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1 Preambule

Jde o druhou verzi doporucenych postupl tykajicich se
lé¢by kombinace diabetes mellitus (DM), prediabetu
a kardiovaskularnich onemocnéni (KVO), které spolec-
nymi silami vytvofily Evropskd kardiologicka spole¢nost
(European Society of Cardiology — ESC) a Evropska aso-
ciace pro vyzkum diabetu (European Association for the
Study of Diabetes — EASD). Tyto doporucené postupy maji
pomadhat Iékaram v klinické praxi a dal$im zdravotnikdm
rozhodovat se podle dukazl védecké mediciny — evidence
based medicine (EBM).

2 Uvod

Celosvétové narUstajici prevalence DM vyustila v situaci,
kdytouto chorobouvroce2011trpélo priblizné 360000000
osob (z toho 60 000 000 v Evropé), pficemz u vice nez
95 % $lo o DM 2. typu (DM2T); dalSich 300 000 000 osob
vykazovalo zndmky ohroZeni budoucim rozvojem DM2T,
mezi néz patfi hrani¢ni glykemie nala¢no, porucha gluké-
zové tolerance (IGT), gesta¢ni DM a euglykemicka inzuli-
nova rezistence (IR). Vice nez polovina pripadl mortality
a velka &ast pripadd morbidity diabetika souvisi s KVO,
coz vedlo |ékafe zaméfené na DM a na KVO k tomu, aby
spojili své sily ve vyzkumu i |é¢bé zminénych onemocnéni
(obr. 1).

3 Abnormality metabolismu glukoézy
a kardiovaskularni onemocnéni

3.1 Definice, klasifikace a diagnostika

Definice, klasifikace a diagnostika poruch metabolismu
glukdzy jsou shrnuty v tabulkach 1 a 2. Za ucelem stan-
dardizace stanoveni glykemie byla a jsou doporucovéna
jeji méreni v Zilni plazmé.

3.2 Epidemiologie

Udaje o prevalenci DM v roce 2011 podle Mezinarodni
diabetologické federace (International Diabetes Federa-
tion) a predikce vyskytu DM podle této spole¢nosti pro
rok 2030 naleznete v tabulce 3.
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l Kardiovaskularni onemocnéni (KVO) a diabetes mellitus (DM) |

Hlavni diagndza /\ Hlavni diagndza

DM + KVO KVO + DM
Vyskyt KVO neni znam Vyskyt KVO je znam Vyskyt DM neni znam Vyskyt DM je znam
EKG EKG HbA,, FPG, dle potfeby OGTT Pétrejte po
Echokardiografie Echokardiografie Lipidogram mikroangiopatii, je-li
Zatézovy test Zatézovy test V piipadé IM nebo AKS Uprava glykemie
Holterovska monitorace Holterovska monitorace usilujte o rozumnou Gpravu nedostate¢na
Pri pozitivnich vysledcich glykemie Konzultace diabetologa
konzultace kardiologa

l !

Abnormalni
Konzultace kardiologa

Lécba ischemie
(neinvazivni ¢i invazivni)

Nové zjistén
DM nebo IGT
Konzultace diabetologa

Obr. 1 - Vyzkumny algoritmus shrnujici principy diagnostiky a lécby kardiovaskularnich onemocnéni (KVO) u diabetikl s primarni diagné-
zou diabetes mellitus (DM), respektive KVO. Doporucena vysetieni by méla byt provadéna podle individualnich potieb a klinického usudku;
nejsou myslena jako obecna doporuceni pro vsechny pacienty.

AKS - akutni korondrni syndrom; FPG - glykemie nalacno v Zilni plazmé; HbA,. — glykovany hemoglobin A,; IGT - porucha glukézové tole-
rance; IM - infarkt myokardu; OGTT - oralni glukézovy tolerancni test.

Tabulka 1 - Porovnani diagnostickych kritérii Svétové zdravotnické organizace (WHO) z roku 2006

a Americké diabetologické asociace (ADA) z let 2003-2011 a 2012

Diabetes
HbA,. Lze pouzit Doporucena hodnota
> 48 mmol/mol > 48 mmol/mol
FPG Doporucena hodnota
>7,0 mmol/l (> 126 mg/dl) >7,0 mmol/l (> 126 mg/dl)
nebo nebo
2hPG > 11,1 mmol/l (= 200 mg/dl) > 11,1 mmol/(l (> 200 mg/dl)
IGT
FPG < 7,0 mmol/l (< 126 mg/dl) < 7,0 mmol/l (< 126 mg/dl)
Neni vyzadovana
2hPG 7,8-11,1 mmol/I (140-200 mg/dl) Je-li naméreno 7,8-11,0 mmol/l (140-198 mg/dl)
IFG
FPG 6,1-6,9 mmol/l (110-125 mg/dl) 5,6-6,9 mmol/I (100-125 mg/dl)
Je-li méfena:
2hPG < 7,8 mmol/l (< 140 mg/dI) -

FPG - glykemie nala¢no v Zilni plazmé; IFG - hrani¢ni glykemie nala¢no; IGT - porucha glukézové tolerance; 2hPG - glykemie dvé hodiny
po zatézi glukdzou.

Tabulka 2 - Hrani¢ni hodnoty pro diagnostiku DM, poruchy 3.3 Screening poruch metabolismu glukézy

glukézové tolerance a hranicni glykemie nalacno pro jiné vzorky
krve nez pro doporucovany standard, tedy pro Zilni plazmu

Plosné vysetfovani glykemie s cilem stanovit KV riziko se
nedoporucuje. Screening hyperglykemie pro ucely po-
souzeni KV rizika by proto mél byt omezen na vysoce

IFG-FG 6,1(110) 5,0 (90) 56 (101) ohrozené jednotlivce. Bylo vytvofeno nékolik skére pro

IGT-2hG 7,8 (140) 6,5 (117) 7.2 (130) hodnoceni rizika DM; v Evropé je nejcastéji pouzivano FlI-
Nnish Di Risk . 2). cova

DiabetesFG | 7,0 (126) 5.8 (104) 65(117) nish Diabetes Is SCore (obr ) Je d0|c’>oruc,ov§no pro

obecnou populaci a pro osoby s predpokladanymi abnor-

Diabetes-2hG | 11,1 (200) 9,4 (169) 10,3 (185) malitami (obezita, hypertenze, rodinnd anamnéza DM).

FG - glykemie nala¢no; IFG - hrani¢ni glykemie nala¢no; U pacientd s KVO neni skore rizika DM zapotrebi; pfi

IGT - porucha glukoézové tolerance; 2hG - glykemie dvé hodiny rozporném vysetfeni koncentrace HbA,c a/nebo glykemie

po zatézi glukozou. nala¢no v zilni plazmé (FPG) je oviem indikovan oralni

aStandard. glukézovy toleranéni test (OGTT).
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Formulaf pro hodnoceni rizika DM 2. typu
Zakrouzkujte odpovidajici moznost a sectéte si dosazené body.

1. Vék 6. UZival(a) jste kdykoli pravidelné
0b. <45let antihypertenziva?

2b.  45-54let 0b. Ne

3b.  55-64let 2b.  Ano

4b.  >65let

7. Byla u vas kdykoli v minulosti zjisténa
zvysena koncentrace glukézy (pfi bézné
zdravotni prohlidce, béhem nemoci,

v téhotenstvi)?

2. Index télesné hmotnosti (BMI)
0b.  <25kg/m?

1b.  25-30 kg/m?

3b.  >30kg/m?

0Ob. Ne
3. Obvod pasu méfeny pod 5b. Ano
Zebry (obvykle v trovni pupku)
MUZI ZENY 8. Trpél diabetem (1. nebo 2. typu) nékdo
0b. <9cm <80 cm z vasich blizkych, pfipadné vzdalenéjsich
3b.  94-102cm  80-88cm pribuznych?
4b.  >102cm >88cm 0Ob. Ne
3b.  Ano: prarodi¢, teta, stryc, pfipadné
bratranec ¢i sestfenice (ale nikoli rodic,
. ' bratr, sestra ¢i dité)

5b.  Ano:rodi¢, bratr, sestra nebo vlastni dité

Celkové skore rizika
Riziko rozvoje DM 2. typu
béhem deseti let je u vas:

<7  Nizké:
onemocni pfiblizné 1 ze 100

7-11  Lehce zvysené:

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

4. Vénujete denné obvykle alespon e 1
onemocni priblizné 1 ze 25 1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
30 minut fyzické aktivité v praci !
a/nebo ve volném case :
(pocitaji se i bézné denni aktivity)? 1
0b.  Ano :
2b.  Ne '

1

1

1

1

1

5. Jak casto jite zeleninu
nebo ovoce?

0b.  Denné
1b.  Méné casto nez denné

12-14 Stiedni:
onemocni pfiblizné 1z 6

15-20 Vysoke:
onemocni pfiblizné 1 ze 3

>20 Velmi vysokeé:
onemocni pfiblizné 1 ze 2

______________________

Test vytvorili prof. Jaakko Tuomilehto z Katedry pro vefejné zdravi Helsinské univerzity a dr. Jaana Lindstrém,
MFS, z Narodniho Ustavu pro vefejné zdravi.

Obr. 2 - FINnish Diabetes Risk SCore (FINDRISC) pro posouzeni de-
setiletého rizika rozvoje DM 2. typu u dospélych (upraveno podle
autord Lindstrom et al., viz téz www.diabetes.fi/fenglish)

Tabulka 3 - Z4téz diabetem v Evropé v roce 2011 a predikce pro rok 2030

Celkova populace (miliony) 896 927
Dospéli (20-79 let; miliony) 651 670
DM (20-79 let)
Evropska prevalence (%) 8,1 9,5
Pocet osob s DM (miliony) 52,6 64,0
IGT (20-79 let)
Regionalni prevalence (%) 9,6 10,6
Pocet osob s IGT (miliony) 62,8 71,3

DM 1. typu u déti (0-14 let)

Pocet déti s DM 1. typu (tisice) 115,7 -

Pocet nové diagnostikovanych/rok (tisice) | 17,8 -

Mortalita na DM (20-79 let)

Pocet umrti; muzi (tisice) 281,3 -

Pocet umrti; Zeny (tisice) 316,5 -
Zdravotni vydaje na DM (20-79 let, Evropa)

Celkové vydaje (miliardy eur) | 751 | 90,2

DM - diabetes mellitus; IGT - porucha glukézové tolerance.

3.4 Poruchy metabolismu glukézy
a kardiovaskularni onemocnéni

V nékolika studiich bylo prokazano, ze narustajici kon-
centrace HbA,. je spojena se stoupajicim rizikem KVO.
Simultannim porovnanim viech tfi glykemickych para-
metrd (FPG, 2hPG a HbA,.) z hlediska mortality a rizika
KVO bylo zjisténo, Ze zminénd souvislost je nejsilnéjsi
pro hodnotu glykemie ve 2. hodiné OGTT. Zeny s nové
diagnostikovanym DM2T maji vy3si relativni riziko umrti
na KVO nez muzi. Souhrnné relativni riziko (pomér rizika
u Zen a rizika u muzd) cinilo 1,46 (1,21-1,95) u pacientl
s DM a 2,29 (2,05-2,55) u osob bez DM, coz naznacuje, Ze
zndmy rozdil mezi ohroZzenim obou pohlavi ischemickou
chorobou srde¢ni se u DM ponékud stira.

