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1. Liečba a ciele liečby DM2T 

Liečba hyperglykémie je súčasťou komplexných opatrení, ktoré zahrňujú taktiež liečbu hypertenzie, 

dyslipidémie, obezity a ďalších abnormalít. Pre konkrétneho pacienta sa terapeutické ciele stanovujú vždy individuálne 

– snažíme sa dosiahnuť cieľové hodnoty glykémie, minimalizovať počet nezávažných hypoglykémií a vylúčiť závažné 

hypoglykémie. Dôležité je poznamenať, že neliečime diabetes, ale diabetika [1]. 

Manažment DM2T si vyžaduje multifaktoriálnu behaviorálnu a farmakologickú liečbu na prevenciu alebo oddialenie 

komplikácií a udržanie kvality života. To znamená riadenie hladín glukózy v krvi, hmotnosti, kardiovaskulárnych 

rizikových faktorov, komorbidít a komplikácií.  

Predstavuje prístup zameraný na človeka – diabetika – s cieľom zvýšiť jeho zapojenie sa do činností starostlivosti 

o seba [2]. 

Cieľom liečby diabetu je predĺženie a skvalitnenie života pacientov s diabetom. Snahou je: 

• znížiť celkovú mortalitu a morbiditu, 

• udržať dlhodobo optimálnu metabolickú kompenzáciu, 

• spomaliť vznik a rozvoj chronických mikrovaskulárnych komplikácií diabetu, 

• minimalizovať riziko akútnych komplikácií [1]. 

K individualizácii liečebných cieľov a stratégií vedie dôkladné zváženie sociálnych determinantov zdravia 

a preferencií ľudí žijúcich s diabetom [3, 4].  

Liečebný plán má byť navrhnutý tak, aby sa dosiahla optimálna kompenzácia diabetu čo najskôr po stanovení 

diagnózy, a to s prihliadnutím na vek, zamestnanie, fyzickú aktivitu, prítomnosť komplikácií, pridružené choroby, 

sociálnu situáciu a osobnosť pacienta.  

Komplexný liečebný plán obsahuje: 

1) individuálne doporučený diétny režim s podrobnou inštruktážou, 

2) odporúčania na zmenu životného štýlu – fyzická aktivita a zákaz fajčenia, 

3) štruktúrovanú edukáciu diabetika, 

4) stanovenie individuálnych cieľov – glykémie nalačno aj postprandiálne, HbA1c, hmotnosť, krvný tlak, 

krvné lipidy, hladina kyseliny močovej v krvi a i.,  

5) selfmomitoring pacienta – predovšetkým glykémií, podľa zdravotného stavu aj tlaku krvi a hmotnosti 

s edukáciou úpravy režimu, 

6) nefarmakologickú liečbu, 

7) farmakologickú liečbu diabetu a pridružených ochorení a komplikácií, 

8) psychosociálnu starostlivosť [1]. 

Podľa štandardov lekárskej starostlivosti z roku 2022 je cieľ HbA1c < 7 % u väčšiny (netehotných) jedincov. U 

niektorých pacientov môže byť vhodný nižší cieľ (6,5 %), ak ho možno dosiahnuť bez hypoglykémie. Vyšší cieľ (8 

%) sa navrhuje pre pacientov s hypoglykémiou v anamnéze, dlhším trvaním diabetu, obmedzenou dĺžkou života, 

pokročilými komplikáciami a/alebo rozsiahlymi komorbiditami [5]. Smernice AACE/ACE (Americká asociácia klinickej 

endokrinológie) z roku 2020 sú prísnejšie a pre väčšinu pacientov stanovujú cieľ < 6,5 % [6].  

2. Nefarmakologická liečba DM2T 

Nefarmakologická liečba tvorí základ liečby diabetika s DM2T. Medzi základné aspekty starostlivosti o 

diabetika patrí podpora:  

• Zdravého správania prostredníctvom lekárskej nutričnej terapie, t. j. nasadenie diéty: energetický obsah 

stravy je zvolený s prihliadnutím na telesnú hmotnosť, vek a režim diabetika. Ošetrujúci lekár stanoví, či 

postačuje diéta diabetická (s príslušným limitom sacharidov), alebo je vhodnejšia diéta redukčná (s 

ohľadom na stupeň nadváhy).  
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• Fyzickej aktivity: spolu s diétou je predpokladom manažmentu hmotnosti, približovaniu sa k ideálnej 

hmotnosti a normalizácie BMI. 

• Psychologického poradenstva a poradenstva v oblasti užívania tabaku/alkoholu [1].  

A. Základné výživové odporúčania [1, 7]: 

Energetický 
obsah stravy 

• Redukuje sa u osôb s BMI > 25 kg/m2, redukuje sa o 500 – 1000 kJ. 

Tuky • Celkový príjem 20 – 35 % energetického príjmu 
• Znížiť príjem nasýtených tukov (zväčša živočíšneho pôvodu). 
• Zvýšiť príjem mononenasýtených mastných kyselín MK (napr. súčasť olivového oleja), 

omega-3 nenasýtených MK (súčasť rýb). 
• Nepoužívať stužené rastlinné tuky a margaríny – zdroj škodlivých trans-nenasýtených MK. 

Cholesterol • Celkový príjem < 300 mg/deň 

Bielkoviny • 10 – 20 % energetického príjmu 
• Polovica bielkovín by mala byť živočíšneho (uprednostňovať chudé mäso pred mastnými 

druhmi) a polovica rastlinného pôvodu (strukoviny). 

• Čisto vegetariánska strava pre diabetika nie je vhodná. 

