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Abstrakt

Obavy tykajuce sa kardiovaskuldrnych ochoreni pri diabetes mellitus 2 typu (DM2T) sa tradi¢ne zameriavaju na ate-
rosklerotické vaskulo-okluzivne prihody, ako je infarkt myokardu, mozgova mftvica a ischemicka choroba konca-
tin. Aviak jednou z naj¢astejsich, najbeznejsich a najzavaznejsich kardiovaskularnych poruch u pacientov s cukrov-
kou je zlyhdvanie srdca (SZ). Pacienti s diabetom maju viac ako 3-nasobne zvysené riziko vzniku SZ, pricom pod-
statne vyssie riziko (az 5-nasobné) je u zien diabeticiek . Po klinickej manifestacii SZ u pacienta s diabetom je jeho
prognéza dramaticky horsia ako diabetika bez SZ. Niektoré prieskumy dokumentuju, Ze u diabetikov starsich ako
65 rokov je jednoro¢na mortalita po manifestacii SZ takmer 9-nasobne vyssia ako u porovnatelnych subjektov bez
diabetu. Ulohu pri vzniku SZ zohrava ¢asto pritomna artériova hypertenzia, koronarna choroba a metabolické po-
ruchy vyplyvajice zo samotného diabetu. M6zeme tak vo vseobecnej rovine hovorit o poskodeni srdca diabetom.
K farmakologickej lie¢be diabetikov so SZ sa pristupuje dnes rovnako ako u nediabetikov. Dosledna kontrola glyké-
mie a ostatnych rizikovych faktorov kardiovaskularnych ochoreni znizuje riziko vzniku SZ u diabetikov. U chorych
s DM2T, ktori maju rozvinuty syndrém SZ, uz stratégia prisnej kontroly diabetu neprindsa znizenie rizika Umrtia ¢i
inych kardiovaskularnych prihod. U pacientov s DM2T a rizikom vzniku SZ (pacienti s hypertenziou alebo prekona-
nym infarktom myokardu liecba) liecba SGLT2-inhibitormi znizuje riziko Umrtia z kardiovaskularnych pricin, vzniku
a hospitalizécii pre SZ. Vacsina ostatnych antidiabetik ma na SZ negativny dopad. Vyber antidiabetik u tychto pa-
cientov by mal zodpovedat aktualnej medicine dokazov a obmedzit sa na postupy s dokdzanym prinosom na pre-
Zivanie a kardiovaskularne rizika.
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Abstract

Concerns relating to cardiovascular disease associated with type 2 diabetes mellitus (T2DM) are traditionally fo-
cused on atherosclerotic vascular-occlusive events, such as myocardial infarction, stroke and limb ischemia. How-
ever one of the most frequently occurring and serious cardiovascular disorders in patients with diabetes is heart
failure (HF) Patients with diabetes have a threefold increased risk of developing HF, with a substantially higher risk
(up to fivefold) being present in women with diabetes. After the clinical manifestation of HF in a patient with dia-
betes, his/her prognosis is dramatically worse than that of a diabetic without HF. Some surveys show that mortal-
ity within a year’s time following HF manifestation is almost nine times higher in diabetic patients over the age of
65 than in comparable individuals without diabetes. A role in the development of HF is often played by the pres-
ent arterial hypertension, coronary disease and metabolic disorders resulting from diabetes itself. Thus, we can
talk about heart damage by diabetes in general. Pharmacological treatment of diabetic patients with HF as well as
non-diabetics is approached equally today. Consistent control of blood glucose and other risk factors of cardiovas-
cular diseases reduces the risk of developing HF in diabetics. In patients with T2DM who have developed HF, the
strategy of strict control of diabetes does not any more bring about a reduction in the risk of death or other cardio-
vascular events. In patients with T2DM and the risk of developing HF (patients with hypertension and/or those who
have overcome myocardial infarction), the treatment using SGLT2 inhibitors reduces the risk of death from cardio-
vascular causes, onset of and hospitalization for HF. Most other antidiabetic drugs have a negative impact on HF.
The selection of antidiabetic agents for these patients should be consistent with current evidence-based medicine
and should keep to the procedures with proven benefits for survival and cardiovascular risks.
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Uvod
Diabetes mellitus je ochorenie, ktoré vyznamne zvy-
Suje riziko vzniku kardiovaskuldrnych prihod. Vzhladom
pocetnost kardiovaskularnych (KV) komplikacii u dia-
betikov a ich zdsadny dopad na morbiditu a mortalitu
tejto populécie chorych, sa diabetes niekedy dokonca
povazuje za kardiovaskularne ochorenie. Diabetes mel-
litus 2 typu (DM2T) zvysuje riziko vzniku chronickych aj
akutnych foriem ischemickej choroby srdca, ochoreni
periférnych tepien, ischemickych cievnych mozgovych
prihod, fibrilacie predsieni a srdcového zlyhavania.

