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Souhrn

Hyperglykemie je nezavisly rizikovy faktor kardiovaskularnich chorob. Opakované dokladovany velice Gzky
vztah mezi diabetes mellitus 2. typu a kardiovaskularnimi chorobamived! k ndzoru, ze ,diabetes je kardiovas-
kularni chorobou*. Vice nez 75 % nemocnych s diabetem 2. typu umira na srdecni cévni komplikace. Inten-
zivni lécba hyperglykemie by mohla pomoci predchazet (nebo alespori zpomalit) progresi makroangiopatic-
kych komplikaci. Zakladnimi mechanizmy pro-aterogenniho plisobeni hyperglykemie jsou: zvySend tvorba
volnych radikald, glykace bilkovin a tvorba pozdnich produktt glykace. Riziko zvySenych hladin glukézy
v krvi za¢ind jiz v obdobi prediabetu, a to predevsim zvySenim hladin postprandialni glykemie.
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Abstract

What is the impact of type 2 diabetes mellitus and increased glycaemia on cardiovascular risk? Hypergly-
caemia is an independent risk factor for cardiovascular diseases. The very close association between type 2 diabetes
mellitus and cardiovascular diseases has repeatedly been confirmed and led to a view that ,diabetes is a cardiovas-
cular disease". More than 75% of patients with type 2 diabetes die from cardiovascular complications. Intensive hy-
perglycaemia treatment could play a role in preventing (or at least delaying) progression of macroangiopathic com-
plications. The main mechanisms of proatherogenic effects of hyperglycaemia are as follows: increased formation
of free radicals, protein glycation and production of glycation end-products. The risk of elevated blood glucose levels

begins at the stage of pre-diabetes and is mainly related to increased postprandial glycaemia levels.
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Uvod

Nemohu si odpustit, abych nezacala tento svij
prispévek vyrazem ,KARDIABETES", a to ni-
koliv proto, ze se takto jmenuje kniha, kterou
jsme nedavno vydali spolu s panem profesorem
Ceskou, ale protoze tento pojem nejlépe cha-
rakterizuje velice uzky vztah mezi diabetes
mellitus 2. typu a kardiovaskularnimi choro-
bami, dokonce tak vyjimeéné spjaty vztah, Ze se
setkavame stale Castéji s nazorem, Ze ,diabetes
je kardiovaskularni chorobou.

Diabetes mellitus 2. typu je mimo jiné ozna-
covan také za ateroskleropatii s hyperglykemif
jako pozdni komplikaci neboli za unikatni ak-
celerovanou aterosklerozu, kterou nachazime
u nemocnych s inzulinovou rezistenci (IR)
a diabetes mellitus (DM) a ktera je nésledek
tvorby reaktivnich kyslikovych radikald s mno-
hocetnou toxicitou [ 1-3].

Napadna korelace mezi poruchou glukézo-
vého metabolizmu a incidenci/ prevalenci koro-
narni arterialni choroby podporuije teorii, ze ate-
roskleréza a DM 2. typu maji spole¢ny plvod,
spole¢ného jmenovatele, kterym se zda byt in-
zulinova rezistence.

Nez budeme diskutovat o tom, co vSe zname
a nezname o mechanizmech, jakymi diabetes
mellitus 2. typu vyznamné zvySuje riziko rozvoje
kardiovaskularnich chorob, dovolte mi nékolik
zékladnich udajl o této nemoci.

Definice DM 2. typu Fika, Ze jde o chronické
metabolické onemocnéni se zvySenymi hladi-
nami krevniho cukru, na jehoz vzniku se podili
jak slozka geneticka (DM 2. typu je polygenni
nemoc), tak zevni vlivy (pfedevsim obezita a ne-
dostatek fyzické aktivity).

Z etiopatogenetického hlediska se
DM 2. typu rozvine a manifestuje pouze tehdy,

pokud jsou sou¢asné pritomné dvé zakladni
podminky:

o inzulinova rezistence (IR) a

® inzulinova deficience (ID).

Pouha pfitomnost IR, ktera je spolecnym jme-
novatelem vSech symptomd metabolického syn-
dromu (neboli syndromu inzulinové rezistence),
nevede k hyperglykemiim. Hladiny krevniho
cukru stoupaiji az tehdy, kdy jiz nejsou B-buriky
pankreatickych ostrivkd schopné zvySovat svoji
sekreci inzulinu tak, aby dokazaly prekonat sni-
zenou citlivost perifernich tkani k inzulinu.

