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PERORALNI ANTIDIABETIKA V LECBE DIABETES MELLITUS 2. TYPU

1. Obecna vychodiska pro 1é¢bu peroralnimi antidiabetiky
Ucinek peroralnich antidiabetik (PAD) je vazan na pfitomnost
sekrece endogenniho inzulinu. Spravna indikace téchto 1éki
musi vychazet na jedné strané z mechanizmu ucinku dané lat-
ky, na druhé stran¢ z vyhodnoceni profilu nemoci u kazdého
nemocného individualné. Vse vzdy individualné u daného
nemocného, nebot’ diabetes mellitus 2. typu (DM2T) je one-
mocnéni heterogenni. Riizné intenzita vyjadieni zakladnich
odchylek u jednotlivych pacientli a postupné zptisnéni cilo-
vych hodnot kompenzace je divodem pro pouzivani kombina-
ce PAD. Pro spravny vybér peroralniho antidiabetika je tfeba
znat nejen glykémii nalacno, ale také postprandidlni glykémii,
dale je tfeba zohlednit pfitomné kontraindikace.

Pii hledani nejucinnéjsi kombinace peroralnich antidiabetik je
vhodné také zohlednit dobu trvani diabetu 2. typu (poptipa-
d¢ dobu od stanoveni diagnoézy). Progrese diabetu 2. typu (ve
smyslu zhorSovani jeho kompenzace) v souvislosti s délkou
jeho trvani je obvykle zpiisobovana prohlubujici se deterioraci
inzulinové sekrece, pfi¢emz urovein poruseni inzulinové senzi-
tivity se obvykle (bez terapeutickych zasahi) mnoho neméni.
V pribéhu ¢asu dochazi nejprve ke zvysovani postprandialni
glykémie, které je zplisobeno snizenou (¢i ztracenou) schop-
nosti B bunék reagovat sekreci inzulinu na prandidlni podnét
(po jidle i pti dodrzovani zakladnich principt diety se glykeé-
mie vyznamné zvysuje). U fady nemocnych je po del§i dobé
trvani nemoci nutné 1ékem volby exogenni inzulin, zprvu nej-
lépe v kombinaci s vybranymi peroralnimi antidiabetiky.
Smyslem 1écby DM2T je zabranéni rozvoje chronickych
komplikaci, poptipadé zpomaleni jejich progrese. Racional-
nim cilem terapie je udrzeni glykohemoglobinu pod 5,3 %
a idedlnim stavem dosazeni glykohemoglobinu pod 4,5 %.
Celosvétovy konsenzus piijaty v poslednich letech definuje
povinnost revidovat a zintenzivnit terapii vzdy, jestlize hod-
nota glykohemoglobinu piekroc¢i pravée hranici 5,3 %. Protoze
DM2T je progresivné se horSici nemoc (progrese je zptisobe-
na postupnym ubytkem sekrece inzulinu), je nutné v prabe-
hu ¢asu odpovidajicim zptisobem upravovat (zintenziviiovat)
terapii.

Farmakologicka 1é¢ba je jednou ze soucasti komplexni inter-
vence hyperglykémie (vzdy nutnd edukace, rezimova opat-
feni, redukce ¢i stabilizace t¢lesné hmotnosti), hypertenze
a dyslipidémie (hypercholesterolémie). Pouze takto komplex-
né¢ vedend 1écba muze zabranit vzniku komplikaci, ptipadné
jejich vyvoj zpomalit. Podrobné rozvedeni strategie 1é¢by
DM2T, prevence komplikaci, principt nefarmakologické 1é¢-
by, edukace a cilové hodnoty pro terapii DM2T jsou shrnuty
ve standardech 1é¢by diabetes mellitus (aktualni verze: www.
diab.cz).

