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LetoSni kongres Americké diabetologické asociace
(ADA)se konalv Chicagu, které Gcastnikyjiz od pocatku
uvitalo dle mistnich znalc mimoradné horkym poca-
sim s vysokou vlhkosti. Polasi tak velmi pfipominalo
lofiskou destinaci - floridské Orlando. Podle webo-
vych stranek ADA mélo byt pfitomno 11 000 ulast-
nik{, ale spise se zdalo, Ze je to méné. Napadné maélo
zaplnény byl sal napfiklad pfi slavnostni Bantingové
prednasce. V kazdém pfipadé vSak kongres pfijemné
prekvapil mnozstvim mimoradné inovativnich studif,
z nichZ rada byla paralelné s prezentaci na kongresu
publikovéna ve Spickovych ¢asopisech typu New En-
gland of Medicine ¢i Lancet.

Prvni den kongresu v3ak takovému pfivalu novych
informaci nic nenasvédcovalo. Velmi mé zajimala sekce
Nova doporuceni pro Ié€bu obezity u pacient( s dia-
betem, kterd byla anoncovéana jako vibec prvni speci-
fickd doporuceni ADA pro Ié¢bu obezity u diabetik{.
Prvni pfednaska shrnula neveselou realitu vysoké-
ho vyskytu obezity v USA vCetné mimoradné vysokych
Cisel i u déti a adolescentl. Ve druhé prednasce bylo
diskutovano stigma obezity, které nepochybné z{sta-
va i nadale problémem. Na druhou stranu je trochu pa-
radoxni, Ze pfestoze oznacujeme obezitu za zcela stan-
dardni chronickou nemoc podobné jako tfeba arterialni
hypertenzi, je zarover stale doporucovano, abychom se
pfed zahdjenim rozhovoru na téma obezity zeptali, zda
je v poradku toto téma s pacientem diskutovat. Nedo-
vedu si predstavit, Ze bychom se takto ptali v pfipadé
vyrazné zvysené hladiny cholesterolu nebo vysokého
krevniho tlaku, pfitom obezita pFinasi pfinejmensim
srovnatelnd nebo jeSté vyssi rizika. Nejolekavanéjsi
vSak byla posledni pfednaska, ktera méla prezento-
vat doporuceni ADA pro farmakoterapii obezity. Pfed-
nasejici prof. Louis J. Aronne (Cornell University, USA)
vSechny na zacatku prekvapil konstatovanim, Ze bo-
huzel nemdze mluvit o zadnych konkrétnich Iécich,
protoze uvedena doporuceni jeSté nebyla publikovana.
Mluvil tedy spiSe obecné a oCekavani tak urcité nena-
plnil. Zaznél nicméné jeden velmi dllezity fakt: lé¢ba
obezity by méla byt primarnim cilem [é¢by diabetu po-
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dobné jako je to Ié¢ba hyperglykemie. Tato zména po-
hledu je zcela logicka ve svétle faktu, Ze vyraznéjsim
snizenim hmotnosti mizeme ¢asto dosdhnout Uplné
remise diabetu. Na konkrétni doporuceni farmakote-
rapie dle ADA si vSak budeme muset jeSté pockat.
Abych si trochu spravil ndladu, vyrazil jsem na sekci Mo-
lekularni mechanizmy plisobeni metforminu s nadéji,
Ze po téch vice nez 60 letech pouzivani to jiz kone¢né
vime. Musim ov3em konstatovat, Ze sekce se do moleku-
larni podstaty ponofila tak hluboce, Ze se mi UpIné nepo-
dafilo udrZet krok. V kazdém pfipadé se ukazalo, ze me-
chanizmy jsou velmi komplexni a mnohocetné (coz jsem
jiz ale védél predtim). Metformin mimo jiné snizuje
zanét v tukové tkani, efekt ale zavisi na mnoha dalSich
faktorech, jako je hmotnost, pfitomnost diabetu atp.
Metformin mimo jiné vede také k aktivaci autofagie
a upravuje defektni funkci lyzosomu. Dalsi prednéska
byla vénovana reverzibilni inhibici mitochondridlniho
komplexu I, kterou metformin zpdsobuje. Tento me-
chanizmus mUze byt zodpovédny i za pozitivni vliv met-
forminu na bunécnou senescenci. Asi nejkomplexné&jsi
prednaskou sekce bylo sdéleni zamérené na efekt met-
fominu na metabolizmus fruktdzy, ktery je jeho ucin-
kem Castecné inhibovan. Dalsimi diskutovanymi me-
chanizmy bylo zvySeni produkce GLP1 v distalnich
Castech tenkého streva a stimulace AMP-kinazy, ktera
je mimo jiné zodpovédna za vyrazné snizeni jaterni glu-
koneogenezy. Protinddorové ucinky metforminu pro-
kazované v in vitro studiich se ne vzdy podafi reprodu-
kovat v in vivo experimentech a v klinickych studiich.
Tento fakt je zFejmé dan znacnou variabilitou v trans-
portu metforminu na misto Ucinku, za ktery je zodpo-
védné rlizné exprese a aktivita tzv. OCT-transporterd.
DalSi sekce byla vénovana screeningu a metodam
primarni prevence aterosklerézy u pacientl s diabe-
tem. Velmi hezka byla pFfednaska shrnujici mozné vy-
uZiti CT-kalciového skére v predikci kardiovaskular-
niho rizika. PfestoZe je kalcium obsazeno jen ve 20 %
vsech plak(, ¢etnost jeho vyskytu koreluje s celkovou
aterosklerézou v koronarnim fecisti a dobre tak odrazi
vaskularnivek. Kalciové skore velmi dobre koreluje s cel-
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kovou mortalitou, pficemz u diabetik( méa vétsi predik-
tivni hodnotu nez u nediabetikd. Riziko se zvysuje s ros-
touci hodnotou tohoto parametru, pfi hodnoté > 300 je
u pacienta dosud bez anamnézy kardiovaskularnich kom-
plikaci riziko jiz stejné vysoké jako u sekundarni prevence.

