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Úvod
DM je spojen se zvýšeným rizikem výskytu
ischemické choroby srdeční [1–3] a pacienti
s DM mají ve srovnání s nediabetickými stejně
starými pacienty zvýšené riziko smrti při akutním
infarktu myokardu (AIM) [4–8]. Vysoká hladina
sérové glykemie u pacientů přijatých s AIM je
častá a spojená se zvýšeným rizikem smrti, a to
jak u diabetiků [9–11], tak nediabetiků
[11–14]. Recentní práce ukazují, že více než
40 % pacientů s AIM (bez předchozí diagnózy
DM) má diagnostikovánu porušenou glukózovou
toleranci a 25 % má DM [15]. Vysoká preva-
lence abnormálního glukózového metabolizmu
u pacientů s AIM může částečně vysvětlit spoji-
tost mezi vstupní hladinou glukózy a mortalitou,
zvláště pak u nemocných, u kterých diagnóza

DM nebyla v době AIM známa [13–16]. Dia-
gnóza DM by neměla být stanovena na základě
1 hodnoty sérové glykemie [17–18]. Nicméně
náhodná hodnota sérové glykemie 11,1 mmol/l
nebo vyšší DM potvrzuje. V této skupině paci-
entů je riziko mortality po AIM nepřiměřeně vy-
soké a mělo by být hodnoceno samostatně.

Příčiny a význam hyperglykemie po AIM ne-
jsou zatím zcela známy.

Jelikož je mnoho studií zaměřeno pouze na
hospitalizační mortalitu, zkoumali jsme pre-
diktivní hodnotu vstupní hladiny sérové glyke-
mie při AIM vzhledem k 6měsíční prognóze na
poměrně velkém množství pacientů. Mimoto
byly výsledky srovnatelné u pacientů s DM
a u pacientů bez DM, kteří měli vyšší hladinu
glykemie v době AIM.

Metodika
Soubor pacientů a sběr dat
Do této studie bylo zařazeno 870 pacientů při-
jatých na koronární jednotku s klinickou diagnó-
zou AIM (s elevacemi i bez elevací ST) v období
od 1. ledna 2003–31. prosince 2004. Prů-
měrný věk souboru pacientů byl 67 ± 12 let;
64,5 % (561) byli muži a 30,5 % mělo preexis-
tující DM. Do studie nebylo zařazeno 6 pacientů
s DM 1. typu, kteří mají větší sklon k spíše
mikrovaskulárním komplikacím jako je retino-
patie, neuropatie a k odlišnému charakteru
onemocnění, u kterého pozorujeme absolutní
nedostatek inzulinu, 4 pacienti, u kterých nebyly
dostatečné anamnestické údaje, a to z důvodu
časného úmrtí krátce po příchodu na naší koro-
nární jednotku. Dalších 9 pacientů jsme neza-
řadili proto, že se nám nepodařilo zjistit vstupní
hladinu sérové glykemie. Data byla shromažďo-
vána retrospektivně ze zdravotnické dokumen-
tace. Cílem studie bylo zjištění 6měsíční
mortality. Úmrtí pacientů bylo zjišťováno jednak
korespondenčně, respektive při neúspěchu
pak ze zdravotní dokumentace.

Definice
Diagnóza AIM byla postavena na základě krite-
rií Světové zdravotnické organizace [26], tzn.
že musela být splněna minimálně 2 z následu-
jících kriterií:
● anginózní bolest trvající déle než 20 min, dia-

gnostický elektrokardiografický (EKG) nález
● biochemický průkaz nekrózy myokardu, při-

