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Souhrn

Lécba inzulinem je jiz mnoho let nedilnou soucésti [é¢by diabetikl 2. typu, a to zejména téch s delSim trvanim one-
mocnéni. Podle platnych mezinarodnich i ¢eskych doporuceni je mozné inzulin podévat jiz jako Iék druhé volby
pfi nedostatecné kompenzaci pacienta na monoterapii metforminem. V praxi je u mnoha pacientl s diabetem
2. typu podavani inzulinu ¢asto zahdjeno pozdéji, nez by bylo idedlni. Divodem jsou mimo jiné obavy pacientl
a casto i [ékaill nediabetologli z nezadoucich Ucinkd inzulinu. Pfestoze se v soucasné dobé vyrazné rozsifily moz-
nosti 1écby diabetu 2. typu o nové Iékové skupiny Gcinné snizujici glykemii bez vyraznéjsiho rizika hypoglykemie,
zGstava dlouhodobé plsobici inzulin stale nejucinnéjsim zplsobem snizeni hyperglykemie nala¢no, coz vede k cel-
kovému poklesu glykemii i pozdéji béhem dne. V tomto ¢lanku poddvame prehled dlouhodobé plsobicich inzu-
lind dostupnych v sou¢asné dobé na nasem trhu ptipadné s blizkou perspektivou uvedeni na trh. Diskutujeme roz-
dily mezi jednotlivymi preparaty a jejich klinické disledky ve vztahu k vybéru konkrétniho dlouhodobé pisobiciho
inzulinu pro konkrétniho pacienta.
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Long-acting insulins in the treatment of type 2 diabetes and their
position in the current treatment algorithm

Summary

Insulin therapy has been for many years an inseparable part of the treatment of patients with type 2 diabetes, in
particular those with longer diabetes duration. Current national and international guidelines list insulin treatment
as a possible second choice therapy in patient with unsatisfactory glucose control on monotherapy with metfor-
min. In reality, insulin therapy is often initiated later than it optimally should be. The reasons include among others
the fear of patients and sometimes also of physicians from the side effects of insulin. Even though the options of
antidiabetic treatment has been diversified by the addition of novel groups of antidiabetics with good efficacy and
low risk of hypoglycemia, long acting insulin therapy still remains the most effective way of decreasing fasting hy-
perglycemia with the effect lasting further throughout the day. In this paper we summarize the current knowledge
concerning long-acting insulins available on the Czech market or the ones that should be available in the near
future. We discuss the differences among available long-acting insulins and their clinical consequences with re-
spect to the selection of particular insulin for particular patient.
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Uvod ndrodnich i ¢eskych doporuceni je nasazeni inzulinu
Odhaduje se, Ze do 6 let po diagnéze diabetu by k do-  mozné jiz v relativné casné fazi onemocnéni pfi ne-
sazeni optimalni kompenzace inzulinovou lé¢bu vyza-  uspokojivé kompenzaci pfi monoterapii metforminem,
dovalo az 50 % diabetikd 2. typu [1]. Nicméné v praxi  pfipadné kdykoliv pozdéji, nevede-li 1é¢ba diabetu
zGstava optimalni doba iniciace inzulinové terapie pfed-  k uspokojivé kompenzaci [2]. Preferovanym zplsobem
métem intenzivnich diskusi. Podle soucasnych mezi- iniciace inzulinové Iécby je podle nejnovéjsich doporu-
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¢eni nasazeni dlouhodobé plsobiciho inzulinu v dav-
kovani 1krat denné (obvykle vecer) [3]. Tento zpUsob je
relativné jednoduchy pro pacienta, ma nejmensi vyskyt
nezadoucich U¢inkd, a je proto také pacienty nejlépe
akceptovan. Optimalni nac¢asovani nasazeni inzulinové
terapie neni jednoznac¢né stanoveno a mUze se u jed-
notlivych pacientli vyznamné lisit [4].

