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Súhrn: Postihnutie kardiovaskulárneho systému patrí k najčastejším a predovšetkým vo vyšších vekových skupinách k najzá-
važnejším klinickým prejavom porúch funkcie štítnej žľazy. Takisto diabetici, obzvlášť diabetici 2. typu, majú významný sklon
ku kardiovaskulárnym ochoreniam, predovšetkým ateroskleróze a jej orgánovým komplikáciám. Pri súčasnom výskyte diabetes
mellitus (DM) a funkčných porúch štítnej žľazy je riziko vzniku a vývoja rôznych foriem kardiovaskulárnych ochorení veľmi vy-
soké. Pôsobenie hypotyreózy na kardiovaskulárny systém u pacientov s DM má dva základné aspekty. Tým, že sa znižuje bazálny
metabolizmus v celom organizme, znižujú sa aj nároky na kardiovaskulárny systém. Druhým aspektom pôsobenia hypotyreózy
na kardiovaskulárny systém je jej aterogénny vplyv. Hypotyreóza u diabetikov urýchľuje rozvoj dlhodobých predovšetkým
makroangiopatických komplikácií. Na rozdiel od hypotyreózy, u ktorej poruchy obehového systému nebývajú v popredí klinic-
kého obrazu, pri hypertyreóze patria naopak k najnápadnejším. U starších diabetikov sa hypertyreóza často prejavuje len kardio-
vaskulárnou symptomatológiou. Už subklinická hypertyreóza u pacientov s DM môže stimulovať kardiálnu funkciu a zvyšovať
riziko fibrilácie predsiení.
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Affection of cardiovascular system in diabetic patients with thyroid dysfunctions
Summary: Affection of cardiovascular system is one of the most frequent and – especially in higher age groups – the most serious
clinical manifestations of thyroid dysfunction. Moreover, diabetics, mainly type 2 diabetes patients, have a marked predisposition
to cardiovascular diseases, especially to atherosclerosis and its visceral complications. Simultaneous occurrence of diabetes melli-
tus (DM) and thyroid dysfunctions involves a very high risk of development and progression of various forms of cardiovascular
diseases. There are two basal aspects of the influence of hypothyreosis on cardiovascular system. Decreasing basal metabolism in
the whole organism reduces requirements on the cardiovsuclar system. The second aspect of the influence of hypothyreosis on the
cardiovascular system is its atherogenic effect. Hypothyreosis in diabetics accelerates the development of chronic, primarily
macroangiopathic complications. As opposed to hypothyreosis, the clinical picture of which is not characterised by cardiovascular
system disorders,  cardiac involvement in patients with hyperthyreosis is more pronounced. In older diabetics hyperthyreosis is
often manifested only by cardiovascular symptomatology. Subclinical hyperthyreosis in DM patients may stimulate cardiac func-
tion and increase the risk of atrial fibrillation.
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mellitus (DM) dnes považujeme za
komplexné, generalizované kardio-
vaskulárne ochorenie, najmä s pri-
hliadnutím na skutočnosť, že mor-
bidita a mortalita sa u týchto pa-
cientov viaže s kardiovaskulárnymi
problémami [2].

Pri súčasnom výskyte DM a funkč-
ných porúch štítnej žľazy je riziko

dovšetkým vo vyšších vekových sku-
pinách k najzávažnejším klinickým
prejavom porúch funkcie štítnej
žľazy [1].

Takisto diabetici, obzvlášť diabeti-
ci 2. typu, majú významný sklon
ku kardiovaskulárnym ochoreniam,
predovšetkým ateroskleróze a jej
orgánovým komplikáciám. Diabetes

Úvod
Kardiovaskulárne (KV) ochorenia sú
v súčasnosti vo vyspelých krajinách,
ale aj v Slovenskej republike (SR)
najčastejšou príčinou mortality, zá-
važným spôsobom sa tiež podieľajú
na zvýšenej morbidite a invalidite.

Postihnutie kardiovaskulárneho
systému patrí k najčastejším a pre-
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su stimulovaním kódovania mediáto-
rovej ribonukleovej kyseliny (mRNA),
ktorá je zodpovedná za tvorbu Ca-de-
pendentnej ATP-ázy v sarkoplazma-
tickom retikule. Ca-dependentná
ATP-áza sarkoplazmatického retiku-
la je iónová pumpa zodpovedná za
pohyb vápnika z cytozolu a jeho sek-
vestráciu do membranóznych štruk-
túr sarkoplazmatického retikula po-
čas diastoly. Čím vyššie je množstvo
tohto enzýmu, tým viac klesá kon-
centrácia kalcia v cytoplazme, a tým
kratšia je relaxačná doba. Navyše hor-
móny štítnej žľazy indukujú zvýšenie
počtu kalciových kanálov v membrá-
ne sarkoplazmatického retikula,
a tým prispievajú k ešte intenzívne-
jšej a rýchlejšej sekvestrácii vápnika
počas diastoly.

