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Diabetická kardiomyopatia

J. Dúbrava
Oddelenie funkčnej diagnostiky FNsP sv. Cyrila a Metoda, Bratislava, Slovenská republika, vedúci prim. MUDr. Juraj Dúbrava, Ph.D.

viedla polemika o tom, či môže dia-
betes mellitus per se spôsobiť KMP
a kardiálnu dekompenzáciu. Sú-
časné experimentálne a klinické po-
znatky tento koncept v plnom rozsa-
hu potvrdzujú [15].

Diabetická KMP – vymedzenie

Diabetická KMP je definovaná ako
ochorenie srdcového svalu spôsobe-
né diabetom mellitom, charakterizo-
vané systolickou a/alebo diasto-
lickou dysfunkciou ĽK [4,20]. Treba
zdôrazniť, že ide o diagnózu per ex-
clusionem po vylúčení všetkých os-

Úvod

Kardiovaskulárne komplikácie sú
hlavnou príčinou morbidity a morta-
lity diabetikov. 80 % diabetikov zo-
miera na ochorenia srdca a ciev [1].
Diabetes mellitus môže postihnúť
srdce formou endotelovej dysfunk-
cie, koronárnej mikroangiopatie, ko-
ronárnej makroangiopatie, autonóm-
nej neuropatie alebo diabetickej kar-
diomyopatie (KMP). Najčastejšou
klinickou situáciou je paralelný vý-
skyt viacerých uvedených foriem.

História diabetickej KMP má 32 ro-
kov. Rublerová et al publikovali roku

1972 kazuistiky 17 pacientov s kon-
gestívnym srdcovým zlyhaním bez
koronárnej choroby srdca (KChS),
artériovej hypertenzie, chlopňovej
chyby srdca, alkoholizmu alebo inej
dokázateľnej etiológie kardiálnej de-
kompenzácie [21]. Všetci pacienti
exitovali. Sekcia verifikovala hy-
pertrofiu ľavej komory (ĽK), dilatá-
ciu všetkých dutín srdca a fibrózu
myokardu. Autori po prvý raz použi-
li pojem diabetická KMP ako ocho-
renie nezávislé od aterosklerózy a hy-
pertenzie, spôsobujúce srdcové zly-
hanie. V nasledujúcom období sa