Rada provedenych studii naznacuje, ze adekvatné na-
sazend inzulinova lécba je kardiovaskuldrné bezpecna,
jak ukdzala zejména studie ORIGIN s ¢asnym podévanim
inzulinu glargin u prediabetik( a diabetikl 2. typu s vy-
sokym kardiovaskuldrnim rizikem [5]. Vysledky dnes jiz
historické studie UKPDS pak dokonce prokazaly, Ze ¢asna
lécba inzulinem se snahou o tésnou kompenzaci (dle
tehdejsich standardd) vedla v dlouhodobém horizontu
(béhem extenze primarni studie) ke snizeni makrovasku-
larnich komplikaci a jiz po ukon¢eni primérni studie i ke
snizeni komplikaci mikrovaskularnich [6]. V praxi je nic-
méné stéle problémem pozdni zahajeniinzulinové [é¢by
[7,8], jehoz pfitinou je jak neochota pacientt k 1é¢bé in-
zulinem, tak i urcitd vahavost nékterych Iékard pfi jeho
nasazeni. Neuspokojiva kompenzace v disledku pozdni
intenzifikace lé¢by pak zvysuje riziko dlouhodobych kom-
plikaci [9].

Diky dostupnosti inzulinovych analog, kvalitnich inzu-
linovych per (v¢etné per predplnénych) a s lepsimi
moznostmi selfmonitoringu je jak pro Iékare, tak pro pa-
cienty dnes lécba inzulinem mnohem jednodussi a bez-
analoga maji oproti humannimu inzulinu s prodlouze-
nym uvolfiovanim (neutral protamine Hagedorn — NPH
inzulinu) vyhodu mensi intraindividudlni a interindivi-
dudlni variability, delsiho polocasu a lepsi predikovatel-
nosti Ucinku [10-13], cozZ se projevuje nizsim vyskytem
hypoglykemii a v nékterych studiich s inzulinem dete-
mir i mensim vzestupem hmotnosti [14,15]. Kratkodobé
puUsobiciinzulinova analoga je mozné aplikovat relativné
krat3i dobu pred jidlem, coz umozriuje pacientdim vétsi
flexibilitu denniho rezimu [16,17].

V poslednich letech se spektrum dostupnych dlouho-
dobé pulsobicich inzulint na naSem trhu rozsitilo jednak
o inzulin glargin s koncentraci 300 j/ml [18,19], jednak
o biosimilarni inzulin glargin [20]. V jednéni je stale i uve-
deni ultradlouhodobé plsobiciho inzulinu degludek.
V tomto ¢lanku podavame stru¢ny prehled dlouho-
dobé pusobicich inzulinCi dostupnych na ¢eském trhu,
pfipadné blizicich se uvedeni na ¢esky trh. Diskutujeme
rozdily mezi jednotlivymi preparaty a jejich relevanci
z hlediska optimalniho vybéru konkrétniho inzulinu pro
konkrétniho pacienta.

Jake vlastnosti by mély mit optimalni
dlouhodobé plisobici inzuliny?

Optimalni inzulin by mél mit co nejvice predvidatelné
ucinky minimalné ovlivnéné vné;jsimi podminkami a co
nejnizsi vyskyt nezaddoucich ucinkd - zejména hypogly-
kemie a vzestupu hmotnosti. Idealni dlouhodobé pu-
sobici inzulin by mél co nejlépe napodobovat ptiroze-
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nou bazélni endogenni sekreci inzulinu predstavujici
u zdravého ¢lovéka 50 % celkové endogenni inzulinové
sekrece. Takovyto inzulin by mél mit dostate¢né dlouhy
polocas umoznujici aplikaci 1krdt denné, vyrovnané
vstrebavani z podkozniho depa, nizkou interindividu-
alni i intraindividudlni variabilitu ucinku a jeho vstre-
bavani by nemélo byt ovlivnéno teplotou prostredi,
fyzickou aktivitou ani dalSimi vnéjSimi vlivy. Neméné
zasadni je ovéfeni bezpecnosti z hlediska potencidlni
mitogenicity ¢i jinych nezadoucich ucinka.

