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Abstrakt
Liečba inzulínom u pacientov s diabetes mellitus 2. typu (DM2T) je prirodzenou 
potrebou v dôsledku vývoja ochorenia, s postupným ubúdaním vlastnej sekrécie 
inzulínu. Hoci sa vlastná sekrécia dostáva u týchto pacientov pod hranicu, ktorú 
ešte považujeme za normálnu, iba výnimočne, relatívny nedostatok inzulínu 
k stupňu inzulínovej rezistencie sa objavuje už aj v skorších štádiách ochorenia. 
Inzulín predstavuje „liek“ s  najsilnejším efektom na zníženie glykémie. Cieľové 
hodnoty HbA1c sa dosahujú u väčšieho podielu pacientov v porovnaní s perorál-
nymi antidiabetikami a efekt je dlhodobý. Inzulín je u pacientov s DM2T možné 
použiť ako: (1) iniciálnu liečbu DM2T (pri HbA1c > 9 %, resp. klinických prejavoch 
hyperglykémie, resp. pri glykémiách > 14 mmol/l); (2) do kombinácie s metformí-
nom (preferenčne bazálny analóg); (3) do kombinácie so všetkými skupinami per
orálnych antidiabetík (PAD) pri predošlej monoterapii alebo dvojkombinácii PAD; 
(4) ako koncovú liečbu po zlyhaní liečby neinzulínovými antidiabetikami. Analógy 
inzulínu (bazálne aj prandiálne) majú výhodnejšie farmakokinetické vlastnosti, čo 
je aj dôvodom ich preferencie. Najčastejším spôsobom iniciácie inzulínovej liečby 
po predošlej liečbe PAD je bazálny inzulín (preferenčne bazálne analógy glargin, 
detemir, degludek). Alternatívnym iniciálnym režimom pri HbA1c > 8,5 % je režim 
s bifázickým inzulínom. Intenzifikácia liečby bazálnym inzulínom bola donedávna 
možná iba pridaním prandiálneho inzulínu. V súčasnej dobe je možná aj s použi-
tím agonistu GLP1-receptorov, zatiaľ však iba pomocou fixnej kombinácie inzulínu 
degludek a  liraglutid. Okrem účinku na glykémiu inzulín prejavuje celý rad ďal-
ších účinkov. Ovplyvňuje metabolizmus tukov, bielkovín, elektrolytov a minerá-
lov. Prejavuje tiež antiinflamačný, antioxidačný, endotelprotektívny efekt. Z  hľa-
diska kardiovaskulárneho rizika/benefitu je neutrálny a bezpečný je aj po stránke 
onkologického rizika. Včasná liečba inzulínom u pacientov s novozisteným DM2T 
môže viesť k remisii ochorenia. Hlavnými nežiadúcimi účinkami je hypoglykémia 
a prírastok na hmotnosti. Diskutovanou témou je potenciálne zvýšené morbidit-
no-mortalitné riziko pri veľmi vysokých dávkach inzulínu.

Abstract
Insulin treatment in patients with type 2 diabetes mellitus (DM2T) is naturally needed 
as a result of their disease causing gradual reduction of their own insulin secretion. Al-
though own insulin secretion in these patients only exceptionally falls below the limit 
that we still consider normal, a relative insufficiency of insulin in relation to the degree 
of insulin resistance already appears in the earlier stages of the disease. Insulin is a 
“medicine” with the strongest effect of lowering glycemia. The HbA1c target levels are 
attained in a greater number of patients as compared to OAD and the effect is long-
term. Insulin can be used for patients with DM2T in the following ways: (1) As initial 
treatment for DM2T (with HbA1c > 9 %, or the clinical manifestations of hyperglycemia, 
or with glycemia levels > 14 mmol/l); (2) In combination with metformin (preferen-
tially basal analogue); (3) In combination with all the groups of oral antidiabetics after 
preceding monotherapy or dual therapy of OAD; (4) As the ultimate treatment when 
the treatment with non-insulin antidiabetic drugs has failed. Insulin analogues (basal 
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Liečba inzulínom u pacientov s diabetes 
mellitus 2. typu
Liečba inzulínom u pacientov s diabetes mellitus 2. typu 
(DM2T) je prirodzenou potrebou v dôsledku vývoja ocho-
renia, s postupným ubúdaním vlastnej sekrécie inzulínu. 
Hoci sa vlastná sekrécia dostáva u týchto pacientov pod 
hranicu, ktorú ešte považujeme za normálnu, iba výni-
močne, relatívny nedostatok inzulínu k stupňu inzulínovej 
rezistencie sa objavuje už aj v skorších štádiách ochorenia. 

Kým potreba substitučnej liečby inzulínom v  štádiu 
jeho nedostatku je prirodzená, diskutovanou otázkou 
zostáva liečba inzulínom v skorších štádiách, alebo do-
konca už v  čase diagnózy DM2T ako úvodnej liečby. 
Avšak, hoci je k  dispozícii niekoľko EBM („evidence 
based medicine“) podkladov, ktoré podporujú skoré 
začatie liečby inzulínom [10,11,15,16,21,37,38], novšie 
zistenia pri iných postupoch resp. farmakách, ako sú in-
hibítory SGLT2 a agonisty GLP1-receptorov, ktoré u pa-
cientov s  vysokým kardiovaskulárnym rizikom znižo-
vali riziko kardiovaskulárnej (KV) a  celkovej mortality 
[23,24,41], otvorili celý rad zásadných otázok a  odsú-
vajú inzulín na neskoršie priečky terapeutickej schémy. 
Napokon, v  súčasnej dobe je jednoznačný trend od-
klonu od „glukocentrického“ prístupu k  liečbe s  pre-
ferenciou výberu farmák podľa klinických charakteris-
tík pacienta a reálnych EBM benefitov (rizík), ktoré jed-
notlivé postupy (farmaká) prinášajú [1,35]. Medzi takéto 
klinické charakteristiky patrí najmä otázka renálnych 
funkcií a  či sa nejedná o  pacienta, ktorý už prekonal 
niektorú z KV-príhod. Ak áno, sú jednoznačne prefero-
vané postupy s  využitím SGLT2-inhibítora alebo  ago-
nistov GLP1-receptorov. Ak nie, preferované sú postupy 
s nízkym rizikom hypoglykémie, prírastku na hmotnosti 
a  s komplexným priaznivým vplyvom na jednotlivé 
KV-rizikové faktory. Pri výbere je však vždy potrebné 
brať do úvahy aj efekt jednotlivých postupov na kla-
sické mikrovaskulárne komplikácie diabetu, na ktoré 
sa v  posledných rokoch akoby trocha pozabudlo. Ob-
zvlášť ak niektoré „novšie“ postupy naznačujú nega-
tívny efekt na diabetickú retinopatiu , napríklad na dia-
betickú retinopatiu [24].

