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Léčit diabetes je na první pohled ohromně 

snadné. Stačí pouze dosáhnout a udržet nor-

moglykemii. Ve skutečnosti se ovšem proble-

matika léčby diabetu jeví čím dál komplex-

nější, a to zejména kvůli značné heterogenitě 

diabetické populace. Pacienti s diabetem se liší 

věkem, trváním nemoci, somatotypem a v celé 

velké řadě dalších přidružených faktorů a ko-

morbidit. Z toho plyne, opíraje se o poznatky 

z nedávných let, zcela zásadní nutnost při-

způsobit léčbu diabetu potřebám konkrét-

ního pacienta. Jinými slovy –  co je vhodné 

pro jednoho, nemusí být to pravé pro jiného. 

Dalším faktorem přispívajícím k současnému 

rozvoji antidiabetické terapie patří několik dal-

ších, v posledních letech objevených či spíše 

znovuobjevených patofyziologických mecha-

nizmů, které upřesňují naše chápání diabetu 

jakožto nemoci propojující téměř všechny or-

gánové systémy lidského těla (obr. 1).

Přestože klíčové postavení patří i nadále 

porušené sekreci inzulinu v beta-buňkách 

pankreatu a jaterní inzulinové rezistenci, kli-

nický obraz diabetu 2. typu by nebyl v takové 

míře vyjádřen bez dalšího přispění dysbalance 

tzv. enteroinzulární osy probíhající mezi en-

dokrinně aktivními buňkami v gastrointesti-

nálním traktu a pankreatem (tzv. inkretinový 

efekt), zvýšené sekrece glukagonu či zvýšené 

reabsorpce glukózy v ledvinách. Tyto nové 

patofyziologické dráhy samozřejmě podní-
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Obr. 1. Patofyziologické poruchy přispívající ke vzniku a průběhu diabetu 2. typu.
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schopný dávkovat inzulin a zároveň analyzovat 

vnitřní prostředí pacienta zvaný Biostator, 

který však nebyl kvůli svým rozměrům pou-

žitelný pro běžný život. Miniaturizace a mo-

derní technologie dnes nabízí mnohem odol-

nější a praktičtější přístroje schopné vytvořit 

základ budoucího umělého pankreatu. Dvě 

potřebné součásti takové uzavřené smyčky 

(closed- loop) samostatně regulující dodávku 

inzulinu do těla diabetika 1. typu již máme 

k dispozici (inzulinová pumpa, resp. kontinu-

ální monitor glykemie). Nejmodernější modely 

z obou těchto skupin jsou dostatečně výkonné 

i spolehlivé zároveň, ovšem pouze pod bdělou 

kontrolou pacienta a/ nebo jeho lékaře. Zdán-

livě jednoduchý „třetí element“, tj. algoritmus 

neboli software řídící a propojující oba pří-

stroje, nebylo lehké vytvořit. Předpokládaná 

spolehlivost tohoto artefi ciálního pankreatu 

dospěla (alespoň dle rozhodnutí výrobců 

a zkoušejících) do takového stadia, že začali 

s umělou slinivkou provádět i klinické studie. 

Prozatímní výsledky jsou docela slibné, a to 

při testování artefi ciálního pankreatu jak u do-

spělé, tak i dětské populace (obr. 2) [11,12].

