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Di abetes mellitus je syndrom definovani pS2tomnost? hgpevgbehk
koncentrace glykovan®ho hemoglobinu, je pro organizmws Vobgtnog
populaci tvoS?2 hodnoty glyk®mie a glykovan®ho hemog!l otoimyahraniged
pro diabetes byly stanoveny arbitr8rnhD odvlazeadim lmemaoglzo kian zl

skardiovaskul §rn2m rizikem a mortalitou u pacientT bespbguowdbet
patologicky zvlIigenou glyk®mi 2 (tzvo paeplorab@erescy glabhk hnau¢gvaed tho
kardi ovaskul 8rn2 rdizabkeot enKVjRe zun §naoc idelnatuThosu dobu, opakovani p
smu gi

Prvn2 dTkazy sn2gen? KVR teahpt e@mhgype tHapetgrkigypp Ycivoepodigen®m s ¢
DCCT/ EDIC bylo prok8z8no, ¢ge |l epg2 kompenzace dosplgieknaRe 2i.nt Teenrg
opakoval ve studii UKPDS, kdy jednoznalnlT prTkaz dl ouhmtd Bidbsedmo
2. typu, bylprpdd®mujgem®m &sd edov §n?.

C2lem intenzi vmCCQRD abpyileo vdeo ssatguedni2zi nor m&8l n2ch hodnot gl ykovan
neg bylo dosageno u intenzivnhD | ® enfch ve studii UKPDS®S. sByhe
KVR (rozdaftemeati «unhD a UKP®SzibyhDplo®Izen0Omio %y . Protoge vgak by
| ® enTch, byla tato | &§st studie ACCORD zast avensaau wioszlddl tgiZikesne
hypogl yk®mi e Toto zjigthNn2 bylo kl2]ov® pro smhdr dal g2ho viz
Ng§slednhD zveSejnhNn® visledky velklTch studi? ADVANCE, VAizaca |
nemb$§t provgzena szgean mortality, nicm®nnhD vlIiv na sn2gen¥
met aanal lchy, vyplynulo, ge intenzivn2 | ® ba diabetwl 2v tngpsnig
nebyl opht viznamnT. Soul asnih bylo opakovanhD potvr zemwjorizk)ge s
hypogl yk®mi e. Rozpooupli vicmskeéiynickich dywéddPcbhkmahoel Bt aks
di abetu. Na z8&8kladn dostupnich %dajT byla postulov&§naade®ri 8¢
kompenzace se ve smyslu ovlivebDn2 NEVRcdopSavepazeeozpdogdbhehnhm
probl ®m hypogl yk®mi e jako l'imity pro dosagen?2 maxi m8lynzho ef ¢

DTkazy deseubas®osti podipohupérgouyk®mil sa makr ovaskul 8rnzmi ko
intenzivn2 terapie diabetu sniguje KVR, nicm®nNhD soul ash®@hodv Vg
proto pS2nos ecéep@gen@y klbmpeoaziati vn2ho ovlivnnn?2 dnfosrlteadlkiut w yjged 3
tNDgkTch hypoglykemickich pS2hod. Nen2? tedy ot&zkou, jke sitolrimomg§
dos&@hndezpel nN. Jakou di®bbeut ezrw 02 .i tt ypprwo, paabcyi eshel wsdvsismk ad | boeuzhpoed| onb
vyrovnala metforminu.

KVR u padiaébrettTens j e podm2nhDno hypergl yk®mi 2, olpyek®nmilin,2 d8lze riny
hypertenzi.

31Postprandi 8§81 n2 hyperglyk®mie

Jako postprandi 8l n2z gl yk®mi i oznaludem@l@g@amz8ut ap®d kdDdbkenzu)
gl yk®mi e po j2dylvdomBxbk&!l n2j bdd®o h odibetem 2. pypu jejtneodpaddyo bud pod c2igenctza
j2dlpe@esl¥dn2ch | etech se pr8vhn postprandi 8 n2 glyk®mi e dousytymha
gl yk®mi e nalalno a postpramm§I§dn Ngluu losmel @tStecthdrzey e 2jceh a@dl i §
obraz fyziol ogi ckbanislostimlMrk eanb o PP r oo drya@tg 2v v NDko dneo ttay ppi ocsktyp rraenl dait § |
gl yk®mi e | al n®.

U pacipest TpsiD se rozv2jej2c2 poruchou gluk-zov® tolgprBmBlku sleq
absolutnhD v2ce, neg gl ykn®&mile nloar|enz§.s tEThvcoed g na tjeer n2ecjhm®nuah Nk j at 2
inzulinorezistentn2, pak postprandi 8l nD nedoch8z2 ker asnnd?ig8el nn22
je protovwdahn&mamMmensd §ze sekrece inzul2nu umogRuje dos&hnout
intersticiem, t2m umogRuje rychlT n8&stup %l inku i ntzwk@wm@ tnka§ rp
adi pocytech inzul2n zejm®na tlum2 |lipollTzu a snigujekrtvaek).qucbl
postprandi 8l n2 glyk®mi e u diabeti kT 2. typu detkrm|l ndvddpokiDd
prandi 8§l n2 podnhDt, kvantitou endogenn2? produkce gl ukceyyolnrelad
mastnichpkgzsmhDia yejich nab2dkou hepgticdytkvm,l iproaun dis8 lonj2e nr? §r) g
akcelerac?2/decelerac? evakuace galudku, u | ® en®ho pacienta t
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Zvigen2 postprandi 8/l n2 glyk®mie o pouhl 1 mmol /I r el 8tnizxrhz hroi
postprandi 8§l nz glyk®mi 2 vysokou, maj? stejn® relatikoa pogi gpo
gl yk®mi 2. VIiznam ovlivnRn?2 pbstpdeidsflud?i giSifio®miNredO¥eposdkudij

vp or o v gliBenidamidem.

PS2]lina vysok® rizikovosti postprandi §ln2 glyk®mnistoeéeonu depas
zdTvodu heterogenadiyedpird@bfa&tleum p2o.p utlyapcue. pJako z 8kl adn?2 se nab?2zg
toxicita glkk@mertnacdstiens8§rnhD ale exdponentig8s hlkothgty AOE@avhna 8@ n
mmol /1 n&rTst rizika bodMptpakoz0l gent/ gl pe®MLeOzmmol /| zvTg:?

pSedstava gl yk®mi e jako znamen2 selh8vaj2c2ch regup @éacgtcavy um
prim8rn2m a jedinlm nositelem rizika pouze postprandit&lomd igloy
prTkazy rizikovosti postprandi 8l n2 hyperlipid®mie apod.

Postprandi §l n2 tglmikS&miae vhyyd ymDlkad ybyT j e nal ezen rozpor mezi hod

kdyg dojde ke zhorgen? kompenzace (zvigen?2 hodnoty g loyvkaoshkeuniogg
komplikace. S novuj eme po bRDgn®m rnedmoeizd20 indt.ovan®m j 2dl e v

Alkoliv se jig podaSilo zlepgit mognosti terapeuti ch®h® 8 msm@ Y
farmakodynami ka dl oghdadamEBng hoohnecudh nadal st §le trvg potSeba
hyperglykemicklch vichylek, kter® nastupuj2 po j2dle.n@Hho oaen
nez8visl ® o karzdikavaveuwIm§r wi tnetapima T mmpeskuokemopnosti ovlivnit
odvozen® od % inku GLP 1.

GLP-1 zpomaluje vyprazdRovS8menigkekkndko2 mzpypdopPDeToiithpriasnmig b( dlvad
inzulinov® sekrece), sniguje sekreci glukagonu, a prfetrédcsnmikddu
soulasnhD bylo prok§z§nol otmek® ng njij2ej§iue keotmp $ mku §12 ys2e GAnPeuwpzgiu j GL Fk o
viznamnnD ovlivnhDna postprandi §ln2 glykemie i-deperkdemtenzn.al Bd no
neprojevuje pSi normg§lndgt epopSin2gehnl®e g ykleynk é mi ¢ atkka ®gomum§ | n?2
hypoglykemie pSi | ® bnN gliptiny (inhibitory DPP4) a agoni sty
Gliptiny obecnh inhi bu4(PPR4,lernzymu,ikrul dri opzekplt & ddByZithmodrmmitoiod 8GWPodu s e ¢
antidiabetik nazl w&8ii dhRilbint arly pARMyY se zvyg-liaed ms sadb ela. ewidolgy
znovunastolen2 f yregulaci metghiolistk T \«c hp gdoinelréltTeviem 2. typu, u nichg byl

GLP1R jsou peptidy, kter§ aktivuj2 pS2mo receptor, jejich Yli

32Di abetick8 dyslipid®dmie

Cholesteroljepagov §n #d ajvederh zi zi kovichbéahk®opdpulbawioj enil €GN Bs @r O
u diabeti kT bl2zk® nediabetick® populdaaebetkKlbi metkli tuéekblmi piay
HPSaCARDSina z8kl adnD jejichg visledkT mTgeme zas aibetesnel@isB.dypust at i

VdTsl edku inzulu2 pac@emdFitesmeRcetypu vyv2ap2kvgpithailiiopitcadv @mBg
je obvykle oznalov8§n jako diabetick8 dyslipid®mie. TaltTo, jtez w.h
oxidovanT mi LDL | 8sticemi. mBmo2l gdn2zvHy@lujceh alies tkeor d ICiH So 00 i 262 6 kh?
rezistenc?2, sama o sobhBD je vgak rpg$%%tkem @pstoi i scrhieeni @ko uHRLh oo o
inzul2nov® rgeyvscdleasmedstil kdyl82z8no, Jge vNDtgina statinT kIl ad
byly udg®y My dk abetick® dyslipid®dmie zej m®na fibrgty.

