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Úvod
Diabetologie prochází bouřlivým vývojem, který je na 
všech kontinentech podmíněn až epidemickým výsky-
tem diabetu. Potřeba včasné diagnostiky a správné volby 
terapie může oddálit či snížit rozvoj chronických kompli-
kací, a  tím zlepšit prognózu pacientů s  tímto onemoc-
něním. Pozornost se stále více upíná k prevenci diabetu 
a možnostem, jak ovlivnit další rozvoj nemoci. Intenzivní 
výzkum vede k  objasňování mechanizmů vývoje jak 
diabetické poruchy, tak jejích následků. To samozřejmě 
vede i  ke změnám našeho vnímání diabetu, jeho klasi-
fikaci a  léčebných postupů, k  nimž došlo v  uplynulých 
desetiletích.

Ohlédnutí za dosavadní klasifikací diabetu
V prvních desetiletích po objevu inzulinu (1921) byl dia-
betes léčen inzulinem. Lékař pozoroval ve své praxi roz-
díly mezi diabetiky, ale terapeutická dostupnost vlastně 
jediného léku nevedla k  potřebě podrobnějšího rozli-
šení. Objev derivátů sulfonylurey a  biguanidů umožnil 
využívat těchto perorálních antidiabetik v praxi. Vznikaly 
různé klasifikace (např. rozlišování cukrovky mladistvých 

a dospělých), které se snažily utřídit diabetiky podle růz-
ných znaků a rozdílně je léčit [1]. O něco později se vy-
tvořil klinický pohled na klasifikaci založené na potřebě 
léčby, tedy zda diabetik je na inzulinu závislý (insulin-de-
pendent diabetes – IDDM) nebo nezávislý (non-insulin-
-dependent diabetes – NIDDM). Zatímco první skupina 
v  případě současného pojetí diabetu 1. typu byla po-
važována za jasnou, druhá skupina přinášela ve svém 
vývoji problém s přechodem do diabetu první skupiny, 
nikoli však diabetu 1. typu.

Současné rozdělení diabetu vychází z  patogenetic-
kého chápání příčin, které k rozvoji diabetu vedou. Dia-
betes mellitus 1. typu (DM1T) je hodnocen jako autoimu-
nitní onemocnění, u něhož histologický obraz inzulitidy 
vede k  postupnému zániku B-buněk a  prohlubující se 
insuficienci syntetizovat inzulin. Sklon ke ketoacidóze 
a  přítomnost protilátek jen dokresluje charakteristiku 
tohoto typu diabetu. Potřeba terapie inzulinem od po-
čátku onemocnění je nezbytným požadavkem, jak za-
chovat metabolizmus glukózy, ale i přeměnu tuků a bíl-
kovin v přijatelných mezích. Tento terapeutický přístup je 
považován již více než 90 let za samozřejmost.
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Souhrn
Narůstající počet diabetiků na celém světě vede u některých pacientů k potížím se zařazením do příslušného typu 
diabetu podle současné klasifikace. B-buňka je považována za centrální příčinu diabetu a její nitrobuněčné posti-
žení u obou hlavních typů diabetu je prakticky shodné. Rozlišení diabetiků se bude více orientovat na stav poruchy 
B-buňky. Z toho bude vycházet i využití antidiabetik orientované na jejich efekt chránící B-buňku. Lze očekávat širší 
použití některých skupin antidiabetik i u diabetu 1. typu.
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Should we consider a new classification of diabetes influenced by 
therapeutic decisions?
Summary
The growing number of diabetic patients in the whole world causes the problems to allocate some patients into the 
respective type of diabetes related to the present classification. B cell is considered as the central cause of diabetes 
and its intracellular impairment is practically the same in both types of diabetes. Diabetic patients will be recogni-
zed according to the state of impaired B cell. The antidiabetic drugs will be selected according to their effect pro-
tecting the B cells. Some antidiabetic drugs will be used more frequently in type 1 diabetes as well.
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Naproti tomu je diabetes 2. typu (DM2T) považován za 
zcela jinou, i když poměrně heterogenní skupinu, která 
není provázena inzulitidou se všemi jejími znaky, ale 
která se vyznačuje poruchou sekrece inzulinu v kombi-
naci s různým stupněm inzulinové rezistence. V rámci po-
ruchy sekrece inzulinu bylo potvrzeno chybění první fáze 
sekrece inzulinu s postupným zhoršováním i druhé fáze 
sekrece, což potom vede k potřebě aplikovat exogenní 
inzulin. Inzulinová rezistence byla často označována jako 
příčina rozvoje diabetu a mnohdy se diskutovalo, zda je 
rezistence primární poruchou a  porucha sekrece inzu-
linu sekundární změnou. Nicméně pozorování řady pří-
padů těžké inzulinové rezistence, která není provázena 
diabetem, vedlo spolu s  experimentálními i  klinickými 
poznatky hodnotícími působení inzulinu v cílových tká-
ních k poznání, že základní změnou podmiňující DM2T 
je porucha sekrece, která se postupně dále zhoršuje. Bez 
této poruchy se diabetes nerozvine.

