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Souhrn: Ci price: Cilem predlozené studie bylo ziskat vlastni zkuSenosti tykajici se vzniku a trvani spontanni remise (R) u dospé-
lych recentnich diabetiki typu 1. Pacienti a metody: Analyza retrospektivnich dat 40 dlouhodobé sledovanych diabetiki typu 1 (vék pfi
diagnéze 25,3 + 5,7 let; 21 muzt, 19 zen) pfinesla fadu novych poznatki, z¢asti prioritnich a dosud v literatufe nepublikovanych.
Yjsledky: Celkové se remise rozvinula u 60 %, to je u 24 nemocnych; z toho u 17 % uplnd remise, u zbylych 43 % remise ¢dste¢nd.
Caste¢na remise trvala v primeéru 46 tydni (6-159 tydnt), Gplnd remise trvala pramérné 59 tydnt (24-79 tydnu). K rozvoji remi-
se doslo priimérné za 11 tydntt od manifestace diabetu (za 1-60 tydnii). Caste¢na remise zacala obvykle v 12. tydnu (v 1.-60. tyd-
nu), zatimco Uplna remise se zacala rozvijet v praméru v 9. tydnu (v 2.-25. tydnu). Remise se Castéji rozvinula u nemocnych, keefi
si v obdobi pfed stanovenim diagnézy diabetu méné casto stéZovali na vyskyt polyfagie (R 6 % vs NR 38 %; p < 0,03), na nespeci-
fické potize (R 64 % vs NR 100 %; p < 0,04)) a u kterych byl v této dobé zaznamendn nizsi pokles hmotnosti (R 9,8 + 6,5 % vs NR
13,5 + 4,1 %; p < 0,009). V dobé manifestace diabetu byla spojena s budouci remisi niz$i davka inzulinu (UI/kg/den; R 0,55 + 0,24 vs
NR 0,76 + 0,38; p < 0,05) a méné vyraznad porucha vnitiniho prostfedi: R vs NR; pH 7,43 + 0,029 vs 7,33 + 0,034; HCO,
25,04 + 1,43 mmol/l vs 17,57 + 4,09 mmol/]; base excess 1,08 + 1,53 mmol/l vs -7,25 + 4,21 mmol/l, vSe p < 0,01). Dosud nepopsa-
ny je pozitivni vztah mezi lépe zachovanou pozdni fizi inzulinové sekrece (vzestup C-peptidu ve 30. minuté po stimulaci glukago-
nem) v obdobi manifestace diabetu a vznikem remise. Remise byla spojena s relativné pfiznivéj$im vyvojem funkce Langerhanso-
vych ostruvki: po 24 mésicich od stanoveni diagnézy diabetu ¢inil pokles C-peptidu ve srovnani s vychozi hodnotou u nemocnych
s remisi v praméru 33 %, zatimco u nemocnych bez remise v praméru 71 % (p < 0,01). Z autoimunitnich markert probihajici inzu-
litidy byly sledovany pouze protiltky proti inzulinu. Jejich vyskyt v dobé diagnézy diabetu byl ve skupiné s remisi prakticky stejny
jako ve skupiné, v niz se remise nerozvinula. Zdvér: Ukdzalo se, Ze vztah remise k jednoduchym anamnestickym parametrtm je stej-
né vyznamny jako k drahym laboratornim vy$etfenim. Tyto zavéry znovu dokladaji vyznam peclivé provedené anamnézy, kterd ma
v pfipadé remise i prognosticky vyznam.

