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Abstrakt

Diabetes mellitus typu 2 (DM2T) md dnes epidemicky rozmer vyskytu a celozi-
votné riziko pre vznik DM2T je v Eurépe asi 30-40 %. V Case zistenia pritomnosti
DM2T je pacient obvykle tazko kardiovaskularne chory. Preto u kazdého kardiaka
patrame po pritomnosti diabetu. Diabetes vyznamne akceleruje aterogenézu
a zvys$uje vyznamne aj kardiovaskuldarnu morbiditu a mortalitu. Diabetik s dal$im
kardiovaskularnym rizikovym faktorom ¢i s organovym poskodenim sa hodnoti
ako kardiovaskularne velmi rizikovy chory a vyZaduje intenzivnu lie¢bu rizikovych
faktorov a ochoreni. Riesime u neho vsetky rizikové faktory: hypertenziu (kombi-
novana liecba s Gcastou RAAS blokatorov a s cielovou hodnotou krvného tlaku
< 140/90 mm Hg), aterogénnu dyslipidémiu (atorva- ¢i rosuva-statin vo vysokej
davke), antiagregancia (aspirin a niekedy i 2-krdt 100 mg denne, ev. klopidogrel),
samotny diabetes liekmi, ktoré ovplyviuju kardiovaskularne riziko (SGLT2 inhibi-
tor ¢i liraglutid) — a Studia STENO-2 dokladovala, Zze Upravou vietkych spomina-
nych faktorov redukujeme mortalitu o 50 %. Diabetik dnes vyzaduje konzultaciu
nielen diabetoldga, ale i kardioldga, nefroldga ev. dalsich odbornikov.

Abstract

Diabetes mellitus type 2 (DM2T) has an epidemic prevalence in our societies and
a life-risk for development of diabetes in Europe is about 30-40 %. When a dia-
betes is recognized in a patient, he or she is usually seriously cardiovascularly ill.
We therefore search always for the presence of diabetes in every patient with
a cardiovascular disease. Diabetes accelerates development of atherosclerosis
and therefore enormously increases also cardiovascular morbidity and mortality.
A diabetic patient with another cardiovascular risk factor or with a target organ
damage has a very high cardiovascular risk and he is in need of intensive treat-
ment of all risk factors or cardiovascular diseases. We try to manage all his car-
diovascular risk factors: hypertension (combined antihypertensive treatment -
RAAS blockers included, with treated blood pressure < 140/90 mm Hg), athero-
genic dyslipidemia (atorva- or rosuvastatin in a high dose), antiplatelet treatment
(aspirin, sometimes twice a day, or clopidogrel), antidiabetic drugs which reduce
cardiovascular events (SGLT2 inhibitor or liraglutid) - STENO-2 study showed that
with a control of all risk factors mortality can be reduced by 50%. Diabetic patient
is in need of consultation with a diabetologist, but also cardiologist, nephrologist
or some other experts.
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Uvod

Diabetes mellitus 2. typu (DM2T) ma dnes epidemicky
rozmer vyskytu V roku 2015 bolo vo svete 415 mil. diabe-
tikov, z nich 95 % prave 2. typu. Progndza pre rok 2040 je
642 mil. ¢o je 0 50 % viac ako dnes [1]. Rovnako sa zvy3uje
incidencia kardiovaskularnych (KV) ochoreni, pricom dia-
betes je tu najsilnejsim kardiovaskularnym rizikovym fakto-
rom [2]. U 0s6b vo veku < 60 rokov je vyskyt DM2T < 10 %,
ale u os6b starsich ako > 70 rokov je 15-20% vyskyt zna-
meho DM2T a ak ich vy3etrujeme podrobnejsie, odhalime
daldich 15-20 % asymptomatickych diabetikov [3]. CeloZi-
votné riziko pre vznik DM2T je dnes v Eurépe asi 30-40 %
a podobne je to i s vyskytom prediabetu (osoby s poruse-
nou glukézovou toleranciou) [3]. Suvisi to so zmenou $tylu
nasho Zivota: diéta s prebytkom tuku a cukru, pokles teles-
nej aktivity (u deti vyrazne, vplyv pocitacov - hier a pod),
obezita s inzulinovou rezistenciou a s kumulaciou dal-
Sich rizikovych faktorov v ramci metabolického syndromu
(hypertenzia, dyslipidémia, fajcenie). Dolezité je pozna-
nie, Ze v Case zistenia pritomnosti DM2T (objavenia dia-
betu) je ,postihnuty” obvykle ,tazko kardiovaskularne
chory” v ramci posobenia spominanych rizikovych fak-
torov a ochoreni v dlhom obdobi ,pre-diabetu”. Gene-
tickd (rodovd) zlozka ma medzi pricinami DM2T silné po-
stavenie. Nie je celkom jasné preco, ale diabeticka (zena)
ma horsiu prognézu ako diabetik (muz) 4, 5]. Len véasnym
odhalenim diabetikov, ale ovela lepsie tzv. prediabetikov,
mozeme progndzu priaznivo ovplyvnit edukaciou o ocho-
reni a o jeho komplikaciach, nefarmakologickou a farmako-
logickou liecbou sprievodnych rizikovych faktorov, ovplyv-
nenim obezity, a tym inzulinovej rezistencie, z ktorej diabe-
tes i jeho komplikacie priamo vyvieraju [6].