Opakované diskutovanym tématem je Ucinnost a bez-
pecnost kyseliny acetylsalicylové v primarni prevenci
kardiovaskularnich komplikaci u diabetikd. Studie se
v zasadé shoduji v tom, Ze podavani kyseliny acetylsa-
licylové mdze prinést urcité snizeni kardiovaskular-
nich (KV) komplikaci, zaroven je vSak zatizeno zvyse-
nim rizika krvaceni. V fadé studifi byl pocet pacient(,
které je nutno lécit k prevenci jedné KV-pfihody, po-
dobny jako pocet pacientd, ktefi maji zvysené riziko
krvaceni. I nadale tedy trva spiSe konzervativni pfi-
stup zejména u pacientl ve véku nad 60 let. Ideédlné
bychom méli tuto Ié¢bu vyuzivat u pacientl s vysokym
KV-rizikem a zéroven nizkym rizikem krvaceni. U mnoha
nemocnych se vSak tato rizika prekryvaji a zvysené
riziko krvaceni je Casto asociovano i se zvysenym KV-
-rizikem. Praveé vysoké kalciové skére mize byt jednim
z parametr( podilejicich se na rozhodovani o nasaze-
ni kyseliny acetylsalicylové. Dalsi pfednaska sekce se
vénovala cilovym hodnotam krevniho tlaku u dia-
systolického tlaku, jeho Ucinné snizeni vyznamné re-
dukuje KV-riziko. Napfi¢ doporucenimi existuje shoda
o sniZeni systolického tlaku < 140 mm Hg, vétSina do-
porucenijde spise na hodnotu 130 mm Hg, dllezit4 je
individualizace. 1dedini je hodnota tlaku mezi 120
a 130 mm Hg, pokud ji Ize dosahnout bez zvySeného
vyskytu nezadoucich ucinka.

