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Úvod
Cílem léčby je, aby se pacient dožil takového věku ja-

ko zdravý člověk, měl přitom co nejlepší duševní i fyzickou 
výkonnost a nebyl ohrožován komplikacemi.

Léčba diabetu a metabolického syndromu s ohledem 
na primární i sekundární prevenci chorob kardiovaskulár-
ního systému spočívá v úpravě patogenetických pochodů, 
které byly popsány v první části.

Jak zlepšit citlivost na inzulin a omezit hyperinzulinémii, 
hyperglykémii, dyslipoproteinémii, poruchy hemostázy 
a fibrinolýzy a dysfunkci endotelu?

Tato otázka se dotýká nejen diabetiků, nýbrž všech, u nichž 
se uvedené odchylky vyskytují. Základem léčby je životní styl 
(životospráva), na který včas navazuje využití farmak.

1. K harmonickému životnímu stylu patří
 • přiměřená pravidelná strava, kde více než 50 % ener-

gie pochází ze sacharidů, 15–20 % z bílkovin a asi 30 % 
z tuků (je žádoucí vysoký obsah polynenasycených 
NEMK, zejména omega 3 mastných kyselin) (53)

 • přiměřená tělesná hmotnost (BMI 20–25)
 • dynamický a silový trénink, směřující ke zvýšení svalo-

vé hmoty a fyzické výkonnosti (5, 19)
 • vyloučení kouření
 • přiměřená konzumace alkoholu.

2. Tam, kde životospráva nestačí, je nutno využít 
medikamentózní léčby

Omezení inzulinové rezistence
Přehled vybraných farmak snižujících inzulínovou re-

zistenci uvádí tabulka 1. 
Významnou novinkou jsou senzitizéry ze skupiny thia-

zolidindionů, které zlepšují funkci B buněk (úprava sekre-

ce inzulinu, snížení sekrece proinzulinu), tlumí prolifera-
ci, migraci a hypertrofii buněk hladké svaloviny a zmen-
šují tloušťku intimy a medie, mohou snižovat krevní tlak, 
usnadňují vazodilataci a vedou ke snížení koncentrace 
PAI-1 v krvi (12, 31, 38) . Zvyšují citlivost periferních tkání 
na inzulin. K plnému rozvoji svého účinku potřebují něko-
lik týdnů až měsíců. V monoterapii nebo v kombinaci s bi-
guanidy nevyvolávají hypoglykémii. I když může být kom-
binace thiazolidindionů s exogenním inzulinem v někte-
rých případech patogeneticky odůvodněna, není u nás za-
tím povolena. 

Přínos statinů a inhibitorů angiotenzin-konvertujícího 
enzymu pro prevenci rozvoje diabetu 2. typu a pro stabili-
zaci ateromového plátu byl rovněž popsán a referovali jsme 
o něm již dříve (24) .

Dosažení euglykémie a euinzulinémie
Je žádoucí, aby glykémie na lačno byly v pásmu 4 až 

6 mmol/l a v průběhu dne nepřekračovaly 10 mmol / l. 
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Tabulka 1. Medikamenty omezující inzulinovou rezistenci
skupina látka specialita denní dávka
thiazolidindiony pioglitason ACTOS 15–30 mg

rosiglitason Avandia 4–8 mg
biguanidy metformin Glucophage 500–2 500 mg

Siofor 500–2 500 mg
Metformin 

Léčiva
500–2 500 mg

Metformin BMS 500–2 500 mg
Adimet 500–2 500 mg

statiny pravastatin Lipostat 10–40 mg
inhibitory angio-
tenzin konver-
tujícího enzymu 
(ACE)

quinalapril
ramipril

fosinopril
spirapril
a další

Accupro
Tritace

Monopril
Renpress

10–40 mg
2,5–10 mg
18–40 mg
1,5–6 mg
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Hodnoty glykozylovaného hemoglobinu chceme ucho-
vat v normálním pásmu nebo alespoň pod 7 %. Tam, kde 
k udržení euglykémie nestačí nefarmakologická opatření, 
volíme jednu, případně více doplňkových farmakologic-
kých metod.

