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Akutni infarkt myokardu jako akutni projev ischemické choroby srde¢ni predstavuje stale zavazny medicinsky problém. TéméF tretinu
nemocnych s akutnim infarktem myokardu tvoii nemocni s diabetem mellitem, pfi¢emz az 70 % nemocnych s akutnim infarktem myokardu
ma jiz poruseny glukézovy metabolizmus (porusenou glukézovou toleranci nebo diabetes mellitus). Diky pokrok(im v Ié¢bé akutniho in-
farktu myokardu celkova mortalita klesa, ale u diabetik(i naopak narlsta. Stejné tak prevalence diabetes mellitus diky zménam Zivotniho
stylu v populaci nartsta. Prognéza nemocnych s diabetes mellitus a infarktem myokardu je horsi. Je znamo, Ze aterosklerotické postizeni
koronarnich tepen diabetikd je odli$né, a proto si lécba akutniho infarktu u téchto nemocnych vyzaduije specificky pristup. Z téchto divodi
se obé nemoci dostavaji do popfedi zajmu lékafu.
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ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AND DIABETES MELLITUS

Acute myocardial infarction as acute form of ischaemic heart disease represents a serious medical problem. Nearly one-third of all patients
with acute myocardial infarction are patients with diabetes mellitus, where as nearly 70 % of patients with acute myocardial infarction already
have impaired glucose metabolism (impaired glucose tolerance or diabetes mellitus). With the improvement of acute myocardial infarction
therapy the total mortality decreases, but in patients with diabetes mellitus the mortality increases. Also the prevalence of diabetes mellitus
increases in the population due to changes of life style. The prognosis of patients with acute myocardial infarction and diabetes mellitus
comparing to nondiabetic patients is definitely worse. It is widely known that diabetic patients have different atherosclerotic affection of
coronary arteries and because of this they need a specific therapy after acute myocardial infarction. Because of this both of the diseases

are in front of interest of the doctors.
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Kardiovaskuldrni nemoci jsou v rozvinutych
zemich hlavni pfi¢inou Umrti, tvofi 50-55% z celkové
Umrtnosti a ischemicka choroba srdecni (ICHS) se na
ni podili asi polovinou (29).

Diabetes mellitus (DM) patfi mezi zakladni
a nejCastéjsi rizikové faktory aterosklerézy (AS)
(tak jako hypercholesterolemie, koufeni, hyperten-
ze, obezita, hyperurikemie, emoéni stres...), (5, 13,
20, 29) a pravé akutni infarkt myokardu (AIM) je
nejcastéjsi pficinou smrti nemocnych s DM. Bylo zis-
téno, Ze fada kardiovaskularnich rizikovych faktord
(hypertenze, porusena glukézova tolerance, zvySena
hladina PAI-1, hypertriacylglycerolémie, nizk4 hladina
HDL cholesterolu) také obracené podporuje vznik
a rozvoj DM 2. typu (22). Kazdym rokem nardstéa
pocet osob postizenych DM, hovofi se o epidemii
(24). PriCinou je zména zivotniho stylu, stravovacich
navyku, snizeni fyzické aktivity a paradoxné pokroky
v é¢bé, které prodlouzily délku zivota nemocnych
s DM. Za poslednich 20let dolo v Ceské republice
ke zdvojnasobeni poétu diabetiki. Prevalence DM
v Eeské populaci v souCasnosti jiz pfevySuje 7% (8)
a zvySuje se s vékem (z 6% ve véku 40let na 30 %
ve véku 75let) (5).

V posledni dobé, kdy kardiovaskularni a celkova
mortalita v obecné populaci vyspélych zemi klesa,
kardiovaskulari mortalita diabetikii narista (23,
25, 28).
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Na zékladé vySe uvedeného se DM a jeho kom-
plikace dostavaji do popfedi zajmu Iékafd. V tomto
¢lanku se budeme dale vénovat DM 2. typu, protoze
komplikacemi tohoto onemocnéni jsou piedevsim
makroangiopatie (IM, CMP, ICHDKK), naproti tomu
u DM 1. typu se vyskytuiji Castéji komplikace charak-
teru mikroangiopatie (nefropatie, neuropatie, retino-
patie, katarakta...).

Co to vlastné DM je? Jedna se o progresivni
chronickou metabolickou poruchu, charakterizovanou
nedostate¢nou sekreci (absolutnim nedostatkem)
nebo Uéinkem (relativnim nedostatkem) inzulinu ve
tkanich (obrazek 1), ¢asto obojim. Jednoduseji Ize Fici,
Ze diabetes je stav chronické hyperglykemie vznikajici
jako nasledek fady faktor zevnich a genetickych,
které plsobi souc¢asné (5).

