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Úvod
Farmakoterapie představuje spolu s úpravou 

životního stylu základní stavební kámen léčeb-

ného přístupu k osobám s diabetem mellitem 2. 

typu. Dosažení efektivní a trvale uspokojivé me-

tabolické kompenzace těchto osob však zůstává 

jedním z hlavních problémů a zároveň také cílů 

moderní diabetologie. Jednou z podstatných 

a prozatím neodstranitelných překážek na cestě 

k rovnovážnému metabolickému stavu je samot-

ný progresivní charakter tohoto nevyléčitelného 

onemocnění. Postupné snižování schopnosti 

B-buněk produkovat dostatečné množství inzu-

linu se současně probíhající inzulinovou rezisten-

cí nutí lékaře k postupné intenzifikaci léčebného 

schématu. Léčba, při které se kombinuje půso-

bení několika účinných látek, bývá typická pro 

podstatnou část pacientů. S rostoucím počtem 

léčivých přípravků a jejich dávkou stoupá i riziko 

nežádoucích účinků. Prozatím nemáme k dispo-

zici lék, který by dokázal komplexně postihnout 

základní patologické procesy, vedoucí ke vzniku, 

manifestaci a progresi diabetu 2. typu. Od roku 

2006 máme možnost využít v léčbě diabetu 

nových léčiv, která využívají účinků inkretino-

vých hormonů.

Inkretiny a léčba 
založená na jejich účinku

Jako inkretinové hormony, mezi něž v sou-

časné době řadíme GLP-1 (glukagon-like pep-

tide 1) a GIP (gastric inhibitory polypeptide), 

jsou označovány biochemické látky polypep-

tidické povahy. Tyto látky jsou u zdravých osob 

produkovány specifickými enteroendokrinními 

buňkami tenkého střeva v odpovědi na procesy 

spojené s příjmem a zpracováním potravy (1). 

Po svém uvolnění do krevního oběhu spouští 

přes aktivaci příslušných receptorů kaskádu dějů, 

které ve svém důsledku vedou ke zvýšení pro-

dukce inzulinu B-buňkami pankreatu a zároveň 

tlumí produkci glukagonu v jeho A-buňkách. 

Snižují motilitu zažívacího traktu a ovlivněním 

specifických center mozku navozují pocit sytosti. 

Komplexnost tohoto působení vede k udržení 

fyziologické hladiny glykemie především v ob-

dobí příjmu potravy. Působení inkretinových 

hormonů je zodpovědné až za 70 % produkce 

inzulinu v prandiálním období (1, 2). Při podání 

glukózy mimo zažívací trakt, tedy přímo do krev-

ního oběhu, je sekrece inzulinu významně nižší. 

Augmentační vliv inkretinů na sekreci inzulinu 

je označován jako inkretinový efekt, který byl 

poprvé popsán již v 60. letech minulého století. 

U osob s diabetem mellitem 2. typu je tento 

efekt na sekreci inzulinu podstatně snížen (2, 

3). Tento objev se proto stal základem vývoje 

nových léčivých přípravků, které dysfunkci inkre-

tinového systému u osob s diabetem částečně 

upravují. Oba inkretinové hormony, tedy GLP-1 

i GIP, jsou v krevním oběhu během několika málo 

minut odbourávány enzymem dipeptidyl pep-

tidázou 4 (DPP 4). V klinické praxi využíváme 

dvě skupiny léčiv, které mají schopnost ovlivnit 

různým mechanizmem inkretinový systém (4).

První skupinou jsou tzv. gliptiny. Jejich me-

chanizmus účinku spočívá v inhibici enzymu 

dipeptidyl peptidázy 4. Gliptiny touto inhibicí 

prodlužují biologický poločas tělu vlastních in-

kretinových hormonů, především GLP-1. První 

z gliptinů, který byl uveden do klinické praxe, 

byl sitagliptin. V dnešní době máme v klinické 

praxi k dispozici další dva gliptiny, vildagliptin 

a saxagliptin.