Kli¢ova slova: diabetes mellitus typu 1 - remise - prediktivni faktory

Personal experience with the origin and duration of spontaneous remission in adult type 1 diabetics

Summary: Objective of the Research: Purpose of the present study was to obtain personal experience related to the occurrence and
duration of spontaneous remission (R) in recent adult type 1 diabetics. Patients and Methods: Analysis of retrospective data of
40 long-term monitored adult type 1 diabetics (diagnosed at the age of 25.3 + 5.7 years; 21 men, 19 women) revealed many pieces
of knowledge, some of them being absolutely novel and unpublished in the scientific literature yet. Results: Totally 60% of patients
(i.e. 24 patients) developed remission, 17% exhibited complete remission and remaining 43% partial remission. Partial remission
lasted in average 46 weeks (6-159 weeks), complete remission lasted in average 59 weeks (24-79 weeks). Remission development
occurred on the average of 11 weeks (1-60 weeks) after diabetes manifestation. Partial remission started to develop usually in the
12 week (in the 1* - 60" week), while partial remission started to develop on the average in the 9" week (in the 2** - 25* week).
Remission developed more frequently in patients who within the period before diagnosis of diabetes complained less often of
polyphagia (R 6% vs. NR 38%; p < 0.03), of non-specific complaint (R 64% vs NR 100%; p < 0.04) and who observed lower body
weight loss (R 9.8 + 6.5% vs NR 13.5 + 4.1%; p < 0.009). With incoming remission was associated lower dose of insulin (UI/kg/day,
R 0.55 + 0.24 vs NR 0.76 + 0.38; p < 0.05) and less pronounced disturbance of the body's balance: R vs. NR, pH 7.43 + 0.029 vs.
7.33 + 0.034; HCO3 25.04 + 1.43 mmol/l vs 17.57 + 4.09 mmol/I; base excess 1.08 + 1.53 mmol/I vs -7.25 + 4.21 mmol/I; p < 0.01 for
all) at the time of diabetes manifestation. What has not been reported until now is the positive correlation between better con-
served late-phase insulin secretion (increase of the C-peptide in the 30th minute after glucagon stimulation) in the period of dia-
betes manifestation and the occurrence of the remission. The remission was associated with relatively favourable development of
function of Langerhans islets: in patients with a remission 24 months after diagnosis of diabetes a decrease in C-peptide level was
in average 33% comparing to a baseline value while in patients without remission the same value was in average 71% (p < 0.01).
Amonyg different autoimmune markers of current insulitis only anti-insulin antibodies were monitored. The occurrence of these
antibodies at the moment of diabetes diagnosis was substantially identical in the group with remission and in the group without
remission development. Conclusion: It was demonstrated, that the relationship of remission and simple personal history parame-
ters is as much important as the relationship to the expensive laboratory examinations. These conclusions demonstrate the impor-
tance of carefully accomplished personal history which has also a prognostic significance in the case of remission.
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Uvod
Spontinni remise u diabetu typu 1
trvd obvykle nékolik tydna az mé-
sicti, s tendenci k delsimu trvani
u star$ich déti, a zejména u dospé-
lych, u kterych byly ojedinéle popsa-
ny pripady s trvanim remise nékolik
let. Naopak spontdnni remise jsou
pomérné vzicné v predskolnim veé-
ku. Vék pacientd a kritéria pouzitd
pri definici remise nej¢astéji ovliviiu-
ji vyraznou variabilitu jeji prevalence
v publikovanych studiich: od 14 % az
po 61 % [1,4,9,10,15,18,22,25,26,28].
U dospélych je pro rozvoj remise
shodné prokazovan pozitivni vliv
méné vyrazné hyperglykemie a ne-
pritomnosti ketoacidézy v dobé za-
chytu diabetu, niZsi potieby inzulinu
v dobé zahdjeni 1é¢by, kratsiho obdo-
bi diabetickych symptom a mensi-
ho dbytku hmotnosti pfed stanove-
nim diagnézy diabetu. Nemocni,
u kterych byly pfi manifestaci zjisté-
ny nizké hodnoty proinzulinu a dal-
$ich nezralych forem inzulinu, miva-
ji Castéjsi a zaroven déle trvajici remi-
si. Néktef{ autofi pripisuji pozitivni
vyznam pro rozvoj remise i muzské-
mu pohlavi. V obdobi Gplné remise
byva akutni fize stimulované inzuli-

nové sekrece téméf v normalnim roz-
mezi, s vyjimkou selektivni ztrity
schopnosti reagovat na glukézu. Ob-
vykle je nalézano i 5- az 10ndsobné
zvySeni pomeéru proinzulin/inzulin
[26]. Pozdni fazi inzulinové sekrece
nevénuji autofi veétsi pozornost.
Funkéni stav inzuldrniho aparatu ve
fazi remise (zvlasté aplné) odpovida
ndleztim z prediabetického stadia.