Sacharidy • 44 – 60 % energetického príjmu 
• Zložené cukry (rastlinné škroby – zelenina a ovocie, celozrnné pečivo, cestoviny) sú 

základom diéty diabetika. 
• Jednoduché cukry (kockový/kryštálový, med, cukrovinky, sladké/prezreté ovocie) 

obmedziť max. na 10 % príjmu. 
• Príjem zeleniny a ovocia má byť v pomere 2:1. 

Vláknina • Minimálne 20 g/1000 kcal, z toho polovica má byť rozpustná vo vode. 
• Rozpustná vláknina (najmä strukoviny, zelenina a ovocie) znižuje vstrebávanie glukózy 

z čreva a napomáha správnej lipidémii. 
• Nerozpustná vláknina (najmä celozrnné obilniny) zabraňuje zápche. 

Glykemický 
index 

• Bezrozmerné číslo (0 – 100) hodnotiace, ako rýchlo sa cukor z potraviny rýchlo vstrebáva 
a ako rýchlo ovplyvňuje glykémiu. 

• Volia sa potraviny s nízkym glykemickým indexom (max. do 70), avšak s prihliadnutím na 
ďalšie charakteristiky potraviny (obsah vlákniny, energie, minerálov a vitamínov). 

Soľ a tekutiny • Znížiť príjem kuchynskej soli, vyhýbať sa údeným jedlám. 

• Tekutiny 30 ml/kg/deň, t. j. optimálne 2 – 3 litre denne. 
• Vhodné sú čistá voda, nesladené minerálky s nízkym obsahom sodíka, nesladený čaj, 

nevhodné naopak energetické a sladené limonády. 

Alkohol • Tvrdý alkohol sa neodporúča, vhodná je konzumácia kvalitného suchého červeného vína 
max. 2 dl denne. 

Antioxidanty, 
vitamíny, 

stopové prvky 

• Odporúčajú sa potraviny prirodzene bohaté na tieto látky. 

• Diabetici majú väčší sklon k oxidačnému stresu, preto sa odporúča konzumácia potravín 
s obsahom antioxidantov (tokoferol, karotény, vitamín C, vitamín E, selén a flavonoidy) 

• Suplementácia draslíka len u pacientov s hypokalémiou (navodenou napr. diuretikami), 
naopak obmedzenie príjmu draslíka je pri hyperkalémii (napr. pri renálnej insuficiencii 
alebo u pacientov liečených ACE inhibítormi). 

• U starších diabetikov s rizikom osteoporózy sa odporúča suplementácia 1000 mg Ca. 

Náhradné 
sladidlá 

• Polyoly – manitol, sorbitol, xylitol obsahujú cca 2 kcal/g. 
• Energetické sladidlo – fruktóza – môže spôsobovať hnačku, zvyšuje hladinu kyseliny 

močovej a vedie k lipogenéze. 
• Neenergetické sladidlá – sacharín, cyklamát, aspartám, acesulfám K a sukralóza. 
• Steviol glykozidy − steviozid a rebaudiozid, max. 4 mg/kg/deň. 
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3. Farmakologická liečba DM2T 

Farmakologická liečba sa zahajuje ihneď po stanovení diagnózy DM2T zároveň spolu s režimovými opatreniami. 

Liečivom prvej voľby, pokiaľ nie je kontraindikovaný, je metformín. Pri nedostatočnom liečebnom efekte 

metformínu sa liečba intenzifikuje na dosiahnutie cieľových hodnôt Hb1Ac.  

Ďalšie liečivá začlenené do väčšiny algoritmov sú deriváty sulfonylurey (DSU), tiazolidíndióny (TZD) a 

bazálny inzulín. S príchodom novších látok (GLP-1 analógy, DPP-4 inhibítory a SGLT2 inhibítory), ktoré majú 

priaznivý profil vedľajších účinkov a vynikajúce kardiovaskulárne a renálne výsledky, sa teraz staršie látky ako TZD a 

DSU používajú menej často.  

Všetky skupiny antidiabetík (okrem gliptínov a GLP-1 analógov) sa môžu vzájomne kombinovať, 

pričom základným liečivom v kombinovanej terapii zostáva metformín. Ďalšie skupiny liečiv sa pridávajú 

podľa zdravotného stavu pacienta.  

Smernice AACE odporúčajú dvojitú alebo trojitú liečbu u pacientov s východiskovou hodnotou HbA1c medzi 

7,5 – 9 %. Pre východiskovú hodnotu HbA1c > 9 % sa v závislosti od konkrétnych okolností odporúča inzulín, 

duálna alebo trojitá liečba. Spomedzi injekčných terapií sa vždy, keď je to možné, uprednostňuje GLP-1 analóg pred 

inzulínom.  

Inzulínová terapia sa má začať včas, ak sa vyskytnú katabolické znaky (napr. strata hmotnosti, 

hypertriglyceridémia, ketóza), hyperglykemické symptómy (napr. polyúria, polydipsia) alebo ak sú východiskové 

hladiny HbA1c ≥ 10 % alebo hladiny glukózy v krvi > 300 mg/l. Ak je indikovaná liečba inzulínom, zvyčajne sa 

nasadí bazálny inzulín (s úvodnou dávkou 10 jednotiek alebo 0,1 – 0,2 jednotiek/kg denne), pričom sa pokračuje s 

inými perorálnymi/injekčnými antidiabetikami. Dávky sekretagóg (ako sú inhibítory DPP-4 a DSU) sú znížené [1, 5, 6, 

8].  

Kombinácia GLP-1 analógu s bazálnym inzulínom spôsobuje menší prírastok hmotnosti a hypoglykémiu v porovnaní 

s intenzifikovaným inzulínovým režimom. Dostupné sú dve fixné duálne kombinácie bazálneho inzulínu s GLP-1 

analógom – inzulín glargín + lixisenatid a inzulín degludek + liraglutid [9, 10].  

