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Soucasneé moznosti konzervativni lecby
cevnich komplikaci diabetu
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Souhrn

angiopatie a makroangiopatie je proto dnes vénovana velka pozornost nejen ve vyzkumu jejich patogeneze, ale i ve stale vétSim poctu
klinickych studii prokazujicich vyznamny efekt konzervativni Iéby téchto cévnich onemocnéni. Tyka se to prfedevsim mikroalbuminurie
a proteinurie jako projevd diabetické nefropatie, které jsou vyznamné ovlivnitelné antinypertenzivy a fibraty, a diabetické retinopatie,
vyrazné ovlivnitelné fibraty. V Iécbé diabetické makroangiopatie je zasadni dusledna Iécba hypertenze i dyslipidemie, nejlépe kombinaci
hypolipidemik. Na cévni sténu a projevy cévnich onemocnéni prokazatelné pusobi tzv. inzulinové senzitizery, derivaty sulfonylurey a met-
formin. Kazdy lékaf dnes musi v prevenci i IECbé cévnich komplikaci diabetu volit adekvatni IéCbu antihypertenzivy, hypolipidemiky
i antidiabetiky.
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Summary

Conservative treatment of diabetic microangiopathy and macroangiopathy. Vascular complications represent the most frequent and
the most serious complication of diabetes type 1 and type 2. High attention is paid to all manifestations of microangiopathy and
macroangiopathy not only in studies of their pathogenesis, but also in numerous clinical reports revealing significant effect of conser-
vative treatment in vascular diseases. It concerns namely microalbuminuria and proteinuria and also the manifestations of diabetic
nephropathy which are largely affected by antihypertensive and fibrate treatment as well as to diabetic retinopathy treatable by fibrates.
In the treatment of diabetic microangiopathy a consistent attention must be paid to the treatment of hypertension and dyslipidemia,
preferably using combinations of hypolipidemics. Vascular wall and manifestations of vascular diseases can be positively influenced by
so called insulin sensitizers, derivatives of sulphonylurea and metformin. Every medical doctor must today in prevention and treatment
of vascular complications select correct antihypertensives, hypolipidemics and antidiabetics.
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AZ tfi Ctvrtiny pfi¢in Umrti u diabetik(
predstavuji kardiovaskularni onemoc-
néni [1]. Proto je dnes diabetes mellitus
vniman nejen jako metabolické, ale
i jako kardiovaskularni onemocnéni
[2,3]. Cukrovku pfitom provazeji dva
typy cévnich onemocnéni, tzv. diabe-
tickd makroangiopatie a diabeticka
mikroangiopatie. Jako makroangiopatii
oznacujeme rozvoj aterosklerézy u dia-
betikl. Diabetickd mikroangiopatie je
tzv. specifickou komplikaci a podili se
na rozvoji diabetické nefropatie, retino-
patie i neuropatie. Toto sdéleni neni
zaméfeno na patogenezi cévnich kom-
plikaci diabetu, ale na klinicky vyznam-
ny fenomén - moznosti konzervativni
|éCby diabetického postizeni cév. Struc-

Sac Klin Pr 2009; 2: 31-36

né jen konstatuji, Ze projevy diabetické
mikroangiopatie souvisi predevSim
s hyperglykemii, ale také s dalSimi
slozkami metabolického syndromu -
jako napt. s hypertenzi [4,5]. Rovnéz
projevy diabetické makroangiopatie,
reprezentované na obr. 1 vyskytem
infarktu myokardu, souviseji s hypergly-
kemii; zavislost vSak neni tak presvéd-
¢iva. Vyrazné aterogennim faktorem je
jiz samotna diagn6za diabetu. Kardio-
vaskularni riziko diabetika je az Ctyrikrat
vétSi nez riziko jedince s dalSimi
rizikovymi faktory aterosklerézy (hyper-
cholesterolemie, dyslipidemie, koureni)
[6]. V 1éCbé cévnich komplikaci diabetu
se uplatiuje fada technologickych po-
stupl od laserové terapie retinopatie,
pres dialyzaéni |éCbu az po katetrizaéni

