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Úvod
Regulace příjmu potravy a nutričního 
stavu organizmu je komplexní děj, který 
se odehrává na úrovni několika orgá-
nových systémů. Orgány trávicího sys-
tému hrají významnou roli v kontrole 
energetické homeostázy. Enterický ner-
vový systém je propojen prostřednic-
tvím parasympatických i sympatických 
vláken se základním centrem nervové 
regulace hypotalamem, kde se nachází 
jak centrum hladu, tak centrum sytosti. 
Mezi hypotalamickým centrem a ostat-
ními oblastmi centrálního nervového 
systému je vzájemné propojení. Celý 
systém je pak ovlivňován především 
neuronální produkcí jak orexigenních, 
tak anorexigenních peptidů. Prostřed-
nictvím nervus vagus je ovládána vege-
tativní složka trávicího traktu, zejména 
motilita a sekrece. Zažívací systém rea-
guje mnoha způsoby na příjem potravy, 
na mechanické i chemické stimuly ze 

střevního lumen a parakrinně i na lo-
kální regulační hormony [1].

Příjem potravy a nutriční stav orga-
nizmu je regulován několika systémy:
• centrálním nervovým systémem 

(CNS),
• gastrointestinálním traktem (GIT),
• tukovou tkání.

Základním centrem je hypotalamus:
• centrum hladu,
• centrum sytosti.

Neurony produkují orexigenní a ano-
rexigenní peptidy. Do regulací je zapo-
jena také štítná žláza, kosterní svaly 
a gonády [2].

Z hlediska příjmu potravy můžeme 
odlišit skupinu peptidů, které způso-
bují zvýšení příjmu potravy – orexigen-
ních, a skupinu peptidů, které reagují 
na příjem potravy opačným způso-
bem – anorexigenních. V hypotalamu 

se nacházejí jak orexigenní hormony – 
neuropeptid Y, orexiny, melanin-kon-
centrující hormon aj., tak anorexi-
genní hormony, proopiomelanokortin 
a další [1,3].

Jedním z přelomových objevů na 
cestě za pochopením funkcí meta-
bolizmu byl význam hormonů tukové 
tkáně. Prvním objevem byla identifi -
kace leptinu jako hormonu produkova-
ného prakticky výlučně adipocyty. A to 
postupně vedlo k poznání, že tuková 
tkáň je velmi aktivním endokrinním or-
gánem, který se prostřednictvím svých 
hormonů zásadním způsobem po-
dílí na metabolických regulacích [4]. 
Adipocyty produkují řadu hormo-
nálně aktivních látek, které se podílejí 
na regulaci hmotnosti a regulaci pří-
jmu potravin. Cytokiny tukové tkáně 
se ale účastní i řady imunologických 
a dalších procesů. Na regulaci tělesné 
hmotnosti se podílí leptin, na inzuli-
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The paper examines the synthetic analogue of the human hormone amylin, the secretion of which coincides with the secretion of insulin. 
The synthetic analogue pramlintide is used in treatment of DM1Tas well as DM2T. Likewise, a group of intestinal -glukosidase inhibi-
tors – acarbose in this country – was introduced into clinical practice some years ago. Both drugs share their glucose-lowering effects, 
but fi rst of all they infl uence postprandial hyperglycemia like other antidiabetic agents of this large group affecting PPG such as incretin 
mimetics, DPP-4, etc. Both pramlintide and acarbose have fi nd their specifi c in the treatment of postprandial blood glucose.
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nové rezistenci především adiponektin 
a rezistin.

Gastrointestinální trakt se na regu-
laci příjmu potravy a nutričním stavu 
podílí především produkcí anorexi-
genních regulačních hormonů, které 
zpětně ovlivňují hypotalamická centra 
prostřednictvím cirkulace a vagových 
zakončení. Jedná se především o cho-
lecystokinin (CCK), glukagon-like pep-
tid 1 (GLP-1), bombesin, peptid YY, 
obestatin, glukózo-dependentní inzu-
linotropní peptid (GIP). Jediným orexi-
genním peptidem tvořeným v trávicím 
traktu je ghrelin, který má mimo jiné 
také pankreatické funkce a ovlivňuje 
metabolizmus glukózy [3,5].