Z patofyziologického pohledu je na místě preferovat po-
stupy vedoucí k doplnění časné fáze postprandiálního vze-
stupu inzulinémie, především léčbu malými komplemen-
tárními dávkami rychle účinkujícího inzulinového analoga 
(insulin aspart – Novorapid, insulin lispro – Humalog) nebo 
krátkodobého inzulinu (Actrapid HM, Humulin R, Insulin 
HMR, Insuman Rapid) (25, 26). Předpokládá se, že doplně-
ním chybějícího rychlého vzestupu inzulinémie po jídle lze 
omezit následnou hyperinzulinémii. 

U některých diabetiků se osvědčuje metformin (55), 
který vedle malého omezení inzulinorezistence tlumí pro-
dukci glukózy v játrech (tabulka 1).

Úspěšně byla zkoušena akarbóza (Glucobay), která 
snižuje resorpci sacharidů ze střeva a tím omezuje rozvoj 
postprandiální hyperglykémie.

Někdy lze výhodně použít látek stimulujících B-buňky 
k produkci inzulinu. Tradičně se používá derivátů sulfonyl-
močoviny (glibenclamid-Maninil, gliclazid-Diaprel, glime-
pirid-Amaryl a další – viz tabulka 2) (28, 57). Mezi nové 
stimulátory B buněk patří meglitinidy (nateglinid – Starlix 
a repaglinid – Novonorm), od nichž se očekává dokonalej-
ší urychlení časné postprandiální sekrece inzulinu než při 
použití klasických derivátů sulfonylmočoviny.

Normalizace glykémie často vede i k normalizaci hy-
pertriacylglycerolémie.

Úprava lipoproteinémie
Vždy usilujeme o optimalizaci metabolizmu lipoprotei-

nů (LDL-Ch < 2,6 mmol / l, HDL-Ch > 1,2 mmol /    l, triacy-
lglyceroly < 1,7 mmol / l). I zde se může příznivě uplatnit 
komplementární léčba malými prandiálními dávkami krát-
kodobého inzulinu (59). Pokles hmotnosti a zvýšená fyzic-
ká aktivita vedou ke zvýšení HDL cholesterolu. Od úpravy 
stravy lze očekávat snížení koncentrace LDL cholesterolu 
v séru asi o 0,5 mmol / l. 

Tam, kde nestačí přiměřená strava (včetně omezení na-
sycených neesterifikovaných kyselin a dostatečného množ-
ství 3omega kyselin) nebo když hodnoty LDL cholesterolu 

přesahují 2,6 mmol / l, doporučujeme neotálet s nasazením 
statinů (tabulka 3). Statiny zvyšují koncentraci ochranné-
ho HDL-cholesterolu, potlačují koncentraci LDL-choleste-
rolu, a mohou snížit i koncentraci triacylglycerolů v séru. 
Kromě toho bylo při léčbě pravastatinem prokázáno sníže-
ní rizika rozvoje diabetu o 30 % (studie WOSCOPS). Pra-
vastatin zřejmě tlumí syntézu cytokinů a mediátorů zánětu 
a tím brzdí rozvoj dysfunkce endotelu i inzulinorezistence. 
Rovněž přispívá ke stabilizaci ateromového plátu.

Vedle statinů jsou k léčbě hyperlipoproteinémie k dis-
pozici fibráty a další farmaka. Fibráty slouží především 
k potlačení hypertriacylglycerolémie a ke zvýšení HDL-
-cholesterolu (tabulka 4).

Moderní preparáty statinů a/nebo fibrátů se dávají je-
denkrát denně ve večerních hodinách.