a chirurgickou lécbu komplikaci atero-
sklerdzy (obr. 2). To svéd¢i o tom, Ze
dnes IéCime az pozdni ireverzibilni pro-
jevy onemocnéni. V konzervativni 1éCbé
cévnich komplikaci diabetu se uplatnuji
Iéky klasické - antidiabetika, hypolipi-
demika, antihypertenziva, antiagregan-
cia. V klinickém vyuziti i vyvoji jsou
i dalsi skupiny Iékl, napf. pro IéCbu
retinopatie ¢i neuropatie. Konzervativni
postupy mohou byt na rozdil od apli-
kace technologii zaméreny na ¢asnéjsi
faze onemocnéni - tedy na jejich
primarni i sekundarni prevenci.

ANTIHYPERTENZIVA A CEVNi
KOMPLIKACE DIABETU

Lécba hypertenze je jednim z nejvy-
znamnéjSich opatreni v 1éCbé diabetu.
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Tato Ié¢ba se u diabetika 1. a 2. typu lisi
dnes malo. Jesté nedavno se uvadélo,
Ze u diabetika 1. typu je vhodné zacit
IéCbu ACE inhibitory a u diabetika
2. typu AT1 blokatory. Dnes je toto
tvrzeni jiz pfekonano a u diabetikd
2. typu jsou oba postupy mozné. Dosud
nejvyznamnéjsi studie v 1éébé diabetu
2. typu - UKPDS (United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study) dokonce ukaza-
la, Ze korekce vysSiho krevniho tlaku je
vyznamnéjsi nez korekce hyperglykemie
[4]. Ve studii UKPDS byla u diabetikd
2. typu porovnana skupina se snizenim
krevniho tlaku na 144/82 mmHg se sku-
pinou s krevnim tlakem 154/87 mmHg.
Lécba hypertenze méa u diabetikl
2. typu signifikantné&jsi efekt na mikro-
vaskularni neZ makrovaskularni kom-
plikace. Korekce krevniho tlaku ACE
inhibitory a AT1 blokatory brani progresi
albuminurie. LéCba ACE inhibitory
vyrazné snizuje i projevy diabetické
retinopatie [prehled studii napt. 7,8].
Efekt ACE inhibitor(i v prevenci mikro-
albuminurie a pfi zabranéni rozvoje dia-
betické nefropatie u normoalbuminuric-
kych a normotenznich pacientll s dia-
betem 1. typu potvrzuje napf. podani
lisinoprilu ve studii EUCLID jiZ z roku
1997. V sekundarni prevenci bylo u dia-
betikd 1. typu s mikroalbuminurii prove-
deno mnoho studii. Napf. v metaana-
lyze provedené Diabetic Nephropathy
Trialist Group je pfi IéCbé ACE inhibitory
regrese mikroalbuminurie tfikrat Castéj-
Si neZ po placebu a zpomaleni progrese
do proteinurie rovnéz trikrat Castéjsi
nez po placebu. Jiné skupiny antihyper-
tenziv nemaji tento antiproteinuricky
efekt a nesnizZuji intra-glomerularni tlak.
U diabetikl 1. typu jsou tedy ACE
inhibitory jednoznacné Iékem volby
v prevenci a Iécbé proteinurie u pacien-
tl s hypertenzi i bez ni. Studie Benedikt
prokazala efekt kombinace trando-
laprilu a verapamilu na regresi mikroal-
buminurie u diabetikd 2. typu. U podob-
né skupiny pacient( ve studii HOPE byl
prokazan efekt ramiprilu na redukci pro-
grese mikroalbuminurie do proteinurie
a soucasné i na snizenou kardiovasku-
larni mortalitu a morbiditu. Problémem
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progrese do renalni insuficience se
u diabetikd 2. typu zabyvala napfiklad
studie RENAAL, kterd prokazala vy-
znamny efekt losartanu na tento para-
metr [podrobné v 7]. Recentné bylo
prokazano, ze jiz lehka hypertenze typu
hypertenze bilého plasté je ve vyvoji
mikrovaskularnich komplikaci diabetu
vyznamna [9]. Rozvoj retinopatie mlize
byt pfiznivé ovlivnén ACE inhibitory.
Vliv ACE inhibitoru lisinoprilu na progre-
si nefropatie u diabetikl 1. typu ve
studii EUCLID byl jiz uveden [10].
Diabetici neméli hypertenzi a byli
normoalbuminuricti (85 % z nich), nebo
méli mikroalbuminurii. Lécba lisino-
prilem snizila vyznamné také rozvoj
retinopatie.