Vedle klinicky zřetelné manifestace DM1T se v 80. letech 
minulého století vydělila skupina s diabetes LADA, u níž 
bylo onemocnění hodnoceno jako onemocnění stojící 
mezi DM1T. a DM2T z hlediska klinického obrazu a postup-
ného rozvoje poruchy. Přítomnost protilátek ji však brzy 
přiřadila k DM1T, jehož vývoj může mít různě rychlou pro-
gresi. Dříve, ale i v současné době mohl být LADA diabe-
tes považován za DM2T a  léčen i několik let perorálními 
antidiabetiky. Teprve později, když se postupně horšila 
kompenzace a stav byl označen jako „sekundární selhání 
perorálních antidiabetik“, se zahájila léčba inzulinem. Nic-
méně i  tato situace připomíná v klinickém průběhu kla-
sický DM2T, u něhož postupná apoptóza B-buněk vede ke 
stavu, v němž původně účinná léčba perorálními antidia-
betiky již nestačí a je zapotřebí přecházet na kombinova-
nou léčbu s inzulinem.

Jaký je tedy klinický rozdíl mezi LADA diabetem a DM2T? 
V běžné praxi nemusí být žádný. Při znalosti, že se i titr pro-
tilátek antiGAD či antiIA2 postupně snižuje, se lékař roz-
hoduje o terapii na základě klinického obrazu u daného 
pacienta. Proto i zahájení léčby inzulinem je značně indi-
viduální.

Jinou skupinu představuje diabetes MODY, u  něhož 
byla prokázána monogenní podmíněnost. Také pacienti 
s tímto diabetem jsou velmi často ukryti mezi ostatními 
diabetiky a  teprve moderní metody molekulární biolo-
gie je odhalí v případě, že se na ně začne pomýšlet na zá-
kladě výskytu v rodině, průběhu dosavadního onemoc-
nění včetně dosahovaných výsledků.

V klinické praxi bývá rozlišení typu diabetu nezřídka ob-
tížné. Pokud diabetes nemá akutnější nástup a  sklon ke 
ketoacidóze, které by mohly signalizovat DM1T, je odlišení 
od DM2T u  některých pacientů při stanovení diagnózy 
často nemožné. Praxe opakovaně ukázala, že ani C-peptid 
v této diagnosticky poměrně časné fázi nemusí být pod-
porou při určení typu diabetu a jeho stanovení tudíž ne-
pomůže. U  řady diabetiků s  DM1T je pozitivní C-peptid 
zjištěn i po několika letech trvání nemoci. A tak se hod-
nocení opírá o sledování nemoci v jejím dalším průběhu. 
Vedle typických představitelů s DM1T a DM2T se vyskytují 

