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Úvod
Poruchy glukózové tolerance představují mi-
mořádné riziko vzniku ischemie srdečního
svalu vzhledem k patofyziologickým poruchám,
které navozuje hyperglykemie. Na rozdíl od
ostatních rizikových faktorů ischemické cho-
roby srdeční (lipidy, hypertenze), které jsme
schopni příznivě ovlivnit léčbou, je účinnost na-
šich preventivních opatření u nemocných s dia-
betes mellitus (DM) zatím velmi nízká a DM je
jedním z faktorů podílejících se na velkém pro-
centu manifestace různých forem ischemické
choroby [1].

Výskyt a epidemiologie
Dřívější studie a přehledy ukázaly, že 19–23 %
nemocných léčených pro akutní koronární syn-
drom mají DM. Tyto výsledky byly získány na

základě anamnestických údajů nemocných
nebo podle hodnot lačné glykemie (FPG –
fasting plasma glucose), případně podle hodnot
glykemie při přijetí. FPG po AIM se ukázala být
nezávislým prognostickým faktorem u nediabe-
tických nemocných. Je to faktor ukazující na
nepříznivou prognózu a na 3krát vyšší morta-
litu. Názory na zvýšenou hodnotu glykemie při
příjmu nemocného s AIM nejsou jednotné. Podle
některých prací nevede vzestup glykemie při
příjmu k vzestupu mortality [2], ale některé
práce uvádějí glykemiii vyšší než 6,7 mmol/l
jako nezávislý prognostický faktor bez ohledu
na přítomnost nebo nepřítomnost DM [3].

Hodnota lačné glykemie je ale nespolehlivý
ukazatel poruchy glukózového metabolizmu,
neodhalí nemocné s počínající poruchou glukó-
zového metabolizmu a inzulinorezistencí, nejcit-

livějším parametrem je hodnota postprandiální
glykemie (PPG), která je nejčasnější manifes-
tací diabetu 2. typu. U pacientů s postupně se
rozvíjející poruchou glukózové tolerance se gly-
kemie po zátěži sacharidy (PPG) v průběhu času
zvyšuje absolutně více než glykemie nalačno.
Pro nemocného je nepříznivé i kolísání gly-
kemií – zvyšuje oxidativní zátěž a hodnoty glyko-
vaného hemoglobinu udávající zprůměrňovaný
stav glykemie za časové období odráží kardio-
vaskulární riziko méně přesně než PPG. Řada
studií prokázala závislost PPG, aterosklero-
tického postižení a kardiovaskulární mortality.
Pro aterosklerotické postižení u diabetu je pří-
značné, že se začíná rozvíjet již v počátečních
fázích rozvoje glukózové poruchy a v době ma-
nifestace diabetu má část nemocných již
makroangiopatické komplikace. Proto je někdy
DM 2. typu nazýván chorobou z předčasného
úmrtí spojenou s hyperglykemií. U diabetu
1. typu je situace poněkud odlišná, protože vět-
šinou dochází nejprve ke vzniku mikrovasku-
lárních komplikací (diabetická retinopatie,
nefropatie, neuropatie) souvisejících s úrovní
kompenzace glykemie a teprve v pozdějším věku
je nemocný ohrožen makrovaskulárními kom-
plikacemi. Tento článek je zaměřen na proble-
matiku diabetiků 2. typu (schéma 1).

V posledních letech se při provádění oGTT
nemocným po infarktu myokardu prokázala po-
rucha glukózové tolerance u 65 % nemocných
a z toho 25 % mělo nerozpoznaný DM
a 40 % porušenou glukózovou toleranci za
3 měsíce po infarktu myokardu [4]. Studie GAMI
(Glucose tolerance in patients with AMI) proká-
zala u nediabetických nemocných s AIM
a vstupní glykemií pod 11,1 mmol/l v 67 %
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patologický nález glukózového metabolizmu –
u glukózového tolerančního testu při propuštění
z nemocnice – a tato skupina nemocných měla
podstatně vyšší mortalitu při 50měsíčním sle-
dování (graf) [5].