Postaveni bazalnich inzulini v sou¢asném
algoritmu lécby diabetu 2. typu

S dostupnosti dlouhodobé pusobicich GLP1 agonistl
je mozné u nékterych pacientd dosahnout pfinejmen-
$im docasné optimalni kompenzace i pii vyssi glykemii
nala¢no bez nasazeni inzulinu [21]. Stale vsak plati, Zze
iniciace lé¢by bazalnim inzulinem je nejucinnéjsim zpa-
sobem, jak zejména vysokou glykemii nala¢no ovlivnit
[22]. Dlouhodobé pusobici inzulin rovnéz velmi Gc¢inné
snizuje hladiny volnych mastnych kyselin, které jsou
u diabetikd 2. typu typicky zvyseny a spolupodileji se
na porusené sekreci endogenniho inzulinu. Mezi po-
tencialni nevyhody nasazeni dlouhodobé pusobiciho
inzulinu jisté patfi vyssi riziko hypoglykemie a moz-
nost vzestupu hmotnosti [23]. Uvedenym nevyhoddm
vsak Ize do zna¢né miry predejit optimalnim nacaso-
vanim iniciace inzulinové lécby a adekvatni edukaci
pacienta v oblasti hypoglykemie a dobite zvolenymi
cilovymi hodnotami glykemie. Na druhou stranu nepo-
chybnou vyhodou nasazeni bazalniho inzulinu je moz-
nost presné titrace davky (teoreticky bez horni hranice
dévky) a vyborna ucinnost. Vyse uvedené nevyhody
(zejména pak vzestup hmotnosti) je pak mozné velmi
dobre eliminovat vhodnou lé¢ebnou kombinaci napf.
s glifloziny ¢i GLP1 agonisty.

Dlouhodobé piisobici inzuliny

Klasicky pouzivany humanni NPH inzulin je krystalovou
suspenziinzulinu sionty zinku a polypeptidu protaminu
[24]. Toto slozeni vede po aplikaci do podkozi k tvorbé
dimer( a hexametrq, které se z podkozi postupné uvol-
nuji, ¢imz je Gc¢inek tohoto inzulinu prodlouzen. Délka
jeho plsobeni viak zdaleka nedosahuje 24 hod. Dal$im
vyznamnym problémem je i pomérné vysoka variabi-
lita icinku (nutnost dobrého promichani pred aplikaci),
a tim zvysené riziko hypoglykemie i hyperglykemie
[24]. Obé v soucasné dobé dostupna dlouhodobé pu-
sobici inzulinové analoga vytvorena mirnou modifikaci
molekuly lidského inzulinu (inzulin glargin, inzulin de-
temir) jsou pred aplikaci ve formé cirého roztoku, niko-
liv suspenze. Mechanizmem prodlouzeného plsobeni
inzulinového analoga detemiru je tvorba dihexamert
diky vzéjemné vazbé hydrofobnich ¢asti jeho molekuly
(molekula obsahuje mastnou kyselinu - kyselinu my-
ristovou) po aplikaci do podkozi [25]. Tyto dihexamery
pozvolna disociuji na monomery uvolrované do krev-
niho obéhu. Dalsim faktorem prodluzujicim polocas
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a snizujicim variabilitu Uc¢inku detemiru je jeho vazba na
albumin. Inzulin glargin ma nizkou rozpustnost pfi ne-
utrdlnim pH, aviak je plné rozpustny pfi kyselejsim pH
roztoku, v némz je rozpustén pred aplikaci [22]. Po jeho
aplikaci do podkozi dochazi postupné k neutralizaci apli-
kovaného roztoku s glarginem, coz vede ke tvorbé mik-
roprecipitatd, ze kterych je pak glargin zvolna kontinu-
alné uvoliovan do cirkulace [22].