 

4. Prehľad antidiabetík registrovaných v SR 

Skupina liečiv Liečivá Kombinácie 

Inzulínové senzitizéry Biguanidy metformín   

Tiazolidíndióny pioglitazón + alogliptín 

Inzulínové sekretagogá 
Deriváty 
sulfonylurey 

glibenklamid  
glichidón 
gliklazid 
glimepirid 

+ metformín 

Meglitinidy repaglinid  

Antidiabetiká ovplyvňujúce inkretínový 
systém 

GLP-1 analógy 

liraglutid 
semaglutid 
dulaglutid 
lixisenatid  

+ degludek 
 
 

+ glargín 

Inhibítory DPP-4 

sitagliptín 
vildagliptín 
alogliptín 
linagliptín 

+ metformín 
+ metformín 
+ metformín 
+ metformín 
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Antidiabetiká s iným mechanizmom 
účinku  Inhibítory SGLT2 

dapagliflozín 
kanagliflozín 

empagliflozín 

+ metformín 
+ metformín 
+ metformín 

 

5. Jednotlivé antidiabetiká 

A. Inzulínové sentitizéry 

• Zvyšujú citlivosť periférnych tkanív na inzulín (nevyhnutná prítomnosť funkčných β-buniek pankreasu). 

• Znižujú inzulínovú rezistenciu. 

• Nespôsobujú hypoglykémiu. 

Biguanidy – metformín 

Jedno z najstarších liečiv v liečbe cukrovky – do klinického použitia bol zaradený napriek tomu, že jeho bunkové 
mechanizmy v tom čase neboli dostatočne definované [11] 

Indikácie: 

• Metformín je v liečbe DM2T liečivom prvej voľby s komplexným pôsobením, má najpriaznivejší klinický 
a bezpečnostný profil. 

Off-label indikácie: 
• Metformín sa široko používa off-label v liečbe syndrómu polycystických ovárií. Zistilo sa, že ovplyvňuje 

priaznivo funkciu ovárií – znižuje ovariálnu produkciu androgénov a zvyšuje schopnosť ovulácie. 
• Off-label sa indikuje v rámci prípravy na umelé oplodnenie u žien s polycystickými vaječníkmi [12]. 

Mechanizmus účinkov: 
• Inhibuje pečeňovú glukoneogenézu moduláciou mitochondriálnych enzýmov a redoxného stavu hepatocytov 
• Zvyšuje bunkovú AMP-kinázu (zapojenú v inzulínovej signálnej ceste) – zvyšuje citlivosť periférnych tkanív na 

inzulín, a tým zlepšuje utilizáciu glukózy – patrí medzi tzv. inzulínové senzitizéry [13]. 
• Zvyšuje hladiny endogénneho GLP-1 nezávisle od inhibície DPP-4. 

• Nestimuluje sekréciu inzulínu, len zvyšuje jeho spotrebu a chráni pankreatické β-bunky pred lipotoxicitou 
a glukotoxicitou [14]. 

• Zvyšuje spotrebu glukózy v gastrointestinálnom trakte (znižuje sa tak vstrebávanie glukózy), čo dokazuje 
účinnosť metformínu s oneskoreným uvoľňovaním (XR) [15]. 

• Zlepšuje predovšetkým glykémiu nalačno, ale znižuje aj postprandiálnu glykémiu [16]. 

• Má rad pleiotropných účinkov na srdce a nervový systém: 
o obnovuje funkciu endotelovej syntázy oxidu dusnatého, 
o priaznivo modifikuje energetický metabolizmus myokardu, 
o má protizápalové, antioxidačné a antiaterogénne vlastnosti [14, 17, 18]. 

• Ako liečivo sa neviaže na plazmatické bielkoviny, nemetabolizuje a nezmenený je vylučovaný močom [19]. 

Vplyv na telesnú hmotnosť:  
• Metformín nemá vplyv na telesnú hmotnosť a jeho užívanie nie je spojené s rizikom hypoglykémie. 

Dávkovanie: 
• Liečba metformínom sa začína najnižšou možnou dávkou: 500 mg 1 – 2x denne, pričom sa môže zvýšiť až na 

2000 mg denne – po prekročení tejto dávky sa účinok už nezvyšuje, naopak narastá riziko nežiaducich 
účinkov [20]. 

• Metformín možno kombinovať prakticky so všetkými ostatnými skupinami antidiabetík (či už 
perorálnymi, alebo parenterálnymi). 

• Fixné kombinácie sú určené len pre pacientov, ktorí sú stabilizovaní a majú vytitrované dávky – dávka 
metformínu je rovnaká ako v monokomponentnom lieku, dávka druhého liečiva má byť vo fixnej kombinácii čo 
najnižšia [19]. 

Nežiaduce účinky: 
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• Hlavným nežiaducim účinkom metformínu je gastrointestinálny diskomfort (nevoľnosť, nechutenstvo, 
hnačka) – je závislý od dávky a má tendenciu časom odznieť, prípadne ho možno zmierniť prechodom na 
liekovú formu s predĺženým uvoľňovaním [21]. 

• Len 5 % pacientov vykazuje pretrvávajúcu intoleranciu metformínu (prejavuje sa najmä ako hnačka), ktorá 
vedie k prerušeniu liečby [22]. 

• Metformín môže tiež interferovať s absorpciou vitamínu B12, z dlhodobého hľadiska znižuje hladiny 
vitamínu B12, ale len zriedkavo spôsobuje anémiu (pravidelné meranie hladín vitamínu B12 sa odporúča u 
pacientov liečených metformínom, najmä v prítomnosti anémie alebo periférnej neuropatie) . 

• Najzávažnejším je laktátová acidóza, ktorá je však veľmi vzácna [23]. 

