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Vaskularni komplikace diabetu, a to jak mikrovaskularni, mezi které patri diabeticka nefropatie, retinopatie a neuropatie,
tak makrovaskularni zahrnujici ischemickou chorobu srdecni, ischemickou chorobu dolnich konéetin a cévni mozkové pri-
hody, jsou hlavni piic¢inou zvySené morbidity ale i mortality u diabetickych pacientii v porovnani s nediabetickou populaci.
Autor se v ¢lanku zabyva jednotlivymi mikrovaskularnimi a makrovaskularnimi komplikacemi diabetu zvlasté s ohledem
na jejich vcasnou diagnostiku v kazdodenni praxi a na moznosti jejich terapie. Jako zakladni opatreni v prevenci vzniku
vaskularnich komplikaci u diabetiki je zdliraznéna co nejlepsi kompenzace glykémie a komplexni terapie ¢asto pridruzenych
metabolickych onemocnéni.
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DIABETES MELLITUS WITH VASCULAR COMPLICATIONS

Diabetic vascular complications, both microvascular which includes diabetic nephropathy, retinopathy and neuropathy, and
macrovascular which includes ischaemic heart disease, ischaemic disease of the lower extremities and ischaemic disease
of central nervous systém, are the main reasons for the increased morbidity and mortality of diabetic patients. The author
deals in the article with the microvascular and macrovascular complications of diabetes, especially from the point of early
diagnosis in everyday practice and the possibilities for their treatment. In the key position in the prevention of the development
of the vascular complications in diabetic patients is the optimal compensation of glycemia levels and the complex therapy of

the accompanying metabolic disorders.
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Diabetes mellitus jako chronické celoZivotni onemoc-
néni byva ve vétsiné pfipadl provazen chronickymi vasku-
larnimi komplikacemi. Riziko vzniku téchto komplikaci
narQsta jak s délkou trvani diabetu, tak s neuspokojivou
metabolickou kompenzaci diabetu. Mezi vaskularni kom-
plikace diabetu zafazujeme komplikace makrovaskularni,
kterymi myslime aterosklerotické postiZeni vétSich tepen,
které se miiZe projevit jako ischemicka choroba srdecni,
ateroskleroza mozkovych tepen ¢i jako ischemicka choro-
ba tepen dolnich koncetin.

Makrovaskularni komplikace

Tato makrovaskularni onemocnéni byvaji nejCastéjsi
pri¢inou umrti u diabetikti 2. typu (asi u 2/3 nemocnych)
a patfi téZ mezi vyznamné faktory mortality a morbidity i
u diabetikt 1. typu (kde je vSak nejcast&jsi pricinou umrti
ve véku do 40 let uvadéna renalni insuficience jako disle-
dek mikrovaskularni diabetické nefropatie). Je tieba si uvé-
domit, Ze riziko vzniku aterosklerotickych komplikaci je
u diabetiki vyrazné vyssi nez u nediabetické populace - in-
cidence ischemické choroby srde¢ni je podle riiznych sta-
tistik u diabetiki 2-4x vyssi, riziko imrti pfi akutnim in-
farktu myokardu je u diabetikil 2x vyssi oproti nediabetic-
ké populaci, riziko ischemické choroby centralniho nervo-
vého systému je 3-5x vysSi neZ u nediabetické populace.
Riziko amputace dolnich koncetin - prevazné v disledku
ischemické choroby dolnich koncetin - je u diabetikd az
30 krat vétsi nezZ u nediabetikl. Navic aterosklerotické po-
stiZeni tepen ma u diabetik( oproti nediabetickym pacien-
tim urcita specifika, ktera spocivaji v difuznéjsim postize-
ni tepenného systému, coz vyustuje napf. ve skutecnost,
Ze pocet bypassti na koronarnim fecisti, které je potieba
implantovat u diabetiki, je primérné vyssi nez u nediabe-
tiki. Navic v disledku difuznéjSiho postizeni se sniZuje

moznost i uspésnost intraluminarni intervence ve smyslu
transluminarni angioplastiky. Na dolnich koncetinach je
typické pro diabetika vice distalni postiZeni tepenného sys-
tému, kde se v€tSina aterosklerotickych stendz vyskytuje
distalné od arteria poplitea (az 80% postizeni), na rozdil
od nediabetické populace, kde se vétSina aterosklerotické-
ho postizeni nachazi nad urovni arteria poplitea.