3.5 Oddaleni prechodu do diabetes
mellitus 2. typu

Mirné snizeni hmotnosti a zvyseni télesné aktivity u vy-
soce ohrozenych osob s IGT zabranuji progresi do DM2T
nebo ji oddaluji. Osobdm vysoce ohrozenym rozvojem
DM2T i osobam s potvrzenou IGT by proto mélo byt po-
skytnuto vhodné poradenstvi ohledné Zivotniho stylu
(tabulky 4, 5).

4 Molekularni zaklad kardiovaskularnich
onemocnéni pfi diabetes mellitus

4.1 Kardiovaskularni kontinuum
u diabetes mellitus

Viz obr. 3.

4.2 Patofyziologie inzulinové rezistence
u diabetes mellitus 2. typu

Inzulinova rezistence hraje dulezZitou roli v patofyziologii
DM2T a KVO, pficemz k jejimu rozvoji pfispivaji genetické
faktory i faktory zevniho prostiedi. Vice nez 90 % osob
s DM2T je obéznich, pficemz uvolfovani volnych mast-
nych kyselin a cytokint z tukové tkané ma pfimy negativ-
ni vliv na citlivost k vlastnimu inzulinu.

4.3 Endotelialni dysfunkce, oxidaéni stres
a cévni zanét
Viz obr. 4.

4.4 Dysfunkce makrofagu

Zda se, ze abnormity vztahujici se k makrofagam predsta-
vuji ,bunécné spojeni” mezi DM a KVO, nebot podporuji
IR a pfispivaji ke vzniku tukovych prouzkd a cévniho po-
Skozeni.

4.5 Aterogenni dyslipidemie

Viz tabulku 6. Jde o nezavisly prediktor KV rizika, silnéjsi
nez izolovany vzestup koncentrace triglyceridd (TG) nebo
nizka koncentrace HDL cholesterolu.
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Porucha glukézové tolerance

—)

Zavaznost diabetu

Rozvinuty diabetes
Inzulinova rezistence

/

e——— Rokya? ———
Cas desetileti

\

Produkce glukdzy v jatrech

Endogenni inzulin
Postprandidlni glykemie
Glykemie nalacno

~

Diagnéza diabetu byva stanovena az zde

Obr. 3 - Glykemické kontinuum a kardiovaskularni onemocnéni

1 Aterotrombotické riziko

t

Tukova tkan

Endotelialni dysfunkce
Cévni zanét

e

T ROS

T PKC
/ INO
( Hyperglykemie )

ROS

cytokiny ‘
|
4 IRS-1/PI3K
1 AGE
I GLUT-4

- C Hyperinzulinemie )

~

1 Triglyceridy

C Inzulinova rezistence

1 SR-B

Diabeticka
kardiomyopatie

T PAI-1/tPA |

1 Faktory VII, XII 1

T Flbrlnogen

{ HDL cholesterol
1 malé/denzni LDL

Dysfunkce

makrofagu

__ PPARy
pénova burika

6 Reaktivita trombocytD j

0 Aterotrombotlcke riziko

Obr. 4 - Hyperglykemie, inzulinova rezistence a kardiovaskularni onemocnéni.

AGE - pokrocilé produkty glykace; FFA — volné mastné kyseliny; GLUT-4 - glukdzovy transportér 4; HDL cholesterol — cholesterol v lipopro-
teinech o vysoké hustoté; IRS-1 — insulin receptor substrate 1; LDL - lipoproteiny o nizké hustoté; NO — oxid dusnaty; PAI-1 - inhibitor akti-
vatoru plasminogenu 1; PKC - proteinkinaza C; PPAR-y — receptor y aktivovany proliferatory peroxisomu; PI3K - fosfatidylinositol-3-kindza;
RAGE - receptor pro AGE; ROS - reaktivni kyslikové radikaly; SR-B — scavengerovy receptor B; tPA — tkarovy aktivator plasminogenu.
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Tabulka 4 - Prevence DM2T zajistovana zménami v Zivotnim stylu — diikazy

Studie Intervence Pacienti (n) Sledovani (roky) | RRR? (%)

Da-Qing Study, Cina Dieta 130 6 31
Cviceni 141 46
Dieta + cviceni 126 42
Kontroly 133

Diabetes Prevention Study, Finsko Dieta + télesnd aktivita 265 3,2 58
Kontroly 257

US Diabetes Prevention Program Dieta + télesnd aktivita 1079 2,8 58

Outcome Study, USA Metformin 1073 31
Placebo 1082

Indian Diabetes Prevention Zivotni styl 133 2,5 29

Program, Indie Metformin 133 26
Zivotni styl + metformin 129 28
Kontroly 136

Japonska studie zahrnujici muze Dieta + cviceni 102 4 67

s IGT, Japonsko Kontroly 356

Study on lifestyle-intervention and Dieta + télesnd aktivita 74 3 58

IGT Maastricht, Nizozemsko Kontroly 73

European Diabetes Prevention Study, | Dieta + télesna aktivita 51 3,1 55

Newcastle, Spojené kralovstvi Kontroly 51

Zensharen® Study, Japonsko Dieta + télesna aktivita 330 3 44
Kontroly 31

IGT - porucha glukézové tolerance; RRR - pokles relativniho rizika.

2 Pfidanou hodnotu by mély udaje o poklesu absolutniho rizika, oviem ty nebylo mozno uvést, protoze v nékolika studiich pfislusné udaje chybély.
® Do Zensharen Study byly zafazovény osoby s IFG, zatimco do ostatnich studii osoby s IGT.

4.6 Koagulace a funkce trombocytu

Inzulinova rezistence a hyperglykemie se podileji na pa-
togenezi protrombotického stavu: narUstaji koncentrace
PAI-1 (inhibitoru aktivatoru plasminogenu 1), faktoru VI,
Xll a fibrinogenu, klesaji koncentrace tPA (tkanového ak-
tivatoru plasminogenu), stoupa reaktivita trombocyta.

Tabulka 5 - Doporuceni pro diagnostiku poruch metabolismu glukézy

Doporuceni

Doporucuje se, aby diagnostika diabetu
vychézela z kombinace tdaji o HbA,

a FPG, pfipadné z OGTT, pretrvavaji-li
stale pochybnosti.

Doporucuje se pouzivat OGTT pro
diagnostiku IGT.

Doporucuje se zahajovat screening na
DM2T u osob s KVO s vyuZzitim HbA,¢

a FPG, pticemz OGTT Ize doplnit, jsou-li
HbA, a FPG nekonkluzivni.

Zvl&stni pozornost by méla byt vénovéana

uplatnéni preventivnich opatfeni u Zzen
s poruchami metabolismu glukézy.

Doporucuje se zajistit pacientlim

s vysokym rizikem DM2T vhodné
poradenstvi ohledné Zivotniho stylu,
aby u nich riziko rozvoje DM pokleslo.

DM - diabetes mellitus; DM2T - diabetes mellitus 2. typu; FPG -
glykemie nalacno v zilni plazmé; HbA,.- glykovany hemoglobin
A,q IGT - porucha glukézové tolerance; KVO - kardiovaskularni
onemocnéni; OGTT - oralni glukézovy toleran¢ni test.

2Ttida doporuceni

b Uroveri ddkaz(

4.7 Diabeticka kardiomyopatie

Diabeticka kardiomyopatie je klinicka jednotka diagnosti-
kovana tehdy, jestlize se ventrikularni dysfunkce vyskytu-
je v nepfitomnosti koronarni aterosklerézy a hypertenze.

4.8 Metabolicky syndrom (MS)

Metabolicky syndrom predstavuje kombinaci vicecetnych
rizikovych faktoru. Pacienti s MS vykazuji dvojnasobny vze-
stup rizika KVO a pétinasobny vzestup rizika rozvoje DM2T.

4.9 Endotelialni progenitorové burky
a reparace cév

Naruseni funkce a sniZzeni po¢tu endotelidlnich progenito-
rovych bunék jsou rysy DM1T a DM2T (4.3-4.9, viz obr. 4).

4.10 Zavéry

Oxidac¢ni stres hraje vyznamnou roli v rozvoji mikro-
i makrovaskularnich komplikaci. Akumulace volnych ra-
dikala v cévach nemocnych s DM zodpovidd za aktivaci
skodlivych biochemickych drah, jez vede k rozvoji zanétu
cévni stény a k tvorbé reaktivnich forem kysliku.

5 Hodnoceni kardiovaskularniho rizika
u pacientua s dysglykemii
5.1 Skore rizika vytvorena pro osoby bez diabetu

Evropské Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE)
pro zjisténi absolutniho rizika Umrtnosti na KVO nebylo
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Tabulka 6 - Charakteristiky dyslipidemie u diabetes mellitus 2. typu

e Dyslipidemie je vyznamnym rizikovym faktorem KVO.

e Dyslipidemie predstavuje soubor abnormalit tykajicich
se lipidu a lipoproteint, mezi néz patfi elevace
koncentraci TG, apo B a malych denznich LDL ¢astic
nalacno i postprandialné, nizké koncentrace HDL
cholesterolu a apo A.

o Zvétseny obvod pasu a elevace TG predstavuji
jednoduchy néstroj pro detekci vysoce ohrozenych
osob s metabolickym syndromem.

Apo - apolipoprotein; HDL cholesterol - cholesterol
obsazeny v lipoproteinech o vysoké hustoté;

KVO - kardiovaskularni onemocnéni;

LDL - lipoproteiny o nizké hustoté; TG - triglyceridy.

Tabulka 7 - Doporuceni pro hodnoceni kardiovaskularniho

rizika u diabetu

Doporuceni Trida®> | Uroven

Méli bychom zvaZovat rozdéleni pacientu
s DM na vysoce rizikové a rizikové

z hlediska KVO podle toho, zda u nich lla
jsou piitomny soubézné rizikové faktory
a poskozeni cilovych organt.

Nedoporucuje se hodnotit riziko KVO
u pacientt s DM na zakladé skére rizika
vytvofeného pro obecnou populaci.

Pi stratifikaci rizika u nemocnych s DM
je indikovén vypocet rychlosti exkrece
albuminu modi.

U vybranych vysoce ohrozenych pacientd
s DM |ze zvazit screening némé ischemie llb
myokardu.

DM - diabetes mellitus; KVO - kardiovaskularni onemocnéni.
2Ttida doporuceni

b Uroven dikazt

vytvoreno pro diabetiky. Doporucené postupy tykajici
se prevence KVO z roku 2012, vytvofené spole¢né ESC
a dalsimi spole¢nostmi, fikaji, Ze pacienti s DM a s ales-
pon jednim dal$im KV rizikovym faktorem ¢i poskozenim
cilového orgdnu by méli byt pokladani za pacienty s velmi
vysokym KV rizikem a vSichni ostatni diabetici za pacien-
ty s vysokym KV rizikem. V Evropé jsou k dispozici i dalsi
skoérovaci systémy.

