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Diabetes mellitus obou typ je zavazny rizikovy faktor pro rozvoj cévnich komplikaci, af uz se jedna o komplikace makrovaskularni nebo
mikrovaskuldrni. Zaroveri se stale vzristajici prevalenci diabetu 2. typu nejen v Ceské republice, ale i v celém svété, se objevuji nové
lécebné postupy a Iéky, které maji za cil ovlivnit pozitivné kompenzaci diabetu a redukovat kardiovaskularni riziko. Jednotlivé skupiny
peroralnich antidiabetik se od sebe podstatné lisi mechanizmem t¢inku i moZnosti ovlivnéni progndzy pacienta. Odlisné pusobi i rGizné
typy inzulinu. Navic v diabetologii pro nékteré situace ve vztahu ke kardiovaskularnim komplikacim postradame diikazy zalozené na
validnich klinickych studiich. Ani odpovéd na otazku, zda je pfisna metabolicka kompenzace diabetu u véech pacientli jednoznaénou
cestou ke snizeni kardiovaskularniho rizika, neni jasna. Kardiovaskularni a cerebrovaskularni onemocnéni v§ak stale zlistavaji u pacientu

s diabetem nejcastéjsi pfi¢inou umrti. Stale vice se tak v SirSich souvislostech ukazuje, Ze u pacientli s diabetem se nelze omezit pouze

na lécbu hyperglykémie, ale soucasné je nutné Ié¢it a ovliviiovat i vSechny ostatni ovlivnitelné rizikové faktory.
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Uvod

Prevalence diabetu 2. typu v populaci ma setrva-
le vzristajici tendenci. V sougasné dobé je v Ceské
republice vice nez 680 tisic diabetiku 2. typu a pro-
jekce vzestupu poctu diabetik do roku 2010 je v CR
pfiblizné na 750 tisic. Podobny vyvoj se ofekava
v celé Evropé i zbytku svéta. Navic pfibyva pacientd
s nové diagnostikovanou zvysenou glykémii nalac-
no (IFG - impaired fasting glucose 5,6 — 7,0 mmol/l)
nebo porusenou glukézovou toleranci (IGT) jako
dal$imi poruchami metabolizmu glukdzy se zvyse-
nym rizikem progrese do diabetu. Diabetes je svym
charakterem onemocnéni progresivni. Postupné
dochazi k rozvoji komplikaci, zejména cévnich, které
jsou i hlavni pficinou morbidity a mortality u pacientt
s diabetem.

Jak vyplyva napfiklad z Framinghamskeé studie,
kardiovaskularni riziko je u diabetikli 2. typu dvoj- az
Ctyfnasobné zvySené ve srovnani s celkovou popu-
laci (15). Toto zvySeni rizika je zvlasté patmé u zen,
které pak maji rizikovy profil srovnatelny s muzi.
Vyskyt kardiovaskularnich komplikaci je spojen se
zvySenymi néklady pfi 16¢bé, ale také samoziejmé
se zhor$enou kvalitou Zivota pacientt. Stéle se proto
hledaji cesty, kterymi by mohlo byt dosazeno u¢inné
prevence téchto komplikaci.

Patogeneze
vaskuléarnich komplikaci diabetu
Patogeneticky podklad cévnich komplikaci dia-
betu je nepochybné multifaktoridlni. Na rozvoji cév-
niho poskozeni se podili hyperglykémie, s ni souvi-
sejici zvySeni oxidaéniho stresu, neenzymova glyka-
ce, hyperkoagulace a snizena fibrinolyza, dale pak
dyslipidémie, a patné diky hyperinzulinémii i sama
inzulinova rezistence. Pro vznik cévnich komplikaci
je velmi vyznamna arteridIni hypertenze, jejiz rozvoj
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a priibéh mlZze byt u pacientd s diabetem negativné
ovlivnén hyperglykémii.

