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Kardiovaskularni (KV) komplikace jsou nejc¢astéjsi
pri¢inou umrti nemocnych s diabetem 2. typu
(DM2).V jejich prevenci a lé¢bé hraje nepochybnou
roli lé¢ba dyslipidemia a hypertenze, ev. antiagregac-
ni terapie. Vyznam lé¢by hyperglykémie z hlediska
redukce kardiovaskularniho (KV) rizika je stale
predmétem diskusi.

Lécba hyperglykémie vyznamné redukuje riziko
rozvoje a progrese mikrovaskularnich komplikaci
diabetu 2. typu, a to v kterémkoli stadiu choroby
anezavisle na volbé lé¢ebného prostiedku (UKPDS,
ADVANCE). V epidemiologickych hodnocenich
je hyperglykémie, a to zejména postprandidlni,
jasnym nezavislym rizikovym faktorem KV mor-
tality a morbidity. KV riziko se extrémné zvysuje,
pokud jsou splnéna kritéria diabetu, ktery s sebou
navic prindsi rizika mikrovaskuldrnich komplikaci
(diabeticka nefropatie, retinopatie a neuropatie).
Pro glykémii nebyla v epidemiologickych studiich
nalezena prahovéd hodnota, kazdé sniZeni glykémie
a HbAlc je provazeno dalsi redukci KV rizika, ne-
zavisle na pouzitém lé¢ebném prostredku a nezavisle
na pokrocilosti komplikace. Interven¢ni studie u di-
abetik(l vSak nevyznivaji zcela jednozna¢né; efekt
1é¢by na redukei KV mortality neni vyznamny nebo
se pohybuje na hranici vyznamnosti (UKPDS, PRO-
ACTIVE, DIGAMI 2). DtilezZité je, ze pouze 10-40 %
nemocnych ve studiich publikovanych v minulych
letech dosahovalo cilovych hodnot HbAlc.

V roce 2008 a 2009 byly zverfejnény vysledky velkych
randomizovanych, multicentrickych interven¢nich
studii (UKPDS, VADT, ACCORD, ADVANCE,
RECORD, BARI2D). Piestoze neprokazuji v celych
souborech vyznamny pozitivni vliv intenzivni 1écby
hyperglykémie na KV mortalitu, pfinesly vyznamné
poznatky s konkrétnimi dopady na lécbu diabetiku.
Ukazuji, Ze agresivnimi zpiisoby 1écby je mozné
dosahnout cilovych hodnot glykémie HbAlc pod
7 % DCCT (odpovida 5,3 % IFCC pouzivanych
unas) u 70 az 80 % nemocnych, ale zaroven dokla-
daji, ze zlepseni kompenzace je provazeno zvysenou
frekvenci hypoglykemickych ptihod. Hypoglykémie
jsou nepochybnym rizikovym faktorem KV prihod
a mohou tak smazat pfipadné pozitivni vlivy tésné

kompenzace. Uvedené studie také upozornuji na
pomérné dlouhou dobu latence, po které se muze
priznivy efekt normoglykémie projevit, a na nut-
nost diferencovaného pfistupu k nemocnym.

Vyznamné priznivy efekt na redukci KV rizika ma
tésna kompenzace diabetu zejména u osob ¢asné
po zachytu cukrovky v primarni KV prevenci.
Uplatiiuje se tzv. ,,metabolickd pamét“. Naopak
prili$ agresivni 1é¢ba hyperglykémie u diabetikii
s pokrocilymi komplikacemi a jiZ manifestnim
KV onemocnénim miiZze KV riziko umrti dokonce
zvysit, pravdépodobné v souvislosti s vyskytem
hypoglykémii.

United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS 80).

V prodlouzené studii UKPDS, jejiz intervencni
perioda byla ukoncena v roce 1997 a nemocni
byli sledovani dalsich 10 let se ukdzalo, Ze ackoli
obé skupiny mély na konci studie v r. 2007 stej-
nou hodnotu HbAlc, vyznamné se lisily v riziku
nejen mikrovaskularnich komplikaci, ale i riziku
infarktu myokardu a celkové mortality (viz.
tabulka 1).

