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Souhrn: Diabetes mellitus 2. typu (DM2T) pfedstavuje onemocnéni, se kterym se v3ichni [ékafi, internisty samoziejmé nevyjimaje, setka-
vaji prakticky denné. Navic |ze pfedpoklddat, Ze diabetik( bude ptibyvat p¥i epidemii obezity, metabolického syndromu i pti spiSe se zhor-
Sujicim Zivotnim stylu nasi populace. Jaké je postavenf internisty, ambulantniho i nemocniéniho, v péci o pacienta s DM2T? V prvé Fadé
je tfeba vyjit z faktu, Ze diabetik je polymorbidni pacient ohroZeny predeviim kardiovaskularnimi chorobami, ale samoziejmé i nefropatif,
infekcemi i dalsimi komplikacemi DM2T. Sou¢asné musime uvést, ze DM2T se vétdinou nevyskytuje izolované jako jediné onemocnéni, ale
spide v clusteru s dyslipidemii (DLP), hypertenzi (HT), obezitou centrdlniho typu a dal$imi chorobami. Nazyvejme tento cluster chorob
metabolickym syndromem, kardiometabolickym rizikem nebo prosté jen akceptujme fakt, Ze se tato onemocnéni vyskytuji ¢asto, spo-
le¢né, a vedou spolecné k zdvaznym komplikacim. Kdo ma potom pecovat o takovéhoto nemocného? Pozice internisty, i ambulantniho,
u nemocni¢niho to vyplyvd uz ze samotného zékladu jeho préce, je pro péci o takovéhoto pacienta nejen optimélnf, ale je pfimo modelem
pro fungovani péce o polymorbidniho pacienta. Pé¢e o nemocného s DM2T je samoziejmé komplexni. Musime optimalizovat lé¢bu jak
vlastniho DM2T, tak ti¢inné lécit DLP, HT, obezitu i dalsi komplikace. Nemensi vyznam nez terapie ma samozfejmé i véasnd diagnostika,
diagnostika subklinickych stadii mikro- i makroangiopatif a snaha je vcas ovlivnit. V terapeutické rozvaze je tfreba vzdy zohlednit vysledky
mediciny zaloZené na diikazech a indikovat léky, které pFinaseji nemocnym nejvétsi profit. V samotné terapii DM2T je zakladem terapie
metformin, ktery mize byt doplnén derivaty sulfonylurey, ale i pioglitazonem. Velmi zajimavou skupinou ékii do kombinace jsou inkretiny,
predevdim gliptiny, sitagliptin, vildagliptin, a analoga GLP1, zejména exenatid. V 1é¢bé hypertenze preferujeme metabolicky neutralni nebo
pozitivné plsobici léky, ACE-I, antagonisty kalciovych kanal(i nebo sartany - zde davame prednost metabolicky pozitivné plisobicimu tel-
misartanu. V 1é¢bé DLP je jisté nejvice diikazi pro podani statin( i u diabetikd. Mikroangiopatii viak ovliviiuji vyznamné fibraty. V terapii
obezity pak jisté dominuje sibutramin. | kdyz je vy3e zminéna predevsim farmakoterapie, je tfeba uvést, ze zdkladnim lécebnym postupem
jsou dietni a rezimova opatfeni.

Kli¢ova slova: diabetes mellitus 2. typu - makroangiopatie - mikroangiopatie - metformin - pioglitazon - sitagliptin - statiny - fibrdty -
ACE-| - telmisartan - antagonisté kalcia