Tyreoidálne hormóny zvyšujú aj ak-
tivitu Na+/K+ ATP-ázy. Tento enzým
je lokalizovaný v membráne srdcovej
bunky. Aj v tomto prípade T3 stimu-
luje tvorbu mRNA zodpovednú za
syntézu Na+/K+ ATP-ázy. Tyreoidálne
hormóny celkovo ovplyvňujú enzýmy
zodpovedné za výmenu iónov. Tieto
enzýmy spôsobujú defosforyláciu
bunkového ATP a okrem iného vy-
svetľujú stimulujúci efekt hormónov
štítnej žľazy na spotrebu kyslíka [8].

T3 stimuluje aj tvorbu guanín-nu-
kleotid-regulačného proteínu (GNRP).

Priamy efekt tyreoidálnych hor-
mónov na srdcový sval je realizova-
ný vo všetkých prípadoch zvýšením
proteosyntézy.

2. Interakcia so sympatikovým
nervovým systémom. Tyreoidálne
hormóny majú podobné účinky na
srdce ako sympatikomimetiká, t.j.
zvýšenie srdcovej frekvencie a vzost-
up kontrakčnej schopnosti myokar-
du. V minulosti predpokladaný efekt
hormónov štítnej žľazy na zvyšova-
nie novotvorby katecholamínov ne-
bol viacerými štúdiami potvrdený.
Dnes sa predpokladá, že tyreoidálne
hormóny spôsobujú zvýšený počet
adrenergných β-receptorov, ako aj
zvýšenú citlivosť kardiovaskulárneho

vzniku a vývoja rôznych foriem
kardiovaskulárnych ochorení veľmi
vysoké.

V tab. 1 je porovnanie výskytu
niektorých vybraných kardiovasku-
lárnych ochorení pri hypertyreóze,
hypotyreóze a diabetes mellitus [3].

Úèinky hormónov štítnej �¾azy
na kardiovaskulárny systém
Účinky tyreoidálnych hormónov na
kardiovaskulárny systém sú známe
už viac ako 200 rokov od doby, kedy
bol prvýkrát popísaný klinický obraz
ochorení štítnej žľazy. Zmeny obeho-
vej sústavy patria ku klinicky najná-
padnejším prejavom tyreopatií a po-
ruchy srdcovej činnosti môžu ohro-
zovať život pacienta s tyreoidálnym
ochorením [4].

Hormóny štítnej žľazy ovplyvňujú
kardiovaskulárny aparát komplexne.
Pôsobia na KV systém priamym aj
nepriamym mechanizmom.

V tab. 2 sú tri potencionálne mecha-
nizmy účinku tyreoidálnych hormó-
nov na kardiovaskulárny systém [5,6].

1. Priame pôsobenie tyreoidál-
nych hormónov v bunke srdcového
svalu sa dotýka tak ako u všetkých

buniek génovej expresie v jadre, tak
aj nejadrových štruktúr. K nejadro-
vým účinkom patrí ovplyvnenie
transportu aminokyselín, cukrov,
kalciových iónov cez bunkovú mem-
bránu. Jadrové účinky sa týkajú gé-
novej expresie. Tyreoidálne hormóny
exprimujú myozínový gén v srdci aj
v kostrovom svale. Tyreoidálne hor-
móny sa viažu na špeciálne receptory
v jadre buniek. Trijódtyronín (T3)
má približne 10krát vyššiu afinitu
k jadrovým receptorom ako tyroxín
(T4), a preto je biologicky oveľa účin-
nejší [5,7]. Doteraz sú známe 4 izofor-
my tyreoidálnych receptorov. V rôz-
nych tkanivách sú prítomné α- a β-
izoformy tyreoidálnych receptorov [6].

T3 ovplyvňuje pomer myozíno-
vých izoenzýmov. Myozín-adeno-
zíntrifosfát-(ATP)-áza izoenzýmu V1
je účinnejšia ako myozín-ATP-áza
izoenzýmu V3. Srdce pri hypertyreó-
ze obsahuje výlučne izoenzým V1, čo
sa prejaví zvýšením kontrakčnej schop-
nosti srdca pri hypertyreóze. Pri hy-
potyreóze je prevaha izoenzýmu V3.

Ďalším dôležitým účinkom tyreoi-
dálnych hormónov je ovplyvnenie
dĺžky diastolického relaxačného ča-

Tab. 1. Porovnanie výskytu niektorých vybraných kardiovaskulár-
nych ochorení pri hypertyreóze, hypotyreóze a diabetes mellitus. 

Kardiovaskulárne ochorenia
Srdcové Aterosklerotické Artériová Dysrytmie
zlyhanie kardiovaskulárne hypertenzia

choroby
Hypertyreóza + – S A
Hypotyreóza – + D V
Diabetes mellitus ++ ++ D –

Vysvetlivky: – – nevyskytujúce sa, + – môže sa vyskytnúť, ++ – bežne sa vyskytujúce, 
S – systolická, D – diastolická, A – predsieňové, V – komorové

Tab. 2. Tri potencionálne mechanizmy účinku tyreoidálnych 
hormónov na kardiovaskulárny systém.

1. Priamy efekt tyreoidálnych hormónov na srdcové tkanivo prostredníctvom
jadrových receptorov pre T3 

2. Interakcia so sympatikovým nervovým systémom
3. Zmeny periférnej cirkulácie a energetického metabolizmu



systému na katecholamíny [9]. Otáz-
ka vzťahu tyreoidálnych hormónov
a adrenergného systému však ešte do-
dnes nie je úplne zodpovedaná [5,6].