Podrobnéjsi analyza dat tykajicich
se spontanni remise u dospélych dia-
betikt typu 1 nebyla v ceském odbor-
ném tisku dosud referovana, a proto
uvadime své zkuSenosti. Navic lze
konstatovat, ze ani ve svétové litera-
tufe neni této vékové kategorii z hle-
diska spontinni remise diabetu vé-
novana srovnatelnd pozornost jako
détskym a periadolescentnim véko-
vym kategoriim.

Soubor nemocnych a metodika

Retrospektivné byl analyzovdn sou-
bor tvoteny 40 recentnimi diabetiky
typu 1 (muzi 21, zeny 19) z Prahy
s pramérnym vékem manifestace
diabetu 25 + 5 let. Blizsi charakteris-
tiku souboru uvadi tab. 1. Vyskyt re-
mise, kvalita remise (¢4ste¢nd nebo
uplnd), zac¢atek remise a trvani remi-

Tab. 1. Charakteristiky souboru v dobé stanoveni diagnézy diabetu

typu 1.
parametr
Vék v dobé diagndzy (roky)

Délka symptomatického obdobi
pred stanovenim diagnézy (tydny)

Glykemie pfi zachytu (mmol/I)

Ketonurie pfi zdchytu (negativni - pozitivni)

% souboru

BMI (kg/m?)

[:Tbytek hmotnosti v symptomatickém obdobi

b¢ SD
25,3 5,68

6,1 6,0
20,74 7,28

pozitivni 88
negativni 12

pred stanovenim diagnézy (% ptivodni hmotnosti)

Denni davka inzulinu pfi ukonceni hospitalizace

v dobé stanoveni diagnézy (IU/den)

Denni davka inzulinu/kg pti ukonceni hospitalizace

v dobé stanoveni diagnézy(IU/kg/den)
Glykovany hemoglobin (%)
C-peptid v séru (nmol/l)

21,27 2,72
11,32 587
40,21 18,75
0,63 0,32
9,89 3,32
0,37 0,21
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se byly sledovany v zakladnim sou-
boru, déle v souboru rozdéleném na
muze a zeny, a v souboru rozdéleném
na vékové skupiny (< 20 let, 20-30 let,
> 30 let). Déle byl analyzovan vztah
mezi vybranymi anamnestickymi,
klinickymi a laboratornimi ukazate-
li z obdobi manifestace diabetického
syndromu a vznikem remise.

PFi posuzovani remise jsme se Fidi-
li doporuc¢enim International Diabe-
tes Immunotherapy Group [19]. Ta-
to skupina definovala tiplnou remisi
jako stav charakterizovany bazalnimi
glykemiemi do 7,8 mmol/l, postpran-
didlnimi glykemiemi do 11,1 mmol/],
hodnotami glykovaného Hb v nor-
mélnim pasmu, bez sou¢asného po-
davani inzulinu alesponi po dobu
10-30 dnti. O ¢aste¢né remisi mluvi-
me, kdyz je stejné metabolické kom-
penzace dosazeno denni davkou in-
zulinu 0,25-0,30 IU/kg.

Stanoveni glykemie se provadélo
glukézooxidizovou metodou (BECK-
MAN, Glucose analyzer 2). Pfi stano-
veni C-peptidu v séru byla pouzita
metoda IRMA (Immunotech, Pra-
ha). Funkéni rezidudlni kapacitu be-
ta-bunék Langerhansovych ostriivka
jsme hodnotili v obdobi manifestace
diabetického syndromu po dosazeni
metabolické kompenzace pomoci ba-
zélnich a stimulovanych hodnot
C-peptidu (v 6. a 30. minuté po iv.
aplikaci 1 mg glukagonu). Hladiny
glykovaného hemoglobinu byly sta-
novovany pomoci kitu Abbott IMx
Glycated Haemoglobin Test (Abbott
Laboratories, Abbott Park, IL, USA).
Autoprotildtky proti inzulinu byly
detekovany metodou RIA, kity firmy
Lacomed s.r.o0.