Patient with diabetes - internal medicine patient

Summary: Patients with type 2 diabetes mellitus (DM2T) are a part of all physicians’, including internal medicine physicians’, everyday
practice. Furthermore, it is possible to presume that the number of patients with diabetes mellitus will increase consequent to the obesity
and metabolic syndrome epidemic as well as deteriorating lifestyle within the population. What is the role of an internal medicine physi-
cian, primary or secondary care-based, in the care of a DM2T patient? It first needs to be taken into account that a patient with diabetes
is a patient with polymorbidity who is at risk of cardiovascular disease as well as nephropathy, infections and other T2DM-related com-
plications. At the same time, DM2T does not usually stand alone, as an isolated disorder, but is often found in a cluster together with dy-
slipidemia (DLP), hypertension (HT), visceral obesity and other disorders. This cluster of disorders could be called metabolic syndrome,
cardiometabolic risk or we could simply accept the fact that these disorders occur frequently, together and that they jointly lead to serious
complications. Who should then take care of such a patient? An internal medicine physician, primary as well as secondary care-based
(for whom this is the basis of professional practice) is not only optimally placed for care of such a patient but represent a model of how
care for a patient with polymorbidity should be conducted. Obviously, care for a DM2T patient should be comprehensive. We have to
optimize the DM2T therapy as well as to provide effective treatment of DLP, HT, obesity and other complications. Early diagnosis of
DM2T as well as diagnosis of subclinical stages of micro- and macroangiopathies are equally important. Evidence-based medicine should
always be considered during therapeutic decision-making and drugs that provide the most significant benefit to the patients should be
prescribed. Metformin is the mainstay of DM2T treatment itself and might be given in combination with sulphonylurea derivatives or,
possibly, pioglitazone. Incretins, particularly gliptins sitagliptin and vildagliptin, and GLP-1 analogues, mainly exenatide, are interesting
drug groups for a combination therapy. Hypertension treatment should include metabolically neutral or positive drugs, ACE-I, calcium
channel blockers or sartans - among these, metabolically positive telmisartan is preferred. Statins have the most extensive evidence for
use in treatment of DLP in diabetics. Microangiopathy is best managed with fibrates. Sibutramine is the leading agent in the treatment
of obesity. Even though the therapeutic overview above focuses on pharmacotherapy, it needs to be emphasised that lifestyle changes,
including diet, are the core of treatment.

Key words: type 2 diabetes mellitus - macroangiopathy - microangiopathy - metformin - pioglitazone - sitagliptin - statins - fibrates -
ACE-I - telmisartan - calcium channel blockers
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Uvod

Ptedlozeny ¢lanek nemd byt v zad-
ném pripadé divodem ke kompetenc-
nim sportim, nechce zpochybriovat
vyznam jednoho a vyvySovat vyznam
druhého oboru/d. M4 byt jen redl-
nym pohledem na soucasnost i bu-
doucnost péce o nemocné s diabetes
mellitus 2. typu (DM2T) v nasich do-
mdcich podminkach. A zaénéme tedy
opravdu od Ceské republiky, kde je
péce o diabetiky nastavena na velmi vy-
soké trovni. Ano, o pacienty s diabetes
mellitus 1. typu bude zajisté pecovat,
stejné jako komplikované nemocné
s DM2T, diabetolog. Jak v8ak zvlad-
nout v diabetologickych ordinacich
a centrech 750 000 diabetik(i? Pfitom
Ize predpoklddat dokonce vyrazny na-
rdst pacientl s cukrovkou a jisté nenf
daleko doba, kdy dosdhneme i v CR
jednoho milionu nemocnych. Samo-
zFejmé, Ze vysoké procento diabetikd
je v péci praktickych lékaii. Nechci ko-
legy viilbec podcenovat, ale vysledky
studii z poslednich mésict ukazuji,

Ptic¢iny mortality u diabetikd

B ICHS, mozkova mrtvice
a onemocnéni perifernich cév

jiné p¥iciny

Podle: Alexander CM, Antonello S.
Pract Diabet 2002; 21: 21-28.

Obr. 2. KVO je ptic¢inou umrti

u 2/3 diabetika.

Vedouci pfi¢inou morbidity a morta-
lity u osob s DM jsou makrovaskularn{
komplikace, ICHS, CMP a onemoc-

néni perifernich cév.
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Ze o prognéze nemocnych rozhoduje
véasné, spravné a dostate¢né razantni
zahdjenf |écby diabetu k co nejtésnéjsi
kompenzaci (ale s minimalnim rizi-
kem hypoglykemii!). Bohuzel, dosud
je pomérné Castym pristupem v nékte-
rych ordinacich podcenéni kompliko-
vanosti diabetika v obdobf ihned po
manifestaci DM2T, pacient je dlouho
ponechén (i s ohledem na jeho pranf)
sjen na dieté“, nebo jen na minimaln{
davce metforminu. Samoziejmé jsou
navic prakticti |ékaFi ¢asto omezeni
v preskripci i limitaci ,,p“ apod. V kaz-
dém ptipadé je v soucasnosti tieba,
aby nemocného s DM2T alespori v po-
¢atku po diagnostikovani vysetfil spe-
cialista a rozhodl o zahdjeni optimalni
[é¢by. Samoziejmé, Ze na tomto misté
vidim internistu jako idealni speciali-
zaci, kterd muaze skloubit diagnostické

i terapeutické snazeni v komplexni péci
o polymorbidniho pacienta.