Nutričně regulační funkce endokrin-
ního pankreatu a produkce hormonů 
ovlivňujících glukózový metabolizmus 
jsou léta v centru zájmu diabetologic-
kého výzkumu. Není nutné zde rozebí-
rat funkce inzulinu. Významný pokrok 
však nastal ve výzkumu pankreatického 
polypeptidu – PP, který snižuje příjem 
potravy i tělesnou hmotnost [6]. Nej-
větší pozornost z hlediska praktického 
si však zaslouží amylin, který je tvořen 
spolu s inzulinem v  buňkách pan-
kreatu. Počet všech zmíněných hor-
monů i význam jejich role v metabo-
lizmu neustále vzrůstá.

Amylin
Amylin (IAPP – islet amyloid polypep-
tide) je polypeptidový hormon složený 
z 37 aminokyselinových zbytků. Poprvé 
byl izolován v roce 1987 z pankreatu 
diabetiků 2. typu, následně byl proká-
zán i v plicní tkáni, endokrinních buň-
kách žaludku a střeva, v řadě struktur 

CNS včetně hypotalamu. Je struktu-
rálně příbuzný s calcitonin gene-rela-
ted peptidem (CGRP), kalcitoninem 
a adrenomedulinem [7,8].

Amylin a inzulin jsou společně tvo-
řeny v sekrečních granulech pan-
kreatických  buněk, jsou společně vy-
lučovány do cirkulace a mají obdobný 
denní profi l plazmatických hladin. Se-
kreční poměr inzulin : amylin se kom-
parativně nemění, ale dlouhodobá hy-
perglykemie může vést k preferenční 
indukci syntézy amylinu nad inzulinem. 
Během stárnutí lidského organizmu 
dochází postupně k paralelnímu snižo-
vání sekrece amylinu a inzulinu [1,9]. 
Nemocní s diabetem 2. typu, ale i ne-
mocní s 1. typem diabetu, jsou nejen 
inzulinodefi cientní, ale také amylino-
defi cientní [10].

Amylin je z organizmu odstraňo-
ván především proteolytickou degra-
dací a ledvinami. Amylin působí jako 
agonista na receptorech pro CGRP, 
kalcitonin a adrenomedulin, které 
jsou vázány na G-protein a působí 
prostřednictvím zvýšení koncentrace 
cAMP [7].

Amylin u DM1T zcela chybí, stejně 
jako u něj nacházíme absolutní defi -
cienci inzulinu na základně destrukcí 
 buněk pankreatu. U diabetiků 
2. typu zjišťujeme sníženou sekreci jak 
inzulinu, tak amylinu úměrně k progre-
sivní dysfunkci, resp. pokračující apop-
tóze  buněk pankreatu [11,12].

Homeostáza glukózy je udržována 
multifaktoriálním systémem, ve kte-
rém hrají klíčovou roli pankreatické 
a intestinální hormony, především in-
zulin, glukagon, amylin a GLP-1 [13]. 

Glukagon, který vzniká z prekurzoru 
– proglukagonu – v  buňkách pan-
kreatických ostrůvků, působí primárně 
v játrech, kde podporuje glykogeno-
lýzu a glukoneogenezi s následným zvý-
šením endogenní produkce glukózy. 
Amylin se podílí na inhibici jídlem sti-
mulované glukagonové sekrece a bylo 
prokázáno, že amylin a jeho agonisté 
redukují velikost sekrece glukagonu po 
podání aminokyselin až o 70 %. Inzu-
lin i amylin jsou secernovány po příjmu 
potravy  buňkou. Po přijetí potravy 
inzulin suprimuje produkci hepatální 
glukózy, zvyšuje odsun do všech tkání 
metabolizujících glukózu, především 
do svalové tkáně (70–90 %), a rovněž 
zvyšuje inzulinem stimulovanou utili-
zaci glukózy [13–15].