Fibr8ty sni guj 2715t0r% ac yzlvylgwd &€r lesteroecn8 2% i . HDILi céhlolna hl adi nu LU
maxi m§l n2 sn2gen2 po | ® bN mikroni zovanT-388%dDlocholesierokit em (340 nf
Studie, kter® prokazuj2? kKa ndiarkdi efakkulvéer r2myts | ko mpll i kvad)rhkediskai
s2ly vipovRdi se nerovnaj2? visledkTm klinickiHdA §$teupio¥ aggevgmna
studi 2?2, zutfér ®@ogriakan2 efekt fi briISEHS & en Zsickniari ietslelr @ | le@| é zo n2 §
1200 mg gemfibrozilu. Studie prok§8zala, ¢ge zvigen?2 HDik Ehal as
zpomal en?2 angiograficky potvrzen® ateroskler-zy koron8rn2ch t
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Vestudi FIELDvd Ts | ed k W eshi ygmw pd @%cwedloor ® v Dt vi dvoj naSkstoibvenk? pnaecdiieknatcT? ps
prTkaznl. PSi bh@jbBtatathnayreedvgak uk§za|o,Sij]'byfi/”bsl§eqtkyna$€u
ve kt eprr® kb8yriSonfoi,br 8ty maj 2 aditkomBi /ddineske nsatpastdit pyennub uKsddRba bpert §

3.3Pr TbNh sekridogeiiod owli2crkl® z 8kl adiyemer api e diabetu inzu

Po sekreln2zm podnBDtu (gluk-za, nDkter ® aminokbynsketly miyc k o kd yenm R
f8ze sekrece odpov2ds zp%eidlmﬂlu;grem\nem@)oz{&lsnmk?ylndmﬂﬂ&ut&pm@sakz
inzul2nu. Prvn2z f8ze sekrece je viznamnl signsgl, kteerr@hanIea/I§rd
postprandi 8l n2ho, kdy organi zngusvsmP@d Svamd che lziet zay®vaer Soby
pS2znakem rozv?2jej2c?2?ho se diabetu 2. typu.

PSi standardn2m pS2jmu tS2 velkich j2zdel dennhD je gsabeepe| uneg
prTbNh intermedi 8§l n2ho metabolizmu. Gluk-za je za b Npayté€cha i t u 4
nDkterlch dalg2chpsSk§hrnvE8n? esemginéchut k8nkR je Z\/ZN(sIkF'§ww§§mayJ\o@itdle
vdTsl edku odbrgdnn® lipollzy (Il ipol Inz8as |jeed nionud uzkvol vg8enmao uz eaj kmi® nva t|
34Re @i my aplikace inzul2nu

Vel mi zjednodugenD | ze dRDIlIit prepar 8ty inzul2nu na ¥YKri $# 1itnk8o cdamntall
inzul2nu) a dlouhodobD %4 inn® (NPH inzul2n, dl ouhoiokd) 2| ti nwn.§
inzul2ny, jejichg farmakokinetika (a tak® farmakodyhkami ka) se¢
3.5Premi xovan® inzul 2ny

ObvyklTm regi mem aplikadeabezemdepobanyfhesh ka8t koddbB %l inn®h
s&§m postupnim natagen?mmdo ui pSeldepsa® @m $®kalSlkeyn.v Rozd21ly v afj
cog byly 4 jednot kyr)i,zickoq hryezaud It yokv@nhioe .v eZ avwyegdyeen 2 tov8rnbBevynd
pomhDru bylo ve sv® dohPDasebktin pekpokéem. pyug8vaj 2prpeomizxeo vfa nx@ 2
36l nzul 2 noa 8a amwm®mMn2 i nzul 2n

HIl avn2zm dTvodem V|V0je inzul2novich analog byl pogadawdk nkas 27
kr§tkodobh % innTch analog, u dlouhodobn %pionrerba®vacalod® ve ank
sn2genou intraindividu8ln2 variabilitou. Po zavedendg pmahd g 1
byl prepar8t Novomi x (kombinace kotsn% ogemni®e WA 1 M/nP®h)o fainrarhy ghto a
uvedeny na trh dal g2 varianty pjriem® xloommilcdcian@Homal dxs pMiox f25
%l innT analog |lispro |2nk g6e&maxb60an @ispezEizlndd m® .1j e/mwelclkinge .t Snab
premi xovantrdkn®mapogNDvu kr8tkodobnD a dlouhodobnD %l inn® sl ogky
Ana m2rufi jehofiméwabdiicch®bo §pe i kpmbienadendvpoku@zobchepgoml
Tabulka 1
PSehled premi xovanich inlzaadR® ovd gihblainmd og dostupnich v
Prepar §t sl ogen? Obsah r§t {Obsah dlouHvirobce
1/z:!inn® slodg%l inn® sl og

Novomix Il nzul 2n aspg 30 70 NovoNordisk

protaminaspart
Humalog Mix 25 I nzul 2n 11i 925 75 Eli Lilly

protaminlispro
Humalog Mix 50 I nzul 2n | i g 50 50 Eli Lilly

protamirlispro
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37L®l ba inzul?2ntgpm u diabetu 1.

Pacientsii abetem 1. typu nemTge pSeg2vat bez aplikace exogennt Dmi
prepar 8§ty aplikovanimi jednou | dvakrg8te dennbBpgZ¥sadnameanal
podSizoval svTj ¢givot terapii. Riziko hypoglyk®mie bpydbovyyshk
rozvoje pozdn2ch org8novich komplkiekaazi eeem oygeonSeni® smdsin
nicm®nN tento zpTsob byl zat2gen velkou nepSesnost?,epgitPy $i
pSinesla koncepce iméerapgidikomzan®ndémntjeajzi ynAdd2 1 no kombirmei | §st 2
skr§tkodobn % innim inzul2?nem pSed j2dlem (tzv. regi nm @paez 8nl & pog
fyziologickousekrec i nzul 2 nu, edukovanl pacient mohl d2ky selfmonitori
Visledkem bylo zlepgen2 kompenzace, kter® prokazat elnmlxnsad2ngl |
DCCT a n8slednnD jej2 dlougen® sledovs8§n2 (EDIC). I nt e2n,ziavineg jtee
tak® riziko manifestace ischemick® choroby srdeln2, jakogto i

Od publikace studie DCCTjeka baz 81 / bol us z8&8kl adn2di abgt ememmlproyp®| bBr pmckemn
pouze vijimelnnD, a to tueroasmibi ,s eu smizahed orue m2d hee?rleems 2t &r api e t NDs
asymptomatic®h o stavu (bez pS2znakT dekompenzace diabetu). Lzevsi t
(definovani pS2jem sacharid] vgdy ve stejnou dobu, msvnyi gng& I m 2
zastoupen2m kr8tkodobnD %Ypiohe®@nsimogRyl & k$¥yjemjedobar i d&@TV kwou kr

3.8Patofyziologie diabetes mellitus 2. typu

NDN® onemecnBbra¥?2]j

Di abetes mellitus 2. typu je geneticky podm2n
visledkem je postupnni

vz8jemnhD souvisej2c2ch poruch, jejichg

 2novjSe rleak sltien@w8na zep $@nmN ver u tkk@&wnan ®m kowal @t wu, %kl hkic
l'izav@n82¢h buRkS8ch. Inzul?nov8 sekrece je fyziolzadgiSecRy pd
ece VamopdU2nemo¥i je cel kov§8 isnezkurl ecneo vz® Irgeezn & tkeonnepi e n 2z aal snelin K

® O S

zZu
k a
kr

w — —

PomDr j§dsSen2 jednot!livl oh Thdhwch aser, m@md @k inidg An diugih chudd o s I
nemocn bheeal ou postprandi 8/ n2 sekrec? inzul2nu a viraznhD vy
nal alma, m8Il n2mi vzestupy poeil @atanadglzead , cniztldiméus ta?2 cled h 8y §n2 m

charakteristick® zejm®na vysok® exkurze postprandi 8l nz gl yk®n

vy
ta
i

Tyto skutelnosti jsou hlavn2m dTvodem pro nutnost i ntgpuvi dus8l n

391 ndi kace | ®l by inzul2nem u diabetu 2. typu

Po dlouhou dobu byla vedena di skuze o vdioadmetsém 2.i tnyepith.odShe sz
ORI GIN, ve kter® inzul2mpeghbegiemshpcihhksvandi 2eahpadciabetT €. tyg
kompl i kacz2s,0oumhagenoes tvi Ip®lzbhb P idi azet @ n2. vt yppw nefhi f Bwzatc hmomgmad d 4
terapie, pokkoobinmicmaof egohynem, nd 3 p acrt oda danb?ecthi kfy§ z2Vch nemoci ,
inzulinu sniZena (vyZerpani _| bungk), je terapie inzulinem nezbytnaikd o sagen? pogadovan® kompenzace.

