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Kontrola glykemie u pacientii
s akutnim infarktem myokardu
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Z mnoha observacnich studii vyplyva, Ze pacienti s diabetem maji vyssi riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni véetné infarktu
myokardu. Tésnd kompenzace diabetu vede v dlouhodobém horizontu ke snizeni rizika rozvoje kardiovaskularnich komplikaci a pacienti
s diabetem z ni jednoznacné profituji. Naproti tomu, nase znalosti o pfinosu striktni kontroly glykemie u pacienti s akutnim infarktem
myokardu jsou doposud limitované i pfesto, ze stresova hyperglykemie je u nich ¢astym nalezem. Nékteré studie v poslednich letech
ukazuji, ze hyperglykemie kriticky nemocnych je spojena s vy$si morbiditou a mortalitou a Ze intenzivni inzulinova terapie vede napfi-
klad u kardiochirurgickych pacient v poopera¢nim obdobi k jeji redukci. Dosud v3ak neni zcela jasné, jestli tomu tak mlze byt také
u pacientd hospitalizovanych pro akutni infarkt myokardu. Limitujicimi faktory pro Ié¢bu hyperglykemie u pacientd s akutnim infarktem
myokardu jsou v souc¢asné dobé neznalost optimalniho cilového glykemického rozmezi a chybéni bezpe¢ného davkovaciho algoritmu
pro inzulin. Nejvétsi prekazkou, ktera limituje dosazeni tésné kontroly glykemie, je vysoké riziko hypoglykemie. Z nékterych studii pro-
vedenych u kriticky nemocnych pacientl vyplyva, Ze vyskyt hypoglykemii mize progndzu pacientti naopak zhorsovat. Prioritou je proto
vytvoreni bezpecného aplika¢niho rezimu pro intenzivni kontrolu glykemie - tzv. inzulinového protokolu. Vyvoj zatim smértuje k plné
automatickému uzavienému systému - ,closed loop system”, pomoci néhoz by bylo mozno automaticky davkovat inzulin na zdkladé
znalosti aktualni glykemie, a to s minimalnim rizikem rozvoje hypoglykemie.
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Glycaemic control in patients with acute myocardial infarction

Numerous observational studies indicate that patients with diabetes are at a higher risk of developing cardiovascular diseases including
myocardial infarction. In the long term, tight diabetes control leads to a reduced risk of developing cardiovascular complications and
diabetic patients clearly benefit from it. However, our knowledge of the benefits of tight glycaemic control in patients with acute myo-
cardial infarction remains limited even though these patients are frequently found to have stress hyperglycaemia. Some of the recent
studies have shown that hyperglycaemia in the critically ill is associated with a higher morbidity and mortality and that, for instance in
cardiac surgery patients, intensive insulin therapy results in reduced hyperglycaemia in the postoperative period. However, it is still not
entirely clear whether this can also be the case in patients hospitalized for acute myocardial infarction. Limiting factors for the treatment
of hyperglycaemia in patients with acute myocardial infarction currently include the lacking knowledge of the optimal target range for
glycaemic control and the lack of a safe dosing algorithm for insulin. A major obstacle in achieving tight glycaemic control is the high
risk of hypoglycaemia. Some studies performed in critically ill patients suggest that the presence of hypoglycaemia may worsen the
prognosis of patients. Therefore, it is a priority to create a safe administration schedule for intensive glycaemic control, the so-called
insulin protocol. The trend so far has been towards a fully automatic closed-loop system which would enable automatic dosing of insulin
based on the current level of glycaemia and with a minimal risk of developing hypoglycaemia.
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Uvod

Pfechodnd hyperglykemie je u pacientl
s akutnim infarktem myokardu ¢astym nélezem,
spojenym se vzestupem morbidity a mortality
(1,2, 5). Stresova hyperglykemie (hyperglykemie
kriticky nemocnych) je obvykle definovana jako
prechodné zvysenf glykemie nad fyziologickou
mez v akutnf fazi tézkych onemocnénti, a to jak
u doposud zdravych jedinc(, tak u pacientd
s diabetem (7). Nékolik velkych observacnich
studif prokézalo vyskyt hyperglykemie pfi prijeti
u 50-60% pacientl s AIM. Asi ve 40% pfipadd
hyperglykemie perzistuje dokonce po celou
dobu hospitalizace (2, 8).