5.2 Hodnoceni kardiovaskularniho rizika
u osob s prediabetem

Vysoka hodnota glykemie ve 2. h. OGTT, ne vsak glykemie
nala¢no, predikovala umrtnost z libovolné pfic¢iny a vy-
skyt KVO i ischemické choroby srdecni (ICHS).

5.3 Kalkulatory rizika vytvorené pro diabetiky

Byla vytvorena fada skére pro hodnoceni rizika. Neexi-
stuje mnoho dlikazd v tom smyslu, Ze by pouzivani skére
pro hodnoceni rizik specifickych pro DM zajistovalo pres-
néjsi odhad rizika KVO. Skére pro hodnoceni rizika u DM

vykazuji dobré vysledky v populacich, v jejichZ rdmci byla
vytvorena, zatimco pro ostatni populace museji byt vali-
dovana.

5.4 Hodnoceni rizika na zakladé stanoveni
biomarkert a zobrazovacich vysetreni

Albuminurie a zvyseni koncentrace cirkulujiciho N-ter-
minalniho fragmentu natriuretického propeptidu typu
B (NT-proBNP) jsou silnymi prediktory pro celkovou i KV
mortalitu. Poskozeni cilovych kardiovaskularnich organ:
nizky index kotnik-paze, narlst karotické intimomedialni
tloustky, zvySena tuhost tepen nebo zvy3ené kalciové sko-
re korondrnich tepen, kardidlni autonomni neuropatie
a néma kardialni ischemie mohou zodpovidat za ¢ast re-
zidualniho KV rizika, které pretrvava i po zvladnuti kon-
vencnich rizikovych faktord. Detekce téchto biomarkert
a poruch pfispiva k presnéjsimu odhadu rizika a méla by
vést k intenzivnéjsi modifikaci ovlivnitelnych rizikovych
faktoru. Je oviem tfeba posoudit ekonomickou vyhod-
nost uvedené strategie.

5.5 Co dosud nevime

e Jak zabranit rozvoji DM1T nebo jej oddalit?

¢ Jaké biomarkery a diagnostické strategie jsou uzite¢né
z hlediska ¢asné detekce ICHS u asymptomatickych pa-
cientda?

e Jak predikovat KV riziko u osob s prediabetem (tabulka 7)?

6 Prevence kardiovaskularnich
onemocnéni u diabetikt

6.1 Zivotni styl

Zdrava strava, pravidelnd fyzicka aktivita a skoncovani
s koufenim predstavuji prvni opatfeni v rdmci prevence
a/nebo terapie DM2T, pficemz jejich cilem je snizeni
hmotnosti a KV rizika. Doporucovén je rovnéz individu-
alizovany pfistup k DM2T. Koufeni zvysuje riziko DM2T,
KV a predcasného umrti, je tedy tfeba se mu vyhybat. Po-
drobny ndvod, jak prestat koufrit, obsahuje tabulka 8. Do-
poruceni ohledné upravy Zivotniho stylu pfi diabetu jsou
shrnuta v tabulce 9.

Tabulka 8 - Strategickych pét ,A" pro skoncovani s koufenim

A-ASK (zeptejte se) | Systematicky se vyptavejte na pacientovo
koureni pfi kazdé pfilezitosti.

A-ADVISE (poradte) | Vsem kufakdm jednoznacné doporucte,
aby s kourenim prestali.

A-ASSESS (posudte) | Posudte stuper pacientovy zavislosti
a jeho pripravenost s koufenim
skoncovat.

A-ASSIST (pomozte) | Domluvte se s pacientem na strategii,
jak prestat koufit, zahrnujici datum,
kdy s koufenim skon¢i, behavioralni
poradenstvi a farmakologickou podporu.

A-ARRANGE Dohodnéte se s nemocnym na schématu

(dohodnéte se) jeho sledovani.
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Tabulka 9 - Upravy Zivotniho stylu u diabetu

Doporuceni

Trida® Uroven®

Skoncovani s koufenim pod strukturovanym vedenim je doporuceno u vsech osob s DM a IGT.

Doporucuje se, aby se v rdmci prevence DM2T a kompenzace DM na celkovém pfisunu energie podilely
tuky obecné z < 35 %, nasycené tuky z < 10 % a mononenasycené mastné kyseliny z> 10 %.

(nebo 20 g/1 000 kcal/den).

Doporucuje se, aby v ramci prevence DM2T a kompenzace DM ¢inil pfisun vlakniny ve stravé > 40 g/den

Za Ucelem snizeni nadmérné hmotnosti u DM Ize doporucit jakoukoli dietu s redukovanym pfisunem energie.

Suplementace vitamind nebo mikrozivin za Ucelem snizeni rizika DM2T nebo KVO u DM se nedoporucuje.

az intenzivni fyzickd aktivita po dobu > 150 min tydné.

V rdmci prevence a kompenzace DM2T i prevence KVO u DM se doporucuje stfedné intenzivni

V rdmci prevence DM2T a kompenzace DM se doporucuji aerobni a rezistencni cviceni, nejlépe v kombinaci.

DM - diabetes mellitus; DM2T - diabetes mellitus 2. typu; KVO - kardiovaskularni onemocnéni.

2Ttida doporuceni
b Uroven dlkazd

Co dosud nevime:

e Zivotni styly ovlivAujici riziko KVO u pacientd s DM se
stdle méni a je tfeba je sledovat.

¢ Jaké je riziko KVO podminéné prevalenci DM2T u mladych
osob narUstajici v disledku nezdravého Zivotniho stylu?

e Jaky je vztah mezi remisi DM2T pozorovanou po baria-
trickych operacich a rizikem KVO?

Tabulka 10 - Moznosti farmakologické l1écby DM2T

6.2 Uprava glykemie

Vyskyt mikrovaskuldrnich komplikaci DM klesa pfi pfis-
né upravé glykemie (42-53 mmol/mol), pficemz ta ma
pfiznivy vliv i na vyskyt KVO. Jak ukazala metaanaly-
za studii sledujicich KV nemocnost a imrtnost, pokles
koncentrace HbA,. o 1 % byl spojen s 15% snizenim

Trida léciv Mechanismus | Vliv na Hypoglykemie (pfi monoterapii) | Poznamky
ucinku hmotnost
Metformin Inzulinovy Neutralni/ Ne Gastrointestinadlni nezadouci ucinky, laktatova
senzitizér snizeni acidoza, deficit vitaminu B,,, kontraindikace:
nizka eGFR, hypoxie, dehydratace
Sulfonylurea Stimulétor Zvyseni Ano Alergie, riziko hypoglykemie a zvyseni hmotnosti
sekrece
inzulinu
Meglitinidy Stimulétory Zvyseni Ano Nutnost castého podavani, riziko hypoglykemie
sekrece
inzulinu
Inhibitor Inhibitor Neutrélni Ne GastrointestindIni nezadouci ucinky, nutnost
a-glukosidazy absorpce Castého podavani
glukdzy
Pioglitazon Inzulinovy Zvyseni Ne Srdecni selhani, otoky, fraktury, karcinom
senzitizér mocového méchyre (?)
Agonista GLP-1 Stimulator Snizeni Ne Gastrointestinalni nezédouci ucinky,
sekrece pankreatitida, moznost injek¢ni aplikace
inzulinu
Inhibitor DPP-4 | Stimulétor Neutrélni Ne Pankreatitida
sekrece
inzulinu
Inzulin Substituce Zvyseni Ano Moznost injek¢ni aplikace, riziko hypoglykemie
sekrece a zvySeni hmotnosti
inzulinu
Inhibitory SGLT2 | Blokada Snizeni Ne Infekce mocovych cest
renalni
absorpce
glukozy
v proximalnim
tubulu

DPP - dipeptidylpeptidaza; eGFR - vypoctena rychlost glomerularni filtrace; GLP-1 - glucagon-like peptide-1; SGLT2 - sodium glucose co-transporter 2.
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relativniho rizika nefatalniho IM, oviem bez pfiznivého
ovlivnéni vyskytu cévnich mozkovych pfihod a celkové
mortality.

Pacienti s kratkou dobou trvani DM2T, bez anamné-
zy KVO a bez tendence k hypoglykemii ziejmé maji
prospéch z intenzivnéjsiho snizovani glykemie. U DM1T
a DM2T plati, Ze: (i) uprava glykemie je dulezitd z hle-
diska dlouhodobého snizovani vyskytu mikrovasku-
larnich komplikaci; (ii) k dolozeni ucinku je zapotrebi
velmi dlouhé doby sledovani a (iii) Ze ¢asnd uprava
glykemie je dulezitd (metabolickd pamét). Za obecné
pfijimany cil snahy o snizeni ¢etnosti mikrovaskularnich
komplikaci lze oznacit koncentraci HbA,. < 53 mmol/
mol. U vybranych pacientl je mozno zvazovat prisnéjsi
cile, napf. dosazeni koncentrace HbA,. v rozmezi 42-48
mmol/mol. Je dllezité, aby |éCebné cile byly individua-
lizovany.

Vybér |éciv, podminky pro jejich podavani a role kom-
binované terapie byly podrobné probrany ve spole¢nych
doporucenych postupech Americké diabetologické aso-
ciace (American Diabetes Association — ADA/EASD) (tabul-
ka 10).

Co dosud nevime:

e Jaké jsou dlouhodobé vysledky podavani vétsiny anti-
diabetik z hlediska KVO?

¢ Nasledky polyfarmacie ve vztahu ke kvalité Zivota a nej-
vhodnéjsi lécba diabetikl s komorbiditami, zejména
starsSich.

* Uroven glykemie (glykemie nala¢no a glykemie ve 2. h.
OGTT, HbA,J), pfi které se u DM2T setkdvame s KV pfi-
nosy (tabulka 11).

Tabulka 11 - Doporuceni pro Upravu glykemie u diabetu
Doporuceni

Doporucuje se, aby snizovani glykemie
bylo provadéno individuélné s ohledem
na dobu trvani DM, komorbidity a vék
nemocného.

Je doporucovéna pfisna Uprava
glykemie s cilem dosahnout témér
normalni koncentrace HbA,¢

(< 53 mmol/mol), aby bylo snizeno
riziko mikrovaskuldrnich komplikaci
DMI1T i DM2T.

V ramci prevence KVO u DM1T a DM2T
by méla byt zvazena cilova hodnota
koncentrace HbA,: < 53 mmol/mol.

Za Ucelem optimalni kompenzace
DM1T je doporucovén bazalni-bolusovy
inzulinovy rezim s ¢astymi kontrolami
glykemie.

U osob s DM2T by mélo byt po
zhodnoceni renalnich funkci jako
|écba prvni linie zvazeno podavani
metforminu.

DM - diabetes mellitus; DM1T - diabetes mellitus 1. typu;

DM2T - diabetes mellitus 2. typu; HbA,. - glykovany hemoglobin
A, KVO - kardiovaskularni onemocnéni.

