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Suhrn: Diabeticka kardiomyopatia (KMP) je ochorenie srdcového svalu sposobené specificky per se diabetom mellitom, nezavis-
1é od korondrnej aterosklerdzy a artériovej hypertenzie, charakterizované systolickou a/alebo diastolickou dysfunkciou lavej ko-
mory (EK). Klinicky sa manifestuje srdcovym zlyhanim. Ide o diagnézu per exclusionem po vylaceni vsetkych ostatnych pri¢in
dysfunkcie LK. Patogenéza nie je definitivne zndma. Podla sGc¢asnych ndzorov je rozhodujicim faktorom strata kardiomyocytov
pri ich zvysSenej apoptdze. V patologicko-anatomickom naleze dominuje intersticidlna fibréza, hyalindza arteriol a pozitivita PAS
farbenia intersticia. Ndlez na velkych koronarnych artériach a koronarnej mikrovaskulatire je normalny. Echokardiograficky na-
lez je nespecificky. Sofistikovanymi technikami (tkanivovd charakeeristika, tkanivové dopplerovské zobrazenie, dopplerovsky prie-
tok v r. interventricularis anterior) mozno detegovat subklinickti diabeticktt KMP dlho pred nalezom dysfunkcie K pri ,kon-
vencnej“ echokardiografii. Diastolickd/systolickd dysfunkcia K vznika v priemere 8/18 rokov od manifesticie diabetu 1. typu.
Slubnou technikou na screening diabetickej KMP moéze byt analyza variability srdcovej frekvencie. V prevencii je zdkladom pris-
na kontrola glykémie. Farmakoterapeuticky sa ukazali G¢innymi inhibitory angiotenzin konvertujiceho enzymu, antagonisti
AT1 receptora pre angiotenzin II a antagonisti aldosterénu v nizkych nondiuretickych davkach. Specificka lie¢ba diabetickej KMP
nie je zndma, pretoze pokrocilé strukturdlne zmeny myokardu st sotva reverzibilné pri akejkolvek sticasnej 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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Uvod
Kardiovaskularne komplikicie st
hlavnou pri¢inou morbidity a morta-
lity diabetikov. 80 % diabetikov zo-
miera na ochorenia srdca a ciev [1].
Diabetes mellitus méze postihnit
srdce formou endotelovej dysfunk-
cie, koronarnej mikroangiopatie, ko-
rondrnej makroangiopatie, autoném-
nej neuropatie alebo diabetickej kar-
diomyopatie (KMP). NajcastejSou
klinickou situdciou je paralelny vy-
skyt viacerych uvedenych foriem.
Historia diabetickej KMP ma 32 ro-
kov. Rublerova et al publikovali roku
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1972 kazuistiky 17 pacientov s kon-
gestivnym srdcovym zlyhanim bez
korondrnej choroby srdca (KChS),
artériovej hypertenzie, chlopriovej
chyby srdca, alkoholizmu alebo inej
dokazatelnej etioldgie kardidlnej de-
kompenzacie [21]. VSetci pacienti
exitovali. Sekcia verifikovala hy-
pertrofiu lavej komory (LK), dilata-
ciu vsetkych dutin srdca a fibrézu
myokardu. Autori po prvy raz pouzi-
li pojem diabetickd KMP ako ocho-
renie nezavislé od aterosklerdzy a hy-
pertenzie, spdsobujtce srdcové zly-
hanie. V nasledujicom obdobi sa

viedla polemika o tom, ¢i moze dia-
betes mellitus per se sposobit KMP
a kardidlnu dekompenziciu. Su-
¢asné experimentdlne a klinické po-
znatky tento koncept v plnom rozsa-
hu potvrdzuju [15].

Diabeticka KMP — vymedzenie

Diabetickd KMP je definovand ako
ochorenie srdcového svalu sposobe-
né diabetom mellitom, charakterizo-
vané systolickou a/alebo diasto-
lickou dysfunkciou LK [4,20]. Treba
zdoraznit, Ze ide o diagnézu per ex-
clusionem po vylaceni vsetkych os-
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Schéma 1. Mechanizmus apoptézy kardiomyocytov v ramci patoge-

nézy diabetickej kardiomyopatie.