Kardiovaskularni choroby

u nemocnych s DM 2. typu
Epidemiologické hledisko

Vice nez 75 % nemocnych s DM 2. typu umiréa
na kardiovaskularni (KV) choroby.

Celkové je uvadéno, Ze mortalita mezi do-
spélymi diabetiky je 2—-4krat vyssi v porovnani
s nediabetickou populaci stejného véku.

Kromé toho, Ze jsou chronicka ischemicka
choroba srde¢ni (ICHS), akutni infarkt myo-
kardu (IM) i frekvence srde¢niho selhani ¢as-
t&jSi u nemocnych s DM 2. typu, setkdvame se
s dalSimi odlisnostmi (klinickymi projevy).

Diabetici mivaji jednak KV choroby casnéji,
to znamena v mladsim véku, nez nediabetici,
jednak se u nich Casté&ji vyskytuje:
® nahla koronarni smrt,
® bezpfiznakova ischemie,

o nespecifické abnormality na EKG.

Nahla koronarni smrt jako prvni znamka
ICHS nebo akutniho IM je udavana u nediabe-
tikG v 52 %, zatimco u nemocnych s DM 2. typu
v 69 %. Bezpfiznakova srdeéni ischemie
(tichy/némy) infarkt myokardu se u nediabe-
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tikd vyskytuje priblizné ve 22 % a u diabetikd
ve 39-44%. U osob s angiograficky potvr-
zenou ICHS je procento pétiletého prezivani vy-
znamné nizsi u diabetikd (kolem 45 %) v porov-
nani s nediabetiky (kolem 70 %).

Zobrazovaci metody odhaluji u diabetikd
Casto postizeni dvou i tfi tepen a zmény jsou di-
fuzni a distélni [4-5].

Diabeticka kardiomyopatie
Specifickou komplikaci je u diabetikd diabe-
ticka kardiomyopatie (DKM), kterd znamena
poskozeni myokardu (snizeni kontraktility myo-
kardu a ztratu elasticity) u osob s diabetes mel-
litus. Epidemiologické studie shodné uvadeji,
ze nejcasnéjsi manifestaci DKM je diastolicka
dysfunkce, ktera koreluje se zvySenim hladin
volnych mastnych kyselin a zhorSenim kom-
penzace diabetu (tab. 1).

Spektroskopické a histologické nélezy po-
tvrzuji intramyocelularni akumulaci triacylgly-
cerold v lidském myokardu a také poruchu
kalciové homeostazy.

Nezavislymi rizikovymi faktory DKM a srdec-
niho selhani u diabetik{ jsou:

o vék nemocného,

o trvani diabetu,

o inzulinova lécba,

o pribyvani na hmotnosti.

Zatimco vék, trvani DM a obezita jsou lo-
gicky faktory, které prispivaji vSeobecné ke zvy-
Seni rizika kardiovaskularnich chorob, otaznik
z(istava nad vlivem podavaniinzulinu. Nicméné
se nabizi také logické vysvétleni — do soucas-
nosti platilo, Ze inzulinova |écba je posledni
terapeutickou moZznosti pfi chronicky neuspo-
kojivé kompenzaci diabetu, kterou nezlepsilo
podavéni peroralnich antidiabetik (PAD) v mo-
noterapii i v kombinaci. Inzulinova Ié¢ba je tedy
v podstaté synonymum k ,vysokym hypergly-
kemiim a s nimi souvisejicim dal§im metabo-
lickym abnormalitam* [6-7].

Mechanizmy, kterymi pfispiva sama hyper-
glykemie k rozvoji DKM, jsou v prehledu uve-
deny vtab. 2.

Hyperglykemie

O tom, jak vyznamny vztah je mezi hladinami
glykemii a mortalitnim rizikem pro ischemickou
chorobu srdec¢ni (ICHS), védéli autofi z mnoha
studii jiz pfed 20 lety. Jako pfiklad uvadim
dlouholetou prospektivni studii provadénou na
souboru pafizskych muzd — policistd (obr. 1).
Ukazuje, jak stoupa umrtnost na ICHS se za-
vaznosti poruch glycidového metabolizmu.

Tab. 1. Diabeticka kardiomyopatie a zmény v srdci.

Strukturalni

o hypertrofie kardiomyocytd

© apoptéza kardiomyocytl

o intersticialni fibréza
Hemodynamické

o selhani kontraktility kardiomyocytd

Metabolické

® metabolické abnormality obdobné jako pfi hyperdynamickém pretizenf

Tab. 2. Mechanizmy pusobeni hyperglykemie na rozvoj diabetické kardiomyopatie.