 
Kontraindikácie: 

• V prípade chronickej nedostatočnosti obličiek – narastá riziko laktátovej acidózy [19]. 
• V minulosti sa metformín považoval za kontraindikovaný u pacientov s anamnézou srdcového zlyhania kvôli 

riziku laktátovej acidózy – súčasné hodnotenie však podporuje použitie metformínu u stabilných, 
kompenzovaných pacientov so srdcovým zlyhávaním, dokonca aj u pacientov so srdcovým zlyhávaním triedy 
NYHA III alebo IV – za predpokladu, že funkcia obličiek je v odporúčanom rozsahu [24, 25]. 

Nové poznatky o metformíne: 

• Monoterapia metformínom môže zlepšiť dyslipidémiu u pacientov bez predchádzajúcej liečby statínmi 
s novodiagnostikovaným DM2T [26]. 

• Metformín môže byť sľubným chemoterapeutickým činidlom [27]. 
• Má vlastnosti geroprotektora, ktorý môže predĺžiť životnosť a znížiť chorobnosť u ľudí s cukrovkou užívajúcich 

liek, dokonca aj v porovnaní s ľuďmi bez cukrovky [28]. 

Glitazóny (tiazolidíndióny – TZD) – pioglitazón 

Pioglitazón bol pôvodne syntetizovaný ako účinnejší fibrát, avšak zistilo sa, že má výrazné hypoglykemické 

vlastnosti [29]. 

Indikácie: 

• Používa sa ako liečivo druhej línie, keď sú deriváty sulfonylurey kontraindikované, novšie lieky (inhibítory 

DPP-4 a agonisty receptora GLP1) nie sú nákladovo dostupné a injekčné podávanie (inzulín, agonisty receptora 

GLP1) sa odmieta. 

• Používa sa v monoterapii (keď je metformín netolerovaný/kontraindikovaný), prípadne ako prídavná liečba po 

vylúčení kardiovaskulárnych ochorení [23]. 

Mechanizmus účinku: 

• Spočíva v tom, že je selektívnym agonistom receptora gama aktivovaného peroxizómovým proliferátorom 

(PPARγ) – ide o transkripčné faktory jadrových hormonálnych receptorov, ktoré ovplyvňujú expresiu génov pre 

metabolizmus [30]. 

• Ako agonista PPARγ zvyšuje sekréciu adiponektínu (proteín odvodený z adipocytov so senzibilizačnými 

vlastnosťami na inzulín) a expresiu glukózového transportéra typu 4 (GLUT-4) vo svaloch a tukovom tkanive – 

vo výsledku pôsobí ako inzulínový senzitizér [31]. 

• Primárny účinok je na tukové tkanivo, kde podporuje príjem a ukladanie mastných kyselín s následným 

znížením akumulácie tuku v pečeni, svaloch a pankrease – to vedie k zlepšeniu účinku aj sekrécie inzulínu [30]. 

Vplyv na telesnú hmotnosť: 

• Pioglitazón zvyšuje podkožný tuk, pričom viscerálny zostáva nezmenený alebo naopak klesá – môže spôsobiť 

priberanie na váhe, čo možno zmierniť použitím gliflozínu alebo agonistu receptora GLP-1 v kombinácii [32, 

33]. 

Dávkovanie: 

• Účinok po podaní trvá približne 24 h, preto sa užíva 1x denne – počiatočná dávka 15mg, s postupným 

zvyšovaním až na 45 mg. 

• Maximálny glykemický efekt sa môže oddialiť o 10 – 14 týždňov, a preto by sa o zmene dávky malo rozhodovať 

najskôr po 12 týždňoch [34]. 
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Nežiaduce účinky: 

• Keďže PPARγ sú prítomné aj v distálnom tubule nefrónov, pioglitazón spôsobuje retenciu sodíka a tekutín – 

riziko edémov sa zvyšuje pri súbežnej liečbe s inzulínom, naopak znižuje pri kombinácii s gliflozínmi [33]. 

• Pioglitazón znižuje glykémiu nalačno aj postpradndiálne, jeho užívanie nie je sprevádzané rizikom 

hypoglykémie, ak sa užíva samostatne – hypoglykémiu však môže potenciovať, ak sa podáva spolu s inzulínom 

alebo so sekretagógami [35]. 

Kontraindikácie: 

• Pre pacientov so zlyhávaním srdca, s osteoporózou (zvyšuje riziko zlomenín, najmä u žien) a tehotným 

ženám [35, 36]. 

 

B. Inzulínové sekretagóga 

• Stimulujú sekréciu inzulínu β-bunkami pankreasu. 

• Možné riziko hypoglykémie 

Deriváty sulfonylurey 

Boli objavené v 40. rokoch 20. storočia, keď sa zistilo, že pacienti liečení sulfónamidmi na brušný týfus mali ťažkú 

hypoglykémiu [37].  

Delenie: 

• DSU 1. generácie (tolbutamid a chlórpropamid) sú dnes už obsolentné. 

• DSU 2. a 3. generácie (glibenklamid, glichidón, gliklazid a glimepirid) sú bežne predpisované. 

Indikácie: 

• Používajú sa v monoterapii, ak je metformín netolerovaný alebo ak u pacienta prevláda porucha sekrécie 

inzulínu nad inzulínovou rezistenciou, prípadne sa kombinujú s inými liečivami (najmä s metformínom) . 

• Napriek preukázaným KV benefitom novších antidiabetík sú DSU v klinickej praxi často používané kvôli ich 

nízkej cene, širokej dostupnosti, desaťročiam klinického používania a rýchlej glykemickej odpovedi [42]. 

• Glichidónu sa dáva prednosť, pokiaľ pacient trpí ťažkou poruchou funkcie obličiek. 

• Od glibenklamidu sa postupne upúšťa, pretože má najdlhší biologický polčas a jeho podávanie je spojené 

s vyšším rizikom hypoglykémie [19]. 