Pii zintenzivnéni farmakologické 1écby diabetu se snizuje
glykémie, nasledné se snizuji i ztraty glukdzy moci. Béznym
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disledkem je pak piiristek hmotnosti jako disledek zadrzeni
glukoézy v organizmu. Proto jsou nyni cenéna ta farmaka, po
nichz je vzestup hmotnosti minimalni (metformin, gliptiny).
Velmi podcenovanym rizikem u pacientti s DM2T byla hypo-
glykémie. Analyza nejnovéjsich, co do poctu zahrnutych paci-
entl nejvétSich klinickych studii (ACCORD, ADVANCE,
VADT), jejichz vysledky byly uvetejnény v r. 2008, jedno-
zna¢né€ ukazuje na moznost zvyseni kardiovaskularni morta-
lity u pacienti s DM2T a vysokym rizikem kardiovaskular-
nich piihod v disledku hypoglykémie. Toto zjisténi nevede
v zadném pfipad¢ k Gstupu od pozadavku dosazeni té€sné kom-
penzace (pfi zohlednéni zivotni prognodzy pacienta), ale vede
k pozadavku preference terapie, kterd minimalizuje riziko
hypoglykémie (metformin, glitazony, gliptiny).

Terapeuticky potencial vSech peroralnich antidiabetik je
prakticky shodny, pokud jej posuzujeme podle metaanalyz.
Je vsak velmi dulezité zdiraznit, ze vlastni efekt u jednotli-
vych pacientt je rizny. Obecné je mozné dosdhnout vyssiho
absolutniho poklesu glykohemoglobinu u nemocnych s vyssi
vstupni hodnotou, u obéznich nemocnych jsou u¢innéjsi 1éky
ovlivilyjici inzulinovou rezistenci. Kritériem spravnosti volby
urcité 1écby individualné navrzené pro jednotlivého pacien-
ta vSak zlstava vysledny tcinek z hlediska kompenzace pfi
zatizeni minimalnim rizikem nezédoucich ucinkii, samoziej-
m¢é se zohlednénim farmakoekonomickych hledisek. Naopak,
pfi neprokazaném dostatecném efektu je tfeba volit jinou 1é¢-
bu ¢i jinou kombinaci.

2. Biguanidy (metformin)

Nejlepsi pomér ucinek/bezpecnost ma z celé skupiny biguani-
di metformin. Proto je v posledni dob¢ z této skupiny jedinou
doporucenou a uzivanou latkou.

Mechanizmus ucinku: Zvyseni senzitivity zejména jaternich
bunék k inzulinu, zlepsena utilizace glukoézy a sniZeni pro-
dukce glukozy v jatrech. Efekt metforminu se zvysuje s poda-
nou davkou (jisté do 2 g, patrné do maxima 3 g denng), pfi
respektovani kontraindikaci se nezvySuje riziko zévaznych
komplikaci, coz umoznuje dobrou titraci davky podle ucinku.
P1i 1é¢bé metforminem télesnd hmotnost klesa nebo se zvysu-
je méné (anorekticky efekt).

Misto v lécbée DM2T: Pokud neni kontraindikace, pak je 1ékem
prvni volby u v§ech pacientt s DM2T, a to jako zaklad 1écby.
Me¢l by tedy za respektovani kontraindikaci byt podan vSem
pacientim s DM 2. typu jiz pii prikazu onemocnéni. S vyho-
dou v kombinaci se sulfonylureou, glitazony, glinidy, gliptiny
(potencuje jejich efekt) a také s inzulinem.

Kontraindikace: Renalni insuficience (pfi hladinach sérového
kreatininu > 135 pmol/l u muzd a > 110 pmol/l u zen a/nebo
pfi clearance kreatininu < 70 ml/min), zavazna kardialni insu-
ficience (NYHA III a IV), chronicka respiracni insuficience,
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zavazna porucha jaterni funkce (prosta steatdza neni kontra-
indikaci), nekontrolovany abusus alkoholu, stavy s rizikem
akutni poruchy renalnich funkei (dehydratace, tézké infekce,
ok, i.v. podéani jodovanych kontrastnich latek). Absolutni vék
neni jasnou kontraindikaci podani metforminu, se zvysujicim
se vékem vsak roste pocet nemocnych, kteti maji onemocné-
ni kontraindikujici podani tohoto 1éku (ve vyssich vékovych
skupinach je to az 30 % osob).