Inzulín naďalej zostáva „farmakom“ s najsilnejším po-
tenciálom redukcie glykémií. Je prirodzenou a telu vlast-
nou látkou, ktorú je možné kombinovať so všetkými 
ostatnými farmakami, vrátane novších molekúl s  po-
tvrdeným KV-benefitom. Z  hľadiska vplyvu na kardio
vaskulárnu a onkologickú morbiditu a mortalitu sa po-
važuje za neutrálny a často predstavuje aj jedinú voľbu 
pri pokročilejšom poklese funkcií obličiek či závažnej-
šom postihnutí pečene. „Handikepom“ pri liečbe inzulí-
nom je vyššie riziko hypoglykémie, prírastok na hmot-
nosti, potreba injekčného podávania často niekoľkokrát 
denne, potreba častejšieho selfmonitoringu glykémií, 
potreba opakovanej titrácie dávky, zladenie režimu so 
životným štýlom a  zamestnaním a  ďalšie. Dôsledkom 
týchto nevýhod je napokon fakt, že liečba inzulínom 
sa (obvykle) v dôsledku rozhodnutia pacienta až nepri-
jateľne odsúva. Podľa viacerých údajov v literatúre, ale 
aj podľa výsledkov nedávnej štúdie Insula T2 [25] bola 
priemerná hodnota HbA1c pri iniciácii liečby inzulínom 
u pacientov s DM2T až > 9,5 %, pričom u mnohých pa-
cientov takýto stav pretrvával aj niekoľko rokov [19,20]. 

Provokatívnou otázkou je použitie inzulínu v najvčas-
nejších štádiách DM2T, ako iniciálnej liečby. V prospech 
takéhoto postupu hovoria niektoré práce, pri ktorých 
včasná a  intenzívna liečba inzulínom s  dosiahnutím 
normalizácie glykémií, obzvlášť pri použití inzulínovej 
pumpy, bola schopná navodiť dlhodobú remísiu ocho-
renia [10,11,15]. 

Napokon, zdôrazňované sú aj extraglykemické účinky 
inzulínu s  potenciálom priaznivého vplyvu na rizikové 
faktory, ktoré zvyšujú KV-riziko. Jednoznačné EBM pod-
klady, či tieto účinky môžu prispievať aj k  zlepšeniu 
KV-prognózy, však zatiaľ k  dispozícii nemáme [8,37]. 
Naopak, inou diskutovanou je otázka potenciálne zvýše-
ného mortalitného rizika pri veľmi vysokých dávkach in-
zulínu [13]. Či však takáto asociácia súvisí so samotnou 
vysokou dávkou inzulínu, alebo je vysoká dávka inzulínu 
„iba“ odrazom (dôsledkom) celkovo rizikového terénu 
organizmu, nie je jasné. Je napríklad známe, že pacienti 
po prekonaní KV-príhody (infarktu myokardu, cievnej 
mozgovej príhody) ako aj pacienti so srdcovým zlyháva-

as well as prandial) have more advantageous pharmacokinetic properties, which is 
also why they are preferred. The most widespread method of initiating insulin treat-
ment following OAD treatment is through basal insulin (preferentially the basal ana-
logues glargine, detemir, degludec). An alternative initial regimen with HbA1c > 8.5 % 
is one using biphasic insulin. Intensification of basal insulin treatment was only possi-
ble by adding prandial insulin until recently. Currently it is also possible with the use 
of GLP1 receptor agonist, however only with a fixed combination of insulin degludec 
and liraglutide. Besides its impact on glycemia, insulin has also demonstrated numer-
ous other effects. It affects the metabolism of fats, proteins, electrolytes and miner-
als. It has also demonstrated anti-inflammatory, antioxidant and endothelial protec-
tive effects. With regard to a cardiovascular risk/benefit it is neutral and it is safe as far 
as cancer risk is concerned. An early insulin treatment received by patients with newly 
diagnosed DM2T can lead to remission. The main undesirable effects include hypo-
glycemia and weight gain. A potentially increased morbidity and mortality risk associ-
ated with very high insulin doses has been a discussed topic. 
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ním mávajú zvýšenú rezistenciu na inzulín, a preto často 
aj vyžadujú vysoké dávky inzulínu. 

Možnosti liečby inzulínom u pacientov 
s DM2T
Pre liečbu inzulínom u pacientov s DM2T máme k dis-
pozícii niekoľko možností. Ich výber závisí od viace-
rých okolností, ktoré zohľadňujú úroveň glykemickej 
kontroly v čase zahájenia liečby inzulínom (čím horšia 
vstupná glykemická kontrola, tým je potrebný kom-
plexnejší režim podávania inzulínu), vek pacienta, tr-
vanie ochorenia, prítomnosť komorbidít (diabetom na-
vodené komplikácie ale aj iné sprievodné ochorenia), 
sklon k hypoglykémii a prírastku na hmotnosti, či v glyk-
emických profiloch dominujú preprandiálne alebo 
postprandiálne glykémie, aká je predpokladaná úroveň 
spolupráce pacienta, ekonomické otázky (doplatok pa-
cienta) a ďalšie faktory. Rovnaké faktory ovplyvňujú aj 
mieru glykemickej kontroly, ktorá sa považuje pre pa-
cienta za najvhodnejšiu (tab). 