• Glimepirid a gliklazid majú najpriaznivejší kardiovaskulárny profil a navyše vykazujú antiagregačné vlastnosti 

– majú ochranný vplyv na mikrocirkuláciu. 

• Gliklazid je liekom voľby z tejto skupiny kvôli najnižšiemu riziku hypoglykémie [38-40]. 

Mechanizmus účinku: 

• Ide o sekretagóga inzulínu a pôsobia väzbou na podjednotku sulfonylmočovinového receptora 1 (SUR-1) ATP-

senzitívnych draslíkových (K-ATP) kanálov β-buniek pankreasu, čo vo výsledku vedie k aktivácii sekrečných 

granúl inzulínu s jeho následným uvoľnením – k tomu dochádza bez ohľadu na hladiny glukózy [40]. 

• Účinné sú len vtedy, keď je zachovaná tvorba inzulínu. 

• Liečba zlyháva, ak pretrváva hyperglykémia a inzulín je zo sekrečných granúl vyčerpaný [40]. 

• Sulfonylmočovinový receptor 1: 

o je prítomný v pankreatických β-bunkách, 

o má dve rôzne väzbové miesta: SU miesto a meglitinidové miesto, 

o rôzne DSU majú rôzne väzbové afinity k týmto dvom miestam a tiež k iným izoformám SUR (SUR-2A 

a SUR-2B) v iných tkanivách vrátane neurónov, myokardu a buniek hladkého svalstva ciev, čo 

spôsobuje rôznu účinnosť a nežiaduce účinky každého liečiva v tejto triede – preto sa DSU nelíšia len 

farmakokineticky, ale aj farmakodynamicky [41]. 

• Spoločnou vlastnosťou DSU je vysoká väzba na bielkoviny plazmy (vyššie riziko liekových interakcií), malý 

distribučný objem (preto je potrebná titrácia dávok), výrazná biotransformácia v pečeni a prevažné vylučovanie 

močom (okrem glichidónu – úplne žlčou a gliklazidu – aj žlčou). 
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Dávkovanie: 

• Začína sa najnižšou dávkou, pričom dávky sa musia titrovať (zvyšovať každý 1 – 2 týždne), kým sa nedosiahne 

kontrola glykémie. 

• Podávajú sa 1 – 2x denne (denné dávky: gliklazid 30 – 320 mg, glimepirid 1 – 6 mg, glichidón 15 – 120 mg). 

Nežiaduce účinky a vplyv na telesnú hmotnosť: 

• Hypoglykémia a priberanie na váhe v dôsledku nefyziologického uvoľňovania inzulínu – priemerný prírastok 

hmotnosti po liečbe DSU je 1,6 kg/rok, ale má tendenciu časom klesať;  

• Nie sú vhodné pre obéznych pacientov [43, 44]. 

• Ďalším obmedzením je, že pri dlhodobom používaní dochádza k down-regulácii – so zvyšujúcou sa dávkou klesá 

počet receptorov, na ktoré sa DSU viažu – tým sa znižuje účinok [40]. 

Kontraindikácie: 

• Pri ťažkej hepatálnej a/alebo renálnej insuficiencii, pre tehotné a dojčiace ženy [41]. 

Meglitinidy – repaglinid  

Zistilo sa, že nesulfonylová zložka glibenklamidu (označená ako meglitinid) je inzulinotropná, čo viedlo k zavedeniu 

troch liečiv: repaglinid, nateglinid a miglitinid – v SR registrovaný len repaglinid, ktorý je z nich najúčinnejší 

[45]. 

Indikácie: 

• Môže sa použiť ako monoterapia, keď je metformín kontraindikovaný, ale častejšie sa používa ako liečba druhej 

alebo tretej línie v kombinácii s inými liekmi – prakticky sa kombinuje len s metformínom, pioglitazónom alebo 

inzulínom. 

• V porovnaní s DSU má nižšie riziko hypoglykémií a liečba je prevádzaná menším nárastom hmotnosti 

– repaglinidu sa pred DSU dáva prednosť u starších pacientov, u pacientov s nadváhou či obezitou [19]. 

Mechanizmus účinku: 

• Repaglinid sa viaže na SUR-1 na ostrovčekových β-bunkách v pankrease, čo vedie k sekrécii inzulínu. 

• Keďže má odlišné väzbové miesto ako deriváty sulfonylurey, má aj odlišné vlastnosti – účinok je rýchlejší a 

kratší ako u DSU (zvyšuje sekréciu inzulínu v skorej fáze, na rozdiel od DSU – v neskorej fáze), čo vedie k lepšej 

postprandiálnej kontrole a zníženiu neskorej hypoglykémie. 

• Neovplyvňuje však glykémiu nalačno [46]. 

Dávkovanie: 

• Rozsah dávok pre repaglinid je 0,5 – 2 mg 3x denne 30 min pred jedlom. 

• Výhodou je, že jeho rýchly nástup umožňuje flexibilné dávkovanie v čase jedla [19, 47]. 

Nežiaduce účinky a vplyv na telesnú hmotnosť: 

• Repaglinid je dobre tolerovaný. 

• Najčastejším NÚ sú prírastok hmotnosti a hypoglykémia – závažnosť či trvanie je však nižšie ako pri DSU. 

• Na rozdiel od metformínu nevyvoláva významné GIT NÚ [48, 49]. 

• Použitie repaglinidu s niektorými antibiotikami (napr. levofloxacín, klaritromycín) bolo spojené so zvýšeným 

výskytom hypoglykémie [50]. 

C. Antidiabetiká ovplyvňujúce inkretínový systém 

• Inkretíny  

o sú hormóny produkované v gastrointestinálnom trakte, 

o ide o glukózo-dependentný inzulínotropný polypeptid (GIP) a glucagon-like peptid 1 

(GLP-1). 