Etiologie vzniku hyperglykemie kriticky ne-
mocnych je komplexnf. Velmi ddleZitym pato-
fyziologickym podkladem je rozvoj inzulinové
rezistence, podporené predevsim vyplavenim
kontraregulacnich stresovych hormonU (kate-
cholamind, glukagonu, kortizolu a rdstového
hormonu) a prozanétlivych cytokint (9, 10).
Na poruseném metabolizmu glukdzy se podilf
také zvysend produkce glukézy v jatrech (glyko-
genolyza, glukoneogeneze) a pozdéji i parente-
ralnf pfivod glukézy infuzemi. Nezanedbatelny
vliv ma také nutri¢nf podpora a podévané Iéky,
predevsim katecholaminy a kortikoidy. Nutno
podotknout, Ze na udrzovani hyperglykemie

se podili také mnohdy pfehnana obava lékard
z hypoglykemie.

V minulosti byla hyperglykemie kriticky
nemocnych mylné povazovéana za protektivni
reakci organizmu na akutni inzult, tento koncept
v pojeti vnimani stresové hyperglykemie zménila
definitivné az prvni Leuvenska studie profesorky
Van den Berghe publikovana v roce 2001, kterd
prokdazala pravy opak (12).

Dnes vime, Ze hyperglykemie poskozuje
organizmus mnoha mechanizmy. Aktivuje oxi-
dacni stres (15, 16), vede ke vzniku endotelové
dysfunkce (10, 18), plsobi imunosupresivné
(17), navozuje protrombogenni stav organizmu
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a zvysuje spotfebu kysliku jiz tak v ischemic-
kém myokardu (10, 11). Pfi hyperglykemii se také
zvysuje koncentrace volnych mastnych kyselin,
jejichz oxidaci vzrlstaji ndroky na spotiebu kys-
liku, coz vede k dalsimu prohloubeni hypoxie
v myokardu (13).

Nenf viak zcela jasné, zda je hyperglykemie
u pacientd s AIM jednoduse markerem zavaz-
nosti onemocnéni, nebo je pifimo odpovedna
za zvyseni rizika Umrti a zda tedy tésna kontrola
glykemie u pacienttd s akutnim infarktem myo-
kardu povede k lepsim vysledkam lécby.

Vliv stresové hyperglykemie
na morbiditu a mortalitu
pacientii s AIM

Rada studif se zabyvala vlivem stresové
hyperglykemie na morbiditu a mortalitu pa-
cientd s AIM. Byla hodnocena jednak prediktivn{
hodnota glykemie pfi pfijeti a byl zkouman také
vliv hyperglykemie perzistujici po celou dobu
hospitalizace.

Hyperglykemie pfi pfijeti

V rozséhlé epidemiologické studii prove-
dené na kohorté pfiblizné 141 680 pacientl byl
hodnocen dopad glykemie pfi pfijeti na mortali-
tu u pacientl s AIM. Studie prokdzala vyznamné
zvyseni mortality u pacientl s hyperglykemif pfi
pfijeti po 30 dnech a ddle po 12 mésicich od AIM.
| dalsi velké klinické studie potvrdily tyto zavery
(1, 2), které byly pozdéji prokdzany u komplet-
niho spektra akutnich koronadrnich syndromd -
STEMI, NSTEMI, nestabilni AP (3, 6).

Také rozsahld metaanalyza studi u pacient(
s AIM bez pfedchozi anamnézy diabetes mellitus
prokdzala 3,9ndsobné zvysenf rizika umrtf pfi
vstupnf glykemiinad 8,0 mmol/l ve srovnani's pa-
cienty s normalni glykemif (2, 5). Riziko mortality
navic vzrlstd se zavaznosti hyperglykemie (1).