DM 2. typu se vyskytuje u starSich lidi se sklo-
ny k obezité. Je nejbéznéjsi formou diabetu, tvofi
85-90% DM. Etiologie zatim nebyla pIné objasnéna.
Vyvojové stadium nemoci mize trvat i nékolik let
a béhem této doby mivaji pacienti poruchu glukézové
tolerance (hladiny cukru v krvi jsou vy$8i nez norma).
DM mliZe byt z po¢atku bez viditelnych pfiznakd.
U diabetikt 2. typu vétSinou produkce inzulinu slinivky
biiiSni pretrvava, ale bud neni zcela dostate¢na, nebo
neni ucinek inzulinu efektivni.

Pacienti s DM maji 2—-4x vy$Si riziko IM nez paci-
enti bez tohoto onemocnéni (23, 25). Z kardiovasku-
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larnich pficin umira 75 % nemocnych s DM 2. typu (23,
25, 28, 31), coz je Castéjsi nez bézné udavanych 50 %
v ostatni populaci. Diabetik bez manifestni ICHS ma
stejné riziko IM jako nediabetik Ié¢eny pro ICHS (25).
Casna i diouhodobd prognéza diabetika, ktery pro-
délal IM, je horsi nez progndza nediabetika. Diabetici
po IM maji riziko dmrti 2x vy$S8i nez nediabetici (dle
nékterych praci maji zeny s DM toto riziko dokonce
az 4x vyssi) (25, 29, 31). Pfi¢inami horsi prognézy
véech diabetikl jsou difuzni koronarni postizeni, di-
abeticka kardiomyopatie, nerovnovaha autonomniho
nervového systému, abnormalni funkce koagulaéniho

Obrazek 1. Hexamer inzulinu
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systému i krevnich destiek, méné rozvinuty kolate-
ralni obéh a v neposledni fadé metabolické poruchy
zpUsobuijici neefektivni a zvySenou spotfebu kysliku
v myokardu béhem ischemie a béhem zvysené zaté-
ze. K horsi progndze diabetikl také pfispiva ¢astéjsi
vyskyt reinfarktu, Castéj$i extenze infarktu, Castéjsi
rekurentni ischemie, delSi prodleva pfed poskytnutim
reperfuzni 16Eby (17, 25, 27) a vy3Si vyskyt komorbidit.
Multivariantni analyzou provedenou v ramci studie
DIGAMI byly nezavislymi prediktory vy$si dlouhodobé
mortality diabetiki po AIM zjistény: vék, pfedchozi
srdecni selhani, délka trvani DM a hladina glykemie
pfi pfijeti (1). DM v8ak z(istal nezavislym predikatorem
horsi progndzy.

S DM je spojen vyssi vyskyt dal$ich kardiovasku-
larnich rizikovych faktord, jako je napf. hypertenze, jez
je 1,5-2x Castéj$i u DM, a obezita, kterd se u pacientl
s DM 2. typu a ICHS vyskytuje az v 95% (4, 9, 13). DM
trpi az 19-33 % nemocnych ICHS (5, 17, 25), pficemz
az dve tretiny nemocnych s AIM ma naruSeny meta-
bolizmus glukdzy, a tedy trpi jednou z forem poruch
glukdzové homeostazy nebo ma DM (31). Tficetidenni
mortalita pacientd s DM po IM se pohybuje od 7%
do 18%, roéni 15-34% a pétiletd kolem 43% (20,
25). Ro¢ni incidence AIM u DM se udéva kolem 7 %,
v bézné populaci kolem 1% (26).

DM zhor3uje prlibéh akutnich koronarnich syn-
dromd a zvySuije riziko jeho komplikaci véetné kardi-
ogenniho Soku a smrti (3).

PFiciny pFfedcasné aterosklerézy
specifické pro diabetes (24)

Pro AS postizeniu DM je pfiznaéné, Ze se zacina
rozvijet jiz v pocate¢nich fazich rozvoje glukézové po-
ruchy a v dobé manifestace DM ma ¢ast nemocnych
jiz makroangiopatické komplikace.

V patogenezi AS se u diabetikli uplatfuje fada
faktord specifickych pro DM, jako jsou hyperglyke-
mie, hyperinzulinémie, endoteliaini funkce, hyper-
koagulacni a hyperagregacni aktivita krve (5, 28)
(obrazek 2).

