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Souhrn: Cévni komplikace souviseji s kompenzaci diabetu p¥i ambulantni i dstavni péci. Diagnostika cévnich komplikaci u diabetika je
spojena s vy33im rizikem kontrastni nefropatie. Lé¢ba zdvaznych cévnich komplikaci probiha z velké ¢asti p¥i hospitalizaci. Velmi diilezité
je dosazenf a udrZeni cilové glykemie. Hyperglykemie musi byt véas dostate¢né korigovdna, nesmi byt ale ignorovéno riziko hypoglykemie.
Cilové glykemie je nutné upravovat individudlné, preferovano je obvykle podani inzulinu.

Kli¢ova slova: komplikace diabetu - komorbidity diabetu - kontrastni nefropatie - cilovd glykemie - kardiovaskularni riziko - diabetes
mellitus

Care for diabetic patients with vascular disease

Summary: There is an association between vascular complications and diabetes compensation in ambulatory as well as inpatient care.
Diagnostics of vascular complications in diabetic patients are linked to increased risk of contrast-induced nephropathy. Treatment of
severe vascular complications usually requires hospitalization. Achieving and maintaining target glycaemia is essential. Compensation of
hyperglycaemia must be sufficient and timely; the risk of hypoglycaemia must not be ignored. Target glycaemia values must be adjusted
individually, insulin administration is usually preferred.

Key words: complications of diabetes - comorbidities of diabetes - contrast-induced nephropathy - target glycaemia - cardiovascular
risk - diabetes mellitus

Uvod

Vyskyt komplikaci diabetu v Ceské re-
publice se zvy3uje [ 1] (graf 1) asoucasné
s tim se zvy3uji i naklady na jejich [é¢bu
[2]. Se zvySujici se prevalenci diabetu
stoupd i vyskyt cévnich onemocnén.
O péc¢i diabetika s cévnim onemocné-
nim se déli diabetolog a pFislusny spe-
cialista, tedy zejména kardiolog, an-
giolog, ale v pripadé komplikaci i dal3f
odbornici, napt. nefrolog.

Co ovliviiuje vztah diabetu

a cévnich onemocnéni

Mezi diabetem a cévnimi onemocné-
nimi je jasnd epidemiologicka souvis-
lost [3]. Tento vztah je ovlivnén me-
tabolickou kompenzaci diabetu. P¥i
vy83i glykemii je vyskyt diabetické mak-
roangiopatie i mikroangiopatie vy3sf
[4]. Soucasné jen castecné plati, Ze
kompenzace diabetu ovliviiuje i reci-
divu cévniho onemocnéni. U pacientd
s dobrou sekundarni prevencf statinem
neni hodnota glykovaného hemoglo-
binu (HbA, ) prediktivni pro recidivu
kardiovaskularni pfihody [5]. Casto se
ale na diagnézu diabetu nemysli, vySet-
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feni glykemie pf¥i vyskytu cévnich one-
mocnénf( je proto nezbytné. Glykemie
je tfeba vySetfovat i p¥i pfedoperaénf
pripravé a perioperacné. Kompen-
zaci diabetu je nutné peclivé sledovat
i pfi akutnim interkurentnim onemoc-
néni, kde dominuje predeviim korekce

aktualnich glykemii. Optimélni kom-
penzace diabetika v prevenci a |é¢bé
cévnich komplikaci viak neznamena
pouze korekci glykemif, ale i dalSich
faktord. Konsenzudlné jsou stanoveny
a s postupnym nérdstem poznatkd
aktualné upravovany cilové parame-
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Graf 1. Vyvoj komplikaci diabetu v Ceské republice [1].
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HDL-cholesterol
triglyceridy
mikroalbuminurie

Tab. 1. Metabolickd kompenzace diabetika.

glykemie po jidle pod 7,5 mmol/I

HbA, pod 4,5% (4,5-6,0%)

krevni tlak pod 130-140//80-90 mm Hg
BMI -5az-10% trvale

celkovy cholesterol pod 4,5 mmol/I
LDL-cholesterol pod 2,5 mmol/I

pod 1,2 (Zzeny), 1 mmol/l (muzi)
pod 1,7 mmol/I
negativni

try komplexni kompenzace diabetika
(tab. 1).