Cela fada studii s hypolipidemiky u dia-
betikll ukazala pokles kardiovaskularni
mortality nebo morbidity. Vysledky velké
klinické studie CARDS (Collaborative
Atorvastatin Diabetes Study), ktera sle-
dovala efekt atorvastatinu v primarni
prevenci kardiovaskularnich onemoc-
néni specialné u diabetikd, vedly k vy-
znamnému rozSireni 1éCby statiny u dia-
betikll a ke snizeni cilovych hodnot lipi-
dového spektra [11]. SniZeni vyskytu
kardiovaskularnich prihod dokonce
0 37 % pri léChé atorvastatinem je v této
studii spojeno se snizenim primérnych
hodnot LDL cholesterolu ze 3,0 na
2,0 mmol/I (coZ je na hranici rozmezi
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dnes deklarovaného pasma normalnich
hodnot). V primarni prevenci jsou dnes
cilové hodnoty LDL cholesterolu u dia-
betiki pod 2,5 mmol/I a v sekundarni
prevenci po prodélané kardiovaskularni
pfihodé dokonce pod 1,8 mmol/I.
Dokonce se diskutuje o podavani sta-
tinu vSem diabetikim 2. typu. Podobné
vyrazné efekty ukazuji i vysledky dalSich
studii s hypolipidemiky. Pokles kardio-
vaskularni morbidity, resp. mortality
u diabetikl je tmérny poklesu LDL cho-
lesterolu a vzestupu HDL cholesterolu,
jak bylo potvrzeno v jiz desitkach studii
[pfehled napf. 12]. Lécba hypolipi-
demiky vede tedy k signifikantni reduk-
ci rizika vyplyvajictho z diabetické
makroangiopatie. AvSak ani pfi 1éCbé
statinem neni diabetik zcela bez kardio-
vaskularniho rizika, zUstava tzv. rezi-
dualni riziko, jez je nejlépe ovlivnitelné
kombinaci hypolidemik, napf. kombi-
naci statinu s fibraty. V nedavné dobé
byl prekvapivé zjiStén i efekt hypolipi-
demik na diabetickou mikroangiopatii,
a to dokonce na nékolik jejich projevu.
Studie FIELD primarné s diabetiky [13]
IéCenymi fenofibratem prokazala snize-
ni mikroalbuminurie (tab. 1, 2) a zpoma-
leni progrese mikroalbuminurie do
makroalbuminurie o 30 %. Hypolipide-
mika mohou mit tedy podobné jako
antihypertenziva urcity antiprotein-
uricky Ucinek. Jiz pred vice nez 30 lety
byly provadény mensi studie s klofib-
ratem, ve kterych bylo zjisténo prikazné
zlepSeni zvétSovani nebo zavaznosti
exsudatl na sitnici a zlepSeni hemoragii
[14]. Klofibrat vyrazné omezil tvorbu,
zvétSovani a zavaznost exsudat( pfi dia-
betické retinopatii. Nemél zadny vliv na
proliferativni slozku. Studie tehdy za-
hrnovaly jen maly pocet pacientd.
Nedavno zvefejnéné zavéry studie
FIELD vSak ukazaly, ze pfi Ié¢bé fenofi-
bratem doslo k signifikantnimu potla-
¢eni rozvoje diabetické retinopatie
a sniZzeni potfeby laserové koagulacéni
I1éCby (4,9 vs 3,4 %, p = 0,0002). Po-
tvrdily se tak vysledky starych pozo-
rovani [15] a pri |éCbé fenofibratem
klesla vyznamné (o 30 %) i potreba
laserové |éCby diabetické retinopatie.
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Dosazeny krevni tlak 144/82 vi¢i 154/87 mmHg p
amrti v souvislosti s DM -34 % 0,019
celkova mortalita -18 % 0,17
akutni infarkt myokardu 21% 0,13
centralni mozkové prihody 44 % 0,013
ICHDK -49 % 0,17
mikrovaskularni komplikace 37T % 0,009
srdeéni selhani 56 % 0,004
Regrese Beze zmény Progrese