Je u kardiaka treba vzdy patrat po
pritomnosti diabetu?

DM2T nemd pocas svojho vyvoja po mnoho rokov ,Spe-
cifické” symptomy. To vysvetluje, Ze asi u polovice dia-
betikov diagnézu rozpoznavame az neskér. Podla WHO
diagnostikujeme pritomnost DM2T podla glykémie
nala¢no = 7 mmol/I (lepsie 2 vy3etrenia) alebo podla
glykémie 2 hodiny po najedeni = 11,1 mmol/I [7]. Studia
DETECT-2 (44 000 os6b, 9 studii v 5 krajinach) preuka-
zala, Ze diabetes 2. typu diagnostikujeme velmi dobre
a Casto u osoby, ktora ma sérovy HbA > 6,5 % a glyk-
émiu nala¢no > 6,5 mmol/l [8]. Podmienkou je, Ze nejde
o gravidnu Zenu, o Zenu so syndrémom polycystickych
ovarii, 0 osobu s hemoglobinopatiou a o akutne ocho-
renie u vySetrovanej osoby. Ak je vysledok kombinacie
HbA,_a glykémie nalacno nediagnosticky, je indikovany
orélny glukézotoleranény test (oGTT).

Co diabetes spdsobuje

v kardiovaskularnom systéme?

Vztah medzi zvysenou KV-morbiditou/mortalitou a glyk-
émiou preukdazala studia DECODE [9] (viaceré eurdpske
kohortové sledovania, v Uvode realizované vysetrenie
oGTT), pricom najcastejsi je vztah KV-mortality/morbi-
dity s glykémiou 2 hodiny po jedle [10].

Metaanalyza 37 prospektivnych kohortovych studif
(spolu 447 064 diabetikov) preukazala vyssie riziko mor-
tality pri ischemickej chorobe srdca (ICHS) u diabetikov
(5 %) nez u nediabetikov (1,6 %) a relativne riziko (RR) (dia-
betici versus non-diabetici) bolo vyssie u Zien (RR 3,50)
nez u muzov (RR 2,06) [11]. Vysvetluje sa to vac¢sim vply-
vom diabetu na obezitu, na krvny tlak, na sérové lipidy, na
endotelovu dysfunkciu a na systémovy (vaskularny) zapal
u zien oproti muzom [12].

Vyvoj aterogenézy je pri diabetes mellitus rychlejsi
a intenzivnejsi. Aterémy maju viac lipidov, intenzivnejsi
zépal v plakoch, a preto aj intenzivnejsiu trombogenézu
pri rupture plakov.

V pozadi vyvoja DM2T a nasledného KV-ochorenia
je inzulinova rezistencia, ktora je podmienend gene-
ticky, ale aj vplyvom prostredia: obezita, uvolfovanie
volnych mastnych kyselin a volnych kyslikovych radi-
kalov, ktoré spolu brania aktivacii inzulinovych recep-
torov a sp6sobuju down-regulaciu aktivity Glu-trans-
portéru (GLUT-4) [13]. Chronickd inzulinova rezistencia
stimuluje sekréciu inzulinu z pankreasu, pokym ne-
vznikne dysfunkcia, neskor az temer afunkcia B-buniek
pankreasu s vyvojom hyperglykémie. Hyperglykémia
vyznamne podporuje aterogenézu.

