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Sazetak secema bolest (SB) sve vise poprima pan-
demijske razmjere. Osim porasta novootkrivenih bolesnika
zabrinjava porast secerne bolesti tipa 2 u mladoj dobnoj sku-
pini. Vodeci uzrok smrtnosti u osoba sa SB su kardiovasku-
larne bolesti (KVB) u koje ubrajamo koronarnu bolest srca
(KBS), cerebrovaskularnu bolest i perifernu vaskularnu bo-
lest. Aterosklerotske promjene u osoba sa SB su teze, difuz-
no rasprostranjene i obicnho nepogodne za dilataciju. Kii-
nickom slikom KBS-a dominira ishemijska bol, cesto prisutna
samo s dispnejom (ekvivalent angine), nijjemom ishemijom ili
nijemim infarktom miokarda. S obzirom na navedeno pre-
poruke za dijagnosticki postupak nesto su drugacije nego u
osoba bez SB. Cilj lijeéenja je smanjenje rizika oboljjevanja od
KBS (primarna prevencija), odnosno usporavanje razvoja
ateroskleroze u bolesnika kod kojih je vec ustanovijena ko-
ronarna bolest (sekundarna prevencija). Lijecenje KBS bitno
se ne razlikuje u osoba sa SB i bez nje.

Kljucne rijecCi: secerna bolest, koronama bolest srca,
ateroskleroza, dijagnostika, lijecenje

Epidemiologija

Secerna bolest je kroni¢na nezarazna bolest koja ima ten-
denciju da poprimi pandemijske razmjere. Prema epi-
demioloskim podacima procjenjuje se da danas u svijetu
ima oko 150 milijuna ljudi sa Seé¢ernom bolesti (1). Pret-
postavka je da ¢e se taj broj udvostruiti u iduc¢ih 25 go-
dina. Najveci porast incidencije ocekuje se u nerazvijenim
zemljama svijeta, a pretpostavlja se da ¢e dvije treCine
osoba sa Secernom bolesti Zivjeti u Indiji i Kini (1). Ono

Summaly Diabetes mellitus (DM) is increasingly gain-
ing pandemic dimensions. Along with the growing number of
the newly detected patients, the increase of diabetes type Il in
younger age deserves special attention. The leading cause of
mortality in patients with diabetes are cardiovascular diseases
(CVD) including coronary heart disease (CHD), cerebrovascular
disease and peripheral vascular disease. Atherosclerotic
changes in patients with diabetes are more severe, diffusely
distributed and usually inadequate for dilatation. Clinical fea-
tures of coronary heart disease are dominated by ischemic
pain, often accompanied only by dispnea (an equivalent to angi-
na), mute ischemia or mute myocardial infarction. Having this
in mind, the recommendations for diagnostic procedures are
somewhat different than in persons without diabetes. The aim
of treatment is the reduction of risks for coronary heart disease
(primary prevention), i.e. slowing down atherosclerotic process-
es in patients with already established coronary disease (sec-
ondary prevention). The treatment of coronary heart disease
does not differ in patients with or without diabetes.

Key WOrds: diabetes mellitus, coronary heart disease,
atherosclerosis, diagnostics, treatment

Sto posebno zabrinjava, osim porasta broja novootkrive-
nih bolesnika, jest pojavnost tipa 2 Secerne bolesti u mla-
dim dobnim skupinama. Ovaj pomak prema mladoj zivot-
noj dobi ima ozbiljne posljedice na razvoj kasnih dija-
betickih komplikacija. Pojava kasnih komplikacija Se¢erne
bolesti u ranijoj zivotnoj dobi, poglavito makrovaskularnih
bolesti, ima za posljedicu povecani pobol i smrtnost s
jedne strane te porast troSkova lijeCenja s druge strane.

