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Inzulinoterapie zUstava zékladnim pilifem 1é¢by diabetu i v éfe moderni neinzu-
linové farmakoterapie. Jeji soucasna podoba je vysledkem vyvoje, ktery se opira
o tfi klicové oblasti: farmakologické inovace, technologicky pokrok a individualizaci
[é¢by. Vyvoj inzulinovych analog umoznil optimalizaci farmakokinetickych vlastnosti
inzulinu a sniZeni rizika hypoglykemie. Souc¢asné kontinualni monitorace glykemie
a automatizované systémy davkovani inzulinu zdsadné rozsifuji moznosti fizeni
IéCby. Individualizovany pfistup pak reflektuje heterogenitu pacientldl a umoziuje
prizplsobit Ié¢bu jejich klinickym potfebam i Zivotnimu stylu. PfestoZe tyto piistupy
vedly k vyznamnému zlepseni vysledku [é¢by, dosazeni pIné fyziologické regulace
glykemie zUstava nadale vyzvou.

Kli¢ova slova: inzulinoterapie, inzulinova analoga, bazélni inzulin, prandialniinzulin,
kontinudlni monitorace glykemie, CGM, automatizované davkovani inzulinu, AID,
individualizace lé¢by, diabetes mellitus.

Current options in insulin therapy

Insulin therapy remains a cornerstone of diabetes management despite major advances
in non-insulin pharmacotherapy. Its current form is shaped by three interrelated pillars:
pharmacological innovation, technological advancement, and individualized care. The
development of insulin analogues has improved pharmacokinetic and pharmacody-
namic profiles, reducing variability and the risk of hypoglycemia. At the same time,
continuous glucose monitoring and automated insulin delivery systems have enabled
more precise and safer glycemic control. Individualization of therapy reflects patient
heterogeneity and allows treatment to be tailored to clinical characteristics, risks, and
lifestyle. Although these advances have substantially improved outcomes, achieving
fully physiological glucose regulation remains an ongoing challenge.

Key words: insulin therapy, insulin analogues, basal insulin, prandial insulin, continuous
glucose monitoring, CGM, automated insulin delivery, AID, individualized treatment,
diabetes mellitus.

Uvod

zil zaklady moderni diabetologie. Umoznil

Objev inzulinu na pocatku 20. stoleti je
dodnes fazen mezi nejvyznamnéjsi milniky
moderni mediciny. Zavedeni inzulinové 1é¢by
v roce 1922 totiz znamenalo zdsadni zmé-
nu progndézy osob s diabetem 1. typu (DM1),
u nichz by jinak absolutni nedostatek tohoto
esencidlniho hormonu ved! k imrti. Z fatélni-
ho onemocnéni se tak stal [é¢itelny chronicky
stav. Tento historicky zlom soucasné polo-

nejen detailnéjsi pochopeni patofyziologie
onemocnéni, ale i postupné formovani klasi-
fikace diabetu, rozpoznani jeho specifickych
komplikaci a systematicky rozvoj 1écebnych
strategii (1).

Inzulin si své zasadni postaveni v |é¢bé
diabetu zachovava i v soucasnosti. U osob
s DM1 z(stava zivot zachranujici substituc¢-
ni lé¢bou, protoze absolutni ¢i tézky defi-
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cit jeho endogenni sekrece nelze doposud
adekvatné nahradit jinym terapeutickym
postupem. Odlisné, aviak rovnéz zasadni
postaveni ma inzulin u osob s diabetem 2. ty-
pu (DM2). Prestoze v poslednich desetiletich
doslo k vyraznému rozsifeni moznosti ne-
inzulinové 1é¢by, zlstava inzulin klicovym
nastrojem lécby i u téchto osob. Vyznamny je
zejména v pokrocilejsich fazich onemocnéni,
kdy selhdvéni B-bunék znemoznuje dosazeni
uspokojivé kompenzace. U ¢asti pacientl
vsak muze byt vyhodné i jeho ¢asné zarazeni
do lé¢by (2).