AT II - angiotenzin II, AT1 - angiotenzinovy receptor typu 1 pre angiotenzin 11

(upravené podla Fiordalisa et al [6]).

tatnych pric¢in dysfunkcie LK (KChS,
artériovej hypertenzie, chlopnovych
chyb, inych kardiomyopatii, myokar-
ditid a iné). Je paradoxné, ze hoci je
diabetickd KMP oficidlnou diagné-
zou v Kklasifikacii KMP podla WHO
[20], napriek tomu sa ako nozologic-
ka jednotka v praxi takmer nepouziva.

Koncept diabetickej KMP vychad-
za z vyraznej asocidcie medzi srdco-
vym zlyhanim a diabetom mellitom.
Podla Framingham Heart Study zvy-
$uje diabetes mellitus riziko konges-
tivneho srdcového zlyhania u muzov
2,4-nasobne a u zien dokonca 5,1-na-
sobne, nezavisle od veku, krvného
tlaku, hmotnosti, cholesterolémie
a pritomnosti KChS [13]. Preto je
velmi pravdepodobné, Ze vysoké rizi-
ko srdcového zlyhania u diabetikov
sposobuju iné faktory ako ateroge-
néza, KChS a hypertenzia. Moznym
vysvetlenim je diabetickd KMP. Vys-
Sia pravdepodobnost diabetickej
KMP je pri diabetickej nefropatii, re-
tinopatii, autondémnej neuropatit,
zlej kompenzacii diabetu ale je moz-
ni aj u pacienta bez diabetickych
komplikdcii [24]. Vyssia prevalencia
srdcového zlyhania u diabetikov opro-
ti nediabetikom je dana nielen diabe-
tickou KMP, ale logicky aj vyssou
hom zmien na koronarnom riecisku
oproti nediabetikom. Dysfunkciu

LK diabetikov dalej zavazne zhorsu-
je castd konkomitantnd artériova
hypertenzia.

Patogenéza diabetickej KMP nie je
definitivne vyrieSend. Podla sd-
¢asnych ndzorov je rozhodujacim
faktorom strata kardiomyocytov pri
ich zvysenej apoptéze [7]. Jej zaklad-
nou pri¢inou je toxicky vplyv hy-
perglykémie [2]. Mechanizmus, kto-
rym hyperglykémia potencuje apop-
tézu kardiomyocytov, je na schéme 1.
Diabetes mellitus vyrazne zvySuje
v porovnani so zdravymi apoptdzu
viacerych typov buniek srdca - kar-
diomyocytov 86-nasobne, endotelo-
vych buniek 61-nasobne a fibroblas-
tov 26-ndsobne [9]. Z dalsich patoge-
netickych faktorov sa v literatare
uvadzaji akumuldcia PAS (periodic
acid-Schiff) pozitivneho glykoprotei-
nu a zvy$end hladina somatotrop-
ného horménu pri diabete mellite
(oba faktory spésobuju fibrézu in-
tersticia), alterdcia transportu kalcia
v myocyte (najmd v sarkoplazmatic-
kom retikule) s ,,preplnenim“ bunky
i6nmi kalcia, hypersenzitivita myo-
kardu na kalcium v désledku zvysene;
aktivity sarkolemmovej Ca*ATPazy,
»preplnenie“ myocytu metabolitmi
mastnych kyselin, autonémna dys-
funkcia, zvySend hladina sorbitolu
v myokarde a dysfunkcia endotelu
[2,3,23]. U diabetikov 1. typu je prav-

depodobne primarnym toxickym ci-
nitefom vzniku diabetickej KMP hy-
perglykémia (a asi aj absencia plno-
hodnotného téinku inzulinu), kym
u diabetikov 2. typu je etioldgia zrej-
me multifaktoridlna - vicsina fakto-
rov je zrejme dosledkom inzulinovej
rezistencie.

Vel'mi dolezitym patogenetickym
mechanizmom je stucasnd pri-
tomnost artériovej hypertenzie.
Kombindcia diabetu a hypertenzie
podstatne viac poskodzuje myokard
a zvysuje riziko srdcového zlyhania
ako kazd4 entita samostatne [8].

Hlavny patologicko-anatomicky
nélez pri diabetickej KMP nie je na
koronarnych artériach, ale v intersti-
ciu srdcového svalu. Dominuje in-
tersticidlna fibréza (kolagén), hyali-
néza arteriol, pozitivita PAS farbenia
intersticia, hypertrofia kardiomyocy-
tov a intersticidlny edém. Od koro-
narnej makroangiopatie sa lisi nor-
mélnym nalezom na velkych epikar-
didlnych koronarnych tepnach a od
korondrnej mikroangiopatie sa lisi
normélnym nélezom na myokardial-
nych kapilarach pri endomyokardial-
nej biopsii (vritane lamina basalis).
Diabetes mellitus je nezavisly pre-
diktor vyssej masy LK, predovsetkym
u zien [10].