Kardiovaskularne bolesti (KVB), u koje ubrajamo koro-
narnu bolest srca (KBS), cerebrovaskularnu bolest
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(CVB) i perifernu vaskularnu bolest vodeci su uzrok smrt-
nosti u osoba sa Sec¢ernom bolesti (2). Oko 80% osoba
sa Secernom bolesti umire od aterosklerotskih promjena
krvnih Zila. Sr€ane bolesti, poglavito koronarna bolest
srca (KBS), glavni su uzrok pobola i smrti u osoba sa
Secernom bolesti (2). KBS se pojavljuje ¢eSce u osoba
sa Secernom bolesti nego u obi¢noj populaciji. Smatra
se da 55% bolesnika sa Secernom bolesti dobije jedan
od oblika KBS-a (3). Rezultati dviju velikih klinickih studi-
ja, Framinghamske studije i Multiple Risk Factor Inter-
vention Trial (MRFIT) pokazuju da dijabetes udvostrucuje
vjerojatnost KBS-a kod muskaraca i utrostrucuje rizik
pojave KBS-a kod Zena (4, 5). lako je vecina bolesnika
ukljuéenih u ove studije bolovala od tipa 2 Secerne
bolesti, druga su istraZivanja pokazala da je rizik oboli-
jevanja od KBS-a joS vedi kod bolesnika s tipom 1
Secerne bolesti (6). Relativni rizik od sréanog infarkta je
50% veci u muskaraca, a 150% veci u Zena sa Seéernom
bolesti u odnosu na osobe bez nje (7). Iznenadna smrt
je 50% ceSca u muskaraca, a 300% ceSc¢a u Zena sa
Secernom bolesti u odnosu na osobe bez navedene
bolesti (7).

Posebnosti bolest: svca u osoba s
dijabetesom

Aterosklerotske promjene koronarnih arterija u osoba sa
Secernom bolesti su teze, difuzno rasprostranjene, ¢esto
na malim krvnim Zilama i obi¢no nepogodne za dilataciju
(8). Autopsijske studije su pokazale da dijabeticari s KBS-
om imaju ¢eScée bolest dviju ili triju krvnih Zila i manju inci-
denciju jednozilne bolesti, u odnosu na nedijabeticare
(9). Sliéni su podaci pokazani u retrospektivnoj analizi bo-
lesnika koji su bili podvrgnuti elektivnoj perkutanoj trans-
luminalnoj koronarnoj angioplastici (PTCA) (10).

Nijema ishemija miokarda

Osim ucestale pojave simptoma KBS-a, druga oznaka
klinicke slike je atipicna slika ishemijske boli, ¢esto
nazoc¢na samo s dispnejom (ekvivalent angine), nijemom
ishemijom ili nijemim infarktom miokarda (11). U nedav-
nom istrazivanju analizom ST-spojnice, dinamickim pra-
¢enjem elektrokardiograma (Holter) u osoba sa Secer-
nom bolesti i dokumentiranim KBS-om, viSe od 90% is-
hemijskih epizoda bilo je asimptomatsko (12). Nijema
ishemija u osoba sa Sec¢ernom bolesti posljedica je au-
tonomne denervacije srca, koja je uzrokovana pore-
mecajem normalne veze izmedu aferentnih i eferentnih
niti autonomnoga Zivéanog sustava (13).

Poremecaj autonomne funkcije doprinosi razvoju ishemi-
je i infarkta miokarda na nekoliko nacina:

e povecanje sréanog pulsa u miru ima za posljedicu
povecanu potrebu za kisikom,

e povecani tonus sréanih krvnih Zila ima za posljedicu
smanjenje koronarnog protoka i