V priebehu vyvoja diabetu vznika sprievodna atero-
génna dyslipidémia: ndrast triacylglycerolov, nizky HDL-cho-
lesterol (HDL-C) a ndrast malych denznych LDL-C ¢astic
v sére; podporuje sa protromboticky stav (vzrast PAI-1,
vzrast faktorov VIl a XlI, nérast fibrinogénu a pokles tPA
v sére), je zvySend aktivita trombocytov, ¢asty je vyvoj
diabetickej kardiomyopatie a obvykle vznikd tzv. meta-
bolicky syndrom, stcastou je nizsia produkcia endote-
lidlnych progenitorovych buniek v kostnej dreni, ¢im
viazne repardcia endotelu. V tom prostredi nabera na in-
tenzite vaskuldrny zapal, podporujuci makrovaskularne
i mikrovaskularne (diabetické) poskodenia [14,15].

Zhodnotenie kardiovaskularneho rizika

u diabetika

Obvykle uzivame prakticky pristup so zaradenim pa-
cienta z hladiska KV-rizika ako nizko rizikového, stredne
rizikového a vysoko rizikového. Tieto odporucania [1]
hodnotia diabetika s aspori jednym dalSim KV-riziko-
vym faktorom alebo organovym poskodenim ako velmi
vysoko rizikového, diabetika bez dalsich rizikovych fak-
torov/organového poskodenia ako velmi rizikového. Ri-
zikové skére (Framingham, SCORE, DECODE, PROCAM
a iné skdrovacie systémy), vyvinuté pre nediabetikov, sa
tu nehodi [16, 17].

Pritomnost albuminurie (proteinurie) a sérovy bio-
marker NTproBNP su prediktormi zvysenej KV-morta-
lity. Aj subklinickd ateroskler6za (koronédrne kalcium
pri CT-vySetreni hrudnika) ma dobru predikciu pritom-
nosti (¢asto tichej) myokardialnej ischémie, podobne
ako index ABI, intimo-medidlne zhrubnutie karotickej
artérie, rychlost Sirenia pulzovej viny a pritomnost auto-
noémnej kardidlnej neuropatie [18, 19, 20, 21].
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Pristup k rieSeniu rizikovych faktorov

u diabetikov

Prevalencia hypertenzie u DM2T je > 80 % [22]. Hyper-
tenzia sa tu vysvetluje hyperinzulinémiou (vzostup re-
nalnej reabsorpcie sodika), zvySenou aktivitou sympa-
tiku a tieZ renin-angiotenzin-aldosterénového systému
(RAAS) [23]. Prispievatelmi su obezita, vek a rendlne
(diabetické) poskodenie. Diabetes a hypertenzia su adi-
tivnymi rizikovymi faktormi pre KV-ochorenie, kedze
diabetes zdvojnasobuje KV-riziko diabetika a viac ako
strojndsobuje toto riziko u diabeti¢ky, a hypertenzia
zvysuje Stvornasobne KV-riziko diabetikov.

To je dovod, preco treba liecit diabetickud hyperten-
ziu. Klinické studie preukdzali pokles vyskytu KV-prihod
u diabetikov az k hodnote < 140 a < 85 mm Hg ortuto-
vého stlpca [24]. Va¢si pokles TK viedol k vzostupu vy-
skytu neziaducich prihod. Posilfiujeme redukciu véhy
a redukciu prijmu soli, ale bez antihypertenzivnej lie¢by
nie sme Uspesni. Indikované su blokétory RAAS (dudlna
blokada nepriniesla benefit), kalciové blokatory (velmi
ucinné v kombindcii s blokatormi RAAS), ale i diure-
tikd a betablokétory (pokles krvného tlaku je dolezi-
tejsi nez malé alteracie metabolického stavu diabeti-
kov). K uprave krvného tlaku vac¢sina diabetikov potre-
buje kombinovanu antihypertenzivnu liecbu.

U DM2T byva (temer vzdy) tzv. aterogénna (diabe-
tickd) dyslipidémia (vzostup triacylglycerolov, trigly-
ceridov, pokles sérovej hladiny HDL-C, vzostup poctu
malych denznych LDL-C ¢astic). Je pritomnda nerovno-
vaha v peceriovom importe a exporte lipidov v pro-
spech prvej moznosti, ktord vedie k akumuldcii tuku
v peceni (non-alcoholic fatty liver disease), ale je pri-
tomna aj ind ektopicka akumulacia tukov s lipido-toxici-
tou (srdce, viscerdlne orgény) [25]. Jestvuje vztah atero-
génnej dyslipidémie k vzostupu KV-prihod [26].