Zatímco u nediabetických nemocných došlo
v posledních letech k poklesu mortality u AIM,
diabetičtí nemocní mají významně vyšší morta-
litu v časných stadiích AIM i po něm, celková
mortalita dosahuje 7–18 % během 30 dní,

15–34 % po 1 roce a až 43 % do 5 let, což jsou
hodnoty téměř 2násobné ve srovnání s nedia-
betickou populací. Prevalence ICHS je u diabetiků
2–3krát vyšší u mužů a až 4–5krát u žen a výrazně
je zvýšena zejména u starších nemocných.

U nediabetických nemocných s AIM by proto
měl být po skončení akutní fáze onemocnění vy-
šetřen také glukózový metabolizmus a pro po-
třeby sekundární prevence bychom měli znát
hodnoty postprandiální glykemie, abychom

mohli včas diagnostikovat poruchy glukózové
tolerance. Postprandiální glykemie by také
měla být měřena vždy, když je nalezen rozpor
mezi hodnotami glykemie nalačno a hodnotami
glykovaného hemoglobinu. Nevýhodou prová-
dění oGTT testu je jeho relativní složitost a někdy
udávaná menší reprodukovatelnost v klinické
praxi. To pramení ze snadné ovlivnitelnosti
oGTT řadou externích faktorů (nutnost dodržet
stravu s maximálně 150 g uhlovodanů 3 dny
před testem, večer před testem musí mít strava
30–50 g uhlovodanů, nutná je stabilita v medi-
kaci ovlivňující glukózový metabolizmus) [6].
Někteří proto doporučují spolehnout se v ná-
sledné rizikové stratifikaci jen na klinické
známky inzulinorezistence – tj. na příznaky me-
tabolického syndromu.

Přehled patofyziologických 
poruch typických pro nemocné
s DM 2. typu
Zvýšená mortalita a morbidita na kardiovasku-
lární onemocnění pozorovaná u nemocných
s DM může být přisuzována změnám postihujícím
hemostatické funkce, vaskulární a myokardiální.

Hyperglykemie, inzulinová rezistence a z toho
vyplývající dyslipidemie jsou hlavní metabolické
poruchy tvořící základ cévní, hemostatické
a reologické toxicity u diabetiků 2. typu vedoucí
k makrovaskulárnímu postižení. Hyperglykemie
souvisí s aktivací metabolických cest závislých
na proteinkinaze C, s vystupňováním polyolové
a hexosaminové cesty, se zvýšenou tvorbou po-
kročilých produktů glykace a aktivací nukleárního
faktoru κ podílejícího se na rozvoji zánětlivé re-
akce, která zvyšuje oxidační zátěž.

Tyto patofyziologické mechanizmy vedou
k endoteliální a cévní dysfunkci a protrombo-
tickému stavu – nadměrné aktivaci destiček
a monocytů, nadprodukci cytokinů, nadměrné
proliferaci hladkých svalových buněk, aktivaci
koagulačních faktorů (zvýšená hodnota
rozpustného CD 40L, tkáňového faktoru, PAI-1,
fibrinogenu, a von Willebrandova faktoru) a sni-
žují hladinu adiponektinu [7].

Složení aterosklerotického plátu je u diabe-
tiků podobné jako u nemocných bez diabetu,
ale diabetické ateromy mají vyšší obsah lipidů
a makrofágů s expresí metaloproteináz a silnou
lokální zánětlivou složkou v adventicii a neo-
vaskularizací v oblasti aterosklerotického plátu
s častým výskytem krvácení do plátů a větší ten-
dencí k ulceracím, trombóze a hemoragiím. Ne-
mocní s DM mají ve srovnání s nediabetiky