V súčasnosti máme pre klinickú prax k dispozícii via-
cero prípravkov inzulínu. Podľa dynamiky účinku ich 
delíme na bazálne (dlhoúčinkujúce) inzulíny, ktoré po-
užívame pre substitúciu bazálnej sekrécie inzulínu), 
prandiálne inzulíny, ktorými sa hradí inzulín potrebný 
pre spracovanie potravy, a  bifázický inzulín, ktorý má 
súčasne vlastnosti bazálneho aj prandiálneho inzulínu 
v rôznom pomere. Podľa charakteru molekuly inzulínu, 
vo všetkých 3 uvedených skupinách rozoznávame prí-
pravky na báze humánneho inzulínu a analógy inzulínu 
s cielene pozmeneným sledom aminokyselinových jed-
notiek v molekule humánneho inzulínu. Cieľom týchto 
úprav sú výhodnejšie farmakokinetické a farmakodyna-
mické vlastnosti po subkutánnom podaní v porovnaní 
s humánnymi prípravkami, čo pri bazálnych inzulínoch 
predstavuje predlženie a  väčšia vyrovnanosť (nižšia 
vriabilita) účinku, a pri prandiálnych analogoch naopak 
urýchlenie začiatku, zvýraznenie vrcholu a skrátenie tr-
vania účinku. Vlastnosti analógov inzulínu tak lepšie 

napodobňujú priebeh účinku prirodzenej sekrécie in-
zulínu [4,5,14,17,18,31,35]. Schématický náčrt priebehu 
účinku jednotlivých skupín inzulínov znázorňuje graf. 

Bazálne inzulíny 
Nevýhodou NPH (neutral protamine Hagedorn) in-
zulínu je krátke trvanie účinku a pomerne vysoký vrchol, 
ktorý sa pri bežnom podávaní uplatňuje v nevhodnom 
čase, čo sa najmä pri večernom podaní inzulínu spája 
s rizikom hypoglykémie nad ránom a naopak, s nedo-
statočným účinkom v  ranných hodinách. Tento nedo-
statok do veľkej miery riešia všetky dostupné bazálne 
analógy (glargin, detemir, degludek a  glargín 300  IU). 
Avšak, aj keď sa jednotlivé bazálne analógy v dĺžke tr-
vania účinku a  prítomnosti a  charaktere vrcholu odli-
šujú (graf), nedá sa tvrdiť, že najlepší a univerzálny ba-
zálny analóg je taký, ktorý má najdlhší a bezvrcholový 
účinok. Požiadavky organizmu na bazálnu sekréciu in-
zulínu sú často veľmi diferentné a  v  jednotlivých prí-
padoch ich obvykle odráža charakter glykemického 
profilu. Farmakokinetické odlišnosti medzi jednotli-
vými bazálnymi inzulínmi sú preto výhodami, ktoré sa 
uplatňujú pri riešení individuálnych situácií. Je teda po-
trebné, aby kinetika účinku príslušného inzulínu sa čo 
najviac zhodovala s  priebehom príslušných glykémií, 
ktoré inzulínom ovplyvňujeme. Nie je preto vhodné 
porovnávať účinky jednotlivých prípravkov, ale skôr de-
finovať individualizáciu ich použitia. Univerzálne poža-
dovanou vlastnosťou však je, aby bazálny inzulín preja-
voval čo najmenšiu vnútrodennú aj medzidennú varia-
bilitu účinku.

Prandiálne inzulíny 
Účinok regulárneho inzulínu začína príliš neskoro, vrchol 
je relatívne plochý a  trvanie účinku zas príliš dlhé, aby 
optimálne pokryl priebeh vzostupu glykémie po prijme 
potravy. Inzulín je preto potrebné podávať s  časovým 
predstihom a  príslušné jedlo deliť na dve časti s  časo-
vým odstupom. Výhodou všetkých prandiálnych analó-

Tab. Kritériá a odporúčané hodnoty parametrov glykemickej kontroly podľa konkrétneho stavu pacienta
parameter poznámka

HbA1c

< 6,5 % 
novozistený, resp. krátkotrvajúci (< 4–6 rokov) DM, mladší pacient, bez KVO, bez významnejších komorbidít, pri 
liečbe RDO a monoterapiou, dvojkombináciou PAD (aGLP1R) alebo inzulínom (bazálnym), u ktorého sa takáto  
kontrola dosahuje bez významnejšieho rizika hypoglykémie

< 7 %
monoterapia, dvojkombinácia, trojkombinácia PAD, inzulín (bazálny, bifazický, IIT), bez závažných komorbidít, 
u ktorého sa takáto  kontrola dosahuje bez významnejšieho rizika hypoglykémie

7,5 % stredne dlhé (8–12 rokov) až dlhšie trvanie DM, starší pacient, prekonané KVO, inzulín IIT, komorbidity

< 8,0
pacient vo vyššom veku, dlhotrvajúci DM (> 15 rokov), anamnéza ťažkých hypoglykémií, pokročilé mikro 
a makrovaskulárne komplikácie, prekonané KVO s klinickými prejavmi, početné komorbidity, ak sa prísnejší cieľ 
dosahuje obťažne alebo s rizikom hypoglykémií a nadmernej variability glykémií

< 8,5 %
pacient vo vysokom veku, vysoké riziko ťažkej hypoglykémie alebo so syndrómom neuvedomovania si hypo-
glykémie, početné závažné komorbidity, so symptomatickým KVO, pacient, u ktorého sa cieľ do 8 % dosahuje 
obťažne, krátka očakávaná dĺžka života, funkčná obmedzenosť (závislosť) osoby

FPG 4–8 podľa kritéria HbA1c

PPG 5–10 (12) podľa kritéria HbA1c

FPG – fasting plasma glucose (glykémia nalačno) IIT – intenzifikovaná inzulínová terapia KVO – kardiovaskulárne ochorenie PPG – postprandial glu-
cose (postprandiálna glukóza) RDO – režimové a diétne opatrenia 
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gov, medzi ktoré patrí inzulín lispro, aspart a glulizin, je 
rýchlejší nástup účinku, hrotnatejší a vyšší vrchol a krat-
šie trvanie účinku. Hoci medzi týmito inzulínmi jestvujú 
určité drobné farmakokinetické rozdiely, klinické rozdiely 
v účinku sú minimálne a viac súvisia s individuálnou od-
poveďou na konkrétnu molekulu. Pred uvedením na trh 
je aj superrýchloúčinkujúci prandiálny analóg, ktorý by 
mal ešte efektívnejšie riešiť nadmerný včasný postpran-
diálny vzostup glykémie. 