V liecbe dominuju svojim efektom aj bezpecnostou
statiny, ucinnejsie su ich vyssie davky, hlavne u velmi
vysoko rizikovych oséb a u oséb s akutnym koronar-
nym syndrémom [27]. Vtedy je cielovd hladina dobre
lie¢eného diabetika < 1,8 mmol/l u LDL-C v sére alebo
redukcia vychodzej hladiny sérového LDL-C aspon
0 50 %. U diabetikov (len) s vysokym KV-rizikom treba
dosiahnut sérovu hladinu LDL-C < 2,6 mmol/l, alebo
tiez redukciu vychodzej hladiny LDL-C 0 50 % [27]. Efekt
mozno posilnit kombinacnou lie¢bou s ezetimibom
[28]. Efekt statinovej liecby je podobny u diabetikov
i nediabetikov, ale pre vyssie riziko diabetikov je abso-
lutny benefit u diabetikov vyssi. Liecbu statinmi treba
zacat hned pri diagnostikovani diabetu (a nie az po
KV-prihode), ako ukdzali mnohé velké studie (CARDS,
HPS, ASCOT) [29, 30, 31]. V podskupine pacientov so sé-
rovou hladinou TG > 2,3 mmol/I a HDL-C < 0,9 mmol/I
je vhodné pridat lie¢bu fenofibratom [32]. Su uz skuse-
nosti aj s PCSK9 inhibitormi, ktorymi sa zapodieva oso-
bitné zdelenie v tomto ¢&isle.

Viaceré Studie nasdli abnormality vo zvysSenej agre-
gAcii a aktivacii trombocytov u diabetikov [33]. Z tohto
doévodu je antiagregacna liecba uzitocna i potrebna:

(@) Aspirin (ireverzibilny blokator aktivity cyklooxyge-
ndzy) v davke 75 -160 mg/denne. Niektoré prace ho-
voria 0 mensom efekte ako u nediabetikov a nazna-
¢uju potrebu davkovania 2-krat denne [34]. V primarnej
prevencii KV-ochoreni u DM2T studie naznacili benefit,
hoci nepotvrdili jeho Statistickd vyznamnost. (b) Irever-
zibilny blokator ADP receptora P2Y,, klopidogrel je inou
alternativou antiagregacnej liecby u 0s6b s intoleran-
ciou/kontraindikéciou k aspirinu v davke 75 mg/denne.
V kombinacnej lie¢be s aspirinom v davke 75-160 mg/d
je vhodny pre lie¢bu pacientov s akitnym koronarnym
syndrémom a u pacientov podstupujucich perkutdnnu
korondrnu intervenciu (PCl) [35]. Podobné miesto tu
maju nové antiagregacné latky prasugrel (podobny
klopidogrelu) a tikagrelor (reverzibilny inhibitor, ale
nonthienopyridin), pricom tikagrelor je ucinny a bez-
pecny aj pri rendlnom poskodeni [36]. Problémom je
t. ¢. v klinickej praxi liecba osoby s fibrilaciou predsieni
(lie¢end novymi perordlnymi antikoagulanciami: dabi-
gatranom, rivaroxabanom, apixabanom, edoxabanom)
a nadhlym vznikom akutneho koronarneho syndrému
(s lie¢bou pomocou PCl, v ktorom pripade je potreba
dudlnej antiagregacnej lie¢by 6-12 mesiacov od vyko-
nania PCl) alebo osoba po PCl (pre akutny korondrny
syndrém s dudlnou antiagregacnou lie¢bou), ktora zis-
kala nahle predsienovu fibrilaciu (pozri SPC novych
peroralnych antikoagulancii a tiez Odporucania pre
lie¢bu akutnych koronarnych syndrémov, publikované
v nasom pisomnictve).