Hyperglykémie a vliv jeji Iééby
na cévni komplikace

Lécbou hyperglykémie Ize vyznamné snizit
riziko cévnich komplikaci diabetu, kardiovaskularni
komplikace nevyjimaje. Pfestoze lécba hypergly-
kémie je diabetology povazovana za jeden z klico-
vych bodd kardiovaskuldmi prevence u diabetikd,
mnozstvi dikazd zaloZenych na velkych klinickych
studiich a podporujicich tvrzeni v prvni vété tohoto
odstavce je relativné malé. Nelze se proto divit, ze
fadu kardiologli zvyklych na opakované potvrzend
morbiditni a mortalitni data z velkych studii zaméfe-
nych na lé¢bu arteridini hypertenze a hyperlipidémie
tato relativni absence pozitivnich dat neuspokojuije.

Pfi hodnoceni rizika vyplyvajiciho z hyperglyké-
mie vychazime pfedevsim ze studii DCCT a UKPDS,
jejichz vysledky byly publikovany na konci minulého
stoleti a jejichz dalsi subanalyzy jsou publikovany az
dosud.

DCCT a UKPDS -
klicové studie v diabetologii

Ve studii DCCT bylo u diabetikd 1. typu dosazeno
rozdilu 2% v glykovaném hemoglobinu mezi intenziv-
né a konvencéné 1éCenou vétvi a prokdzano snizeni
rizika mikrovaskularnich komplikaci v intenzivni vétvi —
retinopatie 0 76 %, rozvoje mikroalbuminurie 0 39%,
albuminurie o 54% a rozvoje Klinicky vyjadfené neu-
ropatie 0 60% (24, 30). K prokdzani redukce makro-
vaskuldrich komplikaci neméla studie dostate¢nou
statistickou silu, nicméné bez ohledu na to ze studie
DCCT vyplyva jasnd a jednoznacnd nutnost dosaho-
vat co nejlep$i kompenzace diabetu pravé s ohledem
na komplikace mikrovaskularni. Nejde jen o to udrzet
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pacienta bez ICHS, ale pokud mozno téz vidiciho, se
zachovalym ¢itim a s pfijatelnymi funkcemi ledvin.

Studie UKPDS byla provédéna u pacientd s dia-
betem 2. typu. V intenzivné lé¢ené vétvi (kterd vSak
zahrnovala i pacienty Ié¢ené napfiklad pouze peroral-
nimiantidiabetiky) bylodosazenosnizeniglykovaného
hemoglobinu pouze 0 0,9 % ve srovnani s konvencni
léCbou. Presto doslo u vSech podskupin v intenzivni
vétvi k redukei rizika mikrovaskularnich komplikaci.
Mezi obéma skupinami byla nalezena 16% redukce
rizika pro fatalni a nefatalni infarkt myokardu na hra-
nici statistické vyznamnosti (p = 0,052), neliSila se
v8ak celkova mortalita zahrnujici i nekardiéini pficiny
smrti (36). Snizeni makrovaskularniho rizika u diabe-
tikdl v této studii vSak bylo zjisténo v pfipadé, kdyz
nebyly porovndvany intenzivné a konvenéné lé¢ené
skupiny mezi sebou, ale hodnoceni bylo zaloZeno na
dosazené hodnoté glykovaného hemoglobinu (31),
cozZ je pro potvrzeni vyznamu 1éEby hyperglykémie
podstatnéjsi. Déle bylo prokézano snizeni makro-
vaskuldrniho rizika v podskupiné obéznich pacient(
léCenych metforminem (35). Metformin je tak zatim
jedinym peroralnim antidiabetikem, u néhoz byl tento
efekt pfimo prokazan. To potvrzuje jeho mimofadné
postaveni v [é¢bé diabetu — metformin je Iékem prv-
ni volby bezprostfedné po zjisténi diagnézy diabetu
2. typu u v8ech pacient(, ktefi nemaji kontraindikace
a metformin toleruji (podle spole¢nych doporuceni
ADA a EASD a jejich implementace ve Standardech
péée o diabetes mellitus 2. typu Ceské diabetologic-
ké spole¢nosti (6)).