e smanjeni perfuzijski tlak tijekom hipotenzije

Sréani infarkt

Klinicka slika infarkta miokarda u osoba sa Secernom
bolesti Cesto se ocCituje manje specificnim simptomima
i Cesto je bez boli. Gubitak normalnog cirkadijanog ritma
autonomne kardiovaskularne regulacije moze objasniti
zasto se u osoba sa Secernom bolesti infarkt ¢eSce
dogada tijekom veceri, za razliku od ranog jutarnjeg
vrska krivulje u osoba bez Secerne bolesti. Sr¢ani infarkt
je dva do tri puta ¢eS¢i u osoba sa Sec¢ernom boleScu
nego u opcoj populaciju i ima loSiju prognozu, posebno
u Zzena koje imaju dva puta vecu smrtnost (14). Jedna
studija pratila je ucestalost infarkta miokarda u nedija-
betiCara i kod osoba s tipom 2 Secerne bolesti u sed-
mogodisnjem razdoblju (15). Incidencija infarkta miokar-
da bila je znacajno veca u osoba sa Sec¢ernom bolesti,
bez obzira na to jesu li ranije preboljele infarkt miokar-
da. Posebno je zapaZeno da osobe sa Seéernom bolesti
koje nisu prije imale infarkt miokarda, imaju isti rizik od
razvoja infarkta kao nedijabeticni bolesnici koji su ranije
preboljeli infarkt miokarda. Ovi podaci pokazuju da kar-
diovaskularni rizi€ni ¢imbenici u osoba sa Secernom
bolesti trebaju biti jednako agresivno lijeceni kao kod
nedijabeticnih bolesnika s ranije preboljelim infarktom
miokarda.

Aritmije i nagla sr€ana smrt

Aritmije su posljedica ¢eSce prisutne ishemije, hipertrofi-
je lijeve Klijetke i autonomne neuropatije. Disbalans u
autonomnoj regulaciji izmedu proksimalnog i distalnog
dijela lijevog ventrikula doprinosi vecoj ucestalosti arit-
mija i nagle sr€ane smrti u osoba sa Secernom bolesti
(16).

Dijabeti¢ka kardiomiopatija

Obdukcijske, eksperimentalne i opservacijske studije
pokazale su postojanje specificne kardiomiopatije u oso-
ba sa Sec¢ernom bolesti, koja dovodi do slabosti sr¢anog
misi¢a u odsutnosti aterosklerotskih promjena koronar-
nih krvnih zila (17).

PatohistoloSka slika dijabeticke kardiomiopatije prikazu-
je se nespecificnim promjenama intersticija, dobro oc¢u-
vanim miocitima, a u kasnijoj fazi teSkom intersticijskom
i perivaskularnom fibrozom i depozitima PAS-pozitivhog
materijala. Mikrovaskularne promjene kapilara i malih
krvnih Zila ocCituju se zadebljanjem bazalne membrane i
stvaranjem mikroaneurizmi (18).

Funkcionalne promjene srca prvo se manifestiraju osSte-
¢enom dijastolickom relaksacijom lijevog ventrikula (LV),
poremecéenim punjenjem LV, smanjenom koronarnom
pricuvom u opterecenju i smanjenom istisnom frakcijom
u opterecenju (17). NazocCnost arterijske hipertenzije
ubrzava navedene promjene, dovodi do hipertrofije LV,
ostecenja sistolicke funkcije LV i znacajno povecava rizik
od razvoja kardijalne dekompenzacije (19).
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Aterogeneza i trombogeneza u
dijabetesu

ViSe ¢imbenika djeluje aterogeno u bolesnika sa Secer-
nom bolesti. Hiperglikemija ko¢i umnaZanje endotelnih
stanica, $to umanjuje sposobnost obnove endotela krv-
nih Zzila, povecava se athezivnost trombocita neenzim-
skom glikozilacijom kolagena Zilne stijenke, potice se
sinteza tromboksana u trombocitima i smanjuje sinteza
prostaciklina u endotelu krvnih Zila. Hiperglikemija ta-
koder moze ubrzati oksidaciju LDL-Cestica (20).