jedinci, kteří svým fenotypem odpovídají DM2T, ale léčba 
již od počátku vyžaduje inzulin. Navíc se vyskytly „mixty“, 
u nichž se DM1T a DM2T i na základě výskytu v rodině. Je 
popsáno několik případů s  tzv. Flatbush diabetem (po-
známka: první kazuistika pochází ze čtvrti Flatbush v New 
Yorku a odtud pochází i pojmenování typu diabetu ozna-
čení), který má prudký začátek s ketoacidózou, ale bez po-
zitivity protilátek (odpovídá typu 1b diabetu neboli idi-
opatickému DM1T), ale který se jinak manifestuje jako 
DM2T [2]. Typický je u  afroamerické populace, ale byl 
popsán nedávno i v indické populaci [3]. S dalším nárůs-
tem počtu diabetiků bude zařazení do určitého typu dia-
betu obtížnější a může přibývat kombinovaných forem.

Současná klasifikace se stává komplikovanou, když 
vychází z  heterogenity patogenetických příčin. Zařa-
zení diabetika do příslušné skupiny bývá často obtížené. 
Spíše vychází z klinických projevů a celkového stavu paci-
enta a mnohdy je ovlivněno i zkušeností lékaře. Vyvstává 
tudíž otázka, k čemu má klasifikace sloužit a co z ní vy-
plývá? Jde o zdůvodnění použité terapie nebo směřuje 
přesné zařazení pacientovy poruchy ještě někam dále? 

Jak pomáhá poznání patogeneze ke 
klasifikaci diabetu?
Při pohledu na vývoj diabetické poruchy vedoucí přes 
prediabetes je diagnóza DM2T pozdní. Během 5–10  let 
nepoznané poruchy se uplatňuje v  organizmu „meta-
bolická paměť“ (nebo též „glukózová paměť“) vyznaču-
jící se změnami exprese řady proteinů, které pak vedou 
ke chronickým komplikacím diabetu. Dlouhodobá expo-
zice zvýšené koncentraci glukózy se cestou glukotoxicity 
promítá do různých buněk včetně B-buněk pankreatu. 
Potřeba časnější diagnostiky poruchy regulace glukózy 
se stává aktuálním problémem moderní diabetologie, 
a to bez ohledu na klasifikační zařazení daného pacienta.

Schéma 1. �Schéma nitrobuněčných změn B-buňky při 
DM1T a DM2T. Upraveno podle [4]
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V  současné době existuje stále více důkazů o  tom, 
že nitrobuněčná podstata poruchy B-buňky je u obou 
typů diabetu prakticky shodná [4]. Rozdílný je pouze 
vyvolávající podnět, kterým je v případě DM1T zmíněný 
autoimunitně podmíněný proces, kdežto u  DM2T se-
hrávají důležitou roli volné mastné kyseliny (schéma 1).

Znamená to, že různé pochody působící na B-buňku 
se mohou „přepisovat“ do stejné kaskády dějů, která 
vyústí do selhání mitochondrií (buněčné energetické 
továrny) s následnou apoptózou buňky. Intenzita půso-
bení zevních faktorů pak určuje rychlost zániku B-buněk, 
a tedy i průběh počátečního vývoje diabetické poruchy. 
Molekulární děje charakterizující pochody v  B-buňce 
u  obou typů diabetu byly popsány dříve [4] a  nejsou 
předmětem tohoto sdělení. Je však patrné, že zvýšený 
oxidační stres, resp. stres endoplazmatického retikula, 
na který je B-buňka enormně citlivá a který je tím spojo-
vacím můstkem mezi typy diabetu, vede k úvaze o nové 
potřebě nejen klasifikace diabetu, ale především vedení 
terapie.