placebo 400 3654 539
(n = 4 900) (8,2 %) (74,6 %) (11 %)
fenofibrat 462 3583 466
(n =4 895) (9,4 %) (73,2 %) (9,5 %)

Douglesova metaanalyza [16] hodnotila
vliv statint na albuminurii v 15 studiich.
Studie se netykaji specificky diabetikd,
ale lze uzavrit, Ze statiny maji pravdé-
podobné mirny potencial snizovat
mikroalbuminurii a vétsi potencial
sniZovat vyraznéjSi albuminurii. Sam
autor doporucuje jeSté oveérit tato fakta
na rozsahlejsich studiich. LéCba simva-
statinem v malé klinické studii u dia-
betik 1. typu neméla zadny vliv na
pribéh retinopatie [17]. Ve velkych
studiich se statiny u diabetik( bylo
zafazeno velké procento pacientl
s retinopatii a vysledky metaanalyz
v této oblasti nebyly nikdy publikovany.
Pfimy efekt statinl na diabetickou
retinopatii neni tedy pravdépodobny.
Statiny mohou mit ale vliv i na dalsi
komplikace diabetické retinopatie.
V retrospektivni analyze [18] provedené
britskou klinikou pro diabetické oéni
komplikace byly hledany faktory, které
ovliviuji vyskyt krvaceni do sklivce. Byl
prokazan signifikantni pokles rizika
u pacientll IEGenych statiny. Rozsahlejsi
sledovani vlivu hypolipidemik na diabe-
tickou retinopatii vSak muize prinést
jeSté mnoha prekvapeni. Statiny zUsta-
vaji hlavnim lékem diabetické dyslipi-
demie. Minimalné u pacientd s retino-
patii a nefropatii by méla byt dnes vice

indikovana i kombinacni Iécba s fibraty.
V posledni dobé byl prokazan efekt
fenofibratu na mikroangiopatickou sloz-
ku syndromu diabetické nohy. V dalsi
analyze studie FIELD, prezentované na
Evropském diabetologickém kongresu
v Rimé v zafi 2008, prednesl Colman
vysledky publikované zatim pouze
v abstraktu [19]. Bylo prokazano vy-
znamné snizeni poctu amputaci dolnich
koncetin pravé u téch forem ischemické
choroby dolnich konéetin, kde previada
mikroangiopatické postiZzeni. PFi posti-
Zeni vétSich cév fenofibrat tento efekt
nemeél.