Hiperinzulinemija, ¢esto nazo¢na kod bolesnika s tipom
2 Secerne bolesti, stimulira migraciju glatkih misiénih
stanica i monocita iz medije u intimu krvne Zile, njihovo
umnazanje na mjestu ozljede endotela i povecava aktiv-
nost LDL-receptora, Sto je jedan od klju¢nih procesa u
razvoju aterosklerotskog plaka. Apoprotein B-100 podli-
jeze glikozilaciji Sto dovodi do promjene afiniteta za LDL-
-receptore, povecane osjetljivosti za oksidaciju, poja-
Cane fagocitoze u makrofazima i stvaranja kompleksa s
proteoglikanima u stijenci krvne zile. Oksidirani LDL u in-
timi krvne zile mijenja vazomotoricku aktivnost uzroku-
juci vazokonstrikciju kao odgovor na normalne vazodilat-
acij-ske poticaje te vazospazam Cak i bez znacajnijeg su-
Zenja krvne zile ateromom (21).

Aterogeni rizicni ¢imbenici (hiperglikemija, hipertenzija,
hiperlipoproteinemija i centralni tip pretilosti) udruzeni
zajedno s inzulinskom rezistencijom c¢ine metabolicki
sindrom (sindrom X) (tablica 1). Metaboli¢ki sindrom ja-
ko je povezan s ubrzanim razvojem ateroskleroze i po-
sljedi¢no brzim razvojem KVB-a (22). Ovo stanje je udru-
Zeno s viSe trombotickih rizicnih ¢imbenika, a posebno s
povisenom razinom inhibitora aktivatora plazminogena 1
(PAI-1), faktora VII, faktora Xl i fibrinogena (23).

Tablica 1. Komponente metabolickog sindroma

e |Inzulinska rezistencija
e Hiperglikemija

e Hiperlipoproteinemija

e Hiperkoagulabilnost krvi

e Hipertenzija

Poremecaj funkcije endotela

Poremecena funkcija endotela i vazodilatacija ovisna o
endotelu predstavlja najranije oStecenje krvnih Zila koje
je dokazano u dijabeticnih bolesnika, a koji su prethod-
no imali normalne koronarne Zile i nisu imali drugih rizi-
¢nih Cimbenika (24). Najvaznije funkcionalne promjene
endotela u dijabetesu prikazane su na tablici 2.

Tablica 2. Poremecaj funkcije endotela u osoba sa Secernom bolesti (25)

Pojacana osjetljivost endotela
TVCAM-1
TE-selektin

Ostecena vazodilatacija
1 produkeija NO
JProstaciklin (PGI2)
TEndotelin-l

Pojacana koagulacija

INO, PGI2
TPAI-1 ekspresija
TEkspresija tkivnih faktora

Povec¢ana propusnost endotela

VCAM-1 = prema engl. Vascular Cell Adbesion Molecule;
NO = prema engl. Nitric Oxide;
PAI-1 = prema engl. Plasminogen Activator Inbibitor-1

Dijagnostika koronarne bolesti u
0soba s dijabetesom

S obzirom na atipi¢nu klinicku sliku koronarne bolesti u
osoba sa Secernom bolesti i loSiji ishod, preporuke za
dijagnosticki postupak su nesto drugacCije nego u osoba
bez Secerne bolesti. American College of Cardiology i
American Diabetes Association Consensus Develop-
ment Conference dali su preporuke za probir dijabeti¢nih
bolesnika (26). Indikacije za izvodenje jednog od testova
za otkrivanje koronarne bolesti srca u osoba sa Secer-
nom bolesti prikazane su na tablici 3.

Izbor testova za otkrivanje koronarne bolesti u osoba sa
Secernom bolescu isti je kao u nedijabetiCnoj populaciji.
Treba imati na umu da su dijabeti¢ni bolesnici s ne-
kim kasnim komplikacijama Secerne bolesti (dijabeticke

Tablica 3. Indikacije za kardijalne testove u osoba sa Secernom bolesti

(26)

