez ovlivnìní celkového množ-

ství interskapulární HTT.
Vysokosacharózová dieta u skupiny zvíøat bez možnosti po-

hybové aktivity výraznì zhoršila sledované ukazatele metabo-
lického syndromu. Kombinace vysokosacharózové diety a fy-
zické aktivity výraznì zlepšila poruchy provázející metabolic-
ký syndrom, kdy se vìtšina tìchto ukazatelù blížila hodnotám 
zjištìným u zvíøat s kontrolní dietou a pohybovou aktivitou.

Závìr: Výsledky ukazují, že fyzická aktivita i v nepøítomnos-
ti obezity a pøi mírném poklesu tìlesné hmotnosti zmíròuje 
poruchy související s metabolickým syndromem, zlepšuje in-
zulínovou senzitivitu, má pøíznivý vliv na metabolizmus lipidù 
a zvyšuje aktivitu hnìdé tukové tkánì. Negativní úèinky kon-
zumace sacharózy jsou dostateènou fyzickou aktivitou elimi-
novány. Nálezy podporují hypotézu o vìtším významu fyzické 
aktivity ve srovnání s dietními opatøeními v léèbì poruch spo-
jených s metabolickým syndromem.

Studie byla podpoøena projektem GAÈR 303/10/0505.

40.
VPLYV FYZICKEJ AKTIVITY NA HLADINY GLUKÓZY PRI 
JEJ KONTINUÁLNOM MONITOROVANÍ U PACIENTOV 
S DM 1 TYPU
 Donièová V.1,  Brož J.2 ,  Repko P.3
1Interná a diabetologická ambulancia Košice
2Centrum pre výzkum diabetu, metabolizmu a výživy, II. inter-
ná klinika FNKV a 3. lekárska fakulta UK v Prahe
3Lekárska fakulta UPJŠ Košice

Úvod: Fyzická aktivita má pozitívny vplyv na metabolizmus 
u diabetických pacientov, ktorý je komplexný a širší ako ovplyv-
nenie hladín glykémie èi hmotnosti. V práci demonštrujeme na 
zázname reprezentatívnych kriviek kontinuálneho monitorova-
nia glukózy (CGMS) jednotlivých pacientov s DM 1 typu výky-
vy glykémií spojené s telesnou záśažou pri športe. 

Cie¾: Cie¾om našej práce bolo vybraś z klinickej praxe naj-
èastejšie vzory glykemických kriviek CGMS pri fyzickej aktivi-
te u pacientov DM 1 typu a vo forme kazuistík demonštrovaś 
rôzne situácie spojené s vykonávaním športovej aktivity. Vy-
hodnotením získaných údajov navrhnúś úpravy k predchádza-
niu nežiadúcich glykemických výkyvov následkom fyzického 
pohybu a zosumarizovaś ich. 

Metodika: V prieskumnej èasti sme použili nasledujúce 
CGMS: Guardian, Paradigm RT a iPRO. Pacienti mali vypraco-
vaný plán fyzickej aktivity, zaznamenávali si dávky inzulínu, kon-
zumované sacharidové jednotky, typ a trvanie fyzickej aktivity 
a glykémie použité na kalibráciu CGMS. Po ukonèení merania 
sme s každým pacientom absolvovali sedenia s vyhodnocova-
ním údajov z CGMS.

Výsledky: Z celkového poètu 20 vyšetrených pacien-
tov s DM 1 typu vo veku od 19–65 rokov, s rozpätím HbA

1c
 

7,4–8,8 % , s trvaním DM 1 od 3–25 rokov lieèených IIT sme 
z CGMS kriviek identifikovali hlavné glykemické vzory vznik-
nuté následkom fyzickej aktivity: 

1. Pokles hodnôt glykémie v rozsahu od 2,2–11,3 mmol/l 
pri rôznych typoch fyzickej aktivity (v dåžke 1,15–2,5 hod.) pre-
trvával aj v nasledujúcich hodinách po jej ukonèení (3–7 hod.) .

2. Vznik hypoglykémie po ukonèení fyzickej aktivity závisel 
od vstupnej hodnoty glykémie, intenzity pohybu a bol ovplyv-
nite¾ný správnym èasovaním monitoringu glykémií a korekci-
ou inzulínom a sacharidmi. Aj minimálne úpravy dávok inzulínu, 
užitia proteínovej stravy pred, èi doplnenia sacharidov poèas cvi-
èenia znížili výskyt hypoglykémií. Èas vzniku hypoglykémie po  
ukonèení fyzickej aktivity bol 2–5 hodín, dokonca 24 hodín 
v prípade maratónskeho behu.

3. Vznik hyperglykémie po ukonèení fyzickej aktivity sa 
viazal na urèité typy športov a bol èiastoène ovplyvnite¾ný. 

Záver: Na základe realizovaných CGMS meraní pri fyzickej 
záśaži sme ukázali, že: 

1. aj minimálne úpravy dávok inzulínu majú význam a po-
máhajú predísś hypoglykémii, 

2. nesprávny výber druhu fyzickej aktivity môže viesś para-
doxne ku zvyšovaniu glykémie po záśaži,

3. správne èasovanie monitoringu glykémii v algoritme plá-
novania fyzickej aktivity je nepostrádate¾né. 

Nami realizované merania potvrdili, že aj keï sú zmeny 
v organizme pacienta s diabetom poèas telesnej záśaže teo-
reticky definované, v praxi je to záležitosś individuálna, ktorá 
závisí od množstva faktorov. Pochopenie týchto súvislostí môže 

36 DMEV • ROČNÍK 16 • 2013 • SUPPLEMENTUM 1



viesś k využitiu fyzickej aktivity v komplexnej terapii diabetes 
mellitus. CGMS, ktorý zobrazuje trendy glykémie je v takých-
to prípadoch ve¾mi nápomocný.

41.
VLIV FYZICKÉ AKTIVITY A AKUTNÍ HYPERGLYKÉMIE BÌ-
HEM PØERUŠENÍ LÉÈBY INZULÍNOVOU PUMPOU (CSII) 
U PACIENTÙ S DIABETEM 1. TYPU
 Jankovec Z.,  Kùsová H.,  Krèma M.,  Žourek M.,  Rušavý Z.
Diabetologické centrum, I. interní klinika, Fakultní nemocnice 
a Lékaøská fakulta UK v Plzni

Úvod: Obecnì je doporuèována zvýšená pozornost a pøí-
padnì odložení fyzické aktivity pøi glykémiích pøed cvièením 
> 17 mmol/l bez pøítomnosti ketolátek. Stejnì tak se u øady 
pacientù setkáváme s delším pøerušením léèby CSII v prùbì-
hu cvièení. Cílem naší práce bylo posoudit vliv fyzické aktivi-
ty (aerobní zátìž støední intenzity) a akutní hyperglykémie bì-
hem zastavení inzulínové pumpy.

Metodika: Celkem jsme vyšetøili 10 pacientù s diabetem 
1. typu (prùmìrný vìk 39,3 ± 7,76 roku, trvání diabetu 20,5 ± 
9,68 roku, trvání léèby CSII 8,4 ± 4,48 roku, BMI 27,1 ± 4,35 
mg/m2, HbA

1c
 74,2 ± 15,0 mmol/mol, celková dávka inzulí-

nu 50,7 ± 9,63 IU/den). 
Experiment byl proveden po noèním laènìní pøi zvyklých 

dávkách inzulínu, bez podání snídanì a ranní bolusové dávky. 
Na zaèátku testu byla podána 40% glukóza i.v. s cílem navoze-
ní glykémie 17 mmol/l a byla na 3 hod. zastavena dodávka in-
zulínu pumpou (èas 0). Po 3 hod. (180. min.) byla podána sva-
èina (40 g sacharidù) s bolusovou dávkou inzulínu a obnovena 
dodávka inzulínu pumpou. Po dobu testu byly ve 30min. inter-
valech provádìny nábìry na stanovení glykémie, inzulinémie, 
-hydroxybutyrátu, NEFA a acidobazické rovnováhy. U každé-
ho pacienta byl v náhodném poøadí s odstupem 2 týdnù pro-
veden test S nebo BEZ fyzické zátìže (30min. zátìž na bicy-
klovém ergometru odpovídající støední aerobní zátìži, 30.–60. 
a 120.–150. min. testu). Ke statistickému hodnocení byly po-
užity neparametrické testy. Výsledky jsou uvedeny ve formì 
prùmìr ± SD nebo medián (Q1;Q3).

Výsledky: Skupiny BEZ a S se významnì nelišily v absolut-
ních hodnotách glykémie a inzulinémie bìhem testu. V hod-
notách hladin -hydroxybutyrátu jsme zjistili významné rozdíly 
pouze v 60. min. testu: BEZ 61,6 (53,2; 82,3) vs. S 149,4 (74,4; 
224,8) μmol/l (p = 0,03). Po fyzické aktivitì došlo k významné 
zmìnì – poklesu glykémií mezi 30.–90. min. a 120.–210. min. 
a nárùstu -hydroxybutyrátu mezi 30.–60. a 120.–180. min. 
(p < 0,01). Srovnatelné výsledky a statisticky významné roz-
díly jsme zjistili u hodnot celkových ketolátek i neesterifikova-
ných volných mastných kyselin.

Závìr: Neprokázali jsme zvýšení rizika rozvoje ketoacidó-
zy vlivem akutnì navozené hyperglykémie a fyzické aktivity 
po zastavení inzulínové pumpy. Po aplikaci korekèního bolu-
su došlo rychle k vzestupu inzulinémie a postupnì ke korekci 
hodnot glykémie a ketonémie. Vliv fyzické aktivity byl patrný 
zejména na urychlení vzestupu hladin NEFA a ketolátek, kte-
ré se ale pohybovaly pro pacienta v „bezpeèných“ hodnotách 
bez vìtšího vlivu na acidobazickou rovnováhu. 

Podpoøeno projektem Ministerstva zdravotnictví koncepèní-
ho rozvoje výzkumné organizace 00669806 – FN Plzeò.

42.
UKONÈENÍ LÉÈBY INZULÍNOVOU PUMPOU U DOSPÌLÝCH
 Èesáková H.,  Èesák V.,  Jankovec Z.,  Rušavý Z.
Fakultní nemocnice Plzeò, Oddìlení diabetologie, endokrino-
logie a nutrice

Úvod: Léèba inzulínovou pumpou je v dnešní dobì nejmo-
dernìjší metodou léèby diabetu. Mnoha pracemi byla proká-
zána efektivita léèby a zlepšení kompenzace diabetu po nasa-
zení inzulínové pumpy. Jedná se však o léèbu, která vyžaduje 
dobrou compliance pacienta a v neposlední øadì i technickou 
zdatnost pøi obsluze pumpy. Ne vždy jsou však tyto podmínky 
zcela naplnìny a v tìchto pøípadech pak uvažujeme o pøeve-
dení pacienta zpìt na aplikaci pery.

Cíl: V naší retrospektivní observaèní studii jsme sledovali, 
zda má vysazení inzulínové pumpy vliv na dlouhodobou kom-
penzaci diabetu.

Metodika: Bìhem let 1997–2012 bylo z èeského registru 
pacientù léèených inzulínovou pumpou vyøazeno 229 pacien-
tù, z nichž 74 bylo dále sledováno v diabetologickém centru FN 
Plzeò a mìlo dostatek dat ke statistickému zhodnocení. U tìch-
to pacientù jsme v dlouhodobém èasovém horizontu po vysa-
zení inzulínové pumpy hodnotili tyto parametry kompenzace 
diabetu: HbA

1c
, hmotnost, celkovou denní dávku bazálního in-

zulínu a celkovou denní dávku krátkého inzulínu. Celková dél-
ka sledování pacientù byla 2 roky. Data byla zpracována pomo-
cí Wilcoxonova párového testu a pomocí Friedmanova testu. 

Výsledky: V žádném sledovaném parametru nebyl nalezen 
statisticky významný rozdíl mezi obdobím pøed a po vysazení 
inzulínové pumpy. 

Závìr: Ukonèení léèby inzulínovou pumpou je vždy velmi 
dùležitým krokem v terapii diabetu a mìl by ho provádìt nej-
zkušenìjší lékaø daného centra. Na našem pracovišti nikdy 
neukonèujeme léèbu inzulínovou pumpou pacientùm s feno-
ménem úsvitu a u takových, kde došlo k poklesu výskytu tìž-
kých hypoglykémií. Z naší studie však vyplývá, že pokud je léè-
ba CSII ukonèena u dlouhodobì dekompenzovaných pacientù, 
nevede tento krok ke zhoršení kompenzace diabetu a v nìkte-
rých pøípadech mùže naopak být urèitou motivací ke zlepše-
ní compliance k léèbì.

43.
ÚSPÌŠNOST LÉÈBY HYPOGLYKÉMIE – ANALÝZA ZÁZNA-
MÙ CGMS V PRÙBÌHU NÁSLEDNÝCH 2 HODIN U PACIEN-
TÙ S DM 1. TYPU 
 Brož J.1,  Donièová V.2,  Urbanová J.3,  Barbcová I.3,  Bodská M.3, 
 Valentová A.3,  Brabec M.4
1Interní klinika 2. LF UK a FN Motol
2Diabetologická a interní ambulance Košice
3Centrum pro výzkum diabetu, metabolismu a výživy, II. interní 
klinika FNKV a 3. lékaøská fakulta UK v Praze
4Fyzikální ústav Akademie Vìd ÈR, v.v.i., Praha

Úvod: Hypoglykémie je jednou z komplikací léèby diabetes 
mellitus 1. typu, které se nevyhne vìtšina pacientù. Frekven-
ce hypoglykémií jsou jedním ze základních faktorù, jež kom-
plexnì ovlivòují výsledky terapie diabetes mellitus. Úspìšnost 
léèby hypoglykémie pacientem vypovídá o míøe jeho edukace 
a ovlivòuje výslednou kompenzaci diabetu. 
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Metodika: Kontinuální monitor glykémie byl použit k mìøení 
glykémií po dobu 4–6 dnù u pacientù léèených pomocí inzulí-
nové pumpy. Sledovaným parametrem byla celková frekvence 
hypoglykémií, hypoglykémií noèních a tìžkých. Hodnocena byla 
recidiva hypoglykémie a naopak pøekroèení glykémie 15 mmol 
v prùbìhu 2 hodin následujících po hypoglykemické události.

Výsledky: Šetøení bylo provedeno u 51 pacientù s diabetes 
mellitus 1. typu léèených CGMS (doba trvání diabetu 12,8 ± 
7,4), z toho u 22 žen a 29 mužù. Prùmìrná doba mìøení na jed-
noho pacienta byla 5 dní a 4 hodiny. Prùmìrná frekvence hypo-
glykémií byla 3,4 ± 1,3/pacienta, u žádného pacienta nedošlo 
k bìhem mìøení k tìžké hypoglykémii. Celkem bylo zachyce-
no 173 hypoglykémií. Ve 27 pøípadech došlo k recidivì hypo-
glykémie v prùbìhu následujících dvou hodin, v 35 pøípadech 
v prùbìhu 2 hodin glykémie stoupla nad hodnotu 15 mmol/l.

Závìr: S hypoglykémií se v prùbìhu mìøeného období setkal 
témìø každý z vyšetøovaných pacientù. U 35 % pacientem léèe-
ných hypoglykémií lze její léèbu považovat za ne zcela úspìšnou 
(recidiva hypoglykémie nebo naopak hyperglykémie). Edukace 
o hypoglykémii, pøíèinách jejího vzniku a zpùsobu léèby by mìla 
být pravidelnou souèástí návštìv v diabetologické ambulanci.

44.
PERIOPERAÈNÍ ZAHÁJENÍ INTENZIVNÍ INZULÍNOVÉ 
LÉÈBY SNIŽUJE POOPERAÈNÍ KOMPLIKACE U PACIEN-
TÙ PODSTUPUJÍCÍCH ELEKTIVNÍ KARDIOCHIRURGIC-
KÝ VÝKON
 Kopecký P.1,  Mráz M.2,  Lipš M.1,  Lindner J.3,  Svaèina Š.2, 
 Bláha J.1,  Haluzík M.2
1Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny
2III. interní klinika – Klinika endokrinologie a metabolismu
3II. chirurgická klinika – Klinika kardiovaskulární chirurgie, Vše-
obecná fakultní nemocnice a 1. LF UK, Praha

Úvod: Intenzivní léèba hyperglykémie vede u kardiochirur-
gických pacientù podstupujících plánovaný výkon ke snížení 
celkové morbidity i mortality. Zatím však chybìjí pøesnìjší údaje 

o nejvhodnìjším èase k jejímu zahájení. V naší prospektivní 
randomizované studii jsme proto porovnávali vliv perioperaè-
ní (PERI) a postoperaèní (POST) iniciace protokolù pro tìsnou 
kompenzaci glykémie na pooperaèní komplikace a délku hos-
pitalizace u pacientù s plánovanou kardiochirurgickou operací. 

Metodika: Do studie bylo zahrnuto 2393 pacientù (vìk 
18–90 let, 28,1 % diabetikù) podstupujících plánovaný kardio-
chirurgický výkon, kteøí byli následnì randomizováni buï do 
skupiny PERI (1242 pacientù, 26,9 % diabetikù), nebo POST 
(1151 pacientù, 29,4 % diabetikù) podle okamžiku zahájení in-
tenzivní intravenózní inzulínové terapie. Cílová glykémie se po-
hybovala v rozmezí 4,4 až 6,1 mmol/l. Poèet komplikací jaké-
hokoliv pùvodu v prùbìhu pooperaèního pobytu pøedstavoval 
primární end-point, sekundárním end-pointem byla délka po-
operaèní hospitalizace. 

Výsledky: Perioperaèní iniciace tìsné glykemické kom-
penzace významnì snížila poèet pacientù s pooperaèními 
komplikacemi (23,8 vs. 31,4 %, p < 0,001), a to i pøesto, že 
parametry kompenzace se zlepšily jenom minimálnì (prùmìr-
ná glykémie 6,6 ± 0,7 vs. 6,7 ± 0,7 mmol/l, p < 0,001; doba 
strávená v cílovém rozmezí 42,1 ± 13,7 vs. 40,0 ± 13,8 %, p < 
0,001). Tento efekt byl patrný pøedevším u nediabetických pa-
cientù (20,3 vs. 31,7 % jedincù s pooperaèními komplikacemi, 
p < 0,001; prùmìrná glykémie 6,6 ± 0,7 vs. 6,5 ± 0,6 mmol/, 
p < 0,05; doba v cílovém rozmezí 43,2 ± 14,3 vs. 43,0 ± 
13,3 %, n.s.). U diabetikù naopak nedošlo v PERI skupinì ke 
snížení výskytu pooperaèních komplikací (33,2 vs. 30,5 %, n.s.), 
pøestože glykemická kompenzace dosahovala oproti POST 
skupinì významnì lepších hodnot (glykémie 6,6 ± 0,7 vs. 7,1 
± 0,8 mmol/l, p < 0,001; doba v cílovém rozmezí 39,2 ± 11,7 
vs. 32,9 ± 12,5 %, p < 0,001).

Závìr: Perioperaèní zahájení intenzivní inzulínové léèby 
v prùbìhu plánovaného kardiochirurgického výkonu snižuje 
pooperaèní morbiditu u pacientù bez diabetes mellitus. Toto 
zlepšení je pouze èásteènì vysvìtlitelné snížením glykémie 
a mùže být vyvoláno pøímými pozitivními úèinky inzulínu po-
dávaného bìhem operace. 

Podporováno: RVO-VFN64165/2012 a SVV264503.
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P1
POLYMORFIZMUS GLYOXALÁZY I A419C (ALA111GLU) 
NEMÁ VÝZNAMNÝ VLIV NA ROZVOJ CHRONICKÝCH 
KOMPLIKACÍ DIABETES MELLITUS
 Škrha J. jr.1,2,  Muravská A.2,  Horová E.1,  Prázný M.1,  Škrha J.1, 
 Kalousová M.2 
1III. interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha
2Ústav lékaøské biochemie a laboratorní diagnostiky 1. LF UK 
a VFN, Praha

Cíl studie: Glyoxaláza I je významný enzym degradující me-
thylglyoxal a glyoxal – hlavní prekurzory koneèných produktù 
pokroèilé glykace (AGEs). Cílem studie bylo zhodnotit vliv po-
lymorfizmu glyoxalázy I A419C (Ala111Glu) na rozvoj chronic-
kých cévních komplikací u pacientù s diabetem.

Soubor vyšetøených a metody: Celkem bylo vyšetøeno 542 
pacientù – 117 pacientù s diabetem 1. typu /DM1/ (prùmìr-
ný vìk 44 ± 13 let), 310 pacientù s diabetem 2. typu /DM2/ 
(prùmìrný vìk 64 ± 11 let) a 115 zdravých kontrol (prùmìrný 
vìk 43 ± 16 let). Metodou RFLP-PCR byl u všech osob vyšet-
øen polymorfizmus glyoxalázy I A419C. Kromì standardních 
biochemických parametrù byli pacienti vyšetøeni na pøítom-
nost mikrovaskulárních komplikací – mikroalbuminurie pomo-
cí albumin-kreatinin ratio, retinopatie vyšetøením oèního poza-
dí a neuropatie dle neurologického vyšetøení.

Výsledky: Pacienti s DM1 mìli horší kompenzaci diabetu 
ve srovnání s pacienty s DM2 (70 ± 14 vs. 64 ± 28, p < 0,01). 
Podobnì byl výskyt retinopatie u pacientù s DM1 vyšší než u pa-
cientù s DM2 (relativní èetnost 31 vs. 17 %). Naopak neuropatic-
ké komplikace èi nefropatie se ve srovnání s DM1 vyskytovaly 
více u DM2 (12 vs. 17 %), resp. (23 vs. 39 %). 

Èetnost genotypù polymorfizmu A419C se významnì neliši-
la mezi pacienty s DM1, DM2 a kontrolami (AA: 27, 32 a 30 %; 
AC: 46, 44 a 39 %; CC: 26, 24 a 25 %, 2 test, ns). Relativní 
èetnost mutované alely byla srovnatelná ve všech skupinách 
pacientù – 46 % u DM1, 49 % u DM2 a 48 % u zdravých kont-
rol. Kompenzace diabetu vyjádøená koncentrací glykovaného 
hemoglobinu HbA

1c
 nebyla ani u DM1 ani u DM2 významnì 

rozdílná v rámci jednotlivých skupin pacientù s rùznými geno-
typy (AA: 71 vs. 66 mmol/mol; AC: 69 vs. 64 mmol/mol; CC: 
69 vs. 63 mmol/mol, ANOVA, ns). Rovnìž pacienti s mikroan-
giopatickou komplikací (neuropatií, nefropatií èi retinopatií) ne-
vykazovali statisticky významnou vyšší èetnost mutované alely.

Závìr: Studie neprokázala významné rozdíly v èetnosti alel 
polymorfizmu A419C (Ala111Glu) mezi diabetickou a nediabe-
tickou populací. Rovnìž nebyla potvrzena souvislost mezi pøí-
tomností mutované alely genu glyoxalázy I a rozvojem diabe-
tické mikroangiopatie. Je pravdìpodobné, že na hromadìní 
koneèných produktù pokroèilé glykace se u diabetu pøi rozvo-
ji chronických cévních zmìn uplatòují jiné faktory, jejichž po-
znání bude vyžadovat další výzkum.

Práce byla podpoøena grantem GAUK 623312.

P2
SÉROVÉ KONCENTRACE A GENOVÉ EXPRESE NOVÝCH ME-
TABOLICKÝCH REGULÁTORÙ ZE SKUPINY ANGIOPOIETINU 
PODOBNÝCH FAKTORÙ U PACIENTÙ S OBEZITOU A DIA-
BETES MELLITUS 2. TYPU: VLIV NÍZKOKALORICKÉ DIETY
 Trachta P.1,  Drápalová J.1,  Èechová M.1,  Køížová J.1,  Kaválko-
vá P.1,  Jahodová J.1,  Pavlovièová R.1,  Lacinová Z.1,  Mráz M.1, 
 Haluzík M.1 
1III. interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Úvod: Angiopoietinu podobné faktory (angiopoietin-like fac-
tors – ANGPTL) pøedstavují nedávno identifikovanou skupinu 
proteinù úèastnících se kromì angiogeneze i metabolických re-
gulací. Jejich úloha pøi vzniku diabetes mellitus 2. typu (DM2) 
a obezity však doposud není dostateènì prozkoumána. Cílem 
naší práce bylo proto posoudit zmìny sérových hladin ANGP-
TL-3, -4 a -6 a jejich expresí v podkožní tukové tkáni u pacien-
tù s obezitou a diabetes mellitus 2. typu za bazálních podmí-
nek a po dietní intervenci.

Metodika: Do studie bylo zaøazeno 15 obézních pacientek 
s DM2 (DM2 skupina) a 15 zdravých žen s normální hmotnos-
tí. Sérové koncentrace a mRNA exprese ANGPLT-3, -4, -6 a dal-
ších adipokinù v podkožní tukové tkáni byly stanoveny vstup-
nì a po 3 týdnech nízkokalorické diety (VLCD, energetický pøí-
jem 2500 kJ/den). 

Výsledky: V porovnání s kontrolní skupinou dosahovaly 
u obézních diabetièek bazální koncentrace ANGPTL-3 signifi-
kantnì nižších hodnot (256,8 ± 12,5 vs. 319,7 ± 17,2 ng/ml, 
p < 0,001), zatímco hladiny sérového ANGPTL-4 byly naopak 
zvýšené (118,2 ± 9,4 vs. 46,5 ± 5,2 ng/ml, p < 0,001). Cirku-
lující koncentrace ANGPTL-6 se mezi obìma skupinami neli-
šily (94,3 ± 13,0 vs. 70,8 ± 8,5 ng/ml, n.s.). V kombinované 
populaci korelovaly sérové hladiny ANGPTL-4 pozitivnì s BMI, 
glykémií, inzulínem, HDL, LDL a hsCRP, zatímco u ANGPTL-3 
byla pozorována jenom korelace s LDL.

Tøi týdny nízkokalorické diety vedly kromì redukce tìlesné 
hmotnosti (BMI 50,4 ± 2,6 vs. 48,0 ± 2,4, p < 0,001) k další-
mu poklesu hladin ANGPTL-3 (213,0 ± 15,3 ng/ml, p < 0,001) 
a vzestupu ANGPTL-4 (150,8 ± 12,4 ng/ml, p < 0,05), zatím-
co koncentrace ANGPTL-6 nebyly VLCD signifikantnì ovlivnì-
ny (77,3 ± 7,0 ng/ml, n.s.). 