Analógy inzulínov
V klinických štúdiách sa preukázalo, že analógy inzulínu 
(bazálne aj prandiálne) sa združujú s nižším výskytom 
hypoglykémie, nižšou variabilitou glykémií, pri porov-
nateľnom alebo väčšom poklese HbA1c, menším prírast-
kom na hmotnosti a  umožňujú voľnejší režim pre pa-
cienta s hľadiska aplikácie inzulínu. Pri bazálnych ana-
lógoch sa v súčasnosti za inzulín s najdlhšie trvajúcim 
účinkom s  minimálnou variabilitou a  významným po-
klesom výskytu hypoglykémií (obzvlášť nočných) pova-
žuje inzulín degludek, nasledovaný inzulínom glargin 
300  IU, ktorý má oproti inzulínu glargin 100  IU predĺ-
žený a vyrovnanejší účinok [12,14,17,19,32,34,41]. Nasle-
duje inzulín glargin 100 IU a inzulín detemir s miernym 
vrcholom účinku, ktorý pri večernom podaní možno 
využiť najmä u pacientov s dominanciou glykémie na-
lačno a po raňajkách. 

Inzulín degludek 
Inzulín degludek viedol v klinických štúdiách u pacien-
tov s DM2T k významne nižšiemu výskytu všetkých po-
tvrdených hypoglykémií obzvlášť nočných a závažných, 
nižšej variabilite účinku a tiež nižšiemu počtu podaní in-
zulínu v porovnaní s inzulínom glargin 100 IU pri rovna-
kom poklese HbA1c, a to tak u pacientov liečených iba ba-
zálnym inzulínom aj bazálnym a prandiálnym inzulínom. 

Inzulín glargin 
Inzulín glargin 300  IU viedol v  porovnaní s  inzulínom 
glargin 100 IU k nižšiemu výskytu nočných hypoglykémií 
u  pacientov s  DM2T liečených iba bazálnym inzulínom 
a znižoval tiež počet podaní inzulínu [12,19,32,35,39]. In-
dikačné obmedzenia pre liečbu hradenú v  rámci zdra-
votného poistenia sú pre všetky bazálne analógy zhodné 
a sú dokonca výhodnejšie než pre NPH inzulín [29].

Parciálna a kompletná substitučná liečba 
inzulínom 
Parciálna substitúcia bazálnym inzulínom
Bazálny režim, pri ktorom sa podáva iba bazálny inzulín, 
je najjednoduchším spôsobom iniciácie liečby inzulínom 
a jeho podávania. Jedná sa o preferovaný postup iniciácie 
liečby inzulínom vo väčšine situácií. Pri tomto režime sa 
liečba začína podaním bazálneho inzulínu večer pred 
spaním (najčastejšie) alebo ráno pred raňajkami (za urči-
tých okolností) v jednej dávke. Pre nižšie riziko hypoglyk
émie a prírastku na hmotnosti sa uprednostňujú bazálne 
analógy inzulínu pri splnení podmienok indikačného ob-
medzenia. Liečba sa iniciuje dávkou cca 0,10–0,15 jedno-
tiek na kilogram telesnej hmotnosti pacienta, teda najčas-
tejšie dávkou 8–12 IU s ohľadom na úroveň glykemickej 
kontroly pred iniciáciou liečby. Úvodná dávka inzulínu sa 
následne titruje o ± 1–2 jednotky (maximálne však do cel-
kovej dennej dávky 0,5–0,6  IU/kg telesnej hmotnosti) 
podľa glykémie ráno nalačno s  ohľadom na glykémiu 
pred večerou a pred spaním, pričom za optimálnu hod-
notu sa považuje rozmedzie 5,5–7,0 mmol/l. Výhodou 
tohto režimu je jednoduchosť a fakt, že samotnú titrá-
ciu po predošlej edukácii lekárom zvládne aj bežný pa-
cient. Ako ukázali aj výsledky štúdie ORIGIN (Outcome 
Reduction With Initial Glargine Intervention) s  inzulí-
nom glargin, režimom s bazálnym inzulínom, pokiaľ sa 
začne včas, sa dá u väčšiny pacientov dosiahnuť prak-

Graf. Schematické znázornenie kinetiky inzulínov
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ticky normalizácia glykémií na relatívne dlhý čas (aj nie-
koľko rokov), a to bez významnejšieho rizika hypoglyk
émie a prírastku na hmotnosti [35]. 

V dôsledku prirodzeného postupného úbytku vlast-
nej sekrécie však po určitom čase samotná bazálna sub-
stitúcia nepostačuje a liečbu je potrebné intenzifikovať. 
V súčasnej dobe je pri intenzifikácii možné použiť jednu 
z dvoch možností, a  to pridanie agonistu GLP1-recep-
tora alebo pridanie prandiálneho inzulínu [1,16,26]. 