Amylin ovlivňuje odsun glukózy do 
tkání 3 mechanizmy:
• amylin je synergistickým partnerem 

inzulinu a synchronně s inzulinem 
snižuje glykemii, nejúčinněji v post-
prandiálním období. Zpomaluje 
gastrické vyprazdňování a inhibuje 
sekreci žaludeční kyseliny, pankrea-
tických enzymů i žluče.

• suprimuje postprandiální sekreci glu-
kagonu, což vede k potlačení exacer-
bace postprandiální hyperglykemie.

• kromě toho, že reguluje vyprazdňo-
vání žaludku, snižuje i apetit, a tedy, 
obdobně jako GLP-1, snižuje i příjem 
potravy [16].

Všechny tyto účinky amylinu jsou 
většinou zprostředkovány přes glukó-
zosenzitivní část mozkového kmene hy-
potalamu a mohou být během hypo-
glykemie potlačeny. Amylin je amidový 

lidský amylin pramlintid (analog amylinu)
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Obr. 1. Struktura amylinu a analoga amylinu (pramlintidu) [52].
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dávky inzulinu při současném podá-
vání pramlintidu s inzulinem [22].

Kontraindikace pramlintidu jsou 
hypersenzitivita na amylin-metakre-
sol, diabetická gastroparéza, syndrom 
poruchy vnímání hypoglykemie (tzv. 
hypo glycemia unawarness) nebo vyví-
jející se příznaky anorexie.

Ve vývoji jsou i jiné preparáty, které 
jsou zkoušeny v kombinaci s pram-
lintidem, např. kombinace pramlin-
tidu a analogu lidského leptinu nebo 
léku, který je zkoušen u obézních dia-
betiků – davalintide, vyvinutého jako 
amylinmimetikum.

Agonista amylinu (pramlintid) je 
v USA již řadu let používán jako pram-
lintide acetate (SYMLIN) – Amylin 
Pharma ceuticals, v diabetologické praxi 
k léčbě diabetu 1. i 2. typu a dle cito-
vaných pramenů přináší výhodné rozší-
ření možností terapie diabetu [24,25].

Inhibitory střevních -glukosidáz
Inhibitory -glukosidázy (akarbóza, 
miglitol, volglibóza, quar a další) 
zpomalují štěpení sacharidů, snižují 
množství vstřebaných monosacharidů 
(glukózy) a prodlužují dobu jejich ab-
sorpce. U nás máme zkušenosti přede-
vším s akarbózou, s miglitolem (na ně-
kterých pracovištích) a s quarem, který 
se v terapii diabetu 2. typu používá jen 
výjimečně [26,27].

Akarbóza
Mechanizmus účinku: Akarbóza je 
strukturou pseudotetrasacharid, který 
je reverzibilním inhibitorem enzymů 
-glukosidáz. Akarbóza se po podání 
nevstřebává, váže se však dočasně na 
enzymy -glukosidázy. Vzhledem k od-
lišné struktuře nepodléhá na rozdíl od 
sacharidů enzymatickému působení 

Tyto vlastnosti mají pozitivní vliv na 
kompenzaci diabetu 1. i 2. typu, jak 
bylo prokázáno řadou studií [21].

Nevýhodou je injekční podávání 
pramlintidu.

Indikace pramlintidu:
• adjuvantní terapie DM1T i DM2T,
• korekce PPG při terapii inzulinem,
• redukce hmotnosti.