Testovi za otkrivanje KBS-a potrebni su u bolesnika koji
imaju:
1. Tipicne i atipicne kardijalne simptome
2. Elektrokardiogram u miru koji je suspektan na ishemi-
ju ili preboljeli infarkt miokarda
3. Perifernu ili karotidnu okluzivnu bolest
4. Sedentarni nacin zivota, dob > 35 godina, ili plan za
pocinjanje programa tjelovjezbi
5. Dva ili viSe ¢Cimbenika rizika kako su navedeni
uz prisutnost Secerne bolesti
a) ukupni kolesterol > 6,2 mmol/I, LDL-kolesterol
> 4,2 mmol/I, ili HDL- kolesterol < 0,9 mmol/I|
b) krvni tlak > 140/90 mmHg
c) pusenje
d) obiteljska anamneza preranog KBS-a
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neuropatije, promjene na zglobovima) manje sposobni iz-
vesti odgovarajuci standardni test opterecenja.

Ergometrija

U osoba sa Secernom bolesti koje mogu uciniti stan-
dardni test opterecenja i nemaju promjene EKG-a u
mirovanju koje smetaju analizu ST-spojnice (tj. imaju
EKG u miru bez bloka lijeve grane, utjecaja digitalisa,
WPW-sindroma, ili depresiju ST-segmenta >1 mm) stan-
dardni test opterecenja je u visokom postotku pozitivan
u onih koji imaju promjene debla lijeve koronarne arteri-
je i visezilnu bolest. S druge strane, normalan test opte-
recenja je dobar prognosticki znak unato¢ njegovoj nis-
koj osjetljivosti u otkrivanju jednoZilne sréane bolesti
(27). Neadekvatan test (ako bolesnik ne moZe postici
85% ocekivane srcane frekvencije), smanjuje prediktivnu
vrijednost testa. Tada je potrebno uciniti dodatne pre-
trage.

Scintigrafija srca

Scintigrafija srca, talijem i tehnecijem moZze otkrivati ra-
zlicitu raspodjelu protoka krvi zbog smanjene koronarne
pricuve tijekom testa opterecenja ili farmakoloSke
vazodilatacije (npr. dipiridamolom odnosno u uvjetima
tzv. dobutaminskog stresa). Ova tehnika omogucava
kvantifikaciju poremecaja perfuzije i prognosticku strati-
fikaciju bolesnika. Brojne studije pokazale su da scinti-
grafske tehnike daju dovoljno podataka za dugotrajno
predvidanje klinickih ishoda u bolesnika sa Secernom
bolesti i bez nje (26).

Stresna ehokardiografija

Stresna ehokardiografija otkriva segmentalne poreme-
Gaje kontraktilnosti izazvane ishemijom srca. Danas se
obi¢no rabi tzv. tehnika farmakoloskog stresa, npr. do-
butaminom, prema standardiziranom protokolu. Stresna
ehokardiografija ima bitno vecu osjetljivost i specificnost
od klasi¢ne ergometrije te moze zamijeniti scintigrafske
metode. Stresna ehokardiografija kompatibilna je scinti-
grafskim tehnikama u otkrivanju viseZilne bolesti srca
(26).

Primarna prevencija koronarne
bolesti srca

Promjena Zivotnih navika

Cilj je lijeCenja pokuSaj smanjenja rizika obolijevanja od
KBS-a (primarna prevencija), odnosno usporavanje
razvoja ateroskleroze u bolesnika kod kojih je ve¢ usta-
novljena KBS (sekundarna prevencija).

Kod svih bolesnika kao prvi korak u lijeCenju, nuzna je
promjena Zivotnih navika koja obuhvaca:

e smanjenje unosa hrane bogate zasi¢enim mastima i
kolesterolom,

e smanjenje tjelesne mase,

e prestanak pusenja,

e redovita tjelesna aktivnost i
e smanjenje unosa soli.

Gubitak tjelesne mase i povecana tjelesna aktivnost
dovode do smanjenja razine triglicerida i porasta kon-
centracije HDL-a te neSto manjeg snizenja koncentracije
LDL-a (28). Smatra se da je moguénost sniZzavanja kon-
centracije LDL-a dijetnim mjerama maksimalno 20-25%
pocetne vrijednosti.

