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editorial

V  diabetologii proběhla v  posledních 10  letech tichá 
revoluce. Co se týče terapie diabetu 2. typu, neplatí 
vlastně nic, co bylo základem názorů v 90. letech minu-
lého století. Těsná kompenzace, selfmonitoring, řízení 
dávkování inzulinu pacientem, prevence kardiovasku-
lárních komplikací, včasná farmakologická intervence 
(nečekáme 2–3  roky na výsledky terapie dietou). Nic 
z  toho nebylo ještě celkem nedávno samozřejmostí. 
Nyní jsou to základní kameny, na nichž stojí velmi kom-
plikovaná stavba terapie diabetu 2. typu. Kompliko-
vaná proto, že máme více farmak a jejich kombinací než 
studií, které by popisovaly a  definovaly jednoznačně 
jejich místo v terapeutickém schématu. Komplikovaná 
proto, že se dynamicky mění každým rokem společně 
s tím, jak přicházejí nové molekuly. Kdyby pouze přichá-
zely, ale tyto nové molekuly opět mění základy stavby 
– klinické studie nutné k  registraci říkají, že molekula 
je účinná a  bezpečná. Nic více. Teprve z  praktického 
užívání vykrystalizují nové pohledy na místo nových 
molekul ve schématu terapie, a  zejména jejich nové 
vlastnosti, které opět mění názory na to, jak správně 
a ideálně léčit.

Revoluce vlastně začala zastavením studie ACCORD 
[1]. Pro připomenutí, byla zastavena pro vyšší incidenci 
úmrtí v  intenzivně léčené větvi. Výsledkem diskuse, 
kterou tato studie vyvolala, byla preference terapie 
minimalizující riziko hypoglykemie. Ta byla označena 
za překážku v  dosažení bezpečné těsné kompenzace, 
což je jediná cesta prevence mikrovaskulárních kompli-
kací, a významná cesta snížení rizika makrovaskulárních 
komplikací. Nakonec výsledky publikované v  tomto 
roce ukázaly, že intenzivní terapie ve studii ACCORD sní-
žila riziko makrovaskulárních komplikací jako celku [2].

Revoluce
Neléčíte hyperglykemii jakkoliv, ale pouze tak, aby pa-
cient měl co nejmenší riziko hypoglykemie. Prvními 
„revolucionáři“ byly exenatid a sitagliptin. Za nimi pak 
následovaly celé další šiky. Reprezentují léčbu, která za-
těžuje pacienty stejným rizikem hypoglykemie jako pla-
cebo. Ale stále, a to i pro tuto novou, bezpečnou terapii 

potřebujete, aby pankreas pacienta produkoval inzu-
lin, nebo aby měl pacient neporušený receptor pro in-
zulin. Stále, jako by ta revoluce, která obrací vše vzhůru 
nohama, nebyla kompletní.

Nyní již je! Glifloziny, inhibitory SGLT2  nepotřebují 
od pacienta nic, krom dostatečné glomerulární filtrace 
a  schopnosti či ochoty spolknout tabletu [3]. Soudím, 
že zatím diabetologie jako celek nedoceňuje tento pře-
vratný fakt. To proto, že s ním ještě neumíme zacházet. 
Studie s empagliflozinem [4], v Evropě 2. registrovaný 
inhibitorem SGLT2 (po dapagliflozinu) neukazují žádný 
směr, nedávají žádný návod, který by jasně řekl – gliflo-
ziny jsou tu, a jsou to zcela jiné léky, než jste znali. Vý-
sledky, jak precizně shrnul prof. Z. Rušavý, jsou dobré. 
Ale nejsou zásadně lepší než u  gliptinů. Proč tedy 
novou skupinu antidiabetik?

Soudím, že na tuto otázku snad budu moci lépe než 
dnes odpovědět až za několik let. Nyní mohu pouze říci 
– diabetes 2. typu je celkem heterogenní skupina nemocí, 
které mají trochu podobné projevy. Již z  tohoto základ-
ního faktu je zřejmé, že potřebujeme více intervencí, aby-
chom mohli individualizovat terapii. Za několik let snad 
řeknu: protože existuje skupina nemocných, u nichž jsou 
glifloziny účinnější a bezpečnější než ostatní antidiabetika.

Ano, názory se vyvíjejí. V  prvních analýzách studií 
s  dapagliflozinem bylo prokázáno, že pacienti nemají 
potřebu doplňovat ztrátu glukózy nadbytečným pří-
jmem potravy. Můj první pacient, kterého jsem takto 
léčil, objevil během 14  dnů, že se může více najíst, 
a  přesto mu glykemie klesne. Je pravda, že jeho inte-
lekt je hodně nadprůměrný. Do nedávna nikdo netušil, 
co udělá aktivně iniciovaná glykosurie s metabolizmem 
glukózy. Dlouhodobá expozice hyperglykemii vede 
k adaptaci SGLT – proto nemají diabetici 2. typu glyko-
surii ani při glykemii okolo 14–15 mmol/l. Chytře vymy-
šlená terapie – glifloziny tuto adaptaci vlastně normali-
zují, snižují renální práh pro glukózu na úroveň blízkou 
zdravému člověku. Ale organizmus na to reaguje zvý-
šeným výdejem glukózy z jater, tedy brání se našim lé-
čebným snahám. Nabízí se přidat gliptin. Ten zvýší se-
kreci glukagonu, a sníží tak výdej glukózy z jater. Již jsou 
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registrovány fixní kombinace gliptin/gliflozin. Nový lék 
– nové objevy – nové kombinace – nový pohled na te-
rapii. Tichá revoluce.

Popsaná fakta ukazují, jak je složité „léčit“ tak jedno-
duchou poruchu, jakou je hyperglykemie. Tichá revo-
luce proběhla. Empagliflozin je jedním z jejich aktivních 
účastníků. Jsem přesvědčen, že přispěje nejen ke kva-
litní terapii diabetu, ale zejména, jako představitel sku-
piny farmak s naprosto novým mechanizmem účinku, 
k novému pohledu na to, jak správně diabetiky 2. typu 
léčit.
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