PPG
postpradiální glykemie

FPG
fasting = lačná glykemie

HbA
1c

průměrná hodnota glykemie

nejnižší hodnota
glykemie

nejvyšší hodnota
glykemie

Schéma 1. Základní vyšetřované ukazatele glukózového metabolizmu.
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Graf. Glukometabolický stav u nemocných s akutním koronárním syndromem (AKS) podle
lačné glykemie a podle výsledků oGTT. Lačná glykemie je nedostatečná v odhalení nemocných
s poruchou metabolizmu cukrů a procenta udávají, u kolika % nemocných se po provedení
oGTT odhalí porucha glukózového metabolizmu. 
IFG = (impaired fasting glukose) zvýšená glykemie nalačno, IGT = (impaired glukose tolerance)
porušená glukózová tolerance DM = diabetes mellitus, FPG = „fasting plasma glucose“ = lačná
glykemie, ADA = American Diabetology Association [5]
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častěji vícečetná a vícesegmentární postižení
koronárních tepen, která podléhají ve větší míře
než u nediabetiků tzv. negativní remodelaci.
Aterosklerotické změny postihují delší úseky
tepen a způsobují extrémní zužování jejich lumen,
které se často projevuje difuzně na koronárních
tepnách až do oblasti mikrocirkulace. U diabe-
tiků se také vyskytují poruchy na buněčné úrovni
včetně porušené schopnosti buněk odolávat
ischemii pomocí preconditioningu. Tyto poruchy
mohou zhoršovat některé sulfonylureové pří-
pravky blokující neselektivně ATP-kaliové
receptory [8].

Hyperglykemie zhoršuje nejen časný, ale
i pozdní preconditioning. Jak katetrizační, tak
i echokardiografické studie u nemocných s AIM
ukázaly, že angina pectoris předcházející AIM
nemá protektivní vliv, což je pravděpodobně
důsledkem toho, že u diabetiků chybí fenomén
preconditioningu [9,10]. DM pravděpodobně
nenarušuje schopnost myokardu tvořit kolate-
rály, i když v minulosti několik prací poukázalo
na jejich sníženou tvorbu u diabetiků. Poslední
práce ukazují, že proces angiogeneze, který je
u diabetiků zvýšen, může souviset i se zvýšenou
schopností arteriogeneze vedoucí k tvorbě
kolaterál [11].

Srdce diabetika je poškozeno také v dů-
sledku vyššího výskytu hůře kontrolované hy-
pertenze a hypertrofie levé komory srdeční,
častější jsou dystrofické změny chlopní a dys-
funkce levé komory srdeční. Mikroangiopatie
v myokardu diabetiků 2. typu nebyla jedno-
značně klinicky zatím potvrzena, i když některé
nepřímé známky z menších a experimentálních
pozorování svědčí pro možný podíl diabetické
kardiomyopatie na kardiovaskulárním postižení
[12]. Vegetativní neuropatie vede k oslabe-
nému vnímání bolesti a relativní převaze sympa-
tiku, která je spojena se snížením hustoty
betareceptorů srdečních komor a nepříznivým
ovlivněním elektrofyziologických vlastností, což
se odráží ve variabilitě srdeční frekvence
(schéma 2).

Výsledkem všech výše uvedených patofy-
ziologických mechanizmů je extenze infarkto-
vého ložiska a riziko následného vzniku těžší
dysfunkce levé komory srdeční a vzniku srdeč-
ního selhávání. Přetrvávání hemostatických po-
ruch vede k vyššímu riziku opakování ischemií.
Stupeň aterosklerotického postižení koreluje
spíše s dobou trvání diabetu 2. typu než s jeho
závažností. Riziko koronárního srdečního one-
mocnění je 1,38krát vyšší na každý 10letý ná-

růst trvání diabetu a riziko kardiovaskulárních
úmrtí je 1,86krát vyšší [13].

Zvláštnosti diagnostiky
U diabetiků se vyskytuje 3krát až 4krát častěji
nebolestivý průběh srdečního infarktu a pří-
znaky jsou často atypické. Diabetičtí nemocní
mají častěji jiné doprovodné symptomy, jako
jsou zmatenost, dušnost, nauzea či zvracení.
Některé studie ukazují, že až 35 % diabe-
tických nemocných je přijato pro jiné než ty-
picky koronární symptomy. Oslabené vnímání
bolesti je příčinou pozdního vyhledání lékařské
pomoci a dlouhé prehospitalizační doby, a tím
i pozdního zahájení adekvátní terapie se sníže-
nou pravděpodobností použití reperfuzní léčby;
zvláště se to týká nemocných se současnou ve-
getativní neuropatií.

