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Úvod
Výskyt komplikací diabetu v České re‑
publice se zvyšuje [1] (graf 1) a současně 
s tím se zvyšují i náklady na jejich léčbu 
[2]. Se zvyšující se prevalencí diabetu 
stoupá i  výskyt cévních onemocnění. 
O péči diabetika s cévním onemocně‑
ním se dělí diabetolog a příslušný spe‑
cialista, tedy zejména kardiolog, an‑
giolog, ale v případě komplikací i další 
odborníci, např. nefrolog.

Co ovlivňuje vztah diabetu 
a cévních onemocnění
Mezi diabetem a cévními onemocně‑
ními je jasná epidemiologická souvis‑
lost [3]. Tento vztah je ovlivněn me‑
tabolickou kompenzací diabetu. Při 
vyšší glykemii je výskyt diabetické mak‑
roangiopatie i  mikroangiopatie vyšší 
[4]. Současně jen částečně platí, že 
kompenzace diabetu ovlivňuje i  reci‑
divu cévního onemocnění. U pacientů 
s dobrou sekundární prevencí statinem 
není hodnota glykovaného hemoglo‑
binu (HbA1c) prediktivní pro recidivu 
kardiovaskulární příhody [5]. Často se 
ale na diagnózu diabetu nemyslí, vyšet‑

ření glykemie při výskytu cévních one‑
mocnění je proto nezbytné. Glykemie 
je třeba vyšetřovat i při předoperační 
přípravě a  perioperačně. Kompen‑
zaci diabetu je nutné pečlivě sledovat 
i při akutním interkurentním onemoc‑
nění, kde dominuje především korekce 

aktuálních glykemií. Optimální kom‑
penzace diabetika v  prevenci a  léčbě 
cévních komplikací však neznamená 
pouze korekci glykemií, ale i  dalších 
faktorů. Konsenzuálně jsou stanoveny 
a  s  postupným nárůstem poznatků 
aktuálně upravovány cílové parame‑
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Graf 1. Vývoj komplikací diabetu v České republice [1].
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try komplexní kompenzace diabetika 
(tab. 1).

RTG kontrastní vyšetření 
u diabetika s cévním 
onemocněním
Vyšetřovací metody, využívané k  dia-
gnostice cévního postižení, vyžadují 
často podání RTG kontrastní látky. 
Diabetici jsou při těchto vyšetřeních 
zvýšeně ohroženi poškozením funkce 
ledvin. Aplikace RTG kontrastních látek 
může, byť většinou reverzibilně, akutně 
poškodit funkci ledvin [6,7]. Kontrastní 
nefropatie je např. ve Spojených státech 
amerických třetí příčinou renální insu‑
ficience u hospitalizovaných a s tímto 
faktem je spojena i  významná morbi‑
dita a mortalita [8]. K predispozičním 
faktorům rozvoje kontrastní nefropa‑
tie patří primární chronické onemoc‑
nění ledvin. Do této skupiny pacientů 
patří i diabetici. Zejména jsou ohroženi 
pacienti s glomerulární filtrací nižší než 
1 ml/ sec. Riziko koreluje se stavem hyd‑
ratace, typem a  množstvím podané 
kontrastní látky, případným souběž‑
ným podáváním léků s  potenciálně 
nefrotoxickými účinky. Pravděpodob‑
nost kontrastní nefropatie je také vyšší, 
jestliže předcházelo podobné vyšet‑
ření či zákrok v krátkém časovém od‑
stupu. Observační studie naznačují, 
že kontrastní nefropatie je markerem 
vyšší mortality. K jasnému závěru však 
chybí prospektivní studie [9]. Přesto 
se zvyšuje počet publikací, které pro‑
kazují souvislost mezi kontrastní nef‑
ropatií a signifikantním zvýšením mor‑
tality při hospitalizaci i dlouhodobě, 
např. po koronárním vyšetření [10,11]. 

Léčba je stejná jako u akutní tubulární 
nekrózy, tedy hydratace a  normali‑
zace minerálové dysbalance. Speciální 
léčba neexistuje, důležitá je proto  
prevence.

