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Úvod
Stárnutí populace, stejně jako neu-
stále vzrůstající prevalence diabetes 
mellitus (DM), je celosvětovým pro-
blémem, který představuje význam-
nou ekonomickou zátěž nejen pro 
zdravotnické systémy. U seniorů, tedy 
osob ve věku nad 65 let, je kvůli vlivům 
vlastního stárnutí na organizmus, ne-
vhodnému životnímu stylu či efektům 
vnějšího prostředí často nutná léčba 
několika současně se vyskytujících one-
mocnění. Z toho logicky plyne potřeba 
polyfarmakoterapie. I  racionálně ve-
dená léčba, vyžadující kombinaci ně-
kolika látek, však může pacienta ohro-
žovat výskytem lékových interakcí (LI). 
Jejich riziko se dále zvyšuje přirozenými 
změnami ve fungování a složení orga-

nizmu, k nimž během stárnutí dochází 
a které mají nemalý vliv na farmako-
kinetiku i  farmakodynamiku podáva-
ných léčiv [1].

Lékové interakce
LI jsou jevem, kdy při současném po-
dávání 2 nebo více léků dojde ke 
změně účinku některého z nich. Výsle-
dek může být synergický, antagonis-
tický nebo kvalitativně modifikovaný. 
Podle mechanizmu vzniku dělíme lé-
kové interakce na farmaceutické (lé-
kové inkompatibility, k nimž dochází 
ještě před podáním léčiva do orga-
nizmu), farmakokinetické (na úrovni 
absorpce, distribuce, metabolizmu 
a exkrece léků) a farmakodynamické, 
které probíhají většinou na úrovni re-

ceptorů [2]. Při řešení lékových inter-
akcí je potřeba nejen znalost dávek, 
časového vztahu podávání, mecha-
nizmů účinku a  farmakokinetických 
parametrů současně podávaných léčiv, 
ale i mnoho dalších informací týkají-
cích se přímo konkrétního pacienta 
nebo záměru lékaře, s nímž byla kom-
binace daných léčiv nasazena. Důle-
žité je vnímat i odlišnou míru rizika LI 
u  různých populací. Co se týká kon-
krétního nemocného, je potřeba znát 
kromě osobní a lékové anamnézy i jeho 
compliance, která významně ovlivňuje 
účinnost i  bezpečnost farmakotera-
pie. Různé typy interakcí mohou mít 
různé projevy, v některých případech 
je lze účinně kvantifikovat či jiným způ-
sobem kontrolovat. Při nalezení inter-
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Drug interactions in the elderly with diabetes mellitus

Summary: The elderly with diabetes mellitus are usually treated with many types of drugs. This, together with pharmacokinetic and phar-
macodynamic changes connected with aging, can lead to an occurence of drug interactions. They are often manifested as hypoglycaemia, 
decompensation of diabetes or an increase of frequency of adverse effects of drugs used together. It is important to pay an attention 
especially to hypoglycaemia, which brings many risks in the elderly. An article is focused on probable drug interactions when combination 
of various antidiabetics, antidiabetics with antihypertensives or hypolipidemics is used. Despite ACE-inhibitors and beta-blockers can 
influence the compensation of diabetics, their use is not contraindicated in these patients, because of their huge benefit in the prevention 
of cardiovascular events. An article brings an overview of antidiabetics metabolised by means of the system of cytochrome P 450 and 
resulting drug interactions with inhibitors and inductors of these enzymes. These drug interactions are not usually important in clinical 
practice and it is possible to prevent them with careful monitoring of glycaemia, instruction of patients and alternatively modification of 
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akce je třeba přijmout příslušná opat-
ření a  konkrétní problém vyřešit ve 
prospěch pacienta.

Senior s diabetes mellitus
U seniorů komplikuje terapii DM řada 
faktorů. Celkový zdravotní stav pa-
cienta, souběžně probíhající onemoc-
nění, psychologické vlivy a stav kognice 
i sociální prostředí. Většina klinických 
studií se však zaměřuje na pacienty 
středního věku a  jejich výsledky jsou 
pak zobecňovány na celou populaci, 
včetně seniorů [3,4]. Pokud si toto neu-
vědomíme a nevezmeme při volbě tera-
pie v potaz změny např. v metabolizmu 
a  exkreci léčiv, k  nimž ve stárnoucím 
organizmu dochází, můžeme seniora 
dobře míněnou terapií v mnoha přípa-
dech ohrozit. Na druhou stranu by ne-
mělo docházet k tomu, že ze strachu 
z poškození pacienta léky, nebude ně-
které jeho onemocnění léčeno vůbec. 
Rozlišovat je třeba seniory v dobrém fy-
zickém i psychickém stavu a tzv. křehké 
seniory s redukovanou funkční kapaci-
tou a dále pacienty s nově vzniklým dia-
betem s minimem komplikací a ostatní 
s  dlouhodobě přítomnou cukrovkou 
a pokročilými mikro- a makrovaskulár-
ními komplikacemi [5].