Pramlintid, pokud je podáván dlou-
hodobě, snižuje HbA1c o 0,5–0,7 %. 
Nevede k hmotnostnímu přírůstku, 
u diabetiků 2. typu je naopak spojen 
s hmotnostní redukcí o 1–1,5 kg za 
6 měsíců [22].

Pramlintid je běžně připraven k pou-
žití v předem naplněných aplikátorech 
pro diabetiky 1. typu po 60 μg v jednot-
livé dávce, pro diabetiky 2. typu v apli-
kátorech v jednotlivé dávce 120 μg. Po-
dává se odděleně s inzulinem, aplikuje 
se rovněž do jiného místa. Před zapo-
četím terapie pramlintidem má být pa-
cient podrobně edukován.

Jeho používání je povoleno pouze 
v kombinační léčbě s krátce působícím 
inzulinem nebo krátce působícími in-
zuliny [22,23]. Při současném podá-
vání pramlintidu s inzulinem je nutno 
věnovat zvláštní pozornost hypoglyke-
mii indukované inzulinem a dodržo-
vat doporučená schémata dávkování 
pramlintidu i redukci dávky inzulinu 
(tab. 1).

Vedlejší účinky: Po zahájení léčby 
pramlintidem se běžně objevuje nau-
zea, zvracení či nechutenství. Nau-
zea obvykle mizí po 6–8 týdnech tera-
pie pramlintidem. Zvláštní pozornost 
je nutno věnovat hypoglykemii, zvláště 
při současně podávaném inzulinu. Je 
nutno dodržovat doporučená sché-
mata dávkování pramlintidu i redukci 

peptid, a tím se vysvětluje jako u jiných 
neuropeptidů jeho anorektický efekt. 
Amylin, nejen prostřednictvím CNS, in-
hibuje příjem potravy, ale snižuje i mo-
torickou aktivitu gastrointestinálního 
traktu, pravděpodobně vlivem na me-
tabolizmus serotoninu [17]. Intraperi-
toneálně podaný amylin snižuje příjem 
potravy o 60 %. Tento efekt je částečně 
blokován antagonisty dopaminového 
receptoru typu 2 [1].

Amylin je z organizmu odstraňován 
proteolytickou degradací a ledvinami. 
Poločas endogenního amylinu u experi-
mentálních zvířat je kolem 13 min, pram-
lintidu u lidí přibližně 20–45 min [18].

Pro klinické používání však lidský 
amylin nebylo možno uplatnit vzhle-
dem k jeho nepříznivým vlastnostem, 
obtížné rozpustnosti, nestabilitě roz-
toku a jeho velké tendenci k agregaci 
a adhezi. Pokud jde o zmíněné vlast-
nosti, byla však snaha vyvinout synte-
tická analoga lidského amylinu, která 
by mohla rozšířit paletu léčebných 
možností u diabetiků [19] (obr. 1).

Pramlintid – analog amylinu 
Záměnou dvou serinových a jednoho 
alaninového zbytku v pozicích 25, 28 
a 29 za 3 prolinové zbytky byl vyvinut 
syntetický analog – pramlintid, který 
má obdobné vlastnosti jako endo-
genní amylin, postrádá nevýhody a po 
interakci s jeho receptorem si zacho-
vává vlastnosti amylinu, které jsou pro 
léčbu diabetu výhodné. Pramlintid byl 
v roce 2006 povolen k léčebnému uží-
vání v USA [20].

Pramlintid reguluje hladinu glukózy 
v krvi řadou mechanizmů:
• potlačuje sekreci glukagonu,
• moduluje žaludeční funkce (vy-

prazdňování),
• snižuje absorpci sacharidů,
• zvyšuje pocit nasycení (snižuje příjem 

potravy),
• vede k redukci hmotnosti (má poten-

ciál antiobezitika),
• snižuje hladiny PPG (redukuje dávky 

inzulinu),
• snižuje hepatální produkci glukózy – 

snižuje ranní glykemii.

