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Úvod
Výskyt di abetes mellitus vykazuje celo-
světově narůstající trend. Udává se, že 
do roku 2030 by tak jeho celková pre-
valence ve všech věkových skupinách 
mohla dosáhno ut až 4,4 % [1].

Di abetes mellitus je nezávislým riziko-
vým faktorem kardi ovaskulárních one-
mocnění u obo u pohlaví [2]. Di abe-
tici 2. typu umírají na kardi ovaskulární 
onemocnění (KVO) 2– 4krát častěji než 
osoby bez di abetu. Z epidemi ologic-
kých údajů vyplývá, že každý nárůst gly-
kovaného hemoglobinu o 1 % zvyšuje 
riziko KVO přibližně o 18 %, avšak ne-
gativní provázanost s hodnoto u gly-
kemi e nebyla jednoznačně prokázána. 
Riziko je vyšší u žen, u nichž přítom-
nost di abetu eliminuje jejich nižší ná-
chylnost ke kardi ovaskulárním choro-
bám [3]. Hypertenze se vyskytuje asi 
1,5– 2krát častěji u di abetiků než u ne-
di abetické populace [4]. Prevalence 
hypertenze i di abetu výrazně sto upá 
s věkem, neboť s věkem také sto upá za-

sto upení tukové tkáně, zejména visce-
rálního tuku, a u většiny osob značně 
klesá i fyzická aktivita [5]. Přítom-
nost hypertenze u di abetiků významně 
zvyšuje riziko KVO. Při snížení hod-
not krevního tlaku pod 140 mm Hg je 
možno dosáhno ut až 30– 60% snížení 
výskytu KVO, avšak aditivního účinku 
bylo dosaženo snížením krevního tlaku 
až pod 120 mm Hg.

So učasný výskyt hypertenze 
a di abetu v České republice
Je vyšší u mužů než u žen (7,1 % vs 
5,7 %), výrazně sto upá s věkem, prudce 
narůstá po 55. roku věku. Prof. Cíf-
ková uvádí z roku 2002 so uhrnný vý-
skyt di abetu a hypertenze minimálně 
u 550 tisíc osob ČR [6].

Doporučení Evropské společnosti 
pro hypertenzi a také Doporučení 
české hypertenzní společnosti uvádí 
kombinaci hypertenze a di abetes mel-
litus za vysoce rizikovo u, s očekávaným 
nárůstem v dalších letech, a tím s ná-

růstem aterosklerotických komplikací 
[7,8].

Výskyt hypertenze u di abetes 
mellitus 1. a 2. typu
Výskyt a průběh hypertenze se výrazně 
liší podle typu di abetu. Di abetes mel-
litus 1. typu je provázen výskytem hy-
pertenze po uze tehdy, objeví-li se ne-
fropati e [9]. To znamená, že v době, 
kdy je di abetes 1. typu di agnostikován, 
je krevní tlak obvykle normální a pohy-
buje se v rozmezí normálních hodnot 
i dalších 5– 10 let. Naproti tomu pre-
valence hypertenze u di abetiků 2. typu 
výrazně sto upá až na 90 %, objeví-li se 
mikro albuminuri e [10]. Vzestup krev-
ního tlaku u di abetiků 2. typu je ve 
vztahu k obezitě, snížené fyzické ak-
tivitě a stárnutí. Velmi často se vysky-
tuje izolovaná systolická hypertenze. 
Di abetes 2. typu a hypertenze jso u 
také velmi často provázeny inzulinovo u 
rezistencí (syndrom X, jehož so učástí 
je dále dyslipidemi e a obezita) [11]. 
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So učasný výskyt hypertenze a di abetu 
(1. a 2. typu) významně zvyšuje riziko 
cévních mozkových příhod, ICHS, sr-
dečního selhání a ischemické choroby 
dolních končetin, a v důsledku toho 
i riziko úmrtí [12]. Mikro albuminuri e 
je časno u známko u renálního postižení 
i indikátorem zvýšeného kardi ovasku-
lárního rizika [13]. Hypertenze také 
akceleruje rozvoj di abetické retinopa-
ti e [14]. Hodnoty krevního tlaku při 
léčbě významně ovlivňují prognózu 
di abetiků. Progresivní snižování led-
vinných funkcí u di abetiků s hyper-
tenzí, zvláště při so učasně přítomné 
proteinurii, může být zpomaleno léč-
bo u hypertenze. Inhibitory ACE zpo-
malují snižování renálních funkcí a ri-
ziko di alýzy u normotenzních di abetiků 
1. typu s proteinuri í [15]. Léčba inhi-
bitory ACE u normotenzních di abetiků 
1. typu dokázala zpomalit i progresi re-
tinopati e [16]. Většina di abetiků umírá 
na makrovaskulární komplikace a ne-
přítomnost hypertenze je spojena s lep-
ším dlo uhodobým přežíváním [17].