S velkym zajmem bylo olekdvano sympozium zame-
Fené na malé nepeptidové GLP1-agonisty, které by
mélo diky jednodussi struktufe byt mozné podavat
kdykoliv b&hem dne bez ohledu na pfijem potravy i
tekutin. V prvni prfednasce profesorky Denise Woo-
tten (Monash University, Australie) byly popsany struk-
turdinfcharakteristiky jednotlivych molekul a mechaniz-
mus jejich vazby na GLP1-receptor. Osobné pro mé bylo
prekvapenim, kolik téchto malych molekul je jiz v rlz-
nych fazich preklinického a zejména klinického vyvoje.
Ve vyvoji je celd fada latek, lisi se strukturou a dalSimi
charakteristikami. U nékterych byl jiz vyvoj zastaven
pro jaterni toxicitu - elevaci jaternich test(, coz byl
konkrétné pripad danuglipronu. Krasnou prehlednou
pfednasku o klinickych vysledcich této skupiny latek
meéla profesorka Tina Vilsbgll (University of Copen-
hagen, Dansko). Rada malych nepeptidovych GLP1-
agonistl je v 1. a 2. fazich klinického vyvoje, vice nez
50 rliznych latek z této skupiny je aktudlné v klinickém
vyvoji. Jak jiz bylo zminéno vyse, u nékterych je studo-
vana mozna jaternf toxicita. V nékterych pfipadech je
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podavani spojeno s mirné vyssim vyskytem nezadou-
cich G¢inkd. V posledni prednésce sekce prezentoval
profesor Julio Rosenstock (University of Texas, USA) vy-
sledky prvni studie 3. faze v ramci skupiny malych ne-
peptidovych GLP1-agonistd, coz byla studie ACHIEVE-1,
srovnavajici podavani orforglipronu nebo placeba
u nemocnych s dosud farmakologicky nelécenym dia-
betem 2. typu. Do studie bylo randomizovano 559 pa-
cientd s prdmeérnou vstupni hodnotou HbA, 8,0 %. Po
40 tydnech doslo k jeho poklesu o 1,24 % u 3mg davky,
0 1,47 % u 12mg davky a o0 1,48 % u 36mg davky ve
srovnani s poklesem 0,41 % u skupiny na placebu.
Primeérné hodnoty HbA, ve skupinach s orforglipro-
nem byly 6,5 az 6,7 %. Hmotnost poklesla v zavislosti
na davce 04,5 %, 5,8 % a 7,6 % s 36mg davkou ve srov-
nani's poklesem o 1,7 % u skupiny s placebem. Nejcas-
téjSi nezadouci Ucinky byly gastrointestinalni - spise
mirné nebo stfednfi intenzity. Jaterni testy se pfi poda-
vani spiSe snizovaly. S ohledem na nepeptidovou rela-
tivné jednoduchou strukturu se oCekava, ze by orfor-
glipron mohl byt k dispozici jiz v roce 2026.

V rémci kongresu ADA 2025 byly mimo jiné publi-
kovany nové subanalyzy dvou jiz dfive publikovanych
studii se subkutanné a peroralné podavanym sema-
glutidem - studie STRIDE a studie SOUL. Studie STRIDE
srovnavala vliv podavani peroralniho semaglutidu vs
placebo u pacientl s diabetem 2. typu a ischemic
kou chorobou dolnich koncetin (stadium Fontain 2A).
Studie prokéazala, Ze 1é¢ba semaglutidem zvysuje vzda-
lenost, kterou jsou tito pacienti schopni ujit, a také
vzdalenost, kterou jsou schopni ujit bez bolesti dol-
nich koncetin. Post-hoc analyza STRIDE se zamérila
na otazku, zda jsou vysledky studie ovlivnény délkou
trvani diabetu (nad a pod 10 let), hodnotou HbA,_
(nad a pod 7 %) a pritomnosti obezity (BMI nad nebo
pod 30 kg/m) a podavanim SGLT2-inhibitorl nebo in-
zulinu. Prdmeérné trvani diabetu bylo v rdmci studie
13 let, pramérny BMI 29,6 kg/m?, 35 % pacientl uzi-
valo SGLT2i a 32 % pacientl bylo Ié¢eno inzulinem.
Bylo prokazano, Ze vliv podavani semaglutidu byl kon-
zistentni u vSech uvedenych podskupin a vysledky
nebyly vySe popsanym podrozdélenim ovlivnény.