Tabulka 2. Stimulátory B-buněk (běžně používané preparáty)
látka preparát výrobce trvání účinku (h) poločas (h) denní dávka (mg)
glibenklamid Apo-glyburit Apotex 16–24 1,5–5,0 2,5–20,0

Azuglucon Azupharma
Betanase Cadila

Glucobene Mercle
Maninil Berlin Chemie

glipizid Minidab Pharmacia 12–24 1,0–7,0 2,5–20,0
gliklazid Diaprel Servier do 24 10–12 80–240
gliquidon Glurenorm Boehringer 5–7 5 15–120
glimepirid Amaryl Aventis 24 5–8 1–8
nateglinid Starlix Novartis 3–4 1,5 3 × 120 
repaglinid Novonorm Novonordisk 1 3 × 4

Tabulka 3. Staminy (běžně používané preparáty)
generický název preparát obvyklá denní 

dávka
atorvastatin Sortis 10–20 mg
fluvastatin Lescol 20–80 mg
lovastatin Mevacor

Medostatin
Holetar

Lovacard
Apo-Lovastatin

20–40 mg

pravastatin Lipostat 20–40 mg
simvastatin Simgal

Simvacard
Zocor

10–40 mg

Tabulka 4. Fibráty (běžně používané preparáty)
generický název preparát obvyklá denní 

dávka
bezafibrát Regadrin B 400–600 mg
ciprofibrát mikroni
zovaný

Lipanor 100 mg

etofylin klofibrát Duolip forte
Duolip forte 500

500 mg

fenofibrát Lipanthyl 100 3 × 100 mg
fenofibrát mikroni
zovaný

Fenofibrate BMS
Lipanthyl 200 M
Lipanthyl 267 M

Lipirex

250 mg
268 mg
267 mg
200 mg

gemfibrozil Gevilon 450–900 mg
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Prevence tvorby trombů
Antiagregační léčbou kyselinou acetylsalicylovou, clo-

pidogrelem, dipyridamolem, indobufenem a/nebo ticlo-
pidinem (tabulka 5) nebo případně léčbou antikoagulač-
ní nizkomolekulárním heparinem lze zmenšit riziko trom-
botických uzávěrů.

Ovlivnění mikrocirkulace a dysfunkce endotelu
Mezi léky ovlivňující mikrocirkulaci patří preparáty 

uvedené v tabulce 6.
Od těchto léků se očekává nejen zlepšení tokových 

vlastností krve, zvýšení cirkulace v kapilárním řečišti a 
ochrana endotelu, ale i úprava zvýšené agregace destiček 
a snížení aktivace leukocytů. Prostaglandin E kromě toho 
relaxuje hladké svalstvo cév a brání proliferaci jeho buněk 
a rovněž snižuje ukládání cholesterolu do cévní stěny.

Jak uchovat krevní tlak v optimálním 
rozmezí < 130 / 85 mmHg?

Pokud nestačí léčba nefarmakologická, lze využít anti-
hypertonik ze všech skupin. Přednost u diabetiků zasluhují 
inhibitory angiotenzin-konvertujícího enzymu (ACE) a re-
ceptorů angiotenzinu II typu 1 (ATII1) (8, 11, 22). Studie 
HOPE ukázala, že ramipril kromě antihypertenzního a ne-
froprotektivního účinku vedl ke snížení počtu všech kardi-
ovaskulárních příhod a podobně jako pravastatin překva-
pivě omezil i riziko rozvoje diabetu (18).

Při výběru antihypertenziva bereme v úvahu jeho me-
tabolické účinky, typ hypertenze a typ diabetu. Diabetici 
s hypertenzí představují heterogenní skupinu pacientů, 
proto je třeba léčbu individualizovat. 

Na farmakologickou léčbu u diabetiků jsou klade-
ny zvláštní požadavky. Ideální antihypertonikum nemá 
zhoršovat metabolickou kompenzaci, nemá zvyšovat rizi-

ko hypoglykémie, nemá působit negativně na rozvoj při-
družených onemocnění – např. na ischemickou choro-
bu dolních končetin nebo na dnu. Nemělo by zhoršovat 
metabolizmus lipidů, neinterferovat s antidiabetiky ani 
s ostatními farmaky; mělo by potlačovat aktivitu sympa-
tiku a přitom nevyvolávat posturální hypotenzi. Od far-
makoterapie hypertenze se kromě účinné kontroly krev-
ního tlaku očekává i metabolická neutralita, ochrana led-
vin a kardiovaskulárního systému. Výhodné je dávkování 
jedenkrát denně.