• GLP-1 aj GIP stimulujú sekréciu inzulínu spôsobom závislým od glukózy, potláčajú sekréciu glukagónu, znižujú 

chuť do jedla a spomaľujú vyprázdňovanie žalúdka [51]. 
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• GLP-1 je tvorený najmä L-bunkami distálneho ilea, vylučuje sa po stimulácii žalúdka – po príjme potravy. 

• Dipeptidylpeptidáza 4 (DPP-4) je serínová proteáza, ktorá štiepi GLP-1 a GIP a limituje ich plazmatické 

hladiny. 

Analógy GLP-1 (inkretínové mimetiká) 

• U pacientov s DM2T je inkretínový účinok narušený a existuje relatívny nedostatok GLP-1. 

• Natívny GLP-1 je rýchlo inaktivovaný DPP-4, preto boli vyvinuté analógy GLP-1 [19, 40]. 

Mechanizmus účinku a vplyv na telesnú hmotnosť: 

• Analógy GLP-1 sú rezistentné voči DPP-4 a pôsobia ako agonisty receptora pre GLP-1, ktorý sa nachádza hlavne 

v β-bunkách pankreasu, exprimovaný je ale vo viacerých tkanivách, vrátane hypotalamu.  

• Samotný GLP-1 sa podieľa sa na regulácii homeostázy glukózy v krvi niekoľkými spôsobmi: 

o zvyšuje vylučovanie inzulínu; 

o znižuje inzulínovú rezistenciu (zmierňovaním oxidačného stredu) a zvyšuje citlivosť periférnych tkanív na 

inzulín (kostrové svaly, tukové tkanivo); 

o centrálny hypotalamický a gastrointestinálny mechanizmus prispievajú k celkovému znižovaniu chuti do 

jedla, zvýšeniu pocitu nasýtenosti, znižovaniu hmotnosti a prínosu chudnutia [52]. 

• Pri začatí liečby GLP-1 analógom: 

o je potrebné edukovať pacienta – mal by vedieť rozlišovať medzi nevoľnosťou (negatívnym pocitom) 

a pocitom sýtosti (pozitívnym pocitom, ktorý podporuje chudnutie); 

o mal by sa podporovať vedomý príjem potravy: jesť pomaly, prestať jesť, keď je pacient sýty a nejesť, 

keď nie je hladný [57]. 

• V súčasnosti sú vyvinuté 3 triedy GLP-1 analógov: 

a) Syntetické modifikácie exenedínu-4 (jed izolovaný zo slín plazu kôrnatca gila)  

▪ Exenatid a lixisenatid, ktoré sa označujú aj ako krátko pôsobiace analógy, sú podávané 

subkutánne 2x denne.  

▪ Ovplyvňujú najmä postprandiálnu hyperglykémiu (preto sa dávkujú 1 h pred jedlom). 

▪ Lixisenatid je v SR dostupný v kombinácii s inzulínom glargín [53, 54]. 

b) Modifikácie ľudského GLP-1  

▪ Liraglutid, semaglutid a dulaglutid, ktoré sa označujú ako dlhodobo pôsobiace analógy a 

ovplyvňujú najmä bazálnu hyperglykémiu (aplikujú sa nezávisle od jedla) [53, 55]. 

c) Syntetický polypeptid tirzepatid  

▪ Pôsobí ako duálny agonista receptorov pre GLP-1 a súčasne ako agonista receptorov pre GIP 

(glukózo-dependentný inzulínotropný polypeptid). 

▪ Tento dvojaký účinok má za následok zvýšenú sekréciu inzulínu, zníženú sekréciu glukagónu, 

spomalené vyprázdňovanie žalúdka, čo spoločne prispieva k lepšej kontrole glukózy v krvi [56]. 

Indikácie: 

• Používajú sa v monoterapii na zlepšenie glykemickej kontroly ako doplnok diéty a cvičenia, keď je metformín 

kontraindikovaný, častejšie sa však používajú v kombinácii s inými antidiabetikami. 

• V porovnaní s gliptínmi sú účinnejšie, majú však viac gastrointestinálnych nežiaducich účinkov a musia sa 

podávať injekčne. 

• Na rozdiel od inzulínu nevyžadujú selfmonitoring ani úpravy dávok [19]. 

• U diabetikov s aterosklerotickým kardiovaskulárnym ochorením (najmä so stenózou karotídy) sa odporúča 

zvážiť liraglutid, semaglutid alebo dulaglutid nezávisle od východiskového HbA1c, cieľového HbA1c alebo 

metformínu 

• Ak je na zníženie HbA1c potrebná injekčná terapia, pred inzulínovou terapiou by sa mal zvážiť GLP-1 analóg, po 

ktorom by malo nasledovať pridanie bazálneho inzulínu, ak by cieľ HbA1c zostal nedosiahnutý [58]. 

• Liraglutid  

o Je analóg GLP-1 s dlhším biologickým polčasom (13hod), a preto sa podáva 1x denne (0,6mg s 

možným zvyšovaním až na 1,8 mg) [19]. 
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o V SR je registrovaný samostatne ako anobezikum alebo vo fixnej kombinácii s bazálnym inzulínom 

degludek. 

• Semaglutid  

o V injekčnej forme sa dávkuje s. c. 0,25 mg 1x týždenne s postupným zvyšovaním na 1 mg 1x 

týždenne. 

o Ako jediný GLP-1 analóg je dostupný už aj v perorálnej tabletovej forme v silách 3 mg, 7 mg a 14 mg. 

o Sa užíva 1x denne, počiatočná dávka 3 mg po dobu 1 mesiaca, následne udržiavacia dávka 7mg 

a najmenej po 1 mesiaci s dávkou 7 mg sa môže zvýšiť na 14 mg. 

o Prechod medzi liekovými formami je možný [59, 60]. 