2Tfida doporuceni

® Uroven dlikazl

6.3 Krevni tlak

Prevalence hypertenze je u pacientd s DM1T vyssi nez

v obecné populaci (az 49 %), u pacientl s diagnézou

DM2T (ini pres 60 %. Zminéna skutecnost souvisi s(e):

(i) hyperinzulinemii, kterd je spojena se zvySenou reab-

sorpci sodiku ledvinami; (ii) zvySenym tonem sympatiku

a (iii) se zvysenou aktivitou systému renin-angiotensin-al-

dosteron (RAAS). Obezita, starnuti a rozvoj onemocnéni

ledvin pak prevalenci hypertenze dale zvysuiji.

Hypertenze zpUsobuje u diabetikd ¢tyfndsobny vzestup
kardiovaskularniho rizika. Podle dostupnych dikaz( ma
smysl snizovat krevni tlak (TK) u pacienttd s DM < 140/85
mm Hg; dalsi snizovani maze byt spojeno s nartstem rizika
zavaznych nezadoucich pfihod, zejména u pacientt v po-
krocilém véku a s delsi dobou trvani DM2T. Rizika a pfinosy
intenzivnéjsi Upravy TK je proto tfeba peclivé individudliné
zvazovat, napf. u pacientt s nefropatii a zjevnou protein-
urii Ize usilovat o jesté nizsi TK (sTK < 130 mm Hg).

K dosaZeni cilového TK je u vétSiny nemocnych zapotre-
bi kombinace antihypertenziv. Lze vyuZzit vSech dostupnych
antihypertenziv, dikazy z EBM vsak silné podporuji vyuziti
inhibitoru RAAS (inhibitory enzymu konvertujiciho angioten-
sin — ACEl/blokatory receptord AT, pro angiotensin Il — ARB)
v pfitomnosti proteinurie. Je tfeba mit na paméti, Ze mnozi
diabetici doporucované cilové hodnoty TK nedosahnou.

Co dosud nevime:

e Jaké jsou nasledky snizovani TK kombinacemi nékolika
|éciv u starsich osob?

e Jaké dukazy svédci pro prinos ¢i Skodlivost jednotlivych
antihypertenziv v monoterapii ¢i kombinaci z hlediska
vyskytu mikrovaskularnich komplikaci?

e Jaka je role tuhosti tepen v predikci KV rizika u diabetik,
a to nad ramec ulohy konvenc¢nich rizikovych faktora?

e Jaké jsou optimalni cilové hodnoty TK?

e Jaké jsou nezadouci metabolické ucinky beta-blokatoru
a diuretik z klinického pohledu (tabulka 12)?

Tabulka 12 - Doporuceni pro upravu krevniho tlaku u diabetu

Doporuceni

U pacientt s DM a hypertenzi je doporucovana
Uprava krevniho tlaku za ucelem snizeni
rizika kardiovaskuldrnich pfihod.

Doporucuje se, aby lé¢ba pacienta

s hypertenzi a DM byla individualizovéna,
a to s cilem dosdhnout krevniho tlaku <
140/85 mm Hg.

Doporucuje se, aby k dosazeni Upravy
krevniho tlaku byla pouzivdna kombinace
antihypertenziv.

K terapii hypertenze provazejici DM se
doporucuji blokatory RAAS (ACEI nebo
ARB), zejména je-li pfitomna proteinurie
nebo mikroalbuminurie.

Soubéznému podavani dvou blokatort
RAAS bychom se u diabetikl méli vyhybat.

ACEI - inhibitor enzymu konvertujiciho angiotensin;
ARB - blokator receptort AT, pro angiotensin II;
RAAS - systém renin-angiotensin-aldosteron.

2Ttida doporuceni

b Uroven dikazt
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6.4 Dyslipidemie

U osob s DM1T a dobrou Upravou glykemie se setkdvame s ji-
nym typem poruchy lipidového spektra nez u DM2T: sérova
koncentrace TG je v normé a koncentrace HDL cholesterolu je
pfi horni hranici normy nebo lehce nad ni. DM2T je provazen
souborem poruch metabolismu lipidd a apolipoproteind, jez
se vztahuji ke véem tfiddm lipoproteint (tabulka 6).

Existuji obsirné a konzistentni udaje ohledné mecha-
nismu uc¢inku a ucinnosti statinG v primarni a sekundarni
prevenci KV prihod pfi DM2T. Byl popsan 9% pokles cel-
kové mortality a 21% pokles incidence zavaznych cévnich
pfihod na kazdy mmol/l snizeni koncentrace LDL chole-
sterolu (p < 0,0001). Terapie vysokymi davkami statint
byla spojena s rizikem rozvoje nového DM2T (OR 1,09;
1,0-1,2), které stoupalo s vékem. Malé riziko DM je jasné
vyvazeno snizenim cetnosti kardiovaskularnich piihod.

Pacienti s DM2T dosahnuvsi cilové koncentrace LDL
cholesterolu maji i nadale vysoké KV riziko, pficemz toto
rezidualni riziko souvisi s mnoha faktory, jako je aterogen-
ni dyslipidemie (tabulka 6). Byl vysloven nazor, Ze lécba
zvysené koncentrace TG (> 2,2 mmol/l) a/nebo nizké kon-
centrace HDL cholesterolu (< 1,0 mmol/l) mUze byt také
pfinosna z hlediska kardioprotekce. Metaanalyzy potvrdily
klinické pfinosy fibrata z hlediska vyskytu nefatdlnich KV
pfihod, ne viak z hlediska kardiovaskularni mortality.

Co dosud nevime:

e Jakou roli hraji ¢astice HDL v regulaci sekrece inzulinu
beta-burikami?

e Jakad je ucinnost a bezpecnost léciv zvysujicich pocet
nebo kvalitu ¢astic HDL cholesterolu?

e Jaky je relativni podil funkce HDL a plazmatické koncen-
trace HDL na patogenezi KVO (tabulka 13)?

6.5 Funkce trombocytu
Pretrvavajici hyperglykemie byla rozpoznana jako jedna

z hlavnich determinant aktivace trombocytt in vivo v ¢as-

Tabulka 13 - Doporuceni pro terapii dyslipidemie u diabetu

Doporuceni

nych i pozdnich fazich prirozeného vyvoje DM2T. Doporu-
Ceni tykajici se indikace protidestickové terapie naleznete
v tabulce 14.

Tabulka 14 - Doporuceni tykajici se protidestickové
terapie u diabetikd

Doporuceni

Protidestickova terapie kyselinou
acetylsalicylovou u diabetik( s nizkym
rizikem KVO se nedoporucuje.

Protidestickova terapie v ramci
primarni prevence u vysoce ohrozenych
diabetiktd mudze byt zvazena
individualné.

Jako sekundarni prevence se u

DM doporucuje podavani kyseliny
acetylsalicylové v davce 75-160 mg
denné.

Podavani blokatoru receptoru P2Y,, se
doporucuje u nemocnych s DM a AKS
po dobu jednoho roku a u nemocnych
podstoupivsich PCl (zde délka podavani
zavisi na typu stentu). Pacientdim
podstoupivsim PCl kvuli AKS by mél byt
preferencné podavén prasurgel nebo
ticagrelor.

Clopidogrel je doporucovén jako
alternativni protidestickova terapie
v pfipadé intolerance kyseliny
acetylsalicylové.

AKS - akutni korondrni syndrom; DM - diabetes mellitus; KVO
- kardiovaskuldrni onemocnéni; PCl — perkutdnni koronarni
intervence.

2Ttida doporuceni

b Uroveri dikazd

Lécba statinem je doporucovana u velmi vysoce ohrozenych pacientl s DM1T a DM2T (tj. u diabetikd

s prokazanym KVO, zévaznym KVO ¢i s nejméné jednim KV rizikovym faktorem a/nebo poskozenim cilovych
orgdnu), pri¢emz cilova hodnota koncentrace LDL cholesterolu ma byt < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) nebo ma byt
dosazeno alespor 50% snizeni koncentrace LDL cholesterolu, jestlize se cilové hodnoty doséhnout nedafi.

A

< 2,5 mmol/l (< 100 mg/dl).

Lécba statinem je doporucovana u vysoce ohrozenych pacientt s DM2T (bez jakéhokoli jiného KV rizikového
faktoru a bez poskozeni cilovych organt), pficemz cilova hodnota koncentrace LDL cholesterolu ma byt

a to nezdvisle na vychozi koncentraci LDL cholesterolu.

Poddvani statinu muiZe byt zvazeno u pacientd s DM1T, ktefi maji vysokeé riziko kardiovaskuldrnich pfihod,

Lze zvazit sekundarni cil ve smyslu koncentrace non-HDL cholesterolu < 2,6 mmol/l (< 100 mg/dl)
u velmi vysoce ohrozenych diabetikd, respektive < 3,3 mmol/l (< 130 mg/dl) u vysoce ohrozenych diabetik(.

Pred zahajenim kombinované terapie pfidanim ezetimibu je tfeba zvazit intenzifikaci [écby statinem.

se nedoporucuje.

Poddvani léciv zvysujicich koncentrace HDL cholesterolu za Ucelem zajisténi prevence KVO u DM2T

DM - diabetes mellitus; DM1T - diabetes mellitus 1. typu; DM2T - diabetes mellitus 2. typu; HDL cholesterol - cholesterol obsazeny
v lipoproteinech o vysoké hustoté; KV - kardiovaskularni; KVO - kardiovaskuldrni onemocnéni; LDL cholesterol - cholesterol obsazeny

v lipoproteinech o nizké hustoté.
2Ttida doporuceni
® Uroven dtkazu
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Co dosud nevime:
e Jaky antitromboticky rezim je optimalni v primarni pre-
venci KVO u DM?

6.6 Multifaktoridlni pristupy

Udaje ziskané v ramci studie Euro Heart Survey on Dia-

betes and Heart podporuji multifaktoridlni pfistup jako

zaklad péce o pacienty (tabulka 15). Lé¢ebné cile jsou shr-

nuty v tabulce 16.

Co dosud nevime:

e Jaké jsou pleiotropni ucinky antihypertenziv ve vztahu
k vyskytu KVO?

Tabulka 15 - Doporuceni tykajici se upravy multifaktorialniho

rizika u diabetu

Doporuéeni Trida? Urover®
V ramci vySetfovani pacientd s DM a IGT lla
by méla byt zvazena stratifikace rizika.

U osob s DM a IGT je doporucovano
zhodnoceni kardiovaskularniho
rizika, na jehoz zékladé Ize pristoupit
k multifaktoridlnim upravam.

U pacientt s DM a IGT + KVO by mély
byt zvazeny lécebné cile shrnuté

v tabulce 16.

lla

DM - diabetes mellitus; DM2T - diabetes mellitus 2. typu;
IGT - porucha glukézové tolerance; KVO - kardiovaskularni
onemocnéni.

