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Úvod
V posledních 40 letech došlo k významnému 

snížení mortality pro kardiovaskulární onemoc-

nění a zejména pro ischemickou chorobu sr-

deční u diabetiků podobně jako u nediabe-

tiků [1]. K pozitivnímu trendu přispívá zlepšená 

kontrola kardiovaskulárních rizikových fak-

torů a pokroky v intervenční kardiologii. Prů-

měrný věk, kterého se dožívají nemocní s dia-

betes mellitus 1. typu, se v tomto období zvýšil 

o 14 let [2]. Nicméně riziko vzniku kardiovas-

kulárního onemocnění a zejména ischemické 

choroby srdeční je u jedinců s diabetes mel-

litus 1. typu ve srovnání s nediabetiky dvou-  až 

třínásobné u mužů a až čtyřnásobné u žen [3].

Epidemiologie
Dle Eurodiab IDDM studie, které se zúčastnilo 

3 200 jedinců, je prevalence kardiovaskulárních 

chorob 9 % u mužů a 10 % u žen nemocných 

s diabetes mellitus 1. typu. Ve věkové skupině 

do 30 let je prevalence ischemické choroby 

6 %, zatímco ve věkové kategorii 45– 59 let do-

sahuje až 25 % [4].

Patofyziologie
U nemocných s diabetes mellitus 1. typu ve 

srovnání s diabetiky 2. typu je vztah hyper-

glykemie k makrovaskulárním komplikacím 

včetně ischemické choroby srdeční význam-

nější. Kardiovaskulární mortalita souvisí s kom-

penzací diabetu, která je posuzována na pod-

kladě hodnoty glykovaného hemoglobinu. 

Význam této asociace je popisován u mužů 

i u žen, je nezávislý na době trvání diabetes 

mellitus 1. typu, přítomnosti dalších kardio-

vaskulárních rizikových faktorů, jako je kou-

ření a obezita, i detekci mikrovaskulárních 

komplikací diabetu, jako je proteinurie nebo 

retinopatie [5].

Chronická hyperglykemie vede k mikrovas-

kulárním i makrovaskulárním komplikacím. 

Zvýšená tvorba superoxidu indukovaná hy-

perglykemií je považována za klíčový moment 

při aktivaci metabolických změn, které hrají vý-

znamnou roli v patogenezi diabetických kom-

plikací. Současně je zvýšena produkce oxidu 

dusíku, což vede k tvorbě peroxynitrátu, který 

způsobuje poškození DNA. Následuje kaskáda 

metabolických změn způsobujících poruchu 

endoteliální funkce, která se spolupodílí na 

vzniku diabetických komplikací [6]. Patoge-

neze makrovaskulárních diabetických změn se 

účastní i zvýšení tvorby cytokinů, které přispí-

vají k nestabilitě aterosklerotických plátů. Řada 

zánětlivých parametrů, jako je CRP, interleukin 

6 a 8, TNF alfa nebo endotelin-1, je zvýšena 

během hypoglykemie [7]. Akumulace zánět-

livých cytokinů vede opět k poruše endoteli-

ální funkce a k abnormalitám v koagulačním 
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let, kdy narůstá prevalence nefropatie. Sou-

časně je indikováno vyšetření exkrece albu-

minu močí a sérového kreatininu. Ve stejné 

době je vhodné provést vyšetření autonom-

ního nervového systému [18].

Aktivní screening asymptomatické srdeční 

ischemie u nemocných s diabetes mellitus 

1. typu pomocí zátěžových vyšetření je po-

važován za kontroverzní. Nicméně je vhodný 

u rizikových skupin pacientů: u nemocných 

s dlouhodobým trváním onemocnění a pro-

teinurií nebo s nálezem ischemie na periferním 

tepenném řečišti. Indikace zátěžového vyšet-

ření je podpořena pozitivním nálezem kalcifi -

kací v koronárním řečišti [19].