Diagnoza diabetickej KMP

Diagnéza diabetickej KMP vyzaduje

3 atributy: 1. diabetes mellitus, 2. d6-

kaz systolickej a/alebo diastolickej

dysfunkcie LK, 3. absenciu vsetkych
inych potencidlnych pri¢in dysfunk-
cie LK uvedenych vyssie. Dysfunkcia

LK sa obvykle stanovuje echokardio-

graficky, zriedkavo ina¢ (angiokar-

diografia, radionuklidova ventriku-
lografia). Echokardiograficky nalez
je nespecificky. V principe existuja

2 typy nalezov:

1. primérna diastolicka dysfunkcia LK
s/bez hypertrofie K s jej sprav-
nou systolickou funkciou. Uvod-
nym Stadiom diastolickej dys-
funkcie je porucha relaxacie. He-
modynamicky dominuje zvySeny
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Schéma 2. Hypoteticka kaskada echokardiografickych nalezov pri diabetickej kardiomyopatii.

Upravené podla Picana [13].

2D - dvojrozmerny, ECHOKG - echokardiografia, RIA - ramus interventricularis anterior, TDI - thanivové dopplerovské

zobrazenie, LK - lavd komora

plniaci tlak LK (LVEDP). Enddia-
stolicky rozmer LK (LVEDD), ejeke-
nd frakcia LK (EFLK) a vyvrhovy
objem LK st v tomto $tddiu not-
madlne. Pacient je asymptomaticky
alebo sa objavuje pokles zdtazovej
tolerancie s ndmahovym dyspnoe
a unavou. Po $tadiu ¢isto diasto-
lickej dysfunkcie, ktoré trva rado-
vo roky, moze dojst k vzniku re-
giondlnej az globalnej systolickej
dysfunkcie LK. Diastolickd funk-
cia LK sa zhorSuje cez $tadium
pseudonormalizicie Tavokomoro-
vych diastolickych plniacich rych-
losti k reverzibilnej az ireverzibil-
nej poruche kompliancie. LVEDP
vyrazne stipa, K dilatuje, EF LK
a vyvrhovy objem LK klesajii. Roz-
vija sa obraz manifestného srdco-
vého zlyhania.

2. menej ¢asty je sicasny vznik systo-
lickej a diastolickej dysfunkcie K.
Pri tomto type nilezu nemozno
vylucit, ze pred manifesticiou
systolickej dysfunkcie bola dlhsie
pritomnd nediagnostikovand dias-
tolickd dysfunkcia. Hemodynamic-
ka charakteristika a symptomato-
légia st rovnaké ako v pokrocilom
stadiu 1. typu.

316

Schanwell et al porovnali diasto-
licka funkciu LK 92 diabetikov 1. ty-
pu liecenych inzulinom bez organic-
kého ochorenia srdca a 50 zdravych
0s6b [22]. Medidn veku oboch stbo-
rov bol 25 rokov. Diabetici mali vyz-
namne horsie parametre transmitral-
neho prietoku (vSetky porovnania na
hladine vyznamnosti p < 0,05): nizsiu
rychlost viny E (0,54 m/s vs 0,72 m/s),
vyssiu rychlost viny A (0,76 m/s vs
0,39 m/s), nizsi pomer E/A (0,90 vs
1,99), dlhsi decelera¢ny ¢as (DCT) vl-
ny E (248 ms vs 188 ms) a dlhsi izo-
volumicky relaxacny cas (129 ms vs
78 ms). Zachar zistil vyznamné zhor-
Senie diastolickej funkcie K oproti
nediabetikom len u diabetikov 1. ty-
pu, ktorf mali diabetickd nefropatiu
a/alebo retinopatiu ale nie u diabeti-
kov 1. typu bez uvedenych komplika-
cii [28]. Charvat et al porovnali echo-
kardiografické parametre 94 dia-
betikov 2. typu a 104 nediabetikov
s kongestivnym zlyhanim LK. Farma-
koterapia oboch podstborov sa vyz-
namne neli$ila. Diabetici mali signifi-
kantne vyssiu EF LK, hrabku medzi-
komorového septa a zadnej steny LK.
Tieto nélezy potvrdili vyznam diasto-
lickej dysfunkcie LK v patogenéze
srdcového zlyhania diabetikov [12].