Historicky vyvoj inzulinoterapie byl dlou-
hodobé formovan snahou o co nejjednodussi
a prakticky proveditelnou Ié¢bu. V pocétec-
nich dekadach proto dominoval vyvoj pre-
paratd s prodlouzenym ucinkem, jejichz cilem
bylo snizit frekvenci aplikaci a zjednodusit
kazdodenni rezim pacientd. Vznikaly tak prvni
prolongované formy inzulinu, které umoznily
méné casté davkovani, aviak za cenu vyssi
variability u¢inku a omezené flexibility (3).
Zasadni zménu terapeutického paradigma-
tu pfinesly vysledky klinickych studii, které
prokézaly, Ze intenzifikovana inzulinoterapie
zlepsuje dlouhodobé klinické vysledky, zejmé-
na snizuje riziko mikrovaskularnich komplikaci
diabetu (4). Cilem proto bylo vytvofit koncept
vicecetnych dennich injekci inzulinu, ktery by
se pokusil kombinaci dlouhodobé a rychle
plsobicich inzulint napodobit fyziologickou
sekreci inzulinu v organismu a pomohl by
tak udrzet idedIni metabolickou kompenzaci.
Tento koncept viak narazi na zasadni biologic-
kou realitu. Fyziologicka sekrece inzulinu je
vysoce komplexni a dynamicky proces, ktery
je jen obtizné Ié¢ebné napodobitelny (5).

Fyziologicky je sekrece inzulinu fizena
zménami glykemie a dalSimi metabolickymi
signaly. V B-bunkach pankreatu vede vstup
glukozy a jeji metabolizace ke zvyseni po-
méru ATP/ADP, coz zplsobi uzavieni ATP-
dependentnich draslikovych kanald, depola-
rizaci bunécné membrany, otevienikalciovych
kanall a nasledny vstup kalcia, ktery spousti
exocytézu inzulinovych granuli (1). Endogenni
inzulin je pfitom uvolhovan pfimo do por-
talniho fecisté, kde plsobi nejprve na jatra.
Pfiblizné polovina uvolnéného inzulinu je pfi
prvnim prichodu jatry extrahovana, coz vy-
tvéii fyziologicky portalné-systémovy inzuli-
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novy gradient s vyssi expozici jater a relativné

nizsi expozici perifernich tkani (3). Subkutanné

podavany inzulin tento fyziologicky vztah
obchazi. Vstupuje primarné do systémové
cirkulace, a proto nedosahuje pfirozené he-
patoselektivity endogenni sekrece.

Hlavni uskali exogenni inzulinoterapie
zahrnuji:

B odliSnou farmakokinetiku pfi subkutan-
nim podani,

B variabilitu absorpce a Ucinku inzulinu,

B absenci fyziologického portalné-systé-
mového inzulinového gradientu, kdy po
subkutannim podani je inzulinu vystaven
cely organismus,

B riziko hypoglykemie,

B nutnost aktivni spoluprace pacienta.

Soucasna inzulinoterapie proto neni defi-
novana pouze volbou konkrétniho preparatu,
ale pfedstavuje komplexni terapeuticky kon-
cept stojici na tfech zakladnich pilitich:

1) Farmakologické inovace, zahrnujici vyvoj
novych inzulinovych preparatl s cilem
optimalizovat jejich farmakokinetické
a farmakodynamické vlastnosti.

2) Technologie, zejména kontinudlni monito-
race glykemie (CGM), chytrd inzulinova pera
a inzulinové pumpy s automatizovanym
davkovanim inzulinu (AID), které umoznuiji
presnéjsi a bezpecnéjsi fizeni lé¢by.

3) Individualizace lécby, reflektujici rGznoro-
dost pacient(, jejich klinicky stav, rizika,
preference a Zivotni styl.

Farmakologické inovace

Vyvoj novych inzulinovych preparatt
je dlouhodobé veden snahou co nejvérnéji
napodobit fyziologickou sekreci a sou¢asné
minimalizovat hlavni limity exogenniho po-
dani inzulinu. Kli¢covym cilem je optimalizovat
farmakokinetické a farmakodynamické vlast-
nosti tak, aby bylo dosazeno predvidatelného
Ucinku, jeho nizké variability a také snizeni
rizika hypoglykemie.