Inkretinová léčba 
Jako inkretiny se označují polypeptidické hor-

mony složené z několika desítek aminokyselin 

s velmi krátkým bio logickým poločasem, které 

se vytvářejí ve stěně trávicího ústrojí v ente-

roendokrinních K a L buňkách jako reakce na 

požití potravy. Nejznámějšími a nejvíce pro-

zkoumanými inkretiny jsou glucagon-like 

peptid 1 (GLP-1) a glucose-dependent insu-

linotropic polypeptid (GIP), přičemž léčebné 

využití je prozatím svázáno pouze s prvním 

z nich. Nejvýznamnější působení inkretinů 

v lidském těle spočívá v regulaci hladiny krev-

ního cukru –  glukózy –  ovlivněním sekrece 

inzulinu ze slinivky břišní. Mezi další funkce 

inkretinů patří postprandiální (po jídle) potla-

čení sekrece glukagonu a ovlivnění vyprazd-

ňování žaludku. GLP-1 prokazatelně zpoma-

luje vyprazdňování žaludku, zvyšuje citlivost 

beta-buněk k sekrečním podnětům, upravuje 

kvalitu sekrece inzulinu (obnovuje nejrych-

lejší tzv. první fázi inzulinové sekrece chybějící 

u osob s diabetem), snižuje sekreci glukagonu, 

a tím i výdej glukózy hepatocyty, a potlačuje 

chuť k jídlu. Svým komplexním účinkem tak 

ovlivňuje postprandiální glykemii i glykemii 

nalačno. Hladiny GLP-1 v krvi nalačno jsou re-

lativně nízké, po požití potravy však prudce 

narůstají v důsledku nervových signálů a zá-

roveň přímého stimulačního účinku potravy 

tily i snahy o nalezení farmak, která by byla 

schopna příznivě ovlivnit zmíněné abnorma-

lity a přispět svým antidiabetickým efektem 

k terapii cukrovky. Ně kte ré z těchto léků, jako 

jsou inhibitory dipeptidylpeptidázy 4 (DPP- 4) 

či agonisty glucagonu-like peptidu 1 (GLP-1), 

již s úspěchem používáme v léčbě diabetu 

i v ČR, další z nich čekají na uvedení na trh 

(glifl oziny) či teprve procházejí stadiem klinic-

kého zkoušení. 

Novinky v léčbě inzulinem
Na rozdíl od všudypřítomné digitalizace pro-

bíhající ve všech odvětvích našeho života pro-

žíváme z hlediska inzulinové léčby spíše dobu 

„analogovou“. Pokroky v molekulární bio chemii 

a v technologických možnostech průmyslové 

farmaceutické výroby umožňují upravovat mo-

lekuly téměř dle libosti. Umožňují tak i vylepšení 

jejich léčebných vlastností, v případě inzulinu 

zejména rychlost a rovnoměrnost vstřebávání. 

Analoga inzulinu však představují mnohem 

více než jen důkaz dovednosti farmaceutů, jak 

si „pohrát“ s molekulou inzulinu. Zvláště pro pa-

cienty s diabetem 1. typu znamenají tyto inzu-

liny obvykle významné zlepšení kontroly dia-

betu, ale také kvality života. Krátkodobá analoga 

(lispro, aspart a glulisin) mnohem přesněji na-

podobují křivku vylučování vlastního inzulinu, 

což umožňuje ve srovnání se staršími typy inzu-

linu účinnější redukci vzestupu krevního cukru 

po jídle a zároveň větší fl exibilitu pacientů s ak-

tivním a nepravidelným způsobem života. Dlou-

hodobá analoga (glargin, detemir) zase vykazují 

postupné, stabilnější uvolňování, nižší variabilitu 

účinku a menší výskyt hypoglykemií.

Přestože zmíněná –  a v léčbě diabetu již 

etablovaná krátce i dlouhodobě působící –  

analoga inzulinu mají ve srovnání s humán-

ními inzuliny řadu předností, snaží se farma-

ceutický průmysl o vývoj dalších analog, která 

by se svými farmakokinetickými a farmako-

dynamickými vlastnostmi co nejvíce přiblížila 

k  „ideálnímu“ inzulinu. Nejdále v preklinickém, 

resp. klinickém výzkumu pokročil inzulin de-

gludec, který se může pochlubit velkým množ-

stvím dat ze studií fáze III (program klinických 

studií BEGIN). Degludec lze vzhledem k pro-

fi lu účinku skutečně označit za „bezvrcholový“ 

inzulin zajišťující setrvalý 24hodinový účinek. 

Při aplikaci jednou denně dochází v průběhu 

několika dní k ustálené hladině (steady- state) 

degludecu v těle. Biochemicky jde o acylo-

vaný bazální inzulin s protrahovanou absorpcí, 

která je způsobena formováním multihexame-

rových řetězců v místě aplikace. Z klinického 

pohledu bude pravděpodobně největší vý-

hodou redukce nočních hypoglykemií stejně 

tak jako určitá míra fl exibility doby podávání 

na straně pacienta [2,3].

Dalším dlouhodobě účinkujícím analogem 

inzulinu je molekula s označením LY2605541. 