Pri intenzifikácii prandiálnym inzulínom sa k liečbe po-
stupne alebo naraz pridávajú 1–3 dávky prandiálneho in-
zulínu pred jedlom v dávke cca 1 IU na každých 1–1,5 sa-
charidovej jednotky (10 g sacharidov) v príslušnom jedle 
s  následnou titráciou 2  hodiny po jedle. Ak sa prandi-
álny inzulín pridáva postupne, začína sa podaním pred 
jedlom s  najvyššou glykemickou odozvou. Táto je ob-
vykle najvyššia po raňajkách, a preto sa prvá dávka pran-
diálneho inzulínu podáva pred raňajkami. Takýto postup 
sa označuje ako „bazál plus“ režim [22]. Situáciu glyk
emickej kontroly však obvykle rieši iba na krátky čas. Ná-
sledne sa pridáva aj inzulín pred večerou a pred obedom, 
čím sa postupne prejde na kompletný režim substitú-
cie inzulínu. Inou možnosťou je prechod na bifázický in-
zulín v 2–3 dávkach. Preferovaným výberom bazálneho 
aj prandiálnych inzulínov sú analógy inzulínu [16,17,26].

Pri intenzifikácii liečby agonistom GLP1 sa tento pri-
dáva obvyklým spôsobom. Výber postupu je individu-
álny, pridanie agonistu GLP1-receptora sa však v porov-
naní s pridaním prandiálneho inzulínu združuje s nižším 
výskytom hypoglykémie, nižším prírastkom na hmot-
nosti, je pre pacienta jednoduchší a vyžaduje menej in-
tenzívny selfmonitoring glykémií. V  súčasnej dobe in-
dikačné obmedzenie umožňuje iba fixnú kombináciu 
inzulínu degludek a liraglutidu [28]. Klinické štúdie po-
rovnávajúce pridanie liraglutidu versus prandiálneho 
analogu aspart k  bazálnemu analogu degludek preu-
kázali významne nižší výskyt hypoglykémií (o viac ako 
85 %) ako aj významne väčší pokles HbA1c pri liečbe s po-
užitím liraglutidu s významne vyšším podielom pacien-
tov (49 % vs 7,2 %), u ktorých sa dosiahol pokles HbA1c 
< 7 % bez výskytu hypoglykémií a bez prírastku na hmot-
nosti. Dôležitým efektom bol aj signifikantný pokles te-
lesnej hmotnosti pri liečbe liraglutidom (-2,8 kg) v porov-
naní s analogom aspart (+0,9 kg) [18,32].

K  intenzifikácii liečby bazálnym inzulínom jednou 
z  vyššie uvedených možností sa odporúča pristúpiť 
v  čase, ak sa dosiahla dávka cca 0,5  jednotky na kilo
gram telesnej hmotnosti, t. j. obvykle cca 35–45 jedno-
tiek za deň, a pretrváva neuspokojivá glykemická kon-
trola. Ďalšie zvyšovanie dávky bazálneho inzulínu už 
býva obvykle neúčinné [35] a naviac, pri malom terape-
utickom benefite sa zvyšuje riziko nežiaducich efektov 
(prírastok na hmotnosti, retencia tekutín, riziko hypo
glykémie). 

Parciálna substitúcia prandiálnym inzulínom
Hoci tento režim môže byť u  indikovaných pacientov 
veľmi efektívny, súčasne je však náročnejší na spoluprácu 

a  časové zaangažovanie pacienta. Ako iniciálny režim 
sa preto využíva len zriedkavo. Nevýhodou je tiež vyšší 
výskyt hypoglykémie. Aj v tomto prípade sa uprednost-
ňujú prandiálne analógy inzulínu, ktoré sú efektívnejšie 
a pri ktorých sú uvedené riziká nižšie. Súčasné indikačné 
obmedzenie však umožňuje tento režim iba s použitím 
humánneho regulárneho inzulínu v  liekovke, t. j. podá-
vanie striekačkami, čo využitie handikepuje. 

Iniciálne dávky inzulínu predstavujú 0,05–0,1  IU/kg 
telesnej hmotnosti (TH) alebo 1 IU na každých 1–1,5 sa-
charidovej jednotky (10 g sacharidov) v príslušnom jedle 
pred každým hlavným jedlom. Režim možno uvážiť u pa-
cientov s dominanciou hyperglykémií po jedlách. Ďalším 
stupňom intenzifikácie pri tomto režime je pridanie ba-
zálneho inzulínu, čím sa prechádza na režim kompletnej 
substitúcie alebo prechod na bifázický inzulín v 2–3 den-
ných podaniach [26]. 

Iniciácia bifázickým inzulínom
Tento režim sa ako úvodný využíva veľmi často u  pa-
cientov, u  ktorých sa vstupné hodnoty glykovaného 
hemoglobínu pohybujú > 8,5 % (keď parciálne režimy 
by boli menej účinne) a tiež u pacientov, u ktorých nie 
sú požadované intenzívne kritériá glykemickej kon-
troly, alebo ktorí odmietajú ďalšiu intenzifikáciu liečby 
zvyšovaním počtu vpichov. Výhodou je jednoduchosť 
a fakt, že v jednom podaní sa podáva inzulín s kombi-
náciou vlastností bazálneho aj prandiálneho inzulínu. 
Inzulín sa podáva 2-krát denne, a  to ráno pred raňaj-
kami a  večer pred večerou v  celkovej iniciálnej dávke 
0,2–0,3 jednotky na kilogram telesnej hmotnosti, ktorá 
sa rozdelí v pomere 60 (50) % ku 40 (50) % v prospech 
rannej dávky. Nevýhodou sú menej pružné úpravy 
dávok. Režim preto vyžaduje skôr ustálený životný štýl 
a vyrovnanú fyzickú aktivitu a nehodí sa pre mladších 
aktívnejších pacientov a  pacientov, u  ktorých sa čas-
tejšie mení intenzita fyzickej aktivity. Ako v predošlých 
prípadoch aj tu sa preferujú bifázické analógy inzulínu, 
ktoré umožňujú lepšiu glykemickú kontrolu, nižšie 
riziko hypoglykémie a  v prípade potreby intenzifiká-
cie umožňujú pridať aj tretiu dávku na obed pri pomere 
jednotlivých dávok obvykle 50–60 % ráno, 10–20 % na 
obed a  20–40  % večer. Pri titrácii sa zohľadňuje glyk
émia 2 hodiny po príslušnom jedle a glykémia pred na-
sledujúcim jedlom v rozmedzí ± 1–2 IU. Intenzifikáciou 
je prechod na kompletnú substitúciu inzulínu v režime 
bazálny a prandiálny inzulín, k čomu sa najčastejšie pri-
stupuje pri pretrvávaní vysokých glykémií nalačno [26]. 