Intenzivni lécba hyperglykémie
u kriticky nemocnych pacienta

Intenzivni 1ébou hyperglykémie u pacientd po
infarktu myokardu na jednotkach intenzivni péce se
zabyvala studie DIGAMI (20). Pacientdm (véetné
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0sob bez diabetu) byla za hospitalizace podavana
infuze s inzulinem a nasledné byla vedena lééba
inzulinem v intenzifikovaném rezimu. Po roce doslo
ke 25% snizeni kardiovaskularni mortality po IM
a tento pozitivni efekt pretrvaval po dalsi ¢tyfi roky.
Nasledné byla koncipovana studie DIGAMI 2 (19),
ve které vSak k redukci kardiovaskulérnich pfihod
nedoslo. V tomto pfipadé ale byla kompenzace dia-
betu v kontrolni skupiné srovnatelna s aktivni vétvi.
Je proto pravdépodobné, Ze redukce kardiovaskuldr-
ni mortality nesouvisi s podavanim inzulinu, ale pra-
vé s ovlivnénim hyperglykémie. Hyperinzulinémie se
navic v nékterych pracich ukazuije jako rizikovy faktor
pro mortalitu (38). Svou tlohu véak mize hrati snizeni
koncentrace lipid (23).

Snaha o dosaZzeni normoglykémie (4,4-
-6,1mmol/l) na jednotkach intenzivni péce je vSak
spojena s Casté&jsim vyskytem hypoglykémii. Studie
VISEP a GLUCONTROL (3, 9) musely byt zastaveny
relativné ¢asné po zahéjeni, protoze vedly k vyso-
kému vyskytu hypoglykémii, které byly pro pacienty
zatézujici — 12,1% ve studii VISEP a 10% ve studii
GLUCONTROL. V soucasné dobé se proto pracuje
na bezpecnych protokolech udrzeni normoglyké-
mie a diskutuje se i o cilovych hodnotach glykémie
u intenzivné lécenych pacient.

Intenzivni Ié¢ba diabetu
ve studii ACCORD

Studie ACCORD (1) je zaméfena na intenzivni
intervenci krevniho tlaku, lipidového profilu a glyké-
mie. M& za cil zahrnout pfes 10000 vysoce riziko-
vych pacientli s diabetem 2. typu (pacienti ve véku
40-79 let s prokdzanym kardiovaskularnim one-
mocnénim a pacienti ve véku 55-79 let bez kardi-
ovaskularniho onemocnéni). Na zaéatku roku 2008
byla zastavena lécba pacientil ve vétvi s intenzivni
|é¢bou diabetu prakticky do oblasti normy (cilova
hodnota HbA, . = 6% podle DCCT, 4j. pfiblizné 4,3 %
podle kalibrace IFCC pouzivané v CR) a vsichni
pacienti v této intenzivni vétvi byli pfevedeni na stej-
ny zplsob 1é&by jako pacienti ve standardni vétvi
(25). Davodem byl nalez zvy$ené mortality u téchto
pacientl (257 Umrti u intenzivné léGenych pacientd
vs. 203 Umrti u standardné lécenych, 20% narlst
mortality ze vSech pfi¢in). Studie stéle pokracuje
a dosud probihaji analyzy zvySené mortality u inten-
zivné Ié¢enych pacientl. Podle pfedbéznych vysled-
kd se nejednd o efekt I&Eby rosiglitazonem, ktery byl
ve studii téz pouzivan, ani jiné podavané medikace.
Spekuluje se spiSe 0 mozném vlivu hypoglykémii
nebo o selhani této strategie 1é¢by jako takové.