Súhrn: Diabetická kardiomyopatia (KMP) je ochorenie srdcového svalu spôsobené špecificky per se diabetom mellitom, nezávis-
lé od koronárnej aterosklerózy a artériovej hypertenzie, charakterizované systolickou a/alebo diastolickou dysfunkciou ľavej ko-
mory (ĽK). Klinicky sa manifestuje srdcovým zlyhaním. Ide o diagnózu per exclusionem po vylúčení všetkých ostatných príčin
dysfunkcie ĽK. Patogenéza nie je definitívne známa. Podľa súčasných názorov je rozhodujúcim faktorom strata kardiomyocytov
pri ich zvýšenej apoptóze. V patologicko–anatomickom náleze dominuje intersticiálna fibróza, hyalinóza arteriol a pozitivita PAS
farbenia interstícia. Nález na veľkých koronárnych artériách a koronárnej mikrovaskulatúre je normálny. Echokardiografický ná-
lez je nešpecifický. Sofistikovanými technikami (tkanivová charakteristika, tkanivové dopplerovské zobrazenie, dopplerovský prie-
tok v r. interventricularis anterior) možno detegovať subklinickú diabetickú KMP dlho pred nálezom dysfunkcie ĽK pri „kon-
venčnej“ echokardiografii. Diastolická/systolická dysfunkcia ĽK vzniká v priemere 8/18 rokov od manifestácie diabetu 1. typu.
Sľubnou technikou na screening diabetickej KMP môže byť analýza variability srdcovej frekvencie. V prevencii je základom prís-
na kontrola glykémie. Farmakoterapeuticky sa ukázali účinnými inhibítory angiotenzín konvertujúceho enzýmu, antagonisti
AT1 receptora pre angiotenzín II a antagonisti aldosterónu v nízkych nondiuretických dávkach. Špecifická liečba diabetickej KMP
nie je známa, pretože pokročilé štrukturálne zmeny myokardu sú sotva reverzibilné pri akejkoľvek súčasnej terapii.
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Diabetic cardiomyopathy
Summary: Diabetic cardiomyopathy (CMP) is defined as heart muscle disease specifically due to diabetes mellitus, distinct
from coronary atherosclerosis and arterial hypertension, characterized by systolic and/or diastolic left ventricular (LV) dysfunc-
tion. Diagnosis of diabetic CMP requires exclusion of all other potential causes of LV dysfunction. Its pathogenesis is not defi-
nitively known. According to the current knowledge the decisive factor is a loss of cardiomyocytes due to increased apoptosis.
Dominant pathological findings are interstitial fibrosis with collagen accumulation and PAS positivity and arteriolar hyalini-
zation. Neither evidence of large-vessel coronary disease nor abnormalities in myocardial capillary basal lamina are present.
Echocardiographic findings are not specific. Sophisticated techniques (tissue characterization, tissue Doppler imaging, LAD
Doppler flowmetry) can detect subclinical diabetic CMP long before than LV dysfunction can be detected by conventional echo-
cardiography. Diastolic/systolic LV dysfunction is seen approximately 8/18 years after onset of type I diabetes. A promising
screening technique for diabetic CMP could be the analysis of heart rate variability. Tight glycemic control could be a strategy
to prevent CMP, along with pharmacologic treatment – angiotensin converting enzyme inhibitors, selective blockers of angio-
tensin II type 1 receptors, or aldosterone antagonists at low non-diuretic doses. Specific therapy of diabetic CMP is currently
not known, because advanced structural myocardial alterations are hardly reversible with any form of the available treatment.
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tatných príčin dysfunkcie ĽK (KChS,
artériovej hypertenzie, chlopňových
chýb, iných kardiomyopatií, myokar-
ditíd a iné). Je paradoxné, že hoci je
diabetická KMP oficiálnou diagnó-
zou v klasifikácii KMP podľa WHO
[20], napriek tomu sa ako nozologic-
ká jednotka v praxi takmer nepoužíva. 

Koncept diabetickej KMP vychád-
za z výraznej asociácie medzi srdco-
vým zlyhaním a diabetom mellitom.
Podľa Framingham Heart Study zvy-
šuje diabetes mellitus riziko konges-
tívneho srdcového zlyhania u mužov
2,4-násobne a u žien dokonca 5,1-ná-
sobne, nezávisle od veku, krvného
tlaku, hmotnosti, cholesterolémie
a prítomnosti KChS [13]. Preto je
veľmi pravdepodobné, že vysoké rizi-
ko srdcového zlyhania u diabetikov
spôsobujú iné faktory ako ateroge-
néza, KChS a hypertenzia. Možným
vysvetlením je diabetická KMP. Vyš-
šia pravdepodobnosť diabetickej
KMP je pri diabetickej nefropatii, re-
tinopatii, autonómnej neuropatii,
zlej kompenzácii diabetu ale je mož-
ná aj u pacienta bez diabetických
komplikácií [24]. Vyššia prevalencia
srdcového zlyhania u diabetikov opro-
ti nediabetikom je daná nielen diabe-
tickou KMP, ale logicky aj vyššou
incidenciou KChS s väčším rozsa-
hom zmien na koronárnom riečisku
oproti nediabetikom. Dysfunkciu

ĽK diabetikov ďalej závažne zhoršu-
je častá konkomitantná artériová
hypertenzia. 