Pri statistickém hodnoceni bylo
pouzito t-testu, rozdily byly hodno-
ceny jako vyznamné, pokud p bylo
mensi nez 0,05.

Vysledky

Viskyt remise, jeji zatatek a trvani.

Vliv pohlavi a véku

Remise se rozvinula u 60 %, tj. u 24 ne-
mocnych. U 7 pacientti §lo o Gplnou

Vniti Lék 2005; 51(2) m—————



—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz

remisi (u 17 %), u zbylych o ¢astecnou
remisi (u 43 %). Remise trvala pru-
mérné 49 tydnu (rozmezi 6-159 tyd-
nt), ¢dstecnd remise trvala v praméru
46 tydnu (rozmezi 6-159 tydnu), tpl-
nd remise trvala primérné 59 tydnt
(rozmezi 24-79 tydnti) (tab. 2).

K rozvoji remise doslo u sledova-
nych pacienttl pramérné za 11 tydnti
od manifestace diabetu (za 1-60 tyd-
nt). Castecnd remise zacala obvykle
ve 12. tydnu (v 1.-60. tydnu), zatim-
co uplnd remise se zacala rozvijet
drive, v praméru v 9. tydnu (v 2. az
25. tydnu).

Remise se rozvinula ¢astéji u muza
nez u zen, rozdil véak nebyl vyznam-
ny (u muzi v 67 %, u zen v 53 %).
Rozdil ve vyskytu remise byl nejvyraz-
néjsi u celkové remise (muzi v 29 %,
zeny v 6 %), ani zde vSak nedosahl
statistické vyznamnosti. To plati
1 pro remisi ¢astecnou (muzi ve 43 %,
zeny v 39 %). Rovnéz délka remise by-
la vétsi u muzt (muzi 57,3 + 35 tyd-
nt, zeny 38,3 + 21 tydnu), rozdil byl
ale rovnéz statisticky nesignifikant-
ni. Tento trend se projevoval u celko-
vé 1 ¢aste¢né remise.

Remise byla hodnocena i s ohle-
dem na vék pacientt v dobé diagnoé-
zy diabetu. Ve skupiné nemocnych
do 20 let a skupiné 21-30 let byl po-
mér nemocnych s remisi a bez remi-
se stejny (56 % : 44 %; 57 % : 43 %),
u skupiny > 30 let byl pomér remi-
se : nonremise (R : NR) nejvyraznéjsi
(70 % : 30 %), vzhledem k malému
poctu pacientt byl rozdil nesignifi-
kantni. Ve vékové skupiné < 20 let
jsme nevidéli zidnou Gplnou remisi.
Ve skupiné 21-30 let bylo 24 % upl-
nych remisi a 33 % ¢astecnych, u 30le-
tych a star$ich byla dGplnd remise
u 20 % a ¢astecna remise u 50 % ne-
mocnych. Vechny rozdily pfi hod-
noceni vlivu véku na remisi byly ne-
signifikantni (tab. 3).

Zacatek remise se ve vékovych sku-
pinach statisticky vyznamné nelisil,
ale je zde naznacen trend: u skupiny
> 30 let se remise rozvinula mezi 5. az
60. tydnem od zacatku 1écby, u sku-
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Tab. 2. Vyskyt remise v sledovaném souboru.

parametr

cely soubor
n =40

zacatek remise
tydny (x + SD)

trvani remise
tydny (x + SD)

non-remise

16 (40 %)

remise

castecna aplna

24 (60 %)
17 (425%) 7 (17,5 %)

11+12

12 + 14 9+8

49 + 31
46 + 35 59+19

Tab. 3. Vyskyt remise a nonremise podle véku manifestace diabetu.

vék v dobé diagnézy nonremise
diabetu (roky)

<20 4 (44 %)
20-30 9 (43 %)

> 30 3 (30 %)

remise
Casteéna Gplna
5 (56 %)
5 (56 %) 0

12 (57 %)
7 (33 %) 5 (24 %)

7 (70 %)
5 (50 %) 2 (20 %)

piny 20-30 let mezi 2.-25. tydnem
a u nejmladsich pacientd (< 20 let)
mezi 1.-13. tydnem.

