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V dnoch 27. aprila az 1. méja 2013 sa v hlavhom meste
Dénska, v Kodani konal uz 15. eurépsky endokrinologicky
kongres (European Congress of Endocrinology — ECE 2013).
Diabetologické problematika bola na tohtoro¢nom kon-
grese zastupena viacerymi prinosnymi prednaskami.

V ramci sekcie ,Meet the expert” sa prof. I. Satman
z Turecka venoval inzulinovej terapii u pacientov s dia-
betes mellitus 2. typu (DM2T). Cielom liecby inzulinom
u pacientov s DM2T je dosiahnutie optimalnej glyke-
mickej kontroly bez sucasnych hypoglykémii a prilis-
ného prirastku na hmotnosti. Preto lie¢ba musi byt in-
dividualizovana s prihliadnutim na vek, trvanie ochore-
nia, komplikacie diabetu, sucasné komorbidity, zivotny
$tyl a predpokladan dizku Zivota. Vyber inzulinového
rezimu zdavisi na rezidudlnej sekrécii inzulinu, glyke-
mickej kontrole a selfmonitoringu, ako aj dennych ak-
tivitdch v rdmci Zivotného $tylu. Cim neskér sa za¢ne
lie¢ba inzulinom, tym menej je pravdepodobné, ze sa
dosiahne cielovd hodnota glykovaného hemoglobinu
(HbA, ). Inzulinové anal6gy nie su superiérne human-
nemu inzulinu, na druhej strane nemozno opomenut
nizsie riziko hypoglykémie a lepsiu flexibilitu pri lie¢be
analégmi. Nie je jednoznacné odporucanie ako zacat
lie¢bu inzulinom u diabetikov s DM2T. VSeobecne po-
¢iato¢na inzulinova dévka u DM2T je 0,2-0,3 1U/kg/den
addva sazvacsa formou bazélneho inzulinu. Ak sa takto
nedosiahne optimalna glykemicka kontrola, pridava sa
kratkodobo posobiaci prandidlny inzulin pred hlavnymi
jedlami. Alternativou je podavanie mixovanych bifazic-
kych inzulinov 2-krét denne.

R.Ritzel pripomenul benefity lie¢cby GLP1-analégmi,
ktoré su v klinickej diabetolégii dostupné od roku 2007.
Stimuluju produkciu inzulinu, potlacaju produkciu glu-
kagoénu, indukuju mnohé dolezité gény (pre proinzulin,
glukokindzu, GLUT2), zlepsuju postprandidlnu glykeé-
miu, redukuju hmotnost. Na trhu su dostupné aj dlho-
dobo posobiace GLP1-analégy s moznostou podéavania
1-krdt denne alebo aj 1-krat tyzdenne. Vzhladom na ich
mechanizmy posobenia a efekt je do buducnosti pred-
poklad, ze kombinacia GLP1-analégov a bazélneho in-
zulinu bude predstavovat dolezitu terapiu pacientov
s DM2T.

Skora lie¢ba inzulinom bola zdéraznena aj v prezen-
taciiSvédskych autorov P. Nilsson et al. Lie¢ba inzulinom
moze byt pridana, ak vytazena liecba metforminom nie

je postacujuca. Potrebné je aj mysliet na moznost LADA
u pacientov so zdanlivym DM2T.

V rdmci sympozii Svédsky autor U. Smith prezento-
val vztah medzi hypertrofickou obezitou a inzulino-
vou rezistenciou. Ukladanie tuku do tkaniv méze viest
k nadmernému zvacSovaniu tukovych buniek (hyper-
troficka obezita) alebo tvorbe novych tukovych buniek
(hyperplastickd obezita). Druhy uvedeny typ obezity ma
podstatne priaznivejsi metabolicky profil a niZsie riziko
inzulinovej rezistencie. Hypertrofické tukové bunky
maju nizsiu expresiu IRS1, GLUT4 a dalSich PPARy regu-
la¢nych génov a su 4-krat Castejsie asociované s gene-
tickou predpispozicou na DM2T. Autori v $tudii zistili,
ze prvostupnovi pribuzni pacientov s DM2T maju zvac-
Sené tukové bunky, redukovanu inzulinovu senzitivitu
a dysregulované tukové tkanivo aj pri absencii samot-
nej obezity. Naopak pacienti s dedi¢nostou pre obez-
itu/nadvahu tieto zmeny nemaju. Okrem iného autori
objavili novy mechanizmus, ktorym sa kmerovad me-
zenchymova bunka diferencuje na tukovt bunku ako
odozvu na BMP4-signalizaciu.

