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HOMA‑IR a HOMA‑β 
pro praxi

Milan Kvapil

Nebýt indexů, zašla by medicína na úbytě. Toužíte se dozvědět proč? 
No protože z indexů lze uvařit hodně vědeckých prací. Na těch lze 
najmenovat mnoho habilitovaných. A ti pak jsou na fakultách zárukou 
kvalitní výchovy budoucích lékařů. Bez akademiků by nebylo fakult, bez 
fakult by nebylo mediků a bez mediků budou jenom lazebníci ranhojiči.

Nepostradatelnost indexů

Sám pro indexy horuji. Obvykle, když 
se jejich podstatou prokousáváte, při‑
jdete na to, že z reálných dat dostává‑
te aproximativní obraz. Ten na  jedné 
straně otevírá vesmír nových možnos‑
tí pro vědu, na  straně druhé si uvě‑
domíte, že je obvykle vztažen k jiným 
reálným datům (kupříkladu o pravdě‑
podobnosti smrti z  důvodu uštknutí 
hadem). Statistika nám touto cestou 
potvrdí, že index je upozorněním, ku‑
příkladu, na vhodnost pořízení závěti.

Ale abych byl objektivní, také jsme 
vymysleli jakýsi index a také jsme jeho 
průkaznost publikovali před hodně 
dlouhou dobou ve  skvělém časopi‑
se Vnitřní lékařství. Proto si mohu do‑
volit tvrdit, že vím, o čem mluvím. Se 
spravedlností mně vlastní však neopo‑
menu vytknout jednu výhodu indexů. 
Zjednodušují život. Kupříkladu ten 
bazální  – aterogenní index plazmy.1,2 
Každý ho zná, neboť mu ho podsouvá 
laboratoř ve výpisu. Místo toho, abys‑
te složitě přemýšleli o  vztazích mezi 
rodinnou anamnézou, ne/přítomnos‑
tí diabetu, věku, pohlaví, přijatelnos‑
tí politického názoru, sociální pozicí, 

hypertenzí a  jednotlivých hodnotách 
lipidů, kouknete na  index  – a  máte 
jasno. Sice podle něho nebudete 
řídit léčbu, protože jednotlivé inter‑
vence ovlivňují různě různé parame‑
try (i  složky indexu), ale váš život je 
obohacen. Můžete si být jisti, že ne‑
ustrnete, protože díky úspoře ener‑
gie (kterou jinak spotřebuje intenziv‑
ní přemýšlení) bude vaše budoucnost 
udržitelná.

Jsou ale indexy, které převádějí reál‑
né hodnoty do výsledku, který posky‑
tuje „metainformaci“, tedy kvantifikuje 
něco jiného než vstupní data. Gly‑
kemie popisuje koncentraci glukózy 
v daném okamžiku. Je to sumární uka‑
zatel efektivity zpětných vazeb, které 
cílí tento parametr na  optimální úro‑
veň. Inzulinemie popisuje koncentraci 
inzulinu v plazmě (pro tento text po‑
nechme stranou skutečnost, že 50 % 
inzulinu zmizí v  játrech). Velmi zjed‑
nodušeně kvantifikuje sekreci inzulinu. 
Oba parametry jsou důležité pro léčbu 
diabetu. Glykemie má výpovědní hod‑
notu jako diagnostický údaj, iniciace 
terapie, kontrola výsledku. Inzuline‑
mie je zejména připomínkou nutnos‑
ti použít pro léčbu exogenní inzulin.

Úhelná inzulinová 
rezistence

Byly doby, kdy zavládlo velké překva‑
pení ze  zjištění, že léčba hypertenze 
nesnižuje riziko infarktu. Protože tyto 
nemoci šly ruku v  ruce, automaticky 
se předpokládalo, že když snížíte krev‑
ní tlak (čímkoliv), tak vymizejí infarkty. 
Do situace vnesl jasno až G. M. Rea‑
ven,3 který prokázal a  následně pro‑
sadil názor, že základním kamenem 
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kardiovaskulárních (KV) komplikací je 
inzulinová rezistence (IR). Nelze pou‑
hým snížením krevního tlaku význam‑
ně snížit riziko infarktu myokardu, 
neboť jsou to dva důsledky jedné pří‑
činy. Nastala „zlatá éra“ inzulinové re‑
zistence. Zejména v diabetologii bylo 
postupně prokázáno, že je to jedna 
ze dvou základních poruch, které jsou 
příčinou manifestace diabetu 2. typu. 
Pochopení jejího významu a zejména 
dynamiky vývoje, příčin vzniku a mož‑
ností terapeutického ovlivnění umož‑
ňuje porozumět tomu, proč se vše 
děje tak, jak se děje. Rozšíření hod‑
nocení IR do  běžné praxe však brá‑
nila složitost metod, kterými se hod‑
notila. Glukózový clamp4 a Minimální 
model (FSIVGTT)5 jsou veskrze ex‑
perimentální metody. Průlom přinesl 
index HOMA‑IR (Homeostatic Model 
Assessment of Insulin Resistance).6

HOMA‑IR patří do skupiny těch in‑
dexů, které ze dvou parametrů vypočí‑
tají/odvodí nový, jenž poskytne kvanti‑
fikovatelnou informaci neodvoditelnou 
z  údajů, které vkládáme. Doposud 
nebyl vnímán jako údaj běžně využitel‑
ný v praxi. S příchodem možnosti stano‑
vit inzulinemii v ambulanci za cenu od‑
povídající běžným POCT (Point‑of‑Care 
Testing) vyšetřením je dobré připome‑
nout, proč je kvantifikace IR přínosem.