Trvani remise se u jednotlivych ve-
kovych skupin statisticky vyznamné
nelisilo. Nejdel$i nami zachycenou
remisi mél nemocny, kterému bylo
v dobé diagnézy DM 18 let, byla to
remise ¢dstecnd a trvala 159 tydnt.
Nejkratsi remisi mél nemocny 35le-
ty, remise byla rovnéz ¢istecna a tr-
vala pouze 6 tydna.

Vztah vybranych anamnestickych, klinickych
a laboratornich ukazateli z obdobi manifes-
tace diabetického syndromu k remisi

Vysledky jsou uvedeny v tab. 4a a 4b.

Bazalni hodnoty C-peptidu v prvych 24 mé-
sicich po manifestaci diabetu u nemocnych
s remisi a bez remise
Pramérné bazalni hodnoty C-pepti-
du obou skupin jsou graficky zna-
zornény na obr. 1.

Priimérna hodnota C-peptidu se
v 1. mésici po stanoveni diagndzy
diabetu typu 1 u obou skupin ne-
mocnych vyznamné nelisila, i kdyz

u nonremise byla mirné nesignifikant-
né vys$si (remise 0,29 + 0,19 nmol/],
nonremise 0,34 + 0,17 nmol/l). Az do
6. mésice lze pozorovat vzestup hod-
noty C-peptidu v obou skupinach,
prakticky beze zmény jejich vzijem-
ného vztahu. Od 6. mésice byl vyvoj
hodnoty C-peptidu v kazdé skupiné
odlisny. Ve skupiné bez remise hod-
nota C-peptidu od 6. mésice klesala,
v praméru o 0,06-0,01 nmol/l kazdé
3 mésice, az na 0,1 nmol/l ve 24. mé-
sici (to je na 29 % vychozi hodnoty
v 1. mésici). Naopak ve skupiné s re-
misi pokracoval mirny vzestup hod-
noty C-peptidu az do 12. mésice. Po-
kles v dalsich mésicich v této skupi-
né byl ve srovnani s nemocnymi bez
remise podstatné pozvolnéjsi, ve
0,20 + 0,11 nmol/l, to je 67 % vychozi
hodnoty v 1. mésici (p < 0,01) (obr. 1).

Diskuse

Zatim spiSe ojedinélé studie zabyva-
jici se dospélymi diabetiky typu 1
prinaseji doklady o odlisném imu-
nogenetickém vybaveni téchto ne-
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ubytek hmotnosti pred
stanovenim diagnézy diabetu (v %)
BMI (kg/m?)

vyskyt ketonurie pfi

manifestaci diabetu (v %)
glykemie pfi manifestaci

diabetu (mmol/1)

glykovany hemoglobin pfi
manifestaci diabetu (v %)

délka symptomatického obdobi
pred manifestaci diabetu (tydny)
davka inzulinu pfi propusténi

z hospitalizace pozachytu diabetu
(Ul/kg/den)

vék nemocnych v dobé manifestace
diabetu (roky)

Tab. 4a. Vybrané klinické a laboratorni tidaje (x + SD) z obdobi
manifestace diabetu ve vztahu k remisi.

remise non-remise p<
98+6,5 13,5+4,1 0,009
21,6 +29 20,8 +24 ns

79 100 ns (0,14)

197 £ 7,4 234+71 ns
9,4 +35 10,6 £ 4,2 ns
56+55 7,0+ 6,9 ns
0,55+ 0,24 0,76 + 0,38 0,05
25,0 +7,58 245+55 ns

diabetu ve vztahu k remisi.

