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3.0 ÚVOD 

 
Pacienti s diabetes mellitus 2. typu tvoří heterogenní skupinu nemocných, kteří vykazují významně odlišné klinické a laboratorní charakteristiky.  

Diabetes mellitus 2. typu (DM2) je významným kardiovaskulárním rizikovým faktorem. Léčba DM2 snižuje kardiovaskulární riziko, je-li intenzivní, 
zahájena včasně a současně vedena tak, že je minimalizováno riziko hypoglykémie.  

 

Postprandiální glykémie je nezávislým kardiovaskulárním rizikovým faktorem. Její hodnota je vyjádřena individuálně, je ovlivněna zejména schopností 
zvýšení postprandiální sekrece inzulínu. Kvantita a kvalita postprandiální sekrece inzulínu se mění v čase a je individuální. U pacientů se významnější 

poruchou se zvyšuje rozdíl mezi glykémií nalačno a postprandiálně. Význam intervence postprandiální glykémie pro dosažení těsné kompenzace se 

zvyšuje se snižujícím se glykovaným hemoglobinem.  
 

Doporučené postupy pro léčbu diabetu 2. typu definují obecné principy zahájení a vedení terapie. Nicméně, s rostoucími možnostmi individuálního 

výběru jednotlivých farmak a jejich kombinací se do popředí dostává potřeba jednoduchým způsobem predikovat potenciální odezvu na zvolenou 
terapii, což umožňuje cílenější volbu léčby s vyšším předpokladem úspěchu. 

 

V České republice je hrazení léčivých přípravků upraveno tzv. indikačním omezením, které pro některé skupiny antidiabetických léků stanovuje jako 

podmínku pro hrazení z prostředků veřejného zdravotnictví nedostatečnou kompenzaci základní terapií definovanou překročením 60 mmol/mol 

vykovaného hemoglobinu.  

 
Agonisté receptoru pro GLP 1, režim bazálního inzulínu, premixované inzulíny a terapie kombinací krátkodobě účinného a bazálního inzulínu (režim 

bazál/bolus) ovlivňují rozdíl mezi glykémií nalačno a postprandiálně různým způsobem, mohou být tedy u pacientů s různým rozdílem glykémie nalačno 

a postprandiálně různě účinné. Neintervenční observační projekt PROROK hodnotil, zdali tento rozdíl může predikovat úspěšnost  jednotlivých režimů 
antidiabetické terapie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

   4 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

 

4.0 OSNOVA 

4.1 Název hodnocení  
 

Vztah diference glykémie nalačno a postprandiální glykémie k výsledku terapie analogy GLP 1 resp. Inzulínem bazální, 

bolusovým nebo jejich kombinací - PROROK II. 

4. 2 Garant projektu 

 

 prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., MBA 

 

 

4. 3 Publikace, prezentace, POSTER  

 Žádné publikace v době závěrečné zprávy (červen 2014). 

 20. 4. 2012 Luhačovice – POSTER / První výsledky projektu PROROK (Prospektivní observační projekt významu diference glykémie 
nalačno - postprandiální glykémie pro odhad úspěšnosti terapie analogy GLP 1 resp. inzulínem bazálním, bolusovým nebo jejich kombinací).  

4. 4 Trvání projektu 

 Náběr pacientů: 1. 2. 2012 do 30. 6. 2012 

 Ukončení: 31. 5. 2013 

4. 5 Popis projektu 
 
Projekt PROROK (Prospektivní observační projekt významu diference glykémie nalačno a postprandiální glykémie pro odhad úspěšnosti terapie diabetu 

2. typu) měl charakter neintervenčního, prospektivního, multicentrického observačního projektu s délkou trvání 6 měsíců, jehož cílem byla kvantifikace 

významu rozdílu mezi glykémií nalačno a postprandiálně pro úspěšnost léčby analogy GLP 1 (skupina EG) resp. léčby inzulínem bazálním (skupina 
EB), premixovaným (skupina EP) nebo kombinací bazálního a bolusového inzulínu (skupina EIIT). 

V projektu se účastnil 161 diabetologických ambulancí. Do projektu byli zařazeni pacienti, jejichž glykovaný hemoglobin byl vyšší než 6 % (IFCC) a u 

nichž se ošetřující lékař rozhodl pro intenzifikaci jedním z výše uvedených způsobů. Zaznamenána byla základní antropometrická a laboratorní data, 
glykémie nalačno (FG) a postprandiálně (PPG), glykovaný hemoglobin (HbA1c) a způsob léčby. Kontrolní data byla zaznamenána po 3 a 6 měsících. 