Nové poznatky získané u  různých skupin diabetiků 
ukázaly na složitost patogenetických mechanizmů, 
které se různě kombinují. Ústředním motivem se stává 
B-buňka a její „vnímavost k selhání“. To je však i gene-
tický problém, který vysvětlují jak monogenně, tak 
polygenně podmíněné formy diabetu. Na rozvoji dia-
betu se podílejí další faktory, které B-buňku dovedou 
k  selhání (schéma 2). Glykemie začne stoupat, když 
B-buňka nemůže překonat všechna přítomná zvýšená 
rizika a sekrece inzulinu začne váznout. B-buňka je pak 
základem rozvíjejícího se diabetu a  její ochrana před 
dysfunkcí se stává ústředním motivem současného úsilí 
ve výzkumu.

Vzniká pojetí modelu centrovaného na B-buňku (B-cell-
-centric model), z  něhož by měla vycházet i  klasifikace 
diabetu [5]. Tento model zahrnuje souhru různých fak-
torů, na jedné straně úlohu genetické vlohy, na druhé 
straně inzulinovou rezistenci, epigenetické změny, vlivy 
zevního prostředí a úlohu zánětu a imunitního systému 

(schéma 2). Jde o složitý systém, který se zatím nepromítl 
do jednotící představy klasifikace diabetu. Není proto 
překvapující, že přibývá kritických poznámek k současné 
klasifikaci diabetu [6–8].

B-buňka v interakci s faktory vedoucími 
k hyperglykemii
Lidský organizmus vytváří komplexní systém regulačních 
mechanizmů, které se promítají do činnosti B-buňky. Pů-
vodní rozlišení zdroje sekrece inzulinu (B-buňky) na straně 
jedné a cílových tkání pro inzulin (játra, sval a tuková tkáň) 
podílejících se na inzulinové rezistenci na straně druhé již 
nestačí. Homeostáza glukózy je ovlivňována činností dal-
ších orgánů na mnoha úrovních (schéma 3). 

Z nedávného konceptu „zlověstného oktetu“ DeFronza 
[9] se nyní stává 11 možných příčin ovlivňujících glykemii, 
a tedy zasahujících přímo i nepřímo do činnosti B-buňky 
(„diabetická jedenáctka“). Do popředí se dostala trávicí tru-
bice. To nejen jako zdroj inkretinů (glukagonu podobnému 
peptidu, GLP1, a na glukóze dependentnímu inzulinotrop-
nímu peptidu, GIP), ale i s úlohou žaludku podílejícím se na 
rychlosti vyprazdňování, a tím i na stimulu k sekreci hor-
monů pankreatu, a konečně s dosud ještě neprobádaným 
fungováním střevního mikrobiomu, na jehož význam se 
poukazuje v posledních letech [10]. Vedle trávicího traktu 
sehrává významnou úlohu mozek ovlivňující chuť k  jídlu 
prostřednictvím hormonálních i neurohumorálních regu-
lací. Stále blíže poznáváme imunitní systém, neboť zánět je 
součástí nejen DM1T., ale i DM2T [11,12].

Všechny uvedené vlivy se podílejí na stimulaci B-buňky 
a  její souhře s  A-buňkami Langerhansových ostrůvků. 
Pokud je přítomna genetická vloha, při níž B-buňka není 
schopna čelit zvýšeným nárokům, začne se projevovat 
její dysfunkce a koncentrace glukózy se mírně zvýší. Po-
stupně narůstající hyperglykemie jednak dále prohlubuje 
dysfunkci B-buňky cestou glukotoxicity, jednak se uplatní 
ve zvýšené genové expresi transportérů SGLT. V ledvinách 
tak velmi časně dochází k  navýšení zpětné reabsorpce 
glukózy, která dále přispívá k rozvíjející se hyperglykemii.

Schéma 2. �Základní faktory vedoucí k selhání 
B-buňky při vývoji diabetu

Schéma 3. �Integrující úloha B-buňky na rozvoji 
hyperglykemie pod vlivem komplexního 
účinku orgánů a tkání („diabetická 
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Z uvedeného je tedy zřejmé, že vše závisí na B-buňce. 
Dobře fungující a bez genetické zátěže může B-buňka 
zvládat i  zvýšené nároky. Genové změny pak mohou 
znatelně podmínit její zhoršenou funkci, a tedy nastar-
tovat kaskádu dějů vedoucích k prediabetu a diabetu.