Slozeni aterosklerotického platu je podobné
u diabetikl jako u nemocnych bez DM, ale diabe-
tické ateromy maji vy$si obsah lipid( a makrofag
s expresi metaloproteindz a silnou lokalni zanétlivou
slozkou v adventicii a neovaskularizaci v oblasti ate-
rosklerotického platu s castym vyskytem krvaceni do
platt a vétsi tendenci k ulceracim, trombéze a hemo-
ragiim (5). Nemocni s DM ve srovnani s nediabetiky
maji Castéji viceCetné a vicesegmentarni (difuzni)
postizeni koronarnich tepen, které podléhaji ve vétsi
mife nez u nediabetik( také tzv. negativni remodelaci.
U diabetikl se také vyskytuji poruchy na bunécné
urovni véetné porudené schopnosti bunék odolavat
ischemii pomoci tzv. ,preconditioningu®, které mohou
zhorSovat nékteré sulfonylureové pfipravky blokujici
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neselektivné ATP kaliové receptory. U diabetikil se
nepotvrdila snizena schopnost tvorby kolateral, nao-
pak byl prokazan zvySeny proces angiogeneze pravé
u diabetiku (33).

Srdce diabetika je poSkozeno také v diisledku
vy$8iho vyskytu hypertenze a z ni vyplyvajici hyper-
zmény chlopni a dysfunkce levé komory srdecni.
Vegetativni neuropatie vede k oslabenému vnimani
bolesti a relativni pfevaze sympatiku spojené se sni-
Zenim hustoty B-receptor( srde¢nich komor a nepfi-
znivym ovlivnénim elektrofyziologickych vlastnosti
s odrazem ve variabilité srdecni frekvence (2).

Vysledkem v8ech vySe uvedenych patofyzio-
logickych mechanizmd pfi vzniku AIM je extenze
infarktového loZiska a riziko nasledného vzniku t&zsi
dysfunkce levé komory srdecni a vzniku srdeéniho
selhavani, a tim i horSi progndzy téchto pacientd.
Pietrvavani hemostatickych poruch vede k vy$Simu
riziku opakovani ischemii. Aterosklerotické postizeni
koreluje spiSe s dobou trvani DM 2. typu a s jeho
kompenzaci (7).

Metabolickéa dysfunkce
v srdci diabetika (5)

Metabolické odchylky v myokardu zplisobené
DM mohou byt pfi¢inou horsi prognézy srdeéniho
onemocnéni, obzvlasté IM.

Diabetici vice vyuzivaji jako zdroj energie pro
srdeéni sval mastné kyseliny a ketony jako dlsledek
nedostatku inzulinu. Mnozstvi dostupnych mastnych
kyselin zavisi na jejich uvolnéni z tukovych zasob
a mnozstvi ketolatek na jejich produkci v jatrech.
Inzulinova rezistence u DM 2. typu ma za nasledek
zvySenou cirkulujici plazmatickou hladinu mastnych
kyselin a ketolatek, ktera déle nepfimo inhibuje oxi-
daci glukdzy a laktatu v srdci (18).
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Hyperglykemie zplsobuje zvy$enou glykaci
protein(i, véetné lipoproteinti LDL, které pak snaze
podléhaji oxidativni modifikaci (29). Samy glykované
LDL jsou rozpoznavany scavengerovymi receptory
makrofagll. Je zvySend produkce superoxidového
radikalu, ktery inaktivuje nitroxid (NO). U DM je tvorba
NO snizeng, naopak je zvySend tvorba vazokonstriké-
nich prostaglandinl a je narusena endotel-depen-
dentni i independentni vazodilatace. Endotel naruSuje
i glykovany albumin. Je snizena syntéza prostacyk-
linu, zvySena tvorba PAI-1, cytoadhezivnich molekul
(selektin P, selektin E, ICAM-1 (Intercellular adhesion
molecules)), rozpustného CD40 L, tkariového faktoru
a von Willebrandova faktoru.

Hyperglykemie také mlze zplsobit dehydrataci
vedouci k depleci cirkulujiciho volumu, snizeni tepo-
vého objemu a selhani kompromitované levé komory
srdecni. Navic akutni hyperglykemie indukuje oxidativni
stres, zhorSuje funkci trombocyt, koagulaci a fibrino-
lyzu, stejné tak jako funkci endotelu a zvy3uije riziko
reinfarktu, méstnavého srdec¢niho selhani nebo smrti
(25). Na druhou stranu mize byt hyperglykemie indi-
katorem stresu, ktery koreluje s rozsahem poSkozeni
myokardu po AIM. U DM 2. typu metabolickd kontrola
méfend dle glykemie nalaéno nebo pomoci glykované-
ho hemoglobinu (HbA, ) jsou hlavni rizikove faktory pro
chronickou ICHS. Dokonce zvySend hladina glukdzy pfi
pfijeti je silnym prediktorem hospitalizacni a diouhodo-
bé mortality u pacientti s DM i bez DM (1, 25).