Publikovaná data ze studií fáze II srovnávající 

LY2605541 s inzulinem glargin prokazují u dia-

betu 1. i 2. typu nadějné výsledky ve smyslu 

dosažení glykemické kontroly a redukce hy-

poglykemických epizod. Komplexní pohled 

na tento nový bazální analog inzulinu přinesou 

až výsledky výzkumného programu IMAGINE, 

který prozatím probíhá. Jedná se o PEGylovaný 

inzulin lispro –  na aminokyselinu lyzin v pozici 

B28 molekuly inzulinu je kovalentně navázaný 

polyetylenglykol o velikosti 20 kDa. Tato modi-

fi kace, která vede k větší hydrodynamické ve-

likosti molekuly inzulinu LY2605541, zajišťuje 

prodlouženou absorpci, redukuje clearance 

z organizmu a zajišťuje 24hodinový účinek při 

podávání jednou denně. Z hlediska patofyzio-

logického může mít klinický význam zřetelná 

jaterní orgánová preference účinku této mo-

lekuly inzulinu [4– 7].

U krátkodobých analog inzulinu je snahou 

ještě výraznější urychlení nástupu účinku, který 

by lépe kopíroval fyziologickou křivku sekrece 

inzulinu. Zajímavým řešením tohoto problému 

se jeví současná injekce rekombinantní hu-

mánní hyaluronidázy (rHuPH20), která ve studii 

akcelerovala farmakokinetický i farmakodyna-

mický účinek všech tří krátkodobých analog 

(lispro, aspart, glulisin) [8].

Nadále se hledají i neinvazivní alternativy 

k injekčně podávanému inzulinu. Největší 

naděje se upírají k inhalačně aplikované formě 

inzulinu. Publikovaná data o inzulinu Tech-

nosphere (inhalační prášek) naznačují možnost 

jeho použití u pacientů s diabetem 2. typu pře-

devším k ovlivnění postprandiálních hypergly-

kemií, a to dokonce i u pacientů s astmatem 

současně užívajících inhalační kortikoidy či 

betamimetika. Dalším zajímavým zjištěním je 

příznivý účinek inhalačního inzulinu na hladinu 

volných mastných kyselin a supresi glukagonu. 

Perorálně podávaný inzulin ORMD 0801 po-

dávaný ve formě kapslí s použitím speciální 

technologie usnadňující vstřebávání střevem 

vstupuje do fáze II klinických studií u pacientů 

s diabetem 1. i 2. typu [9,10].

Umělá slinivka 
(artefi ciální pankreas)
Myšlenka umělé slinivky není vůbec nová. 

Již v minulém století byl k dispozici přístroj 
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který je exprimován jak v pankreatu, tak 

i v endokrinně aktivních buňkách trávicího 

traktu. Aktivace GPR119 receptorů zvyšuje 

intracelulární akumulaci cyklického adeno-

sinmonofosfátu (cAMP), která vede ke zvý-

šené glukózodependentní sekreci inzulinu 

z beta-buněk pankreatu, dále pak i ke zvýše-

nému uvolňovaní dobře známých inkretino-

vých hormonů GLP-1, GIP a PYY (polypeptid 

YY). Kromě zmíněného zvýšení koncentrace 

cAMP byla po aktivaci GPR119 zaznamenána 

zvýšená sekrece inzulinu zprostředkovaná 

uzavřením ATP senzitivních K+ kanálů a ná-

sledným otevřením napěťově řízených kal-

ciových kanálů. Do dnešních dnů bylo obje-

veno několik syntetických ligandů, které se váží 

k GPR119 receptoru a které ho aktivují a ozna-

čují se jako agonisté GPR119. Preklinické a kli-

nické studie provedené do současné chvíle 

oprávněně vytyčují tyto molekuly jako další 

nadějnou lékovou skupinu v léčbě diabetu 

2. typu [14].

Agonisté receptoru GPR40
Mezi nejvýznamnější aktivátory inzulinové se-

krece patří, jak je známo –  kromě glykemie, 

inkretinů a dalších –  i volné mastné kyseliny 

(VMK – free fatty acids), a to jak prostřednic-

tvím intracelulárních signálních kaskád, tak 

i přes povrchové receptory GPR40 (G- pro-

tein –  coupled receptor 40), které jsou zakó-

dovány v genu nesoucím označení free fatty 

acid receptor 1 (FFAR1). V současné době již 

jsou ve stadiu preklinického a klinického testo-

3– 5 kg), a to nezávisle na snížení hladin gly-

kemie. Nadějné jsou i experimentálně potvr-

zené příznivé účinky analog GLP-1 na rege-

neraci beta-buněk, na snížení jejich apoptózy 

stejně tak jako na endoteliální a vaskulární 

dysfunkci [13].