Terapeutické rozhodování ve vztahu 
k B-buňce
Právě objasnění nitrobuněčných pochodů znamená další 
posun v  porozumění diabetické poruše. Vyvstává řada 
otázek, jak zabránit apoptóze nebo jak ji zpomalit, jak ob-
novit tvorbu B-buněk (neogenezí, dediferenciací, regene-
rací) a jakými ději to podmínit? Určitým klíčem k poznání 
se stalo i zavedení různých skupin antidiabetik, jejichž me-
chanizmy působení jsou rozličné. Hlavním cílem je tedy 
ochrana B-buněk. 

Poznatky ze studií v posledních 20 letech vedou k po-
třebě výborné kompenzace, která by měla být nasto-
lena co nejdříve (viz metabolická paměť). Zatímco studie 
UKPDS používala tehdy dostupné deriváty sulfonylu-
rey a metformin, v současné době jsou již k dispozici vý-
sledky studií využívajících nové skupiny léků, zejména 
glitazony (pioglitazon), inkretinová antidiabetika a gliflo-
ziny. Vedle klinických studií jsou však důležité i výsledky 
pozorování přímého vlivu jednotlivých antidiabetik na 
B-buňky ve tkáňových kulturách či v experimentech na 
zvířatech, v nichž byly pozorovány zřetelné rozdíly, a to 
i uvnitř skupin.

Sulfonylurea
Dřívější použití derivátů sulfonylurey znamená pohle-
dem současnosti nejen riziko hypoglykemií, ale chronic-
kou stimulaci sekrece inzulinu, aniž by došlo k ochraně 
B-buněk. Navíc jsou doklady o indukci apoptózy B-bu-
něk v  tkáňové kultuře vlivem glibenklamidu [13]. Nic-
méně se ukázalo, že i mezi preparáty sulfonylurey jsou 
rozdíly a  zatím jen u  gliklazidu byl demonstrován an-
tiapoptotický efekt [14]. Na základě nových poznatků je 
proto pochopitelný odklon od dlouhodobého užití této 
skupiny léků s výjimkou gliklazidu. 

Glinidy
Tato skupina antidiabetik působí stimulaci sekrece in-
zulinu podobným mechanizmem jako sulfonylureová 
antidiabetika, a proto je jejich ochranný vliv na B-buňku 
sporný. Jediná práce zmiňující určitou ochranu B-buňky 
však nebyla později doložena dalšími experimentálními 
studiemi [15].

Metformin
Metformin je považován za lék působící především v já-
trech s pozitivním efektem na účinek inzulinu. Je tudíž 
posuzován jako lék působící extrapankreaticky. Studie 
s oxidačním stresem podmiňujícím selhání B-buňky uká-
zaly, že přitom dochází k  poklesu aktivity AMP-kinázy. 
Metformin však působí na AMP-kinázu stimulačně, což 
vede ve tkáňové kultuře s B-buňkami ke snížení vlivu oxi-
dačního stresu, a tím k jejich ochraně [16]. Mezi jednotli-

vými experimentálními studiemi jsou zjišťovány rozdíly 
a případná úloha metforminu jako látky působící antia-
poptoticky na B-buňky zatím není potvrzena [17]. Je však 
zřejmé, že metformin potlačuje oxidační stres B-buňky 
indukovaný lipotoxicitou mastných kyselin [18].