Dôsledkom týchto zmien je, že pri
hypertyreóze dochádza k skráteniu
diastolickej relaxácie a systolickej kon-
trakcie myokardu, zvýšeniu systolic-
kého a minútového objemu a hyper-
trofii myokardu [13].

Hypertrofia myokardu pri hyper-
tyreóze môže viesť k 30–50% vzostu-
pu hmotnosti srdca. Stav je však plne
reverzibilný dosiahnutím eutyreózy
[5,10]. Hypertrofia myokardu je
dôsledkom jednak vyššie popísaných
metabolických zmien, ale aj zvýšením
systolickej nálože pri zvýšenom minú-
tovom objeme pri hypertyreóze [1].

Účinky nedostatku hormónov štítnej
žľazy na obehový systém – v myokarde
dochádza k zložitým zmenám, z kto-
rých je najdôležitejší pokles Ca-de-
pendentnej ATP-ázy, pokles mRNA
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pre tento enzým a zníženie citlivosti
adrenergných receptorov. Dôsledkom
týchto a ďalších zmien je predĺženie
diastolickej relaxácie a zníženie sys-
tolického a minútového objemu [1].

V tab. 3 sú zhrnuté možné mole-
kulárne aspekty vplyvu hormónov
štítnej žľazy na myokard [8].

3. Zmeny periférnej cirkulácie
a energetického metabolizmu. Ty-
reoidálne hormóny ovplyvňujú ciev-
ny systém zvýšením spotreby kyslíka,
poklesom arteriálnej rezistencie
a vzostupom venózneho návratu. Pri
hypertyreóze je zvýšená spotreba
kyslíka v periférnych tkanivách, do-
chádza k akcelerácii bunkového me-
tabolizmu, a tým k zvýšeným náro-
kom na krvné zásobenie tkanivami,
a teda aj k zvýšenému srdcovému
výkonu [11].

V tab. 4 sú uvedené základné he-
modynamické zmeny pri hypotyreó-
ze a hypertyreóze [12].

Postihnutie kardiovaskulárneho 
systému u diabetikov so súèasne 
prítomnou hypotyreózou
Klinické prejavy postihnutia 
kardiovaskulárneho systému u diabetikov
so súèasne prítomnou hypotyreózou
Pôsobenie hypotyreózy na kardiovasku-
lárny systém u pacientov s DM má dva
základné aspekty. Tým, že sa znižuje
bazálny metabolizmus v celom orga-
nizme, znižujú sa aj nároky na kar-
diovaskulárny systém. To znamená,
že niektoré prejavy kardiovaskulár-
nych ochorení sa pri hypotyreóze
manifestujú neskôr než v eutyreóze.
Platí to napr. pre vznik anginóznych
bolestí pri ischemickej chorobe srdca
(ICHS), alebo ako dekompenzácia
rôznych srdcových vád a porúch.
Preto sa v minulosti ojedinele dopo-
ručovalo u chorých s neovplyvniteľ-
nými obehovými poruchami vyvola-
nie hypotyreózy k zmierneniu preja-
vov týchto chorôb.

Druhým aspektom pôsobenia hy-
potyreózy na kardiovaskulárny sys-
tém je jej aterogénny vplyv [1]. Hypo-
tyreóza u diabetikov urýchľuje rozvoj
dlhodobých predovšetkým makroan-
giopatických komplikácií [14]. Mak-
roangiopatické (kardiovaskulárne)
komplikácie sa vyskytujú pri DM
1. typu, ale prednostne u diabetikov
2. typu. Diabetická makroangiopatia
je súhrnné označenie pre aterosklero-
tické prejavy na veľkých a stredných,
elastických a muskulárnych tepnách
diabetikov. V klinickom obraze dia-
betickej makroangiopatie prevládajú
postihnutia koronárnych ciev (ICHS),
mozgových ciev (cievna mozgová prí-
hoda) a končatinových ciev (ischemická
choroba dolných končatín), aj keď
ateroskleróza je lokalizovaná aj v iných
častiach cievneho riečiska, ako sú re-
nálne tepny (renovaskulárna hyper-
tenzia) a mezenterické tepny (abdomi-
nálna angína, vaskulárny ileus) [15].

V súčasnosti sú aterosklerózou
podmienené kardiovaskulárne ocho-
renia hlavne ICHS a cievne mozgové
príhody (CMP) hlavnou príčinou zvý-
šenej morbidity a mortality takmer

Tab. 3. Možné molekulárne aspekty vplyvu hormónov štítnej
žľazy na myokard.

• mRNA myozínového izoenzýmu V1 - rýchlosť kontrakcie
• mRNA Ca-dependentnej ATP-ázy – diastolický relaxačný čas
• mRNA Na+/K+ ATP-ázy
• β-adrenergné receptory, GNRP

Vysvetlivky: GNRP – guanín-nukleotid-regulačný proteín, mRNA – mediátorová 
ribonukleová kyselina, ATP – adenozíntrifosfát

Tab. 4. Základné hemodynamické zmeny pri hypotyróze 
a hypertyreóze.