Patogenéza diabetickej KMP nie je
definitívne vyriešená. Podľa sú-
časných názorov je rozhodujúcim
faktorom strata kardiomyocytov pri
ich zvýšenej apoptóze [7]. Jej základ-
nou príčinou je toxický vplyv hy-
perglykémie [2]. Mechanizmus, kto-
rým hyperglykémia potencuje apop-
tózu kardiomyocytov, je na schéme 1.
Diabetes mellitus výrazne zvyšuje
v porovnaní so zdravými apoptózu
viacerých typov buniek srdca – kar-
diomyocytov 86-násobne, endotelo-
vých buniek 61-násobne a fibroblas-
tov 26-násobne [9]. Z ďalších patoge-
netických faktorov sa v literatúre
uvádzajú akumulácia PAS (periodic
acid-Schiff) pozitívneho glykoproteí-
nu a zvýšená hladina somatotrop-
ného hormónu pri diabete mellite
(oba faktory spôsobujú fibrózu in-
terstícia), alterácia transportu kalcia
v myocyte (najmä v sarkoplazmatic-
kom retikule) s „preplnením“ bunky
iónmi kalcia, hypersenzitivita myo-
kardu na kalcium v dôsledku zvýšenej
aktivity sarkolemmovej Ca2+ATPázy,
„preplnenie“ myocytu metabolitmi
mastných kyselín, autonómna dys-
funkcia, zvýšená hladina sorbitolu
v myokarde a dysfunkcia endotelu
[2,3,23]. U diabetikov 1. typu je prav-

depodobne primárnym toxickým či-
niteľom vzniku diabetickej KMP hy-
perglykémia (a asi aj absencia plno-
hodnotného účinku inzulínu), kým
u diabetikov 2. typu je etiológia zrej-
me multifaktoriálna – väčšina fakto-
rov je zrejme dôsledkom inzulínovej
rezistencie. 

Veľmi dôležitým patogenetickým
mechanizmom je súčasná prí-
tomnosť artériovej hypertenzie.
Kombinácia diabetu a hypertenzie
podstatne viac poškodzuje myokard
a zvyšuje riziko srdcového zlyhania
ako každá entita samostatne [8].

Hlavný patologicko-anatomický
nález pri diabetickej KMP nie je na
koronárnych artériách, ale v interstí-
ciu srdcového svalu. Dominuje in-
tersticiálna fibróza (kolagén), hyali-
nóza arteriol, pozitivita PAS farbenia
interstícia, hypertrofia kardiomyocy-
tov a intersticiálny edém. Od koro-
nárnej makroangiopatie sa líši nor-
málnym nálezom na veľkých epikar-
diálnych koronárnych tepnách a od
koronárnej mikroangiopatie sa líši
normálnym nálezom na myokardiál-
nych kapilárach pri endomyokardiál-
nej biopsii (vrátane lamina basalis).
Diabetes mellitus je nezávislý pre-
diktor vyššej masy ĽK, predovšetkým
u žien [10].

Diagnóza diabetickej KMP

Diagnóza diabetickej KMP vyžaduje
3 atribúty: 1. diabetes mellitus, 2. dô-
kaz systolickej a/alebo diastolickej
dysfunkcie ĽK, 3. absenciu všetkých
iných potenciálnych príčin dysfunk-
cie ĽK uvedených vyššie. Dysfunkcia
ĽK sa obvykle stanovuje echokardio-
graficky, zriedkavo ináč (angiokar-
diografia, rádionuklidová ventriku-
lografia). Echokardiografický nález
je nešpecifický. V princípe existujú
2 typy nálezov:
1. primárna diastolická dysfunkcia ĽK

s/bez hypertrofie ĽK s jej správ-
nou systolickou funkciou. Úvod-
ným štádiom diastolickej dys-
funkcie je porucha relaxácie. He-
modynamicky dominuje zvýšený

Schéma 1. Mechanizmus apoptózy kardiomyocytov v rámci patoge-
nézy diabetickej kardiomyopatie.
AT II – angiotenzín II, AT1 – angiotenzínový receptor typu 1 pre angiotenzín II
(upravené podľa Fiordalisa et al [6]).
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plniaci tlak ĽK (LVEDP). Enddia-
stolický rozmer ĽK (LVEDD), ejekč-
ná frakcia ĽK (EFĽK) a vývrhový
objem ĽK sú v tomto štádiu nor-
málne. Pacient je asymptomatický
alebo sa objavuje pokles záťažovej
tolerancie s námahovým dyspnoe
a únavou. Po štádiu čisto diasto-
lickej dysfunkcie, ktoré trvá rádo-
vo roky, môže dôjsť k vzniku re-
gionálnej až globálnej systolickej
dysfunkcie ĽK. Diastolická funk-
cia ĽK sa zhoršuje cez štádium
pseudonormalizácie ľavokomoro-
vých diastolických plniacich rých-
lostí k reverzibilnej až ireverzibil-
nej poruche kompliancie. LVEDP
výrazne stúpa, ĽK dilatuje, EF ĽK
a vývrhový objem ĽK klesajú. Roz-
víja sa obraz manifestného srdco-
vého zlyhania.