Obavy tykajuce sa kardiovaskuldrnych ochoreni pri
DM2T sa tradi¢ne zameriavaju na aterosklerotické vas-
kulo-okluzivne prihody, ako je infarkt myokardu, moz-
govd mrtvica a ischemickd choroba koncatin. Avsak
jednou z najcastejsich, najbeznejsich a najzavaznejsich
kardiovaskuldrnych poruch u pacientov s cukrovkou je
zlyhavanie srdca (SZ) [1]. Diabetes a SZ maju mnozstvo
sty¢nych bodov na Urovni epidemioldgie aj patofyzio-
l6gie. Spojenie diabetu a SZ ma dopad na vyvoj a za-
vaznost oboch ochoreni a je velkou vyzvou na optima-
lizaciu a individualizaciu liecby. LieCebné postupy treba
volit tak, aby zohladnili Specifické okolnosti diabetika
so srdcovym zlyhdvanim.

Ciefom tohto ¢lanku je podat prehladnu informa-
ciu o vztahu DM2T a SZ najmé s ohladom na 3pecifika
lie¢by pacientov, ktori maju obidve ochorenia.

Epidemiolégia

Prevalencia DM2T v beZnej populdcii stale narasta a pred-
poklada sa, Ze tento vyvoj suvisi predovietkym s narasta-
nim vyskytu obezity. Aktualne sa prevalencia DM2T odha-
duje celosvetovo na 8,8 % v populdcii 20-79-ro¢nych, vo
vekovej skupine 60-79-ro¢nych ludi v krajinach so stred-
nym prijmom je okolo 20 % [2]. Su¢asné udaje naznacuju
stabilnu celkovu prevalenciu SZ 11,8 % (rozsah 4,7-13,3 %)
vo veobecnej populdcii. Prevalencia srdcového zlyhania
u pacientov s DM2T je > 10 %. V populacii pacientov
s DM2T vo veku < 75 rokov bol 3-nasobne vy3si vyskyt

SZ v porovnani s pacientmi bez DM2T [1]. Prevalencia
diabetu u chorych so SZ je podstatne vyssia, ¢o tieZ na-
znacuje pritomnost etiologického prepojenia medzi
DM2T a SZ. V nedavno publikovanej analyze pritom-
nosti DM2T u pacientov so SZ a redukovanou ejekénou
frakciou lavej komory (EFLK) zaradenych do klinického
skusania/studie PARADIGM-HF sa zistilo, Ze z 8 274 pa-
cientov malo 35 % diagnostikovany DM2T, u 13 % novo
diagnostikovany DM2T a 25 % malo ,prediabetes” [3].

Pacienti s diabetom maju viac ako 3-nadsobne zvy-
$ené riziko vzniku SZ, pri¢om podstatne vyssie riziko (az
5-ndsobné) je u zien diabeticiek [4]. Ukazuje sa, ze dia-
betes samotny zodpovedd za 6 % pripadov SZ u muzov,
ale az za 12 % pripadov SZ u Zien [5]. Riziko vzniku SZ, sa
zvy3uje s hladinou glykovaného hemoglobinom (HbA, )
v sére [6]. Znamena to, Ze snaha o ¢o najlepsiu kontrolu
diabetu moéze prispiet k znizeniu rizika vzniku SZ pri
DM2T. Na druhej strane, ak uz dojde ku klinickej mani-
festacii SZ, prisna kontrola diabetu nezlepsuje preziva-
nie a riziko KV-udalosti, naopak riziko tychto prihod pri
snahe o optimalnu kontrolu glykémie moéze byt vyssie.