Většina starších diabetiků má ales-
poň jednu komorbiditu [6,7]. Často je 
u nich indikována souběžná léčba anti
hypertenzivy, hypolipidemiky a  anti
agregancii [8]. Z hlediska LI je třeba 
pečlivě monitorovat konkomitantní 
léčbu antidiabetiky a  léčivy s  úzkým 
terapeutickým indexem (např. warfa-
rin, digoxin) a ve farmakoterapii se za-
měřit i na přítomnost významných in-
duktorů (např. rifampicin), inhibitorů 
(např. flukonazol) či substrátů (např. 
simvastatin) cytochromu P 450 (CYP 
450), protože daný systém je významný 
pro metabolizmus derivátů sulfonylu-
rey (DSU), glinidů i  thiazolidindionů  
(TZD). Ač antidiabetika obecně 
mnoho LI nevykazují, na jejich poten
ciální reakce s  výše uvedenými skupi-
nami léčiv se v tomto sdělení zaměříme. 
Zmíníme i možná úskalí souběžné tera-
pie 2 a více antidiabetiky a probereme 

riziko kombinované léčby starších dia-
betiků a hypoglykemie, která bývá u se-
niorů často podceňována i přesto, že 
vyšší věk, předchozí hospitalizace či 
5 a více současně užívaných léčiv jsou 
významnými rizikovými faktory tohoto 
nežádoucího jevu [3,10].

Hypoglykemie jako následek LI 
u seniorů léčených antidiabetiky
Vnímání příznaků hypoglykemie u se
niorů může být narušeno nebo mohou 
být její symptomy připisovány jiným 
patologickým podmínkám souvisejí-
cím s věkem. Při výskytu hypoglykemie 
jsou starší pacienti významně ohroženi 
pády a následnými zraněními, infark-
tem myokardu nebo mrtvicí. Na druhé 
straně strach z  hypoglykemie může 
vést k suboptimální kontrole diabetu 
a z toho plynoucích komplikací. Z hle-
diska LI je z používaných perorálních 
antidiabetik (PAD) riziko hypoglyke-
mie nejvyšší u DSU, tím spíše, že u se-
niorů dochází k významnému poklesu 
renálních funkcí. Nejnebezpečnější 
z hlediska vzniku hypoglykemie je léčba 
glibenklamidem, nižší riziko provází te-
rapii glimepiridem, glipizidem a glikla-

zidem. Léčiva zvyšující účinnost  DSU 
s možností vyvolání hypoglykemie shr-
nuje tab. 1. Mechanizmus interakce 
není vždy znám. Riziko klinicky význam-
ných LI je při léčbě současnými DSU 
relativně nízké, přesto musí být bráno 
v potaz. Hypoglykemii lze účinně před-
cházet pečlivým monitorováním glyke-
mie a edukací pacienta [3,11–14].

Kombinace DSU s dalšími inzulino-
vými sekretagogy (glinidy) riziko hy-
poglykemie zvyšuje. Inzulinové senziti-
zéry (metformin, TZD) mohou vzácně 
přispívat k jejímu snadnějšímu vzniku. 
U  novějších látek typu inhibitorů di-
peptidyl peptidázy 4 (DPP-4) a  ana-
logů glukagonu podobného peptidu 1 
(GLP-1) je riziko hypoglykemie při 
kombinaci s DSU nejnižší ze všech PAD 
pro jejich glukózo-dependentní účinek, 
který vede k tomu, že po normalizaci 
glykemie přestávají působit [11,17,18].

Kvůli nebezpečí kumulace, a  tím 
pádem i zvýšení efektu antidiabetik je 
třeba v  klinické praxi věnovat pozor-
nost také současnému podávání in-
hibitorů CYP 450 (tab. 2) a ostatních 
hypoglykemizujících léčiv metabolizo-
vaných daným systémem (tab. 3). Bylo 

Tab. 1. Léčiva zvyšující účinnost DSU s možností vyvolání 
hypoglykemie [8,9,11,12,14–16].