Primarnim cilem studie SOUL bylo prokazat kardio-
vaskularni efekty peroralniho semaglutidu. V této studii
vedlo podavani semaglutidu ve srovnani s placebem
u diabetikl 2. typu s vysokym KV-rizikem k poklesu kom-
binovaného KV-cile (smrt z KV-pficin, nefatalni infarkt
myokardu, nefatalni cévni mozkové prihody) o 14 %.
V rémci subanalyz studie SOUL bylo prokazano, ze
soucasné podavani SGLT2i neovlivnilo vyskyt KV-kom-
plikaci. V ramci studie SOUL mélo kombinaci s SGLT2i
dosud nejvice pacientl z provedenych studii s GLP1-ago-
nisty - na pocatku studie to bylo 26,9 % nemocnych
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a kdykoliv béhem studie 48,9 % nemocnych. Velmi za-
jimavym zjisténim také bylo, Ze podavani semaglutidu
ve studii SOUL vedlo ke sniZenf vyskytu velkych neza-
doucich pfihod souvisejicich s dolnimi koncetinami
(Major Adverse Limb Events - MALE), a to 0 29 %. Lze
tak konstatovat, Ze semaglutid je aktualné antidiabeti-
kem s nejsilngjsimi ddkazy o pozitivnich efektech u pa-
cientl s ICHDK.

S velkym zajmem byly olekavany prezentace studif
2. faze s fixni kombinaci amylinového analogu ka-
grilintidu a semaglutidu 2,4 mg 1krat tydné (Cagri-
Sema). Studie REDEFINE 1 prokazala, Ze 1é¢ba Cagri-
Sema vedla u pacient s nadvahou nebo obezitou bez
diabetu k vétSimu dbytku hmotnosti 0 22,7 % po 68 tyd-
nech ve srovnani's 2,3 % u skupiny s placebem u nemoc
nych s titraci pfesné podle protokolu. PFfi hodnoceni
Ucinku lécby bez ohledu na presné napInéni protoko-
lu bylo dosaZeno statisticky vyznamného ubytku hmot-
nosti 0 20,4 % po 68 tydnech u pacientd lécenych Ca-
griSema vs 3,0 % u skupiny s placebem. Polovina
(50,7 %) Ucastnikl studie s obezitou Ié¢enych Cagri-
Sema dosahla hranice (BMI < 30 kg/m?na konci [é¢by,
pricemz primérny BMI na zacatku byl 38 kg/m?). Ve
skupiné s placebem této hranice dosahlo jen 10,2 %
Ucastnikl po 68 tydnech. V predem specifikované
analyze 252 Gcastnik( byl relativni pokles tuku a sva-
lové hmoty po 68 tydnech nasleduijici: u skupiny s Ca-
griSema -35,7 % (tukova hmota) a -14,4 % (svalova hmo-
ta), zatimco u skupiny s placebem to bylo -5,7 % a -4,3 %.

Studie REDEFINE 2, faze 3, prokézala u diabetik(
2. typu pri l1écbé podle protokolu primérnou zménu
télesné hmotnosti od zacatku do 68. tydne -15,7 %
s CagriSema vs -3,1 % u skupiny s placebem. Pfi ana-
lyze celé populace byla primérnd zména télesné
hmotnosti od zacatku do 68. tydne -13,7 % s Cagri-
Sema vs -3,4 % s placebem. Pokles HbA _cinil 1,8 %.