Asi najdolezitejsim faktom, ktory odraza maligny vztah
SZ a diabetu je to, Ze po klinickej manifestacii SZ u pa-
cienta s diabetom je jeho prognéza dramaticky horsia ako
diabetika bez SZ. Niektoré prieskumy dokumentuju, ze
u diabetikov starsich ako 65 rokov je 1-ro¢na mortalita po
manifestacii SZ takmer 9-nasobne vyssia ako u porovna-
telnych subjektov bez diabetu [7].

Patofyzioldgia srdcového zlyhavania pri
diabete

Zvysené riziko vzniku a progresie SZ u diabetikov ma
viac pri¢in. Podiel jednotlivych pric¢in je u kazdého dia-
betika individudlny. Ulohu pri vzniku SZ zohrava ¢asto pri-
tomna artériovd hypertenzia, koronarna choroba a meta-
bolické zmeny a poruchy vyplyvajuce zo samotného
diabetu. M6Zeme tak vo vieobecnej rovine hovorit o po-
$kodeni srdca diabetom (schéma 1).

Schéma 1 | Etiopatogenetické komponenty poskodenia srdca pri diabete
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Tradi¢né rizikové faktory pre vznik koronarnej cho-
roby, ako je hypertenzia, dyslipidémia alebo obezita,
sa u pacientov s diabetom alebo porusenou glukézovou
toleranciou kumuluju. Vyznamnu ulohu v aterogenéze
vak zohrdva aj samotnd hyperglykémia, ktord priamo
iniciuje aterosklerézu, podporuje jej progresiu, ale i jej
nestability, t.j. fragilitu a nestabilitu aterosklerotickych
plakov. Nasledkom je potom vys3sie riziko vznik akut-
nych korondrnych a KV-prihod u diabetikov [8]. Vysoka
prevalencia a incidencia SZ u diabetikov v3ak nie je vy-
svetlitelnd len vy3sim rizikom vzniku koronarnej cho-
roby a jej dosledkov. V roku 2013 uznavané odborné
spolocnosti definovali diabeticki kardiomyopatiu ako
klinicky stav komorovej dysfunkcie, ku ktorej docha-
dza pri absencii korondrnej aterosklerézy a hyperten-
zie pacientov s DM2T [9]. V pociato¢nych 3tadidch ma
diabeticka kardiomyopatia skryté subklinické obdobie
charakterizované pritomnostou strukturalnych a funk¢-
nych abnormalit myokardu (hypertrofia lavej komory,
porucha jej relaxacie, abnormality celularnej signaliza-
cie), bez pritomnosti symptémov SZ. Tieto patofyzio-
logické zmeny vedu k srdcovej fibroze a zvysenej tu-
hosti myokardu. Rozvija sa subklinicka diastolickd dys-
funkcia podielajuica sa na vzniku srdcového zlyhavania
s normalnou ejekénou frakciou a eventualne neskér do-
chéadza ku vzniku systolickej dysfunkcie a SZ so znize-
nou ejekénou frakciou. Kedykolvek moze do priebehu
tohto vyvoja diabetickej dysfunkcie myokardu zasiah-
nut nekontrolovana hypertenzia , akutna ¢i chronicka
koronarna insuficiencia alebo fibrilacia predsieni, ktoré
sa mozu stat veducimi pricinami manifestného SZ [9].

