Odborna kazuistika

Dnes uz ani obuvnik nemusi nosit staré topanky
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Uvod

Diabetes mellitus 2. typu je ochorenie, na ktorom sa podielaju viaceré patofyziologické mechanizmy. Z
portfélia antidiabetik z nich najvacsi pocet dokaze ovplyvnit skupina agonistov GLP-1 receptorov. Odporuca
sa ako vCasna lieCba, no svoj potencial ma aj u pacientov s dlhSou anamnézou ochorenia, ktori majd v
lieCbe bazalny inzulin. Podla st¢asnych poznatkov aj indika¢nych obmedzeni mo6ze aj tato skupina
pacientov profitovat z kombinovanej lieCby agonistu GLP-1 receptorov a bazalneho analégu inzulinu, a to
dokonca v jednom pripravku. Fixnd kombinacia iGlarLixi je kombinaciou lixisenatidu a rokmi overeného
glarginu 100 U/ml. Je dostupna v predplnenych perach Solostar v dvoch koncentraciach (podla obsahu
lixisenatidu 33 ug alebo 50 ug), ¢o umoziuje lahsSie vyhoviet potrebdm konkrétneho pacienta.




Kazuistika

70-roc¢ny pacient bol v diabetologickej ambulancii sledovany od roku 1999. Odoslal ho obvodny lekar pre
novozisteny diabetes mellitus 2. typu. Pacienta k lekarovi priviedlo ¢asté mocenie, pocit sucha v Ustach.
Vzhl'adom na vysku 162 cm a hmotnost 85 kg bolo BMI 32 kg/m?, teda v pdsme obezity. Glykémia nala¢no
bola 10,85 mmol/l, vySetrenie glykozylovaného hemoglobinu v tej dobe nepatrilo k beznému Standardu
(pre zaujimavost: napriek vysledkom Studie DCCT bol az v roku 2004 deklarovany primarny analyt -
terminalny hexapeptid hemoglobinu A s viazanou glukézou, ¢o umoznilo jednotné vyhodnocovanie a po
fnom mozné porovnavanie vysledkov).

Rodinna anamnéza: matka mala diabetes mellitus na inzuline, otec zomrel na cievnu mozgovu prihodu,
surodenci zdravi.

Osobna anamnéza: pacient sa liecil na artériovl hypertenziu od roku 1998, trpi skoliézou chrbtice, stav
po APE, TE

Socidlna anamnéza: obuvnik, Zenaty, dve deti

Liekova anamnéza: enalapril

Histdria liecby

Najprv bol pacient lie¢eny diabetickou diétou, od roku 2003 mu bol do lieCby pridany metformin. Hodnoty
glykozylovaného hemoglobinu tohto obdobia sa pohybovali od 7 do 8,5 % (DCCT), bola titrovana davka
metforminu. Pre hypercholesterolémiu bol do liecby pridany lovastatin. Prechodne bol lieCeny
metforminom v kombinacii s rosiglitazénom, ten bol v roku 2008 vymeneny za glimepirid. Od roku 2012
sme pridali do trojkombinacie sitagliptin. V roku 2016 boli hodnoty glykozylovaného hemoglobinu opat
neuspokojivé, pacient vsak s inzulinom nesuhlasil. Zmenu lieCby prijal aZz tesne pred Vianocami, takze od
roku 2017 pokracoval v liecbe metforminom, glimepiridom, glarginom 300 U/ml, atorvastatinom a
ezetimibom. Zaujimavostou je, Ze do zacatia lieCby inzulinom sa hmotnost pacienta menila len minimaine,
pohybovala sa medzi 82 - 85 kg, no po nasadeni inzulinu sa hmotnost navysila o0 10 kg. V ramci skriningu
mikrovaskularnych komplikacii bola pacientovi zistena neproliferativna retinopatia oboch odi.

Ambulantna kontrola pred poslednou zmenou liecby (03/2021).
Subjektivne pacient udaval, ze je unaveny, chudnit sa mu nedari, dokonca opat mierne pribral.
Aktualna liecba

metformin 1 000 mg: 1 - 1- 1, glimepirid 3 mg tbl.: 1,5-0- 0,5, glargin 300 U/ml: 50-0-0j.s.c.,
atorvastatin 80 mg: 0 - 0 -1, ezetimib 10 mg tbl.: 0-0-1

Parametre
Vyska: 160 cm, hmotnost: 93 kg, BMI 36 kg/m?, TK 140/86 mm Hg, P: 76/min.
GP v rozpati: 4,7 - 14,2

Glukéza: 7,54 mmol/l, HbA,. 9,03 % (DCCT), cholesterol: 5,22 mmol/l, HDL-cholesterol: 0,95 mmol/l, LDL-
cholesterol: 3,22 mmol/l, triacylglyceroly: 2,3 mmol/l, eGF(MDRD): 1,60 ml/s, urea: 8,01 mmol/l, kreatinin:
62,8 mmol/l, kyselina mocova: 351 umol/l, bilirubin celkovy: 6,6 umol/l, AST: 0,27 ukat/l, ALT 0,38 pkat/I,
GMT: 0,61 pkat/l, ALP 1,21 pkat/I.

Vzhladom na narastajlicu hmotnost a problém s postprandidlnymi vzostupmi glykémii sme u pacienta
indikovali lie¢bu fixnou kombindaciou iGlarLixi v koncentracii lixisenatidu 33 ug /ml v davke 30 jednotiek
rano.



Efekt liecby a parametre pri poslednej kontrole

Pocas nasledujdcich dvoch kontrol si pacient pochvaloval mierny Gbytok na hmotnosti (4 kg), zlepSenie
glykémii v domacom prostredi. Davku iGlarLixi sme s pacient dotitrovali na 54 jednotiek, Uroven dlhodobe;
metabolickej kompenzacie sa zlepSovala.

Parametre pri poslednej kontrole (05/2022)
hmotnost: 89 kg, BMI 35 kg/m?, TK 134/85 mm Hg, P: 72/min.
GP v rozpati: 4,7 - 10,3 mmol/I

Glukéza: 4,4 mmol/l, HbA,. 7,11 % (DCCT), cholesterol: 4,7 mmol/l, HDL-cholesterol: 1,02 mmol/Il, LDL-
cholesterol: 2,78 mmol/I, triacylglyceroly: 1,57 mmol/l, eGF(MDRD): 1,59 ml/s, urea: 8,11 mmol/l, kreatinin:
66,8 mmol/l, kyselina mocova: 321 umol/l.

Pacient lie¢cbu velmi dobre toleruje, je motivovany dobrymi vysledkami, ako i miernym poklesom
hmotnosti.

Graf ¢. 1: Laboratdrne vysledky HbA,. u pacienta v priebehu 23 rokov
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Zaver

Zmena lie¢by na fixnd kombinaciu lixisenatidu s glarginom 100 U/ml bola efektivnou volbou. U pacienta
sme dosiahli zlepSenie glykémii bez vyskytu hypoglykemickych prihod, ubytok hmotnosti. Znizenie hladiny
glykozylovaného hemoglobinu takmer o 2 % viedlo k dosiahnutiu vyrazne lepsej metabolickej kompenzacie
a k zlepSeniu kvality zivota pacienta.

Literatura u autora

Kazuistika je pripadom z redlnej klinickej praxe. Odpoved' na lieCbu sa méze u konkrétneho pacienta lisit.