@ glykace bilkovin (kolagen — porucha arterialni stény)

® kumulace AGE (pozdnich produktt glykace)
® nadmérna lipolyza pfi inzulinové rezistenci

o glukotoxicita (snizeni aktivity glukézovych transporter()

® poruchy mikrocirkulace

(Paris Prospective Study — sledovani 10 let)

p<0,001
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Obr. 1. Mortalita na ICHS stoupa se zavaznosti poruch glycidového metabolizmu [34].

Pokud dojde k manifestnimu diabetu a chro-
nické hyperglykemii, stavaji se zvySené hladiny
krevniho cukru nejenom nezavislym rizikovym
faktorem rozvoje KV komplikaci kvali zvy-
Seni oxidativniho stresu, ale hyperglykemie se
soucasné sama o sobé vyznamné podili na udr-
zovani téchto zvySenych hladin krevniho cukru
a také na prohlubovéni inzulinové rezistence
a snizeni sekrece inzulinu. Hovofime o toxickem
vlivu glukdzy, neboli ,glukotoxicité” [3,8-11].

Pro-aterogenni pdsobeni hyperglykemie
zahrnuje fadu jiz dobfe dokladovanych me-
chanizm(: chronicka hyperglykemie ovliviiuje
tvorbu volnych radikall, které mohou vést ke
zvySeni lipidové peroxidazy a snizené hladiné
antioxidantd, coz spole¢né vyznamné zvysuje

oxidativni stres u nemocnych s DM 2. typu.
Pri procesu glykace bilkovin dochazi k tvorbé
pozdnich produktd glykace, jejichz ukladani
a dlouhy polocas méni vlastnosti bunék.

Dilezité je pfipomenout, ze zvySeni rizika
kardiovaskularnich komplikaci zplsobené hy-
perglykemii je nezavislé na pfitomnosti obe-
zity, hypertenze a dyslipidemie. Ale pokud sni-
Zime pouze hladiny krevniho cukru a ostatni
rizikové faktory zlistanou bez lécebné inter-
vence, a tedy nezménény, mlizeme najit v lite-
ratufe doklady o uréitém snizeni celkového KV
rizika, ale ke statisticky vyznamnému zlepSeni
prognézy nemocného nedochazi.

Klinicky manifestnim KV komplikacim pred-
chazi nejprve obdobi subklinickych projevd
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kardiovaskularnich chorob. Snahou identifi-
kovat v¢as tyto makroangiopatické komplikace
u DM 2. typu se zabyvala fada pracovist. Zatim
bylo prokazano, ze ze sledovanych biomarkert
spojenych s KV chorobami, diabetem a oxida-
tivnim stresem jsou v signifikantnim vztahu
k rozvoji KV chorob: glykemie, D-dimery, glu-
tation erytrocytd a celkovy cholesterol [ 12-20].

Glykemie koreluje imperativné s oxidativnim
stresem a predpovida riziko KV komplikacf.

Prikladem mohou byt vysledky mortality
u nemocnych pfijatych k hospitalizaci a jeji
vztah k hladinam glykemie, jak uvadi tab. 3.

Autofi z Kodané se vénovali dlouhou dobu
sledovani zen s gestac¢nim diabetem (GDM)
i dale po porodu a take riziku, Ze jejich déti one-
mocni cukrovkou [21]. Zjistili (a ve své publi-
kaci podrobné dokumentuji), Ze GDM neni
pouze komplikaci zvySujici perinatalni morbi-
ditu téhotnych matek a v budoucnu i celkovou
morbiditu téchto 7en, ale také jejich déti. Zeny
s predchozim GDM jsou ve vysokém riziku poz-
déjsiho rozvoje DM 2. typu. Jejich riziko ma-
nifestace ,metabolického syndromu* je troj-
nasobné. Jejich potomci maji osminasobné
riziko manifestace prediabetu nebo diabetu ve
vékové kategorii 19-27 let. Souhrnné feceno,
GDM je ¢&asti celého circulus vicious, ktery zvy-
Suje moznost rozvoje diabetu u prichazejicich
generaci, a tim i riziko zvySujici se prevalence
KV chorob.

Dysglykemie

Rizikovym fenoménem pro KV komplikace neni
jenom absolutni hladina hyperglykemie,
ale také jeji oscilace/fluktuace jak v priibéhu
24 hod, tak mezi jednotlivymi dny.

