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Odlišnosti arytmogenézy u DM2T
DM2T je silný rizikový faktor všetkých foriem koronár-
nej choroby (KCHS), vrátane akútnych foriem. Svedčia 
pre to epidemiologické údaje, podľa ktorých 30  % pa-
cientov s akútnym koronárnym syndrómom má súčasne 
DM2T. Mortalita na akútne koronárne syndrómy je v prí-
tomnosti DM2T 2-násobná v porovnaní s pacientmi bez 
DM2T. Pacienti s DM2T majú všetky poruchy srdcového 
rytmu, ktoré sprevádzajú koronárnu chorobu. Patofyzio-
logické a elektrofyziologické charakteristiky týchto aryt-
mií sú rovnaké ako u pacientov bez DM2T. Významným 
faktorom zvýšenia kardiovaskulárnej mortality sú komor-
bidity súvisiace s DM2T, ako napríklad chronické zlyhanie 
srdca so systolickou alebo diastolickou dysfunkciou ľavej 
komory. Na ich vzniku, podobne ako na vzniku koronár-
nej choroby srdca, sa okrem rizík obvyklých u nediabe-
tikov podieľajú aj hyperglykémia, inzulínová rezisten-
cia a následné poškodenie buniek oxidatívnym stresom. 
To prináša zo sebou vývoj a zhoršenie komorbidít a rizi-
kových faktorov, najmä hypertenzie, dyslipidémie, pro-

inflamačného stavu,  aktiváciu koagulácie a  trombózy. 
Máme k  dispozícii výsledky experimentálnych a  klinic-
ko-epidemiologických prác, ktoré potvrdzujú nepriaz-
nivý vplyv uvedených faktorov na kreovanie, moduláciu 
a  aktiváciu arytmogénneho substrátu v  predsieňovom 
aj komorovom myokarde. Všetko to vedie k snahe o in-
tenzívnu glykemickú kontrolu aj u  diabetikov druhého 
typu. Prekvapili správy, že intenzívna glykemická kon-
trola, charakterizovaná normalizáciou glykozylovaného 
hemoglobínu, nevedie k  redukcii KV príhod. Mortalita 
na náhlu kardiálnu smrť (NKS) dokonca stúpa. Preto sa 
skúmala koncepcia, podľa ktorej riziko náhlej kardiálnej 
smrti zvyšujú niektoré antidiabetiká aj hypoglykémia, 
ktorá je nevyhnutným sprievodným javom tesnej glyke
mickej kompenzácie [1]. Hypoglykémia môže byť pro
arytmická viacerými mechanizmami: zmeneným napä-
tím sympatiku a  parasympatiku počas hypoglykémie, 
predlžením intervalu QT, hypokalémiou, uvoľnením ka-
techolamínov. Udáva sa priamy vplyv nízkej glykémie 
na káliový kanál IKr s následným predĺžením repolarizá-
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Abstrakt
Diabetes mellitus druhého typu (DM2T) sa považuje za významný rizikový faktor kardiovaskulárnych chorôb, je ek-
vivalentov koronárnej choroby srdca. Tento fakt je pre klinikov známy a je súčasťou manažmentu každého diabe-
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súvis so samotným DM2T, jeho komplikáciami a manažmentom. Sú to najmä fibrilácia predsiení (FP), náhla kardi-
álna smrť (NKS) vrátane bradykardie. FP je najčastejšia pretrvávajúca predsieňová arytmia. DM2T je u pacientov 
s FP nezávislým rizikovým faktorom tromboembolizmu, najmä mozgovej príhody. Asociácia diabetes mellitus typu 
2 (DM2T) s FP zvyšuje morbiditu, mortalitu, zhoršuje kvalitu života, predlžuje hospitalizácie a zvyšuje ekonomickú 
záťaž. Práca sa zameriava na odlišnosti medzi arytmiami u pacientov s DM2T a nediabetikmi.

