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Diabetes mellitus 2.typu (DM2) je chronické onemocnéni s progredujicim charakterem, vyznacujici se relativnim nedostatkem inzulinu,
ktery vede v organizmu k nedostate¢nému vyuziti glukézy projevujicimu se hyperglykemii. Lé¢ba hyperglykemie u nemocného s DM2
zlistava soucasti komplexnich opatieni, ktera zahrnuji i Ié¢bu hypertenze, dyslipidémie, obezity a dalSich projevi metabolického syn-
dromu. V soucasné dobé existuje Siroka paleta peroralnich antidiabetik (PAD), ktera riznou mirou zasahuji sekreci inzulinu a/nebo cit-
livost tkani k inzulinu. Lé¢ba PAD ma byt zahajena ¢asné, tzn. soucasné s rezZimovymi opatienimi u vSech pacientti s DM2 jiz v momenté
stanoveni diagnozy.
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Oral antidiabetics in type 2 DM treatment

Type 2 diabetes mellitus (T2D) is chronic disease with progressive character, characterised by relative insufficiency of insulin, leading to the
inadequate utilization of glucose manifesting with hyperglycaemia. Therapy of patients with T2D is global and includes therapy of
arterial hypertension, hyperlipoproteinaemia, obesity and another symptoms of metabolic syndrome. There is a variety of oral antidi-
abetic agents for use to this time, affecting insulin secretion and/or insulin resistance. Pharmacological therapy has to be started at the

same time of clinical diagnosis.
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Uvod

Diabetes mellitus 2. typu (DM2) je chronic-
ké onemocnéni s progredujicim charakterem,
vyznacujici se relativnim nedostatkem inzulinu,
ktery vede v organizmu k nedostate¢nému vy-
uzitf glukdzy projevujicimu se hyperglykemif.
DM2 vzniké pfi kombinaci porusené sekrece
inzulinu a jeho pUsobeni v cilovych tkdnich,
pricemz kvantitativni podil obou poruch mtze
byt rozdilny.

Screening DM se provadi jednou za dva
roky u nerizikovych osob, jednou ro¢né u osob
se zvysenym rizikem: vék nad 40 let, obezita,
arteridIni hypertenze, hyperlipoproteinemie,
vyskyt poruchy glukbzové tolerance ¢i diabe-
tes v rodinné anamnéze, gestacni diabetes Ci
porod plodu o hmotnosti nad 4 kg, urychlena
progrese aterosklerdzy (srdecni selhani, pro-
grese anginy pectoris, ICHDK atd.), recidivujici
infe¢ni onemocnéni (zejména mykotické vul-
vovaginitidy, pyodermie, infekce mocovych
cest) ¢i pfitomnost jiz manifestovanych chro-
nickych komplikaci diabetu. Okamzité prova-
dime screening u osob se zjevnymi pfiznaky
(Zizen, polyurie, polydipsie a s nimi spojena
vystupriovand unava).

O diagndze diabetu sveédci pritomnost kli-
nickych pfiznakd provazend ndhodnou glykemif
vys$si nez 11,0 mmol/l nebo pfi nepfitomnosti
klinickych projevt a nalezu glykemie nala¢no

vyssi nez 70 mmol/I po osmihodinovém lac¢-
néni (nutno ovérit aspon dvakrat!) nebo nélez
glykemie za 2 hodiny pfi oGTT vyssi nebo rovné
11,1 mmol/I, pokud FPG byla pod 7,0 mmol/I (1).

Lécba hyperglykemie u nemocného s DM2
je soucasti komplexnich opatren, kterd zahr-
nuji i 1é¢bu hypertenze, dyslipidemie, obezity
a dalsich projevé metabolického syndromu
(napt. ovlivnénf zvysené tendence k agrega-
citrombocytd). Lé¢bou by mélo byt dosahnuto
cflovych hodnot, pfi respektovani kontraindi-
kaci jednotlivych farmak, pfi nepfitomnosti
zavaznych hypoglykemii a bez hmotnostnich
prirGstka (2).

V pocatcich lé¢by DM2 se zaméfovala po-
zornost na ovlivnéni FPG. Ke zménam hladiny
glykovaného hemoglobinu (HbATc) v3ak pfispiva
vyznamnou mérou i postprandidlni glykemie
(PPQG), protoze postprandialni stav tvori velkou
¢ast dne a pretrvavajici postprandidlini hyper-
glykemie zhorsuje ¢asnou fazi sekrece inzulinu,
sekrecnf kapacitu beta-bunék a inzulinovou re-
zistenci. Je povazovéna za lepsf nezavisly ukaza-
tel kardiovaskularni mortality nez FPG (3).