Data o bezpeclnosti ziskana ve studiich REDEFINE 1
a 2 byla srovnatelna s s vysledky studii s GLP1-RA. Cel-
kové byla mira ukonceni 1é¢by kvili nezadoucim Gcin-
kdm nizka: u CagriSema ve studii REDEFINE 1 to bylo
6 % vs 3,7 % u placeba, a u REDEFINE 2 to bylo 8,4 %
u CagriSema vs 3 % u placebové skupiny. Ve studii RE-
DEFINE 1 byly nezadouci Gcinky pFevazné gastrointes-
tinalnf (79,6 % u skupiny s CagriSema vs 39,9 % s pla-
cebem), napfiklad nevolnost (55 % vs 12,6 %), zacpa
(30,7 % vs 11,6 %) a zvraceni (26,1 % vs 4,1 %), a byly
vétSinou prechodné a lehké a7z stfedné zavazné.

Vrcholem kazdého kongresu Americké diabetolo-
gické asociace je tradi¢ni slavnostni Bantingova pred-
naska, kterou jsou povéfovany nejvyraznéjsi osob-
nosti americké diabetologie. Tu letoSni's nazvem ,Navrat
k B-bufikam: kli¢ k FeSeni hlavolamu diabetu 2. typu”
meél profesor Steven Kahn (Seattle University, USA).
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V Uvodu konstatoval, Ze z pohledu ovlivnéni vzniku
a progrese diabetu jsou, pokud jde o B-buriky, rozho-
dujici dva faktory - funkce B-bunék a celkovy pocet
B-bunék (beta cell mass). Funkce B-bunék se sniZuje
se zvysuijici se glykemii nalacno, u diabetik( jde o sni-
Zeni funkce 0 >80 %, u pacientd s porusenou glukdzo-
vou toleranciaz 0 40 %. Jiz ve studii ADOPT, kterd srov-
navala dlouhodobost Ucinku pfi 1é¢bé monoterapif
derivatem sulfonylurey glibenklamidem, PPAR-agonis-
tou rosiglitazonem nebo metforminem bylo prokaza-
no, ze u pacientl, u nichz se nejdrive zvysila glykemie
nalacno, byla funkce B-bunék v prliméru nizsi o 20 %.
Aktudlni vyzkumy prof. S. Kahna jsou zaméfeny na
vyznam akumulace beta-amyloidu v Langerhansovych
ostrdvcich pri rozvoji diabetu 2. typu a jeho mozné te-
rapeutické ovlivnént.

Zasadni vysledky tentokrat v [é¢bé diabetu 1. typu
pfinesla studie spolenosti Vertex s |é¢bou diabetu
1. typu pomoci zimislecelu, cozZ je |é¢ba podanim
Langerhansovych ostrlvkd pankreatu vytvorenych
pomoci alogennich kmenovych bunék ziskanych od
transplantovanych pacientt. Do této studie 1.-2. faze,
ktera byla kromé prezentace na kongresu ADA zaro-
ven publikovana v NEJM, bylo zafazeno celkem 14 pa-
cientd s diabetem 1. typu s nulovou sekreci G-peptidu.
Primarni cil - vymizeni hypoglykemii zaroveri s hodno-
tou HbA, . < 53 mmol/mol byl dosazen u vSech 12 paci-
entd, kteff dostali plnou davku ostrivkd. 10 z uvede-
nych 12 pacientl bylo zcela nezavislych na podévani
exogenniho inzulinu.