Nezadouci ucinky: Dyspepsie postihuje az 5 — 10 % pacien-
td, snizit incidenci lze postupnym zvySovanim davky. Velmi
zavazna komplikace - laktatova acidoza, vétsinou jako dusle-
dek nerespektovani kontraindikaci. Velmi vzacné anémie (pro
snizenou absorpci vitaminu B 12).

Limity klinického vyuziti: Pfitomnost kontraindikaci, mala ¢ast
nemocnych metformin netoleruje pro nezadouci u€inky.
Zastupci skupiny: S ohledem na nejlepsi pomér efektu a bez-
pecnosti pii prokazané schopnosti snizit kardiovaskularni
riziko je nyni jedinym zastupcem, ktery by mél byt vyuzivan,
metformin.

Klinické poznamky: Metformin podany jako 1€k prvni volby
po selhani nefarmakologickych opatieni u obéznich diabeti-
ka 2. typu prokazatelné snizuje mortalitu, a to v souvislosti
s makrovaskularnimi komplikacemi (za G¢innou davku v tom-
to smyslu je povazovano 2,5 mg). Je prvnim PAD, u né¢hoz
byl tento G¢inek prokazan. Metformin je idealnim Iékem do
kombinace s inzulinem pro 1écbu diabetu 2. typu, prokazatel-
né snizuje jeho spotiebu o primérnych 30 %. Po metforminu
hrozi pomérné malé riziko hypoglykémie. Prokazatelné pii-
znivé je ovlivnéni rizika vzniku diabetu 2. typu u mladsich
a obéznich jedincl. Snizeni rizika nezadoucich gastrointesti-
nalnich G¢inkd je mozné postupnym zvysovanim davky (zaci-
na se 500 mg pro die), nebo vyuzitim nové retardované formy
a uzivanim pouze pii/po jidle.

3. Derivaty sulfonylurey

Mechanizmus ucinku: Sulfonylurea zvysuje sekreci inzulinu.
Vedle toho jsou u riznych pfipravkil vyznaceny dalsi uc¢inky
- potlaceni produkce gluk6zy v hepatocytech, obnoveni prv-
ni faze inzulinové sekrece, ochranny vliv na mikrocirkulaci,
zlepSeni uc¢inku inzulinu na periferii.

Misto v lécbé DM2T: Standardni zaklad kombinované 1é¢by,
v CR zvykem velmi preferovana skupina s vyhodnym pomé-
rem cena/t¢inek. Vyjimeéné by se podle soucasnych nazort
meély podavat jako inicidlni monoterapie, s vyhodou jako dru-
hy 1€k k metforminu.

Kontraindikace: T¢zka jaterni insuficience. Vyznamna renalni
nedostate¢nost pro moznost kumulace a nasledné protrahova-
né hypoglykémie (mimo glichidonu, ktery se metabolizuje).
Nejnebezpecnéjsi je v tomto smyslu glibenklamid.
Nezadouci ucinky: Hypoglykémie, hematologické poruchy,
zvySeni hodnot jaternich enzymd, alergické reakce, mozné
klinicky vyznamné 1ékové interakce.

Limity klinického vyuziti: Po del§im pribéhu DM2T jsou
neucinné s ohledem na malou rezidualni sekrecni kapacitu B
bunék

Zastupci: V soucasné dob¢ jsou uzivany prakticky vyhradné
pripravky 2. generace - glibenklamid, glipizid, gliklazid (ten
také v podob¢ tablet s fizenym uvoliiovanim, které je mozno
podavat jednou denn¢), glichidon, glimepirid.