2. menej častý je súčasný vznik systo-
lickej a diastolickej dysfunkcie ĽK.
Pri tomto type nálezu nemožno
vylúčiť, že pred manifestáciou
systolickej dysfunkcie bola dlhšie
prítomná nediagnostikovaná dias-
tolická dysfunkcia. Hemodynamic-
ká charakteristika a symptomato-
lógia sú rovnaké ako v pokročilom
štádiu 1. typu.

Schanwell et al porovnali diasto-
lickú funkciu ĽK 92 diabetikov 1. ty-
pu liečených inzulínom bez organic-
kého ochorenia srdca a 50 zdravých
osôb [22]. Medián veku oboch súbo-
rov bol 25 rokov. Diabetici mali výz-
namne horšie parametre transmitrál-
neho prietoku (všetky porovnania na
hladine významnosti p < 0,05): nižšiu
rýchlosť vlny E (0,54 m/s vs 0,72 m/s),
vyššiu rýchlosť vlny A (0,76 m/s vs
0,39 m/s), nižší pomer E/A (0,90 vs
1,99), dlhší deceleračný čas (DCT) vl-
ny E (248 ms vs 188 ms) a dlhší izo-
volumický relaxačný čas (129 ms vs
78 ms). Zachar zistil významné zhor-
šenie diastolickej funkcie ĽK oproti
nediabetikom len u diabetikov 1. ty-
pu, ktorí mali diabetickú nefropatiu
a/alebo retinopatiu ale nie u diabeti-
kov 1. typu bez uvedených kompliká-
cií [28]. Charvát et al porovnali echo-
kardiografické parametre 94 dia-
betikov 2. typu a 104 nediabetikov
s kongestívnym zlyhaním ĽK. Farma-
koterapia oboch podsúborov sa výz-
namne nelíšila. Diabetici mali signifi-
kantne vyššiu EF ĽK, hrúbku medzi-
komorového septa a zadnej steny ĽK.
Tieto nálezy potvrdili význam diasto-
lickej dysfunkcie ĽK v patogenéze
srdcového zlyhania diabetikov [12].

Prevalencia diastolickej dysfunkcie
ĽK u diabetikov závisí na konzekvent-
nosti vyšetrenia. Poirier et al vyšetrili
46 diabetikov 2. typu bez diabetic-
kých komplikácií, KChS, hyperten-
zie, srdcového zlyhania, nefropatie,
s negatívnou ergometriou [17]. Ak sa
vyšetroval len transmitrálny prietok,
normálnu funkciu zistili u 70 %
a poruchu relaxácie u 30 % súboru.
Ak sa pacienti vyšetrovali dôkladnej-
šie, vrátane Valsalvovho manévra
a prietoku v pulmonálnych vénach,
normálna funkcia bola len u 40 %,
porucha relaxácie u 32 % a pseudo-
normalizácia plnenia ĽK u 28 %
diabetikov. Porucha compliance sa
nevyskytla ani u 1 pacienta. Raev
hodnotil diastolickú funkciu v jed-
norozmernom echokardiografickom
zobrazení pomocou intervalu od mi-
nimálneho rozmeru dutiny ĽK po ot-
vorenie mitrálnej chlopne [19]. Dias-
tolickú dysfunkciu zistil až u 83 %
diabetikov 1. typu priemerného veku
27 rokov. Systolickú dysfunkciu
malo 12 % pacientov. Hodnotenie
diastolickej funkcie ĽK pomocou
transmitrálneho prietoku má svoje
známe limitácie a závisí na množstve
faktorov. Senzitívnejším markerom
je hodnotenie pomocou tkanivového