čemž vždy muselo být splněno kritérium
biochemického průkazu nekrózy myokardu

Předchozí infarkt byl zjištěn ze zdravotnické
dokumentace nebo anamnézy. Známý DM byl
definován jako anamnéza DM zjištěná ze zdra-
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Souhrn
Provedli jsme 6měsíční analýzu vstupní hladiny sérové glykemie u 870 pacientů s akutním infarktem myokardu
v závislosti na přítomnosti či nepřítomnosti diagnózy diabetes mellitus (DM). Do studie byli zahrnuti všichni pacienti
přijatí na naši koronární jednotku během let 2003 a 2004 s diagnózou akutního infarktu myokardu. Zvýšená hla-
dina vstupní sérové glykemie byla zjištěna i u 276 (45,6 %) nediabetiků. Prokázali jsme vyšší mortalitu pacientů
se zvýšenou hladinou glykemie, přičemž nejvyšší mortalita byla u nediabetiků se vstupní hladinou glykemie vyšší
11,1 mmol/l (30,3 % vs 20 % mortalita ve skupině diabetiků). Tyto výsledky potvrzují závažnější klinický průběh
akutního infarktu myokardu nejen u nemocných s DM, ale i u nemocných s vyšší vstupní sérovou hladinou glyke-
mie bez DM.
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Summary
Admission blood glucose level as a risk factor in patients with and without diabetes mellitus after acute
myocardial infarction. We advanced six-months’ analysis of admission blood glucose level at 870 patients with
acute myocardial infarction in dependence on existence of diagnosis diabetes mellitus, which were admitted to
our coronary care unit in years 2003 and 2004. Elevated admission blood glucose level was found also in 276
(45.6%) non-diabetic patients. We proved higher mortality at these patients, the highest mortality was found in
non-diabetic patients with admission blood glucose level 11.1 mmol/l or higher (30.3% vs. 20% mortality in
group of diabetic patients). These results support worse clinical progres sof acute myocardial infarction not only
at diabetic patients, but in patients with higher admission blood glucose level, too.
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votnické dokumentace, od pacienta nebo dle
užívané medikace. Podobná definice byla užita
u předchozí hypertenze a poruchy lipidového
metabolizmu.

Diagnóza městnavého srdečního selhání za
hospitalizace byla založena na základě nejméně
2 z těchto kritérií: oboustranné chrůpky bazálně
na plicích, třetí srdeční ozva, nebo známky
městnání na rentgenogramu.

Laboratorní stanovení
Venózní krev pro stanovení sérové glykemie byla
odebírána rutinně hned při přijetí. Vzorky byly
analyzovány v nemocniční laboratoři pomocí ko-
lorimetrického analyzátoru MODULAR nebo
HITACHI 917.

Analýza dat a statistické zpracování
Data byla statisticky zpracována pomocí t-testu,
χ2-testu.

Pacienti byli rozděleni do 4 skupin: 605 do-
savadních nediabetiků bylo rozděleno na základě
vstupní hladiny sérové glykemie do 3 skupin:
skupina 1 (sérová glykemie < 7,8 mmol/l),
skupina 2 (7,8–11,1 mmol/l) a skupina 3
(> 11,1 mmol/l). Diabetici tvořili skupinu 4.
Tyto 4 skupiny byly srovnány na základě základ-
ních a vstupních charakteristik a na základě
mortality. Byla provedena Kaplanova-Meierova
analýza přežívajících.

Výsledky
Základní charakteristika souboru
Tab. 1 obsahuje základní charakteristiku přija-
tých pacientů diabetiků i nediabetiků. Pacienti
s DM byli starší, měli častěji hypertenzi, bylo
mezi nimi více kuřáků, více jich mělo za sebou
infarkt myokardu, častěji u nich byla již dříve
zjištěná dyslipidemie. Bylo mezi nimi více žen
než mezi pacienty, u kterých dosud nebyl DM
zjištěn. Průměrná sérová glykemie při přijetí se
statisticky významně lišila mezi oběma skupina-
mi. Charakteristika AIM byla obdobná v obou

skupinách. U pacientů s DM byl AIM častěji léčen
konzervativně.