V |éCbé diabetickych cévnich komplikaci
maji dllezité misto i peroralni antidia-
betika. Jejich antihyperglykemicky efekt
vede samoziejmé ke snizeni vyskytu
mikrovaskularnich komplikaci (dukazy
pfinesla napf. studie UKPDS) [5].
Antidiabetika vSak mohou pUsobit na
cévni sténu i pfimo. Pfimé cévni efekty
inzulinovych senzitizerd jsou prokazany
jak na karotidy, tak na koronarni
aterosklerézu, a to u pioglitazonu
(Studie Periscope [20], CHICAGO [21])
i rosiglitazonu (studie Approach) [22].
Efekt antidiabetik na cévni sténu muze



dépodobné u metforminu, glimepiridu
a gliklazidu [23,24]. Derivaty sulfonyl-
urey snizuji pravdépodobné i mortalitu
pfi infarktu myokardu [25]. Antiagregac-
ni efekt antidiabetik sulfonylureového
typu je in vitro pfitomen napf. u gliben-
klamidu, gliklazidu, nejsilngji u glime-
piridu [26]. Dulezité je sledovani vyskytu
kardiovaskularnich prihod pfi klinickych
studiich s antidiabetiky. V letech
2002-2005 probéhla multicentricka
studie s pioglitazonem PROactive [27],
do které bylo zafazeno 5 238 diabetikl
2. typu ve véku 35-75 let s anamnézou
zavazného makrovaskularniho posti-
Zeni, ktefi byli dosud IéCeni dietou, per-
oralnim antidiabetiky nebo inzulinem.
Pacienti byli randomizovani do skupiny
uzivajici placebo a do skupiny uZivajici
pioglitazon. Zhodnoceni primarniho cile
ukazalo, Ze vyskyt veSkerych kardio-
vaskularnich prihod poklesl o 10 %
(p = 0,095). Soucasné se statisticky vy-
znamné snizila o 16 % celkova mortali-
ta, vyskyt nefatalniho infarktu myokar-
du a cévni mozkové pfihody (p = 0,027).
Statisticky vyznamné (p < 0,0001) se
snizila prdmérna hodnota glykovaného
hemoglobinu (0o 0,5 %) a potfeba
inzulinu (0 53 %). Hodnoty HDL choles-
terolu stouply o 89 % (p < 0,0001)
a snizila se hladina triglycerid( (0 13,2 %;
p < 0,0001). Hodnota LDL cholesterolu
se mirné zvysila (0 2,3 %; p = 0,033),
ale soucasné klesl pomér LDL/HDL cho-
lesterolu 0 5,3 % (p < 0,0001). Tento
velmi vyznamny efekt na dyslipidemii je
pri¢itan tomu, Ze pioglitazon soucasné
s ovlivnénim gama receptoru mirné
Gcinkuje i na receptor alfa. Primérny
systolicky krevni tlak klesl o 3 mmHg
(p = 0,003), hmotnost se zvySila v pru-
méru o 4 kg (p < 0,0001). Vyskyt neza-
doucich pfihod se nezvysil, ale zvysil se
vyskyt srdecniho selhani (o 42 %),
vyskyt otokl (0 64 %) a hmotnost stou-
pla o 4 kg. Do vyuziti inzulinovych sen-
zitizerd v 1éCbé a prevenci kardio-
vaskularnich komplikaci diabetu vSak
vnesla nejasnost metaanalyza Nisseova
[28]. V kvétnu 2007 casopis New
England Journal of Medicine uverejnil

Relativni redukce Interval 95 % p
rizika v %
amputace z mikrovaskularni 47 % -8az-710 % 0,025
priginy
amputace z makrovaskularni 23 % +21az-51% 0,26
priciny
vSechny prvni amputace -38% -10az-57 % 0,011