Diabetes mellitus 2. typu

a kardiovaskuldrni onemocnéni
Nechci na tomto misté provokovat ko-
legy diabetology svou, jisté nadnese-
nou definici diabetu, Ze ,,Diabetes mel-
litus je kardiovaskuldrni onemocnénf
(se zvySenou hladinou cukru v krvi).“
Na druhé strané je tfeba vzdy zvaZo-
vat nékterd nezpochybnitelna fakta.
Ostatné jiz Joslin v roce 1927 hovoril
o vztahu diabetu, tuku a aterosklerézy
(obr. 1).

V prvé Fadé si je tfeba uvédomit, Ze
2/3 amrti diabetikl jsou v souvislosti
s makrovaskuldrnimi komplikacemi
(obr. 2). Kardiovaskularni onemocnéni
jako infarkt myokardu, cévni mozkova
ptithoda nebo ischemicka choroba dol-

...vedouci pFic¢inou pred¢asného rozvoje arteriosklerézy u diabetikli je nadbytek
tuku: nadbytek tuku v téle (obezita), v potravé a v krvi. Excesem tuku diabetes za-
¢ind a excesem tukd diabetik umird, dfive na kéma, nynf na arteriosklerdzu...

(Joslin, 1927)

Obr. 1. Vztah diabetu, tuku a aterosklerézy.
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Obr. 3. Globalni kardiometabolické riziko.
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nich koncetin predstavuji pro diabetika
opravdu zcela zasadni hrozbu. P¥i po-
hledu z druhé strany si pak uvédomme,
Zze DM2T je jednim z nejvyznamnéjsich
rizikovych faktord kardiovaskuldrnich
onemocnéni. Obr. 3 nam ukazuje to,
jak se navzdjem ovliviiuji a podmiriuji
diabetes a kardiovaskuldrni onemoc-
néni. Diabetes sdm ovliviiuje vznik kar-
diovaskuldrnich chorob. Dulezité je
viak také to, Ze celd Fada faktor(, cho-
rob ¢ metabolickych nebo tfeba z4-
nétlivych parametrd predstavuje riziko
jak pro diabetes, tak jsou samy riziko-
vymi faktory pro KVO. Jestli nékoho
napadne p¥i precteni téchto fadek ter-
min metabolicky syndrom, nenf prav-
dépodobné daleko od pravdy. Nechdm
v této chvili stranou akademické dis-
kuze zabyvajici se existenci ¢i neexis-
tenci této jednotky. Co je ddlezité, je
to, Ze existuje komplexni kardiometa-
bolické riziko, které musime ovlivnit.

Kardiovaskuldrnf riziko je tématem
fady vice nebo méné rozsahlych re-
centnich prehlednych i origindlnich
¢lankd a sdéleni. Za viechny bych si
dovolil citovat Haffnerdv editorial
,/CHS u nemocnych s diabetes melli-
tus“ v New England Journal of Medi-
cine. Ten si dovoluji pouzit jako hlavni
zdroj Gdajd uvedenych v p¥istich néko-
lika odstavcich.

DM2T zvysuje riziko ICHS 2-4krat.
Riziko ICHS se obecné zvySuje mezi
diabetiky vice u Zen nez u muzd. V né-
kterych rozséhlych epidemiologickych
studiich je potom absolutni incidence
ICHS stejna u diabetickych muzd i zen
(napf. ve Framinghamské studii). Tyto
nélezy pak vedou k nézoru, ze DM eli-
minuje protektivni vliv Zenského po-
hlavi na vznik ICHS.

Daldim ddlezitym ndlezem u diabe-
tikd je to, Zze z forem ICHS se u nich vy-
formy ICHS,
jako jsou infarkt myokardu nebo nahla

skytuji ¢astéji zavaznéjsi
smrt. Naproti tomu angina pectoris je
u diabetik relativné méné ¢asta. Umrt-
nost na infarkt myokardu je u diabe-
tik( rovnéz vyssi nez u nediabetikd. Po
prvni srde¢ni pfihodé 50% diabetikd
umird do 1 roku. Polovina z nich pak
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Obr. 4. Klinické a biochemické vysledky.