Také EKG-křivka je u diabetiků změněna
častěji se vyskytujícími raménkovými blokádami
a jinými abnormalitami EKG-křivky, které pak
mají za následek, že rozpoznání akutní ischemie
a ST-elevací je obtížnější [14]. Některé experi-
mentální práce ukazují, že amplituda elevací
ST-segmentu a T-vln může být snížena nese-

lektivními sulfonyureovými přípravky, a tím se
může snížit senzitivita EKG v diagnostice AIM
maskováním změn ST-úseků [15,16].

Zvláštnosti klinického průběhu
Odlišnost nemocných s DM a AIM od nediabe-
tické populace spočívá v modifikaci klinického
průběhu větším rozsahem a progresí změn –
jedná se o nemocné staršího věku, s častějšími
komorbiditami a větším zastoupením žen, obe-
zity, hypertenze, ischemické choroby dolních
končetin a srdečního selhání. Na rozdíl od ne-
diabetiků se u nich méně vyskytuje kuřáctví.
Tito nemocní mají 2krát vyšší mortalitu v čas-
ných stadiích AIM, i když je mortalita vztažena
na rozsah nekrózy. Riziko je výrazně zvýšeno ze-
jména u starších nemocných. DM je rizikovým
faktorem pro vznik kardiogenního šoku, poruch
atrioventrikulárního převodu i ruptury volné stěny
myokardu. Diabetici mají 2krát až 3krát vyšší ri-
ziko vzniku srdeční slabosti, protože se vytvářejí
podmínky pro remodelaci levé komory v důsledku
chronického postižení myokardu neinfarktové
oblasti a vysokým výskytem těžších forem
diastolické dysfunkce levé komory. Diastolická

porušený metabolizmus porušená perfuze protrombotický stav

porucha funkce myokardu subklinická zánětlivá aktivita

∧ hladina volných mastných kyselin
∨ glykolýza
∨ oxidace glukózy

∨ schopnost preconditioningu
∧ produkce volných kyslíkových radikálů

∨ funkce leukocytů
∧ produkce cytokinů

∨ fibrinolýza
∧ agregace destiček
∧ srážlivé faktory

↓ endoteliální funkce
∧ „no reflow“
∧ viskozita

hyperglykemie
inzulinové rezistence

hyperinzulinemie

Schéma 2. Přehled hlavních patofyziologických mechanizmů u DM a ICHS.

Tab. 1. Diabetes a zvláštnosti klinického průběhu AIM.

rizikové faktory větší výskyt hypertenze, dyslipidemie, neuropatie, méně kuřáků, větší polymorbidita

manifestace IM častěji postiženy ženy

příznaky IM častější atypické příznaky, bezbolestný průběh, delší prehospitalizační fáze

diagnostika a průběh vícečetné, difuzní postižení koronárních tepen 

EKG s častějším výskytem BLTwR a jiných morfologických abnormalit

častá diastolická dysfunkce při hypertrofiii a chronické fibróze myokardu

vyšší výskyt srdečního selhávání a kardiogenního šoku

vyšší výskyt reinfarktů, vyšší mortalita
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dysfunkce brání uplatnění řady kompenzačních
mechanizmů srdečního selhávání a již relativně
malé snížení ejekční frakce vede k rozsáhlým
klinickým projevům srdečního selhávání. Na-
vzdory menší velikosti infarktu měřené vze-
stupem kardiospecifických enzymů a podobné
ejekční frakci jako u nediabetiků mají diabetici
vyšší mortalitu [17]. Délka hospitalizace ne-
mocných s DM a AIM je o 1/3–1/2 delší než
u nediabetiků, protože u nich často dochází
k srdečnímu selhání a nutnosti kompenzace
diabetu. 5letá mortalita diabetiků je po propuš-
tění z nemocnice 2krát vyšší než u ostatních
nemocných (tab. 1).

