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1. ÚVOD.  

Metabolická stresová odpověď organismu má individuální průběh modifikovaný mnoha 

faktory. Je fyziologickou reakcí na závažnější trauma, infekci či onemocnění, vliv na její 

vznik má i bolest a emoční stav. Charakterizuje ji inzulínová rezistence. Ve svých důsledcích 

často metabolická stresová odpověď vede k vystupňování patofyziologického děje. Glykémie 

je snadno měřitelným, důležitým  parametrem odrážejícím její intenzitu. V klinické praxi  

bývá význam hodnoty glykémie podceňován. 

Incidence diabetu mellitu mezi pacienty podstupujícími operace stále stoupá. Provést 

diabetiky bezpečně perioperačním obdobím je výzvou doby. 

Tato práce vznikla s cílem prozkoumat využití subkutánního kontinuálního monitoringu 

glykémie k hlubšímu poznání a ovlivnění metabolické stresové odpovědi, zejména  

u diabetiků.  

Autorka práce byla odpovědná za průběh klinické studie využití perioperativního CGM, 

zaváděla a extrahovala senzory, vyhodnocovala získaná data. 

Práce je výstupem grantu IGA UP LF 2010/009, jehož cíle autorka formulovala.  

Vychází také ze zkušeností ze studií Parasen a DEGIF probíhajících na Ústavu fyziologie  

LF UP a na II. interní klinice Fakultní nemocnice v Olomouci.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2. STRESOVÁ  DYSGLYKÉMIE,  JEJÍ SPECIFIKA U DIABETIKŮ A MOŽNOSTI 

JEJÍHO SLEDOVÁNÍ. SOUČASNÝ STAV POZNÁNÍ. 

2.1. Perioperační rizika diabetiků.  

Diabetes mellitus je klinicky nejčastější formou onemocnění postihující glukózovou 

homeostázu. V roce 1980 bylo celosvětově registrováno 153 miliónů diabetiků, v roce 2008 

již 347 miliónů a globální, geograficky nehomogenní výskyt DM neustále roste1. U západní 

populace starší 40 let se prevalence diabetu či snížené glukózové tolerance odhaduje kolem 

14%. U občanů USA se celoživotní riziko onemocnění DM  odhaduje na 30% 2-3.  

Mezi občany  EU je cca 32 milionů osob s DM  - téměř 10% jejich celkového počtu. Stejný 

počet jich trpí sníženou glukózovou tolerancí (IGT)5.  

V České republice se podle statistiky ÚZIS za posledních 35 let počet diabetiků více než 

ztrojnásobil, je zde registrováno přibližně 850 000 diabetiků4, podle odhadu některých 

odborníků jich může být až o 200 tisíc více (dosud nerozpoznaný DM).    

V urbanizované společnosti vzrůstá jak DM 1. typu v rámci celkového nárůstu onemocnění 

s imunitní dysregulací, tak DM 2. typu v rámci civilizační změny životního stylu. V ČR se 

autoimunně podmíněný DM 1. typu vyskytuje u 0.1% populace do 14 let, přičemž se může 

manifestovat i v dospělém věku jako latentní autoimunitní diabetes dospělých (LADA).  

DM 2. typu tvoří 92 % případů u dospělých5. Kromě těchto dvou hlavních typů se vzácněji 

vyskytuje DM s odlišnou patofyziologií - v rámci endokrinních patologií, devastace tkáně 

slinivky či podmíněný identifikovatelnými genetickými mutacemi.  

Typy diabetu se tedy  liší etiopatogenezí, klinickou manifestací, léčbou i mírou výskytu 

orgánových komplikací. Patofyziologická heterogenita DM ovlivňuje průběh metabolické 

stresové odpovědi. 

Z důvodu rostoucí prevalence DM i komorbidit s ním spojených tvoří diabetici stále 

větší podíl pacientů operovaných a ošetřovaných v akutních stavech.  

Jedná se přitom o skupinu zvýšeně rizikovou. 

Diabetici jsou častěji hospitalizováni i operováni než běžná populace - v rozvinutých zemích 

se jedná o více než 15% hospitalizovaných pacientů.  Po chirurgických zákrocích mají vyšší 

morbiditu i mortalitu (uvádí se 3,4% oproti 1 - 2% u nediabetiků). Mají trovněž  delší pobyt 

na jednotkách intenzívní péče, delší celkovou hospitalizaci a vyšší pooperační ekonomické 

náklady než populace bez DM3-17. Také porušená glukózová tolerance (IGT) je spojena 



s vyšší mírou pooperačních komplikací18-9. Pooperační komplikace jsou u pacientů  

s DM  uváděny v 15–25 %. 

V šedesátých letech minulého století měly chirurgické výkony u diabetiků mortalitu  

4 – 13 %11,20. Moderní rozsáhlejší studie zaměřené na příčiny zvýšené perioperační mortality 

diabetiků nejsou v současnosti k dispozici11. Je řada důvodů předpokládat, že je situace  

pro operované diabetiky již příznivější11,21. Anesteziologie i intenzívní péče učinily velký 

krok vpřed - jsou k dispozici šetrnější a účinnější farmaka i postupy (možnost regionálních 

blokád, extenzívní perioperativní monitoring tělesných funkcí, možnost déledobé podpory 

životních funkcí, propracovaná metodika účinného řešení náhlých stavů). Obdobný vývoj 

nastal v chirurgických oborech (minimálně invazívní laparoskopické a endoskopické 

techniky, možnosti kontroly infekce a další). Pokrok v perioperativní medicíně i diabetologii 

je však vyvážen vyšším věkem ošetřovaných diabetiků a jejich rostoucí polymorbiditou.  

Většina pooperačních komplikací diabetiků je  infekčních - jsou zodpovědné za zhruba 25% 

pooperačních úmrtí11,16,22.  DM je nezávislý rizikový faktor pro nutnost reintubace, delší 

pobyt na JIP, respirační insuficienci, pooperační delirium, pooperační cévní mozkovou 

příhodu, renální insuficienci, infekci sternotomie po kardiochirurgických operacích23. 

Při elektivních nekardiovaskulárních operacích se prokázala více než dvojnásobně zvýšená 

mortalita diabetiků, přičemž mortalita z kardiovaskulárních příčin byla zvýšena oproti 

nediabetikům čtyřnásobně. Pacienti s předoperačními hladinami  glykémie v pásmu IGT měli 

1,7 x zvýšené riziko pooperační mortality ve srovnání s pacienty normoglykemickými18.  

Méně příznivé pooperační výsledky diabetiků plynou částečně z rizik dlouhodobých. Pacienti 

s DM se obecně dožívají v průměru kratší doby života než běžná populace24-8,. Má na tom  

podíl dlouhodobá zátěž tkání produkty neenzymatické glykace proteinů (AGEs), syndrom 

předčasného stárnutí organismu29 a hlavně stav KV aparátu. Mnoho diabetiků přichází 

k výkonu s limitací kardiovaskulárního, imunitního, autonomně nervového systému a mnohdy 

i vitálně důležitých orgánů. V případě IGT a DM 2. typu se vyšší míře rizika podílejí i ostatní 

součásti metabolického syndromu (obezita, míra prozánětlivého stavu). Již sama indikace 

k operačnímu výkonu může být stanovena z důvodu pokusu o operativní řešení závažné 

komplikace diabetu -  např. diabetické gangrény s počínajícím septickým stavem či závažné 

KV komplikace, což vše ovlivňuje statistiku. Tato dlouhodobá rizika v perioperačním období 

nelze ovlivnit.    



 

Pacienti s DM jsou však při vystavení perioperativní stresové metabolické reakci 

vulnerabilnější, než ostatní populace. Metabolická instabilita při reakci organismu na stres 

vystavuje dysfunkční imunitní a kardiovaskulární systém neúměrné zátěži. Operační výkon 

představuje riziko dekompenzace DM, která zpětně negativně ovlivňuje hojení i 

pravděpodobnost přežití22. Těmto perioperativním rizikům ohrožujícím diabetiky lze do jisté 

míry předejít pozorným sledováním jejich metabolické situace a její stabilizací.  

Přestože DM je nejčastější perioperativní endokrinopatie s jednoznačně zvýšenou rizikovostí 

(a zvýšenou ekonomickou zátěži z toho vyplývající), nejsou zatím přijaty žádné „guidelines“ 

pro stratifikaci rizik osob s DM (a IGT) k minimalizaci perioperačních komplikací a k 

optimalizaci péče. To je v protikladu s mnoha doporučenými postupy existujícími například 

pro pacienty s ischemickou chorobou srdeční10 . 

 

2.2. Kontrola stresové dysglykémie.  

 „Pro skutečnou personalizaci medicíny bude třeba revidovat obsah termínu evidence-based 

medicine. Tato…se v současnosti omezuje na statistickou významnost rozdílu nějakého 

parametru u co největších kohort pacientů. Není třeba obsáhle vysvětlovat, jak zavádějící 

tento přístup může být zejména u komplexních a extrémně heterogenních 

onemocnění…Současná zdravotní péče je málo účinná i z toho důvodu, že vychází z představ 

o unifikovaném pacientovi…o léčivu a dávce vyhovující naprosté většině“. 

                                              Prof RNDr. Pavel Anzenbacher, DrSc.30 

„…je třeba zejména hledat způsoby, které pomohou lepšímu rozdiferencování populace 

pacientů, jež z nedostatku poznání zahrnujeme do jedné skupiny s názvem diabetes 2. typu.“  

                                                                                     Prof. MUDr. M. Kvapil, CSc., MBA31 

 

Stresová dysglykémie (SID) se nejčastěji vyskytuje ve formě stresové hyperglykémie (SIH), 

i když se může projevit také jako hypoglykémie či zvýšená glykemická variabilita. 



Fenomén hyperglykémie přítomné u kriticky nemocných byl popsán roku 1877 Claude 

Bernardem u hemoragického šoku. Již předtím ale byla známa glykosurie po anestezii, 

zanedlouho byl popsán „popáleninový diabetes“.  

Stresová hyperglykémie je definována jako náhodná hodnota glykémie vyšší než 11,11 

mmol/l  či hodnota glykémie na lačno vyšší než 6,9 mmol/l u nediabetiků. Je přítomna u  

21 – 34% pacientů podstupujících operace32,33.  

U pacientů s DM je diagnóza stresové glykémie složitější a musí brát v potaz 

preexistující hodnoty kompenzace diabetu34. Někdy je obtížné rozlišit, zda se jedná o nově 

zachycenou IGT či DM, o SID či o SID při preexistujícím IGT či DM. 

Všechny formy SID se mohou vyskytnout u osob bez preexistujícího diabetu, její přítomnost 

je však častější u osob s DM a IGT a také u osob, u kterých se tyto stavy v budoucnu vyvinou. 

Jedna ze čtyř diagnóz diabetu se učiní v perioperačním období35. U osob s  DM či IGT je SID 

zvýrazněná vzhledem k preexistující poruše glykemické kontroly11,35. Nejčastěji se vyskytuje 

u závážných traumat a sepsí. Přídatnými rizikovými faktory vzniku SID jsou terapie 

katecholaminy a kortikoidy, vyšší APACHE skóre, obezita34.  

Pacienti se SID mají vyšší morbiditu i mortalitu36, není však zcela jasné, nakolik je SID 

kauzálním faktorem a nakolik epifenoménem závažnosti inzultu.  

Především neodkladné operace - např. náhlé chirurgické příhody, zejména komplikované 

infekcí, mohou vést k rychlé metabolické dekompenzaci. Otázkou stále zůstává, jak má být 

perioperativní kompenzace DM přísná11. Vhodné perioperační pásmo glykémie pro 

nediabetiky i diabetiky je téma v uplynulých dvanácti letech celosvětově intenzívně řešené. 

Přes exponenciálně rostoucí množství publikací v této oblasti zůstává stále víc otázek než 

odpovědí37.  

Otázku důležitosti kontroly glykémie v závažných stavech odstartovala tzv. první leuvenská 

studie, publikovaná r. 2001. Ve skupině pacientů chirurgické JIP s těsnou kontrolou glykémie 

(4,4 – 6,1 mmol/l ) intenzívní inzulínovou terapií byla prokázána snížená mortalita (4,6 %)  

oproti skupině s liberální kontrolou glykémie (tolerovaná glykémie do 10 - 11 mmol/l, 

mortalita 8 %) a podstatně sníženo také množství komplikací – septických stavů a selhání 

ledvin s nutností dialýzy38. Těsná kontrola glykémie se pak stala standardem na řadě 

pracovišť a na vlně terapeutického optimismu se postupně studoval její přínos v mnohých 

oborech intenzívní péče. Prokázalo se snížení výskytu bakteriémie, infekčních komplikací, 

kardiovaskulární morbidity a mortality38-57,  zlepšení výsledků transplantací (zejména, pokud 



byl postup aplikován u donora i příjemce)58-62, pozitivní vliv na průběh akutního infarktu 

myokardu63, centrálních mozkových příhod64-9, akutních traumat CNS70-2;  snížení výskytu 

polyneuropatie kriticky nemocných, cholestázy a incidence selhání ledvin, snížení potřeby 

transfúzí, a zlepšení funkce thyroidní osy38,73; dále  zkrácení délky UPV, doby hospitalizace 

celkové i  na JIP a  snížení nákladů na intenzívní péči38,74-6.  

S počtem studií však rostl také počet inkonzistentních výsledků. Ani leuvenská skupina 

nedokázala reprodukovat úspěch těsné kontroly glykémie. Krátkodobá mortalita (do 3 dnů 

pobytu na JIP) byla v další studii zveřejněné r. 2006, do níž byly zahrnuti i pacienti interní 

JIP,  v intervenované skupině dokonce mírně vyšší (40,0 % versus 37,3%) -  přestože se v ní 

snížil výskyt některých komplikací (počet selhání ledvin, zkrácena doba závislosti na UPV)  

i déledobá mortalita (nad tři dny), délka pobytu na JIP a doba celkové hospitalizace76-7. 

Významněji rozdílné cílové pásmo glykémie u pacientů na interní a chirurgické JIP nebylo 

dalším výzkumem potvrzeno78. 

Multicentrická studie NICE - SUGAR způsobila odklon od konceptu těsné kontroly glykémie 

kvůli výskytu těžké hypoglykémie v konvenčně léčené skupině (6,8% oproti 0,5%)79 -81.  

Byla kritizována pro metodiku – glykémie byla sledována glukometry (navíc různými typy), 

čímž mohlo dojít k nedetekovaným a pozdě detekovaným hypoglykémiím; byla tolerována 

větší variablitita glykémie a existovala možnost hypokalémie navozené léčbou82.  

Vysoký výskyt těžkých hypoglykémií při těsné kontrole glykémie prokázaly i další 

multicentrické studie VISEP a GLUCONTROL. I k  jejich metodice lze vznést námitky 

(komplikovaný design, heterogenita pacientů, nezvládnutí protokolu IIT), prospěšnost těsné 

kontroly glykémie však byla vážně zpochybněna83-4. Některé výzkumné práce a metaanalýzy 

přínos těsné kontroly glykémie nepotvrdily80-1  a to ani v kardiovaskulární oblasti85-6. 

Poukazovalo se na to, že většina studií potvrzujících přínos kontroly glykémie byla 

retrospektivní či observační18,19,32,87-95. Hyperglykémie mohla být tedy pouhým markerem 

závažnosti akutního onemocnění u nediabetiků, případně stav komplikujících komorbidit u 

pacientů s metabolickým syndromem a diabetiků. Retrospektivní kardiochirurgická studie 

Gandhího a kol. prokázala, že perioperační hyperglykémie je sice spojena s vyšším počtem 

pooperačních komplikací, avšak prospektivní studie týchž autorů s kontrolou glykémie s horní 

hranicí do 11,1 mmol/l signifikantně zvýšila riziko CMP a mortalitu93,96.  

 



Leuvenská skupina na příznivých účincích těsné kontroly glykémie IIT trvá 97-100.  

„Efekt centra“  obecně komplikuje kontrolované studie v perioperativní medicíně vzhledem 

k její komplexní a multioborové problematice, v níž záleží na praktických dovednostech, 

zkušenosti a organizaci péče. Leuvenští argumentují propracovaností svého systému 

(prevence hypoglykémie detailní dělbou kompetencí, přesný protokol sledování glykémie) a 

komplexní péčí (pozornost je věnována adekvátní výživě, precizní biochemický monitoring 

včetně hladin iontů, atd.)82,100. 

Na základě získaných protichůdných dat se na prvním místě nabízí otázka – je vhodné 

hyperglykémii u všech pacientů léčit stejným způsobem? Není nutno tuto problematiku 

řešit diferencovaně?  Odlišná kritéria hyperglykémie, lišící se protokoly  IIT a „case-mix“ 

studované populace jsou významnou limitací dosavadních prací101.  

Horní hranice glykemické kontroly není v provedených studiích jednotná. Například, 

incidence hlubokých infekcí sterna v kardiochirurgii je snížena při udržení glykémie  

do 8,33 mmol/l55-6, dle jiných k dosažení tohoto efektu stačí udržení této hranice  

do 11,1 mmol/l53-4.  K redukci výskytu infekcí obecně je uváděna hranice kolem  

11,1 mmol/l11,87, dle původní leuvenské studie je však třeba udržet glykémii do 6,1 mmol/l38. 

Krinsley ve své randomizované studii s 800 pacienty z r. 2004 uvádí, že po zavedení 

protokolu kontroly glykémie dosáhl v intervenované skupině poklesu střední hodnoty 

glykémie z 8,46 mmol/l na 7,26 mmol/l a o víc než polovinu redukoval hodnoty glykémie 

vyšší než 11,11 mmol/l. Tímto levným opatřením podstatně ovlivnil morbiditu  

i mortalitu intervenované skupiny74.   

Některé práce překvapivě svědčí pro příznivější efekt těsné kontroly glykémie  

u nediabetiků. Tuto možnost naznačily již retrospektivní výzkumy102-3.  

Pražská prospektivní studie porovnávala vliv perioperačního a pooperačního zahájení 

protokolu těsné kompenzace glykémie na pooperační komplikace a dobu hospitalizace. Autoři 

zahrnuli 2393 kardiochirurgických pacientů, z toho 28,1% diabetiků. Zjistili, že zahájení IIT 

již v průběhu operačního výkonu snižuje pooperační morbiditu u nediabetiků. Uzavírají, že 

toto zlepšení je pouze částečně vysvětlitelné snížením glykémie a může být způsobeno 

přímými pozitivními účinky inzulínu104. 

 

 



Leží bezpečné perioperativní pásmo glykémie pro diabetiky výše? Velká prospektivní 

analýza dat 44 964 pacientů mezi roky 2001 a 2012 přinesla následující výsledky:  

U nediabetiků byla střední glykémie v rozmezí 4,4 – 7,8  mmol/l spojena se sníženým rizikem 

mortality, nad toto rozmezí se zvýšeným. Zvýšená glykemická variabilita byla spojena  

se zvýšenou mortalitou (může být markerem kritického stavu ). U diabetiků byla střední 

glykémie od 4,4 do 6,1 spojena s vyšším a v pásmu od 6,1 do 10,0 mmol/l se sníženým 

rizikem mortality. Závislost vztahu střední glykémie a rizika mortality se lišila mezi 

jednotlivými JIP („efekt centra“). Autoři uzavírají, že u diabetiků by mělo být pásmo cílové 

glykémie posunuto výše105.  

Podnětem k zamyšlení ohledně možné adaptace organismu diabetika na jiné rozmezí 

glykémie jsou i výsledky dalších výzkumů106-7. V japonské studii byl hodnocen vztah HbA1c 

ke kardiovaskulárním komplikacím (smrt z KV příčiny, infarkt myokardu, CMP) u pacientů 

podstupujících první koronární revaskularizaci, Zjistilo se, že u diabetiků 2. typu má závislost 

hladiny glykémie a KV komplikací tvar J-křivky. Skupina diabetiků, u níž měly KV 

komplikace nejnižší, s nediabetiky srovnatelný výskyt, měla mírně nadnormální HbA1c. Ve 

skupině diabetiků se „vzornými“ hodnotami  HbA1c byl výskyt komplikací vyšší.. 

Studie ACCORD  prokázala zvýšení mortality v intenzívně léčené skupině diabetiků108. 

 

K opatrnosti při těsné kontrole glykémie v krajních věkových skupinách nabádá  

i leuvenská výzkumná skupina109. 

 

Nestojí za příznivými účinky těsnější kontroly glykémie snížení variability glykémie? 

Leuvenské databáze byly zpětně analyzovány a tato hypotéza byla popřena110. Zůstává však 

otázkou,  nakolik věrně lze s pomocí statistických nástrojů tento efekt vyloučit. 

 

Je případný benefit v ovlivnění imunity a kardiovaskulárního systému způsoben 

euglykémií, či inzulínovou léčbou? Ani v tomto bodě není mezi experty shoda. 

Van den Berghe dodatečně vyhodnotila databázi svých 1548 pacientů z průlomové studie  

z r. 2001 a došla k názoru, že: „metabolická kontrola reflektovaná normoglykémií spíše  

než dávka podaného inzulínu per se byla příčinou prospěchu pacienů z intenzívní inzulínové 

terapie“111. Toto tvrzení však bylo zpochybněno už v současně publikované recenzi článku, 

kde se uvádí, že i inzulín může hrát roli různorodými blahodárnými účinky - imunomodulací, 



usnadněním transportu glukózy do „správných“ buněčných destinací, snad i příznivým 

ovlivněním neuroendokrinní osy adipokiny112.  

Z řady provedených experimentálních prací a kontrolovaných studií lze opravdu usuzovat, 

že kontrola glykémie sama o sobě přináší benefity113, které lze docílit také jinou glykémii 

snižující léčbou než inzulínem18 . 

Avšak mnozí se domnívají, že za přínos kontroly glykémie jsou zodpovědné především 

účinky inzulínu, který působí protizánětlivě, snižuje nespecifickou zánětlivou odpověď, 

výskyt SIRS i MODS114,115.  Působí blahodárně u sepse spojené s těžkým traumatem či 

popáleninami116-9. Také autoři výše zmíněné pražské kardiochirurgické studie přisuzují větší 

zásluhy inzulínu než euglykémii104. I práce z Leuvenu popisují, že intenzívní inzulínová 

terapie snižuje aktivaci endotelu, chrání jaterní buňky, stimuluje periferní odběr glukózy 

zvýšením transkripce GLUT-4 transportéru a hexokinázy, zlepšuje lipidový profil a 

normalizuje hladinu adiponektinu.  

Existuje však i studie, ve které vyšší dávky inzulínu podávané na JIP byly spojeny  

se zvýšenou mortalitou120.  

Experimentálně byl studován přínos normoglykémie a přínos inzulínu nezávisle na glykémii. 

Normoglykémie se projevila jako faktor snižující dysfunkci endotelu, postižení jater a ledvin. 

Ke zlepšení systolické funkce myokardu bylo zapotřebí současně inzulínu i normoglykémie. 

Dysfunkce leukocytů byla přítomna u hyperglykémie a částečně odstranitelná inzulínem121. 

Přínos inzulínu se tedy jeví jako selektivní a orgánově specifický. 

Je možno uzavřít hypotézou, že za některé efekty kontroly glykémie je zodpovědná 

hladina glykémie per se a za jiné inzulín, přičemž benefit obou faktorů se může lišit 

podle skupin pacientů (diabetici/nediabetici), typu onemocnění či zřejmě i chirurgických 

procedur.  

Výsledky některých typů operací, zejména aseptických cévních a kardiochirugických výkonů, 

ovlivňuje aktivace endotelu, produkce NO, substrátový metabolismus myokardu. U traumatu 

a zánětlivých stavů stojí v popředí inflamační kaskáda, je žádoucí prevence sepse. U amputací 

v důsledku kritických poruch periferní mikrocirkulace lze očekávat riziko infekčních  

i vaskulárních komplikací.  

 

 



Současná strategie perioperačního managementu glykémie doporučuje udržet pacienta 

v závažném stavu v glykemickém rozmezí 4,4 – 10 až 11,1 mmol/l (79 – 180 až 200 

mg/dl). Zdůrazňuje prospěšnost glykemické stability a nutnost kvalitního monitoringu 

glykémie122-8. V zátěžových stavech  je cílem „rozumná kontrola glykémie“-  a její udržování  

„near to normal“10,125. To je ve shodě s českými směrnicemi11,128.  

Na XX. kongresu České společnosti anesteziologie, resuscitace a intenzívní medicíny znělo 

doporučení udržovat glykémii do 10 mmol/l, což je ledvinný práh pro vylučování glukózy -  

 - tedy přirozená fyziologická hranice limitující glykémii. U diabetiků lze být v dodržování 

této hranice poněkud benevolentnější129. Také podle názoru českých diabetologů není nutno u 

diabetiků perioperativně dosáhnout normoglykémie, ale snažit se o hladiny glykémie, při 

nichž není snížená funkce fagocytů a zhoršeno hojení rány11. Práh pro tyto změny je 

předpokládán kolem 10 - 11 mmol/l – tedy stejný, jako práh pro glykosurii32.  

Tato hodnota je tedy akceptovanou tolerovatelnou horní hranicí perioperativní glykémie, 

platnou u diabetické populace. Všeobecně se  uznává, že dobrou kompenzací DM lze 

dosáhnout také snížení pooperačního katabolismu11. 

 

Někteří z vědců, zabývajících se základním výzkumem akutní inzulínové rezistence, však 

soudí, že prozatím je předčasné určit ideální glykemické cíle pro pacienty se stresovou 

dysglykémií130-1.   Poukazuje se na to, že je třeba získat více dat o intraoperativní a 

perioperativní hladině glykémie18. 

 

2.3. Patofyziologie akutní inzulínové rezistence, perioperativní specifika diabetiků.   

A. Imunitně – neuroendokrinní stresová reakce 

Větší zásah do integrity organismu, jako je zranění,  kritické onemocnění či chirurgická 

intervence, vyvolává komplexní změnu v regulaci metabolismu.  

„Metabolic response of injury“ poprvé popsal Cuthbertson v první polovině 20. století.  

Její pooperační modifikace bývá nazývána „surgical-related neuroendocrine stress response“ -  

- neuroendokrinní stresová odpověď na chirurgický výkon.  Název není zcela přesný, jelikož 

nerespektuje zásadní podíl imunitního systému. 

 

 

 



Můžeme ji rozdělit do tří fází: 

1. Ebb fáze – „fáze odlivu“  je bezprostřední reakcí na úrazový děj, trvá 2 - 24 hodin  

dle rozsahu inzultu. Je charakterizována snížením metabolického obratu. Klesá krevní tlak  

i srdeční výdej, což může být potencováno krevní ztrátou. Může klesnout i tělesná teplota, 

dochází k dočasné imunosupresi, zároveň však lokální reakce v místě poranění spouští 

prozánětlivou a koagulační kaskádu a v játrech počíná tvorba proteinů akutní fáze. Nervovými 

vlivy i cytokiny je aktivována hypotalamo-hypofyzární stresová osa. Dochází k centralizaci 

oběhu, střevní peristaltika je obleněna až zastavena, enteroinzulární osa suprimována.  

Při poklesu krevního zásobení a narušení rytmické funkce trávicího traktu dochází při větším 

či déletrvajícím inzultu k dysfunkci  absorpčního epitelu, GALT a střevního mikrobiomu. 

Kinetika neuropeptidů produkovaných střevním nervovým systémem a ovlivňujících 

zánětlivé procesy, střevní imunitní systém132 i vnitřní sekreci pankreatu je během ebb fáze 

málo prozkoumána. Na poklesu produkce inzulínu se spolupodílí katecholaminy přes 

pankreatické α-adrenergní receptory133, prozánětlivé cytokiny časné fáze  (TNFα a IL-1β)  a 

autonomní nervová regulace.  

Vzestup glykémie je způsoben nejen supresí produkce inzulínu, ale především vlivem 

stoupající inzulínové rezistence. Bývá úměrný závažnosti stresu. Glukoneogeneze v játrech  

se na vzestupu glykémie podílí v ebb fázi jen mírně, zdrojem cirkulující glukózy je zejména 

jaterní glykogenolýza stimulovaná katecholaminy a TNF-α114,131, 134.  

 

2. Flow fáze („fáze přílivu“)  navazuje na ebb fázi, a kulminuje většinou 3.- 4. den  

po inzultu dle jeho rozsahu. Je charakterizována „wasting syndromem“ neboli plýtváním 

živinami - mobilizací substrátových a energetických rezerv a negativní dusíkovou bilancí. 

Dochází k expanzi ECT s retencí sodíku, zvyšuje se srdeční výdej a krevní tlak vlivem 

aktivace nervově-imunitně-humorální osy. Stresové hormony zásadně přeorganizují 

metabolismus. 

Katecholaminy stimulují glykogenolýzu, glukoneogenezi, vzestup produkce laktátu ve svalu, 

lipolýzu v tukové tkáni (aktivací hormonsenzitivní lipázy) a celkový vzestup metabolického 

obratu. Blokují vazbu inzulínu na membráně a postreceptorovým mechanismem inhibují 

signalizaci inzulínu: fosforylují IRS a prostřednictvím CREB antagonizují genomové účinky 

inzulínu114. Kortizol stimuluje proteokatabolismus a glukoneogenezi, zvyšuje bazální 

lipolýzu. Postreceptorově zasahuje do signální dráhy inzulínu snížením koncentrace IRS-1  

a PI3K a aktivity PKB.  Při stresové odpovědi dochází ke zvýšené koncentraci účinné volné 



frakce kortikosteroidů (CBG je negativním reaktantem akutní fáze) 135 a k jejich pomalejšímu 

odbourávání jaterními enzymy. Jsou potvrzeny i rychlé negenomové účinky kortikosteroidů 

zprostředkované membránovými receptory přítomnými zejména v neuronech, imunocytech  

a endoteliích, včetně ovlivnění produkce eNOS136. Podle některých autorů může být hladina 

kortikosteroidů v této fázi stavu snížena intenzívní inzulínovou léčbou137. Růstový hormon 

(GH) za fyziologických okolností zvyšuje v játrech tvorbu IGF-1, který konverguje 

s inzulínem na  MAPK/ERK (Ras-Raf-MEK-ERK) signalizační dráze. V zátěžovém stavu je 

však produkce i volná frakce IGF -1 snížena. V buňkách tak převládnou protiinzulínové 

účinky GH: aktivace JAK-2 přes protein STAT vede k lipolýze a zvyšování volných 

mastných kyselin, aktivace SOCS-1,6  inhibuje fosforylaci IRS-1 a zvyšuje jeho degradaci114. 