Epidemiology of Diabetes Interventions and
Complications Study (EDIC/DCCT)

Obdobné vysledky prineslo i prodlouzeni studie
DCCT u diabetiki 1. typu, kdy stejnym zptisobem
byli déle sledovani nemocni, ktefi ukoncili inter-
venéni ¢ast studie. Nemocni, ktefi byli pivodné
lé¢eni intenzivné, méli po deseti letech sledovani,
kdy jiz byly srovnatelné hladiny HbA1, nizsi riziko
mikrovaskularnich komplikaci, o 42 % nizsi riziko
KV umrti a o 57 % niZsi riziko KV piihod (infarkt
myokardu, centralni pfihoda mozkov4, revaskula-
riza¢ni vykon).

Veterans Affair Diabetes Trial (VADT).

Vyznam ¢asné 1é¢by hyperglykémie podpotila i sub-
analyza studie VADT. Do celé studie bylo zafazeno
1791 US veterant se $patné kontrolovanym diabe-
tem, ktef{ byli 5-7 let lé¢eni inzulinem nebo PAD
konven¢nim nebo intenzivnim zptisobem. Pramér-
ny vék byl 60 let, trvani diabetu 11,5 roku, 40 % osob
jiz mélo KV onemocnéni v anamnéze, 80 % mélo
hypertenzi, 50 % dyslipidémii, priimérné BMI bylo
31, vstupni HbAlc byl 9.5 % DCCT (= 8 % IFCC).
Po vice nez 6 letech sledovani nebyl prokdzan v celé
skupiné vyznamny ptiznivy vliv intenzivni kontroly
glykémie na KV pfihody (amrti, infarkt myokardu,
CMBP, revaskularizace, srde¢ni selhani), pti velmi
nizké mortalité. V intenzivni vétvi bylo 2x vice hypo-
glykémii, s tim, Ze téZkd hypoglykémie byla silnym
prediktorem KV ptihody v nasledujicich 3 mésicich
(HR 2.062; 95 % CI 1.132-3.756, p=0.018)



Cast nemocnych méla vysetfeno kalciové skére
(prediktor ICHS). Zajimavé je, Ze z intenzivni 1é¢by
hyperglykémie vyznamné profitovali nemocni s kal-
ciovym skore pod 100, ktefi méli vyznamné niz§i KV
mortalitu, na rozdil od pacientd s kalciovym skore
nad 100. Vysledky znovu dokladaji opravnénost
¢asné intervence hyperglykémie.

Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD).

Studie prokézala signifikantné vy$$i KV mortalitu
a rizikovost intenzivni 1é¢by hyperglykémie u osob
s vysokym KV rizikem, pokud je vedena velmi agre-
sivné k nizkym cilovym hodnotdm HbAlc v krat-
kém ¢asovém horizontu. Do studie bylo zafazeno 10
251 vysoce rizikovych nemocnych s diabetem 2. typu
s priimérnou dobou trvani cukrovky 10 let, s neu-
spokojivou kompenzaci (priimérné vstupni hodnoty
HbA1lc byly 8 %), ktefi byli po KV ptihodé v ana-
mnéze nebo méli kromeé cukrovky minimalné 2 dalsi
rizikové faktory (hypertenze, dyslipidémie, obezita,
koufeni). Cilové hodnoty HbAlc byly v intenzivné
1é¢ené skupiné v pasmu normy- pod 6,0 % (odpovida
hodnotdm pod 4,5 % IFCC), a v konven¢né 1é¢ené
skupiné pod 7,5 % (pod 5,5 % IFCC). V intenzivné
lé¢ené skupiné dosahlo HbAlc pod 6,5 % pies 50 %
osob, a to velmi rychle, prakticky do 2 az 3 mésict
od zacatku intervence! Béhem priimérné ¢tyiletého
sledovani v intenzivné 1é¢ené skupiné zemftelo 257
osob, zatimco v konvenc¢né lé¢ené skupiné 203
osob. Rozdil 54 osob mezi skupinami predstavuje
v priameéru 3 umrti na 1000 osob za jeden rok. Jinak
vyjadfeno méla intenzivné 1é¢end skupina o 20 %
vys$i riziko imrti. Analyzy neprokazaly vztah umrti
k frekvenci hypoglykémii ani ke zptisobu farmako-
terapie, kterd byla ve studii pouZita.