Z pohledu Ié¢by obezity v kombinaci s prevenci sar-
kopenie vzbudila velky zajem studie BELIEVE testujici
kombinované podavani bimagrumabu (protilatky
blokujici myostatin a aktivin B k zabranéni ztraty sva-
lové hmoty) a GLP1-agonisty semagluditu v davce
2,4 mg Tkrat tydné u pacientd s obezitou. DOvodem pfi-
dani bimagrumabu je fakt, Ze pFi jakémkoliv vyraznéj-
Sim poklesu hmotnosti dochazi i ke snizovani svalové
hmoty, které mUze tvorit Ctvrtinu az tretinu celkového
hmotnostniho poklesu. Hmotnost poklesla o 10,8 %
pfi podavani samotného bimagrumabu, o 15,7 % pfi
podavani semaglutidu, zatimco pokles pfi jejich kom-
binovaném podavani byl 22,1 %. Obvod pasu se sniZil
0 13,3 a 14,7 cm a pfi kombinaci obou latek o 21,6 cm.
Pokles obsahu tuku v organizmu byl podavani bima-
grumabu 28,5 %, pfi podavani semaglutidu 27,8 % a pfi
kombinaci obou 35,7 %. Celkova tukuprosta télesna
hmota se pfi podavani bimagrumabu zvysila 0 2,5 %,
pFi 1éCbé semaglutidem poklesla o 7,4 % a pfi kombi-
nacise snizilajen o0 2,9 %. Pfi kombinaci bimagrumab +
semaglutid tak byl celkovy pokles hmotnosti z 92,8 %
dan poklesem objemu tukové tkané. Za zminku stoji
také sniZzenf hladin G-reaktivniho proteinu o 70,1 % pfi
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podavani bimagrumabu, o 59,1 % pri 1é¢bé semaglu-
tidem a 0 83,4 % pfi podavani kombinace obou latek.
Celkové jde o mimoradné nadéjné vysledky, a to jak
z pohledu sniZeni hmotnosti, tak i potencidlu pro
ovlivnéni kardiovaskularnich komplikaci diky velmi vy-
znamnému snizeni subklinického zanétu, které je vy-
raznéjsi nez pfi podavani GLP1 ¢i GLP1/GIP-agonistd.

Velmi zajimava byla také sekce o 1é€bé bazalnimi
inzuliny s podavanim 1krat tydné. Kromé shrnutf
vysledkl dosavadnich studif jak s inzulinem ikodek,
tak s inzulinem efsitora byly také prezentovany vy-
sledky nové studie se srovnanim ucinnosti a bezpec-
nosti inzulinu efsitora podavaného 1krat tydné s in-
zulinem glargin s koncentraci 100 j/ml u pacient(
s diabetem 2. typu dosud neléCenych inzulinem s vy-
uzitim fixniho titracniho algoritmu pro inzulin efsi-
tora. Tento fixni algoritmus spocival v postupném zvy-
Sovani davky z pocatecni davky 100 j 1krat tydné na
150, 250 a 400 j 1krat tydné vzdy v mési¢nich interva-
lech v pfipadé, Ze nebylo dosazeno cilovych hodnot
glykemie nala¢no. Studie prokazala noninferioritu in-
zulinu efsitora pfi snizeni HbA, (poklesy o 1,19 % vs
1,16 %) pfi vyznamné nizsim vyskytu klinicky vyznam-
nych nebo tézkych hypoglykemii pfi podavaniinzulinu
efsitora. U inzulinu efsitora byla také vyznamné nizsi
celkova davka inzulinu.