Tab. 1. Schéma dávkování pramlintidu a redukce u DM2T – DM1T [23].

Dny DM2T DM1T
1. 60 μg (redukce inzulinu o 50 %) 15 μg (redukce inzulinu o 50 %)
4. 120 μg 30 μg
7. 120 μg 45 μg

10. 120 μg 60 μg
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Nežádoucí účinky: Místem půso-
bení je zažívací trakt – tenké střevo – 
a někdy je třeba snížit dávku nebo pře-
rušit léčbu, protože nemocní udávají 
přechodné zažívací potíže – nadýmání, 
bolesti břicha, fl atulenci a průjmy. Vět-
šina těchto potíží se však objevuje při 
zahájení terapie, proto je nutno začít 
nižším dávkováním akarbózy, nebo 
se objevují jenom přechodně a ode-
znívají, pokud se omezí dieta s vyšším 
obsahem sacharidů. Důvodem po-
tíží je osmotické působení nenatráve-
ných sacharidů ve střevě a jejich bak-
teriální rozklad. Řidší stolice je stejně 
tak způsobena osmotickými vlivy nebo 
zvýšenou bakteriální fermentací. Zde 
je nutno připomenout, že pokud není 
akarbóza užívána v kombinaci s jinými 
antidiabetiky způsobujícími hypogly-
kemii, tak k ní nedochází. Ale pokud 
se při kombinační léčbě vyskytuje, je 
nutno použít v léčbě hypoglykemie vý-
hradně glukózu, např. glukopur, nebo 
alternativně podat glukózu i.v. V tera-
pii hypoglykemie nelze použít akarbózu 
sacharózy, tj. řepného nebo třtinového 
cukru (běžný kostkový cukr) [37,38].

Kontraindikacemi podávání inhibi-
torů -glukosidázy – akarbózy – jsou 
především střevní onemocnění, gast-
rointestinální onemocnění a gastro-
paréza. Dalšími kontraindikacemi jsou 
závažná jaterní a ledvinová onemoc-
nění a alergická reakce.

Interakce: Účinnost akarbózy 
mohou ovlivnit střevní absorbencia 
a různé enzymatické přípravky nebo 
substituční léčba digestivy [34].

Dávkování: Dávkování akarbózy zá-
leží na toleranci nemocného a obecně 
je přijímáno, že se má začít nízkými 
dávkami při hlavních jídlech, což zá-
visí na stravovacím režimu nemoc-
ného. Počáteční dávkování je 50 mg 
2–4krát denně podle stravovacích 
zvyklostí, obvykle 50 mg 3krát denně. 
Po 4–8 týdnech je při dobré snášenli-
vosti možné dávku zvyšovat na 3krát 
100 mg denně – tablety se podávají 
15 min před jídlem, ale mohou se po-
dávat i s prvními sousty hlavního jídla. 
Při dobré snášenlivosti je možné dávku 

Farmakokinetika: Akarbóza nepů-
sobí systémově, nevstřebává se, meta-
bolizuje se střevní bakteriální fl órou, vy-
lučuje se stolicí a jen malá část jejích 
degradačních produktů je vylučována 
močí. Poločas akarbózy je kolem 2 hod, 
a musí být tedy užívána před všemi hlav-
ními denními jídly, obvykle 3krát denně. 
Tím také odpadají jakékoli nepříznivé 
účinky z akumulace léků [33,34].

Indikace: Akarbóza je podávána při 
diabetu 2. typu léčeným dietou či pe-
rorálními antidiabetiky, se kterými lze 
akarbózu dobře kombinovat. Stejně 
tak lze akarbózu kombinovat s léč-
bou inzulinem, a to i u diabetiků bez 
vlastní sekrece inzulinu. Opatrnosti je 
třeba při kombinaci s metforminem, 
kdy hrozí vyšší riziko gastrointestinál-
ních nežádoucích účinků [20,35,36].