Prevence kontrastní nefropatie
V klinické praxi nesmíme podceňovat 
dostatečnou hydrataci izotonickými in‑
fuzními roztoky nejen po, ale i před vy‑
šetřením. Perorální způsob hydratace 
podle některých prací zvyšuje riziko 
kontrastní nefropatie [12]. Diuretika 
jsou indikována pouze ke korekci vo‑
lumu, pro prevenci nemají význam, po‑
dobně jako manitol. Metformin a ne‑
steroidní antirevmatika je nutné před 
vyšetřením vždy vysadit. Před opět‑
ným zahájením léčby metforminem je 
nutná kontrola renálních funkcí. To 
je často zanedbáváno, např. v univer‑
zitní pittsburgské nemocnici byl met‑
formin vrácen bez kontroly renálních 
funkcí polovině sledovaných diabetiků 
s  RTG kontrastním vyšetřením [13]. 
Doporučení přerušit léčbu metformi‑
nem dva dny před RTG kontrastním 
vyšetřením nebylo doloženo žádnou 
studií a  v  praxi vede ke zbytečnému 
přerušení léčby hyperglykemie. S ohle‑
dem na nízkou lipofilitu a krátký plaz‑
matický poločas metforminu by mělo 
u  pacientů s  normální renální funkcí 
stačit metformin odebrat večer před 
vyšetřením. Znovu nasazen by měl být 
ale dva dny po výkonu po ověření re‑
nálních funkcí [14]. Studie REMEDIAL 
potvrdila možný benefit acetylcysteinu 
v dávce 600– 1 200 mg perorálně 2krát 
denně jeden den před a jeden den po 
vyšetření [15]. Při intravenózní aplikaci 

hrozí riziko anafylatické reakce. Hemo‑
dialýza a hemofiltrace nejsou preven‑
tivně doporučovány. Přesvědčivý efekt 
nemají další látky (renální vazodilatá‑
tory, atriální natiruetický peptid, kyse‑
lina askorbová, statiny).

Farmakoterapie v prevenci a léčbě 
cévních komplikací diabetu
Pro konzervativní léčbu cévních kompli‑
kací diabetu využíváme řadu léků a léčbu 
sestavujeme vždy komplexně [16]. První 
projevy mikroangiopatického postižení, 
mikroalbuminurie a  proteinurie, jsou 
významně ovlivnitelné antihypertenzivy 
i fibráty, diabetická retinopatie fibráty. 
V  léčbě diabetické makroangiopatie 
je zásadní důsledná léčba hypertenze 
i  dyslipidemie, nejlépe kombinací hy‑
polipidemik. I při volbě antidiabetik by 
měly být zvažovány jejich cévní efekty. 
Na cévní stěnu a projevy cévních one‑
mocnění prokazatelně působí tzv. inzu‑
linové senzitizéry, deriváty sulfonylurey 
a  metformin. Z  analog inkretinových 
mimetik má pravděpodobně významný 
kardiovaskulární protektivní efekt li‑
raglutid, nyní uváděný na trh [17]. Ve 
vývoji jsou i další léky ovlivňující cévní 
diabetické komplikace. Již dnes by ale 
měl každý lékař v prevenci i  léčbě cév‑
ních komplikací diabetu volit adekvátní 
léčbu antihypertenzivy, hypolipidemiky 
i antidiabetiky.

Kompenzace diabetu 
u hospitalizovaného diabetika 
s cévním onemocněním
Většina pacientů není hospitalizována 
primárně pro dekompenzaci diabetu, 
avšak správná kompenzace diabetu je 
zásadní pro zdárný průběh léčby jaké‑
hokoli konkomitujícího onemocnění. 
Ke korekci hyperglykemie přistupuje 
v řadě případů problém s nutričním za‑
jištěním. Rozšířeným nešvarem je ak‑
tuální aplikace dávky inzulinu se zpož‑
děním, protože se čeká na výsledek 
okamžité glykemie. Pokud se chceme 
vyhnout zbytečnému prodlužování 
doby k dosažení optimální korekce gly‑
kemie bez extrémních výkyvů jak k hy‑
perglykemii, tak i  hypoglykemii, je 

Tab. 1. Metabolická kompenzace diabetika.