Vstupní hladina
sérové glykemie a mortalita
Během 6 měsíců zemřelo 131 pacientů
(15,1 %). Mortalita u diabetiků byla 20 %
(53/265), u nediabetiků 12,9 % (78/605;
p = 0,008; tab. 1). Za hospitalizace zemřelo 77
(8,9 %) pacientů, mortalita u diabetiků byla sta-
tisticky významně vyšší 11,7 % (31) než u ne-
diabetiků 7,6 % (46; p = 0,05).

Stratifikace pacientů
s diagnózou DM v souladu
se vstupní hladinou glykemie
Nediabetici byli rozděleni do skupin podle
vstupní hladiny sérové glykemie: 329 pacientů
bylo zařazeno do skupiny 1, 210 do skupiny 2,
a 66 do skupiny 3 (tab. 2). Všechna data byla
srovnatelná s daty diabetiků (skupina 4). Hospi-
talizační mortalita ve 4 skupinách činila 11,7 %,
21,2 %, 7,6 % a 4,9 %. Kaplanova-Meierova
křivka pro jednotlivé skupiny je znázorněna
v grafu 1. Krátkodobá prognóza pacientů sku-
piny 2 v porovnání se skupinou 1 byla signifi-
kantně vyšší (p = 0,03), prognóza pacientů ze
skupiny 3 byla srovnatelná s mortalitou pacien-
tů, u kterých byla diagnóza DM známa. Mortalita
ve skupině 3 a 4 byla 30,3 % a 20 %
(p = 0,07).

Diskuse
Předkládaná studie nejen potvrzuje vztah mezi
vstupní hladinou sérové glykemie a mortalitou
po AIM, ale navíc potvrzuje významnost této

100 WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ

VSTUPNÍ HLADINY SÉROVÉ GLYKEMIE JAKO RIZIKOVÝ FAKTOR U PACIENTŮ S AKUTNÍM INFARKTEM MYOKARDU0

Tab. 1. Základní charakteristika hospitalizovaných pacientů s/bez diagnostikovaného DM.

charakteristika nediabetici diabetici p

(n = 605) (n = 265)

vstupní hladina sérové glykemie, 8,28 ± 3,04 12,95 ± 5,31 < 0,001

průměr ± SD, mmol/l

demografická data, počet (%) 605 (69,5 %) 265 (30,5 %)

věk, prům. ± SD, let 66 ± 13 70 ± 10 < 0,001

pohlaví, muži 417 (68,9 %) 144 (54,3 %) < 0,001

předchozí IM 56 (9,3 %) 81 (30,6 %) < 0,001

kuřáci 66 (10,9 %) 43 (16,2 %) 0,03

hypertenze 206 (34 %) 199 (75,1 %) < 0,001

dyslipidemie 43 (7,1 %) 66 (24,9 %) < 0,001

charakteristika AIM, počet (%)

EF LK (%) dle ECHO 46 ± 12 43 ± 13 < 0,001

léčba STEMI 443 (73,2%) 171 (64,5%)

ostatní (= LMWH +  akutní PCI) 53 (12%) 37 (11,6%) 0,39

PPCI 390 (88 %) 134 (78,6 %) 0,39

léčba NSTEMI 162 (26,8%) 94 (35,5%)

LMWH 100 (61,7%) 60 (63,8%) 0,74

PPCI 62 (38,3%) 34 (36,2%) 0,74

mortalita 6měsíční, počet (%) 78 (12,9 %) 53 (20 %) 0,008

mortalita hospitalizační, počet (%) 46 (7,6 %) 31 (11,7 %) 0,05

skupina 1
skupina 2
skupina 3
skupina 4
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Graf 1. Kaplanova-Meierova křivka pro jednotlivé skupiny pacientů.
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proměnné jako prediktoru krátkodobé mortality
u diabetiků a nediabetiků. Ukázali jsme, že pa-
cienti, kteří neměli DM v době AIM, ale měli zvý-
šenou vstupní hladinu sérové glykemie, měli
riziko smrti dokonce vyšší než pacienti trpící
DM.