Zvláštnosti léčby
Pro nemocné s DM je příznačné, že léčba ovliv-
ňující mortalitu (reperfuzní léčba, léčba blokující
renin angiotenzinový systém, betablokátory) je
používána méně často než u nediabetiků z obavy
z vyvolání možných nežádoucích účinků (např.
trombolytická léčba nebyla používána u více
než 30 % vhodných nemocných s DM a AIM)
[18,19]. Inhibitory ACE/antagonisté angio-
tenzinu jsou lékem volby u všech nemocných
s aterosklerotickým onemocněním a srdečním
selháním, diabetické nemocné nevyjímaje.
U nemocných s DM je problémem často obtížně
léčitelná diabetická dyslipidemie, charakteri-
zovaná hypertriglyceridemií, snížením HDL
a navýšením LDL-cholesterolu. Pokud jde o hy-
polipidemickou léčbu, nebyly až donedávna
publikovány žádné studie, které by se specificky
zabývaly jejím efektem na akutní formy ICHS
u nemocných s DM. Z provedených studií, necí-
lených primárně na diabetickou populaci, však
bylo možno získat solidní data podporující účin-
nost hypolipidemické léčby u této skupiny nemoc-
ných. Přínos léčby inhibitory ACE/antagonisty
angiotenzinu a statiny u diabetiků je zpravidla vý-
raznější než u nediabetických nemocných [34].

Reperfuzní léčba
Klíčovým prvkem determinujícím úspěšnost te-
rapie je její časné zahájení co možná nejdříve po
začátku potíží a u diabetiků je často problémem
prodloužení prehospitalizační doby z důvodů
atypické nebo němé symptomatologie. Největší
přínos reperfuzní terapie je možno očekávat
u skupin nemocných s vysokým rizikem, mezi
něž patří právě nemocní s DM. Zpoždění v podání
fibrinolytické léčby vede ke zvýšení mortality
o 1 %. Proto je dvojnásobně důležité nemocné
s DM poučit i o možnosti atypických příznaků

infarktové bolesti a o nutnosti časného příjezdu
do nemocnice a stále se hledají nové metody
použitelné v populaci k odhalení asymptoma-
tických forem ischemie.

Trombolytická léčba
Účinnost a význam časné reperfuze navozené
trombolytickou terapií dokládá množství dat
z velkých randomizovaných studií. Metaanalýza
Fibrinolytic Therapy Trialists’ Collaborative
Group, která zahrnula 43 073 nemocných,
hodnotila i skupinu 4 529 pacientů s DM. Riziko
30denní mortality bylo vyšší u nemocných
s DM (13,6 vs. 8,7 %), avšak absolutní redukce
rizika úmrtí u nemocných s DM je 2násobně
účinná a dosahovala 3,7 %, zatímco u nedia-
betiků byla 2,1 %. Fibrinolýza zachrání 35 ne-
mocných na 1 000 nemocných diabetiků
oproti 15 nemocným na 1 000 léčených nedia-
betiků [20]. Riziko intracerebrální hemoragie
bylo přitom u nemocných s DM téměř stejné
(0,6 vs 0,7 %). Krvácení do sklivce bylo jen
vzácnou komplikací. Podle současných názorů by
anamnéza retinopatie neměla být kontraindi-
kací k podání trombolýzy s výjimkou nemocných
s nedávnou anamnézou retinální hemoragie.
Rychlost trombolýzy je u diabetiků zpomalena,
je úspěšná jen u menšího počtu nemocných
a její neúspěšnost vede k mnohem horším ná-
sledkům než u nediabetiků [21]. Při angiogra-
fické kontrole se u diabetiků nachází větší
procento reokluze dosahující až 9,2 % oproti
5,3 % u nediabetiků [22].