Glitazony
Ze skupiny glitazonů se nyní používá pioglitazon, i když 
v  minulosti byly studovány 3  látky, tedy ještě troglita-
zon a  rosiglitazon. Jejich účinky vyplývají ze stimulace 
receptorů PPARγ. Klinické využití pioglitazonu vychází 
z jeho efektu na inzulinovou rezistenci, a zatím je tudíž 
indikován u diabetiků 2. typu se sníženým účinkem in-
zulinu. V klinické praxi zatím nebylo možno posoudit, do 
jaké míry by se jeho účinek mohl podílet také na ochraně 
B-buňky. Existují však práce, které dokládají protektivní 
efekt podmíněný jeho antilipotoxickým efektem na 
B-buňku, který snižuje oxidační stres způsobený mast-
nými kyselinami, a  tím snižuje i  apoptózu [19]. Vedle 
toho však chrání B-buňku i před vlivem produktů pokro-
čilé glykace (advanced glycation end products – AGEs), 
které vyvolávají apoptózu [20]. Získané poznatky svědčí 
o úloze PPARγ receptorů při ochraně B-buňky před apo-
ptózou [21,22]. Glitazony lze tedy jednoznačně označit za 
skupinu, která má protektivní vliv na B-buňku, a lze proto 
očekávat jejich širší využití u diabetiků.

Inkretinová antidiabetika
Zavedení inkretinových antidiabetik do praxe vyšlo z po-
znání fyziologické úlohy inkretinů. Jedná se o glukózou 
regulovanou sekreci inzulinu (na rozdíl od derivátů sul-
fonylurey), která nevede k hypoglykemii a hmotnostním 
přírůstkům. Ale to je pouze úzký pohled, neboť účinek 
inkretinů se promítá do řady dalších regulací i na úrovni 
dalších orgánů. Již experimentální práce ukázaly, že in-
kretiny působí na B-buňky antiapoptoticky, stimulují 
jejich proliferaci a neogenezi, inhibují sekreci glukagonu 
(zlepšují citlivost A-buněk na účinek inzulinu) a celkově 
tedy chrání B-buňky [23].

Inkretinový efekt se uplatňuje jednak u  agonistů re-
ceptoru GLP1, jednak u inhibitorů dipeptidylpeptidázy 4 
(DPP4). U obou skupin antidiabetik byl popsán uvedený 
protektivní efekt na B-buňky [24–28]. Apoptózu B-bu-
něk indukovanou metylglyoxalem a  vedoucí k  selhání 
mitochondrií blokuje GLP1, který působí přes proteinki-
názu A a fosfatidylinozitol-3-kinázu [29]. Tato práce do-
kládá, že GLP1  blokuje oxidační stres uvnitř B-buňky. 
V  jiné práci exendin 4  blokoval apoptotický účinek gli-
benklamidu, což potvrdilo pozitivní inkretinový efekt na 
B-buňku a  zároveň již dříve popsaný negativní vliv gli-
benklamidu [30].

Inkretinová antidiabetika tudíž nabízejí účinnou ochranu 
B-buňce, což má fyziologický význam již na samém začátku 
poruchy. V  době, kdy se rozvíjí stav dysfunkce B-buněk 
a kdy je možno bez vedlejšího rizika nekontrolované hypo-
glykemie poskytnout ochranu, je taková terapie plně indi-
kována [31]. Naopak pozdní fáze diabetické poruchy, při níž 
se rozvinula insuficience natolik, že potřebuje krytí exogen-
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ním inzulinem, je použití inkretinových antidiabetik méně 
efektivní.

Glifloziny
Mechanizmus účinku gliflozinů je nezávislý na sekreci in-
zulinu a na jeho periferním působení. Blokáda transpor-
térů SGLT2 vedoucí ke ztrátám glukózy ledvinami, a  tím 
k  poklesu glykemie znamená nepřímý vliv na B-buňky. 
Zlepšení kompenzace diabetu však současně podmi-
ňuje sníženou sekreční zátěž B-buněk. Nepřekvapí, že 
podávání gliflozinů vedlo v  experimentu k  ochrannému 
efektu se zachováním hmoty B-buněk a  mělo příznivý 
vliv na morfologii ostrůvků [32–34]. Experimentální práce 
na myších, u nichž chyběl gen pro SGLT2 (tzv. knockout 
gen), ukázala zachovanou funkci B-buněk s  nárůstem 
jejich hmoty o  60  % a  sníženým zánikem B-buněk [35]. 
Ochranný účinek empagliflozinu na regeneraci B-buněk 
u myšího modelu DM1T se vykládá sníženou apoptózou 
vlivem poklesu oxidačního stresu v B-buňkách [36].