Pokus podávat GH pacientům s prolongovaným kritickým onemocněním ve snaze snížit 

katabolismus zvýšil jejich mortalitu138. Glukagon stimuluje glykogenolýzu a výrazně 

podporuje glukoneogenezi - tento jeho efekt je řízen hypotalamem v odpovědi na detekci 

hypoglykémie, mediován katecholaminy a stimulován cytokiny133. Dynamika a metabolické 

důsledky vylučování endorfinů vázaných na stresovou osu jsou dosud málo studovány. 

 

Flow fáze je tedy charakterizována hypermetabolismem: stresové hormony mobilizují 

energetické zásoby organismu, a to zejména z tukové tkáně lipolýzou (cca 80%) a ze svalů 

glykogenolýzou (zbytek). Zvyšuje se glykémie, hladina VMK a TG. Ve svalech vlivem 

kortizolu a cytokinů dochází k odbourávání bílkovin na aminokyseliny, které jsou částečně 

využity v játrech ke glukoneogenezi, k syntéze proteinů akutní fáze a NO. Stoupá spotřeba 

kyslíku v závislosti na stupni zánětlivé odpovědi organismu i tělesná teplota, což je  odrazem 

hyperdynamické cirkulace, hypermetabolismu a zánětlivé reakce. Po vyčerpání zásob 

glykogenu se ve flow fázi stává hlavním zdrojem cirkulující glukózy glukoneogeneze 

v játrech.  

Imunitní systém v tomto období reaguje hyperreaktivně. I bez přítomnosti infekce vzniká 

v případě závažnějších inzultů generalizovaná odpověď endotelu na trauma a sterilní 

systémový zánět (SIRS). Posun k prozánětlivému stavu v pooperačním období má několik 

příčin. Primárně jeho podkladem může být samo onemocnění, které bylo důvodem operace 

(např. diabetická gangréna). Vystupňuje jej poranění chirurgickým zákrokem139,140;  zánět 

spouští fragmenty rozpadlých buněk organismu (DAMPs), prozánětlivá odpověď je spouštěna 

i neurogenní, nocicepční složkou - mediátory jsou neuropeptidy - SP, CGRP, VIP, NPY a 

další, vylučované v reakci na mechanické, chemické či termické poranění kůže, sliznice či 



jiné senzitivně inervované tkáně jako signály první linie obrany chránící tělesnou integritu. 

Periferní nervy tímto mechanismem přímo spouštějí produkci cytokinů a ovlivňují 

vasomotoriku - mění prokrvení kůže a viscer, působí extravazaci plazmy, kontrakce hladkého 

svalstva, regulují vývoj a diferenciaci buněk podílejících se na zánětu a hojení rány.  

„Centrální neuropeptidy“ CRF a SP snad mohou samy iniciovat systémovou stresovou 

odpověď aktivaci stresové osy a RAS u chronického i akutního stresu141-4. Prozánětlivé 

cytokiny stoupají již peroperačně a tvoří se v tukové tkáni včetně tkáně epikardiální. Podle 

zjištění českého kardiochirurgického týmu množství inzulínu potřebného k udržení 

euglykémie se po 12 hodinách od operace zvýšilo 7x,  plazmatické hladiny IL-6 stouply 43x, 

hladina MCP-1 se zvýšila 6x velmi časně – již koncem operačního výkonu. Menší vzetupy 

TNF-α byly zaznamenány 6 a 12 hodin po operaci145. 

Zánětlivou odpověď modulují stresové hormony. Katecholaminy podporují produkci cytokinů 

přes β-adrenergní receptory (tyto byly nalezeny i v mikrogliích CNS – cytokiny  jimi 

vylučované mohou být příčinou pooperačního deliria146). Receptory ACTH jsou přítomny  

na imunocytech, účinky kortizolu ovlivňují proces zánětu na více úrovních, účinky GH jsou 

popsány výše. Podílí se také deficit imunoregulačního účinku inzulínu.  

Zánětlivou odpověď vyvolávají patogeny (PAMPs), ovšem i  metabolické substráty - 

nadbytek lipidů a glukózy v krvi. Přetížení buněčného metabolismu -  oxidativní stres 

mitochondrií, přeplnění endoplazmatického retikula prefabrikáty proteinů  - a zkřížená reakce 

toll-like receptorů na hyperglykémii a hyperlipidémii spouštějí poplašné prozánětlivé buněčné 

signální dráhy147-50.  

Interleukiny TNF-α a IL-1β v časné fázi metabolické stresové odpovědi navozují inzulínovou 

rezistenci, rychle kulminují a pak jejich koncentrace v plazmě klesá133,151.  

TNF-α silně stimuluje jaterní glukoneogenezu a produkci IL-6. Ten navozuje v játrech 

syntézu proteinů akutní fáze (negativními reaktanty akutní fáze jsou kromě jiných  

i  IGF-1, CBG, IGFBP-3 ) a ovlivňuje inzulínovou rezistenci v játrech152; navozuje proliferaci 

neutrofilů v kostní dřeni a zpětnovazebně tlumí syntézu TNF-α a IL-1β .  

TNF-α a IL-6 (receptorovým mechanismem) a IL-1β (prostřednictvím prostaglandinů) zřejmě 

spolu s autonomním splanchnickým nervovým systémem přímo ovlivňují výdej kortizolu 

z nadledvinek. Ačkoliv hladina ACTH se vrací většinou do normy a někdy i pod ni již 

v prvním dnu po větším traumatu, hladiny kortizolu zůstávají zvýšené136.  

Cytokiny ovlivňují krevní tlak sympatoadrenální aktivací, působí přímo na endotel, zvyšují 

hladiny adhezívních molekul, vyplavují z kostní dřeně progenitorové endoteliální buňky nutné 



k neovaskularizaci153-5. Modulují také činnost stresové osy, IL-1β přenastavuje hypotalamická 

termoregulační centra, navozuje snížení chuti k jídlu a útlum CNS.  

Další průběh imunitní aktivace je dán adekvátností pro- a protizánětlivé odpovědi a interakcí 

mezi těmito ději. V některých případech převládne imunosuprese (CARS) při nadprodukci 

protizánětlivých cytokinů (IL-4, IL-10,IL-13) a eikosanoidů (PGE2, LT5), které za 

fyziologických okolností ukončují zánět. 

V důsledku zhoršené nitrobuněčné dostupnosti glukózy a VMK - „hladovění uprostřed 

blahobytu“ - nastává posun k proteokatabolismu, k němuž přispívá i snížení volné hladiny 

IGF-1  (chybí nespecifický proteoanabolický efekt inzulínu snižující jaterní syntézu  

IGFBP-1). Ani zvýšený exogenní přívod inzulínu nesuprimuje syntézu IGFBP-1, jehož 

hladina je prediktorem mortality stejně jako hodnota APACHE II skóre156-8 . Stupeň negativní 

dusíkové bilance odpovídá závažnosti inzultu a preexistujícímu stavu nutrice. Dochází také ke 

ztrátám minerálů ze svalové tkáně. Protrahovanou stimulací proteokatabolismu jsou 

zhoršovány obranné funkce a komplikována pooperační mobilizace. 

V imunitně-neuroendokrinní reakci na zásah do organismu tak může vzniknout začarovaný 

kruh ve vztahu metabolismu a zánětu. Stresové hormony podporují zánět a uvolnění glukózy, 

VMK a TG do krve; cirkulující zánětlivé cytokiny stimulují stresovou hormonální osu  

a zvyšují množství výše uvedených metabolitů v krvi inzulínovou rezistencí a podporou 

glukoneogeneze v játrech; výsledná stresová hypeglykémie, dyslipidémie a narušené 

nitrobuněčné cesty utilizace těchto substrátů působí dysfunkci buněk, přispívají 

k multiorgánovému selhávání a prohlubují zánět. Patologická hyperglykémie, vystupňovaný 

prozánětlivý stav a wasting syndrom jsou tedy již maladaptivní reakce na stresový podnět. 

Po flow fázi je možný další vývoj do fáze anabolické, či v některých případech do 

prolongované fáze kritického onemocnění. 

3.a) Fáze anabolická (recovery phase) znamená obrat do anabolismu. Stoupá tonus  

parasympatiku a tím i jeho protizánětlivý vliv. Na ukončení hyperaktivity stresové osy se  

snad podílí zpětná vazba glukokortikoidů a kanabinoidní signalizace v CNS159. Ve fázi hojení 

organismus nahrazuje ztráty tkání, je schopen vyloučit přebytek vody a NaCl.  

3 b) V prolongované fáze kritického onemocnění dochází k adenohypofyzární supresi, 

sarkopenii až kachektizaci, k přetrvávající IR vlivem zejména TNF-α, snad paradoxně také 

vlivem chybějící facilitace adenohypofyzárních hormonů na signalizaci inzulínu114. Imobilita 

sama o sobě je spojena se sníženou inzulínovou senzitivitou a katabolismem160. 



B. Akutní inzulinová rezistence  

Inzulínová rezistence (IR) je stav, při němž normální plazmatické hladiny inzulinu 

vyvolávají nižší než normální biologickou odpověď tkání. Nejvýraznějším projevem IR 

je sice přenastavení metabolismu glukózy -  je to však stav komplexní, zahrnující také 

účinky inzulinu v oblasti metabolismu tuků a bílkovin, proliferace a hojení tkání, 

působení vazoaktivních působků a regulaci imunity114. 

Akutní inzulínová rezistence v buňce nastává přerušením postreceptorové signalizační 

kaskády inzulínu, důsledkem je i downregulace inzulín-dependentních transportérů GLUT-4. 

Koncept adaptivní hyperglykemie byl dříve fyziologií uznáván, poté opuštěn. Podle 

současných zjištění má však své opodstatnění. IR a rezultující stresová hyperglykémie jsou 

uznávány jako fylogeneticky staré účinné obranné mechanismy. Rezistence k anabolickým 

účinkům inzulinu evolučně vznikla za účelem přežití akutní fáze závažného inzultu. . 

Na základě studia dostupné literatury lze vysloviit hypotézu, že primární funkcí akutní 

IR je:   

1) snížení intracelulárního stresu 

2) navození extracelulární hyperglykémie 

3) zajištění dostatečného přísunu glukózy do buněk, v nichž vstup glukózy není 

regulován inzulínem 

V buňce dochází k podobnému metabolickému „shiftu“ jako v játrech – k „nouzovému 

režimu“ a produkci obranných a reparačních proinflamatorních proteinů na úkor proteinů 

provozních, rezervních, stavebních a potřebných k dělení.  

Extracelulární hyperglykémie zajišťuje plazmaexpanzi, dostatek glukózy pro tkáně z hlediska 

vstupu glukózy inzulín – independentní (mozek, imunocyty) a také potřebný koncentrační 

gradient glukózy k buňkám v tkáních s alterovanou perfúzí, využívajícím anaerobní glykolýzu 

a zajišťující zvýšenou odolnost těchto buněk proti hypoxii. Reguluje také zánětlivou odpověď 

prostřednictvím NF-κB a zvyšuje produkci endorfinů161-5. Neschopnost vygenerovat 

hyperglykémii zvyšuje úmrtnost při sepsi u lidí i zvířat126, 163, 166-7.  

Pokud však dojde k dysregulaci neuroendokrinní stresové odpovědi a k „začarovanému 

kruhu“ stupňování zánětu a hypermetabolismu, vznikají negativní nitrobuněčné168 i 

systémové účinky.  

 

 



Stupeň pooperační IR odpovídá závažnosti inzultu. Je nezávislým ukazatelem pooperačního 

vývoje po elektivním chirurgickém zákroku. V některých případech přetrvává týdny  

po operaci169-171. Nejvyšší IR bývá mezi 4. – 7. dnem po závažném inzultu navzdory nejvyšší 

sekreci endogenního inzulinu172. 

Někdy je IR dělena na centrální (změna působení jater jako "glukostatu" a "lipostatu“  

ve smyslu snížené glykogeneze, zvýšené glykogenolýzy, glukoneogeneze a ukládání 

triglyceridů) a periferní (snížená senzitivita svalů a tukové tkáně k inzulínu). V pooperačním 

stavu akutní inzulínové rezistence stoupá IR jak centrální, tak periferní. 

Jaterní IR je děj nesuprimovatelný exogenním přívodem glukózy. Na jeho ovlivnitelnost 

intenzívní inzulínovou léčbou jsou protichůdné názory114,173.  Jaterní výdej glukózy se podílí 

na rozvoji stresové hyperglykémie více, než periferní IR, překonatelná intenzívní inzulínovou 

léčbou. Inzulín v játrech za fyziologických okolností downreguluje PEPCK, klíčový enzym 

glukoneogeneze a glycerologeneze z aminokyselin v játrech i tukové tkáni, stimulující 

syntézu TG. Glukagon PEPCK upreguluje, stejně jako glukokortikoidy a katecholaminy. Při 

dlouhodobém ukládání triglyceridů do jater dochází k jaterní steatóze. Lipogenezi v játrech 

aktivuje i hyperglykémie174-6. Glukoneogeneze částečně probíhá i v ledvinách, stimulem pro 

ni je zřejmě acidóza. 

Periferní IR nastává ve svalech a tukové tkáni. Stresové hormony a cytokiny zhoršují příjem 

glukózy do kosterního svalu114,133, 177. Dochází ke zvýšené glykogenolýze a snížené syntéze 

glykogenu. Exprese genu pro GLUT-4 je stimulována intenzívní inzulínovou léčbou. 

 

Naše poznatky o vývoji a tkáňové specifitě akutní IR jsou ve srovnání s množstvím 

vědeckých poznatků o těchto procesech v rámci chronické IR spíše fragmentální. Na jejím 

vzniku se podílejí stresové hormony, cytokiny i v nadbytku do cirkulace vyplavované 

metabolické substráty. Akutní IR je zvyšována také vazokonstrikcí a hypometabolismem  

ve svalstvu vlivem stresové reakce a imobility160.  

Účinky stresových hormonů na inzulínovou signalizaci byly popsány výše. Míra jejich 

působění při vzniku IR se zřejmě liší dle typu traumatu (podíl zánětu, podíl akutní hypoxie178 

a míra závažnosti inzultu). Po běžných plánovaných operacích není vzestup stresových 

hormonů enormní, jejich vzájemný poměr se mění dle typu operace a jejich hladiny nekorelují 

s IR179. Hlavním vyvolávajícím faktorem vzniku pooperační IR jsou cytokiny131, 136,139-40 .  

Již před desetiletími bylo pozorováno, že vysoké dávky salicylátů snižují glykémii  

u diabetiků180. Později se prokázalo, že prozánětlivé cytokiny TNF-α and IL-1β i další 



mediátory zánětu jsou schopny vyvolat IR. Byl objeven společný převodník účinků 

prozánětlivých impulzů - NF-κB, rodina „rychlepůsobících“ transkripčních proteinů, 

přítomných ve většině buněk organismu v cytoplasmě v neúčinné formě ve vazbě  

s inhibitorem (rodina inhibitorů IκBs). Po aktivaci tohoto komplexu IκB kinázou vlivem 

prozánětlivých stimulů dochází k degradaci IκB a volný NF-κB se přesouvá do jádra,  

kde se váže na promotorovou oblast přibližně 150 cílových genů a stimuluje expresi plejády 

zánětlivých cytokinů  - TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8, cyclooxygenázy -2, iNOS a mnohých 

dalších. K účinkům komplexu NF-κB přispívá simultánní aktivace JNK. Genetické vypnutí  

či chemická inhibice drah IKK/NF-κB či JNK snižuje inzulínovou rezistenci.  

NF-κB signalizace v buňce je aktivována mnoha faktory - cytokiny přes klasické 

membránové receptory, PAMPs, DAMPs, excesem VMK a glukózy přes přes PPRs,  AGEs  

přes RAGE  a volnými kyslíkovými radikály přímou nitrobuněčnou NADPH signalizací, 

kterou spouštějí také vyšší hladiny VMK, glukózy i  angiotensinu II 147-8, 181-2.  

Insulin receptor substrát (tkáňově specifický: IRS-1, IRS-2) je hlavním a prvním uzlem 

inzulínové kaskády v buňce a nejčastějším místem přerušení inzulínové signalizace („rate-

limiting step“). Dosud asymptomatická IR u potomků diabetiků 2. typu je identifikovatelná 

dysfunkcí inzulínové signalizační cesty právě na IRS-1. Zatímco fosforylace tyrozinového 

zbytku IRS inzulínovým receptorem spouští kaskádu inzulínové signalizace, fosforylace jeho 

serinového rezidua ho odpojuje od inzulínového receptoru a přerušuje inzulínový signál. 

Důsledkem IKKβ/NF-κB signalizace je serinová fosforylace IRS183. Cytokiny, jejichž 

produkce je navozena IKK/NF-κB cestou, interferují s nitrobuněčnou signalizací inzulínu  

a mnohé v pozitivní zpětné vazbě IKK/NF-κB cestu potencují. TNF-α zabraňuje tyrozinové 

fosforylaci IRS a stejně jako proteiny osmotického a tepelného šoku aktivuje dráhu JNK, 

rovněž inaktivující IRS-1. Jeho zvýšení způsobuje inzulínovou rezistenci doprovázející 

prolongovanou nemoc, trauma, obezitu, endotoxémii i onkologická onemocnění. Navozuje IR 

v adipocytech, hepatocytech, fibroblastech, svalových i myeloidních buňkách133,184-5.  Il-1β 

downreguluje expresi IRS-1186, IL-6 a IL-10 navozují přes SOCS ubikvitinaci a degradaci  

IRS-1 i IRS-2. Na inzulínové rezistenci v prozánětlivém stavu podle experimentálních zjištění 

participuje i adaptivní imunita187. Aktivace NF-κB signalizace podporuje také aterogenezu188 

 

 



Důležitou roli v potencování proinflamační kaskády, aktivaci JNK and IKKβ/NF-kB drah  

a navození IR hraje nitrobuněčný stres mitochondrií a endoplazmatického retikula v důsledku 

hypermetabolismu. Endoplazmatické retikulum reaguje na nahromadění nesvinutých proteinů 

ve svém lumen zapnutím signální dráhy UPR (unfolded protein response), která má zajistit 

znovunastolení posloupnosti procesů zpracování proteinů  a přežití buňky. Tuto dráhu aktivují 

produkty hypermetabolismu, prozánětlivé cytokiny (IL-6, MCP-1 TNF-α), přehnaná syntéza 

sekrečních proteinů i stresové hormony (katecholaminy, kortizol)189.  

UPR signál hyperaktivuje JNK dráhu vedoucí k serinové fosforylaci IRS a vzniku IR190-1. 

Pokud  problém s přehlcením ER přetrvává, změní se UPR signalizace v proapoptotickou. 

Role centrálního nervového systému při vzniku stresové inzulínové rezistence není zatím 

příliš studována. Cirkulace a metabolismus jsou i během neuroendokrinní stresové reakce 

kontrolovány chemo-,  baro- a termorecepčními reflexy, jejichž nadřazené centrum je 

v hypotalamu, odkud je řízena i hypofyzární stresová osa. Hypotalamická centra jsou 

ovlivňována drahami z limbického systému - emocemi (napětí, strach, bolest). Psychický stres 

ovlivňuje hladinu glykémie, což je potvrzeno i kontinuálním monitoringem glykémie192-3. 

V nucleus paraventricularis hypothalamu se nalézá centrum secernující CRH - spouštěč 

stresové osy. Neurony zde přítomné reagují také na hladiny pohlavních hormonů, tj. aktuální 

reprodukční stav organismu, kterými je stresová odpověď modifikována - zde snad také jedno 

z možných vysvětlení efektu estrogenů při závážném traumatu194.  

Ve ventromediálním hypotalamu jsou přítomny neurony,  jejichž excitace je citlivá na změnu 

koncentrace extracelulární glukózy, registrovanou K+ ATP kanály. Tato centra jsou odpovědná 

za regulaci glukózové homeostázy autonomním nervovým systémem, především za 

kontraregulační hormonální odpověď při hypoglykémii195-6, která  bývá někdy snížena u 

dlouholetých diabetiků, zejména při častých hypoglykémiích a také v přítomnosti autonomní 

diabetické neuropatie. Hypotalamus obsahuje také laktát-responzivní buňky.  

Lze spekulovat o podílu hypotalamického regulačního centra v souvislosti se vznikem 

perakutní jaterní IR. Je znám vliv IL-1 na hypothalamická termoregulační centra, ale 

otevřenou otázkou zůstává působení cytokinů na hypotetický hypotalamický „glukostat“. 

Také neuropeptidy enteroinzulární osy mají své receptory v hypothalamu. Glukózo-

responzívní neurony (reagující excitací na změnu koncentrace glukózy) byly nalezeny i na 

jiných místech CNS197-8.  

 



Vagová regulace glykémie by v souvislosti se stresovou metabolickou situací zasloužila 

podrobnější výzkum. Parasympatikus podporuje sekreci inzulínu z β - buněk pankreatu 

(prostřednictvím acetylcholinu) a slabě stimuluje sekreci glukagonu, zatímco sympatikus 

výdej inzulínu inhibuje a stimuluje sekreci glukagonu. Autonomní inervace pankreatu je 

odpovědná za zpětnovazebnou regulaci sekrece inzulínu199. N. vagus snad stimuluje sekreci 

inzulínu v odpovědi na nutrienty i mechanismem nezávislým na pankreatických K+ ATP 

kanálech200 . Stimulace vagu zlepšuje nejen výdej inzulínu, ale také inzulínovou senzitivitu 

(existuje hypotéza, že k vývoji DM 2. typu přispívá dysregulace autonomního nervového 

systému) 201.  Zlepšení inzulínové senzitivity bylo však paradoxně pozorováno také po podání 

atropinu202 (parasympatikolytikum perioperačně často používané!). Autonomní nervový 

systém splanchniku ovlivňuje produkci stresových hormonů v nadlevinkách136.  Pooperační 

IR může snad modulovat i autonomní aferentace z hepatoportálního senzoru (glukózový 

gradient mezi portální vénou a arteria hepatica má vliv na odběr glukózy játry i periferními 

tkáněmi, na vyvolání kontraregulační hormonální odpovědi při hypoglykémii a na změnu 

příjmu potravy)203.  Je dávno známo, že časná enterální výživa snižuje míru stresové 

metabolické odpovědi. 

Adipokiny a ostatní metabolismus modulující proteiny byly za stavů stresové odpovědi zatím  

studovány jen okrajově. Leptin kontroluje energetickou rovnováhu v hypotalamických 

neuroendokrinních centrech a má úzké vztahy k inzulínu a kortizolu. V práci českého 

kardiochirurgického týmu byly zaznamenány jeho menší vzestupy 6 a 12 hodin po operaci, 

rezistin kulminoval 24 hodin po operaci čtyřnásobným vzestupem145. Adiponektin zvyšuje 

inzulínovou senzitivitu a ovlivňuje zánětlivou odpověď, stoupá při intenzívní inzulínové 

léčbě48, nebyl prokázán jeho vzestup v reakci na operační trauma145. Osteokalcin je protein 

kostní matrix exprimovaný hlavně osteoblasty se vztahy k inzulínu, leptinu  

i adiponektinu. Je jedním ze stres-responzívních neuropeptidů. Při stimulaci stresové 

hormonální osy dochází k pozvolnému snižování jeho produkce. Déledobá hyperglykémie 

snižuje metabolický obrat kostní tkáně a působí pokles jeho hladiny v séru204-5. 

Endokanabinoidní systém ovlivňuje inzulínovou senzitivitu, systémový zánět, endotoxémii 

a dyslipidémii. Jeho role v metabolické stresové odpovědi by zasloužila další výzkum206.  

SIRT1 má vliv na signalizaci inzulínu v buňce,  modulaci metabolismu glukózy a lipidů, 

potlačení zánětu a adaptaci na buněčný stres. Výzkum sirtuinů probíhá207-11. 

 

 



Vznik akutní IR je tedy komplexním dějem. Jen na základě podrobnějšího poznání  

mechanismu vzniku akutní IR lze tento proces ovlivnit.  

Z ojedinělých prací na toto téma plyne, že její molekulární mechanismy se liší v různých 

inzulínových cílových tkáních131,151,212-3: 

Akutní IR se vyvíjí nejrychleji v játrech – v experimentální práci na modelu stresu navozeném 

hemoragií jsou patrny první molekulární změny již po 15 minutách, tedy mnohem dříve, než 

se čekalo213. V kosterním svalu, hlavním místě inzulín-dependentního odběru glukózy, 

dochází k vyjádření akutní IR již za 30 až 60 minut.  IR v játrech nebyla navozena 

glukokortikoidy na rozdíl od IR ve svalu, kde byla blokátory kortikoidů odstraněna.  

Jev rychlého vzniku akutní IR ve tkáních lze vysvětlit negenomovými (membránovými) 

účinky kortikoidů či rychlým cyklickým mechanismem transkripce glukokortikoidně –

responzívních genů 136,214-5. Akutní IR v játrech lze blokovat přerušením TNF-α signalizace, 

čímž dochází k poklesu aktivované JNK a serinové fosforylace IRS-1216. 

Akutní IR by tedy snad bylo možné terapeuticky ovlivnit v obou cílových tkáních nezávisle. 

Zatímco u chronické IR pozorujeme často zvýšení JNK aktivity ve tkáních citlivých na 

inzulín, u akutní IR je její aktivace tkáňově specifická – zvyšuje se prudce v játrech, ne však 

v kosterním svalu 

Samotné trauma má za důsledek postupnou a a méně vyjádřenou IR. Pokud je ale   

kombinováno s krevní ztrátou, IR se vyvine perakutně. V slow-twitch svalových vláknech 

(vytrvalých, využívajících převážně aerobní metabolismus) je akutní IR vyjádřena více,  

než ve fast-twitch svalových vláknech (rychle unavitelných, využívajících nárazově anaerobní 

glykolýzu).  Ve slow-twitch vláknech bránice, svalu vitálně důležitém, je IR vyjádřena jen 

mírně. Také v srdeční svalovině, zatížené v experimentu ztrátou krevního objemu,  

je vyjádřena pouze mírná IR131, 212. 

Málo je známo o vzniku, průběhu a důsledcích IR v ostatních tkáních, které nejsou sice  

na inzulínu metabolicky závislé, ale využívají jej (ledviny, imunocyty, endotelie, nervová 

tkáň).  

U experimentálního modelu  akutní IR vyvolané hemoragickým šokem je akutní 

inzulínová rezistence selektivní - téměř zcela je přerušena signalizace v IRS/ (PI3K) /Akt 

větvi,  zatímco signalizace v dráze MAPK/ERK zůstává funkční151, 213. 

  



C. Důsledky akutní inzulínové rezistence 

Glykémie podléhá dennímu biorytmu, a to i v kritických stavech217. Glukóza v buňce může 

být využita jako substrát pro výrobu energie nebo stavbu složitějších molekul, k modulaci 

signálních drah i jako faktor měnící genovou transkripci.  

Potřeba substrátů je tkáňově specifická a závisí na jejich dostupnosti. Za fyziologických 

okolností tkáně při využívání substrátů spolupracují. Laktát vzniklý anaerobním zpracováním 

glukózy je recyklován v játrech v procesu glukoneogeneze a zpět přijat periferní buňkou 

(Coriho cyklus). Alanin uvolněný ze svalu slouží v játrech opět ke glukoneogenezi (glukózo-

alaninový cyklus). Vzhledem k potřebné harmonizaci odběru metabolických substrátů 

jednotlivými tkáněmi je nutná vzájemná komunikace, která probíhá prostřednictvím 

tkáňových hormonů a cytokinů.  

Svalová i tuková tkáň vyhodnocují glykémii „buněčnými senzory“ reagujícími na změnu 

jejího gradientu prostřednictvím meziproduktů glukózového metabolismu. Tyto molekuly 

(glykogensyntáza, ChREBP, AMPK, SIRT1–PGC-1α, karnitin palmitoyl transferáza 1 

(CPT1), K+
ATP kanály, GSK3, GFAT) hrají zřejmě důležitou roli v modulaci inzulínové 

rezistence. I změna v zastoupení GLUT-1/GLUT-4 může hrát signalizační roli v regulaci 

přesunů glukózy v organismu. Zvýšená exprese GFAT v tukové tkáni způsobí např. vývoj  IR 

ve svalech203. Tyto vztahy jsou podrobně zkoumané ve vztahu k vývoji DM 2. typu, avšak 

nejsou vyjasněny při rozvoji akutní IR. 

Při zvýšeném celotělovém obratu glukózy ve flow fázi stresové odpovědi vstupuje glukóza 

primárně do tkání konstitučně na inzulínu nezávislých (CNS, krevní elementy – především 

erytrocyty, mononukleáry; dále fibroblasty, srdce, plíce, slezina). Cytokiny stimulují její 

příjem do buněk cestou nezávislou na inzulínu, často přes přenašeč GLUT1114. Nadbytek 

glukózy takto přijatý do buněk může přispívat k dysfunkci orgánů (glykosylace bílkovin) a 

vzniku MODS včetně neuropatií a myopatií. Za podmínky kyslíkového strádání tkání vzniká 

laktátová acidóza, deplece glutaminu ve svalu, vzrůstá katabolismus218. 

V tukové tkáni nastává při IR a současné nadprodukci glukokortikoidů a katecholaminů 

lipolýza s uvolňováním triglyceridů i VMK do krve. Tyto se podílejí na vyšší viskozitě krve  

a destabilizaci případných ateromových plátů. Zvýšená hladina VMK působí zvýšený 

oxidativní stres, endoteliální dysfunkci a aktivací izoforem PKC regulujících tonus hladkého 

svalu cév7,219-20. VMK jsou hlavním energetickým zdrojem organismu v těhotenství,  

při hladovění a v zátěžových podmínkách221. V nasyceném stavu je převažujícím 



energetickým substrátem kosterního svalstva glukóza, pouze myokard preferuje VMK.  

Zdravý organismus dovede flexibilně přepínat mezi v krvi přítomnými energetickými 

substráty podle požadavků tkání221-2.  

Pro lipidový profil v zátěžovém stavu je typický pokles celkového cholesterolu (HDL i LDL) 

a zvýšení TG, které jsou uvolňovány do cirkulace a může docházet k jejich ektopickému 

ukládání. Inzulínová léčba částečně lipidový profil normalizuje175. Zřejmě jde o kombinovaný 

účinek  -  ochranu hepatocytů, snížení lipotoxicity a zvýšení dostupnosti cholesterolu (význam 

pro integritu membrán, syntézu steroidů)114, 223.  

Elevace katecholaminů a lipolýza ve flow fázi stresové odpovědi, stejně jako u srdečního 

selhávání, stimuluje přísun VMK do myokardu. V kritičtější fázi metabolického stresu  

i srdečního selhání však myokard přepíná na glukózu, která je při oxidaci úspornější  

na spotřebu O2  (poměr  6,3 ku 5,5 molu ATP na 1 mol O2) a utilizuje i stoupající laktát.   

