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Abstrakt

Fibrilacia predsieni je najcastejSou pretrvavajucou arytmiou v rutinnej klinickej praxi a asociuje hlavne so srdco-
vym zlyhavanim a tromboembolickymi prihodami, hlavne s nahlou cievnou mozgovou prihodou. Jej vyskyt stipa
s predlZzovanim veku i s lep3ou lie¢bou inych kardiovaskularnych ochoreni. Podobné epidemiologické skuto¢nosti
platia i pre diabetes. Vyskyt stipa spolu s vyskytom obezity a diabetici trpia hlavne kardiovaskularnymi ochore-
niami, ktoré zvysuju ich morbiditu a mortalitu. Epidemiologické Udaje preukdzali dostatoc¢ne, Ze diabetes je i rizi-
kovym faktorom predsienove;j fibrilacie. Autori rozoberaju etiopatogenetické suvislosti oboch ochoreni, taktiez ich
klinické dosledky a pristupy k liecbe.
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Diabetes and atrial fibrillation

Abstract

Atrial fibrillation is the most common sustained arrhythmia in routine clinical practice and is associated mainly with
heart failure and thromboembolic events, particularly stroke. Its incidence increases with age and with improve-
ments in treatment of other cardiovascular diseases. Similar epidemiological facts refer to diabetes as well. The in-
cidence increases with the incidence of obesity and patients with diabetes mainly suffer from cardiovascular dis-
eases, which increase their morbidity and mortality. Epidemiological data have shown that diabetes is also a risk
factor for atrial fibrillation. The authors analyze etiopathogenetic relations of the both diseases, their clinical conse-

quences and approaches to treatment as well.
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Uvod

Diabetici maju vyrazne zvysené kardiovaskularne (KV)
riziko pre morbiditu i mortalitu, no a v pozadi obvykle
byva arteridlna hypertenzia [1]. Okrem toho sa u diabe-
tikov hromadia aj dalsie tradi¢né rizikové faktory. Hovo-
rime tu o pritomnosti metabolického syndrému, a ten
prispieva tiez k vzostupu KV-rizika. Hlavnymi cinitelmi
diabetického vaskularneho poskodenia tu su porusena
glukdézova tolerancia, inzulinovd rezistencia, prozéapa-
lové abnormality, ale i abnormality v hemostaze, fibri-
nolyze, angiogenéze a v metabolizme obratu extrace-
luldrnej (vaskuldrnej) matrix. To potom sposobuje vznik
a rozvoj endotelovej dysfunkcie, porusenie vaskular-
nej Struktury i funkcie a akceleraciu aterogenézy [2,3].
Dalej byva u diabetikov pritomna aj abnorméalna sym-
paticka (nervova) aktivita, prispievajuica tiez k zmenam
kardialnej i vaskularnej Struktdry/funkcie. Tak vznika
hypertrofia srdca (lavej komory), komorova dysfunk-
cia, ale i autonémna neuropatia s dalsimi nasledkami
[4]. Nuz a tieto tzv. diabetické zmeny v metabolizme,
sprevadzajuca hypertenzia, autonémna dysfunkcia,

abnormality zdpalu, protrombotické prostredie a iné
stavy, obmedzuju schopnost myokardidlneho i vasku-
larneho tkaniva primerane po inzulte (¢i poskodeni)
reagovat, ¢i sa remodelovovat, a nakoniec funk¢ne
i strukturalne upravit.

V désledku uvedenych abnormalit u diabetu docha-
dza k vzostupu rizika vzniku KV-prihod, ako su infarkty
myokardu (Casto tiché), nahle umrtia, arytmie ¢i srd-
cové zlyhavanie. Podpora aterogenézy a vyvoja kardial-
nej dysfunkcie nastavaju nielen pri vzniku diabetu, ale
aj neskor, t.j. v priebehu rozvinutého a progredujiceho
diabetického ochorenia. Preto je potrebné branit roz-
voju tohto ochorenia v jeho samotnom zaciatku. Lepsia
je prevencia progresie ochorenia ako lie¢ba rozvinu-
tého ochorenia.