Podkožní tuková tkáò obézních pacientek s DM2 vykazova-
la signifikantnì vyšší mRNA expresi ANGPTL-6 než ve skupi-
nì zdravých kontrol, pøièemž VLCD tento rozdíl dále nemìni-
la. mRNA exprese ANGPTL-3 nebyla v podkožní tukové tkáni 
detekovatelná, zatímco mRNA exprese ANGPTL-4 se v žádné 
ze sledovaných skupin nelišila. 

Závìr: U pacientù s obezitou a diabetes mellitus 2. typu vy-
kazují sérové hladiny ANGPTL-3 a ANGPT-4 tendence k proti-
chùdným hodnotám, které se dále prohlubují po kalorické re-
strikci. Zvýšená exprese ANGPTL-6 se mùže podílet na regu-
laci angiogeneze v tukové tkáni obézních diabetikù. 

Podporováno: RVO-VFN64165/2012, IGA NT 13299-4 
a SVV264503.

POSTERY
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P3
ROZDÍLNÉ MECHANIZMY PODMIÒUJÍCÍ DIETNÌ INDU-
KOVANOU STEATÓZU: VÝZNAM DEGRADACE A SEKRE-
CE TRIGLYCERIDÙ, SYNTÉZY MASTNÝCH KYSELIN A JE-
JICH OXIDACE
 Cahová M.,  Daòková H.,  Páleníèková E.,  Papáèková Z.,  Kaz-
dová L.
Centrum experimentální medicíny, Institut klinické a experi-
mentální medicíny, Praha

Úvod: Nealkoholická jaterní steatóza (NAFLD), asociovaná 
s metabolickým syndromem, je jednou z pøíèin jaterní inzulí-
nové rezistence. Cílem naší studie bylo urèit vliv dvou odlišných 
diet (vysokosacharózové (VSD) a vysokotukové (VTD) ( na hlavní 
metabolické dráhy, které potenciálnì mohou pøispívat k rozvoji 
steatózy: 1) lipolýza mìøená podle aktivit lysozomální hepatické 
lipázy; 2) oxidace mastných kyselin (MK); 3) MK syntéza de novo; 
4) sekrece VLDL (very low density lipoproteins).

Metodika: Hereditárnì hypertriglyceridemiètí potkani (sam-
ci, 300 ± 15 g) krmení VTD (60 kal% sádla) nebo VSD (70 kal% 
sacharózy) po dobu 4 týdny.

Výsledky: Obì diety vedly k akumulaci triacylglycerolù 
(TAG) v játrech (VTD > VSD). Aktivita lysozomální lipázy byla 
zvýšená v obou skupinách (SD vs. VSD vs. VTD: 98 ± 8 vs. 129 
± 12 vs. 165 ± 18 μmol MK.mg prot-1.60 min-1) a pøímo korelo-
vala s obsahem intracelulárních TAG. Druh diety významnì 
ovlivnil zpùsob další utilizace MK uvolnìných štìpením in-
tracelulárních TAG (tab. 1). Ve skupinì krmené VSD byla vý-
znamnì posílena tvorba a sekrece VLDL, syntéza MK de novo 
a snížena oxidace MK zatímco VTD mì la zcela opaèný úèinek. 

Potkanùm byla aplikována 14C-palmitová kyselina (20 μCi), 
o 90 min. pozdìji byly z jater pøipraveny jaterní øízky, inkubo-
vány in vitro 120 min. a stanovena inkorporace 14C do metabo-
litù. Hodnoty jsou vyjádøeny v nmol kys. palmitové na g tkánì, 
* p < 0,05** p < 0,01 VSD vs. SD laèné; † p < 0,05, ††† p < 0,001 
VSD vs. SD syté; ### p < 0,001 VTD vs. SD laèné; xxp < 0,01, xxx 
p < 0,001 VTD vs. SD syté.

Závìry: Prokázali jsme, že jaterní steatóza není primárnì dù-
sledkem poruchy odbourávání TAG v játrech, ale závisí na jiných 
mechanizmech (zvýšené syntéze MK de novo nebo poruše sekre-
ce VLDL), které jsou specifické pro rùzné druhy dietní intervence.

Studie byla podpoøena projektem rozvoje výzkumné orga-
nizace 00023001 (IKEM) „Institucionální podpora“ a grantem 
GAÈR P301/11/2418.

P3. Tabulka 1: Inkorporace 14C palmitové kyseliny uvolnìné z intracelulárních TAG do CO2, intermediátù trikarboxylových kyselin (TCA), 
-hydroxybutyrátu a VLDL v jaterních øízcích in vitro. 

SD VSD VTD

laèní sytí laèní sytí laèní sytí

CO
2 16 ± 1,2 11,9 ± 1 11 ± 1,5* 8,3 ± 0,3† 15 ± 0,7 9,8 ± 0,8

TCA intermediáty 55,3 ± 1,6 41,1 ± 3,4 46,6 ± 1,8** 25,7 ± 1,5††† 54,2 ± 4,2 40,3 ± 1

-hydroxybutyrát 269 ± 9 204 ± 8 380 ± 18** 178 ± 15 452 ± 22### 480 ± 11xxx

VLDL 581 ± 35 401 ± 44 713 ± 29** 825 ± 29††† 314 ± 16### 286±35xx

P4
ÚLOHA KINÁZY JNK A KASPÁZY 2 V INDUKCI APOPTÓ-
ZY A STRESU ENDOPLAZMATICKÉHO RETIKULA NASY-
CENÝMI MASTNÝMI KYSELINAMI U PANKREATICKÝCH 
BETA-BUNÌK
 Nìmcová V.,  Šrámek J.,  Balušíková K.,  Kováø J.
Oddìlení bunìèné a molekulární biologie ÚBBMB a Centrum 
pro výzkum diabetu, metabolismu a výživy, 3. lékaøská fakulta 
UK, Praha

Úvod: Chronicky zvýšená hladina mastných kyselin (MK) 
v krvi pøispívá k úbytku pankreatických beta-bunìk u nemocných 
s diabetem 2. typu, a to zejména mechanizmem apoptózy. Na 
experimentálním modelu linie lidských pankreatických beta-bu-
nìk NES2Y jsme již døíve ukázali, že nasycené MK (tj. kyselina 
palmitová a stearová), indukují stres endoplazmatického retiku-
la a bunìènou smrt. Dle literárních údajù mohly být klíèovými 
hráèi v indukci apoptózy stresem ER kináza JNK a kaspáza 2. 
Cílem práce bylo objasnit úlohu tìchto molekul v indukci apop-
tózy pankreatických beta-bunìk pùsobením kyseliny stearové. 

Výsledky: Pùsobení kyseliny stearové vede u pankreatic-
kých beta-bunìk linie NES2Y k aktivaci stresu ER spojeného 
s aktivací kinázy JNK a k aktivaci kaspázy 2. Inhibice aktivity 
kinázy JNK pomocí specifického inhibitoru ani umlèení expre-
se kaspázy 2 pomocí siRNA neinhibuje apoptózu indukovanou 
pùsobením kyseliny stearové. Zjistili jsme však, že inhibice ak-
tivity kinázy JNK a umlèení exprese kaspázy 2 je spojeno se 
sníženou indukcí exprese proteinu BiP, markeru stresu ER, po 
pùsobení kyseliny stearové. To naznaèilo možnou úlohu JNK 
a kaspázy 2 v regulaci stresu ER. Ukázali jsme, že inhibice ak-
tivity kinázy JNK vede ke snížení exprese proteinu BiP i pøi in-
dukci stresu ER pomocí thapsigarginu, syntetického ER streso-
ru. Umlèení exprese kaspázy 2 však pøi indukci stresu ER thap-
sigarginem nemìlo vliv na hladinu proteinu BiP. 

Závìr: Naše výsledky ukazují, že kináza JNK a kaspáza 2 
nejsou klíèovými molekulami pro indukci apoptózy nasycený-
mi MK u pankreatických beta-bunìk, ale že se uplatòují v mo-
dulaci stresu ER indukovaného pùsobením MK. Regulaèní úlo-
ha JNK v stresu ER se zdá být obecnìjšího charakteru, na roz-
díl od kaspázy 2, která se uplatòuje pouze pøi indukci stresu 
ER specifickými stimuly, napø. pùsobením nasycených MK.

Práce byla podpoøena výzkumným zámìrem 3. LF UK MSM 
0021620814, granty SVV-2010-260704 a SVV-2011-262706, 
projektem UNCE 204015 a PRVOUK 31.

P3. Tabulka 2: Sekrece VLDL z jater. Popis viz tab. 1, ¶¶¶p < 0,001 VTD vs. VSD

SD VSD VTD

Sekrece VLDL in vivo (μmol , 60 min-1, kg) 11,2 ± 0,7 45,7 ± 6,1+++ 8,2 ± 0,5••,¶¶¶
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P5
VLIV TELMISARTANU A HYPERINZULINÉMIE NA EXPRE-
SI GENÙ U PACIENTÙ S PORUCHOU GLUKÓZOVÉ TOLE-
RANCE
 Klementová M.1,  Wohl P.1,  Švehlíková E.1,  Kratochvílová S.1, 
 Kopecký J.1,  Halbhuber Z.2,  Blatný R.2,  Pelikánová T.1
1Centrum diabetologie, Institut klinické a experimentální me-
dicíny, Praha, Èeská republika
2Central European Biosystems, Praha, Èeská republika

Úvod: Mechanizmus zlepšení glukózového a lipidového me-
tabolizmu cestou blokády angiotenzinových receptorù není 
u lidí dosud zcela vysvìtlen. Naším cílem bylo nalézt geny, je-
jichž exprese bude ovlivnìna podáváním telmisartanu a záro-
veò zohlednit roli hyperinzulinémie. 

Metodika: 12 pacientù s poruchou glukózové tolerance do-
konèilo dvojitì zaslepenou, randomizovanou cross-over studii. 
Pacienti užívali 3 týdny 160 mg/d telmisartanu (T) nebo pla-
cebo (P) a poté naopak s 2týdenní wash-out periodou. Na kon-
ci každé periody byl proveden hyperinzulínový euglykemický 
clamp. V èase 0 a 30 min. byly izolovány mononukleární buò-
ky ze žilní krve, ze kterých byla získána RNA. Poté byl stanoven 
profil 45 tis. genù metodou expresní microarraye. Funkèní vzta-
hy ovlivnìných genù byly hodnoceny programem MetaCore.

Výsledky: Významný rozdíl v expresi genù byl nalezen mezi 
T 0 min. (od poèátku clampu) a P v èase 0 min. (1248 genù, 
p  0,05) a mezi T 30 min. a P 30 min. (1254 genù, p  0,05). 
Vìtšina genù se zmìnìnou expresí hraje dùležitou roli v sig-
nalizaci IFN  a , IL-1, IL-5, IL-6, IL-13 a IL-17 a úèastní se 
imunitní odpovìdi. Nalezeny byly také rozdíly v expresi genù, 
které jsou souèástí signalizace GnRH, regulace zánìtlivé od-
povìdi glukokortikoidy a regulace bunìèného metabolizmu 
transkripèním faktorem AP-1. Rozdíly v expresi genù mezi P0 
a P30 (34 genù, p  0,1) a T0 a T30 (25 genù, p  0,1) neby-
ly statisticky významné. 

Závìr: Naše výsledky prokazují, že telmisartan mìní aktiva-
ci genù a signálních drah úèastnících se prozánìtlivých pro-
cesù, imunitní reaktivity a pravdìpodobnì i hormonálního øí-
zení bunìèných procesù. Tyto procesy se bezprostøednì týka-
jí patofyziologických mechanizmù rozvoje diabetu a metabo-
lického syndromu. Exprese genù nebyla ovlivnìna krátkodo-
bou hyperinzulinémií.

Podpoøeno MZO 00023001.

P6
TRANSPLANTACE INZULÍN PRODUKUJÍCÍ TKÁNÌ U DIA-
BETU 2. TYPU: VLIV NA CITLIVOST K INZULÍNU A GLUKÓ-
ZOVOU TOLERANCI
 Fábryová E.1,  Vávrová E.1,  Cahová M.2,  Køíž J.1,  Páleníèko-
vá E.2,  Saudek F.1
1Klinika diabetologie, CD IKEM, Praha
2Centrum experimentální medicíny, IKEM, Praha

Úvod: Diabetes 2. typu (T2D) je chronické metabolické one-
mocnìní, charakteristické progresivnì se zhoršující funkcí be-
ta-bunìk pankreatu. Dosavadní léèba T2D se opírá o léky ovliv-
òující inzulínovou rezistenci èi stimulující inzulínovou sekre-
ci. Transplantace (Tx) inzulín produkující tkánì je provádìna 

u pacientù s T1D, ale klinická zkušenost s pacienty po kombi-
nované transplantaci ledviny a pankreatu, u nichž typ diabetu 
nebyl pùvodnì vzat v úvahu, nebo byl reklasifikován, ukazuje, 
že normalizace sekrece inzulínu (vèetnì dynamiky) mùže na 
rozdíl od pouhé substituce zásadním zpùsobem ovlivnit me-
tabolizmus glukózy i citlivost tkání na inzulín pøi T2D. Cílem 
studie bylo zhodnotit, zda transplantace Langerhansových os-
trùvkù (LO) povede ke zlepšení metabolizmu glukózy a perifer-
ní inzulínové rezistence u zvíøecího modelu T2D. 

Model: Myši C57BL/6 krmené 12 týdnù vysokotukovou 
dietou (VTD) sloužili jako pøíjemci LO. LO byly izolované z pan-
kreatù myší C57BL/6 živených standardní dietou. Pøíjemci 
skupiny A: 12 týdnù VTD – TxLO – 8 týdnù VTD; kontrolní sku-
pina: 12 týdnù VTD – sham operace – 8 týdnù VTD. LO byly 
transplantovány do jater pøíjemce v celkové anestezii injekcí 
do periferní vìtve portální žíly (10 LO/g) v celkovém objemu 
200–250 ul média. Celková inzulínová senzitivita byla mìøe-
na pomocí inzulínového toleranèního testu (ITT), glukózová to-
lerance pomocí intraperitoneálního glukózového toleranèního 
testu (IPGT) a vyjádøena jako plocha pod køivkou (AUC). Senzi-
tivita tukové tkánì k inzulínu byla stanovena podle inkorporace 
inzulínem stimulované 14C-glukózy do lipidù in vitro. 

Výsledky: 12 týdnù podávání VTD vedlo k navození inzu-
línové rezistence (ITT

AUC
: 347 ± 12 vs. 235,6 ± 9, p < 0,001; 

inzulínem stimulovaná inkorporace 14C-glukózy: 247 ± 13 vs. 
87 ± 6 % bazální hodnoty), jsou uvedeny hodnoty pøed zahá-
jením a po 12 týdnech dietní intervence. 6 týdnù po transplan-
taci jsme u transplantované skupiny prokázali zlepšení glukó-
zové tolerance (IPGTT

AUC
: 665 ± 20 vs. 925 ± 19 μmol glukó-

zy. 120 min-1) a celkové inzulínové senzitivity (ITT
AUC

: 404 ± 24 
vs. 332 ± 29 μmol glukózy. 60 min-1 p < 0,05). In vitro jsme 
prokázali trend ke zvýšené inkorporaci glukózy do tukové tká-
nì v bazálním stavu (8 ± 0,7 vs. 6 ± 0,3 μmol glukózy.g-1, n.s.), 
a signifikantní zvýšení po stimulaci inzulínem (12,7 ± 0,5 vs. 
9,2 ± 0,6 μmol glukózy.g-1, p < 0,01). Ve skupinì transplanto-
vaných zvíøat jsme zjistili hraniènì vyšší obsah triacylglycero-
lù (TAG) v játrech (59 ± 15 vs. 121 ± 19 μmol.g-1, p = 0,053), 
což mùže být dùsledkem lokálnì zvýšené koncentrace inzulí-
nu v okolí transplantovaných LO. Nenašli jsme rozdíly v obsa-
hu TAG ve svalu (35 ± 3,4 vs. 46 ± 4,6 μmol . g-1, n.s.).

Závìr: U modelu dietnì indukované inzulínové rezistence 
jsme prokázali, že transplantace LO vede ke zvýšení celkové 
inzulínové senzitivity a glukózové tolerance. Pøesný mechaniz-
mus bude pøedmìtem dalšího zkoumání. 

Podpoøeno projektem (Ministerstva zdravotnictví) rozvoje vý-
zkumné organizace 00023001 (IKEM) – Institucionální podpora.

P7
FUNKÈNÍ VYŠETØENÍ IZOLOVANÝCH LANGERHANSO-
VÝCH OSTRÙVKÙ PO INKUBACI VE STABILIZAÈNÍM MÉDIU
 Habart D.1,  Cahová M.2,  Papáèková Z.2,  Fabryová E.1,  Sau-
dek Fr.1
1Laboratoø Langerhansových ostrùvkù, Centrum diabetologie 
IKEM, Praha
2Laboratoø metabolizmu diabetu, Centrum experimentální me-
dicíny IKEM, Praha

Úvod: Transplantace izolovaných Langerhansových ostrùv-
kù je ménì invazivní alternativou transplantaèní léèby diabetu. 
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Mikroorgánový štìp pro klinické použití pøipravujeme z pan-
kreatù kadaverózních dárcù, kteøí nesplòují indikaèní kritéria 
pro orgánovou transplantaci. V rámci dlouhodobého projektu 
se vìnujeme optimalizaci stabilizaèního média, v nìmž jsou 
ostrùvky uchovány pøed transplantací pøíjemci. Cílem této stu-
die bylo upravit funkèní vyšetøení izolovaných ostrùvkù tak, 
aby bylo vhodné pro hodnocení stabilizaèního efektu média.

Metody: Po 2 hod. až 11 dnech inkubace ve stabilizaèním 
médiu byly izolované Langerhansovy ostrùvky (cca 1–50) 
uloženy na polykarbonátovou membránu s 8 μm póry (Tran-
swell Inserts, Corning cat.# 3428) a postupnì byly vystaveny 
rùzným koncentracím glukózy v poøadí: 3, 20 a 3 mM, popø. 
znovu 20 mM. Po 60–120 min. inkubace pøi 37 °C a 5% C0

2
 

byly odebírány vzorky pro stanovení krysího inzulínu nebo lid-
ského c-peptidu uvolnìného do média (MP Biochemicals cat. 
#07260102, Roche cat.# 03184897). Na konci testu byly se-
jmuty mikrofotografie ostrùvkù obarvených na pøítomnost zin-
ku dithizonem (kamera CMOS 1/2‘‘, 3Mpxl) a ostrùvky byly 
lyzovány pufrem s SDS. Sekrece inzulínu byla normalizová-
na buï na množství ostrùvkù (ostrùvkové ekvivalenty IE byly 
stanoveny vlastním programem Meranie), nebo na množství 
DNA – ve vzorcích bez p øímìsi exokrinní tkánì. Hodnocen byl 
relativní vzestup (stimulaèní index) a pokles sekrece inzulínu 
v závislosti na koncentraci glukózy a relativním množství uvol-
nìného inzulínu.

Výsledky: Fluorimetrickou metodou s využitím interkalaèní 
barvy PicoGreen (Invitrogen) jsme dosáhli vysoké citlivosti pøi 
stanovení množství DNA v lyzátu (v jediném ostrùvku, tj. 10 pg/
IE) a dobré korelace s poètem ostrùvkových ekvivalentù (line-
arita mezi 2–300 IE, R^2 = 0,97). Nový postup umožnil para-
lelní provedení 3–6 replikátù, což pøispìlo ke zlepšení interpre-
tace výsledku. Kvalitní ostrùvky byly charakterizovány vysokým 
stimulaèním indexem (cca 10 pro c-peptid), poklesem sekrece 
asi na polovinu po snížení koncentrace glukózy a konzistentní 
odpovìdí ve všech replikátech. Poškozené ostrùvky vykazovaly 
nekonzistentní odpovìdi v replikátech a postupnì narùstající 
hladinu inzulínu v médiu bez ohledu na koncentraci glukózy. 

Závìr: Novì zavedená nenároèná a zároveò robustní me-
toda umožòuje testování regulované odpovìdi izolovaných 
ostrùvkù na koncentraci glukózy ve vztahu k množství tes-
tovaných ostrùvkù. Metodu využijeme pøi hodnocení úprav 
stabilizaèního média a pøi výstupní kontrole kvality mikroor-
gánového štìpu pøed klinickou transplantací Langerhanso-
vých ostrùvkù. 

Studie byla podpoøena z grantu IGA MZ ÈR, grant NT13099.

P8
HLADINY TÌŽKÝCH KOVÙ A JEJICH VAZEBNÝCH PROTEI-
NÙ U DIABETIKÙ 2. TYPU S POSTIŽENÍM LEDVIN
 Tanhäuserová V.1,  Raudenská M.1,  Pácal L.1,  Ku ricová K.1, 
 Gumulec J.1,  Svojanovský J.2,  Øehoøová J.3,  Ruttkay-Ne-
decký B.4,  Zitka O.5,  Kizek R.4,5,  Masaøík M.1,5,  Kaòková K.1
1Ústav patologické fyziologie, Lékaøská fakulta, Masarykova 
univerzita, Brno 
2II. interní klinika, Fakultní nemocnice u sv. Anny, Brno 
3Interní gastroenterologická klinika, Fakultní nemocnice Brno, 
Brno
4Ústav chemie a biochemie, Agronomická fakulta, Mendelo-
va univerzita, Brno
5Støedoevropský technologický institut, Vysoké uèení tech-
nické, Brno

Úvod: Diabetes mellitus 2. typu je doprovázen zvýšenou tvor-
bou kyslíkových a dalších radikálù, což vyžaduje kompenzatorní 
aktivaci antioxidaèních mechanizmù (enzymatických i neenzy-
matických). Jedním z proteinù s antioxidaèním úèinkem je me-
tallothionein (MT) vázající ionty tìžkých kovù (napø. Zn, Cu, Pb 
èi Cd). MT významnì ovlivòuje metabolizmus zinku a tím rov-
nìž sekreci inzulínu beta-buòkou. Hladiny zinku jsou u diabeti-
kù typicky snížené jako dùsledek zvýšené renální clearance. Vý-
znam zinku pro metabolizmus glukózy podtrhuje i asociace po-
lymorfní varianty v genu pro transmembránový pøenašeè zinku 
(ZnT-8) s T2DM v celogenomové asociaèní studii (Sladek R et 
al.: Nature, 2007). Cílem práce bylo stanovit koncentrace vybra-
ných tìžkých kovù, koncentraci MT, antioxidantù a relevantních 
SNPs u diabetikù 2. typu s variabilním postižením ledvin (mini-
málnì ve stádiu mikroalbuminurie) a zdravých jedincù. 

Metodika: Do studie bylo zaøazeno 72 T2DM a 80 zdravých 
lidí. Pomocí PCR jsme stanovili 4 SNP v genech SOD2 (rs4880), 
MT2A (rs28366003) a BCL2 (rs2279115, rs1944423). Ve 
vzorku periferní krve jsme mìøili hladiny Zn, Cu, Pb, a Cd, kon-
centraci MT, redukované a oxidované formy glutationu, cys-
teinu a bilirubinu. Dále byla stanovena aktivita SOD2 a celko-
vá antioxidaèní aktivita.

Výsledky: Koncentrace MT i Zn byly signifikantnì vyšší ve sku-
pinì diabetikù ve srovnání s nediabetiky (P = 0,04 a 0,01, 
Mann-Whitney), pøièemž jejich hladiny nekorelovaly s GFR 
(r = -0,24 a 0,1, P > 0,05, Spearman). U 55 % diabetikù navíc byla 
zjištìna vysoká koncentrace mìdi (tj. > 2 μg/ml, maximum 10 μg/
ml [referenèní interval 1–1,5 μg/ml]) a ani hladiny mìdi nekorelo-
valy s GFR (r = -0,06, P > 0,05, Spearman). Porovnání genotypo-
vých frekvenci mezi diabetiky a kontrolami prokázalo signifikant-
nì významný rozdíl v SOD2 (rs4880, P = 0,039, Fisher exact), 
kde jsme rovnìž nalezli hraniènì významný vztah genotyp-feno-
typ: SOD2 vs. aktivita SOD2 (P = 0,0623, genotyp GG spojen 
s nejvyšším mediánem aktivity) a SOD2 vs. pomìr GSH/GSSG 
(P = 0,0515, genotyp GG spojen s nejnižším mediánem pomìru).

Závìr: U diabetikù 2. typu s nefropatií jsme nalezli zvýše-
né koncentrace MT, zinku a mìdi v krvi. Funkèním dùsledkem 
by mohla být akcelerovaná tvorba radikálù. Zvýšení koncentra-
ce MT je pravdìpodobnì odpovìï na vyšší koncentrace kovù. 
Protože koncentrace mìdi ani zinku nekorelovaly s GFR, zdá 
se, že jejich zvýšení není dùsledkem poklesu clearance a vy-
žaduje tedy další objasnìní. 

Práce byla podpoøena grantem IGA MZ ÈR NT13198 a pro-
jektem OPVK CZ.1.07/2.4.00/31.0023.
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P9
EFEKT PRENYLOVANÝCH IZOFLAVONÙ A ISCHEMICKÉ-
HO PRECONDITIONINGU U ISCHÉMIE-REPERFUZE SRD-
CÍ DIABETICKÝCH POTKANÙ V EXPERIMENTU 
 Bartošíková L.1,  Neèas J.1,  Bartošík T.2,  Fráòa P.3,  Pavlík M.2
1Ústav fyziologie, Lékaøská fakulta, Univerzita Palackého v Olo-
mouci 
2Anesteziologicko-resuscitaèní klinika, FN u Sv. Anny v Brnì
3II. interní klinika, FN u Sv. Anny v Brnì

Úvod: Pomiferin a osajin patøí mezi dominantní obsahové 
látky plodù Maclura pomifera. Podle struktury je øadíme mezi 
angulární prenylované izoflavony. 

Cílem studie bylo sledovat efekt testovaných látek, pre-
conditioningu a ischémie-reperfuze (IR) na zmìny biomecha-
nických ukazatelù diabetických srdcí laboratorních potkanù.