Léčiva zvyšující účinnost DSU Předpokládaný mechanizmus interakce
kyselina acetylsalicylová vytěsnění z vazby na albumin
fibráty vytěsnění z vazby na albumin
kotrimoxazol vytěsnění z vazby na albumin/zpomalení 

biotransformace
inhibitory MAO zpomalení biotransformace
azolová antimykotika (flukonazol,  
mikonazol, vorikonazol)

zpomalení biotransformace

SSRI (fluoxetin, fluvoxamin, sertralin) zpomalení biotransformace
deriváty pyrazolonů zpomalení biotransformace
H2 antihistaminika (ranitidin) zpomalení biotransformace
probenecid snížení vylučování
allopurinol snížení vylučování
neselektivní beta-blokátory snížení schopnosti organizmu reagovat 

na hypoglykemii
inhibitory ACE (enalapril, kaptopril) zvýšení inzulinové senzitivity
klaritromycin ?
antacida (hydroxid hlinitý) ?
fluorochinolony (gatifloxacin, 
ciprofloxacin)

?

SSRI – inhibitory zpětného vychytávání serotoninu, MAO – monoaminooxidáza, 
ACE – angiotenzin konvertující enzym
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upozornit. Podobné interakce mohou 
být očekávány i  v  případě TZD a  sa-
xagliptinu, taktéž substrátů CYP 2C8 
a CYP 3A4 [9,19–21].

Hyperglykemie jako následek LI 
u seniorů léčených antidiabetiky
Problémem může být i opačný stav, hy-
perglykemie při současné terapii anti-
diabetiky a  např. induktory CYP 450 
(tab. 4). Biotransformace DSU, TZD, 
glinidů i saxagliptinu je ovlivněna sou-
časným podáváním rifampicinu, který 
jejím zrychlením vede k nižším hladi-
nám daných antidiabetik v  plazmě, 
a tím i horší kompenzaci diabetu. Při 
konkomitantní léčbě je tedy nutné mo-
nitorování glykemie a případné zvýšení 
dávek antidiabetik. Významnou se tato 
LI pro starší pacienty stává především 
tehdy, je-li ukončena léčba enzymo-
vým induktorem (buď záměrně, nebo 
pro delší „lékové prázdniny“ podáva-
ného induktoru při non-compliance 
pacienta). Proto je nezbytné vždy pa-
cienta poučit a  pro zabránění even
tuální následné hypoglykemie myslet 
na nutnost intenzivnějšího monito-
ringu glykemie a  případně opětovné 
snížení dávek antidiabetik [19–21].

Ke snížení účinku antidiabetik může 
dále docházet při současné léčbě glu-
kokortikoidy, někdy výjimečně i pouze 
při lokální aplikaci, v počátcích tera-
pie tyreoidálními hormony, během 
podávání některých antipsychotik 
(olanzapin, klozapin, chlorpromazin, 
risperidon) a antiretrovirotik. Pohlavní 
steroidy v pubertě zvyšují periferní in-
zulinovou senzitivitu, substituce es-
trogenů v postmenopauze však může 
kontrolu glykemie naopak zlepšit. Vý-
sledný efekt zřejmě závisí na dosažené 
sérové hladině hormonů. O beta-blo-
kátorech a  thiazidových diuretikách 
bude v  souvislosti s  možným zhor-
šením kompenzace DM pojednáno 
níže [8,14,16,32,33].

LI při kombinované léčbě několika 
PAD
Současné doporučení léčby diabetu 
České diabetologické společnosti 

a kotrimoxazolem. I když většinou ne-
došlo k  významnému ovlivnění glyke-
mie ve smyslu jejího snížení, je třeba na 
možnost vzniku hypoglykemie pacienty 

popsáno např. zvýšení plazmatických 
hladin repaglinidu při současné terapii 
cyklosporinem, azolovými antimyko
tiky, klaritromycinem, trimetoprimem 

Tab. 2. Přehled hlavních inhibitorů izoforem CYP 450 významných pro me-
tabolizaci antidiabetik [9,22,23].