Teraz obratme pozornost k predsienovej fibrila-
cii (PF). Je to najcastejsia pretrvavajuca arytmia, ktord
asociuje s vaznymi KV-ochoreniami a prihodami, ako
sU ndhla cievha mozgova prihoda (NCMP), trombo-
embolické iné prihody, srdcové zlyhdvanie s ¢astymi
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rehospitalizaciami, zhor$enou kvalitou Zivota a nako-
niec samozrejme so zvysenou KV-mortalitou i mor-
biditou [5-7]. Na zaklade epidemiologickych zisteni
asociuje diabetes casto s PF [5]. AvSak PF asociuje aj
s vaskuldarnym poskodenim (ochorenim) a s hyperten-
ziou - nuz a tieto stavy prevadzaju diabetes. Otazka je
preto taka, ¢i aj samotny diabetes prispieva k vzniku PF,
alebo je to len prostrednictvom diabetickych vaskular-
nych zmien a komorbidit.

Epidemiologické udaje

Mame relativne mdlo klinickych s$tudii, ktoré hod-
notili prepojenie (asocidciu) medzi diabetom a PF,
a tieto Studie ¢asto priniesli protichodné vysledky. Fra-
minghamska Studia preukdzala, Ze diabetes je vyznam-
nym a nezavislym rizikovym faktorom pre vznik PF s re-
lativnym rizikom (RR) 1,4 [7] a jedinym problémom tu
bol nizky pocet (spolu len 562) sledovanych pacientov.
Barriales et al [8] Studovali tiez len 300 pacientov a pre-
ukazali, ze diabetes je tu nezévislym rizikovym fakto-
rom pre vznik PF. Psaty et al [9] modelovali svoju ana-
lyzu vztahu diabetu s PF, a preukazali, ze vysoké gly-
kémie asociuju s PF. Naopak Wilhelmsen et al [10]
Studovali velky stbor pacientov muzov (spolu 7 495) po
dobu 25 rokov a koreldciu medzi diabetom a PF nenajli.

Viaceré studie preukdzali, Ze diabetes je nezavislym
rizikovym faktorom pre vznik PF po kardiochirurgickom
zékroku [11] a potvrdili asocidciu medzi diabetom a PF
[12].

Pozoruhodna je studia Movahed et al [13], nakolko
pouzila velku databazu pacientov (spolu 845 748 0s6b)
k analyze vztahu medzi diabetom a PF. Zohladnili pri
tejto analyze aj pritomnost hypertrofie favej komory,
pritomnost ischemickej choroby srdca a srdcového
zlyhavania. Retrospektivne autori analyzovali pre-
pustacie diagndézy pacientov (293 124 os6b s diabe-
tom a 552 624 o0s6b bez diabetu, roky 1990-2000, prie-
merny vek 65 rokov v oboch skupindch) a preukazali
vyznamnu korelaciu diabetu s PF (univariatnou ale
i multivaridtnou analyzou). PF sa vyskytla u 43 674 os6b
(14,9 %) s diabetom vs u 57 077 oséb (10,3 %) bez dia-
betu (rozdiel Statisticky vyznamny). V pripade flutteru
predsieni to bolo podobné: u 11 852 (4 %) diabetikov,
alelenu 13 554 (2,5 %) nediabetikov (rozdiel vyznamny).
Multivariatna analyza preukazala (po zohladneni srdco-
vého zlyhavania, ICHS, hypertrofie lavej komory), Ze dia-
betes je silnym a nezavislym rizikovym faktorom vzniku
PF s relativnym rizikom 2,13 (u flutteru s RR 2,20) (vy-
znamnym). Preukazali viak nezavislu asociaciu diabetu
aj s hypertrofiou lavej komory (RR: 1,85; vyznamne), so
srdcovym zlyhavanim (RR: 3,12; vyznamne) a s ische-
mickou chorobou srdca (RR: 2,39; vyznamne). Ohromne
velky subor tejto studie podporuje validitu zistenia, t.j.
pritomnost asociacie diabetu s PF.