Prevalencia diastolickej dysfunkcie
LK u diabetikov zavisi na konzekvent-
nosti vySetrenia. Poirier et al vySetrili
46 diabetikov 2. typu bez diabetic-
kych komplikacii, KChS, hyperten-
zie, srdcového zlyhania, nefropatie,
s negativnou ergometriou [17]. Ak sa
vySetroval len transmitrdlny prietok,
normalnu funkciu zistili u 70 %
a poruchu relaxdcie u 30 % suboru.
Ak sa pacienti vySetrovali dokladnej-
Sie, vratane Valsalvovho manévra
a prietoku v pulmonalnych vénach,
normdlna funkcia bola len u 40 %,
porucha relaxicie u 32 % a pseudo-
normalizicia plnenia LK u 28 %
diabetikov. Porucha compliance sa
nevyskytla ani u 1 pacienta. Raev
hodnotil diastolickt funkciu v jed-
norozmernom echokardiografickom
zobrazeni pomocou intervalu od mi-
nimélneho rozmeru dutiny K po ot-
vorenie mitrdlnej chlopne [19]. Dias-
tolickd dysfunkciu zistil az u 83 %
diabetikov 1. typu priemerného veku
27 rokov. Systolicki dysfunkciu
malo 12 % pacientov. Hodnotenie
diastolickej funkcie LK pomocou
transmitralneho prietoku méd svoje
zname limitacie a zavisi na mnozstve
faktorov. Senzitivnejsim markerom
je hodnotenie pomocou tkanivového
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Obr. Spektralna analyza variability srdcovej frekvencie z ambulant-
ného zaznamu (1024 komplexov QRS) u zdravého ¢loveka (hore) a u pa-
cienta s pokroéilou diabetickou kardiomyopatiou (dole). Na ndleze je
evidentny pokles celkovej sily spektra (vyjadrenej plochou pod kriv-
kou), sily spektra v nizkofrekvencnej zlozke (LF) a vysokofrekvencne;j
zlozke (HF), bez zmeny pomeru sil spektier LF/HF.

VLF - pasmo vel'mi nizkych frekvencii

dopplerovského zobrazenia (TDI),
ktoré je na rozdiel od transmitrdlne-
ho prietoku nezavislé na plniacom
tlaku LK [6]. V stcasnosti nie je zna-
me, aky podiel pacientov so srdco-
vym zlyhanim tvoria pacienti s dia-
betickou KMP. Diabetes mellitus sa
vyskytuje asi u 1/4-1/3 pacientov so
srdovym zlyhanim, ¢ize asi 4-5-krdt
Castejsie ako u 0s6b bez srdcového
zlyhania [25].

Diastolicka/systolickd dysfunkcia
LK vznika v priemere 8/18 rokov od
manifesticie diabetu 1. typu [19].
Diastolicka dysfunkcia (porucha re-
laxdcie) je véasny marker symptémov.
Systolickd funkcia LK je pri ,kon-
vencnej“ dvojdimenzionalnej echo-
kardiografii u asymptomatickych
diabetikov normdlna. Systolickd dys-
funkcia LK je prejavom pokrocile;
diabetickej KMP. Sofistikovanymi
technikami mozno zistit ultrasono-
grafické abnormality uz podstatne
skor. Na schéme 2 je uvedend hypo-
tetickd kaskada echokardiografic-
kych nalezov od subklinickej diabe-
tickej KMP az po manifestné srdcové
zlyhanie. Velmi véasnym prejavom
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st zmeny reflektivity myokardu: zvy-
$end echodenzita myokardu (zvyse-
ny integrovany backscatter index)
pri analyze tkanivovej charakteristi-
ky a znizeny index cyklickej varidcie
sivej Skdly myokardu pri videodenzi-
tometrii [5].