Pri vzniku diabetickej kardiomyopatie maju rozhodu-
jucu Ulohu 3 ¢initelia, a to hyperglykémia, zvysené sérové
mastné kyseliny a hyperinzulinémia. Hyperglykémia pri-
spieva k nadmernej tvorbe reaktivnych kyslikovych radi-
kdlov (superoxid, peroxynitrat a iné). Tieto reaguju s bun-
kovymi proteinmi a nukleovymi kyselinami, a sposobuju
narusenie myocytovej kontrakcie a relaxacie, mitochon-
dridlnej oxidativnej fosforylacie. Vznika tak porucha tvorby
aj akumulacie energie v myocyte. Zvysuje sa frekvencia po-
Skodeni deoxyribonukleovej kyseliny v myocytoch a s fiou
suvisiacej apoptdzy. Hyperglykémiou podporovand gly-
kacia proteinov a tvorba AGEs dalej poskodzuju myokard
a podporuju dalsiu produkciu volnych kyslikovych radikélov.
V intersticiu myokardu zvy3uju prie¢ne spojenia kolagéno-
vych vlakien, ktoré dalej potom zhor3uje kontraktilitu a rela-
xaciu. Ndrast ,tuhosti kolagénu” a sposobuje sucasne vacsiu
rezistenciu kolagénu voci matrixovym metaloproteindzam,
Co dalej vyznamne podiela na diastolickej dysfunkii [9,10].
U diabetikov je vysokd aktivacia viacerych neurohormonal-
nych systémov, hlavne viak RAAS (renin-angiotenzin-aldos-
terénovy systém) a SNS (sympaticky nervovy systém). D6-
sledkom je nepriaznivé ovplyvnenie funkciu srdca; jednak
jej myofilamentov (fosforylaciou troponinu | a T, dalich re-
gulac¢nych proteinov a tiez bielkoviny titinu), o negativne
tiez ovplyvnuje kontraktilitu aj relaxaciu.

Zvysené koncentracie neesterifikovanych mastnych ky-
selin u diabetikov a ich zvy3end oxidacia zhor3uju inzuli-

novu rezistenciu. V kardiomyocytoch dochadza k akumu-
l&cii toxickych produktov mastnych kyselin v cytoplazme,
nakolko je prekrocend oxidacna kapacita mitochondrii.
Lipotoxicita tiez zhorSuje kontraktilitu myokardu a ma aj
pro-apoptotické a pro-zdpalové ucinky, ¢im dalej prehl-
buje dysfunkciu myokardu [10]. Inzulin pésobi ako rastovy
faktor a hyperinzulinémia pri DM2T prispieva k hypertrofii
myokardu, ktord vznika nezévisle od hypertenzie. Experi-
mentdlne modely diabetu preukdzali poruchy v presune
kalcia v myocyte pri relaxacii a kontrakcii. Tieto sa zucast-
nuju na porusenej funkcii srdca redukciou dostupnosti
kalciovych i6nov pre aktivaciu myofilamentov, ale tiez
spomalenim odstrarfiovania tychto iénov vo faze nesko-
rej systoly, ¢o porusuje diastolicku relaxaciu. Epikardidlne
biopsie od pacientov realizované v Case operacie srdca
preukdzali, ze u diabetikov je pritomna redukcia ,sily kon-
trakcie so vzostupom frekvencie kontrakcii”, ¢o tiez suvisi
s ,kalciovym obehom” v myocytoch [11].

Diagnostika diabetickej kardiomyopatie
Diagnostika diabetickej kardiomyopatie je tazka. Opiera
sa predovietkym o vylucenie inych moznych pricin SZ
pri diabete, teda predovietkym korondrnej choroby,
artériovej hypertenzie a u niektorych pacientov poruchy
chlopni, primarnych kardiomyopatii ¢i porich rytmu,
najma fibrilacia. Toto mo6ze by v klinickej praxi velmi na-
ro¢né az nemozné a prakticky aj zbyto¢né pretoze iden-
tifikacia diabetickej kardiomyopatie (asymptomatickej ¢i
symptomatickej) neméd v sucasnosti jasné terapeutické
konzekvencie [11]. Pre individualizaciu lie¢by diabetika
je rozhodujuca pritomnost rizikovych faktorov koronar-
nej choroby alebo syndrému srdcového zlyhavania. So-
fistikované echokardiografické vysetrenie (vratane po-
uzitia tkanivovej dopplerovskej echokardiografie a ana-
lyza globalneho longitudindlneho strainu) u pacientov
s dosledne vylu¢enou korondrnou chorobou, ischémiou
a hypertrofiou myokardu moéze najst znaky dysfunkcie
lavej komory u > 50 % pacientov pricom diastolickd dys-
funkcia je typicka pre zeny a systolicka pre muzov [12].