Přímá PTCA
Přímá PTCA se u AIM jeví jako účinnější stra-
tegie navození reperfuze než trombolytická léčba.
Studie, která by hodnotila význam přímé PTCA
u AIM u čistě diabetické populace, dosud pro-
vedena nebyla. Při krátkodobém sledování jsou
výsledky PCI a moderní kombinované antiagre-
gační léčby mezi diabetiky a nediabetiky velmi
podobné a ukazují na lepší účinnost reperfuze

pomocí PCI. Ve studii PAMI (Primary
Angioplasty in Myocardial Infarction) byla hospi-
talizační mortalita diabetiků 20,8 % při léčbě 
t-PA (tkáňový aktivátor plazminogenu) ), zatímco
z nemocných léčených přímou PTCA nezemřel
žádný (p = 0,01) [23]. Také v retrospektivních
sledováních a registrech byla úspěšnost primární
PCI vyšší – opakování ischemie a nutnost re-
vaskularizace byla při léčbě PCI nižší než při po-
užití fibrinolytické léčby (5,8 % oproti 17,2 %
respektive 19,4 % oproti 36,4 %), podobně se
také snížila četnost úmrtí (17,5 % oproti 31,3 %)
[24]. Zavedení stentů dále zlepšilo výsledky pri-
mární PCI [25], ale i přes obnovení průtoku ve
větších epikardiálních kmenech koronárních
tepen, jehož úspěšnost je srovnatelná s výsledky
u nediabetiků, je dokonalého obnovení reperfuze
v oblasti mikrocirkulace je dosaženo jen u části
diabetiků, přičemž někteří udávají jen 50%
úspěšnost. Často přetrvávají ST-elevace nad
ischemickým ložiskem [26] a je mnohem čas-
tější výskyt no reflow fenoménu – tj. chybění
perfuze myokardu při zprůchodněné epikardiální
tepně [27]. Časné ischemické komplikace po
PCI jsou obvykle následkem disekce tepny,
retrombózy nebo embolizace. Nemocní s DM
mají podstatně vyšší riziko těchto komplikací
vzhledem ke zvýšené agregační aktivitě desti-
ček a ostatních krevních elementů. Hlavní rozdíl
mezi diabetiky a nediabetiky se objeví při hod-
nocení dlouhodobého sledování [28], kdy DM
představuje nezávislý rizikový faktor restenózy
a nežádoucích klinických příhod. Použití stentů
dále zlepšilo výsledky PCI a zvláště použití
stentů uvolňujících látky s antiproliferativním
účinkem (DES – drug eluting stent). Nejúčin-
nější jsou u diabetiků stenty potahované
antiproliferační látkou rapamycinem – sirolimus
(Cypher stenty), což je makrolidové antibioti-
kum s antiproliferačním účinkem na buňky
hladkého svalu, který inhibuje dělení buněk
indukované růstovými faktory a cytokiny. Studie
SIRIUS prokázala u podskupiny diabetiků sní-

Tab. 2. Přehled hlavních účinků současně používaných způsobů léčby DM.

hyperglykemie lipidy krevní tlak endotel a cévní protekce

úprava životosprávy + + + +

metformin + ± – +

glitazony + + + + ?

sulfonylurea + – – –

inzulin ++ + – +

inkretiny + + – ?

(peptidy podobné glukagonu a inhibitory dipeptyl peptidasy IV)
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žení restenózy z 50,5 % u kontrolní skupiny na
17,6 % při použití rapamycinu, podobně jako
studie ISAAR-Diabetes. V případě použití
stentů, které omezují proliferativní odpověď
cévní stěny a prodlužují dobu hojení v důsledku
uvolňování látek s imunosupresivním účinkem,
se podávání duální kombinace antiagregačních
látek prodlužuje na 6–8 měsíců a někdy i déle,
možná nejlépe doživotně. Nyní probíhají studie
hodnotící účinnost těchto sirolimových stentů
ve srovnání s CABG u diabetiků (CARDIA), a je
možné, že v budoucnu se tento typ stentů ukáže
jako rovnocenný v léčbě ischemie CABG.