Prvni generace inzulind byla zalozena
na preparatech izolovanych ze zvitat, prede-
v$im vepfového a hovéziho pankreatu. Tyto
inzuliny sice umoznily zavedeni U¢inné |é¢by
diabetu, byly vsak spojeny s vyssi imunoge-
nitou a pfedevsim vyznamnou intraindivi-

dualni a interindividudlni variabilitou Gcinku
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(6). Zasadni pokrok predstavovalo zavedeni
rekombinantniho humanniho inzulinu, jehoz
aminokyselinova sekvence je jiz zcela iden-
ticka s endogennim inzulinem. Pfesto vsak
farmakokinetické vlastnosti humanniho in-
zulinu pfi subkutannim podani neumoznuji
adekvétni napodobeni fyziologické inzulinové
odpovédi (7). Klicovym omezenim humanniho
inzulinu je jeho tendence vytvéret v podkozi
hexamery. Po subkutanni aplikaci musi tyto
struktury nejprve disociovat na dimery a mo-
nomery, které jsou nasledné schopny absorp-
ce do systémového krevniho obéhu. Tento
proces vede k opozdénému nastupu ucinku,
relativné pozdnimu vrcholu pusobeni a pro-
dlouzené dobé trvani ucinku. Tyto vlastnosti
jsou pak v rozporu s dynamikou fyziologické
sekrece inzulinu v obdobi po jidle (8, 9).

Tato omezeni vedla k vyvoji inzulinovych
analog, tedy molekul, jejichz struktura byla
cilené modifikovéana s cilem ovlivnit jejich far-
makokinetické a farmakodynamické vlastnos-
ti. Tyto vlastnosti jsou u inzulinovych analog
upravovany tfemi hlavnimi mechanismy (10):
B zménou aminokyselinové sekvence,

B ovlivnénim vazby na plazmatické proteiny

(zejména albumin),

B Upravou slozZeni piipravku s cilem modifi-
kovat rychlost absorpce.

Vysledkem je vznik preparatu s rychlejsim
nastupem ucinku nebo naopak s prodlouze-
nym a stabilnéjsim plsobenim, které [épe
odpovidaji potfebam prandialni i bazalni sub-
stituce. Pfehled farmakokinetickych profilt
inzulinovych analog uvadi obrazek 1.

V bézné injekéni podobé je intenzifikovana
inzulinova terapie (IIT) realizovana jako rezim
viceCetnych dennich injekci, tedy kombinace
bazalniho inzulinu poddvaného zpravidla 1x
denné (u nékterych ptipravkd nebo pacientt
2x denné) a prandialniho, resp. bolusového
inzulinu aplikovaného pred hlavnimi jidly.
Bolusova davka ma pokryt piijem sacharidd
v jidle a pfipadné korigovat aktudlni hyper-
glykemii. Pri fixnim davkovani pacient aplikuje
predem stanovené davky inzulinu, coz pred-
poklada relativné pravidelny rezim, podobny
obsah sacharidud v jednotlivych jidlech a sta-
bilni drover fyzické aktivity. Naproti tomu fle-
xibilni davkovani vychazi z aktudlni glykemie,
planovaného pfijmu sacharidd, individualniho
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Obr. 1. Pehled farmakokinetickych profilt inzulinovych analog (10) (vytvofeno pomoci Al)

inzulin-sacharidového poméru a korekéniho
faktoru. To umoznuje Iépe pfizplsobit 1é¢bu
béznému Zivotu, ale zérovern vyzaduje eduka-
ci pacienta, spolehlivou monitoraci glykemie
a schopnost pocitat sacharidy. Znalost odhadu
mnozstvi sacharidd ve stravé je proto jednim
ze zékladnich predpokladl bezpe¢né a ucinné
IIT, zejména u pacienti s DM1.

Prandialni inzuliny

Cilem podavani inzulinu pfed jidlem je
pfedevsim omezeni postprandidlni hyper-
glykemie. Idealni inzulin pro tuto indikaci
by mél mit rychly nastup ucinku, dostate¢ny
efekt v ¢asné fazi po pfijmu stravy a relativné
kratké trvani ucinku tak, aby nedochazelo
k hypoglykemii v del$im ¢asovém odstupu
od jidla.