glykemie po jídle	 pod 7,5 mmol/ l
HbA1c	 pod 4,5 % (4,5– 6,0 %)
krevní tlak	 pod 130–140// 80–90 mm Hg
BMI	 – 5 až – 10 % trvale
celkový cholesterol	 pod 4,5 mmol/ l
LDL‑cholesterol	 pod 2,5 mmol/ l
HDL‑cholesterol	 pod 1,2 (ženy), 1 mmol/ l (muži)
triglyceridy	 pod 1,7 mmol/ l
mikroalbuminurie	 negativní
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30– 120 min [19] (graf 2). U hospita‑
lizovaných diabetiků je potřeba inzu‑
linu oproti nediabetickým kontrolám 
vyšší, u  diabetiků, kteří přijímají po‑
travu perorálně, je potřeba prandiál‑
ního (nutričního) inzulinu i korekčního 
inzulinu nižší než u diabetiků, které je 
nutné živit parenterálně nebo ente‑
rálně [20]. U diabetiků 1. typu je ob‑
vyklá denní dávka inzulinu 0,5– 0,7  j. 
na kg a  den (průměrně 40  j. za den, 
polovina připadá na bazální inzulin, 
polovina na bolusy). U  všech diabe‑
tiků je nutný bazální inzulin (množství 
inzulinu, potřebné k udržení euglyke‑
mie bez nutrice), i když pacient nejí. Při 
zvýšených nárocích na metabolizmus 
(např. infekce, těžký stres) je potřeba 
bazálního, ale i prandiálního inzulinu 
přibližně o  třetinu vyšší. U  diabetiků 
2. typu komplikuje rozhodnutí o opti‑
málním antihyperglykemickém režimu 
heterogenita onemocnění. U diabetiků 
léčených dosud perorálním antidiabe‑
tiky lze někdy léčbu ponechat a  inzu‑
lin do schématu přidat, někdy pouze 
přechodně. To je možné jen u stabili‑
zovaného průběhu. Nelze podceňo‑
vat známá rizika, zejména hypogly‑

a mortality, se liší podle různých stu‑
dií a populace sledovaných pacientů. 
Primární komplikací zlepšené kompen‑
zace glykemií je hypoglykemie, proto 
je nutný dostatečný monitoring, edu‑
kace personálu a správně vypracované 
standardizované postupy na jednotli‑
vých pracovištích.Ve Fakultní nemoc‑
nici v Hradci Králové jsou cílové hod‑
noty glykemie na jednotkách intenzivní 
péče 6,5– 8 mmol/ l [18]. U diabetiků 
hospitalizovaných na standardním od‑
dělení je možno za dobrou kompen‑
zaci diabetu považovat hodnoty gly‑
kemie nalačno 5,5 mmol/ l, za hodinu 
po jídle do 9  mmol/ l, za 2  hod po 
jídle do 7 mmol/ l a před spaním nad 
6,5 mmol/ l (tab. 2). 

U všech diabetiků je nutné vědět, co 
pacient skutečně jí, tedy objektivně bi‑
lancovat příjem stravy. Výhodná je 
někdy aplikace bolusů těsně po jídle, 
většinou krátkým inzulinovým analo‑
gem, kdy je možné dávku přizpůsobit 
zkonzumovanému jídlu. U  pacientů 
s kontinuální enterální nebo parente‑
rální výživou je nutné kontrolovat gly‑
kemie po 4– 6 hod, u pacientů s intra‑
venózní infuzí inzulinu v  intervalech 

nezbytné naplánovat fixní antidiabe‑
tickou strategii, kterou upravujeme dle 
aktuálních hodnot glykemie. U hospi‑
talizovaných diabetiků bývá tolerována 
relativně mírná hyperglykemie. Nale‑
zení správného inzulinového režimu 
komplikují některé faktory, např. režim 
odlišný od domácího režimu (pacienti 
většinou méně jedí, jsou tedy ve vyš‑
ším riziku hypoglykemie). U diabetiků 
podstupujících chirurgický výkon je ri‑
ziko dobře kompenzovaného diabetika 
shodné s  rizikem nediabetika. Diabe‑
tik je ale vždy navíc v možném ohro‑
žení akutní diabetickou komplikací 
(hypoglykemie, diabetická ketoaci‑
dóza, neketotický hyperosmolální hy‑
perglykemický stav). Asi u pětiny všech 
operovaných pacientů je diabetes 
diagnostikován v  souvislosti s chirur‑
gickým zákrokem. Rozhodnutí o hod‑
notě cílové glykemie a způsobu korekce 
hyperglykemie u  hospitalizovaného 
diabetika není jednoduché. To souvisí 
s heterogenitou onemocnění a problé‑
mem s určením stadia diabetu. Důleži‑
tou pomůckou je vyšetření C peptidu. 
Standardně je za hypoglykemickou 
hodnotu považována glykemie nižší 
než 3,5 (případně 3,3) mmol/ l a za ri‑
zikovou s  ohledem na riziko rozvoje 
ketoacidózy hodnota glykemie nad 
16 mmol/ l. Vždy je však nezbytné vzít 
v  úvahu konkrétní okolnosti, celkový 
stav a  prognózu pacienta, techniku 
vyšetření glykemie i  kvalif ikaci ošet‑
řujícího personálu. Vytvoření jedno‑
duchého obecně vždy platného sché‑
matu je proto velmi obtížné. Vždy je 
nutná konzultace diabetologa. Hod‑
nota cílové glykemie při hospitalizaci, 
která je spojená se zvýšením morbidity 

Tab. 2. Optimální kompenzace 
hospitalizovaného diabetika.