Multifaktorialny liecebny pristup

u diabetika

U diabetikov volime v praxi multifaktorialny liecebny pri-
stup s rieSenim vsetkych rizikovych faktorov (obezity,
diéty, fajcenia, hypertenzie, dyslipidémie), ale aj vsetkych
sprievodnych KV-ochoreni a komorbidit (ischemickej cho-
roby srdca, srdcového zlyhavania, arytmii, periférneho
arteridlneho ochorenia, cerebrovaskularneho ochorenia).
Vyznam tohto pristupu potvrdili klinické studie s global-
nym pristupom k lie¢be KV-rizikovych faktorov a KV-ocho-
reni (STENO - 2 studia: pokles prihod o 50 % v priebehu
7,8 rokov sledovania, mensi efekt v studii ADDITION:
pokles vyskytu prvej KV-prihody o 17 %, celkovej morta-
lity 0 9 %) [37, 38], ale i Gdaje registra Euro Heart Survey on
Diabetes and the Heart: vyznamny pokles celkovej morta-
lity (3,5% vs 7,7 %, S) a vyskytu KV-prihod (11,6 % vs 14,7 %,
S) po 1 roku sledovania (u 0s6b na plnej liecbe aspirinom,
betablokdtorom, RAAS blokatorom a statinom oproti
osobdm, ktoré vietky alebo niektoré spominané lieky ne-
uzivajd) [39].

Pristup k lie¢be ICHS u diabetikov

Diabetes prispieva k horsej progndéze pacientov s akut-
nou i chronickou formou ICHS [40]. Je preto potrebné
u ICHS zistit, ¢i lie¢ime diabetika alebo nediabetika.
U akutnej formy ICHS je viac dni po prihode vhodné
realizovat oGTT na potvrdenie alebo vylucenie dia-
betes mellitus s vynimkou, ak hodnoty pri prijati boli
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> 11,1 mmol/l alebo glykémie nala¢no > 7,0 mmol/I
(aspon 2-krat kontrolované), kedy je diagnéza DM2T
jasna.

Liecebny pristup pri akutnej aj chronickej forme ICHS
je podobny u diabetikov i nediabetikov, u diabetikov je
efektivnejsi pre zvysené KV-riziko. Podavaju sa betablo-
kétory, ktoré ulavuju symptémom myokardidlnej ischémie,
zlepsuju progndézu po prekonani akutneho infarktu
(pokles vyskytu reinfarktov, nahlej srdcovej smrti, aryt-
mii) a benefit liecby tu vyrazne prevysuje mierne me-

tabolické neZiaduce Ucinky [41], blokdtory RAAS hned

po o3etreni akutneho korondrneho syndrému, hlavne
u pacientov s hypertenziou, nizkou ejekénou frakciou
<40 %, ale aj u chronickej formy ICHS [Studia HOPE: 25%
redukcia infarktov, nahlej cievnej mozgovej prihody
(NCMP), KV-mortality, podobne to prekukézali studie
EUROPA, ONTARGET]) [42], hypolipidemika (hlavne sta-
tiny). Nitraty su len symptomatickou lie¢bou. Kalciové
blokéatory nondihydropyridiny su indikované v preven-
cii reinfarktov a mortality ak pacient netrpi dysfunk-
ciou lavej komory a betablokatory su su¢asne kontra-
indikované [43]. Dihydropyridiny su symptomatickou
lietbou a lie¢bou sprievodnej hypertenzie, ivabradin
ma antianginézny efekt blokovanim If-kandla v pace-
makerovych bunkéch sinusového uzla, pésobi reduk-
ciou srdcovej frekvencie samotne ¢i v kombinacii s be-
tablokatormi, ak je srdcova frekvencia v klude > 70/min,
a ma miesto i v lie¢be systolického srdcového zlyhéva-
nia (Studia SHIFT) [44, 45]. Indikovana je antiagregac¢na
lie¢ba a uprava hyperglykémie.

Revaskulariza¢na lie¢ba u ICHS: asi Stvrtina vietkych
revaskularizacii je u pacientov s diabetes mellitus. Pre
diabetes je charakteristické difizne aterosklerotické
poskodenie epikardidlnych koronarnych artérii, vyssia
nachylnost k resten6zam po lie¢be PCl, vyssia nachyl-
nost aj k okluzii venézneho $tepu (v. saphena) po aorto-
korondrnom bypasse (CABG), a vyssia progresia atero-
genézy nez u nediabetikov [46]. Tieto okolnosti vedu
k vysSiemu riziku u diabetikov (vratane dlhodobej mor-
tality), a to bez ohladu na revaskulariza¢nd modalitu.