Inzulinem s nejdelsim polo¢asem je dlouhodobé pliso-
bici inzulinovy analog degludek vyznacuijici se velmi sta-
bilnim a predikovatelnym ucinkem a biologickym polo-
¢asem 25 hod (pro srovnani biologicky polocas glarginu
je 12 hod a detemiru 7 hod). Degludek je v soucasné
dobé jedinym dostupnym predstavitelem dlouhodobé
pUsobicich inzulinovych analog s poloc¢asem eliminace
vyrazné presahujicim 24 hod [26]. Degludek vytvati v roz-
toku hexamery, které jsou spojeny prostrednictvim acy-
lovanych ligand [27] tvofenych zbytkem kyseliny gluta-
mové plnici funkci spojovaciho raménka (,spacer linker”),
na néjz je navazan zbytek kyseliny hexadekandiové
(16uhlikatd nasycena dikarboxylova kyselina) [28]. Po in-
jekeni aplikaci inzulinu degludek dochdzi k difuzi fenolu
a vytvoreni multihexamerovych fetézcl degludeku.
Difuzi zinkovych kationtl z mista aplikace pak dochazi
k postupnému rovnomérnému uvolriovani monomerU
degludeku do cirkulace. Podobné jako u inzulinu dete-
mir se i degludek vaze na albumin, coz stabilizuje jeho
hladiny a snizuje variabilitu uc¢inku. K dosazeni rovnovaz-
ného stavu je nutné 2-3denni podavéni degludeku. In-
zulin degludek byl extenzivné klinicky testovan v rdmci
programu BEGIN. Podavéni inzulinu degludek vedlo jak
u diabetikd 1., tak i 2. typu k dosazeni kompenzace srov-
natelné s lé¢bou inzulinem glargin pfi nizsim vyskytu ze-
jména nocnich hypoglykemii [29]. U diabetikd 1.i 2. typu
bylo navic mozné dosahnout srovnatelné kompenzace
pfi podavani inzulinu degludek v tzv. flexibilnim rezimu
(stfidavé podavani v rdznych ¢asovych intervalech) pfi za-
chovani G¢innosti i bezpecnosti [30].

Zajimavym dlouhodobé pusobicim inzulinem je inzu-
lin glargin s koncentraci 300 j/ml. Tento inzulin ma diky
mensimu objemu aplikované davky a mensimu povrchu
depa ponékud delsi biologicky polocas nez klasicky glar-
gin (18 vs 12 hod) a také mensi variabilitu tcinku [18]. PG-
sobeni tohoto inzulinu u diabetikd 1.i 2. typu bylo srov-
névano s pusobenim glarginu o koncentraci 100 j/ml
v rdmci klinického programu EDITION. Pouziti koncen-
trovanéjsiho glarginu bylo spojeno s mirné nizsim vy-
skytem nocnich a v nékterych pfipadech i celkovych
i hypoglykemii u diabetikd 2. typu [31], zatimco u diabe-
tikl 1. typu byly rozdily patrné pouze v titracni fazi. Vét-
sina studii v rdmci programu EDITION s diabetiky 2. typu
nicméné zahrnovala pacienty s vyssimi davkami bazal-
niho inzulinu. Otevienou otazkou tak zlistavd, zda lze
podobné rozdily ocekdvat i u populace pacientt s ,béz-
nymi” ddvkami (do 40 j/denné).

Biosimilarni inzulin glargin (vyrdbény spolec¢nosti
Eli Lilly) byl v loriském roce uveden na cesky trh. Jeho
farmakokinetické i farmakodynamické vlastnosti jsou

podobné jako v pfipadé originalniho inzulinu glargin.
Jde tedy o produkt bioekvivalentni s originalnim glar-
ginem 100 j/mil na rozdil od vy3e diskutovaného glar-
ginu U300, kde byly farmakokinetické i farmakodyna-
mické rozdily patrné. Klinické ucinky i bezpecnostni
parametry biosimilarniho inzulinu glargin jsou tedy
srovnatelné s origindIni inzulinem glargin 100 j/ml, coz
bylo prokdzano srovnavacimi studiemi jak u diabetikl
1.[32], tak i 2. typu [33,34].