O úloze SGLT1 v B-buňkách se zatím mnoho neví, což 
by však nemělo ovlivnit výsledky získané u specifického 
SGLT2 inhibitoru, jakým je empagliflozin. Je však zajímavé, 
že glukózou stimulovaná sekrece inkretinu GIP je závislá 
na funkci SGLT1 v enterocytech za fyziologických podmí-
nek a jeho blokáda má inhibiční vliv na sekreci tohoto in-
kretinu z K-buněk střeva [37]. Naopak při diabetu se vedle 
SGLT1 uplatňují na sekreci GIP též K-ATP kanály.

Lze tedy shrnout, že glifloziny mají ochranný vliv na 
B-buňku a  dle současných dostupných informací jejich 
efekt je nepřímý. Další výsledky experimentálních studií 
však budou zapotřebí.

Inzulin
Inzulin je léta používaným antidiabetikem, u  kterého 
byl jako u prvního popsán protektivní efekt na B-buňky. 
Tento účinek je zprostředkován růstovým faktorem 
Pdx-1  [38]. Původní experimentální práce byly slibné, 
neboť dokladovaly inhibici oxidačního stresu, zvětšení 
hmotnosti B-buněk a normalizaci hyperfunkčních A-bu-
něk [39]. Ochranný vliv na B-buňky byl popisován při za-
hájení terapie DM1T a  z  něho vycházel i  koncept pre-
vence tohoto diabetu studovaný zejména v USA [40,41]. 
Ukázalo se však, že nejen inzulin, ale ani ovlivnění imunit-
ního systému nevede k zastavení progrese selhání B-bu-
něk. Přesto se pokládá včasná terapie inzulinem i DM2T za 
oprávněnou, neboť vede B-buňky ke klidu (tzv. β-cell rest) 
a  současně má protizánětlivé a  antioxidační účinky [42]. 
Konečně poměrně nedávná práce ukázala, že transplan-
tace ostrůvků u diabetických myší vede k lepším výsled-
kům, když je provázena aplikací inzulinu, který zlepší pře-
žití transplantovaných ostrůvků ve srovnání se zvířaty, 
která inzulin nedostávala [43]. Léčba inzulinem je tedy 
z  hlediska ochrany B-buněk opodstatněná, i  když není 
schopna zcela zastavit proces jejich postupné apoptózy.

Závěr
Představa nového uspořádání diabetu je jistě zajímavou 
myšlenkou, která však dosud nevedla k alternativnímu 

návrhu dosavadní klasifikace diabetu. Je celkem ne-
pochybné, že B-buňka a spolu s ní integrovaná funkce 
Langerhansova ostrůvku jsou zcela dominantní v  roz-
voji diabetu. Již vzhledem k  různým kombinovaným 
formám (viz např. narůstající výskyt Flatbush diabetu) 
může být zařazování jednotlivých pacientů do jasně vy-
mezených kolonek obtížné. 

Důležité však bude rozhodnutí o jejich terapii. Zatímco 
léčba inzulinem je jednoznačná u DM1T (včetně Flatbush 
diabetu s prokázanou ketoacidózou), dosavadní pohled 
na další antidiabetika se upírá k DM2T. Nesporný vliv gli-
tazonů a inkretinů na ochranu B-buněk a podobně i ne-
přímý účinek SGLT2 inhibitorů otevře větší pole k získání 
informací o  těchto antidiabeticích i u pacientů s DM1T. 
V  popředí bude totiž ústřední efekt ochrany B-buňky, 
který by měl být zohledněn při výběru antidiabetika 
u  konkrétního pacienta. Bude jistě zajímavé sledovat 
další vývoj klasifikace diabetu se zřetelem k volbě tera-
pie, a to i z pohledu současného DM1T a DM2T.
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