Lécba hyperglykémie thiazolidindiony

Dosazeni normoglykémie je metou kazdého dia-
betologa, alespori podle sou¢asnych doporuceni.
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Piesto je v IéCbé diabetu (a nejen v ni) nutno zvazo-
vat podavanou lécbu ze vSech stran a hodnotit pro-
spéch a riziko podavanych Iék{. Velmi zndma je roz-
sahla metaanalyza studii hodnotici kardiovaskularni
riziko u pacientt Ié¢enych rosiglitazonem (26). V této
metaanalyze bylo zjisténo zvySené kardiovaskular-
ni riziko u pacientd, ktefi byli Iéeni rosiglitazonem
(zvy3ené riziko IM 0 43% a kardiovaskularni morbi-
dity 0 63%). Ackoliv byly vzapéti vzneseny namitky
proti pouzité metodice a byly publikovany préce,
které statisticky vyznamné zvySeni kardiovaskulamni
mortality neprokazuji, 1é¢ba rosiglitazonem je nyni
kontraindikovana u pacientd se srde¢nim selhanim
a indikace rosiglitazonu je zalozena na peclivém
zvazeni poméru prospéchu a rizika pro pacienta.
Dalsi 1€k ze skupiny thiazolidindiond, pioglitazon,
ma spiSe pozitivni data ze studie PROACTIVE
(7) u vysoce rizikovych diabetikli 2. typu a dosud
u ného nebyl negativni dopad na kardiovaskularni
riziko zaznamenan. Ve studii PROACTIVE nebyl
sice zjistén statisticky vyznamny rozdil v primarnim
kombinovaném ukazateli (celkova mortalita, nefatal-
ni IM, CMP, endovaskularni nebo chirurgicka cévni
intervence a amputace DK nad kotnikem), nicméné
pro sekundarni ukazatel (celkova mortalita, nefatalni
IM a CMP) doslo ke snizeni rizika 0 16 %. Jak léCba
rosiglitazonem, tak pioglitazonem je vSak spojena
s retenci tekutin a se zvySenym vyskytem srde¢niho
selhani.

Soucasné doporucené cilové hodnoty
kompenzace diabetu

Podle soudasnych standardii Ceské diabe-
tologické spole¢nosti je cilem lécby u pacientl
s diabetem 2. typu glykémie dosahnout glykémie
nalaéno < 6mmol/l, po jidle < 7,5mmol/l a hodno-
ta HbA,, by méla byt < 5,3% (6). Tato doporuceni
jsou obecné a cilové hodnoty je nutno pfizplsobit
individualné pro kazdého pacienta. Hlavni limitaci
dosazeni optimalni kompenzace diabetu je zvySené
riziko hypoglykémii a mira compliance pacienta.
Hyperglykémii indukované
mechanizmy cévniho poskozeni
Oxidacni stres

Uloha oxidaéniho stresu pfi rozvoji diabetic-
kych komplikaci je velmi vyznamnd. Pfi hypergly-
kémii dochazi ke zvySené tvorbé reaktivnich forem
kysliku. V organizmu jsou pfitomné antioxidaéni
mechanizmy, které maji za ucel tyto nestabilni
slouceniny eliminovat. Pokud je jejich aktivita nedo-
state¢nd, mize dochazet k oxidaénimu poskozeni
riznych bunéénych soucésti — strukturdlnich pro-
teinli, enzym(, membran. Zda se, Ze aktivita téchto
mechanizml do zna¢né miry zavisi na genetické
predispozici jedince.
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V soucasné dobé nejsme v klinické praxi schop-
ni snizit miru oxidaéniho stresu pfimo, napfiklad
farmakologicky. Lécba pomoci antioxidantt jako
napf. vitamin E a C mlZze vést i k prohloubeni oxi-
dacniho stresu (32) a navic tato Ié¢ba nema opod-
statnéni i z toho dlvodu, Ze naprosta vétsina nasich
pacienttl s diabetem, pokud se racionalné stravuj,
neni v karenci téchto latek. Klinicky dopad podavani
vitaminu E na kardiovaskularni morbiditu a morta-
litu ve studii HOPE nebyl prokdzan ani u pacientl
s diabetem, ani u nediabetikl (45) a podobné nebyl
zjistén zadny vliv kombinovaného podavani vitaminu
E a vitaminu C ve studii Heart Protection Study (13).