Parameter Hypertyreóza Hypotyreóza
Kontraktilita myokardu ↑ ↓
Srdcová frekvencia ↑ N alebo ↓
Systolický objem ↑ ↓
Minútový objem ↑ ↓
Periférna vaskulárna rezistencia ↓ ↑
Celkový objem krvi ↑ ↓
Prietoková rýchlosť ↑ ↓
Artériovenózna diferencia tenzie kyslíka ↑ N

Vysvetlivky: ↑ – zvýšený, ↓ – znížený, N – normálny



vo všetkých vyspelých krajinách sve-
ta, ale aj na Slovensku [16]. Diabetici
majú dvojnásobne až štvornásobne
zvýšenú morbiditu a mortalitu na
aterosklerózou podmienené kardio-
vaskulárne ochorenia v porovnaní
s rovnako starými jedincami bez
diabetu a KV ochorenia predstavujú
až v 80 % príčinu smrti u diabetikov.
Viac ako 50 % diabetikov 2. typu má
známu ICHS už v čase zistenia diag-
nózy diabetu. Diabetici bez klinických
prejavov aterosklerózy majú rovnaké
kardiovaskulárne riziko ako nedia-
betici s klinickými prejavmi atero-
sklerózy. Z toho dôvodu je diabetes
označovaný ako ekvivalent ateroskle-
rózy, a teda diabetici aj bez makro-
vaskulárnych ochorení sú považovaní
za cieľovú skupinu sekundárnej pre-
vencie [16,17]. Napr. v slovenskom
detekčnom programe vaskulárnych
komplikácií diabetu bol zistený vý-
skyt kardiovaskulárnych ochorení
u 27,8 % z 3 424 novozistených dia-
betikov 2. typu [18].

Zmeny metabolizmu lipidov a hla-
dín lipidových frakcií v plazme jed-
noznačne podporujú rozvoj atero-
sklerózy nielen v experimentoch, ale
v súčasnosti existujú už jednoznačné
dôkazy, že aj ľahká hypotyreóza má
nepriaznivý vplyv na rozvoj ateroskle-
rózy u človeka [1]. Hak et al v svojej
práci dokázali, že už subklinická hy-
potyreóza negatívne ovplyvňuje lipi-
dový metabolizmus a je nezávislým
rizikovým faktorom pre vznik in-
farktu myokardu [19]. Tento vplyv je
u diabetikov závažnejší než u nedia-
betikov, obzvlášť vo vyššom veku.
Bakker et al vo svojej práci našli po-
zitívnu asociáciu medzi tyreostimu-
lačným hormónom (TSH) a LDL-cho-
lesterolom u jedincov s inzulínovou
rezistenciou. Teda TSH postihuje
tento dôležitý kardiovaskulárny rizi-
kový faktor, akým nesporne LDL-cho-
lesterol je, ešte viac u pacientov, kto-
rí pre súčasne prítomnú inzulínovú
rezistenciu už majú vysoké kardio-
vaskulárne riziko. Podľa autorov vy-
sokorizikoví pacienti s inzulínovou

rezistenciou by mali byť liečení hor-
mónmi štítnej žľazy už vo fáze sub-
klinickej hypotyreózy s cieľom do-
siahnuť TSH na dolnej hranici fyzio-
logického rozmedzia [20]. Lien et al
vo svojej práci dokázali pozitívnu ko-
reláciu medzi zvýšenými hodnotami
TSH a homocysteínu [21]. Význam
lipidov pre rozvoj aterosklerózy je
dnes nespochybniteľný. Dyslipopro-
teinémie (vysoký LDL-cholesterol,
nízky HDL-cholesterol, vysoké tria-
cylglyceroly, prípadne kombinácia
týchto faktorov) zaujímajú význam-
né miesto medzi tzv. ovplyvniteľný-
mi rizikovými faktormi ateroskleró-
zy. Je dokázané, že vzostup LDL-cho-
lesterolu o 1 % spôsobuje vzostup
incidencie ICHS o 2 % [22]. Z tohto
hľadiska je teda vyvolanie hypotyreó-
zy u kardiakov z dlhodobých aspek-
tov nevýhodné.

Hypotyreóza je jedným z klasických
zástupcov sekundárnych dyslipoprotei-
némií (DLP). Incidencia manifestnej
hypotyreózy u pacientov s celkovým
cholesterolom viac ako 8 mmol/l sa
pohybuje okolo 4 %. Subklinická hy-
potyreóza sa zisťuje až u 20 % žien
starších ako 40 rokov s celkovým
cholesterolom viac ako 8 mmol/l.
Tyroxín zasahuje do metabolizmu
plazmatických lipidov komplexne.
Zvyšuje aktivitu lipoproteínovej lipá-
zy a tým zrýchľuje clearance na tria-
cylglyceroly bohatých častíc z plazmy.
Tyroxín zvyšuje tiež biosyntézu LDL
receptorov v hepatocytoch a zvyšuje
biliárnu exkréciu cholesterolu do
žlče. Znižuje transfer esterov choles-
terolu z častíc HDL do ostatných li-
poproteínov. V dôsledku zníženého
účinku tyroxínu nachádzame pri hy-
potyreóze predovšetkým zvýšené
hladiny LDL-cholesterolu v plazme,
hodnoty triacylglycerolov sú tiež čas-
to zvýšené, je určitá tendencia k zvy-
šovaniu HDL, ktorá však nie je vý-
razná. Podľa staršej Fredericksonovej
klasifikácie dyslipoproteinémií na-
chádzame pri hypotyreóze najčaste-
jšie typ IIa, ale môže sa vyskytnúť aj
typ IIb. Nasadenie hypolipidemickej

liečby pacientovi so sekundárnou
DLP následkom hypotyreózy je veľmi
rizikové z hľadiska zhoršenia myopa-
tie, ktorá môže byť súčasťou klinic-
kého obrazu manifestnej hypotyeró-
zy, až do štádia ireverzibilného svalo-
vého poškodenia [23,24].