U diabetiků je zvlášť nutno si uvědomit, že
samotná revaskularizace není dostatečná pro
zastavení nebo zpomalení aterosklerotického
procesu a ovlivnění dlouhodobé prognózy, ale
že zásadní význam má kontrola glykemie, krev-
ního tlaku, poruch lipidů a včasná léčba dys-
funkce levé komory srdeční již v počátečních
stadiích. Možná, že i způsob léčby diabetu bude
v budoucnu rozhodovat o kardiovaskulární pro-
gnóze nemocných. Zdá se, že přípravky ovlivňu-
jící inzulinovou rezistenci (glitazony) mohou být
u ischemiků zvláště účinné a snižovat i četnost
výskytu restenóz po provedené PCI. Výsledky
výzkumu hodnotící kardioprotektivitu jednotli-
vých léčebných postupů nejsou zdaleka ukon-
čeny (tab. 2).

Nízkomolekulární hepariny
Nízkomolekulární hepariny, jmenovitě enoxa-
parin, jsou minimálně stejně účinné jako
nefrakcionovaný heparin v léčbě akutních koro-
nárních syndromů bez elevace úseku ST, nesta-
bilní anginy pectoris a non-Q IM. Studie TIMI
11B ukázala, že největší prospěch z léčby
nízkomolekulárním heparinem mají především
vysoce rizikoví nemocní, mezi které jsou též řa-
zeni diabetici.

Inhibitory destičkových receptorů
IIb/IIIa
Příznivý vliv na snížení mortality a opakování IM
a anginy pectoris byl u nemocných s akutními
koronárními syndromy bez elevace úseku ST
prokázán také pro inhibitory destičkových re-
ceptorů IIb/IIIa. Metaanalýza, která zahrnula
všechny nemocné s DM z 10 klinických studií
hodnotících efekt léčby antagonisty IIb/IIIa re-
ceptorů u akutních koronárních syndromů, pro-
kázala, že u diabetiků došlo k 2násobně
vyššímu absolutnímu snížení hlavních kardio-
vaskulárních příhod ve srovnání s nediabetiky.

Ani použití vysokých dávek thienopyridinů
u diabetiků pravděpodobně nesníží příznivé pů-
sobení IIb/III antagonistů [36]. Svůj význam má
léčba inhibitory destičkových receptorů IIb/IIIa
i u nemocných s DM, podstupujících perkutánní
koronární intervenci. Je možné, že IIb/IIIa blokátory
dokážou u diabetiků snížit výskyt no reflow feno-
ménu, nejspíše tím, že zabrání ucpání mikrovasku-
latury myokardu krevními destičkami [35].

Metabolická terapie
Hyperglykemie u nemocných s AIM je nepříznivé
znamení pro další průběh a negativně ovlivňuje
prognózu osudu nemocných [29]. Do nedávné
minulosti nebylo jasné, ani to, zda má stupeň
hyperglykemie rozdílný význam pro nemocné
s DM a bez předchozí diagnózy DM. Hypergly-
kemie se často vyskytuje i u nemocných bez
předchozí diagnózy DM a řada prací ukázala, že
hyperglykemie u této skupiny nemocných má
ještě horší prognostický význam než u nemoc-
ných se stanovenou diagnózou DM před vzni-
kem AIM. Hodnocení hladiny glukózy u AIM
bylo donedávna zanedbáváno a tento ukazatel
se nevyskytuje v žádných rizikových kritériích
pro nemocné s AIM. Ani v doporučeních pro
léčbu AIM nejsou stanoveny zásady pro léčbu
hyperglykemie u AIM. Ukazuje se, že vztah mezi
mortalitou a hladinou glykemie během hospita-
lizace má tvar písmene U – výskyt hypoglykemie
(< 3,0 mmol/l) a stejně tak výskyt hyperglykemie
(> 6,6 mmol/l) během hospitalizace zvyšuje
mortalitu nemocných s AIM a žádoucí cílová
hodnota glykemie by se měla pravděpodobně
pohybovat mezi 3,0–6,6 mmol/l. Jakým nejvhod-
nějším způsobem léčby tohoto cíle dosáhnout ale
zatím nevíme [30].