Hyperglykemie pi pfijeti je tedy prokazatel-
né spojena se vzestupem mortality u pacientd
s AKS. Mozné vysvétlen( pfindsi studie zahrnujici
460 pacientl se STEMI lécenych primarné PCI.
Pacienti s hyperglykemii méli signifikantné nizsi
pravdépodobnost pIné obnoveného pratoku
koronarni arterii (TIMI-3) po PCl, neZ tomu bylo
u pacientl bez hyperglykemie. Poruseny pritok
koronarnimi arteriemi mtZe byt dtsledkem hy-
perglykemif navozenou endotelovou dysfunkci
a protrombogennim stavem.

Perzistujici hyperglykemie
za hospitalizace

V roce 2008 publikoval Mikhail Kosiborod
studii zahrnuijici pfiblizné 17000 pacientd, ve kte-
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ré prokazal, ze také perzistujici hyperglykemie
béhem hospitalizace je spojena s vyssi morta-
litou a Ze je dokonce prognosticky dulezitéjsi,
nez hyperglykemie pfi pfijeti (18). Zajimavé je,
Ze vys$si mortalita byla dokumentovana ve sku-
piné pacientl s AIM bez anamnézy diabetu
na rozdil od skupiny se zndmym diabetem, coz
patrné souvisi s adaptaci pacientt s DM na chro-
nickou hyperglykemii a mdze poskytnout urcité
voditko také pfi terapii stresové hyperglykemie
u pacientl s AIM.

Vyznam tésné kontroly
glykemie u pacientt s AIM

Velmi ddlezitym faktem je, Ze doposud nenti
zcela jasné, zda je hyperglykemie u pacientl
s AIM jednoduse markerem zdvaznosti one-
mocnéni, nebo je pfimo odpovédna za zvyseni
mortality, a zda tedy tésna kontrola glykemie
u pacientl s AIM povede k lepsim vysledkim
lé¢by. Odpovéd na tyto otdzky je pochopitelné
nutno hledat v doposud provedenych studiich.
Doporuceni pro klinickou praxi pfitom vychazeji
ze tii typd studif. Z experimentélnich patofyzio-
logickych studif, ze studii kontroly glykemie
provedenych na Sirokém spektru kriticky ne-
mocnych pacientl a zejména ze studif kontroly
glykemie u pacient s AIM.

Zéakladni studie vlivu hyperglykemie
na kardiovaskularni aparat

Z patofyziologickych studif vime, Ze hyper-
glykemie vede k zvyraznénf protrombogenniho
stavu organizmu (10, 11), podporuje procesy ve-
douci k endotelové dysfunkci (10, 18), aktivuje
oxidacni stres (15, 16) a zvysuje spotiebu kysliku
jiz vtakischemickém myokardu. Hyperglykemie
je také spojena s vyssi koncentraci volnych mast-
nych kyselin, pfi jejichZ oxidaci se zvysuji naroky
na spotrebu kysliku, coz je pro hypoxicky myokard
opét velminevyhodné (13). Hyperglykemie nega-
tivné ovliviuje kontraktilitu myokardu a téZ pod-
poruje apoptoézu kardiomyocytd (5). V disledku
viech téchto mechanizmd mUZe dojit ke zvyseni
rozsahu nekrotické oblasti myokardu.

Klinické studie kontroly glykemie
u pacientli s AIM

Prestoze patofyziologické studie pfinaseji za-
jimava data, odpovéd musime hledat predevsim
v klinickych studiich zabyvajicich se kontrolou
glykemie u pacient( s AIM. Bohuzel zatim nebyla
provedena zddnd velkd a dobfe napldnovana
randomizovana klinickd studie zabyvajici se tou-
to problematikou. Kazdd doposud provedend
studie tykajici se kontroly glykemie u pacientl
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s AIM méla vazné nedostatky. Pfesto Ize urcité
zavéry ucinit i z téchto nékolika mensich dopo-
sud provedenych studif (9).