Aj DM 1. a 2. typu vedú k alterácii
metabolizmu lipidov a lipoproteí-
nov. DLP pri DM 1. typu je sekun-
dárna, indukovaná je nedostatočnou
kompenzáciou alebo dekompenzá-
ciou DM 1. typu. Pre DM 1. typu je
charakteristický tesný vzťah medzi
kompenzáciou a zmenami koncentrá-
cie (najmä) triacylglycerolov (TAG)
a cholesterolu. Patogenéza DLP pri
DM 2. typu je iná, jej zaradenie
medzi sekundárne DLP je diskuta-
bilné. Charakterizuje ju inzulínová
rezistencia spojená s hyperinzuliné-
miou a obezitou. Pre diabetickú
(inzulinorezistentnú) DLP je typické
zvýšenie TAG, zníženie HDL-choles-
terolu a prítomnosť malých den-
zných LDL častíc. Pri dekompenzácii
DM 2. typu sa koncentrácie lipidov
zvyšujú, ale často ani veľmi dobrá
kompenzácia nevedie k absolútnej
normalizácii lipidového spektra. Aj
zhoršenie diabetickej mikroalbumi-
núrie vedie k zvýšeniu koncentrácie
TAG, pri zachovaní dobrej kompen-
zácie DM 2. typu. Diabetická DLP je
často súčasťou prítomného metabo-
lického syndrómu [25,26].

Hypotyreózna kardiomyopatia spo-
lu s často prítomným perikardiál-
nym výpotkom vedú k obrazu tzv.
„myxedémového srdca“. Vzhľadom
k vyššie spomínanému urýchleniu
rozvoja aterosklerotických cievnych
zmien pri hypotyreóze sa často na-
koniec ischemická choroba srdca
a myxedémová kardiomyopatia vzá-
jomne kombinujú [27].

Situáciu ohľadom ochorení srdca
u diabetikov so súčasne prítomnou
hypotyreózou (ale aj hypertyreózou)
môže ďalej komplikovať tiež tzv. dia-
betická kardiomyopatia (KMP). Diabe-
tická KMP sa vyskytuje pri DM 1. aj
DM 2. typu. Jedná sa o špecifické
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postihnutie myokardu. Aby sme
mohli hovoriť o diabetickej KMP, vy-
žaduje sa negatívna koronarografia,
rovnako nie sú prítomné zmeny
mikrocirkulácie potvrdené biopticky.
Príčinou diabetickej KMP teda nie je
ICHS ani choroba malých ciev. His-
tologicky je prítomná instersticiálna
fibróza a arteriolárna hyalinizácia.
Príčinou diabetickej KMP je pravde-
podobne nadmerná glykácia mezen-
chýmových buniek stromatu v myo-
karde, čo vedie k zmene syntézy biel-
kovín a poruche diastolickej funkcie
ľavej komory. Jej hemodynamickou
charakteristikou je zníženie komoro-
vej poddajnosti pri normálnej veľ-
kosti ľavej komory. Neskôr sa pridru-
ží systolická dysfunkcia a môže dôjsť
k dilatácii ľavej komory (ĽK). Abnor-
mality funkcie ĽK odhalíme pomo-
cou echokardiografie (Echokg), kde
zistíme poruchu diastolickej funkcie
ĽK. Echokg vyšetrenie, negatívny ko-
ronarografický nález u pacienta
s opakovaným srdcovým zlyhaním
podporuje túto diagnózu. Väčšinou
sa však diabetická KMP kombinuje
s ICHS, čím pravdepodobne možno
čiastočne vysvetliť aj to, že u diabeti-
kov srdcové zlyhanie vzniká skôr
a má ťažší klinický priebeh [2].

Z obehových príznakov je u diabe-
tikov s hypotyreózou častá bradykar-
dia, zisťuje sa spomalený pulz. Zní-
žená činnosť štítnej žľazy býva spre-
vádzaná znížením srdcového výdaja
v pokoji a poklesom srdcovej frek-
vencie, čo môže u časti pacientov
viesť k vzostupu diastolického krv-
ného tlaku. Na vzostupe diastolické-
ho krvného tlaku sa spolupodieľa aj
retencia tekutín pri hypotyreóze,
spolu so zvýšením rezistencie vasku-
lárneho systému. Hypertenzia okrem
DLP môže tiež prispievať k akcelerá-
cii aterosklerotických zmien u diabe-
tikov so súčasne prítomnou hypoty-
reózou [3]. U známych hypertonikov
vedie súčasne prítomná hypotyreóza
často k zvýšeniu krvného tlaku, kto-
rý sa môže vrátiť k pôvodným hod-
notám po kompenzácii hypotyreózy

[1,28]. Pri vzniku zvýšeného diasto-
lického tlaku pri hypotyreóze sa zre-
jme tiež uplatňujú aj zvýšené hladiny
katecholamínov, hlavne noradrenalí-
nu, v cievnom riečisku [29].