Pfi ischemii myokardu je vychytavani glukézy
zavislé na korondrnim pratoku. Pfi mimé ischemii se
vychytavani glukézy zvySuje diky zvySeni kapacity
transportu glukdzy skrze bunéénou membranu. Pokud
se ischemie myokardu prohloubi, pfisun kysliku se
snizi, myokard se stava zavislym na anaerobnim me-
tabolizmu glukézy a metabolizmus mastnych kyselin
jako zdroj energie ustupuje do pozadi. Postupné do-

Obrazek 2. Prehled hlavnich patofyziologickych mechanizmi u DM a ICHS
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chézi k nedostatku ATP, ke snizeni glykolyzy, vycer-
pani zasob glykogenu, kumulaci laktétu, iont(i vodiku
a ke snizeni kontraktility myokardu. Intracelularni pH
rapidné klesa a vznika nekréza srdeéni tkané.

Pfi ischemii myokardu se koncentrace volnych
mastnych kyselin zvySuje nasledkem nardstu plaz-
matické hladiny katecholamin(i (25). Zvy$ena hladina
volnych mastnych kyselin je pro ischemicky myokard
toxickd, poskozuje bunéénou membranu, vyvolava
arytmie a dale zhorSuje srdeéni funkci.

Rozdilnost akutniho infarktu
myokardu u diabetiki a nediabetika

Odlidnost nemocnych s DM a AIM od nemocnych
bez DM spociva ve vy$sim vyskytu rizikovych faktor(,
manifestaci AIM, pfiznacich AIM a v neposledni fadé
v jeho diagnostice a pribéhu (tabulka 1).

U diabetikl se vyskytuje podstatné ¢astéji nebo-
lestivy prabéh IM a navic pfiznaky jsou asto atypické
(13), jako jsou napf. zmatenost, dusnost, nauzea &i
zvraceni. Oslabené nebo chybéjici vnimani bolesti je
pfi¢inou pozdniho vyhledani Iékai'ské pomoci a delsi
prehospitalizacni doby, a tim i pozdniho zahajeni ade-
kvatni terapie se snizenou pravdépodobnosti pouziti
reperfuzni 1é¢by. Je prokazano, ze diabetici byvaji
méné Casto Ié&eni hepariny, trombolyzou a koronarni
intervenci nez nediabetici (25).

Také EKG kfivka je u diabetiki zménéna Castéji
se vyskytujicimi raménkovymi blokadami a jinymi
abnormalitami, které ¢ini rozpoznani akutni ischemie
prace ukazuiji, ze amplituda elevaci ST segmentu
a T vin na EKG mlZe byt snizena neselektivnimi
sulfonylureovymi pfipravky (11).

DM je rizikovym faktorem pro vznik kardiogenniho
Soku, poruch atrioventrikuldriho pfevodu i ruptury
volné stény myokardu. Diabetici maji 2—-3x vy3Si riziko
vzniku srdeéni slabosti, protoze se vytvareji podminky
pro remodelaci levé komory v dlsledku chronického
postizeni myokardu neinfarktové oblasti a vysokym
vyskytem tézSich forem diastolické dysfunkce levé
komory. Diastolicka dysfunkce brani uplatnéni fady
kompenzaénich mechanizmi srdeéniho selhavani
ajiz relativné malé snizeni ejekéni frakce vede k roz-
séhlym klinickym projeviim srde¢niho selhavani.

Lééebné principy AIM u DM

Cilem lécby diabetik( s AIM je prevence dalsi
koronarni pfihody, smrti, IM, progrese ireverzibilniho
poskozeni myokardu. Lécba se upira k optimalizaci
funkce myokardu, dosazeni stabilizace vulnerabilniho
platu, prevence dalsSi recidivy kontrolou protrombo-
tické aktivity AS platu. Jsou to revaskularizace, anti-
ischemicka medikace, protidestikova, antitrombinova
Ié¢ba, sekundarni prevence (Zivotni styl, koufeni,
ACEI, kontrola TK, hypolipidemika, tésna kontrola
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Tabulka 1. Diabetes a zvlastnosti klinického pribéhu AIM

VEtsi vyskyt hypertenze, dyslipidemie, neuropatie, méné kuraku, vétsi polymorbidita

Rizikové faktory

Manifestace IM vice postizeny zeny

Pfiznaky IM Castéjsi atypické pfiznaky, bezbolestny pribéh, delsi prehospitalizacni faze
Diagnostika a priibéh vicecetné, difuzni postizeni koronarnich tepen

EKG s ¢astéjsim vyskytem BLTwR a jinych morfologickych abnormalit
Castd diastolicka dysfunkce pfi hypertrofii a chronické fibréze myokardu
vy$Si vyskyt srdeéniho selhdvani a kardiogenniho Soku

vy$8i vyskyt reinfarktd, vy$si mortalita

Tabulka 2. Rizikové faktory a jejich cilové hodnoty: (25)