Inhibitory DPP- 4 (gliptiny)
Druhou skupinou léků využívajících inkreti-

nový efekt k zvýraznění inzulinové sekrece 

a snížení hladin krevního cukru jsou inhibi-

tory DPP- 4 neboli gliptiny. Princip jejich pů-

sobení spočívá v potlačení aktivity enzymu 

DPP- 4, a tím v prodloužení bio logického po-

ločasu a zvýšení koncentrace vlastního ak-

tivního GLP-1. Z hlediska vlivu na hmotnost 

mají DPP- 4 inhibitory na rozdíl od analog 

GLP-1 efekt spíše váhově neutrální. Před-

ností gliptinů je perorální podávání a velice 

nízká četnost nežádoucích účinků. Mezi in-

hibitory DPP- 4 v současnosti dostupné i v ČR 

patří sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin a li-

nagliptin. Gliptiny mají podobně jako pře-

dešlá skupina agonistů GLP-1 své místo 

zejména v kombinační léčbě po boku met-

forminu, případně i v kombinaci s dal-

šími perorálními antidiabetiky či bazálním 

inzulinem. 

Agonisté receptoru GPR119 
Úspěch léčby založený na inkretinovém 

efektu podnítil další výzkum zaměřený na 

propojení tenkého střeva a pankreatu. Pro-

tein s označením GPR119 je receptorem, 

na buňky střevní sliznice. Důležitou skuteč-

ností je, že účinek GLP-1 na sekreci inzulinu je 

tzv. glukózodependentní. To znamená, že se 

neprojevuje při normálních nebo snížených 

hladinách glykemie a vymizí i při poklesu po-

stprandiální glykemie na normální hodnotu. 

Princip fungování inkretinového systému pu-

blikoval poprvé již v roce 1964 Elrick, který 

dokázal, že perorální podání glukózy má za 

následek mohutnější inzulinovou sekreční 

odpověď ve srovnání se stejným množstvím 

glukózy podané intravenózně. To vedlo k ob-

jevení obou zmíněných střevních hormonů, 

které jsou zodpovědné za většinu tzv. inkreti-

nového účinku. K rozvoji léčebného uplatnění 

inkretinů v léčbě cukrovky vedlo zejména zjiš-

tění, že u pacientů s diabetem 2. typu jsou na 

rozdíl od zdravých lidí koncentrace GLP-1 sní-

žené, jeho účinek je nicméně zachován. Ne-

výhodou z hlediska terapeutického užití 

GLP-1 je však velmi krátký poločas účinku 

(pouze 2– 7 min). Po intravenózním podání je 

totiž poměrně rychle degradován enzymem 

dipeptidyl- peptidázou- 4 (DPP- 4).

Z uvedeného vyplývá, že bylo nezbytné 

hledat možnosti, jak rozkladné působení 

tohoto enzymu obejít. První možností bylo 

najít molekuly, které budou vůči DPP- 4 rezi-

stentní a nebudou tak rychle podléhat roz-

kladu. Tyto látky se označují jako agonisté či 

analoga GLP-1. Druhým řešením je zablokovat 

degradační aktivitu enzymu DPP- 4, který se 

tím pádem stane neškodným.

Agonisté (analoga) GLP-1
Jak jsem již zmínil, lze použitím zvířecích in-

kretinů či změnou molekuly GLP-1 dosáh-

nout prodloužení jeho účinku. Mezi předsta-

vitele této lékové skupiny agonistů (analog) 

GLP-1 dostupných i u nás patří exenatid, li-

raglutid a lixisenatid. Agonisté GLP-1 působí 

na pankreatický receptor pro GLP-1 a v lid-

ském organizmu účinkují stejně jako lidský 

hormon, na rozdíl od něj jsou však mnohem 

odolnější vůči působení DPP- 4. Mezi nejčas-

tější nežádoucí účinky agonistů GLP-1 patří ne-

volnost, zvracení a průjem. Při postupném zvy-

šování dávky se však toto riziko minimalizuje 

a jen zřídka vede k nutnosti vysazení medikace. 

Riziko hypoglykemie při léčbě GLP-1 ago-

nisty je velmi malé, zvyšuje se pouze v kom-

binaci s léky ze skupiny derivátů sulfonylurey. 