Kratkodobé puasobici humanni inzulin
ma po subkutdnnim podani opozdény néa-
stup ucinku (pfiblizné 30-60 minut), maxima
dosahuje za 2-4 hodiny a jeho G¢inek pretr-
vava 6-8 hodin. Tento profil je dlsledkem
nutnosti disociace hexamer( na absorbova-
teIné monomery. Klinicky to znamena nut-
nost aplikace tohoto inzulinu s vyraznéjsim
¢asovym predstihem pired jidlem a rovnéz
zvysené riziko pozdni hypoglykemie. Délka

Tab. 1. Prehled prandidinich analog inzulinu (3)

ucinku je navic do urcité miry zavisla na
podané dévce, coz dale zvysuje variabilitu
odpovédi (3, 9).

Rychle plisobici analoga I. generace

Zavedeni rychle plsobicich inzulinovych
analog predstavovalo zdsadni krok smérem
k fyziologictéjsi prandialni substituci. Tyto
molekuly se od huménniho inzulinu lisi drob-
nymi zménami v primarni strukture, které
snizuji jejich schopnost vytvaret hexamery
a umoznuji rychlejsi absorpci. Mezi zékladni
zéstupce patfiinzulin lispro, aspart a glulisin.
Tyto prepardty maji ndstup ucinku pfiblizné
za 10-15 minut, maxima dosahuji za 60-90
minut a jejich Ucinek trva 3-5 hodin.

Tyto farmakokinetické zmény vedou k lep-
$imu casovému sladéni inzulinového ucinku
s vyvojem glykemie po jidle (3, 11).

Z klinického hlediska pfindseji rychla ana-
loga zejména nizsi riziko hypoglykemie, lepsi
kontrolu postprandialnich glykemickych ex-
kurzi a vétsi flexibilitu na¢asovani aplikace,
ktera mlze probéhnout bezprostiedné pred
jidlem. Jejich vliv na dlouhodobou kompen-
zaci ve smyslu snizeni HbA1c je viak relativné
omezeny, zejména u pacientl s diabetem
2.typu.

Ultrarychle pusobici analoga
Il. generace

Dalsi vyvojovy stupen pfedstavuji ultra-
rychla inzulinové analoga, jejichz cilem je jesté
presnéjsi napodobeni ¢asné faze inzulinové
odpovédi najidlo. Na rozdil od pfedchozi ge-
nerace nejsou jejich vlastnosti dany priméarné
zménou molekuly, ale Upravou slozeni pfi-
pravku. Pridani specifickych latek urychluje
disociaci hexamerd a absorpci inzulinu z mista
vpichu, ¢astecné i prostfednictvim zvyseni
lokalni perfuze. To vede k rychlejsimu nastu-
pu UGcinku a vyraznéjsimu efektu v ¢asné fazi
po jidle. Mezi tyto preparaty patfi napfiklad
upraveny inzulin aspart (fast-acting aspart)
nebo lispro (ultra-rapid lispro) (12, 13). Pfehled
prandidlnich analog inzulinu uvadi tabulka 1.

Budouci vyvoj prandialnich inzulint bude
pokracovat smérem k jesté rychlejSimu na-
stupu ucinku. Kromé jiz klinicky dostupnych
ultrarychlych analog jsou zkoumany dalsi
technologie zvy3ujici rychlost absorpce, napfi-
klad pfidani enzym zvysujicich permeabilitu
podkozi (hyaluronidéza) nebo molekularni
nosice urychlujici prechod hexamer(i na mo-
nomery (10, 14).

Bazalni inzuliny

Cilem bazalni inzulinoterapie je zajistit
kontinualni, relativné stabilni inzulinovou hla-
dinu pokryvajici bazélni potfebu organismu
mezi jidly a béhem noci. Ideélni bazalniinzulin
by mél mit dlouhé, plo$né a reprodukovatel-
né plsobeni bez vyrazného vrcholu ucinku
a s minimalni variabilitou.