Etiopatogenéza vzniku PF u diabetikov

Tato problematika nie je celkom jasna a dnes zrozumi-
telnd. Mozno predpokladat dve moznosti prepojenia
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PF s diabetom. PF vznikd v doésledku sprievodnych
KV-ochoreni (ktoré lahsie, intenzivnejsie, vyraznejsie
vznikaju pri diabete), ako je hypertenzia (Casto s pri-
tomnou hypertrofiou lavej komory, podporujuca isché-
miu, dysfunkciu komory a vznik arytmii), ako je ische-
micka choroba srdca (s podporou dysfunkcie lavej
komory a vzniku arytmii), ako je srdcové zlyhavanie
(s podporou vzniku arytmii a PF tiez). Diabetes v3ak
sprevadza aj abnormélna autondmna nervova ¢innost,
tieZ podporujuca vznik arytmii, ale ostdva stale i moz-
nost, ze diabetes priamo (elektofyziologickou poru-
chou ¢i zmenou Struktury a tym i funkcie srdca) meni
vlastnosti predsiefiovych srdcovych Struktur, no a preto
tiez vznika (lahsie a skor) PF.

Dolezitym zistenim [14] je skuto¢nost, Ze jak PF, tak
i diabetes nezavisle zvysuju riziko vzniku NCMP. A tak
spravny lieCebny pristup nielen k PF, ale i k diabetu,
méoze pomoct v prevencii NCMP u diabetikov s pritom-
nou PF.

Isté malé pozorovania boli velmi zaujimavé z po-
hladu vztahu diabetu a PF. U pacientov s diabetom a na
lie¢be inzulinom dve prace preukazali, Ze PF vznika aj
ako ,komplikécia” pri liekmi navodenej hypoglykémii
(v dosledku nadmernej inzulinovej liecby) [14,15]. Zda
sa teda, Ze nejde pri vztahu diabetu a PF len o chronicky
stav hyperglykémie, ale asi ide i o fluktudciu glykémie
(asi nahlu). A to moéze tiez byt vyvolavajiucim faktorom
PF. A este zaujimavejsi je aj opacny fenomén, t.j. para-
doxny (vyvolavajuci) ,vplyv” PF na vznik hyperglykémie
u diabetikov 2. typu nalie¢be inzulinom (pred arytmiou
bola denna potreba inzulinu 21 U/den a pri vzniku PF az
215 U/den). Navrat k pévodnej davke inzulinu nastal az
po vyrieSeni (t.j. odstraneni) PF elektrickou kardiover-
ziou [16].

Aj poruchy vedenia elektrickych vzruchov boli opi-
sané (vo vac¢sej miere ako u nediabetikov) u diabetikov.
Prikladom je blok favého Tawarovho ramienka. Jeho pri-
tomnost indikuje pokrocilejsie poskodenie KV-systému
u diabetikov v porovnani's diabetikmi bez bloku favého
ramienka. Je tomu tak u diabetikov s blokom lavého ra-
mienka aj v porovnani s nediabetikmi s blokom lavého
ramienka [17]. A poruchy vedenia vzruchov podporuju
aj vznik PF.

PF asociuje ¢astejsie s diabetom, ak ide aj o hyperto-
nika v porovnani s diabetikom bez sprievodnej hyper-
tenzie. Asi sa tu uplatiuje i pésobenie inzulinovej re-
zistencie, no a to je viac vyrazné u diabetikov s hyper-
tenziou [12].

Abnormality vegetativneho nervového systému
hraju tiez Ulohu u diabetikov pri vzniku KV-prihod,
ateda i pri vzniku PF. Vyuzivanym parametrom aktivity
vegetativneho nervového systému je trvanie QT-inter-
valu a jeho disperzia. Prave disperzia je prediktorom
mortality a skryva sa za nou nachylnost k arytmiam, v¢i-
tane k fibrilacii predsieni [18-21].

