Effect of Acute Hyperglycemia
and Diabetes mellitus With
and Without Short-term Insulin
Treatment on Myocardial

Ischemic Late Preconditioning
In the Rabbit In Vivo
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Diabetes und koronare Herzerkrankung

Patienten mit Diabetes mellitus haben ein
erhohtes Risiko fur eine koronare Herzerkrankung.

Ca. 50 % der Patienten mit Diabetes mellitus
versterben an den Folgen einer koronaren
Herzkrankheit.

Herzinfarktpatienten mit Diabetes mellitus haben
eine schlechtere Prognose.

Beim akuten Myokardinfarkt ist der Blutzuckerwert
ein wichtiger Pradiktor fur die Letalitat.



Uberleben nach Myokardinfarkt
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Mukamal, et al., Diabetes Care 2001 (modifiziert)




Hypothese

Beim diabetischen Herzen sind endogene
Protektionsmechanismen (Prakonditionierung)

gestort.



Circulation 1995; 91: 37-45

Previous Angina Alters In-Hospital Outcome in TIMI 4

A Clinical Correlate to Preconditioning?

Robert A. Kloner, MD, PhD, Thomas Shook, MD; Karin Przyklenk, PhD; Vicki G. Davis, DRPH;
Lucille Junio, RN, MN; Ray V. Matthews, MD; Steven Burstein, MD; C. Michael Gibson, MS, MD;
W. Kenneth Poole, PhD; Christopher P. Cannon, MD; Carolyn H. McGabe; Eugene Braunwald, MD
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Fruhe versus spate ischamische
Prakonditionierung
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In-hospital Mortality
With and Without Preinfarct Angina
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Day 1

Days 2-4

Signaltransduktionskaskade der spaten
ischamischen Prakonditionierung
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Fragestellung (Teil 1)

Blockiert eine akute Hyperglykamie
die Protektion durch spate
ischamische Prakonditionierung?
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Studienprotokoll — Hyperglykamie (Teil 1)
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Teil 1: Blutglukosekonzentration [mg di-]
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Teil 1: InfarktgroBe [% Risikogebiet]
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Fragestellung (Teil 2)

a) Blockiert ein Diabetes mellitus die Protektion
durch spate ischamische Prakonditionierung?

b) Hat eine kurzfristige Insulintherapie einen
EinfluR auf die Protektion durch spate
ischamische Prakonditionierung?



Studienprotokoll — Diabetes mellitus (Teil 2)
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Teil 2: Blutglukosekonzentration [mg dI-]
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Teil 2: InfarktgroRe [% Risikogebiet]
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Zusammenfassung

- Eine akute Hyperglykamie blockiert die Protektion
durch spate ischamische Prakonditionierung.

- Ein Diabetes mellitus blockiert die Protektion
durch spate ischamische Prakonditionierung.

- Eine kurzfristige Blutzuckersenkung mit Insulin
kann die Protektion nicht wiederherstellen.



Day 1

Days 2-4

Wo blockiert der Diabetes mellitus die
Signaltransduktionskaskade?
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Teil 2: Aortale eNOS [odu mm-?]

Kontrolle Diabetes mellitus



Fazit

- Diabetiker mit Myokardinfarkt haben eine
schlechte Prognose.

- Die Kardioprotektion durch spate
iIschamische Prakonditionierung ist bei
Diabetes mellitus aufgehoben.

- Die Mechanismen dieser Blockade sind
weiterhin unklar und Gegenstand der
Forschung.
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