V membráně kardiomyocytů se zmnožují GLUT-1 a vlivem inzulínu i GLUT-4 transportéry  

a  zvyšuje se její kapacita pro glukózový přenos. Tento přechod na glukózu jako „palivo“ je 

zprostředkován cestou zánětlivé mediátory/TLR4/NF-κB. Proinflamační signály 

přeprogramují metabolismus myokardu prostřednictvím jeho klíčového regulátoru - komplexu 

(PGC)-1α/Peroxisome Proliferator Activated Receptor (PPAR)α224. U diabetiků nebývá 

změna utilizace metabolických substrátů tkáněmi a také myokardem dostatečně flexibilní  

(viz níže).  

Hyperglykémie stejně jako hypoglykémie mají korelát na EKG. Krátkodobá výraznější 

hyperglykémie může způsobit elektrickou instabilitu myokardu prodloužením intervalu 

QTc225 a inhibicí proteinkinázy C a eNOS snížit hladinu oxidu dusného, který relaxuje hladké 

svalstvo cév a inhibuje agregaci destiček. Tím zhoršuje perfúzi orgánů114, 226-8. U diabetiků má 

měřitelné hemodynamické účinky -  ovlivňuje aktivitu baroreflexu, cž je děj suprimovatelný 

glutathionem i L-argininem228. Rychlé snížení hyperglykémie vede k vyplavení 

katecholaminů s negativními důsledky pro kardiovaskulární systém, zejména při jeho 

omezených funkčích rezervách, a ohrožuje pacienta vznikem relativní hypoglykémie.  

Perzistující hyperglykémie (s podílem zvýšené hladiny VMK) zvyšuje viskozitu krve,  

což vede ke stimulaci sekrece ANP,  k osmotické diuréze se ztrátami iontů, k acidóze, 

přesunům tělních tekutin mezi kompartmenty, výkyvům kalémie a usnadněním vzniku 

arytmií. Hyperglykémie ovlivňuje fibrinolýzu229  a má protrombogenní vlastnosti114.  



Prozánětlivý vliv hyperglykémie spočívá v aktivaci NF-κB dráhy, expresi receptorů pro TLR 

aktivujících tuto dráhu. Během akutní hyperglykémie stoupá hladina cytokinů TNF-α , IL-1β, 

IL-8  (klesá po podání inzulínu), zvyšuje se náchylnost k  orgánové dysfunkci vlivem 

cytokinů (zejména TNF-α ve spojitosti s poškozením ledvin a plic), zvyšují se hladiny 

endoteliálních a leukocytárních adhezních molekul, stoupá exprese a plazmatická koncentrace 

matrixových metalloproteináz MMP-2 a MMP-9 přispívajících k šíření zánětu114,230-3.  

Existuje také glukózo-senzitivní transkripční dráha prozánětlivého cytokinu osteopontinu 

exprimovaného v aterosklerotických lézích234.  

Při setrvalé nadměrné hyperglykémii dochází však současně ke zhoršení funkcí 

imunokompetentních buněk. Je inhibována glukózo-5-fosfát-dehydrogenáza zodpovědná  za 

vznik NADPH, což vede k supresi fagocytózy polymorfornukleárů235, dochází k poruchám 

chemotaxe a funkce komplementové kaskády. Glykosylace imunoglobulinů snižuje účinnost 

protilátkové odpovědi a opsonizace. Je ovlivněna činnost T lymfocytů236-9.  Uvádí se, že 

koncentrace plazmatické glykémie, při níž dochází ke zhoršení fagocytózy, je nad 11,1 

mmol/l11,32, 46, 236.  

Aktivací NF-κB přispívá hyperglykémie k mikrovaskulárnímu zánětu  up-regulací 

endotelových adhezních molekul. Tento děj je potencován zvýšenou osmolaritou236,240. 

Hyperglykémie vede k dysfunkci buněk a tkání také indukcí tvorby reaktivních forem 

kyslíku114,223, 241-3. Ve tkáních přetížených na inzulínu nezávislým nadměrným vstupem 

glukózy je tvorba ATP na vnitřní mitochondriální membráně snížená i přes dostatečnou 

oxygenaci (stav „cytopatické hypoxie“). Spolu s metabolizováním nadbytečné glukózy 

přetíženou polyolovou cestou je spotřebováván NADPH, potřebný pro regeneraci 

glutathionu114.  Hyperglykémie snižuje i intracelulární dostupnost thiaminu244 a na 

indukovaném poškození buněk a tkání se podílí i neenzymatická glykace proteinů. 

Těmito mechanismy hyperglykémie, spolu s relativním nedostatkem protizánětlivě  

a anabolicky působícího inzulínu a IGF-1, snižuje syntézu i kvalitu kolagenu  

a neovaskularizaci hojící se tkáně7. To je příčinou zhoršeného hojení ran245.  

Z nepřiměřené hyperglykémie rezultuje tedy prozánětlivý stav s nižší účinností imunitních 

funkcí a vyšší incidencí infekcí a sepse.  

 

 



Hyperglykémie zhoršuje také renální funkce246-7. Ledviny bývají v průběhu metabolické 

stresové odpovědi  inadekvátně perfundovány a ve flow fázi často postiženy otokem a hypoxií 

buněk. Přitom jsou však vysoce metabolicky vytíženy požadavky na zpracování mimořádné 

nálože metabolických produktů, léčiv a glukózy. Podle jedné z nových hypotéz může ke 

zhoršení renálních funkcí přispívat i inzulínová rezistence podocytu, který má schopnost  

inzulindependentního příjmu glukózy248. Hyperglykémie stimuluje v ledvinách produkci 

endotelinu v cévní stěně - ten pak přes receptor ETA může vyvolat endotelovou dysfunkci, 

snížit expresi nefrinu, zvýšit proteinurii a působit prokoagulačně249.  

Přetrvávající zvýšená glykémie ovlivňuje i nervový systém. Neurony nemají možnost 

adaptivně řídit přísun glukózy250. Klinicky pozorovaná dysfunkce nervového systému  

v kritických stavech je potencována současným nedostatkem trofického vlivu inzulínu. 

Prokázalo se, že jak hypoglykémie, tak hyperglykémie prohlubuje poškození mozku65,251. 

Vliv hyperglykémie na vazomotoriku cév se může projevit sníženou funkcí 

hematoencefalické bariéry - snadněji vzniká edém mozku u centrálních mozkových příhod  

a kraniocerebrálních traumat, hyperglykémie navozuje také perihematomální nekrózu64. 

Kontrola glykémie redukuje počet infekčních komplikací v neurologické a neurochirurgické 

akutní péči70,252 a přímo snižuje nitrolební tlak253. V některých studiích byl prokázán snížený 

počet dnů pobytu na JIP72 a zlepšení neurologických funkcí při těsnější glykemické 

kontrole70,254-5, v jiných však ne252.  Jistou inkonzistenci výsledků v této oblasti by snad 

částečně mohl vysvětlit vliv variability glykémie, který ne ve všech pracech byl brán v úvahu. 

Prudší výkyvy plazmatické koncentrace glukózy neuronům škodí256. 

Při příliš těsné kontrole glykémie může však dojít k „energetické krizi“ mozkové tkáně257.  

U subarachnoideálního krvácení  je hypoglykémie spojena s vazospasmem a mozkovou 

ischémií258. Pro kraniotrauma je proto vhodné podle některých zvolit umírněnou kontrolu 

glykémie s cílovým pásmem 4,4 -7,8 mmol/l která je efektivní ve snížení  ICP a bezpečnější, 

než těsná kontrola uplatňovaná v leuvenské studii (4,4 – 6,0 mmol/l)253,71.  

Na neurologické JIP bylo doporučeno udržovat glykémii do 10 mmol/l s dodatkem,  

že těsnější kontrola glykémie sice nesnižovala mortalitu, ale byla spojena s lepšími 

neurologickými výsledky255. Kontrola glykémie po trombolytické léčbě CMP se osvědčila259. 

Optimální pásmo glykémie se může lišit v jednotlivých fázích zotavování po cévním či 

infekčním kraniocerebrálním inzultu: rozmezí 5 – 8 mmol/l je prospěšnější první týden, 

zatímco během druhého týdne přísnější kontrola v pásmu 3,5 – 6,5 mmol/l je spojena s vyšším 

poklesem nitrolebního tlaku a snížením výskytu infekcí253.  



I  přemíra cirkulujících VMK při „hladovění uprostřed hojnosti“ za stresové inzulínové 

rezistence působí na tkáně toxicky. Zvyšuje oxidativní stres, snižuje expresi 

mitochondriálních genů, prohlubuje prozánětlivý stav  mimo jiné aktivací TLR-4 (jehož 

koncentrace koreluje s inzulínovou rezistencí) a  IKK/NF-kB dráhy, prohlubuje dysfunkci 

neutrofilů a endotelu260-3 a stimuluje nárůst aterosklerotického plaku185.  

 

Glykemická variabilita je nezávislým prediktorem mortality na JIP105,264-8.  Nízká variabilita 

glykémie je pravděpodobně příznivým faktorem i při přetrvávajících vyšších průměrných 

hodnotách glykémie. Do jisté míry může být  variabilita glykémie markerem horšího 

výchozího stavu (cévního stavu pacienta či závažnosti akutního onemocnění), spolehlivějším 

snad u nediabetiků104-5 -  mnozí však soudí, že je faktorem kauzálně prognózu zhoršujícím269-

272. Náhlá hyperglykémie způsobuje větší poškození buňky než hyperglykémie pozvolně 

vzniklá273. Snížená variabilita glykémie má kardioprotektivní efekt. Fluktuace glykémie jsou 

patofyziologicky závažné i z neurologického hlediska256. Zvýšená variabilita glykémie souvisí 

s aktivací endotelu274 a vyvolává oxidativní stres269-70,273. Oscilující glykémie je podle 

některých více asociována s KV diabetickými komplikacemi než vyšší hladina HbA1c nebo 

trvalá hyperglykémie275. Kauzální vliv variability glykémie na vývoj mikroangiopatie je 

diskutován276-7.   

 

D. Účinek inzulínu 

Nitrobuněčná signalizace inzulínu je spletitá fylogeneticky stará dráha ovlivňující 

metabolickou homeostázu,  růst, vývoj, plodnost, odolnost ke stresu i délku života.  

Její poruchy způsobené geneticky (polymorfismy genů řídících lipidový a glukózový 

metabolismus, např. PPAR ) a potencované životním stylem či vyvolané akutním stresem 

mohou v různé míře ovlivnit tyto rozdílné funkce. 

Normální inzulínová signalizace probíhá tak, že po navázání inzulínu na receptory na buněčné 

membráně dojde k jejich dimerizaci a následné aktivací tyrozinkinázy, čímž je iniciována 

kaskáda fosforylačně-defosforylačních dějů. Adaptorové proteiny, tzv. inzulín-receptorové 

substráty (IRS-1 a IRS-2) se napojí na vazebná místa vzniklého komplexu a započne 

mnohovrstevný děj nitrobuněčné inzulínové signalizace, zahrnující aktivaci desítek často 

homologních molekul. Signalizační dráha inzulínu bývá zjednodušována na dvě nejdůležitější 

větvě (dual signalling)185:  



dráha (PI3K)-AKT/PKB je odpovědná za aktivaci syntázy glykogenu, inhibici 

transkripčního faktoru FOXO-1 (transkripční faktor jaterní glukoneogeneze) čili následnou 

inhibici PEPCK a další biologické účinky inzulínu v oblasti intermediárního metabolismu; 

dráha MAPK/ERK (= Ras-Raf-MEK-ERK), na které inzulín konverguje s fylogeneticky 

příbuzným IGF-1, kontroluje hlavně růst a proliferaci.  

Obě dráhy signalizace inzulínu spolu v některých bodech interagují a bylo na nich popsáno 

několik uzlových „kontrolních bodů“ limitujících tyto dráhy i jednotlivé větve z nich se 

odvíjející262. 

Zvýšení hladiny inzulínu v plazmě zvyšuje vychytávání glukózy a laktátu myokardem, což je 

důležité zejména v zátěžových stavech. Je to způsobeno přímým účinkem inzulínu  

na myokard (na subcelulární úrovni – viz níže) i snížením nabídky cirkulujících VMK278.  

Inzulín chrání v experimentálních pracech myokard před ischémií aktivací PI3K /Akt, 

zmenšující počet apoptotických buněk a velikost IM. Inzulínová infúze s glukózou a 

draslíkem (tzv. glucose-insulin-kalium, GIK) byla dříve pokládána za prospěšnou při podání 

během reperfúze nebo před nástupem ischémie myokardu. Tento kardioprotektivní efekt 

inzulínu je hyperglykémií snižován10,63,98,279-80.  

 

Inzulín má také i vazoprotektivní vliv. Při snížení inzulínové sekrece dochází k poruše 

vazomotoriky cév, k dysfunkci endotelu, jeho zvýšené permeabilitě a zhoršení jeho 

antitrombotické funkce225,281.  Inzulín snad ovlivňuje hladiny PAI-1, EGR-1 a TF 

(antitrombotické a fibrinolytické působení) a stimuluje produkci konstitutivní endotel-

dependentní NO syntázy (eNOS) -  je vazodilatátorem282-3. NO je efektorovou molekulou 

v nespecifickém imunitním systému a signální molekulou v mnoha dalších systémech včetně 

nervového, reguluje i prokrvení ledvin. Intenzívní inzulínová léčba dle některých suprimuje 

inducibilní fotmu NO syntázy (iNOS), čímž pozitivně ovlivňuje vazoparalýzu u sepse48.  

Inzulín pozitivně ovlivňuje stresovou dyslipidémii – přispívá k normalizaci lipidového profilu 

v krvi175. Má vliv na regeneraci cév a neovaskularizaci - při DM 2. typu bylo pozorováno 

snížení množství a zhoršení funkce cirkulujících angiogenních progenitorových buněk (APCs) 

a zpomalená obnova endotelu, která je dle experimentální práce způsobená inzulínovou 

rezistencí284.  



Inzulín je růstovým faktorem stimulujícím anabolismus a hojení285 . Inzulínová signalizace 

v osteoblastu má vliv na vývoj a remodelaci kosti a zpětnou vazbou reguluje energetický 

metabolismus a  inzulínovou senzitivitu prostřednictvím osteokalcinu286-7.  

Pro nervovou tkáň je inzulín důležitým růstovým faktorem. Neurony nejsou sice  

inzulín-dependentními buňkami, jsou však inzulín-responzívní. Inzulínové receptory (InsRs) 

jsou všudypřítomné v periferním i centrálním nervovém systému - v šedé kůře mozkové,  

bulbu olfaktoria, hippokampu, hypothalamu a amygdale; více v neuronech než na gliích a 

především postsynapticky. Pokud neurony vyvinou inzulínovou rezistenci a stanou se 

nevnímavými k trofickému účinku inzulínu, dochází k dysfunkci nervu. Podle mnohých 

výzkumů se inzulínová rezistence může podílet na etiopatogenezi celé řady neurologických 

onemocnění – diabetické polyneuropatie, autonomní diabetické neuropatie i polyneuropatie 

kriticky nemocných73,168,288. Exprese inzulínových receptorů je vysoká v senzorických 

gangliích zadních kořenů míšních a laterálních míšních lamin V and X -  inzulín by tedy mohl 

hrát roli v nocicepční signalizaci. Intratékální injekce inzulínu má regenerační účinky na 

poraněná nervová vlákna a působí preventivně proti axonální atrofii senzorických nervů. 

Inzulín akceleruje reinervaci motoneuronů po transsekci ischiadiku. Regenerace periferních 

nervů je spojena se zvýšenou exprimací inzulínových receptorů. 

Zkrácení doby umělé plicní ventilace u IIT by mohlo být vysvětleno anabolickým efektem 

inzulínu na respirační svalstvo, ale také pozitivním vlivem na nervový systém, redukcí 

axonální dysfunkce a degenerace10. 

Inzulín je přenášen přes mozkově cévní bariéru prostřednictvím receptoru. Spolu s leptinem je 

zřejmě centrálně působícím regulátorem energetické homeostázy. Signalizací ve 

ventromediálním oddíle hypothalamu (kde jsou i glukózo-responzívní neurony) snad snižuje 

jaterní glukoneogenezi288.  

Voll se domnívá, že inzulín má kromě snížení hypoglykémie a prorůstového efektu  

na nervovou tkáň ještě nezávislý ochranný efekt na centrální InsRs a modulující účinek  

na neurotransmittery v CNS63.  Pozitivní efekt IIT a přínos kontroly glykémie  

u neurologických a neurochirurgických pacientů v některých výše zmíněných studiích  

by mohl být založen na tomto fyziologickém podkladě73,99, 100, 253.  

 

 



Protizánětlivé účinky inzulínu je patofyziologicky podložené a komplexní289-90. U diabetiků 

jsou prokazatelné poruchy chemotaxe, fagocytózy i náboru neutrofilů, přičemž se zavedením 

inzulínové léčby se tyto poruchy částečně upravují. Je prokázáno, že inzulín zvyšuje 

rezistenci k sepsi u popáleninového traumatu (viz kapitola 1.2.).  

Infúze inzulínu způsobuje pokles intranukleárního NF-κB v monocytech237, snížení exprese 

adhezních molekul (E-selektin, P-selektin, ICAM-1) zřejmě stimulací eNOS291-2, snížení 

hladiny MCP-1 a ovlivnění reakce akutní fáze v játrech, v nichž redukuje produkci CRP  

a zvyšuje produkci albuminu, pre-albuminu a RBP. Zároveň chrání hepatocyty před 

oxidačním stresem, snižuje hladinu transamináz při MODS289,293.  Ne všechny jaterní funkce 

odpovídají na inzulínovou léčbu – nedaří se suprimovat glukoneogenezi. Ochrana 

mitochondriální funkce inzulínem v játrech je prokázána (ve svalech zatím nikoliv). 

Inzulín snad také chrání střevní mukózu a GALT. Působí antiapoptoticky na makrofágy  

při expozici lipopolysacharidu, na myoblasty a endotelie130,289. Podle literatury zlepšuje 

prezentaci antigenu290, zlepšuje glukózový metabolismus polymorfonukleárů295-6 a  reguluje 

expresi COX-2, PGE-2 a IL-6297. Na aktivovaných T buňkách se nachází mnoho inzulínových  

receptorů. Za fyziologických okolností inzulín moduluje diferenciaci T buněk - stimuluje 

diferenciaci T helperů na fenotyp Th2298. InsRs se nacházejí i na neutrofilech, monocytech,  

B buňkách a NK buňkách289.  

 

E. Perioperační specifika diabetiků 

Pacienti s chronickou inzulínovou rezistencí, která je podstatou metabolického syndromu  

i DM 2. typu,  tvoří drtivou většinu případů preexistujících poruch glukózového metabolismu, 

se kterými se v rámci operací a akutních stavů setkáme. I v rámci této skupiny jsou však 

geneticky, etiopatogeneticky  i fenotypově heterogenní skupinou.  

Patogeneze DM 2. typu není objasněna. Genetická predispozice k onemocnění je jistá, ke ke 

vzniku onemocnění však ve velkém počtu případů přispívají zevní faktory – nesprávná 

skladba stravy, nedostatečná fyzická aktivita, chronický stres.  

Obecně přijímaný patofyziologický mechanismus dává do souvislostí vznik zánětlivé 

odpovědi v tukové tkáni, játrech, kosterním svalstvu, pankreatu a hypotalamu a vzestup 

inzulínové rezistence. Ta vede k sekundární hyperinzulinémii a vyčerpání beta buněk 

pankreatu.   



Na úrovni buňky je zánětlivá odpověď zprostředkována JAK2/STAT3 a IKKβ /NF-κB  

drahou184, 299-301. Chronický zánět nízkého stupně uniká imunologické regulaci302. Adipozita 

zvyšuje aktivaci imunocytů a diferenciaci T-helperů na prozánětlivý fenotyp Th1, jehož 

poměrné zastoupení koreluje s mírou IR, což nemění ani současná hyperinzulinemie 

(vysvětlení jevu níže). Lymfocyty adipózních pacientů vykazují IR303. Sekundárně je IR 

prostřednictvím adipokinů, metabolických substrátů a možná i autonomního nervstva IR 

„transponována“ do svalů a stává se v nich průkaznou. Portální přísun cytokinů z viscerální 

tukové tkáně a zvýšený přísun lipidů přispívá k prozánětlivému stavu a IR hepatocytů.  

Velmi pravděpodobně  se však na vzniku DM 2. typu spojeného s metabolickým syndromem 

patogeneticky podílí  inkretinová síť, možná i složení střevního mikrobiomu304 a autonomní 

nervová regulace. Je totiž překvapivé, že mnohé popisované změny jsou i po delším trvání 

DM 2. typu do značné míry v poměrně krátké době reverzibilní, jak předvedly výsledky  

„metabolické“ chirurgie. Naproti tomu liposukce viscerálního tuku, který je považován za 

primární místo vzniku IR, je v tomto ohledu bez efektu305-6! Po provedení střevních 

bypassových operací jsou příjmem potravy aktivovány odlišné partie CNS, než před operací 

(demonstrováno na 7. konferenci ATTD ve Vídni v únoru 2014).  

Ke vzniku IGT a DM 2 u starých lidí bez obezity přispívá snad sarkopenie (nedostatečný 

uptake plazmatické glukózy) a osteopenie (osteoblasty ovlivňují glukózový metablismus i 

cestou nezávislou na osteokalcinu307).  

Z našeho hlediska zajímavou hypotézou o rozvoji DM 2. typu je představa reaktivních 

hyperglykémií při hypoxii a sekundárním prozánětlivém stavu tkání při mikroangiopatii. 

Ledvinný práh glykosuŕie je u DM 2. typu zvýšen, dochází tedy k up-regulaci SGLT-2308 - 

což působí jako kompenzační reakce. Diabetici 2. typu, jak prokázala studie ACCORD a další 

(viz kapitola 2.2), profitují primárně z hemodynamických a lipidémii snižujících intervencí, 

více, než z udržení normoglykémie. 

  

Postreceptorová chronická IR, která je patogenním základem metabolického syndomu  

i diabetu 2. typu,  je stejně jako akutní IR selektivní185. Tento fakt do značné míry 

vysvětluje mnohé překvapivé výsledky klinických studií zmíněné v kapitole 2.2. 

Je porušena nitrobuněčná signalizace v IRS-1/PI3K/Akt dráhy větvi signální dráhy 

inzulínu, která reguluje intermediární metabolismus a působí protizánětlivě. MAPK/ERK (= 

Ras-Raf-MEK-ERK) větev signální dráhy inzulínu, odpovědná za proliferační a mitogenní 



jaderné účinky, zůstává intaktní185. Nastává disociace účinků inzulínu: je „odbržděna“ 

glukoneogeneze, avšak tlumena oxidace MK a ketogeneze. Zvyšuje se exprimace SREBP-1c, 

dochází k jaterní steatóze a ke zvýšení plazmatických hladin VMK a TG114,185,309-10. 

Následnou reaktivní hyperinzulinémií (při částečné IR) dochází k nadměrné stimulaci 

průchozí dráhy MAPK/ERK. To má za následek zvýšení syntézy kolagenu, proliferaci 

hladkého svalstva arteriol, vznik retinopatie, nefropatie a prozánětlivý stav nadměrně 

stimulující IKKβ/NF-κB a JNK dráhy - což zpětně zhoršuje IR311-12. Inzulínovou rezistencí na 

PI-3 kinázové větvi dochází k poruše stimulace eNOS,  což je příčinou defektní endoteliální 

signalizace inzulínu a dysfunkce endotelu. Endotelie nejsou chráněny před účinky VEGF, 

PDGF a proinflamačních cytokinů, naopak inzulínem senzitizovány k účinkům IGF-1, EGF, 

PDGF a angiotensinu II. (Hyperinzulinémie zdvojnásobuje schopnost angiotenzinu II 

aktivovat  NF-κB. I angiotensin II zhoršuje IR serinovou fosforylací IRS-1 a má zřejmě talé 

roli v nástupu pooperační IR313,314.)  Podporou zánětu v endotelu dochází k akceleraci 

aterosklerózy185.   

Ve studiích  ACCORD108, ADVANCE315 a VADT316 intenzívní kontrola glykémie selhala 

v prevenci makrovaskulárních komplikací. Snížení HbA1c pod 7.0% vyžaduje často vysoké 

dávkování inzulínu, jehož vedlejším efektem je přibírání na váze akcelerující aterosklerózu185. 

Další vysvětlení možného nepříznivého vlivu inzulínu u diabetiků v těchto studiích může 

spočívat v metabolické inflexibilitě diabetického myokardu. Inzulín také ovlivňuje expresi 

receptorů pro ANP317. 

Výhody intenzívní inzulínové léčby nemusí tedy být uniformní při všech onemocnění  

a ve všech skupinách nemocných. 

Primární vznik chronické IR byl prokázán v adipocytech, hepatocytech a přítomných 

makrofázích - jedná se tedy o mechanismus odlišný od vývoje chronické IR, kdy produkce 

cytokinů startuje primárně ve svalech a játrech131. Nitrobuněčný projev inzulínové rezistence 

–  blok IRS-1/PI3K/Akt dráhy –je však u akutní IR obdobný jako u chronické IR.  

Akutní IR je u diabetiků tedy vlastně superponována na chronické změny, které 

prohlubuje. Diabetici tak mívají výraznější stresovou dysglykémii a inzulínovou rezistenci se 

všemi negativními důsledky na metabolismus cukrů, tuků i bílkovin, než běžná populace.Tato 

selektivita IR přítomná u diabetu 2. typu by snad mohla pomoci vysvětlit výsledky studií, 

v nichž intenzifikovaná léčba inzulínem a snížení hyperglykémií je přínosem spíše pro  

nediabetiky (viz kapitola 2.2.). Ti nejenže mají vyšší funkční rezervy orgánů i systémů, ale 



mohou více profitovat z proanabolických, protizánětlivých a vazoaktivních blahodárných 

účinků inzulínu. Pro diabetiky mohou mít vysoké dávky inzulínu potřebné k překonání jejich 

zvýrazněné IR nežádoucí účinky plynoucí z hyperaktivace průchozích nitrobuněčných 

signalizačních drah inzulínu.  

Také ze studie  NICE-SUGAR lze usoudit, že jsou skupiny pacientů, kterým intenzívní 

inzulinová léčba může neprospívat. Mohou to být např. starší diabetici s delším trváním 

diabetu a s rizikovým stavem kardiovaskulárního systému, jimž více než setrvalá vyšší 

glykémie škodí kolísání hladin glykémie (rizikové je zejména její náhlé snižování směrem 

k hypoglykémii a kolísání kalia) a jejichž kardiomyocyty se nedokáží přizpůsobit náhlé 

změně v nabídce energetických substrátů. Dále to mohou být pacienti s výraznou IR a 

defektní signalizací inzulínu, kteří jsou více vystaveni nežádoucím účinkům jeho vysokých 

dávek.   

Koncept diabetické kardiomyopatie jako diagnostické jednotky je rozvíjen již od r. 1972318. 

V experimentech byly identifikovány změny ve struktuře, kalciové signalizaci a metabolismu 

myokardu, které předcházejí klinické manifestaci onemocnění. Na vzniku hypertrofie levé 

komory se snad podílí dysfunkční signalizace leptinu mediovaná ROS, endotelinem-1  

a rezistinem (in vitro přes IRS-1 a MAPK signální dráhu). IR a hyperinzulinémie korelují 

s nárůstem hmoty levé komory. Roli hraje i diabetická dyslipidémie – v kardiomyocytu slouží 

MK nejen jako energetický substrát, ale také jako mediátory signálních cest (aktivují zejména 

mnohé izoformy PKC), ligandy transkripčních faktorů PPARα a součásti buněčné membrány. 

Proto jsou jejich hladiny těsně regulovány a jejich zvýšení je kardiotoxické319. V diabetickém 

myokardu se hromadí depozita lipofuscinu (potvrzeno magnetickou spektroskopií). Jedná  

se o marker nemoci, ale zřejmě i patogenní stav s možnou lipidy navozenou dysfunkcí buňky  

a apoptózou. MK s dlouhým řetězcem mění skladbu fosfolipidů buněčných a nitrobuněčných 

membrán s možným vlivem na energetický metabolismus (odpojení cytochromu c) a funkci 

endoplazmatického retikula. U DM 2. typu hrají při vzniku onemocnění roli ROS: NADPH 

oxidáza je dysfunkční a ROS při interakci s oxidem dusným tvoří nitrotyrozinové substance, 

které působí toxicky, mohou měnit genovou expresi a vést ke smrti buňky.  

Na diabetických krysách se prokázalo, že  ROS mění expresi těžkého řetězce myozinu 

v kardiomyocytu z izoformy α na izoformu β přes aktivaci NF-kB. U DKMP byla pozorována 

zvýšená intersticiální a perivaskulární fibróza. Po anatomických změnách přicházejí odchylky 

funkční -  diastolická a později i systolická dysfunkce, alterace využití substrátů. PPAR jsou 



rodinou nukleárních receptorů, ovlivňujích expresi enzymů nutných pro oxidaci VMK. 

V srdečním svalu je PPARα,  spolupracující se svým koaktivátorem PGC-1,  hlavním 

regulátorem řídícím přepínání („shifts“) substrátů srdečního metabolismu320. U osob s IR  

a dekompenzovaným DM je tento klíčový molekulární „přepínač“ energetických substrátů 

chronicky aktivován, takže jejich myokard má permanentně zapnut metabolismus oxidace 

MK (stálou expresí klíčových molekul této metabolické dráhy), zatímco metabolická dráha 

využití glukózy je suprimována. Diabetik s DKMP tedy obtížně reaguje na náhlé změny 

v nabídce substrátů v krvi321-3. Podobné odchylky v utilizaci substrátu a downregulaci  

GLUT-4 lze zjistit i u DKMP diabetiků 1. typu321-2. 

 

Terapeutické intervence snižující VMK a zlepšující dostupnost glukózy (pro myokard 

z hlediska O2 spotřeby výhodnější) prostřednictvím inzulínových senzitizérů či inzulínu  

přinesly očekávané pozitivní výsledky jen nediabetiků s ICHS a selhávajícím myokardem. 

Tento fakt lze vysvětlit neexistencí DKMP v této skupině pacientů. I výsledky studií 

ACCORD108, VADT316  a jiných, které při těsné kompenzaci diabetu nepřinesly očekávané 

výsledky ve snížení KV mortality (ba přinesly výsledky opačné), mohou být snad připsány 

zčásti na vrub změnám v kardiomyocytech diabetika323. Ty mohou vysvětlovat i „převis 

mortality“ nevysvětlitelný hypoglykémií v druhé leuvenské studii76-7  a ve studiích NICE-

SUGAR a GLUCONTROL323.  

 

Perioperačním specifikem u pacientů s DM je také diabetická neuropatie (DAN).  