Pritomnost srdcového zlyhavania je castejsie u dia-
betikov a toto ochorenie prispieva alebo asociuje s pri-
tomnostou (ale i vznikom) PF. Nezriedka tito pacienti



predtym prekonali (¢asto ,tichy”) infarkt myokardu
s urychlenim vzniku ¢i progresie srdcového zlyhédvania
[22,23].

Aj abnormality funkcie (Struktury) trombocytov a ko-
agula¢ného systému mozu hrat Glohu. Pozname to
z vysokej morbidity/mortality u diabetikov pri pritom-
nosti akutneho korondrneho syndrému. Je tu pritomny
dobry efekt antitrombotickej liecby, ktord doprevadza
lie¢bu perkutannou koronarnou intervenciou [24,25].

Iné podporujuce Cinitele, teda diabetické koronarne
mikrovaskularne ochorenie s vyvojom myokardidlnej
ischémie, alebo metabolicky (diabeticky) stres v oblasti
predsieni, mézu hrat tlohu pri vzniku ¢i pri progresii PF.
Diabetes ale byva asociovany aj s mnohymi systémo-
vymi ochoreniami (infekciou, elektrolytovymi abnor-
malitami, renalnou dysfunkciou), a tieto mézu tiez po-
tencovat riziko vzniku PF.

Klinické dosledky vzniku PF u diabetikov

Ide hlavne o dva problémy. Je to potencovanie rizika
tromboembolickych prihod, hlavne so vznikom NCMP.
V prevencii tychto naziaducich prihod sa tu Ziada inten-
zivna a kontrolovana antikoagula¢ina lie¢ba. Dalej je to
potencovanie vzniku a progresie srdcového zlyhava-
nia. Prejavuje sa ¢astymi rehospitalizaciami pacientov
pri akutnej dekompenzacii pritomného chronického
srdcového zlyhavania. Oba stavy (komplikacie), teda
tromboembolické prihody a srdcové zlyhavanie, zhor-
Suju mortalitu i morbiditu a vedu k rehospitalizaciam,
zhor3uju kvalitu Zivota a pacienta ¢asto invalidizuju. Aj
tu plati, lepsia je prevencia ochorenia ¢i jeho komplika-
cii (zac¢ina to prevenciou diabetu, potom prevenciou
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KV-ochorenia u diabetika, a teda aj prevenciou PF) ako
jeho liecba. Ak ma uz diabetik PF, tak intenzivne lie¢ime
diabetes ale i ostatné rizikové faktory a KV-ochorenia,
aby sme predisli tromboembolickym komplikaciam
i vzniku/progresii srdcového zlyhavania.

Liecebny pristup k diabetikovi s PF

Liecime diabetes podla odporucani a snazime sa upra-
vit dlhodobu kontrolu glykémie, ale i krvného tlaku
a dyslipidémie. V oblasti PF lie¢ime (alebo branime
vzniku) srdcové zlyhavanie a antikoagula¢nou liecbou
branime vzniku NCMP ¢&i inej periférnej embolizacie.
Potom mdzeme pocitat so zlepsenim progndzy tychto
chorych.

Zavery pre klinicku prax

Zijeme epidémiu obezity a diabetu, ktora vyznamne
zivi epidémiu KV-ochoreni, hlavne srdcového zlyha-
vania a predsienovej fibrilacie. Aby sme tento dopad
zmiernili, je treba organizovat preventivne edukacné
programy, ale i aktivity k prevencii obezity, a tym
diabetu.

U diabetikov je treba riesit kontrolu vsetkych KV-ri-
zikovych faktorov, vratane inzulinovej rezistencie a gly-
kémie. Treba periodicky hladat a hned'liecit pridruzené
KV-ochorenie.

Je to Uloha tazka. Dotyka sa ucitelov v skole, rodicov,
spolocnosti a lekdrov (praktikov, internistov ale i Specia-
listov, t.j. diabetoldgov, kardioldgov a dalsich Specialis-
tov). Ale je to i Uloha vdacna, lebo tak mozeme ovplyv-
nit prognoézu nasich buducich pacientov.
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