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Pacienti s diabetes mellitus 2. typu tvoii heterogenni skupinu nemocnych, kteti vykazuji vyznamné odli$né klinické a laboratorni charakteristiky.
Diabetes mellitus 2. typu (DM2) je vyznamnym kardiovaskularnim rizikovym faktorem. Lécba DM2 snizuje kardiovaskularni riziko, je-li intenzivni,
zahdjena vCasné a soucasn¢ vedena tak, ze je minimalizovano riziko hypoglykémie.

Postprandialni glykémie je nezavislym kardiovaskularnim rizikovym faktorem. Jeji hodnota je vyjadfena individualng, je ovlivnéna zejména schopnosti
zvySeni postprandialni sekrece inzulinu. Kvantita a kvalita postprandialni sekrece inzulinu se méni v ¢ase a je individualni. U pacientii se vyznamnéjsi
poruchou se zvysuje rozdil mezi glykémii nala¢no a postprandialné. Vyznam intervence postprandialni glykémie pro dosazeni tésné kompenzace se
zvysuje se snizujicim se glykovanym hemoglobinem.

Doporucené postupy pro 1é¢bu diabetu 2. typu definuji obecné principy zahdjeni a vedeni terapie. Nicméné, s rostoucimi moznostmi individualniho
vybéru jednotlivych farmak a jejich kombinaci se do popiedi dostava potieba jednoduchym zptisobem predikovat potencidlni odezvu na zvolenou
terapii, coz umoznuje cilengjsi volbu 1é¢by s vyssim piredpokladem tGspéchu.

V Ceské republice je hrazeni 1é&ivych piipravki upraveno tzv. indikaénim omezenim, které pro nékteré skupiny antidiabetickych 1ékt stanovuje jako
podminku pro hrazeni z prostiedkl vetfejného zdravotnictvi nedostate¢nou kompenzaci zakladni terapii definovanou piekroenim 60 mmol/mol
vykovaného hemoglobinu.

Agonisté receptoru pro GLP 1, rezim bazalniho inzulinu, premixované inzuliny a terapie kombinaci kratkodobé uc¢inného a bazalniho inzulinu (rezim
bazal/bolus) ovliviiuji rozdil mezi glykémii nala¢no a postprandialné riznym zpiisobem, mohou byt tedy u pacientt s riznym rozdilem glykémie nala¢no
a postprandialné rizn¢ uc¢inné. Neinterven¢ni observacni projekt PROROK hodnotil, zdali tento rozdil mize predikovat uspésnost jednotlivych rezimt
antidiabetické terapie.
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4.0 OSNOVA

4.1 Nazev hodnoceni

Vztah diference glykémie nalacno a postprandialni glykémie k vysledku terapie analogy GLP 1 resp. Inzulinem bazalni,

bolusovym nebo jejich kombinaci - PROROK 1.

4. 2 Garant projektu

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

4. 3 Publikace, prezentace, POSTER

e Zidné publikace v dobé zavéretné zpravy (Eerven 2014).

. 20. 4. 2012 Luhacovice — POSTER / Prvni vysledky projektu PROROK (Prospektivni observaéni projekt vyznamu diference glykémie
nalacno - postprandialni glykémie pro odhad tGspés$nosti terapie analogy GLP 1 resp. inzulinem bazalnim, bolusovym nebo jejich kombinaci).

4. 4 Trvani projektu

e Nabér pacientii: 1. 2. 2012 do 30. 6. 2012
e Ukonéeni: 31. 5. 2013

4.5 Popis projektu

Projekt PROROK (Prospektivni observa¢ni projekt vyznamu diference glykémie nala¢no a postprandialni glykémie pro odhad uspé&$nosti terapie diabetu
2. typu) mél charakter neintervenéniho, prospektivniho, multicentrického observaéniho projektu s délkou trvani 6 mésict, jehoZ cilem byla kvantifikace
vyznamu rozdilu mezi glykémii nala¢no a postprandialné pro tspé&Snost 1écby analogy GLP 1 (skupina EG) resp. 1é¢by inzulinem bazalnim (skupina
EB), premixovanym (skupina EP) nebo kombinaci bazalniho a bolusového inzulinu (skupina EIIT).

V projektu se ucastnil 161 diabetologickych ambulanci. Do projektu byli zafazeni pacienti, jejichz glykovany hemoglobin byl vyssi nez 6 % (IFCC) au
nichz se oSetiujici 1ékat rozhodl pro intenzifikaci jednim z vySe uvedenych zpiisob. Zaznamenana byla zakladni antropometricka a laboratorni data,
glykémie nalaéno (FG) a postprandialné (PPG), glykovany hemoglobin (HbA1c) a zptsob 1é€by. Kontrolni data byla zaznamenana po 3 a 6 mésicich.

4. 6 Cile
Hlavni cil:

e  Kuvantifikace vyznamu rozdilu mezi glykémii nala¢no a postprandialné pro uspésnost 1éby analogy GLP 1 resp. 1é¢by bazalnim inzulinem
pfipadné intenzifikovanym inzulinovym rezimem.

Sekundarni cile:
e Vztah zmény terapie ke zlepSeni parametrii glykovaného hemoglobinu.
. Oveéfeni korelace glykémii zméfenych nalaéno a postprandialné s vyslednym glykovanym hemoglobinem.
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4. 7 Metodologie

. Definovani ambulanci G¢astnicich se projektu a jejich osloveni.

. Vybaveni ambulanci pfistroji pro POCT a zauceni personalu.

Z4kladni definice souboru a jednotlivych podsouborti pacientii (DM 2. typu, pacienti na PAD, kombinaci PAD, bazalnim inzulinu, pacienti se
zméfenou glykémii nalacno a postprandialng).

Podrobna edukace l¢katt a SZP.

Edukace pacienti.

Data ze vstupni navstévy, pak po tfech a Sesti mésicich.

Statistickd analyza pfedpovédni hodnoty rozdilu mezi glykémii nala¢no a postprandialng pro vyslednou zménu glykovaného hemoglobinu.