Velmi senzitivnym markerom
diastolickej, resp. systolickej dys-
funkcie LK je pokles maximalnej
vcasnej diastolickej (Em), resp. systo-
lickej (Sm) rychlosti pohybu myo-
kardu pri TDI. Fang et al vySetrovali
diabetikov bez KChS s normalnym
ndlezom pri dobutaminovej zatazo-
vej echokardiografii (DZE) a bez hy-
pertrofie LK. V porovnani s nediabe-
tikmi verifikovali subtilnu prekli-
nickd diabeticki KMP na zdklade
vyznamne niz§ich rychlosti Em aj
Sm v pokoji pred zitazou. Systolické
rychlosti Sm boli pri nizkej aj maxi-
malnej zatazi pri DZE porovnatelné
u diabetikov aj zdravych, ¢o sved¢i
pre pritomnost kontraktilnej rezer-
vy, a preto mikrovaskuldrna isché-
mia nemd podla autorov vicsi vy-
znam v patogenéze diabetickej KMP.
Naproti tomu diastolické rychlosti

Em boli u diabetikov oproti nediabe-
tikom vyznamne nizsie tak pri nizkej
ako aj pri maximalnej zdtazi pri
DZE. Je zname, ze Em inverzne kore-
luje s kvantitou fibrézy intersticia
myokardu. Autori na zaklade uvede-
nych faktov postulovali, ze hlavnhou
pric¢inou dysfunkcie K u diabetikov
je fibréza intersticia [6].

Dalim stupriom kaskady je po-
kles korondrnej prietokovej rezervy
pri dopplerovskom merani prietoku
interventricularis anterior.
Dosledkom je redukovana kontrak-
tilnd rezerva pri zatazovej echo-
kardiografii [16]. Zatazova echokar-
diografia diabetika sa moze vyrazne
odliSovat od priebehu vySetrenia
u nediabetika. Typickd ischemicka
kaskada pri vyznamnej korondrne;
stendze prebieha v slede: regiondlna
dyssynergia LK - depresie segmentu
ST na EKG - stenokardia. Atypicka
ischemicka kaskdda u diabetika bez
vyznamnych stenéz epikardidlnych
koronarnych artérii moze prebiehat
v poradi: bolest - depresie segmentu
ST pri supernormadlnej kinetike LK
bez vzniku regionalnej dyssynergie.
Tieto fenomény svedcia proti ,mo-
nolitickému“ pohladu na ische-
mickd kaskadu, pretoze nie vsetky
formy ischémie maju rovnaky klinic-
ky obraz. Cahsie formy - napr. mi-
kroangiopatia pri diabete mellite -
mozu byt bez mechanickej funkénej
manifesticie a st fyziologickym
,skotdomom* zitazovej echokardio-
grafie [16]. Preto je potrebnd obo-
zretnost pri hodnoteni nalezu pri za-
tazi u diabetika so stenokardiou
a normalnou kinetikou LK. Echo-

A\

kardiograficky nalez sice imponuje
ako ,,prili§ dobry na ischémiu myo-
kardu“, ale je pravdepodobné, zZe
ide o prejav mikrovaskularnej anginy
pectoris.

Slubnou diagnostickou metodikou
moze byt pri diabetickej KMP vy-
Setrenie variability srdcovej frekven-
cie (HRV). Dékaz autondémnej neu-
ropatie pri diabete mellite je marke-
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rom predklinickej KMP [18]. Mozno
pouzit bud dlhodoby 24-hodinovy
zaznam, ktory sa vykondva v ramci
monitorovania EKG, alebo kratko-
doby ambulantny zaznam. Treba vsak
zdoraznit odli$né normy na hodnote-
nie oboch metodik. Pre diabetickt
neuropatiu je charakteristicky pokles
celkovej sily spektra, sily spektra tak
v nizkofrekvencnej (LF) ako aj vyso-
kofrekvencnej (HF) zlozke, bez zme-
ny pomeru sil spektier LF/HF (obr)
[11]. 5-ro¢nd mortalita po vzniku
diabetickej polyneuropatie je 50 %.
Negativnym prediktorom je hodnota
pNNS0 < 500-2000 (zavisi na veku)
z 24-hodinového zdznamu a ne-
schopnost zvysit silu denzity spektra
LF v stoji [11]. Dopplerovsky pomer
transmitralneho prietoku E/A signi-
fikantne koreluje s indexami HRV
rMSSD a pNNSO0, hoci koreldcia je
podla Poiriera et al pomerne volna (r
= 0,46, resp. 0,43) [18]. Hodnotenie
HRV mozno okrem prognosticke;
stratifikicie pouzit ako screening dia-
betickej KMP. Pomer ,,cost-effectivi-
ty“ takéhoto screeningu vsak nie je
t.¢. znamy.