V prvé řadě je přítomnost IR kom‑
plexním markerem rizika KV komplika‑
cí (manifestace symptomů Reavenova 
syndromu, později nazývaného syn‑
drom X, velmi blízkého „metabolickému 
syndromu“), jichž je příčinou. Pro po‑
chopení mého horování pro revitaliza‑
ci přijetí významu přínosu hodnocení IR 
pomocí indexu HOMA‑IR bych rád po‑
znamenal, že jsem přesvědčen o tom, že 
současná medicína by se měla oriento‑
vat více na patofyziologii než na pouhé 

kosmetické intervence symptomů (byť 
jsou tyto intervence velmi účinné a pro‑
spěšné). Jasným důkazem správnosti 
mého názoru je výsledek studie IRIS.7 
Z  pacientů nediabetiků v  sekundární 
prevenci po přestálé cévní mozkové pří‑
hodě (CMP) byli vybráni ti, kteří měli pří‑
tomnou inzulinovou rezistenci potvrze‑
nu stanovením indexu HOMA‑IR. Léčba 
pioglitazonem, takto jedinou farmako‑
logickou intervencí inzulinové rezisten‑
ce, snížila významně riziko recidivy CMP 
o čtvrtinu, přesně o 24 %, a to bez zvýše‑
ní rizika manifestace srdečního selhání.7

IR je možné vyšetřit před nasazením 
pioglitazonu jako potvrzení indikace 
(léčba, která není indikována, je kon‑
traindikována!), přibližně za rok lze vy‑
šetření opakovat a vyhodnotit efekt. IR 
je primární příčinou všech symptomů 
metabolického syndromu X, a  je tak 
v  přímé korelaci s  KV rizikem, proto 
by bylo možné přijímat ji jako potvrze‑
ní nutnosti intenzifikace prevence ate‑
rosklerotických komplikací.8 Většina 
prací konstatuje, že HOMA‑IR je ne‑
závislým prediktorem KV rizika. Tyto 
nálezy, dle mého soudu, jasně potvr‑
zují centrální roli IR v rozvoji jednotli‑
vých rizikových markerů a symptomů. 
Možná bychom tak došli k závěru, že 
u těchto nemocných, i když jsou v pri‑
mární prevenci, bude cílová hodnota 
LDL cholesterolu pod 1,4 mmol/l.

V systémových 
souvislostech	

Pro lepší pochopení je třeba při‑
pomenout, že manifestaci diabetu 
2. typu, jehož diagnóza je postavena 
na  zvýšení glykemie nad arbitrárně 
stanovenou hranici, po řadu let před‑
chází přítomná IR. Z toho důvodu je 

naprostá většina diabetiků 2.  typu 
ještě „před diabetem“ léčena pro hy‑
pertenzi. Její příčinou je právě IR. 
Proto je také diabetes diagnostikován 
nově začasto u  nemocných přišed‑
ších pro akutní koronární příhodu, 
která se vyvinula z  „plného“ zdraví. 
Přímým důsledkem IR je také jaterní 
steatóza (MAFLD), což prokazuje ko‑
relace v populaci.9

V  kontextu programu prevence 
kolorektálního karcinomu považuji 
za velmi důležité zjištění, že HOMA‑IR 
významně koreluje s rizikem této ma‑
lignity.10 A opět, je to index vypovída‑
jící nezávisle na ostatních parametrech 
a s nejvýznamnější korelací.

Z  glykemie a  inzulinemie lze také 
vypočítat index HOMA‑β, který kvan‑
tifikuje sekreci inzulinu. Znalost inzu‑
linové sekrece představuje parametr 
potřebný k  včasnému rozhodnutí 
o  nutnosti substituce inzulinu, nepří‑
mo by mohla sloužit jako parametr 
upozorňující na typ LADA (Latent Au‑
toimmune Diabetes in Adults).

Výsledky HOMA‑IR se hodnotí po‑
rovnáním s  referenčními hodnotami; 
čím vyšší hodnota HOMA‑IR, tím vyšší 
je riziko inzulinové rezistence. Obec‑
ně se hranice pro optimální stav po‑
hybují pod 1,0, normální hodnoty jsou 
mezi 1,0 a 1,4, střední riziko v rozmezí 
1,5–2,4 a vysoké riziko převyšuje 2,5.11

Dle mého nejhlubšího přesvědčení 
je nejlepším lékařským přístupem pre‑
vence (primární). A  hnedle v  závěsu 
druhé hluboké přesvědčení je toto: 
medicína dosahuje nevětších úspě‑
chů tam, kde ovlivňuje primární příči‑
nu nemoci. Doba nazrála k  zavedení 
HOMA‑IR do  běžné praxe. Data pro 
zhodnocení přínosu jsou k  dispozici. 
Možnosti stanovení v ambulanci jsou. 
Proč jich tedy nevyužít, že?
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