Možné základní mechanizmy
vlivu hladiny sérové glykemie
na mortalitu
Vztah mezi vstupní hyperglykemií a nemocniční
mortalitou u obou skupin pacientů s/bez DM
při AIM byl již analyzován [9,10,12,14,20].
K mechanizmům, které se na tomto vztahu po-
dílejí, patří relativní deficit inzulinu indukovaný
stresem, zvýšená lipolýza, zvýšená hladina cir-
kulujících volných mastných kyselin a snížená
utilizace glukózy myokardem. Všechny tyto me-
chanizmy mají negativní vliv na energetický me-
tabolizmus myokardu a jeho funkci při ischemii
[14,19,20]. Sama hyperglykemie je škodlivá
pro ischemizovaný myokard [21,22], u mnoha
pacientů je tento abnormální metabolický stav
součástí syndromu inzulinové rezistence, který
je spojen se zvýšeným kardiovaskulárním rizi-
kem [23–25]. Hyperglykemie může způsobit
také dehydrataci vedoucí k depleci cirkulujícího
volumu, snížení tepového objemu a selhání kom-
promitované levé komory srdeční. Akutní hyper-
glykemie indukuje navíc oxidativní stres [27],

zhoršuje funkci trombocytů [28], koagulaci,
a fibrinolýzu [29] stejně jako funkci endotelu
[30,31] a zvyšuje riziko reinfarktu, městnavého
srdečního selhání nebo smrti. Na druhou stranu
může být hyperglykemie indikátorem stresu,
který koreluje s rozsahem poškození myokardu
po AIM.

Starší studie ukazují, že intravenózní infuze
draslíku, glukózy a inzulinu mají za následek
rychlejší rezoluci změn na elektrokardiogramu
a zvýšení kontraktility myokardu [32]. Další studie
pak dokazují, že navození euglykemie pomocí
intenzivní inzulinové terapie významně snižuje
morbiditu a mortalitu pacientů po AIM [33,34]
a u kriticky nemocných v kritickém stavu přija-
tých na jednotku intenzivní péče [31]. Nicméně
výsledky následujících studií DIGAMI II, CREA-
TE-ECLA ani OASIS 6, tento vztah nepotvrdily
[35,36].

Vstupní hladina sérové glykemie
při AIM a krátkodobá mortalita
AIM může demaskovat preexistující inzulinovou
rezistenci a dysfunkci pankreatických β-buněk
a identifikovat pacienty s kardiovaskulárními ri-
zikovými faktory spojenými s dysglykemií, kteří
mohou mít nejen rozsáhlejší postižení koronár-
ních tepen, ale i vyšší riziko smrti z kardiovasku-
lárních příčin. Mnoho studií pak ukazuje vyšší
riziko smrti u pacientů s AIM s a bez DM [13,37].

U pacientů, kterých byla diagnóza DM v době
AIM známa, byl pozorován vztah mezi vstupní
hladinou sérové glykemie a vyšším rizikem mor-
tality [37].