Lieèba postihnutia kardiovaskulárneho 
systému u diabetikov so súèasne 
prítomnou hypotyreózou
U diabetikov s hypotyreózou, so sú-
časným postihnutím kardiovaskulár-
neho systému, predovšetkým s prítom-
nou ischemickou chorobou srdca,
zahajujeme substitúciu hormónmi
štítnej žľazy veľmi opatrne, inak hro-
zí riziko výrazného zhoršenia preja-
vov ICHS, dokonca k vzniku akút-
neho infarktu myokardu. Obvykle
začíname s dávkou 25 μg tyroxínu
denne, niekedy len ob deň. Dávku
zvyšujeme po 4–6 týždňoch o 25 μg.
Plnú kompenzáciu dosahujeme až
za niekoľko mesiacov. Chorého sle-
dujeme klinicky, kontrolujeme okrem
TSH, hormónov štítnej žľazy, reflexu
Achillovej šľachy tiež elektrokardio-
gram (EKG). Niekedy však pri zá-
važnom postihnutí kardiovaskulár-
neho systému nie je možné zvyšovať
dávku tyroxínu a preto sme nútení
sa zastaviť na rozhraní hypotyreózy
a eutyreózy [1,27].

Postihnutie kardiovaskulárneho 
systému u diabetikov so súèasne 
prítomnou hypertyreózou
Klinické prejavy postihnutia 
kardiovaskulárneho systému u diabetikov
so súèasne prítomnou hypertyreózou
Na rozdiel od hypotyreózy, kde po-
ruchy obehového systému nebývajú
v popredí klinického obrazu, pri hy-
pertyreóze patria naopak k najná-
padnejším. Väčšina pacientov so zvý-
šenou činnosťou štítnej žľazy udáva
palpitácie, často pocit nepravidelnej
činnosti srdca, neskôr môže byť prí-
tomná aj námahová dušnosť. Hy-
pertyreóza môže tiež navodiť zhorše-
nie preexistujúceho kardiálneho
ochorenia. U diabetikov so súčasne
častou prítomnou ischemickou cho-
robou srdca môže hypertyreóza

zhoršiť anginózny syndróm. Vzácne
môže byť prvým klinickým prejavom
hypertyreózy akútny infarkt myo-
kardu [30]. Je to zrejme dôsledok
zvýšenej práce myokardu navodenej
hypertyreózou. U mladších diabeti-
kov, a to predovšetkým dievčat a žien
s DM 1. typu, je najčastejšou príči-
nou hypertyreózy Graves-Basedowova
choroba. Táto je obzvlášť obávanou
komplikáciou v popôrodnom obdo-
bí. U mladších diabetikov sú zvyčaj-
ne prítomné plne rozvinuté príznaky
tyreotoxikózy. U starších diabetikov ty-
reotoxikózy mávajú často neautoimu-
nitný pôvod. Tu sa obvykle stretávame
s oligosymptomatickým priebehom
hypertyreózy. Môže sa prejavovať iba
subkompenzáciou diabetu a často
len kardiovaskulárnou symptomato-
lógiou (napr. fibriláciou predsiení,
obehovou nedostatočnosťou). Už
subklinická hypertyreóza u pacientov
s DM môže stimulovať kardiálnu
funkciu a zvyšovať riziko fibrilácie
predsiení [31).

Veľmi častým sprievodným javom
pri hypertyreóze sú rôzne poruchy
rytmu. Pozitívny chronotropný úči-
nok tyreoidálnych hormónov spôso-
buje skrátenie akčného potenciálu
a refraktérnej periódy. Okrem toho
hormóny štítnej žľazy urýchľujú ve-
denie vzruchov. Priamy chronotrop-
ný efekt je zrejme spôsobený sarkolé-
movým nátriovým transportom a kal-
ciovým influxom. Zvyšuje sa tvorba
vzruchov v sinoatriálnom uzle, klesá
prah elektrickej excitácie a skracuje
sa refraktérna perióda vodivého tka-
niva [5,6]. Srdcová frekvencia je zvý-
šená počas celého dňa a pretrváva aj
v noci. Cirkadiánna rytmicita však
zostáva zachovaná [6,32]. Na zvýše-
nej dráždivosti myokardu sa tiež po-
dieľa aj zvýšená citlivosť adrenerg-
ných receptorov, čo vysvetľuje aj priaz-
nivé účinky betablokátorov. Situáciu
u hypertyreóznych diabetikov môže
komplikovať často prítomná kardiovas-
kulárna autonómna neuropatia (KAN),
ktorá sa vyskytuje až u približne 30 %
zo všetkých diabetikov. Pre KAN je
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typická strata variability srdcovej
frekvencie, tachykardia prítomná aj
v kľude, predĺženie QT intervalu na
EKG, ortostatická hypotenzia. KAN
prispieva k zlej prognóze ICHS
u diabetikov 2. typu, pri ťažkom
stupni poškodenia môže spôsobiť to-
tálnu kardiálnu denerváciu. Pacienti
s KAN majú znížené prežívanie s vy-
sokým rizikom náhlej smrti nielen
u pacientov s ICHS, ale aj u pacien-
tov bez ICHS [2].