Rosiglitazone Evaluated for Cardiac Outcomes and
Regulation of Glycaemia in Diabetes (RECORD).
Studie prokazala u vice nez 4000 zatazenych nemoc-
nych KV bezpec¢nost rosiglitazonu, ktery byl pro KV
mortalitu + stroke + IM hrani¢né nevyznamné lepsi
nez lé¢ba metforminem a sulfonylureou (HR 0,93).
Na druhou stranu se tento pozitivni efekt vyrovnal
zvy$enim vyskytu kardidlnich selhani, jejichz vyskyt
byl dvojnasobny. Vysledkem je bezpe¢nost rosiglita-
zonu z hlediska KV rizika (HR 0,99: CI 0,85-1,16).

KV mortalita a celkové mortalita nebyla vyznamné
ovlivnéna. Studie prokazala lepsi kontrolu diabetu
na konci studie (HbA1c) pti 1é¢bé rosiglitazonem,
ale vyssi riziko fraktur dlouhych kosti u Zen.

Bypass Angioplasty Revascularization Investiga-
tion in Type 2 Diabetes (BARI 2D)

Zarazeno bylo 2368 osob s DM se stabilni formou
chronické ICHS

Cilem bylo testovat a) vliv revaskulariza¢niho vyko-
nu ve srovnani s intenzivni medikamentozni lé¢bou
ab) vlivlatek ovliviiujicich inzulinovou sensitivitu vs
latek ovliviiujicich sekreci inzulinu na KV mortalitu
a morbiditu.

Studie zjistila, Ze revaskularizace obéma typy in-
tervenci nesniZuje mortalitu ve srovnani s farma-
kologickou lé¢bou u nemocnych s DM2 a stabilni
formou ICHS.

Vyjimku tvotily osoby, které byly primarné indiko-
vané k aortokoronarnimu bypassu (3 a vice stenéz),
u této skupiny byl po vykonu zaznamenan nizsi
pocet KV ptihod.

KV mortalita a morbidita nebyla ovlivnéna zpiso-
bem hypoglykemizujiici 1é¢by.

Rosiglitazon nebyl spojen s vy$$im KV rizikem.

Tabulka 1. Vliv éasné kompenzace diabetu a) bez ohledu na pouZity prostiedek ¢i b) metforminem
(u obéznich nemocnych) na redukci relativniho rizika (RRR) vybranych veliéin

Endpoint 1997 2007
jakykoli prostfedek | Metformin | jakykoli prostfedek | Metformin

Endpoint RRR: 12 % 32% 9 % 21 %
vztazeny k diabetu | P: 0.029 0.0023 0.040 0.013
Mikrovaskuldrni | RRR: 25% 29 % 24 % 16 %
komplikace P: 0.0099 0.19 0.001 0.31
Infarkt myokardu | RRR: 16 % 39 % 15 % 33%

P: 0.052 0.010 0.014 0.005
Celkova mortalita | RRR: 6 % 36 % 13 % 27 %

P: 0.44 0.011 0.007 0.002




V 1é¢bé hyperglykémie jsou tradi¢né vyuzivany
derivaty sulfonylurey (SU), metformin, akarbdza
ainzulin, a v posledni dobé se paleta lé¢ebnych pro-
sttedka rozsitila o dalsi latky s hypoglykemizujicim
u¢inkem. Kromé vyse uvedenych pronikly do $irsi
klinické praxe glitazony (thiazolidindiony), glinidy,
aléky na bazi inkretint (inkretinova mimetika=ana-
loga GLP-1 ¢i blokatory DPP4=gliptiny).
Rozdéleni hypoglykemizujicich prostiedkd, jejich
vyhody a nevyhody shrnuje tabulka 2.

Metformin, akarbéza a gliptiny jsou farmaka, ktera
vedou ve srovnani s inzulinem, derivaty SU ¢i glitazo-
ny k mensim hmotnostnim piirtastkiim. Hmotnostni
ubytek provazi podavani inkretinovych mimetik.
Zaroveri tato farmaka nezvy$uji riziko hypoglykémie.
Vyhodou glitazoni by mohlo byt pfimé ovlivnéni
inzulinové rezistence, ale také ochrana B bunék. Po-
tencidlné piiznivy efekt na B bunky se také skloruje
ve vztahu k nové zavddénym lékiim na bazi inkretind,
vdlouhodobych klinickych studiich véak neni dolozen.