 

4. 6 Cíle 

Hlavní cíl:  

 Kvantifikace významu rozdílu mezi glykémií nalačno a postprandiálně pro úspěšnost léčby analogy GLP 1 resp. léčby bazálním inzulínem 

případně intenzifikovaným inzulínovým režimem. 

 
Sekundární cíle:  

 Vztah změny terapie ke zlepšení parametrů glykovaného hemoglobinu. 

 Ověření korelace glykémií změřených nalačno a postprandiálně s výsledným glykovaným hemoglobinem. 
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4.0 OSNOVA 

4. 7 Metodologie 
                              

 Definování ambulancí účastnících se projektu a jejich oslovení. 

 Vybavení ambulancí přístroji pro POCT a zaučení personálu. 

 Základní definice souboru a jednotlivých podsouborů pacientů (DM 2. typu, pacienti na PAD, kombinaci PAD, bazálním inzulínu, pacienti se 

změřenou glykémií nalačno a postprandiálně). 

 Podrobná edukace lékařů a SZP. 

 Edukace pacientů. 

 Data ze vstupní návštěvy, pak po třech a šesti měsících. 

 Statistická analýza předpovědní hodnoty rozdílu mezi glykémií nalačno a postprandiálně pro výslednou změnu glykovaného hemoglobinu. 

4. 8 Časová osa projektu 
 

 přípravná fáze – 11/11 až 01/12 

 vlastní realizace projektu 02/12 – 02/12 

 ukončení projektu 06/13 

 vyhodnocení a závěry 07/13 – 06/14 

 závěrečná zpráva 07 /14 

 publikace výsledků 07 /14 

4. 9 Diagnóza a hlavní kritéria pro zařazení 

 

Zařazovací kritéria 

 Dospělí pacient (starší 18 let věku) se stanovenou diagnózou diabetes mellitus 2. typu 

 HbA1c vyšší než 6 %  
 

Vyřazovací kritéria: 

 Nebyla stanovena 

4. 10 Kritéria pro vyhodnocení 

Bezpečnost: 

 Dle platné legislativy a s ohledem na charakter projektu, nebyly pro registrované léčivé přípravky v průběhu projektu zaznamenány žádné 

nežádoucí účinky, včetně závažných nežádoucích příhod. 

4. 11 Statistické metody 

 

Data nasbíraná v projektu PROROK byla nejprve podrobena validaci s ohledem na klíčové údaje pro hodnocení primárního cíle studie. Na základě 
validace dat byl následně definován soubor pacientů pro analýzu.  

 

Popis souboru byl proveden s pomocí základních popisných statistik:  

 četnosti 

 průměru 

 směrodatné odchylky 

 mediánu 

 minima 

 maxima. 
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4.0 OSNOVA 

 

Rozdíly v demografických charakteristikách a laboratorních parametrech mezi sledovanými skupinami pacientů byly hodnoceny 

pomocí neparametrických testů: 

 

 chí-kvadrát test pro kategoriální data 

 Kruskalovův -Wallisův test pro spojitá data.  

 

Jako hladina pro statistickou významnost byla uvažována hodnota 0,05.  

Úspěšnost léčby byla hodnocena dle snížení glykovaného hemoglobinu (HbA1c) po 6 měsících léčby. 

4. 12 Pracoviště 

 

 Toto hodnocení obsahuje data od pacientů s diabetem mellitem typu ze 161 zapojených pracovišť v České republiky (Tabulka 1). 

 

Tabulka 1  

 

Počet pracovišť v ČR 
 

Beroun 1 Karviná 5 Prostějov 3 

Blansko 1 Kladno 2 Přerov 3 

Brno 15 Klatovy 1 Rychnov nad Kněžnou 2 

Bruntál 2 Kolín 1 Semily 2 

Břeclav 2 Kroměříž 1 Sokolov 1 

Česká Lípa 2 Liberec 1 Strakonice  1 

České Budějovice 4 Litoměřice 1 Svitavy 2 

Český Krumlov 1 Louny 2 Šumperk 3 

Děčín 1 Mělník 1 Teplice 1 

Frýdek-Místek 1 Mladá Boleslav 1  Trutnov 2 

Hodonín 4 Náchod 2 Třebíč  2 

Hradec Králové 2 Nový Jičín 2 Třinec 1 

Cheb 2 Nymburk 1 Uherské Hradiště 2 

Chomutov 1 Olomouc 6 Ústí nad Labem 2 

Chrudim 1 Opava 2 Ústí nad Orlicí 3 

Hořovice 1 Ostrava 10 Vsetín 1 

Jablonec nad Nisou 1 Pardubice 1 Vyškov 2 

Jeseník 1 Pelhřimov 1 Zlín 5 

Jičín 1 Písek  1 Znojmo 1 

Jihlava 4 Plzeň 4 Žďár nad Sázavou 2 

Jindřichův Hradec 1 Praha 21  

 
Karlovy Vary 1 Prachatice 3  
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4.0 OSNOVA 