Najčastejšou dysrytmiou, ktorá sa
vyskytuje u pacientov s hypertyreó-
zou, je fibrilácia predsiení. Jej výskyt
u pacientov s hypertyreózou sa po-
dľa rôznych autorov udáva v rozmedzí
9–22 % [13], či už ako paroxyzmálna
alebo perzistujúca porucha rytmu.
Riziko vzniku fibrilácie predsiení stú-
pa s vekom. U pacientov mladších
ako 40 rokov je zriedkavá, ale jej vý-
skyt u pacientov nad 60 rokov je až
okolo 25 %. Častejšie sa vyskytuje
u mužov a u pacientov s tzv. T3 toxi-
kózou (vysoké T3 pri relatívne níz-
kom T4). Častejšia je u pacientov
s autonómnymi uzlami (až 43 %) než
u pacientov s autoimunitne podmie-
nenou hypertyreózou (10 %), naopak,
hypertyreóza býva asi v 10–15 % prí-
padov príčinou novovzniknutej fibri-
lácie predsiení [5]. Frekvenciu výsky-
tu tejto dysrytmie je u pacientov
s hypertyreózou problematické všeo-
becne kvantifikovať pre rozdielnosť
spracovania získaných výsledkov rôz-
nymi autormi [13].

Riziko trombembólie, predovšetkým
cerebrálnej, je u pacientov s hyperty-
reózou a fibriláciou predsiení v po-
rovnaní s pacientmi s hypertyreó-
zou, ktorí mali sínusový rytmus,
vyššie. Výskyt náhlych cievnych moz-
gových príhod, tranzitórnych ische-
mických aták počas tyreotoxikózy sa
udáva od 6–25 % [33]. Príčina prí-
tomnosti hyperkoagulačného stavu
pri hypertyreóze nie je známa, potvr-
dila sa zvýšená koncentrácia faktora
VIII a zníženie koncentrácie K-vita-
mín dependentných zrážacích fakto-
rov. Nepotvrdila sa predpokladaná

abnormálna aktivita krvných došti-
čiek [13].

V mladšom veku sa častejšie stre-
távame s extrasystolami, obvykle
supraventrikulárnymi.

Častá tiež býva sinusová tachykardia,
ktorú zisťujeme až u 40 % pacientov.
Z intraventrikulárnych porúch vede-
nia vzruchov sa častejšie stretávame
s blokádou pravého Tawarovho ra-
mienka, ktoré sa pozorovalo asi
u 15 % pacientov s hypertyreózou bez
preexistujúceho kardiálneho ochore-
nia. Biagini et al vyšetrovali metabo-
lizmus tyreoidálnych hormónov
u eutyreóznych pacientov s a bez ko-
morovej extrasystólie. Zistili, že v sku-
pine pacientov s komorovu extrasys-
tóliou je prítomná vyššia konverzia
T4 na T3, znížená produkcia T4
a väčšia dostupnosť T3 pre srdcové
metabolické pochody. Na základe
zistených výsledkov autori postulu-
jú, že zmeny v kinetike a metabo-
lizme hormónov štítnej žľazy môžu
zohrávať dôležitú úlohu v patogené-
ze komorovej extrasystólie [5].

Channick v roku 1981 prvýkrát
popísal koreláciu medzi hyperty-
reózou a prolapsom mitrálnej chlop-
ne. Prolaps mitrálnej chlopne nachád-
zame u pacientov s autoimunitne
podmienenou hypertyreózou (Gra-
ves-Basedowova choroba) častejšie
ako u zdravých a ostatných foriem
hypertyreózy [8].

Na hypertyreózu ako možnú príči-
nu kardiálneho postihnutia by sme
mali vždy myslieť pri fibrilácii pred-
siení nejasnej genézy, nevysvetliteľ-
nom zhoršení angíny pectoris a ne-
vysvetliteľnej progresii kardiálneho
zlyhania.

Lieèba postihnutia kardiovaskulárneho 
systému u diabetikov so súèasne 
prítomnou hypertyreózou
Rýchle ovplyvnenie hypertyreózy u dia-
betikov pomocou antityreoidálnych
liekov predstavuje základ úspešného
zvládnutia kardiovaskulárneho pos-
tihnutia a predpoklad správneho de-
finitívneho liečenia. Vždy sa v liečbe