Burgos upozornil už  r. 1989 na fakt, že diabetici vykazují zvýšenou KV labilitu během 

anestézie a že jednoduchými neinvazivními testy autonomního NS lze identifikovat osoby se 

zvýšeným rizikem této poruchy324. Spallone popsal kardiorespirační instabilitu diabetiků  

s DAN během anestézie325. DAN může vést k závažné hypotenzi v úvodu CA i v průběhu 

spinální anestézie.  Jsou popsány zástavy dechu, oběhu, kardiopulmonální zástava  

i hypotermie 11,326-32. V intenzívní pooperační péči u diabetiků s DAN porucha respiračních 

reflexů znamená snížený „hypoxic ventilatory drive“ tj. nižší ventilační úsilí stimulované 

hypoxií -  tudíž obtížnější odpojení od UPV  a zvýšené riziko aspirace při snížené schopnosti 

koordinace polykacího aktu7, 333. Problémy při zavedení časné pooperační enterální výživy 

může způsobovat gastroparéza. 

 



U pacientů s DM se dále vyskytují abnormní vazomotorické reakce, pozorované  

při kardiochirurgických výkonech (uvolnění endotelinu, aj.)334. Exogenní přívod NO  

při výkonech s použitím mimotělního oběhu příznivě ovlivňuje oxidativní stres a zánětlivou 

odpověď organismu zejména u pacientů s DM 335-6, zřejmě vzhledem k chronické dysfunkci 

eNOS337-8.   

F. Farmakologické aspekty perioperační péče o diabetika nejsou bez významu. 

Perioperačně se používají beta blokátory, atropin, syntostigmin,  glukokortikoidy, 

noradrenalin, dobutamin, alfa-2 blokátory (klonidin). Tato farmaka vstupují do endokrinní 

regulace metabolického stresu a mohou tak přímo ovlivňovat glukózovou homeostázu i IR.  

Je třeba získat více dat, aby mohla být navržena optimální farmakoterapie pro diabetiky 

v pooperačním období. 

Volba typu anestézie může ovlivňovat hyperglykemickou odpověď během operace7.  

Ketamin způsobuje hyperglykémii mediovanou stimulací sympatiku339. Volatilní anestetika 

údajně inhibují sekreci inzulínu a zvyšují jaterní glukoneogenezu340-1. Dlouhodobá infúze 

propofolu je rizikovým faktorem hypoglykémie. Etomidát tlumí sekreci kory nadledvin. 

Spinální a epidurální anestézie snižují vylučování katecholaminů ze dřeně nadledvin, 

vyvolanou nocicepčním drážděním z operačního pole342. Neuroaxiální blokáda snižuje 

stresovou odpověď i u novorozenců, efekt lze zvýšit adicí analgetika a dalších farmak343-4. 

Cirkulující katecholaminy, kortizol a glukagon bývají vyšší po CA345-7 . Na rozdíl od CA má 

epidurální anestézie jen minimální vliv na metabolismus glukózy -  nedochází u ní ke zvýšení 

hladin laktátu, alaninu, VMK, glycerolu ani ketonů či kortizolu nebo růstového hormonu; 

vlivem zablokované sympatické inervace splanchniku je snížen výdej glukózy játry a je 

popisováno i vyšší riziko hypoglykémie11.169, 345-347.  Metabolické výhody epidurální anestézie 

jsou markantní hlavně intraoperativně, i když nižší pooperační glykémie ve srovnání 

s celkovou anestézí byla rovněž prokázána7, 348-9.  

Isofluran snad snižuje koncentraci  GLP-1 (glucagon-like peptide-1)350. Isofluran i sevofluran 

navozují stimulací ATP-regulovaných K+kanálů preconditioning myokardu proti vzniku 

ischemické nekrózy a reperfúzního traumatu351. Prediktorem pooperační funkce myokardu je 

jeho substrátový metabolismus. Ischemický myokard se stává neflexibilním v možnosti volby 

mezi energetickými substráty. Tento stav upravují volatilní anestetika, je-li průchozí 

PI3K/Akt  větev inzulínové signalizace352. Sevofluran zvyšuje průchodnost PI3K/Akt dráhy, 

zvyšuje translokaci GLUT-4 do membrán, čímž zvyšuje inzulín-dependentní odběr glukózy 

 a “přepnutí” na energeticky výhodnější glukózový metabolimus353. Inzulín chrání 



v experimentu kardiomyocyty před ischémií aktivací dráhy PI3K /Akt.  

Kardioprotektivní efekt volatilních anestetik je však snížen u diabetiků 2. typu352 .  

Na diabetický myokard po léčbě sulfonylureou (blokátor K+
ATP  kanálů)  nefunguje 

preconditioning ani in vitro280.  Preconditioning myokardu nefunguje při hyperglykémii52, 280. 

Možné vysvětlení je selektivní neprůchodnost PI3K/Akt dráhy, dysregulace eNOS, 

metabolická inflexibilita diabetického myokardu a negativní ovlivnění aktivace 

mitochondriálních ATP-regulovaných K+ kanálů hyperglykémií340,351-8.  

Tato fakta snad také vrhají více světla na výstupy studií, v nichž byla prokázána prospěšnost 

inzulínové léčby u kardiovaskulárních operací a to často více u nediabetické populace. 

Strategie poperační léčby bolesti také ovlivňuje stresovou dysglykémii. Několik studií 

zkoumalo účinky opioidů na perioperační stresovou odpověď 7,359-60. Kontinuální infúze 

krátce účinkujícího opioidu remifentanylu snižuje pooperační IR a zlepšuje kontrolu glykémie 

i v případě protrahované stresové odpovědi na chirurgický výkon, zatímco u pacientů 

léčených morfinem přetrvávala IR i v případě normoglykémie361.  

DM nebo hyperglykémie zřejmě mění vnímavost k účinkům opioidů - pooperační skóre 

bolesti i spotřeba morfinu byly v prospektivní studii vyšší u diabetiků7,362.  

Z výše uvedeného plyne, že perioperační homeostáza glukózy je výslednicí 

individuálního předoperačního stavu (patofyziologický typ DM,  stav KV systému, 

přítomnost zánětu, komorbidity) a modifikujících faktorů (typ výkonu, perioperační 

management) – viz obr.č. 1.  V dosud prováděných randomizovaných studiích byl DM 

posuzován jako jednotné onemocnění, maximálně s rozlišením 1. a 2. typu DM -  rozdílná 

patogeneze a přítomnost komorbidit nebyly brány v úvahu.  

Statistické výsledky těchto studií nám při rozhodování v péči o jednotlivce s DM nepomohou; 

v konkrétní perioperační situaci je třeba zohlednit individuální homeostázu.  

Akutní metabolická stresová reakce znamená u diabetiků vystupňování jejich  

chronické patologie. Správná perioperační péče o ně by měla zajistit, aby se jejich 

homeostáza nedostala do obtížně řešitelného „začarovaného kruhu“ patofyziologických 

změn. 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

Obr. č. 1. Perioperační homeostáza glukózy je výslednicí individuálního předoperačního 
stavu a perioperačních faktorů (typ onemocnění a výkonu, perioperační management). 
Grafika A. Poljaková. 

 

 

 

 

 

 

 



2.4. Technologie ke sledování glykémie v perioperačním období. Subkutánní kontinuální 
monitoring glykémie (CGM). 

Pooperační stav je z hlediska metabolismu nesmírně dynamický. Technologie průběžně 

sledující a vyhodnocující trend glykémie je pro toto období žádoucí. 

Podle mezinárodních doporučení je třeba použít takového protokolu kontroly glykémie, který 

neupravuje dávku inzulínu pouze na základě její poslední hodnoty128.. Je formulován 

požadavek dalšího výzkumu, aby mohly být správně určeny populace pacientů profitující 

z těsnější kontroly glykémie37. Při něm je nutné předejít hypoglykemickým epizodám, ke 

kterým docházelo ve studii NICE-SUGAR -  proto je průběžné vyhodnocování glykemických 

trendů nutností.  

„Zlatým standardem“, čili nejvíce přesným určením koncentrace glukózy v plazmě je její 

stanovení ze vzorku nejlépe arteriální, případně venózní krve certifikovaným laboratorním 

analyzátorem. Pro intenzívní či akutní péči je odpovídajícím standardem měření laboratorním 

analyzátorem krevních plynů127-8. I tyto metody mají určitou míru neshody, a to zejména při 

nižších hodnotách glykémie363. Jejich nevýhodou je, že poskytují pouze intermitentní 

výsledky. Biochemická laboratoř je vzdálena operačním sálům či jednotkám intenzivní péče, 

tudíž ani výsledky zpracované ve statimovém režimu nejsou k dispozici v reálném čase. 

Analyzátor krevních plynů nebývá standardním vybavením JIP a operačních sálů menších 

nemocnic. Udržení reálné glykémie v doporučených mezích je za tohoto stavu obtížně 

dosažitelné. Rozdíl v informovanosti o aktuální homeostáze pacienta oproti kontinuálním 

metodám může být značný364 – názorně zpracováno v příloze č. 7  (Poljaková I, Indráková J, 

Šiška D.  Kontinuální monitoring glykémie v cévní chirurgii.).                                                                                                                              

Peroperačně se proto glykémie většinou stanovuje spíše vyjímečně -  u závažně 

dekompenzovaných diabetiků či během císařských řezů rodiček s DM. Pro potřebu 

okamžitého výsledku jsou k tomuto účelu v českých nemocnicích často používány 

glukometry. Ty však v peroperační a akutní medicíně za podmínek alterované perfúze 

periferních tkání a měnící se koncentrace hemoglobinu poskytují často nespolehlivé výsledky, 

zejména v klinicky nejzávažnějším pásmu hypoglykémie365-7. 

Opakované odběry glykémie z katetrů či prstů jsou náročné na čas i práci SZP a nesou s sebou 

zvýšené riziko infekce. 

 



Subkutánní kontinuální glykémii monitorující systémy (Continuous glucose monitoring 

systems - CGMS) jsou používány od roku 1999 pro účely ambulantního self-monitoringu 

diabetiků. Nejpoužívanější systémy Guardian® REAL-Time CGMS firmy Medtronic, Dexcom 

TM Seven ® Plus firmy DexCom a FreeStyle Navigator® firmy Abbott  jsou zakoženy na 

enzymatickém podkladě.  (Detailní informace o nich je aktuálně možno získat na webové 

stránce http://integrateddiabetes.com/cg_home.shtml?i3.) 

Subkutánní CGMS využívají miniaturní podkožní senzor. Při enzymatickém způsobu detekce 

glukózy (námi používaného senzoru firmy Medtronic) je tímto senzorem elektroda,  

na níž dochází při reakci s glukózou v intersticiu ke vzniku elektrického proudu úměrnému 

koncentraci glukózy. Tento je pak registrován a převáděn na vysílač - transmitter, připojený 

k senzoru. Měření probíhá každých 10 sekund, průměr z těchto hodnot je vysílán á 5 minut  

do monitoru, který může být buďto samostatný či  integrovaný do inzulínové pumpy  

(tzv. sensor – augmented insulin pump therapy), případně se může jednat i o systém 

zaslepený, kdy se data ze senzoru stáhnou až po ukončení monitoringu. Zjištěný průměr 

koncentrací glukózy v intersticiu je vnitřním algoritmem (s využitím hodnot získaných 

kalibrací) převeden na hodnotu koncentrace glukózy v plazmě. Tato hodnota je zobrazována  

na displeji.  

Výhodou subkutánních senzorů je minimální invazivita, přijatelná cena a hlavně – téměř 

kontinuální („near continuous“ - skoro průběžný) modus sledování glykémie.  

Do perioperativní medicíny se stále více prosazují metody laboratorního monitoringu 

v reálném čase – obdobou je např. point-of care testing koagulace. V případě CGM je daní za 

tuto výhodu ovšem nižší přesnost výsledků oproti laboratornímu analyzátoru daná časovým 

zpožděním do vyrovnání koncentrace glukózy mezi krví a intersticiem. 

Tento problém by vyřešily semi-kontinuální senzory založené na intravaskulárním měření 

glukózy v plazmě. Aktuálně firma Edwards Lifesciences uvádí na trh přístroj GlucoClear, 

jehož senzor v pětiminutových intervalech měřící glykémii lze zavést do periferní žíly  

na 72 hodin. Jsou zde však rizika plynoucí z intravenózní invaze a možná (dle výrobce 

minimalizovaná) interference s intravenózně podávanými roztoky. Jeho předností je, že 

neodebírá pacientovi krev, což je nevýhodou jiných prototypů zařízení měřících 

semikontinuálně koncentraci glukózy v plazmě. Na reference z hlediska přesnosti je nutno 

vyčkat, protože překvapivě ani arteriální senzor glykémie (IA-CGM, GluCath) neměl 



kupodivu větší přesnost měření než senzor subkutánní368. Limitující je vyšší cena měření, 

které tak nelze poskytnout všem rizikovým diabetikům.  

Prozatím nejvíce používanými kontinuálními monitory glykémie jsou právě subkutánní 

senzory, jak dokládá jejich využití pro experimentální modely umělého pankreatu CGMS  - 

byly použity k „uzavřené smyčce“ již v r. 2003 a nyní je užíván opakovaně369.  

Přesnost  jednotlivých typů subkutánních CGMS se liší370-2. FreeStyle Navigator je přesnější, 

než ostatní dostupné CGMS, pro náš trh však prozatím není k dispozici. Přesnost FreeStyle 

Navigator a technologie Medtronicu (posuzován senzor Enlite) je však pro účely sledování 

glykémie v nemocnici srovnatelná370-373. Firma Dexcom nyní uvedla na trh senzor G4 

Platinum se zlepšenými parametry přesnosti. 

Názory na přesnost využití subkutánních CGMS pro účely peroperační a intenzívní péče jsou 

předmětem diskuse. Převládá názor, že CGMS se v přesnosti nemohou vyrovnat 

laboratornímu odběru arteriální či venózní glykémie -  i když zároveň je jasné, že této 

přesnosti, zejména při nižších koncentracích glykémie,  nedosahují ani paušální běžně 

užívané standartní odběry kapilární krve a už vůbec ne klasické glukometry374-7.  

Vídeňské studie obhajují použitelnost CGMS v intenzívní péči378-80. 

Metody srovnání přesnosti CGMS jakož i souhrn dosavadních technologií kontnuálních 

metod měření glykémie autorka shrnuje v přehledovém článku v příloze č. 4 (Poljaková I. 

Anesteziolog a nové trendy v kontrole glukózové homeostázy.). 

V současnosti se subkutánní CGMS po stránce přesnosti rychle zdokonalují. Vyvíjejí se 

senzory využívající více než jednu měřicí technologii ke zpřesnění výsledku. Cílem je  „high 

performance“ senzor, pracující neomylně za jakýchkoliv fyziologických i patologických 

situací.  

Výhody CGMS nespočívají však v jejich absolutní přesnosti, ale v možnosti sledování 

glykemických trendů a výkyvů, které by zůstaly nerozpoznány374,381, a tím k adekvátnější 

kompenzaci glykémie, vyhnutí se hyperglykémiím a hypoglykémiím386,381-2. Tlak zdravotních 

pojišťoven bude v budoucnu nutit zdravotníky maximálně využívat preventivních léčebných 

opatření, k nimž kontrola glykémie patří383. CGMS jsou výborným nástrojem ke sběru 

vědeckých dat za účelem stanovení příslušných pravidel pro péči o různé skupiny pacientů do 

budoucna384. Se zpřesněním funkce senzorů odpadne také část zátěže zdravotnického 

personálu376,385-6.  Výhodou pro klinika je fakt, že CGMS po připojení k PC prostřednictvím 



elektronického rozhraní poskytují výstup v podobě grafického zpracování denních 

glykemických profilů i statického přehledu. Popis výstupů CGMS fy Medtronic je aktuálně 

možno najít např. na webových stránkách: 

http://www.professional.medtronicdiabetes.com/carelink-pro-software, 

http://www.medtronicdiabetes.com/customer-support/carelink-personal/read-report). 

Výzvou do budoucnosti je vývoj neinvazivních ("painless, bloodless"...) transdermálních 

kontinuálních senzorů glykémie. Ty se prozatím potýkají zejména s variabilním odporem 

kožní bariéry. Multi-technologie (měření více parametrů současně včetně kožní teploty, čímž 

je částečně eliminována chybu měření) a také kalibrace jsou u nich nezbytností. Některé již 

dosáhly dostatečné přesnosti pro schválení ke klinickému použití387. Pro domácí účely je 

určen GlucoTrack firmy Integrity Applications, který snímá glykémii na ušním lalůčku. Pro 

účely peroperační a intenzívní péče jejich přesnost zatím však není dostatečná. 

Vývoj spěje k vytvoření „uzavřené smyčky“ – umělého pankreatu, tedy zařízení, které si bude 

samo dávkovat inzulín a dokáže jej titrovat na cílové hodnoty bez vnějšího zásahu člověka. 

Uplatnit glukostat v podmínkách intenzívní péče je sice v některých ohledech snazší - větší 

rozměry zde nevadí, invazívní nitrožilní přístup je většinou zajištěn, pohyb pacienta je 

minimalizován a energetický přísun pod kontrolou -  kamenem úrazu je ale měnící se 

inzulínová senzitivita tkání, kterou se blíže zabývá tato práce.  

Peroperačně prvně použila subkutánní CGMS Hannah Piper z Children´s Hospital v Bostonu 

(Harvard Medical School) v pediatrické kardiochirurgické operativě s povzbudivým  

výsledkem388. Od té doby byly CGMS opakovaně testovány v podmínkách kritických stavů  

a intenzívní péče, ale s jejich perioperačním využitím jsou dosud jen ojedinělé zkušenosti. 

Proto jsme se rozhodli navázat na bohatou tradici výzkumu CGM na našem pracovišti 389,390  

a zaměřit se na problematiku kontinuálního monitoringu v perioperačním období. Podle 

našich informací se jedná o dosud ojedinělé systematické použití CGMS v perioperativním 

období v České republice.  

 

 

 

 



2. CÍLE. 

 

Cíle naší práce jsou: 

 

1. Posoudit bezpečnost, snášenlivost a technickou využitelnost subkutánního 

kontinuálního monitoringu glykémie u stavu psychotické dekompenzace a v 

perioperativním období. 

 

2. Posoudit, zda pásmo, ve kterém se perioperativně pohybovali námi sledovaní pacienti, 

odpovídá současným doporučením pro bezpečné pásmo glykémie a zjistit, zda v našem 

souboru pacientů existuje souvislost mezi zjištěnou perioperační kompenzací diabetu a 

výskytem pooperačních komplikací. 

 

3.  Posoudit rozdíl ve výskytu dysglykémií na JIP a na běžném oddělení a rozdíl ve 

výskytu významné stresové hyperglykémie mezi dvěma zdravotnickými zařízeními. 

 

4. Identifikovat běžné či pozoruhodné  křivky („glycaemic patterns“) perioperativní 

glukózové homeostázy. Určit skupinu pacientů, pro které by mohl být perioperativní 

subkutánní kontinuální monitoring glykémie přínosem.  

 

 

 

 

 

 

 



3. METODY A POSTUP. 

Provedli jsme 20 peroperativních měření senzory  Guardian® REAL-Time CGMS firmy 

Medtronic Medtronic SOF-SENSOR™ (viz obr. č. 2, obr. č. 3) u pacientů s DM 2. typu  

či poruchou glukózového metabolizmu (IGT) v průběhu celkem 20 operačních výkonů a  

71 perioperativních dní u pacientů podstupujících operace dolních končetin z důvodů cévních 

komplikací na podkladě mikro- či makroangiopatií. Senzor byl zaváděn den před operací  

a ponechán většinou po dobu tří dní, v několika případech bylo třeba vzhledem k pooperační 

metabolické dekompenzaci udržet monitoring déle. Ve dvou případech byl senzor extrahován 

dříve, než po třech dnech  (viz tab. č. 1). Pro poznání rozdílů v přesnosti měření subkutánních 

senzorů jsme použili v jednom případě monitoringu paralelně dva senzory.  

 Ve snaze získat data z širokého spektra běžných operací pro cévní komplikace a vzorek 

pacientů z celého regionu v určeném časovém období (červen 2009 – červen 2010) byl 

výzkum proveden ve třech centrech geograficky umístěných v jednom regionu  

- na chirurgických odděleních Kroměřížské nemocnice a.s., Středomoravské nemocniční, a.s. 

- nemocnice v Přerově a na  II. chirurgické klinice Fakultní nemocnice v Olomouci.  

Po schválení etickou komisí byl podrobně edukován střední i lékařský zdravotnický personál 

příslušných oddělení ohledně zacházení s monitory CGMS. Vzhledem ke střídajícím se 

službám lékařů a sester, dovoleným a zástupům se jednalo o kontinuální a dlouhodobý proces. 

Personál všech oddělení používajících CGMS byl vybaven zjednodušeným technickým 

návodem a SOS non-stop telefonním číslem. Během výzkumu bylo nutno neustále držet 

pohotovost a být k dispozici pro případ přijetí vhodného pacienta a poté pro případ 

jakýchkoliv potíží – neidentifikovatelného alarmu, ztráty signálu, problémů s výměnou 

baterie atd.   

Senzory byly kalibrovány glukometrem Wellion Linus fy Aga Matrix, které mají velmi dobré 

parametry přesnosti bez ohledu na změny koncentrace hemoglobinu.  

U účastníků studie byly stanoveny předoperační hodnoty glykovaného hemoglobinu HbA1c: 

v Kroměříži imunochemicky na přístroji Cobas Integra 400, v Přerově nízkotlakou afinitní 

chromatografií přístrojem DS-5, v Olomouci kapalinovou afinitní chromatografií na přístroji 

ARKRAY ADAMS.  Glykémie byly stanoveny z kapilární krve: v Kroměříži a v Olomouci 

na certifikovaném laboratorním analyzátoru Sensostar G, v Přerově na certifikovaném 

laboratorním analyzátoru Beckmann AU 640, Advia 1800. 



Byl zaveden protokol  intraoperačního sledování. Nezávisle na CGM byla glykémie 

sledována glukometrem v 15 minutových intervalech, přičemž první odběr proběhl před 

úvodem do anestézie, poslední odběr po uplynutí 30 minut po ukončení anestézie.  

Zvyklé sledování glykémie na odděleních i JIP prostřednictvím intermitentnímich odběrů 

kapilární glykémie zůstávalo v kompetenci daného oddělení.  Párové glykémie stanovené 

laboratorním analyzátorem byly tedy získávány v době pravidelných odběrů kapilární krve  

ke glykemickému profilu (před hlavními jídly mezi 5 – 6 hodinou ranní, kolem 11 hod  

a kolem 17 hod) ve dnech, kdy tyto odběry ordinoval ošetřující lékař – chirurg. 

Do studie bylo zařazeno 17 pacientů –  7 žen (35%) a 13 mužů (65%). Dvě ženy a jeden muž 

byli zařazeni opakovaně během následné reoperace - ve dvou případech se jednalo o novou 

hospitalizaci, v jednom případě o dlouhodobě pokračující hospitalizaci pro nelepšící se stav 

s nutností reoperace. Vstupním kritériem byla přítomnost DM či IGT a plánovaná operace 

z důvodů cévních komplikací na dolních končetinách. Minimální věk probandů byl 45 let, 

maximální 84 let, průměrný věk 67 let, medián 69 let. Ve sledované skupině pacientů byl 

zastoupen DM na inzulínu 9x, DM na PAD 5x, DM na inzulínu a PAD 1x, DM na dietě 1x  

a IGT při medikaci kortikoidy 1x. V nemocnici v Kroměříži bylo provedeno 5 měření, 

v nemocnici v Přerově 9 měření, ve Fakultní nemocnici Olomouc 6 měření. Pacienti 

podstoupili celkem 20 operačních výkonů, z toho 14 amputačních, 5 bypassových a 1x 

otevřenou trombektomii a rekanalizaci. Celková anestézie byla použita u 14 (68,5%) výkonů, 

spinální anestezie u 5 (26,3%) výkonů, lokální anestézie u 1 výkonu (5,2%).  Vstupní 

glykovaný hemoglobin HbA1c byl (dle IFCC) minimálně 3,3%, maximálně 15,5%, v průměru 

6,8%, medián 6,4%. Přesný popis našeho souboru pacientů je v tab.č. 1. 

Ke srovnání mezi dvěma typy zdravotnických zařízení (cíl 8) jsme vybrali z našeho souboru 

dvě skupiny po 5 mužích, které byly věkově, pohlavím (vždy mužské) i vstupním HbA1c co 

nejvíce homogenní. V žádném z monitorovaných případů nedošlo k sepsi ani k jinému 

kritickému stavu. Pooperační bolest byla tišena podle standardních doporučení. 

Nezávisle byl proveden v červnu 2010 monitoring pacientky v psychotickém stavu 

v Psychiatrické léčebně v Kroměříži. 

 

  



 

 

Tabulka č. 1.  Soupis monitorovaných případů. Legenda a vysvětlivky  k tabulce: 

Sloupec M…Pořadí monitoringu (1-5 nemocnice v Kroměříži, 6-14 nemocnice v Přerově,  

15-20 Fakultní nemocnice v Olomouci). 

Sloupec D….Počet dnů monitoringu 

Pacienti se se senzorem zavedeným déle, než 3 dny, byli monitorováni z důvodu zvýšené 

pooperační metabolické instability. Monitoring č.10 byl ukončen o den dříve z organizačních 

důvodů a monitoring č. 17 byl předčasně ukončen z důvodu MRI vyšetření – byla získána 

pouze data z předoperační přípravy. Monitoring č. 18: pacient po plánovaném 

aortobifemorálním bypassu podstoupil téhož dne večer urgentní reoperaci – trombektomii  

a embolektomii bypassu s interpozicí gore protézy. 

Sloupec N…..Ročník narození pacienta 

Sloupec A…..Typ anestezie: CA - celková anestézie, SAB - subarachnoideální blokáda, LA - 

lokální (infiltrační) anestézie 

Sloupec HbA1c…Jednorázově změřená předoperační hodnota HbA1c [mmol/mol] 

Sloupec % › 15 mmol/l…Procentuální množství hodnot glykémie, naměřených senzorem 

CGM, přesahujících 15,0 mmol/l 

Sloupec H…..Výskyt hypoglykémií < 4,4 mmol/l, naměřených senzorem CGM 

Sloupec J…Čas strávený na JIP (v hodinách).  Jedná se o chirurgickou pooperační JIP,  kam 

byli pacienti překlíádáni rovnou z operačního sálu – s vyjímkou monitoringu č. 5 - pacientky 

K.B. hospitalizované na koronární JIP 5. pooperační den kvůli infarktu myokardu. 



 

 

Obr. č. 2. Guardian® REAL-Time CGMS firmy Medtronic. Senzor s transmitterem 

přelepený náplastí, zavedený do podkoží břišní krajiny. V popředí monitor.  

Foto autorka. 

 

 

 

Obr.č. 3. Anesteziologická přípravna v předsálí operačního sálu. Monitor (na stolečku) 

je nutné neustále udržovat v dosahu transmitteru (2 až 3 m). Foto autorka. 



5. VÝSLEDKY.  

5.1. Bezpečnost, snášenlivost, technická využitelnost subkutánního CGMS u stavu 

psychotické dekompenzace a v perioperativním období. 

 

Monitoring glykémie u dekompenzovaného psychotického stavu umožnil kontinuální 

sledování glykémie u pacientky s halucinační psychózou, omezeným příjmem potravy  

a obtížností intermitentních odběrů glykémie. Byl dobře snášen a včas odhalil trend 

k hypoglykémii ve večerních hodinách.  

Monitoring byl podrobně popsán v naší publikaci v příloze č. 3 ( Elšíková E., Poljaková I. 

Použití kontinuálního monitoringu glykemie u dekompenzované psychózy). 

 

V tomto případě ani u pacientů v perioperativním období jsme nezaznamenali žádné 

nežádoucí lokální reakce - zarudnutí, bolesti ani svědění - v místě vpichu senzoru.  

Pacienti starších věkových  ročníků častěji monitory zapomínali mít při sobě, a proto je rušil 

alarm. Mladší pacienti si pochvalovali možnost být kontinuálně sledováni a přístroj pro ně byl 

v pooperačním období jistým rozptýlením: sami na sobě po operaci testovali glykemickou 

odezvu různých potravin (viz níže kazuistika č. 6).   

5.2. Použitelnost subkutánních CGM perioperativně pro zdravotnický personál 

z hlediska výtěžnosti dat, snadnosti obsluhy a technických podmínek. 

Výtěžnost metody pro klinika jsme zpracovali názorně v naší práci v příloze č. 7 (Poljaková 

I, Indráková J, Šiška D. Kontinuální monitoring glykémie v cévní chirurgii.), kde v 

obrazovém materiálu demonstrujeme na třech případech rozdíl v informovanosti klinika na 

přikladu srovnání diabetiků monitorovaných během cévních operací CGM kontinuálně a 

klasickými intermitentními odběry glykémie (vybrali jsme pacienty stejného věku a typu 

diabetu).  Podobné srovnání přinášíme také v publikaci v práci  v příloze č. 5 (Poljaková I., 

Chlup R. Transkutánní kontinuální monitoring glykémie v perioperačním období.), kde 

porovnáváme výtěžnost CGMS a klasických denních profilů glykémie u pacienta se značnou 

variabilitou glykémie.                

 



Snadnost obsluhy monitorů CGM hodnotíme diferencovaně. Střední zdravotnický personál 

(SZP) jednotek intenzívní péče všech tří zdravotnických zařízení se krátce po zácviku 

samostatně orientoval v technické obsluze monitorů a využíval informace poskytované CGM 

(přehled o trendech glykémie). U pooperačně destabilizovaných pacientů se aktivně zasazoval 

o prodloužení doby monitoringu. 

Naproti tomu SZP na standardních odděleních zaujal k nové metodě až na vyjímky spíše 

neutrální postoj. Monitoring byl tolerován, ale sledování trendů glykémie bylo využíváno 

minimálně. Panovala obava z „techniky“. Alarm hypo- a hyperglykémií byl po dohodě 

s personálem vypnut, přesto občas přístroje alarmovaly v případě ztráty signálu či z důvodu 

nutnosti výměny baterie. Tyto alarmy zaneprázděný SZP běžných oddělení stresovaly.  

Co se týče technických podmínek využitelnosti CGM v perioperační péči, nezaznamenali 

jsme žádnou interferenci s používanými elektrickými přístroji (např. elektrokauterem) ani 

s anesteziologickou elektronikou. Neregistrovali jsme ani výpadek signálu, ani alarm, který 

by mohl být důsledkem této interference.  