4. 8 Casov4 osa projektu

ptipravna faze — 11/11 az 01/12

vlastni realizace projektu 02/12 — 02/12
ukonceni projektu 06/13

vyhodnoceni a zavéry 07/13 — 06/14
zaverecna zprava 07 /14

publikace vysledkt 07 /14

4.9 Diagnéza a hlavni Kkritéria pro zarazeni

Zaiazovaci kritéria

e Dospéli pacient (starsi 18 let véku) se stanovenou diagnozou diabetes mellitus 2. typu
. HbAlc vy$sinez 6 %

Vyrazovaci Kkritéria:
e Nebyla stanovena

4. 10 Kritéria pro vvhodnoceni

Bezpecnost:

e Dle platné legislativy a s ohledem na charakter projektu, nebyly pro registrované 1é¢ivé pfipravky v pribéhu projektu zaznamenany zadné
nezadouci u¢inky, veetné zavaznych nezadoucich ptihod.

4. 11 Statistické metody

Data nasbirana v projektu PROROK hyla nejprve podrobena validaci s ohledem na kli¢ové udaje pro hodnoceni primarniho cile studie. Na zakladé
validace dat byl nasledné definovan soubor pacientl pro analyzu.

Popis souboru byl proveden s pomoci zakladnich popisnych statistik:
e  Cetnosti

priméru

smérodatné odchylky

medianu

minima

maxima.
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Rozdily v demografickych charakteristikach a laboratornich parametrech mezi sledovanymi skupinami pacienti byly hodnoceny
pomoci neparametrickych testi:

e chi-kvadrat test pro kategorialni data
e  Kruskaloviv -Wallistiv test pro spojita data.

Jako hladina pro statistickou vyznamnost byla uvazovéana hodnota 0,05.
Uspé&snost 1é¢by byla hodnocena dle snizeni glykovaného hemoglobinu (HbAlc) po 6 mésicich 1écby.

4. 12 Pracovisté

e Toto hodnoceni obsahuje data od pacientii s diabetem mellitem typu ze 161 zapojenych pracovist v Ceské republiky (Tabulka 1).
Tabulka 1

Poket pracovidt’ v CR

Beroun 1 Karvina 5 Prostéjov 3
Blansko 1 Kladno 2 Pierov 3
Brno 15 Klatovy 1 Rychnov nad KnéZnou 2
Bruntal 2 Kolin 1 Semily 2
Bfeclav 2 Kroméiiz 1 Sokolov 1
Ceska Lipa 2 Liberec 1 Strakonice 1
Ceské Budgjovice 4 Litom&Fice 1 Svitavy 2
Cesky Krumloy 1 Louny 2 Sumperk 3
Dédin 1 Meélnik 1 Teplice 1
Frydek-Mistek 1 Milad4 Boleslav 1 Trutnov 2
Hodonin 4 Nachod 2 Tiebi¢ 2
Hradec Krilové 2 Novy Ji¢in 2 Tiinec 1
Cheb 2 Nymburk 1 Uherské Hradi§té 2
Chomutov 1 Olomouc 6 Usti nad Labem 2
Chrudim 1 Opava 2 Usti nad Orlici 3
Hofovice 1 Ostrava 10 Vsetin 1
Jablonec nad Nisou 1 Pardubice 1 Vyskov 2
Jesenik 1 Pelhiimov 1 Zlin 5
Ji¢in 1 Pisek 1 Znojmo 1
Jihlava 4 Plzeit 4 Zd’ar nad Sizavou 2
JindfFichiiv Hradec 1 Praha 21

Karlovy Vary 1 Prachatice 3
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4. 13 Pocet subjektii:

Do projektu PROROK II. bylo zafazeno celkem 4972 pacientii. Na zaklad¢ vyplnénych tidaji o typu diabetu, glykémii na la¢no a po jidle pii vstupni
navstéveé a hodnotach glykovaného hemoglobinu pfi vstupni navstéve i pii kontrolnich navstévach po 3 a 6 mésicich byla provedena validace.

Do analyzy byli zafazeni pouze pacienti spliiujici tato Ctyfi kritéria:

1) pacienti s DM 2. typu,

2) pacienti s hodnotou glykémie na la¢no i po jidle v rozmezi od 2 mmol/l do 40 mmol/I,

3) pacienti s hodnotou HbA ¢ pii vstupni navstévé > 6 % a mensi nez 40 %,

4) pacienti s hodnotou HbA1c pfi kontrolni navstéveé po 3 a 6 mésicich mensi nez 40 %.

Témto kritériim vyhovuje a do analyzy tedy bylo zafazeno celkem 4561 pacienti.

Zbylych 411 pacientii nebylo zatazeno do analyzy z nasledujicich diivodi, pficemz u jednoho pacienta mohlo byt nesplnéno vice jak jedno kritérium:
- 68 pacientit bez DM 2. typu, nebo typ DM neni uveden,
- 70 pacientii bez zaznamenané glykémie na la¢no, a/nebo po jidlo pii vstupni navsteve,
- 15 pacienti s hodnotou glykémie na la¢no nebo po jidlo mensi nez 2 mmol/l nebo vétsi jak 40 mmol/l,

- 122 pacientt bez vstupni hodnoty HbAlc, nebo HbAlc < 6 %, nebo HbAlc > 40 %,

- 163 pacientl bez uvedeného glykovaného hemoglobinu pfi kontrolni navstéve po 3 a/nebo 6 mésicich, nebo HbAlc > 40 %

4. 14 Charakteristika souboru pacienti

Tabulka 2

Pocty pacientl v jednotlivych vétvich dle nasazené 1écby

Vétev studie n (%)