4. 13 Počet subjektů:   

Do projektu PROROK II. bylo zařazeno celkem 4972 pacientů. Na základě vyplněných údajů o typu diabetu, glykémii na lačno a po jídle při vstupní 

návštěvě a hodnotách glykovaného hemoglobinu při vstupní návštěvě i při kontrolních návštěvách po 3 a 6 měsících byla provedena validace.  

Do analýzy byli zařazeni pouze pacienti splňující tato čtyři kritéria: 

1) pacienti s DM 2. typu, 

2) pacienti s hodnotou glykémie na lačno i po jídle v rozmezí od 2 mmol/l do 40 mmol/l, 

3) pacienti s hodnotou HbA1c při vstupní návštěvě ≥ 6 % a menší než 40 %, 

4) pacienti s hodnotou HbA1c při kontrolní návštěvě po 3 a 6 měsících menší než 40 %. 

Těmto kritériím vyhovuje a do analýzy tedy bylo zařazeno celkem 4561 pacientů. 

Zbylých 411 pacientů nebylo zařazeno do analýzy z následujících důvodů, přičemž u jednoho pacienta mohlo být nesplněno více jak jedno kritérium: 

- 68 pacientů bez DM 2. typu, nebo typ DM není uveden, 

- 70 pacientů bez zaznamenané glykémie na lačno, a/nebo po jídlo při vstupní návštěvě, 

- 15 pacientů s hodnotou glykémie na lačno nebo po jídlo menší než 2 mmol/l nebo větší jak 40 mmol/l, 

- 122 pacientů bez vstupní hodnoty HbA1c, nebo HbA1c ≤ 6 %, nebo HbA1c ≥ 40 %, 

- 163 pacientů bez uvedeného glykovaného hemoglobinu při kontrolní návštěvě po 3 a/nebo 6 měsících, nebo HbA1c ≥ 40 % 

4. 14 Charakteristika souboru pacientů 

 

Tabulka 2  

 

Počty pacientů v jednotlivých větvích dle nasazené léčby 

 

Větev studie n (%) 

PROROK - EG 1049 (23,0) 

PROROK - EB 1378 (30,2) 

PROROK - EIIT 1448 (31,7) 

PROROK - EP 686 (15,0) 

 

 

 

 Tabulka 2 ukazuje rozdělení pacientů dle podané léčby – nejméně pacientů bylo zařazeno do větve s premixovanými inzulíny. 
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4.0 OSNOVA 

Tabulka 3 Základní charakteristika pacientů bez dělení dle podávané léčby 

Parametr n (%)* Průměr (SD) Medián Min-Max 

Muži 2304 (50,7) - - - 

Ženy 2241 (49,3) - - - 

Věk při 1. návštěvě (roky) 4554 (99,8) 62 (10,2) 62 18-104 

Délka trvání DM (roky) 4467 (97,9) 10,2 (6,8) 10 0-66 

Hmotnost (kg) 4544 (99,6) 94 (18,6) 91 42-193 

Výška (cm) 4554 (99,8) 170 (8,9) 170 145-200 

BMI (kg/m2) 4537 (99,5) 32,2 (5,7) 31,4 16,4-67,7 

Obvod pasu (cm) 3751 (82,2) 103 (15,1) 102 54-196 

Systolický tlak (mm Hg) 4537 (99,5) 138 (14,5) 140 90-220 

Diastolický tlak (mm Hg) 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 

Celkový cholesterol (mmol/l) 4011 (87,9) 5,2 (1,0) 5,1 1,6-10,2 

LDL cholesterol (mmol/l) 4011 (87,9) 3,0 (0,9) 3,0 0,3-6,8 

HDL cholesterol (mmol/l) 4011 (87,9) 1,1 (0,3) 1,1 0,2-4,1 

Glykémie na lačno (mmol/l) 4561 (100) 9,8 (2,6) 9,3 2,7-29,2 

Glykémie po jídle (mmol/l) 4561 (100) 12,4 (3,0) 12,2 2,3-37,7 

HbA1c při 1. návštěvě (%) 4561 (100) 7,6 (1,3) 7,2 6,1-15,6 

HbA1c po 3 měsících (%) 4561 (100) 6,6 (1,2) 6,3 3,3-14,8 

HbA1c po 6 měsících (%) 4561 (100) 6,0 (1,1) 5,9 1,2-12,5 

 

*Vyjma pohlaví, kdy je uveden počet a procentuální zastoupení mužů, je vždy uveden počet a procento pacientů, u kterých je daná hodnota známa.  