Jak se lisi dostupné dlouhodobé plisobici
inzuliny?

Pokud mame k dispozici vice |éki ze stejné skupiny, ob-
vykle nds zajimaji rozdily, které by umoznily optimalni
vybér konkrétniho preparatu pro konkrétniho paci-
enta. Odlisnosti plsobeni glarginu U300 a degludeku
byly diskutovany vyse, zde se zamétime na rozdily mezi
humannim NPH inzulinem, inzulinem glargin U100 a in-
zulinem detemir.

Vyraznou odlisnost je mozné vysledovat pfi srovnani
NPH inzulinu s dlouhodobé pUsobicimi inzulinovymi
analogy. NPH inzulin ma kromé kratsiho biologického
polocasu i vyrazné vyssi variabilitu ucinku, ktera zavisi
mimo jiné i na ddkladném promichani pred aplikaci.
Vyssi variabilita ucinku je pak spojena s vyrazné zvyse-
nym rizikem hypoglykemii, a to zejména v no¢nich hodi-
nach. Pomérné srovnatelné jsou naopak vlastnosti 2 do-
stupnych inzulinovych analog s koncentraci 100 j/ml
— inzulinu glargin a inzulinu detemir. Inzulin glargin je
v soucasné dobé celosvétové nejpouzivanéjsim dlou-
hodobé puisobicim inzulinem, a také jedinym inzulinem
s ukoncenou kardiovaskularni studii u diabetikl s vyso-
kym kardiovaskularnim rizikem [35]. U vétsiny pacientt
postaci k 24hodinovému plsobeni jeho podani 1krat
denné. Inzulin detemir ma podle vétsiny studii mirné
kratsi polocas, u vétsiny diabetikd 2. typu vsak i v jeho
pfipadé staci k 24hodinovému pokryti jeho podavani
1krat denné. Pfi pfimém srovnani byla ve studii Hei-
seho variabilita glykemie pfi podavani jak detemiru, tak
glarginu signifikantné nizsi nez v pfipadé NPH inzulinu
[36]. Variabilita detemiru pak byla mirné nizsi nez glar-
ginu. V klinické studii Renarda, kterd srovndvala u dia-
betikd 1. typu variabilitu glykemie nala¢no pti podéavéni
detemiru a glarginu, se tato hodnota mezi obéma in-
zuliny nelisila [37]. V jiné studii s pouzitim kontinudlni
monitorace glykemie byla u diabetik{ 1. typu variabilita
ucinku detemiru i glarginu signifikantné nizsi nez NPH
inzulinu, a variabilita glykemie byla nizsi pfi podavani
glarginu nez detemiru. Obecné Ize tedy fici, ze klinicka
relevance rozdilG ve vlivu glarginu a detemiru na glyk-
emickou variabilitu bude velmi mala.

Dalsi casto diskutovanou otazkou jsou mozné roz-
dily mezi glarginem a detemirem, pokud jde o celko-
vou davku inzulinu. Nékteré studie prokazaly nutnost
podavani vyssich davek detemiru ve srovnani s glargi-
nem, Ize viak nalézt i studie, v nichz takovyto rozdil de-
tekovan nebyl [38]. V obecné roviné je stéle diskuto-
vana otazka, nakolik je podavani vyssich davek inzulinu
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Skodlivé napt. z hlediska zhorsovani inzulinové rezi-
stence a dalSiho zvysovéni hmotnosti. Zaroveri viak
vime, Ze v titra¢nich studiich s dosazenim cilové glyke-
mie kolem 5,6 mmol/l se primérné denni davky inzu-
linu pohybovaly v rozmezi 60-90 j, zatimco v bézné kli-
nické praxi se pramérna dévka pohybuje obvykle mezi
25-30j [11]. Z tohoto pohledu jsou davky bazélnich in-
zulin(i redlné podavané v klinické praxi o poznani nizsi
a dosahované hodnoty glykemie nala¢no i celkové
kompenzace pak podstatné méné uspokojivé. Zda
mohou pfipadné rozdily v ddvce mezi inzulinem glar-
gin a detemir v fadu 10-15 % celkové davky pfinést kli-
nicky vyznamné duisledky, tak nenijasné. Jevi se to viak
spise jako malo pravdépodobné.