Utilizaci glukózy můžeme teoreticky zvýšit
podáním inzulinu s glukózou. Užití této kombi-
nace bylo jedním z alternativních postupů léčby
AIM a počátky této metabolické léčby sahají do
r. 1962, kdy dr. Sodi-Pallares zavedl léčbu za-
hrnující podávání kombinace glukózy, inzulinu
a draslíku u AIM (tzv. polarizační roztok). V ná-
sledujících letech se pozornost věnovala účinku
vysokých dávek inzulinu v těchto směsích s cílem
zvrátit inzulinorezistenci. Vycházelo se z před-
pokladu, že akutní podání inzulinu (samotného
u hyperglykemických diabetiků) nebo společně
s glukózou a kaliem (GIK; glukóza – inzulin –
kalium) může příznivě ovlivnit akutní
myokardiální ischemii zvýšením glykolýzy a sní-
žením zpětného vychytávání volných mastných
kyselin. Podpora anaerobní glykolýzy v ische-

mickém myokardu, snížení dostupnosti mast-
ných kyselin, snížená tvorba toxických volných
radikálů v ischemickém myokardu a řada dal-
ších přímých a nepřímých účinků inzulinu mohou
mít příznivý vliv na myokard. Intenzivní léčba
inzulinem a glukózou vede ke snížení destičko-
vých funkcí, snížení aktivity PAI-1, a tím podpo-
ruje spontánní fibrinolýzu. To vše může vést
ke zlepšení prognózy nemocných.

Několik menších studií ukazovalo na příznivé
výsledky a metaanalýza 16 studií s asi 5 000 ne-
mocných ukázala na 18% snížení mortality; ale
závěry nebyly přijímány jako prokázané. Zvláště
u nemocných s dysfunkcí komory vedlo pře-
vodnění ke zhoršení prognózy. Švédská
prospektivní studie DIGAMI 1 (Diabetes and
Insulin – Glucose Infusion in Acute Myocardial
Infarction) prokázala, že u 620 diabetických ne-
mocných s AIM se snížila mortalita podáním
infuze s glukózou a inzulinem během akutní fáze
a následnou intenzifikovanou inzulinoterapií.
Inzulinoterapie měla příznivý efekt na všechny
příčiny kardiovaskulární mortality (roční mortalita
se snížila o 29 %), zejména pak na frekvenci fa-
tálních reinfarktů a výskyt srdečního selhání
[31]. Studie DIGAMI 2 (srovnávající 3 skupiny
nemocných – intenzivní inzulinový režim s po-
dáváním glukózy a následnou léčbou inzulinem
oproti léčbě bez pokračování inzulinem a oproti
standardní metabolické kontrole) tyto prvotní
nálezy nepotvrdila. Studie měla několik meto-
dických chyb, nepodařilo se dosáhnout prvotního
cíle léčby – snížení glykemie na požadovanou
úroveň nebylo dosaženo v intenzivně léčené
skupině a všechny skupiny měly podobnou hla-
dinu glykemie. Celý soubor 1253 nemocných
byl i v kontrolních skupinách po stránce meta-
bolické kompenzace dobře léčen i bez použití
inzulinu, také celková mortalita byla ve studii
nižší [32].

Metaanalýza studií hodnotících intenzivní
léčbu inzulinem a glukózou převážně u nediabe-
tických nemocných neprokázala výhodu této
léčby, naposledy ve studii CREATE-ECLA (studie
Clinical Trial of Metabolic Modulation in Acute
Myocardial Infarction Treatment Evaluation-
Estudios Cardiológicos Latinoamérica) u více
než 20 000 nemocných s infarktem s ST-ele-
vacemi léčených z 80 % reperfuzí, z nichž se
u 18 % diabetiků neprokázalo zlepšení morta-
lity ani srdečního selhání [33].

Závěry ze všech těchto studií ukazují, že po-
dávání inzulinu společně glukózou, pokud ne-
vede ke snížení glykemie, nemůže zlepšit
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prognózu nemocných a někdy může vést rela-
tivní hyperglykemie navozená touto léčbou ke
zhoršení léčebných výsledků.
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MSM0021622402 „Časná diagnostika
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