 

 Tabulka 3 sumarizuje pacienty bez dělení dle podávané léčby. Z výsledků je např. vidět, že v průběhu času dochází ke snížení mediánové 

hodnoty HbA1c – z hodnoty 7,2 % na 5,9 % po 6 měsících od zahájení léčby. 
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4.0 OSNOVA 

Tabulka 4a Základní charakteristika pacientů dle nasazené léčby 

Parametr 

p-hodnota Léčba n (%)* Průměr (SD) Medián Min-Max 

Muži EG 545 (52,0) - - - 

p=0,583 EB 687 (50,1) - - - 

 EIIT 738 (51,1) - - - 

 EP 334 (48,8) - - - 

Věk při 1. návštěvě (roky) EG 1049 (100) 56 (9,1) 57 29-104 

p<0,001 EB 1376 (99,9) 64 (10,1) 64 18-92 

 EIIT 1447 (99,9) 62 (9,8) 62 18-95 

 EP 682 (99,4) 66 (9,2) 66 30-89 

Délka trvání DM (roky) 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 

 EIIT 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 

 EIIT 1440 (99,4) 91 (16,1) 89 42-180 

 EP 685 (99,9) 87 (16,2) 86 43-160 

Výška (cm) EG 1048 (99,9) 171 (8,8) 171 145-197 

p<0,001 EB 1376 (99,9) 170 (9,1) 170 145-197 

 EIIT 1445 (99,8) 171 (8,7) 170 145-200 

 EP 685 (99,9) 169 (9,1) 168 145-190 

BMI (kg/m2) EG 1045 (99,6) 36,7 (5,7) 36,2 18-68 

p<0,001 EB 1371 (99,5) 30,8 (4,9) 30,4 18-58 

 EIIT 1437 (99,2) 31,1 (5,2) 30,4 16-57 

 EP 684 (99,7) 30,4 (4,9) 30,1 20-51 

Obvod pasu (cm) EG 879 (83,8) 113 (15,0) 112 70-196 

p<0,001 EB 1148 (83,3) 100 (13,6) 99 58-165 

 EIIT 1155 (79,8) 101 (14,2) 100 54-160 

 EP 569 (82,9) 99 (13,7) 98 64-156 

Systolický tlak (mm Hg) EG 1043 (99,4) 139 (13,5) 140 90-195 

p=0,556 EB 1370 (99,4) 138 (14,1) 140 95-210 

 EIIT 1442 (99,6) 139 (15,0) 140 98-220 

 EP 682 (99,4) 138 (15,4) 140 90-195 

Diastolický tlak (mm Hg) EG 1045 (99,6) 82 (8,6) 80 55-110 

p<0,001 EB 1370 (99,4) 81 (8,4) 80 53-110 

 EIIT 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 48-110 

 EIIT 1419 (98,0) 76 (9,2) 76 42-120 

 EP 658 (95,9) 75 (8,7) 75 54-104 
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4.0 OSNOVA 

*Vyjma pohlaví, kdy je uveden počet a procentuální zastoupení mužů, je vždy uveden počet a procento pacientů, u kterých je  

daná hodnota známa.  

 

 Tabulka 4a ukazuje rozdíly v charakteristice podskupin pacientů dle podané léčby. Z výsledků je vidět, že pacienti léčení analogy GLP1 

(větev EG) jsou významně mladší, trpí diabetem kratší dobu a zároveň jsou obéznější. Další statisticky významné rozdíly v základních 

charakteristikách (např. diastolický tlak a tep) jsou zřejmě způsobeny velkým počtem hodnocených pacientů, neboť nejsou klinicky podstatné 

(rozdíl v průměrech diastolického tlaku je 2 mm Hg).  
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4.0 OSNOVA 