Cílová glykemie 
(+ individuální posouzení):
•	nalačno 5,5 mmol/ l
•	po jídle do 9 mmol/ l za 1 hod, do 

7 mmol/ l za 2 hod
•	před spaním nad 6,5 mmol/ l
•	HbA1c do 4,5  %
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Graf 2. Přežívání u intenzivně a konvenčně léčených diabetiků na jednotkách in-
tenzivní péče [19].
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diabetiků 2. typu (průměrný věk 65 let) 
byla nalezena korelace mezi hypoglyke‑
mií a demencí [28]. Diabetici 1. typu 
jsou při nízké glykemii v noci ohroženi 
arytmií. Např. bigeminicky vázané ko‑
morové ektopické extrasystoly byly za‑
chyceny kontinuálním měřením inter‑
sticiální koncentrace glukózy již při 
glykemii 3,4 mmol/ l [29]. Již dlouho 
je znám syndrom náhlého úmrtí mla‑
dých diabetiků 1. typu v noci („dead in 
bed“), za jehož příčinu je považována 
pravděpodobně maligní arytmie [30]. 
V poslední době se přistupuje ke korekci 
glykemií u kriticky nemocných pacientů 
rezervovaněji. Studie NICE- SUGAR 
poukázala na horší přežívání intenzivně 
korigovaných glykemií. U  kriticky ne‑
mocných se doporučuje zahájit korekci 
hyperglykemie při glykemii 10 mmol/ l 
a preferováno je infuzní podání inzu‑
linu. Přívod inzulinu by měl být snížen 
už při glykemii 5,5 mmol/ l. U pacientů, 
kteří nejsou kriticky nemocní, je dopo‑
ručena cílová glykemie před jídlem pod 
7,8  mmol/ l a  náhodně změřená pod 
10 mmol/ l. U  terminálně nemocných 
by měly být voleny méně přísné cílové 
glykemie [19]. U většiny hospitalizova‑
ných vyžadujících léčbu hyperglykemie 
nejsou perorální antidiabetika vhodná 
a je doporučena inzulinová léčba. Hy‑
perglykemie se vyskytuje také u mnoha 
hospitalizovaných pacientů léčených 
kortikoidy. Nezbytné je monitorování 
glykemií alespoň po dobu 48 hod a pří‑
padné zahájení antihyperglykemické 
léčby. U  pacientů s  kontinuální ente‑
rální nebo parenterální výživou je nutné 
kontrolovat glykemie po 4– 6 hod.

Závěr
U každého pacienta s cévním onemoc‑
něním je třeba vždy ověřit přítomnost 
diabetu, diabetes léčit a uvádět v do‑
kumentaci. Diabetikovi je třeba věno‑
vat vždy větší pozornost než jiným pa‑
cientům (tab. 3). Důvodem je zvýšený 
výskyt komplikací i vyšší mortalita kar‑
diovaskulárního onemocnění než u ne‑
diabetika se stejným postižením. Léčba 
diabetika je také významně dražší, což 
zohledňuje mimo jiné např. systém DRG. 

sledkem lipolýzy, která je navozena ka‑
techolaminy. Studie byly ale prováděny 
na nediabeticích, příp. na pacientech 
s mírnou hyperglykemií. Optimálně by 
u diabetiků měla být podávána glukóza 
a  inzulin zvlášť (minimálně pro opti‑
mální titraci inzulinu) [21].

Inzulin a korekce glykemie 
při intenzivní péči o diabetika 
s cévním onemocněním
Intenzivní inzulinová terapie snižuje 
mortalitu u diabetiků po akutním in‑
farktu myokardu [22]. Intenzivní inzuli‑
nová léčba zlepšila oproti konvenčnímu 
inzulinovému režimu přežívání pacientů 
na jednotkách intenzivní péče [23]. Ve 
studii DIGAMI se při intenzivní inzuli‑
nové léčbě infuzí glukózy s  inzulinem 
v prvních 24 hod po akutním infarktu 
myokardu snížila jednoroční mortalita 
o 30 % a 3,4letá mortalita o 11 %. Ve 
studii DIGAMI 2  (tedy follow‑up DI‑
GAMI u 1 253 pacientů) byla celková 
mortalita u všech diabetiků bez ohledu 
na léčbu nižší (18,4 % vs očekávaná 
22,3 %). Další průběh kardiovaskulár‑
ního onemocnění se u dobře kompen‑
zovaných diabetiků nelišil od nediabe‑
tiků. Glykemie byla potvrzena jako 
silný nezávislý prediktivní faktor mor‑
tality po akutním infarktu myokardu. 
To je důvod intenzivní korekce glyke‑
mií u těchto stavů. Je však nutno počí‑
tat s faktem, že v DIGAMI 2 byli zařa‑
zeni pouze diabetici 2. typu, v původní 
studii DIGAMI byli sledováni pacienti 
mladší, všichni byli diabetici a všichni 
byli léčeni agresivně [24– 26].