vyskyt polyurie (%)
polydipsie (%)
polyfagie (%)
nespecifickych potizi (%)
koufeni (%)

IAA (% nemocnych s pozitivitou)

C-peptid (nmol/I)

vzestup C peptidu (v %) po glukagonu
6)
30

pH

HCO;- (mmol/1)

BE (mmol/l)

aplikace CSII v dobé manifestace
diabetu (% souboru)

BE — base excess

Tab. 4b. Vybrané klinické a laboratorni tidaje z obdobi manifestace

remise nonremise p<
79 94 ns
83 94 ns
6 38 0,03
64 100 0,04
29 56 ns(0.11)
36 29 ns
0,34 £ 0,18 0,29 £ 0,12 ns
61 +53 59+29 ns
344 +19,2 43+23 0,0001
7,43 +0,029 7,33 +0,034 0,01
25,04+ 1,43 17,57 + 409 0,01
1,08+1,53 -725+421 0,01
23 44 ns

IAA — autoprotildtky proti inzulinu, CSII — aplikace inzulinu kontinudlni podkozni infuzs,

mocnych, odli$nosti jsou zjistovany
v manifestaci diabetického syndro-
mu, v pribéhu remise a v mnoha
dalsich ukazatelich [S,8,11,16,20,21,
29,30,25]. V ¢eském odborném tisku
je pozornost zamérena piedevsim na
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typ LADA [2,13,14], data o mladsich
dospélych diabeticich (young adult)
ale prakticky chybéji. V predlozené
studii uvddime u této vékové katego-
rie své zkuSenosti s vyskytem a trva-
nim spontanni remise.

U studovaného souboru se rozvi-
nula remise u 60 %, z toho u 17 % slo
o uplnou remisi, u zbylych 43 %
o ¢astecnou remisi. V ojedinélé studii
u obdobné vékové kategorie uvadi
Scholin et al [22] recentné vyskyt re-
mise u 61 %, i kdyz pouzivd mékei
kritéria (zafazovani nemocni s dav-
kou inzulinu do 0,4 IU/kg/den). Vy-
skyt spontanni uplné remise u do-
spélych diabetikti typu 1 se v literatu-
fe uvadi mezi 8-15 %, v zavislosti na
stai{ souboru. Casteéné remisi autofi
vénuji podstatné méné pozornosti,
srovnani vysledkil je velmi obtizné
pro nejednotnost kritérii (davka in-
zulinu uzivand jako kritérium pro za-
fazeni pacientt do této skupiny koli-
sa v literatute od 0,25 TU/kg/24 hod
do 0,5 IU/kg/24 hod). K rozvoji re-
mise doslo u nasich pacientt pru-
mérné za 11 tydnd od stanoveni
diagnézy diabetu (rozmezi 1-60 tyd-
nt), uplnd remise vznikala o néco
drive (9. tyden), a pouze do pul ro-
ku po manifestaci diabetu. Céstec-
nd remise podle nasich zkuSenosti
muze vzniknout kdykoli v 1. roce
onemocnéni.

U nejmladsich pacientt1 se remise
objevovala béhem prvnich 3 mési-
ct po stanoveni diagnézy diabetu
a v dal$im obdobi jiz pravdépodob-
nost jejiho rozvoje byla jen velmi
mala. Naopak u nejstarsi vékové ka-
tegorie (> 30 rokw) se remise muize
objevit dle naSich zkuSenosti kdy-
koliv béhem 1. roku po zichytu
onemocnéni.

Remise byla castéjsi a v prameéru
del$i u muzl ve srovnani s Zenami,
rozdily vSak nebyly statisticky vy-
znamné. To odpovidd tidajam Scho-
lina [22], i kdyz sexudlni rozdily v tr-
vani remise byly u jeho nemocnych
vyrazné a statisticky vyznamné. Ten-
dence k castéjsSimu vyskytu remise
u muzského pohlavi byva popisové-
na i u mladsich vékovych kategorii
[3,10].