TK < 130/80mmHg

— pfi rendlnim selhdni nebo proteinurii > 1g/24 hod < 125/75

Hb, < 6,0mmol/l

celkovy cholesterol < 4,5mmol/l

LDL < 1,8mmol/l

HDL — muzi / zeny >1,0mmol/l / >1,2mmol/l
triglyceridy < 1,7mmol/l

nekoureni

denni fyzicka aktivita > 30-45min

BMI < 25, pfi nadvaze alespon redukce hmotnosti o 10%
pas — muzi/ Zeny <9cm / <80cm

pfijem soli < 6g/den

glykemie) (25). Sekundarni prevence je u DM stejnd
jako u NDM, jen u DM jsme pfisnéjsi (tabulka 2).

Specifickd Ié¢ba AIM — STEMI i NSTEMI:

1. Pfednemocnicni lééba:

a) odstranéni bolesti opiaty — Fentanyl 1-4mli.v.

b) bradykardie — Atropin 0,5mg i.v. do celkové davky
25mgi.v.

c¢) inhalace kysliku

d) anopyrin — 300-500 mg p. 0. nebo Aspegic
0,59 iv.

e) clopidogrel (Plavix) - 300mg p.o., épe 600mg
p.o.

f) heparin — v dévce 70 j/kg i.v., nejéastéji 5000 j
(kardiolog dle uvazeni o terapeutickém postupu
tuto davku event. doplini do 200 j/kg) nebo LMWH
(enoxaparin 1 mg/kg (Clexane — u 80kg pacienta
0,8ml) s.c. nebo i.v., fondaparinux 2,5mg s.c.
(Arixtray)).

g) betablokator — i.v. (metoprolol (Betaloc 5mg &
2minuty max. 3x)) jen u pacientd s tachykardii
Ci hypertenzi bez srde¢niho selhavani. Rutinné
se nedoporucuje.

h) nitraty — sublinguainé, déle pak i.v. jen u pacientu
se srde¢nim selhanim, pfi hypertenzi a perzistu-
jicich stenokardiich. Rutinné se nedoporuduje.
Déavka 1-10mg/hod.

i) diuretika —i.v. 40-80 mg (furosemid) pfi plicnim
edému, tj. srde¢nim selhani

) katecholaminy - i.v. pfi kardiogennim Soku
podévéame dopamin (5-15ug/kg/min.) event.
v kombinaci s dobutaminem (5-10 pg/kg/min).
Pokud nestaéi k udrzeni krevniho tlaku, je mozno
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podat adrenalin nebo noradrenalin (oba v davce
0,5-20 pg/min.).

k) antiarytmika — preventivné nepodavame. Lécebné:
komorova tachykardie — Mesocain 1-1,5mg/kg
i.v., s moznosti opakovani po 10 minutach do
dosazeni efektu nebo infuze 30-50 pg/kg/min.
do celkové davky 3mg/kg. Alternativou je amio-
daron i.v. v dévce 150mg bolus béhem 10 minut
s naslednou infuzi 360 mg/6 hod. a poté udrzovaci
infuze 30mg/hod. — trvani infuze 6-24 hod. po
posledni recidivé maligni arytmie. Pfi pfetrvavani
komorové tachykardie i jejim negativnim dopadu
na hemodynamiku je indikovana elektrickd kardio-
verze. Fibrilace komor — defibrilace energii 200 J.
Fibrilace sini - k verzi amiodaron i.v., ke zpoma-
leni tepové frekvence digoxin i. v.

[)  zklidnéni pacienta — rozhovor, event. sedativa

m) pfednemocniéni trombolyza - je v CR vzhledem
k dobré dostupnosti PCI center indikovana pouze
u pacientu se stenokardiemi vzniklymi do 3 hodin
do nato¢eni EKG, pokud by &as ,EKG — PCI* byl
nad 90 minut

n) resuscitace — viz Doporu¢ené postupy pro kar-
diopulmocerebralni resuscitaci.

2. Nemocnicni lécba:

a) PCI (perkutanni korondrni intervence)

b) trombolyza - jen u pacientd, ktefi nemohli pod-
stoupit PCI

c) CABG (aortokoronarni bypass) — pii mechanické
komplikaci AIM, pfi nemoZznosti oSetfeni tepen
PCI

d) nizkomolekulamni heparin v pIné antikoagula¢ni
davce staci 24 hodin po PCI, pak jiz jen preven-
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tivni davka do mobilizace. Podavame enoxaparin
1mg/kg s.c. 2x denné, dalteparin 120 j/kg s.c. 2x
denné, nandroparin 0,1 ml/10kg s.c. 2x denné,
fondaparinux 2,5mg s.c. 1x denné. Davku LMWH
nutno korigovat dle funkce ledvin.