PSehled regimT _apl i kaZtgpu je ovederd t2anbuu | pcreo 21. ® | M umod it aybteot | zasdkul asden 2s oruel
individu8t erapiSe sdiupbetu 2. typu volit i dalg?2 kombinace, a t
prandimBdinéddao, akombi nace baz8ln2ho inzul2nu a jedn® d8vky prem
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Tabulka 2
Regim aplikace i nzul]| princip pozn8mka
Baz8l n2 inzul 2n Jedna d8vka dlouhodPl n® vihody reg
(bazg&8lnzho) inzul2ninzul2nuvyagpnd
dl ouhodobiD %%l in
(meng? riziko h
Z§8sadn2 vihoda
viednoduchosti g
bezpel n® titrac
podle glyk®mie
Regi m Bazal Pl us Jedna d8vka dlouhodHIl avn?2 | 2npddjov IFt
(bazgilm2hlodnu na noobsahem sachari
prandi 8 n2hhloa vinn2znuu 2
Premi xovanl inzul 2n Dvakr 8t dennBhD apli KRTzn® pomDry kr
inzul 2n dl ouhodobiD %l in
dovolburj&t viyndi vi
nejvhodnDj g2 pr
Prandi 8l n2 inzul2n (|[Mal® d&8vky kr8tkoddgObvwkle pro spolup
pSed j2dlem pacientys my s | maj 2
Regim baz§l/bolus Prandi 8l n2 dS8hlkayvrni2nNa rozd2!l od in
j2dly (obvykle tSikKregi mu pr diabgemd.i
inzul 2n typu si pacient
inzul 2nu podl e
Podobnh byla diskutovg&na vihedmnioskT @ah bierz el 1w cdiabetetn 21 tygdidispokid je h p
pouze jeding8 dostatelnhD vel k8, randomi zovan8 prospenTij edA®sd§
bazg&ln2ho inzul?2manp®tivound8vékupmemiSRods&vek prandi §l n2ho inzu
anallza po jednom roce | ® by a po tSech |l etech (St udinmcebyb) . H
dosagenopremgixmewan®ho inzul2nu (7,3% /DCCT/, median) a prandi
dosageno | ® bou bazg8ln2zm inzul2nem (7,6% /DCCT/, medidcdmngat e bd®
viznamnhD vygg2 d&vkou prandi §ln2zho inzul2nu, pSitom iplyas7TE0ek
2,3 pS2hod/ pacienta/rok (vgdy premixovanil, praabhn®l| ag ipdoobshasiget
kompenzace byla shodn8 (median glykovan®ho hemogl obinu i7,nli%,g
incidenci hypoglyk®mie (3,0, 5,7 ateklhmatnostiS2 hod/ pacienta/rok, n|

Pro posouzen?2 vihodnosti pS2padniD rizik jednotlivichoue#ir mye8
kompenzace pacienta. Praktickyc#dlgemhhys kde mk ckedn ®H prdh ¢ soab Ip
gl yk®mi e nejbligg?2omloaasil nkRampheordmnaode&,m.kdy se hodnoty gl yk®mi e
zhl edi ska hypoglyk®mie nebezpel nhj g2 Bebhecupaed8ltlnehbemntzalaptiu
normoglyk®mi e, pSitom m§ pacient viraznl vzestup glyk®mie pos

3.10Pl innost a bezpelnost terapie premixovanl mi inzul 2ny

Kdi spozi%dadg eklciediS5ckTch studi 2, kter® porovn8vaj?2 %l ipnondosstta tand
premi xovand@s taamtahomia)r egi my | ®dibabdtnem!| 2.netny puu ,p akcti eern® Th |l p Sz ah
prac?2. Design olpvyklSgaddp epgds§ ¥dZIninost vlastn2ho prepar 8tu.

typu nedostatelnh kompenzovamH| edcam rrgd nrgThy k@ nma vweldinvarblet2hkya po§
nedostate|l n® vymezen?2. Pokud kgnbinao enetmmmenr (@pipgliazotem)rs€ § n e m p ne mi %
analoga \ombinacismet f or mi nem (a piogli¢ akwdhemjosagenpSleedpopk| Kdmpen dac
vygg2ho rizika hypoglyk®mie (obvykle bDhem dne) a v yrgagnzdhi o§ | pn& 2
cog se projev?2 | epgef ekkotmpjeen zvalxtzg 2 dpaSh?2?2r Tzsat eeke ntnoot nost i a vige

dobSe sn2 g2 g lkprkbiRanisd r ennail xad vnaon, T na ivnzul 2nem na hodnotu typicky

Naopak, pokudporav§ me regi m badS§bpkbombanatdgmesfpreminxpVas] mekmzulagome

visledn§ kmenpreoarzaxm pS2padh stejn§. Jestuhy @PEe2 mop @drnig8eme kil § tvk
aplikovan ® h o 3 x kowhkenacnsiinetiorminemisa z § | n 2 m maetafl orgreimnesm al e bez sekretagog
L®l ba baz8l n2nviaznmd nongl® m iviegd?e konel n® prTITmRrn® gl yk®mi i cnm®ml n
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chybnRj2c2 sn2zgen?2 postprandi 8 n2 exkurze gl yk®mi e z aeatZTgTarget bylb u
titrac? baz§8§ln2ho inzul2nu dosageno pr TmRr n®h oy kg® nyikio vreiad,@dmroal/th e
Pro vibnNDr vhodn®ho redgimu nutn® uvhRdomit si vIihody damakokinettiyad y
pak vybrat individu8ln2 regim prokdbarh®macpeadieemtpd.e Rr Wdros algreint
v publikaci profesorky Yki Jarvinen (2013).tV®t o publ i kaci je takt®§ zdTraznBhDno, ge vI
baz§ln2ch analog a premicoviamigdi imedndndgn? ceofgeltyi vity jednot
upozorRuje, ¢ge v Sad studi 2 nebylo vyugito pln®ho potenci 8§l U
Se znalost?2 fm$imaktokmnekitke| mdabd em e kggdi mgachdnwvidus§ln2z pr
di abetu, relativn2ho pomRru poruchy inzul 2nov® s ekgiencue nae moncznu
vhodnTm inici8&ln2zm i nzadlo?gn o vPirne nri exgoivraenn® bi anzz&llre2nyamémaj 2 sv® vIih

svygg2m vzestupem postprandi 8l n2

gl yk®emi e,

al termaacivnNDkdwykme

na tNsnoacivkokimpelnizl ej g2 f §zic hvylbvibjj2ec 2d ipaobsettpur a2n.d it8ylpnz ssekrec? i
3.11Pr emi xovan® inzul?2ny a riziko pozdn2ch komplikac? di
Terapie premixovanim inzul2nem sniguj? konae8taamaaliogaehaozizbi V|
arteri 8poafosh®n§l 82m inzul2nem. Nicm®nhD problematika rozd?l ng
podr obnnj ihlsetduidsokvag nkal izdizelk®hmD Ny ijsjd% mane® pporsetnpir andi 8§81 n2 gl yk®m
kardiovaskul 8rn2ch komplikac?, miDl a by terapie premix?@warmlivmi§
sterapi 2 baz8§ln2m inzul 2lhemSi Nésen®nNDa Kktakoopr 8VkRAzNDnepdbyghybova
ovlivnnNn2 postprandi 8l n2 glyk®mie bude vyv8gen vygg?ruri8zinken
paci eiaetgm2 ypu po akutn2m infarktu myokardu | ® enlch prandi 8§l 1
exkurzz glyk®mi e pSi pougit2z premi xovan®ho inzul2nu nebude z§
3.12Baz §1 n? terapizdiabbetu A. typu

U nemocdniTacbhetse'm 2. typu, kteS2 maj?2 zvigenou, nebo vysokou &/
viatern2ch buRk8ch. Snz2gen2m glyk®mie nal al nmo§roasko:n®hrjmald elok
nalalno, je aplikovat dlouhodobR %l innl inzul2n na&yndc,out avwe.l

anal oga dThvzoud ¥ nbue zzvr chol ov®ho
bezpemin®i, m§l n2m rizi kem hypog

prTbNho® dPau®®vaAaobwpbpTsolhyedd in
' yk®mi e, bSe edukovan®ho pac

bazg&8l n2ho

inzul 2nu
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natolik vliznamnhD definov8§na pS2tomnost? a z§vagnostéhé&rmnobafin
| ® en?2/ prexi® meamhNivo podstatni vIiiv na dobu pSegideuh®epom®ni nb
vul ebnic2ch uvg8dnDlo, ge pacienti se sekund8&8rn2zm pankr eaebylve kT m
specifilnosti ttom,ot@pe ddral:baetmée@ﬂl\eqwa ng8kbadhethosenemocntlnm, pjo

prTmRDrng8 doba nemocnlch se z8vagnlmi chorobamdvyamkresattau ¥ oid
retinopatie pr8vnhD u tRNchto nemocnlch.