Schéma 2. Hypotetická kaskáda echokardiografických nálezov pri diabetickej kardiomyopatii. 
Upravené podľa Picana [13].
2D – dvojrozmerný, ECHOKG – echokardiografia, RIA – ramus interventricularis anterior, TDI – tkanivové dopplerovské
zobrazenie, ĽK – ľavá komora
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dopplerovského zobrazenia (TDI),
ktoré je na rozdiel od transmitrálne-
ho prietoku nezávislé na plniacom
tlaku ĽK [6]. V súčasnosti nie je zná-
me, aký podiel pacientov so srdco-
vým zlyhaním tvoria pacienti s dia-
betickou KMP. Diabetes mellitus sa
vyskytuje asi u 1/4–1/3 pacientov so
srdovým zlyhaním, čiže asi 4–5-krát
častejšie ako u osôb bez srdcového
zlyhania [25].

Diastolická/systolická dysfunkcia
ĽK vzniká v priemere 8/18 rokov od
manifestácie diabetu 1. typu [19].
Diastolická dysfunkcia (porucha re-
laxácie) je včasný marker symptómov.
Systolická funkcia ĽK je pri „kon-
venčnej“ dvojdimenzionálnej echo-
kardiografii u asymptomatických
diabetikov normálna. Systolická dys-
funkcia ĽK je prejavom pokročilej
diabetickej KMP. Sofistikovanými
technikami možno zistiť ultrasono-
grafické abnormality už podstatne
skôr. Na schéme 2 je uvedená hypo-
tetická kaskáda echokardiografic-
kých nálezov od subklinickej diabe-
tickej KMP až po manifestné srdcové
zlyhanie. Veľmi včasným prejavom

sú zmeny reflektivity myokardu: zvý-
šená echodenzita myokardu (zvýše-
ný integrovaný backscatter index)
pri analýze tkanivovej charakteristi-
ky a znížený index cyklickej variácie
sivej škály myokardu pri videodenzi-
tometrii [5]. 

Veľmi senzitívnym markerom
diastolickej, resp. systolickej dys-
funkcie ĽK je pokles maximálnej
včasnej diastolickej (Em), resp. systo-
lickej (Sm) rýchlosti pohybu myo-
kardu pri TDI. Fang et al vyšetrovali
diabetikov bez KChS s normálnym
nálezom pri dobutamínovej záťažo-
vej echokardiografii (DZE) a bez hy-
pertrofie ĽK. V porovnaní s nediabe-
tikmi verifikovali subtílnu prekli-
nickú diabetickú KMP na základe
významne nižších rýchlostí Em aj
Sm v pokoji pred záťažou. Systolické
rýchlosti Sm boli pri nízkej aj maxi-
málnej záťaži pri DZE porovnateľné
u diabetikov aj zdravých, čo svedčí
pre prítomnosť kontraktilnej rezer-
vy, a preto mikrovaskulárna isché-
mia nemá podľa autorov väčší vý-
znam v patogenéze diabetickej KMP.
Naproti tomu diastolické rýchlosti

Em boli u diabetikov oproti nediabe-
tikom významne nižšie tak pri nízkej
ako aj pri maximálnej záťaži pri
DZE. Je známe, že Em inverzne kore-
luje s kvantitou fibrózy interstícia
myokardu. Autori na základe uvede-
ných faktov postulovali, že hlavnou
príčinou dysfunkcie ĽK u diabetikov
je fibróza interstícia [6]. 