Neutral protamine Hagedorn (NPH) in-
zulin predstavoval prvni klinicky vyuzitelny
pokus o prodlouzeni ucinku inzulinu. Pridani
protaminu a zinku zpomalilo jeho absorpci ze
subkutanniho depa, cozZ vedlo k opozdéné-
mu nastupu Ucinku a celkové dobé plisobeni
pfiblizné 13-16 hodin (15). Navzdory svému

Inzulin Komer¢ni nazev | Strukturalni tprava molekuly Nastup ucinku | Vrchol ic¢inku | Délka tcinku

Lispro Humalog Zameéna prolinu (Pro) a lysinu (Lys) na pozicich B28 a B29 10-15 min 1-1,5h 3-5h

Aspart NovoRapid Nahrazenf prolinu (Pro) na pozici B28 kyselinou 10215 min 1-h 35 h
asparagovou (Asp)

Glulisin Apidra Nahrazeni IysmAu (Lys) na pozwcw(B.ZQ kysgl|nou glutamovou 10215 min 1-h 35 h
(Glu) a asparaginu (Asn) na pozici B3 lysinem (Lys)

Ultrarychle pusobici Fiasp Nahrazeni prolinu (Pro) r,1a/pozwcwl52§ kysgllnou as.p‘ara» 34 min “h 35h

aspart govou (Asp) + pomocné latky (nikotinamid, L-arginin)

L.Jltrarychle pusobici Lyumjev Zadména prgllnu (Erg) alysinu ('Ly.s) na pozicich B28 a B29 + ~3-4 min ~1h 35 h

lispro pomocné latky (citrat, treprostinil)
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historickému vyznamu je viak spojen s vys-
$i variabilitou pUsobeni, zvysenym rizikem
hypoglykemie a relativné kratkym trvanim
ucinku, ¢asto vyzadujicim vice dennich davek
(16). V soucasné praxi byl ve vétsiné indikaci
nahrazen modernimi bazéalnimi analogy. Jejich

pfehled je uveden v tabulce 2.

Bazalni analoga l. generace

Vyvoj dlouhodobé pusobicich inzulino-
vych analog predstavoval zasadni krok smé-
rem k fyziologictéjsi bazalni substituci. Cilem
bylo dosazeni stabilnéjsiho a déletrvajiciho
ucinku bez vyrazného vrcholu.

Inzulin glargin byl prvnim klinicky dostup-
nym analogem této skupiny. Jeho U¢inek je za-
loZen na snizené rozpustnosti v misté aplikace,
coz vede k postupnému uvolfhovani inzulinu
a relativné plosnému 24hodinovému profilu.
Ve srovnani s NPH inzulinem je spojen s niz-
$im rizikem hypoglykemie, zejména v no¢nim
obdobi (17).

Inzulin detemir vyuziva vazbu na albu-
min prostfednictvim mastné kyseliny, kterd
zpomaluje jeho distribuci a prodluzuje uci-
nek. Ve vztahu k fyziologické kontinualni
bazalni sekreciinzulinu viak jeho Gcinek ne-
musi vzdy zajistit pIné 24hodinové pokryti.
U pacientl s DM1 Ié¢enych intenzifikovanym
rezimem s kratce ¢i rychle pusobicimi pran-
didlnimi analogy proto byva ¢asto nutné
podani detemiru 2x denné. Jeho potencialni
vyhodou je mensi pfirGstek hmotnosti u pa-
cientli s DM2 (18).

Obé analoga predstavovala vyznamné
zlep3eni oproti NPH inzulinu, pfedevsim diky
nizsi variabilité a redukci rizika hypoglykemie,
nicméné stéle nedosahovala idedlniho, zcela
plosného profilu ucinku.

Bazalni analoga Il. generace

Dalsi vyvoj byl zaméren na dosazeni jesté
stabilnéjsiho, déletrvajiciho a méné variabil-
niho Ucinku. Vysledkem jsou tzv. bazalni ana-
loga ll. generace.

Tab. 2. Prehled bazdlnich analog inzulinu (3)

Inzulin glargin U300 pfedstavuje koncen-
trovanéjsi formu glarginu (300 jednotek/ml).
Vy3si koncentrace vede po podkoznim po-
dani k pomalejsimu a rovhomérnéjsimu
uvolnovaniinzulinu. To vede k plosnéjsimu
a delsimu profilu Gcinku s nizsi variabilitou
ve srovnani s glarginem U100 (19). Klinicky je
spojen se srovnatelnou ucinnosti, ale nizsim
rizikem hypoglykemie, zejména v no¢nim
obdobi (20).