Diagnostika a lécba

Z vyse uvedeného vyplyva nutnost nejen na makrovas-
kularni onemocnéni u diabetika myslet, ale toto onemoc-
néni i v¢as diagnostikovat a adekvatn€ 1écit. V diagnostice
makrovaskularniho aterosklerotického postizeni u diabeti-
ki pouzivame anamnézu, klinické vySetieni, laboratorni a
pomocna vysetieni prakticky ve stejném rozsahu a se stej-
nym zaméfenim jako u nediabetické populace, avsak je po-
tieba si uvédomit nékteré mozné odliSnosti pfi vySetieni
diabetika. U ischemické choroby srdecni je to zvlasté Cas-
t&jSi nebolestivy pribéh tohoto onemocnéni, nebolestivy
pribéh akutniho infarktu myokardu je napf. u diabetikl
3-4x castg&jsi oproti nediabetikiim. Pfi podezfeni na ische-
mickou chorobu srdec¢ni u diabetika se tudiZ nemizeme
vyznamné spoléhat na anamnézu a subjektivni obtize, ale
jsme nuceni Castéji indikovat pomocna vySetieni véetné er-
gometrie, ultrazvukového vysetieni srdce (vCetné zatézové
echokardiografie) a eventualné koronarografické vySetie-
ni. Podobné pfi ischemické chorobé dolnich koncetin u di-
abetika nemusi byt pritomny typické klaudikace, jednak
v disledku mozné soucasné pritomnosti diabetické neuro-
patie s vyfazenim senzitivni slozky, ¢i v disledku distalni-
ho postiZeni tepenného tecisté, kdy se typické klaudikace
v lytku u nediabetické populace piesouvaji u diabetika dis-
talnéji v podobé netypické bolesti v oblasti nohy, nartu ¢i
prstl. TaktéZ pomocné vySetfeni kotnikovych tlakl u dia-