Léčba
Úroveň kompenzace diabetes mellitus 1. typu 

je spojena s mírou výskytu mikrovaskulár-

ních komplikací. Ve studii DCCT byl prokázán 

význam kompenzace na prevalenci kardiovas-

kulárních komplikací. Jejich výskyt byl snížen 

o 40 % ve skupině nemocných s HbA
1c

 7,4 % 

v porovnání s těmi, u kterých byla hodnota 

HbA
1c

 9,1 %, a to i po adjustaci na přítomnost 

albuminurie [20]. Na podkladě vlivu na regu-

laci glykemie a inzulinové sekrece se uplatnila 

léčba založená na ovlivnění glukagon-like pep-

tidu 1 (GLP-1) u nemocných s diabetes mellitus 

2. typu. Léky, které ovlivňují GLP-1, mají dle 

pilotních studií i pozitivní vliv u nemocných 

s diabetes mellitus 1. typu tím, že podporují 

beta-buňky v pankreatu. Dle prozatím získa-

ných dat vede exanitide k snížení dávek inzu-

linu nezbytných pro kompenzaci u nemocných 

s diabetes mellitus 1. typu [21]. Léky ovlivňující 

GLP-1 mají zároveň příznivý vliv na endoteliální 

funkci, oxidativní stres a zánětlivé projevy [20].

V léčbě se doporučuje vedle kompenzace 

vlastního diabetu kontrolovat albuminurii, 

změny v rámci metabolického syndromu a zá-

nětlivé parametry. Úprava krevního tlaku je ne-

zbytná. Dle posledních doporučení se za cílové 

hodnoty krevního tlaku považují hodnoty sy-

stolického tlaku do 140 mmHg a diastolického 

do 85 mmHg. V léčbě jsou využívány ACE in-

hibitory nebo sartany v kombinaci s diuretiky 

nebo blokátory kalciového kanálu. Většina ne-

mocných potřebuje k úpravě krevního tlaku 

dvě i více účinných látek. Nezanedbatelný vliv 

má i fyzická aktivita a samozřejmě nekuřáctví. 

U nemocných se symptomatickým kardiovas-

kulárním onemocněním mají být u nemoc-

ných s diabetes mellitus vždy přidány statiny 

s cílem dosáhnout hodnoty LDL cholesterolu 

1,8 mmol/l. Statiny jsou rovněž doporučeny 

systému. Plazmatická koncentrace prokoagu-

lačních faktorů je zvýšená, zatímco fi brinoly-

tické faktory jsou snížené. Hyperinzulinemie 

vede ke zvýšené jaterní syntéze fi brinogenu 

a inhibitoru plazmatického aktivátoru. Sou-

časně dochází ke glykaci a oxidaci koagulač-

ních faktorů, čímž se tendence k vzniku trom-

bózy zvyšuje [8].

Autonomní neuropatie je častou komplikací 

nemocných s diabetes mellitus 1. typu, která 

souvisí především se špatnou kompenzací. 

Řada studií prokázala, že srdeční autonomní 

neuropatie je spojena se zvýšenou kardiovas-

kulární mortalitou a morbiditou. Dochází ke 

snížení aktivity vagové inervace a k relativní 

převaze sympatiku, což vede ke zvýšení krev-

ního tlaku a častějšímu výskytu hypertenze. 

Autonomní neuropatie je také asociována se 

zhoršením cévní distenzibility a prodloužením 

QT intervalu na EKG [9]. Sympatická stimu-

lace u nemocných s diabetes mellitus 1. typu 

je spojena i se zhoršením koronárního prů-

toku. S poruchou autonomní funkce je asocio-

vána rovněž diastolická dysfunkce levé srdeční 

komory. U nemocných s diabetes mellitus 1. 

typu je popsán výskyt protilátek proti sympa-

tických gangliím, což vede ke stavům s vý-

znamnou poruchou sympatické inervace [10].

Při léčbě nemocných s diabetes mellitus 

1. typu může docházet k hypoglykemickým 

stavům. Hypoglykemie vede k tachykardii, 

ke snížení centrálního krevního tlaku a pe-

riferní cévní rezistence, což vede ke zvýšení 

pulzového tlaku a periferně měřeného systo-

lického krevního tlaku. Zvyšuje se kontrakti-

lita myokardu a zvětšuje se tepový objem. 

Také nároky na srdeční práci jsou zvýšené. Na 

EKG vede hypoglykemie k prodloužení inter-

valu QT, s čímž je spojeno vyšší riziko vzniku 

závažných arytmií. V průběhu hypoglykemie 

byly opakovaně zjištěny komorová tachykardie 

a fi brilace síní . Elektrické abnormality v prů-

běhu hypoglykemie mohou tedy způsobit 

náhlou smrt [11]. Náhlá smrt je 4× častější 

u nemocných s diabetes mellitus 1. typu ve 

srovnání s nediabetiky.