V roce 1995 byla publikovdna studie
DIGAMI (Diabetes Mellitus Insulin Glucose
Infusion in Acute Myocardial Infarction), ve kte-
ré bylo 620 pacientl s diabetem a akutnim
infarktem myokardu randomizovano do dvou
vétvi. Prvni skupina pacientl byla [é¢ena stan-
dardnf terapii, druhd skupina byla v akutni fazi
lécena infuzi glukdzy s inzulinem a néasledné
3 mésice inzulinem poddvanym subkutanné.
Cilem v intenzivné lécené vétvi bylo udrzet
glykemiiv rozmezi 7-10,9 mmol/I. Ve studii bylo
dosazeno statisticky vyznamného rozdilu do-
sazené glykemie mezi intenzivné a konvenc-
né lé¢enou skupinou (9,6 proti 11,7 mmol/I).
od zafazeni do studie (19 proti 26 %), pficemz
po 3,4 letech dosahovalo snizenf mortality jesté
119 (33 vs. 44 %). Diskutabilni je, zda za snize-
nim rizika Umrti stala lepsi periinfarktova nebo
spise dlouhodobé postinfarktova kompenzace
glykemie (26).

Odpoved na tuto otdzku se snaZila pfinést
navazujici studie DIGAMI 2. Tato studie praco-
vala se tfemi skupinami pacientl s diabetem
2.typu. Prvni skupina byla lé¢ena infuzi inzulinu
v akutni fézi a ndsledné dlouhodobé intenzivni
inzulinovou terapil. Druha skupina byla Ié¢ena
nejprve infuzf s inzulinem a po dimisi standardni
terapii. Tretf skupina pacientl byla lé¢ena stan-
dardnf terapif za hospitalizace i po dimisi, dle
zvyklosti daného pracovisté (27). V této studii
vsak nebylo dosazeno statisticky vyznamného
rozdilu glykemie mezi jednotlivymi skupina-
mi a mortalita byla ve viech tfech skupinach
podobna.

HI-5 studie (Hyperglycemia: Intensive Insulin
Infusion in Infarction) zkoumala mozny benefit
intenzivni inzulinové terapie u pacientd s AIM
a diabetem nebo hyperglykemif pfi pfijeti (vi-
ce nez 78 mmol/l). Obdobné jako u DIGAMI 2,
i u této studie byl zdkladnim problémem fakt,
Ze nebylo dosazeno signifikantniho rozdilu gly-
kemie mezi intenzivné a konvenc¢né lécenou
skupinou pacientd. Navzdory tomu u intenzivné
lécené skupiny bylo dokumentovano snizenf vy-
skytu reinfarktu a doslo ke snizeni rizika rozvoje
srdecniho selhanf (28).

Protoze klinické studie kontroly glykemie
u pacientl s AIM nepfinesly jasnou odpoved, zda
intenzivni inzulinova terapie u téchto pacientd
prinasi benefit, je snahou ziskat informace ze stu-
difch provedenych na ostatnich kriticky nemoc-
nych pacientech.