U stabilnej formy ICHS (s vynimkou > 50% stendzy
kmena lavej korondrnej artérie, proximalnej stenézy
RIA i trojcievneho ochorenia s poruchou funkcie lavej
komory) nema revaskularizacia vacsi benefit ako dobra
medikamentdzna liecba. U akutnej formy ICHS (akutny
koronarny syndrom) je efekt revaskularizacnej liecby
priaznivejsi u diabetikov ako u nediabetikov, lepsi ako
fibrinolyticka lie¢ba [47]. U diabetikov je progndza
lepsia po CABG nez po PCI [48]. V pripade PCl je efekt
lepsi s DES (drug eluting stent) nez s BMS (bare metal
stent) stentom [49].

Diabetes a srdcové zlyhdvanie

Obe ochorenia sa ¢asto vyskytuju spolu a vzdjomne
nepriaznivo ovplyviuju prirodzeny priebeh kazdého
ochorenia zvlast. Ide tu hlavne o vysoku prevalenciu ri-
zikovych faktorov a ochoreni pre vznik srdcového zly-
hania (SZ), ktoré je casté u diabetikov (hlavne ICHS,

a hypertenzia su doélezité). Diabetickd dysglykémia pri-
spieva k vzniku diabetickej kardiomyopatie, po ktorej je
v skorych stadiach pritomna diastolicka dysfunkcia.

Prevalencia srdcového zlyhavania v obecnej populd-
cii je 1-4 % (asi 0,3-0,5 % 0s6b ma obe ochorenia su-
¢asne, t. ). diabetes i SZ). Podla klinickych $tudii os6b so
SZ je prevalencia diabetikov 12-30 % a stupa s vekom
[50]. Podla Framinghamskej $tudie je relativne riziko pre
vznik SZ u diabetikov (45-74 ro¢nych) 2-ndsobne vyssie
oproti nediabetikom, u diabeticiek je az 6-nasobne
vyssie [51]. Pritomnost dalSich rizikovych faktorov (dia-
betes, dyslipidémia, faj¢enie) a pritomnost diabetic-
kych (makro- i mikrovaskuldrnych) komplikacii zvy3uje
riziko vzniku SZ.

Prevalencia diabetu vo vieobecnej populacii je 6-8 %,
ale je vy$sia u pacientov so symptomatickym SZ (12-30 %),
je az 40% u hospitalizovanych so SZ [52]. Incidenciu dia-
betu u pacientov so SZ hodnotila talianska Studia a novo-
diagnostikovany diabetes sa vyskytol u 29 % pacientov so
SZ oproti 18 % pacientov bez SZ [53].

Diabetickd kardiomyopatia je u diabetikov ¢astd. Ob-
vykle vyvolava diastolicki dysfunkciu [54]. Vacsina tychto
pacientov trpi aj hypertenziou a ICHS, a tak vplyv Cistej
diabetickej kardiomyopatie na lavokomorovu dysfunkciu
je tazké urcit. Experimentdlne studie uvazuju o tychto me-
chanizmoch: akumuldcia AGEs, zvysena tvorba kolagénu
a intersticialnej fibrozy, porucha homeostazy kalciovych
iénov a porucha signalizacie inzulinu v myokarde, nésled-
kom c¢oho narasta myokardialna tuhost [55]. Nasledne aj
vplyvom komorbidit ( hypertenzia, ICHS) vznikd aj systo-
licka dysfunkcia a symptomatické SZ.

Diabetes zvysuje morbiditu a mortalitu oséb so SZ.
V studii DIABHYCAR (diabetici s hypertenziou a mikro-
albuminuriou) bolo SZ hlavnou pri¢inou rehospitalizacif
[56]. V studii BEST (osoby so SZ) diabetes zvysoval riziko
hospitalizacii o 16 % [57] a v $tudii MERIT-HT (osoby so
SZ) mali diabetici 31% vyskyt hospitalizacii v priebehu
1 roku, oproti len 24% u 0séb bez diabetu [58]. V spomi-
nanej studii DIABHYCAR mali diabetici so SZ az 12-na-
sobne vys3siu ro¢nu mortalitu nez diabetici bez SZ (36 %
vs 3 %) [56].