PROROK - EG 1049 (23,0)
PROROK - EB 1378 (30,2)
PROROK - EIIT 1448 (31,7)
PROROK - EP 686 (15,0)

e  Tabulka 2 ukazuje rozdéleni pacienti dle podané 1é€by — nejméné pacientti bylo zafazeno do vétve s premixovanymi inzuliny.
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Tabulka 3 Zakladni charakteristika pacient bez déleni dle podavané 1é¢by
Parametr n (%)* Priimér (SD) Median Min-Max
Muzi 2304 (50,7) - - -
Zeny 2241 (49,3) - - -
VEk pii 1. navstévé (roky) 4554 (99,8) 62 (10,2) 62 18-104
Délka trvani DM (roky) 4467 (97,9) 10,2 (6,8) 10 0-66
Hmotnost (kg) 4544 (99,6) 94 (18,6) 91 42-193
Vyska (cm) 4554 (99,8) 170 (8,9) 170 145-200
BMI (kg/m?) 4537 (99,5) 32,2(57) 31,4 16,4-67,7
Obvod pasu (cm) 3751 (82,2) 103 (15,1) 102 54-196
Systolicky tlak (mm Hg) 4537 (99,5) 138 (14,5) 140 90-220
Diastolicky 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) 24 (14) 2,1 0,1-29
Celkovy cholesterol (mmol/l) 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 0,3-6,8
HDL cholesterol (mmol/l) 4011 (87,9) 1,1(0,3) 11 0,2-4,1
Glykémie na laéno (mmol/l) 4561 (100) 9,8 (2,6) 9,3 2,7-29,2
Glykémie po jidle (mmol/l) 4561 (100) 12,4 (3,0) 12,2 2,3-37,7
HbAlc pfi 1. nav§téveé (%) 4561 (100) 7,6 (1,3) 7,2 6,1-15,6
HbAlc po 3 mésicich (%) 4561 (100) 6,6 (1,2) 6,3 3,3-14,8
HbA1c po 6 mésicich (%) 4561 (100) 6,0 (1,1) 5,9 1,2-12,5
*Vyjma pohlavi, kdy je uveden pocet a procentualni zastoupeni muzil, je vzdy uveden pocet a procento pacientd, u kterych je dana hodnota znama.
e  Tabulka 3 sumarizuje pacienty bez déleni dle podavané 1é¢by. Z vysledki je napf. vidét, ze v prabéhu ¢asu dochazi ke snizeni medianové
hodnoty HbA1c — z hodnoty 7,2 % na 5,9 % po 6 mésicich od zahajeni 1é¢by.
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Tabulka 4a Zakladni charakteristika pacientl dle nasazené 1é¢by
Parametr A .
p-hodnota Lécba n (%)* Primér (SD) Median Min-Max
Muzi EG 545 (52,0) - - -
p=0,583 EB 687 (50,1) - - -
ENT 738 (51,1) - - -
EP 334 (48,8) - - -
VEK pfi 1. navitévé (roky) EG 1049 (100) 56 (9,1) 57 29-104
p<0,001 EB 1376 (99,9) 64 (10,1) 64 18-92
ENT 1447 (99,9) 62 (9,8) 62 18-95
EP 682 (99,4) 66 (9,2) 66 30-89
Délka trvani 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
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 43-160
Vyika (cm) EG 1048 (99,9) 171 (8,8) 171 145-197
p<0,001 EB 1376 (99,9) 170 (9,1) 170 145-197
ENT | 1445 (99,8) 171 (8,7) 170 145-200
EP 685 (99,9) 169 (9,1) 168 145-190
BMI (kg/m?) 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
ENT | 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
ENT | 1155(79,8) 101 (14,2) 100 54-160
EP 569 (82,9) 99 (13,7) 98 64-156
Systolicky 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
ENT 1442 (99,6) 139 (15,0) 140 98-220
EP 682 (99,4) 138 (15,4) 140 90-195
Diastolicky 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
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 48-110
ENT 1419 (98,0) 76 (9,2) 76 42-120
EP 658 (95,9) 75 (8,7) 75 54-104
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*Vyjma pohlavi, kdy je uveden pocet a procentualni zastoupeni muzi, je vzdy uveden pocet a procento pacientt, u kterych je
dana hodnota znama.

. Tabulka 4a ukazuje rozdily v charakteristice podskupin pacientl dle podané 1é¢by. Z vysledki je vidét, Zze pacienti 1é¢eni analogy GLP1
(vétev EG) jsou vyznamné mladsi, trpi diabetem kratsi dobu a zaroven jsou obézn&jsi. Dalsi statisticky vyznamné rozdily v zakladnich

charakteristikach (napt. diastolicky tlak a tep) jsou ziejmé zptsobeny velkym poétem hodnocenych pacientt, nebot’ nejsou klinicky podstatné
(rozdil v primérech diastolického tlaku je 2 mm Hg).

10
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Tabulka 4b Zakladni charakteristiky pacientt dle nasazeni 1écby
Parametr .
p-hodnota Lécba n (%)* Pramér (SD) Median Min-Max
Triglyceridy (mmol/l) EG 985 (93,9) 25(13) 2,2 0,3-15,0
p<0,001 EB 1312 (95,2) 24 (1,7) 2,1 0,5-29,0
ENT 1373 (94,8) 2,4 (1,3) 2,1 0,1-14,1
EP 623 (90,8) 21(11) 1,9 0,4-12,4
Celkovy 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) 51 2,3-9,3
ENT 1268 (87,6) 52 (11) 51 2,0-10,2
EP 588 (85,7) 51(1,1) 51 2,2-9,1
LDL cholesterol (mmol/l) EG 933 (88,9) 3,1(0,9) 31 0,3-6,8
p<0,001 EB 1222 (88,7) 3,0(0,8) 29 0,8-6,6
ENT 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) 11 04-4,1
p<0,001 EB 1222 (88,7) 1,2 (0,3) 11 0,4-3,1
ENT 1268 (87,6) 1,1 (0,3) 11 0,5-2,9
EP 588 (85,7) 1,2 (0,3) 11 0,2-3,2
Glykémie na laéno (mmol/l) EG 1049 (100) 9,5(2,3) 91 3,9-21,0
p<0,001 EB 1378 (100) 10,0 (2,5) 9,6 2,7-21,0
ENT 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 jidle (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
ENT 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 pfi 1. navstévé (%) EG 1049 (100) 74 (11) 72 6,1-14,0
p<0,001 EB 1378 (100) 75(1,3) 72 6,1-15,3
ENT 1448 (100) 7,8(1,3) 75 6,1-15,6
EP 686 (100) 75(1,2) 72 6,1-14,0
HbA1lc po 3 mésicich (%) 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
ENT 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
HbAlc po 6 mésicich (%) EG 1049 (100) 5,9 (1,0) 58 3,2-12,1
p<0,001 EB 1378 (100) 6,1 (1,0) 59 3,1-12,5
ENT 1448 (100) 6,1(1,1) 59 1,2-12,1
EP 686 (100) 6,0 (1,0) 5,9 3,3-10,6
*Pocet a procento pacientt, u kterych je dand hodnota znama.
e  Tabulka 4b ukazuje rozdily v krevnich parametrech pacientii dle podané 1é¢by. Z vysledk je vidét, Ze u vSech parametri je statisticky
vyznamny rozdil, ktery je v8ak opét dan ziejmé velkym poctem pozorovani. Je tieba spise hodnotit, zda je rozdil mezi skupinami klinicky
odstatny.
. Ea zminl}:u stoji statisticky vyznamny rozdil ve vstupni hodnoté HbAlc (pfi 1. navstéve).
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5.1 Hodnoceni vyznamu rozdilu v glykémii postprandialni a na la¢no