Posledni casto diskutovanou otazkou jsou rozdily ve
vlivu 1écby detemirem a glarginem na télesnou hmot-
nost. Obecné plati, Ze nejsilnéjsim prediktorem vzestupu
hmotnosti po iniciaci inzulinové terapie je mira dekom-
penzace pied jejim zahajenim [39]. Cim vys33i je glyke-
mie a glykosurie pred zahajenim Ié¢by, tim vice hmotnost
po potlaceni glykosurie inzulinoterapii stoupa. | proto je
nutné se zahajenim inzulinové terapie zbyte¢né neotalet.
Inzulin detemir ma na rozdil od glarginu jako soucast své
molekuly mastnou kyselinu - kyselinu myristovou — a né-
které studie naznacuji, ze diky tomu lépe pronika do cent-
rélniho nervového systému [40]. Centrélni plsobeni inzu-
linu je na rozdil od jeho anabolickych perifernich ucinka
obecné anorektické. Rozdilna struktura detemiru s lepsim
priinikem do centralniho nervového systému by mohla
vysvétlit mensi hmotnostni pfirdstky, které byly v nékte-
rych studiich pfi 1é¢bé timto inzulinem pozorovény ve
srovnani s jinymi dlouhodobé pusobicimi inzuliny. Jed-
nalo se o rozdily v fadu 1-3 kg a ani v tomto piipadé neni
redlny klinicky vyznam podobnych rozdild ziejmé zasadni.

Prakticke aspekty lecby dlouhodobé
pusobicim inzulinem

At jiz zvolime kterykoliv z vySe uvedenych dlouhodobé
puUsobicich inzulinovych analog, vzdy je potfeba dodrzet
nékolik zasad. Pfi nasazeni inzulinové terapie bychom
pacienta méli vzdy dikladné reedukovat. Jednak znovu
vysvétlit obecné rezimové zasady lécby diabetu, jednak
s pacientem podrobné rozebrat o¢ekévané ucinky inzu-
linu a rozpoznavani a prevenci hypoglykemie. Pacientovi
bychom dale méli presné vysvétlit zasady selfmonito-
ringu a Uprav davek inzulinu. Nutné je presné definovat
cilové rozmezi glykemie, vysvétlit nutnost méreni gly-
kemie rdno nala¢no a upravy davek inzulinu. V praxi se
nam osvédcuje dat pacientovi pisemny ndvod, jak po-
stupovat, pfipadné se dohodnout na pravidelnych tele-
fonickych kontrolach, pfi nichz Gpravy davek na zakladé
glykemii nalacno doporucuje bud'lékaf, nebo diabetolo-
gicka sestra. Zkusenost ukazuje, Ze velka ¢ast pacient(
bez pravidelné konzultace s lékafem ¢i sestrou obvykle
titruje davky inzulinu jen nedostate¢né nebo vibec.
Lécba neadekvatné nizkou davkou dlouhodobé plsobi-
ciho inzulinu pak pochopitelné nemize vést k optimalni
kompenzaci.
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Optimalni rozmezi glykemie nala¢no by podle do-
poruceni Ceské diabetologické spole¢nosti (CDS) mélo
byt < 6,0 mmol/I u mladsich pacientd s kratsim trva-
nim diabetu bez komplikaci, resp. nizsi nez 7,0 mmol/I
u starsich pacienttd s delSim trvanim diabetu a s jiz pfi-
tomnymi chronickymi zejména kardiovaskularnimi
komplikacemi (http://www.diab.cz/standardy).