DM 2 (n=1261) 2002 2006
BMI (kg/m?) 29,9+5,0 29.8+5,0
STK (mm Hg) 142+ 16 139+ 15
DTK (mm Hg) 82+8 79+8
HbA, (%) (DCCT) 7,8+2,0 7,6+1,6
(IFCC) 6,0+1,7
cholesterol (mmol/I) 58+2]1 52+1,1
HDL-cholesterol (mmol/I) 1,26 £ 0,38 1,29 £ 0,45
triglyceridy (mmol/l) 2,25+1,62 2,05 +1,21
Procento farmakologicky lécenych diabetiki
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Obr. 5. Epidemiologicka studie Ceské diabetologické spole¢nosti CLS JEP. Far-
makoterapie arteridlni hypertenze a dyslipidemie.

umird ndhlou smrti! Tento fakt je jed-
nim z nejpadnéjsich divodd, proc¢ je
zejména u diabetikd tfeba extrémné
zdlrazriovat vyznam primarné preven-
tivnich opatteni a zabranéni manifes-
tace ICHS. U osob stfedniho véku je
totiz riziko infarktu myokardu stejné
prodélali, jako u diabetikd dosud bez
manifestni ICHS. Tyto nalezy jsou hlav-
nim divodem pro to, aby nemocnym
s DM byla vénovéna v prevenci ICHS
mayji. Zcela se stira rozdil mezi primarn{
a sekundarni prevenci. Tento fakt jiz
jako prvni reflektuji souc¢asna doporu-

¢eni aliance 9 ¢eskych odbornych spo-
le¢nosti pro prevenci ICHS, ktera pre-
devsim v |é¢bé HLP a hypertenze voli
nejagresivnéjsi terapeutické postupy.
Je totiz prokazdno, Zze nemocni s DM
profituji z hypolipidemické |é¢by mini-
malné stejné jako nemocni bez diabetu.
| kdyz pfevaznd vétsina autort souhlasi
s vy3e uvedenymi interpretacemi riziko-
vosti nemocnych s diabetem a diabe-
tickou dyslipidemii, nékteré, dokonce
velmi renomované skupiny odbornikd
tplné rovnitko mezi rizikem v sekun-
darni prevenci kardiovaskuldrnich one-
mocnén/ a rizikem diabetika v primarn{
prevenci nekladou.
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o Dosazené cilové hodnoty u DM 2. typu (n =1 261)
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BMI < 25, TKsyst < 130, TKdiast < 80, HbA,_<7,0/5,3, Chol < 5,0, TG < 2,0

Obr. 6. Epidemiologicka studie. Srovnani dat z roku 2002 a 2006.

Diabetes mellitus 2. typu

a komplikace

V zadném pt¥ipadé nechci snizovat vy-
znam dal3ich komplikaci DM2T. Pre-
devdim diabetickd nefropatie, ktera
pFedstavuje velmi vyznamné procento
z celkového poctu dialyzovanych, vy-
razné méni kvalitu Zivota diabetikd.
Stejné tak zhorSuje progndzu diabe-
tika i diabetickd noha, nefropatie,
neuropatie a dal3i. Pfesto si dovolim
preci jen vice komentovat komplikace
kardiovaskuldrni.

Diabetes mellitus 2. typu

a ovlivnéni rizikovych faktort
Zakladni rizikové faktory diabetika
jsou, jak je zminéno i vy3e, DM a jeho
kompenzace, DLP, HT, koutenf cigaret
a abdomindlni obezita. Jak jsou tyto
rizikové faktory ovliviiovany v kazdo-
dennf praxi? Odpovéd na tuto otdzku

Obr. 7. Epidemiologickd stu-
die - DM. Pozadovanych hod-
not dosahlo DM2T: 2 % (2002),
resp. 5 % (2006).