Metodika: Diabetes mellitus byl u pokusných zvíøat navozen 
jednorázovým podáním streptozocinu (60 mg/kg). Glykémie byla 
stanovena po 72 hodinách, do experimentu byla zaøazena zvíøa-
ta s hodnotou 18 ± 4 mmol/l. Zvíøata byla metodou náhodného 
výbìru rozdìlena do 7 skupin (kontrolní, IR, PRE+IR, IR+pomi-
ferin, IR+osajin, PRE+pomiferin+IR, PRE+osajin+IR). Léèeným 
skupinám byl podáván pomiferin, resp. osajin p.o. (10 mg/kg/
den). Po 5 týdnech byla zvíøatùm v celkové anestezii a po i.p. 
podání heparinu (500 IU) odebrána srdce pro následnou per-
fuzi. Ischemický preconditioning (PRE) byl navozen opakova-
nou 5min. ischémií následovanou 5min. reperfuzí u vybra-
ných skupin. Následnì byla použita metoda modifikovaného 
modelu perfuze dle Langendorffa. Pracovní režim byl nasta-
ven: stabilizace – ischémie – reperfuze s jednotlivými interva-
ly: 20 – 30 – 60 minut. LVP, LVEDP a kontraktilita (dP/dt) byly 
následnì monitorovány. 

Výsledky: Pøedléèení pomiferinem vedlo u skupiny IR+pomi-
ferin k signifikantnímu nárùstu hodnoty LVP (86 ± 7 %) a dP/
dt (86 ± 7 %) a k poklesu hodnoty LVEDP (32 ± 3 mmHg) ve 
srovnání se skupinou IR (61 ± 7 %; 66 ± 7 %, 43 ± 4 mmHg). 
U srdcí zvíøat pøedléèených a s preconditioningem (PRE + po-
miferin + IR) došlo rovnìž k signifikantnímu nárùstu hodnoty 
LVP (94 ± 4 %) a dP/dt (94 ± 5 %) a poklesu hodnoty LVEDP 
(21 ± 3 mmHg) ve srovnání se skupinou PRE+IR (74 ± 9 %; 87 
± 9 %; 38 ± 7 mmHg).

Pøedléèení osajinem vedlo u skupiny IR + osajin k signifikant-
nímu nárùstu hodnoty LVP (83 ± 8 %) a dP/dt (81 ± 7 %) a k po-
klesu hodnoty LVEDP (34 ± 4 mmHg) ve srovnání se skupinou 
IR (61 ± 7 %; 66 ± 7 %, 43 ± 4 mmHg). U srdcí zvíøat pøedlé-
èených a s preconditioningem (PRE + osajin + IR) došlo rov-
nìž k signifikantnímu nárùstu hodnoty LVP (91 ± 5 %) a dP/dt 
(91 ± 7 %) a poklesu hodnoty LVEDP (26 ± 4 mmHg) ve srov-
nání se skupinou PRE+IR (74 ± 9 %; 87 ± 9 %; 38 ± 7 mmHg).

Závìr: Studie ukázala na pozitivní efekt preconditioningu 
a kardioprotektivní efekt pomiferinu a osajinu za stavu ische-
micko-reperfuzního poškození srdcí diabetických potkanù.

Klíèová slova: pomiferin, osajin, preconditioning, isché-
mie-reperfuze, srdce, laboratorní potkan 

P10
MOŽNOSTI SCINTIGRAFIE U PACIENTÙ SE SYNDROMEM 
DIABETICKÉ NOHY
 Lang O.,  Kuníková I.
Klinika nukleární medicíny, UK 3. LF a FNKV, Praha 

Úvod: Syndrom diabetické nohy je závažný stav, který po-
tenciálnì ohrožuje pacienta amputací. Vèasná diagnóza po-
tenciálních komplikací je nezbytná pro efektivní léèbu a scinti-
grafické metody díky své vysoké citlivosti a neinvazivnosti k ní 
mohou pøispìt významnou mìrou.

Metody: Scintigrafickou metodu volíme podle toho, který 
patologický proces chceme sledovat. Využíváme pøitom vlast-
nosti radiofarmak a jejich biodistribuci; zobrazujeme ji dyna-
micky nebo staticky, planárnì nebo tomograficky (SPECT, PET) 
i s využitím hybridních kamer (SPECT/CT, PET/CT). Scintigrafie 
skeletu poskytuje informace o velikosti prokrvení nohy, o per-
meabilitì kapilár a o metabolické aktivitì osteoblastù a osteo-
klastù. Je vhodná k detekci èasných zmìn a sledování vývoje 
patologických zmìn v èase. Pro detekci zánìtu mùžeme použít 
znaèené leukocyty (pozitivní chemotaxe), gallium citrát (vazba 
na transferin a bakterie) nebo mùžeme využít detekci zvýšené 
spotøeby glukózy. Ta je typická také pro aktivní aterosklerotic-
ké zmìny konèetinových tepen. Pro detekci pøítomnosti lym-
fedému použijeme lymfoscintigrafii.

Výsledky: Scintigrafie skeletu má obecnì vysokou senzitivi-
tu (pro OM 80–90 %), ale nízkou specificitu (pro OM 28–46 %), 
protože zvýšená kostní pøestavba doprovází prakticky jakékoli 
patologické zmìny skeletu. Nepomùže tedy v odlišení fraktu-
ry od zánìtu, na druhou stranu normální nález postižení skele-
tu vyluèuje. Možnost semikvantitativního posouzení metabo-
lického obratu kostní tkánì nám umožní opakovaným vyšet-
øením sledovat vývoj chorobného procesu a efekt léèby. Zna-
èené leukocyty mají pro detekci zánìtu vysokou senzitivitu 
i specificitu (pro OM 72–100 % a 67–98 %). K odlišení celu-
litidy a osteomyelitidy pomùže hybridní zobrazení s možností 
patologický proces pøesnì lokalizovat. Nevýhodou je možnost 
falešnì pozitivního nálezu pøi metaplázii kostní døenì, kde se 
také leukocyty akumulují. K odlišení od zánìtu pomùže scinti-
grafická detekce kostní døenì v této lokalizaci znaèenými ko-
loidy. Lymfoscintigrafie mìøí rychlost odplavování podkožnì 
podaného koloidu, pomocí kvantifikace mùže odhalit i subkli-
nickou poruchu. Detekce zvýšené spotøeby glukózy je také ne-
specifická zmìna, využívá se spíše experimentálnì pro detek-
ci zánìtu nebo aterosklerózy. Na úrovni experimentu zùstává 
také mìøení prùtoku krve ve svalech pomocí 133Xe, detekce 
pøítomnosti bakterií znaèenými chemoterapeutiky nebo anti-
biotiky a mìøení svalové perfuze pøi zátìžovém testu.

Závìr: Scintigrafické metody nabízejí u pacientù se syn-
dromem diabetické nohy celou øadu diagnostických možnos-
tí. Rutinnì se používá zejména scintigrafie skeletu a znaèený-
mi leukocyty. Jejich hlavní výhodou je, že nepoužívají žádné 
kontrastní látky a mají nízkou radiaèní zátìž. Lze je tedy bez-
peènì použít i u pacientù s nefropatií (není tøeba vysadit Met-
formin) a alergií. Pro správnou interpretaci nálezù je nezbytná 
tìsná spolupráce s diabetologem.
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P11
KOAGULÁZA NEGATIVNÍ STAFYLOKOK – KAUZÁLNÍ PØÍ-
ÈINA OSTEOMYELITIDY U PACIENTÙ SE SYNDROMEM 
DIABETICKÉ NOHY?
 Wosková V.1,  Jirkovská A.1,  Bém R.1,  Dubský M.1,  Fejfaro-
vá V.1,  Sixta B.1,  Petkov V.2
1Centrum diabetologie IKEM, Praha
2Oddìlení klinické mik robiologie IKEM, Praha

Úvod: Chronická osteomyelitida (OM) je závažnou komplika-
cí diabetických ulcerací a i pøes intenzivní antibiotickou léèbu 
mùže vést k vyšším amputacím. Problémem cílené antibiotic-
ké (ATB) léèby je odbìr adekvátní tkánì na kultivaci a zjištìní 
kauzálního patogenu. Cílem práce bylo srovnat kultivaèní ná-
lezy z povrchových stìrù a ze vzorkù kostní tkánì u diabetikù 
s nehojící se ulcerací, kteøí byli indikováni k chirurgickému vý-
konu pro chronickou OM. 

Metody: Za 6 mìsícù bylo konsekutivnì zaøazeno 32 dia-
betikù 1. a 2. typu (5 Ž/27 M, vìkový prùmìr 60,1 ± 10,9 let, 
prùmìrná doba trvání diabetu 21,2 ± 15,0 let), kteøí byli léèe-
ni v podiatrické ambulanci pro chronický defekt a podstoupili 
resekèní nebo amputaèní výkon na noze pro chronickou OM. 
Diagnóza OM byla stanovena na základì standardních krité-
rií (klinický nález, RTG nález a/nebo palpace kosti na spodinì 
defektu). Pøed chirurgickým zákrokem byl proveden stìr z de-
fektu a bìhem operaèního výkonu byl odebrán vzorek kostní 
tkánì k mikrobiologickému vyšetøení, porovnány byly oba kul-
tivaèní nálezy vèetnì citlivosti na antibiotika.

Výsledky: Pøehled mikrobiologických nálezù v povrchových 
stìrech: G+ koky 18 (56 %), G- bakterie 1 (3 %), smíšená G+ 
G- flóra 11 (35 %), negativní nález 2 (6 %), v kostní tkáni: G+ 
koky 17 (54 %), G- bakterie 3 (9 %), smíšená G+ G- flóra 3 (9 %), 
negativní nález 9 (28 %), výskyt negativních nálezù v kostních 
vzorcích byl ve srovnání s povrchovými stìry signifikantnì 
vyšší (p < 0,043). V povrchových stìrech a vzorcích z kosti 
byl identický mikrobiologický nález u 7 (22 %) vyšetøených 
párù. Koaguláza negativní stafylokok byl nejèastìjším mik-
robiologickým nálezem v povrchových stìrech i kostní tkáni 
– 18 (56 %) vs. 11 (34 %) vyšetøených vzorkù. U 10/11 (96 %) 
kostních vzorkù obsahujících koaguláza negativního stafylo-
koka byla tato bakterie jediným zjištìným patogenem a sta-
novená citlivost na ATB prokázala v 96 % (10/11) rezistenci 
na klindamycin a betalaktamová ATB. V povrchových stìrech 
není standardnì citlivost na ATB u koaguláza negativního 
stafylokoka provádìna.

Závìr: Podstatným nálezem v naší studii je èastý výskyt 
rezistentního koaguláza negativního stafylokoka v kostní tkáni 
u diabetikù s chronickou OM a ulcerací na noze. Tento nález 
by mohl být pøíèinou pøetrvávání chronické OM, protože její 
ATB léèba je v bìžné praxi indikována na základì kultivace 
z povrchových stìrù, v nichž je koaguláza negativní stafylokok 
považován pouze za kolonizující bakterii. 

Podpoøeno projektem Ministerstva zdravotnictví rozvoje 
výzkumné organizace 00023001 – Institucionální podpora.

P12
KOMPLEXNÍ DIAGNOSTIKA FUNKÈNÍCH PORUCH V OB-
LASTI NOHY U DIABETIKÙ A METODY TERAPIE 
Holoubek Vl.1, Vašková J.2
1podo  logické pracovištì Columna centrum Brno
2Leon SHOES Zlín

Úvod: Nemocných s rùzným stupnìm ortopedických vad 
nohou neustále pøibývá a tento trend se nevyhýbá ani pacien-
tùm s diabetem. Èastými pøíèinami vzniku ortopedických vad 
a nevratných zmìn na nohou jsou funkèní poruchy nohy, po-
stavení nohy pøedevším mezi patní a hlezenní kostí, špatné 
pohybové návyky, obezita a nošení tvarovì a proporcionálnì 
nevhodné obuvi. 

Cílem práce je odhalit pøíèiny funkèních poruch a ortope-
dických vad nohou diabetikù provedením komplexní diagnos-
tiky s následnou terapií pasivními i aktivními terapeutickými 
prostøedky. 

Metodika: Diagnostika byla provádìna u pacientù s lehèí-
mi a støednì tìžkými ortopedickými vadami nohou s násled-
ným doporuèením vhodného zpùsobu terapie.
1. Zjištìní základních informací o pacientovi dotazníkovým še-

tøením 
2. Provedení základní anamnézy a vstupní lékaøské diagnózy 

(ortoped, podiatr, diabetolog)
3. Provedení antropometrického mìøení nohou (délkové, šíø-

kové a obvodové charakteristiky, urèení typu nohy)
4. Provedení diagnostiky nohou (zhotovení plantogramu, vy-

hodnocení pružnosti a zmìny postavení nohy v zatížení, 
hodnocení biomechaniky chùze, mìøení lokálních tlakù na 
plosce nohy ve statice a dynamice, zjištìní nestejné délky 
DK apod.)

5. Použití pasivních terapeutických prostøedkù (ortopedická 
obuv, ortopedické stélky, použití individuálních korekèních 
prvkù)

6. Použití aktivních terapeutických prostøedkù (rehabilitace, 
cvièení)
Výsledky: U sledovaných pacientù byly identifikovány ná-

sledující nejèastìji se vyskytující deformity, které ovlivòují tvar 
a proporcionální charakteristiky nohou:
– pøíènì plochá noha (80 %), podélnì plochá noha (34 %), 

vysoká noha (5 %),
– hallux valgus (75 %), hallux rigidus (25 %), digiti hamati a di-

giti mallei (64 %), metatarsi adducti (4 %),
– exostózy (13 %), calcar calcanei (2 %).

Zkrat dolní konèetiny byl identifikován u 9 % pacientù. Z celko-
vého poètu vad bylo 12 % vad vrozených a 88 % vad získaných. 
Vìtšina pacientù nosila pro nì nevhodnou obuv (cca 75 %) a té-
mìø 70 % stélek, které nosili v obuvi, bylo nefunkèních, v nìkte-
rých pøípadech i pøímo nevhodných pro danou nohu.

U velké èásti pacientù bylo zjištìno nesprávné postavení 
patní kosti, které nebylo doposud žádným zpùsobem korigo-
váno. Pro správnou funkci nohy je dùležité zajistit její správné 
postavení. Pokud pata není v kolmém postavení a není zajiš-
tìna stabilita subtalárního kloubu pøi chùzi, mùže docházet 
k poklesu a deformování podélné klenby a v návaznosti s tím 
k deformitám prstcù (jako napø. hallux valgus – vboèený palec), 
k nesprávnému postavení a následnému pøetìžování nohy 
v oblasti kotníkù, kolen a kyèelních kloubù, od èehož se odvíjí 
postavení celého tìla.
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Závìr: Výsledky studie prokázaly dùležitost komplexní dia-
gnostiky nohou a urèení správné diagnózy pro následnou vol-
bu efektivní terapie (výbìr vhodné obuvi, ortopedických stélek 
a korekèních prvkù, doporuèení rehabilitace a cvièení, úprava 
pohybových návykù apod.). 

P13
DIABETICKÁ NOHA – PØÍÈINY VZNIKU 
 Pokorná J.,  Goldová E.
Chirurgické oddìlení, Nemocnice Èeské Budìjovice, a.s.

Úvod: Na chirurgickém oddìlení jsou hospitalizováni pacienti 
v pokroèilém stádiu diabetické nohy. Cílem naší práce bylo zjis-
tit, co vedlo u tìchto pacientù ke vzniku diabetické ulcerace.

Metodika: Do souboru byli zaøazeni pacienti hospitalizo-
vaní na chirurgickém oddìlení v r. 2012 se syndromem dia-
betické nohy. Chirugické odd. Nemocnice Èeské Budìjojvice 
a.s. poskytuje péèi o obèany mìsta Èeské Budìjovice (92 000 
obyvatel) a obyvatele venkovských èásti okresu, spádová ob-
last je celkem 200 000 obyvatel. Jednalo se 68 pacientù, 51 
mužù (75 %) a 17 žen (25 %). Celkem 29 pacientùm (44 %) 
byla provedena vysoká amputace, ve stehnì – 12 (18 %), pod 
kolenem – 17 (26 %), transmetatarzální amputace u 3 pacien-
tù (5 %), amputace prstù u 18 pacientù (27 %) a 16 pacientù 
(24 %) bylo léèeno bez amputaèního zákroku. 

Øízeným rozhovorem jsme sbírali anamnestická data kon-
krétní situace, která vedla ke vzniku diabetické ulcerace, další 
data byla získána z chorobopisù.

Výsledky: Nejvìtší poèet pacientù – 24 (36 %) – uvedlo jako 
pøíèinu vzniku ulcerace puchýø nebo otlak z boty (popø. od pro-
tézy), dále 9 pacientù (14 %) popsalo konkrétní pøíèinu vzniku 
ulcerace (chodil bos, kopal míèek psovi a nakopl kámen, zakop-
la, odøel si nárt, píchnul si drátek do nohy, v ponožkách šlápla 
na šroubek, spadlo jí polínko na nohu…), 3 pacienti (4 %) mìli 
mykózu. Po pedikúøe vznikla diabetická ulcerace 4 pacientùm 
(6 %). Celkem 17 pacientù (26 %) uvedlo, že najednou, neví 
jak, mìli èerný prst, èernou skvrnu nebo veliký puchýø. Pìt pa-
cientù (8 %) mìlo zhoršující se ulceraci tak dlouho, že pøíèinu 
vzniku již nevìdìli, a 4 pacienti (6 %) podstoupili vysoké am-
putace pro cévní uzávìr dále neøešitelný. 

Osamocenì žilo 13 pacientù (19 %), ostatní byli buï že-
natí èi vdané nebo žili s partnerem èi rodinami dìtí nebo 
v domovech pro seniory.

V souboru bylo 19 pacientù mladších 60 let, proto pøevažova-
li starobní dùchodci (69 %), v souèasných i minulých povoláních 
bylo zastoupené celé spektrum povolání od pomocných zemì-
dìlských dìlníkù až po vysokoškoláky vèetnì lékaøù, 10 pacien-
tù (15 %) byli invalidní dùchodci. 

Výraznì pøevažovali obyvatelé venkova a malých mìst – 47 
(69 %), z mìsta Èeských Budìjovic bylo jen 21 (31 %) pacientù.

Závìr: Rozborem výše uvedených pøíèin vzniku diabetické 
nohy lze konstatovat, že dùsledným uplatòováním doporuèe-
ných postupù k edukaci a k péèi o pacienty se syndromem 
diabetické nohy lze øadì ulcerací pøedejít, se zvláštním zøete-
lem na venkovské muže, ženaté, starobní dùchodce.

P14
SROVNÁNÍ ODLEHÈOVACÍCH ORTÉZ METODOU MÌØE-
NÍ PLANTÁRNÍHO TLAKU
 Rabiòák V.,  Pavlù J.
Protetika s.r.o.

Úvod: Naše protetické pracovištì již urèitou dobu spolupra-
cuje s podiatriemi na ortotickém odhleèení u pacientù se syn-
dromem diabetické nohy. Protože není pøíliš vymezeno, co je 
kdy vhodné a funkèní – tedy kdy použít tu konkrétní pomùc-
ku, zaèali jsme øešit, jak co nejobjektivnìji prokázat, jak která 
pomùcka „odlehèuje“.  Zamìøili jsme se na sledování a mìøe-
ní tlaku na plantì. Cílem práce bylo objektivní srovnání sério-
vých i individuálních pomùcek s možností porovnání efektivity. 

Metodologie: Abychom dosáhli co nejvìtší objektivity, 
byl zvolen následující postup. Všechny pomùcky byly mìøe-
ny na stejnou konèetinu. Individuální ortézy byly zhotoveny 
také na stejnou konèetinu a stejný model. Mìøení všech or-
téz byla provedena pomocí vkládacích stélek PedarX, to zna-
mená mezi plantou a kontaktní vrstvou (uvnitø ortézy). Mìøe-
ní probíhalo dynamicky pøi chùzi na rovném tvrdém povrchu. 
Hodnocenými parametry byly tlak a jeho rozložení, kontaktní 
plocha, reakèní síly, prùbìh odvalu a prùbìh COP linie (cen-
ter of preasure).

Výsledky: Ze sériových ortéz byly mìøeny AirCast a Wal-
ker. Rozložení tlaku je v obou typech podobné, odlehèeno je 
pøednoží omezením pohybu hlezna, pata zùstává zatížena stej-
nì jako v bìžné obuvi. Celkový tlak na plantu je snížen o 30 %, 
reakèní síla o 20 %. AirCast pøi správném použití lépe elimi-
nuje tøecí pohyby. 

Z individuálních ortéz byly mìøeny CROW (Custom Restraint 
Orthotic Walker) – systém používaný v USA. Jde o individuální 
plnì kontaktní ortézu tvoøenou ventrální a dorzální èástí (pouz-
drový systém). Dále dorzální dlaha, naše modifikace U-dlaha, 
Sarmiento s tømenem a snímatelná TCC (Total Contact Cast). 

Individuální ortézy jsou zhotoveny podle sádrového odlitku 
konèetiny, který kopíruje její tvar. Uvnitø jsou vyloženy mìkkým 
materiálem (dle zvyklostí konkrétní protetiky se mùže lišit), pod 
plantou je vložka kopírující tvar konèetiny s pøípadnou lokální 
úpravou (napø. odlehèení místa defektu). Na pevnou skoøepi-
nu lze použít plasty nebo laminát a mùžeme tak zvolit potøeb-
nou pevnost skeletu.

Výsledky u ortéz do 2/3 bérce (tj. CROW, dorzální dlaha, 
U-dlaha) jsou pøibližnì podobné. Dobré je odlehèení pøedno-
ží a støedonoží, pata zùstává zatížena stejnì jako v bìžné obu-
vi. Nejlepší snížení tlaku bylo v ortéze CROW, kde byl celko-
vý tlak na plantu snížen o 40 % a reakèní síly o 30 %. Dorzální 
dlaha a U-dlaha mìly témìø srovnatelnì snížení tlaku o 30 % 
a reakèní síly také o 30 %.

Snímatelná TCC také dobøe snižuje tlak na pøednoží a støe-
donoží. Snížení celkového tlaku je o 30 %, reakèní síly ale zù-
stávají témìø stejné jako v bìžné obuvi (ortéza netlumí ná-
raz pøi došlapu). Znaènou výhodou TCC je rychlost zhotovení.

Dle oèekávání nejlépe snižuje tlak ortéza typu Sarmiento 
na tømeni. Snížení tlaku bylo o 80 %, reakèních sil o 90 %. Pøi 
chùzi bez francouzských holí ale byla výraznì pøetížena dru-
hostranná konèetina. Jako jediná ortéza odlehèí patu a mùže 
plnì pøenášet váhu pøi tìžkých deformitách. 

Závìr: Protože jsme si vìdomi, že „laboratorní“ podmínky 
nemusí plnì odpovídat realitì, rádi bychom doplnili klinická 
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mìøení a studii efektivity individuálních ortéz. Nyní probíhá 
pøíprava tìchto projektù.

P15
PRVNÍ ZKUŠENOSTI S POUŽÍVÁNÍM DULOXETINU K LÉÈ-
BÌ BOLESTIVÉ DIABETICKÉ NEUROPATIE
 Lacigová S.,  Èechurová D.,  Haladová I.,  Tomešová J.,  Gru-
berová J.,  Rušavý Z. 
I. interní klinika FN a LF UK v Plzni, Diabetologické centrum 
Plzeò

Úvod: Duloxetin (Cymbalta) je dalším lékem užívaným 
k ovlivnìní bolestivé diabetické neuropatie. Jde o silný 
a relativnì vyvážený duální inhibitor zpìtného vychytávání 
serotoninu a noradrenalinu. Cílem práce je prezentovat zku-
šenosti, které jsme získali v našem centru pøi léèbì duloxeti-
nem (60 mg dennì) od 9/2011. Sledovali jsme pokles boles-
ti (visual analogue scale; VAS 0-10), vedlejší nežádoucí úèin-
ky léku a pøíèiny ukonèení léèby.

Metodika: Léèbu jsme postupnì zahájili u 27 nemocných 
(21DM2/5DM1/1DM sekundární), s trváním diabetu od 5 do 
46 let, s více než 3letým trváním neuropatických potíží, jejichž 
intenzita byla na zaèátku sledování VAS – 3. Kontraindikací 
bylo užívání jiných antidepresiv, nedostateènì léèená hyper-
tenze, pokles glomerulární filtrace pod 0,5 ml/s a dvojnásobné 
zvýšení jaterních testù. VAS skóre bylo hodnoceno vstupnì, po 
1 mìsíci (M) a po 6 M, event. døíve pøi ukonèení léèby. Zazna-
menávali jsme vedlejší úèinky léèby a dùvody jejího ukonèení. 

Výsledky: z 27 nemocných užívá duloxetin stále 13 nemoc-
ných (2 až 15 M), 4 z nich mìli zpoèátku nežádoucí úèinky 
(vertigo, spavost, únava a nechutenství). VAS skóre pokleslo 
ze 4,4 na 2,7 (po 1M) a na 1,8 (po 6M). Tøi užívají souèasnì 
ještì druhý lék na neuropatickou bolest (pregabalin, gabap-
entin, clonazepam).

Ètrnáct nemocných ukonèilo užívání léku: 6 po 1 M (inter-
kurentní nemoc; zvýšení hmotnosti a spavost; deprese; bez 
efektu; limity lékaøe; strach po pøeètení SPC), 1 po 2 M („?“), 
2 po 3 M (zvracení; 0 efekt), 2 po 4 M (interkurentní nemoc), 
1 po 5 M (psychická dekompenzace), 1 po 6 M (alkohol), 
1 po 12 M (bandáž žaludku). Jen 4 z nich uvádìli nežádoucí 
úèinky jako pøíèinu ukonèení léèby. VAS skóre pokleslo z 3,8 
na 3,4 (po 1 M). U 5 nemocných, u nichž byla léèba – 4 M, 
bylo koneèné VAS 3,6. 

Závìr: Asi 20 % nemocných s DM má bolestivou neu-
ropatii, kterou lze jen v 35 % úspìšnì farmakologicky ovlivnit. 
Duloxetin je urèitì lékem vhodným pro øadu nemocných 
a zaslouží si naši pozornost. Domníváme se, že adherenci 
k léèbì by mohlo zvýšit ještì peèlivìjší pouèení nemocného 
pøed zahájením medikace a posunutí hodnocení efektu léèby 
až za 2 M a nikoliv po prvním balení (28 tbl.). 

P16
PORUCHA METABOLIZMU GLUKÓZY PO IZOLOVANÉ ATA-
CE AKUTNÍ PANKREATITIDY
 Krystyník O.,  Gajdová J.,  Procházka V.
II. interní klinika – gastro-enterologická a hepatologická, Fakult-
ní nemocnice a Lékaøská fakulta Univerzity Palackého, Olomouc

Úvod: Akutní zánìt slinivky bøišní pøedstavuje závažné a ne-
zøídka i život ohrožující onemocnìní. Vzhledem ke komplexní-
mu postižení dochází zpravidla v akutní fázi tohoto onemocnì-
ní k poruše metabolizmu glukózy rùzného stupnì. S odeznìním 
akutního zánìtu se pak tento ve vìtšinì pøípadù vrací do fy-
ziologických pomìrù. Cílem naší pilotní studie bylo posouze-
ní rizika rozvoje diabetes mellitus jako možného pozdního ná-
sledku prodìlané ataky akutní pankreatitidy. 