Neenzymatickd glykace

Neenzymatickd glykace je proces zavisejici
na koncentraci glukézy a na dobé expozice hyper-
glykémii. Glykace mlze ovliviiovat aktivitu enzymu
a funkci strukturdinich protein(i, ale i bunécénych
a organelovych membran. Jednim z produktd gly-
kace je i glykovany hemoglobin, ktery pouzivame
k hodnoceni dlouhodobé kompenzace diabetu.
Reakce mezi aminokyselinovymi zbytky a gluké-
zou je zpoCétku reverzibilni, ale pozdéji dochazi ke
tvorbé stabilnich latek. Tyto latky se dale modifiku-
ji, mohou podiéhat oxidaci a oznaduji se pak jako
pokrocilé produkty glykace (AGEs — advanced gly-
cation end-products). Patfi mezi né napfiklad kar-
boxymetyllysin nebo pentosidin. AGEs jsou i velice
vyznamnymi aktivatory oxidacniho stresu a hyper-
koagulability, napfiklad prostfednictvim specific-
kého receptoru pro AGEs (RAGE) na monocytech
a makrofazich (41). Nasledkem interakce mezi AGEs
a RAGE dochazi k uvolfiovani prokoagulacnich
faktorli, prozanétlivych cytokinli a cytoadhezivnich
molekul a k endotelové dysfunkci (4).

Mira glykace je u rlznych osob odli$nd a opét je
patrné podminéna geneticky. Specificky pfimo inhibo-
vat glykaci u pacient( zatim nedokéZzeme, jeji ovlivné-
ni je mozné prostrednictvim snizeni hyperglykémie.
Expozici AGEs Ize do urcité miry ovlivnit i dietou.

Hyperkoagulacni stav
a protidestickova lécba

Hyperkoagulacni stav a zvySend adhezivita
a agregabilita desti¢ek souvisi u diabetu s poruchou
funkce endotelu, zvySenou expresi cytoadhezivnich
molekul a negativnim ovlivnénim fibrinolyzy. Podle
spolecnych ¢eskych doporuceni pro prevenci kardio-
vaskularnich onemocnéni v dospélém véku je kyse-
lina acetylsalicylova indikovana prakticky u v8ech
pacientd s klinicky manifestnim kardiovaskularnim
onemocnénim a u diabetik(i (2. typu nebo 1. typu
s mikroalbuminurii), dale u nemocnych s vysokym
kardiovaskularnim rizikem a u hypertonikli s jiz
stfedné zvySenou plazmatickou koncentraci krea-
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tininu (5). Hlavnim nezadoucim U¢inkem pfi 1é¢bé
kyselinou acetylsalicylovou je poSkozeni zalude¢ni
sliznice a krvaceni do zazivaciho traktu. Proto je
nutno piihlédnout ke kontraindikacim jejiho podava-
ni, mife tolerance pacientem a pfipadné zvazit jinou
protidestickovou [éCbu.

Dalsi rizikové faktory

pro rozvoj cévnich komplikaci
souvisejici s diabetem 2. typu
Dyslipidémie

Dyslipidémie je dllezitym prvkem v rozvoji cév-
nich komplikaci u pacientd s diabetem. Porucha
metabolizmu lipidd je u pacientd s inzulinovou
rezistenci komplexni a zahrnuje zvy3eni triglyceri-
dd, snizeni lipoproteind HDL a pfitomnost malych
denznich LDL (spiSe nez zvySeni lipoprotein(i LDL).
U pacient s dekompenzovanym diabetem se popi-
suje snizend aktivita lipoproteinové lipazy.