Pro vyhodnoceni souvislosti mezi rozdilem v hodnotach glykémie a rozdilem v hodnotich glykovaného hemoglobinu po 6 mésicich, byly dopo¢itany
tyto dva idaje:

a.  diference v glykémii (A glykémie) = glykémie po jidle - glykémie na la¢no,

b.  diference v glykovaném hemoglobinu (A HbAlc) = glykovany hemoglobin po 6 mésicich - glykovany hemoglobin pfi 1. navstéve.

-V obou ptipadech tedy kladna hodnota zna¢i nartist a zaporna hodnota znaci pokles. Hodnoceni obou diferenci celkem a dle podané 1é¢by jsou uvedeny

v tabulce 5. Z vysledkt je vidét, ze se skupiny pacienti dle 1é¢by statisticky vyznamné lisi jak ve zméné glykémie po jidle, tak ve sniZeni hodnoty HbAlc po 6
meésicich.

Tabulka 5 Sumarizace A HbAlc a A glykémie dle typt 1é¢by

n Primér (SD) Median Min; Max p-hodnota
A glykémie (mmol/l) 4561 2,6 (2,3) 25 -13,6; 15,4
PROROK - EG 1049 25(2,1) 2,4 -7,6; 11,5
PROROK - EB 1378 2,4 (2,2) 2,3 -9,3; 11,0
<0,001
PROROK - EINIT 1448 2,8(2,3) 2,7 -13,6; 15,4
PROROK - EP 686 3,1(2,4) 2,9 -8,4;12,1
A HbA1lc (%) 4561 -1,6 (1,2) -1,4 -11,2; 6,3
PROROK - EG 1049 -1,5(1,1) -14 -8,6; 4,2
PROROK - EB 1378 -1,5(1,2) -1,3 -8,4,6,3
<0,001
PROROK - ENIT 1448 -1,7(1,3) -15 -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 vyznam diference v glykémii na diferenci v glykovaném hemoglobinu v celkovém pohledu bez zohlednéni kategorii 1écby. Dle
diference v glykémii byli pacienti rozdéleni do 3 podskupin - A glykémie pod 2 mmol/l, A glykémie mezi 2-5 mmol/l, A glykémie nad 5 mmol/l. Vysledky
uvadi tabulka 6, z niZ je vidét, Ze sniZeni glykovaného hemoglobinu (Usp&$nost 1é¢by) je zavislé na kategorii dle diference v glykémii.

Tabulka 6 Hodnoceni vyznamu A glykémie na sniZzeni HbAlc v celkovém pohledu bez zohlednéni kategorii 1é¢by

n Primér (SD) Median Min; Max p-hodnota
A HbA1c (%)
A glykémie < 2 mmol/l 1725 -1,4(1,2) -1,3 -7,3; 6,3
2 mmol/l <A glykémie <5 mmol/l 2272 -1,6 (1,2) -1,4 -10,0; 2,8 <0.001
A 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 vyznam diference v glykémii je vSak dulezité si uvédomit i to, Ze snizeni HbAlc muze byt ovlivnéno zakladni hladinou HbAlc, nebot’ pacienti s nizsi
vstupni hodnotou HbAlc se nemizou v ¢ase zlepsit tolik jako pacienti s hodnotou HbAlc vyssi. Rozdil ve vstupnich hodnotach HbAlc dle diference v glykémii
ukazuje tabulka 7.

Tabulka 7 Hodnoceni vstupni hodnoty HbAlc dle A glykémie bez zohlednéni kategorii 1éSby

n Primér (SD) Median Min; Max p-hodnota
HbAIlc pfi 1. navstévé (%)
A glykémie < 2 mmol/l 1725 75(1,3) 71 6,1;14,0
2 mmol/l <A glykémie <5 mmol/l 2272 7,6 (1,2) 73 6,1; 15,6 <0.001
A glykémie > 5 mmol/l 564 8,0 (1,5) 76 6,1;15,3

*P-hodnota Kruskalova-Wallisova testu

- Stejné tak je vhodné adjustovat vyznam diference v glykémii na vliv dalsich faktora — véku, délky trvani DM a BML Vysledky uvadi tabulka 8. Vysledné
koeficienty vyjadiuji zménu ve snizeni HbAlc pii zméné daného faktoru o jednu jednotku. Napft. snizeni HbAlc je vyraznéjsi o -0,612 s kazdou dalsi jednotkou
HbA Ic pfi vstupnim vySetfeni (referenc¢ni hodnotou je zde hodnota HbAlc=6), zatimco mensi rozdil v glykémii snizeni v HbAlc zmensuje, a to 0 0,149

Vv piipadé A glykémie mezi 2-5 mmol/l a 0 0,248 v piipadé A glykémie pod 2 mmol/l (referenéni skupinou je zde A glykémie nad 5 mmol/l).

- Z vysledk je tedy vidét, Ze snizeni glykovaného hemoglobinu (uspésnost 1é¢by) je stale statisticky vyznamné asociovano s kategorii dle diference v glykémii.
Z toho plyne, ze rozdil v glykémii postprandialni a na la¢no je schopen predikovat uspésnost 1€¢by (snizeni HbAlc) pacientti s DM 2. typu i po adjustovani na

vliv hlavnich faktord ovliviujicich stav pacienta s diabetem.