• Dulaglutid  

o Má veľmi dlhý biologický polčas (cca 5 dní) a preto sa tiež dávkuje 1x týždenne s. c., v dávke 0,75 

mg, pričom ak hladina glukózy v krvi nie je kontrolovaná, dávka sa môže navýšiť na 1,5mg. 

o Najnovšie štúdie ukazujú, že vyššie dávky (3 mg a 4,5 mg) omnoho viac znižujú hodnoty HbA1c 

a taktiež spôsobujú vyšší úbytok hmotnosti [61]. 

• Tirzepatid 

o Je najnovšie liečivo v tejto skupine, vykazujúce najlepšie výsledky – v znižovaní Hb1Ac, telesnej 

hmotnosti (o 15 – 20 %, čo je výsledok podobný chirurgickým zákrokom), navyše znižuje hodnoty 

krvného tlaku a upravuje aj lipidové spektrum. 

o Súčasne má najnižšie riziko hypoglykémie z pomedzi všetkých antidiabetík. 

o V SR registrovaný, avšak momentálne nedostupný [56]. 

Nežiaduce účinky: 

• Gastrointestinálne problémy (nauzea, vracanie, bolesť brucha), ktoré majú tendenciu časom odznieť, reakcie 

v mieste vpichu, menej často cholelitiáza, pankreatitída (vtedy je potrebné liek vysadiť). 

• Hypoglykémia nie je obvyklá, jej riziko sa však zvyšuje v kombinácii s inými liečivami [19]. 

Inhibítory dipeptidylpeptidázy 4 (iDPP-4) – gliptíny 

• V SR sú registrované 4 – sitagliptín (1x denne 100 mg, 50 mg, prípadne 25 mg), vildagliptín (1 – 2x denne 

50 mg), alogliptín (1x denne 25 mg, 12,5 mg prípadne 6,25 mg) a linagliptín (5 mg). 

Mechanizmus účinku: 

• Gliptíny blokujú DPP-4 o viac ako 80 – 90 %, čím sa 2 – 3-násobne zvyšuje hladina GLP-1 (primárne), ako aj 

hladina GIP. 

• V prítomnosti glukózy zvýšenie GLP-1 zvyšuje hladiny inzulínu a znižuje koncentráciu glukagónu, čo vedie 

k zníženiu glukózy v krvi [62]. 

• Keďže je účinok gliptínov „glukózo-dependentný“, majú len nízke riziko hypoglykémie. 

• Gliptíny znižujú glykémiu postprandiálnu i nalačno, môžu viesť k miernemu zlepšeniu postprandiálnych hladín 

lipidov a poklesu systolického krvného tlaku (o 3 – 4 mmHg) [19]. 

• Gliptíny sa môzu užívať kedykoľvek bez ohľadu na jedlo. 

• Výhoda – nevyžadujú titráciu dávky, majú minimálne liekové interakcie a sú ideálne pre pacientov, u ktorých je 

problémom polyfarmácia [63]. 

Indikácie: 

• Sú terapiou druhej línie pre pacientov s DM2T popri metformíne a sú preferované pred DSU kvôli ich 

priaznivému profilu vedľajších účinkov (t. j. bez prírastku hmotnosti alebo hypoglykémie), trvanlivosti a 

podobnej účinnosti [64]. 

• Ich pridanie by sa malo zvážiť pri absencii preukázaného KVO, najmä ak je potrebné minimalizovať 

hypoglykémiu – často prípad „krehkých“ a starších pacientov (> 75 rokov), ktorí môžu mať viacero komorbidít, 

orgánové postihnutie a u ktorých je problémom polyfarmácia. 

• Inhibítory DPP-4 dobre fungujú v kombinácii s niekoľkými antidiabetikami – metformínom (často ako fixné 

kombinácie), gliflozínmi, pioglitazónom a inzulínom, ale kombinácia s GLP-1 analógmi je kontraindikovaná [23]. 

Vplyv na telesnú hmotnosť  
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• Sú hmotnostne neutrálne. 

Nežiaduce účinky: 

• Patria medzi veľmi bezpečné a dobre tolerované liečivá, nemajú takmer žiadne GIT nežiaduce účinky. 

• Enzým DPP-4 maximálne inhibujú pri bežných dávkach, preto vyššia dávka (dokonca až 32-násobok 

terapeutickej dávky) nespôsobuje zvýšenie rizika NÚ – nespôsobujú hypoglykémiu ani počas náhodného 

predávkovania alebo zníženého renálneho klírensu [65]. 

• Mali by sa používať opatrne u pacientov s pankreatitídou v anamnéze [23]. 

 

D. Antidiabetiká s iným mechanizmom účinku 

Gliflozíny – inhibítory SGLT2 

Mechanizmus účinku: 

• Pri cukrovke je zvýšená renálna glukoneogenéza a schopnosť reabsorpcie glukózy, a to upreguláciou receptorov 

SGLT2 (sodíkovo-glukózové kotransportéry typu 2 – vysokokapacitné receptory viazané na membránu najmä 

proximálneho tubulu, ktoré sú zodpovedné za 97 % reabsorpcie glukózy) [66]. 

• Gliflozíny blokujú SGLT2 receptory, čím znižujú renálny prah pre glykozúriu (prestup glukózy do moču) 

a následne znižujú renálnu reabsorpciu glukózy – mechanizmom nezávislom od inzulínu zvyšujú 

vylučovanie glukózy močom, tým znižujú koncentráciu glukózy v plazme a to len s nízkym rizikom 

hypoglykémie [67]. 

• Zvýšená glykozúria (v tomto prípade žiaduca) je spojená so stratou kalórií, osmotickou diurézou a natriurézou, 

ktoré následne zodpovedajú za zníženie krvného tlaku, stratu hmotnosti, znížený objem plazmy a zníženie 

srdcového preloadu [19]. 