Ďalším stupňom kaskády je po-
kles koronárnej prietokovej rezervy
pri dopplerovskom meraní prietoku
v r. interventricularis anterior.
Dôsledkom je redukovaná kontrak-
tilná rezerva pri záťažovej echo-
kardiografii [16]. Záťažová echokar-
diografia diabetika sa môže výrazne
odlišovať od priebehu vyšetrenia
u nediabetika. Typická ischemická
kaskáda pri významnej koronárnej
stenóze prebieha v slede: regionálna
dyssynergia ĽK – depresie segmentu
ST na EKG – stenokardia. Atypická
ischemická kaskáda u diabetika bez
významných stenóz epikardiálnych
koronárnych artérií môže prebiehať
v poradí: bolesť – depresie segmentu
ST pri supernormálnej kinetike ĽK
bez vzniku regionálnej dyssynergie.
Tieto fenomény svedčia proti „mo-
nolitickému“ pohľadu na ische-
mickú kaskádu, pretože nie všetky
formy ischémie majú rovnaký klinic-
ký obraz. Ľahšie formy – napr. mi-
kroangiopatia pri diabete mellite –
môžu byť bez mechanickej funkčnej
manifestácie a sú fyziologickým
„skotómom“ záťažovej echokardio-
grafie [16]. Preto je potrebná obo-
zretnosť pri hodnotení nálezu pri zá-
ťaži u diabetika so stenokardiou
a normálnou kinetikou ĽK. Echo-
kardiografický nález sice imponuje
ako „príliš dobrý na ischémiu myo-
kardu“, ale je pravdepodobné, že
ide o prejav mikrovaskulárnej anginy
pectoris. 

Sľubnou diagnostickou metodikou
môže byť pri diabetickej KMP vy-
šetrenie variability srdcovej frekven-
cie (HRV). Dôkaz autonómnej neu-
ropatie pri diabete mellite je marke-

Obr. Spektrálna analýza variability srdcovej frekvencie z ambulant-
ného záznamu (1024 komplexov QRS) u zdravého človeka (hore) a u pa-
cienta s pokročilou diabetickou kardiomyopatiou (dole). Na náleze je
evidentný pokles celkovej sily spektra (vyjadrenej plochou pod kriv-
kou), sily spektra v nízkofrekvenčnej zložke (LF) a vysokofrekvenčnej
zložke (HF), bez zmeny pomeru síl spektier LF/HF.
VLF – pásmo veľmi nízkych frekvencií
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rom predklinickej KMP [18]. Možno
použiť buď dlhodobý 24-hodinový
záznam, ktorý sa vykonáva v rámci
monitorovania EKG, alebo krátko-
dobý ambulantný záznam. Treba však
zdôrazniť odlišné normy na hodnote-
nie oboch metodík. Pre diabetickú
neuropatiu je charakteristický pokles
celkovej sily spektra, sily spektra tak
v nízkofrekvenčnej (LF) ako aj vyso-
kofrekvenčnej (HF) zložke, bez zme-
ny pomeru síl spektier LF/HF (obr)
[11]. 5-ročná mortalita po vzniku
diabetickej polyneuropatie je 50 %.
Negatívnym prediktorom je hodnota
pNN50 < 500–2000 (závisí na veku)
z 24-hodinového záznamu a ne-
schopnosť zvýšiť silu denzity spektra
LF v stoji [11]. Dopplerovský pomer
transmitrálneho prietoku E/A signi-
fikantne koreluje s indexami HRV
rMSSD a pNN50, hoci korelácia je
podľa Poiriera et al pomerne voľná (r
= 0,46, resp. 0,43) [18]. Hodnotenie
HRV možno okrem prognostickej
stratifikácie použiť ako screening dia-
betickej KMP. Pomer „cost-effectivi-
ty“ takéhoto screeningu však nie je
t.č. známy.

Prevencia diabetickej KMP 

V prevencii diabetickej KMP je zá-
kladom prísna kontrola glykémie
a včasná diagnostika a liečba even-
tuálnej súčasnej artériovej hyperten-
zie a ischemickej choroby srdca [12,
14,25]. Zlá kompenzácia diabetu výz-
namne zvyšuje riziko srdcového zly-
hania aj po korekcii na ostatné riziko-
vé faktory [12]. Preventívne účinnými
sa ukázali inhibítory angiotenzín
konvertujúceho enzýmu (ACEI), an-
tagonisti AT1 receptora pre angio-
tenzín II a antagonisti aldosterónu
v nízkych nondiuretických dávkach
[16]. Za všetky štúdie uvádzame vý-
sledky primárne preventívnej štúdie
HOPE, v ktorej ramipril redukoval
kardiovaskulárnu mortalitu diabeti-
kov bez manifestného srdcového zly-
hania a bez významnej systolickej
dysfunkcie ĽK počas priemerného
sledovania 4,5 roka o 38 % [27]. 