Metodika: Retrospektivní analýzou dokumentace bylo vy-
hledáno celkem 132 pacientù, kteøí byli v letech 2003–2005 
hospitalizováni v naší nemocnici s diagnózou akutní pankrea-
titidy. Z tohoto souboru byly vylouèeny osoby vykazující mor-
fologické nebo funkèní známky chronické pankreatitidy (CT 
obraz, ERCP obraz, koncentrace pankreatické elastázy 1 ve 
stolici < 150 μg/g), dále osoby s anamnézou více než jedné 
ataky akutní pankreatitidy. Souèasnì byly vyøazeny také oso-
by, které byly již pøed hospitalizací léèeny pro diabetes melli-
tus. Ke kontrolnímu vyšetøení bylo následnì pozváno 37 paci-
entù. Spolupráci akceptovalo 12 z nich. Prùmìrná doba od 
izolované ataky akutní pankreatitidy byla pøibližnì 94 mì-
sícù. Pøi kontrolním vyšetøení byla hodnocena antropome-
trická data, osobní a farmakologická anamnéza. Dále byly 
hodnoceny parametry glukózového a lipidového metaboliz-
mu (laèná glykémie, glykovaný hemoglobin, laèná hodnota 
C-peptidu, pøítomnost anti-GAD nebo anti-IA2, cholesterol, 
TAG, LDL cholesterol, HDL cholesterol). Následnì byl pro-
veden standardizovaný oGTT test. 

Výsledky: Prùmìrný vìk probandù byl 57 let. V souboru byli 
zastoupeni 4 muži a 8 žen. Prùmìr BMI èinil 28,93 kg/m2. Prù-
mìrné hodnoty lipidového spektra – cholesterol 6,07 ± 1,05 
mmol/l; LDL 3,75 ± 1,00 mmol/l; HDL 1,48 ± 0,36 mmol/l; 
TAG 1,87 ± 0,80 mmol/l. U 1 pacienta byla opakovanì laè-
ná glykémie nad 7,1 mmol/l. U 2 pacientù byla glykémie ve 
120. minutì oGTT nad 11,1 mmol/l. Celkem u 3 pacientù (25 %) 
byl tedy prokázán diabetes mellitus. Zvýšená glykémie nalaè-
no ( 5,6mmol/l) byla prokázána u 4 pacientù (33 %), fyziolo-
gický nález byl pak konstatován u zbylých 5 pacientù (42 %). 
U žádné z vyšetøovaných osob nebyly nalezeny protilátky an-
ti-GAD nebo anti-IA2.

Závìr: Ve sledovaném souboru pacientù byla prokázána 
významná prevalence poruchy glukózového metabolizmu na 
úrovni vyšší laèné glykémie a diabetes mellitus. Izolovaná ataka 
akutní pankreatitidy se tak mùže jevit jako možný nezávislý 
rizikový faktor pro vývoj diabetu. K posouzení významnosti 
je však zapotøebí dlouhodobé prospektivní sledování vìtšího 
poètu pacientù.
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P17
KAZUISTIKA: 32LETÁ PACIENTKA SE SYNDROMEM RE-
ZISTENCE NA THYROIDÁLNÍ HORMONY
 Høebíková R.1,  Zamrazil V.1,  Hauerová V.2
1Endokrinologický ústav, Praha
2Endokrinologická ambulance spol. Medipont v Èeských Bu-
dìjovicích

Úvod: Syndrom rezistence na thyroidální hormony je vzác-
né autozomálnì dominantnì podmínìné onemocnìní. Jedná 
se o mutaci betareceptoru (c-erb A) v rùzných cílových tkáních, 
jejímž dùsledkem je snížená afinita trijodthyroninu k tomuto re-
ceptoru. Onemocnìní je charakterizováno insenzitivitou štítné 
žlázy a/nebo hypofýzy na hormony štítné žlázy. Klinické projevy 
tohoto onemocnìní jsou rozmanité a tìžko predikovatelné v zá-
vislosti na tom, jaké je postižení receptorù v rùzných tkáních. 

Vlastní pozorování: 32letá pacientka byla vyšetøována 
pro podezøení na centrální hyperthyreózu. Klinické obtíže byly 
nespecifické a chudé, laboratornì bylo patrné zvýšení thy-
reotropinu (22,5 mIU/l pøi normì do 4) i volného thyroxinu 
(28,5 pmol/l pøi normì do 27) a silná pozitivita protilátek pro-
ti thyreoglobulinu a thyreoperoxidáze. Sonografický nález na 
štítné žláze byl nespecifický, magnetickou rezonancí byla vy-
louèena hypofyzární patologie. Léèba pacientky byla v úvo-
du vedena jako u možné poèínající hypofunkce na podkladì 
autoimunitní thyroiditidy. Nasazení levothyroxinu však ved-
lo k další elevaci thyreotropinu (7,8) a výrazné elevaci volného 
thyroxinu (více než 77), ovšem bez klinických pøíznakù hyper-
funkce. Byla stanovena diagnóza rezistence na thyroidální hor-
mony. Další léèbu bylo nutno øídit dle klinických obtíží, EKG, 
reflexu Achillovy šlachy a nepøímých laboratorních ukazatelù 
thyroidální funkce, jako je lipidogram a hladina sex hormone 
binding globulin. Klinické pøíznaky, aè nespecifické, byly zvažo-
vány spíše jako pásmo hypothyreózy, byla nasazena malá dáv-
ka kombinovaného preparátu s levothyroxinem a trijodthyroni-
nem, po které postupnì došlo k laboratorní normalizaci nálezù, 
pøechodnì byl pøidáván betablokátor pro udávané palpitace. 
Pacientka je nyní dobøe klinicky i laboratornì kompenzová-
na na kombinaèní léèbì levothyroxinem s trijodthyroninem.

Závìr: Léèba syndromu rezistence na thyroidální hormony 
je obtížná, jelikož je nutno se øídit zejména klinickými a nepøí-
mými laboratorními známkami, které jsou èasto nespecifické 
a zavádìjící. Výjimkou není koincidence syndromu rezistence 
na thyroidální hormony s autoimunitní thyroiditidou. Zda se 
jedná o náhodný soubìh s tímto v populaci bìžným onemoc-
nìním nebo je autoimunita následkem dlouhodobé stimula-
ce štítné žlázy elevací thyreotropinu, je pøedmìtem výzkumu.

Podpoøeno projektem (Ministerstva zdravotnictví) koncepè-
ního rozvoje výzkumné organizace 00023761 (Endokrinologic-
ký ústav, Praha).

P18
CELIAKIE U PACIENTÙ S DIABETES MELLITUS 1. TYPU
 Haladová I.,  Èechurová D.,  Lacigová S.,  Gruberová J.,  Rušavý Z.
I. interní klinika FN a LF UK v Plzni, Diabetologické centrum Plzeò 

Cíle: Zjistit prevalenci celiakie (CD) u pacientù s diabetes 
mellitus (DM) 1. typu v našem centru. Má zahájená léèba CD 
vliv na kompenzaci DM a hmotnost pacientù?

U kolika pacientù pøetrvává pozitivita a-transglutaminázy 
po 1 roce od zahájení léèby? 

Metodika: Retrospektivní zhodnocení výsledku screenin-
gu celiakie v Diabetologickém centru FN Plzeò v období 1. 1. 
2007–1. 7. 2011 u 465 pacientù s DM 1 (79,5 % všech DM 
1 dispenzarizovaných pacientù). U 5 pacientù již byla známá 
celiakie od dìtství. U novì diagnostikovaných pacientù byl 
porovnáván HbA

1c
 a hmotnost v prùbìhu roku pøed stanove-

ním diagnózy CD (3-4 kontroly) vs. období 1 roku po 6 mìsí-
cích od zahájení bezlepkové diety. Ke statistice byl použit pa-
rametrický t-test.

Výsledky: Pozitivita specifických protilátek na celiakii byla 
novì zachycena u 44 pacientù (9,5 %). Enterobiopsie potvrdi-
la CD u 19 pacientù (4,1 %). 3 pacienti byli vyøazeni vzhledem 
k diagnóze celiakie pøi prvozáchytu diabetu. Sledovaný sou-
bor tvoøilo 16 pacientù: 9 žen, 7 mužù, prùmìrný vìk 38 ± 12 
let, délka trvání diabetu 21 ± 13 let, délka stanovení dg celia-
kie od vzniku DM 20,7 ± 13 let. 12 pacientù mìlo latentní for-
mu CD, u 4 pacientù byla pøítomna atypická forma CD mani-
festovaná sideropenickou anemií.

Pøi bezlepkové dietì nedošlo ke statisticky významné zmì-
nì HbA

1c
 6,7± 1,1 % vs. 6,87 ± 1,39 %. Bìhem sledovaného 

období došlo ke statisticky významnému vzestupu hmotnosti 
ze 74,3 ± 14 kg na 75,9 ± 14kg (p = 0,01).

Pøetrvávající pozitivita a-transglutaminázy po roce byla pøí-
tomna u 9 pacientù, u 5 pacientù pøítomna ve stejné míøe 
jako pøi prvozáchytu, u 4 pacientù došlo k významnému po-
klesu. Dùvodem byla ve vìtšinì pøípadù ne zcela striktní be-
zlepková dieta.

Závìr: Celková prevalence celiakie v našem souboru byla 
5,2 %, což odpovídá v literatuøe popisované prevalenci 1–15 % 
výskytu CD u osob s DM 1. V našem souboru nebyl prokázán 
efekt bezlepkové diety na kompenzaci diabetu, došlo k statis-
ticky významnému vzestupu hmotnosti.

P19
LÉÈBA INZULÍNOVOU PUMPOU – VÝSLEDKY CENTRA 
DIABETOLOGIE IKEM
 Kožnarová R.,  Pelikánová T.,  Neškudla T.,  Skibová J.,  Hníz-
dilová J.
Centrum diabetologie, Institut klinické a experimentální me-
dicíny, Praha

V IKEM byl v roce 1998 vypracován návrh registru pacientù 
léèených inzulínovou pumpou. Obsahuje základní anamnestické 
údaje o výskytu rizikových faktorù, data o selfmonitoringu, aktuál-
ní výsledky laboratorních vyšetøení, vyšetøení chronických kompli-
kací diabetu, léèbì inzulínovou pumpou a komplikacích vznikají-
cích v souvislosti s touto léèbou. Tato data jsou prùbìžnì pøe-
dávána do Národního registru pacientù léèených inzulínovou 
pumpou. Cílem práce je a zhodnotit data obsažená v Registru 
diabetikù léèených inzulínovou pumpou IKEM k 31. 12. 2012. 

V IKEM bylo k 31. 12. 2012 v registru pacientù léèených in-
zulínovou pumpou zaneseno 980 nemocných (488 mužù, 492 
žen), z toho 661 pacientù je dlouhodobì sledováno v IKEM, 
155 pacientù bylo ztraceno z evidence, 127 pacientù ukonèi-
lo léèbu, 37 pacientù zemøelo. 

K hodnocení jsme použili soubor 655 nemocných s diabe-
tem, kteøí byli pumpou léèeni déle než 3 mìsíce. Prùmìrná 
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doba léèby inzulínovou pumpou byla 7,62 ± 4,95 roku. Vìtši-
na nemocných mìla pumpu nasazenu pro dekompenzaci diabe-
tu (89,7 %). Prùmìrný pokles dávky inzulínu po nasazení pum-
py byl 7,48 ± 17,96 j. (p  0,001). Prùmìrný pokles HBAlc byl 
0,96 ±3,49 %, (p  0,001). V prùbìhu léèby došlo k vzestupu 
hmotnosti v prùmìru o 2,37 ± 9,1 kg (p  0,001).

Z komplikací léèby inzulínovou pumpou se nejèastìji vysky-
tovaly lehké hypoglykémie (78,6 ± 85,09/rok). Ostatní kom-
plikace se vyskytovaly zøídka: tìžkých hypoglykémií bylo 0,87 
± 4,33/rok, kanylových infekcí 0,2 ± 0,73/rok.

Pokud pacienti ukonèili léèbu inzulínovou pumpou (127 pa-
cientù), byla nejèastìjším dùvodem transplantace pankreatu 
èi Langerhansových ostrùvkù (46,45 %), dále pøání pacienta 
(38,58 %), nespolupráce (8,66 %), kanylová infekce (6,30 %), 
tìžké hypoglykémie (5,51 %). Jiný dùvod udávalo 20,47 % ne-
mocných. Èást pacientù udávala více než jeden dùvod ukon-
èení léèby pumpou.

Závìry: Výsledky získané z registru diabetikù léèených in-
zulínovou pumpou v IKEM dokládají její vysokou dlouhodobou 
efektivitu a minimální výskyt komplikací léèby.

P20
UKONÈENÍ A POKRAÈOVÁNÍ LÉÈBY INZULÍNOVOU PUM-
POU – MONOCENTRICKÁ STUDIE
 Chlup R.1,2,  Kudlová P.1,  Tomcalová J.1,  Zapletalová J.3,  Ïu-
rajková E.4 
1Ústav fyziologie Lékaøské fakulty Univerzity Palackého v Olo-
mouci
2II. interní klinika Fakultní nemocnice Olomouc
3Ústav biofyziky Lékaøské fakulty Univerzity Palackého v Olo-
mouci
4Odborný léèebný ústav neurologicko-geriatrický Moravský 
Beroun

Úvod: Pøíznivé úèinky kontinuální podkožní infuze inzulínu 
(CSII) popsal v roce 1978 John Pickup v Londýnì. Nositelné 
externí pumpy se postupnì rozšíøily do celého svìta. Dnes lze 
CSII považovat za optimální zpùsob substituce resp. suplemen-
tace inzulínu využitelný v praxi. U edukovaných osob s diabe-
tem 1. i 2. typu vìtšinou vedou ke zlepšení látkové pøemìny 
i ke zvýšené spokojenosti a celkové kvality života. 

Cílem této retrospektivní studie bylo zjistit (1) u kolika osob 
s diabetem byla inzulínová pumpa v rámci jedné pracovní sku-
piny zavedena, (2) kolik osob pumpu vrátilo z vlastního rozhod-
nutí, (3) kolik osob pøešlo na jiný zpùsob léèby na základì do-
poruèení lékaøe, (4) kolik osob bylo pøi léèbì pumpou pøedáno 
do jiných center a (5) kolik osob pøi léèbì pumpou zemøelo.

Metoda: Údaje byly získány z dokumentace II. interní klini-
ky a Kliniky pracovního lékaøství FN OL. První inzulínová pum-
pa (Promedos E1, Siemens) zde byla zavedena v prosinci 1981 
u mladé ženy. Další pumpy byly nasazovány od roku 1993 do 
31. 1. 2013. Po uplynutí ètyøleté exspiraèní doby byla pumpa 
nahrazována pumpou novou.

Výsledky: Ad 1: Ve sledovaném období byly pumpy nasaze-
ny u 187 osob s diabetem ve vìku 18–78 let s trváním diabetu 
0–56 let. Všechny byly prùbìžnì edukovány v selfmonitoringu.

Ad 2: Z vlastního rozhodnutí pumpu vrátilo 7 osob (3,7 %). 
Dùvody vrácení byly následující: 1) Stres z opakovaného pøe-
rušení dodávky inzulínu v prùbìhu tøímìsíèního používání 

s následným rozvojem ketoacidózy. 2) Stresové situace, zpù-
sobované tìžko zvládanou obsluhou pumpy a obavami z trva-
lého zavedení katétru (u 4 osob, které pumpu vrátily za 1 den 
nebo za 3 týdny až za 6 let po nasazení). 3) U jedné ženy šlo 
o stres z opakovaných alarmù pøi souèasném využívání sen-
zoru. 4) Jeden muž vyjádøil nespokojenost s nedostateèným 
zlepšením látkové pøemìny a s èastými kontrolami. 

Ad 3: U 7 osob (3,7 %) nedocházelo pøi léèbì pumpou k oèe-
kávanému zlepšení, a proto byla léèba zmìnìna: 1) 2× úspìš-
ná transplantace pankreatu, 2) 2× pøechod na léèbu inkreti-
ny, 3) 3× nedostateèná kompliance pacienta. 

Ad 4: Celkem 20 osob (10,7 %) zemøelo (M. Alzheimer, 
srdeèní selhání, insuficience ledvin, pneumonie). 

Ad 5: 15 osob (8,0 %) bylo na základì své žádosti pøedáno 
do péèe jiných center.

Závìr: V souèasné dobì zùstává v naší péèi 138 (74 %) ze 
187 osob s diabetem (81 osob s DM1 a 57 osob s DM2), kte-
ré z léèby pumpou profitují.

Podporováno Lékaøskou fakultou UP v Olomouci a FN Olo-
mouc.

P21
PÌTINA PACIENTÙ S DIABETEM 2. TYPU UŽÍVAJÍCÍCH 
V ÈESKÉ REPUBLICE INZULÍNOVÁ ANALOGA APLIKUJE 
BAZÁLNÍ INZULÍN NEPRAVIDELNÌ: VÝSLEDKY PRÙZKU-
MU GAPP2™ (GLOBAL ATTITUDES OF PATIENT AND 
PHYSICIANS) 
 Prázný M.1,  Rychna K.2,  Rana A.3,  Brod M.4
1 III. interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha
2 Novo Nordisk, Praha, Èeská republika
3 Novo Nordisk, Søborg, Dánsko
4 The Brod Group, Mill Valley, CA, USA
 

Úvod: V rámci mezinárodního projektu GAPP2™ byl v Èes-
ké republice zkoumán výskyt a dopad nepravidelného užívání 
bazálních inzulínových analog u pacientù s diabetem 2. typu 

Metodika: V Èeské republice byly údaje shromáždìny  od 
100 pacientù užívajících inzulínová analoga (prùmìrný vìk 60 
± 1 rok; pomìr muži : ženy 45 : 55 %; 46 % pacientù bylo léèe-
no pouze bazálním inzulínovým analogem pøípadnì v kombina-
ci s PAD, ostatní intenzifikovaným inzulínovým režimem – IIT) 
a od 100 diabetologù. 

Nábor subjektù probíhal v rámci stávajících všeobecných 
populaèních prùzkumných panelù, šetøení bylo prùøezové 
a bylo provedeno prostøednictvím internetu. Získané údaje 
byly porovnány s daty z dalších zemí GAPP2™ (Kanada, Dán-
sko, Nìmecko, Japonsko, Velká Británie, USA), která byla zís-
kána celkem od 3042 pacientù a 1222 lékaøù. 

Výsledky: V 90 dnech pøedcházejících prùzkumu hlásilo 
13 % èeských pacientù vynechání aplikace bazálního inzulínu, 
21 % udávalo podání bazálního inzulínu s posunem od pláno-
vaného èasu aplikace o více než 2 hodiny a 14 % pacientù si 
samo snížilo dávku bazálního inzulínu. To je ménì, než uvádì-
li pacienti z ostatních zemí v prùzkumu GAPP2™, kde ve stej-
ném období vynechalo dávku bazálního inzulínu v prùmìru 
32 % pacientù, 35 % užilo dávku bazálního inzulínu v jiný èas 
a 23 % si samo dávku inzulínu snížilo.

Dotazovaní lékaøi mìli podezøení, že bìhem pravidelných 
kontrol snižuje nebo zcela zatajuje poèet vynechaných dávek 
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bazálního inzulínu tøetina pacientù léèená pouze bazálním in-
zulínem a 30 % pacientù léèených IIT. Tuto skuteènost však 
pøipustilo jen 11 % pacientù užívajících bazální inzulín a 15 % 
pacientù na IIT.

Pøi poslední nepravidelnosti v aplikaci bazálního inzulínu se 
jednalo v pøípadì úplného vynechání dávky u 13 %, v pøípadì 
posunu èasu aplikace u 23 % a v pøípadì snížení dávky inzulínu 
u 61 % o zámìr pacienta. Nejèastìji hlášenými dùvody bylo sní-
žení rizika hypoglykémie a dodržování doporuèení zdravotníkù.

Ètyøi z deseti èeských pacientù mají obavu z vynechání 
dávky bazálního inzulínu a 35 % by mìlo pocit viny, pokud by 
svou dávku bazálního inzulínu vynechali (u pacientù na IIT je 
to 47 %). Pouze 60 % pacientù si uvìdomuje, že vynechávání 
dávek bazálního inzulínu mùže mít negativní dopad na jejich 
dlouhodobý zdravotní stav. Ètvrtina pøedepisujících lékaøù na-
víc uvádí, že se svými pacienty nepravidelné užívání bazálního 
inzulínu bìhem kontrol bìžnì neprobírá.

Závìry: Aèkoliv pacienti s diabetem 2. typu dodržují 
v Èeské republice pøedepsané schéma léèby bazálním inzu-
línem èastìji než v jiných zemích úèastnících se prùzkumu 
GAPP2™, nepravidelné dávkování inzulínu si ze strany zdra-
votníkù zasluhuje bìhem pravidelných kontrol více pozornos-
ti a cílenou edukaci.

Prùzkum GAPP2™ byl podpoøen grantem spoleènosti Novo 
Nordisk.

P22
STUDIE RESOLUTE V ÈESKÉ REPUBLICE: INZULÍN 
GLARGIN ZLEPŠUJE KOMPENZACI DIABETU 2. TYPU 
U PACIENTÙ S DOSUD NEUSPOKOJIVÝM VÝSLEDKEM 
TERAPIE KOMBINACÍ INZULÍN DETEMIR A PERORÁLNÍ 
ANTIDIABETIKA. VÝSLEDKY NEINTERVENÈNÍHO PRO-
JEKTU RESOLUTE V ÈESKÉ REPUBLICE
 Kvapil M.
Interní klinika, Fakultní nemocnice v Motole a 2. LF UK, Praha

Úvod: Projekt RESOLUTE mìl charakter mezinárodního, ne-
intervenèního, prospektivního observaèního projektu s délkou 
trvání 6 mìsícù a mìl za cíl zjistit v podmínkách bìžné klinic-
ké praxe, zda pacienti s diabetem typu 2 (T2DM), jejichž one-
mocnìní není dostateènì kontrolováno pøi léèbì inzulínem de-
temir v kombinaci s perorálními antidiabetiky, mohou mít pro-
spìch z pøevedení na terapii inzulínem glargin.

Metodika: V Èeské republice bylo do projektu RESOLUTE 
zaøazeno celkem 200 pacientù, u kterých byla podle uvážení 
jejich lékaøe zahájena léèba inzulínem glargin místo dosavadní 
léèby inzulínem detemir. Primárním cílem studie bylo zjištìní 
zmìny HbA

1c
 po 6 mìsících od zahájení léèby inzulínem glar-

gin. Sekundárními sledovanými parametry byla zmìna glyké-
mie nalaèno, zmìna tìlesné hmotnosti bìhem sledování, zmì-
na dávek inzulínu, poèet hypoglykemických pøíhod a èetnost 
všech nežádoucích pøíhod.

Výsledky: Pøi léèbì inzulínem glargin došlo ke statisticky 
významnému zlepšení kompenzace diabetu. Prùmìrná hod-
nota HbA

1c
 poklesla o 0,82 (± 0,93) % (p < 0,001) a prùmìr-

ná hladina glykémie nalaèno poklesla o 1,91 (± 2,81) mmol/l 
(p < 0,001). Zmìna tìlesné hmotnosti nebyla v prùbìhu pro-
jektu statisticky významná (+ 0,12 (± 2,98) kg; p = NS). Bìhem 
sledování došlo k mírnému vzestupu prùmìrné denní dávky 

inzulínu glargin ve srovnání s poslední prùmìrnou denní dáv-
kou inzulínu detemir (+2,99 (± 7,54) U; p < 0,001). Zlepšení 
kompenzace diabetu bylo spojeno s nízkým rizikem hypogly-
kémie. Procento pacientù s dokumentovanou symptomatickou 
(5,0 %), noèní (2,5 %) a závažnou hypoglykémií (0 %) bylo za 
poslední mìsíc léèby s inzulínem glargin konzistentnì menší 
ve srovnání s posledním mìsícem léèby s inzulínem detemir 
(14,6 %; 9,5 %; 2,5 % pacientù). Nežádoucí pøíhody, jiné než 
hypoglykémie, byly zaznamenány u 3,0 % pacientù léèených 
glarginem a nebyly považovány za pøíhody pøíèinnì souvise-
jící s podáváním inzulínu glargin. Závažné nežádoucí pøíhody 
ani nežádoucí pøíhody vedoucí k pøerušení léèby nebo úmrtí 
nebyly bìhem sledování hlášeny.

Závìr: Za podmínek bìžné klinické praxe umožnil pøechod 
z inzulínu detemir na inzulín glargin u nedostateènì kompen-
zovaných pacientù s T2DM intenzivnìjší kontrolu sledovaných 
parametrù kompenzace T2DM bez statisticky významného 
zvýšení tìlesné hmotnosti a bez zvýšení rizika hypoglykémie.

Práce byla podpoøena grantem Sanofi.

P23
TRANSKUTÁNNÍ KONTINUÁLNÍ MONITORING GLYKÉMIE 
V PERIOPERAÈNÍM OBDOBÍ
 Poljaková I.,  Chlup R.
Ústav fyziologie Lékaøské fakulty Univerzity Palackého v Olo-
mouci 

Úvod: Vystupòovaná inzulínová rezistence, ale i další fakto-
ry zpùsobují dekompenzaci DM v perioperaèním období. Dys-
glykémie negativnì ovlivòuje prùbìh hojení. Cílem sdìlení je 
vyhodnocení použitelnosti CGMS ke sledování kompenzace 
pacientù s perioperaèní dysglykémií a posouzení kompenza-
ce našeho souboru pacientù.

Metodika: Provedli jsme 20 perioperativních mìøení 
u 17 pacientù, z toho 16 osob s DM 2. typu: léèených inzulí-
nem (n = 9), perorálními antidiabetiky (n = 5), kombinací inzu-
línu a PAD (n = 1), na dietì (n = 1); a u 1 osoby s IGT. U tìch-
to osob byly provedeny cévní operace ve tøech nemocnicích 
støední Moravy. Ve spolupráci s anesteziologem jsme u kaž-
dého použili podkožní senzor a monitor Guardian REAL-Time 
(Medtronic Minimed, Northridge, CA, USA). Monitorování bylo 
zpravidla zapoèato v pøedveèer operace a ukonèeno 2. den po 
operaci. Hodnoty byly v prùbìhu operace kontrolovány gluko-
metrem Wellion Linus (AgaMatrix, Salem, USA) à 15 minut, 
a na laboratorním analyzátoru v pravidelných intervalech tøi-
krát dennì. Výsledky byly zpracovány pomocí software Med-
tronic CareLink Personal/Professional (Medtronic Minimed, 
Northridge, CA, USA). 