Kľúčové slová: diabetes mellitus – arytmie – kardiovskulárné chorôby

Diabetes mellitus and arrhythmias

Abstract
Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is considered to be an important risk factor of cardiovascular disease and is known 
as equivalent of coronary artery disease. This fact is well-known by clinicians and is involved in management of dia-
betic patients. T2DM is associated with higher incidence of arrhythmias which have pathophysiologic connection 
to T2DM, its complications and management. The most frequent arrhythmias are atrial fibrillation (AF), sudden car-
diac death and bradycardia. AF is the most common atrial arrhythmia. T2DM is an independent risk factor of throm-
boembolism, especially ischemic stroke, in patients with AF. Association of T2DM with AF increases morbidity, mor-
tality, deteriorates quality of life, prolongs hospitalization and increases economic burden. This article focuses on 
differences between arrhythmias in diabetic patients and non-diabetic patients.
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cie myocytov a arytmogenézou [2]. Počas hypoglykémie 
sa dominantne zvyšuje výskyt bradykardií. Podľa štúdie 
Sheridana hypoglykémia zvyšuje riziko bradykardie 10-
krát [3]. Hypoglykémia zvyšuje aj počet komorových ex-
trasystol, najmä počas nočnej hypoglykémie. Predpo-
kladaný mechanizmus, ktorým hypoglykémia indukuje 
arytmie u rizikových pacientov, je nasledovný. Počas dňa 
je dominantnou odpoveďou na hypoglykémiu aktivácia 
sympatika. Predlžuje sa interval QT, zvyšuje sa srdcová 
frekvencia. Počas nočnej hypoglykémie sa iniciálne ak-
tivuje sympatikus, potom nasleduje parasympatiková 
(vágová) odpoveď (schéma). V  tomto období majú pa-
cienti bradykardiu a predsieňové ektopické arytmie [4]. 
Z liekov sa uvádzajú najmä preparáty sulnonylurey, me-
chanizmom je hypoglykémia [5].

Diabetická kardiomyopatia je výsledkom celého 
radu patologických procesov vrátane hypertrofie ľavej 
komory, sekundárnej ischémie a diastolického aj systo-
lického srdcového zlyhania. V pozadí stoja hypertrofia 
myocytov, oxidatívny stres, bunečná apoptóza, inter-
sticiálna fibróza, porucha kontraktility, mitochondri-
álna dysfunkcia, prítomnosť glykovaných bielkovín, rast 
buniek potencovaný hyperinzulenémiou. Obe pred-
siene sú väčšie, majú väčšiu disperziu vĺn P, nižšiu voltáž 
a  disperziu vnútropredsieňového vedenia. Zmenená 
štruktúra a hmota ľavokomorového myokardu je zdro-
jom komorových arytmií a  je substrátom náhlej kardi-
álnej smrti.

Elektrofyziologický substrát pre predsieňové a  ko-
morové arytmie u  DM2T je teda komplexný. Zahŕňa 
v  rôznom individuálne odlišnom pomere aterosklero-
tickú patológiu, hypertenzné zmeny, špecifické zmeny 
vyvolané diabetom a komorbiditami. 

Fibrilácia predsiení
DM2T je často asociovaný so vznikom a progresiou fib-
riláciou predsiení (FP). 

Asi 15 % pacientov s DM2T má FP, pričom DM2T je sil-
nejší prediktor vzniku FP ako artériová hypertenzia [6]. 
Ak sa u pacientov s DM2T objaví FP, je veľmi pravdepo-
dobné, že nastane aj srdcové zlyhanie [7]. Metaanalýza 
7 prospektívnych kohortových štúdií a 4 ďalších štúdií 
s 1 686 097 pacientmi potvrdila, že DM2T zvyšuje riziko 
FP o 40 % v porovnaní s nediabetikmi. Ak je DM2T spo-
jený s  hypertenziou, riziko FP sa zvyšuje v  porovnaní 
s  nediabetikmi 3,3-násobne. Zdá sa, že inzulínová re-
zistencia, ktorá patofyziologicky spája DM2T a  hyper-
tenziu, je významným rizikovým faktorom aj jednou 
z príčin FP, zvyšuje riziko FP 4,4-násobne. Nevyrovnané 
glykémie tiež zvyšujú riziko FP, existuje lineárna závis-
losť medzi hladinou glykozilovaného hemoglobínu 
a incidenciou FP [8,9]. 

Epidemiologické práce potvrdzujú, že pacientov 
s DM2T je potrebné vyšetriť z hľadiska prítomnosti FP.

Jednoznačné príčiny vzniku FP u  pacientov s  DM2T 
nie sú známe. Predpokladá sa vplyv elektrickej remo-
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Schéma. �Predpokladané mechanizmy hypoglykémiou indukovaných arytmií počas dňa a noci u pacientov 
s DM2T a s KV chorobami alebo s dvoma KV rizikovými faktormi. Spracované podľa [5] 
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delácie myokardu predsiení, štrukturálnej remodelá-
cie, autonómnej dysfunkcie a  inzulínovej rezistencie. 
V patofyziológii sa predpokladá aj vplyv zápalovej re-
akcie v predsieňach a mnohopočetné riziká koronárnej 
aterogenézy. Na zvieracích modeloch sa potvrdilo, že 
sympatiková stimulácia, prítomná pri autonómnej dys-
funkcii, signifikantne skracuje efektívne refraktérne pe-
riódy predsiení. Heterogenita sympatikovej inervácie, 
prítomná v ľudskom predsieňovom myokarde u DM2T, 
vedie k heterogénnemu skráteniu refraktérnych periód 
a môže byť príčinou vzniku FP. Parasympatiková stimu-
lácia tiež zvyšuje incidenciu FP cestou skrátenia refrak-
térnych periód predsieňového myokardu, pre vznik FP 
u  diabetikov je však heterogenita sympatikovej akti-
vity v  ľudských predsieňach a  hrá tiež dôležitú úlohu 
pri udržiavaní FP. Diabetická kardiomyopatia zvyšuje 
výskyt FP. 