Nissenovu metaanalyzu studii s rosigli-
tazonem, v niz prezentoval zvySeny
vyskyt infarktu myokardu a umrti z kar-
diovaskularnich pricin u pacient( léce-
nych rosiglitazonem. Nalez vyvolal roz-
sahlou diskuzi. Léky vSak byly pone-
chany na trhu jak americkou FDA (Food
and Drug Administration), tak i evrop-
skou EMEA (European Medicines
Agency) a nasim SUKL (Statni Gstav pro
kontrolu |éCiv). Pozitivni efekty inzuli-
novych senzitizer(l nad riziky nepochyb-
né prevazuji. Retrospektivni Nissenova
metaanalyza zahrnula 40 malych a dvé
velké klinické studie (DREAM a ADOPT)
a srovnavala je s kontrolni skupinou,
ktera byla I1éCena jinymi Iéky nezZ rosigli-
tazonem. V rosiglitazonové skupiné bylo
popsano 86 pripadl infarktu myokardu
ve srovnani se 72 pripady u kontrolni
skupiny, dale 39 dmrti z kardiovasku-
larnich pricin ve srovnani s 22 u kontrol.
Mira pravdépodobnosti infarktu po te-
rapii rosiglitazonem byla stanovena
1,43 (1,03-1,98; p = 0,03) a riziko kar-
diovaskularniho amrti 1,64 (0,98-2,74;
p = 0,06). Mira pravdépodobnosti Gmrti
ze vSech pficin byla 1,18 (0,89-1,55;
svédcicich proti uzivani rosiglitazonu
byla publikovana predbézna analyza
probihajici studie RECORD (Rosiglita-
zone Evaluated for Cardiac Outcomes
and Regulation of Glycaemia in Dia-
betes) [29]. Jedna se o velkou, rando-
mizovanou studii, jejimzZ cilem je zjistit
bezpecnost I€Cby rosiglitazonem v kom-
binaci se sulfonylureou nebo met-
forminem. Predbézna zprava zahrnuje
data 4 447 uacastnikl sledovanych
primérné 3,75 let, pricemzZ zjiSténé
riziko kardiovaskularniho Gmrti je

alergie na slozky
srdecni selhani nebo anamnéza
srde¢niho selhani (NYHA I-1V)

akutni koronarni syndromy (nestabilni
AP, NSTEMI a STEMI)

zhorseni jaternich funkei

diabeticka ketoacid6za a diabetické
prekéma

0,83 (0,5-1,36; p = 0,46), riziko infark-
tu myokardu 1,17 (0,75-1,82; p = 0,5)
a riziko kardidlniho selhani 2,24
(1,27-3,97; p = 0,006). Tyto vysledky
tedy nesvéd¢i pro kardiotoxické vlivy
rosiglitazonu. Benefity z podani tohoto
Iéku pravdépodobné prevazuji. To po-
tvrdily i recentné publikované definitivni
analyzy studie RECORD, kdy kromé jiz
znamého zvySeni rizika srdec¢niho se-
Ihani a kostnich fraktur nebylo zvySeno
riziko kardiovaskularni morbidity a mor-
tality ve srovnani s jinymi standardnimi
antidiabetiky [30]. Po publikovanych
analyzach pak i EMEA v lednu 2008
upravila kontraindikace podani rosigli-
tazonu (tab. 4). Vyvoj inzulinovych sen-
zitizer(i pokracuje a jiz v prosinci 2007
oznamila agentura Reuters, Ze firma
Servier ma k dispozici PPAR gama sen-
zitizer, ktery nezvySuje hmotnost a ma
kromé antidiabetického i vyrazné anti-
aterogenni plisobeni. Ve vyvoji jsou ale
dalsi desitky 1€KU této skupiny.

