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Výskyt DM v ČR 
 

• Podle ÚZIS bylo v České republice 
k 31. 12. 2010 hlášeno celkem 806 
230 diabetiků, z nichž 739 859 (91.8 
%) bylo klasifikováno jako diabetiků 
2. typu 

• Vedle diagnostikovaných diabetiků 
2. typu zůstává v naší populaci ještě 
značný počet nepoznaných 
diabetiků 

• Absolutní počet diabetiků 2. typu 
narůstá a s ním se zvyšuje i počet 
cévních komplikací zahrnujících jak 
mikro- tak makroangiopatii.  



Screening DM (plná kapilární krev, žilní plazma) 

U koho screening: 

Vyhodnocení: 



Diagnostika DM (glykémie v žilní plazmě)  

Pozor! DM 2. typu často zcela bez příznaků 



Glykovaný hemoglobin 

• V ČR kalibrace dle IFCC: 
Hodnoty buď v %  (norma do 4 %) nebo v 

mmol/mol (norma do 40 mmol/mol) 
 
Ve světě (USA, další země) ještě kalibrace 

dle DCCT  
5,3 % dle IFCC = 7,0 % dle DCCT 



Příčiny nárůstu prevalence DM 
Šetrné geny (thrifty genes) 

Špatná 
strava 

 

Nedostatek fyzické aktivity 

Stres 



Cíl léčby DM 2 typu: snížení celkového 
KV rizika a mortality 

1. Časná intenzivní léčba s dosažením uspokojivé 
kompenzace snižuje riziko makrovaskulárních i 
mikrovaskulárních komplikací 

2. Intenzivní léčba a zlepšení kompenzace u 
dlouhodobě neuspokojivě kompenzovaných 
diabetiků sníží progresi mikrovaskulárních 
komplikací, ale již nezmenší kardiovaskulární 
riziko 

3. Příliš intenzivní léčba je zatížena vyšším 
výskytem komplikací (hypoglykémie, zvýšení 
hmotnosti) 



Cíle léčby nemocného s DM  

Standardy ČDS 2012 



DM 2. typu je progresivní onemocnění:  
o rychlosti progrese rozhoduje pokles sekrece inzulínu 

Years 
Atherosclerosis 

Bergenstal and Kendall, International Diabetes Center, adapted by Jorge Plutzky 
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Diagnóza 

Úprava životního stylu + metformin 

HbA1c>5,3% Ano 

Přidat inzulin Přidat sulfonylureu Přidat glitazon 

HbA1c>5,3% 
Ano 

HbA1c>5,3% HbA1c>5,3% 

Ano Ano 

Intenzifikovat inzulin Přidat glitazon Přidat inzulin Přidat sulfonylureu 

HbA1c>5,3% HbA1c>5,3% 

Ano Ano 
Intenzifikovat inzulin 

IIT + metformin + glitazon 

Přidat inkretin.a./gliptin 

Intenzivní inzulinoterapie 

Algoritmus léčby DM 2. typu 
(Standardy ČDS 2012) 



Metformin 
Mechanizmus účinku: zvyšuje inzulínovou 

senzitivitu v játrech, částečně i svalu, 
zpomaluje absorbci glukózy ve střevě, 
inhibuje DPP-4 (?), aktivuje AMPK (?) 

Klinické účinky: snižuje glykémii i GHb (- 1-
2%), částečně upravuje dyslipidémii, 
anorektický efekt - ↓BMI,   

Potvrzené snížení KV rizika (UKPDS i 
metaanalýzy) 

Pravděpodobné snížení rizika malignit u 
diabetiků 

Dnes jednoznačně lék první volby pro 
obézní diabetiky 2. typu.  