HbA, <7,0% (DCCT), < 5,3 % (IFCC)
TK<130/80 mm Hg

cholesterol < 5,0 mmol/I
triacylglyceroly < 2,0 mmol/I

Ceskd diabetologickd spolecnost
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nam poskytla podrobna studie Skr-
hova (studie Ceské diabetologické
spole¢nosti), kterd sledovala vyskyt
kardiovaskularnich rizikovych faktort
a hlavné uspéchl v dosahovani cilo-
vych hodnotv minulych letech. Nékteré

z vysledkd si dovolim demonstrovat na
obr. 4-7 a stru¢né komentovat. V le-
tech 2002-2006 mudZeme pozorovat
zlep$eni dosahovanych hodnot sledo-
vanych parametrd, nicméné ke spoko-
jenosti, resp. k dosaZeni cilovych hod-
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ezetimib

fenofibrat
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metformin

antitrombotické

lacky

sulfonylurea
Inzulin

dalsi PAD
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redukce
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zékaz koureni

Obr. 8. Komplexni pfistup ke snizeni KV rizika.
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not zdkladnich ukazateld rizika, je stéle
velmi daleko. Pomérné uspokojivé pro-
cento nemocnych je napt. lé¢eno an-
tihypertenzivy ¢i hypolipidemiky, po-
divdme-li se v8ak na procento osob,
u kterych bylo dosazeno cilovych hod-
not cholesterolu (40%) nebo systolic-
kého krevniho tlaku (37 %), ke spokoje-
nosti budeme mit daleko. P¥i celkovém
zhodnoceni poétu nemocnych s DM2T,
kteti dosahuji cilovych hodnot ve viech
sledovanych parametrech, 5, slovy
pét %, nds skepse neopusti. Na druhé
strané je tfeba uvést, Ze jesté v roce
1980 dosahovala mortalita diabetik(
6%, nyni jsou to jen 3%. Nékomu by se
mohlo zdat, Ze uz skoro neni co zlep-
sit. Ale vysledky intervencnich studif
jako UKPDS, ADVANCE a predevsim
ACCORD ukazuji snizeni celkové mor-
tality diabetikd na 2, nebo dokonce
pouhé 1%! Takze stale je co zlep3o-
vat, predevsim komplexnim ovlivnénim
vech rizikovych faktort (obr. 8).

Zivotni styl je zaklad

K dietni |é¢bé si dovolim jen nékolik
poznamek. Pfedevsim u obéznich ne-
mocnych s DM2T je zadkladnim diet-
nim opatfenim zahdajeni redukénf
diety! Redukce energetické hodnoty
diety je mnohem cennéj3i nez vypodi-
tavani obsahu jednotlivych Zivin. | kdyz
moznd nasledujici slova vzbudi tsmév,
nebo naopak pohorseni, vychdazeji
z reality. Obézn( diabetik 2. typu s DLP
nemusi mit 2. veceti, ani nemusi jist
6krat denné (jak pacienti sami opako-
vané, pry na zékladé odborného dopo-
rucenf, tvrdi).

Vyznam tfeba jen mirného snizenf
hmotnosti je provdzen vyznamnym sni-
Zenim viscerdlniho tuku a zlep3eni celé
fady parametr( a celkového kardiovas-
kularniho rizika.

Spravnd dieta, zvySeni pohybové
aktivity, redukce hmotnosti, zkratka
zména zivotniho stylu, je jisté zdklad-
nim terapeutickym postupem u nasich
nemocnych s DM2T. V zadném pt¥i-
padé nechci na tento pfistup rezigno-
vat. Na druhé strané nelze ignorovat
realitu, kterou kazdy den viddame v na-
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° viz vy3e plus umirnény p¥isun alkoholu

Obr. 9. Zivotni styl a prevence KVO: realita u zdravotnich sester.

Kombinace 3 ryst pfedstavujicich nizké riziko

* vhodné vyZivové navyky, nekufak, pravidelné cviceni

° tento Zivotni styl mélo pouze 13 % zdravotnich sester

Kombinace 4 rysti piedstavujicich nizké riziko

° vhodné vyzivové navyky, nekuiak, pravidelné cvic¢eni, BMI < 25 kg/m?
° tento Zivotni styl mélo pouze 7 % zdravotnich sester

Kombinace 5 znaki pFedstavuijicich nizké riziko

* tento zZivotni styl méla pouze 3 % zdravotnich sester

nebo placebu v metaanalyze.