Ubytek hmotnosti béhem sympto-
matického obdobi pred manifestaci
diabetu byl u nemocnych bez remise

Vniti Lék 2005; 51(2) m—————
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vyznamné vy$$i nez u nemocnych
s remisi. Hmotnostni tibytek je pova-
zovan shodné vSemi autory za jeden
z nejvyraznéjsich predpovédnich fak-
tort spontanni remise, a to jak v dét-
ském, tak dospélém véku.

Neprokazali jsme vliv BMI na roz-
voj remise, a to na rozdil od literdr-
nich ddajt povazujicich BMI, zejmé-
na u dét a adolescentd, za jeden
z nejcastéji pritomnych prediktivnich
faktort pro rozvoj remise [6,9,17].

Piitomnost ketonurie u nemoc-
nych bez remise byla zachycena ve
100 % proti 79 % u nemocnych s re-
misi. I v nasem souboru jsme tak
mohli potvrdit negativni vyznam ke-
toacidézy pro rozvoj remise. V sou-
hlase se skandindvskou zkuSenosti
[22] u dospélych, resp. s tureckou
u déti a adolescentt [3] byl zjistén
vyznamny negativni vliv poruchy
acidobazické rovnovihy v dobé ma-
nifestace diabetu na rozvoj remise.

Vstupni glykemie u skupiny s re-
misi a bez remise se vyznamnéji neli-
gila, ale trend k vy$sim hodnotim
glykemie u nonremise bylo mozno
pozorovat, coz odpovidd literarnim
zku$enostem [6,26,28].

Na rozdil od literatury [3,9,26],
kterd uvadi hodnotu glykovaného
hemoglobinu jako jeden z faktort
majicich vyznamny vliv na rozvoj re-
mise, jsme negativni vliv vyssich
hodnot na rozvoj remise nepotvrdili.
Pramérné hodnoty glykovaného he-
moglobinu v dobé manifestace dia-
betu se ve skupiné s remisi a bez re-
mise prakticky nelisily.

Délka symptomatického obdobi
pred manifestaci diabetu se u skupi-
ny bez remise a s remisi vyznamnéji
nelisila, ale je zde naznacen trend:
delsi symptomatické obdobi u ne-
mocnych bez remise (7 + 7 tydnti) ve
srovnani s nemocnymi s rozvojem
remise (5,6 + 5,5 tydne), ktery odpo-
vidd literarnim ddajim o remisi
u dospélych diabetika [18]. Vyznam
délky symptomatického obdobi je

zdtraziiovan i u déd [12].
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Obr. 1. Hodnoty C-peptidu v pritbéhu 24 mésicti u nemocnych

v remisi a bez remise.

Pri hodnoceni dajt z obdobi pred
stanovenim diagndzy diabetu se uka-
zalo, ze jak polyurii, tak polydipsii
referovalo téméi 100 % nemocnych,
u kterych se remise nerozvinula, a ten-
to poznatek se tyka i vyskytu nespe-
cifickych potizi, jako byla iinava, ma-
latnost, nevykonnost, neschopnost
se soustredit. U nemocnych s remisi
se vyskyt uvedenych specifickych
i nespecifickych symptomii pohybo-
val okolo 65-83 %. Zajimavym ndle-
zem z hlediska patogenetického je
signifikantné vyssi vyskyt polyfagie
u nemocnych bez remise, naznacuji-
ci mozny negativni vliv opakované
stimulace B-bunék v kritickém sta-
diu inzulitidy.

U pacienttt bez remise byl v dobé
manifestace diabetu inzulin apliko-
van kontinudlni podkozni infuzi
(CSII) ¢astéji nez u pacientd s remisi
(44 % vs 23 %, na hranici statistické
vyznamnosti). To lze nejspise vysvét-
lit tak, ze CSII byla pouzita u nemoc-
nych s vyraznéj$im metabolickym
rozvratem pfi manifestaci diabetic-
kého syndromu.