Studie kontroly glykemie
u kriticky nemocnych

Prvni prllomovou studii, kterd prokazala vy-
znamné snizeni morbidity a mortality vlivem tés-
né kontroly glykemie, byla tzv. Leuvenskd studie
profesorky Van den Berghe, publikované v roce
2001 (29). Do studie bylo zafazeno 1548 pa-
cientl hospitalizovanych na kardiochirurgické
jednotce intenzivni péce. Jednalo se prospek-
tivni randomizovanou klinickou studii, ve kte-
ré byli pacienti jednoho pracovisté rozdéleni
do dvou skupin. Prvnf skupina pacientt byla
|éCena intenzivni inzulinovou terapif s cilem udr-
Zet glykemii v rozmezi 4,4-6,1 mmol/Il. Druha
skupina byla lé¢ena konvenc¢nim rezimem, kdy
lé¢ba kontinudInf infuzi inzulinu byla zahajena
az pfi glykemii nad 12 mmol/| se snahou udrzet
glykemii v rozmezi 10-11,1 mmol/I. Studie pro-
kazala snizeni mortality o 42% (na 4,6 %) proti
pacientlim lé¢enym konvencné s mortalitou
8% (10). K podobnym zaverl sice dospély i dalsi
klinické studie, a to nejen na chirurgickych pa-
cientech (39, 40), nicméné existuji i jiné, které
byly mortalitné neutralni a nékteré prokazaly
dokonce zvyseni mortality u pacientd se striktnf
kontrolou glykemie.

Proti konceptu plvodni Leuvenské studie je
postavena predevsim studie NICE-SUGAR pub-
likovand v roce 2009. Tato velkd multicentrickd
mezinarodnf studie, do které bylo zafazeno
6104 pacientl hospitalizovanych na JIP, porov-
ndvala intenzivnf a konvencnf lé¢bu stresové
hyperglykemie. Pfekvapive se prokézalo zvysent
mortality pozorované u skupiny pacient( s in-
tenzivni kontrolou glykemie v{ci skupiné lécené
konvencné (27,5% vs. 24,9%) a v této skupiné
pacientll bylo také zaznamenéno vice pfipadd
zavazné hypoglykemie.

Otdzkou je, pro¢ dosud publikované stu-
die pfindseji tak rozdilené vysledky. Mozné vy-
svétleni ddvd pomérné problematicky design
studie NICE-SUGAR. Proti Leuvenskeé studii byla
kupfikladu porovnavana ,velmiintenzivni” kon-
trola glykemie s ,dobrou” kontrolou (4,5-6,0 vs.
8,0-10,0mmol/I). V dobé provadéni Leuvenské
studie byla hyperglykemie jesté povazovana
za adaptacni reakci organizmu na stres a byla
ovliviiovana az pfi hodnotach okolo 12 mmol/I,
zatimco v dobé provedeni studie NICE-SUGAR
byly jiz tyto hodnoty glykemie neakceptovatel-
né (30). Problematicky byl také zplsob mérenf
glykemie, zatimco ve studii Leuven bylo stan-
dardizovano méfeni glykemie z arteridIni krve,
ve studii NICE-SUGAR byla glykemie stanovo-
vana v kapilarni, vendzni i arteridlni krvi — a to
rdznymi typu glukometr( a analyzator(. DalSim
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Tabulka 1. Nejcastéjsi priciny hypoglykemie u kriticky nemocnych pacientl Ié¢enych intenzivni

inzulinovou terapif (10)

Zmény v inzulinové rezistenci

m Odeznéni Ucinkd ekl zvysujicich inzulinovou rezistenci (katecholaminy, kortikoidy atp.)
m Pokles inzulinové rezistence v dUsledky Ustupu ,stresové” reakce

Zména v rychlosti privodu vyzivy

m /Zpomaleni ¢i zastaveni vyzivy bez dostate¢ného snizeni davky inzulinu

m Vynechanijidla

Metabolické pficiny

m Jaterni selhanf

latrogenni poskozeni

m Selhani algoritmu pro tésnou kontrolu glykemie
m Nespravny odhad davky inzulinu

m Nespravné nastaveni infuzni pumpy s inzulinem ¢i vyzivou

problémem bylo rozdilné spektrum pacientt za-
fazenych do studie (Leuven — pouze chirurgicti
pacienti vs. NICE-SUGAR — 2/3 nechirurgickych
pacientl), coz opét znesnadriuje porovnani
pacientl z obou hlavnich studii. DuleZité je,
Ze hlavni klinické studie provedené na kriticky
nemocnych pacientech pfindseji protichtidné
vysledky pochézejici z velmi heterogenni popu-
lace pacient(, z nichZ pouze zlomek byl hospi-
talizovan pro AIM. Z tohoto ddvodu nemohou
byt vysledky téchto studif jednoduse aplikovany
na pacienty s AIM.