V soucasné dobé probiha intenzivni
vyzkum a ziskavani zkusenosti s novymi
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skupinami 1€kl v 1éCbé a prevenci
cévnich komplikaci diabetu. Presvéd-
¢ivy dukaz o efektu antiagregancia -
kyseliny acetylosalicylové - na cévni
komplikace u diabetu nebyl nalezen
[31,32]. Studie Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study (ETDRS) sledova-
la, zdali by mohla denni davka 650 mg
acylpyrinu zpomalit progresi retinopatie,
nebyl vSak zjistén zadny efekt na
retinopatii [33]. RovnéZ nebylo doloZe-
no, Ze calcium dobesilat ovliviiuje real-
né fragilitu kapilar a cévni permeabilitu
a ani hemostyptika nejsou v 1éCbé krva-
ceni Gc¢inna. Hyperglykemie zvysuje
expresi izoenzym( proteinkindazy C
(PKC). Jeji izoforma se specificky
uplatiuje u diabetické retinopatie
a vede k ischemii, zvySené permeabilité
a angiogenezi. Ruboxistaurin je peroral-
né Gcéinny inhibitor beta izoformy PKC.
Zda se, Ze je dobre tolerovan a norma-
lizuje pritok v sitnici u pacientd s dia-
betickou retinopatii [34]. Blokuje neo-
vaskularizaci spojenou s ischemii sit-
nice a potlacuje efekty VEGF (Vascular
Endothelial Growth Factor) na permea-
bilitu sitnice a rast endotelialnich bunék
[35]. Vliv na proteinurii byl kromé studii
s ACE inhibitory a AT1 blokatory
prokazan i pfi podani betalytika kalve-
dilolu [36]. Treti z diabetickych speci-
fickych komplikaci - neuropatie - ma
komplexni patogenezi a cévni pficiny se
na jejim vzniku podileji pravdépodobné
méné. Presto je tfeba pfipomenout, Ze
v posledni dobé mame i na toto dfive
obtizné ovlivnitelné onemocnéni G¢inné
Iéky, napf. pregabalin [37]. Ke konzer-
vativni |éCbé cévnich komplikaci diabe-
tu patfi i dietoterapie, ktera ma zasadni
misto v |éCbé hypertenze, diabetu
i aterosklerdzy. Nizkocholesterolova
dieta ma u diabetikd maly efekt, nebot
u nich prevazuje endogenni tvorba cho-
lesterolu nad jeho absorpci - i to je
dlvod pro ¢asnou IéCbu statinem [38].

Diabetes je dnes pokladan, jak jiz bylo
uvedeno, za cévni onemocnéni, nebot
postizeni cév u této nemoci vyznamné
ovliviuje progndzu. Recentné vydana
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monografie Kardiovaskularni diabetolo-
gie [2] shrnuje podrobné patogenezi
cévnich komplikaci diabetu a markery
edotelialni dysfunkce a vliv jednotlivych
sloZzek metabolického syndromu u dia-
betika na cévni postiZeni. Pri disledné
|éCbé cévnich komplikaci diabetu je
dnes vzdy treba komplexné zvazit efek-
ty bézné uzivanych I€k( - antidiabetik,
antihypertenziv, hypolipidemik a dal-
Sich. Prekvapivé silny potencial v 1écbé
i prevenci cévnich onemocnéni u dia-
betu maji i I1€ky starsi, napt. fibraty Gi
ACE inhibitory. Presto se na jejich
indikaci stale zapomina. Také pfi volbé
antiadiabetika je dUlezité prihlizet
k jejich efektim na cévy. Nezpochyb-
nitelné cévni efekty maji napf. met-
formin, glimepirid a pioglitazon. Neni
pochyb o tom, Ze obecné pfijaty optimal-
ni ramec |écby urcitého onemocnéni,
vychazejici z jasnych dlkazl experimen-
talnich, ale i klinickych, je pro Iékarskou
praxi nutny. Tento ramec, tzv. guideline,
urceny pro diagnosticky Ci terapeuticky
postup uréitého onemocnéni, je vsak
nezbytné modifikovat podle individualni
situace pacienta. Toto individualni
pfizpUsobeni obecného doporuceni
nebyva vzdy uplatnéno a pfitom je
jsou v praxi provadéna ani néktera za-
kladni obecné prijatd pravidla téchto
schémat, ktera jsou nezbytnym zakla-
dem dalSi Iékafské rozvahy. To plati
i pro IéCbu diabetu 2. typu a jeho kom-
plikaci.
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