Léčebné cíle
Základním cílem léčby hypertenze je sní-
žení kardi ovaskulární morbidity a mor-
tality. To vyžaduje kromě snížení krevního 
tlaku i zásadní ovlivnění všech reverzibil-
ních rizikových faktorů, jako je obezita, 
dyslipidemi e a di abetes mellitus, ko uření. 
Nutnost adekvátní léčby je v případě po-
škození cílových orgánů nebo přítom-
nosti manifestních kardi ovaskulárních 
či renálních onemocnění. So učasná do-
poručení Evropské společnosti pro hy-
pertenzi a Evropské kardi ologické spo-
lečnosti pro léčbu arteri ální hypertenze 
[7] uvádějí při stanovení celkového kar-
di ovaskulárního rizika di abetes jako sa-
mostatné kritéri um, jehož přítomnost je 
spojena s vysokým kardi ovaskulárních ri-
zikem, a to již v rozmezí hodnot vysokého 
normálního krevního tlaku (130– 139/
 85– 89 mm Hg). Agresivní snížení krev-
ního tlaku má u di abetiků zásadní 
význam.

Jak americká, tak evropská doporu-
čení se shodují v cílovém krevním tlaku 
pro di abetiky < 130/ 80 mm Hg. U pa-

ci entů s proteinuri í > 1 g/ den je žádo ucí 
dosažení ještě nižších hodnot krevního 
tlaku, 120/ 75 mm Hg.

Význam intenzivní léčby 
hypertenze u di abetiků
Studi e HOT prokázala u hyperto-
niků s di abetem, že snížení di asto-
lického tlaku na hodnoty 80 mm Hg 
vedlo k polovičnímu výskytu velkých 
kardi ovaskulárních příhod v porov-
nání se skupino u, u níž byl di astolický 
tlak snížen jen na hodnoty 90 mm Hg 
[18]. Tento nález je i v so uladu se studi í 
UKPDS, která rovněž prokázala menší 
výskyt makro- i mikrovaskulárních 
komplikací u di abetiků s agresivněji lé-
čeno u hypertenzí. Autoři v této studii 
porovnali intenzivní léčbu hypertenze 
při di abetu s běžno u léčbo u hyper-
tenze. Výsledky ukázaly, že intenzivní 
léčba hypertenze při di abetu má mno-
hem větší dopad na makro- i mikrovas-
kulární komplikace di abetu než běžná 
léčba hypertenze. Průměrná hodnota 
TK dosažená ve skupině intenzivně lé-
čené (cíl pod 150/ 85 mm Hg) byla 
144/ 82 mm Hg, ve skupině méně in-
tenzivně léčené 154/ 88 mm Hg (cíl pod 
180/ 105 mm Hg). Intenzivní léčba hy-
pertenze u di abetiků vedla ve studii 
UKPDS 38 k výraznému snížení kar-
di ovaskulární a cerebrovaskulární 
morbidity a mortality, přestože prů-
měrný rozdíl dosažených hodnot krev-
ního tlaku mezi oběma skupinami činil 
po uze 10/ 5 mm Hg. Intenzivní léčba 
hypertenze u di abetiků snížila výskyt 
fatálních cévních mozkových příhod 
a srdečního selhání o více než polo-
vinu. Léčba hypertenze u di abetiků do-
káže významně snížit výskyt ateroskle-
rotických komplikací di abetu [19]. 
Otázko u zůstalo, zda další snižování 
krevního tlaku povede k dalším příz-
nivým účinkům. Na to měla odpově-
dět studi e ADVANCE (Acti on in Di abe-
tes and Vascular dise ase: preterAx and 
di amicronN– MR Controlled Evalu ati on 
tri al) [20]. Studi e ADVANCE předsta-
vuje největší studii u di abetiků 2. typu. 
Cílem studi e bylo zjistit účinek snížení 
krevního tlaku a intenzivní kontroly 