Výsledky: Demonstrujeme prùbìh glykémie sledovaných 
pacientù a diskutujeme výhody (okamžitá dostupnost výsled-
ku, sledování trendu) i nevýhody dané metody (nutnost ovì-
øení hodnoty na laboratorním analyzátoru, dosah transmit-
teru, nutnost zaškoleného personálu). Bezpeèné glykemické 
rozmezí 4,4–11,1 mmol/l bylo dodrženo jen u 4 z 20 sledova-
ných pøípadù. U vìtšiny pacientù docházelo k opakovaným èi 
setrvalým hyperglykémiím významnì pøekraèujícím doporu-
èené hodnoty. Hypoglykémie byly zachyceny ojedinìle, byly 
asymptomatické a žádná z nich se nevyskytla v prùbìhu ope-
raèního výkonu. 
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Závìr: Transkutánní CGM je zajímavou, prozatím doplòující 
metodou pro sledování pacientù s perioperativní dysglykémií. 

Podpoøeno grantem IGA UP LF 2010/009.

P24
VYBRANÉ CHARAKTERISTIKY HYPOGLYKÉMIÍ U PACIEN-
TÙ S DIABETES MELLITUS 1. TYPU – VÝSLEDKY DOTAZ-
NÍKOVÉHO ŠETØENÍ – PILOTNÍ STUDIE
 Brož J.1,   Janíèková-Žïárská D.1,  Urbanová J.2,  Brabec M.3, 
 Polák J.2,  Kožený J.4 
1Interní klinika 2. LF UK a FN Motol
2Centrum pro výzkum diabetu, metabolismu a výživy, II. interní 
klinika FNKV a 3. lékaøská fakulta UK v Praze
3Fyzikální ústav Akademie vìd ÈR, v.v.i., Praha
4Psychiatrické centrum Praha, Centrum neuropsychiatrických 
studií

Úvod: Hypoglykémie je jednou z komplikací léèby diabetes 
mellitus 1. typu, které se nevyhne vìtšina pacientù. Frekvence, 
míra rozpoznávání i zpùsob léèby hypoglykémie jsou jedním ze 
základních faktorù, jež komplexnì ovlivòují výsledky terapie.

Metodika: Dotazníkové šetøení bylo provedeno mezi pacien-
ty s diabetes mellitus 1. typu. Sledovanými parametry byla frek-
vence hypoglykémií, vèetnì noèních a tìžkých hypoglykémií, 
jejich výskyt v zamìstnání a bìhem øízení motorových vozi-
del, nejèastìjší pøíznaky hypoglykémií a míra jejich rozpozná-
vání (dle Goldovy škály). Šetøeny byly dále zpùsob léèby hypo-
glykémie a její úspìšnost, její vztah k pøítomnosti komplikací 
diabetu, k fyzické a sexuální aktivitì. 

Z výsledkù: Šetøení bylo provedeno u 127 pacientù s dia-
betes mellitus 1. typu (doba trvání diabetu 15,7 ± 9,3), z toho 
u 42 žen a 85 mužù, 56 pacientù bylo léèeno CSII a 71 IIT. 

Frekvence hypoglykémií byla 8,1 ± 6,8/4 týdny (nejvyšší po-
èet reportovaných hypoglykémií byl 35/mìsíc), noèních hypo-
glykémií 3,1 ± 3,2 /4 týdny a tìžkých hypoglykémií 0,9 ± 1,3/1 
rok (nejvyšší udaná frekvence byla 30 tìžkých hypoglykémií/
rok). Mezi obìma typy terapie ani mezi pohlavími jsme ve vý-
skytu hypoglykémie neprokázali signifikantní rozdíl. 

Nejèastìji používané množství sacharidù v léèbì hypogly-
kémie èinilo 20 g. Množství sacharidù potøebné ke zvládnutí 
hypoglykémie nedokázalo odhadnout 42,3 % dotázaných pa-
cientù. Prùmìrná hodnota glykémie dosažená jednu hodinu 
po zaléèení èinila 9,8 mmol/l.

Závìr: S hypoglykémií se v prùbìhu jednoho mìsíce setkal 
každý z vyšetøovaných pacientù. Dotazník identifikoval øadu pa-
cientù s vysokou frekvencí hypoglykémií vèetnì hypoglykémií 
tìžkých. Zpùsob léèby a její výsledky naznaèují, že øada pacien-
tù v tomto ohledu nemá dostateèné vìdomosti. Otázka na frek-
venci hypoglykémií a následná edukace by mìla být pravidel-
nou souèástí návštìv v diabetologické ambulanci.

P25
NEJASNÉ HYPOGLYKÉMIE U 20LETÉHO MUŽE – KAZUIS-
TIKA
 Vaøeka T.,  Macášek J.,  Zeman M.
IV. interní klinika VFN a 1. LF UK Praha

Úvod: Hypoglykémie je život ohrožující stav, hlavním nebez-
peèím je nedostateèné energetické zásobení mozku. Nejèastì-
ji se vyskytuje jako komplikace léèby diabetes mellitus (DM) 
– podávání inzulínu èi PAD, u osob bez DM se jedná o vzác-
nou situaci, napø. pøi tumorech beta-bunìk pankreatu nebo 
pøi nesidioblastóze; pøi tumorech secernujících inzulín; pøi nì-
kterých endokrinopatiích (panhypopituitarizmus, deficit STH 
nebo adrenokortikotropinu, hypoadrenalizmus, hypothyreoi-
dizmus, defekt glukagonu); jaterní cirhóze; u glykogenóz; ev. 
pøi nedostatku prekurzorù glukózy (alanin) – tìhotenská hy-
poglykémie, urémie, tìžká podvýživa. Další pøíèinou mohou 
být léky – napø. salicyláty, propranolol; nebo alkohol (inhibuje glu-
koneogenezu). 

Východisko: V kazuistice popisujeme pøípad muže s hy-
poglykémiemi po vìtším pøísunu energetických nápojù. Je-
jich hlavní složkou je taurin (400 mg/100 ml), dále kofein 
(32 mg/100 ml), glukuronolakton, inositol, nìkteré vitamíny, 
sacharóza, glukóza a další. Taurin je aminosulfonová kyselina, 
kolem níž nastal boom s konzumací energy drinkù, byś žád-
ná studie dosud neprokázala, že je schopen energii dodávat. 
Hlavní funkcí v organizmu je stabilizace bunìèných membrán 
(prùchod iontù), zlepšení trávení lipidù a antioxidaèní pùsobe-
ní. Doporuèovaná denní dávka je 2–3 g. Odborných materiá-
lù o jeho úèincích je nedostatek, napø. Lampson (1983) zjistil, 
že potencuje úèinky inzulínu (+ mùže vyvolávat zvýšené uvol-
òování adrenalinu z nadledvinek), L´Amoreaux (2009) ovìøil, 
že nezávisle na hladinì glukózy blokuje K-dependentní kanál, 
což vede ke zvýšení intracelulární hladiny Ca a zvýšení sekre-
ce inzulínu, dále též inhibuje sekreci glukagonu.

Výsledky: Pacient byl vyšetøován pro opakované slabosti 
s tøesem rukou, motáním hlavy a velkým hladem, bratr (diabe-
tik) mu pøi slabosti zmìøil glykémii – 2,4 mmol/l. Pøijat k vy-
šetøení: biochemické parametry vèetnì hladiny inzulínu v nor-
mì, pouze hraniènì nižší IGF-I: 257, 1 g/l, pøi hospitalizaci 
hypoglykémie nezaznamenány. CT trupu bez nálezu neopla-
zie pankreatu. Po dùkladném rozboru okolností hypoglykémií 
bylo zjištìno, že pacient vypije za den až 8 × 500 ml rùzných 
energy drinkù! Vzhledem k velkému množství pøijatého tauri-
nu vyslovena suspekce na tuto etiologii hypoglykémie – byl pøi-
jat k „zátìžovému testu“ –  provedeny základní odbìry, poté 
popíjel energy drinky (celkovì 6000 mg taurinu), kontrola gly-
kémií a hladiny inzulínu provádìny v èase 0, po 30, 60 a 120 
minutách. Po vypití došlo k mírnému vzestupu glykémie, poté 
pokles, hypoglykémie ale nezaznamenána (5,1..5,3..5,0..4,7 
mmol/l), hladina inzulínu vstupnì nadhranièní (30,44 mIU/l), 
postupnì klesala. V souèasné dobì ale pacient již minimálnì 
2 mìsíce energy drinky pravidelnì nepije…, hypoglykemické 
stavy se také již neopakují…

Závìr: Taurin (obsažený mj. v energy drincích) mùže vést 
ve vyšších dávkách k hypoglykémii. Naším testem se zvýše-
nou sekreci inzulínu nepodaøilo prokázat, došlo k poklesu gly-
kémie, ale hypoglykémii jsme nezaznamenali.
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P26
TÌŽKÉ HYPOGLYKÉMIE JAKO PØEDZVÌST ROZVÍJEJÍCÍ 
SE PREEKLAMPSIE U DIABETIÈKY 1. TYPU 
 Hollay E. 
Interní klinika FN v Motole

Úvod: Léèba inzulíny, selfmonitoring glykémií i sledová-
ní srdeèní frekvence plodu výraznì zlepšily výhled pro ženy 
s diabetem i jejich potomky. Nicménì i pøes pokroky v léèbì 
pøedstavuje diabetes matky nepøíznivý faktor v embryonál-
ním a fetoplacentálním vývoji, dìti žen s diabetem mají zvý-
šené riziko kongenitálních malformací, placentálních abnor-
malit i porodních a poporodních komplikací.

Metodika: V populaci diabetických žen je tìhotenstvím in-
dukovaná hypertenze a/nebo preeklampsie ve srovnání s ne-
diabetickou populací až 3× èastìjší. Pøítomnost preeklampsie 
je velmi výrazným rizikovým faktorem perinatální úmrtnosti, 
která dosahuje témìø dvacetinásobku ve srovnání s gravidita-
mi bez pøítomné preeklampsie a je považována za nejdùležitìj-
ší faktor spojený s pøedèasným porodem u gravidit s pøítom-
ným pregestaèním diabetem, tìsnì následovaná nefropatií. Za 
zvyšující se inzulínovou rezistenci ve druhém a tøetím trimes-
tru gravidity jsou zodpovìdné pùsobky produkované fetopla-
centální jednotkou (lidský placentární laktogen, kortizol, pro-
gesteron, TNF), naopak, selhávání fetoplacentální jednotky 
je spojeno s poklesem inzulínové rezistence. 

Výsledky: Tato kazuistika popisuje pøípad gravidní 25leté 
diabetièky 1. typu, u které byly tìžké hypoglykémie první 
známkou selhávání funkce fetoplacentální jednotky a pøed-
zvìstí preeklampsie. DM1T byl diagnostikován v roce 2001, 
od roku 2006 je léèena analogem aplikovaným inzulínovou 
pumpou, s prùmìrnou metabolickou kompenzací, bez proká-
zaných specifických komplikací. V graviditì postupnì navy-
šováno dávkování inzulínu v souladu s oèekávaným vzestu-
pem inzulínové rezistence. Ve 33. týdnu byla hospitalizována 
na gynekologicko-porodnické klinice FN v Motole pro tìžkou 
hypoglykémii, v dobì pøijetí HbA

1c
 61 mmol/l. Nadále tìžké 

hypoglykémie vyžadující asistenci další osoby i pøes opakova-
né snížení dávkování inzulínu, proto byla pøeložena k nastave-
ní léèby na interní kliniku FN v Motole. Za peèlivého monito-
rování glykemického profilu nakonec pùvodní dávka inzulínu 
(bazál 24,2 jednotky + bolusy) snížena témìø o 50 % (bazál 
11,9 j + bolusy). Ve spolupráci s gynekology dennì monito-
rována akce plodu kardiotokografem, záznamy až na hraniè-
ní bazální frekvenci plodu v hypoglykémii fyziologické. 5. den 
hospitalizace na internì došlo k rozvoji otokù dolních konèe-
tin, v moèi novì zjištìna proteinurie progredující posléze ke 
ztrátám 3,3 g/24 hodin, se souèasnou elevací krevního tla-
ku, který korigován metyldopou, poté v kombinaci s meto-
prololem. S rozvinutou preeklampsií byla pacientka pøelože-
na zpìt na gynekologicko-porodnickou kliniku, kde ve 34. + 
3. týdnu císaøským øezem porodila zdravého chlapce (Apgar 
skóre 8-9-9, 3220 g, 49 cm). 

Závìr: Náhlé opakované jinak nevysvìtlitelné hypoglyké-
mie v závìru gravidity mohou být prvním varováním selhává-
ní fetoplacentální jednotky a o nìkolik dní pøedcházet dalším 
klinickým známkám rozvíjející se preeklampsie.

P27 
(PREPRO)INZULÍNOVÝ GEN A NAŠI PACIENTI S DIABETEM
 Lebl J.1,  Dušátková P.1,  Cinek O.1,  Šumník Z.1,  Koloušková S.1, 
 Janštová V.2,  Vosáhlo J.3,  Prùhová Š.1
1Pediatrická klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha
2Klinika dìtského lékaøství FN Ostrava
3Klinika dìtí a dorostu 3. LF UK a FNKV, Praha 

Úvod: Již v roce 1967 byla objevena sekvence genu pro 
preproinzulín (INS), který kóduje molekuly inzulínu a C-pepti-
du. Teprve v roce 2007 byla prokázána souvislost mezi pato-
genními variantami INS a vznikem diabetu. Studium INS pøispí-
vá k objasnìní etiologie diabetu u pacientù léèených s mylnou 
diagnózou diabetes 1. typu, 2. typu èi gestaèní diabetes. Mu-
tace INS jsou také èastou pøíèinou novorozeneckého diabetu. 
Klinické projevy se u èlenù jedné rodiny mohou lišit. Studium 
mutovaného proteinu pøispìlo k poznání, jak z preproinzulínu 
vzniká inzulín a jak abnormální inzulín poškozuje beta-buòky.

Metodika: V rodinách s diabetem v nìkolika generacích 
jsme pomocí PCR a pøímé sekvenace testovali kódující exony, 
pøilehlá exon-intronová rozhraní a oblast promotoru genu INS.

Výsledky: Patogenní mutace INS jsme nalezli ve tøech ro-
dinách.

Maminka Terezy se od 7 let léèí inzulínem. Její matka mìla 
gestaèní diabetes. Maminka zmìøila Tereze v 8 letech glykémii 
9,4 mmol/l. Tereza mìla diabetický prùbìh oGTT, ale vysoké 
nativní i stimulované hladiny IRI i C-peptidu. Ve tøech generacích 
byla prokázána mutace R55C v INS genu. Zpùsobuje zámìnu 
argininu za cystein na spojení B-øetìzce a C-peptidu, kde endo-
proteáza štìpí proinzulín na inzulín.

U Veroniky byla ve 13 letech náhodnì zjištìna glykosurie 
a následnì diabetes bez pøítomnosti autoprotilátek, se zacho-
vanou sekrecí inzulínu a C-peptidu. Veronika zaèala dostávat 
malé dávky inzulínu. Její maminka se léèí inzulínem od 14 
let. Babièka (matka matky) má diabetes od 35 let. Perorální 
antidiabetika byla neúèinná, ke kompenzaci staèí malé dávky 
inzulínu. Veronika, její maminka i babièka nesou mutaci R46Q 
v INS genu. Ta mìní arginin na glutamin na pozici 22 B-øetìzce 
inzulínu, což naruší vazbu s glutamátem na pozici 17 A-øetìzce. 
Destabilizovaná terciární struktura inzulínu znesnadòuje uvol-
òování z endoplazmatického retikula. Dùsledkem je poškození 
beta-bunìk.

Kateøina mìla zjištìnou hyperglykémii v kojeneckém vìku, 
od 3 let je léèena inzulínem. Její maminka má inzulín od 6 let, je 
dobøe kompenzovaná pøi dávce pod 0,5 IU/kg/den. Obì nesou 
mutaci v intronu preproinzulínového genu INS c.188-31G>A, 
která u maminky vznikla de novo. Ta vytváøí ektopické štìpné 
místo na rozhraní intronu a exonu. Výsledná mRNA má navíc 
29 nukleotidù, èímž vzniká delší abnormální inzulín. Hromadí 
se v endoplazmatickém retikulu a nièí beta-buòky.

Závìr: Vyšetøení INS genu dnes patøí k rutinním postupùm 
pøi vyšetøení rodin s diabetem MODY i dìtí s novorozeneckým 
diabetem. Øada pacientù je nepochybnì zatím léèena pod dia-
gnózou diabetu mellitu 1. typu, 2. typu èi gestaèního diabetu. 
Správná genetická diagnóza umožní porozumìt etiopato-
genezi onemocnìní, ale také vèas rozpoznat riziko nemoci 
u asymptomatických pøíbuzných. 

Podpoøeno grantem IGA MZ ÈR NT11402.
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P28
IDENTIFIKÁCIA A FUNKÈNÁ CHARAKTERIZÁCIA VZÁC-
NYCH DVOJITÝCH GCK VARIANTOV
 Valentínová L.1,2,  Beer N. L.1,3,  Osbak K. K.1,  van de Bunt M.1, 
 Tribble N. D.1,  Steele A. M.4,  Wensley K. J.,  Edghill E. L.4,  Col-
cough K.5,  Barrett A.1,  Rundle J. K.1,  Raimondo A.1,  Grimsby 
J.6,  Ellard S.4,5,  Gloyn A. L.1,7

1Oxford Centre for Diabetes Endocrinology and Metabolism, 
University of Oxford, Oxford, U.K. 
2Institute of Experimental Endocrinology, Slovak Academy of 
Science, Bratislava, Slovakia
3Program in Medical and Population Genetics, Broad Institute 
of MIT and Harvard, Cambridge, Massachusetts 
4Institute of Biomedical and Clinical Science, Peninsula Medi-
cal School, University of Exeter, Exeter, U.K.
5Molecular Genetics Department, Royal Devon and Exeter NHS 
Trust, Exeter, U.K.
6Department of Metabolic Disease, Hoffman-La Roche Inc., 
Nutley, New Jersey
7Oxford National Institute for Health Research, Churchill Hos-
pital, Oxford, U.K.

Monogénové formy diabetu zahàòajú viacero ochorení, kto-
ré vznikajú na podklade mutácií génov ovplyvòujúcich sekré-
ciu alebo úèinok inzulínu. Najèastejším podtypom vo viace-
rých krajinách je glukokinázový diabetes (GCK-MODY). Vzniká 
v dôsledku heterozygotných inaktivaèných mutácií v géne pre 
glukokinázu (GCK) s autozómovo-dominantným typom dediè-
nosti a prejavuje sa stabilnou hyperglykémiou nalaèno. Identifi-
kácia týchto pacientov je dôležitá, nako¾ko na rozdiel od iných 
typov diabetu majú nízke riziko chronických komplikácií diabe-
tu a nevyžadujú medikamentóznu lieèbu. 

Cie¾ om práce bolo preukázaś  význam použitia kombinácie 
DNA analýzy a funkè ných štúdí pri správnej interpretácii výsled-
kov z genetickej analýzy pre monogénový diabetes. 

Pacienti a Metódy: U troch britských probandov s mier-
nou stabilnou hyperglykémiou nalaè no (6,4–7,3 mmol/l), 
HbA

1c
 5,8–6,8 % (DCCT) a BMI 18,5–22 kg/m2 sa vykonala 

DNA analýza génu pre glukokinázu z dôvodu klinického podo-
zrenia na GCK- MODY. U každého z nich sa identifikovali dve 
rôzne mutácie v GCK géne: [R43H/ G68D], [E248K/I225M] 
a [G261R/D217N], ktorých distribúcia na jednotlivých chro-
mozómoch sa hodnotila alelovo-špecifickou PCR reakciou. Jed-
noduché aj dvojité mutácie sa charakterizovali v in vitro kine-
tických štúdiách.

Výsledky: Mutácie sa vyskytovali v cis forme (dvojité mutá-
cie – dve mutácie na jednej alele) u dvoch probandov a v trans 
forme (zložený heterozygot – dve mutácie na dvoch alelách) 
u jedného probanda. Funkè ná charakterizácia dvojitých mu-
tácií v cis pozícii potvrdila ich patogenitu z dôvodu inaktivá-
cie glukokinázy. Avšak proband s mutáciami v trans pozícii 
by namiesto GCK-MODY mal maś  fenotyp permanentného 
neonatálneho diabetu, pretože obe mutácie (R43H a G68D) 
boli v literatúre oznaè ené ako príè ina GCK-MODY. Funkè ná 
charakterizácia oboch mutácií dokázala, že R43H je v dôsled-
ku zníženej tepelnej stability enzýmu patogénna a spôsobu-
je GCK-MODY; avšak G68D má normálnu kinetiku, a preto sa 
jedná o nepatogénny vzácny variant. 

Záver: Výsledky tejto práce poukazujú na možnosś  nespráv-
nej interptretácie genetických výsledkov v literatúre a zároveò  

na dôležitosś  definitívneho dôkazu patogenity mutácie vo funk-
è ných analýzach.

Táto štúdia bola podporená: Medical Research Council 
(81969), National Institute for Health Research (NIHR) Bio-
medical Research Centre, Oxford and the Wellcome Trust 
(095101/Z/10/Z) a European Community’s Seventh Fra-
mework Programme (FP7/2007-2013, 223211, CEED3). 

P29
VÝVOJ DIABETU U DÌTÍ S HNF1B-MODY PO TRANSPLAN-
TACI LEDVINY
 Malina M.,  Dušátková P.,  Cinek O.,  Lebl. J.,  Dušek J.,  See-
man T.,  Prùhová Š.
Pediatrická klinika, 2. LF UK a FN Motol, Praha

Heterozygotní mutace v genu HNF1B zpùsobují v typickém 
obraze kombinaci dìdièného diabetu (MODY) a nediabetické-
ho postižení ledvin oznaèovaného jako syndrom RCAD (Renal 
Cysts and Diabetes). Nicménì fenotyp nositelù mutace je vel-
mi variabilní a mùže se v dìtském vìku projevit jako izolova-
né cystické nebo morfologické postižení ledvin. 

Soubor pacientù: hodnotili jsme prùbìh pooperaèního obdo-
bí u 3 dìtí s mutací v HNF1B genu indikovaných k transplantaci 
ledviny v rámci terminálního stádia chronického selhání ledvin.

Kazuistiky: První 2 pacienti byli transplantováni ve vìku 
5 a 6 let ve standardním imunosupresivním režimu s podává-
ním kortikoidù, takrolimu a mykofenolátu. 5letá dívka prošla 
transplantací s poruchou tolerance glukózy. U 6letého chlap-
ce došlo v akutním období po transplantaci k hyperglykémii 
s maximem 19 mmol/l. Tento stav se u obou upravil po sníže-
ní dávek kortikoidù v dalším prùbìhu. Kontrolní oGTT ve vìku 
8 a 11 let prokázalo u obou pacientù aktuálnì normální glukó-
zovou toleranci. Tøetím pacientem byla sleèna transplantovaná 
v 16 letech. Již pøed transplantací ve 14 letech mìla transient-
ní diabetes mellitus rozvinutý na léèbì rùstovým hormonem. 
Po jeho vysazení se tolerance glukózy normalizovala. Z tìchto 
dùvodù byl pacientce upraven transplantaèní imunosupresiv-
ní režim na protokol s malou dávkou kortikoidù (pouze 4 dny 
po transplantaci). I pøes tuto intervenci se v pooperaèním ob-
dobí rozvinul diabetes vyžadující 14 dní léèbu inzulínem. I po 
ukonèení léèby inzulínem zùstávají glykémie pøi pouhé dietì 
v pásmu poruchy glukózové tolerance se zatím dobrou hladi-
nou glykovaného hemoglobinu (37 mmol/mol).  

Závìr: Pacienti s HNF1B-MODY mohou být po dlouhou 
dobu bez projevù hyperglykémie a klinicky dominuje pouze 
renální patologie, èasto prenatálnì zjištìná. Zvýšené glyké-
mie se objeví u tìchto pacientù až kolem 17. roku života nebo 
pøi hypeglykemizující léèbì (kortikoidy, rùstový hormon, tak-
rolimus) a mìlo by se po nich cílenì pátrat. U všech dìtských 
pacientù s renálními cystami a diabetem by mìlo být prove-
deno vyšetøení HNF1B. 

Podpoøeno granty IGA NT11402 a MZ NT11457.
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P30
NOVÁ MUTACE V HNF4A  NEBO POLYMORFIZMUS?
 Hradec J.1,  Dušátková P.2,  Prùhová Š.2
1IDE CR s.r.o Chrudim, 
2Pediatrická klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Výskyt MODY diabetu v populaci je pravdìpodobnì vyšší 
než uvádìný ve statistikách pracovišś v Èeské republice. Prá-
ce ukazuje kazuistiku rodiny s podezøením na MODY diabetes.