Klinické poznamky: Osvéd¢ené 1éky s dlouholetou klinickou
gliklazid a glimepirid proti ostatnim derivatim. Glibenklamid
je povazovan za nejucinnéjsi z celé skupiny, nicméné je také

pro dlouhy polo¢as metabolizmu), je proto nejméné vhodny.
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4. Inhibitory alfa-glukosidazy

Mechanizmus ucinku: Blokuji alfa-glukosidazy ve stieve, zpo-
maluji tak $tépeni polysacharidi a oligosacharidt. Dusledkem
je zejména snizeni postprandialniho vzestupu glykémie.
Misto v léecbé DM2T: Zejména u obéznich diabetikti 2. typu,
s relativné uspokojivou glykémii nala¢no a postprandialni
hyperglykémii, dodrzujicich dietni rezim. Kombinace hlavné
se sulfonylureou i s metforminem. Vhodné u pacientii dodrzu-
jicich dietni doporuceni.

Kontraindikace: Chronickd onemocnéni zazivaciho traktu,
diabetickd autonomni neuropatie — gastroparéza, poruchy
stievni motility.

Nezdadouci ucinky: Dyspepsie, zejména pii diet¢ s vysokym
obsahem sacharidd. Pokud je akarbdza podavana v ptimétené
davce (nejcastéji 50 mg k jidlu) u osob, které striktné¢ dodrzu-
ji diabetickou piisnou dietu s omezenim sacharidt, pak jsou
potize minimalni. Intenzivni nezadouci u¢inky mohou demas-
kovat non-complianci pacienta k dietnim doporucenim.
Limity klinického vyuziti: Spoluprace nemocného, nebot’
v ptipad¢ vyssiho pfijmu polysacharidii ma pacient vyznamné
dyspeptické potize.

Nezadouci ucinky: Pti dodrzovani diabetické diety minimalni,
Jinak velmi ¢asta dyspepsie (flatulence, prijem).

Zastupci skupiny: V CR registrovana akarbéza a miglitol.
Klinické pozndamky: Studie STOP NIDDM prokazala sniZeni
rizika vzniku DM2T u pacientd s porusenou glukdzovou tole-
ranci, a také snizeni kardiovaskularniho rizika po podani akar-
bdzy, coz patrné souvisi s vlivem na postprandialni hypergly-
kémii.

5. Prandialni regulatory (meglitinidy, glinidy)
Mechanizmus ucinku: Thned po poziti vyznamné zvysuji
sekreci inzulinu, ¢imz zlepsuji zejména postprandialni gly-
kémii. Uginek pretrvava kratce — do ¥ hodin (dtsledkem je
snizeni incidence hypoglykémit).

Misto v lécbé DM2T: V zacatku prabéhu nemoci, kdy se miize
plné projevit jejich schopnost snizit postprandialni glykémii.
Kontraindikace: zavazné jaterni poskozeni.

Nezadouci ucinky: Minimalni, hypoglykémie s nizsi incidenci
proti derivatim sulfonylurey.

Limity klinického vyuziti: Glinidy pfestavaji u¢inkovat v oka-
mziku, kdy pacient neni schopen nativné zvysit sekreci inzu-
linu po jidle — mtzeme ovétit C peptidem po definované sni-
dani.

Zastupci: V CR na trhu pouze repaglinid, davkovani podle
ucinku (tablety po 0,5, 1 a 2 mg).

Klinické poznamky: Vyhodou glinidt je davkovani spolecné
s hlavnimi jidly, s moznosti vynechat tento 1€k pii vynechani
hlavniho jidla (uziti Iéku nenuti nemocné jist i v okamziku,
fonylureou (nezvysuje se ucinek), vyhodna je kombinace
s metforminem a glitazony. Vhodna je kombinace s depot-
nim inzulinem (nebo dlouhodob¢ u¢innymi analogy inzulinu)
podavanym na noc.

6. Glitazony, thiazolidindiony

Mechanizmus ucinku: Zprosttedkovan ovlivnénim exprese
nekterych jadernych gent (po navazani na specialni receptory
tzv. PPARY). Vysledkem je komplexni ovlivnéni metaboliz-
mu, snizeni inzulinové rezistence véetné snizeni glukoneoge-
neze v jatrech a jejich dalsich projevi.