Manazment srdcového zlyhavania

u diabetikov

K farmakologickej liecbe diabetikov so SZ sa pristupuje
dnes rovnako ako u nediabetikov. Zasady liecby chro-
nického SZ so znizenou ejek¢nou frakciou lavej komory
su podrobne opisané v Odportcaniach ESC pre dia-
gnostiku a lie¢bu srdcového zlyhavania z roku 2016 [13].
Zéakladny rozhodovaci ramec je zobrazeny na schéme 2.
Konzervativna nefarmakologicka liecba sa sustreduje
na diétu, kontrolu prijmu tekutin, rezimové opatrenia
vratane fyzického tréningu a déslednt edukaciu pacien-
tov a pribuznych ¢i opatrovatelov.

Inhibitory renin-angiotenzinového systému su zak-
ladnym kameriom pri lie¢be oboch portch (DM2T a SZ).
Zabranuju vzniku SZ aj progresii nefropatie u pacien-
tov s diabetom. Znizuju riziko kardiovaskuldrnej smrti
a hospitalizacie. Diabetes nema vplyv na velkost rela-
tivneho prinosu ACE-inhibitorov u pacientov so SZ, ale

101




102

prehladové prace

pacienti s diabetom maju vacsi absolutny uzitok z po-
dévania ACE-inhibitorov.

U pacientov so SZ spironolaktén/eplerendn aj sakubit-
ril /valsartan znizuju mortalitu o dal3ich 20-30 %. Déle-
Zité je, Ze v Studii s eplerenénom pri miernom SZ mali pa-
cienti s diabetom a/alebo obezitou vacsi prinos v zmysle
redukcie morbidity a mortality ako pacienti bez poru-
chy tolerancie glukdzy [14]. Zd4 sa tiez, Ze pacienti so SZ
a DM maju rovnaky prinos z liecby sakubitril/valsarta-
nom, pri znizenych rizikdch z terapie. Ak pacient dosta-
val v $tudii sakubitril/valsartan namiesto enalaprilu, pa-
cienti s diabetom mali mensiu pravdepodobnost hypo-
tenzie nez ti bez DM. Pacienti s DM mali tiez vacsi prinos
z inhibicie neprilyzinu pre zachovanie funkcie obliciek
[15]. Jednym z vysvetleni je, ze aldosterdn aj neprilysin
maju podiel na inzulinovej rezistencii, ako aj na mikro-
vaskularnych komplikécidch diabetu [14].

Najucinnejsie lieky v lie¢be SZ st beta-adrenergné blo-
katory. V minulosti boli obavy z pouzivania tejto triedy
liekov u pacientov s DM kvéli obavdm, Ze zvy3uju riziko
a maskuju priznaky hypoglykémie. S ndstupom novsich
antidiabetik sa znizilo riziko hypoglykémie. ESte doélezi-
tejsie je, Ze Studie ukazali, Ze u pacientov s DM a SZ po-
uzitim betablokdatorov sa zniZzuje morbidita a mortalita
rovnako, ak nie viac ako u chorych bez DM. Vyznamny
efekt maju aj nizke davky betablokatorov [16].