 
 



Inzulínová sekretagoga: deriváty sulfonylurey 

Mechanizmus účinku: po vazbě na receptor na β-
buňkách stimulují sekreci inzulínu (aby byly účinné 
musí být zachována endogenní sekrece inzulínu)  

Nežádoucí účinky: hypoglykémie, ↑ hmotnosti, CAVE: 
lékové interakce - možnost ↑ účinku 

Praktické aspekty: nemá smysl nasazovat při glykémii 
>15 mmol/l, ne jako lék první volby u obézních 
diabetiků,  

Vyvarovat se starších preparátů s dlouhým poločasem 
(glibenclamid) 

Podávat ve střední dávce  
Preferovat gliclazid a glimepirid (nejméně NÚ) 



Adapted from Brubaker PL, Drucker DJ Endocrinology 2004;145:2653–2659; Zander M et al Lancet 2002;359:824–830; Ahrén B Curr Diab Rep 
2003;3:365–372; Buse JB et al. In Williams Textbook of Endocrinology. 10th ed. Philadelphia, Saunders, 2003:1427–1483. 

Inkretiny v léčbě diabetu 
(GLP-1 = glukagon-like peptid 1) 

Aktivní  

GLP-1 
a GIP 

Uvolnění   
inkretinů ze 

střeva 

Pancreas 

Kontrola 
glykémie 

GI trakt 

 Glucagon  
z alfa buněk (GLP-1) 

 Glukozo-
dependentní 

Alfa bb. 

Zvýšení inzulínu a 
snížení 
glukagonu  
snižuje  
jaterní 
produkci glukozy 

Glukozo-dependentní 
 Inzulin  
z beta buněk 
(GLP-1 a GIP) 

Beta bb.  

Insulin 
zvyšuje  
periferní  
vychytávání  
glukozy 

Požití 
potravy 



Terapeutický potenciál GLP-1 je 
omezen jeho rychlou inaktivací 

Rychlá inaktivace (DPP-IV), 
Krátký eliminační poločas (~1-2 min) 

GLP-1 nutno podávat kontinuálně 
(infuze) 

Obtížná aplikace pro léčbu chronického 
onemocnění jakým je DM 2. typu 

Drucker DJ, et al. Diabetes Care. 2003;26:2929-2940. 



Současné strategie pro zlepšení 
terapeutického potenciálu  GLP-1 

• Látky, které prodlužují aktivitu endogenního GLP-1 
–Inhibitory DPP-IV (gliptiny) 

• Látky, které napodobují účinky GLP-1  
–DPP-IV–rezistentní deriváty GLP-1  

• příklad: GLP-1 analoga, GLP-1 vázaný na 
albumin - liraglutid 

–Nové peptidy, které napodobují některé 
glukoregulační účinky GLP-1 
• Exenatid, lixisenatid 

 Drucker DJ, et al. Diabetes Care. 2003;26:2929-2940.; Baggio LL, et al. Diabetes. 
2004;53:2492-2500. 



Inhibitory dipeptidyl peptidázy-4 - 
gliptiny 

Účinky: Prodloužení poločasu endogenního GLP-1 ⇒ 
snížení hlavně postprandiální glykémie 

Výhody: váhově neutrální, malý výskyt hypo.,  dobře 
tolerovány, potenciální ochrana β-buněk 

Nevýhody: cena 
NÚ: velmi málo 
Preparáty: sitagliptin (Januvia) – 100 mg 1x denně 
                 vildagliptin (Galvus) – 50 mg 1-2 x denně 
                 saxagliptin (Onglyza) – 5 mg 1 x denně 
         linagliptin (Trajenta) – 5 mg 1 x denně 
         alogliptin (Vipidia) – 25 mg 1 x denně  

   

Haluzik M.  Svačina S – Inkretinová léčba diabetu, 2010 



Gliptiny: srovnatelná účinnost s SU, neutrální vliv na 
tělesnou hmotnost a minimálním riziko hypoglykémií  
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CI=confidence interval; HbA1c=hemoglobin A1c; NI=non-inferiority. 
Ferrannini E, et al. Diabetes Obes Metab. 2009; 11: 157–166. 
 