Misto v lécbé DM2T: Jednou z moznosti do kombinované 1é¢-
by s metforminem pfi jeho nedostate¢ném téinku, dale jako
jeden z 1€kt prvni volby pfi kontraindikaci metforminu. Moz-
nost kombinace s derivatem sulfonylurey pouze tehdy, kdyz
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nelze pouzit metformin. Trojitd kombinace s metforminem
i derivatem sulfonylurey pouze pii zvysené monitoraci (zvy-
Sené riziko edémi a srdecniho selhani).

Kontraindikace: U osob se srde¢nim selhanim nebo se srdec-
nim selhanim v anamnéze (NYHA stadium I az IV), zavaz-
na jaterni 1éze, akutni koronarni syndrom. U rosiglitazonu je
doporuceno opatrnosti u pacientlt s ischemickou chorobou
srdecni,

Nezadouci ucinky: Zejména retence tekutin, otoky, kardi-
alni selhavani, dale pak nartst télesné hmotnosti, proto je
nutna pecliva rozvaha pro kombinovanou 1é¢bu s inzulinem
(doporuéeno podavat pouze ve vyjimecnych pripadech). Dal-
$i nezadouci ucinky jsou anémie, srde¢ni ischémie, zacpa,
hypercholesterolémie, fraktury kosti u zen, makularni edém.
Moznost celé fady vyznamnych 1ékovych interakei.

Limity klinického vyuziti: Riziko kardialniho selhani.
Zastupci. Pioglitazon (15 mg, 30 mg, 45 mg) a rosiglitazon
(4 mg a 8 mg). V soucasnosti jsou v CR uvolnény pouze pro
predpis v kombinaci se sulfonylureou, metforminem (zda se,
ze kombinace s rosiglitazonem je mirn¢ Gcinnéjsi nez soucet
efektu obou latek), prakticky bez omezeni véku, nové moz-
no piedepsat fixni kombinace s metforminem. U¢inek obou
glitazonu je srovnatelny, pioglitazon ma prikazngjsi vliv na
lipidy.

Klinické poznamky: Glitazony se staly zavedenymi léky pro
1é¢bu hyperglykémie zejména u osob s vyznaCenou inzu-
linovou rezistenci. Maji i potencial snizit riziko piechodu
z porusené glukézové tolerance do diabetu (studie DREAM,
rosiglitazon 8 mg), zpomalit progresi diabetu (studie ADOPT,
rosiglitazon 8 mg) a ovlivnit vyznamné kardiovaskularni
riziko u pacientl s diabetem v sekundarni prevenci (studie
PROACTIVE, pioglitazon 45 mg). Pfedmétem diskuse vyvo-
lané vysledky nékolika metaanalyz (Nissen, Singh, Diamond,
FDA, GSK 2006, 2007) se stal vliv rosiglitazonu na incidenci
kardiovaskularnich piihod. Vysledky nékterych klinickych
studii (DREAM, ADOPT, RECORD) toto riziko naznacuji,
jiné klinické studie uvetejnéné v r. 2008 (ACCORD, VADT,
ADVANCE) vsak toto riziko neprokazuji. (Vesmes vsak jde
o studie, které nebyly primarn¢ na hodnoceni tohoto rizika
zaméieny.) V soucasné dobé nemize byt riziko srde¢ni isché-
mie ani potvrzeno, ani vyvraceno, proto je tieba thiazolidindi-
ony pouzivat se zvySenou opatrnosti.

Klinicky je velmi vyznamné, ze plny ucinek glitazona vyja-
dreny glykovanym hemoglobinem, se rozviji az po ptl roce
1é¢by, proto nema smysl diive soudit na efekt u jednotlivého
pacienta.