Kazuistika: V 90. letech jsem léèil pacientku B. B., nar. 
1914, u které se manifestoval diabetes mellitus ve 39 letech, 
v roce 1953. Byla léèena p.o. antidiabetiky, pak inzulínem, od 
roku 1987 jsem mìl možnost ji léèit znovu, tehdy byla léèe-
na inzulínem. V roce 1996 pøišla k vyšetøení její vnuèka, nar. 
1973, tehdy 23letá. Po základním vyšetøení bylo vysloveno po-
dezøení na MODY diabetes. Tato mladá pacientka byla 2× tì-
hotná, v tìhotenství byla léèena inzulínem, protože nepøibírala 
na váze, pokud se více najedla, tak stoupaly glykémie. Po dru-
hém porodu byla krátce léèena dietou, ale pro opakované hy-
perglykémie po jídle byla v roce 2002 zahájena léèba krátce 
pùsobícím analogem inzulínu ke korekci hyperglykémií a v roce 
2004 byl pøidán bazální inzulín. Na této léèbì je dosud. Posled-
ní HbA

1C
 je 46 mmol/mol. V roce 2012 byla odeslána na mo-

lekulárnì genetické vyšetøení jako suspektní MODY. Nicmé-
nì v genu HNF1A ani GCK mutace nalezena nebyla. Analýza 
genu  HNF4A prokázala mutaci I172T, zmìna cytosinu za thy-
min na pozici 515 (c.515T>C). Následnì byla pøešetøena matka 
a 2 dcery, stejná mutace je u matky pacientky, nar. 1944 a jed-
né dcery, nar. 1998. Matka však dle oGTT nemá diabetes mel-
litus, ale má glykosurii a má zvýšený HbA

1C
 – 43…46 mmol/

mol. Dcera pacientky, nar. 1998, nositelka stejné mutace, je 
zdráva. Nalezená mutace je nová, dosud nebyla publikována. 
Nebyla nalezena u 100 zdravých kontrol, dle predikèních mo-
delù SIFT a POLYPHEN je to ale zmìna tolerovatelná. Funkè-
ní studie udìlána zatím nebyla. Výsledek nám v tuto chvíli ne-
umožòuje posoudit, zda se jedná o nemoc zpùsobující muta-
ci èi velmi vzácný polymorfizmus, tj. zmìnu, která nemoc ne-
zpùsobí. V souèasné dobì probíhá další došetøování èlenù ro-
diny – teta pacientky, tedy druhá dcera pùvodní pacientky B. 
B., nar. 1939, má hranièní glykémie a vyšší HbA

1C
 – 46 mmol/

mol. Všichni èlenové rodiny mají negativní autoprotilátky anti 
GAD, IA2 a inzulínové. 

Závìr: Dùkladný a opakovaný rozbor stavu pacienta mùže 
pøinést zajímavé informace a ovlivnit léèbu. U zde uvádìné pa-
cientky byla navržena zmìna léèby z inzulínu na derivát sulfo-
nylurey, ale pacientka odmítla. Pro správnou diagnózu je èas-
to nezbytná úzká spolupráce molekulárního genetika s ošet-
øujícím lékaøem. 

Molekulárnì genetické vyšetøení bylo provedeno díky pod-
poøe grantem MZÈR IGA NT 11402.

P31
VLIV HYPERGLYKÉMIE NA T-REGULAÈNÍ BUÒKY PUPEÈ-
NÍKOVÉ KRVE DM1 MATEK 
 Ulmannová T.1,  Špálová I.2,  Vèeláková J.1,  Labiková J.1,  Bar-
tášková D.3,  Andìlová K.4,  Norková J.1,  Štechová K.1
1Pediatrická klinika FN v Motole a UK v Praze 2. LF
2Interní klinika FN v Motole a UK v Praze 2. LF
3Gynekologicko-porodnická klinika FN v Motole a UK v Pra-
ze 2. LF
4Ústav pro péèi o matku a dítì

Úvod: Dìti otcù léèených pro DM1 stejnì tak jako souro-
zenci pacientù s DM1 mají vyšší riziko, že diabetem rovnìž 
onemocní (cca 6 %) než dìti, u jejichž matky se autoimunitnì 
podmínìný diabetes manifestoval pøed tìhotenstvím (cca 2 %). 
Zatím nebylo nalezeno uspokojivé vysvìtlení pro tento rozdíl. 
Jednou z hypotéz bylo, že by zde mohly sehrávat jistou roli su-
presivnì pùsobící tzv. T-regulaèní lymfocyty. Rozhodli jsme se 
tedy proto na tuto speciální subpopulaci imunitních bunìk za-
mìøit a ovìøit, jak se na pøípadných zmìnách podílí další fak-
tory (napø. vliv kompenzace mateøského diabetu).

Metodika: Pomocí prùtokové cytometrie jsme analyzovali 
pupeèníkovou krev (26 matek s DM1, 15 matek s neautoimu-
nitním typem diabetu a 42 zdravých matek). Mìøili jsme za-
stoupení Tregs (definovaných jako CD4+CD25+CD127(low/-)) 
a mediány intenzity fluorescence znakù CD127 a CD25. 

Výsledky: Mezi skupinou DM1 a kontrol jsme nenalezli vý-
znamný rozdíl v poètu Tregs, ale nalezli jsme významné sní-
žení mediánu fluorescence znaku CD25 (p = 0,005) i CD127 
(p = 0,002) a signifikantnì vyšší podíl lymfocytù s pamìśovým 
charakterem CD45+CD45RA-CD45RO+ (p = 0,026) v pupeè-
níkových krvích dìtí DM1 matek. Poèetní rozdíl v zastoupení 
Tregs se ale objevil, když jsme pacientky s DM1 rozdìlili podle 
kompenzace jejich diabetu. V pupeèníkové krvi matek s HbA

1c
 

> 45 mmol/mol (hodnota z 3. trimestru) bylo signifikantnì (p 
= 0,006) vyšší procento Tregs než u matek s normální hladi-
nou HbA

1c
 (tj.  45 mmol/mol). Mezi vzorky matek s neauto-

imunitním typem diabetu a zdravých kontrol (stejnì jako ma-
tek s DM1) jsme nenalezli žádný signifikantní rozdíl.

Závìr: Zdá se, že spíše funkèní odchylky T-regulaèních lym-
focytù než prosté zmìny v jejich poètu by mohly vysvìtlovat 
rozdíl v riziku vzniku DM1, jak bylo výše uvedeno. Je zøejmé, 
že na ovlivnìní imunitního systému se podílí i hyperglykémie. 
Otázkou je, zda se jedná o zmìny specifické, èi nespecifické. 
Domníváme se, že by zde mohl hrát roli prozánìtlivý stav a vy-
soká stimulace imunitního systému zprostøedkovaná volnými 
radikály. Dìti DM matek jsou vystaveny vyšší antigenní stimu-
laci než kontrolní novorozenci a z tohoto dùvodu mají patrnì 
více pamìśových lymfocytù. Data budou dále ovìøována na 
vìtším souboru novorozencù. Kromì vysvìtlení rozdílù v rizi-
ku vzniku DM1 pro potomky matky resp. otce s DM1 mohou 
tyto výsledky pøispìt i pøi plánování imunointervenèních studií, 
neboś právì studie s Tregs se jeví jako nadìjné pro navození 
imunotolerance. Ovlivnìní výsledkù úrovní kompenzace mat-
ky dokazuje, že nelze opomíjet vliv hyperglykémie v jakémko-
liv imunologickém výzkumu DM1.

Podpoøeno projektem (Ministerstva zdravotnictví) koncepè-
ního rozvoje výzkumné organizace 00064203 (FN MOTOL) 
a projektem IGA NT/11407-5.
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P32
KANDIDÁTNÍ GENY PRO „DIABETES MOZKU“
 Vaòková M.,  Lukášová P.,  Vejražková D.,  Bradnová O.,  Dvo-
øáková K.,  Vèelák J.,  Bendlová B.
Oddìlení molekulární endokrinologie, Endokrinologický ústav, 
Praha

Úvod: Diabetes 2. typu (DM2) mùže zvyšovat riziko Alzheime-
rovy demence (AD). DM2 je považován za rizikový faktor vasku-
lární demence, tj. degenerativních zmìn v mozku, které vznikají 
jako dùsledek poškození jeho cév. Nicménì u AD dochází k po-
stupnému poškození nervových bunìk a následnému rozvoji de-
mence, které pravdìpodobnì souvisí s inzulínovou rezistencí ner-
vové tkánì. AD je proto také nazývána jako „diabetes mozku“. 

Cílem studie bylo 1) porovnat frekvence rizikových genù 
pro AD u DM2 pacientù a u nediabetických jedincù, 2) zjistit, 
zda nositelství rizikových alel pro AD ovlivòuje glukózový a li-
pidový metabolizmus u zdravých jedincù nezatížených rodin-
nou anamnézou DM2.

Metodika: Celkem bylo vyšetøeno 740 osob, z toho 390 
diabetikù 2. typu (vìk 60,8 ± 8,76 let; BMI 30,7 ± 5,31 kg/m2), 
350 nediabetikù bez rodinné anamnézy DM2 (vìk 30,8 ± 10,41 
let; BMI 23,4 ± 3,68 kg/m2). Biochemické vyšetøení zahrnova-
lo parametry glukózového a lipidového metabolizmu, vèetnì 
OGTT u nediabetikù. Polymorfizmy vybraných kandidátních 
genù pro AD (APOE rs429358, rs7412, TOMM40 rs2075650, 
rs157580, rs8106922, PICALM rs3851179, GLP1R rs6923761, 
rs1042044) byly stanoveny pomocí TaqMann-SNP Genotyping-
Assays. Statistická analýza byla provedena pomocí NCSS 2004. 

Výsledky: Frekvence sledovaných genotypù se mezi diabe-
tiky 2. typu a zdravými osobami nezatíženými rodinnou ana-
mnézou diabetu nelišily. 

Nositelé rizikové alely APOE-e4 mìli signifikantnì vyšší hla-
dinu celkového (p < 0,001) a LDL cholesterolu (p < 0,001). No-
sitelé minoritní alely TOMM40 rs157580 mìli naopak hladi-
ny celkového (p < 0,001) a LDL cholesterolu (p < 0,001) nižší 
oproti ostatním. 

Minoritní homozygoti GLP1R rs1042044 mìli významnì 
nižší stimulovanou hladinu glykémie (AUCG; p < 0,05) a byli 
senzitivnìjší k inzulínu (OGIS; p < 0,05) oproti ostatním. No-
sitelé minoritní alely PICALM rs3851179 mìli významnì vyš-
ší hladiny rùstového hormonu v 0. a 60. minutì OGTT oproti 
ostatním (p < 0,05).

Závìr: Nosièství alely APOE-e4 (nejsilnìjší známý riziko-
vý faktor pro AD) je spojené s vyššími hladinami celkového 
a LDL cholesterolu. Tuto asociaci jsme potvrdili i u zdravých 
mladých lidí. TOMM40 má úlohu v pøenosu proteinù pøes mi-
tochondriální membránu a vliv jeho genetických variant na lipi-
dový meabolizmus je opìt patrný i u mladých lidí. GLP1R zpro-
støedkovává inzulinotropní efekt GLP1. GLP1R je exprimován 
i v mozku a mimo jiné má dùležitou úlohu v utváøení pamìti. 
Zjistili jsme významný vliv GLP1R genetických variant na glu-
kózový metabolizmus. PICALM má úlohu v intracelulární pøe-
pravì proteinù, lipidù, rùstových faktorù a neurotransmiterù. 
PICALM je exprimován ve všech tkáních, vèetnì mozku. Frek-
vence minoritní alely rs3851179 se u AD pacientù uvádí niž-
ší oproti kontrolám. Asociace této alely s vyšší hladinou rùsto-
vého hormonu tak ukazuje na její možnou protektivní úlohu.

Podpoøeno grantem IGA MZÈR NT/13543-4/2012.

P33
POLYGLANDULÁRNÍ AUTOIMUNITNÍ SYNDROM – SCREE-
NING DIABETU 1. TYPU – KAZUISTIKA
 Srbová L.
Endokrinologický ústav, Praha 

Úvod: Diabetes mellitus 1. typu se mùže vyskytovat izolova-
nì, nebo jako souèást autoimunitního polyglandulárního syn-
dromu /APS/. V souèasné dobì rozlišujeme APS I. a II. typu. 

APS I. typu je charakterizovaný mutací AIRE genu, dìdí se 
AR, postižení mají hypoparathyreózu, mukokutánní kandidó-
zu a Addisonovu nemoc, eventuálnì i další autoimunitní one-
mocnìní. 

APS II. typu má polygenní dìdiènost, zahrnuje vìtší množ-
ství autoimunitních endokrinních i neendokrinních onemocnìní, 
novì se dìlí do 2 skupin podle pøítomnosti èi nepøítomnosti Ad-
disonovy choroby. 

Vlastní pozorování: Pacient narozený v r. 1953, byl od 
r. 1989 sledován na našem pracovišti pro Addisonovu chorobu 
autoimunitního pùvodu a léèen hydrocortisonem a fludrocorti-
sonem. V r. 1994 byla potvrzena i autoimunitní thyreoiditida, 
do terapie pøidán thyroxin. Dlouhodobý stav pacienta byl velmi 
dobrý, glykémie byla opakovanì v normì. Se zavedením tes-
tování dalších autoprotilátek byly v r. 2006 poprvé vyšetøeny 
i autoprotilátky vyskytující se u autoimunitní inzulitidy. Nalezeny 
protilátky Anti GAD 89.581 / N 0-1 U/ml/, anti IA2 5.121 / N 
0-1 U/ml/. Anti ICA byly negativní. Vzhledem k tomuto nálezu 
byla èastìji kontrolována glykémie, jejíž hodnoty zùstávaly 
opakovanì mezi 4–5 mmol/l v rozmezí dalších 3 let. V záøí 
2009 byl C peptid nestimulovaný 0,459 /N 0,3–0,9 nmol/l/, 
glykémie v normì. 

V listopadu 2009 byl u pacienta diagnostikován DM 1. typu 
s výraznou hyperglykémií a klinickými pøíznaky, pro které byl 
hospitalizován. Zahájen intenzifikovaný inzulínový režim. 

V souèasné sobì je pacient kompenzován, novì zjištìny po-
zitivní protilátky proti žaludeèní sliznici, krevní obraz je zatím 
v normì, plánováno ještì vyšetøení hladiny vitamínu B

12
, gast-

rofibroskopie a eventuálnì terapie vitamínem B
12

. 
Závìr: U pacientù s APS je tøeba provádìt screening dal-

ších autoimunitních onemocnìní. Otázkou zùstává frekvence 
tohoto screeningu. V pøípadì nálezu protilátek ukazujících na 
pøítomnost inzulitidy je k zvážení provedení intravenózního glu-
kózového toleranèního testu a pøi pozitivním nálezu pøípadnì 
èasnìjší léèba inzulínem k zachování delší reziduální sekrece 
inzulárních bunìk. 

Podpoøeno projektem (Ministerstva zdravotnictví) koncepè-
ního rozvoje výzkumné organizace 00023761 (Endokrinologic-
ký ústav, Praha).

P34
WOLFRAMÙV SYNDROM
 Koneèná P.1,  Procházková D.1,  Doležel Z.1,  Machaèová L.2, 
 Hoeflsloot E. H.3
1Pediatrická klinika LF MU a FN Brno
2Ústav preventivního lékaøství LF MU Brno
3University Nijmegen Medical Centre, Holandsko

Wolframùv syndrom, oznaèovaný také jako DIDMOAD (di-
abetes insipidus, diabetes mellitus, atrofie optiku a hluchota) 
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je vzácné autozomálnì recesivnì dìdièné onemocnìní (OMIM 
222300), které je zpùsobeno bialelickou mutací genu kódujícího 
wolframin (WFS1). WFS1 je transmembránový glykoprotein, kte-
rý je lokalizován v endoplazmatickém retikulu ER. Pøedpokládá se, 
že ztráta funkce genu pro WFS1 zpùsobuje pravdìpodobnì chro-
nický stres bunìk ER a s tím spojenou apoptózu pankreatických 
beta-bunìk, neuroendokrinních a neuronálních bunìk vedoucí 
k postupnému poklesu endokrinní funkce a neurodegeneraci.

Klinicky se Wolframùv syndrom minimálnì projevuje ju-
venilním poèátkem diabetes mellitus a oboustrannou progre-
sivní optickou atrofií. Mezi další klinické pøíznaky patøí senzo-
neurální hluchota, neurogenní moèový mìchýø, ataxie, dysar-
trie, demence, psychiatrické poruchy a dále endokrinní poru-
chy, jako je napø. diabetes insipidus, hypogonadizmus, hypo-
thyreóza a retardace rùstu. Pacient byl sledován od narození 
na Oèní klinice FN Brno pro Petersonovu anomálii typ III, vro-
zený glaukom. Ve 4 mìsících mìl vyšetøen sluch, diagnostiko-
vána tìžká nedoslýchavost až hluchota. Na neurologii sledován 
od kojeneckého vìku pro tìžkou psychomotorickou retardaci, 
na MRI mozku atrofie mozeèku a rozsáhlá arachnoidální cys-
ta. Od 2,5 let léèen pro periferní hypothyreózu Euthyroxem. Pa-
cient byl vyšetøen na PeK FN Brno ve vìku 3 let pro neprospí-
vání, rùstovou retardaci. Byla zjištìna náhodnì glykémie 16,7 
mmol/l, HbA

1C
 87 mmol/mol. Zahájena intenzifikovaná inzu-

línová terapie. Diagnóza byla u našeho pacienta potvrzena po-
mocí DNA sekvenèní analýzy, kdy byla odhalena dosud nepo-
psaná mutace c.2425G>A. 

P35
LADA DIABETES DIAGNOSTIKOVANÝ V 71 LETECH PA-
CIENTKY – KAZUISTIKA
 Paèesová P.
Endokrinologický ústav Praha

Úvod: Latentní autoimunitní diabetes dospìlých (LADA) 
oznaèuje onemocnìní s pomalým rozvojem autoimunitní formy 
DM 1. typu u dospìlých osob. Za diagnostická kritéria pro typ 
LADA se uvádí dospìlý vìk pøi manifestaci DM (døíve vyšší než 
35 let), pøítomnost autoprotilátek a nezávislost na exogenním 
inzulínu v dobì diagnózy.

Vlastní pozorování: Mimopražská pacientka narozená 
v roce 1939 byla poslána na naše pracovištì v roce 2000 pro 
polynodózní strumu (34,7 a 21,2 ml) s hyperfunkcí, autoproti-
látky byly negativní (anti TPO, anti Tg, TRAK). Vzhledem k veli-
kosti strumy a thyreotoxikóze byla v roce 2001 provedena to-
tální thyreoidektomie. Histologicky se jednalo o terapií modi-
fikovanou toxickou strumu. Pacientka dochází na pravidelné 
kontroly a užívá substituci v poslední dávce 550 μg thyroxinu 
týdnì. V dobì prvního vyšetøení již byla pacientka sledována 
v místì bydlištì pro DM 2. typu, držela diabetickou dietu a uží-
vala glibenclamid, v roce 2001 byla pøevedena na modernìj-
ší glimepirid. Pro hubnutí (pøi 157 cm zhubla na 45 kg) a mír-
nì zhoršenou kompenzaci byla pacientka v roce 2005 pøeve-
dena na inzulinoterapii, aplikovala dlouho pùsobící humánní 
inzulín 2× dennì v celkové dávce 17 j. Pro klinické pøíznaky 
ne zcela typické pro DM 2. typu jsem nechala vyšetøit auto-
protilátky: Proti GAD 82.86 U/ml (do 1,00), Anti IA2 17.432 
U/ml (do 1000), Anti ICA negat arb. j (do 0,95). Diabetes byl 
pøeklasifikován na typ LADA a pacientka byla pøevedena na 

intenzifikovaný režim. Pøi terapii inzulín glargin 10 j sc. a in-
zulín lispro 3 × 6 j sc. je dlouhodobì dobøe kompenzována.

Závìr: U neobézních pacientù s diabetes mellitus je i ve 
vyšším vìku nutné pomýšlet na diabetes autoimunitního typu. 
Správnì vedená léèba vede k normoglykémii, a tím snižuje rizi-
ko specifických i nespecifických komplikací diabetu.

Podpoøeno projektem (Ministerstva zdravotnictví) koncepè-
ního rozvoje výzkumné organizace 00023761 (Endokrinologic-
ký ústav, Praha)

P36
 VLIV LAPAROSKOPICKÉ PLIKACE ŽALUDKU NA TÌLES-
NOU HMOTNOST, METABOLICKOU KOMPENZACI A HOR-
MONÁLNÍ PROFIL U OBÉZNÍCH PACIENTÙ S DIABETES 
MELLITUS 2. TYPU: VÝSLEDKY PO 6 MÌSÍCÍCH SLEDO-
VÁNÍ
 Mráz M.1,  Kaválková P.1,  Doležalová K.2,  Urbanová M.1,  Trach-
ta P.1,  Kosák M.1,  Èechová M.1,  Drápalová J.1,  Køížová J.1, 
 Lacinová Z.1,  Fried M.2,  Svaèina Š.1,  Haluzík M.1
1III. interní klinika – Klinika endokrinologie a metabolismu, Vše-
obecná fakultní nemocnice a 1. LF UK, Praha
2OB klinika, Praha

Úvod: Laparoskopická plikace žaludku (LGCP – laparoscopic 
greater curvature plication) pøedstavuje nový typ restrikèní baria-
trické operace, pøi které se velká kurvatura zanoøuje do prostoru 
žaludku, což vede ke zúžení žaludeèního lumen obdobnì jako pøi 
tubulizaci žaludku. Cílem naší práce bylo posoudit vliv laparosko-
pické plikace žaludku na antropometrické parametry, metabolic-
kou kompenzaci a hormonální profil u pacientù s obezitou a dia-
betes mellitus 2. typu v prùbìhu 6 mìsícù po operaèním výkonu.

Metodika: Do studie bylo zaøazeno 13 obézních diabetic-
kých pacientù podstupujících laparoskopickou plikaci žaludku. 
Antropometrická, biochemická a hormonální vyšetøení byla 
provedena pøedoperaènì, za 1 mìsíc a za pùl roku po LGCP. 
Dvouhodinový test s pøeddefinovaným jídlem (Fresubin Origi-
nal 200 ml, Fresenius Kabi) byl použit k hodnocení postpran-
diálního inkretinového profilu. 

Výsledky: LGCP vedla již po 1 mìsíci od operace k významné-
mu poklesu tìlesné hmotnosti, který pokraèoval po celou dobu 
sledování (BMI 122,0 ± 4,8 vs. 112,6 ± 4,6 vs. 105,1 ± 5,1 kg/
m2, p < 0,05). Kompenzace diabetu se po rychlém pooperaèním 
zlepšení následnì držela na stejné úrovni (glykémie 9,7 ± 1,2 
vs. 6,4 ± 0,5 vs. 6,6 ± 0,5 mmol/l; HbA

1C
 63,2 ± 4,7 vs. 52,6 ± 

3,1 vs. 52,8 ± 4,4 mmol/mol). Za 6 mìsícù po LGCP došlo také 
k úpravì lipidogramu (celkový cholesterol 5,5 ± 0,3 vs. 4,8 ± 0,3 
mmol/l, p < 0,05; triglyceridy 2,8 ± 0,7 vs. 1,9 ± 0,3 mmol/l, p < 
0,05) a snížení subklinického zánìtu (hsCRP 4,8 ± 0,7 vs. 3,0 ± 
0,9 mg/l). Postprandiální sekrece GLP-1 dosahovala nejvyšších 
hodnot po mìsíci od operace a následnì zaèala mírnì klesat 
(AUC 492,0 ± 13,8 vs. 1064,1 ± 212,3 vs. 805,3 ± 63,7 ng/ml). 

Závìr: Laparoskopická plikace žaludku vede v prvních 6 mì-
sících k setrvalému poklesu tìlesné hmotnosti a zlepšení glyke-
mické a metabolické kompenzace u obézních pacientù s diabe-
tes mellitus 2. typu. Na tomto zlepšení se mùže alespoò z èásti 
podílet i pooperaèní obnovení inkretinového efektu.

Podporováno: RVO-VFN64165/2012, IGA NT 13299-4 
a SVV264503.
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P37
HORMONÁLNÍ ZMÌNY U OBÉZNÍCH DIABETIÈEK PO GAS-
TRICKÉ PLIKACI (LGCP)
 Šrámková P.1,2,  Bradnová O.1,4,  Hálková T.1,4,  Vèelák J.1,  Vaòko-
vá M.1,  Lukášová P.1,  Vejražková D.1,  Doležalová K.2,  Fried M.2,4, 
 Kyrou I.3,  McTernan P.3,  Kumar S.3,  Hill M.1,  Kunešová M.1, 
 Hainer V.1,  Bendlová B.1,  Vrbíková J.1
1Endokrinologický ústav, Praha
2OB klinika, Praha
3University Hospital Coventry and Warwickshire, WISDEM, 
Warwick Medical School, University of Warwick, Coventry, 
United Kingdom
4Univerzita Karlova v Praze

Úvod: LGCP je restriktivní bariatrická operace. Výhodou je 
reverzibilita a menší zátìž pro pacienta: v tìle se neponechá-
vá cizí materiál ani se neodstraòuje èást stìny žaludku. Úèin-
ky na GIT hormony nebyly zatím popsány. 

Metodika: 8 obézních diabetièek 2. typu (vìk: 54,4 ± 
6,86 let; BMI: 40,1 ± 4,77 kg/m2) podstoupilo meal test se 
300 ml proteinového nápoje pøed a 1 mìsíc po operaci. Ode-
brali jsme krev nalaèno a dále po vypití nápoje v pùlhodino-
vých intervalech po 3 hodiny. Zjišśovali jsme glykémii, HbA

1c,
 

inzulín, C-peptid, glukagon, HDL a LDL cholesterol, triacylglyce-
roly, adipsin, adiponektin, ghrelin, GLP-1, GIP, leptin, PAI-1, re-
zistin a visfatin- metodou Bio-Plex. Pøed obìma testy byly ženy 
antropometricky zmìøeny vèetnì bioimpedance. 

Výsledky: Všechny ženy mìly 1 mìsíc po LGCP signifikant-
nì sníženy: tìlesnou hmotnost, BMI, obvod pasu (p < 0,0001), 
bokù (p < 0,002), procento tìlesného tuku (p < 0,02). 

Zjistili jsme významnì sníženou hladinu inzulínu post-
prandiálnì (p < 0,0001), snížené uvolòování glukagonu (p < 
0,03) i  hladinu triacylglycerolù (p < 0,01), dále snížené post-
prandiální hladiny leptinu (p < 0,0001), rezistinu (p < 0,007), 
ghrelinu (p < 0,0001) a PAI-1 (p < 0,0001), naopak zvýšené 
postprandiální hladiny v koncentraci adipsinu (p < 0,005).

Neregistrovali jsme signifikantní zmìny v koncentracích adi-
ponektinu, GIP, GLP-1, ani visfatinu. Ve srovnání s dostupnými 
vyšetøeními po sleeve gastrectomy se shodnì postprandiálnì 
snížily hladiny inzulínu, glukagonu, ghrelinu i leptinu. GLP-1, 
rezistin a adiponektin se v nìkterých studiích vyvíjí shodnì 
a v jiných se liší.

Závìr: Diabetièky 1 mìsíc po plikaci výraznì snížily svoji 
hmotnost a mìly významnì zlepšeny parametry glukózového 
a lipidového metabolizmu. Zaznamenali jsme signifikantnì 
sníženou postprandiální koncentraci leptinu, rezistinu, ghre-
linu a PAI-1 a naopak vyšší hladinu adipsinu.