Osobama sa Secernom bolesti preporucuje se provode-
nje svakodnevnih umjerenih aerobnih vjezbi (Setnja, pli-
vanje, voznja bicikla) u trajanju 30-45 min. Prije zapodi-
njanja programa tjelovjezbi osobe sa Secernom bolesti
trebaju biti podvrgnute detaljnom klinickom pregledu i
dijagnostickim testovima, radi otkrivanja tezih oblika mi-
krovaskularnih i makrovaskularnih komplikacija koje mo-
gu biti pogorSane programom tjelovjezbi.

PusSenje je vazan ¢imbenik rizika i smatra se da oko 25%
dijabeti¢ne populacije kontinuirano pusi (29). Terapijske
opcije prestanka pusenja su nadomjesci nikotina (flas-
teri), bupropion i edukacijski programi odvikavanja.

Regulacija glikemije

Brojne su studije pokazale pozitivnu povezanost klinickih
ishoda koronarne bolesti i poviSene vrijednosti glukoze
u krvi. Ni Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT), ni United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS) nisu pokazale povezanost regulacije glikemije s
kardiovaskularnim komplikacijama, medutim zadovo-
ljavajuca regulacija glikemije pokazala je smanjenje ate-
rotrombotickog rizika (30, 31). U UKPDS-u skupina pre-
tilih bolesnika koja je bila na metforminu pokazala je
znacajno smanjenje rizika od razvoja infarkta miokarda
zbog njegova povoljnog djelovanja na inzulinsku rezis-
tenciju i udruzene Cimbenike rizika (32). Na osnovi toga
zakljuceno je da je metformin (Gluformin®, PLIVA) lijek
prvog izbora u pretilih osoba s tipom 2 Secerne bolesti.

LijeCenje hiperlipoproteinemije u dijabetesu

Poremecaj metabolizma lipida Cest je u osoba sa Secer-
nom bolesti i povecava rizik od razvoja KVB-a. Najnovije
smjernice za lijeCenje hiperlipoproteinemije NCEP-ATP IlI
(National Cholesterol Education Program; Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in
Adults-Adult Treatment Panel Ill) svrstao je dijabetes u
kategoriju visokog rizika za KVB (ekvivalent koronarne
bolesti) (33). Vise klinickih studija dokazalo je ucinkovi-
tost primarne i sekundarne prevencije KBS-a lijeCenjem
hiperlipoproteinemije (34-38). Navedeni rezultati potvr-
duju da se lijeCenjem hiperlipoproteinemije u osoba sa
Secernom bolesti snizuje rizik od razvoja KBS-a.
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Tablica 4. Ciljne vrijednosti lipida za odrasle osobe sa Secernom bolesti

Cilj
LDL-kolesterol < 2,6 mmol/I
HDL-kolesterol muskarci > 1,15 mmol/I
Zene > 1,40 mmo/I
Trigliceridi < 1,7 mmol/I

Ciljnje vrijednosti lipida za osobe sa Secernom bolesti
prema najnovijim preporukama American Diabetes Asso-
ciation (ADA) navedene su na tablici 4 (39).

lako dijabeti¢ni bolesnici mogu imati razliCite poreme-
Gaje lipoproteina, primarni je cilj terapije djelovanje na
razinu LDL-kolesterola. Od kada se prema preporukama
ATP-lIl dijabetes uzima kao ekvivalent koronarne bolesti,
ciljna vrijednost LDL-kolesterola je <2,58 mmol/I (33).
Ako su, nakon provedenih dijetnih mjera lijeCenja, vri-
jednosti LDL-kolesterola >3,36 mmol/I, u terapiju treba
uvesti jedan od lijekova za snizavanje kolesterola. ADA
donosi slicne preporuke za pocCetak farmakoloSke te-
rapije (LDL-kolesterol > 3,4 mmol/l). U slucaju hipertri-
gliceridemije > 4,50 mmol/I preporuke su da se bolesni-
cima u terapiju uvede lijek za hipertrigliceridemiju (39).