RTG kontrastni vySetieni

u diabetika s cévnim
onemocnénim

Vysetfovaci metody, vyuzivané k dia-
gnostice cévniho postiZeni, vyzadujf
¢asto podani RTG kontrastni l4tky.
Diabetici jsou pti téchto vySetfenich
zvy$ené ohroZeni poskozenim funkce
ledvin. Aplikace RTG kontrastnich latek
miize, byt vétsinou reverzibilné, akutné
poskodit funkei ledvin [6,7]. Kontrastn{
nefropatie je napt. ve Spojenych statech
americkych tfeti p¥icinou rendlnf insu-
ficience u hospitalizovanych a s timto
faktem je spojena i vyznamna morbi-
dita a mortalita [8]. K predispozi¢nim
faktorim rozvoje kontrastni nefropa-
tie patff primarni chronické onemoc-
néni ledvin. Do této skupiny pacientd
patfi i diabetici. Zejména jsou ohroZeni
pacienti s glomerularni filtraci niz3i nez
1 ml/sec. Riziko koreluje se stavem hyd-
ratace, typem a mnozstvim podané
kontrastni latky, ptipadnym soubéz-
nym podavanim lékd s potencidlné
nefrotoxickymi ucinky. Pravdépodob-
nost kontrastni nefropatie je také vy3si,
jestlize ptedchazelo podobné vyset-
feni ¢ zdkrok v kratkém casovém od-
stupu. Observaénf studie naznacuji,
Ze kontrastni nefropatie je markerem
vy88i mortality. K jasnému zavéru vsak
chybi prospektivni studie [9]. Presto
se zvy3uje pocet publikaci, které pro-
kazuji souvislost mezi kontrastni nef-
ropatif a signifikantnim zvySenim mor-
tality p¥i hospitalizaci i dlouhodobg,
napt. po korondrnim vysetteni [10,11].

Lécba je stejnd jako u akutni tubularnf
nekrézy, tedy hydratace a normali-
zace minerdlové dysbalance. Specidlnf
l[é¢ba neexistuje, dllezitd je proto
prevence.

Prevence kontrastni nefropatie

V klinické praxi nesmime podceriovat
dostate¢nou hydrataci izotonickymi in-
fuznimi roztoky nejen po, ale i pfed vy-
Setfenim. Peroralni zplsob hydratace
podle nékterych praci zvy3uje riziko
kontrastni nefropatie [12]. Diuretika
jsou indikovana pouze ke korekci vo-
lumu, pro prevenci nemaji vyznam, po-
dobné jako manitol. Metformin a ne-
steroidnf antirevmatika je nutné pred
vySetienim vZdy vysadit. Pfed opét-
nym zahdjenim lé¢by metforminem je
nutnd kontrola rendlnich funkci. To
je ¢asto zanedbdvadno, napf. v univer-
zitni pittsburgské nemocnici byl met-
formin vracen bez kontroly rendlnich
funkcf poloviné sledovanych diabetikt
s RTG kontrastnim vySetfenim [13].
Doporudeni prerusit 1é¢bu metformi-
nem dva dny pfed RTG kontrastnim
vySetfenim nebylo doloZeno Zadnou
studii a v praxi vede ke zbyte¢nému
preruden( |é¢by hyperglykemie. S ohle-
dem na nizkou lipofilitu a kratky plaz-
maticky polo¢as metforminu by mélo
u pacientl s normalnf renalni funkef
stacit metformin odebrat vecer pted
vySetfenim. Znovu nasazen by mél byt
ale dva dny po vykonu po ovéreni re-
nélnich funkci [14]. Studie REMEDIAL
potvrdila mozny benefit acetylcysteinu
v ddvce 600-1 200 mg peroralné 2krat
denné jeden den pted a jeden den po
vySetfeni [15]. P¥i intravendzni aplikaci
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hrozi riziko anafylatické reakce. Hemo-
dialyza a hemofiltrace nejsou preven-
tivné doporucovany. Presvédcivy efekt
nemaji daldf latky (rendlni vazodilata-
tory, atridlnf natirueticky peptid, kyse-
lina askorbovd, statiny).
Farmakoterapie v prevenci a lécbé
cévnich komplikaci diabetu