€) anopyrin 200-400mg p. 0. denné

f) clopidogrel - 75mg p.o./den

g) betablokatory — u nemocnych bez kontraindikace
jejich podani, vybér vhodného dle komorbidit

h) statiny — podavani od 1. dne bez ohledu na hla-
diny LDL cholesterolu

i) nitraty — u nemocnych s anginou pectoris, mani-
festnim srdeénim selhanim nebo dekompenzo-
vanou hypertenzi

j) diuretika — pfi manifestnim srde¢nim selhavani

k) ACEIl-od 3.-4. dne od za¢atku IM u nemocnych
se snizenou EF LK anebo u nemocnych se srdec-
nim selhanim

[) antagonisté vapniku - u nemocnych s kontraindi-
kaci podani betablokator(, ale pozor ne u srde¢-
niho selhavani. Kratce plsobici dihydropyridiny
jsou kontraindikovany.

m) tésna kontrola glykemie u nemocnych s DM, bud
pomoci inzulinoterapie, nebo p. 0. antidiabetiky

n) |écba komplikaci IM —arytmie, mechanické kom-
plikace, srde¢ni selhani.

3. Posthospitalizaéni lécba:
a) anopyrin 200-400mg p.o. denné
b) clopidogrel —75mg p.o./den, u STEMI je hrazen
1mésic, u NSTEMI 6 mésicl. Nejlépe podavat
6-12mésicl, u potahovanych stentll 12 mésica.
c) betablokatory — u nemocnych bez kontraindikace
jejich podani
d) statiny
€) nitraty — u nemocnych s anginou pectoris, mani-
festnim srdeénim selhanim nebo dekompenzo-
vanou hypertenzi
f)  diuretika — pfi srde¢nim selhavani
g) ACEI - u nemocnych se snizenou EF LK anebo
u nemocnych se srde¢nim selhanim
h) antagonisté vapniku — u nemocnych s kontraindi-
kaci podani betablokator(, ale pozor ne u srde¢-
niho selhavani
i) tésna kontrola glykemie u nemocnych s DM
j) dietni opatfeni:
- redukce pfijmu tukl (cholesterolu)
- cukrd
- redukce hmotnosti
- zvySeni piijmu w-3mastnych kyselin (o-lino-
lenova kyselina, eikosapentaenova kyselina
(EPA), dokosahexaenova (DHA)) v potravé
na 1g/den (tzn. nejméné 2x tydné ryby (jsou
doporu¢ovany makrela, sled, sardinka, lo-
s0s), tofu, sojové boby, via§ské ofechy, Inéné
seminko a jejich oleje, rybi tuk), pfipadné
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podavani tabletek (Omacor 1 tobolka denné).
ZvySeni pfijmu w-3mastnych kyselin snizuje
kardiovaskularni riziko, ale mechanizmus
Uéinku neni pfesné znam, prozatim se vi,
Ze snizuji vyskyt arytmii, které mohou vést
k nahlé srde¢ni smrti, snizuji vyznamné
hladinu triglyceridi (zvIasté vyhodné u nemoc-
nych s DM), lehce snizuji i hladinu celkového
cholesterolu a zvy$uji hladinu HDL-choles-
terolu, snizuji nar(istani aterosklerotického
platu, pfispivaji ke stabilizaci ateroskleroti-
ckych plat(i, a dokonce je popisovano i lehké
snizeni krevniho tlaku. Nicméné vy$si davky
®-3mastnych kyselin mohou zvySovat ten-
dence ke krvéceni téchto nemocnych, ktefi
jsou IéCeni antiagregancii.
k) rehabilitatni [éCba.

Trombolyza

Trombolyza dle metaanalyzy ma vétsi pfinos
u DM nez u NDM (16). Existuje mytus, podle kterého
je trombolyza u DM kontraindikovana pro zvy$ené
riziko o€niho nebo cerebrélniho krvaceni. Nicméné
analyza randomizovanych studii pacientt s DM uka-
zuje benefit 1é¢by PCI oproti trombolyze.

Casné revaskularizace

Revaskularizace chrani viabilni myokard, zabra-
fiuje progresi infarktového loziska nebo smrti. Casna
invazivni strategie zahrnujici angiografii nasledovanou
revaskularizaci snizuje mortalitu, vyskyt AP a rehos-
pitalizaci po AIM (25).