Interni medicina pro praxi 2001 / 12

www.prakticka-medicina.cz 559




PREHLEDNE CLANKY

betika byva Casto zkresleno pritomnou mediokalcinozou,
na kterou je potieba pomyslet pfi hodnoté indexu kotnik/
paze nad 1,15. V tomto pripad¢€ je potieba k ozfejméni po-
dezieni na ischemickou chorobu dolnich koncetin pouZit ji-
nou metodu, jako napf. ultrazvukové dopplerovské vySetie-
ni tepenného systému, méfeni tepennych tlakil na prstech
nohou (kde nebyva mediokalcindza tak Casto pfitomna)
a zvlasté pak angiografické vySetieni, které je zvlasté ne-
zbytné pii nehojicich se defektech na nohou diabetiki. Po-
slechové vysetieni karotickych tepen by téZ mélo patfit ke
zcela zakladnimu vySetfeni u kazdého diabetika. Diagno-
za a terapie makrovaskularnich komplikaci patfi do kom-
plexni péce o diabetika a v zasadnich rysech se nelisi od
nediabetické populace. Nasi snahou by v§ak v souc¢asné do-
bé méla byt prevence makrovaskularniho postizeni, tj. pre-
vence vzniku a rozvoje aterosklerozy. Zvlasté pak diabetes
mellitus 2. typu je potieba chapat ne jako izolované one-
mocnéni, ale jako onemocnéni, které se vyskytuje v ramci
metabolického syndromu (¢i syndromu inzulinové rezis-
tence) a tudizZ je nutno aktivn€ patrat po ostatnich onemoc-
nénich nalezicich do tohoto syndromu a tato onemocnéni
aktivné 1écit. Jedna se predevs§im o arterialni hypertenzi,
hyperlipoproteinémii, obezitu a hyperurikémii. U arterial-
ni hypertenze se snazime u diabetikii o cilové hodnoty
krevniho tlaku do 135/85 mm Hg. V antihypertenzni te-
rapii u diabetikd pouZivime preparaty s negativnim dopa-
dem na glycidovy a lipidovy metabolizmus a z tohoto po-
hledu se na prvni mista v nasi volb& dostavaji preparaty ze
skupiny ACE-inhibitorii, Ca-blokatort 2. a vysSi generace
a s urCitym omezenim i ze skupiny kardioselektivnich be-
tablokatori. Thiazidova diuretika dnes nepovazujeme u di-
abetikll za antihypertenziva prvni volby a pokud k jejich
nasazeni nejsou jiné divody, podavani téchto preparatli
se spiSe vyhybame. Podobné dusledné jako kompenzaci
krevniho tlaku se vénujeme kompenzaci hyperlipidémie.
Samotnou diagnozu diabetes mellitus miZzeme povazovat
z hlediska cilovych hodnot krevnich lipidi za ekvivalent
diagnozy ischemické choroby srde¢ni u nediabetiki, tj. mé-
li bychom se snazit dostat hladiny lipidd na hranice uva-
déné jako cilové hodnoty v sekundarni prevenci. Kon-
krétné hodnoty celkového cholesterolu pod 4,5 mmol/l,
LDL-cholesterolu pod 2,6 mmol/l, HDL-cholesterolu nad
0,9 mmol/I1 a triglyceridii pod 1,7 mmol/l. Pfi hyperlipidé-
mii u diabetika je v§ak nutno nejprve vyloucit a eventualné
1é¢it sekundarni pri¢inu hyperlipidémie, ¢imz byva u dia-
betikt 1.1 2. typu nedobie kompenzovany diabetes, nadva-
ha, nefropatie, hypotyreoza. V 1€¢b€ hyperlipidémie u dia-
betikl vyuzivame vedle rezimovych opatieni i hypolipide-
mika v podstaté ve stejné indikaci jako u nediabetikli. Ve
svétle nékterych statistickych hodnoceni se dokonce jevi
z hlediska prevence rozvoje aterosklerdzy u diabetikii 2. ty-
pu dulezitéjsi korekce hyperlipidémie (zvlasté LDL-chole-
sterolu v pripad¢ ischemické choroby srdecni) a hyperten-
ze nez korekce glykémie. Samoziejmé ale musime vzdy
pristupovat k 1écbé diabetika komplexné a 1€¢it disledné
vSechny pritomné rizikové faktory aterosklerozy. Nutnost
redukce vahy na cilové hodnoty body mass indexu do 25

kg/m? za pomoci redukéni diety a pravidelné fyzické akti-
vity zvlasté u obéznich diabetikl 2. typu patfi mezi zaklad-
ni léCebna opatfeni. Tento poZadavek vSak Casto narazi na
problém dlouhodobé spoluprace ze strany pacienta. V sou-
Casné dobg se ve svétle nékterych novéjSich poznatkl snazi-
me alespon o 5-10 % redukci hmotnosti u obéznich nemoc-
nych, kdy jiz dochazi k signifikantnimu zlepSeni nékterych
slozek metabolického syndromu a zaroven je mozno dosah-
nout dlouhodobéjsi compliance nemocného. V posledni
dobé mame moznost (a méli bychom tuto mozZnost v sou-
ladu s pomérné presnymi indikacnimi kritérii zvazit) zara-
dit do terapie obéznich diabetikli 2. typu nékteré léky ze
skupiny antiobeziticky ptisobicich preparatii - konkrétné
preparaty typu orlistat ¢i sibutramin. Bezpodminecné za-
nechani koufeni je v 1€¢bé diabetika nutnost.

Mikroangiopatické komplikace

Mezi mikroangiopatické komplikace u diabetu fadime
diabetickou neuropatii, nefropatii a retinopatii, které byvaji
nékdy oznacovany spiSe za pozdni projevy nemoci nez ja-
ko komplikace, av§ak s védomim, Ze se nemusi bezpodmi-
necné u vSech diabetikill projevit ani po dlouhé dob¢ trvani
onemocnéni.