Peroralni antidiabetika

V soucasné dobé existuje Sirokd paleta pero-
ralnich antidiabetik (PAD), ktera rlznou mirou za-
sahujf sekreci inzulinu a/nebo citlivost tkéni k in-
zulinu. Lécba PAD ma byt zahdjena ¢asné, tzn.
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soucasne s rezimovymi opatfenimi u viech
pacientl s DM2 jiz v momenté stanoveni dia-
gnozy. Lécbu zahajujeme metforminem u viech
diabetik 2. typu bez ohledu na BMI, pfi respek-
tovanikontraindikaci podéavani! Ostatni PAD jsou
indikovana pro monoterapii pfi nesnasenlivosti
metforminu a pokud neni dosaZzeno cilovych
hodnot kompenzace DM, je indikovédna kombi-
novana léc¢ba PAD. Nesm{ byt ovsem opomenu-
to ¢asné zahdjeni podavani inzulinu (samostatné
¢i v kombinaci s PAD) pfi inzulinové deficienci
(i relativnf), nikoliv jako poslednfilécebny krok pfi
dlouhodobé Spatné kompenzaci DM (4).

Inzulinové sekretagoga ovliviiuji inzulinovou
deficiencizvysovanim sekrece inzulinu a zahrnujf
derivaty sulfonylurey (SU-PAD) a nesulfonylureo-
va sekretagoga (derivaty meglitinidu). Inzulinové
senzitizéry jsou latky, které ovliviujf inzulinovou
rezistenci zvysenim citlivosti perifernich tkanf
na inzulin a zahrnuji metformin a derivéty thia-
zolidindion( (TZD). Dalsi skupinou jsou inkreti-
nové zvysovace (gliptiny), které zvysuji hladinu
glukagon-like peptid 1 (GLP-1) blokddou degra-
dac¢niho enzymu dipetidylpeptidazy IV (DDP-1V).
Akarbdza jako inhibitor alfa-glukoziddz docasné
blokuje stépeni disacharidli ve streve.

V soucasnosti vybirdme PAD s ohledem
na znalosti o etiopatogenezi DM2 a chronickych
komplikacl DM podle kritérif, ke kterym patfi mira
hypoglykemizujiciho Ucinku, rizika sekundarniho



selhanf PAD (tzn. po urcité dobé Upésného po-
davani antidiabetik dochazi ke zhorSovani kom-
penzace DM), pfiznivé ovlivnéni BMI, pozitivni
ovlivnéni rizika kardiovaskuldrnich komplikacf
DM, minimalni zdvazné nezadouci Ucinky a mira
rizika hypoglykemif (5).

Metformin

Metformin je doporucovén v lé¢bé DM2 jako
lék prvni volby. V monoterapii nevede k riziku
hypoglykemif a nesnizuje glykemie u nediabe-
tikd. Metformin zvysuje citlivost tkanf k inzulinu
(pfedevsim v jatrech), proto je oznacovan jako
inzulinovy senzitizér. V jatrech dochazf pfi 1é¢-
bé metforminem ke snizenému vydeji glukdzy
(cestou glukoneogeneze) nalacno i po jidle.
Ve svalech a ¢astecné i v tukové tkani dochazi
k urychlenému zpracovéni glukézy. Vyznamné
stimuluje aktivitu glukézovych transportérd
GLUT-4, tyrosinkindzovou aktivitu inzulinovych
receptorli a normalizuje aktivitu enzymatické-
ho systému v intraceluldrni inzulinové signalni
kaskadé. Mirné zlepseni funkce beta-bunék je
nasledkem zlepsené citlivosti tkani na inzulin
a snizeni glukotoxicity. Pfiznivymi uc¢inky metfor-
minu jsou snizeni BMI (nebo alespon nezvysova-
nim hmotnosti jak byva ¢asté pfi lé¢bé SU-PAD
nebo inzulinem), pfiznivé ovlivnéni lipidového
profilu a poruch fibrinolytické cesty.