Revaskularizace
(intervence chirurgickd nebo PClI)

Revaskularizace je indikovana u vSech diabetik
se stabilnimi nebo nestabilnimi formami koronarnich
syndrom0. Pacienti s DM maji vy$8i mortalitu a mor-
biditu po CABG ve srovnani s pacienty bez DM, ale
tento fenomén je pozorovan i u PCI (25). Pfi¢inou
zhorSené progndzy diabetiki po CABG je Castéjsi
vyskyt komplikaci zahmujicich zvySenou incidenci
mediastinitidy, infekce rany a prodlouzené hojeni
(11). Diabetici po PCI maji vy$8i nutnost provedeni
CABG a vy$Si incidenci trombozy ve stentu, vyskyt
restendzy, Castéji nutné opakované revaskularizace
a M (25).

Efekt PCl a CABG byl srovnavén v mnoha studi-
ich (BARI, CAPRI, EAST, RITA) (25). V téchto studiich
bylo uzivano prosté PCI, pozdéjsi studie byly prova-
dény s PCI se stenty (25). Bylo zjiSténo, ze pacienti
s DM a onemocnénim vice tepen méli horsi prognézu
po PCI nez po CABG (25). Nakonec bylo prokaza-
no, ze diabetici maji pfezivani stejné, ale soucasné
maji vyS3i vyskyt restendzy a nutnosti opakované
revaskularizace (25). U diabetikl byla po balonkové
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koronérni angioplastice i po implantaci stentu (30)
jiz b&hem hospitalizace pozorovana vy$si mortalita,
vy$Si vyskyt IM a Eastéjsi potieba urgentniho CABG.
Pokud totiz nastanou béhem PCl ischemické kompli-
kace, byvaji diabetiky hife tolerovany a ¢astéji maji
vazné nasledky (30). Pfi¢inou je difuzni charakter
korondrniho AS postizeni, preexistujici mikrovas-
kuldrni dysfunkce, chudsi kolateralizace myokardu
a vy$si protromboticka aktivita krve u diabetikd i nizsi
koronarni rezerva (12). Pacienti s DM tak hiie snaseji
periferni embolizace ateromatéznich hmot a tromb,
ke kterym pfi korondrnich intervencich nezfidka do-
chdzi. U diabetiku je také opakované pozorovan vyssi
vyskyt trombdzy po implantaci stentu (12).

Na zakladé vySe uvedeného by chirurgicka
revaskularizace méla byt upfednostiiovana u DM
a k revaskularizaci by mély byt pouZity tepenné Stépy
(6). Nemocni s DM maji ¢asto difuzni mnohocetné
koronarni postizeni, které je vhodné spise k Ié¢bé po-
moci CABG. V dosud provedenych klinickych studiich,
které srovnavaly lécbu PCI s CABG, se u diabetik{i
s postizenim dvou a vice tepen ukazal CABG jako
vyhodngjsi (21). V soucasné dobé se vak situace
méni a PCl se stava rovnocennou metodou CABG
u diabetiku (25).

Stenty a pozdéji Iékové stenty zlepSovaly
vysledky po PCI u diabetik(, ale v posledni dobé
se ukazuje, ze nové kovové stenty taktéz snizuji
vyskyt restendzy (25).

Je zndmo, Zze nemocni s DM 1éCeni inzulinem maji
horsi prognézu po PCl i po CABG nez nediabetici,
ktefi inzulinem IéCeni nejsou (8).

Vliv hyperinzulinemie na restendzu mize mit
zésadni vyznam pro volbu antidiabetické 1&¢by ne-
mocnych po PCI. Inzulinova substituce diabetik(, ktefi
maji inzulinorezistenci, tj. prakticky vSech nemocnych
s DM 2. typu, vede totiz vzdy k hyperinzulinemii, a md-
Ze tak teoreticky zvySovat riziko restenézy. Problém
hyperinzulinemie se tyka nejen diabetikl 2. typu a ne-
mocnych s porusenou glukézovou toleranci, ale i velké
skupiny jedinct s inzulinorezistenci, ktera je dosud
zcela kompenzovéana nadprodukci inzulinu.

Bylo prokézéno, ze inhibitory glykoproteidu Ilb/
llla, podavané béhem PCl, zlepSuiji jeji dlouhodobé
vysledky po PCI, proto je podavani tohoto inhibitoru
indikovano u vSech nemocnych s DM podstupujicich
PCI (25). Thienopyridiny maji vliv na ¢asné i pozdni
trombotické komplikace po implantaci stentu zvIasté
u diabetiku (25).