glykemi e u paci entů s di abetes mellitus 
2. typu. Studi e měla 2 větve: rameno 
snižující krevní tlak bylo randomizova-
no u, dvojitě slepo u, placebem kontro-
lovano u studi í, zatímco rameno zlep-
šené kontroly glykemi e je prospektivní, 
randomizovano u, otevřeno u studi í se 
zaslepeným hodnocením parametrů. 
Snížení krevního tlaku se opíralo o fi xní 
kombinaci inhibitoru ACE perindo-
prilu a di uretika indapamidu v počá-
teční dávce 2,0 mg/ 0,625 mg denně, 
která se zvýšila po 3 měsících na dávku 
4,0 mg perindoprilu + 1,25 mg inda-
pamidu denně v porovnání s place-
bem. Cílem této části studi e bylo zjistit 
účinky kombinace perindopril + inda-
pamid u rizikových paci entů s di abe-
tes mellitus. Do studi e bylo zařazeno 
11 140 paci entů s di abetem 2. typu vě-
kové skupiny nad 55 let, a to jak hy-
pertoniků, tak i paci entů bez hyper-
tenze. Podmínko u pro zařazení byla 
přítomnost alespoň jednoho riziko-
vého faktoru: věk 65 let a více, mak-
rovaskulární nebo mikrovaskulární 
onemocnění v anamnéze, di agnostika 
IM stanovená více než 10 let, jiný zá-
važný kardi ovaskulární rizikový faktor. 
Průměrný tlak na počátku studi e činil 
145/ 81 mm Hg. Studi e ADVANCE tr-
vala 4,3 roku. V průběhu studi e snížila 
aktivní léčba krevní tlak oproti placebu 
o 5,6/ 2,2 mm Hg. Primární kombino-
vaný parametr byl léčbo u významně 
snížen o 9 %. Výskyt makro- nebo mi-
krovaskulárních příhod samotných vy-
kazoval rovněž pokles, který však nebyl 
statisticky významný. Ze sekundárních 
parametrů bylo významné především 
snížení celkové mortality o 14 %. Taktéž 
kardi ovaskulární mortalita významně 
poklesla o 18 % vlivem fi xní kombinace 
perindopril + indapamid. Všechny ko-
ronární příhody byly významně sníženy 
o 14 %. Cerebrovaskulární mortalita 
a morbidita zůstala ne ovlivněna. Z pa-
rametrů ledvinné funkce byl významně 
snížen výskyt nově vzniklé mikro albu-
minuri e o 21 %. Studi e ADVANCE při-
nesla důkazy o významu snížení TK na 
nižší hodnoty u di abetiků. Výsledky 
studi e ADVANCE tak přinesly potvr-
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zení významu cílových hodnot TK niž-
ších než 130/ 80 mm Hg u paci entů 
s di abetem.

Větev popisující význam intervence 
hyperglykemi e porovnávala standardní 
léčbu hladin glykemi e (podle jednot-
livých národních doporučení) s in-
tenzivnějším režimem kompenzace 
di abetu založeným na podávání gli-
klazidu s řízeným uvolňováním s cílem 
dosáhno ut hladin glykovaného hemo-
globinu < 6,5 %. Jejím cílem bylo zjis-
tit, jaký vliv bude mít dosažení inten-
zivnější kompenzace di abetu na výskyt 
makrovaskulárních a mikrovaskulár-
ních komplikací. V intenzivně léčené 
skupině byl so učástí léčby vždy gli-
klazid s řízeným uvolňováním v dávce 
30– 120 mg denně a dle potřeby byla 
přidávána další farmakoterapi e. Ve 
studii bylo randomizováno 11 140 pa-
ci entů, 5 571 ve skupině s intenziv-
ním a 5 569 ve skupině se standard-
ním snižováním glykemi e. Základní 
vstupní charakteristiky obo u skupin 
se nelišily včetně hladiny glykovaného 
hemoglobinu (7,5 %) a glykemi e na-
lačno (8,5 mmol/ l). Medi án sledování 
byl 5,0 let; na jeho konci byl průměrný 
HbA1c v intenzivně intervenované sku-
pině 6,5 % a ve skupině se standardní 
léčbo u 7,3 % a tento rozdíl byl statis-
ticky významný. Mezi oběma skupi-
nami nebyl rozdíl v léčbě antihyperten-
zivy, hypolipidemiky a anti agregancii. 
V průběhu studi e bylo možno pozo-
rovat statisticky významný (p = 0,013) 
rozdíl v incidenci primárního kombi-
novaného endpo intu –  sledovaná mi-
krovaskulární či makrovaskulární kom-
plikace se vyskytla u 18,1 % intenzivně 
léčených vs 20,0 % standardně léče-
ných paci entů. Tento rozdíl byl dán 