Druhou skupinou léčiv, která využívá fy-

ziologických účinků inkretinových hormonů 

je skupina GLP-1 agonistů. Tyto látky přímo 

aktivují receptory pro GLP-1. Tímto způsobem 

spouští stejnou kaskádu dějů jako tělu vlastní 

hormon, na rozdíl od něho však nepodléhají 

enzymatické aktivitě dipeptidyl peptidázy 4 

(4). Prvním zástupcem této skupiny, uvedeným 

do klinické praxe, byl exenatid. Bývá označo-

ván jako inkretinové mimetikum. Je odvozen 

z exendinu-4, látky izolované ze slin ještěra ko-

rovce jedovatého. Exenatid je z 53 % identický 

s molekulou lidského GLP-1. Druhým lékem této 

skupiny, který je v současné době registrován 

i v České republice, je liraglutid. Jedná se o ana-

log lidského GLP-1, se kterým se ve své primární 

struktuře v 97 % shoduje. Liraglutid, stejně jako 

exenatid, vykazuje rezistenci k účinku dipepti-

dyl peptidázy 4.
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Incretin-based therapy and the risk of acute pancreatitis
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represent two different concepts whose effect is based on the effect of incretin hormones, particularly GLP-1 (glucagon-like peptide-1). 
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Léčba založená na účinku inkretinových hor-

monů prokázala v četných studiích i klinické pra-

xi příznivý efekt na metabolickou kompenzaci 

osob s diabetem mellitem 2. typu (6). Gliptiny 

i GLP-1 analoga signifikantně snižují hodnoty 

glykovaného hemoglobinu, lačné i postpran-

diální glykemie. Gliptiny mají neutrální vliv na 

tělesnou hmotnost, agonisté GLP-1 receptorů 

hmotnost dokonce snižují. Pro obě lékové sku-

piny je shodné nízké riziko vzniku hypoglykemie 

(5). Díky těmto vlastnostem v mnohém převyšují 

doposud užívanou léčbu a jeví se jako velmi per-

spektivní. V preklinických studiích vedla léčba 

založená na inkretinech dokonce k inhibici apo-

ptózy a stimulaci diferenciace B-buněk pankrea-

tu. Pokud by byl tento jev potvrzen i v průběhu 

klinického užívání, byla by tato léčba vůbec prv-

ní, která by mohla zastavit nepříznivé progresivní 

chování diabetu mellitu 2. typu.

Výskyt nežádoucích účinků je vyhodnocen 

z klinických studií i z běžné klinické praxe jako 

sporadický. Ve srovnání s placebem nebo ak-

tivním komparátorem byla při léčbě gliptiny po-

psána pouze vyšší incidence infekcí močových 

a dýchacích cest (7). Při léčbě GLP-1 analogy byla 

popsána vyšší incidence nespecifických dyspep-

tických potíží, s dominující nauzeou, zvracením, 

pocity břišního dyskomfortu (6). Nesrovnatelně 

větší pozornost je však věnována některým vzác-

ným, ale o to závažnějším komplikacím, které 

jsou dávány do souvislosti s probíhající inkretino-

vou léčbou. Jedná se o možné zvýšení výskytu 

nádorů štítné žlázy a pankreatu a především 

o riziko vzniku akutní pankreatitidy.

Akutní pankreatitida jako 
nežádoucí účinek farmakoterapie

Akutní pankreatitida představuje akutní 

zánětlivé postižení parenchymu slinivky břiš-

ní. I přes pokroky v intenzivní terapii zůstává 

nadále potenciálně život ohrožujícím stavem. 

Nejčastější příčinou vzniku tohoto onemocnění 

jsou v rozvinutých zemích především abúzus 

alkoholu a přítomnost cholelithiázy (8). Poměrně 

zřídka (asi v 1–5 % všech případů) se vyskytuje 

akutní pankreatitida jako nežádoucí účinek far-

makoterapie.