V pripade SZ so zachovalou EF (u tzv. diastolického” SZ)
je dnes liecba stéle nejasna. Sustreduje sa na kontrolu ri-
zikovych faktorov, doraznu lie¢cbu komorbidit (hyperten-
zia, fibrilacia predsieni, dyslipidémia, anémia, obstrukéna
choroba pluc a pod). Poddvaju sa diuretika pre kontrolu
symptoémov a digoxin pri fibrilacii predsieni. U pacientov
s0 SZ so zachovanou EF je jedinym liekom s oporou d6-
kazov spironolaktén. PretoZze mnohi z tychto pacientov su

Schéma 2 | Liecebny algoritmus u pacientov so srdcovym zlyhavanim na redukovanou ejekénou frakciou
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obézni, d4 sa aplikovat zistenie, Ze spironolaktén znizuje
morbiditu a mortalitu u obéznych pacientov so ZS a za-
chovanou EF lavej komory [17].

Manazment diabetu u srdcového
zlyhavania

V oblasti manazmentu diabetu u pacientov so SZ sa otva-
raju dva problémy alebo otézky. Prvym je problém ¢i
u diabetikov so SZ volit stratégiu ,prisnej” kontroly glyk-
émie alebo beznej ¢ menej striktnej kontroly. Problém
Lprisnej” &i tzv. ,volnej” kontroly glykémie sa riesi i klinic-
kej uz dihd dobu a venovali sa mu viaceré klinické studie.
V ramendch prisnej kontroly glykémie sa zistilo zlep3e-
nie parametrov mikrovaskularnych komplikacii, ale na
druhej strane to neovplyvnilo makrovaskularne kompli-
kacie (infarkt myokardu, cievne mozgové prihody) dia-
betu. Dokonca v ramene prisnej kontroly glykémie bola
vyznamne vyssia mortalita. Nedo$lo tiez k redukcii inci-
dencie SZ [18]. V suc¢asnosti prevladaju nazory, Zze posta-
¢uje menej prisna, ¢i volna kontrola glykémie.

Druhou zasadnou otazkou je volba antidiabetik tak,
aby nezvysovali riziko vzniku SZ u diabetikov a aby
u chorych s uz diagnostikovanym SZ nezhorsovali jeho
symptomy a prognézu. Vztah medzi zavaznostou DM2T
v zmysle dlhodobo nedostato¢ne kontrolovanej hyper-
glykémie a rizikom vzniku SZ je zrejmy. Ako uz bolo spo-
minané pacienti s nedostato¢ne kontrolovanym diabe-
tom maju vadsie riziko SZ. Tato asocidcia viak nemusi
byt pri DM2T podmienend primarne hyperglykémiou,
ale méze byt vysvetlend neziaducimi U¢inkami hyper-
inzulinémie a inzulinovou rezistenciou. Nie vietky lie-
¢ebné postupy, ktoré akymkolvek mechanizmom zni-
Zuju glykémiu, maju priaznivy vplyv na riziko SZ [18].
Naopak mnohé antidiabetikd, napriek tomu, ze zlep-
Suju glykemicku kontrolu zvysuju riziko vzniku a zhor-
Senia SZ. Klasickym prikladom su tiazolidindiony, ktoré
kontrolovanych klinickych studiach zvysili riziko vzniku
alebo zhorsenia SZ. Su preto u pacientov so SZ kontra-
indikované a u chorych s rizikom SZ sa neodporucaju.

S istou davkou zjednodusenia mozno povedat, ze lie-
¢ebné postupy, ktoré zvysuju hladinu inzulinu, su spre-
vaddzané zvysenym rizikom SZ. Dopad inhibitorov di-
peptidyl peptidazy 4 na riziko SZ nie je jasny, aviak saxa-
gliptin a alogliptin su spojené so zvysenym rizikom
vzniku srdcového zlyhania [19]. Pokial ide o sekretagdgy
na baze inkretinu - liraglutid zvy3oval klinickd nestabi-
litu pacientov so suc¢asnym SZ [20]. Existuju tiez spravy,
Ze riziko vzniku SZ pri pouziti sulfonylurey moze byt po-
rovnatelné s tiazolidindiénmi [21].