Léčivo CYP 2C8 CYP 2C9 CYP 3A4
amiodaron + +
cyklosporin +
diltiazem +
ethinylestradiol +
flukonazol + +
fluvoxamin + +
gemfibrozil +
indinavir +
itrakonazol + +
ketokonazol +
klaritromycin +
klopidogrel +
klotrimazol +
metylprednisolon +
metronidazol + +
midazolam +
nifedipin +
omeprazol +
ritonavir + +
sertralin +
trimetoprim + +
verapamil +
zafirlukast +

Tab. 3. Antidiabetika metabolizovaná systémem CYP 450 [9,15,16,19–21].

Léčivo Metabolizace na CYP 450
deriváty sulfonylurey CYP 2C9
repaglinid CYP 2C8, CYP 3A4
nateglinid CYP 2C9, CYP 3A4
pioglitazon CYP 2C8, CYP 3A4
rosiglitazon CYP 2C8, CYP 2C9
sitagliptin CYP 3A4, CYP 2C8 (metabolizován pouze omezeně, inter-

akce patrná pouze při významném snížení funkce ledvin)
saxagliptin CYP 3A4, CYP 3A5

Tučně jsou zvýrazněny izoformy enzymu CYP 450, které se účastní metabolizmu lé-
čiva přednostně.

Tab. 4. Přehled hlavních induktorů izoforem CYP 450 významných pro me-
tabolizaci antidiabetik [9,22,23].

Léčivo CYP2C8 CYP2C9 CYP3A4
dexametazon +
fenytoin + +
griseofulvin +
karbamazepin + +
rifampicin + + +
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Gemf ibrozil, významný inhibitor 
CYP 2C8, signifikantně zvyšuje plaz-
matické koncentrace TZD (> 2krát) 
i  repaglinidu (8krát). V  ČR se však 
dnes prakticky v  preskripci neobje-
vuje, a  navíc není dosud jasné, zda 
má tato farmakokinetická interakce 
nějaké klinicky významné důsledky ve 
smyslu ovlivnění kontroly glykemie 
nebo četnosti nežádoucích účinků da-
ných antidiabetik. Každopádně při 
současném podávání gemf ibrozilu 
a  TZD (stejně jako při jiných LI an-
tidiabetik vedoucích potenciálně ke 
změně glykemie) se doporučuje peč-
livější monitorování glykemie a even-
tuálně úprava dávek antidiabetik. 
Pokud je nutné předepsat repaglinid 
s fibrátem současně, pak volba gemfi-
brozilu není vhodná, ale jeho náhrada 
fenof ibrátem nebo bezaf ibrátem je 
bezpečná a není zatížena výše uvede-
nou LI [16,19,21].

Kyselina nikotinová může zhoršo-
vat glukózovou toleranci. Přesto re-
view z  roku 2008 [28] prokázalo 
pouze mírný přechodný nebo reverzi-
bilní vliv terapie tímto hypolipidemi-
kem (v dávkách do 2,5 g/den) s jedi-
nečnou schopností zvyšovat hladiny 
HDL-cholesterolu na kompenzaci dia
betu. Ve většině případů stačilo pro 
potlačení negativního vlivu niacinu na 
glykemii mírně upravit antidiabetic-
kou léčbu.

konce kombinace hypolipidemik pro 
korekci mnohočetných abnormalit lipi-
dogramu současně. K základním stati-
nům jsou nejčastěji přidávány fibráty, 
antidiabetikum pioglitazon a poměrně 
nově i kyselina nikotinová [26].

Různé statiny (mimo pravastatinu 
a rosuvastatinu) jsou metabolizovány 
dvěma různými izoenzymy CYP 450, 
a  to CYP 3A4 (simvastatin, atorvas-
tatin, lovastatin) a  CYP 2C9 (fluvas-
tatin). Při hledání potenciálních LI 
statinů a PAD je třeba se zaměřit na 
látky uvedené v  tab. 3, jejichž meta-
bolizmu se některé izoformy CYP 450 
účastní [8,14].