Uginnost terapie statiny v prevenci kardiovas-
kularnich chorob je dokumentovana v mnoha studi-
ich. Pacienti s diabetem profituji z hypolipidemické
|éEby bez ohledu na inicialni hodnotu koncentrace
cholesterolu a téz bez ohledu na pfitomnost ICHS.
Podle Heart Protection Study (HPS) vede dlouhodo-
bé podavani 40mg simvastatinu denné ke snizeni
vyskytu akutniho infarktu myokardu nebo nahlé
srde¢ni smrti pfiblizné o ¢Etvrtinu, a to ve vSech sle-
dovanych podskupinach véetné diabetikl (14).

Efekt lécby fenofibratem byl sledovéan ve studii
FIELD. Ackoliv prvni publikované vysledky této studie
pfinesly spiSe rozporuplné vysledky, podle subanalyzy
prezentované na kongresu AHA v roce 2007 vyplyva
z 1é¢by fenofibratem u diabetikd 2. typu s dyslipidémii
typickou pro metabolicky syndrom (tj. s vyraznou ele-
vaci triglycerid()) statisticky vyznamnd redukce poctu
kardiovaskularnich pfihod 0 26 % (17). Navic ma lé¢ba
fenofibratem pozitivni efekt na diabetickou retinopa-
tii — podle studie FIELD zpomaluje progresi retinopa-
tie, snizuje vyskyt makularmniho edému, Cetnost prvni-
ho laserového oSetfeni sitnice a nutnost laserového
oSetfeni sitnice viibec (16).

Cilové hodnoty pro diabetiky bez kardiovaskular-
niho onemocnéni jsou v soucasné dobé < 4,5mmol/l
pro celkovy cholesterol, < 2,5mmol/l pro LDL-cho-
lesterol, pro pacienty s kardiovaskulamim onemoc-
nénim < 4,0mmol/l pro celkovy a < 2,0mmol/l pro
LDL-cholesterol; optimélni hodnoty HDL-cholesterolu
umuzl jsou > 1,0mmol/l a u Zen > 1,2mmol/l, pro trig-
lyceridy pak < 1,7mmol/l. Doporuceni pro diagnostiku
a lécbu dyslipidémii platna v sou¢asné dobé Ize nalézt
napf. v Easopisu Cor et Vasa v bfeznu 2007 (40).

Arteridlni hypertenze

V patogenezi arteridIni hypertenze hraje u dia-
betik(l vyznamnou Ulohu rendlni retence sodiku (8).
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Retence sodiku je u diabetikl popisovéna jiz pfed roz-
vojem komplikaci a krevni tlak u pacientl s diabetem
ahypertenzi reaguje na pfijem sodiku citlivéji. Retence
sodiku u diabetikl je zpisobena glomerularni hyper-
filtraci, ktera je indukovana hyperglykémii, a zvySenou
resorpci sodiku v proximalnim tubulu. Tubularni trans-
port sodiku je stimulovan hyperinzulinémii a snizenim
tubularni citlivosti k atrialnimu natriuretickému faktoru.
U pacienti s pokrocilou nefropatii pak mize souviset
retence natria s renalnim selhanim (33).

Hyperglykémie, zejména postprandialni, navo-
zuje glomeruldrni hyperfiltraci a je pfi ni také zvySe-
na glomerularni filtrace glukdzy, ktera stimuluje zpét-
nou resorpci glukdzy a sodiku v proximalnim tubulu
a vede k retenci sodiku a zvySeni sménitelného poo-
lu sodiku (42). Dlouhodobé zvySeni glykémie mize
pfispivat k rozvoji hypertenze negativnim vlivem na
endotel (28), cévni sténu (22), indukci oxidaéniho
stresu (29) a akceleraci aterosklerdzy.