NI: 97.5%  
CI (0.02, 0.16) 

−0.5% 

−0.4% 

Vildagliptin 50 mg twice daily + metformin 
Glimepiride up to 6 mg once daily + metformin 

Number of 
Hypoglycemic 

Events 

Severe Events 
(Grade 2 and 

Suspected Grade 2) 
Patients with 
>1 Hypos (%) 
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Duration: 52 weeks 
Add-on to metformin: vildagliptin vs glimepiride 

Add-on Treatment to Metformin (~1.9 g Mean Daily) 



GLP-1 agonisté 

Účinky: stimulace GLP-1 recetoru, delší poločas 
díky rezistenci k DPP-4 

Výhody: malý výskyt hypo., snížení hmotnosti, 
snížení TK, potenciální ochrana β-buněk, 
potenciální kardioprotektivita  

Nevýhody: cena, častější GIT NÚ, injekční aplikace 
NÚ: častější GIT NÚ 
Preparáty: exenatid 2 x d. (Byetta) – 10 ug 2 x denně 
                   liraglutid (Victoza) – 1,2 mg 1 x denně 
                   exenatid 1 x t.(Bydureon) -2 mg 1 x týdně 
                   lixisenatid  (Lyxumia) – 20 ug 2 x denně   

   
Haluzik M.  Svačina S – Inkretinová léčba diabetu, 2010 



Léčba GLP-1 agonisty (exenatid 2 x denně) 



Reabsorbce glukózy v ledvinách 

Proximal 
tubule 

Glomerulus 
SGLT2: 

up to ~90%* of glucose  
is reabsorbed from the 

S1/S2 segments 

SGLT1: 
~10%* of glucose 

is reabsorbed from the 
S3 segment 

Excretion: 
minimal glucose 

180 g glucose filtered 
each day 

*based on animal data 

732HQ10NP027 
Wright EM. Am J Physiol Renal Physiol 2001;280:F10–8; Lee YJ, et al. Kidney Int Suppl 2007;106:S27–35;  

Brown GK. J Inherit Metab Dis 2000;23:237–46. 



Zlepšení kompenzace DM při léčbě 
dapagliflozinem 

Absolute 
change in 
HbA1c (%) 

Baseline 
HbA1c (%) 

−0.4 

−0.6 

−1.0 

−0.8 

7.6 8.0 8.0 7.7 7.8 7.9 7.6 

0 

−0.2 

2.5 mg 5 mg 10 mg 20 mg 50 mg 
Metformin 
(1500 mg) Placebo 

Dapagliflozin 

−0.71 
* 

−0.72 
* 

−0.85 
* 

−0.90 
* 

−0.55 
† 

−0.18 

−0.73 

−1.2 

*p<0.001 vs placebo; †p=0.007 vs placebo; data are means ± 95% CI, last observation carried forward. 
 List JF, et al. Diabetes Care 2009;32:650–7. 

- Zároveň mírný pokles TK 
- Snížení hmotnosti 



Základní zásady léčby diabetiků 2. typu v 
roce 2015 

1. Co nejčasnější diagnóza (screening, preventivní 
prohlídky) 

2. Intenzivní léčba včetně farmakoterapie ihned po 
diagnóze k dosažení co nejtěsnější kompenzace (u 
mladších pacientů bez komplikací) 

3. U starších pacientů s již rozvinutými komplikacemi 
(zejména KV) méně těsná kompenzace, ale co 
nejbezpečnější léčba bez hypoglykémie a dalších NÚ 

4. Edukace – dieta, fyzická aktivita, selfmonitoring 
5. Intenzivní léčba všech přidružených onemocnění 

(arteriální hypertenze, dyslipidémie, ovlivnění 
protrombotického stavu) 
 



Novinky v léčbě DM 1. typu 
- Využívání kontinuální monitorace glykémie 
- Inzulínové pumpy s možností napojení kontinuálního senzoru a 

funkce automatického zastavení podávání inzulínu 
- Pokroky při vytvoření uzavřené smyčky 
- Transplantace pankreatu a Langerhansových ostrůvků 



Děkuji za pozornost 
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