Tabulka 8 Hodnoceni vyznamu A glykémie na A HbAlc po adjustaci na vliv dalSich faktorti bez zohlednéni kategorii 1é8by

Parametr Koeficient* 95% IS p-hodnota
Vék 0,002 -0,001; 0,005 0,244
BMI 0,014 0,010; 0,019 <0,001
Doba trvani DM 0,020 0,016; 0,025 <0,001
HbAlc pfi 1. navstévé -0,612 -0,634; -0,590 <0,001

Diference v glykémii

A glykémie < 2 mmol/l 0,248 0,157; 0,340 <0,001
2 mmol/l <A glykémie <5 mmol/l 0,149 0,060; 0,237 0,001
A glykémie > 5 mmol/l 0 - -

*Koeficient vyjadfuje zménu ve snizeni HbAlc pii zméné daného faktoru o jednu jednotku (snizeni HbAlc je vyrazngjsi o -0,612 s kazdou jednotkou HbAlc
pfi vstupnim vySetfeni — jako referencni hladina je uvazovana hodnota HbAlc = 6).
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- Déle je otazkou, jaka terapie je v jednotlivych skupinach pacientti definovanych dle diference v glykémii nejuc¢innéjsi ve smyslu snizeni hodnoty HbAlc. Déle
jsme tedy modelovali vliv jednotlivych vétvi (typt 1é€by) na snizeni HbAlc v ramci 3 podskupin pacienttii dle diference v glykémii. Pocty pacientt
V jednotlivych podskupinach jsou sumarizovany v tabulce 9, vysledky pak uvadi tabulka 10.

Tabulka 9 Pocty pacientt dle diference v glykémii a nasazené terapii

Hodnota A glykémie n (%)
A 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 < A glykémie <5 mmol/l 2272
PROROK - EG 523 (23,0)
PROROK - EB 664 (29,2)
PROROK - ENIT 735 (32,4)
PROROK - EP 350 (15,4)
A 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 vysledky tii modeli dle kategorii diference v glykémii. Kazdy model separatné hodnoti vliv jednotlivych typt 1é¢by na snizeni HbAlc po
adjustovani na vliv dal§ich faktora ovliviiujicich stav pacienta s diabetem - véku, délky trvani DM a BML

- Z vysledki pro podskupinu pacienti s A glykémie pod 2 mmol/l je vidét, Ze vyznamny vliv na snizeni HbAlc ma BMI, délka trvani DM i vstupni hodnota
HbAlc (v8echny p<0,001). Zarover lze fici, Ze i pacienti lé¢eni analogy GLP1 (vétev EG) vykazuji vyrazngjsi snizeni v HbAlc (0 -0,198) nez referenéni
skupina — skupina s premixovanymi inzuliny, EP (p=0,026). Ostatni typy 1é¢by se od skupiny EP statisticky vyznamné nelisi. Vzhledem k velkému poctu
pacientt ve studii je vSak otazkou, zda hodnota -0,198 piedstavuje klinicky podstatnou zménu ve snizeni HbA lc nebo nikoliv. Stejné tak je otazkou, zda
nejvyssi ucinnost ve vétvi EG nemuze souviset i s dal§imi charakteristikami pacientii lé¢enych ve vétvi EG, které nejsou v modelu zohlednény — v popisné ¢asti
reportu totiz bylo dolozeno, Ze se pacienti ve vétvi EG pomérmé vyrazné od zbytku souboru lisi.

- Z vysledki pro podskupinu pacientll s A glykémie mezi 2-5 mmol/l je vidét, ze vyznamny vliv na snizeni HbAlc mé opét BMI, délka trvani DM i vstupni
hodnota HbAlc (v8echny p<0,001). Zaroven lze fici, Ze jednotlivé typy 1éEby se ve vlivu na snizeni hodnot HbAlc statisticky vyznamné nelisi (vSechna
p>0,05).

- Z vysledki pro podskupinu pacientti s A glykémie nad 5 mmol/l je vidét, ze vyznamny vliv na snizeni HbAlc ma jiz jen délka trvani DM a vstupni hodnota
HbAlc (obé p<0,001). Stejné jako v piipadé prvni skupiny lze ale fici, Ze pacienti 1éeni analogy GLP1 (vétev EG) vykazuji vyrazné&jsi snizeni v HbAlc (o -
0,351) nez referen¢ni skupina — skupina s premixovanymi inzuliny, EP (p=0,020). Ostatni typy 1é¢by se od skupiny EP statisticky vyznamné nelisi. Stejné jako
Vv piipadé prvni skupiny je vSak otazkou, zda je tento vysledek klinicky podstatny a zda nesouvisi i s dalSimi charakteristikami pacientt Ié¢enych ve vétvi EG,
které nejsou v modelu zohlednény.
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Tabulka 10 Hodnoceni vyznamu typu 1é¢by na A HbAlc po adjustaci na vliv dal§ich faktorti — vysledky tii modela dle kategorii diference v glykémii

Diference v glykémii Parametr Koeficient* 95% IS p-hodnota
A glykémie < 2 mmol/l Vek 0,002 -0,003; 0,007 0,537
BMI 0,023 0,014; 0,031 <0,001
Doba trvéini DM 0,022 0,014; 0,030 <0,001
HbA1c pFi 1. navsteve -0,594 ‘06?53515 - <0,001
Létha
PROROK - EG 0,198 -06?072? : 0,026
PROROK - EB 0076 -0,229;0,077 0,328
PROROK - EINT 0,012 -0,146; 0,169 0,884
PROROK - EP 0 ; ;
2 mmoll <A glykémiess | VK 0,001 -0,003; 0,005 0,696
mmol/l BMI 0,016 0,009; 0,024 <0,001
Doba trviini DM 0,015 0,009; 0,022 <0,001
HbAlc pFi 1. navsteve -0,603 _06?53751; - <0,001
Létha
PROROK - EG 0079 -0,216;0,059 0,263
PROROK - EB 0,081 -0,040; 0,201 0,191
PROROK - EINT 0,015 -0,105; 0,135 0,804
PROROK - EP 0 ; ;
A glykémie > 5 mmol/l Vek 0002 -0,012;0,008 0,633
BMI 0,017 -0,001; 0,034 0,059
Doba trvani DM 0,027 0,015; 0,039 <0,001
HbAlc pHi 1. navsteve -0,708 _0(5,766551; - <0,001
Lécba
PROROK - EG 0,351 -odfs(;t575; : 0,020
PROROK - EB 0,017 -0,226; 0,260 0,889
PROROK - EINT 0088  -0,310;0,135 0,440
PROROK - EP 0 ; ;