Ani přes mírné ovlivnění farmakoki-
netických parametrů jednotlivých sou-
běžně užívaných antidiabetik a  sta-
tinů nebyly žádné klinicky významné 
lékové interakce popsány. V některých 
sděleních byl však prokázán vliv sou-
časně užívaných TZD na vyšší četnost 
výskytu nežádoucích účinků atorvas-
tatinu (hepatotoxicita), sitagliptinu 
na vyšší četnost výskytu rabdomyo-
lýzy při podávání simvastatinu a efekt 
současně podávaného simvastatinu 
na vyšší četnost výskytu nežádoucích 
účinků repaglinidu (hypoglykemie). 
V posledním případě se předpokládá 
spíše farmakodynamická než farmako-
kinetická interakce, vyplývající zřejmě 
z  vlivu simvastatinu na inzulinovou 
senzitivitu [19–21,27].

uvádí při nedostatečném účinku mo-
noterapie možnost využít kombino-
vané léčby několika PAD. Pokud však 
není dvojkombinace PAD dostačující, 
je doporučováno zahájit léčbu inzuli-
nem, i když podle konsenzu Americké 
diabetologické asociace a  Evrop-
ské asociace pro studium diabetu 
je přípustná i  terapie trojkombinací 
PAD [24,25]. Doporučené kombinace 
PAD nevykazují klinicky významné LI, 
i když se mohou objevit mírné změny 
farmakokinetických parametrů jed-
notlivých látek. Co lze při současném 
podávání některých PAD očekávat, je 
vyšší riziko hypoglykemie, jak už bylo 
zmíněno výše. V  případě kombinace 
metforminu a akarbózy dochází k vyš-
šímu výskytu gastrointestinálních ne-
žádoucích účinků. Při současném po-
užití TZD a inzulinu je nutná opatrnost 
vzhledem k vyššímu riziku vzniku srdeč-
ního selhání [14,24].

LI při kombinované léčbě PAD 
a hypolipidemiky
Léčba dyslipidemie je u pacientů s dia
betem klíčová pro snižování kardio
vaskulárního rizika, které je u nich kvůli 
akcelerované ateroskleróze výrazně 
vyšší než v běžné populaci. Pro pacienty 
s diabetes mellitus 2. typu je typická tzv. 
aterogenní triáda (zvýšení malých denz-
ních LDL a  triglyceridů, snížení HDL- 
-cholesterolu) vyžadující podávání do-

Tab. 5. Další významné LI antidiabetik [9,14,16,17,32].

Antidiabetikum Interagující léčivo Neznámý mechanizmus LI Důsledek LI Management LI

glibenklamid cyklosporin zpomalení biotransformace 
cyklosporinu inhibicí CYP 
3A4

zvýšení toxicity 
cyklosporinu

monitorování plazmatických 
koncentrací cyklosporinu, sní-
žení dávek cyklosporinu

metformin jodové RTG kon-
trastní látky

? zvýšení rizika laktátové 
acidózy a renálního 
selhání

vysazení metforminu 48 hod 
před vyšetřením, nasazení až po 
obnovení renálních funkcí

akarbóza digoxin ? snížení biologické do-
stupnosti digoxinu

monitorování plazmatických 
koncentrací digoxinu, zvýšení 
dávek digoxinu

exenatid warfarin ? změny INR monitorování INR, úprava 
dávek warfarinu

analoga GLP-1 perorálně podávaná 
léčiva

zpomalení vyprazdňování 
žaludku

ovlivnění rozsahu a rych-
losti absorpce perorálně 
podávaných léčiv

současně užívaná léčiva podá-
vat alespoň 1 hod před aplikací 
analog GLP-1
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musí vědět, jaké další léky senior užívá, 
a  vhodná je opakovaná edukace pa-
cienta ohledně rozpoznání příznaků 
hypoglykemie a  zásad jejího řešení. 
Protože některá antidiabetika jsou bio
transformována systémem CYP 450, je 
třeba mít na paměti možné vlivy inhi-
bitorů a  induktorů daného systému, 
i když u různých jedinců může být ak-
tivita jeho jednotlivých součástí značně 
odlišná. Substráty CYP 450 nevyka-
zují významné interakce s  antidiabe-
tiky téměř vůbec. Nejnižší riziko LI je 
u seniorů s DM v případě léčby inzuli-
nem, metforminem, inhibitory DPP-4 
(kromě saxagliptinu) a analogy GLP-1, 
které jsou převážně v nezměněné po-
době vylučovány močí. Minimální ri-
ziko lékových interakcí vykazuje i  lo-
kálně působící akarbóza.