Z hlediska praktické péče o pacienta v perioperativním období byl nevýhodou nevelký dosah 

vysílače CGMS (2,5 m od těla monitorovaného pacienta), v jehož důsledku vznikaly zbytečné 

alarmy a opakovaná ztráta signálu. Přes instruktáž ošetřovatelů tato situace nastávala 

opakovaně při předání pacienta ve filtru před operačními sály, v důsledku čehož vykazují 

některé perioperativní záznamy CGMS výpadek monitoringu v tomto časovém intervalu 

(déletrvající ztráta signálu znamená časovou prodlevu při jeho nalezení). 

Během námi monitorovaných 71 dní perioperativního období byla horní hranice rozpětí 

měření senzoru Guardian® REAL-Time CGMS firmy Medtronic (2,2 mmol/l) překročena  

v 6 případech, spodní hranice (22,5 mmol/l) ve 3 případech.  

Běžná latence mezi zavedením a začátkem měření senzoru je 120 minut  (doba nutná 

k aklimatizaci senzoru v podkožní tkáni). V jednom případě (pacient P.K., viz tabulka č. 1) 

trvala časová prodleva od zavedení senzoru k zisku signálu déle: téměř 4 hodiny.  

V případě neodkladného MRI vyšetření pacienta se zavedeným senzorem jsme situaci řešili 

preventivní extrakcí senzoru  před vyšetřením. 

Pro správné kalibrování přístroje je výhodou pracoviště vybavené analyzátorem krevních 

plynů (viz níže).  



Co se týče perioperativní použitelnosti subkutánních CGMS z hlediska přesnosti, 

nebyl prokázán signifikantní statistický rozdíl mezi hodnotami PG měřenými senzorem  

a laboratorním analyzátorem.  

Zpracovali jsme korelaci mezi hodnotami koncentrace PG naměřenými subkutánním 

senzorem CGMS a glukometrem Wellion Linus fy AgaMatrix. Hodnota Pearsonova 

korelačního koeficientu byl 0,866 pro intraoperativní období, 0,903 pro první pooperační den 

a 0,875 pro celé perioperační období. Hodnoty naměřené glukometrem byly systematicky 

vyšší, než hodnoty  naměřené CGMS.  

Tyto výsledky jsou přehledně uvedeny v naší  publikaci v příloze č. (Poljakova I, Elsikova E, 

Chlup R, Kalabus S, Hasala P, Zapletalova J. Glucose sensing module – is it time to 

integrate it into real-time perioperative monitoring? An observational pilot study with 

subcutaneous sensors). 

 

V jednom případě (monitoring č. 1, pacient P.K. operovaný v subarachnoideální anestezii,  

amputace in femore, viz tab. č. 1, obr. č. 4) jsme však zaznamenali glukometrem v průběhu 

operačního výkonu  hodnotu  v oblasti hypoglykémie, zatímco senzor CGM udával 

opakovaně normoglykémii 5 mmol/l (viz graf č. 1). 

 

Obr.č. 4. Pacient P.K., amputace in femore. Foto autorka. 



 

 

Graf č. 1. CGM záznam P.K.  Diskrepance mezi hodnotami naměřenými senzorem a 

glukometrem. V 14. 23 hod je zaznamenána diskontinuálně glukometrem hypoglykémie 

3,2  mmol/l, zatímco koncentrace glykémie naměřená CGMS ve tkáni je stabilní. 

V prvním sloupci záznamu je uveden čas, ve druhém glykémie naměřená glukometrem, ve 

třetím hodnota elektronického signálu vysílaná senzorem a úměrná koncentraci glykémie 

v podkoží (AF), ve čtvrtém hodnota glykémie naměřená glukometrem. 

Tyto poznatky byly referovány na XIIX. kongresu České společnosti anesteziologie, 

resuscitace a intenzívní medicíny r. 2011  - viz příloha č. 6 (Poljaková I, Chlup R, Kalabus S, 

Lajmar K, Indráková J, Zapletalová J. Zkušenosti s perioperativním kontinuálním 

monitoringem glykémie.)  

U téhož pacienta P.K.  jsme v pozdějším průběhu z důvodu opožděného startu prvního 

senzoru pro kontrolu jeho přesnosti snímali koncentraci glukózy v intersticiu paralelně dvěma 

senzory zavedenými na protilehlé strany břišní krajiny (viz obr. č.4). Byla zjištěna  pouze 

minimální odchylka v hodnotách glykémie registrovaných oběma senzory, viz graf č. 2, tab. 

č. 2, obr.č.5). 

 

 



Čas S1 S2 Čas S1 S2 Čas S1 S2 Čas S1 S2 Čas S1 S2 Čas S1 S2 Čas S1 S2 

16:23 5,2 5,3 19:08 5,8 6,2 21:38 5,9 6,4 0:28 6,8 7,5 3:18 7,0 7,9 5:48 6,9 6,9 8:38 6,4 7,0 

16:28  5,3 19:13 5,7 6,2 21:43 5,9 6,4 0:33 6,8 7,5 3:23 7,0 7,9 5:53 6,9 6,9 8:43 6,3 7,1 

16:33 5,1 5,3 19:18 5,7 6,2 21:48 6,0 6,5 0:38 6,8 7,5 3:28 7,0 7,9 5:58 6,9 6,9 8:48 6,2 7,1 

16:38 5,1 5,4 19:23 5,6 6,2 21:53 6,0 6,5 0:43 6,8 7,5 3:33 6,9 7,9 6:03 6,9 6,9 8:53 6,1 7,1 

16:43 5,1 5,3 19:28 5,6 6,2 21:58 6,1 6,5 0:48 6,8 7,5 3:38 6,9 7,9 6:08 6,9 6,9 8:58 6,1 7,1 

16:48 5,1 5,3 19:33 5,6 6,1 22:03 6,1 6,5 0:53 6,8 7,5 3:43 6,9 7,9 6:13 7,0 6,9 9:03 6,1 7,1 

16:53 5,1 5,3 19:38 5,6 6,1 22:08 6,1 6,7 0:58 6,8 7,7 3:48 6,9 7,9 6:18 7,0 6,9 9:08 6,1 7,1 

16:58 5,1 5,3 19:43 5,6 6,1 22:13 6,1 6,7 1:03 6,8 7,7 3:53 6,9 7,9 6:23 7,0 6,9 9:13 6,1 7,2 

17:03 5,1 5,3 19:48 5,6 6,1 22:18 6,1 6,7 1:08 6,8 7,7 3:58 6,9 8,0 6:28 7,0 6,9 9:18 6,0 7,2 

17:08 5,0 5,3 19:53 5,6 6,1 22:23 6,1 6,7 1:13 6,8 7,7 4:03 6,9 8,0 6:33 6,9 6,9 9:23 6,0 7,2 

17:13 5,0 5,3 19:58 5,6 6,1 22:28 6,1 6,8 1:18 6,8 7,7 4:08 6,9 8,0 6:38 6,9 6,9 9:28 6,1 7,2 

17:18 4,9 5,3 20:03 5,6 6,1 22:33 6,1 6,8 1:23 6,8 7,7 4:13 6,8 8,0 6:43 6,9 6,9 9:33 6,1 7,2 

17:23 4,9 5,3 20:08 5,6 6,1 22:38 6,1 6,9 1:28 6,8 7,7 4:18 6,8 8,0 6:48 7,0 6,9 9:38 6,1 7,3 

17:28 4,9 5,3 20:13 5,6 6,1 22:43 6,1 6,9 1:33 6,8 7,7 4:23 6,7 8,0 6:53 7,0 7,0 9:43 6,1 7,3 

17:33 4,9 5,3 20:18 5,6 6,1 22:48 6,1 6,9 1:38 6,8 7,7 4:28 6,5 8,1 6:58 7,0 7,0 9:48 6,0 7,3 

17:38 4,9 5,4 20:23 5,6 6,1 22:53 6,2 6,9 1:43 6,8 7,8 4:33 6,5 8,1 7:03 7,0 7,1 9:53 6,1 7,3 

17:43 4,9 5,4 20:28 5,6 6,1 22:58 6,2 6,9 1:48 6,8 7,8 4:38 6,5 8,1 7:08 7,1 7,0 9:58 6,3 7,3 

17:48 4,9 5,4 20:33 5,6 6,1 23:03 6,3 7,0 1:53 6,8 7,8 4:43 6,5 8,1 7:13 7,1 7,0 10:03 6,3 7,3 

17:53 4,9 5,4 20:38 5,7 6,1 23:08 6,3 7,0 1:58 6,8 7,8 4:48 6,5 8,1 7:18 7,1 7,0 10:08 6,2 7,3 

17:58 4,9 5,6 20:43 5,7 6,1 23:13 6,3 7,0 2:03 6,9 7,8 4:53 6,5 8,1 7:23 7,2 7,0 10:13 6,2 7,4 

18:03 5,8 5,6 20:48 5,7 6,2 23:18 6,4 7,0 2:08 6,9 7,8 4:58  8,2 7:28 7,2 7,0 10:18 6,3 7,4 

18:08  5,6 20:53 5,8 6,2 23:23 6,4 7,0 2:13 6,9 7,8 5:01 6,5  7:33 7,2 7,0 10:23 6,4 7,5 

18:13 5,9 6,2 20:58 5,9 6,2 23:28 6,4 7,0 2:18 6,9 7,8 5:03 6,5 8,2 7:38 7,3 7,0 10:28 6,5 7,5 

18:15 5,9  21:03 5,9 6,2 23:33 6,4 7,1 2:23 6,9 7,8 5:08  8,2 7:43 7,3 7,0 10:33 6,4 7,5 

18:18 5,9 6,2 21:08 5,9 6,2 23:38 6,4 7,1 2:28 6,9 7,9 5:09   7:48 7,3 7,0    

18:23 5,9 6,2 21:13 5,8 6,3 23:43 6,4 7,2 2:33 6,9 7,9 5:09 6,7  7:53 7,3 7,0    

18:28 5,8 6,2 21:18 5,8 6,3 23:48 6,4 7,2 2:38 6,9 7,9 5:13 6,7 8,3 7:58 7,3 7,0    

18:33 5,8 6,2 21:23 5,7 6,3 23:53 6,5 7,2 2:43 6,9 7,9 5:18 6,8 8,3 8:03 7,3 7,0    

18:38 5,8 6,2 21:28 5,8 6,4 23:58  7,3 2:48 6,9 7,9 5:23  6,9 8:08 7,3 7,0    

18:43 5,9 6,2 21:33 5,8 6,4 0:03 6,5 7,3 2:53 7,0 7,9 5:25 6,8  8:13 7,3 7,1    

18:48 5,9 6,2 21:38 5,9 6,4 0:08 6,5 7,3 2:58 7,0 7,9 5:28 6,8 6,9 8:18 7,1 7,0    

18:53 5,9 6,2 21:43 5,9 6,4 0:13 6,7 7,4 3:03 7,0 7,9 5:33 6,8 6,9 8:23 6,8 7,0    

18:58 5,8 6,2 21:28 5,8 6,4 0:18 6,7 7,4 3:08 7,0 7,9 5:38 6,8 6,9 8:28 6,5 7,0    

19:03 5,8 6,2 21:33 5,8 6,4 0:23 6,7 7,4 3:13 7,0 7,9 5:43 6,8 6,9 8:33 6,5 7,0    

 

Tabulka č. 2. Hodnoty glykémie snímané paralelně dvěma SOF-senzory firmy 

Medtronic. (S1 = senzor 1, S2 = senzor 2) 



 

Graf č. 2.  Hodnoty glykémie snímané paralelně dvěma senzory, grafické znázornění. 

Osa x = čas, osa y = glykémie [mmol/l] 

 

 

Obr. č. 5, 6.  Pacient P.K., dva senzory paralelně snímající glykémii v podkoží.   

Dva monitory umístěné v dosahu transmitteru i očí anesteziologa na operačním stole. 

Foto autorka.   

 

 



Sledovali jsme také  úbytek přesnosti senzoru s dobou zavedení. Ve třech případech  měli naši 

pacienti senzor zaveden více než 5 dní. Ve dvou případech naměřené hodnoty stále dobře 

korelovaly s hodnotami měřenými glukometrem i laboratoří. Jeden senzor byl takto udržen  

do 8. , další do 9. dne. Ve třetím případě jsme však již 6. den funkce senzoru zaznamenali 

pokles spolehlivosti měření a diskrepance mezi hodnotami naměřenými senzorem a 

laboratorním analyzátorem vyšší než 3,5 mmol (monitoring č. 8, pac. H.L, viz tab. č. 1) 

5.3. Vyhodnocení souhrnné perioperativní glykemické kompenzace našeho souboru 

pacientů podle dat získaných CGM. 

Výsledky jsou uvedeny v tab. č. 3.  

 

Maximální naměřená glykémie subkutánním 

senzorem CGMS [mmol/l] 

Výskyt v našem souboru perioperativních 

měření (n = 20) 

< 8,3            (bezpečné pásmo glykémie) 0 

8,3 – 11,1    (bezpečné pásmo glykémie) 4 

11,1  – 15,0 6 

15,1 – 20,1 7 

>20,1  3 

  

Tabulka č. 3. Výskyt maximálních naměřených glykémií v našem souboru. 

 

Epizody hypoglykémie pod 3,9 mmol/l byly zachyceny ve 4 případech monitoringu. 

Hodnota glykémie pod 2,2 mmol/l (čili pod dolním limitem rozsahu měření senzoru) byla 

zachycena jen krátkodobě  u pacientky G.J. vstupně (monitoring č. 13, viz tab. č. 1)  

v 1 hod v noci.  

Během operace jsme hodnoty v pásmu hypoglykémií senzorem nezachytili, pouze v případě  

monitoringu č. 16 s větší glykemickou variabilitou (pacient Z.A., viz tab. č. 1) byla izolovaně 

zaznamenána hodnota v blízkosti hranice hypoglykémie. 

 



Výskyt pooperačních komplikací v závislosti na perioperační glykémii. 

Jako míru výskytu pooperačních komplikací jsme hodnotili nutnost  reoperace v průběhu tří 

měsíců po první operaci  z důvodu postupující infekce nebo závažnou kardiovaskulární 

komplikaci (tato se se vyskytla v jednom případě z našeho souboru- viz níže kazuistika č. 8,  

pacientka podstoupila také dvě reoperace dolní končetiny).  

 

Maximální naměřená glykémie 

[mmol/l] subkutánním senzorem 

CGMS 

Výskyt v našem souboru 

perioperativních měření  

(n = 20) 

Počet reoperací v průběhu 

3 měsíců po první operaci 

8,3 – 11,1 4 1 

11,1  – 15,0 6 3 

15,1 – 20,1  7 6 

>20,1  3 3 

 

Tabulka č. 4. Výskyt reoperací v závislosti na perioperační glykemické kompenzaci 

pacienta. 

Výsledky tohoto cíle jsou podrobněji rozpracovány také v naší práci v příloze č. 1. 

 

 

 

 



5.4. Rozdíl ve výskytu dysglykémií naměřených CGM na JIP a na běžném oddělení  

a rozdíl ve výskytu významné stresové hyperglykémie mezi dvěma zdravotnickými 

zařízeními. 

Na JIP bylo v pooperačním průběhu hospitalizováno 8 z námi monitorovaných pacientů,  

a to na chirurgické JIP přerovské nemocnice celkově 109 hodin, na chirurgické JIP fakultní 

nemocnice 137 hodin, na interní JIP kroměřížské nemocnice 65 hodin. 

 

A. Výskyt hypoglykémií a hyperglykémií na standardním lůžku a na JIP.  

Pro každého pacienta bylo vypočítáno procento hodnot glykémie pod 3,9 mmol/l,  

resp. nad 7,8 mmol/l za celé období hospitalizace na standardním lůžku a na JIP. Procento 

hodnot pod 3,9 mmol/l na standardním lůžku se pohybovalo od 0% do 35%, na JIP  0%. 

K hypoglykémii při hospitalizaci na JIP vůbec nedocházelo.   

Procento hodnot nad 7,8 mmol/l se na standardním lůžku pohybovalo od 10% do 100%, 

medián 66% (průměr 61%), na JIP od 53% do 100%, medián 98% (průměr 90%). Procento 

hyperglykémií bylo tedy na JIP významně vyšší než na standardním lůžku (medián 98%  

hodnot na JIP vs. 66% hodnot na standardním lůžku podle Mann - Whitneyho testu  

na hladině signifikance p = 0,035). 

B. Rozdíl ve výskytu výrazných hyperglykémií na standardním lůžku a na JIP.  

Na běžném oddělení bylo získáno celkem 14511 hodnot glykémie, z toho 1535 hodnot  

(10,6 %) nad 15 mmol/l, na JIP 3528 hodnot glykémie, z toho 589 (16,7%) hodnot  

na 15 mmol/l. Při pobytu na JIP tedy docházelo procentuálně častěji k výraznějším 

hyperglykémiím.  

Na chirurgických JIP se vyskytly hodnoty nad 15 mmol/l v 24,9% (JIP přerovské nemocnice) 

a v 15,2% (JIP fakultní nemocnice), na interní JIP kroměřížské nemocnice pouze v 2,8%. 

 

Cíle A,B jsou podrobněji zpracovány v naší práci v příloze č. 10 (Poljaková I, Chlup R,  

Poljak M. Srovnání perioperační kompenzace pacientů s DM/IGT na standardních 

odděleních a na jednotkách intenzívní péče prostřednictvím subkutánního kontinuálního 

monitoringu glykémie.) 

 



C. Rozdíl ve výskytu významné stresové hyperglykémie registrované CGM mezi dvěma 

zdravotnickými zařízeními.  

 

Naprostou homogenitu srovnávaných skupin vzhledem k rozsahu studie nešlo zajistit, proto 

první skupina, která podstoupila amputační výkon v regionální nemocnici, byla v průměru  

poněkud mladší a měla vstupně mírně příznivější průměrnou hodnotu  HbA1c.  

Přesto výskyt perioperační hyperglykémie nad 15.0 mmol/l měřený metodou CGM byl v této 

skupině častější (22,2% z celkem 4836 hodnot).  

Ve druhé skupině, podstupující delší bypassové cévní výkony ve Fakultní nemocnici 

v Olomouci, byl výskyt perioperační hyperglykémie méně častý (8,5% z celkem 4100 

získaných hodnot). Úroveň pooperační péče (pooperační monitoring, léčba bolesti) byla 

přitom hodnocena na obou pracovištích jako srovnatelná.  

CGM registrované hodnoty glykémie hodnoty našich pacientů během pooperačního sledování 

na chirurgické JIP nemocnice v Přerově (1296 hodnot, z toho 323 tj. 24,9% nad 15,0 mmol/l)  

byly vyšší, než na cévně chirurgické JIP ve FN Olomouc (1636 hodnot z toho 249 tj. 15,2% 

nad 15,0 mmol/l).  

Úkol je podrobněji zpracován v našem sdělení v  příloze č. 5 (Poljaková I, Chlup R, Poljak 

M. Incidence of perioperative hyperglycemia evaluated by CGM method in patients with 

DM/IGT undergoing amputation or bypass surgery.) a č. 11.  

 

 

 

 

 

 

 



5.5. Identifikace běžných/pozoruhodných perioperativních glykemických křivek. 

 

Z naší databáze jsme vybrali perioperativní křivky glykémie („glycaemic patterns“) typické 

pro  perioperativním období  (kazuistiky 1 - 5)  či demonstrující individuální specifika 

(kazuistiky 6-8).   

Tyto i další glykemické křivky získané naším výzkumem jsou demonstrovány v našich  pracích 

a sděleních v přílohách 1,4, 7-9, 12,13,15..  

 

Kazuistika č. 1. Hyperglykémie v den operace, nižší hyperglykémie v den po operaci.  

 

 

 

Kazuistika č. 1. Pacient K. K., muž, nar. 1947, DM 2. typu na PAD. Dne 22. 6. 2011 

výkon: profundoplastika, ilikoprofundální interpozice, dezobliterace a. profunda  

femoris ve spinální anestézii (14.30 - 16.30 hod). Medtronic CareLink® Pro Software. 

 
 
 
 

 

 



Kazuistika č. 2. Setrvalá (perzistentní) perioperativní hyperglykémie. 

 

 

 

 

  

 



                                   

 

 

Kazuistika č. 2.  Pacient M.A., muž,  nar. 1945, DM 2. typu na inzulínu, dne 23.10. 2011 

výkon: amputace prstů DK a excize (trvání operace 40 min) v celkové anestézii. 

Medtronic CareLink™ Personal Software. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Kazuistika č. 3. Problematika preoperační infúze.    

 

                                                         

 

 

 

Kazuistika č. 3. Pacientka Č. J., žena,  DM 2. typu na inzulínu, 3.6.2011 připravena 

k bypassovému výkonu, podána infúze 500ml 10% glukózy s 12 I.U. Humulin R od 6.00 

do 8.30 hod. Místo plánovaného výkonu uskutečněno upřesňující MRI vyšetření.  

Medtronic CareLink® Pro Software. 

 

 

 

 

 

 



 

Kazuistika č. 4. Perioperativní glykemická variabilita.  

 

 

 

 

 

 

 

Kazuistika č. 4. Pacient  J. J., muž, nar. 1953,  DM 2. typu na inzulínu. 21. 6. 2011 v 

dopoledních hodinách podstoupil aortofemorální bypass s profundoplastikou v celkové 

anestezii, téhož dne večer byl reoperován – provedena endarterektomie a trombektomie 

v subarachnoideální anestezii. Monitorován 3,5 dne. Medtronic CareLink® Pro 

Software. 

 

 



 

 

Kazuistika č. 5. Perioperativní hypoglykémie. 

 

 

  

 

 

 

 

Kazuistika č. 5. Pacientka G. J., žena,  nar. 1938, DM 2. typu. Dne 8.6. 2011 provedena 

incize a drenáž abscesu planty v celkové anestézii (výkon v délce 30 minut). V mezidobí 

mezi energetickým příjmem a v noci je pacientka opakovaně na hraně či v pásmu 

hypoglykémie. Medtronic CareLink® Pro Software. 

 

 

 

 



 

 

Kazuistika č. 6. IGT nebo diabetes mellitus? Osobní perorální zátěžový test glukózou 

prostřednictvím CGM 

 

 

 

 

 

 

 

Kazuistika č. 6. Pacient J.P., muž, nar. 1966,  IGT – léčba kortikoidy (m. Buerger).  

Dne 22.10.2010 provedena transmetatarzální amputace DK v celkové anestézii  

(výkon trvající 30 minut). Druhý den po výkonu v poledne konzumace pytlíku bonbónů 

se vzestupem glykémie dle CGM na 11,8 mmol/l. Medtronic CareLink™ Personal 

Software. 

 

 



 

 

Kazuistika č. 7. Porušení léčebného režimu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kazuistika č. 7. Pacient S.F., muž, nar. 1938, DM 2. typu na PAD, dne 17. 3.2011 

amputace palce DK v celkové anestézii (20 minut trvající výkon od 12. 40 do 13.00).  

Vzápětí po příjezdu na standartní oddělení po necelých dvou hodinách od výkonu 

konzumace potravy z vlastních zdrojů. Záznam z operačního dne, Medtronic 

CareLink® Pro Software. 

 

 



Kazuistika č. 8. Pooperační infarkt myokardu. 

 

 

Kazuistika č. 8. Pacientka K.B., žena, DM 2. typu na inzulínu.  Perzistentní stresová 

dysglykémie. Dne 31.8. v subarachnoideální anestézii amputace DK pod kolenem.   

Dne 4.9. perioperační akutní infarkt myokardu. Medtronic CareLink™ Personal 

Software. 

Pacientka K.B. se podrobila předoperačně dne 1.6. 2010 koronarografii s nálezem:   

30% stenóza na odstupu RIA, 90%  tubulární stenóza střední RIA, 70%  stenóza na odstupu 

RD, 70% stenóza na střední RC, 90% distální RC, 50% stenóza na ostiu ACD, 30% stenóza 

na střední  ACD, 70% stenóza distální ACD. Bylo indikováno kardiochirurgické řešení, 

pacientka zařazena na waiting list před CABG. V mezidobí však došlo k rozvoji periferní 

gangrény 5. prstu pravé dolní končetiny.  Zpočátku byla léčena konzervativně, ale  

pro progresi stavu bylo nutno 15.8. 2010  prst amputovat. Rána se nezhojila a dne 31.8. byla 

nutná vyšší, bércová amputace PDK. I poté při převazech přetrvává sekrece z rány, je nutno 

uvolnit steh,  jsou prováděny proplachy peroxidem vodíku, odebrány kultivace, pacientka 

(afebrilní) je překryta antibiotikem (amoxicillin a klavulanát). Zánětlivý stav je provázen 

hyperglykémiemi nad limit měření senzoru (22,2 mmol/l). V noci z 3.9. na 4.9. pociťuje 

pacientka stenokardie a laboratorním i EKG vyšetřením je verifikován akutní infarkt 



myokardu. Je přeložena na interní JIP.  Po týdnech další hospitalizace a po další chirurgické 

intervenci pacientka umírá z důvodu zhoršení celkového stavu při pokračující diabetické 

gangréně.   

 

 

 

Obr. č. 7. Pacientka K.B. Status localis po snesení 5. prstu PDK. Foto autorka. 

Tato kazuistika je včetně grafu CGM v období AIM zpracována ve sdělení v příloze č. 17  

(Poljaková I. Kontinuální monitoring glykémie v akutních stavech.). 

 



5.6. Identifikace osob potenciálně profitujících z perioperativního subkutánního CGM 

monitoringu. 

 

Z této metody mohou potenciálně profitovat hlavně pacienti ve zvýšeném riziku 

perioperativní stresové dysglykémie, proto je zapotřebí určit prediktory tohoto stavu. 

Byla porovnána korelace hodnot  preoperativního glykovaného hemoglobinu HbA1c a výskyt 

perioperačních hodnot glykémií než 15,0 mmol/l naměřených senzorem. Spearmanova 

korelační analýza prokázala středně silnou pozitivní korelaci mezi hodnotami HbA1c a 

procentem hodnot glykémie nad 15.0 mmol/l (r = 0,611, p = 0,007).  

 

Tato analýza je rozpracována v  práci v příloze č. 15 ( Poljakova I, Zapletalova J. Can we 

predict the intensity of the perioperative hyperglycemia? Pilot clinical study with the 

perioperative use of CGMS. ) 

 

V  pásmu glykémií od 15,0 mmol/l výše se pohybovali diabetici na inzulínu a/či na PAD, 

nikoliv pacient s DM kompenzovaným dietou a pacient s IGT.  

Přítomnost infekce, větší rozsah tkáňové ischémie a amputační výkon podle našich zkušeností 

nesou vyšší riziko patologické perioperační hyperglykémie (viz také naše práce v přílohách č. 

5,11). Dysglykémie se dá samozřejmě očekávat u speciálních typů operací (chirurgie 

endokrinních nádorů ovlivňujících glykémii, střevní bypassy atd.).  

V reálných podmínkách z CGM více profitují pacienti umístění na JIP než pacienti běžných 

oddělení (viz naše práce v příloze č. 10). 

 

 

 

 

 

 

 



 

6. DISKUSE.  

Testovali jsme využitelnost kontinuálního monitoringu glykémie při sledování individuální 

reaktivity glukózové homeostázy v perioperačním období a v zátěžovém stavu dekompenzace 

psychotického onemocnění.  

Vycházeli jsme z premisy, že CGM umožňuje v praxi sledovat míru metabolického stresu 

organismu v zátěžové situaci a  individualizovat léčbu. Také pro účely protokolizované 

medicíny založené na důkazech je CGM vhodný k získání velkých kvant  glykemických dat 

definovaných skupin pacientů v rozdílných patologických stavech (zaznamenává 288 hodnot 

glykémií během dne), na jejichž základě by se daly stanovit vhodné doporučené postupy pro 

tyto kategorie30. 

  

Přesnost a použitelnost CGMS v intenzívní péči byla již dalekosáhle vyhodnocována (viz 

přehledový článek v příloze č. 4), ohledně perioperativního použití CGMS jsou však 

v literatuře dostupná jen omezená data (viz kapitola 2.4.) a totéž platí pro použití v akutních 

stavech.  

Monitoring glykémie u dekompenzovaného psychotického stavu potvrdil dobrou 

snášenlivost a užitek CGM v této indikaci - monitor upozornil na trend k hypoglykémii po 

večerní dávce inzulínu a patrně nedostatečném perorálním příjmu potravy, došlo k včasné 

intervenci. 

Bezpečnost subkutánních CGMS je ve shodě s literaturou, ve které se vedlejší účinky 

vyskytují velmi zřídka377,391-2.  

Akceptace CGMS z hlediska pacientů byla velmi dobrá – rovněž ve shodě s literaturou, kdy 

pacienti převážně pozitivně hodnotí možnost kontinuální, i vlastní,  kontroly glykémií396. 

Závěry stran použitelnosti subkutánních CGMS v perioperativním období pro SZP byly 

rozdílné pro personál JIP a standardního oddělení. Lepší spolupráci SZP na JIP lze 

vysvětlit vyšším vzděláním personálu JIP, jeho vstřícným vztahem k moderním technologiím, 

vyšší motivací k inovativním řešením, především však lepšími časovými možnostmi při 

malém počtu pacientů připadajícím na jednoho pracovníka SZP. Také autoři jiných prací 

hodnotili CGMS z hlediska práce SZP na JIP kladně385-6.  



Leuvenská skupina podtrhuje důležitost motivace a oddanosti SZP při efektivní implementaci 

kontroly glykémie. Zdravotní sestry tam dostaly přímo odpovědnost za normalizaci glykémií 

a pokud v tom uspěly, přinášelo jim to profesní uspokojení97. Je otázka, zda v tomto prostém, 

lidsky pochopitelném faktoru částečně nespočívá rozdíl ve výsledcích tohoto centra ve 

srovnání s centry jinými. Vysoce motivovaný a pozorný personál s delegovanými 

pravomocemi nejen udrží glykémie v bezpečném rozmezí, ale také primárně omezuje příčiny 

jejich výskytu - např. zachytí zavčas pokračující infekci, léčí bolest, monitoruje kalémii, dbá  

na dostatečnou a vyváženou pooperační výživu. 

Vzhledem k nedostatku času a možností SZP na standardních odděleních by byl v případě 

perioperačního nasazení CGMS výhodou vyčleněný mobilní tým (podobně jako Pain Service 

dohlížející na pooperační analgézii), který by obcházel standartní oddělení i JIP, prováděl 

kalibrace a supervize monitorovací techniky, řešil příčiny alarmů a  průběžně doškoloval 

rezidentní zdravotnický personál.  

Vhodnost technologie CGM pro perioperační období byla posuzována z několika hledisek. 

Nejvíce jsme se obávali interference s jinou elektronikou užívanou na operačních sálech 

(kauterizace, aj.) popisovanou v literatuře (viz příloha č. 4), kterou jsme však ani v jednom 

případě z 20 operací nezaznamenali.  