Indikace akarbózy:
• kontrola hyperglykemie po jídle 

a omezení glukotoxicity,
• zvýšení citlivosti na inzulin,
• nízké riziko hypoglykemie,
• zlepšení lipidového profi lu,
• snížení hmotnosti,
• snížení kardiovaskulárního rizika 

diabetika,
• vhodná do kombinační terapie (kom-

plementární účinek, nízká toxicita).

a díky své vyšší afi nitě ke střevním glu-
kosidázám blokuje navazování polysa-
charidů z potravy a ty odcházejí pak 
dále střevním lumen. Vstřebání čisté 
glukózy jako monosacharidu akarbóza 
neovlivňuje [28]. Výsledkem kompe-
titivní inhibice -glukosidáz (amy-
lázy, sacharázy, maltózy) v epitelu ten-
kého střeva, která štěpí polysacharidy 
(škrob, maltodextriny) i disacharidy na 
monosacharidy, je zpomalené štěpení 
sacharidů, snížené množství vstřebané 
glukózy i prodloužená doba absorpce, 
což vede ke snížení postprandiální hy-
perglykemie i ke snížení glukózou in-
dukované sekrece inzulinu. Účinek 
akarbózy závisí na podání léku spolu 
s jídlem obsahujícím komplexní sacha-
ridy. Akarbóza tak ovlivňuje primárně 
glykemii po jídle, fl uktuaci glykemie po 
jídle, příznivě ovlivňuje hmotnost ne-
mocného a vede ke snížení inzulinové 
rezistence, což se projevuje i v redukci 
incidence kardiovaskulárních kompli-
kací u DM2T. Popsány jsou i příznivé 
účinky na diabetickou dyslipidemii 
a snížení jak systolického, tak diastolic-
kého krevního tlaku. Studie s akarbó-
zou také ukázaly, že terapie akarbózou 
může být slibnou terapeutickou stra-
tegií ke snížení rizika rozvoje diabetu 
2. typu [29–32] (obr. 2).

Obr. 2. Mechanizmus účinku inhibitorů -glukosidázy [53].
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sledky terapií v praxi, lze považo-
vat akarbózu za účinné a bezpečné 
antidia betikum, se kterým máme také 
u nás velmi dobré zkušenosti. Dlou-
hodobé užívání akarbózy je bez závaž-
nějších komplikací a vedlejších účinků 
a nevykazuje slábnutí hypoglykemic-
kého vlivu. Léky ze skupiny inhibitorů 
-glukosidáz jsou stále nezastupitel-
nou skupinou léků v terapii i prevenci 
diabetu 2. typu.

Závěr
Trávicí systém významně ovlivňuje ho-
meostázu glukózy a na nutričním stavu 
organizmu se podílí také velká řada re-
gulačních hormonů. Využití těchto po-
tenciálních terapeutických možností je 
věnováno v posledních letech mnoho 
úsilí. V terapii diabetu i v běžné klinické 
praxi je z této skupiny regulačních hor-
monů ovlivňujících homeostázu glu-
kózy věnována zvláštní pozornost 
analogu lidského hormonu amylinu. 
Amylin je produkován  buňkami pan-
kreatu a jeho sekrece probíhá současně 
se sekrecí inzulinu. Amylin snižuje, po-
dobně jako inzulin, hladinu krevního 
cukru a v tomto smyslu je jeho půso-
bení synergické s inzulinem. Syntetický 
analog pramlintid je používán v terapii 
DM1T i DM2T. Dále je věnována po-
zornost inhibitorům střevních -glu-

žením postprandiální hyperglykemie 
a snížením fl uktuace glykemií při léčbě 
aka rbózou [45,46]. Ovlivněny jsou 
pozitivně i známky zánětu při léčbě akar-
bózou, které přispívají k vyššímu výskytu 
kardiovaskulárních komplikací [47].