Léky indukovaná akutní pankreatitida je 

vzácný nežádoucí účinek některých léčiv (vý-

skyt menší než 1 : 10 000), který je obvykle po-

važován za reakci idiosynkratického typu, tedy 

nepředvídatelnou a nezávislou na dávce. Může 

být způsobena celou řadou léků, nejčastěji bývá 

popisována po azathioprinu, mesalazinu, valpro-

átu, cytarabinu, glukokortikoidech a několika 

dalších lécích (9). Vyšší výskyt polékové pankrea-

titidy je zaznamenáván u pacientů s Crohnovou 

nemocí a také při protinádorové chemoterapii 

(10). Ani u nejrizikovějších léků však počet dobře 

dokumentovaných případů nepřesahuje několik 

desítek. Tyto případy se vyskytují u pacientů 

mladšího věku než je průměr pro ostatní typy 

akutní pankreatitidy, u žen (což je pro nežádoucí 

účinky léků obvyklé) a mají obvykle lehký prů-

běh, i když závislost závažnosti jednotlivých pří-

padů akutní pankreatitidy na etiologii nebyla 

nikdy prokázána.

Akutní pankreatitida 
a inkretinová léčba

Na možnou souvislost mezi léčbou inkretiny 

a zvýšeným rizikem akutní pankreatitidy popr-

vé poukázaly publikované popisy jednotlivých 

případů a nezávislá hlášení zaslaná do databáze 

nežádoucích účinků FDA (U. S. Food and Drugs 

Administration) (11, 12, 13, 14, 15). Exenatid, zástupce 

agonistů GLP-1 receptorů, byl uveden do klinické 

praxe v roce 2005 (v ČR od roku 2009). Od roku 

2006 do srpna roku 2008 zaznamenala FDA celkem 

36 případů akutní pankreatitidy, u kterých byla 

léčba exenatidem označena za možný vyvoláva-

jící faktor; 6 těchto případů představovalo těžkou 

hemoragicko-nekrotizující formu akutní pankre-

atitidy, ve 2 případech došlo k úmrtí. Kauzální zá-

vislost mezi léčbou exenatidem a vznikem akutní 

pankreatitidy v těchto případech nebylo možné 

prokázat. Ve více než 90 % případů se vyskytovaly 

další prokazatelné rizikové faktory pro vznik akut-

ní pankreatitidy. FDA přesto vydává v říjnu 2007 

a následně znovu v srpnu 2008 varování, v němž 

upozorňuje na možný nežádoucí efekt této léčby. 

Nabádá k pozornosti a ke zvýšenému dohledu 

nad pacienty, u kterých bylo započato s léčbou 

exenatidem. Dále doporučuje zvažovat léčbu 

exenatidem u pacientů s akutní pankreatitidou 

v anamnéze (13, 14). Obdobné varování je poté vy-

dáno stejnou agenturou v září 2009 i pro sitagliptin 

(15). Důvodem je 88 případů akutní pankreatitidy 

u pacientů užívajících tento první registrovaný 

inhibitor dipeptidyl peptidázy 4. Recentně jsou 

také popisovány jednotlivé případy pankreatitidy 

s možným etiologickým podílem liraglutidu (16) 

a vildagliptinu (17).

Nejnověji se informace o možném riziku vzni-

ku akutní pankreatitidy objevila i v souhrnu údajů 

o přípravku Onglyza (saxagliptin). Důvodem pro 

tuto úpravu byla revize hlášení případů akutní 

pankreatitidy během postregistračního sledová-

ní osob užívajících saxagliptin a rovněž i vědomí 

o potenciálním riziku akutní pankreatitidy během 

léčby ostatními zástupci DPP-4 inhibitorů. Ve výše 

uvedených případech však nebyla vzhledem k čet-

ným limitacím souvislost s podáváním těchto léků 

jednoznačně prokázána.