Nejcastéjsi a fyziologickou pficinou zvyseni
glykemif je situace po jidle.

Je prokéazéano, Ze postprandiélni stav trva
2-3 hod, coz plati v situaci, kdy jidlo obsahuje
prevazné glycidy a jedinec je zdrav. Pfitomnost
inzulinové rezistence a/nebo diabetes mel-
litus 2. typu zadsadné méni kvalitu a kvantitu
postprandialniho stavu. Obdobi po jidle se vy-
znamné prodluzuje, a tim se vyznamné zvy-
Suje riziko aterosklerézy a kardiovaskularnich
chorob. Proto je dnes ateroskleréza povazovana
za ,postprandiaini stav* nebo ,postprandialni
nemoc”. U diabetiki je postprandialni stav
vysoce pro-aterogenni[2,22-23].

Prediabetes

Prediabetes mellitus (PDM) je pojem, ktery je
béZné uZzivany od roku 2002. Zahrnuje dvé ka-
tegorie: porusenou glukézovou toleranci (PGT
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Tab. 3. Mortalita na kardiovaskularni pfihody u diabetiki pfijatych k hospitalizaci a jeji

vztah k hladinam glykemie [upraveno podle 33].

glykemie (mmol/1): <85
mortalita (%):

béhem hospitalizace 4.5
do 30 dnli 6,2

8,6-11,6 11,6-15,1 > 15,2
4,2 89 20,3
7,7 9,5 26,2

Tab. 4. Definice poruch glukézové homeostazy.

glykemie 2 hod po 75 g glukozy

NGT <78
Prediabetes :

HGL <78
PGT 7,8-11,0
DM > 11,1

glykemie laéna
<56

25,6
5,6-6,9
>7,0

NGT — normalni glukézovd tolerance, HGL — hranicni glykemie nalacno, PGT — porusena glukézova

tolerance, DM — diabetes mellitus

nebo také Impaired Glucose Tolerance — IGT)
a ,hraniéni glykemii nala¢no” ¢i porusenou gly-
kemii nalacno (HGL, PGL nebo Impaired Fa-
sting Glucose - IFG) (tab. 4).

Postprandialni glykemie ma pfimy toxicky
vliv na vaskularni endotelium zprostfedko-
vany oxidacnim stresem, ktery je nezavisly na
dalsich kardiovaskularnich rizikovych faktorech
(hyperlipidemii a hypertenzi). ZvySené exkurze
glykemii po jidle podporuji celkovou glyke-
mickou expozici, a tim prohlubuji kardiovasku-
larnf riziko.

Od roku 2008 je prediabetes povazovan
za nemoc — za samostatnou nozologickou
jednotku.

Nemocni s prediabetem mivaji zvySeny
BMI, vy3si systolicky krevni tlak a nizsi hladiny
HDL:cholesterolu. Proto se nékdy misto pojmu
prediabetes uziva vyrazu ,prediabeticky meta-
bolicky syndrom".

Vztah mezi hyperglykemiemi a KV choro-
bami byl v posledni dobé velmi intenzivné sle-
dovén a fada studii prokézala a potvrdila zvy-
Senou prevalenci KV chorob u osob s PGT ve
srovnani s osobami s normalni glukézovou tole-
ranci ve vsech vékovych kategoriich.

Pokud se na problém podivame z druhé
strany — podle vysledkl sledovani pfitomnosti
prediabetu (a diabetu) ofima kardiologl -
miizeme konstatovat, Ze incidence téchto dvou
poruch glukézového metabolizmu je pfitomna
ve vysokém procentu (25-40 %) mezi nemoc-
nymi s kardiovaskularnimi chorobami a ¢asto
byva prediabetes nebo i diabetes odhalen az
pfi hospitalizaci pro tyto choroby [24-26].

Jako priklad jsem si vybrala zavéry studie
z roku 2008, ktera sledovala 62 nemocnych

s akutnim infarktem myokardu pfijatych k hos-
pitalizaci (nemocni byli ve véku 45-64 let).
25 % z téchto nemocnych mélo diabetes mel-
litus. Ve zbyvajicim souboru nemocnych byla
u 19,4 % zjisténa porusend glukézova tole-
rance a u 22,6 % porusena glykemie nalacno —
to znamena, ze celkové byla nékterd forma
dysglykemie pfitomna u 72,4 % nemocnych
s akutnim myokardialnim infarktem [27].