statisticky významně (p = 0,015) nižší 
incidencí hlavních sledovaných mik-
rovaskulárních komplikací ve skupině 
intenzivně léčené oproti skupině stan-
dardně léčených paci entů, a to zejména 
ve výskytu nefropati e. Rozdíl v inci-
denci makrovaskulárních komplikací 
nebyl mezi oběma sledovanými skupi-
nami statisticky významný (p = 0,32). 
Intenzivnější léčba hyperglykemi e byla 
dle očekávání provázena vyšší incidencí 
hypoglykemi e v intenzivně léčené sku-
pině (roční incidence 0,7/ 100 osob) 
oproti skupině standardní (roční inci-
dence 0,7/ 100 osob) a byla také spo-
jena s nárůstem počtu hospitalizací. 
Celkově lze přínos studi e ADVANCE 
hodnotit velmi pozitivně. Znovu pro-
kázala význam komplexní léčby di abe-
tes mellitus pro redukci rizika výskytu 
komplikací: význam léčby hypertenze 
zejména pro snížení rizika vzniku mak-
rovaskulárních příhod a význam léčby 
hyperglykemi e pro snížení rizika vý-
skytu zejména mikrovaskulárních kom-
plikací. Snížení výskytu nefropati e je 
dosaženo jak intenzivní léčbo u TK, tak 
hyperglykemi e. Rozdíl v počtu úmrtí 
v obo u skupinách byl sice nesignifi -
kantní, nicméně s pozitivním trendem 
ve prospěch intenzivní léčby hypergly-
kemi e, což je důležité v so uvislosti s ne-
dávno zveřejněnými kontroverzními vý-
sledky studi e ACCORD. Na rozdíl od ní 
však byla léčba hyperglykemi e ve studii 
ADVANCE řízena podle glykemi e na-
lačno a cílového HbA1c bylo dosaho-
váno pozvolna, byla také po užita jiná 
farmakoterapi e [21,22].

Nově vzniklý di abetes mellitus
Byla publikována řada studi í, které 
nalezly nižší výskyt di abetu u hyper-

toniků léčených novějšími antihyper-
tenzivy. Metaanalýza 22 klinických 
studi í hypertenze s téměř 150 000 pa-
ci entů zjistila, že di abetes mellitus 
vzniká při léčbě hypertenze nejméně 
často při po užití AT1 blokátorů a inhi-
bitorů ACE, blokátory kalci ových ka-
nálů mají ne utrální vliv podobný pla-
cebu. Naproti tomu beta-blokátory 
a di uretika negativně ovlivňují inzulino-
vo u rezistenci, zejména v kombinaci, 
vzniká častěji di abetes mellitus [23]. 
Riziko vzniku kardi ovaskulárních pří-
hod u nově vzniklého di abetu ukázalo, 
že dlo uhodobě je riziko nově vzniklého 
di abetu téměř stejné jako riziko již pří-
tomného di abetu.

Jaká je situ ace v léčbě paci entů 
s vysokým krevním tlakem 
u di abetiků v péči praktických 
lékařů v ČR
V roce 2002 byl proveden průzkum 
STOP CMP (STanovení rizikových fak-
tOrů Pro vznik Cévních Mozkových Pří-
hod). Jednalo se o dotazníkovo u akci, 
jejímž cílem bylo zjistit prevalenci rizi-
kových faktorů cévní mozkové příhody 
u neselektovaných ambulantních pa-
ci entů ve věku 45 a více let a následně 
poso udit vztah těchto rizikových fak-
torů a anamnézy cerebrovaskulárních 
onemocnění [24]. Průzkumu se účast-
nilo 150 praktických lékařů, kteří vyšet-
řili údaje u 15 po sobě přicházejících 
paci entů v jeden den, ve věku 45 a více 
let bez ohledu na účel jejich návštěvy. 
Takto byl získán so ubor 2 211 paci entů 
(průměr 62 ± 10,5; 45– 95 let). Z to-
hoto so uboru paci entů ve věku 45 let 
a více jsme vybrali populaci hypertenz-
ních paci entů s di abetes mellitus, po-
rušeno u lačno u glykemi í, a so ubor hy-

Tab. 1. Kon trola hypertenze u di abetu u léčených hypertoniků [25].