V odborné literatuře se objevuje celá řada 

prací hodnotících míru rizika vzniku akutní pan-

kreatitidy u osob s inkretinovou léčbou a hleda-

jících možný kauzální vliv této léčby na indukci 

zánětu slinivky břišní. Bezpečnost léčby exenati-

dem, s ohledem na možnou akutní pankreatitidu, 

byla například hodnocena analýzou 25 719 osob. 

V kontrolní skupině bylo zahrnuto 234 536 osob 

užívajících jinou antidiabetickou léčbu. Z hod-

nocení byly vyloučeny osoby s onemocněním 

slinivky břišní v anamnéze. K analýze byla využi-

ta databáze komerčních zdravotních pojišťoven 

(Normative Health Information database, NHI) 

v USA. Závěry studie neprokazují zvýšení rizika 

osob užívajících exenatid oproti jiné antidiabetic-

ké léčbě (18). Podobně i rozsáhlá metaanalýza 19 

klinických studií neprokazuje zvýšení rizika akutní 

pankreatitidy při léčbě sitagliptinem u osob s di-

abetem mellitem 2. typu (19).

V rozporu s výše uvedenými závěry je re-

centně publikovaná studie, která pro analýzu 

použila databázi FDA pro spontánní hláše-

ní nežádoucích účinků (AERS, Adverse Event 

Reporting System) (20). Práce dokumentuje více 

než šestinásobně vyšší frekvenci hlášení epizod 

akutní pankreatitidy u osob užívajících sitagliptin 

(OR 6,74; 95 % CI 4,61–10,0). Téměř jedenácti-

násobně vyšší frekvence hlášených epizod je 

pak popisována u osob, které užívají exenatid 

(OR 11,8; 95 % CI 8,5–16,6). Do kontrolní skupiny 

byl vybrán rosiglitazon, nateglinid, repaglinid 

a glipizid. Sledováno bylo období 2004–2009. 

V tomto období bylo nalezeno 970 hlášení 

akutní pankreatitidy pro exenatid a 131 hlášení 

pro sitagliptin. Zveřejněné výsledky i samotná 

metodologie práce se staly terčem kritiky (21, 

22, 23). Především je vytýkáno použití databá-

ze AERS jako zdroje pro hodnocení míry rizika 

nežádoucího účinku. Argumenty představují 

především nedostatečně kontrolovaný proces 

zadávaných informací, který vyúsťuje v nedo-

statečnost či nekompletnost informací, a dále 

větší tendence k hlášení nežádoucích efektů 

“nových” léků (22, 23).

V reakci na uvedenou studii byla rovněž 

provedena další retrospektivní analýza, vychá-

zející ze stejné databáze nežádoucích účinků. 

Bylo hodnoceno shodné období, tedy 2004–

2009 (24). K analýze však byla vybrána všech-

na dostupná antidiabetika zahrnující perorální 

přípravky i inzulin. Porovnávány byly případy 

pankreatitidy (včetně chronické a relabující) 

oproti všem ostatním hlášeným nežádoucím 

účinkům vztahujícím se pouze k léčbě anti-
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diabetiky. Z celkového počtu 2 625 případů 

pankreatitidy připadalo 709 případů na GLP-1 

analoga, 630 případů na biguanidy, 437 případů 

na deriváty sulfonylurey, 380 případů na inzuliny, 

274 případů na thiazolidindiony, 129 případů 

na DPP-4 inhibitory, 46 případů na glinidy a 20 

případů na zbývající antidiabetika. Signifikantní 

míra relativního rizika byla pozorována pouze 

u exenatidu (OR 1,76; 95 % CI 1,61–1,92) a u sita-

gliptinu (OR 1,86; 1,55–2,24). Studie, na rozdíl od 

předchozí, podle názoru autorů prokázala vliv 

výše zmíněných varování, vydaných FDA, na 

nárůst frekvence hlášení tohoto nežádoucího 

účinku jak u exenatidu, tak i sitagliptinu. Hlavní 

argument, který je používán při kritice varování 

před rizikem poškození pankreatu inkretinovou 

léčbou, je všeobecně vyšší riziko výskytu akutní 

pankreatitidy u diabetiků. Za hlavní příčinu zvý-

šeného počtu hlášených případů akutní pankre-

atitidy je proto označováno samotné základní 

onemocnění.