Metformin snizuje FPG v priméru
0 2,5-3,5mmol/l a hodnoty HbA, 0 2-2,5%.
Metformin podavany v kombinaci s inzulinem
zpUsobuje vyznamné mensi pfirlistek hmotnosti
nez samotnd inzulinoterapie. Je doporucovano
ponechat lé¢bu metforminem u nemocnych
prevadénych na inzulinovou lé¢bu.

Metformin snizuje i kardiovaskularni riziko,
a to nezavisle na antihyperglykemizujicim ucin-
ku (6). Podle vysledkd studie UKPDS vyznamné
snizil kardiovaskularni komplikace u DM2 ve srov-
nani se SU-PAD, a to pfi srovnatelné kompenzaci
diabetu. Plsobi pravdépodobné modulaci en-
dotelu, snizenim koncentraci lipidd, inhibitoru
aktivatoru plazminogenu-1 a zlepsenim funkce
krevnich desticek.

Nevyhodou terapie metforminem mohou
byt dyspeptické obtize, jejichz vyskyt Ize omezit
podavanim mensich davek a postupnou titracf
do snaSené davky. Rizikem je laktatova acidoza,
které Ize predchazet dodrzovénim kontraindi-
kaci. Mezi né patfi srde¢ni selhani, respiracni
insuficience, jaterni a renalni nedostate¢nost
(orienta¢né pfi hodnotéch kreatininu nad
125 umol/I'u Zen a 135 umol/l u muzd), alkoholiz-
mus a metabolickd acidéza. Z obav z ledvinové
nedostatecnosti je tfeba opatrnosti v podavani

metforminu pfi planovanych kontrastnich rent-
genovych vysetfenich!

Metformin se podava se nejcastéji ve dvou
davkach denné v celkové ddvce 500-2000mg.
Na zékladé studif jsou doporucovény a v klinické
praxi bézné pouzivany davky 3 g/den (jako maxi-
malni denni davka, rozdélend 3x denné). U met-
forminu totiZ s rostoucf davkou roste i i¢innost.
Nezadouci gastrointestinalni Ucinky jsou u 90 %
pacientl prechodné (podafi najit takovou davky,
kterd gastrointestindIni tcinky nevyvold, event.
pii pouziti Iékové formy s postupnym uvolrova-
nim v jedné davce podané na noc do maximalnf
davky 2000 mg).

Derivaty sulfonylurey

SU-PAD patfi do skupiny inzulinovych sekre-
tagog. Jsou pouzivana v 1écbé DM2 jiz vice nez
padesat let a vnimana jako osvédcena rutinne
pouzivana léciva. SU-PAD vyznamné snizuji FPG
i PPG (v priméru o 3mmol/I). To je disledek
zlepsenti prvni faze inzulinové sekrece a potlace-
ni vystupriované tvorby glukdzy v jaterni tkani.
PTi glykemii vyssi nez 15 mmol/I vétdina SU-PAD
neucinkuje. SU-PAD snizuji hodnoty glykemie
Uc¢inkem na sulfonylureové receptory beta-bu-
nék zvysenim obsahu kalcia v beta-burikach.
To md za nésledek priblizeni sekre¢nich granul
k povrchu beta-bunky a uvolnénf jiz preformo-
vaného inzulinu do obéhu. Nedochazi tedy
k novotvorbé inzulinu. SU-PAD se li3f délkou
ucinku, rychlostf jeho nastupu, silou hypogly-
kemizujiciho ucinku, metabolizaci a eliminaci,
rizikem hypoglykemie, ale napfiklad také vazbou
na SU-receptory v jinych bunkach (myokardu,
cévni stény). SU-PAD se v plazmé z 90 % va-
Zf na albumin, jsou metabolizovany v jatrech
a vylucovéany ledvinami nebo stolici. SU-PAD
podavdme v jedné, eventudlné dvou davkach
denné, optimélné 15-30 minut pred jidlem.

Z&doucim ocekdvanym UGcinkem SU-PAD
je pokles FPG priimérné o 2-3mmol/I, PPG
0 3-5mmol/l a HbAlc 0 1-2%. Nezadouci mize
byt vzestup hmotnosti, riziko hypoglykemie, pri-
marni selhani (pfi glykemii nala¢no > 15 mmol/l),
poptipadé sekundarni selhdni (dané prohlubujict
se ID v pribéhu prirozeného vyvoje onemoc-
néent).