Zajisténi kontroly glykemie
u pacienta s AIM
Vyznam hypoglykemie

Nejvétsi prekazkou, kterd limituje dosa-
Zeni tésné kontroly glykemie, je vysoké riziko
hypoglykemie. Jeji etiologie u kriticky nemoc-
nych pacientl je multifaktoridInf (tabulka 1).
Zavazna hypoglykemie mize vést k rozvoji
encefalopatie nebo pfispét ke vzniku malignf
komorové arytmie (23, 24, 25). Situace je navic
ztizena tim, Ze bézné klinické pfiznaky hypo-
glykemie jsou u kriticky nemocnych pacient(
Casto zastfené.

Vyse zminénd velkd Kosiborodova studie
z roku 2008 demonstrovala parabolickou za-
vislost (J nebo U tvar kfivky) mezi prdmérnou
glykemii béhem hospitalizace a mortalitou.
Znamena to tedy, 7e vedle perzistujici hypergly-
kemie je také perzistujici hypoglykemie spojena
s vyssi mortalitou. Podobny vztah byl jesté
o néco dffve pozorovan také mezi mortalitou
a hypoglykemif pfi pfijeti u pacientl se STEMI
(19) i NSTEMI (22). Z téchto dat vsak jesté nenf
zcela jasné, zda je iatrogenni hypoglykemie
navozena inzulinovou terapif pfimo odpovédna
za zvyseni mortality, nebo zda-li je ,pouze”
markerem zdvaznosti onemocnéni. Existuje
velkd studie, kterd prokazuje vzestup nemoc-
ni¢ni mortality pouze u pacientt se spontanni
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hypoglykemii (pacienti s jaternim selhdnim,
sepsi, cirkula¢nim Sokem atp.). Zvyseni mor-
tality nebylo naopak pozorovédno u pacientl
s iatrogennf hypoglykemii navozenou inzuli-
novou terapif (20). Také retrospektivni analyza
dat ze studii DIGAMI 2 a CREATE-ECLA neproka-
zala signifikantni souvislost mezi hypoglykemif
a zvysenim mortality (21, 38).

Optimalni glykemické rozmezi

Ackoliv specifickd hodnota glykemie, pfi kte-
ré by méla byt zahdjena terapie inzulinem, z0-
stava predmétem debat, soucasnd doporuceni
u hyperglykemickych pacient( s AIM se vétsinou
shoduji na hodnoté 10mmol/I (31, 32). Pokud
je 1é¢ba inzulinem zahajena, je doporucovéno
udrzovat glykemii v rozmezi 7.7-10mmol/l (2, 32),
pficem? je lepsi udrzovat glykemii blize k dolnf
hranici daného rozmezi. Samozfejmou snahou
by mélo byt vyhnout se hypoglykemii definova-
né jako glykemie pod 3,9 mmol/I (32).

Zajisténi bezpecnosti
inzulinové terapie

Dynamika hyperglykemie u kriticky nemoc-
nych pacientl je obecné velice variabilni, a to
jednak diky individudlnim rozdiltim rozvoje in-
zulinové rezistence, ale i diky dalsim vlivam, jako
jsou napriklad farmakologické intervence (30).

U kriticky nemocnych je metodou volby
kontinudIni nitrozilnf infuze inzulinu linedrnim
davkovacem, eventuelné doplnénd bolusy (5),
k lé¢hé se pouziva pouze kratkodobé plsobici
(krystalicky) inzulin. Nejvétsim problémem je
konstrukce kvalitniho inzulinového protokolu
umoznujiciho pruzné reagovat na mnohdy ex-
trémnf vykyvy glykemie.