Ve srovnání s jinými perorálními antidiabe-

tiky či inzulinem však vede podávání analog 

GLP-1 k pozvolnému a konzistentnímu sní-

žení tělesné hmotnosti (dosahujícímu obvykle 

 
dávkování inzulinu 

(inzulinová pumpa)

měření glykemie 

(glukózový senzor)

umělá

slinivka

řídící

algoritmus

Obr. 2. Umělá slinivka. 
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vání malé, experimentálně vyvinuté molekuly 

imitující působení VMK na GPR40 receptory. 

Dostupné výsledky z těchto menších studií 

in vitro a in vivo na myších (resp. potkaních) 

modelech a ze studií fází I a II mluví o efektu 

agonistů GPR40 receptorů na zvýšení inzuli-

nové sekrece, snížení lačné i postprandiální 

glykemie a glykovaného hemoglobinu [15].

Inhibitory SGLT2
Zcela nová, perspektivní třída perorálních an-

tidiabetik, jejichž účinek je založen na inhibici 

selektivních inhibitorů glukózových transpor-

térů SGLT2 (sodium glucose co- transporter), 

staví do pomyslného světla refl ektorů ledviny. 

Až dosud se totiž považovaly spíše za oběť 

chronického působení hyperglykemie, nikoli 

za orgán aktivně se podílející na regulaci glu-

kózové homeostázy. SGLT2 je hlavním trans-

portérem zodpovědným za reabsorpci glu-

kózy z glomerulárního fi ltrátu zpět do krevního 

oběhu. Inhibitory SGLT2 –  glifl oziny (podle 

hlavních představitelů dapaglifl ozinu, sergli-

fl ozinu, canaglifl ozinu a dalších) –  působí jako 

glukuretika, která zbavují organizmus nadby-

tečné glukózy prostřednictvím močových cest 

(podobně jako to činí diuretika v případě vody 

a minerálů), a sice zamezením aktivní reab-

sorpce glukózy v ledvinách, vyvolávají artefi ci-

ální glykosurii, a redukují tak hlavní nežádoucí 

symptom diabetu –  hyperglykemii.

Představa artefi ciální glykosurie, kterou tyto 

léky vyvolávají, jako léčebného prostředku jistě 

vyvolává řadu obav a rozpaků, podle dosa-

vadních dat z klinických studií je však povaha 

nežádoucích účinků spojených s léčbou in-

hibitory SGLT2 nezávažná a jejich přínos pro 

pacienty s diabetem by měl vysoce převa-

žovat rizika. Průvodním jevem podávání gli-

fl ozinů je navíc konstantní snížení hmotnosti, 

které se dosáhlo během poměrné krátké doby 

podávání (3– 6 měsíců), obvykle kolem 2– 3 kg. 

Tento hmotnostní úbytek lze dát do souvislosti 

s negativní energetickou bilancí dosaženou 

pomocí akcentované glykosurie (50– 85 g glu-

kózy v moči představuje 200– 340 kcal denně). 

V monoterapii nebo po přidání k metforminu 

vedlo podávání dapaglifl ozinu během 3– 6mě-

síční periody k signifi kantnímu snížení krev-

ního tlaku. Systolický tlak poklesl při dávce 

10 mg dapaglifl ozinu denně o 3– 5 mmHg, dia-

stolický tlak o 2 mmHg bez patrných změn sr-

deční frekvence či výskytu kolapsových stavů. 

Tento nepatrný, ale zjevný antihypertenzní 

efekt lze dát do souvislosti se zvýšenou ex-

krecí natria provázející glykosurii. Zároveň zde 

může být patrný i efekt redukce hmotnosti 

již dříve popsaný ve studiích zaměřených na 

hubnutí [15,16].

Další potenciální antidiabetika
Další rozvíjející se skupinou antidiabetik 

jsou blokátory glukagonového recep-

toru. Představitelé této skupiny s označením 

MK- 0893 i LY- 2409021 vedli ve srovnání s pla-

cebem u zdravých dobrovolníků i pacientů 

s diabetem 2. typu k inhibici glukagonem pod-

míněné hyperglykemie i k poklesu glykova-

ného hemoglobinu bez zjevného ovlivnění 

reakce organizmu na hypoglykemii [17– 19].

Účinnost a bezpečnost pro léčbu diabetu 

2. typu byla dále dokumentována po podávání 

blokátoru receptoru chemokinu CCR2 (mo-

lekula nese označení CCX- 140). Tato intervence 

vedla ve srovnání s placebem ke snížení hod-

noty HbA
1c

 bez nežádoucího ovlivnění mo-

nocytů. Příznivé výsledky na míru zvýšení se-

krece inzulinu beta-buňkou byly prokázány 

po aplikaci canakinumabu, resp. LY- 2189102, 

což jsou protilátky neutralizující efekt 

interleukinu- 1beta [20].