Podpoøeno granty EFSD New Horizons (1113 09), IGA MZ 
ÈR NT 13544-4 a NT 13735-4.

P38
SLEDOVÁNÍ PACIENTÙ PO BARIATRICKÝCH OPERACÍCH 
V ÈR
 Pichlerová D.,  Šrámková P.,  Doležalová K.
OB klinika Praha

Bariatrická chirurgie zaznamenala v posledních 1015 le-
tech velký rozvoj. Neustále se zdokonalují operaèní postupy, 
vyvíjí se použité materiály a techniky, snižuje se nároènost 

výkonu pro pacienta a snižují se rizika tìchto operací. Bariat-
rická chirurgie se stává bìžnou souèástí léèby nejen obezity, 
ale také diabetu 2. typu. Nejedná se v žádném pøípadì o vý-
kony kosmetické, ale o výkony život prodlužující a èasto i ži-
vot zachraòující. Je potøeba se na její postupy dívat ne jako na 
soupeøe farmakologické léèby, ale jako na vhodnou alternati-
vu léèby u indikovaných pacientù. Zároveò je nutné si uvìdo-
mit, že žádná operace nebude mít oèekávaný efekt bez spolu-
práce pacienta a bez dostateèné erudice ošetøujícího lékaøe.

Úspìch pacienta po bariatrickém zákroku závisí do znaèné 
míry na jeho spolupráci po operaci, na dodržování celoživotního 
pooperaèního režimu. Je proto nutné, aby pacienti byli dispen-
zarizováni v obezitologických centrech, která mají zkušenosti 
s bariatrickou chirurgií a s následnou doživotní péèí o pacienty, 
kteøí podstoupili bariatrický výkon. Nejedná se tedy jen o vhod-
nou indikaci výkonu a kvalitu provedení samotné operace, ale 
také o spolupráci pacienta a další vedení odborným týmem. 

Pøednáška shrnuje doporuèené a na OB klinice používané 
postupy v pooperaèní péèi o obézní pacienty. Nedílnou sou-
èástí je správné èasování pooperaèních kontrol a jejich rozdì-
lení mezi internisty, chirurgy, psychology, nutrièní specialisty 
a gastroenterology. Pooperaèní follow-up pacientù na OB kli-
nice je v dlouhodobém horizontu až 80 %, což považujeme za 
velký úspìch.

Zásadní èástí je opakovaná edukace pacienta o pooperaè-
ní dietì, která je u restrikèních výkonù speciální pouze první 
mìsíc po výkonu, pozdìji pacient pøechází na bìžnou zdravou 
stravu, pouze s omezením objemovým. U malabsorpèních vý-
konù je nucen pacient dodržovat nìkterá doporuèení celoži-
votnì a nedílnou souèástí je i substituèní léèba.

Je tøeba dodržovat i specifický pitný režim a doporuèenou 
fyzickou aktivitu po bariatrických výkonech.

P39
NOVÌ ZJIŠTÌNÉ FAKTORY OVLIVÒUJÍCÍ VÝSLEDEK TÌ-
HOTENSTVÍ ŽEN S DM1 – VÝZNAM PREKONCEPÈNÍHO 
MATEØSKÉHO BMI A VZTAH HLADINY HDL KE VZNIKU 
PREEKLAMPSIE
 Štechová K.1,  Ulmannová T.1,  Zoban P.2,  Bartášková D.3, 
 Špálová I.4 
1Pediatrická klinika UK 2. LF a FN v Motole, Praha
2Neonatologie, Gynekologicko-porodnická klinika UK 2. LF a FN 
v Motole, Praha
3Interní klinika UK 2. LF a FN v Motole, Praha
4Gynekologicko-porodnická klinika UK 2. LF a FN v Motole, 
Praha

Úvod: Prekoncepènì pøítomný diabetes pøedstavuje zvýše-
né riziko pro matku i dítì. V pilotní studii (Luhaèovice 2012) 
jsme jako nový predikèní faktor výsledku tìhotenství žen s DM1 
identifikovali BMI matky pøed tìhotenstvím. Výsledky pilotní 
studie jsme se rozhodli ovìøit na vìtší kohortì žen s DM1, které 
porodily ve FN v Motole v letech 2003 až 2011. 

Metodika: Pomocí logistické regrese pomìrných šancí jsme 
analyzovali data od 96 žen. Paralelnì bylo hodnoceno 96 živì 
narozených novorozencù. Jejich klinický stav byl rozdìlen do 
4 kategorií podle (ne)pøítomnosti kongenitálních anomálií (ty 
se vyskytly v 8 % pøípadù) a nárokù na léèbu. Prùmìrná délka 
trvání diabetu u tìhotných žen byla 13 let (rozmezí 3–29 let); 
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53 % bylo léèeno CSII, 42 % mìlo již v dobì otìhotnìní mikro-
vaskulární komplikace. Procento porodù císaøským øezem bylo 
vysoké – 61 %. Prùbìh diabetu bìhem gravidity vìtšinou nebyl 
výraznìji komplikovaný (medián HbA

1c 
v jednotlivých trimest-

rech byl 52 resp. 51 resp. 50 mmol/mol podle IFCC). Prùmìr-
né gestaèní stáøí dìtí bylo 265 dní (201–275 dní), 21 % vyža-
dovalo po narození intenzivní péèi. 

Výsledky: Podle oèekávání celkový stav novorozence vý-
znamnì koreloval s mateøskou hladinou HbA

1c
, a to jak pre-

koncepènì, tak ve všech trimestrech (p < 0,01 pro všechna 
období). Potvrdili jsme vztah mezi mateøským BMI (jak pre-
koncepèním, tak v jednotlivých trimestrech) a výsledným 
hodnocením celkového stavu novorozence (p < 0,01 pro 
všechna sledovaná období). Naopak jsme neprokázali vztah 
k celkovému hmotnostnímu pøírùstku v graviditì. Pøi statis-
tickém modelování, snížení prekoncepèního BMI o 1 zlepši-
lo šanci na porození zcela fyziologického dítìte o 18 %. Tento 
fakt nebyl ovlivnìn parametry mateøského lipidového metabo-
lizmu. U matek jsme nepozorovali významné zhoršení chro-
nických diabetických komplikací, ale zaznamenali jsme vztah 
mezi hladinou HDL a rizikem vzniku preeklampsie. HDL byl pøi-
tom nezávislým predikèním faktorem preeklampsie a jeho vý-
znam nebyl ovlivnìn hodnotami systolického, ani diastolické-
ho tlaku, které rovnìž s rizikem vzniku této tìhotenské kom-
plikace korelovaly (p < 0,01 pro všechny tøi uvedené faktory). 

Závìr: Z hlediska dopadu mateøského DM1 na dítì jsme po-
tvrdili význam prekoncepèního mateøského BMI. U tìhotných 
žen, léèených pro DM1, jsme novì prokázali asociaci mezi hla-
dinou HDL a rizikem vzniku preeklampsie. Péèe o ženy s DM1 
plánující tìhotenství by tak mìla vést nejen k dosažení opti-
mální glykémie, ale i optimální hmotnosti a ke stabilizaci ostat-
ních metabolických parametrù.

Podpoøeno: projektem (Ministerstva zdravotnictví) koncepè-
ního rozvoje výzkumné organizace 00064203 (FN MOTOL).

P40
 PREVALENCIA MONOGÉNOVEJ OBEZITY PODMIENENEJ 
MUTÁCIOU V MC4R U OBÉZNYCH DETÍ VS. DOSPELÝCH 
PACIENTOV PO BARIATRICKOM VÝKONE
 Staníková D.1,4,  Bužga M.3,  Staník J.1,2,4,  Balogová M.1,  Huè-
ková M.1,  Holéczy P.5,  Machatka E.6,  Foltys A.6,  Tichá ¼.4, 
 Virgová D.7,  Zavacká I.8,  Klimeš I.1,2,  Gašperíková D.1,2

1DIABGENE a Laboratórium diabetu a porúch metabolizmu, 
Ústav experimentálnej endokrinológie SAV, Bratislava
2Molekulárno-medicínske centrum SAV, Bratislava
3Fyziologický ústav, Lékaøská fakulta, Ostravská univerzita, 
Ostrava 

41. detská klinika LFUK, DFNsP, Bratislava 
5Chirurgické oddìlení, Vítkovická nemocnice, Ostrava
6Katedra chirurgických oborù, Lékaøská fakulta, Ostravská uni-
verzita, Ostrava
7Detské oddelenie, NsP Levice
8Katedra biomedicínských oborù, Lékaøská fakulta, Ostravská 
univerzita, Ostrava

Úvod: Monogénová obezita je podmienená mutáciou v jed-
nom z génov kódujúcich mediátor, enzým alebo receptor v lep-
tín – melanokortínovej osi, ktorá navodzuje pocit sýtosti v or-
ganizme. Typicky ide o śažkú obezitu so vznikom v detstve 

(zväèša v prvých mesiacoch alebo rokoch života). Najèastej-
šie je podmienená mutáciou génu pre melanokortínový recep-
tor 4 (MC4R). Vzh¾adom na to, že mutácie MC4R majú rôznu 
expresivitu a penetranciu, nemusia sa vždy spájaś s ïalšími 
klinickými prejavmi (vyšší vzrast, zvýšená kostná denzita, śaž-
ká hyperinzulinémia). Preto vyh¾adávanie, a najmä ich odlíše-
nie od pacientov s polygénovou obezitou, môže byś pomerne 
zložité. Identitifikácia nosièov MC4R mutácií je však dôležitá 
z h¾adiska ich špecifického manažmentu. 

Cie¾om tejto štúdie bolo 1. vykonaś DNA analýzu génu pre 
MC4R v súbore obéznych detí a súbore dospelých pacientov 
po bariatrickom zákroku, 2. zistiś prevalenciou mutácií MC4R 
v týchto cie¾ových skupinách a 3. upraviś klinické vyh¾adáva-
nie pacientov pod¾a výsledku.

Metódy a pacienti: DNA analýzu sme vykonali v súbore 
265 pacientov metódou priameho obojsmerného sekvenova-
nia. Prvý súbor pozostával zo 130 dospelých pacientov podstu-
pujúcich bariatrický zákrok (88 žien, 42 mužov) s priemerným 
vekom 42,4 ± 10,4, BMI 43,72 ± 7,70 kg/m2 a s priemerným 
vekom vzniku obezity 19,7 ± 13,0 rokov. Druhý súbor tvorilo 
135 detí (60 chlapcov a 75 dievèat) s BMI nad 97. percenti-
lom a priemerným vekom vzniku obezity 4,0 ± 3,0 rokov, ktorí 
spåòali základné klinické kritéria pre vyh¾adávanie monogéno-
vej obezity: 1. obezita (BMI nad 97. percentilom pre daný vek 
a pohlavie), 2. obezita vzniknutá do 10. roku života, 3. pozitív-
na rodinná anamnéza (výskyt obezity aspoò u jedného prvo-
stupòového príbuzného). V celom súbore pacientov sme ana-
lyzovali gén pre melanokortínový receptor 4. 

Výsledky: V súbore detí sme identifikovali mutáciu MC4R 
u 2 pacientov: v prvom prípade išlo o 10roènú pacientku s BMI 
36,1 kg/m2, výškou na úrovni 90. percentilu pre daný vek a po-
hlavie a zaèiatkom obezity v 5. roku života, u ktorej sa našla 
mutácia p.Ser19X. U ïalšej pacientky sme potvrdili mutá-
ciu Ser127Leu. Išlo o 15,5roèné dievèa s BMI 32,6 kg/m2 
a výškou na úrovni 90. percentilu pre daný vek a pohlavie. 
V súbore dospelých pacientov podstupujúcich bariatrický vý-
kon sa našla MC4R mutácia tiež u 2 pacientov. U oboch išlo 
o mutáciu Ser127Leu. V prvom prípade sa jednalo o 43roè-
nú pacientku s BMI 41,9 kg/m2, nižšieho vzrastu so vznikom 
obezity v 30. roku života. U druhého pacienta toho èasu ne-
máme k dispozícii bližšiu fenotypovú charakteristiku, vzh¾a-
dom na jeho nespoluprácu. 

Záver: V našej štúdii sme zistili rovnakú prevalenciu mo-
nogénovej obezity podmienenej MC4R mutáciou v súbore 
obéznych detí ako aj pacientov podstupujúcich bariatrický 
výkon. Urèenie špecifických klinických èàt nosièov MC4R mu-
tácií s cie¾om u¾ahèiś ich ïalšie vyh¾adávanie a odlíšenie od 
polygénových foriem je ve¾mi zložité. Na základe nášho súboru 
sa však domnievame, že fenotypovo je ich možné ¾ahšie odlíšiś 
práve v detskom veku (vyšší vzrast, výrazne vyššie BMI, skorší 
vek vzniku) ako v dospelosti (koneèná výška môže byś nižšia). 
Takisto z dôvodu, že u detí ešte nie sú plne vyvinuté komplikácie 
obezity a vèasná lieèba je úèinnejšia, je pravdepodobne lepšie 
zameraś sa na skupinu detí so vznikom obezity do 5. roku života. 
Vyh¾adávanie nosièov MC4R mutácií je dôležité aj vzh¾adom 
k tomu, že v súèasnosti už prebieha klinické skúšanie agonistov 
melanokrotínových receptorov 4, ktoré by mali byś podstatou 
lieèby týchto pacientov.

Podporené projektmi: „Transendogen“ (ITMS kód projektu 
26240220051).
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LÉÈBA OBEZITY A NADVÁHY U DIABETIKÙ 2. TYPU – NEJ-
ÈASTÌJŠÍ CHYBY V PRESKRIPCI DIET A POHYBOVÝCH 
AKTIVIT U OBÉZNÍCH DIABETIKÙ
 Matoulek M.
III. interní klinika 1. LF UK a VFN Praha

Úvod: Pøíèina obezity a nadváhy je zøejmá. Je to kombina-
ce genetických vloh a daného prostøedí, ve kterém se nalézá 
obézní jedinec. Pøidá-li se k tomu genetická predispozice dia-
betu, objeví se diabetes – v souèasné dobì èasto již v mlad-
ším støedním vìku. Z hlediska nefarmakologické léèby není 
pochyb o tom, že je tøeba „doporuèit“ negativní energetickou 
bilanci resp. redukci hmotnosti. Daøí se nám ale doporuèovat 
dlouhodobì redukèní režimy a minimalizovat rizika jo-jo efek-
tu? Pakliže se více než u 50 % pacientù objeví jo-jo efekt již 
v prùbìhu prvního roku, je naše snažení pravdìpodobnì kon-
traproduktivní resp. minimálnì sporné, protože hmotnostní vý-
kyvy jsou možná ještì škodlivìjší než plynulý a postupný ná-
rùst hmotnosti. 

Nejèastìjší chyby v pøedpisu diet: 1. Nereálná energetická 
doporuèení – napøíklad pod 5000 kJ u lidí, kteøí nejsou adap-
tovaní na nízký pøíjem. 2. Striktní vylouèení nìkterých složek, 
které pacient konzumuje desítky let, ze stravy (napøíklad uzeni-
ny a pivo u mužù a èokoláda u žen). 3. Nesplnitelná oèekávání 
v doporuèení, napø. zastoupení rùzných druhù mastných kyselin 
(omega-3 a omega-6) 4. Navození energetické restrikce více 
než o 20 % procent než dosud, ještì v kombinaci s doporuèe-
ním pohybové aktivity. 5. Nerespektování chuśových preferencí 
pøi sestavování redukèního jídelníèku. Ještì více chyb se však 
dìje pøi doporuèování pohybové aktivity. Neustále opisování 
chybných doporuèení mùže spousty pacientù s diabetem 
2. typu s nadváhou a obezitou nejen odradit, ale dokonce 
i poškodit.

Nejèastìjší chyby v pøedpisu pohybové aktivity: 1. Ne-
jezdìte výtahem, ale choïte po schodech. 2. Pøi cestì ze za-
mìstnání vystupte o stanici døív a dojdìte domù pìšky. 3. Ne-
respektování hmotnosti obézního diabetika pøi „poèítání“ ener-
getické potøeby pro zajištìní pohybu.

Závìr: Energetická rovnováha a dlouhodobé navození ne-
gativní energetické bilance je pomìrnì složité, zvláštì dostá-
vá-li obézní pacient rùzné pøedpisy, které lze èasto jen stìží 
dodržet. Je tøeba tedy pochopit principy metabolizmu resp. 
fyziologie èi patofyziologie tak, aby pacient s diabetem byl 
schopen i v neoèekávaných situacích sám svùj proces øídit 
resp. modifikovat. Obezitu resp. nadváhu nejen u diabetikù je 
tedy tøeba léèit principy a nikoliv pøedpisy. Výhoda u diabetikù 
je v tom, že s pomocí glukometru se dokáží pomìrnì dobøe ori-
entovat a vyhodnotit efekt terapeutického postupu.

P42
VLIV TELMISARTANU NA INTRAMYOCELULÁRNÍ OBSAH 
LIPIDÙ U OSOB S PORUŠENOU GLUKÓZOVOU TOLERANCÍ 
 Kratochvílová S.1,  Škoch A.1,  Wohl P.1,  Švehlíková E.1,  Dezor-
tová M.1,  Hájek M.1,  Hill M.2,  Pelikánová T.1 
1Institut klinické a experimentální medicíny, Praha
2Endokrinologický ústav, Praha

Úvod: Ektopická akumulace lipidù v buòkách kosterního 
svalu je spojována s inzulínovou rezistencí. Studie s telmisar-
tanem ukazují na zlepšení metabolických parametrù u zvíøe-
cích modelù i u diabetikù 2. typu. Cílem naší studie bylo po-
mocí magnetické rezonance spektroskopie (MRS) zhodnotit 
in vivo efekt podávání telmisartanu na obsah intramyocelulár-
ních (IMCL) a extramyocelulárních (EMCL) lipidových skupin 
CH3 a CH2 (index I – intracelulární, index E – extracelulární) 
u osob s porušenou glukózovou tolerancí (PGT). 

Metodika: 10 osob s PGT bylo zaøazeno do dvojitì sle-
pé, randomizované, placebem kontrolované cross-over stu-
die s tøítýdenním podáváním telmisartanu (160 mg) nebo 
placeba. Po skonèení každé intervenèní periody byla prove-
dena následující vyšetøení: hyperinzulínový euglykemický 
clamp (1 mU.kg -1.min -1, 5 mmol/l, 120 minut) k urèení spo-
tøeby glukózy (M) a metabolické clearance glukózy (MCR) a 1H 
MRS m. tibialis anterior s použitím MR scanneru Siemens Vi-
sion (1,5 Tesla) ke stanovení IMCL a EMCL. U vybraných adi-
pokinù byly stanoveny plazmatické hodnoty a exprese v pod-
kožní tukové tkáni. 

Výsledky: Podávání telmisartanu neovlivnilo inzulínovou 
senzitivitu, avšak vedlo ke zvýšení inzulínem stimulovaných 
hodnot adiponektinu a k poklesu TNF v plazmì. Nebyl zjiš-
tìn signifikantní rozdíl v obsahu lipidù mezi podáváním place-
ba a telmisartanu (CH3I: 0,54 ± 0,25 vs. 0,67 ± 0,45 arbitrár-
ní jednotky; CH2I: 2,94 ± 1,25 vs. 3,47 ± 2,31 arbitrární jed-
notky). Množství CH3I skupin po podání placeba korelovalo 
negativnì s cholesterolem (r = -0,87; p < 0,01) a adiponekti-
nem (r = - 0,7; p < 0,05). Množství CH2I skupin korelovalo ne-
gativnì s cholesterolem (r = - 0,97; p < 0,001), MCR (r = - 0,7; 
p < 0,05) a adiponektinem (r = - 0,77; p < 0,05) a pozitivnì 
s laènou glykémií (r = 0,76; p < 0,05). Po podání sartanu byla 
zjištìna pouze pozitivní korelace CH3I a TNF (r = 0,65; p < 
0,05). Pøi vícerozmìrné analýze po podání placeba na obsahu 
IMCL jakožto nezávisle promìnné závisí pozitivnì hmotnost, 
laèná glykémie, exprese TNF a negativnì M, MCR a adipo-
nektin, vše s p < 0,05. Po podání sartanu závisí na IMCL jakož-
to nezávisle promìnné pozitivnì exprese leptinu a negativnì 
exprese adiponektinu, obojí s p < 0,05. V obou intervenèních 
periodách byl zjištìn signifikantnì rozdílný pomìr CH2/CH3 
intra- a extra- myocelulárnì naznaèující rozdílné složení nebo 
délku mastných kyselin v obou kompartmentech. 

Závìr: Podávání telmisartanu signifikantnì neovlivnilo 
množství IMCL a EMCL v musculus tibialis anterior u osob s po-
ruchou glukózové tolerance. Øada metabolických parametrù 
je ale v úzké vazbì na obsah IMCL, což potvrzuje jejich klíèo-
vou úlohu v rozvoji inzulínové rezistence. 

Podporováno grantem MZO 00023001 a NT/11238-4.
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VLIV REDUKCE TUKOVÉ TKÁNÌ NA PLAZMATICKÉ KON-
CENTRACE FABP (ADIPOCYTE FATTY ACID BINDING 
PROTEIN) U OBÉZNÍCH NEMOCNÝCH S DIABETES MEL-
LITUS TYP 1
 Musil F.1,  Šmahelová A.1,  Bláha V.1,  Hyšpler R.1,  Tichá A.1, 
 Lesná J.2,  Haluzík M.3,  Sobotka L.1
1III. interní gerontometabolická klinika, Lékaøská fakulta UK 
a Fakultní nemocnice, Hradec Králové
2Ústav klinické biochemie a diagnostiky, Fakultní nemocnice, 
Hradec Králové
3III. interní klinika, Lékaøská fakulta UK a Fakultní nemocni-
ce, Praha

Úvod: Obezita u diabetes mellitus 1. typu (T1DM) se stává 
závažným klinickým problémem. 

Je provázena inzulínovou rezistencí (IR). FABP má význam-
nou úlohu v metabolizmu mastných kyselin a v rozvoji IR.

Metodika: Sledovaný soubor tvoøilo 27 pacientù: a) tøináct 
neobézních nemocných s T1DM (vìk 36,9 ± 13,9 let, BMI 22,6 
± 2,1 kg m-2) a b) ètrnáct obézních nemocných s T1DM (vìk 
42,6 ± 9,4 let, BMI 32,4 ± 2,1 kg m-2). 

Stanovení FABP (ELISA, BioVendor, ÈR) a volných mast-
ných kyselin v plazmì (free fatty acids, FFA) (Wako chemicals 
GmbH, Nìmecko) bylo provedeno pøed hladovìním, ihned po 
7 dnech kontrolovaného hladovìní a za 21 dní redukèní die-
ty (150 g sacharidù a 5000 kJ dennì). Hodnocení obsahu tì-
lesného tuku bylo provedeno pomocí bioimpedanèní spektro-
skopie (Fresenius Medical Care, Nìmecko). Rozdíly pøed a po 
intervenci byly hodnoceny pomocí One Way Anova a Spear-
manovy korelace. 

Výsledky: Obézní pacienti s T1DM redukovali hmotnost 
o 6,1 ± 1,1 kg a všichni režim tolerovali. Plazmatické koncen-
trace FABP a FFA (tab. 1) byly u obézních pacientù s T1DM 
pøed intervencí signifikantnì vyšší než u neobézních T1DM, 
resp. se po hladovìní dále zvyšovaly (P < 0,05). Korelace mezi 
koncentracemi FABP a FFA, mezi FABP a BMI byla pozitivní 
a signifikantní (P < 0,05). Korelace mezi FABP a parametry 
inzulínové rezistence (glukose disposal) byla negativní a sig-
nifikantní (P < 0,05). 

Závìr: Stanovení FABP se jeví jako citlivý a relativnì dostup-
ný parametr, který je využitelný pøi sledování intervence obe-
zity a hodnocení inzulínové rezistence u T1DM. 

Podìkování: Práce byla podporována grantem IGA MZ ÈR 
NT/12287-5 a PRVOUK P 37/12 LF UK Hradec Králové. 

P44
STRUKTURALIZOVANÁ HODNOCENÁ EDUKACE DÌTÍ 
S DIABETEM
 Neumann D.1,  Strnadel J.2
1Dìtská klinika a dìtská èást Diabetologického centra LF UK 
a FN Hradec Králové
2Klinika dìtského lékaøství FN Ostrava

Úvod: Edukace zùstává základem léèby diabetu. Její struk-
tura a vymahatelnost je ale v praxi rozostøena individualitou 
pacienta, vnìjšími vlivy a možnostmi diabetologického týmu. 
Možným øešením je inventáø na pacientovi požadovaných èin-
ností, v písemné podobì, s jasnì danými pravidly pro pacien-
ta i lékaøe a jednoznaèný systém hodnocení. Zjištìní je nutné 
dùslednì aplikovat do pøístupu k pacientovi a do jeho léèby.  

Metodika: Na dvou pracovištích používáme roèní program 
strukturované hodnocené edukace dìtí s diabetem. Inventáø 
zahrnuje 5 okruhù léèby diabetu (deník, pohyb, dieta, inzulí-
nová léèba, pøi kontrole) se 17 èinnostmi (napø. pravidelnost zá-
pisù v deníku, malý glykemický profil, znalost výmìnných jedno-
tek…), a dotaz na kvalitu života. Položky jsou hodnocené jako ve 
škole 1–5. Souèet pak zaøazuje pacienta do skupiny s výborný-
mi, prùmìrnými nebo podprùmìrnými výsledky a umožòuje po-
soudit míru jeho compliance. Hodnocení je souèástí ambulant-
ní kontroly v 3mìsíèních intervalech. Celkový souèet doplnìný 
o míru variability glykémií podle deníku (opìt 1–5) je posouzen 
ve vztahu ke zmìnì HbA

1c
. Cílem programu je snížení HbA

1c
 pøi 

dùsledné korekci hypoglykémií a glykemické variability. Klí-
èovým bodem hodnocení je zmìna HbA

1c
 v prùbìhu 4 kon-

trol/po 1 roce.
Výsledky: Vstupní èasová investice je 20 minut. Následné 

kontroly a edukace daná pravidla zrychlují. Do programu bylo 
zaøazeno 100 dìtí (75 % pacientù poraden). Program je stra-
tifikuje na ultimátní non-respondéry (5 %), pacienty, s výbor-
nými výsledky, kterým staèí vysvìtlení (nejèastìji rodièe ma-
lých dìtí s diabetem – 20 %) a ovlivnitelnou skupinu (75 %). 
Oddìluje pacienty s vyšším HbA

1c
, kteøí mají labilní diabetes 

a dobrou compliance od pacientù nespolupracujících. Výsled-
ky mohou být použity k rozhodnutí o léèbì inzulínovou pu-
mou nebo jejím ukonèení. Po dobu programu zlepšuje HbA

1c
 

o 1–15 mmol/mol.  
Závìr: Strukturalizovaná hodnocená edukace dává hrani-

ce v péèi o dìti s diabetem pro pacienty, rodièe i diabetologic-
ký tým a v dobì programu zlepšuje výsledky léèby diabetu. 