*Koeficient vyjadfuje zménu ve snizeni HbAlc pti zméné daného faktoru o jednu jednotku (u pacientt s A glykémie pod 2 mmol/l je snizeni HbAlc vyrazngjsi
0 -0,594 s kazdou jednotkou HbAlc pti vstupnim vySetfeni — jako referen¢ni hladina je uvazovana hodnota HbAlc = 6).
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5. 2 Vyvoj sledovanych charakteristik v grafech

Vyvoj hmotnosti v €ase u vSech pacientl a jednotlivych
skupin

Viichni pacienti Medidn hmotnosti die skupin
N = 4544"

Median zrmeny po 3 mdsicich: 0 kg
Mgdsn zmény po G mésicich: 0 kg
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® Mecidn B swmgnaec  [[] SwupnaES
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B swupinaent | Skepna ER
"Mdktard charakwanisibey nejsou wypindny u vikch pacian

Vyvoj BMI (index télesné hmotnosti) v éase u vsech
pacientu a jednotlivych skupin

Viichni pacienti Medidn BMI die skupin
M = 45357

Medan zminy po 3 méaicich: 0 kg'me
Iadsdn zmiény po G mésicich: (0 kp'm2
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. Skupina ENT - Skupna EP
"Rdktard charakiarstic nejsou vypingny u viach packn
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Vyvoj obvodu pasu v ¢ase u viech pacientu

a jednotlivych skupin

Vaichni pacienti
M =3751"

Median zmeny pa 3 mdsicich: O cm
Madan zmény po G mésicich: 0 cm
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Vyvoj glykémie na laéno v ¢ase u véech pacientu

a jednotlivych skupin

VEichni pacienti
M = 4581

Medan amény po 3 mésicich: 1,7 mmoli
Miadsdn zmiény po G mésicich: -2.4 mmaoli
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Vyvoj glykémie postprandialné v ¢ase u véech pacientd

a jednotlivych skupin
Viichni pacient Medidn glykémie postprandidlng
N = 4581 die skupin

Medan zmény po 3 mdaicich: -2 4 mmell
Madan zmény po G mésicich: -3,3 mmoll

E 40 — 16
i 35 1
g T \ﬁﬂ‘:'\'}'h@?
] 30 g2
=
T 2 = 104
(i 5
=& E 1
_E 15 4 . A A
E 10 4 4
TR 2]
0+ . . 04
0. masic 3. miésic B, misic 0. mésic 3 mésic 6. mésic
Cas Cas
P B swpneEc || SkupinaEB
B Median
L Miniwen B swpiraent [l Sepna R

Vyvoj glykovaného hemoglobinu v éase u véech pacient
a jednotlivych skupin
Véichni pacienti Median HbATE dle skupin
M = 4581

Medan zminy po 3 mesicich: .08 %
Iiadsdn zmiény po G mésicich: -1.4 %
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5.3 Ovéreni korelace glykémie zméi‘enych nala¢no a postprandialné s vyslednym glykovanym hemoglobinem

Vztah mezi glykovanym hemoglobinem a glykémii
na laéno u véech pacientd

HBATE (% (IFCC))

== Fd L G 2N e 0o

Vstupni vySetfeni

HbATe (% (IFCCH)

= R A PE NS E

Kontrola v 6. mésici

R= 10,4407
p=10,001
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Vztah mezi glykovanym hemoglobinem a glykémii

postprandialné u véech pacientu

Vstupni vySetieni

Kontrola v 6. mésici

R= 0458 R=10,443
o= 0,001 p 0,001
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Vztah mezi glykovanym hemoglobinem a glykémii
na laéno u skupiny EG

Vstupni vySetieni Kontrola v 6. mésici
R=10284 R=10534
o= 0,001 p= 0,001
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Vztah mezi glykovanym hemoglobinem a glykémii
postprandialné u skupiny EG

Vstupni vySetieni Kontrola v 6. meésici
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Vztah mezi glykovanym hemoglobinem a glykémii
na laéno u skupiny EB

Vstupni vySetfeni Kontrola v 6. mésici
R=10.453 R= 10,500
o= 0,001 p=0,001
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Vztah mezi glykovanym hemoglobinem a glykémii
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Vztah mezi glykovanym hemoglobinem a glykémii
postprandialné u skupiny EIIT

Vstupni vySetieni

R= 0,447
o= 0,001

17
18
15
14
13
12
"
10 -

HBATE (% (IFCC))

= P LS L tn B el W

HbATC (% (IFCC))

17
16
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14
13
12
1
10

= L g On R - Gm

Kontrola v 6. mésici

R=0419
p=0,001

o 5 10 15 ] ]
Glykémie postprandiding (mmolf)

0

Glykémie postprandialing (mmaoliij

Vztah mezi glykovanym hemoglobinem a glykémii

na laéno u skupiny EP

Vstupni vySetieni

Kontrola v 6. meésici

R= 10282 R=10424
o= 0,001 po= 0,001
15 15
14 14
- 13 * - 1
E 12 R E 12
e Y f+++‘.+ P oo .
£ 10 Lo o S g "0
[T} B "".'d. e ) o 4
E ] * (' 4 . * E ]
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] ' ' * &
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Glykémie na latno (mmol/l}

Glykemie na lacno (mmolil)
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Vztah mezi glykovanym hemoglobinem a glykémii
postprandialné u skupiny EP