1. Diabeticka nefropatie

Klinicky vyznam diabetické nefropatie podtrhuje sku-
teCnost, ze diabeticka nefropatie patfi v nasi republice
(v rozvinutych zemich obecné) mezi hlavni indikace k za-
fazeni do chronické dialyzacni terapie. U diabetikt je vZdy
nutno na moznost vzniku diabetické nefropatie myslet a
pokusit se zachytit co nejéasné&jsi stadia onemocnéni, kde
je Sance na dalsi ovlivnéni vyvoje poSkozeni ledvin nejvét-
§i. V klinické praxi se nam obtizné dafi zachytit a potvrdit
1. stadium (stadium hypertroficko-hyperfunkéni) a 2. sta-
dium (stadium mikroskopickych zmén) diabetické nefropa-
tie. Proto je kliCové vCasné zachyceni 3. stadia diabetické
nefropatie, tj. stadia incipientni nefropatie, které je charak-
terizovano rozvojem mikroalbuminurie. Za mikroalbumi-
nurii povazujeme ztraty albuminu do moci 30-300 mg/
den neboli 20-200 pg/min. Velky klinicky vyznam v€asné-
ho zachytu mikroalbuminurie spoc¢iva predevsim v pozna-
ni, Ze incipientni stadium mikroalbuminurie se jevi pfi ade-
kvatni terapii jako reverzibilni a nemusi tudiz neodvratné
progredovat do trvalého renalniho poskozeni s rozvojem
renalni insuficience. Mezi adekvatni 1éCebna opatieni pii
vzniku mikroalbuminurie patfi snaha o co nejtésnéjsi kom-
penzaci diabetu vétSinou za pomoci intenzifikovaného in-
zulinového rezimu, v piipad€ hypertenze snaha o norma-
lizaci krevniho tlaku. Ale i v nepfitomnosti hypertenze
u mikroalbuminu se jiz v sou¢asné dob&é doporucuje nasa-
zeni ACE-inhibitor(, u kterych bylo prokazano preventiv-
ni ptisobeni na rozvoj diabetické nefropatie. ACE-inhibito-
ry jsou zaroven léky volby (pokud nejsou kontraindikace
jejich pouziti) v 1é¢bé hypertenze. DalSim dileZitym léCeb-
nym opatfenim je omezeni prijmu bilkovin u diabetika
na hodnoty 0,8 g bilkovin/den. Z vySe uvedeného vyplyva
i nutnost pravidelného testovani moci na pritomnost albu-
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minu, které se doporucuje v ptlro¢nich intervalech. Za op-
timalni pro stanoveni albuminurie se povazuje 8hodinovy
noc¢ni vzorek moci, kde odpada mozné zkresleni vysledku
albuminurii vzniklou pfi vétsi fyzické namaze. Podobné
muZe byt albuminurie faleSné pozitivni pfi mocové infekci.
Latentni mocova infekce je u diabetiki Casta a mliZe prispi-
vat k urychleni rozvoje poskozeni ledvin. Z tohoto divodu
by pravidelné kultivacni vySetfeni moc¢i a nasledna 1écba
mocové infekce dle vysledkt kultivace mély patfit do zakla-
du péce o diabetické pacienty. Podobné i hyperlipidémie -
a to nejen v ramci nefrotického syndromu - urychluje po-
skozeni renalnich funkci a tudiz by méla byt disledné 1éCe-
na. PéCe o diabetika ve stadiu manifestni nefropatie (pfi
proteinurii nad 500 mg/24 hodin) probiha v té€sné spolu-
praci s nefrologem. Spoluprace s nefrologickym pracovis-
té€m ve stadiu renalni insuficience - 5. stadium diabetické
nefropatie - je nutnosti, zvlast€ z divodu vCasné pripravy
(vCetn€ zajiSténi arterio-vendzni piStéle ¢i peritonealniho
dialyzacniho katétru, zajiSténi oCkovani proti hepatitidé
B) a zahajeni nahrady funkce ledvin, kde v uvahu pfichazi
bud hemodialyza Ci peritonealni dialyza. V soucasné dobé
se vSak z hlediska perspektivy dlouhodobého preZiti jevi
jako metoda volby (pokud pro ni nejsou kontraindikace)
transplantace ledvin, u diabetikl 1. typu nejlépe kombino-
vana s transplantaci pankreatu. Diky zdokonalovani ope-
racni a zvlast€ imunosupresivni terapie se usp€snost trans-
plantaci a délka prezivani pacientii po transplantaci ledvin
vyrazné zvySuje. Jinak péce o diabetika v predialyzacnim
stadiu chronické renalni insuficience se zasadné nelisi od
ostatnich nediabetickych pacientli ve stadiu chronického
renalniho selhani. Casto viak u diabetiki dochazi v tom-
to stadiu k vyraznému urychleni rozvoje ostatnich mikro-
vaskularnich i makrovaskularnich komplikaci. Diabetiky
2. typu léCené peroralnimi antidiabetiky (kromé gliquido-
nu) prevadime vZdy ve stadiu renalni insuficience na tera-
pii inzulinem.