Dnes jsou k dispozici antihypertonika z několika sku-
pin:
1. diuretika
2. beta-blokátory
3. inhibitory ACE
4. blokátory receptorů angiotenzinu II typu 1 (ATII1)
5. alfa-1-blokátory
6. blokátory kalciových kanálů
7. antagonisté imidazolových receptorů v CNS
8. přímá vazodilatancia.

Každá ze základních skupin antihypertonik přináší své 
výhody, které je nutno při výběru brát v úvahu. Bylo proká-
záno, že užití dříve nedoporučovaných diuretik a/nebo be-
ta-blokátorů, snižuje kardiovaskulární morbiditu a morta-
litu v podobném rozsahu jako u nediabetiků. O jednotli-
vých skupinách antihypertonik bude nyní pojednáno po-
drobněji.

1. Diuretika
a) Thiazidová diuretika (Hydrochlorprothiazid): thia-

zidy v malých dávkách, tj. 12,5–25 mg hydrochlorothiazi-
du denně, jsou efektivní v kontrole krevního tlaku. Snižu-
jí kardiovaskulární morbiditu a mortalitu, což bylo ukázá-
no ve velkých randomizovaných studiích. Účinek spočívá 
v inhibici Na+, K+ ATPázy v kortikální části Henleovy klič-
ky. Jejich nevýhodou je ovlivnění lipidového metaboliz-
mu – zvýšení celkového a LDL-cholesterolu a zvýšení tri-
acylglycerolů. Tento fakt však přetrvává krátkodobě, není 
velký a podle některých autorů se nevyskytuje při malých 
dávkách diuretik. Dále dochází často ke zhoršení metabo-
lizmu glukózy, hyperinzulinémie a inzulinové rezistence. 
Dalšími efekty mohou být iontové dysbalance – hypokalé-
mie, hyponatrémie, hypomagnezinémie a hyperkalcémie. 
Hyperurikémie souvisí s kompeticí s diuretikem v tubulár-
ní sekreci. Naopak výhodný je efekt thiazidových diuretik 
na hypervolémii, která je u diabetiků s hypertenzí častá.

b) Kličková diuretika (Furosemid, Furon) působí ome-
zením reabsorpce sodíku, draslíku, chloridů a vodíkových 
iontů ve vzestupném raménku Henleovy kličky. Antihy-
pertenzní účinek je slabší, nejsou indikována v monotera-
pii nekomplikované hypertenze, používají se u pacientů se 
sníženou exkretorickou funkcí ledvin. Rovněž jejich účin-
ky na lipidový a glukózový metabolizmus nejsou tak výraz-
né jako u předchozí skupiny.

c) Indapamid nemá diuretický účinek, působí vazodila-
tačně, antihypertenzní efekt je výraznější a vedlejší meta-

Tabulka 6. Léky ovlivňující mikrocirkulaci
látka specialita denní dávkování
pentoxiphyllin Agapurin

Trental
2 × 400 mg

naftidrofuryl Dusodril
Enelbin

2 × 100–200 mg

sulodexid Vessel Due F 2 × 1–2 tbl. po 250 j 
(kúra alespoň 3 měsíce)

prostaglandin E1 Alprostan
Prostavasin

1 × 40–60 µg ve 3h infuzi (kúra 
2–3 týdny)

Tabulka 5. Antiagregancia
generický název preparát obvyklá denní 

dávka
acetylsalicylová kyselina Anopyrin 1 × 30 až 

100 mg
clopidogrel Plavix 75 mg
dipyridamol Curantyl

Persantin
3 × 75 mg

indobufen Ibustrin 2 × 200 mg
ticlopidin Tagren

Ticlid 250
2 × 250 mg
2 × 250 mg

acetylsalicylová kyselina (25 mg) 
a dipyridamol (200 mg)

Aggrenox 2 × 1 tob
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bolické účinky mírnější, hypokalémie se projevuje při pře-
kročení běžné dávky. U diabetiků je doporučován.

d) Kalium šetřící diuretika (např. spirolakton – Verospi-
ron) působí v distálním a sběrném kanálku. Pro samostat-
nou terapii hypertenze nejsou vhodná. Používají se v kom-
binaci s thiazidy k prevenci hypokalémie.