2Tfida doporuceni
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7 Lécba stabilni a nestabilni ischemické
choroby srdecni u diabetika

7.1 Optimalni farmakoterapie

Diabetes mellitus je spojen s horsi prognézou akutnich
i chronickych forem ICHS. U v3ech pacientl s ICHS bychom
méli posoudit jejich metabolismus glukézy. Vhodnou
screeningovou metodou je OGTT; mél by byt proveden,
ovsem ne dfive nez 4-5 dnd po akutnim korondrnim
syndromu (AKS), aby byl minimalizovan vyskyt falesné
pozitivnich nalezd. Umrtnost po IM - za hospitalizace
i dlouhodoba - sice poklesla, oviem prognéza diabetik(
je vtomto kontextu stale nepfizniva. Dlvody nejsou zcela
zfejmé, nicméné prispiva k nim vyssi prevalence kompli-
kaci v kombinaci s nedostatkem na dlikazech zaloZzenych
|éCebnych postupd.

Beta-blokatory jsou doporucovadny u celého spektra
projevd ICHS. PrestoZe zlep3uji prognézu diabetikl po
infarktu myokardu, mohou vykazovat negativni metabo-
lické dopady (narust IR, maskovani hypoglykemie apod.).
Existuji urcité rozdily mezi farmaky bez vasodilata¢niho
pUsobeni, kam patfi metoprolol ¢i atenolol, a vasodila-
tacné pusobicimi carvedilolem ¢i labetalolem; naopak
B,-blokatory modulujici syntézu NO (nebivolol) maji lepsi
glukometabolicky profil. Celkové pak pozitivni pasobeni
blokady B-receptorl na prognézu vyvazi negativni gluko-
metabolické dopady.

Lécba pomoci ACEI ¢ ARB by méla byt zahdjena za hos-
pitalizace pro AKS a méla by pokracovat u pacientt s dys-
funkci levé komory, hypertenzi nebo s chronickym one-
mocnénim ledvin a dale u vSech pacientt s elevaci Useku
ST pfi IM nebo pfi stabilni ICHS. Jak bylo doloZeno ve

Tabulka 16 - Souhrn léc¢ebnych cilii pro pacienty s diabetes mellitus nebo poruchou glukézové tolerance a s ischemickou chorobou srdecni

Krevni tlak (mm Hg) < 140/85

V pfipadé nefropatie

Systolicky < 130

Uprava glykemie
HbA, *

Obecné < 53 mmol/mol
Individuélné < 48-52 mmol/mol

Lipidovy profil (mg/dl)
50 %
LDL cholesterol

Velmi vysoce ohrozeni pacienti: < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) nebo snizen alespor o

Vlysoce ohroZeni pacienti: < 2,5 mmol/l (< 100 mg/dl)

Stabilizace trombocytd

Pacientlim s KVO a DM podévat ASA v dévce 75-160 mg denné

Koureni

Pasivni koufeni Z4dné

Je tfeba s nim skoncovat.

Fyzickd aktivita

Stfedné intenzivni az intenzivni nejméné po dobu 150 min tydné

Hmotnost

U diabetik( s nadvahou ¢i obéznich usilujte o stabilizaci hmotnosti na zakladé
kalorické rovnovahy, u pacientl s IGT usilujte o snizeni hmotnosti v rdmci prevence

DM2T.
Stravovaci navyky
Prisun tuku (% celkového pfisunu energie)
Celkem <35%
Nasycenych <10 %
Mononenasycenych mastnych kyselin > 10 %

Prisun vlakniny

> 40 g denné (nebo 20 g/1 000 kcal denné)

ASA - kyselina acetylsalicylova; DM2T - diabetes mellitus 2. typu; HbA, — glykovany hemoglobin A,
IGT - porucha glukézové tolerance; KVO - kardiovaskularni onemocnéni; LDL - lipoproteiny o nizké hustoté.

2Standard prevzaty z Diabetes Control and Complication Trial
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studii ONTARGET, inhibitory ACE a blokatory receptort
AT, pro angiotensin Il poskytuji stejné ucinnou kardiopro-
tekci; kombinace obou uvedenych léciv se nedoporucuje.

Pfinos poddavani statind nemocnym s ICHS a DM je pre-
svédcivé potvrzen (viz vyse).

Neexistuji dukazy podporujici vliv podavani nitrata
na prognézu pacientd, tato léciva viak lze pouzivat ke
zmirnéni priznakd. Blokatory kalciovych kandld ucinné
zmirnuji pfiznaky ischemie. Verapamil a diltiazem mohou
zabranit reinfarktu a umrti; jejich dlouhodobé podavani
muze byt vhodné u pacientl bez srdec¢ni nedostatecnos-
ti — jako alternativa podavani beta-blokatord. Kombinaci
zminénych |éciv s beta-blokatory bychom se méli vyhybat.
Alternativu predstavuje podavani dihydropyridinovych
blokator kalciovych kanalt (amlodipinu, felodipinu i
nicardipinu). lvabradin zajistuje ucinnou prevenci anginy
pectoris u pacientd s DM a stabilni ICHS, u nemocnych se
srde¢ni frekvenci > 70/min, a to zejména s dysfunkci levé
komory.

Protidestickova léciva a antitrombotika jsou indikova-
na v souladu se stejnymi principy jako u nediabetikd.

Zvysend glykemie béhem AKS je u DM spojena se za-
vaznéjsi progndzou. Infuze s glukézou, inzulinem a dras-
likem (GIK) nezdvisle na pritomnosti DM ¢i glykemie zlep-
Suji vyuziti glukézy pro tvorbu energie, funkci endotelu
a fibrinolyzu. V randomizovanych kontrolovanych studi-
ich vSak nebyl prokdazan jejich pfinos z hlediska mortality
nebo morbidity.

Diabetikiim s AKS prospivéa Uprava glykemie, jestlize hy-
perglykemie dosahuje vyznamnych hodnot (> 10 mmol/l).
Infuze inzulinu pfedstavuje nejucinnéjsi zpusob, jak
rychle dosdhnout Upravy glykemie, pficemz u osob se za-
vaznymi komorbiditami volime méné pfisné cile. Vztah
mezi glykemii a progndézou lze vyjadfit kfivkou ve tvaru
J nebo U.

Co dosud nevime:

e Jakou roli hraje (jakd) optimalni uprava glykemie z hle-
diska prognézy nemocnych s AKS?

e Do jaké miry dochazi k redukci konecného rozsahu is-
chemie diky podani GIK velmi ¢asné po zacatku rozvoje
pfiznakd IM (tabulka 17)?

7.2 Revaskularizace

Ctvrtina revaskulariza¢nich vykont na myokardu je pro-
vadéna u pacientd s DM. Revaskularizace u téchto ne-
mocnych je komplikovana difuznéjsim aterosklerotickym
postizenim epikardidlnich tepen a vy3si nachylnosti k roz-
voji restendzy po perkutdnni koronarni intervenci (PCl)
i k okluzi $tépu z vena saphena po vytvoreni koronarniho
bypassu (CABG), jakoz i neustavajici progresi aterosklero-
zy vedouci ke vzniku novych stenéz.

Ve studiich zamérenych na lécbu akutniho infarktu
myokardu bez elevaci Useku ST nebyla popsana zadna
interakce mezi dopadem myokardialni revaskularizace
a pfitomnosti DM. Casna invazivni strategie zlepSovala
vyskyt sledovanych KVO v obecné populaci, pficemz jeji
pfinos u diabetikd byl vétsi. U pacientt s infarktem myo-
kardu s elevacemi useku ST (STEMI) pak souhrnna analyza
vysledkd jednotlivych nemocnych porovnavajici primarni
PCl s fibrinolyzou prokazala, Ze diabetici Ié¢eni reperfuzi
vykazovali vy3si Umrtnost nez pacienti bez DM.

Koronarni bypass v porovnani s PCl u pacientd s DM
a pokrocilou ICHS predstavuje u¢innéjsi a ekonomicky vy-
hodnou strategii. Pfi uplatnéni skore SYNTAX (SYNergy
between PCl with TAXus and cardiac surgery) nebyla zjis-
téna Zzadna vyznamna interakce, nebot absolutni rozdily
mezi PCl a CABG tykajici se primarnich cilovych ukazatell
byly u pacientd s nizkym, stfednim a vysokym skére SYN-
TAX podobné. Lze shrnout, Ze rozhodnuti o typu zvole-
né intervence by mély predchazet diskuse s nemocnym,
v nichz lékar zmini nizs$i umrtnost v souvislosti s CABG,
a individualizované zhodnoceni rizika.

Stenty druhé generace uvolfujici everolimus nebyly
z hlediska selhani v misté osetfené léze pfri sledovani trva-
jicim rok a pfimém porovndni u¢innéjsi nez stenty uvoliu-
jici paclitaxel, zatimco stenty uvoliujici zotarolimus byly
u diabetik( méné ucinné nez stenty uvolnujici sirolimus.
Antitromboticka Iécba diabetikd podstupujicich koronar-
ni revaskularizaci pro stabilni anginu pectoris ¢i akutni
infarkt myokardu se nijak nelisi od antitrombotické [é¢by
pacientd bez DM.

Nejsou k dispozici Zadné udaje z randomizovanych
studii vztahujici se k vyuziti jednoho, respektive dvou
$tépu z arteria thoracica interna u DM. Podle nerando-

Tabulka 17 - Doporuceni tykajici se lIécby pacientu se stabilni
a nestabilni ischemickou chorobou srdecni a s diabetem

A
B
A
A
A
A

Doporuceni

U pacientt s KVO se doporucuje pdtrat
po poruchéch glukézového metabolismu.

U pacientt s DM a AKS by mélo byt
zvézeno podavani beta-blokatort s cilem lla
snizit mortalitu a morbiditu.

U pacientt s DM a ICHS je indikovano
podavani ACEl nebo ARB s cilem snizit |
riziko kardiovaskularnich prihod.

U pacientt s DM a ICHS je indikovano
poddvani statind s cilem snizit riziko |
kardiovaskularnich piihod.

U pacientt s DM a ICHS je indikovano
podavani kyseliny acetylsalicylové s cilem |
snizit riziko kardiovaskularnich pfihod.

U pacientt s DM a AKS se
doporucuje podavat spolu

s kyselinou acetylsalicylovou blokator
trombocytarniho receptoru P2Y,,.

U pacientt s AKS a vyznamnou
hyperglykemii (> 10 mmol/l nebo

> 180 mg/dl) by méla byt zvazena Uprava
glykemie zalozena na poddvani inzulinu,
pficemz cilovou hodnotu je tfeba
prizplsobit pripadnym komorbiditam.

U pacientt s DM a AKS by méla

byt zvazena Uprava glykemie; Ize ji lla
dosdhnout raznymi antidiabetiky.

lla

ACEI - inhibitor enzymu konvertujiciho angiotensin; AKS - akutni
koronarni syndrom; ARB - blokator receptor(i AT, pro angiotensin
II; DM - diabetes mellitus; ICHS - ischemicka choroba srdecni; KVO
- kardiovaskularni onemocnéni.

2Ttida doporuceni
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mizované studie provadéné v jediném centru, v niz byly
u diabetikd porovnavany CABG s oboustrannymi Stépy
z arteria thoracica interna a PCl, byly v chirurgické sku-
piné zjistovany lepsi vysledky (vztahujici se k vymizeni
anginy pectoris, reintervencim nebo ke kombinacim ci-
lovych ukazateld zahrnujicim zdvazné nezaddouci srde¢ni
pfihody); nebyl vSak zaznamenan rozdil v ¢etnosti Sesti-
letého preziti.