VSadhn interven|n2ch stdidabei smuzdbtrwmaihohempad? eRitJi lso ateros
srde| n2, pokudvp@npmspapyjleane? smehomogenn?ho v 0 ldiabetesimelitus 2. fypurtobwykle
vygg2 vhRDk, v2c,enirdld kwhtlgihnd ajke¢ opgddm2 nNDna pS2tomnost2 inzul 2n

chedi ak® chdrmbygi 26% aQk8m%, RplSni e
dbergir ml2 o giSeHioadiyyo gtey i Zatabete kfedy u o
§vaj2 riziko ¥wmrtz (mortalital mibeas
, a to 2,5x u mugT a dokdknlcetxa yaxg
ov®m obdob?2 proti ostatn2?2 popul aci

Podl e WHO je pre
fatg8l n2 nebo nef
zej m@reenz 80. a
bez diabetu viz
pS2hody jeaRuxtm

3.14Postprandi 8l n2 | ip®mie/triacylglycerol ®mi e

mRDrnN m8l o pozornosti je vDnov8no vztahu postprandiR§I n2 | inp
tprandi §! m2hrh eldiepri chTam,p oa |Seenbeud isct 2annid aur pdS ezdancoes tj Ro w§ n o  bvikge n 2
|l en®ho st avw.odTfat @rjod jjeden amovovg§n2 z§kliadm2cdh Amaarl amentorfi
ckT z8tNDgovi test. Pro triacylglyceroly (dliGyp ozmiaki .t ake vdrt
| no ika@rud I2wnjov oy rezi dti amez ,em Ddhpear @ares maytgFPe szvdr av 1 mi osokl
na efektivitu jednotlivTich zkptTiskoyb Tt elr@lpbiye nSaoju?| aosdnlll ginel pvr
tinov§ terapie ovlivRuje postprandi 8§l n2 | i p®mizip.Tslozbe] p See

—<sSc~cxT

o
pos
st §
ypi
al a
I i v
nkr

e
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4. INS8zReodnocen?

Prospektivn? observaln? proj eelatrigygres i di®mm & m n dil
postprandi 8l nD (pSi definovan® energet Glck® lxHz
respektive bolusovlimazB8roPlhonem, bhombouw®bdl niinj

i

inzul2ny u paciiePROFIL s DM 2. Typu

4. 2Garant projektu

1  prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., MBA

4. 3Publikace, prezentace, POSTER
T G8dn® pudobiNka&eNveln® 2pr8vy (|l erven 2014

4.4Trv8n2 projektu
T N8bRNDr p:#&d220124do[30. 6. 2012
f Ukonlt3a 3204

4. 5Popis projektu

Projekt PROFILPROEAE O D OT FAGOAITAMN |eGltElB AR ORAT IAE AéT T OO® GEI GAABERAA Eghlid
VUOBQIE T AEAA 1T OPAATT OB QGAWADE A i ATOAIODAE OEOR AT 1 00T OLi ETU
ET UOI pT1 Oh T AAT DPOAI EQi OMRtypuir ET UOI pT U O DPAAEAIT

0ijj O
00T EAEO AUl EITAEDI OUT EABDOADOEOBAEQDOO) EAEDAAROOESEBH BAAT
AEAAOAT AR Cci UEiTEA TAI AéT1 A i OO6POATAEUITpP CliUEiiEA A 0O
AEAOAEOAO TAET OAOOAT éT pETh DOI ODAEOEOT BETN T OOIOOBNADOGEAED
EOAT OEEAZEEAAA OLUT AT O OI UApI & 1T AUE CcilUEiT T Ep OAOP8 OOEAABLC
i OEOPET A %' q OAODP8 11 éAU ETUOI pT Al AAUWAITp IET]ICEEGDENDPA A Uqhi
ET UGl pT1 O | OEOPET A %)) 4Qs8
Do projektu byli zaSazeni pacienti, jejichg glykovalmpio hem
intenzifikaci jedn2m z vige uvedenich zpTsobT. Zaznaafe@&n
postprandi 8§l nD (PPG), triacylglycerol ®mie nalalno a pbstm®
Kontroln2? data byla zaznamen8na po 3 a 6 mRs2c2ch.

11
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4. 6 C2] e
Hl avn2 c¢c2]:
T Kvantifikaowed?llanamwzi gl

yk®mi 2 a triglycerid®mi?2 nal {
YospRDgnost | ® by analogy GLP 1 resp. | ® by baz8l nZzm in
inzul 2ny
Sekund8rn2 c21 e:
f OvBes2 vyugdgitelnosti ambulantn2ho mRSen2 triglyceridT
1 ovhnSen2 korelace mezi glyk®mi 2 a triviglsyeedmiid@mi ¥ komAa$
1 Pos2len2 robustnosti z2skanTch klinicklch dat
4. 7Metodologie
1T Definovg&n2 ambulanc? ¥ astn2c2ch se projektu a jejich
1 Vybaven? ambulanc?2 pS2stroji pro POCT a zaulen? perso
T 2Z8kl adn2 definice sou~bpgauian1§d(1®MIQthhppodpaubenﬂ'i
inzul 2nu, premixovarmlmsSeinmaiu lg? ny&ka®mi 2p aac iten tgil ycer i d®mi
9 Podrobng§ edukace | ®aST a SzP
T EBEdukace .pacientT
1 Data ze ysthwpn?2 pm&vpo tSech a gesti mNs2c2ch.
1 Satistick§8 anallza pSedpovhRdn2 hodnoty rozd?2l u mezimh

gl ykovan®ho hemogl obi nu.

4.8Lasov8 osa projektu

pSzpravms/ ¥TFRey 05

v | a eedlizaée projektu®12i 12/13

ukort| e oj ektu 03/ 14
vyhodnocen? id5148vRDry 04/ 14
z8§vRhDreln¥gl4zpr 8va 06
publikace visledkT 07 /14

4.9Di agm- hd avn2 krit®ria pro zaSazen?

ZaSazovac?2 krit®ria

T DospNRDI2 pacient (stau gdi d@nlzou vdikabdetses smalnloivtems 2.
1 HbAlc vygg2 neg 6 %

= = =8 —a —a

VySazovac?2 krit®ria:
1  Nebyla stanovena

4. 10 Krit®ria pro vyhodnocen?
Bezpel nost:

T Dle platn®ohégidemaniavgharsakter projektu,pnEbpkblelgu pro r
zaznamen8ny §g8§dn® neg&§douc? % inky, vlietnhD z&vagnich

12
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4 11 Statistick® metody
Dat a n a prijektu BROBOKWyla nejprve podrobena validagils | edem na kIl 2| ov® %daj e pro
z8kl adhD validace dat byl n8&8slednhD definov8n soubor pacien
Popis souboru byl provedenp o moc 2?2 z §«kpiasimPcth ptatistik:

T letnosti

T pr TITmDru

T smRrodatn® odchyl ky

T medi &nu

1 minima

1 maxima.
Rozd%jleyno‘grafingch charakteristik8ch a | aboratorn2ch para
neparametricklch testT:

T chkkvadr 8§tk atteesgtorpir8d n2 dat a
T KruskaWalviTivsTv test pro spojit§ data.
ZmNDny sl edovanllchse hmrakdefriimav&nlv soubor pacient T Wicoarow
v
I

]

p8§rov®ho testu. -
Korel ace mezi s | e dloordamd amda n $ppagr @ammeat Aroyv ab ykloar el al n2 ho koef i ci e
Jako h

ladina pro statistickou viznamnost byla uvagovgna h
PsphNgnost | ® by byla hodnocena dle sn2gen2 glykovan®ho he

13
c®Ovhetsask®4r el 5O Oy PAa¥ia 5 Mot ol
D

’

www. di

I L CZ2 70 218153@237/010B, KB Rrahah 2 spoj en?2 : 51
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4.0 OSNOVA !
asoclace CR

4.12Pr acovi gt i

1 Toto hodnocen? ob sdiabatenenelliemn typu ZB54r apeog ieendtcTh spracovi gS v
Tabulka3Po| et prlaRovi gS v

Bl atns 1 | Chrudim Olomouc 4|Trhov® Sv
Bohum2n l{lvanlice Opava 2 | Trutnov

Boskovice 1 | Jihlava Opol no 1 |TSeb? |
Brandls nad |1 [Jilemnice Orl ovs 1|TSegS$

Brno 10| Karlovy Vary Ostrava 10/TSinec

Broumov 1 |Karvingsg Pardubice 2 |lUhersk® H
Brunt §| 1 | Kladno Pel h$i mov |2 |Uherskl B
BystSice nad1 |Klatovy P2 sek 1 |Pst? nad
Lerven§ Voddl |KopSivnic PlzeR 3 |Valagsk®
Lesk8§ L2pa |2 |Kmov Polilka 1 |Vesel? na
Lesk® Budhj d3 |[KromnsSz g Praha 16| Vimperk

DNI 2 n 1 [KuSim Prachatice 1 |Vset?n

Duchcov 1 | Kyjov ProsthNjov |2 |Vysok® MI
DvIr Kr§lovdl |Lipn2k nall|PSeroyv 2 |[Vygkov

Hav?2 Sov 2 |LitomnSic PS2bram 1[(Z8bSeh
Hodon2n 2 |[MnRI n2k Rychnov nafl1 |Zl2n