V soucasné dobé nemame jasné doklady pro
rozdily mezi pouZzivanymi hypoglykemizujicimi
prostiedky (peroralni antidiabetika, inzulin)
z hlediska prevence mikrovaskularnich komplika-
ci, KV komplikaci ¢i zabranéni selhani B bunék,
které by odivodnily jejich pfednostni uZiti.
Ur¢ité vyhody z hlediska redukce KV rizika, které
vsak jsou polovi¢ni nez je efekt statinii ¢i blokatort
RAS, md podavani metforminu u obéznich diabe-
tikl 2. typu (UKPDS) (viz. Tabulka 4), akarbozy
u osob s poruchou glukézové tolerance (STOP-
NIDDM), pioglitazonu (PROACTIVE) u diabetikil
s vysokym KV rizikem. Relativné bezpe¢nd je také
lé¢ba rosiglitazonem (RECORD, BARI2D), derivaty
sulfonylurey (UKPDS, ADVANCE) ¢i inzulinem
(UKPDS). Doklady pro KV bezpe¢nost zatim logic-
ky chybi u novéjsich latek s inkretinovym t¢inkem.
Také hypoglykemizujici G¢inek jmenovanych latek
s vyjimkou inzulinu je velmi podobny a nas vybér
se obvykle Fidi kontraindikacemi a nezddoucimi
ucinky jednotlivych farmak. Protoze hlavni pte-
kazkou v dosazeni tésné kompenzace jsou hypo-
glykémie, o nichz je také znamo, Ze zvySuji KV
mortalitu (VADT), je logické, ze pfednost by méla
mit farmaka, kterd maji riziko hypoglykémii nizké.
Druhym problémem piilécbé diabetu 2. typu, ktery
zvazujeme, jsou hmotnostni prirtstky.

Protoze zatim nebyly doloZeny Zadné vyhody in-
zulinu proti peroralnim antidiabetikiim, je inzulin
u nemocného s diabetem 2. typu vyuzivan jako hy-

poglykemicky prostredek 2. volby v obdobi po selhani
peroralnich antidiabetik. V souc¢asné dobé probihajici
studie ORIGIN, ktera testuje vliv ¢asného podani
glarginu u osob s poruchou glukézové homeostazy
¢inové zjisténym diabetem 2. typu na KV mortalitu,
mozna prinese zmény v zavedené strategii.

Stejné tak, neexistuji studie, které by prokazaly,
ze kombinovana lécba inzulinem a PAD ma proti
monoterapii inzulinem jasné vyhody z hlediska
mortality a morbidity diabetikd ani z hlediska
prirozeného pribéhu choroby. Presto v poslednich
letech ptibyvé tidaju, které racionalnost kombina¢ni
lé¢by podporuji. Ve srovnani s monoterapii inzuli-
nem jsou vyhody kombinované 1é¢by nasledujici
- a) synergické piisobeni farmak a zvySend Sance
dosdhnout lepsi kompenzace, b) nizsi celkova davka
exogenniho inzulinu (asi 0 30 %), nutnd k dosazeni
srovnatelné kompenzace, c) mensi riziko pfibirani
na véze u obéznich nemocnych pti pouziti metfor-
minu ¢i inkretinfl. Vyhodou souvisejici s kvalitou
Zivota muiZe byt i Sance dosahnout pozadované kom-
penzace mensim poctem davek inzulinu za den.

Otazkou také je, jaky inzulinovy rezim je u ne-
mocnych s diabetem 2. typu vyhodnéjsi z hlediska
KV mortality, douhodobé prognézy a z hlediska
ovlivnéni pfirozeného pribéhu choroby. HEART2
byla prvni randomizovanou interven¢ni studii, ktera
tuto problematiku fesila. Ukdazala, Ze po 5 letech
1é¢by neni rozdil v KV mortalité u skupiny lécené
jednou davkou bazalniho inzulinu ¢i 3 davkami
prandidlniho inzulinu.