Prevencia diabetickej KMP

V prevencii diabetickej KMP je zi-
kladom prisna kontrola glykémie
a véasna diagnostika a liecba even-
tualnej stcasnej artériovej hyperten-
zie a ischemickej choroby srdca [12,
14,25]. Zla kompenzicia diabetu vyz-
namne zvySuje riziko srdcového zly-
hania aj po korekcii na ostatné riziko-
vé faktory [12]. Preventivne G¢innymi
sa ukdazali inhibitory angiotenzin
konvertujaceho enzymu (ACEI), an-
tagonisti AT1 receptora pre angio-
tenzin II a antagonisti aldosterénu
v nizkych nondiuretickych davkach
[16]. Za vsetky Studie uvadzame vy-
sledky primdrne preventivnej $ttdie
HOPE, v ktorej ramipril redukoval
kardiovaskularnu mortalitu diabeti-
kov bez manifestného srdcového zly-
hania a bez vyznamnej systolickej
dysfunkcie LK pocas priemerného
sledovania 4,5 roka o 38 % [27].
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§peciﬁcké liecba diabetickej KMP
nie je zndma. V praxi ide o ,bezna“
liecbu srdcového zlyhania. Liekom
prvej vol'by st inhibitory ACE, ktoré
znizuji mortalitu a morbiditu dia-
betikov viac ako u nediabetikov. Efekt
betablokitorov v lie¢be srdcového
zlyhania je u diabetikov porovna-
telny alebo nizsi ako efekt inhibi-
torov ACE. Beta-blokdtory st preto
v tejto indikdcii u diabetikov adi-
tivnymi liekmi k inhibitorom ACE
[25].

Spinar a Vitovec poukazali na fake,
ze vysledky velkych $tddii o liecbe
srdcového zlyhania vyplynuli zo su-
borov pacientov s vyznamnou glo-
bélnou systolickou dysfunkciou K.
Existuje vSak len mdlo informdcii
o terapii srdcového zlyhania na pod-
klade diastolickej dysfunkcie K pri
zachovanej systolickej funkcii LK, ¢o
moze byt pripad znac¢nej casti pa-
cientov s diabetickou KMP. Najrele-
vantnejSou mortalitnou stidiou ov-
plyvnenia srdcového zlyhania so
zachovanou (alebo len lahko redu-
kovanou) systolickou funkciou LK je
stidia CHARM-Preserved s cande-
sartanom [26]. Podla Spinara a Vi-
tovca st na zaklade jej vysledkov
antagonisti AT1 receptora pre angio-
tenzin II vhodnymi liekmi prvej
volby diastolického srdcového zlyha-
nia diabetikov aj nediabetikov [25].

V sdcasnosti nie je zodpovedand
otazka, ¢i sa klinicky manifestnd
diabetickd KMP nenachadza ,za bo-
dom, spoza ktorého niet ndvratu®.
Podla aktualnych poznatkov st po-
kroc¢ilé strukturdlne zmeny myokar-
du sotva reverzibilné pri akejkolvek
sucasnej liecbe [16].

Zaver

Napriek 32-rocnej histérii je v pro-
blematike diabetickej KMP viac oté-
zok otvorenych ako vyriesenych.
V stcasnosti neexistujit vseobecne
akceptované odportcania o diagnos-
tike, prevencii a terapii diabetickej
KMP. Diabetes mellitus sa t.¢. pova-

zuje za ekvivalent manifestného ate-
rosklerotického ochorenia. Kardial-
na prognéza diabetika bez klinicky
manifestnej KChS zodpoveda pro-
gnéze nediabetika po prekonanom
infarkte myokardu [1]. Prognéza
diabetikov so srdcovym zlyhanim je
horsia ako progndza nediabetikov
pri rovnakom stupni dysfunkcie ZK
[25]. Preto sa javi byt teoreticky
opodstatnené echokardiografické vy-
Setrenie kazdého diabetika. ,,Cost-be-
nefit“ takéhoto postupu nie je zni-
my. Nie je jasné, kedy je vhodné
vykonat prvé echokardiografické vy-
Setrenie diabetika bez kardidlnej
anamnézy a symptomatolégie. Cias-
toénd orientdciu moze poskytnut
zistenie, ze diastolickd/systolicka
dysfunkcia LK vznikd v priemere
8/18 rokov od manifesticie diabetu
1. typu [19]. Kym nebudd znime
$pecifické principy liecby diabetickej
KMP, mézeme sa v praxi riadit len
vSeobecnymi odporicaniami terapie
srdcového zlyhania. Vzhladom na za-
vazny medicinsky a socioekonomic-
ky problém diabetickej KMP st po-
trebné cielene designované prospek-
tivne Stadie.
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