Pocetak farmakoloskog lijeCenja se preporucuje ako se
promjenama Zivotnih navika i dobrom regulacijom glike-
mije nisu postigle ciljne vrijednosti. Statini (Statex®,
PLIVA) su lijek izbora u osoba s hiperkolesterolemijom i
umjerenom hipertrigliceridemijom, a derivati fibricne
kiseline (gemfibrozil) u osoba sa znaCajnom hiper-
trigliceridemijom (39). Kada se propisuju fibrati u kom-
binaciji sa statinima, posebnu paznju treba posvetiti
nepovoljnim ucéincima lijekova (miozitis, rabdomioliza).

LijeCenje hipertenzije

Epidemioloske studije su pokazale da je vrijednost krv-
nog tlaka >120/80 mmHg znaCajno povezana s pove-
¢anjem stope smrtnosti i pobola od kardiovaskularnih
bolesti (40). Ciljne vrijednosti arterijskoga krvnog tlaka
prema najnovijim preporukama u osoba sa Secernom
bolesti su RR<130/80 mmHg (41). Ciline vrijednosti
krvnog tlaka i indikacije za zapoc€injanje terapije nave-
dene su na tablici 5 (41).

NefarmakoloSke mjere lijecenja (gubitak tjelesne tezine,
redukcija soli u prehrani) nuzno je provoditi u svih osoba

Tablica 5. Indikacije za zapocinjange terapije i ciljne vrijednosti kro-
nog tlaka u osoba sa Secernom bolesti (41)

Sistolicki Dijastolicki
Cilj (mmHg) <130 <80
Promjena zZivotnih navika
(maks. 3 mj.) nakon toga 130 - 139 80 - 90
farmakolosko lijecenje
Promjena Zivotnih navika +
farmakolosko lijecenje >140 >90

s tipom 2 Secerne bolesti, neovisno o vrijednostima -

krvnog tlaka. Za postizanje ciljnih vrijednosti krvnog tlaka
cesto je potrebna kombinacija viSe antihipertenzivnih
lijekova. Najnovije preporuke Europskog drustva za hiper-
tenziju i Europskog drustva za kardiologiju jesu da se svi
antihipertenzivni lijekovi koji su ucinkoviti i koji se dobro
toleriraju, mogu uzimati sami ili u kombinaciji (42). Dosa-
dasnji podaci pokazuju da se zbog renoprotektivnog
uCinka ACE-inhibitori u tipu 1 Secerne bolesti, a antago-
nisti angiotenzinskih receptora u tipu 2 Secerne bolesti
obavezno trebaju rabiti kao sastavnica u sklopu kombi-
nirane terapije (42). Blokatori renin-angiotenzinskog su-
stava trebaju biti lijekovi prvog izbora u osoba s tipom 2
Secerne bolesti u kojih se katkad monoterapijom mogu
postici ciljne vrijednosti (42). Nalaz mikroalbuminurije u
osoba s tipom 1 i tipom 2 Secerne bolesti indikacija je
za uvodenje u terapiju blokatora renin-angiotenzinskog
sustava neovisno o vrijednostima krvnog tlaka (42).

Kontrola glikemije u akutnom
infarktu miokarda

Vazno je naglasiti dobru regulaciju glikemije tijekom
akutnog infarkta miokarda. Danas imamo dovoljno poda-
tka koji pokazuju da dobra regulacija glikemije tijekom
infarkta miokarda smanjuje neposrednu i kasnu smrt-
nost u osoba sa Secernom bolesti. U Diabetes Mellitus
Insulin Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction
(DIGAMI) studiji, osobe sa Secernom bolesti i akutnim in-
farktom miokarda lijeCene intenziviranom inzulinskom
terapijom u periodu od tri mjeseca, imale su 30% jedno-
godisnje smanjenje ukupne smrtnosti u odnosu na bole-
snike koji su lije¢eni konvencionalnom inzulinskom tera-
pijom (43).
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