HoSovice 1 | Ml a Bdeslav Sokolov 1 | Znojmo

Hradec Kr 81 g2 [N§chod Svitavy 1 |[Gamber Kk

Humpolec 1 INDmlice n Gt ember k 3 |Gatec
Hustopel e u |1 |Nepomuk Gumper k 2 |[GN&r nad

Cheb 2 [Novl Jil? T§bor 1

Chomutov 1 | Nymburk Teplice 1
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4.13Pol et subjektT:
Do projektu PROFI L6 ®47 opaxalbamrzrefkl adkel kveyipl nNOniTch %daj T o ty

triglyceridech na lalno a po j2dle pSi vstupn2? n§vdgtndvhSa
po 6 mRNs2c2ch byla provedena validace.
DoanalTzy byli za$Sazeni pouze pacienti splRuj2c?2 tRchto ge

1) pacienti sDM 2. typu,

2)pacientispodanou definovanou stravou pSi vgech kontrol §ch
3)pacientihodnot ou gl yk®mi e ozaelzd| od 2 mpomoj 7dl e ov 33 mmol /1|,
d)pacimtishodnot ou triglycerodmend bd|l 802i mmol jtdde 20 mmol /1|,
S)pacienijiodnot ou HbAlc p®%i0 wmsmodpgmoln& v gtedMynR medg 160 mmol / mol

6)pacienihiodnot ou HbAlc pSi kontmro»d meDmnsamptdddsMmnmikmols mNs2 c2ch

TNmto krit®ri2m vyhovuje a 3®8@nmadizgnt Bdy bylo zaSazeno

Zbyldikeh?7 paebghobTzaSazeBel dduphnaPthyefnohp, pasiileeam@ wmohl o
krit®rium:

- 55pacientT bez DM 2. typu, nebo typ DM nen2 wuveden,

- 1879 pacientTm nebyla podg&na definovang. sar@vamPsSicivs
stravhbD nen?2 uveden,

- 223 pacientT bez zaznamenanpSig!|wst®ndre2 nm§ v tl mMwN, ap Sielb
hodnoty glyk®mie po j2dle nebyla pod8§na definovan§ st

- 22 pachoedntolt osu gl yk®mi e na | alno nebo po j2dle nespad

- 1041 pacientT betzy ztarzingglmemerni® Th odanol al no, a/nebo po |j
uveden® hodnoty triglycerid T po j2dle nebyla pod8§8na d

- 7 pachedth@teu triglyceridT na |l alno nelRomnwid, j2dle nes

- 145 pacientT bez vstupn2 hodnoty HbAlc, nebo HbAlc O
nebo HbAlc> 160 mmol/mol,

- 219 pacientT bez uveden®ho gl ykovamih2oc 2hcehmo gnl eobboi nhuo dpn§
rozmez?2 od 40 mmwmd./ mol do 160 mmo

4.14Char akteristika souboru pacientT

Tabulka4Pol ty ppapedeatTi vich vhRDtv2ch dle nasazen® | ®| by

VDt ev studi e n (%)

PROROK- EG 764 (19,7)
PROROK- EB 1275 (32,9)
PROROK- EIIT 1215 (31,3)
PROROK- EP 626 (16,1)

- Tabukadukazuje rozdRlen? prcjim@nll] gdd e @mtdh nBy k@i ApSamnd md
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Tabulka5Z8 k|l adn?2 charakteristika pacientT bez dRlIlen2? dle pod§
Parametr n (%)* Pr TmDr Medi §r Min-Max
Mu g i 2304 (50,7) - - -
Geny 2241 (49,3) - - R
VDk pSi 1. n8vg| 4554(99,8) 62 (10,2) 62 18104
D®l ka trvgn2 DM 4467 (97,9) 10,2 (6,8) 10 0-66
Hmotnost (kg) 4544 (99,6) 94 (18,6) 91 42-193
Vigka (cm) 4554 (99,8) 170 (8,9) 170 145200
BMI (kg/m?) 4537(99,5) 32,2(5,7) 31,4 16,467,7
Obvod pasu (cm) 3751 (82,2) 103 (15,1) 102 54-196
Systolickl tlak 4537 (99,5) 138 (14,5) 140 90-220
Di astolickT tl al 4543(99,6) 81(8,8) 80 40-115
Tep (p/min) 4463 (97,9) 76 (9,1) 76 42-125
Triglyceridy (mmol/l) 4293 (94,1) 2,4 (1,4) 2,1 0,1-29
Cel kovl chol est | 4011(87,9) 5,2 (1,0) 51 1,6-10,2
LDL cholesterol (mmol/l) 4011 (87,9) 3,0(0,9) 3,0 0,36,8
HDL cholesterol (mmol/l) 4011 (87,9) 1,1(0,3) 11 0,24,1
Gl yk®mia&| ma ( mmg 4561 (100) 9,8 (2,6) 9,3 2,7-29,2
Gl yk®mi e po j2d| 4561 (100) 12,4 (3,0) 12,2 2,337,7
HbAlc pS$Si 1. n§{ 4561(100) 7,6 (1,3) 7.2 6,1-15,6
HbAlc po 3 mRs2, 4561 (100) 6,6 (1,2) 6,3 3,314,8
HbAlc po €%mDs2{ 4561 (100) 6,0 (1,1) 5,9 1,212,5
*Vyjma pohlav2, kdy je uveden polet a procentu8ln2 =ngst ¢
hodnota zn8ma.
f TabukaS5sumarizuje pacienty bewl sdiNddknP jdd enrgiph3N s waihdastu,® ddoey
medi §nov® hddmodryotHb Alc2 % na 5,9 % po 6 mDs2c2ch od
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4.0 OSNOVA

%

Diabeticka
asoclace CGR

Tabulka6aZ 8§ k | adn?

Parametr

charadehasngtenP®al Phbyent T

p-hodnota L®| b n (%)* Pr TmDr ( Medi §r Min -Max
Mu g i EG 545 (52,0) - - -
p=0,583 EB 687 (50,1) - - -
ENT 738 (51,1) - - -
EP 334 (48,8) - - R
vk pSi 1. ngvgtn EG 1049 (100) 56 (9,1) 57 29104
p<0,001 EB 1376(99,9) 64 (10,1) 64 1892
ENT 1447 (99,9) 62 (9,8) 62 1895
EP 682 (99,4) 66 (9,2) 66 30-89
D®l ka trvg§n2z DM ( EG 1034 (98,6) 7,8 (5,6) 7 0-40
p<0,001 EB 1356 (98,4) 10,7 (6,5) 10 0-46
ENT 1414 (97,7) 10,6 (6,6) 10 0-43
EP 663 (96,6) 12,2(8,2) 11 0-66
Hmotnost (kg) EG 1046 (99,7) 108 (19,2) 105 56-193
p<0,001 EB 1373 (99,6) 89 (16,0) 88 47-170
ENT 1440 (99,4) 91 (16,1) 89 42-180
EP 685 (99,9) 87 (16,2) 86 43160
vigka (cm) EG 1048 (99,9) 171 (8,8) 171 145197
p<0,001 EB 1376(99,9) 170 (9,1) 170 145197
ENT 1445 (99,8) 171 (8,7) 170 145200
EP 685 (99,9) 169 (9,1) 168 145190
BMI (kg/m?) EG 1045 (99,6) 36,7 (5,7) 36,2 1868
p<0,001 EB 1371 (99,5) 30,8 (4,9) 30,4 1858
ENT 1437 (99,2) 31,1 (5,2) 30,4 16-57
EP 684(99,7) 30,4 (4,9) 30,1 2051
Obvod pasu (cm) EG 879 (83,8) 113 (15,0) 112 70-196
p<0,001 EB 1148 (83,3) 100 (13,6) 99 58165
ENT 1155 (79,8) 101 (14,2) 100 54160
EP 569 (82,9) 99 (13,7) 98 64-156
Systolickl tlak ( EG 1043 (99,4) 139 (13,5) 140 90-195
p=0,556 EB 1370 (99,4) 138 (14,1) 140 95210
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Diabeticka
4.0 OSNOVA asociace CR

ENT 1442 (99,6) 139 (15,0) 140 98-220
EP 682 (99,4) 138 (15,4) 140 90-195
Diastolickl tlak EG 1045 (99,6) 82 (8,6) 80 55110
p<0,001 EB 1370 (99,4) 81 (8,4) 80 53110
ENT 1445(99,8) 81(9,2) 80 40-115
EP 683 (99,6) 80 (8,6) 80 54-110
Tep (p/min) EG 1032 (98,4) 78 (9,2) 78 54-125
p<0,001 EB 1354 (98,3) 76 (9,1) 76 48110
ENT 1419 (98,0) 76 (9,2) 76 42-120
EP 658 (95,9) 75 (8,7) 75 54-104
*Vyjma pohlav2, kdy je uveden polet a procentu8ln2 zastou

dang8 hodnota zng8ma.