Lie¢ba SZ systolického typu je podobna u diabetikov
ako u nediabetikoy, t. j. RAAS blokatory, betablokatory,
diuretika, ivabradin, ale i nefarmakologicka lie¢ba ako
resynchroniza¢na lie¢ba a transplantacia srdca [59].

Ako vplyvaju antidiabetikd na prognézu pacien-
tov so SZ ? Len tiazolidindiény boli v tomto smere pre-
Setrené v klinickej Studii. Vyvoldvaju retenciu sodika
a vody, a tym expanziu objemu krvi, ¢o zhorsuje/provo-
kuje SZ a hospitalizacie pre SZ. Preto nie st odporucané
k lie¢be diabetikov s rizikom vzniku/zhorsenia SZ [60].
O ostatnych antidiabetikdch vieme svoje len z pod-
skupinovych analyz klinickych tudii, z registrov a ob-
servacnych studii. Metformin je uc¢innym liekom znizu-
jucim mortalitu asi 0 30-35 % a je aj bezpecnym liekom
[61]. Sulfonylureové lieciva su bezpecné, ale neutrélne,
¢o sa tyka vplyvu na SZ [62]. Inkretiny — sem patria
GLP1 receptorové agonisty, ktoré su ucinnejsou lie¢-
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bou (liraglutid v $tudii LEADER [63], do ktorej bolo zara-
denych 9 340 diabetikov s vysokym KV-rizikom a sledo-
vanych v priemere po dobu 3,8 roka redukoval vyskyt
KV-mortality a vyskyt nefatalnych infarktov aj cievnych
prihod vyznamne o 13 %, tiez vyznamne celkovd mor-
talitu a infarkty, ale nemal vplyv na mozgové prihody
a vyskyt hospitalizacii pre SZ. Aj semaglutid v studii
SUSTAIN 6 [64] velmi dobre obstél s vyznamnou reduk-
ciou podobného priméarneho end-pointu 0 26 %, a os-
tatné podobné latky (lixisenatid, exenatid) neovplyv-
nili velké KV-prihody vyznamnejsie) ako DPP4 inhibi-
tory. DPP4 inhibitory, ktoré tiez patria k inkretinom, mali
neutrdlny vplyv na vyskyt KV-mortality a vyskyt nefa-
talnych infarktov a mozgovych prihod, ale saxagliptin
vyznamne zhorSoval vyskyt SZ o 27 % v $tudii SAVOR TIMI
[65] a alogliptin v $tudii EXAMINE [66] vykazoval trend
k zhorSeniu SZ o 19 %, ostatné latky boli v tomto smere
v dalsich studidch neutrdlne. Osobitnt zmienku si zaslu-
Zia SGLT2 inhibitory: empagliflozin v studii EMPA-REG
OUTCOME [67] (7020 diabetikov 2. typu s pritomnym
KV-ochorenim) ohromne priaznivo ovplyvnil (reduko-
val vyznamne) vyskyt KV-mortality a vyskyt nefatal-
nych infarktov a mozgovych prihod o 14 %, ale aj vyskyt
hospitalizacii pre SZ o 35 %, KV-mortalitu az 0 38 % a cel-
kovu mortalitu o 32 %. Stidia CANVAS s kanagliflozinom
napriek podobnému efektu na priméarny end-point ako
v predoslej studii, na srdcové zlyhavanie a na renélne
prihody ale nepotvrdila vplyv na KV-mortalitu a na cel-
kovi mortalitu a neocakavane stupol vyskyt perifér-
nych amputdcii na dolnych konc¢atindch a zlomenin.
Tato skupina antidiabetik sa hodi jednak k prevencii
vzniku SZ, ale aj k lie¢be SZ u diabetikov, ale kedZe re-
dukuje ak KV-mortalitu, mali by byt v lie¢be rizikovych
diabetikov uprednostfiované a vyhodné by mohla byt
aj ich kombindcia s liraglutidom, kedZe aj on vyznamne
KV-mortalitu redukoval. Inzulin sa javi byt neutrdlnym
pri ovplyvneni prognézy oséb so SZ.