Strmé se zvySujici incidence prediabetu
a diabetu 2. typu i v détském a dospivajicim
véku se v soucasné dobé stava alarmujici pro
celosvétové zdravotnictvil Tento narist jde ob-
dobné jako u dospélé populace ruku v ruce
se zvysujici se frekvenci obezity a poctu silné
obéznich jedincl. To ve svém dUsledku zna-
mena zvysené riziko nemocnych s KV choro-
bami v mladsich vékovych kategoriich.

Jak predpoklada Svétova zdravotnicka or-
ganizace, celosvétové se zvySujici incidence
diabetu bude mit za nasledek globalni zvySeni
negativniho dopadu kardiovaskularniho rizika
postprandidlnich hyperglykemii. A studie pro-
kazuji, ze zvySeni glykemii po jidle i v pasmu,
které jeSté neodpovida diagndze diabetu, ma
vétsi patofyziologické nésledky nez konzis-
tentni hyperglykemie. Proto je nesmirné dule-
zitée zaméfit terapeutické a preventivni Usili na
prandialné indukované zvySovani hladin krev-
niho cukru.

Normoglykemie

Zavery zcela recentni studie, ktera je v souladu
i s jinymi Setfenimi, nés presvédcuji o tom, ze
dokonce v rozmezi normalnich hladin krev-
niho cukru existuji rozdily v citlivosti na inzulin.
Nemocni, jejichz hladiny krevniho cukru jsou
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v dolni tfetiné az poloviné rozmezi pro normalni
hodnoty glykemii, maji vyznamné nizsi IR nez ti,
co maji hladiny krevniho cukru v horni poloviné
normalniho rozmezi [28].

Jak jiz bylo nékolikrat vySe uvedeno,
diabetes 2. typu je Casto diagnostikovan az
pfi manifestaci nékteré z komplikaci (diabe-
tické retinopatie, makroangiopatickych kompli-
kaci). Pritom jak diabetes, tak prediabetes jsou
situace, které vyzaduji co nejcasnéjsi odhalent,
protoZe trvani chronické hyperglykemie je ne-
jenom rozhodujicim prediktorem rozvoje cév-
nich komplikaci, ale také Uspésnosti terapeu-
tickych (a tim preventivnich) opatfeni. Expertni
tymy v diabetologii vypocitaly, ze doba trvani
diabetes mellitus 2. typu pfedtim, nez je cuk-
rovka odhalena, je v primeéru 5-8 let.

Zajimavé Udaje pfinasi nove studie publiko-
vana v tomto roce [29], ktera stanovovala hla-
diny krevniho cukru u nemocnych pfijatych na
oddéleni naléhavych pfijm0, ktefi nebyli dosud
diagnostikovani jako diabetici. Po propusténi
byli nemocni sledovani dva roky. Ve sledo-
vaném souboru bylo 528 osob.

U vSech pro manifestaci diabetu rizikovych
nemocnych (ktefi méli pfitomné nejméné dva
rizikové faktory pro DM: vék, BMI, rodinnd ana-
mnéza, hypertenze apod.), jejichZ hladina gly-
kemie doséahla hodnot nad 8,3 mmol/I (zmé-
feno kdykoliv béhem dne a bez ohledu na
predchozi jidlo), se v pribéhu sledovanych
dvou let vyvinul prediabetes nebo diabetes.
Podle multivariabilniho modelu, mezi vsemi sle-
dovanymi faktory, byla jedinym nezavislym rizi-
kovym faktorem hladina glykemie, a to v horni
poloviné normalniho rozmezi.

Hypoglykemie

Vzhledem k tomu, ze v odborné literature stale
chybi jednoznacné zavéry, zda prisna kom-
penzace diabetu s hladinami glykemii blizi-
cich se normalnim hodnotdm vyznamné snizi
riziko kardiovaskularnich komplikaci, bylo ve
sveté organizovano nékolik velkych a déletr-
vajicich studif, které mély tento predpoklad po-
tvrdit. Nejvyznamnéjsi studie jsou ACCORD,
ADVANCE a VADT. Ale jiz predbézné vysledky
studie ACCORD (trvajici 3,5 roku) ukazovaly
prekvapujici vysledky: nemocni ve skupiné s in-
tenzivni lébou a pfisnymi cilovymi hodnotami
glykemii méli vyznamné vy$3i mortalitu ve srov-
nani se skupinou |é¢enou standardné.