Pro konzervativnilé&bu cévnich kompli-
kaci diabetu vyuZivdme Fadu |ékd a [é¢bu
sestavujeme vZdy komplexné [16]. Prvn{
projevy mikroangiopatického postizen,
mikroalbuminurie a proteinurie, jsou
vyznamné ovlivnitelné antihypertenzivy
i fibraty, diabetickd retinopatie fibraty.
V |é¢bé diabetické makroangiopatie
je zasadni dislednd lécba hypertenze
i dyslipidemie, nejlépe kombinaci hy-
polipidemik. | p¥i volbé antidiabetik by
mély byt zvazovany jejich cévni efekty.
Na cévni sténu a projevy cévnich one-
mocnéni prokazatelné pisobi tzv. inzu-
linové senzitizéry, derivaty sulfonylurey
a metformin. Z analog inkretinovych
mimetik md pravdépodobné vyznamny
kardiovaskuldrni protektivni efeke li-
raglutid, nyni uvddény na trh [17]. Ve
vyvoji jsou i dalsi léky ovliviiujici cévni
diabetické komplikace. Jiz dnes by ale
mél kazdy léka¥ v prevenci i [é¢bé cév-
nich komplikaci diabetu volit adekvatnf
[é¢bu antihypertenzivy, hypolipidemiky
i antidiabetiky.

Kompenzace diabetu

u hospitalizovaného diabetika

s cévnim onemocnénim

Vétdina pacientl nenf hospitalizovana
primarné pro dekompenzaci diabetu,
av8ak spravnd kompenzace diabetu je
zasadnf pro zddrny pribéh lécby jaké-
hokoli konkomitujictho onemocnéni.
Ke korekci hyperglykemie ptFistupuje
v fadé pfipadl problém s nutri¢nim za-
jisténim. Rozsifenym nedvarem je ak-
tudlnf aplikace davky inzulinu se zpoz-
dénim, protoZe se ¢ekd na vysledek
okamzité glykemie. Pokud se chceme
vyhnout zbyte¢nému prodluzovani{
doby k dosazenf optimalni korekce gly-
kemie bez extrémnich vykyva jak k hy-
perglykemii, tak i hypoglykemii, je
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Tab. 2. Optimalni kompenzace
hospitalizovaného diabetika.

Cilova glykemie

(+ individudlni posouzen):
nala¢no 5,5 mmol/I
po jidle do 9 mmol/l za 1 hod, do
7 mmol/l za 2 hod
pted spanim nad 6,5 mmol/I
HbA,_do 4,5 %

nezbytné napldnovat fixni antidiabe-
tickou strategii, kterou upravujeme dle
aktualnich hodnot glykemie. U hospi-
talizovanych diabetik( byva tolerovana
relativné mirnd hyperglykemie. Nale-
zenf{ spravného inzulinového rezimu
komplikuji nékteré faktory, napt. rezim
odlisny od doméciho reZzimu (pacienti
vétdinou méné jedi, jsou tedy ve vy3-
$im riziku hypoglykemie). U diabetikd
podstupujicich chirurgicky vykon je ri-
ziko dob¥e kompenzovaného diabetika
shodné s rizikem nediabetika. Diabe-
tik je ale vzdy navic v mozném ohro-
zeni akutni diabetickou komplikacf
(hypoglykemie, diabetickd ketoaci-
déza, neketoticky hyperosmoldlni hy-
perglykemicky stav). Asi u pétiny vech
operovanych pacientl je diabetes
diagnostikovan v souvislosti s chirur-
gickym zakrokem. Rozhodnuti o hod-
noté cilové glykemie a zplisobu korekce
hyperglykemie u hospitalizovaného
diabetika nenf jednoduché. To souvisi
s heterogenitou onemocnéni a problé-
mem s uréenim stadia diabetu. Ddlezi-
tou pomickou je vySetieni C peptidu.
Standardné je za hypoglykemickou
hodnotu povaZovdna glykemie nizsf
nez 3,5 (ptipadné 3,3) mmol/| a za ri-
zikovou s ohledem na riziko rozvoje
ketoacidézy hodnota glykemie nad
16 mmol/l. Vzdy je v8ak nezbytné vzit
v tvahu konkrétni okolnosti, celkovy
stav a prognézu pacienta, techniku
vySetieni glykemie i kvalifikaci oSet-
fujiciho persondlu. Vytvorfeni jedno-
duchého obecné vidy platného sché-
matu je proto velmi obtizné. Vidy je
nutnd konzultace diabetologa. Hod-
nota cilové glykemie p¥i hospitalizaci,
kterd je spojend se zvySenim morbidity
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Graf 2. Prezivani u intenzivné a konvenéné lé¢enych diabetikil na jednotkach in-

tenzivni péce [19].