Glibenklamid jako nejstarsi SU-PAD je
z pohledu hypoglykemizujici sily nejsilnéjsim
derivatem ze skupiny SU-PAD 2. generace. Ma
nejdelsi biologicky polocas eliminace, takze
nejvyznamnéji ovliviuje i inzulinemii nalac¢no.
Je spojen s nejvétsim rizikem hypoglykemie,
proto jeho podévani nenf doporucovano u star-
sich pacientll. Podava se v dévce 5-10mg den-
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né. Glipizid je stfednédobé plsobici, ma viak
rychlejsi ndstup Ucinku s maximem za 2 hodiny
po podani - je tedy optimalni u nemocnych
s vyznamnou glykemii postprandidlné. Podava
se v davce 5-10mg denné. Gliclazid je stfedné-
dobé pusobici, je vylucovan Zluci a ledvinami. Je
velmi dobre sndsen a spojen s mensim rizikem
hypoglykemie. Navic md i antiagregacnf tcinek.
Pouzivd se nejcastéji v dédvce 80-240 mg/den
a je kdispozici také ve formé s fizenym uvolrio-
vanim ucinné latky ddvce 30-120mg Tx denné.
Gliquidon ma dlouhy biologicky polocas eli-
minace pfi silné vazbé na bilkoviny plazmy. Je
eliminovén prevazné Zluci, coz umoznuje jeho
vyuziti i u nemocnych s porusenou funkciledvin.
Je pouzivan nejcastéji v ddvce 30-120 mg/den.
Glimepirid je nejnovéjsi 1écivo ze skupiny deri-
vatl sulfonylurey. Ma hypoglykemizujici icinek
srovnatelny s glibenklamidem, ale méné ovliv-
nuje la¢nou inzulinemii. Proto je také pfi jeho po-
davani mensi riziko hypoglykemie. PGsobi mensi
narlst télesné hnmotnosti ve srovndni s jinymi
SU-PAD. Byl prokazan také antiagregacni tcinek.
Podava se nejcastéji jednou denné -6 mg, eli-
minace prevazneé Zlu¢i umoznuje pouziti do ur-
¢itého stupné rendlni insuficience (7).

Thiazolidindiony (glitazony)

Jsou agonisty PPAR-gama (peroxisome pro-
liferator-activated receptor gama), jadernych re-
ceptorl zapojenych v lipidovém a sacharidovém
metabolizmu. PPAR-gama se nachazeji v tkanich
klicovych pro Ucinek inzulinu, jsou exprimovany
v tukové tkani, tlustém streve, hematopoetic-
kych burkach, v ledvinach, jatrech, tenkém stievé
a v kosternim svalu. Po vazbeé thiazolidindionu
(TZD) na PPAR dochazf ke zvyseni exprese spe-
cifickych gent. TZD zpUsobuijf diferenciaci tuko-
vé tkdné do malych adipocytd, které jsou viciin-
zulinu senzitivnéjsi nez velké adipocyty. Receptor
PPAR-gama moduluje rovnéz expresi gend, které
produkuji proteiny zapojené v regulaci produkce
glukdzy jatry a vychytavani a skladovanf glukdzy
v kosternich svalech a tukové tkani.

Viykazuji ptiznivé efekty na plazmatické
lipidové spektrum. Snizuji hladinu volnych
mastnych kyselin a signifikantné zvysuji hla-
diny HDL-cholesterolu. Jejich u¢inek na hladi-
nu triglyceridd je rozdilny, zatimco pfi lécbé
pioglitazonem dochazi k poklesu hladiny trigly-
ceridd, rosiglitazon hladinu triglyceridd zvysuje.
Obé Iéciva snizuji podil malych denznich ¢astic
LDL-cholesterolu.

TZD moduluji rovnéz zanétlivy proces
v cévni sténé, a ovlivaujf tim skladbu atero-
sklerotického platu. Lécba TZD vede ke snize-
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ni tloustky intima-media (IMT), markeru pre-
klinické aterosklerdzy. Ovlivnénim proliferace
hladkych svalovych bunék cévni stény branf
lé¢ba TZD rovnéz vzniku restendz po koronar-
nich intervencich (8).

Ve srovnévacich studiich bylo u pacientt
lé¢enych TZD pozorovdno prdmeérné zvysenf
hmotnosti 2-3 kg. Pficinou je podpora tvorby tu-
kové tkdné a soucasné i redistribuce tuku z vis-
cerdlni oblasti do oblasti podkoZi (tento jev pfi-
tom neni doprovazen prohloubenim inzulinové
rezistence), retence tekutin a zvyseni hmotnosti
pfi zlepseni metabolické kompenzace diabetu
zndmé z fady klinickych studif.