Problematikou arteridlni hypertenze u diabe-
tikd 2. typu se zabyva cela fada klinickych studi,
napf. studie UKPDS (37), HOT (11), HOPE (12)
nebo ALLHAT (34), jejichz vysledky jasné svédci
pro nutnost snizeni vy$Sich hodnot krevniho tlaku
s ohledem na rozvoj kardiovaskuldrnich a diabetic-
kych komplikaci. Cilové hodnoty krevniho tlaku pro
pacienty s diabetem jsou niz8i nez pro nediabetickou
populaci —do 130/80 mm Hg. U pacienti s proteinurii
vy$Si nez 1g/24 hodin jsou pak cilové hodnoty jesté
niz8i, do 120/75mm Hg.

Léky prvni volby pro pacienty s diabetem jsou
inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEI)
nebo blokatory receptor AT1 pro angiotenzin I
(ARB). Tyto skupiny 1€k jsou povazovany za zasad-
ni vzhledem k jejich vyznamnému vlivu na tonus
eferentni arterioly glomerulu. PfestoZe u diabetikd
pusobi renoprotektivné redukce krevniho tlaku na
hodnoty pod 130/80mm Hg za pouziti jakychkoliv
antihypertenziv, renoprotektivita je vyraznéji vyjad-
fena u ACEl a ARB, které vyraznéji snizuiji tonus efe-
rentni arterioly, nez u Iékd, které preferenéné pusobi
na tonus arterioly aferentni (2, 27).

V pfipadé rozvoje diabetické nefropatie vzrista
i vyskyt sekundarni arterialni hypertenze, tento nardst
je véak patrny az za nékolik let trvani diabetu. Uspésna
kontrola krevniho tlaku je pak nezbytna pro omezeni
progrese renalniho postizeni. K dosaZeni cilovych
hodnot krevniho tlaku je vétSinou nutné pouziti kom-
binaci dvou a vice antihypertenziv z odlidnych I€ko-
vych skupin. Kromé podavani ACEl a ARB, které jsou
antihypertenzivy prvni volby, je v kombinaéni lé¢bé
preferovano podavani dlouze pusobicich blokatoru
kalciovych kanalli dihydropyridinového typu a malych
davek diuretik, zejména thiazidovych. V dalsi fadé
pak mlze kombinaéni lécba zahrnovat blokatory
alfa-adrenergnich receptorll a centralni agonisty imi-
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dazolinovych receptord. U pacientl se sou¢asnou pfi-
tomnosti ICHS je nutnou soucasti 1é¢by beta-blokétor
a ACEI. Zejména pfi 1é¢bé ACEI, ARB nebo diuretiky
jsou nutné kontroly rendlnich funkci a kalémie.

Posledni Ceské doporuceni pro diagnostiku
a lécbu arteriaini hypertenze vysla napf. v ¢asopisu
Cor et Vasa v lednu 2008 (43).

Mozny vyznam kombinace ARB a ACEI v IéChé
pacienttl s diabetem a s nefropatii zatim neni zcela
jasny. Studie ONTARGET (44) porovnavala efekt
telmisartanu, ramiprilu a soucasného podavani
obou téchto latek u pacientd s cévnimi chorobami
nebo vysoce rizikovych diabetikil na kardiovasku-
l&rni morbiditu a mortalitu. Stfedni doba sledovani
dosdhla 56 mésicl. Lécba telmisartanem byla co
do efektu srovnatelna s ramiprilem, nicméné u paci-
entd 1éenych telmisartanem bylo zjiSténo méné
nezéadoucich Ucinkd. Ve skupiné pacientt Ié€enych
kombinaci telmisartanu a ramiprilu pak nebyl zjistén
vétsi prospéch z IéCby, ale byl zaznamenan zvyseny
vyskyt nezadoucich Gc¢inkd, zejména zhorSeni funk-
ce ledvin. Pfesto je vSak zatim nutno vyckat na dal$i
subanalyzy studie ONTARGET, protoZe z recentné
publikované prvotni analyzy vyplyvaji urcité meto-
dické nedostatky (napf. hodnoceni renéiniho selha-
ni, indikace dialyzy) a neni jasny dlouhodoby efekt
kombinaéni léCby ACEI a ARB na funkci ledvin.