Diabeticka retinopatie

Diabeticka retinopatie je ve vyspélych zemich ve skupi-
né populace do 60 let véku nejcast&jsi pricinu slepoty. Ne-
jen z tohoto diivodu je nutné na moznost rozvoje diabetic-
ké retinopatie myslet, zvlast€ s védomim, Ze jeji rozvoj az
do pokrocilych stadii nemusi byt provazen subjektivnimi
obtizemi. Zcela nezbytna je v tomto ohledu spoluprace s of-
talmology, ktefi se kromé vySetieni zrakové ostrosti, pred-
niho segmentu a optickych médii zvlasté soustiedi na vy-
Setfeni ocniho pozadi. VCasna detekce pirechodu simplex-
ni (poc€inajici) diabetické retinopatie do stadia preprolife-
rativni retinopatie je pro nemocného klicova z divodu
mozZnosti zahajeni laserové terapie. Laserova terapie se jevi
v soucasné dob€ jako terapeuticka metoda volby v zabrané-
ni prechodu do stadia proliferativni retinopatie, kdy Sance
na terapeutické ovlivnéni vyrazné klesa a riziko definitivni
ztraty zraku vyrazné narusta zvlasté v dasledku krvaceni
¢i trakéniho odchlipeni sitnice. Farmakologicka prevence
rozvoje diabetické retinopatie neni zatim presvédc¢ivé ucin-
na, kromé snahy o co nejtésnéjsi korekci hodnot glykémie.

Z tohoto diivodu nezbyva nez podtrhnout nutnost pravidel-
nych kontrol u oftalmologa véetné kontrol ocniho pozadi,
kdy frekvence oftalmologickych kontrol by méla byt mini-
malné€ 1x roéng.

Diabeticka neuropatie

Diabeticka neuropatie mize mit velké mnozstvi klinic-
kych projevi. Mezi nejcastéjsi formu diabetické neuropatie
patfi symetricka distalni diabeticka polyneuropatie s posti-
Zenim nejen senzorické, ale Casto i motorické slozky. Jejim
mu diabetické nohy se vznikem ulceraci, které byvaji v te-
rénu Casto pritomné ischemické choroby dolnich koncetin
obtizn€ 1éCebn€ ovlivnitelné a mohou vést k rozvoji infekc-
nich komplikaci, které si nejednou vyzZadaji nutnost ampu-
tace. Zakladni klinické vySetfeni na moznou pfitomnost
diabetické periferni neuropatie je Casov€ i instrumentalné
nenaro¢né a mélo by zahrnovat anamnézu (typické klidové
zvlasté noCni akralni parestézie, dysestézie, projevy vSak
mohou byt velmi variabilni), jednoduché vysetfeni taktilni
citlivosti monofilamentem ¢i StétiCkou a vySetieni vibrac-
niho €iti za pomoci ladicky. Pfi podezieni na rozvoj diabe-
tické neuropatie je nutna dalsi spoluprace s neurologickym
pracovistém. Lécba zvlasté algické formy diabetické neuro-
patie byva svizelna, asto symptomaticka (pouzivame béz-
na analgetika, antiepileptika - carbamazepin, antidepresi-
va - amitryptilin, kyselinu lipoovou). Casto pfinasi subjek-
tivni ulevu u diabetikli 2. typu s algickou formou diabetic-
ké periferni polyneuropatie pfevod na terapii inzulinem,
kterou bychom v této indikaci méli vzdy zvazit. Diabetic-
ka neuropatie miiZe postihovat i visceralni nervovy systém,
kde se klinicka symptomatologie odviji od postiZeni dané-
ho systému - napf. v gastroenterologické oblasti mozna di-
abeticka gastroparéza, diabeticka enteropatie s prijmy Ci
naopak zacpou, porucha evakuace Zlucniku. V oblasti kar-
diovaskularni dochazi v disledku visceralni neuropatie ke
vzniku ortostatické hypotenze, k vymizeni fyziologické re-
spirac¢ni sinusové arytmie a vzniku vyssi klidové srdec¢ni
frekvence. V urologické oblasti byvaji Casté poruchy v eva-
kuaci mocového méchyfe, u muzi porucha potence. V 1€¢-
bé visceralni neuropatie nam Casto nezbyva nez symptoma-
ticka terapie. Zde, ostatné jako u v§ech mikrovaskularnich
a makrovaskularnich komplikaci, nezbyva nez dusledné
zdliraznit vyznam prevence.