U cca 8% pacientt lécenych TZD se objevuijf
mirné az stfedné zévazné otoky pfedevsim dol-
nich koncetin. Srdec¢ni selhanf jiz od funkéni tiidy
NYHA 1 je kontraindikaci podani TZD, stejné jako
edémoveé stavy rizné etiologie.

Indikovéany jsou jednak v kombinaci se SU-
PAD, kde nelze pouzit metformin pro jeho nesna-
Senlivost, jednak v kombinaci s metforminem, kde
monoterapie timto preparatem nedoséhla poza-
dované kompenzace diabetu, pricemz pretrvava
neuspokojiva kompenzace DM nebo soucast troj-
kombinace s metforminema SU-PAD.

Predstavitely jsou rosiglitazon, pouZivany
v ddvce 4-8mg/den a pioglitazon v davce
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15-45mg/den. Jejich Ucinek se rozviji pomérné
dlouho, asi 4-6 tydn(.

Kolem rosiglitazonu vypukl rozruch v r. 2007,
ktery byl vyvoldn Nissenovou metaanalyzou,
kterd ukdzala na moznost zvyseného rizika in-
farktu myokardu pres nezvysené riziko umr-
ti (byly ovsem zahrnuty kratké i dlouhodobé
studie i studie pacientl bez DM). S ohledem
na vysledky rozsahlych prospektivnich studif
zverejnénych v roce 2008 nebyl nalezen pfimy
ddkaz o tom, Ze rosiglitazon poskozuje nemoc-
né vyznamné vyssim rizikem umrti z ddvodu
zavazné koronarni ptihody.

Derivaty meglitinidu (glinidy)

Meglitinidy Ize pouZit zejména u paci-
entl se zachovalou, ale pomalou sekreci in-
zulinu, u nichz je bazalnf glykemie nalacno
do 70mmol/|, ale postprandialné stoupaji hod-
noty nad 10,0mmol/I. Vyuziva se u nich kratké
prandidlni stimulace sekrece inzulinu. V porov-
néani se SU-PAD je snizené nebezpeci hypogly-
kemie, vyhodou je i bezpe¢nost u nemocnych
s rendlni insuficienci. Mechanizmus Gcinku je
podobny jako u SU-PAD, lif se vazebnym mis-
tem. Rychle se vstfebavaji z gastrointestinalni-
ho traktu, maximalnf plazmatické koncentrace
je dosazeno do 60 minut po poziti. Repaglinid
se podava v davce 0,5-4 mg vzdy 10-60 minut
pred kazdym hlavnim jidlem (neméla by byt vice
nez 3x denné) (9). Nateglinid se také zpravidla
uzivé 3x denné 10-30 minut pfed hlavnimi jid-
ly. Jednotliva davka ¢&inf 60-120mg, vyjimecné
180mg. V soucasné dobeé se pouzivaji nejcastéji
v kombinaci s metforminem ¢i thiazolidindiony,
které slouzf zejména k udrzeni vhodné bazalnf
glykemie. Naopak nenfvhodné pfechazet na lé¢-
bu glinidy u osob, které jsou jiz delSi dobu Iéceny
vyssimi ddvkami SU-PAD. Ve srovnani s SU-PAD
je terapie glinidy ndkladnéjsi.

Inhibitory DPP-IV (gliptiny)

Po jidle jsou fyziologicky uvolfovéany pfi-
rozené peptidy glukagonu-podobny peptid-1
(GLP-1) a glukézo-dependentni inzulinotropnf
polypeptid (GIP), které stimuluji inzulinovou
sekreci. Tyto tzv. inkretinové hormony snizujf
glykemii, zvysuji glukézo-dependentni sekreci
inzulinu, zvysuji odpovéd, expresi, diferenciaci,
expanzi a prezivani B-bunék. Ovlivriujf také ex-
trapankreatické déje s vyslednym snizenim gly-
kemie, inhibujf extrakci inzulinu jaterni burikou.
GLP-1 navic potlacuje sekreci glukagonu a so-
matostatinu, zpomaluje vyprazdnovani zaludku,
podporuje pocit sytosti a snizuje hmotnost. GIP
zase potlacuje sekreci Zaludecni $tavy. Inhibitory



Prakticky postup

1. péci o komplikované diabetiky 2. typu (a vsechny diabetiky 1. typu) od pocatku provadi diabetolog. Péci
o nekomplikované diabetiky 2. typu zajistuje prakticky Iékaf pro dospélé, internista nebo diabetolog
s pozadovanym vybavenim ordinace dle pfislusné vyhlasky.