Iniciaci Ié¢by dlouhodobé plsobicim inzulinem ob-
vykle provadime zahajovaci davkou 10 j, pfipadné 0,1-
0,2 j/kg. Déle zvySujeme 1-2krét tydné podle glykemie
nala¢no (prdmér poslednich 3 dnd) o 2 j az k dosazeni
cilovych hodnot. V pfipadé hypoglykemie se pokusime
odhalit pficinu (vy3si fyzickd aktivita, mensi pfijem po-
travy, alkohol atp) a ev. ji odstranit, zarover davku sni-
Zime o 2-4 j. Jiz pti zahdjeni bychom méli zvazit sni-
Zeni nebo vysazeni medikace potencialné vyvolavajici
hypoglykemii, tedy derivatl sulfonylurey ¢i glinidd.

Otézkou, na kterou nezndme definitivni odpovéd, je
horni hranice maximalni davky dlouhodobé plisobi-
ciho inzulinu. Podle doporué&eni CDS by davka neméla
prekrocit < 0,6 j/kg, coz u 100 kg pacienta pfedstavuje
60 j/den. Jak bylo uvedeno vyse, v klinickych titrac¢-
nich studiich s dlouhodobé pUlsobicim inzulinem byly
davky casto i kolem 70-90 j. Pfesna doporuceni nejsou
k dispozici, ale dle ndzoru autora by pfi dosazeni davky
50-60 j méla byt zvazena Uprava lé¢by - tedy bud'in-
tenzifikace inzulinového rezimu, nebo ptidani 1éka,
které by déavku inzulinu mohly snizit a kompenzaci
zlepsit (glifloziny, DPP4 inhibitory, GLP1 agonisté). Zcela
zasadni je také pfi nedostate¢né kompenzaci pii 1écbé
vyssimi davkami inzulinu zvazit moznost nedostatecné
kompliance pacienta.

Zaveér a dalsi perspektivy

Dlouhodobé plsobici inzulinova analoga maji nepo-
chybné lepsi farmakokinetické vlastnosti nez NPH inzu-
lin a jejich pfinos pfi snizeni vyskytu hypoglykemii Ize
povazovat za jednoznacné prokazany. Stabilné;jsi plso-
beni téchto inzulin mlze téZz umoznit lepsi kompen-
zaci diabetu, a v dlouhodobém horizontu tak vést i ke
snizeni jeho chronickych komplikaci. Iniciaci inzulinové
terapie klasickymi dlouhodobé pusobicimi analogy
(glargin 100 j/ml pfipadné detemir) tak Ize v sou¢asné
dobé povazovat za zlaty standard.

Nejnovéjsi dlouhodobé (glargin U300) a ultradlou-
hodobé pusobici inzuliny (degludek) pak maji poten-
cidl uvedené vyhody u fady pacientt jesté zvyraznit. Na
druhou stranu, ne u viech pacientll musi byt nutné in-
zulin s trvdnim ucinku > 24 hod vyhodou. Napf. u nékte-
rych pacientd s vyraznou glykemickou variantou muze
byt nékdy rozumné dat prednost glarginu s koncent-
raci 100 j/ml ¢i detemiru, pfipadné zkusit jejich podani
2krat denné. U jinych pacientl nemusi byt klinicky de-
tekovatelny rozdil mezi efektem klasickych dlouho-
dobé plisobicich analog a inzulinem glargin 300 j/ml ¢i
inzulinem degludek.

Lécbu diabetu 2. typu inzulinovym analogy Ize jiz dnes
nepochybné povazovat za standardni postup. Je velmi
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dobte, ze v rdamci soucasné snahy o individualizaci lé¢by
diabetu 2. typu mdme v soucasné dobé i moznost vybéru
z rdznych dlouhodobé pUsobicich inzulinG. Je zjevné, ze
vzhledem k fenotypické variabilité diabetik( 2. typu ne-
existuje zadnd ,univerzalné nejlepsi” 1écba. Jde spise
o volbu optimalniho preparatu, ktery bude nejlépe vy-
hovovat rezimu a potfebam pacienta, a umoznitak dosa-
zeni optimalni kompenzace u konkrétniho nemocného.

Podporovdno RVO-VFN64165.
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