Belgicki autori M. Cnop et al. sa vo svojej praci snazili
prispiet k objasneniu destrukcie B-buniek pankreasu
u pacientov s DM2T. Pomocou DNA-metylacie buniek
ostrovcekov u pacientov s a bez DM2T sa snazili identifi-
kovat gény predisponujuce kich zaniku. Zaroven sledo-
vali RNA-transkriptomy po vystaveni pésobeniu palmi-
tatu. Zistili, ze vela transkrip¢nych mechanizmov zod-
povednych za fenotypizaciu B-buniek pankreasu bolo
palmitdtom inhibovanych a vystavenie danych buniek
palmitatu viedlo nasledne k ich apoptdze.

S. Heller et al predstavili prichod ultra-dlho p6so-
biaceho inzulinu na trh. Inzulin degludec je schvaleny
k uzivaniu v Eurépe a Japonsku a reportuje relevantné
znizenie no¢nych hypoglykémii.

Genetikou DM2T sa vo svojej populac¢nej Studii zao-
berali portugalski autori D Pignatilli et al. Analyzovali
18 alelovych variantov u 571 vzoriek diabetikov 2. typu
v portugalskej populdcii. Zastipenie bolo obdobné ako
vinych studidch pre eurépsko- kaukazsku populaciu, so
zvyranenim variant typu: CDKL1, SLC30A8, ADAMTS9,
TCFL2, HHEX, HNF1B a WFS1, ktoré primérne suvisia so
sekréciou beta-buniek pankreasu.

V oblasti obezitoldgie izraelski autori (M. Ramdas et
al) poukézali na kauzalnost obrovského proteinu AHNAK
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k obezite. AHNAK ,knockoutované” mysi boli ochranené
pred diétou indukovanou obezitou a to v zmysle 50% re-
dukcie tukového tkaniva, 25% redukcie hmotnosti a 37%
zvyseniu ,lean body mass” oproti kontrolam.

Cenu ESE Young Investigator Award dostala praca
gréckych autorov (Chatzigeorgiou A et al), ktori preu-
kazali ochrannu ulohu ko-stimula¢ného efektu molekul
B7.1 a B7.2 v zdpalovej reakcii tukového tkaniva a stea-
téze pecene. V uvedenych génovych oblastiach ,knoc-
koutované” mysi mali vyssie hladiny glykémie, choles-
terolu a leptinu a horsiu odpoved v oGTT pri vysoko-
-tukovej diéte v porovnani s B7.1 a B7.2 suficientnymi
mysami.

Hans-Henrik Parving sa venoval vo svoje prezenta-
cii prevencii a manazmentu vaskularnych komplika-
cii diabetes mellitus. Zdéraznil vyznam systému renin-
-angiotenzin- aldosterén (RAAS) v patomechanizme
vzniku rendlnej insuficiencie ale ak kardiovaskularnych
(KV) komplikacii DM. Podla mnohych studii mikroal-
bumindria okrem v¢asného markeru poskodenia obli-
cCiek je aj prognostickym prediktorom vzniku KV-kom-
plikacii a efektu antihypertenzivnej liecby. Multifakto-
ridlny manazment - dobrd glykemickd kompenzécia,
lie¢ba blokatormi RAAS (ACE-inhibitory + sartany), ky-
selina acetylsalicylovd a hypolipidemika — dokaze re-
dukovat riziko nefatédlneho kardiovaskularnej prihody
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u pacientov s DM2T a s pritomnou mikroalbuminuriou.
Otéazny zostava vplyv tohto pristupu na celkovu a kar-
diovaskuldarnu mortalitu.

Aj tento kongres, ¢i uz vo forme vyssie spominanych
prednasok, sympozii alebo vo forme posterov, prinie-
sol mnohé poznatky v oblasti genetiky, patofyzioldgie
DM, diabetickych komplikacii ako aj liecbe. Zdéraznil
vyznam komplexného manazmentu kardiometabolic-
kého rizika pacienta s DM, s ohladom na nutnost indivi-
dualizécie liecby.
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