Práce byla podpořena SVV 263 005.
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smyslu horší kompenzace diabetu. BB 
mohou také snižovat přirozenou od-
pověď organizmu na hypoglykemii 
a  maskovat její klasické symptomy. 
Pro významný kardioprotektivní účinek 
však nejsou ani tato antihypertenziva 
u diabetiků kontraindikována. Tuto LI 
doporučujeme řešit v případě, že ne-
mocný trpí často hypoglykemickými 
epizodami a/nebo tyto jsou pro něj ne-
bezpečné. Je jasné, že u pacienta s DM 
má vyšší hodnotu podávání kardiose-
lektivních BB, i když bohužel všechny 
zatím mají částečně i  β2-aktivitu. Ta 
snižuje kompenzační schopnosti orga-
nizmu při výskytu hypoglykemie a záro-
veň redukuje výdej inzulinu, čímž může 
zhoršovat či nastartovat DM. Mezi 
pro diabetiky nejvhodnější BB v  sou-
časnosti patří poměrně dost předepi-
sovaný bisoprolol a z hlediska kardio-
selektivity ještě výhodnější nebivolol, 
který zatím v  praxi moc užíván není. 
Pokud je nutné diabetikovi předepsat 
BB, pak je lépe volit kardioselektivní 
a pacienty pečlivě sledovat [8,14,16].

Další významné LI antidiabetik
Tab. 5 shrnuje další významné LI an-
tidiabetik. Tab. 6 uvádí antidiabetika 
s vysokou vazností na plazmatické pro-
teiny, z čehož mohou vyplývat interakce 
s  léčivy s podobnými farmakokinetic-
kými parametry (viz také tab. 1). Z far-
makoepidemiologického pohledu však 
již není LI plynoucím z vytěsnění léčiva 
z vazby na bílkoviny krevní plazmy při-
pisován takový význam jako dřív. Navíc 
se zdá, že ne vždy dochází k LI skutečně 
změnou vazby léčiva na plazmatické 
proteiny, ale že se jedná o farmakoki-
netickou interakci podmíněnou enzy-
maticky [14].

Závěr
LI antidiabetik nejsou příliš časté a vět-
šinou mají minimální dopad v  kli-
nické praxi. Mnohé z nich byly popsány 
pouze ve studiích se zdravými dobro-
volníky. V případě seniorů s DM by měl 
být brán zřetel především na možnost 
zvýšení rizika hypoglykemie při kom-
binační léčbě. Předepisující lékař vždy 

LI při kombinované léčbě PAD 
a antihypertenzivy
Současný výskyt hypertenze a diabetu 
významně zvyšuje kardiovaskulární 
morbiditu i mortalitu pacientů. Proto 
je u diabetiků nezbytné i toto onemoc-
nění účinně léčit. Pro dosažení hodnot 
systolického tlaku < 130 mm Hg je ob-
vykle nutná kombinační léčba. Jejím 
základem by měl být vždy ACE-inhi-
bitor (ACEI) nebo AT1-blokátor [28]. 
Výsledky studií hodnotících riziko hy-
poglykemie při současné terapii anti
diabetiky a  ACEI jsou rozporuplné. 
Existují práce naznačující, že ACEI, 
zvlášť enalapril, mohou zvyšovat hypo-
glykemizující efekt DSU. Tento vliv je 
méně vyjádřen u pacientů aplikujících 
inzulin [14,29]. Velké studie však výše 
zmíněné nepotvrdily [30,31]. Riziko hy-
poglykemie u diabetiků léčených ACEI 
je obecně velmi nízké a může být po-
važováno za bezvýznamné v porovnání 
s přínosem, který daná skupina antihy-
pertenziv diabetikům poskytuje. Prav-
děpodobným mechanizmem interakce 
je zvýšení inzulinové senzitivity pro-
střednictvím inhibice renin-angioten-
zin-aldosteronového systému (RAAS). 
Při současné terapii léčivy ovlivňujícími 
RAAS a antidiabetiky je vhodné opti-
mální dávku léků ovlivňujících RAAS 
postupně titrovat a pravidelně moni-
torovat glykemii [14,16,32].

Vysoké dávky neselektivních be-
ta-blokátorů (BB) a  thiazidových di-
uretik mohou zvyšováním inzulinové 
rezistence a snižováním sekrece inzu-
linu ovlivňovat účinek antidiabetik ve 

Tab. 6. Antidiabetika s vysokou vaz-
bou na plazmatické proteiny [16].

glibenklamid
glimepirid
glipizid
gliklazid
glikvidon
nateglinid
repaglinid
pioglitazon
rosiglitazon
liraglutid
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