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Diabetes mellitus 2. typu v praxi - balancovanimezi rezistenci a sekrec

a mensi celkova dennf davka inzulinu (26-29). Naopak se zd3, Ze
z hlediska kompenzace po prevodu nema na Uspésnost vliv vék
pacienta ani jeho body mass index (BMI) (26-30). V pfipadé asijskych
studif je vétdina studované populace diabetikd 2. typu bez nadva-
hy, u euroamerické populace jsou viak zahrnuti i pacienti s vyssim
stupném obezity. U asijské populace se zda byt pfinosné i méfenf
CGpeptidu nala¢no (28). Naopak v evropské ani americké studii nebyl
mezi respondery a nonrespondery v tomto parametru prokdzan
signifikantni rozdil, coz odpovida predstavé o odlisné patofyziologii
2. typu diabetes mellitus u téchto populaci (26, 29).

Z hlediska radidIni redukce hmotnosti se Ize zabyvat bariatricky-
mi vykony ¢i vysledky velmi nizkokalorickych diet. U bariatrie stoji za
zminku nové upraveny skorovaci systém DiaRem Advanced, ktery
diky kombinaci faktorl dokaze predvidat pravdépodobnost remise
diabetu u urcitych bariatrickych operaci (Tab. 3) (31). Vyhodou tohoto
systému je, Ze byl vytvofen na evropské populaci, a tudiz by mél byt
platny i pro pacienty v CR. Hodnota skére se pohybuje mezi 0-21,
s vysokou pravdépodobnosti remise diabetu az do 5 let po bariatrii
pfi hodnoté 0-7. Spravnost klasifikace dosahuje vice nez 80 % (pro
Roux-en-Y bypass a sleeve gastrektomii, 0 néco méné u bandaze
zaludku) (32). Faktory pouzité pro vypocet skére jsou vétsinou anam-
nestické, s vyjimkou aktudini hodnoty glykovaného hemoglobinu
(HbA1c), diky tomu je systém snadno pouzitelny v praxi. Bohuzel
dekompenzovany pacient na inzulinoterapii mize ¢asto spadnout
do rozmezi tzv. ,5edé zony”.

Ve studiich newcastelské pracovni skupiny, zabyvajici se vlivem
velmi nizkokalorickych diet (very low calorie diet — VLCD) na prdbéh
diabetu, se podafilo nahle vytvofenou negativnf energetickou bilanci
dosdhnout u pacientl vyraznych metabolickych zmén, vedoucich
u nékterych z nich dokonce ke klinické remisi diabetu (33). Tato skupina
responderd je ve studii definovéna pfitomnostf la¢né glykemie mensi
nez 7mmol/l, a to i po 6 mésicich od ukonceni VLCD. Respondeti
se vstupné od nonresponder( lisili nékterymi jasné sledovatelnymi
parametry. Zavéry je potfeba brat s jistou rezervou — jedna se o maly
soubor 30 pacientl, navic s heterogenni terapif diabetu na vstupu, kterd
neni zohlednéna. Kazdopadné jasné priznivym faktorem, napovidaji-
cfm o mozné remisi diabetu pfi VLCD, je znovu délka trvanf diabetu
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(v tomto pfipadé mensi nez 4 roky), nizsi glykovany hemoglobin na
vstupu, nizsi glykemie nala¢no, vyssi inzulinemie, ale téz nizsi hladina
alaninaminotransferazy v séru. BMI bylo v obou skupindch v prdméru
stejné, respondefi se vsak od nonresponder( lisili nizsim podilem tuku
na celkové télesné hmotnosti.

Zaver

Péce o chronicky dekompenzované diabetiky 2. typu je vyzvou
pro kazdého Iékafe. Pomineme-li pacienty, u nichZ je dekompenzace
zpUsobena pouze malcomplianci, je nutno se pfi snaze o lepsi kom-
penzaci zaméfit na vhodnost dosud pouzivané terapie u daného
pacienta v kontextu patofyziologickych mechanism{ onemocnéni
(porucha sekrece, zvyseni inzulinorezistence). Existuje mnozstvf
metod, jak u pacientl s chronicky dekompenzovanym diabetem
zhodnotit inzulinovou rezistenci a sekreci, dvou hlavnich patofy-
ziologickych mechanismd tohoto onemocneént, které se vzdjemnée
ovlivauji. VSechny pouzivané metody maji své vyhody, ale i Gskali,
7adna z nich sama o sobé nedokaze vyhodnotit komplexni propojenf

téchto déjd u daného pacienta, a tak s jednoznacnosti urcit prevazuji
¢ poruchu a jasné ukdzat na dalsi smér terapie. Vytvofit vseobjimajici
algoritmus péce o chronicky dekompenzovaného diabetika tak zatim
neni mozné, pfistup musf byt individudlni. Laboratorni metody mo-
hou pomoci s odhalenim jasnych odchylek, napft. absence sekrece
s nutnosti inzulinoterapie. Mnohé jsou vsak v praxi nevyuzitelné,
jiné jednorazové nepodavaji dostatek informaci. Nejvétsi moznosti
nabizi zatézové testy, jako ordIni glukézovy tolerancni test, pfipadné
znéj pocitané indexy. U dlouhodobé dekompenzovaného diabetu
je nutno se zaméfit na vliv v minulosti pouZité medikace nejen na
glykemie, ale také na hmotnost, a tim potazmo na dalsi zhorsovani
rezistence. Jistym voditkem pfi té Ci které zvazované zméné terapie
mohou byt vychozi parametry u pacienta, a to zejména délka trvani
diabetu, glykovany hemoglobin nebo pouzivand terapie, resp. cel-
kova denni davka inzulinu. Spradvnost zmeény terapie u pacienta vsak
i pfi dnesnich moznostech nakonec ukéaze az reakce na tuto zménu.
Ato nejen s vyhodnocenim samotného glykovaného hemoglobinu,
ale téz s prihlédnutim na glykemické profily pacienta, vyvoj jeho
hmotnosti a obecné spokojenosti s [écbou.
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