Tabulka 4b Základní charakteristiky pacientů dle nasazení léčby 

Parametr 

p-hodnota Léčba n (%)* Průměr (SD) Medián Min-Max 

Triglyceridy (mmol/l) EG 985 (93,9) 2,5 (1,3) 2,2 0,3-15,0 

p<0,001 EB 1312 (95,2) 2,4 (1,7) 2,1 0,5-29,0 

 EIIT 1373 (94,8) 2,4 (1,3) 2,1 0,1-14,1 

 EP 623 (90,8) 2,1 (1,1) 1,9 0,4-12,4 

Celkový cholesterol (mmol/l) EG 933 (88,9) 5,2 (1,0) 5,2 1,6-9,2 

p=0,008 EB 1222 (88,7) 5,1 (1,0) 5,1 2,3-9,3 

 EIIT 1268 (87,6) 5,2 (1,1) 5,1 2,0-10,2 

 EP 588 (85,7) 5,1 (1,1) 5,1 2,2-9,1 

LDL cholesterol (mmol/l) EG 933 (88,9) 3,1 (0,9) 3,1 0,3-6,8 

p<0,001 EB 1222 (88,7) 3,0 (0,8) 2,9 0,8-6,6 

 EIIT 1268 (87,6) 3,0 (0,8) 2,9 0,6-6,3 

 EP 588 (85,7) 3,0 (0,9) 2,9 1,0-6,8 

HDL cholesterol (mmol/l) EG 933 (88,9) 1,1 (0,3) 1,1 0,4-4,1 

p<0,001 EB 1222 (88,7) 1,2 (0,3) 1,1 0,4-3,1 

 EIIT 1268 (87,6) 1,1 (0,3) 1,1 0,5-2,9 

 EP 588 (85,7) 1,2 (0,3) 1,1 0,2-3,2 

Glykémie na lačno (mmol/l) EG 1049 (100) 9,5 (2,3) 9,1 3,9-21,0 

p<0,001 EB 1378 (100) 10,0 (2,5) 9,6 2,7-21,0 

 EIIT 1448 (100) 9,9 (2,8) 9,4 2,9-27,7 

 EP 686 (100) 9,5 (2,6) 9,1 4,4-29,2 

Glykémie po jídle (mmol/l) EG 1049 (100) 12,0 (2,6) 11,8 4,1-24,8 

p<0,001 EB 1378 (100) 12,3 (2,9) 12,1 4,0-32,0 

 EIIT 1448 (100) 12,7 (3,1) 12,4 2,3-28,6 

 EP 686 (100) 12,7 (3,3) 12,3 2,8-37,7 

HbA1c při 1. návštěvě (%) EG 1049 (100) 7,4 (1,1) 7,2 6,1-14,0 

p<0,001 EB 1378 (100) 7,5 (1,3) 7,2 6,1-15,3 

 EIIT 1448 (100) 7,8 (1,3) 7,5 6,1-15,6 

 EP 686 (100) 7,5 (1,2) 7,2 6,1-14,0 

HbA1c po 3 měsících (%) EG 1049 (100) 6,4 (1,1) 6,2 3,6-14,0 

p<0,001 EB 1378 (100) 6,6 (1,1) 6,3 3,5-14,0 

 EIIT 1448 (100) 6,7 (1,3) 6,5 3,5-14,8 

 EP 686 (100) 6,6 (1,1) 6,4 3,3-14,0 

HbA1c po 6 měsících (%) EG 1049 (100) 5,9 (1,0) 5,8 3,2-12,1 

p<0,001 EB 1378 (100) 6,1 (1,0) 5,9 3,1-12,5 

 EIIT 1448 (100) 6,1 (1,1) 5,9 1,2-12,1 

 EP 686 (100) 6,0 (1,0) 5,9 3,3-10,6 

*Počet a procento pacientů, u kterých je daná hodnota známa.  

 

 Tabulka 4b ukazuje rozdíly v krevních parametrech pacientů dle podané léčby. Z výsledků je vidět, že u všech parametrů je statisticky 

významný rozdíl, který je však opět dán zřejmě velkým počtem pozorování. Je třeba spíše hodnotit, zda je rozdíl mezi skupinami klinicky 
podstatný. 

 Za zmínku stojí statisticky významný rozdíl ve vstupní hodnotě HbA1c (při 1. návštěvě). 
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5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

5.1 Hodnocení významu rozdílu v glykémii postprandiální a na lačno 

 

Pro vyhodnocení souvislosti mezi rozdílem v  hodnotách glykémie a rozdílem v hodnotách glykovaného hemoglobinu po 6 měsících, byly dopočítány 

tyto dva údaje: 

a. diference v glykémii (∆ glykémie) = glykémie po jídle - glykémie na lačno, 

b. diference v glykovaném hemoglobinu (∆ HbA1c) = glykovaný hemoglobin po 6 měsících - glykovaný hemoglobin při 1. návštěvě. 

- V obou případech tedy kladná hodnota značí nárůst a záporná hodnota značí pokles. Hodnocení obou diferencí celkem a dle podané léčby jsou uvedeny 

v tabulce 5. Z výsledků je vidět, že se skupiny pacientů dle léčby statisticky významně liší jak ve změně glykémie po jídle, tak ve snížení hodnoty HbA1c po 6 

měsících. 