2. Beta-blokátory
Látky blokující beta-adrenergní receptory (např. acebu-

tolol – Acecor, Sectral, atenolol – Tenormin, betaxolol – 
Lokren, celiprolol – Tenoloc, metoprolol – Betaloc, Egi-
lok, Vasocardin) patří k nejčastěji užívaným antihyperto-
nikům. Působení spočívá ve více mechanizmech vedou-
cích ke snížení minutového srdečního výdeje a k redukci 
periferní cévní rezistence. Dělíme je podle účinku na beta-1 
a beta-2-receptory na selektivní a neselektivní, dále podle 
vnitřní sympatomimetické aktivity (ISA) na beta-blokáto-
ry s ISA a beta-blokátory bez ISA.

Zvláštní skupinu tvoří kombinované alfa- a beta-blokátory 
carvedilol – Dilatrend a samostatně jsou někdy uváděny pre-
paráty s vazodilatačním účinkem.

Z hlediska vedlejších metabolických účinků jsou 
u diabetiků s hyperlipoproteinémií doporučovány beta-
-blokátory s ISA, neboť preparáty bez ISA vedou ke zvý-
šení hladiny triacylglycerolů a ke snížení HDL-cholestero-
lu, přičemž koncentrace celkového cholesterolu se nemě-
ní. Neselektivní beta-blokátory mohou tlumit vliv katechol-
aminů na glykogenolýzu, která se obvykle stupňuje při hy-
poglykémii. To se může uplatnit zejména u diabetiků 1. ty-
pu, kde při blokádě beta-2-receptorů může dojít k hyper-
tenzní krizi, způsobené přetrvávající alfa stimulací. Obec-
ně mohou betablokátory maskovat klinické projevy hypo-
glykémie vyvolávané katecholaminy, hlavně tachykardii 
a třes. Nežádoucí je hyperglykemizující účinek selektiv-
ních beta-blokátorů u diabetiků 2. typu – sekrece inzulinu 
je beta-2-dependentní.

3. Inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu (ACE-I)
Např. enalapril – Enap; fosinopril – Monopril; kapto-

pril – Alkadil, Capoten, Tensiomin; perindopril – Prestari-
um; quinalapril – Accupro; ramipril – Tritace; spirapril – 
Renpress; trandolapril – Gopten. Interferují se systémem 
renin-angiotenzin-aldosteron a mechanizmus jejich anti-
hypertenzního působení je komplexní. Mají významné 
kardioprotektivní a renoprotektivní účinky. Redukují albu-
minurii a proteinurii a oddalují rozvoj diabetiké nefropa-
tie jak u normotenzních, tak u hypertezních diabetiků. Ne-
mají vliv ani na glukózový ani na lipidový metabolizmus; 
zlepšují inzulinovou senzitivitu. Je nutno sledovat renální 
funkce, které mohou být terapií ACE-I alterovány, a kon-
trolovat pravidelně kalémii, neboť hyperkalémie se může 
vyskytnout v souvislosti s ledvinovým onemocněním u di-
abetiků častěji. Některými autory jsou v léčbě hyperten-
ze u diabetiků uváděny jako lék první volby i bez přítom-
nosti nefropatie. Někdy mohou provokovat dráždivý kašel. 
V tom případě se dají nahradit blokátorem receptorů angio-
tenzinu II typu 1.

4. Blokátory receptorů pro angiotenzin II typu 1 (ATII1)
Např. candesartan – Atacand; irbesartan – Aprovel; 

losartan – Cozaar, Lozap; telmisartan – Micardis; vals-
artan – Diovan. Mají vazodilatační účinky zprostředkova-
né blokádou ATII1 receptorů. Redukují signifikantně pro-
teinurii u pacientů s nefropatií a mohou zvyšovat citlivost 
tkání na inzulin.