Pres méné efektivni tzv. ,ad hoc” protokoly,
kdy byla davka inzulinu ponechana na Usudku
osetfujiciho Iékare, a tzv. ,klouzavé” protokoly
zaloZené na fixni rychlosti inzulinové infuze pro
dané rozmezi glykemie, je dnes patrny posun
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k dynamickym protokolim, které jsou v sou-
¢asné dobé jednoznacné preferovany. Tyto
protokoly umoziuji 1épe reagovat na zmény
inzulinové senzitivity. Tento problém fesi tim,
Ze kazdému glykemickému rozmezi je pfifazena
zména rychlosti inzulinové infuze proti predcho-
zf rychlosti, navic nékdy této zméné predchazi
dodatecny bolus inzulinu. Interval mezi me-
fenimi je rovnéz uréen protokolem, pohybuje
se od 1 do4 hodin v zavislosti na hodnoté glyke-
mie a jeji stabilité (30). Tyto protokoly také davajf
specifické instrukce zdravotnimu personalu, jak
postupovat v jednotlivych situacich, napfiklad
jak se zachovat pfi hypoglykemii. Ackoliv jsou
zkusenosti s témito typy protokoll u pacientl
s AIM relativné limitované, data z Mid America
Heart Institute (MAHI) ukazuji, Ze tyto protokoly
(napt. Yale protokol) mohou byt po urcité modi-
fikaci adaptovany na pacienty s AIM (33). Rada
dynamickych protokoll je béZné k dohledant
na internetu (v¢etné modifikovaného Yale-MAH|
protokolu), vétsina z nich vsak sméfuje k dosa-
zeni glykemie v rozmezi 5,0-6,6 mmol/I, coz je
hodnota, kterd nenf v soucasné dobé akcepto-
vana. Ve svétle novéji provedenych studif, které
pfindseji rozporuplné vysledky, je na doporucent
vetsiny odbornych spole¢nosti sou¢asna hodno-
ta optimalniho glykemického rozmezi posunuta
na 7,7-10mmol/I.

Zavér a doporuceni
V soucasnosti nemame k dispozici velkou,

dostatecné statisticky silnou a dobte provede-

nou klinickou studii kontroly glykemie u pacientd

s AKS (37). Tato studie je jednoznacné potreba a je

dalsim logickym krokem pfi studiu této proble-

matiky. Dokud nebudou takové studie provedeny,
nelze s jistotou podat dostatecné spolehlivé kli-
nické doporuceni postavené na pevnych klinic-
kych dlikazech. Na zékladé téchto skute¢nosti
upravily velké profesni organizace své predchozi
doporuceni pro kontrolu glykemie u pacientt

s AKS (34, 35, 36). Shoduji se na tom, Ze kontrola

glykemie je nutn3, ale misto dffve doporuc¢ované

striktnf kontroly glykemie volf spise ,dobrou” kon-
trolu glykemie ve vyssim cilovém rozmezi.
Lze tedy shrnout:

m  hyperglykemie se u pacientl s AKS vysky-
tuje s vysokou prevalenci a je jednoznacné
spojena s vyssi morbiditou a mortalitou;
stanoven( glykemie pfi pfijetf a monitorace
glykemie za hospitalizace tedy poskytuje
uzite¢né informace o prognoéze

B v soucasné dobé neexistuji presveédcivé
dlkazy o bezpec¢nosti a pfinosu striktnf
kontroly glykemie
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B |écba kontinudlni nitrozilni infuzi inzu-
linu by méla byt zahdjena pfi glykemii
> 10mmol/I

m  optimdlni glykemické rozpéti stanovené
na zakladé dosud provedenych studii je
77-10,0mmol/I

B vhodné je pouZitl bezpecného a provefené-
ho aplika¢niho rezimu pro intenzivni kontro-
lu glykemie — inzulinového protokolu

B vyvoj zatim sméfuje k pIné automatickému
uzavienému systému — ,closed loop system”,
pomoci néhoz by bylo mozno automaticky
ddvkovat inzulin na zékladé znalosti aktualnf
glykemie, a to s minimalnim rizikem rozvoje
hypoglykemie
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