Krátký dosah vysílače CGM byl v perioperativním období stejně jako během monitoringu 

psychotického stavu nepraktický. Možnost distančního CGM by během pobytu v nemocnici 

byla výrazným pokrokem. Transmitter firmy Dexcom (konkurent firmy Medtronic v oblasti 

vývoje CGMS)  pracuje na jiné frekvenci a dle informací zástupce firmy má dosah až 6 m. 

Ideální by však bylo sledování pacientovy glykémie na anesteziologickém monitoru  

či na monitoru centrálního pultu oddělení. 

Rozpětí měření použitého senzoru dobře pokrývá bezpečné pásmo glykémie i přilehlá 

nejčastější pásma patologická -  pro perioperativní použití u běžné populace je dostačující. 

Pro sledování specifických skupin pacientů by bylo vhodné širší rozmezí – např. pro 

novorozence (viz níže v diskusi). Sledovaní pacienti v perioperačním období opakovaně 

překračovali horní hranici glykémie, někteří i na delší čas, zatímco spodní hranice bylo 

dosaženo jen jednou, velmi krátkodobě.  

Zpoždění mezi zavedením senzoru a začátkem měření je limitující pro použití CGMS  

u perakutních stavů a v prvních dvou hodinách urgentních operací. Na ojedinělém pozdním 



startu senzoru zaznamenaném u pacienta P.K. by se hypoteticky mohla podílet vstupní 

dehydratace podkoží pacienta. 

S indikací perioperačního vyšetření nukleárně magnetickou rezonancí je třeba v případě 

pacientů s DM, operovaných pro vaskulární komplikace, počítat - bývá totiž preferováno  

před CT vyšetřením vzhledem k běžnému výskytu kalcifikací v tepnách diabetiků.  

Literaturu k tomuto tématu jsme nenašli. Konzultací s expertem (radiolog prof. MUDr. Martin 

Köcher, Ph.D.)  jsme došli k závěru, že pokud je senzor umístěn v oblasti, kde nepředstavuje 

artefakt pro vyšetření, postačuje jej dočasně odpojit od transmitteru, aby nedošlo k poškození 

elektroniky - není nutno jej extrahovat. Platinová elektroda se v průběhu vystavení 

magnetickému poli zahřeje, ne však natolik, aby to bylo rizikem pro pacienta. Otázkou ovšem 

zůstává, zdali by toto zvýšení teploty nepoškodilo enzymatický systém elektrody  

a nezpůsobilo nepřesnost měření či přímo znehodnocení senzoru. 

Z hlediska přesnosti měření senzoru je podle našich zkušeností třeba klást eminentní důraz  

na přesnou kalibraci. Pro tento úkon je vždy třeba zvolit dobu,  kdy glykémie co nejméně 

kolísá, a preferovat vzorek krve venózní nebo arteriální, měřený na certifikovaném 

analyzátoru. Kalibrace se u senzorů firmy Medtronic provádí 2 x denně, ale je možno 

kalibrovat i v mezidobí. Studie na pacientech v kritických stavech prokázaly, že spolehlivost 

subkutánního CGM může být relativně vysoká, jsou-li používány dobře instruovaným SZP  

a správně kalibrovány378-90. 

Při posuzování přesnosti senzoru je třeba zohlednit tzv. „time lag“ čili časové zpoždění,  

způsobené vyrovnáním koncentrace glykémie mezi krevní plazmou a intersticiem  

a výpočtem průměrné hodnoty plazmatické glykémie za 5 minut elektronikou senzoru. Toto 

zdržení činí 5 – 15 minut. Efekt glykémie na zdravotní stav pacienta je ovšem, odhlédneme-li 

od osmotických důsledků v KV systému,  zprostředkován hladinou glukózy v intersticiu  

a v buňce381 - proto by možná bylo vhodné, kdyby se na monitoru přístroje zobrazovala jako 

pomocná hodnota i průměrná hladina glukózy v intersticiu - před přepočítáním na hladinu 

plazmatickou, která je ovlivněna časovým zdržením a kalibrací. 

Nepřesnost měření senzoru podmíněná jeho okolím může být způsobená drobným krvácením 

či adsorpcí tkáňových proteinů na elektrodu, formací trombu či akumulací buněk zánětu393.  

Postupný vznik biofilmu kolem senzoru je podkladem úbytku přesnosti měření s časem.  

Ideálním místem měření glukózy pomocí CGMS je viscerální tuk – nikoliv svalovina394.  



CGM signál může také trpět artefakty, jako třeba tzv „nocturnal sensor attenuation“ (NSA ) 

způsobená pohybem při spánku. Je již vyvíjen algoritmus k detekci a eliminaci tohoto jevu. 

Kalibrace byla v naší studii prováděna jedním typem glukometru, jelikož analyzátor krevních 

plynů nebyl ve všech třech centrech dostupný. Přesto nebyl prokázán signifikantní statistický 

rozdíl mezi hodnotami PG měřenými senzorem a laboratorním analyzátorem. Avšak 

vzhledem k občasným odchylkám mezi oběma hodnotami, většími než 2 mmol/l, 

nepovažujeme izolované hodnoty glykémie naměřené CGMS za dostatečně přesné  

a před léčebnou intervencí zejména v případě nižších glykémií doporučujeme ve shodě 

s dalšími autory jejich verifikaci certifikovaným analyzátorem. Přínos CGM vidíme 

v možnosti sledování pohybu glykémie v průběhu léčebných intervencí a možnosti 

sledování její variability či stability374-5,381 . 

Korelace mezi hodnotami koncentrace plazmatické glykémie registrovanými subkutánním 

senzorem CGMS a glukometrem Wellion Linus fy AgaMatrix byla vysoká, přitom však 

hodnoty naměřené glukometrem byly systematicky vyšší, než hodnoty naměřené CGMS.  

Zajímalo nás, zda během operace a v prvním pooperačním dni kvůli dynamické homeostáze  

a přesunům tekutin mezi kompartmenty nalezneme nižší korelaci mezi hodnotami 

naměřenými CGMS a glukometrem. Korelace obou hodnot se však v našem souboru liší 

v průběhu perioperativního období jen málo.  

V  klinickém pozorování zaznamenané diskrepance mezi hodnotami získanými 

prostřednictvím CGM a glukometru (str. 48) byla příčinou tohoto jevu nejspíše hůře 

prokrvená periferie pacienta - pokles krevního tlaku (lehce pod 100 mmHg systolického TK) 

pro vazodilataci na spodní polovině těla u staršího pacienta při subarachnoideální blokádě 

v průběhu amputace DK in femore. Odběr glukometrem byl proveden z bříška prstu, tj. hůře 

prokrvené periferie horní končetiny, přičemž hodnota glykémie v podkožní tkáni v břišní 

oblasti byla stabilizovaná. Doporučení řídit se v terapii při nesouladu obou hodnot hodnotou 

z glukometru v perioperační praxi tedy nemusí vždy platit. Je známo, že hodnota získaná 

glukometrem může být nepřesná v případě nižších plazmatických koncentrací glykémie a při 

odběru ze špatně prokrvené tkáně. V kapilární krvi vyhodnocené laboratorním analyzátorem 

může být zase v některých případech hodnota glykémie nadhodnocena34. V případě trendu k  

hypoglykémii či výraznější hyperglykémii v průběhu operace je tedy možná kontrola 

statimovým odběrem venózní krve.  



Nepřesnou funkci senzoru v závislosti na trvání jeho zavedení lze vysvětlit tvorbu 

biofilmu a akumulací buněk zánětu kolem senzoru – cizího tělesa - v tkáni a rezultující 

přítomností volných radikálů, které ovlivňují elektrochemickou reakci. Pokles přesnosti 

s časem je rozdílný podle typu senzoru: medián času pro použitelnost sensoru G4  firmy 

Dexcom je 10 dní, pro novější senzor ENLITE firmy Medtronic a senzor Navigator fy Abbott 

je shodně dle údajů z literatury 8 dní371. Jelikož jsme se s výrazným úbytkem přesnosti již  

v 6. dni zavedení senzoru setkali u pacienta s výraznou variabilitou glykémie, domníváme se, 

že je možné, že oba stavy spolu souvisely. Prozánětlivý stav a dysglykémie se vzájemně 

potencují (viz kapitola 2.3.) a zánět může vznikem volných radikálů a buněčnou infiltrací 

nepříznivě ovlivnit funkci senzoru.  

Měření dvěma SOF-senzory firmy Medtronic u jednoho pacienta prokázalo spolehlivou 

korelaci s malými vzájemnými rozdíly. (Zkoušeli jsme také měřit u pacientů glykémii 

z bříška téhož prstu s odstupem 10 sekund dvěma typy glukometrů – rozdíl mezi oběma 

hodnotami dosahoval většinou 1,0 – 1,5 mmol/l, čili odchylka byla větší, než mezi dvěma 

subkutánními senzory firmy.)  

Korelace mezi metodami měření glykémie (laboratorní analyzátor, analyzátor krevních plynů 

- „zlatý standard“ v intenzivní péči, glukometr, senzor CGM) je bohužel obecně tím horší, 

čím závažnější je stav pacienta – čím nižší jsou hodnoty glykémie, závažnější odchylky 

v koncentraci hemoglobinu, větší alterace periferní perfúze. 

Kompenzace sledovaných pacientů byla suboptimální až insuficientní v 16 případech 

z celkového počtu 20 měření, přičemž polovina sledovaných pacientů běžně překračovala 

plazmatické koncentrace glykémie 15,0 mmol/l , tři z nich dokonce v pásmu neměřitelném 

v rámci rozsahu CGMS. 

Alarmujícím zjištěním našeho výzkumu tedy je, že operovaní diabetici nebývají dostatečně 

monitorováni, a že míra tolerance zdravotnického personálu k hyperglykémiím vyšším 

než 15,0 mmol/l je překvapivě vysoká a týká se chirurgických oddělení všech tří center. 

 

Podle českých doporučených postupů by měly být perioperativní laboratorní kontroly 

glykémie prováděny po dvou hodinách, podle potřeby i častěji. Laboratorní odběr hladiny 

kalia by měl být proveden nejméně do 6 hodin po operaci. Pro elektivní výkony by měla být 

součástí předoperační přípravy zpráva ošetřujícího diabetologa zhodnocující dlouhodobou 



kompenzaci diabetu, glykovaný hemoglobin HbA1c.  a obsahující recentní glykemické 

profily11,22.  

V praxi tyto standardy podle našich zkušeností nejsou v současnosti paušálně dodržovány. 

Mimo dvou případů jsme v naší studii jsme preoperační HbA1c museli stanovovat v rámci naší 

studie sami. Ve sledovaných  nemocnicích bývá glykemický profil i v perioperativním období 

odebírán formou kapilární glykémie 3x denně. V případě potřeby je glykémie kontrolována 

glukometrem. Odběr iontů se po běžných operacích neprovádí.  

 

Příčinu liberálního postoje k vyšším glykémiím na chirurgických odděleních a JIP vidíme 

v několika faktorech: 

 

1. Hyperglykémie i kolem 20 mmol/l většinou nemá žádné akutní projevy na rozdíl  

od hypoglykémie. Té se zdravotníci obávají mnohem více, a proto glykémii udržují spíše  

ve vyšším pásmu. Důsledky hyperglykémie ve vztahu k pooperačním infekčním  

a kardiovaskulárním komplikacím nejsou personálu chirurgických oddělení příliš zřejmé. 

Avšak podle literatury i výsledků naší studie přispívají pooperační hyperglykémie k poruše 

hojení prány po infrainguinálních cévních operacích32,395-6  i k vyššímu počtu pooperačních 

kardiovaskulárních komplikací.  

 

2. Nemocniční oddělení jsou často personálně poddimenzovaná. Vysoce zatížený personál 

v náročném oboru často místo dialogu, důvěry a opory cítí ze strany zaměstnavatele jen tlak  

a nárůst povinností -  proto je demotivovaný a bez aktivity nad rámec stanoveného 

harmonogramu. Nebezpečně narůstající důraz je kladen na zpracovávání dokumentace  

a sledování ekonomiky provozu oddělení. K rozvaze nad zdravotním stavem pacienta zbývá 

stále méně času. Péče se stává formální, asymptomatické stavy zůstávají na okraji pozornosti.  

 

3. Nejasnosti kolem doporučeného pásma perioperativní glykémie přinesly zřejmě částečnou 

rezignaci na kontrolu asymptomatické hyperglykémie. 

 

4. Zdravotnický personál chirurgických oddělení může mít empirické zkušenosti, že je 

vhodnější udržovat glykémii stabilní, než ji  rozkolísat  pokusy o její „tabulkové“ snížení. 

Setkali jsme se však také s přesvědčením, že inzulínová rezistence je stav naprosté 

refrakternosti vůči exogennímu inzulínu. 



 

Přestože je naše studie pouze pilotní a počet měření omezený, lze konstatovat, že čím více se 

perioperační hladina glykémií blížila bezpečnému pásmu, tím nižší byla v našem souboru 

incidence reoperací. Na místě je samozřejmě otázka, co je příčinou a co následkem. Zvýšená 

inzulínová rezistence a špatně ovlivnitelná variabilita glykémie – ukazatelé metabolického 

rozvratu a negativní prognostické markery – mohou být důsledkem závažného stavu, oba dva 

stavy však také zpětně negativně ovlivňují homeostázu.  

Zjištění závažné dysglykémie kontinuálním monitoringem tedy signalizuje nejen pouhou 

nutnost změny inzulínové léčby, ale často vyšší míru rizika pacienta a pravděpodobnou 

přítomnost komplikací. Zlepšení mohou přinést chirurgické intervence (při komplikacích 

v ráně), zavedení či změna antibiotické léčby, úprava analgosedace a podpůrná opatření 

směřující k lepšímu prokrvení a hojení tkání.  

Statistika srovnávající výsledky kompenzace diabetiků na JIP a běžných odděleních  je 

částečně zatížena vzhledem k tomu, že na JIP jsou obecně sledováni komplikovanější pacienti 

a to v době nejvíce vyjádřené stresové reakce (tedy bezprostředně po operaci či  

v případě pacientky K.B. po proběhlém infarktu myokardu). Na druhou stranu má však 

personál JIP možnost intenzívního monitoringu (v našem případě sledování trendu glykémie 

prakticky on-line) a možnost korekce glykémie kontinuálně lineárními dávkovači - zatímco 

personál standardního oddělení většinou používal méně vhodnou metodu dopichování dávek 

inzulínu subkutánně (dávkovače buď nebyly dostupné, nebo se nepoužívaly z důvodu větší 

časové a technické náročnosti).   

Na JIP nedošlo k hypoglykémii, což lze vysvětlit možnostmi intenzívního monitoringu  

i v průběhu noci, kdy byl záchyt hypoglykémií v našem souboru nejvyšší; a také větší obavou 

z hypoglykémie než z hyperglykémie. Glykémie je zejména na chirurgických JIP udržována 

spíše ve vyšších mezích kolem 10 mmol/l, z čehož ovšem pramení pozorované 

hyperglykemické excesy.  

Cíl srovnání kompenzace diabetiků JIP dvou různých zdravotnických zařízení (a tedy 

posouzení CGMS jako nástroje zjištění kvality péče) nakonec odhalil spíše rozdíl kompenzace 

diabetiků po dvou rozdílných typech chirurgických výkonů, případně i odlišných typech 

anestézií.  



 

Během supervize projektu jsme si ověřili, že kvalita péče, motivace SZP i postupy (léčba 

bolesti, atd.) jsou na JIP obou zdravotnických zařízení na srovnatelné úrovni - nikoliv však 

kompenzace pacientů, z nichž žádný nebyl v septickém ani kritickém stavu. Lišily se však 

typy výkonů: v jednom zařízení byly prováděny výkony amputační, ve druhém aseptická 

cévní chirurgie. Pacienti se symptomatickou poruchou trofiky tkáně mohou mít teoreticky 

vyšší míru pooperační inzulínové rezistence a mohou být náchylnější ke vzniku infekční 

komplikace, destabilizující glykémii. V případě amputačních výkonů byla sice aktivace 

stresové osy spíše subakutní vzhledem k probíhajícímu zánětu a s vyjímkou amputace in 

femore nešlo o výkony velkého rozsahu -  přesto pooperační stresová metabolická reakce byla 

výraznější zřejmě vzhledem ke ztrátovému poranění tkáně, proinflamačnímu stavu a postižení 

cév.  

Částečnou roli mohl hrát i odlišný typ anestézie - tři z pěti pacientů podstoupili aseptické 

cévní výkony v subarachnoideální anestézii, která podle literatury tlumí metabolickou 

stresovou odpověď, zatímco všech pět pacientů podstupujících amputační výkony bylo 

operováno v anestézii celkové.  

Naše výsledky je nutno ověřit na větším souboru pacientů.  

 

Při respektování odlišností ve spektru pacientů a prováděných výkonů jsou podle našeho 

mínění CGM záznamy bezesporu použitelné jako indikátor kvality zdravotní péče. K tomuto 

účelu je možno použít také tzv. „zaslepené“ senzory, z nichž lze stáhnout data až po ukončení 

monitoringu.  

 

Ke snaze o identifikaci osob potenciálně profitujících z perioperativního subkutánního 

CGM nás vedly současné požadavky na „cost-effectiveness“ medicíny, ale i rozumná snaha  

o snížení  nadbytečného informačního stresu pacientů a zátěže ošetřujícího personálu.  

Finančně je pořízení jednoho monitoru glykémie s příslušenstvím investice do 30 000 Kč.  

Provozní náklady (tedy náklady na třídenní monitoring pacienta) představují jednorázové 

senzory v ceně do 1000 Kč/kus. Minimální položkou jsou baterie typu AAA do nabíječky a 

do monitoru transmitteru (vydrží mnoho dní monitoringu).  

Avšak i preventabilní pooperační komplikace představují ekonomickou zátěž a není 

vyloučeno, že v budoucnu se na jejich odhalování zdravotní pojišťovny zaměří393.  

 

 



Podle zkušeností z literatury je hodnota HbA1c  prediktivní pro peroperační komplikace  

a tudíž by mohla být faktorem indikujícím intenzívní glykemický monitoring.  

Při elektivním koronárním bypassu znamená preoperační hodnota vyšší než 8,6%  

čtyřnásobný vzestup mortality oproti pacientům s normální hladinou HbA1c , přičemž   

na  každou jednotku vzestupu HbA1c je signifikantně zvýšeno riziko perioperačního infarktu 

myokardu a hluboké infekce sterna, dále se zvyšovalo riziko centrální mozkové příhody  

a selhání ledvin397.  Vztahem  HbA1c  k pooperačním výsledkům se zabývalo více autorů398-401.  

Podle našich výsledků lze k předoperační hodnotě glykovaného hemoglobinu HbA1c  

přihlédnout při identifikaci osob profitujících z perioperativního subkutánního CGM. 

Je ji však třeba posuzovat v kontextu s ostatními faktory. Ovlivňují ji podané krevní transfuze, 

hemolytické procesy a hemoglobinopatie - avšak i při vyloučení jejich vlivu není jako 

izolovaný marker vždy prediktivní. 

 

Také zvýšená předoperační glykemická variabilita zjištěná ze záznamu denního glykemického 

profilu či zvýšená hladina glykemie nad 10 mmol/l předoperačně zvyšuje dle zkušeností  

i literatury míru rizika perioperační metabolické instability a pooperačních komplikací. 

Závažnost preexistující poruchy metabolismu glukózy hraje také roli, v našem souboru mají  

diabetici závislí na inzulínu zvýšenou míru pooperační dysglykémie i pooperačních 

komplikací v souhlase s literaturou13, avšak také pacienti na perorálních antidiabeticích 

(PAD) mohou mít podle našich zjištění riziko stejně vysoké (viz tab. č.1). Přítomnost infekce, 

závažnějšího akutního onemocnění nebo metabolické instability, větší rozsah tkáňové 

ischémie i antidiabetická medikace riziko perioperační dysglykémie zvyšují. Je třeba brát v 

úvahu typ a rozsah výkonu (dysglykémie se vyskytují po specifických operacích, po 

náročnějších výkonech a zřejmě méně po operacích aseptických). V reálných podmínkách, jak 

výše uvedeno,  z CGM prozatím více profitují pacienti pod kontrolou personálu JIP. 

 

Prezentované perioperativní glykemické křivky představují individuální vzorce 

metabolické a endokrinní odpovědi na trauma („patterns of the metabolic and endocrine 

stress response to surgery“). Získaná data je třeba interpretovat v závislosti na všech faktorech 

ovlivňujících glykemickou odpověď v perioperačním období.  

V kazuistice č. 1 vidíme  glykemický „peak“  v den operace a zvýšenou glykémii  

v den následující po operaci. Jedná se o častý typ glykemické křivky, vysvětlitelný  

imunitně – neuroendokrinní stresovou reakcí. 



V kazuistice č. 2 demonstrovaná setrvalá hyperglykémie je rovněž běžným perioperativním 

glykemickým vzorcem (viz také křivka pacientů K.J. v příloze č. 1, Z.D. v příloze č. 4 a K.B.  

v kazuistice č. 8). Je způsobena inzulínovou rezistencí a proinflamačním stavem.  

Perzistentní hyperglykémie je ovlivnitelná komplexní léčbou - je třeba ji snižovat postupně  

na bezpečné hodnoty a spodní hranici pásma udržované glykémie stanovit s ohledem  

na předoperační stav kompenzace pacienta. Souběžně je třeba citlivě korigovat iontovou 

nerovnováhu. 

V kazuistice č. 3 sledujeme vliv preoperační („ vykrývací“ ) infúze na vývoj glykémie  

v den operace. Infúze podaná ráno v den operace způsobuje výkyv glykémie  

do hyperglykémie, čímž v případě operace potencuje stresovou odpověď organismu  

(viz také křivka pacienta Z.A. v příloze č.1 a v pacienta J.J. v kazuistice č. 4).  

Infúze glukózy kryté inzulínem, případně s přídavkem KCl - dle hladiny kalia a glykémie -   

- bývá předoperačně aplikována k pokrytí energetických potřeb operovaného diabetika a 

účinně zabraňuje peroperačním hypoglykémiím (jak jsme potvrdili v naší studii). Má také  

anabolický, pooperačně bílkoviny šetřící efekt169 a snad také redukuje lipolýzu. Zastánci 

„GIK“ infúze jsou přesvědčeni i o jejím „membránovém efektu“-  zvýšení srdečního výdeje, 

úpravě diurézy a salturézy.  

Pokud se rychlost podání či dávka glukózy a inzulínu ne zcela přesně odhadne, může být 

preoperační infúze faktorem přispívajícím k destabilizaci glykémie v den operace. 

Nabízí se otázka, zda u diabetiků není lepší strategií koncentrovaný preoperační drink 

s glukózou v bezpečném časovém odstupu od celkové anestézie (cca 3 hodiny před operací). 

Glukóza přijatá per os je zpracována fyziologicky zažívacím traktem a dochází k menšímu 

vzestupu glykémie (při spolupůsobení inkretinů), navíc je tento postup spojen se snížením 

pooperační inzulínové rezistence402. K „vyladění“ tohoto postupu v praxi by mohl napomoci 

právě CGM. 

V kazuistice č. 4 je demonstrována výrazná perioperační glykemická variabilita  

(viz také křivka pacienta Z.A. v příloze č.1). Tento typ křivky je ukazatelem 

pravděpodobného výskytu chirurgických i interních komplikací - pacienti s markantní GV  

měli i v našem souboru nejvíce nutných reoperací do tří měsíců.  

Nelze přesně rozpoznat, do jaké míry je GV markerem horšího zdravotního stavu pacienta  

a do jaké míry se na pooperačních komplikacích sama podílí, každopádně nález vyšší GV  

na CGM záznamech je varovný svědčí pro závažnější stav. 



Argument ohledně potřebného koncentračního gradientu glukózy k buňkám v tkáních 

s alterovanou perfúzí  (viz kapitola 2.3.) zasluhuje zvláštní pozornost vzhledem k objektu naší 

studie, kterým jsou pacienti s ischémií dolních končetin, se sekundárním prozánětlivým 

stavem při poruše tkáňové mikrocirkulace. U nich se setkáváme s hyperglykémií, kolísáním 

glykémie a obtížnou kompenzovatelností velmi často.  Je teoreticky možné, že jejich 

organismus detekuje stupeň energetického strádání hůře perfundovaných tkání vnitřními 

komunikačními mechanismy (mediátory mohou být meziprodukty metabolismu, tkáňové 

působky…) a vzestupy glykémií jsou reaktivní. Tato hypotéza však vyžaduje ověření. 

V kazuistice č. 5 je zachycena hypoglykémie (viz také křivka pacienta Z.A. v příloze č. 1  

a pacienta J.J. v kazuistice č. 4). CGM je vzhledem k možnosti sledování trendu hladiny 

glykémie výbornou metodou k detekci epizod perioperativní hypoglykémie. 

Moderní rozsáhlejší studie zaměřené na operační mortalitu pacientů s DM nejsou k dispozici11 

– studie zjišťující výskyt náhlé smrti diabetiků v perioperačním období jsme nenašli 

v anglosaské, české ani německé literatuře. Nejpravděpodobnější příčinou náhlé smrti 

diabetika v perioperačním období je však buďto náhlá kardiovaskulární příhoda nebo 

hypoglykémie, případně i kombinace obou: arytmie či ischémie myokardu v rámci 

metabolické dekompenzace (kolísání hladiny glykémie, kalia).  

V našem souboru 20 měření jsme prostřednictvím CGM žádnou peroperační hypoglykémii 

nezachytili -  zřejmě rutinní předoperační „vykrývací infuze“ byly dostatečnou prevencí, 

ovšem za cenu, že kyvadlo glykémie rozkývaly na opačnou stranu (vysoké procento intra- a 

pooperačních hyperglykémií vyskytujících se v našem souboru, viz tab. č. 3). Zaregistrovali 

jsme však hypoglykémie denní i noční v pooperačním období, nezachycené intermitentními 

odběry glykémie.  

Příznaky hypoglykémie jsou u analgosedovaného pacienta obtížně rozpoznatelné a zcela 

chybí u celkové anestézie. Na hypoglykémii může upozornit EKG (obraz ischémie), abnormní 

EEG, hypotermie či sympatikotonní reakce a pocení. Málo je známo o výskytu perioperační 

hypoglykémie a jejím vztahu k výskytu arytmií, prodlouženého nabývání vědomí s rizikem 

protrahované UPV, postoperačního deliria či CMP. Spekuluje se, že určité procento 

pooperačních tzv. „iktů“ nebo „tranzitorních ischemických atak CNS“ může být  

ve skutečnosti zapříčiněno nerozpoznanými hypoglykémiemi. Zde by mělo rutinní 

peroperační  použití  CGM u rizikových pacientů velký preventivní účinek. 



Když pomineme speciální problematiku chirurgie hypofýzy, inzulinomů či hypoglykémie  

po bariatrických střevně bypassových výkonech (kde by také našla CGM technologie široké 

uplatnění)403-5, jsou ve zvýšeném riziku perioperační hypoglykémie zejména krajní věkové 

skupiny s omezenou rezervou glykogenu a diabetici se závažnou infekcí.  

Ojedinělou studii v ČR provedl tým z kliniky dětské anesteziologie a resuscitace LF MU a FN 

Brno v prospektivní observační studii u dětí kategorie ASA II-III,  které podstoupily elektivní 

operační zákrok. Hypoglykémie (charakterizovaná jako hodnota glykémie nižší  

než 3,3 mmol/l) před výkonem byla zachycena u 17 ze 159 dětí,  během výkonu u 5 ze 138 

dětí. Ve skupině dětí do 4 kg byla tato hodnota zachycena u 6 ze 17 dětí406.  

Ke studii je však třeba podotknout, že spodní hranice glykémie je pro tuto věkovou skupinu 

nižší, než pro dospělou populaci (viz níže) a že ke zjištění glykémie byl použit glukometr, 

který perioperativně a zejména při nižších hladinách glykémie není přesnou metodou. 

  

Je známo, že spodní hranice tolerované hypoglykémie je individuální  a její příznaky  

se mohou objevit i ve fyziologickém pásmu glykémie, pokud je pacient dlouhodobě 

adaptovaný na glykémie zvýšené, či pokud je pokles glykémie rychlý. U diabetické 

autonomní neuropatie se vyskytuje defektní kontraregulační odpověď na hypoglykémii - - 

sekrece adrenalinu je snížená, chybí vzestup glukagonu; tento může být nedostatečný také  

u diabetiků 1. typu. 

Přítomnost hypoglykémií je rizikovým faktorem náhlé smrti u DM. Retrospektivním 

vyhodnocením křivky pacientů s CGM, kteří zemřeli na syndrom náhlé smrti ve spánku 

(„Dead in bed syndrom“)  bylo zjištěno, že úmrtí mnohdy předcházely hypoglykémie, které  

byly zřejmě triggerem maligní arytmie.  Obecně mezi diabetiky jsou náhlá neočekávaná úmrtí 

4x častější než ve srovnatelné nediabetické populaci, mnoho z nich nastává ve spánku- 

asymptomatické hypoglykémie se vyskytují často ve spánku v průběhu noci či nad ránem,  . 

k tomuto jevu může přispívat i diabetická autonomní neuropatie407-9.  

U většiny zachycených hypoglykémií v našem souboru jsme zaznamenali jejich výskyt 

predilekčně v průběhu noci. Somogyho efekt - noční hypoglykémie po večerní dávce inzulínu 

při noční inaktivitě, po níž „rebound fenoménem“ nastupuje ranní hyperglykémie (zesílený 

„dawn fenomén“) byl publikován již v roce 1938. Typicky nastupuje mezi 2. a 4. hodinou 

ranní a zůstává nedetekovaný, večerní glykémie bývá v normě. 



Závažné příznaky hypoglykémie jsou kardiovaskulární a neurogenní. Souvislost metabolismu 

a hemodynamiky je zde zjevná. Při glykémii zhruba 3 mmol/l (individuální rozdíly) dojde  

k vyplavení katecholaminů, zvyšuje se srdeční frekvence, vyskytuje se pocení, třes, mění se 

periferní cévní rezistence, je vyplavován endotelin a vznikají hemoreologické a prokoagulační 

změny - aktivace destiček, vzestup hladin faktoru VIII a von Willebrandova faktoru.  

Může dojít k poruše komorové repolarizace a arytmiím navozujícím náhlou smrt130,410-1.: 

Stoupá CRP a aktivují se neutrofily, je pozorována prozánětlivá dysfunkce endotelu. 

Přechodný srdeční stres může ohrožovat starší diabetiky 2. typu s preexistujícím 

onemocněním cév na základě AS. Klesající elasticita koronární stěny nezásobuje dostatečně  

koronární cévy v době diastoly. Změny repolarizace jsou průkazné elektrokardiograficky (ST 

úsek, konfigurace T vlny, prodloužení QT interval -  prediktor náhlé smrti). Ke zvýšenému 

riziku arytmií včetně síňové fibrilace a komorové tachykardie přispívá také hypokalémie, 

někdy hypoglykémii doprovázející. Hypoglykémie snad inhibuje K+ kanály kardiomyocytů. 