Abnormální metabolizmus
glukózy u pacientů s a bez
známého DM
Předchozí studie ukazují 4% prevalenci nedia-
gnostikovaného DM mezi pacienty s AIM
[20,38]. Jiné studie zjistily, že 24 (8,1 %)
z 295 pacientů, kterých nebyla diagnóza DM
v době AIM známa, mělo vstupní hladinu sérové
glykemie 11,1 mmol/l nebo vyšší; tito pacienti
však nebyli pro DM vyšetřeni během sledování
[39]. Až nedávno byli nediabetici s AIM a vstupní
hladinou sérové glykemie nižší než 11,1 mmol/l
testování orálním glukózovým tolerančním testem
po propuštění a 40 % z nich mělo porušenou
glukózovou toleranci, 25 % mělo nediagnosti-
kovaný DM [15]. Pacienti, u kterých byla dia-
gnóza DM známa a jejichž sérová hladina
glykemie dosáhla 11,1 mmol/l a vyšší, byli
z této studie vyloučeni. Autoři studie odhadují,
že skutečná prevalence DM mezi pacienty
s AIM je vyšší než 45 %. V naší studii nebyli pa-
cienti podrobování dalšímu vyšetřování v souvis-
losti s DM. I když byla použita kritéria Světové
zdravotnické organizace pro hladinu sérové gly-
kemie ke stratifikaci pacientů, u kterých nebyla
diagnóza DM známa [18], zjistili jsme, že 34,7 %
mělo hladinu sérové glykemie v hodnotách
7,8–11,1 mmol/l (skupina 2) a 10,9 % s hod-
notami glykemie vyšší než 11,1 mmol/l (skupi-
na 3). Významnost nálezu byla prokázána
pozorovaným nárůstem hospitalizační mortality
ve skupině 2 a krátkodobou mortalitou pacien-
tů, u kterých nebyl DM dosud diagnostikován
a u kterých vstupní hladina sérové glykemie do-
sahovala 11,1 mmol/l nebo více. To byla hladina
vyšší než u pacientů, kterým byl DM diagnosti-
kován již v době před AIM. Proto také nemůžeme
na základě vstupní sérové hladiny glykemie for-
mulovat jednoznačný závěr týkající se glykome-
tabolické diagnózy po propuštění. Vstupní
hladina sérové glykemie může sloužit k identifi-
kaci pacientů ve vysokém krátkodobém riziku
smrti. Nemáme definitivní vysvětlení pro pozoro-
vanou zvýšenou mortalitu u pacientů ve skupině
3. Tito pacienti sice neměli v anamnéze DM, ale
byla jim pravděpodobně právě proto věnována
menší pozornost, co se týče sledování glykome-
tabolického stavu a případného zahájení inzuli-
nové terapie. Další studie by měly prokázat, zda
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Tab. 2. Rozdělení pacientů do skupin podle vstupní hladiny sérové glykemie.

charakteristika skupina 1 skupina 2 skupina 3 skupina 4

vstupní hladina sérové glykemie 6,42 ± 0,77 9,07 ± 0,91 15,01 ± 3,82 12,95 ± 5,31

průměr ± SD, mmol/l

demografická data, počet (%) 329 (54,4 %) 210 (34,7 %) 66 (10,9 %) 265 (30,5 %)

věk, prům. ± SD, let 63 ± 13 69 ± 12 69 ± 11 70 ± 10

pohlaví, muži 246 (74,8 %) 134 (63,8 %) 37 (56,1 %) 144 (54,3 %)

předchozí IM 42 (12,8 %) 30 (14,3 %) 11 (16,7 %) 81 (30,6 %)

kuřáci 136 (41,3 %) 65 (31 %) 16 (24,2 %) 43 (16,2 %)

hypertenze 164 (49,8 %) 106 (50,5 %) 37 (56,1 %) 199 (75,1 %)

dyslipidemie 48 (14,6 %) 27 (12,9 %) 5 (7,6 %) 66 (24,9 %)

léčba STEMI 222 (67,5%) 171 (81,4%) 50 (75,8%) 171 (64,5%)

ostatní (= LMWH + akutní PCI) 53 (23,9%) 26 (15,2%) 11(22%) 37 (11,6%)

PPCI 169 (76,1%) 145 (84,8%) 39 (78%) 134 (78,4%)

léčba NSTEMI 107 (32,5%) 39 (18,6%) 16 (24,2%) 94 (35,5%)

LMWH 38 (35,5%) 16 (41%) 9 (56,3%) 60 (63,8%)

PCI 69 (64,5%) 23 (59%) 7 (43,7%) 34 (36,2%)

mortalita 6měsíční, počet (%) 28 (8,5 %) 30 (14,3 %) 20 (30,3 %) 53 (20 %)

mortalita hospitalizační, počet (%) 16 (4,9 %) 16 (7,6 %) 14 (21,2 %) 31 (11,7 %)

