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Pacienti s diabetes mellitus 2. typu (DM 
2. typu) po prodělaném infarktu myokardu ma-
jí při použití stejných terapeutických postupů 
vyšší kardiovaskulární morbiditu a mortalitu 
než nediabetici. Tento trend bohužel trvá i po 
přechodu od léčby akutních stadií infarktu 
myokardu trombolýzou k léčbě angioplastikou 
a rozšíření preskripce statinů (1, 18, 19). Exis-
tuje možnost, jak prognózu těchto pacientů 
zlepšit? 

Zdá se, že ano – správnou kompenzací 
diabetu – a to i přes v tomto směru skeptické 
závěry ze studií UKPDS, UGDP a VACSDM 
(primárně preventivní), které neprokázaly u lé-
pe kompenzované skupiny (dle hodnot glyko-
vaného hemoglobinu – HbA1c) snížení výskytu 
makrovaskulárních komplikací. Kouzlo je právě 
ve slově „správnou“, protože by nám nemělo jít 
jen o dosažení co nejnižší hodnoty HbA1c, ale 
i o korekci postprandiálních hyperglykemií, na 
což v těchto studiích nebyl brán zřetel (11).

Inspirací i v současné době zůstává stu-
die DIGAMI, kde měli pacienti s DM 2. typu 
a akutním infarktem myokardu, léčení iniciálně 
infuzí glukóza + inzulin + kalium a následně tři 
měsíce intenzifikovaným inzulinovým režimem 
(IIR), o 29 % nižší jednoroční mortalitu než 
kontrolní skupina (2).

Otázka zní, zda byl úspěch dán iniciální 
infuzní léčbou, následným intenzifikovaným in-
zulinovým režimem či kombinací obou postupů 
při jinak shodné přídatné terapii v obou větvích 
této studie. 

Výsledky samotné infuzní léčby nejsou 
jednoznačné: kromě studie DIGAMI se vlivem 
iniciální infuzní terapie na prognózu pacientů 

s akutním infarktem myokardu zabývaly 2 
velké randomizované studie, které obsaho-
valy podskupinu pacientů s diabetes mellitus 
2. typu – GIPS (2002) a ECLA (1998). Ve 
studii GIPS poklesla třicetidenní mortalita 
pouze u pacientů ve skupině bez přítomnosti 
levostranné kardiální insuficience – hemo-
dynamické stadium Killip I. ECLA study sice 
prokázala snížení třicetidenní a jednoroční 
mortality u pacientů v podskupině s dosa-
ženou reperfuzí, byla zde však velmi vysoká 
30denní mortalita (15,2 %) vysoká mortalita, 
udaná procentuálně ve srovnání v kontrolní 
větvi (pacienti s dosaženou reperfuzí neléče-
ní následně infuzí glukóza + inzulin + kalium), 
přičemž v jiných velkých studiích hodnotících 
efekt trombolýzy u pacientů s infarktem myo-
kardu (GISSI-2, GUSTO-1, ISIS-2) se třiceti-
denní mortalita pohybovala v rozmezí 8–10 %. 
Definitivní zodpovězení otázky významu inci-
ální infuzní terapie přinese zřejmě až právě 
probíhající studie DIGAMI 2 (13, 14, 17).

Naproti tomu existuje v současnosti ně-
kolik důkazů o výhodnosti dlouhodobé léčby 
intenzifikovaným inzulinovým režimem z hle-
diska prevence výskytu kardiovaskulárních 
komplikací, neboť pomocí něj lze dosáhnout 
nejen dobré kompenzace diabetu dle HbA1c, 
ale současně dobře korigovat i postprandiální 
hyperglykemie, což obojí má pro další osud 
pacienta velký význam.

1. Lepší kompenzace diabetu
Na kongresu ADA v roce 2003 byla publiko-

vána analýza několika studií – s každým sníže-
ním HbA1c o 1 % klesala signifikantně incidence 

ischemické choroby srdeční (ICHS). V již zmi-
ňované studii UKPDS (primárně preventivní) by-
lo v lépe kompenzované skupině o 16 % méně 
nových infarktů myokardu (3, 4,  5, 16). 