RezZimova opatfFeni

Rezimova opatfeni zlstavaji stéle nedilnou
soucasti 1éCby diabetu a jsou vyznamnym prvkem
v kardiovaskularni prevenci nezavisle na sou¢asné
vedené farmakoterapii. Motivovat pacienty a zdu-
raziiovat vyznam dodrzovani dietnich opatfeni
a fyzické aktivity je nutno v pribéhu lécby opako-
vané. Pravidelnd fyzickd aktivita ovliviiuje pozitiv-
né celou fadu rizikovych faktorl (10, 39). Redukce
télesné hmotnosti o 10% vede ke snizeni rizika
kardiovaskularnich onemocnéni 0 20% (21), coz je
velmi vyznamné, protoze pfes 90% diabetikd ma
sou¢asné nadvahu nebo obezitu. K pfiznivému ovliv-
néni kardiovaskuldrniho rizika mohou vést i moderni
metody bariatrické chirurgie (18).

Selfmonitoring glykémie (méfeni glykémie paci-
entem pomoci glukometru) je dllezitym prvkem
pfi 1éCbé diabetu. Pravidelné méfeni glykémie by
mélo vést spravné pouceného pacienta k posileni
compliance, ziskani vétsi zodpovédnosti pfi 1é¢bé
a k dosazeni lep$ich vysledku. Pravidelny selfmoni-
toring poskytuje moznost upravit denni rezim — die-
tu, fyzickou z&téz, a u pacientd lé¢enych inzulinem,
zejména v intenzifikovanych rezimech, je nezbytny
a umozfiuje podle naméfenych hodnot upravovat
davky inzulinu.

Dale neni sporu o tom, ze vSichni pacienti by
méli byt vedeni k nekufactvi.
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Zaveér

Multifaktoridlni etiologie cévnich komplikaci
diabetu pfinaSi pro strategii jejich prevence sou-
¢asné vyhodné i nevyhodné prvky. Vyhodou je
moznost intervence vice rizikovych faktord, na dru-
hou stranu, pravé pro nutnost lécby riiznych meta-
bolickych i dalSich poruch mnoha rlznymi léky je
¢asto kompenzace rizikovych pacientd obtizna az
svizelna. Intervence vSech ovlivnitelnych rizikovych
faktor( mikro- i makrovaskularnich komplikaci je

vSak v sou¢asné dobé tou jedinou pravou strategi
a doslova ,intenzivni“ léCbou diabetu a prevenci
cévnich komplikaci diabetu. K dosazeni tohoto cile
je stale nutno kombinovat farmakologicka i nefarma-
kologické opatfeni. Pacienti by méli byt vedeni ke
zvySeni fyzické aktivity, raciondlni stravé a k neku-
factvi. Diferencovand a stratifikovand intenzivnost
|éCby a individudlni pfistup je vSak nedilnou soucasti
strategie 16¢by pacientli s diabetem. Lécba diabetu
musi byt zalozena na dominantni poruse (dysfunk-

ce B-bunék a relativni nebo absolutni deficience
inzulinu, inzulinova rezistence, obezita), musi byt
provedeno individualni zhodnoceni rizikového pro-
filu pacienta a pfi 1écbé hyperglykémie a dalSich
rizikovych faktorl musime pfihlédnout k pfitomnym
komorbiditdam, véku pacienta a k jeho prognéze.
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3. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha
U Nemocnice 2, 128 01 Praha 2
e-mail: mpra@If1.cuni.cz
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