Inzulin degludek je v soucasnosti nejdéle
pusobicim bazélnim analogem. Jeho moleku-
larni Uprava umoznuje tvorbu rozpustnych
multihexamer( v misté aplikace, z nichz se
inzulin uvolfuje velmi pomalu a kontinual-
né. Vysledkem je Ucinek pfesahujici 40 hodin
a jeho velmi nizka variabilita (21). Degludek
poskytuje stabilni bazalni hladinu inzulinu
a je spojen s nizsim rizikem hypoglykemie
pfi srovnatelné glykemické kontrole oproti
starsim analogiim (22).

DuleZitou praktickou vlastnosti moder-
nich bazalnich analog Il. generace je také
vétsi flexibilita v nacasovani jejich podani,
tedy moznost urcité variability ¢asu aplikace
bez vyznamného naruseni vlastni inzulinové
substituce, coz mlze zlepsit adherenci pacien-
t0. Na druhou stranu jejich dlouhé plisobeni
muze predstavovat limitaci v situacich vyza-
dujicich rychlou Upravu davky (napt. fyzicka
aktivita). Z klinického hlediska predstavuji ana-
loga Il. generace soucasny standard bazalni
inzulinoterapie.

Na bazalni analoga Il. generace navazuje
vyvoj inzulind uréenych k podani jednou
tydné. Nejvice studovanym a klinicky nej-
pokrocilejsim zastupcem je inzulin icodek,
jehoz molekula je modifikovana tak, aby mé-
la vyrazné snizenou afinitu k inzulinovému
receptoru a soucasné velmi silnou, reverzi-
bilni vazbu na albumin. Tim vznika cirkulujici
rezervodr prevazné na albumin vazaného
inzulinu, z néhoZ se postupné uvoliiuje jeho
aktivni frakce. Farmakokineticky polocas
icodeku je ptiblizné 196 hodin (asi 8 dni),
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coz umoziuje pokryti bazalni inzulinové
potieby pfi podani jednou tydné (23). Ve
srovnani s inzulinem degludek tak posou-
va princip prodlouzené bazalni substituce
k tydennimu dévkovacimu intervalu (21, 23).
Potencialnim pfinosem je zdsadni snizeni
frekvence aplikaci a tim zlepseni komfortu
i adherence pacientl. Soucasné vsak vel-
mi dlouhé plsobeni vyvolava nové otazky
tykajici se zahdjeni a titrace 1é¢by, feseni
vynechané nebo chybné podané davky,
bezpelnosti a adaptability na rychlé zmény
inzulinové potfeby (23).

Alternativni cesty podani
a ,chytré” inzuliny

Dalsim smérem vyvoje jsou alternativ-
ni zpUsoby podani inzulinu, jejichz cilem je
eliminovat nutnost subkutannich injekci.
Nejvyznamnéjsim klinicky dostupnym pfi-
stupem je inhala¢ni inzulin, ktery umoznuje
rychlou absorpci a ndstup ucinku. Jeho vyuziti
je v8ak limitovano variabilitou ucinku a speci-
fickymi kontraindikacemi (24).

V experimentalni fazi se nachazi vyvoj pe-
roralnich, transdermalnich ¢i implantabilnich
systémU podani, stejné jako tzv. glukézo-re-
sponzivnich (,smart”) inzuling, které by byly
schopny autonomné upravovat svij Ucinek
v zavislosti na aktudlni glykemii. Tyto pfistupy
predstavuji potencidlné zasadni posun smérem
k vérnéjsi fyziologické regulaci glykemie, aviak
jejich klinickd aplikace je zatim omezend (25).

Technologie

Technologicky rozvoj v poslednich dvou
dekadach zédsadné proménil moznosti inzuli-
noterapie. Zatimco farmakologické inovace
usiluji o optimalizaci vlastnosti samotného
inzulinu, moderni technologie umoznuji je-
ho preciznéjsi davkovani, bezpecnéjsi poda-
ni a lepsi adaptaci na aktualni metabolické
potreby pacienta. Vysledkem je vyznamné
zlepseni kvality glykemické kompenzace pfi

soucasném snizeni rizika hypoglykemie.