Podle poslednich doporuceni Ceské diabetologic-
ké spolec¢nosti, ktera jsou v souladu s evropskymi
a americkymi standardy, ztstava 1écba hypergly-
kémie u nemocného s diabetem 2. typu soucasti
komplexnich opatfeni, ktera zahrnuji lé¢bu hy-
pertenze, dyslipidemie, obezity a dalsich projevi
metabolického syndromu (STENO).

V praxi volime komplexni piistupy, kterymi dosah-
neme priméfenych hodnot krevniho tlaku, sérovych
lipida a Zddouci metabolické kompenzace pfi co
nejmensim hyperinzulinismu. Lé¢ba by méla vést
k dosazeni pfiméfené hmotnosti v idealnim pfi-
padé, hmotnostni redukci ¢i alespon branit dal§im
vahovym pfirtistkim. Mezi reZimova opatfeni patii
i zakaz koufeni.

Cilové hodnoty uvadi tabulka 3.

Cile 1é¢by by mély byt vzdy stanoveny individu-
alné.Cilové hodnoty HbAlc u osob s nizkym KV
rizikem jsou pod 4,5 %. Jde o nemocné s kratce tr-



Tabulka 2. Rozdéleni hypoglykemizujicich prostfedkii, jejich vyhody a nevyhody

skupina Nezadouci ucinky Vyhody
a kontraindikace
PAD biguanidy metformin GIT obtize Nezvysuje hmotnost
Kontraindikace Bez hypoglykémii
pii rendlni insuficienci
glitazony rosiglitazon | Retence tekutin Zlepsuje lipidovy profil
pioglitazon | Vzestup hmotnosti (pioglitazon)
Rozvoj kardialni Pokles inzulinové
insuficience rezistence
Zlomeniny kosti Bez hypoglykémii
Finan¢ni ndro¢nost
derivaty SU glibenklamid | Pirtistky hmotnosti Utinek na sekreci
glipizid Hypoglykémie inzulinu
gliklazid
glimepirid
gliquidon
glinidy repaglinid Dévkovani 3x denné Rychly ucinek na sekreci
Finan¢ni naro¢nost inzulinu a ovlivnéni
Mensi riziko hypogly- postprandidlni glykémie
kémii a hmotnostnich
prirastkd (ve srovnani
s derivaty SU)
inhibitory akarbdza GIT obtize Nezvy$uje hmotnost
alfa-glukozidazy Davkovani 3xdenné Bez hypoglykémii
Finan¢ni naro¢nost
Inkretiny | inkretinova exenatid Chybi dukazy Glukézodependentni
mimetika liraglutid o dlouhodobé bezpecnosti | efekt -bez hypoglykémii
Finan¢ni naro¢nost Hmotnostni ubytek
Nutnost injekéniho
podéavani
Velmi ¢asté GIT obtize
gliptiny sitagliptin Chybi dikazy Glukézodependentni
(inhibitory vildagliptin | o dlouhodobé bezpeé¢nosti | efekt -bez hypoglykémii
DPP4) Finan¢ni naro¢nost Nezvy$uji hmotnost
Inzulin humaénni 1-5 sc. injekce denné Efektivita
inzulin Selfmonitoring glykémii | Nemd maximalni davku
inzulinova Hmotnostni pfirastky
analoga Hypoglykémie
Finan¢ni naroc¢nost
(analoga)

vajicim diabetem, bez cévnich zmén a s hodnotami
HbA1lc do cca 7,0 %. U nemocnych v sekundarni
prevenci jsme méné piisni, cilové hodnoty HbAlc
jsou pod 6 %.

Zasadnim pozadavkem vsak je bezpe¢nost 1é¢by. To
znamend, dosdhnout téchto hodnot bez pfitomnosti
hypoglykémii a bez hmotnostnich pfirtistka (pfi-
padné s hmotnostnim ubytkem). Pfednost davame
pozvolnému zlepSovani kompenzace.

Lécba by meéla byt dostate¢né agresivni, s kontrolou
HbAlckazdé 3 mésice, a opakovanou revizi reZimo-
vych opatfeni, dokud neni dosazeno cilové hodnoty
HbA1lc. Po dosazeni cilovych hodnot HbAlc je
minimalni frekvence kontrol 1x za 6 mésict.