1 Tabukat® ukazujehaoakeéyi stice podskupmil s | mal&iTepjaecli vairdidd t plo
GLP1 (vDtev EG) jsou vliznamnBD mladg?, trp? diabetem Kk
vz8kl adn2ch charakteristik8ch (napS. diast ol ichklIpatcli &k
nejsou klinickprgomtlseabhn®i @asonpd?kck®ho tlaku je 2 mm H
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4.0 OSNOVA

N

Diabeticka
asoclace CR

Tabulka6bZ 8§ k1 adn?2 char akltee rn assta Zkeyn 2p alc®|enyt T
Parametr . .
p-hodnota L®| b n (%)* Pr TmDr Medi § Min-Max
Triglyceridy na |l alno EG 764 (100,0) 2,6 (1,4) 24 0,515,9
p<0,001 EB 1275 (100,0) 2,4(11) 2,2 0,494
ENT 1215 (100,0) 2,4 (1,3) 2,1 0,416,9
EP 626 (100,0) 2,3(1,1) 2,1 0,510,0
Triglyceridy po j2dle EG 764 (100,0) 3,4 (1,6) 3,0 0,814,9
p<0,001 EB 1275(100,0) 3,1(1,5) 2,8 0,210,2
ENT 1215 (100,0) 3,3(1,9) 2,8 0,615,3
EP 626 (100,0) 3,0 (1,6) 2,7 0,6-18,0
Cel kovl cholesterol (7 EG 733 (95,9) 52(1,1) 51 2,38,7
p=0,203 EB 1195 (93,7) 5,1(1,1) 51 2,1-10,9
ENT 1131 (93,1) 5,2 (1,1) 51 2,212,8
EP 622 (99,4) 5,1 (1,0) 5,0 2,010,0
LDL cholesterol (mmol/l) EG 737 (96,5) 3,1(0,9) 3,1 0,7-7,8
p=0,006 EB 1190 (93,3) 3,0 (0,9) 3,0 0,67,9
ENT 1157 (95,2) 3,1(0,9) 3,0 0,7-6,5
EP 603 (96,3) 3,0 (0,9) 2,9 0,67,3
HDL cholesterol (mmol/l) EG 731 (95,7) 1,1(0,4) 11 0,46,8
p=0,016 EB 1197 (93,9) 1,2 (0,4) 11 0,37,2
ENT 1156 (95,1) 1,2 (0,3) 11 0,435
EP 605 (96,6) 1,1(0,3) 11 0,53,0
Gl yk®mi e na | al no ( mmd EG 764 (100,0) 9,5 (2,2) 9,2 4,918,9
p=0,017 EB 1275(100,0) 9,8 (2,4) 9,5 4,1-233
ENT 1215 (100,0) 9,8 (2,7) 9,3 3,1-26,7
EP 626 (100,0) 9,7 (2,5) 9,3 3,0-20,6
Gl yk®mi e po j2dl e ( mmg EG 764 (100,0) 12,2 (2,6) 12,1 3,922,3
p<0,001 EB 1275 (100,0) 12,6 (2,7) 12,3 4,825,6
ENT 1215 (100,0) 12,9(3,1) 12,6 3,829,.3
EP 626 (100,0) 12,7 (3,1) 12,7 4,4-25,6
HbAlc pSi 1. n8vgtnvDn EG 764 (100,0) 73 (10,7) 70 61-128
p<0,001 EB 1275 (100,0) 74 (11,6) 71 61-140
ENT 1215 (100,0) 78 (13,8) 75 61-150
EP 626 (100,0) 76 (12,5) 72 61-140
HbAlc po 6 mNs2c2ch (n EG 764 (100,0) 58 (9,3) 56 40-105
p<0,001 EB 1275 (100,0) 61 (9,9) 59 40-115
ENT 1215 (100,0) 61 (10,0) 60 40-119
EP 626 (100,0) 61 (9,9) 59 40-108
*Pol et a procento pacientT, u kterlch je dan8 hodnota zn$§
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X Diabeticka
4.0 OSNOVA asoclace CGR

1 Tabulkaéb ukazujlkreozdéhyparametrech vaascIiaemk{‘[[ jdd ev ipdfita,n ®
cel kov®ho cholesterolu je statisticky viznamnl rozd?|
hodnotit, zdg e rozd21 mezi skupinami Kklinicky podstatnl.
f Za zm2nku stoj? statisticky viznamnl rozd2|l ve vstupn
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5.0 SOUHRN/ %iahetické

asociace CR

ZCVnRY

51Hodnocen? dgliyk®minic,2 tvri glyceridech a glykovan®m hemogl o

Provyhodnocen? souvibobdsoi §mezgl ylo®a? é el dangtl yclergldyfk avam@idé | reenma
6 mRDs2c2ch, byly dopol2ts&ny tyto tSi Yad aj e:

a. diference v glyk®mii (eaglgyk@&mim ea =l gllnyck,®mi e po j2dl e
diferencemr i gl yceri dech (& tri glityrciegliydc[gr i=dy rriagllyaxlemrda,dy po j2dl e
c. diferenceg!l ykovan®m hemogl obi nu (& HbAlc) =

gl ykovanT hemogl-gbhykhovpvan® m@dmégkechin pSi 1. n§vgtnvDn.

=

Vevgech pS2padech tedy k§mamiEs8 hbadowaotaa znmd 2?2 nBoKlIses.a Hodnocen? v
poda® | ®| by | cstabulce bZAvel dsdreyd kv j e vi dNRt, ge se skupiny pacientT dle
gl yk®mi e po j2dle a weakz mDmvie tsrnizgjleynce rhiodTh oppoy jHbdAllec, po 6 mNs 2 c2c

Tabulka7Sumar i zace ga ytkb@nlice adlee typT | ®| by

n Pr TmDr Medi 8§ Min; Max p-hodnota
&gl yk®mi e ( mmol| 3880 2,9 (2,0 2,6 -7,9; 15,7
PROROK- EG 764 2,7 (1,8) 2,5 -4,3; 15,7
PROROK- EB 1275 2,8 (2,0) 2,4 -7,9; 10,4
<0,001
PROROK- EIIT 1215 3,1(2,0) 29 -5,6; 11,9
PROROK- EP 626 31(21) 2,8 -4,8; 10,3
etriglyceridT (] 3880 0,8 (1,0) 0,5 -14,5; 10,8
PROROK- EG 764 0,8 (0,9) 0,6 -9,7;6,6
PROROK- EB 1275 0,7(0,9) 0,5 -7,9,6,3
<0,001
PROROK- EIIT 1215 0,9 (1,2) 0,5 -14,5; 10,8
PROROK- EP 626 0,7 (0,9) 0,4 -1,7; 8,0
a&eHbAlc (mmol/mol) 3880 -15 (11,1) -13 -109; 53
PROROK- EG 764 -15 (10,1) -14 -73; 30
PROROK- EB 1275 -14 (10,2) -12 -96; 53
<0,001
PROROK- EIIT 1215 -17 (12,6) -15 -109; 25
PROROK- EP 626 -15 (10,2) -13 -80; 16

*P-hodnota Kruskalov&Vallisova testu
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5.0 SOUHRN/ Diabeticka
asoclace CR

ZCVnRY

5.2VTI vojovsalneidch charakteristik v datech

Sledované charakteristiky v ¢ase u celého souboru

- o
pacientu
N = 3380"
Vsichni pacienti 0. mésic 3. mésic 3 IRt P e
Charakteristika Median Median Median Median Median
(min; max) (min; max) (min; max) {min; max) (min; max)
Hmotnost (kg) 92 (46; 212) 92 (43; 210) 92 (48; 210) 0 (-35; 45) 0(-31; 28)
BMI (kg/m®) 31,6 (18,2;74,.2) 31,4(154;73,5) 31,2(17,6:735) 0,0(-124;16,3) 00(-11,1;838)
Obvod pasu (cm) 102 (52; 186)  102(52;174)  101(53; 172) 0(-58; 39) 0(-32;32)
Systolicky tiak (mm Hg) 140 (80;210)  135(88;214) 135 (87; 205) -2 (-90; 86) 0 (-85; 66)
Diastolicky tiak (mm Hg) 80 (45; 140) 80 (45; 140) 80 (47; 140) 0 (-49; 80) 0 (-50; 60)
Tep (p/min) 76 (47; 119) 76 (42; 120) 75 (50; 130) 0 (-44; 43) 0 (-47; 36)
Glykémie na laéno (mmolfl) 9,3 (3,0;26,7) 7,5(3,0;21,2) 6,8(2,9;19,0) -2,4(-19,0; 10,6) -1,7 (-18,1; 16,8)
Glykémie po jidle (mmol/l) 12,4 (3,8; 29,3) 9,4 (2,2;25,1) 8,6 (24; 24,9) -3,5(-20,7; 10,8) -2,6 (-19,8; 11,8)
Diference v glykémii (mmol/
) 2,6(-7,9;157) 18(-7,6;16,00 1.7(-6,3;150) -0,8(-12,4;12,2) -0,7 (-11,4; 11,2)
{,;:g:xf,f,""y nalacno 22(04;169) 2,0(04:200) 1,8(03;163) 0,3 (-15,0; 11,1) -0.2 (-14,7; 17.4)

E"g'y“"dym"d'e(mm" 28(0,2:180) 2,5(05:200) 2,3 (0,4;19,0) -0,5(-15,6; 16,2) -0,3 (-15,5: 17,6)

Diference v triglyceridech

(mmol/) 0,5(-14,5; 10,8) 0,4 (-17,2;18,9) 04 (-11,9; 17,3) -0,1(-11,9; 16,9) -0,1 (-17,7; 18,3)

Celkovy cholesterol (mmolfl) 51 (2,0; 12,8) - 49(17;89) -0,2(-6,0;4,0) -
LDL cholesterol (mmolfl) 3,0(0,6;7.9) - 28(05,72) -0,2(-6,1,4,9) -
HDL cholesterol (mmol/l} 1,1(03;7.2) - 1,2(04;58) 0,1(-6,0;4.7) -
HbA1c (mmol/mol) 72 (61; 150) - 59 (40; 119) -13 (-109; 53) -

*Nékteré charakteristiky nejsou vyplnény u véech pacientl.