Vplyv liecby inzulinom na priebeh SZ a remodeldciu
lavej komory je kontroverzny, nakolko protizdpalovy vplyv
inzulinu a jeho priaznivy vplyv na energeticky metaboliz-
mus myocytu by mohli byt prospesné, ale naopak hyper-
inzulinémia prispieva k hypertrofii komor. Niektoré po-
zorovania preukazali, Ze diabetici lie¢eni inzulinom maju
Castejsi vyskyt SZ ako diabetici bez tejto lie¢by, a u 0s6b
s pokrocilym SZ bol inzulin asociovany s narastom morta-
lity [22]. Ide v3ak o spravy z observa¢nych studii, v ktorych

je skreslenie spdsobené tym, ze diabetici, ¢o uzivaju in-
zulin, maju tazsie formy SZ ako diabetici, ktori inzulin ne-
uzivaju. V kazdom pripade sa viak nezd3, Ze by lie¢ba in-
zulinom mala u diabetikov so SZ priaznivy dopad na mor-
talitu [2].

Zaujimavé je, ze iba 2 triedy liekov, ktoré zmierfiuju
hyperinzulinémiu (metformin a inhibitory SGLT2 ) su tiez
jedinymi dvoma triedami antidiabetickych liekov, ktoré
zrejme znizuju riziko SZ a jeho nepriaznivé nasledky
[24,25]. Prinos SGLT2-inhibitorov na zniZenie rizika kardio-
vaskularnych prihod, hospitalizacii aj umrtia na SZ bol
dokdazany uz vo viacerych klinickych randomizovanych
skuskach a podla sprav z registrov je viditelny aj v Sirokej
klinickej praxi [26,27]. Mechanizmus tohto efektu nie je
Uplne objasneny. Podrobnejsie informacie k tymto otaz-
kam su inych prispevkoch tohto ¢isla ¢asopisu Forum
diabetologicum.

Zavery pre klinicka prax

Vyskyt SZ aj DM2T stéle narastd a tento trend sa bude
udrziavat aj dalSie desatrocie. Diabetes pokladame dnes
nielen za rizikovy faktor vzniku SZ, ale za vyznamny pri-
marny etiopatogeneticky faktor pri vzniku dysfunk-
cie myokardu a nasledne vzniku a progresie klinického
syndromu SZ. Vzhladom na tieto vztahy jednou z naj-
vacsich vyziev v manazmente pacientov s DM2T méze
byt vcasné odhalenie pacientov s asymptomatickou
dysfunkciou lavej komory a oligosymptomatickym srd-
covym zlyhavanim [28].

Désledna kontrola glykémie a ostatnych rizikovych fak-
torov kardiovaskuldrnych ochoreni znizuje riziko vzniku
SZ u diabetikov. U chorych s DM2T, ktori maju rozvi-
nuty syndrém SZ, uz stratégia prisnej kontroly diabetu
neprindsa znizenie rizika Umrtia i inych kardiovaskular-
nych prihod. U pacientov s DM2T a rizikom vzniku SZ
(pacienti s hypertenziou a/alebo prekonanym infarktom
myokardu liecba) lie¢ba SGLT 2 inhibitormi znizuje riziko
Uumrtia z kardiovaskularnych pricin, vzniku SZ a hospitali-
zacii pre SZ. Vacsina ostatnych antidiabetik ma na SZ ne-
gativny dopad. Vyber antidiabetik u tychto pacientov by
mal zodpovedat aktudlnej medicine dékazov a obme-
dzit sa na postupy s dokazanym prinosom na preziva-
nie a kardiovaskularne rizika. Zohladnenim tychto faktov
pri preskripcii antidiabetik pacientom s vysokym rizikom
KV-prihod sa da ucinne predist vzniku SZ. Doélezité je
tiez, Ze tieto rozhodnutia maju okamzity ucinok a zmeny
rizika sa zaznamenaju v priebehu prvych mesiacov od
zmien lie¢by. Tento bezprostredny efekt v poklese rizika
vzniku SZ je v protiklade s rokmi terapie potrebnymi na
to, aby sa dosiahol prinos antidiabetickych liekov na vas-
kuldrne komplikacie.
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