Studie VADT prokézala, Zze pozdni
terapeuticka intervence zamérena na intenzivni
kompenzaci diabetu (hyperglykemie) ma jen
maly vliv na snizeni mikro- a makroangiopatic-

kych komplikaci diabetu v porovndni se stan-
dardni lécbou.

A studie ADVANCE potvrdila vyznam
(opravnénost) cilovych hladin TK u diabe-
tikd: 130/80, které vedly ke snizeni KV rizika
u diabetikl 2. typu.

Obdobny pfiznivy vliv ale nebyl prokazan pfi
snizovani glykemif.

Pro¢ dosazeni témér normoglykemie ne-
snizilo incidenci KV pfihod?

Protoze intenzivni Iécba u dlouhotrvajiciho
DM s hyperglykemii nemize zvrétit jiz pfitomné
aterosklerotické a dalsi metabolické i struktu-
ralni zmény zplsobené témito chronicky zvyse-
nymi hladinami krevniho cukru. Naopak, pfili§
agresivni snaha o snizeni glykemii do pasma
normoglykemie muize byt provazena asym-
ptomatickymi (i symptomatickymi) hypogly-
kemiemi. A tuto skute¢nost prokézala i studie
VADT, ve které byly statistickou analyzou hle-
dany prediktory zvySeni kardiovaskularnich
prihod u DM 2. typu a byly nalezeny dva:
® zavazné hypoglykemie,

o |écba inzulinem.

Z vysledkl téchto recentnich studii tedy
pro klinickou praxi vyplyva, ze dikazy o pfiz-
nivém vlivu tésné kompenzace na prognézu KV
chorob zlstavaji platné pro:

o diabetiky 1. typu,

o recentni diabetiky 2. typu bez pfitomnosti
aterosklerotickych zmén

a potencialni riziko intenzivni kompenzace DM

miize prevazit benefit u diabetikl s:

o delSim trvanim DM,

® anamnézou hypoglykemif,

® pfitomnou aterosklerézou,

® vyznamneé pokroCilym vékem.

Kdyz se podivame na problematiku hy-
poglykemii u nemocnych s DM 2. typu, zjis-
time, ze také mensi studie opakované pro-
kazuji vyznamné spojeni mezi hypoglykemii
a infarktem myokardu. Kontinualni méfeni gly-
kemii spolu s Holterovskym sledovanim EKG
odhalilo, Ze hypoglykemie jsou provazené sym-
ptomatickymi nebo asymptomatickymi elektro-
kardiografickymi znamkami ischemie. Zavazna
hypoglykemie je spojena se signifikantné zvy-
Senou mortalitou na KV pfihody obdobné jako
vyznamné hyperglykemie [30-32].

Zavér

Hyperglykemie je nezavisly rizikovy faktor KV
chorob. Intenzivni 1é¢ba hyperglykemie by
mohla pomoci predchézet (zpomalit) progresi
makroangiopatickych komplikaci. Celosvétové

je v lécbé DM 2. typu nejvétSim problémem
skute¢nost, ze téméfr dvé tfetiny nemoc-
nych zlstéavaji navzdory podavani perorélnich
antidiabetik i inzulinu dlouhodobé s neuspoko-
jivou kompenzaci diabetu - tedy s hypergly-
kemii a Casto i s nedostatecné Iécenou hyper-
tenzi a dyslipidemif.

Na druhé strané neni zatim jednoznacné
prokazano, Ze tésna kompenzace DM zabrani
rozvoji KV chorob, protoze zmény v glukézovém
a lipidovém metabolizmu jsou pfitomné iz pred
manifestaci DM a nékdy nésledné pfi diabetu,
ktery i fadu let neni odhalen. | kdyz nejsou
zmeény v glukézové homeostaze (diabetes nebo
prediabetes) odhaleny, pfitomna inzulinova re-
zistence a hyperglykemie indukuji ostatni me-
tabolické poruchy.

Z uvedeného jasné vyplyva spravnost
souéasného pozadavku na léébu DM 2. typu,
kterym je v€asna a intenzivni |é&ba cukrovky.
Tento pozadavek Ize splnit za podminky véas-
ného odhaleni diabetu (screening rizikovych
pacient).

Pro Uspésnou prevenci kardiovaskularnich
(KV) chorob u nemocnych s DM 2. typu je ne-
zbytna spole¢nd intervence véech pritomnych
(mnohocetnych) rizikovych faktord.
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