V roce 2004 publikovali Corpus et al. stu-
dii, kde pacienti s diabetes mellitus 2. typu po 
PCI (perkutánní koronární intervence) s HbA1c 
pod 7% měli signifikantně nižší výskyt TVR 
(target vessel revascularisation – tj. recidiva 
ischemie) při sledování 12 měsíců než skupina 
s HbA1c nad 7 % v době intervence (6).

Tato data ukazují, že alespoň co se týče 
koronárního řečiště, lze dobrou dlouhodobou 
kompenzací diabetu příznivě ovlivnit výskyt 
makrovaskulárních komplikací.

2. Korekce postprandiálních 
glykemií (PPG)

Tyto se ukazují jako velmi významný riziko-
vý faktor rozvoje a progrese aterosklerózy (11), 
což podporuje několik publikovaných prací:
• Diabetes intervention study – pacienti 

s intenzivními režimovými opatřeními měli 
nižší potřebu přechodu na antidiabetickou 
terapii, ale vyšší incidenci infarktu myokar-
du při vyšších hodnotách PPG (7).

• Stop-NIDDM – akarbóza 3× denně nesní-
žila incidenci diabetu u pacientů s poru-
chou glukozové tolerance (IGT), ale vedla 
k poklesu kardiovaskulárních příhod při 
nižších hodnotách PPG (8).

• Decode Study Group – metaanalýza 10 
studií – hodnoty PPG byly nezávislým 
a lepším prediktorem rozvoje a progre-
se kardiovaskulárních onemocnění než 
HbA1c a glykemie na lačno (10).
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• Kumamuto study – srovnávala pacienty 
s DM2 léčené po dobu osmi let intenzifiko-
vaným nebo konvenčním inzulinovým re-
žimem – ve skupině s IIR byl signifikantně 
nižší výskyt kardiovaskulárních příhod (15). 

Patofyziologie negativního působení post-
prandiálních hyperglykemií zahrnuje: tvorbu 
glykovaného LDL s vysokým aterogenním po-
tenciálem, glykaci HDL vedoucí ke snížení jeho 
schopnosti zpětného transportu cholesterolu 
do jater, snížení tvorby NO a PGI2 s poklesem 
vazodilatační funkce endotelu plus navození 
hyperkoagulačního stavu inhibicí tkáňového 
aktivátoru plazminogenu, elevací hladin trom-
boxanu A2 a působením glykovaného LDL, 
který aktivuje trombocyty (9, 12).

Závěr
Kromě studie DIGAMI není bohužel v sou-

časné době k dispozici žádná jiná sekundár-
ně preventivní studie srovnávající různé způ-
soby léčby diabetu u pacientů po proběhlém 
infarktu myokardu. Narůstající množství dat 
ze studií primárně preventivních však v kore-
laci s výsledky studie DIGAMI ukazuje, že ke 
snížení incidence kardiovaskulárních příhod 
je u pacientů s diabetes mellitus 2. typu nut-
ná nejen co nejlepší kompenzace diabetu (dle 
HbA1c), ale současně je také velmi důležitá 
korekce postprandiálních glykemií (optimální 
hodnoty 5–7,5 mmol/60–120 minut po jídle, 
středně uspokojivé hodnoty 7,5–9,0 mmol/
60–120 minut po jídle – jde o hodnoty v kapi-
lární krvi). Obojího lze nejlépe dosáhnout po-
mocí intenzifikovaného inzulinového režimu, 
který by proto měl být nabídnut pacientům 

s DM 2. typu po prodělaném infarktu myokar-
du jako dlouhodobá léčba, nejlépe ještě před 
propuštěním do ambulantní péče.

Lze samozřejmě uvažovat i o záměně 
krátkodobého inzulinu za některé z nových 
perorálních antidiabetik (repaglinid, nategli-
nid) – otázkou je jejich dostupnost, nebo se 

pokusit o dosažení odpovídající kompenzace 
diabetu pomocí již zavedených perorálních an-
tidiabetik – v tom případě zde vyvstává otázka 
zodpovědného stanovení a vyhodnocení vel-
kých glykemických profilů zahrnujících i hod-
noty postprandiálních glykemií.
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