Sledovana proménna OR (95% ClI)

kardiovaskularni
morbidita*

kardiovaskularni
mortalita

celkova mortalita

Obr. 10. Poméry Sanci (Odds ratios) (95% Cl) pro té¢innost metforminu
oproti kterémukoli srovhdvanému peroralnimu antidiabetickému rezimu

0,85 (0,69-1,05)

0,74 (0,62-0,89)
0,81 (0,60-1,08)

* infarkt myokardu ¢i mozkovd prihoda s ndsledkem smrti nebo bez néj
Podle Selvin E et al. Arch Intern Med 2008; 168: 2070—2080.

Studie,n  Celkovy poéet pacienti, n
7 11 986
6 11 385
9 13 046

Sledovana proménna

kardiovaskuldrni morbidita/mortalita*®
Jednotlivé komponenty

* kardiovaskularni mortalita

° korondrni revaskularizace
® resuscitace po ndhlé srde¢ni zastavé

* Primdrni sledovand proménnd

Obr. 11. ACCOMPLISH: primarni a sekundarni sledované proménné.

¢ infarkt myokardu s nasledkem smrti ¢i bez ngj
* mozkova p¥ihoda s ndsledkem smrti ¢i bez ngj

* hospitalizace pro nestabilni anginu pektoris

Podle Jamerson K et al. N Engl | Med 2008; 359: 2417—-2428.

Pomér rizika (hazard ratio) (95% Cl)
0,80 (0,72-0,90)

0,80
0,78

0,62-1,03)
0,62-0,99)
0,84 (0,65-1,08)
0,75 (0,50-1,10)
0,86 (0,74-1,00)
1,75 (0,73-4,17)
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ich ambulancich i na lizkovych oddé-
lenich a kterou dokumentuje i obr. 9.
Populace prosté zdsadni zméné Zivot-
niho stylu p¥ilis naklonéna neni a nelze
na ni spoléhat. | proto stoupd vyznam
véasného zahdjeni racionalni farmako-

logické lécby.

Lé¢ba diabetes mellitus 2. typu

V soucasné dobé lze tvrdit, Ze tésnd
kompenzace DM2T je vyhodna z hle-
diska kardiovaskuldrniho rizika. Svéd¢i

o tom nejen vysledek studie UKPDS,
kterda prokazuje snizeni vyskytu kar-
diovaskularnich pt¥ihod po intenzivni
lé¢bé jesté po 10 letech od jejiho ukon-
eni. Pozitivni vysledky plati predeviim
pro metformin. Pozitivni nejen kar-
diovaskuldrnf (snizeni celkové morta-
lity o 19%) ucinky metforminu pro-
kazuje i v lofiském roce publikovana
metaanalyza intervenénich studii s pe-
rordlnimi antidiabetiky (obr. 10). Pro-
blémem tésné kompenzace DM2T jsou
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Verapamil SR + trandolapril nevyznamné snizil hladinu glukézy (-0,22 mmol/I)
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Bakris G et al. | Clin Hypertens 2006; May (Suppl). Data on file, Abbott Laboratories.

Obr. 12. Primédrni vysledky studie STAR.

Obr. 13. Kratka intervence (5As) (SP).

1. ASK

2. ADVISE

3. ASSESS

4. ASSIST

5. ARRANGE CONTROLS

Ptej se

Porad’

Posud’ ochotu (pFestat)
Pomoz

Planuj kontroly

Podle Jamerson K et al. N Engl | Med 2008; 359: 2417-2428.

B odds ratio

varenicline

bupropion

NRT

Fiore et al., 200, Curry et al, 2008, www.nice.org.uk

Obr. 14. Srovnani efektivity |é¢by — one year abstinence.
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hypoglykemie, které nejenze zhor3uji
compliance nemocnych k [é¢bé, ale
velmi pravdépodobné maji i souvislost
s nardstem kardiovaskularnich p¥ihod
v nékterych studiich. Z vysledkd inter-
venénich studii se v soucasné dobé
uzavira, ze nejdalezitéjsi je ovlivnéni
glykemie a dosazeni euglykemie v co
nej¢asnéjsi fazi, optimalné ihned po
stanoveni diagndzy.