7. Gliptiny (inhibitory dipeptidyl-peptidazy 4)
Mechanizmus ucinku: GLP 1 (glukagon-like peptid 1), ktery je
secernovan buiikami stievni sliznice, zpomaluje vyprazdnova-
ni zaludku, zvysuje citlivost B bun¢k k sekre¢nim podnétiim,
upravuje kvalitu sekrece inzulinu (obnovuje prvni fazi inzuli-
nové sekrece), snizuje sekreci glukagonu a proto snizuje vydej
glukozy hepatocyty, snizuje chut’ k jidlu. Ma polocas ucinku
2 — 7 minut, je odbouravan dipeptidyl-peptidazou 4 (DPP 4).
Zablokovanim aktivity tohoto enzymu Ize zpomalit odboura-
vani endogenniho GLP 1 a zvysit tak jeho koncentraci. Latky
s timto u¢inkem se nazyvaji inhibitory DPP 4, zkracen¢ glip-
tiny. Po podani inhibitord DPP 4 dochazi nejen k ovlivnéni
sekrece inzulinu, ale také se snizuje hladina glukagonu, coz se
podili vyznamné na snizeni postprandialni exkurze glykémie.
Utinek mizi po normalizaci glykémie, coz vyrazné snizuje
riziko hypoglykémie.

Misto v lecbe DMZ2T: Efektivni obnoveni fyziologickych
regulaci glykémie. Vliv na télesnou hmotnost je neutralni,
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neni vliv na lipidové spektrum. Specialni indikaci je sniZeni
rizika hypoglykémie.

Sitagliptin: nejcastéji v kombinaci u pacientti nedostatecné
kompenzovanych rezimovymi opatfenimi a metforminem.
Lék druhé volby k sulfonylureovym ptipravkim nebo glitazo-
niim pii nesnasenlivosti metforminu. Jako tfeti 1¢k do kombi-
nace s metforminem a sulfonylureou pfi nedostatecném efektu
rezimovych opatfeni a dvojkombinace.

Vildagliptin: dvojkombinace s metforminem nebo s sulfo-
nylureou, anebo s glitazony.

Kontraindikace: Precitlivélost na uc¢innou latku.

Nezadouci ucinky: V klinickych studiich byla zjisténa nau-
sea, zacpa, zvysena incidence nasopharyngitid a infekci hor-
nich cest dychacich, infekci urologickych. Dosud neni dosta-
tek udajti pro ovéreni nebo vyvraceni moznych dalSich rizik
(deprese, rakovina).

Limity klinického vyuziti: Intervence bude mit omezeny Gci-
nek v pokroéilejsim stadiu DM2T.

Zastupci: Sitagliptin (100 mg jednou denné), vildagliptin (50
mg dvakrat denné, v pfipad¢ dvojkombinace se sulfonylureou
pouze 50 mg jednou denng).

Klinické poznamky: Vlastni u€inek inhibitordt DPP 4 spoci-
va v prodlouzeni biologického polo¢asu organizmu vlastnich
aktivnich substanci cestou inhibice jejich degradace. Zvysuje
se tim hladina endogenniho GLP 1. Proto je velmi vyhodna
kombinace s metforminem.

U gliptinti je velmi malé riziko hypoglykémie, ve vSech stu-
diich je incidence hypoglykémie stejna, jako po placebu. To
vyplyva z tzv. glukdzo-dependentniho G¢inku GLP 1. Plny
efekt se ukazuje v dob¢ hyperglykémie, po normalizaci glyké-
mie prakticky vymizi, léky obnovuji citlivost a funkci A bunék.
V kombinaci se sulfonylureou se zvysuje riziko hypogykémie
ucinkem sulfonylurey.

Gliptiny nema smysl podavat jako nadhradu jiného peroralni-
ho antidiabetika, ale naopak jako dalsi zintenzivnéni stavajici
1é¢by. V Ceské republice je v souasnosti na trhu pouze sita-
gliptin, ktery je registrovan pro 1é¢bu v dvojkombinaci s met-
forminem ¢i sulfonylureou ¢i glitazonem a pro 1écbu v troj-
kombinaci spole¢né s metforminem a sulfonylureou v piipa-
de, ze nebylo dosazeno cilovych vysledki 1écby.

8. Orlistat

Mechanizmus ucinku: Inhibice pankreatické lipazy, snizeni
vstiebavani tukti o primérnych 30 %.

Misto v lécbé DM2T: Pacienti s DM2T a s nadvahou nebo
obezitou, s vyzna¢enymi piiznaky metabolického syndromu.
Kombinovat v 1é¢b¢ diabetu lze s jakymkoliv rezimem.
Kontraindikace: Chronicka onemocnéni zazivaciho traktu,
pankreaticka insuficience, cholestaza.