Lieèba diabetickej KMP

Špecifická liečba diabetickej KMP
nie je známa. V praxi ide o „bežnú“
liečbu srdcového zlyhania. Liekom
prvej voľby sú inhibítory ACE, ktoré
znižujú mortalitu a morbiditu dia-
betikov viac ako u nediabetikov. Efekt
betablokátorov v liečbe srdcového
zlyhania je u diabetikov porovna-
teľný alebo nižší ako efekt inhibí-
torov ACE. Beta-blokátory sú preto
v tejto indikácii u diabetikov adi-
tívnymi liekmi k inhibítorom ACE
[25].

Špinar a Vítovec poukázali na fakt,
že výsledky veľkých štúdií o liečbe
srdcového zlyhania vyplynuli zo sú-
borov pacientov s významnou glo-
bálnou systolickou dysfunkciou ĽK.
Existuje však len málo informácií
o terapii srdcového zlyhania na pod-
klade diastolickej dysfunkcie ĽK pri
zachovanej systolickej funkcii ĽK, čo
môže byť prípad značnej časti pa-
cientov s diabetickou KMP. Najrele-
vantnejšou mortalitnou štúdiou ov-
plyvnenia srdcového zlyhania so
zachovanou (alebo len ľahko redu-
kovanou) systolickou funkciou ĽK je
štúdia CHARM-Preserved s cande-
sartanom [26]. Podľa Špinara a Ví-
tovca sú na základe jej výsledkov
antagonisti AT1 receptora pre angio-
tenzín II vhodnými liekmi prvej
voľby diastolického srdcového zlyha-
nia diabetikov aj nediabetikov [25].

V súčasnosti nie je zodpovedaná
otázka, či sa klinicky manifestná
diabetická KMP nenachádza „za bo-
dom, spoza ktorého niet návratu“.
Podľa aktuálnych poznatkov sú po-
kročilé štrukturálne zmeny myokar-
du sotva reverzibilné pri akejkoľvek
súčasnej liečbe [16].

Záver

Napriek 32-ročnej histórii je v pro-
blematike diabetickej KMP viac otá-
zok otvorených ako vyriešených.
V súčasnosti neexistujú všeobecne
akceptované odporúčania o diagnos-
tike, prevencii a terapii diabetickej
KMP. Diabetes mellitus sa t.č. pova-

žuje za ekvivalent manifestného ate-
rosklerotického ochorenia. Kardiál-
na prognóza diabetika bez klinicky
manifestnej KChS zodpovedá pro-
gnóze nediabetika po prekonanom
infarkte myokardu [1]. Prognóza
diabetikov so srdcovým zlyhaním je
horšia ako prognóza nediabetikov
pri rovnakom stupni dysfunkcie ĽK
[25]. Preto sa javí byť teoreticky
opodstatnené echokardiografické vy-
šetrenie každého diabetika. „Cost-be-
nefit“ takéhoto postupu nie je zná-
my. Nie je jasné, kedy je vhodné
vykonať prvé echokardiografické vy-
šetrenie diabetika bez kardiálnej
anamnézy a symptomatológie. Čias-
točnú orientáciu môže poskytnúť
zistenie, že diastolická/systolická
dysfunkcia ĽK vzniká v priemere
8/18 rokov od manifestácie diabetu
1. typu [19]. Kým nebudú známe
špecifické princípy liečby diabetickej
KMP, môžeme sa v praxi riadiť len
všeobecnými odporúčaniami terapie
srdcového zlyhania. Vzhľadom na zá-
važný medicínsky a socioekonomic-
ký problém diabetickej KMP sú po-
trebné cielene designované prospek-
tívne štúdie.
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