Kazuistiky popisují výskyt anginy pectoris u závažné hypoglykémie. Smrt z příčiny 

hypoglykémie bývá přičítána koronární příčině, protože glykémie nemůže být stanovena post 

mortem; do jaké míry hypoglykémie byla spouštěčem fatální KV příhody, je těžké odlišit. 

 

Při poklesu glykémie zhruba pod 2,5 mmol/l (opět je zde hranice individuální) nastávají 

neurogenní příznaky -  parestézie, cefalea, poruchy koncentrace a visu, kognitivních funkcí  

a vědomí. Při vážné hypoglykémii může dojít k parézám až plegiím, křečím, ke komatu,  

k nekróze neuronů zvýšeným množstvím excitačních AMK s predilekcí v povrchové vrstvě 

kůry a gyrus dentatus hippokampu. Déletrvající těžká hypoglykémie může vést k trvalému 

poškození mozku. Zánik neuronu však může nastat i při reperfúzi glukózou (aktivací NADPH 

oxidázy a uvolněním zinku) a v důsledku  osmotického šoku z náhlé změny extracelulární 

koncentrace glykémie při snaze o rychlé doplnění glykémie intravenózní cestou34, 256.  

 

Podle studie DISTANCE trpí závažnou hypoglykémií více pacienti s delším trváním diabetu 

(více než deset let) a diabetici na terapii inzulínem412. Tyto poznatky je vhodné využít  

při preoperační stratifikaci rizika diabetiků.  

Dá se předpokládat, že kdyby účastnící NICE-SUGAR byli jištěni proti hypoglykémii, 

ovlivnilo by to výsledky této studie. Ačkoliv mezi intenzivisty nedošlo dosud ke konsenzu, 

zda je používání CGM ke sledování kritických stavů dostatečně přesná, je prokázáno,  

že CGM signifikantně redukuje hypoglykemické epizody a zlepšit „time in target“ – podíl 

času, který pacient setrvává v bezpečném rozmezí glykémie413. 



Je také otázkou, do jaké míry v druhé leuvenské studii z interní JIP, ve studii NICE-SUGAR  

a dalších popsaných v kapitole 2.2. ovlivnil výsledky intervence ke snížení glykémie stav 

preexistujícího kardiovaskulárního „substrátu“ (v našem souboru popsaná kazuistika č. 8).  

Možnostmi ovlivnění hypoglykémie jsme se zabývali v naší práci v příloze č. 2. 

 

V kazuistice č. 6 je uveden případ pacienta s thrombangiitis obliterans (morbus Buerger) s 

IGT (poruchou glukózové tolerance) při kortikoidní medikaci. Pacient se celé 

perioperativní období držel na nízkých hodnotách glykémie svědčících spíše pro IGT než  

pro diabetes mellitus. V průběhu 2. dne po operaci snědl během 60 minut pytlík bonbónů 

(100g) a sám sobě tak prostřednictvím CGM provedl obdobu orálního glukózového testu, 

kterou můžeme sledovat na glykemické křivce. Oficiální orální glukózový toleranční test 

během hospitalizace neproběhl, pacient je tedy  v našem souboru veden jako jediný účastník 

studie bez potvrzeného DM. V této kazuistice je ilustrován případ, kdy při poruše 

glukózového metabolismu není snadné odlišit podíl stresové dysglykémie a IGT či dokonce 

DM 2. typu při pozitivní rodinné anamnéze a při kortikoidní medikaci (viz kapitola 2.2.).  

Kazuistika č. 7 popisuje kuriózní situaci nedodržení léčebného režimu pacientem,  

který bezprostředně po návratu z dospávacího pokoje operačního sálu zkonzumoval tři 

rohlíky, což se projevilo na jeho glykemické křivce. Nevysvětlitelný vzestup glykémie  

na monitoru po výkonu prozradil tuto příhodu, která se však obešla bez výskytu pooperační 

nevolnosti (PONS).  

Kazuistika č. 8 popisuje nejzávažnější pooperační stav u námi monitorovaných pacientů -  

pooperační akutní infarkt myokardu, vzniklý  4. den po reoperaci DK u pacientky se 

závažným nálezem na koronarografii, u které kvůli subakutní ischemii DK musela být 

upřednostněna operace končetiny. Periferní amputací se nepodařilo postup infekce zastavit, 

průvodní vysoké hyperglykémie zřejmě přispívaly k propagaci infekce i zatížení myokardu. 

 

U diabetiků nastává reoperace s nutností vyšších amputací častěji, než u nediabetické 

populace24,  tento fakt zřejmě plyne z diabetické angiopatie a pohotovosti k infekci;   

DM a hyperglykémie jsou také nezávislými rizikovými faktory pro vývoj perioperativních 

kardiovaskulárních komplikací, které jsou příčinou zhruba čtvrtiny úmrtí diabetiků  

po operacích (viz kapitola 1.1). Diabetici mají zvýšenou úmrtnost na KV komplikace 

obecně11,25,414,
 v perioperačním období však tento terén komplikují další faktory.  



Přes jasný průkaz, že přítomnost DM zhoršuje koronární hemodynamiku, nebyly prozatím 

navrženy žádné studie za účelem ovlivnění  perioperativního kardiovaskulárního rizika u osob 

s DM415. 

 

„Diabetes je kardiovaskulární onemocnění“, říkává se. Je známým faktem, že diabetici mají 

vyšší prevalenci subklinického koronárního onemocnění, než nediabetická populace. Dochází 

u nich k akceleraci aterosklerózy v důsledku prozánětlivého stavu endotelu, dyslipidémie, 

mikroangiopatie, neovaskularizace vasa vasorum, zvýšené hladiny cirkulujícího 

protrombogenního tkáňového faktoru - triggeru koagulační kaskády416. U osob s inzulínovou 

rezistencí v nejvyšším percentilu HOMA-IR indexu byl pozorován 2 - 2,5násobný nárůst KV 

onemocnění185.  

Podle nových poznatků však kompenzace DM nekoreluje zcela s rozvojem mikro-  

a makrovaskulárních komplikací. Nezávislým rizikovým faktorem jejich vývoje u DM 1. i 2. 

typu  je pravděpodobně funkční polymorfismus genu pro haptoglobin (Hp). Haptoglobin je 

proteinem akutní fáze a funguje jako scavenger (zhášeč) volného hemoglobinu uvolněného 

intravaskulární hemolýzou. U nositelů alely Hp 2-2 dochází ke zhoršenému odstraňování 

glykosylovaného hemoglobinu z oběhu a  jsou nalézány depozice redox-axtivního železa  

v karotických placích, roste poškození cév volnými ROS. K akceleraci aterosklerózy dochází 

jen u diabetiků s tímto genotypem, ačkoliv je alela v populaci rozdělena  rovnoměrně i mezi 

populací nediabetickou417-20.  Genetiku Hp 2-2 jsme u naší pacientky bohužel neměli možnost 

zjistit. 

Diabetici mají nižší rezervní možnosti vazodilatace, což bylo prokázáno angiograficky. Tento 

fakt je znevýhodňuje v případě zvýšené myokardiální spotřeby kyslíku při hyperglykémii421. 

Rezerva koronárního průtoku negativně koreluje s průměrnými hodnotami glykémie nalačno 

a HbA1c koncentrací. Přítomnost DM zabraňuje rozvoji kolaterálního koronárního průtoku  

a je spojena s abnormalitami kontrakce i relaxace myokardu (diabetická kardiomyopatie,  

viz kapitola 2.3).  

 

Perioperativní infarkt myokardu (PMI) postihuje zhruba 5%  pacientů starších 45 let  

s kardiovaskulárními rizikovými faktory,  podstupujících nekardiální chirurgii52,422-29. 

Vyskytuje se prakticky vždy u pacientů s postižením koronárních cév18, 52, 422. Pacienti 

s periferním cévním onemocněním bez průkazu koronárního onemocnění mají riziko PMI 

0,8% (intermediární); pacienti s aterogenním rizikovým profilem, avšak bez průkazu cévního 

onemocnění, mají riziko blížící se nule422.  



Noordzij a spolupracovníci vyhodnotili soubor 108 593 pacientů podstupujících nekardiální 

elektivní chirurgické zákroky, z nichž 989 zemřelo do 30 dnů po operaci. KV komplikace 

byly primární příčinou úmrtí v 23%, PMI byl nejčastější z nich. Elevované hladiny glykémie 

vstupně riziko perioperační mortality zvyšovaly. Autoři navrhují, aby pacienti s předoperační 

hladinou glykémie vyšší než 5,6 mmol/l podstoupili screenning na kardiovaskulární riziko18. 

V Badnerově studii430 bylo 323 pacientů starších 50 let s ICHS monitorováno v průběhu týdne 

následujícího po nekardiálním chirurgickém výkonu. Denně byly stanovovány hladiny 

troponinu a pacienti podstupovali klinická a EKG vyšetření. 18 pacientů prodělalo PMI  

(ve třech případech fatální), jeho výskyt klesal od 1. do 4. pooperačního dne. Jen tři z pacientů 

měli bolest na hrudi. Elevace troponinu PMI začíná většinou v přímé návaznosti na největší 

pooperační stres - do 48 hodin po operaci430.  PMI bývá nejčastěji non-Q typu. Ve studii 

POISE se 74% případů PMI objevilo během 48 hodin po operaci, přičemž 65 % pacientů 

nemělo symptomy srdeční ischémie431.  

Na patofyziologii PMI se podílí stresová odpověď organismu – katecholaminy, vazospasmus, 

snížená fibrinolytická aktivita, aktivace trombocytů. Tyto faktory vedou k instabilitě a častější 

ruptuře plaku u pacientů s asymptomatickou AS koronárních cév, k tvorbě trombu a následné 

okluzi cévy. Vliv aktivace sympatiku na vznik PMI podporují výsledky studie POISE432: 

v randomizované skupině pacientů užívající betablokátor perioperativně se sice prokázala 

zvýšená mortalita a dvojnásobný výskyt CMP většinou kvůli hypotenzi a krvácení, avšak 

došlo k redukci PMI o 26%.  

PMI lze rozdělit do dvou typů s odlišným  patofyziologickým mechanismem, rozdílnou 

prevenci a terapii.    

PMI 1. typu - akutní koronární syndrom - je zapříčiněn spontánní rupturou nestabilního plaku 

a akutní trombózou a ischémií. Hladina katecholaminů zde koreluje s pooperačními vzestupy 

troponinu. Roli hraje bolest, anémie, hypotermie, snížená hladina endogenních 

antikoagulancií (protein C, antitrombin III, α2-makroglobulin) a snížená fibrinolýza. 

U pacientů s DM a IR je popisována zvýšená prozánětlivost plak a jejich nestabilita. 

V případě pokračující perioperativní infekce dochází k apoptóze makrofágů v placích, 

kolagenní „čepička“ plaku se stává vulnerabilní, hrozí její ruptura a embolizace185,416.  

PMI 2. typu - prolongovaný nepoměr mezi nabídkou a potřebou kyslíku - probíhá většinou 

“tiše”, perioperativní Holterův monitoring běžně prokazuje deprese ST úseku závislé  

na srdeční frekvenci. U pacientů s fixovanou koronární stenózou,  jako v námi popisovaném 

případě, nastává  při zvýšených oběhových nárocích či tachykardii relativní hypoxie 



myokardu. Srdeční frekvence vyšší než 80 až 90 /min u pacientů KV rizikových, kteří měli 

před operací klidovou srdeční frekvenci mezi 50 a 60/min, je prognosticky závažná. I další 

peroperativní faktory jako hypovolémie, krvácení a systémová vazodilatace, hypertenze, výše 

anémie, přetížení oběhu, hypoxie a hyperkapnie mohou ischémii prohloubit. Perioperativní 

hypertenze je jen zřídka spojena s PMI, zato prolongovaný pokles středního arteriálního TK  

o více, než 20 mmHg po dobu delší než 60 min vyvolává signifikantní vzestup výskytu PMI i 

ostatních KV komplikací433. Existuje zde plynulý přechod od nízkých, prognosticky 

signifikantních vzestupů hladiny troponinu po elevace nad “cut off level” (>0,03 ng/ml)  

až po ischémii detekovatelnou EKG. Tato bývá přechodná a častěji se jedná o deprese ST 

úseku, než o elevace425. U diabetiků je třeba odlišit vliv hypo- a hyperglykémií na EKG. 

Soudí se, že druhý typ PMI převládá. Post-mortem studie u fatálních PMI prokazují rupturu 

plaku jen u 7 – 17% pacientů425-6,430.  

Retrospektivně jsme zjistili, že zaznamenané hodnoty krevního tlaku sledované pacientky 

K.B. byly v normě, jen přechodně byl peroperačně zachycen TK 90/70 mm Hg. Tachykardii 

jsme nezaznamenali (pacientka užívala betablokátor – metoprolol 200 mg/den). Hodnota 

hemoglobinu však byla nízká  (nejnižší hodnota: 81 mg/l, počet erytrocytů 2,7 x 109),  

což zřejmě přispělo ke vzniku PMI. 

 

V prevenci PMI je tedy důležitý perioperační management - pečlivý hemodynamický 

monitoring, oběhová stabilizace, transfúze při poklesu hematokritu pod 25%  (při závažném 

riziku i pod  33%.) Avšak i stabilizace glykémie hraje zřejmě roli. V experimentálních pracích 

byl nalezen vztah mezi závažností hyperglykémie a rozsahem AIM46. Akutní i chronická 

hyperglykémie zřejmě zvyšují riziko ischémie myokardu: snižuje se koronární průtok i  

průtok kolaterálami, protože se zvyšuje endoteliální dysfunkce zhoršením dostupnosti NO – 

tedy i odpověď koronární mikrocirkulace na ischémii228. Vzestup ROS a tvorba nitrotyrosinu 

vedou k  apoptóze kardiomyocytů241. Dochází ke změnám QTc intervalu225.  Kolísání 

glykémií, zejména směrem k hypoglykémii, vede k vyplavení katecholaminů a může být 

triggerem náhlé KV příhody. 

Je zřejmé, že u námi monitorované pacientky K.B. se kumulovala prakticky všechna rizika 

PMI – byla žena, diabetička, s nepříznivým koronarografickým nálezem a nepříznivým 

stavem periferních cév. Podceněnou komorbiditou byla v jejím případě anémie.  PMI  byl 

vyvolán na terénu preoperačně kompromitovaného koronárního řečiště  (těžké stenózy  



a okluze) souhrou několika činitelů – nedostatečnou aerobní kapacitou krve při anémii, 

trvajícího prozánětlivého stavu a metabolickou dekompenzací při hyperglykémiích. 

V průběhu samotného PMI pozorujeme vzestup glykémie, který však není zásadní - 

zpracováno názorně v příloze č. 17 (Poljaková I. Kontinuální monitoring glykémie 

v akutních stavech.).  

Další aspekty perioperačního používání subkutánního CGM 

CGM může sloužit, jak výše uvedeno,  nejen ke sběru dat k vytyčení léčebných strategií 

pro různé skupiny operovaných diabetiků i nediabetiků (viz kapitola 2.3), ale je také výbornou 

metodou k posouzení denní variability glykémie (kauzálně i prognosticky důležitý faktor  

ve vztahu perioperačním komplikacím včetně těch fatálních). 

Specifický je potenciál užití CGM v perinatologii. Těhotenství provází inzulínová rezistence 

navozená placentálními hormony, která slouží k zajištění energetického substrátu – glukózy – 

pro plod. Tato endokrinní fyziologická těhotenská IR má charakteristickou dynamiku, někdy 

přechází v těhotenský DM. U žen s preexistujícím DM se obdobně mění citlivost k inzulínu 

podle fáze těhotenství. Výskyt operativního porodu císařským řezem je u diabetiček častější 

(většinou z důvodu očních komplikací DM nebo pro velký plod). V průběhu těhotenství je 

žádoucí pečlivá kompenzace diabetu pro správný vývoj plodu, v průběhu porodu je tato 

kompenzace nutná k prevenci mateřské hyperglykémie, navozující novorozeneckou 

hypoglykémii. Diabetičky by měly být v průběhu porodu intenzívně monitorovány433. Již 

dnes rodí na porodnickém oddělení FN v Olomouci ženy se zavedným CGM (součást 

inzulínové pumpy), s to spontánně, i per sectionem caesaream. Kontinuální monitoring 

diabetičky v průběhu těhotenství je popsán v práci v příloze č. 12. 

V neonatologii  je výskyt hypoglykémie častým problémem, a to nejen u dětí diabetických 

matek. První studie s použitím CGMS u novorozenců vznikly již v roce 2005434  tématem se 

zabývala D. Harrisová435-6, která  hodnotila použití  CGM (Medtronic Minimed) u 102 

novorozenců. Zjistila dobrou korelaci mezi laboratorními metodami  a hodnotami CGM  

a překvapivě vysoký výskyt epizod hypoglykémií (73% více než půlhodinových), 

nezachycených běžnými intermitentními odběry. K tématu přispěli i další autoři437 - 44.  

Až třetina dětí diabetických matek se narodí předčasně, komplikace jsou u nich mnohem 

častější. Udržení glykemické homeostázy může být problémem i pro zdravého 

novorozence442. 



Této problematice jsme se chtěli r. 2011 věnovat, ale podle názoru olomouckých neonatologů  

je spodní hranice měřených glykémií naměřených monitorem Medtronic (2,2 mmol/l)  

pro novorozenecký věk málo senzitivní. Názory expertů na tuto otázku se liší – jiné literární 

zdroje doporučují definovat hypoglykémii u novorozenců jako hodnotu glykémie nižší  

než 2,22 mmol/l, případně 2,50 mmol/l442 

 

Technologii CGM pro novorozence v ČR použila následně r. 2012 motolská výzkumná 

skupina392. CGM byl zaveden bezprostředně po stabilizaci klinického stavu dítěte  

na porodním sále, hranice hypoglykémie byla stanovena na 2,5 mmol/l. Podle závěru této 

studie děti diabetických matek trpí po porodu hypoglykémiemi častěji než děti zdravých 

matek. Tyto hypoglykémie jsou delší,  než se očekávalo a objevují se i později v poporodním 

období -  nejčastěji mezi 3.- 6. dnem života. (Jejich vliv na vývoj dětí, jejichž prenatální vývoj 

probíhal spíše v hyperglykemickém prostředí, je zatím neobjasněný.)  

CGM byl shledán užitečným a použitelným i u dětí nízkého gestačního stáří (průměrné 

gestační stáří sledovaných dětí diabetických matek bylo 258 dní), byl použit i u dítěte  

v 33. týdnu gestačního věku. Přístroj byl kalibrován certifikovaným laboratorním 

analyzátorem. Hypoglykémie byly ověřovány laboratorně a podobně jako v naší studii byla 

shledána uspokojivá korelace (r = 0,817, p = 0,004) mezi hodnotami senzoru i hodnotami 

laboratorními, včetně případů dětí s nízkým gestačním věkem. Iritace kůže ani jiné 

komplikace nebyly zaznamenány. 

Existence více glykemických „cílových pásem“ je realitou, co se týče rozdílu mezi dětmi  

a dospělými. Novorozenci mají normální rozmezí glykémie v pásmu 2,77 – 4,44 mmol/l, 

kojenci v pásmu 3,88 – 5,55 mmol/l, zatímco citlivost k inzulínu je u  novorozenců  

a malých dětí je obecně vyšší, než u dospělých97. Docílit u nich těsnou kontrolu glykémie je 

tedy úkolem mnohem obtížnějším a riziko iatrogenní hypoglykémie s negativním dopadem na 

vyvíjící se CNS je vyšší. (Přitom právě v pásmu nižší glykémie vykazují současné měřicí 

metody glykémie, jak výše uvedeno, bohužel nejvíce diskrepancí.)  

Pro dětské pacienty v intenzivní péči  je prostřednictvím kontrolovaných studií zjišťováno 

ideální, bezpečné pásma glykémie445. Není zcela zřejmé, do jaké míry je mírná hypoglykémie, 

vyskytující se zřejmě  i u zdravých kojených dětí,  fyziologická - a kde je hranice, od které je 

třeba ji léčit. Vzhledem k dalším faktorům metabolickým i oběhovým je tato hranice zřejmě 

individuální..Nález hypoglykémie u donošených novorozenců by měl vést ke zvýšeným 

bezpečnostním opatřením, protože může být spojen s vážnými zdravotními problémy444. 



Je třeba ještě zmínit další faktor v kontrole glykémie, a tím je psychické rozpoložení 

pacienta. Někdy je zapotřebí řešit i sociální témata. Pacient T.M. z našeho souboru  

podstoupil částečnou amputaci končetiny s odůvodněnými obavami, jak v případě invalidity 

zvládne péči o nemocnou a plně závislou družku. Po zapojení psychologa, fyzioterapeutky, 

sociální sestry a protetika a po praktickém vyrovnání se s obtížnou životní situaci došlo ke 

stabilizaci jeho psychiky, což se odrazilo ve stabilizaci zdravotního stavu včetně hladin 

glykémie.  

Závěrem diskuse lze konstatovat, že CGM má potenciál zvýšit bezpečnost operovaných osob 

s DM,  zejména v indikovaných případech metabolicky labilních pacientů.  Se zvýšenou 

spolehlivostí senzorů a snižováním jejich ceny lze v budoucnu předpokládat širší nástup 

použití této technologie.  

Naše studie měla observační charakter. Pro zjištění prospěšnosti CGM založeném na 

důkazech by byla zapotřebí větší kontrolovaná studie po zevrubném vyškolení personálu. 

V této studii by měl být srovnán výskyt pooperačních komplikací ve skupině s CGMS a bez 

něj. (Srovnávací studie byla naším prvotním cílem, ale pro rozpočtově omezený projekt bylo 

obtížné monitorovat dva dostatečně velké homogenní soubory pacientů). Obě skupiny by bylo 

třeba homogenizovat kromě věku, pohlaví, typu DM a typu operačního výkonu také podle 

vstupního HbA1c  a bylo by vhodné zohlednit přítomnost a stupeň preexistující IR. 

Bezpečná optimalizace perioperační glykémie by se měla stát součástí „Perioperative Goal-

Directed Therapy“. Míra angažovanosti zdravotnického personálu při zvládání pooperačních 

metabolických dekompenzací by měla být vyšší. 

 

 

 

 

 

 

 

 



7. PŘEDOPERAČNÍ SCREENING DIABETIKŮ A  MANAGEMENT STRESOVÉ 

DYSGLYKÉMIE. 

DM zahrnuje heterogenní skupinu onemocnění s různým průběhem  a potřebou  inzulínu, 

s různým stupněm inzulínové rezistence a se sice typickým, ale vždy individuálním spektrem 

komorbidit – proto je na místě strategie „šitá na míru“ – do jisté míry protokolizovaná, ale 

v důsledcích personalizovaná prevence a léčba, upravená dle individuální reaktivity jedince.  

Zásadním preventivním opatřením je samozřejmě operačnímu výkonu předejít - např. 

dlouhodobou léčbou snižující mikro- a makroangiopatické postižení a kvalitní podiatrickou 

péčí lze předejít nutnosti amputace. Ke zlepšení mikrocirkulace periferních tkání a zhojení 

defektů lze použít hyperbarickou oxygenoterapii, nově je testována mezodiencefalická 

modulace - dle údajů centra ve Zlíně předešla MDM amputaci u 11 z 13 původně k ní 

indikovaných indikovaných pacientů446.  

U diabetiků 2. typu, zejména pokud DM vznikl na bázi metabolického syndromu 

asociovaného s obezitou, lze předpokládat proinflamační stav. Dekompenzovaný diabetik 

může být již předoperačně v katabolickém stavu, mít sníženou rezistencí vůči infekci 

a předpoklad komplikovanějšího hojení rány11. Také u uspokojivě kompenzovaného diabetika 

je nutno počítat s horším stavem cév, dysfunkcí autonomního nervového systému 

a diabetickou nefropatií, s protrombotickým stavem (sníženou pružností erytrocytů  

a zvýšenou adhezí destiček, sníženou fibrinolytickou aktivitou)10,21. 

Důležitá je preoperační stratifikace KV rizika. Provádět rutinní koronarografii 

předoperačně se nedoporučuje, avšak pokud je již potvrzen závažný koronarografický nález, 

je vhodné řešit koronární problematiku dříve, než jiné elektivní výkony. Diabetici 

s potvrzenou koronární ischémií mají horší výsledky vaskulárních operací se zvýšeným 

výskytem KV komplikací než ostatní populace7, 447-9.  Diabetici podstupující operace 

v důsledku periferních cévních komplikací jsou v tomto ohledu vysoce rizikovou skupinou, 

stav periferní angiopatie vypovídá o stavu jejich cév obecně. Je třeba pozorně sledovat 

peroperační hemodynamiku (koncept hemodynamické optimalizace450), zabránit tachykardii, 

zabránit  i méně významným desaturacím, hradit krevní ztráty,  reagovat na pokles 

hematokritu již pod 33%, důsledně předcházet bolesti, stresu a dyskomfortu. V budoucnu 

snad skupina diabetiků rizikových z KV  hlediska bude identifikovatelná i genetickým 

testováním (genetická variabilita haptoglobinu, další genetické znaky451). 



je otázkou, zda by pro některou skupinu pacientů s kardiálním rizikem bylo při stresové 

dysglykémii užitečné použití léků, které jsou metabolickými regulátory myokardu 

(trimetazidin) 452-5. 

Je třeba se zaměřit i na výskyt diabetické neuropatie (DAN), pro jejíž přítomnost svědčí 

klidová tachykardie, posturální hypotenze a ztráta respirační variability srdeční frekvence7.  

V tomto případě musíme počítat s perioperační labilitou kardiovaskulárního i dýchacího 

systému. DAN  se pojí s vyšším výskytem nerozpoznaných hypoglykémií.  

V úvahu je třeba vzít přítomnost diabetické nefropatie. Chirurgické výkony se podílejí  

na 18–47 % všech akutních selhání ledvin vzniklých v nemocnici, u diabetiků je toto riziko 

zvýšeno. Diabetiky s mikroalbuminurií považovat za vulnerabilní skupinu z hlediska 

renálního poškození a vyvarovat se u nich peroperační hypotenze11. Proteinurie je nezávislým 

rizikovým faktorem kardiovaskulární mortality diabetiků, diabetická nefropatie je rizikovým 

faktorem vzniku peroperačních vaskulárních komplikací429.  

K představě o předoperační variabilitě glykémie by bylo ideální mít k dispozici denní profily 

glykémií ze dnů předcházejících operaci.  

Ke stratifikaci rizika komplikací je třeba vzít v úvahu typ a rozsah výkonu, jeho urgentnost, 

vyhodnotit anamnesticky stav imunity a klinicky a laboratorně přítomnost infekce.  

Postup směřující k prevenci vývoje stresové dysglykémie glykémie by mohl být „procedure 

specific“. Chirurgie „čistá“ je podle našich výsledků spojena s menší mírou pooperačních 

hyperglykémie a cílové pásmo glykémie by podle současných poznatků mohlo být těsnější, 

stejně jako v neurochirurgii (viz kapitola 2.3.).  

Ve skupině rizikové z hlediska dekompenzace DM je vhodné zintenzivnit metabolický 

monitoring. Při korekci glykémie je správné vycházet z jejího trendu, nikoliv z izolované 

hodnoty. Kromě glykémie je nutné perioperační sledování elektrolytů, hydratace,  případně 

acidobazické rovnováhy a renálních parametrů. Podle doporučených postupů je třeba 

chirurgický výkon odložit, pokud je to možné, u glykémie vyšší než 20 mmol/l a pH nižším 

než 7,25 alespoň o 3–4 h11.  

 

 



Glykémii ve stresovém stavu je podle současného mezinárodního konsenzu vhodné udržovat 

v rozmezí 4,4  až 11 mmol/l. Tyto hranice považujeme za rozumné  - jejich respektování 

zamezí také škodlivé variabilitě glykémie. Snižování glykémie k této horní hranici je podle 

našeho názoru vhodné, avšak pouze v kontextu dalších opatření, z nichž optimalizace 

hemodynamiky (s ohledem na stav kardiovaskulárního aparátu) a kontrola zánětu jsou 

na prvním místě.  

Závažná pooperační dysglykémie je především ukazatelem závažného stavu.  

Nestačí tedy soustředit se „kosmeticky“ pouze na její optimalizaci a zdolání pooperační 

IR inzulínovou léčbou. Je nutno zaměřit se na příčinu stavu, což je velmi často infekční 

komplikace, někdy se podílí i nedostatečná sedace a analgézie, na kterou je nutno myslet  

i při převazech.  

Je vhodné přihlédnout i k dlouhodobému individuálnímu nastavení homeostázy pacienta. 

Dysglykémie je třeba korigovat pozvolna, jelikož prudší výkyvy jsou nebezpečné z hlediska 

KV komplikací a vedou k rozkolísání metabolické homeostázy. Agresívní snižování glykémie 

na normu za každou cenu bez ohledu na míru IR, stav koronárních cév a diabetickou 

kardiomyopatii může pacienty ohrožovat106-8.   

Individuální plán zvládnutí stresové dysglykémie a metabolické nestability by měl být 

komplexní a nezahrnovat pouze intenzívní podávání exogenního inzulínu, i když vzhledem 

k jeho anabolickým a vazoprotektivním vlastnostem (rozebíraným v kapitole 2.3.) je jeho 

podání v mnoha případech přínosné.  

Metabolický stav ovlivňují nutriční intervence. Předoperační drink s glukózou podaný místo 

intravenózní infúze glukózy snižuje pooperační IR a míru pooperačního katabolismu a má 

pozitivní vliv na imunokompetenci a srdeční kontraktilitu402.  Zamezení zbytečně dlouhému 

předoperačnímu lačnění, časná pooperační enterální realimentace, substituce aminokyselin 

potřebných v zátěžových stavech, imunonutrice mají  potenciál snížit IR218, 456-9.   

Při použití parenterální výživy odpadá vliv střevních inzulínotropních peptidů,  je dosahováno 

nižší inzulinémie a zvyšuje se podíl glukózy odsunuté z cirkulace na inzulínu nezávislou 

cestou. Játra (místo nejhůře ovlivnitelné IR) jsou při tomto způsobu přetěžována.  

Při enterálním přívodu sacharidů je jich v játrech vychytáno jen cca 20% při first-pass 

průchodu portálním oběhem, zbytek stimuluje sekreci inzulínu spolu se střevními 

inzulínotropními peptidy a zvyšuje se odběr glukózy z krve na inzulínu závislou cestou114.  

 



Důležitá je adekvátní analgosedace, prevence stresu a dyskomfortu, důsledná kontrola 

infekce a pokud možno časná mobilizace, přiměřený příjem glukózy. 