 

Tabulka 5 Sumarizace ∆ HbA1c a ∆ glykémie dle typů léčby 

 

 n Průměr (SD) Medián Min; Max p-hodnota 

∆ glykémie (mmol/l) 4561 2,6 (2,3) 2,5 -13,6; 15,4 
 

PROROK - EG 1049 2,5 (2,1) 2,4 -7,6; 11,5 

<0,001 
PROROK - EB 1378 2,4 (2,2) 2,3 -9,3; 11,0 

PROROK - EIIT 1448 2,8 (2,3) 2,7 -13,6; 15,4 

PROROK - EP 686 3,1 (2,4) 2,9 -8,4; 12,1 

∆ HbA1c (%) 4561 -1,6 (1,2) -1,4 -11,2; 6,3  

PROROK - EG 1049 -1,5 (1,1) -1,4 -8,6; 4,2 

<0,001 

PROROK - EB 1378 -1,5 (1,2) -1,3 -8,4; 6,3 

PROROK - EIIT 1448 -1,7 (1,3) -1,5 -11,2; 3,8 

PROROK - EP 686 -1,5 (1,2) -1,3 -7,6; 3,4 

*P-hodnota Kruskalova-Wallisova testu 

 

- Nejprve jsme hodnotili význam diference v glykémii na diferenci v glykovaném hemoglobinu v celkovém pohledu bez zohlednění kategorií léčby. Dle 

diference v glykémii byli pacienti rozděleni do 3 podskupin - ∆ glykémie pod 2 mmol/l, ∆ glykémie mezi 2-5 mmol/l, ∆ glykémie nad 5 mmol/l. Výsledky 

uvádí tabulka 6, z níž je vidět, že snížení glykovaného hemoglobinu (úspěšnost léčby) je závislé na kategorii dle diference v glykémii. 

Tabulka 6 Hodnocení významu ∆ glykémie na snížení HbA1c v celkovém pohledu bez zohlednění kategorií léčby 

 n Průměr (SD) Medián Min; Max p-hodnota 

∆ HbA1c (%)      

∆ glykémie ≤ 2 mmol/l 1725 -1,4 (1,2) -1,3 -7,3; 6,3 

<0.001 2 mmol/l  < ∆ glykémie ≤ 5 mmol/l 2272 -1,6 (1,2) -1,4 -10,0; 2,8 

∆ glykémie > 5 mmol/l 564 -1,9 (1,4) -1,7 -11,2; 2,6 

*P-hodnota Kruskalova-Wallisova testu 
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- Pro význam diference v glykémii je však důležité si uvědomit i to, že snížení HbA1c může být ovlivněno základní hladinou HbA1c, neboť pacienti s nižší 

vstupní hodnotou HbA1c se nemůžou v čase zlepšit tolik jako pacienti s hodnotou HbA1c vyšší. Rozdíl ve vstupních hodnotách HbA1c dle diference v glykémii 

ukazuje tabulka 7. 

Tabulka 7 Hodnocení vstupní hodnoty HbA1c dle ∆ glykémie bez zohlednění kategorií léčby 

 n Průměr (SD) Medián Min; Max p-hodnota 

HbA1c při 1. návštěvě (%)      

∆ glykémie ≤ 2 mmol/l 1725 7,5 (1,3) 7,1 6,1; 14,0 

<0.001 2 mmol/l  < ∆ glykémie ≤ 5 mmol/l 2272 7,6 (1,2) 7,3 6,1; 15,6 

∆ glykémie > 5 mmol/l 564 8,0 (1,5) 7,6 6,1; 15,3 

*P-hodnota Kruskalova-Wallisova testu 

 

- Stejně tak je vhodné adjustovat význam diference v glykémii na vliv dalších faktorů – věku, délky trvání DM a BMI. Výsledky uvádí tabulka 8. Výsledné 

koeficienty vyjadřují změnu ve snížení HbA1c při změně daného faktoru o jednu jednotku. Např. snížení HbA1c je výraznější o -0,612 s každou další jednotkou 

HbA1c při vstupním vyšetření (referenční hodnotou je zde hodnota HbA1c=6), zatímco menší rozdíl v glykémii snížení v HbA1c zmenšuje, a to o 0,149 

v případě ∆ glykémie mezi 2-5 mmol/l a o 0,248 v případě ∆ glykémie pod 2 mmol/l (referenční skupinou je zde ∆ glykémie nad 5 mmol/l).  