Je pravdépodobné, Ze u vice nez 50 % pacientl se
stfedné zavaznou az zavaznou hyperglykemii po kardio-
chirurgické operaci byla béhem predoperac¢niho vysetre-
ni pfehlédnuta diagn6za DM. Zminéna skutecnost mlze
vést k nedostatecné perioperacni Upravé glykemie, coz je
prediktor zvy$ené mortality a morbidity béhem hospitali-
zace. Pfitom je tfeba mit na paméti, Ze antidiabetika mo-
hou ohrozit bezpecnost provadéni korondrni angiogra-
fie, ovsem také casné i pozdni vysledky revaskularizace
pomoci PCI ¢i CABG (tabulka 18).

Co dosud nevime:

e Jakou optimalni strategii zvolit ve vztahu k podavani
metforminu pacientim podstupujicim PCI?

¢ Jaky dopad ma uprava glykemie na vysledné ukazatele
béhem revaskularizace myokardu a po ni, respektive jak
ma tato Uprava optimdlné vypadat?

8 Srdecni selhani a diabetes

Pacienti s DM2T vykazuji vyznamné zvy3ené riziko rozvo-
je srde¢niho selhani. Inzulinové rezistence a dysglykemie
maji nepfiznivy vliv na myokard a vedou k diabetické kar-
diomyopatii. Dysfunkce myokardu ma nejprve diastolicky
charakter a v ¢ase mUze dale progredovat - mUze se zhor-
Sovat pfi télesné namaze a vyustit v systolickou dysfunkci
s klasickymi rysy srde¢niho selhani.

Tabulka 18 - Doporuceni tykajici se koronarni revaskularizace u diabetikt

Doporuceni

8.1 Prevalence a incidence srdec¢niho
selhani u DM2T, respektive DM2T
u srde¢niho selhani

Prevalence srdecniho selhani v obecné populaci cini
1-4 %, pricemz 0,3-0,5 % pacientd ma zaroven srdecni
selhdni i DM2T. Mezi nemocnymi se srde¢nim selhanim je
asi 12-30 % osob s DM2T. Nezavislé rizikové faktory pro
rozvoj srde¢niho selhani u DM2T, mezi néz patfi vysoka
koncentrace HbA,, zvyseny BMI, pokrocily vék, soucasné
pritomna ICHS, retinopatie, nefropatie a 1écba inzulinem,
konecné stadium onemocnéni ledvin, proteinurie a albu-
minurie, jakoz i delsi doba trvani DM2T, byly spojeny s vy-
skytem srde¢niho selhani a jeho progresi.

8.2 Morbidita a mortalita u DM
a srdecniho selhani

Diabetes mellitus 2. typu predstavuje nezavisly prediktor
mortality u vSech pacientt se srdecnim selhdnim, zpravi-
dla ischemické etiologie; kombinace DM2T a srdec¢niho
selhani vedla ke 12nasobnému vzestupu ro¢ni mortality
oproti mortalité nemocnych s DM2T a bez srdec¢niho se-
lhani.

8.3 Farmakoterapie srdec¢niho selhani u DM2T

Farmakoterapie srdecniho selhdni u pacientti s DM2T je
zaloZena na podavani tfi neurohormonalnich antagonis-
td — ACEl nebo ARB, beta-blokator a antagonistl mine-
ralokortikoidnich receptord (MRA) podobné jako u pa-
cientll bez DM. Vétsinou se kombinuji s diuretikem, aby
bylo dosazeno zmirnéni kongesce; spise nez thiazidy jsou
doporucovéana klickova diuretika. Vzhledem ke zvysené-
mu riziku nefropatie u diabetiku je pfi této terapii nutno
sledovat rendlni funkce a kalemii. Ivabradin je pfinosny

tepny nebo proximalnim Usekem RIA.

U pacientl se stabilni ICHS a DM by méla byt uprednostriovana optimalni farmakoterapie s vyjimkou situaci,
kdy jsou pfitomny rozsahlé oblasti ischemie nebo vyznamné léze v oblasti zasobené kmenem levé koronarni

U pacientli s DM a ICHS postihuijici vice tepen nebo s ICHS komplexni povahy (SYNTAX skére > 22) je
doporucovan CABG za Ucelem zlepseni preziti bez zavaznych kardiovaskularnich pfihod.

U pacientti s DM a méné komplexni ICHS postihujici vice tepen (SYNTAX skére < 22) vyzadujici revaskularizaci
je jako alternativu CABG mozno zvazit PCl za ucelem zvladnuti priznakd ICHS.

stanoveném casovém limitu.

Primarni PCl ma byt u diabetik( s obrazem STEMI upfednostnéna pred fibrinolyzou, je-li provedena ve

revaskularizace cilové tepny.

U diabetikd podstupujicich PCI se doporucuje uziti DES spiSe nez BMS, ma-li byt snizeno riziko

monitorovat renalni funkce.

U viech pacientt uzivajicich metformin, ktefi podstoupili koronarni angiografii/PCl, je tfeba peclivé

vrati k vychozi hodnoté.

Pokud u pacientd uzivajicich metformin, ktefi podstoupili koronérni angiografii/PCl, dojde ke zhorseni
rendlnich funkci, doporucuje se prerusit zminénou lécbu na 48 hodin nebo do doby, nez se rendlni funkce

BMS - kovovy stent; CABG - korondrni bypass; DES - [ékovy stent; DM - diabetes mellitus; ICHS — ischemicka choroba srde¢ni; PCl -
perkutdnni koronarni intervence; RIA — ramus interventricularis anterior; STEMI - infarkt myokardu s elevaci useku ST.

2Ttida doporuceni
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u nemocnych se srde¢nim selhanim, sinusovym rytmem
a srdecni frekvenci > 70/min, pfi¢emz ma u diabetikl stej-
né ucinky jako u nediabetikl (viz tabulku 19).

8.4 Nefarmakologické terapie

Srdecni resynchronizadni terapie se podle doporucenych
postupl hodi pro 1é¢bu srde¢niho selhani u specifickych
skupin nemocnych s DM i bez néj. U pacientl s DM2T ne-
byl zjistén dodatecny prinos implantace kardioverterud-de-
fibrildtord v porovnani s pacienty bez DM. Transplantace
srdce predstavuje akceptovanou lécbu konecného stadia
srdecniho selhani. Pfitomnost DM neni kontraindikaci, je
viak zapotfebi respektovat pfisna selekéni kritéria. Dia-
betes byl nezavislym rizikovym faktorem pro snizené de-

Tabulka 19 - Doporuceni tykajici se l1écby srdecniho selhani

u diabetiku

Doporuceni
A

U pacientu se systolickym srde¢nim
selhanim a DM2T se doporucuje pfidat
k beta-blokatoru ACEI za ucelem snizeni
mortality a ¢etnosti hospitalizaci.

U pacientu se systolickym srde¢nim
selhanim a DM2T, ktefi vykazuji jasnou
intoleranci ACEI kvali jejich nezadoucim
Ucinklim, mohou byt jako alternativa

k ACEl pouzity ARB.

U pacientt se systolickym srde¢nim
selhanim a DM2T se doporucuje pridat

k ACEI (pfi jasné intoleranci ACEI k ARB)
beta-blokator za ucelem snizeni mortality
a Cetnosti hospitalizaci.

U vsech pacientd, u nichz pretrvavaji
pfiznaky (tfidy -V podle NYHA)

a EFLK < 35 % navzdory podavani
ACEI (nebo ARB pfi intoleranci ACEI)
a beta-blokatoru, je doporucovéno
pfidani MRA za Ucelem snizeni rizika
hospitalizace pro srdecni selhani

a predc¢asného umrti.

Pridani ivabradinu k ACElI,
beta-blokatoru a MRA mazeme zvazit

u pacientu se sinusovym rytmem, DM2T,
srde¢nim selhanim a EFLK < 40 %, u nichz
pretrvavaji pfiznaky (tfidy -1V podle
NYHA) a srde¢ni frekvence > 70/min
navzdory poddvani optimalni tolerované
davky beta-blokéatoru pridaného k ACEI
(nebo ARB) a MRA.

Thiazolidindiony by nemély byt podavany
pacientlim se srde¢nim selhanim

a DM2T, nebot retence vody mUize vést
ke zhorseni ¢i k rozvoji srdecniho selhdni.

ACEI - inhibitor enzymu konvertujiciho angiotensin;

ARB - blokator receptortl AT, pro angiotensin II; EFLK - ejek¢ni
frakce levé komory; DM2T - diabetes mellitus 2. typu;

MRA - antagonista mineralokortikoidnich receptord;

NYHA - New York Heart Association.

2Ttida doporuceni
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setileté prezivani nemocnych s transplantovanym srdcem
(z velkého registru nemocnych se srdecni transplantaci).

8.5 Snizovani glykemie u pacientt
se srde¢nim selhanim

Podavani metforminu je indikovano, nebot je spojeno
s nizsi mortalitou, nizsi ¢etnosti hospitalizaci z libovolné
Byly zaznamendny diskrepantni tidaje o vztahu mezi po-
davanim derivatl sulfonylmocoviny a mortalitou na srdecni
selhani (pouze data z observacnich studii). Thiazolidindiony
aktivujici PPAR-y navozuji retenci sodiku a narudst objemu
plazmy, proto u nemocnych se srde¢nim selhdnim nejsou
doporucovany. Neni dostatek informaci o dopadech po-
davani analog GLP-1 nebo inhibitort DPP-4 pacientlim se
srde¢nim selhanim. Pokud jde o podavani inzulinu, v re-
trospektivni kohortové studii zahrnujici nemocné s DM
a primarni diagnézou srde¢ni selhdni nebyla odhalena
souvislost mezi terapii inzulinem a mortalitou.
Co dosud nevime:
¢ Jaky dopad ma podavani léCiv snizujicich glykemii, jako
jsou metformin, analoga GLP-1 a inhibitory DPP-4, z hle-
diska prevence srde¢niho selhani?

9 Arytmie: fibrilace sini
a nahla srde¢ni smrt

9.1 Diabetes a fibrilace sini

Fibrilace sini (FS) se v poslednich dvou dekadach vyskytuje
stale Castéji a pacienti s FS mivaji ¢asto DM (podil diabe-
tikG v komunitnich studiich ¢ini asi 13 %). Role DM jako
nezavislého rizikového faktoru pro FS nebyla potvrzena.
Vyskytuji-li se sou¢asné DM2T a FS, pacient ma podstatné
vys$3i riziko umrti z libovolné pficiny, KV umrti, cévni moz-
kové pfihody a srde¢niho selhani. Screening zaméreny
na FS lze doporucit u vybranych skupin pacientt s DM2T,
u nichz vznikne jakékoli podezieni na paroxysmalni i
perzistujici FS.