P43. Tabulka 1

Obézní pacienti s T1DM
(n = 14)

Pøed redukcí Po 7 dnech redukce 
hmotnosti hladovkou

Po 21 dnech redukce 
hmotnosti dietou

Neobézní pacienti
s T1DM (n = 13)

FABP (ng/ml) 18,5 ± 6,15 # 29,2 ± 18,3 * 18,9 ± 9,5 6,3 ± 2,74

FFA (mmol/l) 0,51 ± 0,27# 1,03 ± 0,42* 0.47 ± 0.21 0,25 ± 0,17

Tìlesný tuk (kg) 36,9 ± 4,77# 33,0 ± 5,46* 33,3 ± 5,53* 13,6 ± 5,29

*P < 0,05, pøed redukcí hmotnosti vs. uvedený interval u obézních pacientù s T1DM (ANOVA-RM)
#P < 0,05 mezi obézními pacienty s T1DM pøed redukcí hmotnosti a neobézními pacienty s T1DM (t-test)
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EFEKTIVITA EDUKACE DIABETIKÙ POMOCÍ KONVERZAÈ-
NÍCH MAP™
 Doležalová B.1,2,  Jirásková V.1,  Hradec J.2
1Univerzita Pardubice, Fakulta zdravotnických studií
2IDE CR s.r.o., Chrudim

Úvod: Edukace je nedílnou souèástí léèby diabetu. Konver-
zaèní mapy™ jsou nástrojem, který bìhem skupinové eduka-
ce umožòuje propojení sluchového a zrakového vjemu se sdí-
lením vlastních zkušeností a postojù mezi úèastníky edukace. 
Edukace s pomocí Konverzaèních map má trvale zlepšit zna-
losti a pøispìt k  využití tìchto znalostí v každodenním zvládá-
ní diabetu. Cílem observaèního projektu bylo objektivizovat 
vliv edukaèní lekce s použitím konverzaèní mapy na znalos-
ti úèastníkù edukace.

Metodika: Znalosti týkající se diabetu byly hodnoceny po-
mocí nestandardizovaného vìdomostního dotazníku u aktiv-
ní skupiny 23 úèastníkù edukaèní lekce s použitím Konverzaè-
ní mapy. Znalosti byly zjišśovány pøed lekcí, bezprostøednì po 
ní a pomocí telefonického hovoru i za mìsíc po edukaci. Vý-
chozí úroveò znalostí byla porovnávána s kontrolní skupinou 
40 diabetikù 2. typu a s kontrolní skupinou 40 studentek ma-
gisterského studia oboru Ošetøovatelství.

Výsledky: Pøed edukaèní lekcí zodpovìdìli úèastníci edukace 
správnì 57 % otázek. Po edukaèní lekci zodpovìdìli správnì 
72 % otázek (p < 0,001), za mìsíc telefonicky zodpovìdìli 
správnì 80 % otázek (NS proti testu po lekci). Pacienti v kontrolní 
skupinì správnì zodpovìdìli 66 % otázek (p = 0,017 proti aktivní 
skupinì pøed edukací). Studentky zodpovìdìly správnì 87 % 
otázek (p < 0,001 proti aktivní skupinì i proti kontrolní skupinì).

Závìr: Edukaèní lekce s pomocí Konverzaèní mapy signifi-
kantnì zlepšila znalosti úèastníkù edukace. Zlepšení bylo pro-
kázáno i ve vìdomostním testu s mìsíèním odstupem od edu-
kace. Výsledky projektu potvrzují efektivitu edukace diabetikù 
s využitím nástroje Konverzaèní mapy™.

Práce byla podpoøena grantem IGA Univerzity Pardubice 
è. SGFZS04/2012.

P46
 „NEPØIJETÍ NEMOCI“ JAKO VÝZNAMNÝ RIZIKOVÝ FAK-
TOR KOMPENZACE DIABETU 
 Hrachovinová T.1,2,  Kopecký J.2,  Vávrová E.2,  Jirkovská A.2
1Katedra psychologie FF UK,
2Centrum diabetologie IKEM, Praha 

Úvod: Pøijetí chronického onemocnìní mùže být úplné, tj. 
racionální i emoèní, nebo jen èásteèné. Uvedené kazuistiky ilu-
strují rozdílnost mezi racionální akceptací diagnózy a emoèním 
nepøijetím DM 2. typu. 

Kazuistika 1: 66letá žena, zdravotní sestra, obézní ( BMI 
43,2 kg/m2), s DM 2. typu od 1987, léèena inzulínovou pum-
pou s neuspokojivou kompenzací (HbA

1C
 68 mmol/mol), s or-

gánovými komplikacemi (retinopatie, manifestní nefropatie) 
a dalšími komorbiditami. Pøi hospitalizaci v 1/2012 plaètivá, 
subdepresivní, uvádí rodinné starosti. Nezvládá jídelní režim, 
pravidelné noèní jedení doprovázené rychlým nárùstem hmot-
nosti. Probíraná témata v psychologické ambulanci se týkají ne-
jen ztráty kontroly nad jídlem, situace v rodinì, ale pøedevším 

postoje k diabetu. Pøes 35leté trvání DM pacientka nemoc ni-
kdy nepøijala, roky ji tajila pøede všemi, vèetnì manžela. Dia-
betes považovala za nejhorší onemocnìní, „horší než kdybych 
mìla AIDS“. Psychoterapie je orientována na pøijetí diagnózy 
diabetu a zvládání stresu jinými prostøedky než jídlem. Pacient-
ka za 3 mìsíce zhubla 10 kg, je pozitivnì ladìná, profituje z re-
dukce hmotnosti (kladné reakce okolí, snížení dušnosti, vìtší 
pohyblivost), je motivovaná dále pokraèovat. Emoèní zpraco-
vání a práce na pøijetí diabetu mìlo rychlý a velmi pozitivní 
efekt na jídelní chování, noèní jedení zcela ustoupilo. Nemoc-
ná za rok zhubla 17 kg, výraznì se zlepšila kompenzace dia-
betu (HbA

1c
 47 mmol/mol).

Kazuistika 2: 64letý muž s DM 2. typu od roku 2009, lé-
èený PAD, obézní (BMI 39 kg/m2). 9/2011 hospitalizován pro 
ranní glykémie 24 mmol/l, HbA

1c
 140 mmol/mol. Psychotera-

pie byla orientována na emoèní akceptaci DM a zmìny jídel-
ního chování. Bylo možné vysadit zapoèatou léèbu inzulínem 
v denní dávce 80 IU. Pacient na trojkombinaci PAD, redukèní 
dietì, s psychoterapií a dobrou compliancí zhubl 14 kg, vysa-
zena sulfonylurea, nyní HbA

1c
 41 mmol/mol. 

Kazuistika 3: muž 66 let, VŠ, s DM 2. typu od 43 let, BMI 
27,4 kg/m2, dlouhodobì neuspokojivá kompenzace na PAD i pøi 
kombinaci s bazálním inzulínem, bez efektu analoga GLP. Zjištì-
na tìžká symptomatická neuropatie a pokroèilá retinopatie s ma-
kulárním edémem. Pacient udává fobii z inzulínu a mìøení glyké-
mií, inzulínu pøièítá negativní vliv na zdravotní stav. Matka mìla 
DM, zemøela na následky tìžké hypoglykémie (po vlastní chybì). 
Pøi pøijetí k hospitalizaci HbAlc 120 mmol/mol, ranní glykémie 
18 mmol/l. Psychoterapeutický rozhovor zamìøen na emoèní 
akceptaci DM a inzulinoterapie, což se podaøilo (IIR, kompenza-
ce zlepšena, provádí selfmonitoring poprvé po 23 letech diabetu). 

Závìr: Emoèní nepøijetí diabetu má závažný negativní do-
pad na reálnou complianci a adherenci k léèebnému režimu. 
Týmová spolupráce a cílenì zamìøená psychoterapeutická 
intervence pozitivnì ovlivní psychický stav, hmotnost a kom-
penzaci diabetu. 

P47
ANALÝZA ADHERENCE DOSPÌLÝCH DIABETIKÙ 1. TYPU 
A HLEDÁNÍ FAKTORÙ, KTERÉ BY JI V PRAXI MOHLY 
OVLIVÒOVAT
 Hendrychová T.1,  Vytøísalová M.1,  Šmahelová A.2,  Vlèek J.1, 
 Kubìna A.1
1Katedra sociální a klinické farmacie, Farmaceutická fakulta 
UK, Hradec Králové
2Klinika gerontologická a metabolická, Lékaøská fakulta UK 
a Fakultní nemocnice, Hradec Králové

Úvod: Adherence k farmakologické i nefarmakologické léè-
bì je u diabetikù klíèová pro dosažení požadované kompenza-
ce onemocnìní. Pøes snahu zdravotníkù je však stále nedosta-
teèná a chybí znalost faktorù, které by ji v klinické praxi umož-
nily do jisté míry predikovat a pøijímat tak specifická opatøení 
podpory adherence u pacientù, pro které by to bylo nejpøínos-
nìjší. Cílem naší studie bylo zhodnotit adherenci k režimovým 
opatøením dospìlých diabetikù 1. typu a pokusit se nalézt fak-
tory, které by ji v praxi mohly ovlivòovat.

Metodika: Observaèní prùøezová studie byla provedena 
v Diabetologickém centru Fakultní nemocnice v Hradci Králové 
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(2010). Data byla získána pomocí dotazníkù zahrnujících otáz-
ky na sociodemografické a zdravotní charakteristiky pacien-
tù, èetnost bìžnì provádìného self-monitoringu a výskyt ne-
žádoucích pøíhod bìhem léèby. Adherence k léèebným dopo-
ruèením byla hodnocena pomocí Self Care Inventory-Revised 
(SCI-R) (La Greca, 2005) a spokojenost s léèbou prostøednic-
tvím Diabetes Treatment Satisfaction Questionnaire-status 
version (DTSQs) (Bradley, 1994). Ze zdravotnické dokumenta-
ce byly získány informace o typu léèby a kompenzaci pacien-
tù. Pro statistické zhodnocení jsme použili deskriptivní a frek-
venèní analýzu, Mann-Whitneyùv test, Spearmanovu kore-
laci a multivariantní lineární regresi v softwaru PASW 18.0.

Výsledky: Do studie bylo zaøazeno 111 pacientù. Prùmìrný 
vìk celé kohorty byl 42,4 let, prùmìrné trvání choroby 19,2 let. 
59,5 % souboru tvoøily ženy a 53,2 % subjektù bylo léèeno  inzu-
línovou pumpou. Prùmìrná hladina glykovaného hemoglobinu 
(HbA

1C
) dle IFCC byla 68 ± 15 mmol/mol, BMI 25,5 ± 4,2 kg/m2, 

dávky inzulínu/kg/den 0,6 ± 0,3. Prùmìrný výskyt hypoglykémie 
v posledním mìsíci byl 3,6 ± 3,2 epizod (vèetnì závažných). Ad-
herence byla nejvyšší v oblasti farmakologické léèby, nižší pro cvi-
èení a dietní terapii. Pacienti èasto nedodržují doporuèení ohled-
nì zaznamenávání jídelníèku a namìøených hodnot glykémie 
nebo sledování složení potravin, které konzumují. Adherence vy-
kazovala významný pozitivní vztah se spokojeností s léèbou (P = 
0,004) a èetností mìøení glykémie pøed jídlem (P = 0,003). Neko-
relovala s nežádoucími pøíhodami souvisejícími s léèbou diabetu.

Závìr: Adherence dospìlých diabetikù 1. typu je nižší v ob-
lastech nefarmakologických opatøení než tìch farmakologic-
kých. Je obtížnì predikovatelná na základì socio-demografic-
kých a klinických charakteristik. Klíèovými faktory ve vztahu 
k adherenci dospìlých diabetikù 1. typu jsou spokojenost s léè-
bou a èetnost mìøení glykémie pøed jídlem.

Podpoøeno SVV 265 005.

P48
ZHORŠENÁ KVALITA ŽIVOTA U DÌTÍ S DIABETEM 1. TYPU 
A AUTOIMUNITNÍ THYROIDITIDOU
 Øehulová A.1,2,  Dušátková P.1,  Pecková M.2,  Hrachovinová T.3, 
 Mareš J.4,  Šumník Z.1,  Koloušková S.1,  Šnajderová M.1,  Ober-
mannová B.1,  Štechová K.1,  Cinek O.1,  Lebl J.1,  Prùhová Š.1
1 Pediatrická klinika FN v Motole a 2. LF UK v Praze
2 Katedra pravdìpodobnosti a matematické statistiky MFF UK 
v Praze
3 Katedra psychologie FF UK v Praze
4 Ústav sociálního lékaøství LF UK v Hradci Králové

Úvod: Každodenní život dìtí a dospívajících s diabetes 
mellitus prvního typu (T1DM) je limitován režimovou léèbou 
i samotným vìdomím nemoci. U nìkterých pacientù se k dia-
betu pøidávají ještì další sdružená autoimunitní onemocnìní 
– autoimunitní thyroiditida (T1DM + AITD) nebo celiakie (T1DM 
+ CD). Cílem výzkumu bylo posoudit souvislost kvality života 
s vybranými faktory, naše sdìlení se týká vztahu mezi kvalitou 
života a sdruženými autoimunitními onemocnìními.

Metodika: Výzkumu se úèastnilo 253 pacientù (132 chlap-
cù) sledovaných na Pediatrické klinice FN Motol ve vìku 
8–18 let (prùmìr 13,8 ± 3,0), kteøí se s diabetem léèí mini-
málnì jeden rok (prùmìr 6,5 ± 4,0). Z nich mìlo 43 (17 %) 
AITD léèenou levothyroxinem a 63 (25 %) AITD bez léèby (jen 

pozitivní hladiny protilátek antiTG a anti TPO, TSH v normì). 
S CD se léèilo 26 pacientù (10,3 %). Respondentùm byly poš-
tou zaslány dva Varniho dotazníky PedsQL – generický (obecná 
kvalita života) a specifický (kvalita života u T1DM). Data byla sta-
tisticky analyzována dvouvýbìrovým t-testem s Welchovou korek-
cí, F-testem a prostøednictvím lineárních modelù.

Výsledky: Kvalita života pacientù s T1DM + CD byla srov-
natelná s postoji dìtí s T1DM. Pøi srovnání tøí skupin podle 
typu poruchy štítné žlázy bylo zjištìno, že pacienti s T1DM + 
AITD bez léèby hodnotili obecnou i diabetickou kvalitu života 
hùøe než pacienti pouze s T1DM, nicménì jako nejvíce naru-
šenou vnímaly svou kvalitu života dìti ze skupiny T1DM + lé-
èená AITD (p < 0,005). Skupina T1DM + léèená AITD se opro-
ti skupinì T1DM lišila nìkolika deskriptivními charakteristika-
mi: vyšším zastoupením dívek (p < 0,001), horší kompenzací 
onemocnìní podle hladiny HbA

1c
 (p < 0,05), vyšším vìkem (p 

< 0,001) a delší dobou trvání onemocnìní (p < 0,05). Aèkoli 
jsme vìdìli, že pohlaví a horší kompenzace signifikantnì sou-
visí s kvalitou života pacientù s diabetem v našem vzorku, sní-
žení obecné kvality života dìtí a dospívajících s T1DM + lé-
èenou AITD bylo zpùsobováno ještì dalšími na vìku a kom-
penzaci nezávislými faktory.

Závìr: Pomìrnì velká èást dìtí a dospívajících s T1DM, pa-
cienti s léèenou AITD, mají signifikantnì sníženou kvalitu života 
v porovnání s ostatními dìtmi s T1DM. Zatímco snížení diabetic-
ké kvality života je vysvìtlitelné charakteristikami souboru, obec-
ná kvalita života je narušena i dalšími, dosud neznámými faktory. 
Léèená AITD tedy patrnì není z pohledu pacientù tak neškodná 
komplikace, jak se mùže zdát z pohledu ošetøujícího lékaøe – této 
skupinì pacientù by proto mìla být vìnována zvýšená pozornost.

Podpoøeno grantem MZÈR NT 11402.

P49
VÝPOVÌDNÍ HODNOTA STANDARDIZOVANÝCH DOTAZ-
NÍKÙ HODNOTÍCÍCH KVALITU ŽIVOTA, POHYBOVOU AK-
TIVITU A JÍDELNÍ ZVYKLOSTI V EPIDEMIOLOGICKÝCH 
STUDIÍCH
 Vejražková D.,  Vaòková M.,  Lukášová P.,  Vèelák J.,  Bradno-
vá O.,  Hálková T.,  Cirmanová V.,  Bendlová B.
Endokrinologický ústav, Praha

Úvod: V rámci projektu zamìøenho na genetické ma-
pování patogeneze diabetu 2. typu (DM2) a gestaèního 
diabetu (GDM) v èeské populaci studujeme asociace genù 
s fenotypickými parametry (podrobná antropometrická a bio-
chemická charakterizace) a též pøípadné interakce genetické 
variability s nutrièními, pohybovými, demografickými a mnoha 
dalšími psychobehaviorálními a environmentálními faktory. 
Pøedmìtem tohoto sdìlení je zhodnocení dat získaných ze 
standardizovaných dotazníkù zamìøených na psychickou 
i fyzickou kondici a celkovou spokojenost, pohybový režim 
a jídelní chování u souboru gestaèních diabetièek, žen s diag-
nózou syndromu polycystických ovárií (PCOS) a u kontrolního 
souboru žen bez anamnézy tìchto onemocnìní.

Metodika: Ženám byly pøedkládány následující standardi-
zované dotazníky: dotazník zjišśující skóre deprese podle Baec-
ka, dotazník hodnotící habituální pohybovou aktivitu podle 
Baecka, dotazník jídelních zvyklostí podle Stunkarda, dotazník 
zdraví F-PHQ zamìøený na odhalení nejèastìjších mentálních 
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poruch a dotazník kvality života WHOQOL-bref. Dotazníky vy-
plnilo celkem 362 žen. Z nich u 186 byl v tìhotenství dia-
gnostikován GDM (v dobì vyplòování dotazníkù však byly již 
více než pùl roku po porodu), 69 žen bylo s diagnózou PCOS 
a 107 žen tvoøilo kontrolní skupinu.

Výsledky: Z hodnocení vyplývá, že nejnižší skóre deprese 
na škále 0–63 bodù vykazují z testovaných souborù ženy s di-
agnózou GDM (medián 4,5 bodù [4;5]), nejvyšší je v souboru 
žen s PCOS (medián 6 bodù [5; 8]; p < 0,01). S vysokým skóre 
deprese a horším subjektivním hodnocením kvality života tes-
tovaným prostøednictvím výpoètu domény „prožívání“ dotazní-
ku WHOQOL-bref koresponduje nízká sportovní aktivita (stat. 
významnì nižší sport-index v souboru žen s PCOS ve srovná-
ní s kontrolami; p < 0,01). U dotazníku jídelních zvyklostí podle 
Stunkarda zaujme významná závislost výskytu nadváhy a obe-
zity na skóre dysinhibice (nízké u štíhlých, stat. významnì vyš-
ší u žen s nadváhou, nejvyšší u obéz ních), pøièemž skóre re-
strikce a skóre hladu téhož dotazníku stat. významné rozdíly 
v závislosti na stupni obezity nevykazují. Výpovìdní hodnota 
dotazníku zdraví F-PHQ je pro náš typ výzkumu omezena pou-
ze na vylouèení osob s mentální poruchou (anorexie, bulimie, 
depresivní syndrom, panický syndrom aj.) ze skupiny kontrol. 

Závìr: Pro náš typ studie zohledòující životní styl a jeho in-
terakce s fenotypickými daty mají nejlepší výpovìdní hodno-
tu Baeckeho dotazník habituální pohybové aktivity, pøedevším 
výpoèet sport-indexu, a dále dotazník jídelních zvyklostí pod-
le Stunkarda. Doplòkovou informaci pøináší dotazník kvality ži-
vota WHOQOL-bref. Baeckùv dotazník zjišśující skóre deprese 
a dotazník zdraví F-PHQ jsou v naší studii potøebné k vyøazení 
nevhodných úèastníkù.

Studie podporována grantem IGA MZ ÈR NT/13544-4/2012.

P50
VÝZNAM UKAZATELÙ HOMEOSTÁZY GLYCIDÙ A LIPIDÙ 
V PATOGENEZI DEPRESIVNÍ PORUCHY
 Zeman M.1,  Vaøeka T.1,  Macášek J.1,  Jirák R.2,  Žák A.1
1IV. interní klinika 1. LF UK a VFN Praha
2Psychiatrická klinika 1. LF UK a VFN Praha

Úvod: V souèasné dobì na celém svìtì stoupá prevalence 
metabolického syndromu (MetS), který je významným riziko-
vým faktorem vzniku diabetes mellitus 2. typu (DM2) a ische-
mické choroby srdeèní (ICHS). Srovnatelnì vzrùstá výskyt vý-
znamných neuropsychiatrických onemocnìní, jako je sporadická 
forma Alzheimerovy nemoci a depresivní porucha (DP). V USA 
asi 5–12 % osob zažije bìhem života epizodu deprese, pøièemž 
asi u poloviny pøípadù dochází k rekurenci. Ukázalo se, že v pa-
togenezi uvedených onemocnìní hraje významnou roli inzulíno-
vá rezistence, ale i další komponenty MetS , jako subklinický zá-
nìt èi oxidaèní stres. Dosud nevyøešenou otázkou je souvislost 
mezi hladinami plazmatických lipidù a patofyziologií deprese. 

Metodika: Vyšetøili jsme celkem 47 dosud neléèených de-
presivních osob (9 M/38Ž) z ambulance Psychiatrické kliniky 
VFN a 1. LF UK Praha a porovnali se souborem 47 kontrolních 
zdravých osob stejného vìku (16 M/31 Ž). U tìchto souborù 
jsme stanovili ukazatele homeostázy glukózy a lipidù, složení 
mastných kyselin (MK) v esterech cholesterolu (CE) a fosfati-
dylcholinu (PC) plazmy. Dále jsme u skupiny 35 depresivních 
žen vyšetøovali aktivity antioxidaèních enzymù a antioxidantù 

superoxid dismutázu (CuZnSOD), katalázu (CAT), glutathion 
peroxidázu (GPX1), glutathion reduktázu (GR), paraoxonázu 
(PON1), glutathion (GSH) koncentrace konjugovaných die-
nù v LDL (CD-LDL).

Výsledky: Depresivní osoby byly ve srovnání s kontrolními pro-
bandy charakterizovány významnì vyššími hladinami plazmatic-
kých triacylglycerolù, inzulínu a leptinu, vyššími hodnotami uka-
zatele inzulínové rezistence HOMA-IR. U nemocných s depresí 
jsme rovnìž našli vyšší podíl kyseliny palmitolejové v CE, snížený 
obsah vícenenasycených mastných kyselin n-6 a souèasnì vý-
znamnì vyšší podíl monoenových MK v CE a vyšší podíl nasyce-
ných MK v PC. Depresivní ženy mìly významnì nižší aktivity GPX1 
a redukovaného glutathionu, vyšší aktivity GR, CuZnSOD, vyšší 
koncentrace CD-LDL. Aktivity GPX1 pozitivnì korelovaly s GSH. 

Závìr: Výsledky této pilotní studie podporují hypotézu o vý-
znamu poruch lipidové a glycidové homeostázy, spoleènì se 
zvýšenou hladinou oxidaèního stresu v patogenezi depresiv-
ní poruchy.

Práce byla podpoøena grantem NT/13199, IGA MZ ÈR 
a Výzkumným projektem 1. LF UK Karlovy Univerzity v Praze 
PRVOUK-P25/LF1/2.

P51
INZULINOGENNÍ INDEX PO PODÁNÍ SYROVÁTKOVÝCH 
PROTEINÙ U ZDRAVÝCH JEDINCÙ
 Wildová E.1,2,  Dlouhý P.2,  Rambousková J.2,  Andìl M.1,2 
1II. interní klinika 3. LF UK a FNKV, Praha
2Centrum pro výzkum diabetu, metabolismu a výživy 3. LF UK, 
Praha

Úvod: Mléko a mléèné proteiny mají vyšší inzulinogenní in-
dex než index glykemický. Tato vlastnost je pøisuzována pøede-
vším syrovátkovým proteinùm. Naším cílem bylo kvantifikovat 
inzulinogenní index po podání syrovátkových proteinù v kon-
textu se standardním inzulinogenním indexem po podání glu-
kózy (oGTT) u zdravých jedincù.

Metodika: Do studie bylo zaøazeno sedm mladých, zdra-
vých, neobézních dobrovolníkù. Byly provedeny dva perorální 
testy  test se 75 g syrovátkových proteinù (oW) a referenèní 
oGTT. Syrovátkové proteiny byly podány ve formì koncentrá-
tu WPC80. Ve vzorcích žilní krve byl stanoven sérový inzulín 
a plazmatická glykémie s odbìrem v èase 0 minut (laèná hod-
nota) a v 30. minutì po podání. Z namìøených hodnot byl vy-
poèítán inzulinogenní index (Wareham NJ, Phillips DI, Byrne 
CD, Hales CN. The 30 minute insulin incremental response in 
an oral glucose tolerance test as a measure of insulin secreti-
on. Diabet Med 1995; 12(10): 931.).

Výsledky: Po oGTT byl inzulinogenní index 0,043 ± 0,0027 
(prùmìr ± SEM). OW dosáhlo o 13 % nižší hodnoty inzulino-
genního indexu (0,037 ± 0,0036). Tyto hodnoty inzulinogen-
ního indexu nelze dle Studentova t-testu na hladinì význam-
nosti 0,05 považovat za odlišné.

Závìr: Z výsledkù vyplývá, že oW má srovnatelnou hodno-
tu inzulinogenního indexu s hodnotou po OGTT (u zdravých 
jedincù). Avšak vzhledem k tomu, že oW na rozdíl od oGTT 
nezvyšuje postprandiální glykémii, oW by mohlo být vhodné 
k charakterizování èasné fáze stimulované inzulínové sekre-
ce a k brzkému odhalení její ztráty u prediabetikù a diabetikù. 

Podpoøeno grantem QI 101B090.
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