- Z výsledků je tedy vidět, že snížení glykovaného hemoglobinu (úspěšnost léčby) je stále statisticky významně asociováno s kategorií dle diference v glykémii. 

Z toho plyne, že rozdíl v glykémii postprandiální a na lačno je schopen predikovat úspěšnost léčby (snížení HbA1c) pacientů s DM 2. typu i po adjustování na 

vliv hlavních faktorů ovlivňujících stav pacienta s diabetem. 

Tabulka 8 Hodnocení významu ∆ glykémie na ∆ HbA1c po adjustaci na vliv dalších faktorů bez zohlednění kategorií léčby 

Parametr Koeficient* 95% IS p-hodnota 

Věk 0,002 -0,001; 0,005 0,244 

BMI 0,014 0,010; 0,019 <0,001 

Doba trvání DM 0,020 0,016; 0,025 <0,001 

HbA1c při 1. návštěvě -0,612 -0,634; -0,590 <0,001 

Diference v glykémii    

∆ glykémie ≤ 2 mmol/l 0,248 0,157; 0,340 <0,001 

2 mmol/l  < ∆ glykémie ≤ 5 mmol/l 0,149 0,060; 0,237 0,001 

∆ glykémie > 5 mmol/l 0 - - 

*Koeficient vyjadřuje změnu ve snížení HbA1c při změně daného faktoru o jednu jednotku (snížení HbA1c je výraznější o -0,612 s každou jednotkou HbA1c 

při vstupním vyšetření – jako referenční hladina je uvažována hodnota HbA1c = 6). 
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5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

- Dále je otázkou, jaká terapie je v jednotlivých skupinách pacientů definovaných dle diference v glykémii nejúčinnější ve smyslu snížení hodnoty HbA1c. Dále 

jsme tedy modelovali vliv jednotlivých větví (typů léčby) na snížení HbA1c v rámci 3 podskupin pacientů dle diference v glykémii. Počty pacientů 

v jednotlivých podskupinách jsou sumarizovány v tabulce 9, výsledky pak uvádí tabulka 10. 

Tabulka 9 Počty pacientů dle diference v glykémii a nasazené terapii 

 

Hodnota ∆ glykémie n (%) 

∆ glykémie ≤ 2 mmol/l 1725 

PROROK - EG 431 (25,0) 

PROROK - EB 579 (33,6) 

PROROK - EIIT 504 (29,2) 

PROROK - EP 211 (12,2) 

2 mmol/l  < ∆ glykémie ≤ 5 mmol/l 2272 

PROROK - EG 523 (23,0) 

PROROK - EB 664 (29,2) 

PROROK - EIIT 735 (32,4) 

PROROK - EP 350 (15,4) 

∆ glykémie > 5 mmol/l 564 

PROROK - EG 95 (16,8) 

PROROK - EB 135 (23,9) 

PROROK - EIIT 209 (37,1) 

PROROK - EP 125 (22,2) 

  
 

- Tabulka 10 ukazuje výsledky tří modelů dle kategorií diference v glykémii. Každý model separátně hodnotí vliv jednotlivých typů léčby na snížení HbA1c po 

adjustování na vliv dalších faktorů ovlivňujících stav pacienta s diabetem - věku, délky trvání DM a BMI.  

 

- Z výsledků pro podskupinu pacientů s ∆ glykémie pod 2 mmol/l je vidět, že významný vliv na snížení HbA1c má BMI, délka trvání DM i vstupní hodnota 

HbA1c (všechny p<0,001). Zároveň lze říci, že i pacienti léčení analogy GLP1 (větev EG) vykazují výraznější snížení v HbA1c (o -0,198) než referenční 

skupina – skupina s premixovanými inzulíny, EP (p=0,026). Ostatní typy léčby se od skupiny EP statisticky významně neliší. Vzhledem k velkému počtu 

pacientů ve studii je však otázkou, zda hodnota -0,198 představuje klinicky podstatnou změnu ve snížení HbA1c nebo nikoliv. Stejně tak je otázkou, zda 

nejvyšší účinnost ve větvi EG nemůže souviset i s dalšími charakteristikami pacientů léčených ve větvi EG, které nejsou v modelu zohledněny – v popisné části 

reportu totiž bylo doloženo, že se pacienti ve větvi EG poměrně výrazně od zbytku souboru liší. 

 

- Z výsledků pro podskupinu pacientů s ∆ glykémie mezi 2-5 mmol/l je vidět, že významný vliv na snížení HbA1c má opět BMI, délka trvání DM i vstupní 

hodnota HbA1c (všechny p<0,001). Zároveň lze říci, že jednotlivé typy léčby se ve vlivu na snížení hodnot HbA1c statisticky významně neliší (všechna 

p>0,05). 