Kompletná substitúcia v režime bazálny aj 
prandiálny inzulín 
Ako iniciálny režim sa využíva iba u  pacientov s  veľmi 
zlou glykemickou kontrolou a vysokými vstupnými glyk
émiami. Väčšina predošlých režimov však do tohto režimu 
napokon vyústi. Pokiaľ sa liečba inzulínom iniciuje týmto 
režimom, podáva sa úvodná dávka 0,4 IU/kg TH, pričom 
na bazálny inzulín pripadá 40 % a na prandiálne bolusy 
60 % z celkovej dennej dávky, pričom jednotlivé prandi-
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álne bolusy najčastejšie predstavujú 25–15–20 % z ce-
lodennej dávky inzulínu. Titrácia jednotlivých dávok 
sa realizuje na podobných princípoch ako bolo popí-
sané pri režimoch parciálnej substitúcie. Ak sa však do-
siahnu dávky presahujúce 0,8–1,0 IU/kg TH je potrebné 
liečbu prehodnotiť, pokúsiť sa identifikovať príčiny 
(napr. zlá kompliancia a nespolupráca pacienta, hypo-
tyreóza, chronické zápalové ochorenie a  pod). Medzi 
potenciálne kroky k úprave považujeme riešenie vyššie 
uvedených situácií, pridanie PAD (metformín, gliptín, 
SGLT2-inhibítor), zmena inzulínu, resp. postupy, ako je 
uvedené v odseku „preinzulinovanie“ [26]. 

Podávanie inzulínu pomocou inzulínovej pumpy
Inzulínová pumpa umožňuje kontinuálne podávanie 
inzulínu v  malých opakovaných vopred naprogramo-
vaných dávkach. Dávky sa zvyčajne programujú v ho-
dinových intervaloch, čím umožňujú vymodelovať op-
timálnu bazálnu substitúciu, ktorá je len minimálne 
závislá od kinetiky podávaného inzulínu (prandiálny 
analóg). Pomocou pumpy sa aplikujú aj prandiálne 
bolusy. Ich kinetika účinku však je závislá od kinetiky 
podávaného inzulínu. Nemožno ju urýchliť, možno ju 
však predĺžiť pomocou tzv. rozloženého bolusu. Indiká-
cie liečby pomocou inzulínovej pumpy sú u pacientov 
s DM2T rovnaké ako u pacientov s DM1T. 

Iniciácia liečby inzulínom v úvodných 
štádiách diabetes mellitus 
Mnohí autori poukazujú na výhody inzulínu ak sa liečba 
začne hneď v  čase diagnózy, teda ako prvý krok liečby. 
Včasná intenzívna liečba inzulínom s dosiahnutím inten-
zívnych kritérií podľa týchto prác má priaznivý efekt na 
B-bunky ako aj na citlivosť na inzulín, a navodzuje dlho-
dobú remisiu ochorenia, ktorá môže pretrvávať aj nie-
koľko rokov. Tento efekt sa vysvetľuje odľahčením záťaže 
na B-bunky s  ich následnou regeneráciou a  zlepšením 
sekrécie inzulínu, ako aj zlepšením citlivosti tkanív na in-
zulín elimináciou negatívneho vplyvu glukotoxicity a lipo
toxicity na vlastnú sekréciu inzulínu vplyvom na PDX-1, 
IRS-2 a PKB/Akt a citlivosť tkanív na inzulín [9–11,15].

U niektorých pacientov je úvodná liečba inzulínom 
nutnosťou, ktorá vyplýva zo situácie. Jedná sa najmä 
o  pacientov, u  ktorých sa ochorenie v  čase diagnózy 
prezentovalo veľmi vysokými hodnotami glykémie. 
Liečba inzulínom umožňuje v takýchto prípadoch rýchlu 
úpravu glykémie, často s perspektívou neskoršieho ná-
vratu k  orálnym antidiabetikám. Ide teda o  prechodnú 
iniciálnu liečbu inzulínom [26]. 

Potenciálne nežiaduce efekty 
sprevádzajúce liečbu inzulínom a možnosti 
ich riešenia
Prírastok na hmotnosti pacienta
Liečba inzulínom vedie k  prírastku telesnej hmotnosti 
pacienta. Tento prírastok môže v priebehu 10–12 rokov 
predstavovať až 4–8 kg a môže sa spájať s viacerými ne-
žiaducimi dôsledkami, ako je pokles citlivosti na inzulín, 

vzostup krvného tlaku a  ostatné dôsledky spojené 
s  obezitou. Prírastku na hmotnosti možno veľmi efek-
tívne predísť súčasnou liečbou metformínom, ktorým 
by sa liečba DM2T mala nielen začínať, ale mal by v te-
rapeutickej schéme zotrvávať aj po iniciácii liečby in-
zulínom. Ďalšími farmakami, ktoré znižujú prírastok na 
hmotnosti a  ktoré je možné z  inzulínom kombinovať, 
sú gliptíny, gliflozíny a  agonisty GLP1-receptorov. Prí-
rastok na hmotnosti možno eliminovať aj uprednostne-
ním bazálnych analógov inzulínu. 