Vstupni vySetfeni Kontrola v 6. mésici
R=0423 R= 10,303
o= 0,001 p=0,001
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14 . . 14
13 * - 13
12 . . o 12
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5.4 Relativni pFinos glykémie na la¢no a po jidle

Relativni pfinos glykémie na laéno a po jidle na hodnoty glykovaného

hemoglobinu - véichni pacienti

K= 20T M= 1322 H= 251 M=232
100%
=
i 75% -
®|
ﬁ 50%
B
E
3 25% -
3
0%
<73 73484 8,5-8.2 9,310,2
Hbalc (%)
Hodin & kohorta pacienbl: N= 4055 p
Zvident ghykamis,

Metodika vypotte a kategorizace pro HbATc byla prevzata @ élanku:

=102

B Glykémie na lacno
[ Glykémie po jidle

0 5 ghysamil na ladna ph 1. ndvEbed = G mmal, 1 kierych po jidle dodlo ke

fovmier L, Lapiek H, Calatle C. Confrbations of fsiig and postprandisd plagma plucosa ncrements (o the overay durmal
fppevpbeeamie of lype 2 aiabsetic patients. vanations with incraasing Bvals of HbA te. (Vabetes Care 2003 26 81085

Relativni pfinos glykémie na laéno a po jidle na hodnoty glykovaného
hemoglobinu - skupina EG

N= 518 M= 28 K= N= 46 M= 24
100% -

Ta%
0%

Glykémie na lacno
25% - . Iyke

Relativni pfinos glykémie (%)

[0 Glykémie po jidle

0%
<73 7344 15082

HbAde (%)

93102 =102

Hednocena koharta pacientl; M= 537 pacientr v liéeting skuping EG = glykémil na laing pfi 1. néwitivg = & mmaoll,
wkderjch po jidle doslo ke Tvisani glykemie

Metodika vypottu a kategorizace pro HbA1c byla pfevzata z élanku:

MMovuier L Lapiskd H, Colafta C. Confribubions of fasting and posiprandia’ plagma glucose incraments fo the oveval durmal
hyperptyeame of lype 2 disbafic patents. vanations wath increasing Bvels of HbA 1c. Dvabeles Cara 2000 26 G81-065
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Relativni pfinos glykémie na laéno a po jidle na hodnoty glykovaného
hemoglobinu - skupina EB

N= 685 M= 323 K= 08 M= 60 M= 56
100%
£
i 75%
=)
i 50%
B
E Glykémie na lat
- B Glykémie na laéno
= [ Glykémie po jidie
0% -
=73 7384 8,582 93102 =102
HBATE (%)

Hodn kaharta bentl M= 1200 packentl v I&Sabné skupind EB 5 ghidmil na latna pfi 1. ndvibéwd = G mmaobl,

u Klerjch po jidle dodlo ke Zvisand glykémie

Metodika vypettu a kategorizace pro HhA1c byla prevzata z lanku:

Movmier L, Lapinskl H, Calata C. Conflotans of fasthag and posiprandiel alasma glucose eremenls (o the oversl sl
fyperplycenme of e 2 aiabseiic patients. vanalions walh incressing bvels of HbA 1o Diabetes Cana 2003 26 FE1-465

Relativni pfinos glykémie na laéno a po jidle na hodnoty glykovaného
hemoglobinu - skupina EIIT

W= 553 M= 434 M= 138 N=95 M=T3
100%: -

T5%

B ciykémie na laéno

[ siykémie po jicdle

25%

Relativni pfinos glykémie (%)
8
=

0% 4

<73 7344 2502 03102 =102
HbATE (%)

Hodnocena kohorta pachenti: M= 1243 paciantd v I65abng skupind EIIT 5 ghykdmal na laéna pfi 1. ndvitEed = & mmaobl

i Werjch go jidle do8lo ke TeiSand glykemie

Metodika vypottu a kategorzace pro HbA1c byla pfevzata z clanku:

Mo L Lapinsk H, Cakatte . Confribudions of fasting and posipranols’ plasma licose Rersmenls i the ovevad dhumnal
hyperplycame of e 2 disbatic patients. vanations wath increasing levels of AT Diabeles Cara 20003 26; 58 1-085
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Relativni pfinos glykémie na laéno a po jidle na hodnoty glykovaného
hemoglobinu - skupina EFP

N= 335 M= 174 k=54 N=31 M= G
100% -
=
E 75% -
B
ﬁ 50% -
kS
E Glykémie na lacno
g 25% - W ciyke
= [ Glykémie po jidle
0%
<73 7384 8582 93402 =102
HbA1E (%)

Hednocena kohorta pachentd: M= 825 pacientd v st skuping EP' s glykémii na ladno pfi 1. néwisive = & mmal,

u leryeh po jidle dotlo ke Tvtand glykemie

Metodika vypottu a kategorizace pro HbA1c byla pfevzata z chanku:

MMovumier L Lapdnekd H, Calaita C. Confrbadiang of festing and pocipranofes’ plagmg glicods incremels fo the aveved durna’
hyperplycamye of lype 2 diabalic patients. vanafions with incraasing levels of HbA 1c. (vabeles Cana 2003 26 B81-085
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5.5 Diference v glykémii

Diference v glykémii pfi vstupnim vysetreni u véech

pacientu
M= 4561
20401 - Dcily diference Hodnaty
750 4 v glykemil diference (mmalil)
700 1 -136-03
50 - 2 03-12
100 - 3 12-18
S50 - 4 16-2,1
g 500 5 21-25
E 450 ] 25-30
E 400 1 7 30-35
E 3:::-] B 35-43
B asp ’ 45-54
200 | 10, 54-154
150
100
S0 -

i}
9§90 B 0,5, DB DCED, B D800 0, BB B B 8D 8 BB R B0

L
%

,,,,,,,,,, P A W S -
R R R @ﬂb%"—‘\b‘?