• Pacientov užívajúcich gliflozíny je preto potrebné poučiť o mechanizme pôsobenia týchto liečiv a upozorniť, že 

budú viac močiť a v moči bude prítomný cukor – prúžky na kontrolu moču budú pozitívne na glukózu. 

• Gliflozíny preukázali širokú škálu účinkov na biochemické a hemodynamické dráhy, čo zodpovedá za ich 

priaznivé kardiovaskulárne a renálne výsledky: 

o môžu zvýšiť exkréciu kyseliny močovej [68], 

o zlepšujú funkciu endotelu a znížujú tuhosť tepien, čo vedie k zníženiu afterloadu [69], 

o môžu tiež priaznivo ovplyvniť remodeláciu srdca [70], 

o niekoľko štúdií preukázalo schopnosť gliflozínov znižovať hromadenie epikardiálneho tuku, ktorý sa 

podieľa na rozvoji srdcovej fibrózy a srdcového zlyhávania, najmä u ľudí s DM [71]. 

Indikácie: 

• Gliflozíny sa môžu používať samostatne ako liečivá druhej voľby (ak je metformín kontraindikovaný), primárne 

sú však určené ako prídavná liečba – môžu sa kombinovať s ktorýmkoľvek iným antidiabetikom či inzulínom – 

vďaka svojmu odlišnému mechanizmu doplňujú efekty ostatných liečiv. 

• Kombinovaná liečba je účinnejšia ako monoterapia – dosahuje sa významnejšie zníženie HbA1c, hmotnosti 

a systolického krvného tlaku [72]. 

• U pacientov s vysokým kardiovaskulárnym rizikom (najmä s rozvojom srdcovej nedostatočnosti) majú byť 

gliflozíny uprednostnené pred ostatnými skupinami liečiv. 

• Empagliflozín a dapagliflozín sa okrem liečby DM2T používajú na liečbu chronického srdcového 

zlyhávania a chronickej choroby obličiek, a to nezávisle od hodnôt HbA1c [25]. 

• Kombinácia gliflozínu s inzulínom môže byť priaznivá, ak sa vyžadujú vyššie jednotky inzulínu [72]. 

Dávkovanie: 

• V SR sú registrované dapagliflozín (5 – 10 mg denne), kanagliflozín (100mg denne s postupným 

zvyšovaním až na 300 mg) a empagliflozín (10mg denne až na 25 mg denne). 

• Kanagliflozín by sa nemal predpisovať pacientom s ťažkou poruchou funkcie pečene, zatiaľ čo 

empagliflozín u týchto pacientov nevyžaduje úpravu dávky. 

Nežiaduce účinky: 
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• Podávanie gliflozínov je spojené s rizikom polyúrie a narušenia elektrolytovej rovnováhy – pacientom s vyšším 

rizikom dehydratácie (napr. liečených furosemidom) je potrebné prizvukovať dodržiavanie pitného režimu [19] 

• Gliflozíny môžu zvyšovať riziko ketoacidózy tým, že bránia reabsorpcii hydrogenuhličitanu v obličkách – tzv. 

„euglykemická“ ketoacidóza [73]. 

• Riziko vzniku urogenitálych infekcií (viac u žien ako u mužov – genitálne mykotické infekcie, urosepsa a vzácne 

pyelonefritída) a riziko zlomenín [74]. 

• Kanagliflozín má spomedzi všetkých gliflozínov najvyššie riziko nežiaducich účinkov a môže zvyšovať aj riziko 

amputácie končatín [19]. 

Kontraindikácie: 

• Ťažká porucha funkcie obličiek, tehotné a dojčiace ženy 
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6. Súhrn antidiabetík a ich základná charakteristika 

 

 
Mechanizmus účinku 

Vplyv na 
hmotnosť 

Riziko 
hypoglykémie 

NÚ 

Biguanidy – metformín  glukoneogenézu 
 inzulínovú rezistenciu 
 utilizáciu glukózy 
 vstrebávanie glukózy 

Žiaden Takmer žiadne Nevoľnosť, nauzea, hnačka, 
laktátová acidóza, 
 vstrebávanie vitamínu 
B12 

Tiazolidíndióny – 
pioglitazón 

 inzulínovú rezistenciu 
 utilizáciu glukózy 

Zvyšuje  Takmer žiadne Opuchy, nárast hmotnosti 

Deriváty sulfonylurey – 
gliklazid, glimepirid, 
glichidón, glibenklamid 

 sekréciu inzulínu Zvyšujú Vysoké Hypoglykémia, nárast 
hmotnosti 

Meglitinidy – repaglinid  sekréciu inzulínu Mierne 
zvyšuje 

Nižšie ako pri 
DSU 

Hypoglykémia, nárast 
hmotnosti 

Analógy glucagon-like 
peptid 1 – exenatid, 
lixisenatid, liraglutid, 
semaglutid, dulaglutid, 
tirzepatid 

 sekréciu inzulínu 

 sekréciu glukagónu 
 vyprázdňovanie 
žalúdka 
 pocit sýtosti 

Znižujú Veľmi nízke Bolesť brucha, nauzea, 

vracanie, reakcie v mieste 
vpichu 

Inhibítory 
dipeptidylpeptidázy 4 – 
sitagliptín, vildagliptín, 
alogliptín, linagliptín 

 endogénny GLP-1 Žiaden Veľmi nízke Takmer žiadne 

Inhibítory SGLT2 – 
dapagliflozín, 
empagliflozín, 
kanagliflozín 

 glykozúriu 
 systolický tlak krvi 

Mierne 
znižujú 

Nízke Dehydratácia, hypokalémia, 
ketoacidóza, urogenitálne 
infekcie, fraktúry kostí 
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7. Algoritmus liečby (upravené podľa [8]) 
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