Skupinu 1 až 3 tvoří pacienti bez DM. Ve skupině 1 se vstupní hladinou sérové glykemie < 7,8 mmo/l,

skupina 2 jsou pacienti s glykemií 7,8–11,1 mmol/l, skupinu 3 s glykémií > 11,1 mmol/l a skupinu

4 všichni pacienti s DM.
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inzulinová terapie u pacientů, u kterých nebyl
diagnostikován DM, zlepšuje krátkodobé vý-
sledky po AIM. Dalším možným vysvětlením zvý-
šené mortality v této skupině může být horší
klinický stav pacientů, jehož odrazem je vyšší
sérová hladina glykemie.

Je známo, že více než 50 % pacientů s DM
2. typu je nediagnostikováno [40,41]. DM jako
kardiovaskulární rizikový faktor je dlouho asymp-
tomatický, tudíž zůstává nepoznán roky a jeho
trvání nemůže být přesně určeno. Navíc mohli
pacienti prodělat kardiovaskulární příhodu před
diagnostikováním DM 2. typu. Tomu by odpoví-
dal fakt že, neexistuje spojitost mezi trváním
DM a makrovaskulárním onemocněním. Na
druhé straně by to bylo v rozporu se vztahem
pozorovaným mezi trváním DM a mikrovasku-
lárními komplikacemi [25].

Pacienti, u kterých nebyl diagnostikován
DM, ale měli vstupní hladinu sérové glykemie
11,1 mmol/l a vyšší, vykazovali základní charak-
teristiky stejné jako diabetici. U pacientů hospi-
talizovaných s AIM by se tedy měla hodnotit
nejen glykemie, ale také další konvenční rizi-
kové faktory. Celkové zjištěné riziko může odha-
lit potenciální modifikovatelné rizikové faktory,
které lze léčit a které by měly být sledovány po
propuštění.

Již předchozí studie zjistila, že koncentrace
hemoglobinu A1C v době přijetí a sérová hladina gly-
kemie na lačno před propuštěním byly nezávislým
prediktorem abnormálního glukózového meta-
bolizmu ve 3měsíčním sledování [15]. Jiní autoři
namítají, že koncentrace hemoglobinu A1C nemůže
být rozhodující pro stanovení diagnózy DM, do-
konce ani v případě, kdy je jasně abnormální.
Tento ukazatel má totiž nízkou senzitivitu a ne-
dostatečně standardizované stanovující metody
[44]. V naší studii tento vztah neanalyzujeme.

Limitace studie
Vzhledem k retrospektivnímu charakteru studie
jsme nemohli korelovat vstupní hladinu sérové
glykemie s faktory jako doba od vzniku příznaků
do příchodu do nemocnice nebo doba od posled-
ního jídla. Nepodařilo se nám dostatečně zjistit
délku trvání DM, protože z počátku je nemoc
asymptomatická a roky může zůstávat nedia-
gnostikovaná. Jak bylo popsáno výše, nebyly
dostupné koncentrace hemoglobinu A1C při při-
jetí ani glykemie na lačno před propuštěním.
Nakonec jsme neměli k dispozici ani informace
o provedení revaskularizační intervence po pro-
puštění a o jejím vlivu na prognózu.

Závěr
Naše studie byla provedena na poměrně vel-
kém souboru pacientů. Našli jsme vztah mezi
vstupní hladinou sérové glykemie a krátkodobou
mortalitou nejen u pacientů s diagnostikovaným
DM, ale také u těch, u kterých DM v době AIM
diagnostikován nebyl. Z pohledu nálezů před-
chozích studií [15] a našeho pozorování proje-
vovali pacienti ze skupiny 3 trend k vyšší
hospitalizační mortalitě. Také úroveň mortality
po propuštění byla statisticky signifikantně vyšší
než u pacientů se známým DM. konstatujeme
tedy, že vstupní hladina sérové glykemie při
AIM by mohla být významným parametrem pro
stratifikaci rizika pacientů během hospitalizace
i po propuštění.
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