Hypoglykémia
Hypoglykémia je najzávažnejším nežiaducim efektom 
sprevádzajúcim liečbu inzulínom a súčasne najvýznam-
nejším faktorom limitujúcim intenzifikáciu glykemickej 
kontroly, v dôsledku čoho významná časť nedosahuje 
požadované kritériá liečby. Riziko je pri inzulíne v  po-
rovnaní s  liečbou perorálnymi antidiabetikami alebo 
akcentátormi GLP1-efektu výrazne vyššie. Náchylnosť 
k hypoglykémii je však u jednotlivých pacientov rôzna 
a je potrebné po nej cielene pátrať, pretože zvýšená ná-
chylnosť na hypoglykémiu obvykle odráža celkovo „viac 
chorý“ stav organizmu z rôznych príčin (endokrinné ocho-
renia, onkologické ochorenia, ochorenia pečene, alkoho-
lizmus, autonómna neuropatia, poruchy vstrebávania, 
gastrointestinálneho traktu, obličiek a iné), ktoré môžu 
byť závažné aj z hľadiska mortality. U týchto pacientov 
môže hypoglykémia navodená liečbou následne pred-
stavovať výrazne väčšie riziko než u  pacientov, u  kto-
rých je hypoglykémia zriedkavá. Ťažké hypoglykemické 
epizódy môžu priamo navodzovať závažné arytmie 
a  ischémiu myokardu, ktoré môžu byť príčinou váž-
nych komplikácií vrátane smrti. Riziko je vyššie u star-
ších pacientov, u pacientov s dlhším trvaním ochorenia, 
u  pacientov, ktorí trpia ischemickou chorobou srdca, 
prekonali srdcový či mozgový infarkt, u  pacientov 
s epilepsiou, alebo u tých, ktorí trpia viacerými chronic-
kými ochoreniami súčasne. U týchto pacientov volíme 
menej prísne kritériá glykemickej kontroly než u  pa-
cientov, ktorí sú mladší a uvedené sprievodné kompli-
kácie nemajú. Riziko a dôsledky hypoglykémie možno 
minimalizovať použitím analógov inzulínu, edukáciou 
pacienta a správne zvolenými individualizovanými kri-
tériami glykemickej kontroly u  príslušného pacienta 
[2,6,7]. 

Skryté, nespoznané (asymptomatické) 
hypoglykémie 
Skryté, nespoznané (asymptomatické) hypoglykémie sa 
vyskytujú mimo období bežného monitorovania glyk
émií. Nebývajú ťažké, a  preto zvyčajne unikajú pozor-
nosti. Vedú však ku kontraregulačným hyperglykémiám, 
čo zvádza k  zvyšovaniu dávok inzulínu a  prehlbovaniu 
ťažkostí. U  pacientov s  častým výskytom asymptoma-
tických hypoglykémií sa často skrýva syndróm neuve-
domovania si hypoglykémie a zvyšuje sa tak riziko ťaž-
kých hypoglykémií. Na skryté hypoglykémie treba mys-
lieť u pacientov s nevyrovnanou glykemickou kontrolou, 
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s  výraznými vnútrodennými a  medzidennými oscilá-
ciami a  mnohokrát s  paradoxnou symptomatológiou 
(hyperglykémia verzus subjektívny pocit ako pri hypo
glykémii). Aktívne pátranie po hypoglykémiách s využi-
tím kontinuálneho mononitorovania glykémie a ich eli-
minácia sú základným predpokladom dobrej glykemic-
kej kontroly [26]. 

Opuchy
Inzulín podporuje zadržiavanie sodíka a tekutín. U nie-
ktorých pacientov tento efekt môže viesť až k  mier-
nemu pripúchaniu nôh či rúk. Výskyt opuchov po in-
zulíne treba odlíšiť od opuchov z  iných, často vážnej-
ších príčin (kardiálne, renálne, hepatálne, pri venóznej 
insuficiencii a pod). 

Alergické prejavy a reakcie
Alergické prejavy a reakcie sú zriedkavou komplikáciou, 
ich výskyt poklesol so zavedením humánnych príprav-
kov. Môže ísť o prejavy lokálnej reakcie, ale aj o celkovú 
závažnú alergickú reakciu. Alergia často súvisí skôr s prí-
davnými látkami (protamín, stabilizátory, konzervanciá, 
zinok a pod) ako so samotným inzulínom.

Preinzulinovanie
Pod pojmom preinzulinovanie máme na mysli stav, 
keď je pacient liečený nadmernými dávkami inzulínu. 
Stretávame sa ním častejšie u pacientov s DM2T, nie je 
však zriedkavé ani u pacientov s DM1T. Na preinzulino-
vanie treba myslieť v situáciách, keď celodenná dávka 
inzulínu presahuje 1,0   IU/kg TH pacienta, pacient pri-
berá viac, než sa bežne očakáva, má časté výkyvy 
glykémie počas dňa (striedanie hypoglykémií a hyper-
glykémií), alebo sú glykémie trvale zvýšené (spravidla 
v  rozsahu 13–17 mmol/l) a nereagujú na ďalšie zvyšo-
vanie dávok inzulínu, resp. sa ešte zhoršujú, objavujú sa 
skryté hypoglykémie s  kontraregulačnými hyperglyk
émiami. Riešením je postupná redukcia dávok inzulínu 
(cca 10–15 % z celkovej dennej dávky) raz za 2–3 dni až 
do dávky 0,5–0,6 IU/kg TH, resp. podľa reakcie glykémií. 
Ak sa glykémie neupravujú, treba prehodnotiť spolu-
prácu pacienta, resp. hľadať inú príčinu, ako je ťažká in-
zulínová rezistencia, chronický zápal, endokrinné prí-
činy, či individuálna neúčinnosť konkrétneho inzulínu 
u daného pacienta s výmenou za iný prípravok inzulínu 
[26].