Terapeutické možnosti
Atriálna štrukturálna remodelácia je proces, v  ktorom 
hrá významnú úlohu angiotenzín II. Látky, ktoré inhi-
bujú systém renín-angiotenzín, sú preto dôležitou sú-
časťou prevencie FP aj u  diabetikov. Znižujú atriálnu 
fibrózu, spomaľujú štrukturálnu remodeláciu, inhibujú 
produkciu a  urýchľujú degradáciu fibrínových vláken. 
Znižujú afterload ľavej predsiene, majú priaznivý vplyv 
na funkciu draslíkových transmembránových kanálov 
atriálnych myocytov. Znižujú sympatikovú aktivitu. Sú 
dôkazy, že inhibítory ACE a blokátory receptorov angio-
tenzínu II majú priaznivý efekt na prevenciu FP. Preto 
majú byť súčasťou manažmentu FP u diabetikov. 

Na prevenciu FP sa tiež využíva antioxidačný účinok 
perorálnych antidiabetík. 

Antiarytmické lieky určené na prevenciu recidív fibri-
lácie predsiení a nastolenie sínusového rytmu sa riadia 
rovnakými pravidlami ako u nediabetikov.

Hlavným rizikom FP u  diabetikov sú tromboembo-
lické komplikácie, najmä mozgová cievna ischemická 
príhoda. Preto sa DM2T pokladá za jeden z hlavných ri-
zikových faktorov tromboembolizmu a  je súčasťou ri-
zikovej stratifikácie CHA2DS2-VASc skórovacieho sys-
tému. Každý diabetik, ktorý nemá kontraindikácie, má 
mať pri FP antikoagulačnú liečbu [10].

Náhla kardiálna smrť
Epidemiologické štúdie ukazujú, že pacienti s  DM2T 
sú vo vyššom riziku náhlej NKS ako nediabetici. Asi 
60  % všetkých kardiovaskulárnych úmrtí je u  nich ná-
hlych. NKS je prvou manifestáciou ochorenia srdca asi 
u 55 % mužov a 68 % žien. Väčšina je zapríčinená fibri-
láciou komôr, ktorá môže sprevádzať akútny koronárny 
syndróm. Často býva aj bez sprievodnej štrukturál-
nej poruchy srdca [11,12]. Riziko náhlej kardiálnej smrti 
po infarkte je u pacientov s DM2T asi 4-krát vyššie ako 
u pacientov bez DM2T. Najvyššie riziko NKS majú dia-
betici po infarkte myokardu a s ejekčnou frakciou ľavej 
komory < 35 % (graf). Títo pacienti sú kandidáti na im-
plantáciu v rámci primárnej prevencie NKS [13]. Jouven 
študoval riziko NKS u  skupín diabetikov po infarkte 
myokardu v závislosti na výške glykémie. Potvrdil, že pa-
cienti s vyššími hodnotami glykémie majú vyššie riziko 
NKS. Prítomnosť mikrovaskulárnej koronárnej choroby 
srdce, ženské pohlavie a  prítomnosť autonómnej dys-
funkcie toto riziko ešte zvyšujú [14,15]. Ako potenci-
álne rizikové faktory, ktoré zvyšujú riziko NKS u pacien-
tov s DM2T, sa udáva tiež tichá ischémia myokardu, au-
tonómna dysfunkcia, abnormálna repolarizácia, nočná 
hypoglykémia, hyperkoagulačný stav, diabetická kar-
diomyopatia a  hypoxia s  hyperkapniou v  súvislosti so 
súčasnou respiračnou insuficienciou [16,17].