Vyznamnymi faktory ovliviujicimi riziko cévni moz-
kové pfihody u pacientl s FS jsou: vék, predchozi cévni
mozkova pfihoda/transitorni ischemicka ataka (TIA)/pro-
jev tromboembolismu, hypertenze, DM a strukturdIni
srde¢ni postizeni. Nové schéma je vyjadfeno akronymem
CHA,DS,-VASc (cardiac failure, hypertension, age > 75
[doubled], DM, stroke [doubled]-vascular disease, age 65—
74 and sex category [female]; Cesky: srdecni nedostatec-
nost, hypertenze, vék od 75 let vyse [dvojnasobek], DM,
cévni mozkova prihoda [dvojndsobek]-cévni onemocnéni,
vék v rozmezi 65-74 let a kategorie pohlavi [Zenského]).

U pacientd s FS je doporucovadna perordlni antikoa-
gulace antagonisty vitaminu K (VKA) nebo jednim z per-
ordlnich pfimych inhibitor( trombinu (napf. dabigatran-
-etexilat), respektive peroralnimi inhibitory faktoru Xa
(napf. rivaroxaban, apixaban, edoxaban, betrixaban).
Vsichni pacienti s FS a DM by méli dostavat antagonisty
vitaminu K, nejsou-li znamy kontraindikace; pro zajisténi
prevence cévni mozkové piihody a systémovych projevl
tromboembolismu je u diabetik( optimalni dosazeni INR
(international normalized ratio) v rozmezi 2,0-3,0. Pro
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Lécba intermitentnich klaudikaci

l

| Zobrazeni lézi |

l

Lze provést
endovaskularni osetreni?

Endovaskularni odeteni |

| Bypass

/

Obr. 5 - Algoritmus pro lécbu intermitentnich klaudikaci (se svole-
nim pievzato od autort Tendera et al.). KV - kardiovaskularni.

starsi pacienty bylo navrZzeno nizsi cilové INR (1,8-2,5),
ovsem toto doporuceni neni zaloZzeno na dikazech. Kom-
binace VKA s protidestickovou Ié¢bou nenabizeji doda-
tecny pfinos z hlediska vyskytu ischemickych cévnich moz-
kovych pfihod ¢i jinych cévnich pfihod a jejich vyuziti je
spojeno s vyssim vyskytem krvaceni; témto kombinacim
bychom se méli vyhybat. Samotnd kyselina acetylsalicy-
lova se v ramci prevence tromboembolické nemoci u pa-
cientl s DM a FS nedoporucuje, nicméné u pacientu, ktefi
nemohou nebo nechtéji uzivat antikoagulancia, bychom
méli zvazit kombinaci kyseliny acetylsalicylové a clopido-
grelu (tabulka 20).

9.2 Nahla srdecni smrt

Diabetes mellitus byl spojen se zvySenym rizikem nahlé-

ho umrti (témér ¢tyrnasobnym), a to vyraznéji u Zen nez

u muzl. Existuji urcité rizikové faktory pro ndhlé umrti

diabetikd (mikrovaskularni postizeni, autonomni neuro-

patie, nefropatie, hypoglykemie apod.).

Co dosud nevime:

¢ Jaky je dlouhodoby dopad Upravy glykemie na interval
QTc?

e Jaky vyznam maji hypoglykemie a dalsi prediktory nah-
[ého srde¢niho umrti?

Tabulka 20 - Doporuceni tykajici se Iécby arytmii u diabetikt
MéI by byt zvézen screening FS, nebot

tato arytmie se u DM vyskytuje casto C
a zvysuje morbiditu i mortalitu.

Doporuceni

U pacientd s DM a FS (paroxysmalni
¢i perzistentni) je doporucovana
peroralni antikoagulace pomoci
AVK nebo NPA (napf. dabigatran,
rivaroxaban nebo apixaban), neni-li
kontraindikovana.

Pfi predepisovani antitrombotické
terapie pacientim s FS a DM by
mélo byt zvéaZzeno zhodnoceni rizika
krvéceni (napf. pomoci skére
HAS-BLED).

U diabetik by mél byt zvazen screening
na rizikové faktory pro nédhlou smrt.

U pacientt s DM, ischemickou
kardiomyopatii a EFLK < 35 %,
respektive po resuscitaci pro fibrilaci
komor nebo setrvalou komorovou
tachykardii je doporucovéna
implantace kardioverteru-
-defibrilatoru.

U diabetik se srde¢nim selhanim a po
akutnim IM je doporucovano podavani
beta-blokatord za ucelem zajisténi
prevence néahlé srdecni smrti.

AVK - antagonista vitaminu K; DM - diabetes mellitus;
EFLK - ejek¢ni frakce levé komory; FS - fibrilace sini;
NPA - nova perorélni antikoagulancia.

2Ttida doporuceni

® Uroven dikazl

10 Onemocnéni perifernich
a mozkovych tepen

10.1 Onemocnéni perifernich tepen (PVD)

Definice PVD podle platnych doporucenych postupl ESC
zahrnuje aterosklerotické 1éze v extrakranialnim pribé-
hu karotickych a vertebralnich tepen, v tepnach hornich
a dolnich koncetin, v tepnach mezenterickych a renalnich.
Ackoli aneurysma bfisni aorty se u pacientt s DM vyskytu-
je casto, do platné definice PVD zahrnuto neni. Klicovymi
prvky diagnostiky jsou zde rozbor anamnézy a fyzikalni
vysetfeni (tabulky 21, 22), nicméné mnozi pacienti z(sta-
vaji asymptomaticti.

10.2 Onemocnéni tepen dolnich
koncetin (LEAD)

Diabetes je rizikovym faktorem zejména pro LEAD, jehoz
riziko zvySuje dvoj- az ¢tyfnasobné, a pro postizeni ka-
rotid. VSichni nemocni s PVD by méli zménit svlj zivotni
styl a uzivat vhodna hypolipidemika, antihypertenziva
a protidestickové léky, a to za optimalni Upravy glykemie.
Beta-blokatory u pacienttd s LEAD a DM nejsou kontrain-
dikovany. Algoritmus lécby intermitentnich klaudikaci je
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Tabulka 21 - Anamnéza relevantni z hlediska onemocnéni
perifernich tepen

- Rodinnd anamnéza KVO

- Pfiznaky svédcici pro anginu pectoris

- Jakékoli porucha chtze, napf. svalova Unava, pobolivani, kiece
nebo bolesti lokalizované do hyzdé, stehna, lytka ¢i nohy,
zejména pokud priznaky rychle odeznivaji v klidu.

- Jakdkoli klidova bolest v lytku nebo v noze a jeji spojitost
s polohou vestoje nebo vleze

- Jakékoli Spatné se hojici rany na koncetinach

- Bolest v hornich koncetinach pfi fyzické zatézi, zejména je-li
spojena s nejistotou v prostoru i s vertigem.

- Jakykoli prechodny neurologicky pfiznak

- Anamnéza nahle vzniklé hypertenze, rezistentni hypertenze
(kterd mGze byt dusledkem stendzy rendlni tepny) nebo
selhani ledvin.

- Neobvykld postprandialni bolest bricha, zejména ma-li
souvislost s jidlem nebo je-li spojena s poklesem hmotnosti.

- Erektilni dysfunkce

KVO - kardiovaskularni onemocnéni

Tabulka 22 - Fyzikalni vysetreni relevantni z hlediska

onemocnéni perifernich tepen

- Méreni krevniho tlaku na obou pazich a zjisténi asymetrie
mezi obéma

- Auskultace a palpace oblasti karotid a Sije

- Palpacni vysetreni pulsu na hornich koncetinach a v nezbytnych
pripadech provedeni Allenova testu. Pfitom je tfeba peclivé
prohlédnout ruce.

- Palpace a auskultace bficha na riiznych urovnich, véetné oblasti
bokl a kycli

- Auskultace femoralnich tepen

- Palpace nasledujicich tepen: a. femoralis, a. poplitea,
a. dorsalis pedis a a. tibialis posterior

- Inspekce nohou z hlediska barvy, teploty, integrity kize.
Je tfeba zaznamenat pritomnost ulceraci.

dUsledky jsou ulcerace, gangréna a vysoka ¢etnost amputa-
ci. Sledovani by mélo zahrnovat edukaci nemocnych, za-
nechani koureni, noseni ochranné obuvi, pravidelnou péci
o nohy a dle potreby i rekonstrukéni operace nohou. Zasad-
ni vyznam ma ovlivnéni rizikovych faktord véetné upravy
glykemie a sledovani nutnosti pfipadné revaskularizace.

10.3 Postizeni karotid

Diabetes mellitus je nezavislym rizikovym faktorem pro

ischemické cévni mozkové prihody - jejich incidence je

u diabetikd 2,5-3,5krat vyssi nez u osob bez DM. U pa-

cientl se stendzou karotidy se casto vyskytuje Selest nad

postizenou tepnou. Spektrum pfiznaku je Siroké, pricemz
za symptomatické povazujeme pouze pacienty, u kterych
doslo v poslednich Sesti mésicich k cévni mozkové pfiho-
dé nebo k TIA. U nemocnych s pfiznaky TIA nebo cévni
mozkové prihody je tfeba urgentné provést zobrazeni
mozku a tepen odstupujicich z aorty. Zdvaznost karotické
stendzy lze posoudit za pomoci duplexni ultrasonografie,

CT angiografie nebo magnetické rezonance. Lécba zavisi

na charakteru priznakl, zavaznosti postizeni, prognéze

pétiletého preziti a na vysledku revaskularizace. Terapeu-

ticky algoritmus je zndzornén na obrazku 7.

Co dosud nevime:

¢ Jakd je ucinnost novych protidestickovych [éc¢iv u ne-
mocnych s DM a PVD v porovndni s kyselinou acetylsali-
cylovou a clopidogrelem?

e Je tfeba provadét porovnani mezi endovaskularnimi
a chirurgickymi intervencemi v rdznych podskupinach
pacientt s DM a soubéZnym vyskytem karotické stenézy
¢i LEAD (tabulka 23)?

Tabulka 23 - Doporuceni tykajici se Ié¢by onemocnéni

Doporuceni

Doporucuje se, aby pacienti s DM
podstupovali kazdoro¢ni screening na
PVD a méreni ABI s cilem detekovat
pripadné LEAD.

- Mély by byt zaznamendny dalsi nalezy svédcici pro moznost
vyskytu LEAD, jako jsou Ubytek ochlupeni na lytkach a kozni
zmeény.

Doporucuje se, aby vsichni kufaci
s PVD a DM byli vyzvani ke skoncovani
s kourenim.

perifernich tepen u diabetik(
C
B

- ABI, vypocteny jako podil systolického krevniho tlaku na drovni
a. tibialis nebo a. dorsalis pedis a krevniho tlaku na pazi. Index
< 0,9 svédci pro moznost vyskytu LEAD.

ABI - index kotnik-paze; LEAD - onemocnéni tepen dolnich
koncetin.

shrnut na obrdzku 5. V¢asna diagnostika LEAD u pacientt
s DM je dulezita pro predikci celkového KV rizika.

Kriticka ischemie koncetiny je definovana pfitomnosti
klidovych ischemickych bolesti a ischemickymi lézemi ¢i
gangrénou vysvétlitelnou okluzivnim postizenim tepen,
pficemz tyto projevy museji byt chronické a odlisitelné
od akutni ischemie koncetiny. Algoritmus |é¢by kritické
ischemie koncetiny naleznete na obrazku 6.