2. jiz pfi stanoveni diagnézy DM2 nutno kombinovat |é¢bu reZzimovymi opatienimi s podavanim metfor-
minu (za dodrzeni kontraindikaci, pfi kontraindikaci podanf ¢i nesnasenlivosti jako 2. volba TZD nebo
SU-PAD).

3. lécba ma vést k dosazeni cilovych hodnot, tj. FPG nizsi nez 6,0 mmol/Il, PPG pod 7,5 mmol/I a HbAlc pod
4,5%, pfi respektovéni vsech kontraindikaci Iécby.

4. casné zahajeni kombinac¢ni terapie (volba dle vyse uvedenych vlastnosti PAD s ohledem na konkrétniho
pacienta, ¢asto TZD, SU-PAD, sitagliptin, event. glinid) v pfipadé, Ze monoterapie (nejcastéji metforminem)

nevede k dosazeni pozadované kompenzace (hodnoty HbA1c nad 5,3 %) béhem cca 3 mésicl.

5. ¢asné zahajeni podavani inzulinu (samostatné ¢i v kombinaci s PAD) pfi inzulinové deficienci (i relativni),
nikoliv jako posledni Ié¢ebny krok pfi dlouhodobé $patné kompenzaci DM, doporuc¢ena konzultace

diabetologa.

6. sledovani diabetika zahrnuje i znalost PPG, kterd vyznamné ovliviuje dlouhodobou kompenzaci diabetu.

DPP-IV (gliptiny) prodluzuji t¢inek endogennich
inkretinG reverzibilni blokddou degradac¢niho
enzymu.

K antidiabetikm fadime i inkretinovéd mime-
tika a jejich analoga, kterd plsobi aktivaci recep-
tor( pfirozenych hormon. Patii k nim exenatid,
liraglutid a dalsi peptidy, jsou ovsem aplikovany
injekéné, zde nejsou blize uvedena.

Gliptiny majf vyhodu peroraini tabletové
lékové formy podania jsou skupinou PAD, ktera
Ize kombinovat s mnoha dal$imi antidiabetiky
véetné inzulinu (10).

V CR se jiz bézné pouziva sitagliptin, do kli-
nického pouziti se dostava vildagliptin a kombi-
nace vildagliptinu s metforminem. Gliptiny zvy-
Sujf tvorbu inzulinu pouze pfi hyperglykemii, tedy
snizuji PPG a snizujf rovnéz jaterni glukoneogene-
zu. Blokéda DPP-IV je dlouhodobd, coz umozriuje

podavani 1ékd jednou denné. Neovliviuji té-
lesnou hmotnost. Celkovd incidence nezadou-
cfch Ucinkd (nauzea, plynatost, bolesti hlavy)
je u kombinace metforminu se sitagliptinem
polovi¢nf ve srovnani s kombinaci metforminu
s glipizidem. Kontraindikaci podani sitagliptinu
je pouze precitlivélost na sitagliptin.

Gliptiny jsou urceny k zintenzivnéni lécby
DM2. Nahrada jednoho typu peroralniho an-
tidiabetika gliptinem nepfinese obvykle zlep-
senf kompenzace. Vlyjimkou je situace, kdy je
cilem snizenf rizika hypoglykemie (vyménou
za SU-PAD).

Vliv na kompenzaci je u kombinace sita-
gliptinu a metforminu synergicky (vysledny
pokles HbAlc je vétsi nez soucet poklesu pfi
|é¢bé sitagliptinem a metforminem samostatné,
az 2%). Bylo prokdzéano, Ze i metformin zvysuje

Prehledové ¢ldnky

koncentraci aktivniho GLP 1 (i kdyZ mirné), pro-
to je tato kombinace velmi vhodna. Sitagliptin
podédvame 100mg jednou denné, vildagliptin
je indikovan k pouziti 50 mg 2x denné. Gliptiny
jsou ur¢eny pro kombinovanou lé¢bu s metfor-
minem, SU-PAD ¢i TZD.
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