Zakladnim kamenem 1é¢by jsou rezimova opatieni.
Lékem 1. volby je metformin, jehoz podévéani zaha-
jujeme ihned po zachytu diabetu spolu s rezimovymi
opatfenimi. Pfi kontraindikaci metforminu ¢i ve



vybranych ptipadech je mozné pouzit i dalsi PAD:
glitazony pii vyjadfenych znamkach inzulinorezis-
tence; akarbdzu pti vyznamnych postpradnidlnich
vzestupech glykémie, antiobezitika p¥i BMI nad 35
(obecné jsou indikovana pti BMI nad 27) ¢i derivéty
sulfonylurey. Gliptiny a inkretinovd mimetika zatim
nejsou pro monoterapii schvalena, nicméné jejich
pouziti s cilem ovlivnit postprandialni hyperglyké-
mii je velmi nadéjné.

Pokud monoterapie nezajisti uspokojivou kom-
penzaci, ptidavame do kombinace dal$i PAD nebo
inzulin. ProtoZe neni jasné, které hypoglykemizujici
prostiedky jsou vyhodné z hlediska dlouhodobé
prognézy nemocného, je postup liberalni. Respek-
tujeme kontraindikace jednotlivych farmak. Pouzit
muzeme fadu rtznych kombinaci, metformin
podéavame s glitazonem (vyhodou je nulové riziko
hypoglykémii), s derivaty sulfonylurey (vyhodou
je nizkd cena), s glinidy, s inkretiny, akarbézou,
antiobezitiky nebo inzulinem. Bylo prokazano, Ze
pridavani dalsich farmak do kombinace je z hlediska
zlepSeni kompenzace pfinosné.

Narozdil od evropskych a americkych doporuceni je
postup liberalnéjsi a ponechava lékari moznost libo-
volného vybéru farmak podle mechanismu uéinku.
K inzulinu sahdme obvykle a7 tehdy, pokud neu-
spéjeme s PAD. Inzulin mtizeme ptidat k mono-
terapii ¢i ke kombinaci PAD. Duvodem ptevodu
na inzulinoterapii je obvykle selhdni 1é¢by PAD,
alergie na PAD, diabetes v gravidité, téz$i nedosta-
te¢nost ledvin a jater a stavy spojené s ptechodnou
dekompenzaci cukrovky. Pfitomnost dlouhodobych
cévnich komplikaci cukrovky neni sama o sobé
indikaci k pfevodu na inzulin, pokud jsou nemocni
tésné kompenzovani dietou ¢i PAD. Tolerovanou
hodnotou u nemocnych s diabetem je HbAlc do
do 5,3 %. Je logické, Ze této kompenzace naprosta
vét§ina nemocnych s chronickymi komplikacemi
nedosahuje a v klinické praxi by prakticky vsich-
ni nemocni naptiklad se syndromem diabetické
nohy ¢i s diabetickou neuropatii méli byt 1éceni
inzulinem.

Pokud nejsou pritomny kontraindikace, vidy
kombinujeme inzulin s metforminem.

Volime néktery z konvencnich nebo intenzifiko-
vanych rezimu véetné inzulinové pumpy. Pti volbé
lécebné strategie vychazime z klinického obrazu cho-
roby. Pro klinicky odhad potteby substituce bazalni
aprandidlni sekrece inzulinu postacuje vyse glykémie
na la¢no a postprandialné. Protoze neni potvrzeno
jaky inzulinovy rezim je nejvyhodnéjsi z hlediska KV
mortality a dlouhodobé prognézy nemocnych s di-
abetem 2. typu ani z hlediska ovlivnéni pfirozeného

pribéhu choroby, za¢indame jednoduss$imi inzuli-
novymi schématy, obvykle jednou davkou stfedné
dlouho pusobiciho inzulinu nebo dlouhého inzuli-
nového analoga na nocvkombinaci s metforminem
a derivaty SU. Perpektivni, byt zatim standardné
neschvalena, je kombinace s inkretiny. Pokud neni
kompenzace uspokojiva intenzifikujeme inzulinovy
rezim. K intenzifikovanému inzulinovému rezimu
a k substituci prandialni potfeby inzulinu mizeme
pristoupit ihned. V tomto pfipadé ponechdvame
v kombinaci metformin a vysazujeme derivaty SU.
Tento zptisob md bliZze k patofyziologii onemocnéni
a ovliviiuje postpostprandidlni hyperglykémie, jez je
prvnim projevem glukoregula¢ni poruchy.