Incidence akutní pankreatitidy 
u osob s diabetem mellitem 2. typu

Všeobecně uznávanými rizikovými faktory 

pro vznik akutní pankreatitidy v rozvinutých ze-

mích jsou především excesivní abúzus alkoholu 

a dále přítomnost lithiázy ve žlučníku, vývod-

ných žlučových a pankreatických cestách. Mimo 

tyto dvě nejčastější příčiny patří dále k rizikovým 

faktorům obezita, vysoká sérová koncentrace 

triglyceridů a vápníku, traumatické postižení 

dutiny břišní, nitrobřišní operace a, jak již bylo 

uvedeno výše, také vliv léčiv (25). Samotná ana-

mnéza prodělané akutní pankreatitidy se stává 

potenciálním rizikem recidivy u 4–14 % pacientů 

(26). U osob s diabetem 2. typu dochází velmi 

často ke kumulaci rizikových faktorů. Jsou jimi 

především cholelithiáza, obezita, hypertriglyceri-

demie a současně kombinovaná farmakoterapie. 

Všeobecně se tedy předpokládá vyšší riziko vzni-

ku akutní pankreatitidy právě v populaci osob 

s diabetem 2. typu oproti běžné populaci.

Tento předpoklad byl mimo jiné v roce 2009 

potvrzen retrospektivní analýzou dat z rozsáhlé 

zdravotní databáze v USA (27). K podrobnému 

hodnocení bylo po stratifikaci podle věku a po-

hlaví vybráno celkem 671 340 osob starších 18 

let. Do studijní skupiny osob s diabetem mel-

litem 2. typu bylo z celkového počtu zařaze-

no 334 930 osob. Retrospektivně byla hodno-

cena incidence akutní pankreatitidy v letech 

2000–2005. Osoby s diabetem mellitem 2. typu 

vykazovaly téměř trojnásobně vyšší riziko vzni-

ku akutní pankreatitidy než kontrolní populace 

(2,83; 95 % CI 2,61–3,06). Incidence akutní pankre-

atitidy byla ve skupině diabetiků 422 případů na 

100 000 osob a rok, zatímco ve skupině osob bez 

diabetu to bylo pouze 149 případů na 100 000 

osob a rok.

Další analýzou bylo zjištěno nejvyšší relativní 

riziko vzniku akutní pankreatitidy u podskupiny 

osob s diabetem 2. typu ve věku mezi 18–30 lety. 

Ve srovnání se stejnou věkovou kategorií osob 

bez diabetu bylo u těchto mladých diabetiků 

riziko pankreatitidy téměř osminásobné (7,75; 

95 % CI 3,89–15,43). Naopak s rostoucím věkem 

se relativní riziko ve skupině diabetiků snižovalo. 

Ve věku nad 65 let bylo riziko u diabetiků asi 

dvojnásobné (1,64; 95 % CI 1,36–1,98). Současně 

nebyl nalezen signifikantní rozdíl mezi výskytem 

akutní pankreatitidy mezi muži a ženami v obou 

sledovaných skupinách. Kromě výskytu akutní 

pankreatitidy byla rovněž hodnocena incidence 

onemocnění žlučníku a žlučových cest. Mezi 

sledované diagnózy byly zařazeny cholelithiáza, 

akutní cholecystitida a cholecystektomie. I pro 

tato onemocnění bylo nalezeno ve skupině osob 

s diabetem mellitem 2. typu téměř dvojnásob-

né riziko (1,91; 95 % CI 1,85–1,99). Podobně jako 

u akutní pankreatitidy byly nejrizikovější skupi-

nou osoby s diabetem ve věku 18–30 let (3,77; 