Význam diabetické nefropatie
Výskyt ischemické choroby srdeční u nemoc-

ných s diabetes mellitus 1. typu ovlivňuje pod-

statně diabetická nefropatie, která zvyšuje 

pravděpodobnost významného koronárního 

postižení až desetinásobně [12]. U diabetiků 

je jednoznačně prokázán význam hypertenze 

v patogenezi chronického renálního selhání. 

Zvýšení krevního tlaku v nočních hodinách 

a výskyt maskované hypertenze u diabetiků 

1. typu předchází manifestaci mikroalbu-

minurie. Tato skutečnost může vést k rozší-

ření indikace 24hodinového vyšetření krev-

ního tlaku u nemocných s diabetes mellitus 

1. typu [13]. Výskyt hypertenze u nemocných 

s diabetes mellitus 1. typu souvisí s kompen-

zací. Prevalence hypertenze v následujících 

15 letech je asociována s hodnotou glykova-

ného hemoglobinu.

Vyšetřovací metody
Distenzibilita vzestupné aorty měřena pomocí 

magnetické rezonance se snižuje s věkem, prů-

měrným systolickým krevním tlakem, hodnotou 

LDL cholesterolu a glykovaného hemoglobinu. 

Nemocní s makroalbuminurií mají o 25 % sní-

ženou aortální distenzibilitu. Také je významně 

asociována s narůstajícím poměrem hmotnosti 

levé srdeční komory vzhledem k jejímu objemu. 

Tyto skutečnosti potvrzují význam hypertenze, 

chronické hyperglykemie a makroalbuminurie 

u nemocných s diabetes mellitus 1. typu. Hod-

nota glykovaného hemoglobinu je asociována se 

zvětšením konečného diastolického objemu levé 

komory, tepovým objemem, srdečním výdejem, 

hmotností levé srdeční komory a aortální disten-

zibilitou po 15 letech sledování. Uvedené asociace 

jsou významné i poté, co klasické kardiovaskulární 

rizikové faktory byly zhodnoceny v analýze získa-

ných dat. Srdeční funkce a remodelace levé sr-

deční komory u nemocných s diabetes mellitus 1. 

typu jsou proto závislé na glykemické paměti [14]. 

Podobný význam kompenzace diabetes 

mellitus 1. typu byl zjištěn i pro změnu intimo-

mediální tloušťky karotické tepny. Její progrese 

v čase byla významnější u nemocných s vyšší 

hodnotou glykovaného hemoglobinu [15].

Kalcifi kace v koronárních tepnách zjištěné 

pomocí počítačové tomografi e představují 

u nemocných s diabetes mellitus 1. typu ne-

závislý rizikový faktor koronární choroby. Pro-

grese kalcifi kací v koronárních tepnách jsou 

u nemocných s diabetes mellitus 1. typu aso-

ciovány jednak se zhoršenou kompenzací 

hodnocenou pomocí HbA
1c

, jednak s dobou 

trvání diabetu. Koronární kalcifi kace jsou také 

častější u jedinců s autonomní neuropatií 

a retinopatií [16].

Sexuální dysfunkce je u nemocných s dia-

betes mellitus 1. typu asociována s výskytem 

kardiovaskulárních příhod [17].

Hypertenze u nemocných s diabetes mel-

litus 1. typu je většinou způsobena nefropatií. 

Pravidelné měření krevního tlaku je proto dů-

ležité, zejména trvá-li diabetes více než pět 
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nemocným nad 40 let s jedním dalším kardio-

vaskulárním rizikovým faktorem. Ve skupině 

nemocných bez zjevného kardiovaskulárního 

postižení je u diabetiků doporučena hodnota 

LDL cholesterolu 2,6 mmol/ l [18].

Závěr 
Přes pokroky v léčbě diabetes mellitus 1. typu, 

v ovlivnění kardiovaskulárních rizikových fak-

torů a v samotné léčbě ischemické choroby 

srdeční je kardiovaskulární prognóza i nadále 

u nemocných s diabetes mellitus 1. typu závaž-

nější ve srovnání s nediabetiky. Na podkladě 

získaných dat z klinických studií je průkazné, 

že především dlouhodobá dobrá kompenzace 

diabetes mellitus 1. typu, a to již od její první 

manifestace, vede k významnému snížení cel-

kového kardiovaskulárního rizika.
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