Nesprávne zladenie typu prandiálneho 
inzulínu s režimom stravovania
Jedná sa najmä o  nesprávne zladenie typu prandiál-
neho inzulínu so spôsobom stravovania, pohybom a ži-
votným štýlom. Ak pacient preferuje častejší príjem po-
travy v  menších porciách, volíme inzulín regular. Pri 
tomto inzulíne pacient prijíma potravu rozdelenú do 
šiestich menších porcií (raňajky, desiata, obed, olovrant, 
večera, druhá večera). Podiel medzi hlavným a dopln-
kovým jedlom je zvyčajne 2/3 : 1/3, možno ho však indi
vidualizovať podľa odpovede pacienta v glykemickom 

profile. Ak pacient preferuje príjem potravy v  troch 
porciách, volíme prandiálny analóg. Preferujeme ho aj 
pri dominancii postprandiálnych hyperglykémií (naj-
častejšie po raňajkách), prípadne pri sklone k nočným 
hypoglykémiám. 

Nesprávne zladenie inzulínu s pracovným 
režimom
Ak je pacient fyzicky aktívny, resp. jeho práca je časovo 
náročná (manažérske zamestnanie) a neumožňuje pre-
rušenie práce v  súvislosti s  potrebou doplnkového 
jedla, preferujeme prandiálny analóg, ktorý účinkuje 
kratšie, umožňuje jednoduchšiu titráciu a  flexibilnej-
šie podávanie (± 1–2  h). Z  rovnakého dôvodu upred-
nostňujeme aj bazálne analógy, ktoré umožňujú väčšiu 
variabilitu podávania (± 3 hodiny) ako je inzulín glarin 
300 IU a inzulín degludek [3,32].

Nesprávne rozloženie pomeru dávok 
bazálneho a prandiálneho inzulínu
Nesprávne rozloženie pomeru dávok bazálneho a pran-
diálneho inzulínu, ktoré nevyhovuje fyziologickým 
požiadavkám. 

Časté neodôvodnené zásahy do liečby 
Časté neodôvodnené zásahy do liečby bez predošlej 
analýzy príčiny (diétne či technické chyby, lokálne reak-
cie a pod) vedú k labilite a neurotizácii pacienta.

Rezistencia na liečbu inzulínom
S problematikou rezistencie na inzulín sa stretávame 
pomerne často najmä u  pacientov s  DM2T, kardiakov, 
polymorbidných pacientov alebo pacientov s renálnou 
insuficienciou. Vždy je potrebné vylúčiť chronické zá-
palové či neoplastické ochorenia, hypotyreózu, vysoký 
titer protilátok proti inzulínu, lokálne zápalové reakcie, 
zmeny podkožného tkaniva, niektoré farmaká (kortiko-
idy), ktoré môžu takýto stav priamo navodzovať, ale aj 
technické chyby (chybné pero, chybná technika apliká-
cie inzulínu, krátka ihla/silná hrúbka podkožia a pod). 

V mnohých prípadoch sa situácia zlepšuje pridaním 
metformínu, gliptínov či SGLT2-inhibítorov, redukciou 
telesnej hmotnosti, zaradením pravidelného pohybu, 
prechodom na analógy inzulínu (resp. naopak), či výmena 
inzulínu od iného výrobcu. Ak sa úprava nedarí ambu-
lantne, odporúča sa pacienta hospitalizovať v  prísluš-
nom diabetologickom centre.

Súhrn
Liečba inzulínom u  pacientov s  DM2T je prirodzenou 
potrebou v  dôsledku vývoja ochorenia, s  postupným 
ubúdaním vlastnej sekrécie inzulínu. Hoci sa vlastná 
sekrécia dostáva u týchto pacientov pod hranicu, ktorú 
ešte považujeme za normálnu, iba výnimočne, rela-
tívny nedostatok inzulínu k stupňu inzulínovej rezisten-
cie sa objavuje už aj v skorších štádiách ochorenia. In-
zulín predstavuje „liek“ s  najsilnejším efektom na zní-
ženie glykémie. Cieľové hodnoty HbA1c sa dosahujú 
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u väčšieho podielu pacientov v porovnaní s PAD a efekt 
je dlhodobý. Inzulín je u  pacientov s  DM2T možné 
použiť ako:
1. �iniciálnu liečbu DM2T (pri HbA1c > 9  %, resp. klinic-

kých prejavoch hyperglykémie, resp. pri glykémiách 
> 14 mmol/l)

2. �do kombinácie s metformínom (preferenčne bazálny 
analóg)

3. �do kombinácie so všetkými skupinami perorálnych 
antidiabetík pri predošlej monoterapii alebo dvoj-
kombinácii PAD

4. �ako koncovú liečbu po zlyhaní liečby neinzulínovými 
antidiabetikami

Analógy inzulínu (bazálne aj prandiálne) majú výhod-
nejšie farmakokinetické vlastnosti, čo je aj dôvodom 
ich preferencie. Najčastejším spôsobom iniciácie in-
zulínovej liečby po predošlej liečbe PAD je bazálny in-
zulín (preferenčne bazálne analógy glargin, detemir, 
degludek). Alternatívnym iniciálnym režimom pri HbA1c 
> 8,5  % je režim s  bifázickým inzulínom. Intenzifiká-
cia liečby bazálnym inzulínom bola donedávna možná 
iba pridaním prandiálneho inzulínu. V súčasnej dobe je 
možná aj s  použitím agonistu GLP1-receptorov, zatiaľ 
však iba pomocou fixnej kombinácie inzulínu degludek 
a liraglutid. Okrem účinku na glykémiu inzulín prejavuje 
celý rad ďalších účinkov. Ovplyvňuje metabolizmus 
tukov, bielkovín, elektrolytov a minerálov. Prejavuje tiež 
antiinflamačný, antioxidačný, endotelprotektívny efekt. 
Z  hľadiska KV-rizika/benefitu je neutrálny a  bezpečný 
je aj po stránke onkologického rizika. Včasná liečba in-
zulínom u pacientov s novozisteným DM2T môže viesť 
k remisii ochorenia. Hlavnými nežiadúcimi účinkami sú 
hypoglykémia a prírastok na hmotnosti. Diskutovanou 
témou je potenciálne zvýšené morbiditno-mortalitné 
riziko pri veľmi vysokých dávkach inzulínu.
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