95 % CI 2,92–4,87). Téměř 50 % diagnóz předsta-

vovala cholelithiáza. Její incidence ve skupině 

diabetiků byla 1 229 případů na 100 000 osob 

a rok ve srovnání s 647 případy na 100 000 osob 

a rok ve skupině nediabetiků. Uvedené závě-

ry je však třeba hodnotit s ohledem na limity 

této studie. Z hodnocení byli vyřazeni pacienti 

s akutní pankreatitidou v anamnéze. Zdrojová 

databáze neumožňuje podrobnější zhodnocení 

všech rizik akutní pankreatitidy (včetně abúzu 

alkoholu, obezity, váhového úbytku a současné 

medikace). Retrospektivní analýzou byla hod-

nocena pouze populace USA. Další podstatnou 

limitací je stratifikace osob do sledovaných sku-

pin podle univerzálních diagnostických kódů. 

Tento způsob nevylučuje systémovou chybu, 

která vzniká v důsledku nesprávného zařazení 

pacienta do zdrojové databáze pod chybným 

diagnostickým kódem.

Další práce potvrzující vyšší riziko akutní 

pankreatitidy u pacientů s diabetem mellitem 

2. typu byla publikována britskými autory v roce 

2010. Podkladem analýzy se stala data z brit-

ské databáze (GPRD, General Practice Research 

Database) z let 2003–2007 (28). Zařazeno bylo 

celkem 149 204 pacientů s diabetem mellitem 

2. typu. Po stratifikaci podle věku, pohlaví a pří-

tomnosti rizikových faktorů (abúzus alkoholu, 

kouření, obezita) byla vytvořena kontrolní sku-

pina z osob bez diagnózy diabetes mellitus. Do 

analýzy nebyli zahrnuti pacienti s diabetem 

mellitem 1. typu, gestačním diabetem a také 

pacienti s diagnózou chronické pankreatitidy. Na 

rozdíl od výše uvedené studie však byli do ana-

lýzy zařazeni také pacienti s anamnézou před-

chozí epizody akutní pankreatitidy. Incidence 

pankreatitidy u osob s diabetem mellitem byla 

v této studii 65,9 případů na 100 000 osob a rok 

ve srovnání s 22,0 případy na 100 000 osob a rok 

ve skupině osob bez diabetu. To představuje 

opět téměř trojnásobné riziko pro pacienty s di-

abetem (2,89; 95 % CI 2,56–3,27). Po korekci dle 

věku a pohlaví bylo popsané riziko asi dvojná-

sobné (2,07; 95 % CI 1,82 – 2,34), po další úpravě 

s ohledem na přítomnost rizikových faktorů (věk, 

obezita, abúzus alkoholu, kouření, onemocně-

ní žlučníku, BMI) zůstává riziko asi 1,5 násob-

né (1,49; 95 % CI 1,31–1,70). Předchozí epizoda 

akutní pankreatitidy znamenala pro pacienty 

s diabetem mellitem významný rizikový faktor 

pro rozvoj recidivy ve sledovaném období (HR 

81,08 %; 95 % CI 71,04–92,55). Obecně předsta-

vovala předchozí epizoda akutní pankreatitidy 

nejsilnější prediktor vzniku akutní pankreatitidy 

ve sledovaném období (HR 53,15; CI 45,87–61,58). 

Signifikantně vyšší výskyt abúzu alkoholu a one-

mocnění žlučníku vykazovaly osoby s diabetem 

mellitem 2. typu a akutní pankreatitidou. Při srov-

nání získaných dat z obou sledovaných skupin 

nebyl nalezen významnější rozdíl ve výskytu 

obezity, poměr zastoupení mužů i žen v obou 

skupinách byl srovnatelný. Hlavním limitem 

studie je opět zdrojová databáze. Výběr paci-

entů je realizován pomocí diagnostických kódů. 