Hodnoceni zmén sledovanych charakteristik v ¢ase u celého
souboru pacientl — rozdil mezi 3. a 0. mésicem
N = 3880*

Vsichni pacienti Rozdil mezi 3. a 0. mésicem

Charakteristika Promér Median 25%-75% kvantil Min-max p-hodnota**
Hmotnost (kg} -1 0 -2-1 -31-28 <0,001
BMI (kg/m?) 0,2 0.0 -06-03 -11,1-838 <0,001
Obvod pasu {cm) -1 0 -1-0 -32-32 <0,001
Systolicky tiak (mm Hg) -3 0 -10-5 -85 - 66 <0,001
Diastolicky tiak (mm Hg) 1 0 5-3 -50 - 60 <0,001
Tep (p/min) -1 0 4-2 -47-36 <0,001
Glykémie na laéno (mmol/l) -1.9 -1.7 -29--07 -18,1-16,8 <0,001
Glykémie po jidle (mmol) 27 26 -43--11 -19,8-11,8 <0,001
Diference v glykémii (mmol/l) 08 07 -19-02 114-11,2 <0,001
Triglyceridy na la¢no (mmol/l} -0,3 -0,2 -0,5-0,1 -147-174 <0,001
Triglyceridy po jidle (mmol/l) 05 03 -0,8-0.0 -155-17,6 <0,001
Diference v triglyceridech

(mmolil) -0,2 -0.1 -04-01 -17,7-18,3 <0,001

Celkovy cholesterol (mmol/)
LDL cholesterol (mmol/)
HDL cholesterol (mmol/l}
HbA1c (mmol/mol)

*Nékteré charakteristiky nejsou vyplnény u véech pacientu.
**Zmény v case byly hodnoceny pomoci Wilcoxonova parového testu. Zmény nékteryeh charakteristik vychazeji vyznamng, piestoze
median zmény je nulovy nebo blizky nule. V téchto pfipadech je rozdéleni zmén nerovnomémeé a nulovy median zmény byl nejéasté;si
hodnotou. Tylo zmény vEak nemusi byt klinicky vyznamné.
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5.0 SOUHRN/

ZCVnRY

Diabeticka

asociace CR

Hodnoceni zmén sledovanych charakteristik v ¢ase u celého
souboru pacientt — rozdil mezi 6. a 0. mésicem

N = 3880"

Vsichni pacienti

Rozdil mezi 6. a 0. mésicem

Charakteristika Promér Median 25%-75% kvantil Min-max p-hodnota**
Hmotnost (kg) -1 0 -2-1 -35-45 <0,001
BMI (kg/m?) 0,3 0.0 08-03 -12,4-16,3 <0,001
Obvod pasu (cm) -1 0 2-0 -58-39 <0,001
Systolicky tiak (mm Hg) -4 2 -10-2 -90- 86 <0,001
Diastolicky tiak (mm Hg) -2 0 8D -49-80 <0,001
Tep (p/min) -2 0 5-2 -44 - 43 <0,001
Glykemie na lacno (mmol/l) -26 24 -39--12 -19,0-10,6 <0,001
Glykeémie po jidle (mmolf) -36 35 -53--17 -20,7-10,8 <0,001
Diference v glykémii (mmol/l) 09 0.8 -2,0-0.1 -124-122 <0,001
Triglyceridy na laéno (mmol/l} -05 03 -07-00 -15,0 - 11.1 <0,001
Triglyceridy po jidle (mmol/l} 07 05 -1,0--0.1 -15,6- 16,2 <0,001
Diference v triglyceridech

(mmoll) 0.2 0.1 04-00 -11,9- 16,9 <0,001
Celkovy cholesterol (mmol/l) 04 02 -0,6-00 -6,0-4,0 <0,001
LDL cholesterol (mmoll) 03 0.2 -0.6-00 6,1-4,9 <0,001
HDL cholesterol (mmol/l} 0,1 0.1 -0,1-02 -6,0-47 <0,001
HbA1c (mmol/mol) -15 -13 -19--9 -109 - 53 <0,001

*Nékteré charakteristiky nejsou vypinény u véech pacientd.

**Zmény v case byly hodnoceny pomoci Wilcoxonova parového testu. Zmény nékterych charakternistik vychazeji vyznamné, pi &l
median zmény je nulovy nebo blizky nule. V téchto pfipadech je rozdéleni zmén nerovnomémé a nulovy median zmény byl nejtastsjsi
hodnotou. Tyto zmény vEak nemusi byt klinicky vyznamné.

Sledované charakteristiky v ¢ase u pacientu

ve skupiné EG

N = 764"

Skupina EG 0. mésic 3. mésic [ L o O b d
Charakteristika N_Iedia’n Medién N_Ie_dia’n Media'n Media’n

(min; max) (min; max) (min; max) {min; max) (min; max)
Hmotnost (kg) 105 (68; 187) 103 (65; 186) 101 (58; 189) -4 (-35; 26) -2 (-23; 28)
BMI (kg/m?) 35,8 (23.5;62,9) 35.1(23,1;59,5) 34,6(23.3;61.2) -1.3(-124;96) -0,8(-8,1:88)
Obved pasu (cm) 112 (74; 186) 110 (74; 174) 107 (60; 172) -4 (-58; 6) -2 (-18; 6)
Systolicky tiak (mm Hg) 140 (100; 210) 130 (88; 198) 130 (100; 175) -5 (-70; 43) -5 (-58; 60)
Diastolicky tiak (mm Hg) 80 (55; 140) 80 (50; 135) 80 (50; 120) -1 (-40; 50) 0 (-50; 59)
Tep (p/min) 78 (50; 111) 76 (42; 120) 76 (55; 106) -2 (-28; 34) -2 (-36; 32)
Glykémie na lacno (mmol/l) 92 (4,9;189) 7,4(3,0;17,9) 6,8(3,1;153) -2,2(-11,4;6,3) -1,6(-10,7;4,9)
Glykémie po jidle (mmol/l) 12,1 (3,9;22,3) 9,1(2,2;23,9) 8,4 (4,2;22,2) -3,2(-14,1;7,0) -2,5(-16,3;9,3)

Diference v glykémii (mmol/
1)

Triglyceridy na laéno
(mmol/l)

Triglyceridy po jidle (mmol/
)

Diference v triglyceridech
(mmol/l)

2,5 (-4,3; 15,7)
2,4 (0.,5; 15,9)
3,0 (0,8; 14,9)

0,6 (-9,7; 6,6)

1,7 (-5,5; 10,0)
2,0 (0,6; 20,0)
2,5 (0,8; 16,3)

0,4 (-9,3; 3,6)

1,6 (-4,1; 11,2)
1,9 (0,4; 16,3)
2,3(0,7; 15,9)

0,4 (-11,9; 5,3)

-0,8 (-11,0; 7.5)
-0,4 (-8,8; 11,1)
-0,6 (-8,5; 4,6)

0,1 (-11,9; 10,1)

0,7 (-11,4; 5,8)
0,3 (-9,7;17,1)
0,4 (-7,8; 5,1)

-0,1(~10,0; 10,3)

Celkovy cholesterol (mmol/) 51(2,3;87) = 48(25,7.2) -03(4.2;24) -
LDL cholesterol (mmol/) 3.1(0.7:7.8) - 2,7(1.0;5.4) -0,3(-6.1;24) =
HDL cholesterol (mmol/l} 1,1(0.4;6.8) - 1,1(04;29) 0,1(-59;1,1) -

HbA1c (mmol/mol)

70 (61; 128)

56 (40; 105)

-14 (-73; 30)

*Nékteré charakteristiky nejsou vyplnény u véech pacientu.
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5.0 SOUHRN/ Diah_eti[:ké
asoclace CR

Hodnoceni zmén sledovanych charakteristik v ¢ase u skupiny EG
- rozdil mezi 3. a 0. mésicem

ZCVnRY

N = 764*
Skupina EG Rozdil mezi 3. a 0. mésicem
Charakteristika Promér Median 25%-75% kvantil Min-max p-hodnota**
Hmotnost (kg) -3 -2 -4--1 -23-28 <0,001
BMI (kg/m?) 0,9 -0.8 -14--03 -81-88 <0,001
Obvod pasu (cm) <3 -2 -4 --1 -18-6 <0,001
Systolicky tiak (mm Hg) 5 -5 -10-0 -58 - 60 <0,001
Diastolicky tiak (mm Hg) -2 0 -10-0 -50-59 <0,001
Tep (p/min) -2 2 5-2 -36-32 <0,001
Glykémie na laéno (mmol/l) -1,8 -1.6 -2,7--0.7 -10,7-49 <0,001
Glykémie po jidle (mmolf) -26 25 -42--11 -16,3-93 <0,001
Diference v glykémii (mmol/l) 08 07 -1,7-0.1 -114-58 <0,001
Triglyceridy na lacno (mmol/l} -04 03 -0,6-00 9,7-17.1 <0,001
Triglyceridy po jidle (mmol/l} 06 04 -1,0--0.1 -78-51 <0,001
Diference v triglyceridech
(mmol/l) -03 0.1 -0,5-0.1 -10,0-10,3 <0,001

Celkovy cholesterol (mmolf) . - - - =
LDL cholesterol (mmolfl) & 3 % 3 =
HDL cholesterol (mmol/l} n. - = - -
HbA1c (mmol/mol) S X X = 5

*Nékteré charakteristiky nejsou vypinény u véech pacientd.