Arytmie a diabetes

Predsienova fibrilacia (PF) spdsobuje zvysené riziko vzniku
embolickej cievnej mozgovej prihody (CMP) a 2-nasobne
vyssie riziko mortality z KV-pricin oproti osobdm na sinu-
sovom rytme [69]. Diabetes je u pacientov s PF ¢asty (13 %)
[70]. Spolo¢ny vyskyt PF a diabetu vyznamne zvysuje
riziko celkovej mortality, KV-mortality, CMP A SZ [71]. Per-
orélna antikoagula¢nd liecba vyrazne znizuje vyskyt em-
bolickych CMP u diabetikov [72], tyka sa to warfarinu, ale
i tzv. novych antikoagulancii dabigatranu, rivaroxabanu,
apixabanu a edoxabanu.

Prevencia nahlej srdcovej smrti (NSS). NSS zodpoveda
za asi 50 % KV-umrti, vacsinou pre ventrikuldrne tachy-
arytmie, ¢asto v priebehu akutneho korondrneho syn-
drému ¢i pri Strukturdlnom srdcovom ochoreni [73,74].
Diabetici maju zvysené riziko pre NSS, vyssie je u Zien
a podla Framinghamskej studie je to az 4-nasobne vyssie
oproti nediabetikom [75], a podobne v studii pacien-
tov diabetikov po prekonanom IM [76]. Profylaktickd im-
plantacia kardiovertera je vhodna pre diabetikov s ejek¢-

nou frakciou < 35 % a v NYHA triede II-IV [77]. Preven-
cia vzniku diabetu a jeho globalna lie¢ba je aj prevenciou
NSS.

Periférne arteridlne ochorenie a diabetes
Vznika akcelerdciou aterogenézy u diabetikov. Klinickym
vysetrenim zistujeme u diabetikov jeho pritomnost, vra-
tane vysetrenia ABI (hodnota < 0,9). Prevenciou je lie¢ba
hypolipidemickd, antihypertenzivna, antiagregénd a anti-
diabeticka [78]. Patrame po progresii ochorenia (ulcera-
cie, gangréna) a konzultujeme angiochirurga ohladom
intervencnej liecby, diabetes zodpovedd za 50 % non-
traumatickych amputdcii dolnych kon¢atin [79]. Osobit-
nou komplikaciou je tzv. diabeticka noha, ¢asto veduca
k amputdcii casti koncatiny. V pozadi je neuropatia,
trauma, arterialne ochorenie, infekcia a zapal - Casto
v kombindciach [80].

Cerebrovaskuldrne ochorenie a diabetes

Aj tu je diabetes nezavislym rizikovym faktorom ische-
mickej CMP s incidenciou 2,5 az 3,5-krat vys3ou oproti
nediabetikom. Asi 20 % pripadov ischemickej CMP ide
na vrub ochorenia karotid [81]. Diagnostika ochorenia
karotid je klinicka, doplnena zobrazovacou diagnosti-
kou (obvykle ultrasonograficky). U symptomatickych
pacientov je okrem konzervativnej liecby vhodné karo-
tickd end-arterektémia, ev. doplnend stentom [82].

Mikrovaskularne ochorenia a diabetes

Z praktického hladiska ide hlavne o diabeticku nefropa-
tiu. Analyzujeme a monitorujeme glomerularnu filtra-
ciu a pritomnost mikroalbuminurie ¢i proteinurie. Pre-
venciou je Uprava krvného tlaku, hlavne blokatormi
RAAS. Vyvoj rendlnej insuficiencie akceleruje KV-pri-
hody a komplikécie [83].

Retinopatiu riesime v spolupraci s oftalmolégom a pre-
venciou je Uprava (dlhodobad) glykémie. Diabeticka neuro-
patia sa riesi aj v spolupraci s neurolégmi a prevenciou je
opat dlhodobd uprava glykémie.

Co zdéraznit zaverom?

U vsetkych KV-ochoreni treba patrat po pritomnosti
(pre)diabetu. V pripade prediabetu sa Upravou Zivot-
ného Stylu (Uprava vahy, diéta, Sport) snazime brénit
vzniku diabetu, alebo jeho vyvoj spomalit.

Ak ide o diabetika, tak sa edukaciou, nefarmakologic-
kou lie¢bou, lie¢bou vietkych sprievodnych rizikovych
faktorov a KV-ochoreni (globalny liecebny pristup) sna-
Zime ovplyvnit vysokd mortalitu, morbiditu i kvalitu
Zivota chorych.

Prdca bola podporend grantom VEGA 1/0112/17.
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