Ke komplexnímu posouzení známých rizikových 

faktorů schází v analýze hodnocení hypertrigly-

ceridemie. Nejsou rovněž dostupné informace 

o konkomitantní farmakoterapii.

Vyšší incidence blíže neurčené pankreatiti-

dy byla popsána i ve skupině osob s diabetem 

mellitem 2. typu, která sloužila jako kontrolní 

při klinickém testování fenofibrátu. V průběhu 

pětiletého sledování byla pankreatitida popsána 

u 23 ze 4 900 pacientů s kumulativním rizikem 

0,5 % (29).

I když je tedy zřejmé, že u diabetiků se rizikové 

faktory vyskytují častěji než u zdravé populace, 

skutečně validních důkazů o vyšší incidenci akutní 

pankreatitidy u této specifické skupiny nemoc-

ných není příliš mnoho. I v této problematice je 

značně široké pole pro další výzkum.

Závěr
Na základě výše uvedených skutečností není 

zatím možné učinit definitivní závěry, je však 

zřejmé, že:
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Přehledové články

Zavedení inkretinových agonistů do klinické 

praxe vedlo k překvapivě vysokému počtu 

hlášení o možné souvislosti jejich podávání 

s výskytem akutní pankreatitidy;

lékové regulační agentury vyhodnotily 

toto podezření jako opodstatněné a vydaly 

varování o riziku léky indukované akutní pank-

reatitidy u pacientů užívajících tyto léky;

pokusy o přesnější kvantifikaci tohoto rizika 

zatím nepřinesly jednoznačný závěr, jako 

hlavní problém se jeví nedostatečný průkaz 

polékové etiologie u zaznamenaných 

případů akutní pankreatitidy a nedostatečně 

přesně kvantifikované riziko výskytu akutní 

pankreatitidy u diabetiků.

Potenciální riziko indukce akutního či chro-

nického zánětu slinivky břišní léky zasahující-

mi do funkce inkretinového systému nebylo 

doposud spolehlivě potvrzeno ani vyvráceno. 

K ověření jejich bezpečnosti budou nutné další 

dlouhodobé prospektivní randomizované stu-

die. Při zahájení a v průběhu inkretinové léčby 

osob s diabetem mellitem 2. typu je však nutné 

na toto riziko myslet, zejména pokud se u pa-

cienta vyskytnou bolesti břicha, případně jiné 

gastrointestinální potíže.

Je třeba zdůraznit, že poléková akutní pan-

kreatitida je ze své podstaty vzácným nežádou-

cím účinkem, takže pokud je u diabetu mellitu 

2. typu skutečně signifikantně zvýšené riziko 

akutní pankreatitidy, zaznamenané případy léky 

indukovaného poškození nemohou významně 

ovlivnit celkovou incidenci tohoto onemocnění, 

a to ani tehdy, jestliže je vyvolávající lék použit 

u skutečně velkého počtu pacientů. Negativní 

výsledek velkých retrospektivních analýz tedy 

nemusí znamenat, že podezřelé léčivo takové 

riziko nevykazuje. Jednoznačnou odpověď mo-

hou dát pouze prospektivní studie zaměřené 

přímo na tento nežádoucí účinek.

Léčba založená na účinku inkretinových 

hormonů představuje v současné klinické praxi 

nový, potenciální směr léčby pacientů s diabe-

tem mellitem 2. typu. Svými účinky na hodnoty 

glykovaného hemoglobinu, lačné a postprandi-

ální glykemie se minimálně vyrovná doposud 

užívané perorální antidiabetické léčbě. Převyšuje 

ji však nízkou incidencí hypoglykemie a přízni-

vým efektem na tělesnou hmotnost. Benefity, 

které inkretinová léčba přináší, v současné době 

převyšují její možná klinická rizika.
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