Možná rizika intenzivní  
korekce hyperglykemie
Nejen vysoká, ale i nízká glykemie na‑
lačno je prediktor kardiovaskulární 
morbidity a mortality [27]. U starších 

kemie při léčbě sulfonylureou nebo 
laktátové acidózy u  metforminu (viz 
výše). U thiazolidindionů je nutné pa‑
matovat na riziko kardiálního selhání. 
Denní dávka inzulinu na začátku inzu‑
linoterapie se pohybuje od 0,3 j. na kg 
hmotnosti na den, ale při výrazné inzu‑
linové rezistenci (metabolický stres, ka‑
tabolický stav, infekce) může překročit 
i 1 j. na kg hmotnosti na den. Poměrně 
často jsou voleny nižší dávky, než by 
odpovídalo aktuálnímu stavu (inzuli‑
nová rezistence).

U diabetiků 2. typu s  inzulinotera‑
pií z domova většinou zachováme stejný 
režim s úpravou dávkování. U hospitali-
zovaných diabetiků s  cévním onemoc‑
něním je nutná intravenózní infuze in‑
zulinu při akutní dekompenzaci diabetu 
(ketoacidóza, hyperglykemie s hyperos‑
molalitou). Dále během operace nebo 
prolongovaného hladovění, kdy pacient 
nepřijímá per os nic déle než 8 hod. Dal‑
ším důvodem je akutní infarkt myokardu.

Úprava antihyperglykemické léčby 
diabetika před plánovanou operací
Glykemie v  perioperačním období by 
měla být udržována tak, aby nepřevý‑
šila hodnotu 11 mmol/ l, ale současně 
neklesla pod 8  mmol/ l. Případná hy‑
poglykemie je v tomto období pro pa‑
cienta nevýhodná. Glykemie má být vy‑
šetřována každou hodinu, dále potom 
po 4 hodinách. Běžně se používá infuze 
glukózy s inzulinem (500 ml 10% glukózy 
a 12– 20 j. krátkodobého inzulinu podle 
hmotnosti s 10– 20 mmol chloridu dra‑
selného podle kalemie) rychlostí 80 ml 
za hod. Výhoda infuze GKI vychází 
z teorie nerovnováhy mezi nízkou záso‑
bou substrátu pro glykolýzu v hypoper‑
fundované tkáni a zvýšenou nabídkou 
volných mastných kyselin. Mobilizace 
mastných kyselin z tukové tkáně je dů‑

Tab. 3. Zásady péče o diabetika s cévním onemocněním.

•	diabetikovi je třeba vždy věnovat pozornost větší než jiným pacientům
•	často latentní kardiovaskulární onemocnění
•	diabetik s kardiovaskulárním onemocněním je rizikovější
•	péče komplikovanější a dražší (zohledněna např. v systému DRG)
•	rozumné posouzení cílové glykemie („změkčení“) s ohledem na prognózu
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Důležitá je rovněž důsledná léčba všech 
komorbidit (např. hypertenze, dysli‑
pidemie, infekce). Cílovou glykemii je 
nutné posuzovat s  ohledem na pro‑
gnózu i délku trvání diabetu. I diabe‑
tik bez manifestních komplikací má 
pravděpodobně latentní kardiovasku‑
lární onemocnění. Diabetici patří mezi 
skupinu pacientů s vyšší rizikem rozvoje 
kontrastní nefropatie. Škodlivost hyper‑
glykemie ve vztahu k průběhu a výsledku 
hospitalizace byla jasně prokázána. 
Proto nesmí být hyperglykemie u hospi‑
talizovaných ignorována a  její korekce 
musí být korigována dostatečně bez 
prodlevy. Dnes už jsou ale známá a pro‑
kázána i  rizika hypoglykemie. Proto je 
nezbytné upravit adekvátní cílové gly‑
kemie individuálně. Léčba perorálními 
antidiabetiky má u  hospitalizovaných 
pacientů řadu omezení, proto je při ko‑
rekci hyperglykemie preferován inzulin. 
Vzhledem k  složitosti inzulinových re‑
žimů, používaných dnes, je rozhodně 
na místě konzilium kvalif ikovaného 
diabetologa. Důležitá je také včasná 
odpovídající diabetologická, příp. nu‑
triční edukace.
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