a mortality, se lisi podle rdznych stu-
dii a populace sledovanych pacientd.
Primarni komplikaci zlepsené kompen-
zace glykemif je hypoglykemie, proto
je nutny dostate¢ny monitoring, edu-
kace persondlu a spravné vypracované
standardizované postupy na jednotli-
vych pracovistich.Ve Fakultni nemoc-
nici v Hradci Krélové jsou cilové hod-
noty glykemie na jednotkach intenzivn{
péce 6,5-8 mmol/I [18]. U diabetikd
hospitalizovanych na standardnim od-
délenf je mozno za dobrou kompen-
zaci diabetu povaZovat hodnoty gly-
kemie nala¢no 5,5 mmol/l, za hodinu
po jidle do 9 mmol/l, za 2 hod po
jidle do 7 mmol/l a pfed spanim nad
6,5 mmol/I (tab. 2).

U v8ech diabetikd je nutné védét, co
pacient skute¢né jf, tedy objektivné bi-
lancovat pfijem stravy. Vyhodna je
nékdy aplikace bolust tésné po jidle,
vétdinou kratkym inzulinovym analo-
gem, kdy je mozné ddvku prizplsobit
zkonzumovanému jidlu. U pacientd
s kontinudln{ enteralni nebo parente-
ralni vyZivou je nutné kontrolovat gly-
kemie po 4-6 hod, u pacientd s intra-
vendzni infuzi inzulinu v intervalech

30-120 min [19] (graf 2). U hospita-
lizovanych diabetikt je potfeba inzu-
linu oproti nediabetickym kontroldm
vy$si, u diabetikl, ktefi p¥ijimaji po-
travu peroralné, je potfeba prandial-
niho (nutri¢niho) inzulinu i korekéniho
inzulinu niz8i nez u diabetikd, které je
nutné Zivit parenterdlné nebo ente-
rdlné [20]. U diabetik 1. typu je ob-
vykla dennf dédvka inzulinu 0,5-0,7 j.
nakg a den (pramérné 40 j. za den,
polovina ptipadd na bazdln{ inzulin,
polovina na bolusy). U viech diabe-
tikd je nutny bazalni inzulin (mnoZstvi
inzulinu, potfebné k udrzeni euglyke-
mie bez nutrice), i kdyZ pacient neji. P¥i
zvySenych nédrocich na metabolizmus
(napt. infekce, tézky stres) je potfeba
bazélniho, ale i prandidlniho inzulinu
priblizné o ttetinu vy3si. U diabetikd
2. typu komplikuje rozhodnuti o opti-
mélnim antihyperglykemickém reZimu
heterogenita onemocnéni. U diabetikd
[écenych dosud perordlnim antidiabe-
tiky |ze nékdy lé¢bu ponechat a inzu-
lin do schématu ptidat, nékdy pouze
prechodné. To je mozné jen u stabili-
zovaného pribéhu. Nelze podcerio-
vat zndmd rizika, zejména hypogly-
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Tab. 3. Zasady péce o diabetika s cévnim onemocnénim.

diabetikovi je tfeba vzdy vénovat pozornost vétsi nez jinym pacientim
Casto latentni kardiovaskuldrni onemocnéni

diabetik s kardiovaskuldrnim onemocnénim je rizikovéjsi

péce komplikovanéjsi a drazsi (zohlednéna napt. v systému DRG)

rozumné posouzeni cilové glykemie (,,zmékéeni“) s ohledem na progndézu

kemie pfi 1é¢bé sulfonylureou nebo
laktatové acidézy u metforminu (viz
vyde). U thiazolidindiond je nutné pa-
matovat na riziko kardidlniho selhani.
Dennf déavka inzulinu na zacatku inzu-
linoterapie se pohybuje od 0,3 j. nakg
hmotnosti na den, ale p¥i vyrazné inzu-
linové rezistenci (metabolicky stres, ka-
tabolicky stav, infekce) mize prekrocit
i 1j. nakg hmotnosti na den. Pomérné
¢asto jsou voleny nizsi davky, nez by
odpovidalo aktudlnimu stavu (inzuli-
nova rezistence).