**Zmény v case byly hodnoceny pomoci Wilcoxonova parového testu. Zmény nékterych charaktenstik vychazeji vyznamng, piestoZze
madidn zmény je nulovy nebo blizky nule. V téchto pfipadech je rozdéleni zmén nerovnomémé a nulovy median zmény byl nejéastdjsi
hodnotou. Tyto zmény vEak nemusi byt klinicky vyznamné.

Hodnoceni zmén sledovanych charakteristik v ¢ase u skupiny EG
- rozdil mezi 6. a 0. mésicem

N = 764*
Skupina EG Rozdil mezi 6.a 0. mésicem
Charakteristika Pramér Median 25%-75% kvantil Min-max p-hodnota**
Hmotnost (kg) -5 -4 7--2 -35-26 <0,001
BMI (kg/m?) 15 -1.3 23--07 -124-96 <0,001
Obvod pasu (cm) -5 -4 6--2 -58-6 <0,001
Systolicky tlak (mm Hg) -6 -5 -12-0 -70-43 <0,001
Diastolicky tiak (mm Hg) -3 -1 -10-0 -40-50 <0,001
Tep (p/min) -2 -2 6-1 -28-34 <0,001
Glykémie na lacno (mmol/) 23 22 -34--11 -114-63 <0,001
Glykémie po jidle (mmolfl) -33 3.2 -50--17 -14,1-70 <0,001
Diference v glykémii (mmol/l) 1,0 0.8 -1,9-00 -110-75 <0,001
Triglyceridy na lacno (mmol/l} 06 0.4 -0,9--0.1 -88-11,1 <0,001
Triglyceridy po jidle (mmolil) 09 -0.6 -1,3--02 -85-4,6 <0,001
Diference v triglyceridech
(mmoll) -03 -0.1 -0,5-00 -11,9-10,1 <0,001
Celkovy cholesterol (mmol/l) 0,5 0.3 -0,8-00 -42-24 <0,001
LDL cholesterol (mmol/) 04 0.3 -0,7-00 6,1-24 <0,001
HDL cholesterol {mmol/l}) 0,0 0,1 -0,1-02 -59-1,1 <0,001
HbA1c (mmol/mol) -15 -14 -19--9 -73-30 <0,001

*Nékteré charakteristiky nejsou vyplnény u véech pacientu.

**Zmény v tase byly hodnoceny pomoci Wilcoxonova parového testu. Zmény nékterych charakteristik vychazeji vyznamné, piestoZe
median zmény je nulovy nebo blizky nule. V téchto pfipadech je rozdéleni zmén nerovnomémé a nulovy median zmény byl nejéastsjsi
hodnotou. Tylo zmény viak nemusi byt klinicky vyznamné.
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Sledované charakteristiky v ¢ase u pacientu
ve skupiné EB

N =1275*

Skupina EB 0. mésic 3. mésic 6. mésic G.Z%z.d"éms;zelm 3.':‘:"",'“,“'
Charakteristika Medién Medién Medién Median Median

(min; max) {min; max) (min; max) (min; max) (min; max)
Hmotnost (kg) 90 (46; 190) 90 (43; 190) 90 (50; 190) 0(-30; 45) 0(-31;18)
BMI (kg/m?) 30,8 (18,9;71,5) 30,6 (15,4;71,5) 30,7 (19,4:71,5) 0,0(-10,3;16,3) 0,0(-11,1;5,0)
Obvod pasu {cm) 102 (52; 165)  101(58; 166) 101 (60; 160) 0(-58; 39) 0(-32; 32)
Systolicky tiak (mm Hg) 140 (80;208)  135(90;214) 134 (89; 205) -1(-90; 68) 0(-85;61)
Diastolicky tiak (mm Hg) 80 (50; 111) 80 (50; 140) 80 (50; 103) 0 (-40; 33) 0 (-40; 60)
Tep (p/min) 76 (47, 117) 76 (50; 117) 75 (50; 109) 0 (-44; 35) 0(-47, 33)

Glykémie na lacno (mmolll) 95(4,1;233) 7,6(4,1;20,9) 6,8(29;18,6) -2,5(-18,8;7,4) -1,7(-18,1; 16,8)
Glykémie pojidle (mmolll) 12,3 (4,8:25,6) 9,5(27:23,7) 8,8 (45;21,5) -3,3(-19,7:9,7) -2,4 (-18,2; 11,8)
f;""e"“"“'ykem" (MmOl 4 (7,9:104) 1,8(7,6:160) 1,8 (6,3; 150) -0,6 (-11,2; 12,2) -0,5 (-10,0: 10,0)

(T,:,g,:f,f,f)"dy nglacno 22(04;94) 20(04;119) 19(0396) -03(7.7;71) -02(81;65)

B"g'y“"dy pojidie (mmoll ;¢ 02:102) 25(07:123) 23(04;11,6) -0,4(6,2:10,0) -03(5,9;10.2)

Diference v triglyceridech

(mmol/) 0,5(-7,9;6,3) 04(-51;10,00 04(-4,4;106) -0,1(-6,0;10,2) -0,1(-58;10,1)
Celkovy cholesterol (mmoll) 5,1 (2,1; 10,9) - 49(19,89) -02(4229) -
LDL cholesterol (mmol/) 3,0(06:79) - 28(07:7.2) -0,1(-3.8,4.9) -
HDL cholesterol (mmol/l) 1,1(0.3;7.2) - 1,2 (0,4; 5.8) 0,1(-6,0;4,7) -
HbA1c (mmol/mol) 71 (61; 140) - 59 (40; 115) -12 (-96; 53) -

*Nékteré charakteristiky nejsou vyplnény u véech pacientu.

Hodnoceni zmén sledovanych charakteristik v ¢ase u skupiny EB
- rozdil mezi 3. a 0. mésicem

N =1275*
Skupina EB Rozdil mezi 3. a 0. mésicem
Charakteristika Pramér Median 25%-75% kvantil Min-max p-hodnota**
Hmotnost (kg) 0 0 -1-1 -31-18 0,016
BMI (kg/m?) -0,1 0.0 04-03 -11,1-5,0 0,017
Obvod pasu (cm) 0 0 -1-1 -32-32 <0,001
Systolicky tlak (mm Hg) -2 0 -10-5 -85 - 61 <0,001
Diastolicky tiak (mm Hg) = | 0 5-5 -40 - 60 0,010
Tep (p/min) -1 0 4-2 -47-33 <0,001
Glykémie na laéno (mmol/l) -19 1.7 2,9--08 -18,1-16,8 <0,001
Glykemie po jidle (mmolf) -26 24 -4,0--10 -18,2-11,8 <0,001
Diference v glykémii (mmol/l) 07 05 -16-03 -10,0 - 10,0 <0,001
Triglyceridy na laéno (mmol/l) -0,2 -0,2 -05-0.,1 -8,1-6,5 <0,001
Triglyceridy po jidle (mmol/l} 04 0.3 -0,8-0,0 -59-10,2 <0,001
Diference v triglyceridech
(mmolil) -0,2 -0.1 -0,3-01 -5.8-10,1 <0,001

Celkovy cholesterol (mmol/) . i - = 3
LDL cholesterol (mmol/) & 3 = =2 5
HDL cholesterol {(mmol/l} n N S - -
HbA1c (mmol/mol) 3 - 5 s e

*Nékteré charakteristiky nejsou vyplnény u véech pacientu.

**Zmény v tase byly hodnoceny pomoci Wilcoxonova parového testu. Zmény nékterych charaktenistik vychazeji vyznamné, piestoZe
median zmény je nulovy nebo blizky nule. V téchto pfipadech je rozdéleni zmén nerovnomémé a nulovy median zmény byl nejéastsjsi
hodnotou. Tyto zmény vSak nemusi byt klinicky vyznamné.

25
Di abetick8 asociac®vheésak®4reddldl Oy PAaYia 5 Motol, WWW.
I L 27028054 A DI L: CZ 2 70 2181568a@237/010B, KB Rraha I 2 Sspoj en?



5.0 SOUHRN/ \\ﬁiahetické

ZCVnRY .
asociace CR
26
Di abetickg§ asociac@vladawk®4r,eﬁt$l®liOIOyPAa‘bia 5 Motol, WWW.
| L 27028054 A DI L: CZ 270 218153@237/010B,&«BRrahah 2 s poj en? : 5