Další neprobádanou cestou vedoucí poten-

ciálně k příznivému ovlivnění patofyziologic-

kých pochodů spojených s diabetem jsou sir-

tuiny –  nitrobuněčné proteiny regulující řadu 

metabolických dějů včetně apoptózy a řízení 

energetické bilance buněk. Aktivace NAD- de-

pendentní deacetylázy sirtuin-1 prostřednic-

tvím působku s označením SRT- 2104 vedla 

v experimentu ke zlepšení citlivosti na inzulin 

a akcentaci využití glukózy na periferii [21].

Již delší dobu se ví o antidiabetickém po-

tenciálu aspirinu –  kyseliny acetylsalicylové po-

dávaného ve vysokých dávkách (4– 7 g/ den), 

které by vedly u lidí k neúměrnému riziku 

žaludečních vředů a s tím spojených krvá-

civých komplikací. Dimer kyseliny salicylové 

salsalát, ve světě dlouhá léta používaný ze-

jména v léčbě revmatických onemocnění, je 

Obr. 3. Možnosti farmakologické léčby diabetu.

metformin

sulfonylurea

gliptiny (DPP-4)

repaglinid

pioglitazon

akarbóza

glifl oziny

agonisté GPR40

agon. GPR119

antagonisté

glukagonového receptoru

?

analoga GLP-1

inzulin

nová analoga 
inzulinu

současná léčba

perspektivní léčba

proLékaře.cz | 22.2.2026



142 www.kardiologickarevue.cz

Nové možnosti farmakoterapie diabetu

ekvipotentním inhibitorem NF- κB, ve srovnání 

s aspirinem však představuje minimální riziko 

gastrointestinálního krvácení. Recentní rando-

mizovaná, placebem kontrolovaná studie pro-

kázala účinnost i dobrý bezpečnostní profi l sal-

salátu u osob s prediabetem [22].

Randomizovaná studie prokázala účinek 

diacereinu (látka s protizánětlivými účinky, 

jejíž mechanizmus účinku je blokáda interle-

ukinu- 1, proteinu účinkujícího v zánětlivém 

procesu včetně rozvoje osteoartrózy a jiných 

kloubních onemocnění) na zvýšení sekrece in-

zulinu a další metabolické parametry u osob 

s diabetem 2. typu [23].

Specifickou oblastí výzkumu je snaha 

o imunomodulaci autoimunitního pro-

cesu provázejícího rozvoj diabetu 1. typu. 

Publikovaná data prokázala zablokování ak-

tivace T lymfocytů a zpomalení destrukce 

beta-buněk pankreatu po podávání abata-

ceptu. Jiným přístupem je vakcinace (Bacillus 

Calmette- Guérin vakcína či plazmidová vak-

cína BHT- 3021 založená na molekule proin-

zulinu), případně aplikace monoklonálních 

protilátek proti anti-CD3 nebo rekombinantní 

humánních protilátek anti-GD65 [24,25].

Závěr
Výčet aktuální i perspektivní farmakoterapie 

diabetu uvedený v tomto článku je skutečně 

pestrý (obr. 3). A to zdaleka není úplný. Zmínit 

by se dala ještě řada dalších perspektivních 

léků a lékových skupin, jejichž názvům rozumí 

zatím pouze hrstka zasvěcených, které však 

možná budou za pár let na pultech lékáren 

stejně běžné, jako je dnes třeba metformin. 

Spektrum možností léčby diabetu se v mi-

nulých letech významně rozšířilo a nejinak 

tomu bude i v letech příštích. Jaké místo si 

jednotlivé lékové skupiny a jejich konkrétní 

představitelé vybudují v ofi ciálních či indivi-

duálních algoritmech léčby diabetu každého 

lékaře, bude záležet především na jejich účin-

nosti a bezpečnosti. O co větší možnost volby 

budeme mít při výběru antidiabetické léčby, 

o to více do popředí logicky opět vystoupí 

ono umění léčit. V tomto případě zvolit pro 

konkrétního pacienta s konkrétní kombinaci 

charakteristik v konkrétním časovém období 

diabetu „to pravé“, v daný moment nejúčin-

nější a nejbezpečnější antidiabetikum, resp. 

jejich kombinaci.
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