Inzulin Komercni nazev | Strukturalni Gprava molekuly Nastup tGcinku | Vrchol icinku | Délka tcinku

Glargin U100 | Lantus Pridani 2 arginint (B31, B32) a zdména asparaginu za glycin v pozici A21 2-3h bez vrcholu =24 h

Detemir Levemir Delece ThrB30 + navazani mastné kyseliny na LysB29 (vazba na albumin) 2-3h 6-8h =24 h

Glargin U300 | Toujeo Stejna molekula jako U100, vyssi koncentrace (300 U/ml) — pomalejsi ~6h bez vicholu 2436 h
absorpce

Degludek Tresiba Delece ThrB30 + mastna kyselina na LysB29 — tvorba multihexamert 2-4h bez vrcholu >42h

www.klinickafarmakologie.cz
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Technologie v inzulinoterapii dnes stoji
predevsim na trech pilitich:
B kontinudlni monitoraci glykemie,
B automatizovanych systémech davkovéni
inzulinu,

B chytrych aplika¢nich pomUckach.

Kontinualni monitorace glykemie

Kontinudlni monitorace glykemie (CGM)
predstavuje zdsadni posun od tradi¢niho
selfmonitoringu k pribéznému sledovani
glykemie v redlném case. Systémy CGM méfi
koncentraci glukézy v intersticiadlni tekutiné
v pravidelnych intervalech a poskytuji ne-
jen aktudlni hodnotuy, ale i informaci o jejim
trendu. Tim umoznuji detailnéjsi zhodnoceni
vyvoje glykemie v pribéhu dne i noci, véetné
identifikace hyper- a hypoglykemie a posou-
zeni glykemické variability. Na zdkladé téchto
dat |ze presnéji upravovat davkovani inzulinu
a lépe individualizovat 1é¢bu (26).

V klinické praxi vede vyuziti CGM ke zlepSeni
kompenzace diabetu a soucasné ke snizenirizi-
ka hypoglykemie. U pacientd s diabetem melli-
tem 1. typu se stdva standardni soucasti |écby
a jeho vyznam roste i u pacientl s diabetem
mellitem 2. typu lé¢enych inzulinem (27, 28).

Automatizované systémy
davkovani inzulinu

Automatizované systémy davkovéniinzu-
linu (AID), ¢asto oznacované jako hybridni uza-
viené okruhy (hybrid closed-loop), pfedstavuiji
nejpokrocilejsi formu technologické podpory
inzulinoterapie. Tyto systémy propojuji kon-
tinudlni monitoraci glykemie s inzulinovou
pumpou prostfednictvim matematického al-
goritmu, ktery automaticky upravuje dévku
inzulinu na zdkladé aktudlnich hodnot gly-
kemie (29).

Principem je vytvoreni propojeného sys-
tému, ktery:
B pribézné vyhodnocuje glykemii,
B predikuje jeji vyvoj,
B automaticky upravuje bazélni davkovani

inzulinu.
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Soucasné systémy jsou pievazné hybridni,
coZ znamena, Ze pacient nadale zadava infor-
mace o piijmu sacharidG a v idedInim pfipa-
dé také aplikuje bolus inzulinu pred jidlem.
Tyto systémy vyznamné snizuji glykemickou
variabilitu a zvysuji podil ¢asu straveného
v optimalnim rozmezi glykemie. Dalsi vyvoj
sméfuje k plné automatizovanym systémuam
bez nutnosti zdsahu pacienta.

Chytrd inzulinova pera

Chytra inzulinova pera predstavuji tech-
nologicky most mezi tradi¢ni injekéni terapii
a inzulinovymi pumpami s automatizovanym
davkovanim inzulinu. Tato zafizeni umoznu-
ji zaznamenavat davky inzulinu, ¢as podani
a v nékterych ptipadech komunikovat s mo-
bilnimi aplikacemi a/nebo systémy pro konti-
nudlni monitoraci glykemie. Jejich pfinos spo-
¢iva predevsim ve zlepseni adherence k [é¢bé,
snizeni rizika chyb v davkovani a lepsi zpétné
vazbé pro pacienta i Iékare.