Vliv glykémie

Jako zakladni a zcela nezbytné preventivni opatfeni
se vztahem ke vzniku vaskularnich komplikaci diabetu je
co nejtésnéjsi kompenzace glykémii. Pfimy patogeneticky
vztah mezi hyperglykémii a rozvojem pozdnich vaskular-
nich komplikaci byl jednoznac¢né prokazan ve velkych kli-
nickych studii u diabetiki 1. i 2. typu a hyperglykémie hra-
je v tomto vztahu hlavni a kliCovou roli (3, 4). Cilové hod-
noty glykémie u diabetikil by tudiz preprandialné i post-
prandialné v idealnim pfipadé nemély prekrocit fyziolo-
gické hodnoty, tj. glykémie nalacno do 6,0 mmol/l a za
1 hod. postprandialné do 7,8 mmol/l a hodnota glykované-
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ho hemoglobinu (HbAlc) by neméla prekrocit fyziologic-
kou mez 6,5 %. V kazdodenni praxi je dosaZeni téchto ci-
lovych hodnot ¢asto velmi obtizZné - zvlasté s ohledem na
riziko t€Zkych hypoglykémii. Av§ak méli bychom se snaZzit
témto cilovym hodnotam co nejvice pfibliZit, k cemuz by-
chom neméli vahat co nejvice intenzifikovat inzulinovou
terapii €i zvazit terapii inzulinovou pumpou (zvlasté u dia-
betiki 1. typu). U diabetiki - zvlasté 2. typu - je téZ nutné
klast diraz na opakovanou edukaci zaméfenou na reZzimo-
va zvlasté dietni a pohybova opatieni.

Zavér
V prevenci rozvoje cévnich komplikaci je rozhodujici
predevsim sledovani a korekce hladin glykémie, se snahou
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dosahnout hladin glykémie blizici se euglykémii. Hypergly-
kémie byla prokazana jako hlavni pficina vedouci k rozvoji
mikrovaskularnich komplikaci a zaroven se diileZitou mé-
rou podili i na rozvoji makrovaskularnich komplikaci. Pfi
rozvoji makrovaskularnich aterosklerotickych komplikaci
je potieba v prevenci i 1éCbé vé€novat vyznamnou pozor-
nost ostatnim rizikovym faktorim aterosklerdzy, které
zvlasté u diabetik 2. typu byvaji pfitomny v ramci metabo-
lického syndromu. Neméné diilezita jsou pravidelna (ale-
spon 1x ro¢né€) screeningova vysetfeni na vznik mikro-
vaskularnich komplikaci, tj. minimalné vySetieni ocniho
pozadi, orientaCni neurologicka anamnéza a vySetfeni,
mikroalbuminurie.

4. United Kingdom Prospective Diabetes Study Group. Intensive glood-glucose
control with sulphonylureas or insulin compared with conventional treatment
and risk of compications in patienst with type 2 diabetes, The Lancet 1998, 352:
837-853.
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