 

- Z výsledků pro podskupinu pacientů s ∆ glykémie nad 5 mmol/l je vidět, že významný vliv na snížení HbA1c má již jen délka trvání DM a vstupní hodnota 

HbA1c (obě p<0,001). Stejně jako v případě první skupiny lze ale říci, že pacienti léčení analogy GLP1 (větev EG) vykazují výraznější snížení v HbA1c (o -

0,351) než referenční skupina – skupina s premixovanými inzulíny, EP (p=0,020). Ostatní typy léčby se od skupiny EP statisticky významně neliší. Stejně jako 

v případě první skupiny je však otázkou, zda je tento výsledek klinicky podstatný a zda nesouvisí i s dalšími charakteristikami pacientů léčených ve větvi EG, 

které nejsou v modelu zohledněny. 
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Tabulka 10 Hodnocení významu typu léčby na ∆ HbA1c po adjustaci na vliv dalších faktorů – výsledky tří modelů dle kategorií diference v glykémii 

Diference v glykémii Parametr Koeficient* 95% IS p-hodnota 

∆ glykémie ≤ 2 mmol/l Věk 0,002 -0,003; 0,007 0,537 

 BMI 0,023 0,014; 0,031 <0,001 

 Doba trvání DM 0,022 0,014; 0,030 <0,001 

 HbA1c při 1. návštěvě -0,594 
-0,631; -

0,558 
<0,001 

 Léčba    

 PROROK - EG -0,198 
-0,372; -

0,023 
0,026 

 PROROK - EB -0,076 -0,229; 0,077 0,328 

 PROROK - EIIT 0,012 -0,146; 0,169 0,884 

 PROROK - EP 0 - - 

2 mmol/l  < ∆ glykémie ≤ 5 

mmol/l 

Věk 0,001 -0,003; 0,005 0,696 

BMI 0,016 0,009; 0,024 <0,001 

 Doba trvání DM 0,015 0,009; 0,022 <0,001 

 HbA1c při 1. návštěvě -0,603 
-0,635; -

0,571 
<0,001 

 Léčba    

 PROROK - EG -0,079 -0,216; 0,059 0,263 

 PROROK - EB 0,081 -0,040; 0,201 0,191 

 PROROK - EIIT 0,015 -0,105; 0,135 0,804 

 PROROK - EP 0 - - 

∆ glykémie > 5 mmol/l Věk -0,002 -0,012; 0,008 0,633 

 BMI 0,017 -0,001; 0,034 0,059 

 Doba trvání DM 0,027 0,015; 0,039 <0,001 

 HbA1c při 1. návštěvě -0,708 
-0,765; -

0,651 
<0,001 

 Léčba    

 PROROK - EG -0,351 
-0,647; -

0,055 
0,020 

 PROROK - EB 0,017 -0,226; 0,260 0,889 

 PROROK - EIIT -0,088 -0,310; 0,135 0,440 

 PROROK - EP 0 - - 

*Koeficient vyjadřuje změnu ve snížení HbA1c při změně daného faktoru o jednu jednotku (u pacientů s ∆ glykémie pod 2 mmol/l je snížení HbA1c výraznější 

o -0,594 s každou jednotkou HbA1c při vstupním vyšetření – jako referenční hladina je uvažována hodnota HbA1c = 6). 
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5. 2 Vývoj sledovaných charakteristik v grafech 
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5.3 Ověření korelace glykémie změřených nalačno a postprandiálně s výsledným glykovaným hemoglobinem 

 

 

 



 

   20 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

 

 

 



 

   21 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

 

 

 

 

 



 

   22 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

 

 

 



 

   23 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

   24 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

 

5.4 Relativní přínos glykémie na lačno a po jídle 

 

 

 



 

   25 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

   26 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

 



 

   27 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

5.5 Diference v glykémii 



 

   28 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 



 

   29 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

 



 

   30 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 



 

   31 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

 



 

   32 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

5.6 Nasazená léčba 



 

   33 

Diabetická asociace České republiky • V Úvalu 84, 150 00 Praha 5 Motol, www.diabetickaasociace.cz 
IČ: 27028054 • DIČ: CZ27028054 • Bankovní spojení: 51-1115180237/0100, KB Praha 1 

 

5.0 SOUHRN/ 

ZÁVĚRY 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. 7 Závěr 

Neintervenční observační projekt PROROK prokázal, že je možné s jistou mírou spolehlivosti predikovat podle klinických parametrů potenciální účinnost 

vybrané antidiabetické terapie a tedy individualizovat výběr terapie. 
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