U pacientd, ktefi nepouzivaji inzulinovou
pumpu, mohou chytra pera vyznamné prispét
k optimalizaci lé¢by bez nutnosti pfechodu na
komplexnéjsi technologii (30).

Navzdory vyznamnym pfinosdm jsou
moderni technologie v inzulinoterapii spo-
jeny s urcitymi limitacemi. Jejich efekt zavisi
na sprdvném pouzivani, coz klade naroky na
edukaci a aktivni spolupraci pacienta. Dal$imi
faktory jsou ekonomicka dostupnost a tech-
nickd komplexita téchto systém, které mo-
hou predstavovat bariéru jejich Sirsiho vyuziti.
U casti pacientd muze hrét rolii psychologicka
z4téz spojend s trvalym pouzivanim zafizeni.
Technologie proto nepredstavuji univerzalni
fedeni, ale nastroj, jehoz pfinos je podminén
vhodnou indikaci a schopnosti pacienta je
efektivné vyuzivat.

Individualizace 1écby

Soucasna inzulinoterapie je zalozena na
individualizovaném pfistupu, ktery zohled-
nuje heterogenitu pacientd, rozdily v prabéhu
onemocnéni, piitomnost komorbidit i Zivotni

2026;49(Suppl 1):5183.

3. Kramer CK, Retnakaran R, Zinman B. Insulin and insulin ana-
logs as antidiabetic therapy: A perspective from clinical trials.
Cell Metab. 2021;33(4):740-747.

4, Diabetes Control and Complications Trial Research Group.
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styl. Cilem je dosahnout optimalni glykemické
kontroly pfi minimalizaci rizika hypoglykemie
a soucasném omezeni |é¢ebné zatéze. Vybér
inzulinového rezimu by mél odpovidat nejen
metabolickym potiebam, ale i schopnostem
a preferencim pacienta. U ¢asti nemocnych
je vhodné preferovat jednodussi schémata,
napfiklad bazélniinzulin, zatimco u jinych Ize
vyuzit intenzifikovanou lé¢bu nebo technolo-
gicky pokrocilé pfistupy. Zjednoduseni lé¢by,
pokud je to klinicky mozné, muze vést ke zlep-
seniadherence a dlouhodobych vysledk (31).

Glykemické cile je nutné stanovovat indivi-
duélné s ohledem na vék, délku trvani diabetu,
pfitomnost komplikaci a riziko hypoglykemie.
U mladsich pacient( Ize usilovat o tésnéjsi
kompenzaci, zatimco u starsich nebo poly-
morbidnich pacientu je ¢asto vhodnéjsi volit
méné prisné cile s dirazem na bezpecnost
(32).

U pacientd s diabetem 2. typu je inzulin
¢asto soucasti kombinované terapie a jeho
pouziti zavisi na fazi onemocnéni a rezidualni
sekreci inzulinu. V ¢asnéjsich stadiich mlze
postacovat bazalni inzulin, zatimco v pokro-
cilejSich fazich je obvykle nutnd intenzifikace
Ié¢by. Individualizace zahrnuje také volbu
vhodnych technologii. Zatimco u pacientl
schopnych aktivni spoluprace mohou CGM
a AID systémy vyznamné zlepsit kompenzaci,
u jinych je vhodnéjsi jednodussi rezim (33).

Zavér

Inzulinoterapie zlistava i vice nez sto let
od svého objevu zakladnim pilitem 1é¢by
diabetu. Jeji sou¢asna podoba je vysledkem
vyvoje, ktery vedl k modernim inzulinovym
analogdm, pokrocilym technologiim jejich
podavani a dlrazu na individualizaci 1é¢by.
Kombinace farmakologickych inovaci, konti-
nualni monitorace glykemie a automatizova-
nych systém0 davkovani inzulinu umoznuje
presnéjsi a bezpecnéjsi fizeni glykemie. Pfesto
vsak zlistava vyzvou plné napodobenifyziolo-
gické regulace, coz ur¢uje smér dalsiho vyvoje
inzulinoterapie.
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