Diabeticka noha je specifickou klinickou jednotkou, kterd
mUze zahrnovat neuropatii, trauma, postizeni tepen, infekci
a zanét, Casto ve vzajemnych kombinacich. Jejimi zavaznymi

Doporucuje se, aby pacienti s PVD a DM
doséhli cilové hodnoty koncentrace LDL
cholesterolu < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl)
nebo alespor 50% snizeni koncentrace
LDL cholesteroly, jestlize se cilové
hodnoty dosahnout nedafi.

Doporucuje se, aby krevni tlak pacientd
s PVD a DM byl udrZzovén na hodnotéch
< 140/85 mm Hg.

Protidestickova lécba je doporucovana
u viech pacientu se symptomatickym
PVD a DM, ktefi nemaji kontraindikace.

ABI - index kotnik-paze; DM - diabetes mellitus; LDL cholesterol —
cholesterol obsaZzeny v lipoproteinech o nizké hustoté;

LEAD - onemocnéni tepen dolnich koncetin;

PVD - onemocnéni perifernich tepen.

2Trida doporuceni

b Uroveni dakaz
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Reseni kritické ischemie koncetiny

Klidové bolest Ischemicka léze, gangréna

Zvladnuti bolesti (morfinem), péce

Zvladnuti bolesti (morfinem) . i bole M), [
o ranu, lécba infekce (antibiotiky)

Urgentni revaskularizace
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Endovaskularni revaskularizace
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revaskularizace nevhodna

(A16anayd 1 1ulgNdseAOpUd)
yoez arnyedo
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revaskularizace
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hemodynamického vysledku l
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Upraya rizikovych faktord pro KVO, Uprava rizikovych faktord
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J )

Selhani

Obr. 6 - Algoritmus pro feseni kritické ischemie koncetiny (se svolenim pievzato od autor( Tendera et al.). KVO - kardiovaskularni onemocnéni.

| Priznaky cévni mozkové pithody a/nebo TIA v poslednich 6 mésicich? |

Ne Ano
Zobrazeni karotické stendzy Zobrazeni karotické stendzy
duplexnim ultrazvukem, duplexnim ultrazvukem,
pomoci CTA a/nebo MRA pomoci CTA a/nebo MRA
Stendza Stendza Karotida Stendza Stendza Stendza
karotidy karotidy uzavrena i karotidy karotidy karotidy
<60 % 60-99 % témér uzavrena <50 % 50-69 % 70-99 %
Ocekavana doba doziti | BMT | | BMT | Méla by byt zvézena Revaskularizace
> 5 let? Pfizniva anatomie revaskularizace® je doporucena®
+BMT +BMT

% Ano

2Rozhodnuti o éché symptomatické stendzy vnitini karotidy by mélo byt

BMT Mfle?/:!kg?/atrgaaczeeana ucinéno co nejdfive (do 14 dnt od vzniku pfiznakd).
®Po multidisciplinarni diskusi zahrnujici neurology.
(+ BMT) P ! o

Obr. 7 - Algoritmus pro lécbu extrakranialniho postizeni vnitini karotidy (se svolenim pievzato od autori Tendera et al.)
BMT - nejlepsi konzervativni terapie; CTA - CT angiografie; MRA - MR angiografie; TIA - transitorni ischemicka ataka.
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11 Mikrovaskularni postizeni oci a ledvin

Renalni postizeni, tedy zvysena exkrece albuminu moci
a/nebo pokles rychlosti glomerularni filtrace, je samo
0 sobé nezavislym prediktorem KV pfihod. Retinopatie
predstavuje nejcastéjsi mikrovaskularni komplikaci DM;
zrak ohroZzujici proliferativni retinopatie postihuje 50 %
nemocnych s DM1T. Pfiblizné u 29 % pacientd s DM2T se
vyvine zrak ohrozujici makuldrni edém. Kombinace reti-
nopatie a nefropatie je prediktorem zvysené KV morbi-
dity a mortality.

11.1 Patofyziologie mikrovaskularniho
postizeni

Chronickd hyperglykemie navozuje glykaci proteint
a nadmérnou tvorbu reaktivnich forem kysliku, coz ma
za nasledek poskozeni cév a posléze aktivaci tkanové spe-
cifickych rastovych/reparacnich systému. Fenotypickymi
charakteristikami mikrovaskularniho poskozeni jsou pro-
gresivni cévni okluze a zvy3ena cévni permeabilita.

11.2 Lécba a lécebné cile

Intervence tykajici se Zivotniho stylu: Neexistuji studie, jez
by prokazovaly, Ze samotné intervence tykajici se zivotni-
ho stylu mohou ovlivnit prevenci nefropatie, neuropatie
di retinopatie.

Pfisna uprava glykemie zajistuje prevenci mikrovasku-
larnich i KV komplikaci a brani rovnéz progresi poskozeni
ledvin, cozZ plati jak u DM1T, tak u DM2T.

Retinopatie: Doporucovana cilovd koncentrace HbA,,
u DMI1T i DM2T je < 53 mmol/mol. Po prekroceni urcité-
ho stupné poskozeni sitnice jiz euglykemie pred progresi
retinopatie nechrani. Dobra uprava glykemie je u DM1T
spojena s dlouhodobym pfinosem. U DM2T lze progre-
dujici retinopatii pfiznivé ovlivnit multifaktorialni [écbou.

Krevni tlak (TK): Intenzifikovana uprava TK (za pomoci
blokatorl RAAS) brani rozvoji mikroalbuminurie u DM2T,
ne vsak u DM1T. Podavanim ACEI bylo dosaZzeno zpoma-
leni progrese renalniho postizeni u DM1T a snizeni vysky-
tu termindlniho selhdni ledvin. U DM2T vedlo podavani
vysokych davek ramiprilu ke sniZzeni cetnosti renalnich
i kardiovaskularnich pfihod. Blokatory receptort AT, pro
angiotensin Il omezovaly progresi mikroalbuminurie do
proteinurie a snizovaly vyskyt rendlnich pfihod, ne viak
KV amrti. Aktudlné je doporucovan cilovy TK < 140/85
mm Hg, pficemz u pacientl s hypertenzi a nefropatii se
zjevnou proteinurii mGzeme usilovat i o nizsi sTK (< 130
mm Hg), pokud pacient tyto hodnoty toleruje. Uprava TK
ma priznivy vliv na progresi retinopatie. Doporucovany
jsou opét hodnoty < 140/85 mm Hg.

Terapie hypolipidemiky a protidestickovymi lécivy: Fib-
raty a agonisté PPAR-y mohou zhorSovat funkci ledvin;
fenofibrat zmirriuje albuminurii a zpomaluje zhorSovani
glomerularni filtrace. Kombinace statinu s ezetimibem
zajistovala KV ochranu u osob se zhorsenou funkci ledvin
a DM. Cilové koncentrace lipidu (cholesterolu, triglycerid()
prispivajici k prevenci ¢i zpomaleni rozvoje retinopatie ne-
jsou jasné definovany. Pacientdim s DM2T je nutno v rdmci
sekundarni prevence KVO podavat protidestickova Iéciva.
Neexistuje specifickd kontraindikace podavani kyseliny

acetylsalicylové ani jinych protidestickovych léciv, nebot
tato farmaka nezvysuji incidenci krvaceni do sklivce.

Zrak ohroZujici retinopatie: Pacienti se zdvaznou ne-
proliferativni ¢i proliferativni retinopatii nebo s jakymko-
li stupném diabetického makuldrniho edému by méli byt
ihned odesilani ke zkusenému oftalmologovi (tabulka 24).

Tabulka 24 - Doporuceni tykajici se Ié¢by mikrovaskularnich
komplikaci u diabetik(

Doporuceni

U pacientt s DM2T by mél byt
kazdorocné zvazen screening na
pritomnost retinopatie.

U rychle progreduijici retinopatie je
doporucovéna multifaktorialni terapie.

V rémci primarni prevence diabetické

retinopatie je doporucovano udrzovat
koncentraci HbA,. < 7 % a krevni tlak

< 140/85 mm Hg.

V rdmci snahy o zpomaleni progrese

retinopatie, resp. omezeni potreby jeji
laserové terapie a vitrektomie by mélo
byt zvazeno snizeni koncentrace lipidd.

Proliferativni diabetickou retinopatii se
doporucuje lécit panretindlni laserovou
fotokoagulaci.

PFi klinicky vyznamném makularnim
edému by méla byt zvazena mfizkova
laserova fotokoagulace.

Intravitredlni aplikace anti-VEGF
(anti-vascular endothelial growth factor)
|éc¢iv by méla byt uvézena u pacientl

s poruchou zraku a s klinicky vyznamnym
makuldrnim edémem postihujicim foveu.

DM - diabetes mellitus; DM2T - diabetes mellitus 2. typu;
HbA, . - glykovany hemoglobin A,.

2Ttida doporuceni

b Uroven dakaz(i

Co dosud nevime:
e Jaky je vztah mezi pfinosem zpfisnéni Upravy glykemie
ve smyslu snizeni mikrovaskularniho rizika a KV rizika?

12 Péce orientovana na pacienta

12.1 Obecné aspekty

Péce orientovana na pacienta klade ddraz na osoby, jejich
zkusenosti, priority a cile pfi 1é¢bé rdznych onemocnéni,
jakoZ i na partnerstvi mezi poskytovateli péce a nemoc-
nymi. Je-li tento pfistup uplatfiovan multidisciplinarnim
tymem disponujicim dovednostmi v oblasti kognitivné-
-behavioralnich strategii, lze ocekavat vyssi Uspésnost
podpory pacientl ve snaze zménit Zivotni styl a uc¢inné
zvladat vlastni onemocnéni. Pokud maji byt dosazené
zmény trvalé, je zapotrebi setrvalé podpory a ,posiluji-
cich” sezeni (tabulka 25).
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Tabulka 25 - Doporuceni tykajici se diabetu a péce
orientované na pacienta

Doporuceni

Péce orientovand na pacienta je
doporucovana za ucelem usnadnéni
sdilené kontroly a rozhodovani

v kontextu pacientovych priorit a cilu.

Na pacienta orientované kognitivné-
-behavioralni strategie jsou
doporucovany s cilem usnadnit
nemocnym dosazeni zmén v Zivotnim
stylu a ndcvik zvladani vlastni nemoci.

Kognitivné-behavioralni strategie
orientované na pacienta spolu se
zjednodu$enim déavkovacich schémat
by mély byt zvézeny za Gcelem zlepseni
adherence k farmakoterapii.

Uplatnéni multidisciplinarnich tymu a
programu vedenych zdravotnimi sestrami
by mélo byt zvazeno s cilem podpofit
nemocného ohledné zmén v Zivotnim
stylu a nacviku zvladani vlastni nemoci.

aTtida doporuceni
b Uroven dlkaza

12.2 Co dosud nevime

Jaky vliv maji intervence orientované na pacienta na vy-
skyt mikro- a makrovaskularnich komplikaci?
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