Pokud je to možné, je na místě volba méně invazívního zákroku (např. laparoskopická 

segmentální kolektomie je spojena s daleko nižší pooperační dysglykémií, než konvenční 

postup113).  Anesteziologické metody a perioperační farmakoterapie ovlivňují pooperační 

metabolismus - neuroaxiální blokády snižují míru pooperační stresové odpovědi. Selektivní 

blokáda adrenergních receptorů snad může příznivě ovlivnit kardiovaskulární i imunitní 

systém během metabolické stresové odpovědi. Klonidin (antagonista alfa adrenergních 

receptorů) zlepšil pooperační kontrolu glykémie46. Statiny snižují peroperační inzulínovou 

senzitivitu, kvůli „rebound“ fenomenu je však chybou je vysazovat u těch, co je užívají 

chronicky461. Antiflogistika mají potenciál snížit inzulínovou rezistenci a zároveň kontrolovat 

bolest, je však třeba je volit a dávkovat s ohledem na vedlejší účinky (krvácení po operaci). 

Krátce působící inzulín je lépe podávat kontinuálně namísto subkutánních dávek - kvůli 

snížení variability glykémie a také kvůli pooperačně vyšší variabilitě vstřebávání inzulínu 

z podkoží. Polymorbidní diabetici by měli být umisťováni na JIP.   

Pro pacienty s preexistující markantní IR, kteří k jejímu překonání potřebují vysoké dávky 

inzulínu, by byly vhodné aditivní strategie udržování glykémie v bezpečném pásmu. 

K ovlivnění stresové IR byla již dříve testována klasická perorální antidiabetika462. Gliptiny 

prozatím v této indikaci neuspěly463. Nově zaváděnými antidiabetiky jsou vysoce selektivní 

SGLT-2  inhibitory glifloziny, potencující glykosurii a vykazující renoprotektivní účinky. 

Je otázkou, zda mohou napomoci euglykémii a zabránit retenci tekutin v pooperačním období 

bez zvýšení počtu infekcí močového traktu. GLP-1 podávaný v infúzi udržel v pooperačním 

období normoglykémii, zvýšil sekreci endogenního inzulínu a suprimoval glukagon; nedošlo 

k hypoglykémiím a nepotvrdila se obava z pooperační paralýzy GIT či gastroparézy s rizikem 

aspirace464.    

Při použití „sliding scale“ protokolů podávání krátce působícího inzulínu není přes všechnu 

snahu často možné u některých pacientů docílit pooperační stabilitu glykémie10. Povzbudivé 

výsledky přineslo použití bazálního inzulínu k tomuto účelu465. Testována jsou i inzulínová 

analoga. Glargin při větších chirurgických výkonech byl stejně efektivní jako zavedené infuze 

s glukózou, inzulínem a kaliem466-8.  

Pro menší chirurgické výkony je možno ponechat pacienty na jejich dosavadních 

inzulínových režimech, poskytujících vyšší kontinuitu a bezpečnost. 

 



K testování těchto nových strategií zlepšení perioperační metabolické kompenzace diabetiků 

by bylo použití CGM  ideální. 

 

Vypracování metodických postupů („guidelines“) pro multimodální prevenci 

pooperační glykemické instability by bylo podle názoru autorky užitečné a mohlo by 

snížit incidenci pooperačních komplikací u diabetiků.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8. ZÁVĚR.  

Hlavní cíle této práce byly splněny, publikovány v recenzovaných časopisech či referovány  

na odborných konferencích.  

V úvodní rozpravě je popsán vliv výchozího patofyziologického stavu, typu výkonu a druhu 

podávané léčby na modulaci metabolické stresové reakce a účinek inzulínové léčby.   

Současnými poznatky systémových, buněčných a molekulárně biologických procesů vzniku a 

důsledků chronické a akutní inzulínové rezistence objasněny možné důvody inkonzistence 

výsledků statistických studií,  sledujících vliv perioperační kompenzace glykémie na 

kardiovaskulární a imunitní systém. 

1. U žádného z monitorovaných pacientů nedošlo k nežádoucím účinkům ve vztahu  

k zavedení subkutánního senzoru.Byla zevrubně prozkoumána a popsána pozitiva i negativa 

této technologie pro zdravotnický personál. 

2. Kompenzace souboru operovaných diabetiků ze tří zdravotnických zařízení hodnocená 

metodou CGM byla nedostatečná. Pacienti s méně výraznou perioperativní dysglykémií měli 

nižší výskyt nutných následných reoperací. 

3. Byly nalezeny rozdíly ve výskytu hyper- a hypoglykémií mezi jednotkami chirurgické a 

interní intenzívní péče a standardním oddělením i mezi zdravotnickými zařízeními. Tyto 

rozdíly svědčí o tom, že perioperativní metabolická kompenzace je z velké části ovlivnitelná 

mírou aktivního přístupu zdravotníků, je však třeba vzít v úvahu také rozdíly ve spektru 

prováděných výkonů.  

4. Jsou demonstrovány běžné či zajímavé perioperativní glykemické křivky a kazuistiky. 

Faktory svědčící pro zvýšené riziko perioperativní metabolické dekompenzace  jsou 

preoperativně vyšší HbA1c a zvýšená glykemická variabilita, závažnější DM závislý na 

inzulínu a/či PAD, angiopatie s poruchou trofiky tkání, zánětlivý stav, náročnější výkony a 

speciální typy výkonů ovlivňující glykemický metabolismus. Pro tuto skupinu pacientů by 

použití CGM mohlo být přínosem, což je třeba potvrdit randomizovanou studií. 

Na základě získaných zkušeností jsou formulována některá doporučení k předooperační 

stratifikaci a managementu rizik operovaných diabetiků. 

Jsou doporučeny další aplikace technologie CGM k hlubšímu pochopení perioperativní 

glukózové homeostázy a zkvalitnění péče o operované diabetiky a pacienty se stresovou 

dyglykémií obecně. 

Tato práce je prvním systematičtějším použitím metody kontinuálního monitoringu glykémie 

v perioperačním období. 



9. SOUHRN.  

 
S použitím kontinuálního monitoringu glykémie (CGM) prostřednictvím subkutánních 

senzorů je dosud málo zkušeností.  

Cílem předkládané práce bylo prozkoumat použití této technologie u operovaných pacientů 

s poruchou glukózového metabolismu ke sledování metabolické kompenzace v reakci  

na zátěž (operaci, zánětlivý stav, psychotickou dekompenzaci). 

Metody: Byla shromážděna a vyhodnocena glykemická data ze 74 perioperativních dní  u 

pacientů s DM/IGT a jednodenního monitoringu pacientky s DM v průběhu dekompenzované 

psychózy.   

Výsledky: Bezpečnost, snášenlivost a použitelnost subkutánních CGMS v perioperativním 

období a také u dekompenzovaného psychotického stavu byla velmi dobrá. Kompenzace 

sledovaných pacientů byla ve většině případů nedostatečná. Na chirurgických JIP se 

vyskytovaly hyperglykémie častěji, než na běžném oddělení a na JIP interní. Epizody 

hypoglykémií se vyskytovaly pouze na běžných odděleních. U amputačních výkonů byly 

hyperglykémie častější než u výkonů bypassových. Pacienti v bezpečném pásmu glykémie 

měli nejmenší výskyt nutných reoperací v následujících třech měsících.  

Jsou demonstrovány běžné či vyjímečné glykemické křivky a kazuistiky. 

Autorka se pokouší na základě současných vědeckých poznatků z oblasti patofyziologie 

vzniku akutní a chronické inzulínové rezistence objasnit individuální rozdíly v průběhu 

metabolické stresové reakce a její ovlivnitelnosti léčbou. Pokusila se také identifikovat 

skupinu pacientů s rizikem závažnější perioperativní metabolické dekompenzace, potenciálně 

profitujících z kontinuálního monitoringu glykémie. Formulovala některé aspekty 

předoperačního screeningu a individuálního managementu rizik pacientů s DM/IGT,  

důležité ke zvýšení jejich perioperativní bezpečnosti. 

Závěr: Tuto studii lze považovat pro její observační charakter a malý rozsah za pilotní.  

CGM se jeví jako slibná metoda k metabolickému sledování stresové odpovědi -  ke sběru dat  

k vědeckým účelům, ke srovnání kvality péče, ke sledování účinku nových léčebných strategií 

i k individuálnímu ovlivnění metabolické stresové reakce. Bylo by třeba dalších, 

randomizovaných studií většího rozsahu  k potvrzení přínosu metody u rizikových diabetiků 

v perioperačním období.     

 



SUMMARY. 

The experience with the use of subcutaneous continuous glucose monitoring (CGM)  

in the perioperative period is limited.  

The Aim of the work is to explore the use of CGM technology in operated patients  

with glucose metabolism disorders to follow metabolic stress response (on surgery, 

inflammation, psychotic attack). 

Methods: CGM data from 74 perioperative days of patients with DM/IGT and from one day 

monitoring of a patient with DM during an active attack of psychosis were collected  

and evaluated.  

Results: The safety, acceptability and feasibility of subcutaneous CGM sensors  

in the perioperative period as well as in the psychotic state were very good. Glycaemic control 

of monitored patients was insufficient in most of the cases. Hyperglycaemic periods were 

registered more frequently in surgical ICU´s than in standard wards and in medical ICU. 

Hypoglycemic episodes occured only in standard wards. Hyperglycaemic periods occured 

more frequently during amputation surgery than in bypass surgery. Patients in the safe 

glycaemia range had the lowest incidence of reoperations within 3 months following  

the surgery.   

Common and specific glycaemic patterns and case reports are demonstrated.  

The author tries to explain individual differences in the course and therapeutic responsiveness 

of metabolic stress response on the base of actual pathophysiological knowledge  

on the formation and development of acute and chronic insulin resistance.  

She also tried to identify a group of patients in the risk of more pronounced perioperative 

metabolic decompensation potentionally benefitting from continuous glucose monitoring.  

She defined some important aspects of preoperative screening and individual risk 

management in patients with DM/IGT to enhance their perioperative safety.  

Conclusion: This is an observatory pilot study with limited number of monitored cases.  

The subcutaneous CGM technology is a promising method of  physiologic stress monitoring 

for scientific data collection, for the control of the quality of care and for the monitoring  

of the effectivity of the novel and personalised therapeutic strategies influencing metabolic 

stress response. Further larger randomized studies are needed to confirm the benefit  

of perioperative CGM in high-risk diabetic patients.   
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11. VÝZNAM ZKRATEK A SYMBOLŮ, VYSVĚTLIVKY 

 

ACCORD………Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes, studie zkoumající vliv 
intenzívního snižování glykémie na výskyt nežádoucích KV příhod, zahrnující 10 251 
pacientů sledovaných 3,5 roku. Výsledky publikovány r. 2008 v New England Journal  
of Medicine. (ClinicalTrials.gov Identifier: NCT00000620) 

ACD……………Arteria coronaria dextra, koronární arterie  

ADVANCE…… Action in Diabetes and Vascular Disease study, studie vyhodnocující vliv 
antihypertenzívní léčby a glykémii snižující léčby, v letech 2005 – 2008. (ClinicalTrials.gov 
Identifier: NCT00145925) 

ANP ………….. Atrial natriuretic peptide (atriální natriuretický peptid) 

Acetyl-CoA ….. Acetyl koenzym-A, koenzym nezbytný pro syntézu a oxidaci mastných 
kyselin a oxidaci pyruvátu v Krebsově cyklu 

AGEs…………. Advanced glycation end-products (produkty neenzymatické glykace 
proteinů) 

AIM…………… akutní infarkt myokardu 

Akt (= PKB)……Protein Kinase B (proteinkináza B), serin/threoninová kináza, klíčový 
regulátor mnoha nitrobuněčných procesů týkajících se glukózového metabolismu (izoforma 
Akt1 se účastní buněčného růstu, proliferace a blikuje apoptózu, Akt2 se účastní signální 
dráhy inzulínu, Akt3 je přítomna v mozkových buňkách) 

AMPK………… AMP - aktivovaná proteinkináza, ubikvitární evolučně zakonzervovaný 
senzor energetického stavu buňky aktivovaný zvýšením poměru AMP/ATP 

APCs……………Angiogenic progenitor cells (angiogenní progenitorové buňky) 

AS………………Ateroskleróza 

ASA ……………American Society of Anesthesiologists (Americká anesteziologická 
společnost), zároveň zkratka klasifikačního systému používaná pro určení rizika operovaného 
pacienta (ASA physical status classification system), který má 5 stupňů (rizikovost narůstá  
od 1. do 5. stupně, 6. stupeň se používá k označení dárce orgánu s potvrzenou smrtí mozku) 

 

BMP – 4……... Bone morphogenetic protein (BMP)-4 

 

CA…………… Celková anestezie 

CABG…………Coronary artery bypass graft (koronární bypass) 

CARS …………Counterregulatory anti-inflammatory response syndrome 

CBG…………   Corticosteroid binding globulin 

CGM ………….Continuous glucose monitoring 



CGMS ………   Continuous glucose monitoring systems 

CGRP………… Calcitonin gene-related peptide 

ChREBP ………Carbohydrate response element–binding protein; transkripční faktor 
zprostředkující genomické účinky glukózy - syntézu proteinů potřebných k glykolýze  
a lipogenezi  

CNS……………centrální nervový systém 
CMP……………centrální mozková příhoda 
COX-2…………Cyklooxyhenáza 2 
CREB…….........cAMP-responsive-element-binding protein 
CRP……………C-reactive protein (C reaktivní protein); protein akutní fáze a první                                                                  
rozpoznaný PPR 

CRF……………Corticosteroid releasing factor 

CV……………  Coefficient of variation; intraindividuální index glukózové variability 

ČR……………. Česká republika 

 

DAG …………  Diacylglycerol 

DAMPs…………Damage-associated molecular patterns; molekulární znaky pocházející 
z poškození vlastních tkání organismu 

DAN…………   diabetická autonomní neuropatie 

DCTT………… Diabetes Control and Complications Trial, studie sledující vliv intenzívní 
kontroly glykémie u diabetiků 1. typu na výskyt a závažnost mikrovaskulárních  
a neurologických komplikací, uzavřena r. 2010. (ClinicalTrials.gov Identifier: NCT00360815)  

DCCT-HbA1c …viz HbA1c DCCT  

DIC…………… Disseminated intravascular coagulation (Diseminovaná intravaskulární     
koagulace) 

DK …………… dolní končetina 

DKMP…………diabetická kardiomyopatie 

DM ……………Diabetes mellitus 

 

ECT…………… Extracelulární tekutina 

EGR-1 … ……   Early growth response protein 1; transkripční faktor totožný s Zif268 (zinc 
finger protein 225) a NGFI-A (nerve growth factor-induced protein A) 

EGF…………… Epidermal growth factor 

EKG…………….elektrokardiogram 



eNOS…………   Endothelial NO synthase, endoteliální (konstitutivní) syntáza oxidu dusného 

ENS…………….Enteric nervous system (střevní nervový systém) 

ER……………...Endoplazmatické retikulum (ve svalech: sarkoplazmatické retikulum) 

EU……………   Evropská unie 

 

FN……………   Fakultní nemocnice 

FOXO…………  Forkhead box O; transkripční faktor - člen rodiny FOX (Forkhead box);  
má roli v inzulínové signalizaci, v regulaci glukoneogenezy a glykogenolýzy, ovlivňuje 
diferenciaci adipocytů 

FP ……………   Femoropopliteální 

FXR ……………Farnesoid X receptor; jaderný receptor, jehož ligandy jsou žlučové kyseliny 
a chenodeoxycholová kyselina 

 

GALT…………..Gut-associated lymphoid tissue; lymfatická tkáň ve střevní mukóze,  
za fyziologických okolností bránící translokaci mikrorganismů a jejich toxinů 

GFAT (= GFPT1).…Glutamine-fructose-6-phosphate transaminase (Glutaminfruktózo-6-
fosfát aminotransferáza); katalyzuje regulační bod hexosaminové cesty produkující 
glykosaminoglykany, proteoglykany a glykolipidy, její aktivita koreluje s glukózovou 
senzitivitou, adipozitou a hyperleptinémií 
 
Gliptiny………  perorální antidiabetika, inhibitory dipeptidyl peptidázy 4 ( DPP-4) 

GFPT1……….. viz GFAT 

GH…………… Growth hormone (růstový hormon) 

GIK……………Glucose + insulin + kalium; infúze s těmito komponentami 

Grb-2 ………...Growth factor receptor-binding protein-2, adaptorový protein vážící se  
na receptor epidermálního růstového faktoru (EGFR) v dráze integrinové signalizace a 
buněčné migrace 

GV ……………Glycaemic variability (glykemická variabilita) 

GSK3………… Glycogen synthase kinase 3; serin/threoninová kináza inaktivující 
glykogentházu; sama je inaktivována inzulínovou signalizací (GSK3 inhibitor 
v experimentech potlačuje DM) 

Guidelines……  anglicky: doporučené postupy 

 



 
 
Haptoglobin (Hp)…protein vázající volný hemoglobin 
HIF………………..Hypoxia-inducible factor; transkripční faktor reagující na hypoxii tkáně 
(existuje skupina těchto faktorů - HIFs) 
HbA1c …………….Hemoglobin A1c (glykovaný hemoglobin), uváděný v literatuře ve třech 
typech jednotek viz níže), možnost přepočtu:  http://www.diab.cz/prepocet-hba1c 

HbA1c mmol/mol…..Referenční metoda metoda HbA1c v jednotkách mmol/mol 
(desetinásobek hodnot HbA1c IFCC %), platná v ČR od 1.1.2012. 

Hsp …………………Heat shock protein (protein tepelného šoku); rodina proteinů, která 
svinuje a rozvinuje jiné proteiny -  jejich hladina stoupá při stresu buňky 
 
HPA…………………Hypothalamic–pituitary–adrenal axis (osa hypotalamicko hypofyzárně 
– nadlevinová); stresová endokrinní osa 
 
HOMA-IR…………...Homeostatic model assessment; metoda kvantifikující inzulínovou 
rezistenci (tzv. HOMA index inzulínové rezistence)  

 

ICAM………………  Intercellular Adhesion Molecule  

ICHS………………   ischemická choroba srdeční 

ICT……………………Intracranial pressure (nitrolební tlak) 

IFCC……. …………..International Federation of Clinical Chemistry (Světová federace 
klinické chemie a laboratorní medicíny) 

IFCC-HbA1c……..........viz HbA1c 

IFG………………........Impaired fasting glucose (zvýšená glykémie nalačno)  

IGF-1 ………………….Insulin-like growth factor 1 

IGFBP-1…………........Insulin-like growth factor-binding protein 1 

IGT ……………………Impaired glucose tolerance, snížená glukózová tolerance 

IIT………………..........Intensive insuline therapy (intenzívní léčba inzulínem) 

IκB …………………….Inhibitor of κB (inhibitor kappa B proteinu) 

IKK = IκB kinase……   Inhibitor kappa B kinase, kináza inhibitoru kappa B 
Il-1……………………..Interleukin1 
IM……………………   Infarkt myokardu 
Inflamazom…………… složitý nitrobuněčný molekulový komplex, který zprostředkuje 
produkci cytokinů  



InsRs…………………   Insuline receptors (inzulínové receptory) 

IR ……………………   Insuline resistance (inzulínová rezistence) 

IRS, IRS-1, IRS-2……   Insulin receptor substrate (izoformy 1,2,3) 

i.v. ……………………  Intravenózní 

 

JAK 2……..................... Janus kinase 2 (Janus tyrozinkináza 2) 

JIP………………………Jednotka intenzívní péče 

JNK  ……………………c-jun-N terminal kinase (c-jun-N terminální kináza) 

 

KV ……………………  Kardiovaskulární 

KCT…………………… Kraniocerebrální trauma 

 

LADA…………………  Late onset autoimmune diabetes of adults  

LXR ……………………Liver X receptor; rodina jaderných receptorů - transkripčních 
faktorů, ovlivňujících  metabolismus cholesterolu, mastných kyselin a glukózy   

 

MAPK/ERK (= Ras-Raf-MEK-ERK) = Mitogen activated protein kinase pathway = 
Ras/mitogen-activated protein kinase /extracellular signal-regulated kinase  

(MEK/ERK)…………….signalizační dráha inzulínu s prorůstovými a mitogenními účinky 

MDM…………………… Mesodiencefalická modulace 

MCP-1……………………Monocyte chemotactic protein-1 

MMP-2, MMP-9 ……….. Metalloproteinase-2, metalloproteinase-9 (izoformy 
metaloproteináz)  

MRI………. ……………  Magnetic resonance imaging (nukleárně magnetická rezonance) 

MK……………………… Mastné kyseliny 

MODS……………………Multiple organ failure syndrome (syndrom multiorgánového 
selhání) 

MODY……………………Maturity onset diabetes of the young, autozomálně dominantní 
„monogenní“ DM 

NADPH…………………  redukovaný nikotinamidadenindinukleotidfosfát (NADP+), 
koenzym v biosyntetických drahách; je potřebný při regeneraci glutathionu (antioxidační 
systém), spotřebovává se při přeměně glukózy na sorbitol katalyzované aldolreduktázou 



(polyolová cesta glukózového metabolismu), má roli v tvorbě oxidu dusného (NO). NADPH 
systém však slouží také ke generaci volných kyslíkových radikálů ve fagocytech („oxiadativní 
vzplanutí“) 

Nefrin……………………  transmembránový protein z imunoglogulinové rodiny, přítomný 
v podocytu; umožňuje „docking“ a splynutí vezikul obsahujících GLUT-1 a GLUT-4 
s membránou, jeho poruchy souvisí s proteinurií 

NICE – SUGAR..…………Normoglycaemia in Intensive Care Evaluation Survival Using 
Glucose Algorithm Regulation. předčasně ukončená multicentrická kanadsko - australská 
studie sledující vliv udržování normoglykémie na výskyt komplikací v intenzívní péči, 
vyhodnocená r. 2009. (ClinicalTrials.gov Identifier: NCT00220987)  

NLRs……………………….Nod-like receptors; druh cytosolových PPRs, potřebný k tvorbě 
inflamazomu 

NOS………………………Nitric oxid synthase (syntáza oxidu dusnatého) 

NO………………………..Nitric oxide (oxid dusnatý) 

NPY………………………Neuropeptide Y (neuropeptid Y) 

NS……………………......nervový systém 

NF-kB ……………………Nuclear factor-kappa B; transkripční faktor klíčový pro zánětlivou 
odpověď buňky  

 

PAI-1…………………….Plasminogen activator inhibitor-1 (inhibitor aktivátoru 
plazminogenu) 
Pain Service ….……....... Anesteziologická pohotovostní služba dohlížející na pooperační 
analgézii 

PAMPs …………………..Pathogen-associated molecular patterns, obecné molekulární znaky 
pocházející z patogenů, reagují s PPRs 

 

PDK4 ………………….Pyruvate dehydrogenase kinase 4, (pyruvátdehydrogenáza - kináza 
4); enzym potlačující funkci PDH (pyruvátdehydrogenázy) 

PDGF…………………. Platelet-derived growth factor (destičkový růstový faktor) 

PDH…………………....Pyruvat dehydrogenase (pyruvátdehydrogenáza) , 

PEPCK .........................Phosphoenol pyruvate carboxylase (fosfoenolpyruvát karboxykináza) 

Perioperative Goal-Directed Therapy (PGDT)………………………………………………… 

………………………….protokol hemodynamické optimalizace pacienta v perioperativním 
období za pomocí monitoringu specifických hemodynamických parametrů 

PG …………………… Plasmatic glucose (koncentrace glukózy v plazmě) 



PG ……………………..Prostaglandin 

(PGC)-1α/Peroxisome Proliferator Activated Receptor (PPAR)α = Peroxisome proliferator-
activated receptor gamma coactivator 1-alpha ………………………......................................... 
…………………………klíčový regulátor využití metabolických substrátů v energetickém 
metabolismu, transkripční koaktivátor interagující s jaderným receptorem PPAR-γ,  
ovlivňující několik transkripčních faktorů - CREB, NRFs (nuclear respiratory factors) aj.; 
zprostředkující vliv externích stimulů na regulaci mitochondriální biogeneze; determinující 
typ svalových vláken 

PI3K…………………….Phosphoinositolkinase 3 (fosfoinositolkináza 3) 

PI 3-kinase/Akt/mTOR …signalizační dráha inzulínu ovlivňující především intermediární 
metabolismus 

PKB = Akt…………… viz Akt 

PKC …………………  Protein kinase C (proteinkináza C); serin/threoninová kináza, 
specifická pro různé typy buněk (je známých 15 izoforem), ovlivňuje růst buňky, imunitní 
odpověď aj. 

PMI…………………   Perioperative myocardial infarction (infarkt myokardu 
v perioperativním období) 

PONS…………………Postoperative nausea and vomiting; pooperační nevolnost a zvracení 

PPAR… ……………  Peroxisome-proliferator-activated receptor; skupina jaderných 
transkripčních faktorů regulující diferenciaci a metabolismus buňky 

PPRs………………………..Pattern-recognition receptors; receptory rozpoznávající znaky. 
Mohou být povrchové (TLRs) ) či cytosolové (NLRs, RLHs),potřebné k vytvoření 
inflamazomů - vážou PAMPs a DAMPs  

Preconditioning………ve vztahu k myokardu: ischemické přivykání, ochrana před 
ischemicko – reperfuzním traumatem, kterou lze navodit ischémií, a to i vzdálenějšího 
orgánu; také  přechodným rozpětím vláken myokardu, stimulací tachykardie, zvýšením 
koncentrace volných radikálů, zvýšenou extracelulární koncentrací vápníku, hypertermií  
a některými dalšími substancemi (např. bradykininem) 

PRR …………………..Pattern recognition receptors; receptory vrozené imunity na povrchu  
i v cytoplazmě antigen - prezentujících buněk 

 

RAGE…………………Receptors for advanced glycation end products (receptory produktů 
pokročilé glykace); receptory pro glykované bílkoviny se změněnými fyzikálními  
i chemickými vlastnostmi) 

RAS……………………Renin – angiotenzinový systém 



RC……………………...Ramus circumflexus, větev koronární arterie 

RD……………………...Ramus diagonalis, větev koronární arterie 

RBP-4…………………..Retinol-binding protein-4 

RIA……………………..Ramus interventricularis anterior, větev koronární arterie 

RLHs……………………Rig-like helikases, druh cytosolových PPRs, potřebný k tvorbě 
inflamazomu 

ROS……………………Reactive oxygen species (Reaktivní formy kyslíku, volné 
radikály)  

 

SAB……………………Subarachnoideální blokáda (= spinální anestezie) 

SHIP …………………..Src homology 2 domain-containing inositol 5′-phosphatase 

SID…………………… Stress - induced dysglycaemia (stresem navozená dysglykémie), 
synonyma: critical illness-induced hyperglycemia, diabetes of injury, critical illness diabetes 

SIRS………...................Systemic Inflammatory Response Syndrome (syndom systémové 
zánětlivé odpovědi organismu) 

Sirtuiny…………………členové SIR (Silent information regulators) rodiny, histonové 
deacetylázy III. třídy, vážící se s NAD+ a acetyl-lysinem na cílových proteinech 

SIRT1 ………………… Sirtuin1; má vliv na signalizaci inzulínu v buňce (zvyšuje 
inzulínovou senzitivitu za hladovění), na sekreci inzulínu, ovlivňuje geny cirkadiálního rytmu, 
zabraňuje ukádání nadměrných zásob tuku vlivem na PPAR-γ, PPAR-α, LXR,  FXR , SREBP 
a FOXO, deacetyluje NF-κB. Vede tedy  k umlčení některých genů, snížení apoptózy, zvýšení 
mitochondriální biogeneze, potlačení zánětu, modulaci metabolismu glukózy a lipidů  
a adaptaci na buněčný stres. 

Sliding scale……………Protokol podávání inzulínu spočívající v předem určené dávce 
inzulínu podle změřené glykémie 

SOCS…………………  Suppressor of cytokine signalling proteins; genová rodina regulující 
JAK-STAT signalizační dráhu (tato je exprimována hlavně v leukocytech, reaguje na signály 
zprostředkované interferonem, interleukiny a růstovými faktory a reguluje imunitní odpověď) 
SOCS-1 a 6 ……………Transkripční faktory pro tvorbu antiinflamačních cytokinů 

SOS ……..……………  Son of sevenless; proteiny působí na Ras rodinu malých GTPáz 
(guanosintrifosfatáz) 

SREBP-1c……………   Transkripční faktor aktivující lipogenetický program 



STAT……………………SignalTransduction and Activator of Transcription proteins; 
transkripční faktory této rodiny regulují růst, přežití a diferenciaci buněk, jsou aktivovány 
Janus kinázou (= JAK -  „Just Another Kinase“)  

SAA…………………… Serum amyloid A (sérový amyloid A) 

SP……………………… Substance P 

 

TF………………………Tissue factor (tkáňový faktor);  prokoagulační působek 

TG ………………………Triglyceridy 

THBP……………………5,6,7,8-Tetrahydrobiopterin (BH4); esenciální kofaktor eNOS 

TK………………………Tlak krevní 
TLRs…………………….Toll - like receptors (toll- like receptory); skupina proteinů, která se 
vyskytuje především na makrofázích a dendritických buňkách, rozpoznává strukturálně 
zakonzervované mikrobiální proteiny a aktivuje nespecifickou imunitní odpověď 

TNF-α…………………  Tumor necrosis factor α (= TNF, dříve také kachektin); adipokin 
produkovaný převážně makrofágy, případně CD4+ lymfocyty, NK buňkami a neurony; 
endogenní pyrogen; stimuluje odpověď akutní fáze a systémovou zánětlivou odpověď 

TPL 2………................... Tumor progression locus 2; gen kódující serin/threoninovou 
proteinkinázu Tpl-2, spojenou s progresí nádorového bujení  

 

UCP2…………………… Uncoupling protein 2; mitochondriální protein separující oxidativní 
fosforylaci  od syntézy ATP 

UPR ……………………  Unfolded protein response; signální dráha stresu 
endoplazmatického retikula 

ÚZIS ČR………………   Ústav zdravotnických informací a statistiky České republiky 

 

 

VISEP ……………………Efficacy of Volume Substitution and Insulin Therapy in Sepsis, 
klinická studie publikovaná r. 2011 (ClinicalTrials.gov: NCT00962156)  

VIP………….................... Vasoactive intestinal polypeptide (vazoaktivní intestinální 
polypeptid)  

VEGF…………………… Vascular endothelial growth factor  

VMK………..................... volné mastné kyseliny 

VCAM -………………… Vascular cell adhesion molecule 1 



Wasting syndrome………. syndrom plýtvání živinami v rámci neuroendokrinní odpovědi  
na trauma či závažnou infekci 
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