Antiischemicka lécba

[B-blokatory: Lé¢ba betablokatory po IM snizuje
celkovou mortalitu, jak ukazuji publikované studie
béhem let 19661997, zvIasté pak diabetikd (19, 25).
Na zékladé dikazl zlepSeného prezivani, prevence
reinfarktu a nahlé srdecni smrti a snizeni vyskytu
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nebo 1écba arytmii jsou betablokatory pfi absenci
kontraindikaci doporuéeny u viech pacientl s DM
a AKS (25). Druh betablokatoru vybirame dle pfi-
druzenych onemocnéni a typu Iéby DM. Selektivni
1 antagonisty podavame u diabetik I1é¢enych inzu-
linem, au1 blokétory (carvedilol) podavame u pacientt
s onemocnénim perifernich tepen nebo u pacientl
s inzulinorezistenci (25).

Jiné Iéky: Nitréty a blokatory Ca kanalu patii
mezi antiischemické Iéky. Metaanalyzy z posledni
doby neprokazaly zlepSeni pfezivani nemocnych
pfi podavani téchto 1ékU, takZe tyto léky nejsou pau-
§aIné doporuCovany. Pouzivdme je u nemocnych
symptomatickych a jiz Ié€enych betablokatory nebo
pii kontraindikaci podavani B-blokatord (25).

Protidestickova lécba: Snizeni agregace desti-
¢ek pomoci kyseliny acetylosalicylové (ASA) je levnou
a efektivni cestou ke snizeni mortality a morbidity
nemocnych s ICHS, nejen s AKS. Analyzy 195 studii
zahrnujicich vice jak 135000 pacientl (4961 s DM)
s vysokym rizikem onemocnéni koronarnich tepen,
kterym byla podévana ASA, clopidogrel, dipyridamol
a inhibitory lib/llla, ukazuji, Ze doslo ke snizeni rizika
vzniku CMP, IM nebo smrti 0 25 % (25). U DM byl pfi-
nos niz8i. Antitrombotické studie uzaviraji, ze optimalni
efektivni davka ASA je 75-150mg/den. ASA ma byt
podavéna ve stejné dévce u diabetikl jako u nedia-
betikd. Pfidani thienopyridint (ticlopidinu, clopidogre-
lu), které blokuji ADP receptory, je upfednostriovano
uNAP a NSTEMI. Doch&zi ke snizeni incidence smrti
z kardiovaskularnich pfi¢in, IM nebo CMP z 11,4% na
9,3% (25). Podle vysledku studie CURE je doporuéeno
75mg clopidogrelu denné spolu s ASA po 9-12mésicl
po AKS (25). Dle studie Caprie u diabetikl je vice
protektivni clopidogrel nez ASA (25).

ACEI: Analyza nékolika studii s ACEI svéd¢i
o tom, Ze inhibice ACE u diabetikd s AIM vede k vétsi-
mu poklesu kratkodobé mortality a srdeéniho selhani
nez u nediabetickych nemocnych (14).

Hypolipidemika: Nedavno publikované vysledky
studie FIELD neprokazaly snizeni celkové ani kardio-
vaskularni mortality u diabetikd Ié¢bou fenofibratem
(10), proto otdzka ¢asného podavani fibratl po IM
zlistava zatim stale oteviend. Jak prokazuje studie
Heart Protection Study, mohou diabetici z hypolipi-
demické lé¢by vice profitovat (16).

Pro Uplnost je nutno zminit Ié¢ebnou strategii za-
loZenou na podani inzulinu a glukdzy a event. i kalia
(tzv. GIK strategie), ktera by mohla zmenSit poSkozeni
myokardu a zlepsit jeho kontraktilitu pfi AIM. Studie
(14) nejen u pacientd po AlM, ale i u kriticky nemocnych
pfijatych na jednotku intenzivni péce, avsak vysledky
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studie DIGAMI Il toto nepotvrdily (16). Nicméné exis-
tuje mnoho diikazil o piinosu intenzivni metabolické
kontroly DM u téchto nemocnych, kdy infuzi inzulinu
se snazime o co nejrychlejsi dosazeni normoglykemie,
u pacientl s jen lehce zvySenymi hladinami glykemie
infuze s inzulinem neni nutnd, ale postacuje pouze

pacienttl po IM patfi tésnd kompenzace DM, a to nejen
za hospitalizace, ovlivnéni rizikovych faktord, které ve-
dou k vyraznému snizeni kardiovaskularni morbidity
amortality po IM nejen u diabetikd. V neposledni fadé
pak aktivni vyhledavani diabetiki, pravé v populaci
nemocnych ICHS.

podani peroralnich antidiabetik (25).

Zaveér

Diagnostika, pribéh, Ié¢ba a prognéza pacientt
s AIM a DM m4 nékterd sva specifika. Mezi zakladni
strategie 1é¢by k ovlivnéni pribéhu a prognézy téchto
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