U diabetikl 2. typu s inzulinotera-
pif z domova vétsinou zachovdme stejny
reZim s Gpravou dévkovani. U hospitali-
zovanych diabetikdl s cévnim onemoc-
nénim je nutnd intravendézni infuze in-
zulinu pfi akutni dekompenzaci diabetu
(ketoaciddza, hyperglykemie s hyperos-
molalitou). Dale béhem operace nebo
prolongovaného hladovéni, kdy pacient
nepfijima per os nic déle nez 8 hod. Dal-
$im ddvodem je akutnf infarkt myokardu.

Uprava antihyperglykemické lé¢by
diabetika pfed planovanou operaci
Glykemie v perioperaénim obdobi by
méla byt udrZzovédna tak, aby nepfevy-
Sila hodnotu 11 mmol/l, ale soucasné
neklesla pod 8 mmol/Il. Pfipadnd hy-
poglykemie je v tomto obdobi pro pa-
cienta nevyhodnd. Glykemie ma byt vy-
Setfovdna kazdou hodinu, dale potom
po 4 hodindch. Bézné se pouzivd infuze
glukézy s inzulinem (500 ml 10% glukézy
a 12-20 j. kratkodobého inzulinu podle
hmotnosti s 10-20 mmol chloridu dra-
selného podle kalemie) rychlosti 80 ml
za hod. Vyhoda infuze GKI vychazi
z teorie nerovnovahy mezi nizkou zaso-
bou substratu pro glykolyzu v hypoper-
fundované tkani a zvySenou nabidkou
volnych mastnych kyselin. Mobilizace
mastnych kyselin z tukové tkdné je di-
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sledkem lipolyzy, ktera je navozena ka-
techolaminy. Studie byly ale provadény
na nediabeticich, p¥ip. na pacientech
s mirnou hyperglykemii. Optimalné by
u diabetikd méla byt poddvana glukéza
a inzulin zvlast (minimdlné pro opti-
malni titraci inzulinu) [21].

Inzulin a korekce glykemie

pFi intenzivni pééi o diabetika

s cévnim onemocnénim

Intenzivni inzulinovd terapie sniZuje
mortalitu u diabetikd po akutnim in-
farktu myokardu [22]. Intenzivn{ inzuli-
nova lé¢ba zlepsila oproti konven¢nimu
inzulinovému reZimu pfezivani pacientd
na jednotkach intenzivni péce [23]. Ve
studii DIGAMI se p#i intenzivni inzuli-
nové |é¢bé infuzi glukdzy s inzulinem
v prvnich 24 hod po akutnim infarktu
myokardu snizila jednoro¢ni mortalita
0 30% a 3,4letd mortalita o 11%. Ve
studii DIGAMI 2 (tedy follow-up DI-
GAMI u 1 253 pacienttl) byla celkova
mortalita u vech diabetik bez ohledu
na lé¢bu nizsi (18,4% vs ocekdvana
22,3%). Dalsi pribéh kardiovaskular-
niho onemocnéni se u dob¥e kompen-
zovanych diabetikd nelisil od nediabe-
tikd. Glykemie byla potvrzena jako
silny nezavisly prediktivni faktor mor-
tality po akutnim infarktu myokardu.
To je davod intenzivni korekce glyke-
mif u téchto stavd. Je vdak nutno podi-
tat s faktem, Ze v DIGAMI 2 byli zata-
zeni pouze diabetici 2. typu, v pavodni
studii DIGAMI byli sledovani pacienti
mladsi, v8ichni byli diabetici a vSichni
byli 1é¢eni agresivné [24-26].