 Léčení paci enti Kon trola HT STK < 140  Kon trola HT u DM STK < 130
  a DTK < 90 mm Hg a DTK < 80 mm Hg 
  n  % n  %
hypertenze 1 466 319 21,8 –  – 
di abetes    344   65 18,9 16 4,7
porušená glykemi e nalačno    164   24 14,6   1 0,6
hypertenze bez DM a PGN    856 207 24,2 –  – 
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pertoniků bez di abetes mellitus a bez 
porušené lačné glykemi e.

Cílových hodnot krevního tlaku 
méně než 130 mm Hg bylo dosaženo 
jen u 4,7 % di abetiků léčených antihy-
pertenzivy (tab. 1). Tyto výsledky uka-
zují, že kon trola hypertenze u di abe-
tiků je ještě horší než u hypertoniků bez 
di abetes mellitus. Kombinací tří a více 
antihypertenziv byla léčena jen 1/ 5 ne-
mocných (tab. 2). Zatímco kon trola 
systolického krevního tlaku se s věkem 
významně zhoršuje –  ve věkových skupi-
nách 65– 74 let a nad 74 let má nekon-
trolovaný systolický tlak ≥ 130 mm Hg 
92,4 % a 93,1 % –  ve skupině nejmladší 
je těchto paci entů (s nekontrolovaným 
TK) významně méně, tj. 76,8 %. Systo-
lický tlak ≥ 140 mm Hg má ve věkových 
skupinách 65– 74 let a nad 74 let 78,6 % 
a 75,9 %, v nejmladších věkové skupině 
významně méně –  57,1 % (tab. 3). Na-
proti tomu kon trola di a stolického 
krevního tlaku pod 90 mm Hg se s vě-
kem spíše nevýznamně zlepšuje a je 
dosahována u 56,5– 63,2 % di abe-
tiků s hypertenzí, snížení di astolic-
kého tlaku pod 80 mm Hg se dosahuje 
jen v 8,9– 17,2 %. Tato čísla ukazují, 
že i kon trola di astolického tlaku pod 
80 mm Hg představuje náročný cíl. 
Naše studi e ukazuje, že cílového krev-
ního tlaku méně než 130 a méně než 

80 mm Hg se dosahuje jen u necelých 
5 % di abetiků s hypertenzí. Naše ná-
lezy zároveň dokládají, že špatná kon-
trola hypertenze u di abetiků je způ-
sobena především špatno u kontrolo u 
systolického tlaku, která se s vyšším 
věkem dále významně zhoršuje. Tyto 
výsledky jso u alarmující a ukazují na 
nutnost důraznější léčby hypertenze, 
a to zejména kombinační u di abetiků 
[25,26].

Závěr
Intenzivní kon trola TK snižuje kar-
di ovaskulární morbiditu a mortalitu 
u di abetických paci entů. Dosažení hod-
not systolického tlaku pod 130 mm Hg 
u paci entů s di abetes mellitus vyžaduje 
obvykle kombinaci tří a více antihyper-
tenziv. Kombinační léčba by měla jako 
základ obsahovat inhibitor ACE nebo 
AT1 blokátor kombinovaný s blokáto-
rem kalci ových kanálů anebo thi azido-
vým di uretikem. U di abetiků s ohledem 
na vysoké KV riziko provádíme kom-
plexní intervenci všech rizikových fak-
torů (RF) včetně podávání statinů. Cí-
lového krevního tlaku bylo dosaženo 
v ordinacích praktických lékařů jen 
u necelých 5 % di abetiků s hypertenzí. 
Špatná kon trola hypertenze u di abe-
tiků je způsobena především špatno u 
kontrolo u systolického tlaku a nedo-

statečno u a málo důrazno u léčbo u, 
především kombinační.
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