Také zlepšení inzulinové rezistence 
i dysfunkce -buněk byly v některých 
studiích popsány [48] (obr. 5).

Ve studii STOP – NIDDM 2002 [49], 
která byla zaměřena na prevenci dia-
betu u vysoce rizikových pacientů s po-
ruchou glukózové tolerance, vedla 
akarbóza ke snížení rizika přechodu do 
manifestního diabetu o 25 %. Analýzou 
post hoc se zjistilo neočekávané snížení 
relativního rizika kardiovaskulárních 
komplikací o 49 %. Taktéž bylo sníženo 
relativní riziko infarktu myokardu, 
a dokonce zmenšení velikosti srdeč-
ního infarktu [50]. Průměrné snížení 
HbA1c bylo v těchto studiích o 0,57 % 
a postprandiální glykemie ve 2. hodině 
průměrně poklesla o 26 %.

Při studiu prediktorů ateroskle-
rózy – hladiny lipoproteinové lipázy 
nebo tloušťky intima-media – ale i ji-
ných rizik rozvoje aterosklerózy – sní-
žení obezity nebo steatózy – bylo po te-
rapii akarbózou popsáno snížení rizika 
rozvoje akcelerace aterosklerózy [51].

Na základě dlouhodobých výsledků 
klinických studií, podpořených vý-

zvyšovat až na 3krát 300 mg denně. 
V ČR je registrován přípravek Glucobay 
fi rmy Bayer, 50 a 100 mg [38] (obr. 3).

Klinické studie: Pozitivní vliv na sní-
žení glykemií byl prokázán ve všech stu-
diích posledních let. Průměrné snížení 
glykemie nalačno bylo 1,1 mmol/ l, 
(1,4–0,9), postprandiální hypergly-
kemie byly redukovány o 2,3 mmol/ l 
(2,7–0,9) a došlo ke snížení hladin 
HbA1c v průměru o 0,8 %. V některých 
z těchto studií byla prokázána nižší hla-
dina inzulinu v krvi nalačno i postpran-
diálně [39,40]. Ve všech pracích bylo 
také prokázáno snížení postprandiál-
ních hladin glykemie. Postpran diální 
glykemie je přitom podstatně více ovliv-
něna než glykemie nalačno [41]. Akar-
bóza byla v řadě studií kombinována 
se všemi skupinami perorálních antidi-
abetik i s inzulinem. Poten cia ce účinku 
byla prokázána ve studiích se sulfony-
lureou [42]. Snížení variability glyke-
mií bylo prokázáno s glipizidem [43]. 
Významně pozitivních výsledků bylo 
dosaženo s repaglinidem [44] i s in-
zulinem (kombinace akarbózy s glargi-
nem) [45] (obr. 4).

Kardiovaskulární riziko bylo sledo-
váno již v prvních studiích s akarbózou 
a pozitivní výsledky vedoucí k redukci 
rizika kardiovaskulárních kompli-
kací jsou vysvětlovány především sní-
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kosidáz , které byly uvedeny do terapie 
dia betu již před lety. Inhibitory střev-
ních -glukosidáz – např. akarbóza – 
zpomalují štěpení sacharidů, snižují 
množství vstřebaných monosacharidů 
a prodlužují jejich absorpci. Akarbóza 
byla použita také v prevenci diabetu 
2. typu a jsou známy i příznivé výsledky 
v souvislosti s kardiovaskulárním ri-
zikem. Oba léky, jak pramlintid, tak 
akarbóza, jsou hypoglykemizující léky, 
po jejich užívání dochází k význam-
nému snížení HbA1c a oba mají i další 
příznivé účinky. Především však patří 
pramlintid i akarbóza mezi léky ovliv-
ňující postprandiální glykemii, tzn. 
mezi léky, jako jsou inkretinová mime-
tika, inhibitory DPP-4, glinidy a další. 
Oba však mají v terapii postprandiální 
glykemie mimořádné postavení.
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