Diference v glykémii (mmali)
{glykémie po jidle - glykémie nalacno)

Diference v glykémii pfi kontrole v 6. mésici u vsech

pacientu
N = 4506*
HiH) Decily diference Haodnaty
750 4 v ghyigmii diference (mmalil}
700 4 1 AD7-03
850 - 2 0%-08
600 3 a&-12
550 1 4 12-15
E 00 4 5 15-13
430 9 B 16-2,1
= A00
=3 7 21-24
E 350 & 24-28
300
9 28-34
5o 10 34.135
2040 1 . A -
150 A ‘Hodnoty glykémiz v §
maleicl najsou vyppindny
100 1 u viech packent
50

Diference v glykémii (mmoli)
{glykémie po jidle - glykémie nalatno)
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Diference v glykémii pfi vstupnim vysetieni u skupiny EG

Pocet pacientd
88
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M= 1049

Decily diferance

v ghyikémii

Hodnaty
diference (mmal/l}

1

o0 =) Mmoo o L P

-
=

Th-
03-
12.
15-
20-
24.
28-
33.
40-

03
12
13
20
24
248
13
40
44

48-115

Ty o S RS S R 0
;9}_‘?;,9;:?5@5}1?353%&5- PR PR r?&%%aﬂgk‘?mgbﬁ%ﬁﬁ%ﬁa T

Diference v glykémii pfi kontrole v 6. mésici u skupiny EG

M= 10286*
200 4 Decily diference Hodnaty
190 4 v ghylemii diference (mmalil)
180 4 1 89.02
o0 ] 2 02-08
150 4 3 aE-12
140 4 1 12-14
130 -
E 120 4 5 1417
110 4 i} 17-18
k=
] 100 - 7 19-22
gﬂ 4
.E an & 22.28
& 70 ] 26-33
gg | 10. 33-135
40 4 ‘Hodnoty gykémis v B
30 i najaow vypingny
20 4 uvisch pacianti
10 4
o+
R LU OCT
O R S T

Diference v glykémii (mmaoli)
{glykémie po jidle - ghykémie nalagno)

Diference v glykémii (mmoli)
{glykémie po jidle - glykémie nalaéno)
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Diference v glykémii pfi vstupnim vysetieni u skupiny EB

M= 1378

250 - Decily diference Heddnaty
v glykamii diference (mmal/l}

A3.03
2-10
10-13
15-149
18-23
23.28
26-33
33-38
38-50
50-110

200 1

140 4 _

Pocet pacientd
wom = m o R W R

"
=

50 4

0 _nnnﬂﬂ"”"" ”"”M
2 B R S,y R B S BT R
R O B PP I A B B P e B P e e e T
Diference v glykémii (mmaolil)
{Glykémie po jidle - glykémie nalatno)

Diference v glykémii pii kontrole v 6. mésici u skupiny EB

M= 1368"

250 - Decily diference Hodnaty
] v ghykémii diference (mmalily

07 -05
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200 1

140 4
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=
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.-.nnl'l""" H""”nn o
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Diference v glykémii (mmaolil)
{Glykémie po jidle - glykémie nalatno)
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Diference v glykémii pfi vstupnim vysetieni u skupiny EIT

M= 1448
250 - Decily diference Haodnaty
v ghykémid diference (mmalil}
1 -138-04
200 - 2 04-1.2
3 12-18
4 18-23
E 150 - 5 2527
B 27-32
F 7 32-38
E 100 8 3E6-435
o a 4585
0. 55-154
50 4

o
R )

EEE R T CCOC R S AR e

Diference v glykémii (mmaoli)
{glykémie po jidle - glykémie nalagnao)

Diference v glykémii pfi kontrole v 6. mésici u skupiny EINT

M= 1431*
250 - Decily diference Hodnaty
v ghykémid diference (mmaolil)

1 A1 .02

200 1 z 02-048

3 0512

4 1,2-14

E 150 1 5 15-1,8
B 18-21

E_ 7 21-24
E 100 B 24.23
o ] 28-34
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50 ‘Hodnoty giykémiz v B
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S S S S TIPS
U
Diference v glykémii (mmaolf)
{glykémie po jidle - glykémie nalacno)
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Diference v glykémii pfi vstupnim vysetfeni u skupiny EP

N = 686
130 - Decily diference Hodnaty
v @lyiemii difersnce (mmaldl)
120 - i B4.08
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Diference v glykémii pfi kontrole v 6. mésici u skupiny EP
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5.6 Nasazena lé¢ba

Stavajici antidiabeticka 1ééba a nova medikace zaznamenana pfi
vstupnim vysetieni dle skupin pacienti

Skupina EG Skupina EB Skupina EIIT Skugpina EP

(M = 1045) (M = 137E) (M= 1448) (M = 686}
Antidiabeticka “' = = W
Wiha:

Matfarmin
Sulforylurea
Inzulin

DFP-4 inhibitony
Gltazony

GLP-1 agoniste

Crstatni

] stavajici antidiabetickd 1ééba B Mova medikace

Antidiabeticka |ééba véetné nové medikace zaznamenana pfi
kontrolnim vysetfeni po 3 mésicich dle skupin pacienti

Skuplna EG Skugina EB Skuplna ENT Skupina EP
{N = 104%) (M=13TE) (N = 1448) (M = GBE)
Antidiabeticka = * = i
elha: ] 5 100 [ 50 ] [ 50 ] [ 50 ]
Inzulin |{& 1] 11
Metfarrmin 36 E] 65
Bulforyiurea ) a @
GLP-1 agonisté 36 1 it

DFP-4 inhibitory |3
Glitazony [ a

Ostatni |2
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Antidiabeticka lé¢ba véetné nové medikace zaznamenana pfi
kontrolnim vysetfeni po 6 mésicich dle skupin pacienti

Antidiabeticka
[[2--% 1

Inzulin
Wetfarmin
Sulforylurea
GLP-1 agonisté
DPP-4 inhibitcry
Glitazony

Crstatni

Skupina EG
{N = 1048)

%iaheticlgé

asociace CR

Skugpina EB Skupina ENT
(M =137E) (M = 1448)

k] =

50 10 a 50 10

]

a0

a0

5.7 Zavér

Neintervenéni observaéni projekt PROROK prokazal, Ze je mozné s jistou mirou spolehlivosti predikovat podle klinickych parametri potencialni G¢innost

vybrané antidiabetické terapie a tedy individualizovat vybér terapie.
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