5. Alfa-1-blokátory
Působí inhibici alfa-1-receptorů v cévní stěně, jejímž vý-

sledkem je vazodilatace. Mají – jako jediné ze všech anti-
hypertenziv – prokazatelně příznivý vliv na hladiny lipi-
dů: snižují celkový LDL-cholesterol o 5 %, triacylglycero-
ly o 10 % a podle některých studií zvyšují HDL-choleste-
rol. Navíc mohou zlepšovat inzulinovou senzitivitu a snižo-
vat inzulinémii nalačno. Jejich nežádoucím efektem může 
být ortostatická hypotenze, zejména u pacientů s  autonom-
ní neuropatií.

6. Blokátory kalciových kanálů
Např. verapamil – Isoptin, Lekoptin; diltiazem – Dilzem; 

amlodipin – Agen, Norvasc, Zorem; felodipin – Plendil; isra-
dipin – Lomir; lacidipin – Lacipil; nitrendipin – Baypress, Lu-
sopress, Unipres. Působí inhibici průniku kalciových iontů do 
buněk hladkého svalstva cév a myokardu, což vede k dilataci 
v systémovém a koronárním řečišti a poklesu periferní cévní 
rezistence. Neovlivňují lipidový ani glukózový metabolizmus, 
zato podle některých studií redukují mikroalbuminurii a pro-
teinurii. Naopak nifedipin ji může zhoršovat. Vyšší dávky dil-
tiazemu mohou zlepšovat inzulinovou rezistenci, zatímco ni-
fedipin ji může zhoršovat.

7. Selektivní aktivátory imidazolinových receptorů
Např. moxonidin – Cynt, rilmenidin – Tenaxum. Tlumí 

aktivitu sympatického nervového systému přes CNS. Kromě 
toho zvyšují citlivost na inzulin a vedou k poklesu inzuliné-
mie nalačno.

8. Přímá vazodilatancia
Jsou metabolicky neutrální. Vzhledem k četným ved-

lejším účinkům se používají spíše k léčbě rezistentní hy-
pertenze.

Vliv antihypertonik na metabolizmus
Účinná antihypertenzní léčba příznivě ovlivňuje i me-

tabolizmus sacharidů, především přes snížení inzulinové 
rezistence (IR). Vztah IR a arteriální hypertenze není jed-
noznačný, existuje celá řada možných mechanizmů vysvět-
lujících vzestup krevního tlaku při IR:
1. retence sodíku a vody, potencovaná zvýšenou citlivostí 

na přívod NaCl
2. vliv na transportní transmembranózní systémy

• zvýšení aktivity Na+ – H+ pumpy
• snížení aktivity Na+ – K+ ATPázy
• zvýšení intracelulárního natria

3. zvýšená akumulace intracelulárního kalcia
4. stimulace sympatické aktivity v CNS
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5. hypertrofický efekt na hladkou svalovinu cévní stěny – 
zvýšení periferní cévní rezistence

6. zhoršení vazodilatace, snížení syntézy vazodilatačně 
působících prostaglandinů

7. zvýšená citlivost na působení angiotenzinu II
8. vzestup sekrece endotelinu.

Inzulinovou rezistenci zhoršují thiazidová diuretika 
a beta-blokátory. U diuretik se riziko inzulinové rezisten-
ce snižuje při použití malých až středních dávek (do 25 mg 
hydrochlorothiazidu). U beta-blokátorů mají nejvýraznější 
negativní působení beta-blokátory neselektivní. Kardiose-
lektivní beta-blokátory způsobují jen mírné snížení citli-
vosti k inzulinu. Beta-blokátory s vysokým stupněm ISA 
(dilevalol) mohou dokonce inzulinovou senzitivitu zvyšo-
vat, což může souviset se současným snížením hladiny tri-
acylglycerolů. Vazodilatačně působící beta-blokátory (car-
vedilol) inzulinovou senzitivitu nemění. Kličková diureti-
ka rovněž na inzulinovou rezistenci nemají vliv.