Algoritmus 1é¢by znazornuje obrazek 1.

Soucasti1é¢by je edukace zamérend zejména na zmé-
nu stravovacich zvyklosti a Zivotniho stylu, véetné
zékazu kourent, a edukace tykajici se prevence kom-
plikaci, se zvlastnim zfetelem na diabetickou nohu
a prevenci aterosklerézy. Pokud je nemocny lé¢en
PAD, pak musi byt sezndmen s jejich riziky. Prilécbé
inzulinem, zvl4sté intenzifikovanym zpusobem, je
nutnou podminkou selfmonitoring glykémii a sa-
mostatné upravy davek inzulinu.

Nezbytnou soudasti pé¢e o nemocného s DM 2. typu
je screening a lé¢ba mikro a makroangiopatickych
komplikaci.

Lécba hyperglykémie u nemocného s diabetem 2.

typu je soucasti komplexnich opattent, kterd zahrnu-

ji lé¢bu hypertenze, dyslipidemie, obezity a dalsich
projevii metabolického syndromu.

e Uplatniuje se diferencovany pfistup k nemoc-
nym. Cilové hodnoty HbAlc u osob s nizkym
KV rizikem jsou pod 4,5 %. U nemocnych
v sekunddrni prevenci jsme méné prisni (HbAlc
pod 6 %).

e Zasadnim pozadavkem je bezpecnost 1é¢by
(nepfitomnost hypoglykémii). Pfednost da-
vame pozvolnému zlepSovani kompenzace
a vétsi diraz je kladen na edukaci nemocného
a selfmonitoring.

e Zdikladnim kamenem 1é¢by jsou rezimova
opatfeni. Lékem 1. volby je metformin, jehoz
podavani zahajujeme ihned po zachytu diabetu
spolu s rezimovymi opatfenimi.

o Pokud monoterapie nezajisti uspokojivou
kompenzaci, pfidivaime do kombinace dalsi
perordlni antidiabetika nebo inzulin. Protoze
neni jasné, které hypoglykemizujici prosttedky
jsou vyhodné z hlediska dlouhodobé prognézy
nemocného, je postup v jejich volbé liberalni.
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Tabulka 3. Doporucené cilové hodnoty prilécbé diabetu

Ukazatel PoZadovand hodnota
HbA, (%)* < 4,5 (<6,0)
Glykémie v zilni plazmé nala¢no/pred jidlem (mmol/l) < 6,0 (<7,0)
Hodnoty glykémie v plné kapildrni krvi (selfmonitoring):
nala¢no/pred jidlem (mmol/l) 4,0-6,0 (<8,0)
postprandidlni (mmol/l) 5,0-7,5 (<9,0)
Krevni tlak (mmHg) < 130/80
pfi proteinurii nad 1 g/24 u diabetu 2.typu
¢i mikroalbuminurii u diabetu 1. typu < 125/75
Krevni lipidy
celkovy cholesterol (mmol/l) <4,5
LDL cholesterol (mmol/l) ** <2,5
HDL cholesterol (mmol/l) : muzi /Zeny >1/>1,2
triacylglyceroly (mmol/l) <17
body mass index *** <27
obvod pasu: Zeny (cm) / muzi (cm) <80/<94
Celkova dévka inzulinu/24 hodin/kg hmotnosti (IU) <0,6

* HbA,, - glykovany hemoglobin —podle IFCC s normalnimi hodnotami do 4 %
** u diabetikt po kardiovaskularni ptihodé - LDL cholesterol pod 2,0 mmol/l

X%

u nemocnych s nadvahou a obezitou je cilem trvald redukce hmotnosti o 5-10 %

() V zavorce jsou uvedeny doporucené hodnoty pro diabetiky s vysokym kardiovaskuldrnim rizikem, ale
tyto cilové hodnoty je vhodné vétsinou stanovit individualné
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Obrdzek 1. Algoritmus 1écby hyperglykémie u nemocnych s diabetem 2. typu. Lécbu revidujeme a inten-
zifikujeme obvykle pii HbAlc = 5,3 %