Autori zabyvajici se vyznamem jed-
notlivych faktor pro rozvoj remise
shodné prokazuji vyznamny pozitiv-
ni vliv bazdlni i stimulované sekrece
C-peptidu. Prakticky vSechna data

pochdzeji z détskych a periado-
lescentnich vékovych skupin [4,23].
U nasich dospélych nemocnych jsme
zjistili nesignifikantné nizsi bazalni
hodnotu C-peptidu u nemocnych
bez remise. Na rozdil od literarnich
dat jsme v akutni odpovédi (6. minu-
ta) na sekre¢ni podnét glukagonem
nezjistili vétsi rozdily mezi nemocny-
mi s remisi a bez ni. Vyznamné roz-
dily jsme ale nalezli v pozdni odpo-
vedi v 30. minuté glukagonového
testu [24].

Z autoimunitnich markert probi-
hajici inzulitidy jsme méli k dispozi-
ci protilatky proti inzulinu. Jejich
prevalence v dobé manifestace diabe-
tu (kolem 30 %) odpovidd néleztim
u dospélych nemocnych i u jinych
autort. Vysoka prevalence (az 100 %)
je charakeeristicky vdzdna na détsky
vék. Vyskyt pozitivnich protildtek
proti inzulinu byl ve skupiné s remi-
si prakticky stejny jako ve skupiné,
v niZ se remise nerozvinula. Obdob-
né Mandrup [12] neprokdzal predik-
tivni vyznam pritomnosti protilatek
proti inzulinu u remise indukované
cyklosporinem. Na druhou stranu
negativni nalez protilatek proti tyro-
zinfosfatdze (IA2) v dobé manifestace
diabetu byl spojen s vyvojem remise
a zlepSenim sekrece C-peptidu [7].
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Vztah mezi rychlosti zaniku funkce
beta-bunék a titrem GADA u dospé-
lych diabetikt byl publikovan re-
centné [5]. Odlisna odpovéd jednot-
livych protildtek na razné intervenc-
ni postupy je nyni predmétem studia
a zajmu fady prednich pracovist.

I v nasem souboru jsme mohli po-
tvrdit, Ze remise souvisi s pfiznivym
vyvojem funkce Langerhansovych
ostrivktl. U nemocnych s remisi jsme
prokazovali zlepseni vlastni sekrece
inzulinu po dobu 12 mésict od sta-
noveni diagnézy diabetu (srovnej:
u nonremise 6 mésictl). ZlepSeni se-
krece C-peptidu bylo recentné popsa-
no i u remise indukované cyklospori-
nem [7]. Pokles hladiny C-peptidu ve
24. mésici ve skupiné s remisi ¢inil
33 % ve srovnani s ptivodni hodno-
tou naméfenou v dobé manifestace
diabetu, zatimco u nemocnych bez
remise pokles ¢inil 71 % (p < 0,01).
Na tomto dobrém klinickém, resp.
funkénim vyvoji u nemocnych s re-
misi se nepochybné podili méné
poskozena sekre¢ni kapacita B-bu-
nék, jak Ize soudit z lépe zachova-
né pozdni odpovédi po stimulaci
glukagonem.

Zaver
Z praktického hlediska se jevi jako
velmi dilezité zjisténi, ze vztah re-
mise k jednoduchym anamnes-
tickym ddajim (k ubytku hmot-
nosti, tdaji o pfejidani v symptoma-
tickém obdobi pred stanovenim
diagnézy, k vysokému vyskytu nespe-
cifickych pfiznakt) je stejné vy-
znamny jako k drahym laborator-
nim vySetfenim! Tyto zdvéry znovu
dokladaji vyznam peclivé provedené
anamnézy, kterd ma v ptipadé remi-
se 1 prognosticky vyznam!

Jednoznac¢né je dokumentovan i vy-
znam sekre¢nich ukazateltt a para-
metrt vnitiniho prostiedi z doby
manifestace diabetu pro rozvoj a kva-
litu remise.

Studie vznikla za podpory grantu
& 00000023761 MZ CR.
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