Nezadouci ucinky: Dyspeptické potize, prijem, steatorea.
Neni tfeba se obavat deficitu vitamind.

Limity klinického vyuziti: Nemtze uc¢inkovat u osob na sacha-
ridové dieté (ty jej ale dobie snaseji). Prijem u osob s vyso-
kym pfijem tukd vede obvykle k noncomplianci. Lécba ma
byt prerusena, pokud pacient po 12 mésicich nesnizi hmotnost
alespon 0 5 %.

Klinické poznamky: Orlistat inhibuje lipazu, tim se snizi vstie-
bavani tukt pfijatych potravou o primérnych 30 %. Vysled-
kem je nejen vyznamna redukce hmotnosti, ale u obéznich
pacienti s DM2T i vyznamné zlepSeni kompenzace, sniZeni
davek peroralnich antidiabetik i antihypertenziv, snizeni kon-
centrace volnych mastnych kyselin, zlepSeni inzulinové rezis-
tence (prokazatelné u i osob bez redukce hmotnosti).

Orlistat ve studii XENDOS prokézal vyznamny ucinek v pre-
venci vzniku DM2T.



PERORALNI ANTIDIABETIKA V LECBE DIABETES MELLITUS 2. TYPU

9. Sibutramin

Mechanizmus ucinku: Zejména centralni anorekticky ucinek,
vliv na kompenzaci zprostfedkovan snizenim hmotnosti.
Misto v leché DM2T: Pacienti s nadvahou a obezitou. Vysled-
ky vétsiny studii podporuji pozici sibutraminu jako u¢inné-
ho antiobezitika vhodného pro intervenci u obéznich diabe-
tikd. Pfi indikaci sibutraminu s cilem nejen snizit hmotnost
ale i zlepsit kompenzaci diabetu je nutno mit na zfeteli nize
uvedené klinické poznamky. Kombinovat v 1é¢bé diabetu lze
s jakymkoliv rezimem.

Kontraindikace: Nedostate¢n¢ 1é¢ena hypertenze, zatim ICHS
(nyni feseno studii SCOUT), psychiatrickda onemocnéni, hypo-
tyredza, konkomitantni podavani nékterych leku.

Nezadouci ucinky: Casto az velmi Casto se vyskytuji tachy-
kardie, palpitace, zacpa, nausea, insomnie, zavraté, parestezie,
uzkost, poceni, sucho v ustech.

Limity klinického vyuziti: Vysokou mirou predikce uspésné
lécby je dosazeni poklesu hmotnosti nejméné o 4 kg v prvnich
trech mésicich 1écby. Bez snizeni hmotnosti nelze ocekavat
zadné zlepSeni kompenzace u pacientl s diabetem 2. typu.
Klinické poznamky: U respondert (osob, které redukuji hmot-
nost o vice nez 5 %) je zlepSeni HbA, A vyznamné z hledis-
ka absolutni hodnoty (pokles obvykle o vice nez 1 %, coz
je vyznamné z hlediska prevence kardiovaskularnich i mikro-
vaskularnich komplikaci, a odpovida primérnému potencialu
peroralnich antidiabetik). Cast pacientli s DM2T netoleruje
zakladni peroralni antidiabetika, nebo jsou u nich kontraindi-
kovana, sibutramin mtze byt vhodnou alternativou.

Zlepseni kompenzace diabetu koreluje se snizenim hmotnos-
ti. V praxi to znamena, ze pokud pacient nereaguje poklesem
hmotnosti neni mozno oc¢ekavat vliv na kompenzaci. Sibutra-
min pomuze dodrzovat pfisny rezim zivotospravy, je proto
vzdy pouze soucasti komplexniho pfistupu, ktery je zalozen
na disledné edukaci. Nemocni ob¢as ocekavaji redukci hmot-
nosti a zlepSeni kompenzace DM2T beze zmény zZivotospravy,
takto sibutramin nefunguje.
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