Z kalciových blokátorů negativně IR ovlivňuje nifedi-
pin, mírně i isradipin, ostatní jsou ve vztahu k IR neutrál-
ní. Větší dávky diltiazemu mohou mírně inzulinovou sen-
zitivitu zvyšovat.

ACE inhibitory inzulinovou senzitivizu zvyšují, rovněž 
tak blokátory ATII receptorů typu 1.

Nejpříznivější účinek na citlivost inzulinu mají bloká-
tory alfa-1-receptorů, což souvisí s jejich výrazným vazodi-
latačním působením. Literatura uvádí u prazosinu a doxa-
zosinu při dlouhodobém podávání vzestup citlivosti na in-
zulin o 20–25 %.

Ve studii UKPDS byla věnována pozornost efektivitě 
léčby hyperglykémie a hypertenze. Celkem 1 148 pacientů 
bylo vybráno k randomizaci léčby krevního tlaku, přičemž 
34 % bylo bez farmakologické léčby, 35 % bylo léčeno ACE 
inhibitory a zbývajících 31 % beta-blokátory. Intenzivní 
léčba krevního tlaku (tj. farmakologická) vedla ve studii 
ke snížení rizika akutního infarktu myokardu o 21 %, cév-
ních mozkových příhod o 44 %, mikrovaskulárních kom-
plikací o 37 %, srdečního selhání o 56 % a úmrtí ve vztahu 

k diabetu o 32 %. Epidemiologická analýza vycházející ze 
snížení krevního tlaku o 10 mm Hg ukázala, že tento po-
kles vede ke snížení rizika úmrtí o 11 %, akutního infarktu 
myokardu také o 11 %, cévních mozkových příhod o 17 %, 
mikrovaskulárních komplikací o 13 % a srdečního selhá-
ní o 15 %. Současně bylo zřejmé, že neexistuje definovaný 
práh (hodnota) krevního tlaku, při němž by došlo k zásad-
ní změně sledovaných parametrů, než jak je uvedeno.

Analýza farmakologické antihypertenzivní léčby vede 
k závěru, že není zásadní rozdíl mezi použitými ACE inhi-
bitory a beta-blokátory, který by upřednostnil jednu skupinu 
ve vztahu ke snížení rizika cévních komplikací (56, 58).

Prevence a léčba obezity
Teoretickou zásadou pro léčbu obezity je omezení pří-

sunu energetických substrátů a současně zvýšení energetic-
kého výdeje. V praxi je však zvládnutí tohoto stavu nesmír-
ně obtížné. Zdánlivě úmyslná nespolupráce pacienta je ve 
skutečnosti způsobována oslabením volní složky a depre-
sivním syndromem, které jsou zpravidla navozeny poru-
chou látkové výměny. 

V některých případech se stav podaří ovlivnit podpůrnou 
léčbou látkami snižujícími resorpci tuků ve střevě (orlistat – 
Xenical) a/nebo látkami působícími na centrum příjmu potra-
vy v mozku (sibutramin – Meridia). U diabetiků 2. typu jsme 
při komplementární léčbě inzulinem zaznamenali pokles 
hmotnosti v průběhu pěti let u více než 50 % obézních.

Závěr
Je důležité, aby při kontrolách kompenzace diabetu by-

la věnována pozornost nejen glykémii, glykozylovanému 
hemoglobinu a lipoproteinémii, ale také krevnímu tlaku 
a vývoji tělesné hmotnosti. Pro účinnou léčbu je nezbytná 
dobrá edukace pacienta a jeho aktivní spolupráce. Inten-
zivní selfmonitorink glykémie a krevního tlaku a komplex-
ní léčba inzulinem, metforminem a/nebo ostatními pero-
rálními antidiabetiky, statiny a/nebo fibráty, léčba antia-
gregační a antihypertonická zpomalují rozvoj komplikací 
a vedou k prodloužení života pacienta. 
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