Lécba DLP u diabetika

U diabetické DLP budeme vyuzivat sa-
moziejmé statiny, zejména u téch ne-
mocnych, ktefi nedosahuji cilovych
hodnot LDL-C a apolipoproteinu B.
Intervenéni studie potvrdily vyznam
statind v primarni i sekunddrni pre-
venci kardiovaskuldrnich onemocnéni
i u nemocnych s diabetes mellitus.
Fibraty ovliviiuji jisté i lipidovy profil
typicky pro diabetickou DLP, prede-
v8im je vdak v soucasné dobé zdiiraz-
novan jejich pozitivni tGcinek na diabe-
tickou mikroangiopatii. Kombina¢nf
|é¢ba statin + fibrdt se zda byt raciondl-
nim feSenim, které ma jisté oporu ve
vysledcich sledujicich zmény lipopro-
teinového spektra. Navic je to lécba
dobte tolerovand. Zatim bohuzel pro
tuto kombinaci chybi data z velkych in-
tervencnich studif. Jesté v tomto roce
bychom v8ak méli znat vysledky studie
ACCORD, ktera sleduje vysledky kom-
binace simvastatin + fenofibrdt u ne-
mocnych s DM2T. Perspektivou prede-
v8im pfi zvySovani HDL-cholesterolu je
jisté niacin. V kombinaci s laropipran-
tem (fixni kombinace dostupna v CR
snad v roce 2010) by nemél byt limi-
taci podavani vyssi vyskyt nezddoucich
ucinka.

Lécba hypertenze

Jestlize plati obecné, Ze vétsina hyper-
tonik( by méla byt lé¢ena kombinaci
(tedy vice nez jednim antihypertenzi-
vem!), u diabetik( to plati dvojnasob.
A kromé dosazeni cilové hodnoty je
u diabetikl velmi vyznamna volba an-
tihypertenziva. Studie ACCOMPLISH
(obr. 11) potvrdila to, co prokdzala uz
studie ASCOTT: preferenci kombinace
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metabolicky neutrdlnich antihyperten-
ziv, antagonisty kalcia a ACE-inhibi-
toru. Pozitivni Gcinky fixni kombinace
Ca antagonisty a ACE-inhibitoru ve
vztahu k ovlivnéni glykemie ve srovnani
s ,metabolicky méné vyhodnou“ kom-
binaci potvrzuje studie STAR (obr. 12).

Asi by nebylo sprdavné opominout
jednu molekulu, ktera je G¢innym an-
tihypertenzivem a soucdasné ma (pre-
deviim v experimentu prokdzané)
pozitivni metabolické Gcinky jak na
glycidovy metabolizmus, tak i na me-
tabolizmus tuk@. Jednd se o telmisar-
tan, ktery md v soucasné dobé i data
z velké studie ONTARGET.

Komplexni lé¢ba
Predchazejici Fadky rozhodné nemohly
postihnout ani zdaleka v3e, co bychom
méli zvaZzovat a ovlivilovat u nemoc-
ného s DM2T. Samoziejmé je nezbytnd
intervence, resp. |écba tabakové zavis-
losti (obr. 13 a 14). Podobné se nékdy
neobejdeme bez farmakologické inter-
vence obezity (sibutramin).
Komplexni péce o nemocného
s DM2T zahrnuje jisté i péci o kompli-
kace DM, jako je nefropatie, retino-
patie. Zcela samostatnou kapitolou je
podiatrickd problematika. Asi za zcela
samostatny ¢lanek by stala problema-
tika antiagregaéni 1é¢by u nemocného
s DM2T. Nézory, stejné jako vysledky
intervencnich studii, se rdzni. Jisté, vy-
soce rizikovy pacient by protidesticko-
vou |é¢bu mit mél, podporuji to i vy-
sledky nékterych studii. Presto ale ani
vysledky studii nejsou jednoznacné. Po-
dobné nejednoznaény bude zavér dis-
kuze, jakou revaskularizaci poradit ne-
mocnému DM2T? Prvni, star$i studie
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byly ve prospéch chirurgickych vykoni,
nyni se, zdd se, situace vyrovnava. V kaz-
dém pripadé bych se ptiklanél k ¢asné
a agresivni intervenéni [é¢bé jak na ko-
ronarnim, tak i perifernim recisti.

Neni mozno vie probrat v jednom
stru¢ném ¢lanku. Ani vSechny vyse
uvedené problémy nebude fesit sa-
mostatné internista. Myslim v3ak, Ze
internistova role v komplexni péci o ne-
mocného s DM2T je zcela zjevna.

Priace byla podpofena grantem NB
9411-3 IGA MZ CR a Vyzkumnym zdmérem
MSM 0021620807.
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