Mozna rizika intenzivni
korekce hyperglykemie
Nejen vysokd, ale i nizkad glykemie na-
la¢no je prediktor kardiovaskuldrni
morbidity a mortality [27]. U starsich

Péce o diabetika s cévnim onemocnénim

diabetikd 2. typu (pramérny vék 65 let)
byla nalezena korelace mezi hypoglyke-
mif a demenci [28]. Diabetici 1. typu
jsou pfi nizké glykemii v noci ohroZeni
arytmif. Napt. bigeminicky vdzané ko-
morové ektopické extrasystoly byly za-
chyceny kontinudlnim mérenim inter-
sticidlni koncentrace glukdzy jiz pfi
glykemii 3,4 mmol/l [29]. Jiz dlouho
je zndm syndrom néhlého dmrti mla-
dych diabetik( 1. typu v noci (,,dead in
bed“), za jehoZ p¥icinu je povazovdna
pravdépodobné maligni arytmie [30].
V posledni dobé se ptistupuje ke korekei
glykemif u kriticky nemocnych pacient(
rezervovanéji. Studie NICE-SUGAR
poukdzala na horsi prezivan{ intenzivné
korigovanych glykemii. U kriticky ne-
mocnych se doporucuje zahdjit korekci
hyperglykemie pti glykemii 10 mmol/|
a preferovano je infuzni podanf inzu-
linu. PFivod inzulinu by mél byt snizen
uz pfi glykemii 5,5 mmol/I. U pacientd,
kteFi nejsou kriticky nemocni, je dopo-
rucena cilova glykemie pted jidlem pod
7,8 mmol/l a ndhodné zméfend pod
10 mmol/l. U termindlné nemocnych
by mély byt voleny méné pfisné cilové
glykemie [19]. U vétsiny hospitalizova-
nych vyzadujicich 1é¢bu hyperglykemie
nejsou perordlni antidiabetika vhodna
a je doporucena inzulinova lé¢ba. Hy-
perglykemie se vyskytuje také u mnoha
hospitalizovanych pacientli [é¢enych
kortikoidy. Nezbytné je monitorovani
glykemif alespori po dobu 48 hod a pfi-
padné zahdjeni antihyperglykemické
lécby. U pacientd s kontinudlni ente-
ralni nebo parenterdlni vyZivou je nutné
kontrolovat glykemie po 4-6 hod.

Zaveér

U kazdého pacienta s cévnim onemoc-
nénim je tieba vzdy ovéfit pfitomnost
diabetu, diabetes lé¢it a uvddét v do-
kumentaci. Diabetikovi je tfeba véno-
vat vzdy vétsi pozornost nez jinym pa-
cientim (tab. 3). Dlvodem je zvySeny
vyskyt komplikacf i vy33i mortalita kar-
diovaskularniho onemocnéni nez u ne-
diabetika se stejnym postizenim. Lécba
diabetika je také vyznamné drazsi, co?
zohledrnujemimojiné napt. systém DRG.
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Dalezita je rovnéz disledna lé¢ba viech
komorbidit (napf¥. hypertenze, dysli-
pidemie, infekce). Cilovou glykemii je
nutné posuzovat s ohledem na pro-
gnézu i délku trvani diabetu. | diabe-
tik bez manifestnich komplikaci ma
pravdépodobné latentni kardiovasku-
larni onemocnéni. Diabetici pati mezi
skupinu pacientl s vy33i rizikem rozvoje
kontrastni nefropatie. Skodlivost hyper-
glykemie ve vztahu k prabéhu a vysledku
hospitalizace byla jasné prokazana.
Proto nesmf byt hyperglykemie u hospi-
talizovanych ignorovédna a jeji korekce
musi byt korigovana dostate¢né bez
prodlevy. Dnes uZ jsou ale znamd a pro-
kdzana i rizika hypoglykemie. Proto je
nezbytné upravit adekvatni cilové gly-
kemie individudlné. Lé¢ba perordlnimi
antidiabetiky md u hospitalizovanych
pacient( fadu omezeni, proto je pfi ko-
rekci hyperglykemie preferovan inzulin.
Vzhledem k sloZitosti inzulinovych re-
Zim0, pouzivanych dnes, je rozhodné
na misté konzilium kvalifikovaného
diabetologa. DuleZita je také véasna
odpovidajici diabetologickd, p¥ip. nu-
tri¢ni edukace.
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