Bohaté navstivena byla sekce zaméfena na bezpec-
nost inkretinové 1écby v perikoncepénim obdobi
a v téhotenstvi. Jde o velmi dllezitou otézku, protoze
nejucinnéjsi antiobezitika - semaglutid a tirzepatid -
jsou stale Castéji pouzivana ke snizeni hmotnosti pfed
otéhotnénim, atjiz jako podpora lécby infertility, nebo
ke sniZzenf hmotnosti se snahou zredukovat rizika pro
matku a plod v obdobi téhotenstvi. U Fady pacientek
tak dojde obvykle nedmysiné k pokracovani podavani
i v asnych fazich téhotenstvi, pfipadné i v celém jeho
pribéhu. Vysledky analyz vyznivaji pomérné optimi-
sticky, ackoliv mnoZstvi dat zejména o bezpelnosti
téchto 1ékG v téhotenstvi je stdle omezené. Lze ale
konstatovat, Ze zadna retrospektivnich analyz dosud
neprokézala, 7Ze by podéavani GLP1-agonistl v tého-
tenstvi zvySovalo riziko malformaci ¢i jina rizika pro
matku ¢i plod. V diskusi pak prof. Helen Murphy (Uni-
versity of East Anglia, Velka Britanie) - jedna z pfed-
nich britskych diabetoloZzek zamérenych na diabetes
v téhotenstvi - na pfimou otazku odpovédéla, Ze ona
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vysazeni GLP1 nebo GLP1/GIP-agonistd v téhotenstvi
vzdy diskutuje s pacientkami. Tuto Ié¢bu vSak obvykle
ponechava, protoze rizika spojena s vyraznejsim vze-
stupem hmotnosti po vysazeni GLP1-agonistll pova-
Zuje za vyznamnéjsi, neZ je riziko pokracovani jejich
|é¢by v téhotenstvi.

Prezentovany byly také vysledky studii 2. faze s mari-
debart cafraglutidem (MariTide) podavanym 1krat
mési¢né u pacientl s obezitou bez diabetu a u dia-
betik( 2. typu. MariTide je dlouhodobé plsobici kon-
jugat peptidu a protilatky, ktery kombinuje agonizmus
receptoru pro GLP1 a antagonismus receptoru pro
glukézo-dependentni inzulinotropni polypeptid. To je
mimoradné zajimava kombinace, protoZze aktualné
nejucinnéjsi antiobezitikum a antidiabetikum tirzepa-
tid kombinuje agonizmus GLP1 naopak s agonizmem
GIP. Studie prokazala po 52 tydnech pokles hmotnosti
az70 16,2 % i pacientd s obezitou bez diabetu a 0 8,4 %
u pacientd s diabetem 2. typu. Podavani bylo zatiZzeno
ponékud vySSim poltem gastrointestinalnich neza-
doucich Gcinkd, proto se ve studiich 3. faze planuje
pouziti jinych titra¢nich schémat.

A uZ jen velmi stru¢né zminim mensi studii s poda-
vanim injekéniho semaglutidu u diabetik( 1. typu
s obezitou lé€enych hybridnimi inzulinovymi pum-
pami, ktera prokazala vybornou u¢innost pfi zlepSent
kompenzace, zvyseni ¢asu v rozmezi, aniz by doslo
k zdsadnéjsim nezadoucim Ucinkim (bez zvyseni vy-
skytu ketoaciddzy ¢i hypoglykemif).

Na mezindrodnich kongresech tradi¢né sleduji také
pocet prezentaci z Ceské republiky. Letos bylo v Chi-
cagu prezentovano celkem 10 abstrakt s autory nebo
spoluautory z Ceské republiky, z toho celkem 6 bylo
prezentovano primo autory z Ceské republiky. Vech
6 uvedenych abstrakt bylo prezentovano autory z Centra
diabetologie, respektive Centra experimentalni medi-
ciny IKEM, coZ nés ve v3i skromnosti velmi tési @).

PFiSti rok se kongres Americké diabetologické aso-
ciace kona v jedné z tradi¢nich destinaci, a to v New
Orleans. TakZe Ize prfedpoklddat, Ze o od horkého
a vihkého pocasi si v rdmci kongresu ADA ani v roce
2026 neodpocineme. V&Fme, Ze pristi kongres bude
podobné zajimavy jako ten letosni a Ze aktivni Ucast
z Ceské republiky bude pFece jen je&té o néco vyraz-

&gl ©.
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