Manažment rizika náhlej kardiálnej smrti
Pre manažment pacientov s DM2T z hľadiska rizika NKS 
je potrebné používať všetky postupy ako u nediabeti-
kov. Sú to stanovenie rizika NKS, diagnostika a  liečba 
komorbidít podieľajúcich sa na vysokom riziku, farma-
kologická prevencia aj nefarmakologická primárna a se-
kundárna prevencia. Pacienti vo vysokom riziku NKS 
majú mať vyriešené reverzibilné komorbidity a rizikové 
faktory. Najčastejšie komorbidity zvyšujúce riziko NKS 
sú koronárna choroba, infarkt myokardu a srdcové zly-
hanie. Diabetes mellitus je rizikový faktor pre tieto ko-
morbidity svojimi makrovaskulárnymi a mikrovaskulár-
nymi komplikáciami, ktoré môžu postihovať elektrický 
systém srdca, kontrolujúci srdcový rytmus, a tým zvyšo-
vať riziko NKS [12]. 

Je dobre známe, že v najväčšom riziku NKS sú pacienti 
s  koronárnou chorobou a  po infarkte myokardu, preto 
najväčšia pozornosť sa sústreďuje na koronárnu chorobu. 
Napriek tomu nemáme štandardné odporúčania na pre-
dikciu NKS ani u pacientov s KCHS, ani s inými štrukturál-
nymi chorobami. NKS je totiž multifaktoriálne podmie-
nená a predikcia individuálneho rizika je ťažká. Z rôznych 
študovaných rizikových markerov sa ako jediná považuje 
systolická dysfunkcia ľavej komory. Pokles ejekčnej frak-
cie pod 35 % významne zvyšuje riziko NKS a indikuje pa-
cientov na primárnu a sekundárnu prevenciu pomocou 
implantovateľného kardiovertera-defibrilátora. Samotný 
DM2T, hoci významne zvyšuje riziko NKS, sa za nezávislý 
prediktor nepovažuje [18]. 

Kontrola rizikových faktorov nepriamo redukuje inci-
denciu NKS. Preto spomalenie progresie štrukturálnych 
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Graf. �Arytmie počas hypoglykémie u pacientov 
s DM2T, rizikovými faktormi koronárnej 
choroby alebo s koronárnou chorobou [13] 
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chorôb srdca, najmä KCHS a srdcového zlyhania, je zá-
kladným spôsobom prevencie NKS. Farmakoterapia 
spolu s  úpravou životosprávy tu má nezastupiteľné 
miesto. Lieky, ktoré spomaľujú progresiu KV chorôb, 
vrátane inhibítorov ACE, betablokátorov a  antiagre-
gačných liekov, môžu byť užitočné aj pri prevencii NKS. 
V súčasnosti sa zjednotili názory aj na liečbu betabloká-
tormi: v minulosti vládla nejednota z dôvodov ich ne-
priaznivých účinkov na glukózový metabolizmus a lipi-
dogram. Všetci pacienti s DM2T s vysokým rizikom NKS 
s  výnimkou kontraindikovaných, majú byť liečení be-
tablokátormi. Majú sa vyberať betablokátory s vysokou 
afinitou k beta2-receptorom a betablokátory s vazodi-
latačným účinkom bez vnútornej sympatikovej aktivity 
[19]. Máme dôkazy o priaznivom efekte inhibítorov al-
dosterónu a o statínoch. Antiarytmické lieky u pacien-
tov vo vysokom riziku NKS zlyhávajú [20]. Nefarmakolo-
gická prevencia zahŕňa redukciu váhy, diétne opatrenia, 
prestať fajčiť, manažment stresu a pohybovej aktivity. 

Implantácia ICD sa indikuje u  pacientov s  vysokým 
rizikom NKS v jej primárnej prevencii a u všetkých pa-
cientov v sekundárnej prevencii.

Pre primárnu prevenciu je rozhodujúcim kritériom 
systolická dysfunkcia ľavej komory s  ejekčnou frak-
ciou < 35 %. Pre špecifické ochorenia srdcového svalu 
a „kanalopatie“ platia rovnaké indikácie ako u nediabe-
tikov [21]. 

Klinický význam arytmií sprevádzajúcich hypoglyké-
miu nie je jasný. Zdá sa, že hypoglykémia má zriedka 
fatálne následky a  ak, postihnutí bývajú ľudia s  koro-
nárnou chorobou alebo s  viacpopčetnými rizikovými 
faktormi. Preto cieľovú glykémiu treba u každého dia-
betika stanoviť individuálne, s  ohľadom na kardiovas-
kulárnu komorbiditu, a vyhnúť sa potenciálnemu riziku 
fatálnych glykémiou indukovaných arytmií. Experimen-
tálne práce potvrdzujú, že benígne arytmie, induko-
vané hypoglykémiou, môžu progredovať do malígnych 
fatálnych arytmií počas závažnej hypoglykémie [22]. 
Okrem prevencie hypoglykémie zatiaľ nemáme návody 
na klinický manažment týchto pacientov. 
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