uplatňujú tyreostatiká. Nasadzuje-
me vysoké dávky tyreostatík. Vzhľa-
dom aj k tomu, že hypertyreózou
poškodené srdce sa často vyskytuje
u starších ľudí s autonómnym uzlom,
býva stav väčšinou definitívne riešený
operačne alebo rádiojódom. Z pohľa-
du prevencie kardiálnych kompliká-
cií je definitívne chirurgické odstrá-
nenie štítnej žľazy najvhodnejšie. Pri
liečbe floridnej tyreotoxikózy mož-
no v liečbe použiť aj anorganický jo-
did, ktorý rýchlo inhibuje sekréciu
T4 a T3. Je nutné pred podaním
anorganického jodidu začať liečbu
tyreostatikami. Podaniu anorganic-
kého jodidu sa vyhýbame u pacien-
tov s hypertyreózou, ktorí majú už
prítomné závažné kongestívne zlyha-
nie srdca, fibriláciu predsiení s rých-
lou odpoveďou komôr alebo insta-
bilnú angínu pektoris [5,13]. V sú-
časnosti sa však pred podávaním
jódu (aj pri liečbe floridnej tyreotoxi-
kózy) preferuje parenterálne podáva-
nie tyreostatík s dosiahnutím rýchle-
ho účinku. Betablokátory sú automa-
tickou súčasťou liečby hypertyreózy
u diabetikov so súčasne prítomnou
kardiálnou manifestáciou. Betablo-
kátory účinne blokujú prenos signá-
lov na β-adrenergných receptoroch,
aj keď pomocou nich neovplyvníme
vyvolávajúcu príčinu hypertyreózy.
Vzhľadom na zvýšený plazmatický
clearance je potrebná vyššia dávka
betablokátora. Ideálne je použitie, ak
nie sú prítomné kontraindikácie ich
podania, neselektívnych betabloká-
torov s malým endogénnym stimu-
lačným účinkom, ako je napr. tri-
mepranol [7,13]. U pacientov, kde je
podanie betablokátorov kontraindi-
kované, môžeme podať blokátory
kalciových kanálov (BKK).

Pri prejavoch zlyhávania srdca, hlav-
ne ak je spojené s fibriláciou predsie-
ní s rýchlou odpoveďou na komory,
indikujeme liečbu digoxínom. Digo-
xín účinne spomalí rýchlu frekven-
ciu komôr. Niektorí pacienti vyžadu-
jú vysoké dávky digoxínu. Príčinou
relatívnej rezistencie na bežné dávky
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digoxínu je možné vysvetliť zvýšením
plazmatického clearance a potrebou
inhibovať väčšie množstvo jednotiek
nátriového transportu v myokarde.
V liečbe sa samozrejme uplatňujú aj
ostatné terapeutické postupy ako pri
kardiálnom zlyhaní.

Terapia fibrilácie predsiení u hy-
pertyreóznych diabetikov spočíva len
v kontrolovaní komorovej frekvencie.
Spontánnu úpravu na sínusový ryt-
mus možno očakávať asi do 6 týžd-
ňov po obnovení normofunkcie štít-
nej žľazy u pacientov do 60 rokov ve-
ku a bez preexistujúceho ochorenia
srdca [34]. Pacienti s hypertyreózou
a fibriláciou predsiení majú aj po do-
siahnutí eutyreózy a verzii na sínu-
sový rytmus vyššie riziko výskytu
opätovnej fibrilácie predsiení. Asi
u 50 % pacientov so súčasným výsky-
tom hypertyreózy a angíny pectoris
dôjde po liečbe hypertyreózy k vy-
miznutiu stenokardií [5].

Ovplyvnenie rizika možnej arteriál-
nej trombembólie u diabetikov s hy-
pertyreózou a fibriláciou predsiení
pomocou antikoagulancií je potreb-
né vždy individuálne zvažovať pri
zohľadnení veku pacienta, kardiál-
neho postihnutia a ostatných cho-
rôb. Vzhľadom k zníženej koncen-
trácii K-dependentných zrážacích
faktorov pri hypertyreóze je odporú-
čaná dávka warfarinu nižšia. Ak sa
dosiahne eutyreóza, je nutné zvýše-
nie dávky warfarinu na udržanie
protrombínového času v terapeu-
tickom rozmedzí [13].

Diabetici sú často liečení pre rôzne
poruchy srdcového rytmu antiarytmi-
kom amiodaronom. V klinickej praxi
treba myslieť na pomerne častý
nepriaznivý vplyv amiodaronu na
štítnu žľazu. Veľmi obávanou kom-
plikáciou pri liečbe amiodaronom je
predovšetkým tzv. amiodaronová ty-
reotoxikóza, ktorá môže až ohroziť ži-
vot pacienta. Rozlišujeme dva typy
tyreotoxikózy po amiodarone. I. typ
sa objavuje u pacientov už s predtým
poškodenou štítnou žľazou. II. typ
sa vyskytuje u pacientov s predtým

neporušenou štítnou žľazou. Tento
typ je vyvolaný vyplavovaním tyreoi-
dálnych hormónov z deštruovanej
štítnej žľazy. Pred nasadením amio-
daronu u pacienta je vždy nutné pá-
trať po rizikových faktoroch (tyreo-
patie v rodinnej aj v osobnej anamné-
ze, struma). Liečba amiodarónovej
tyreotoxikózy je veľmi ťažká a vyžadu-
je úzku spoluprácu diabetológa,
kardiológa a endokrinológa. Pri ty-
reotoxikóze I. typu je základom ty-
reostatická liečba. Je pritom však nut-
né preklenúť pomerne dlhé obdobie
(2–4 mesiace) do nástupu účinku
liečby. V prípade, ak sa pri konzerva-
tívnej liečbe stav zhoršuje, je indiko-
vaná chirurgická liečba – najčastejšie
totálna tyreoidektómia. Tu je však
najväčším problémom adekvátna
príprava pacienta k operácii. Samo
kardiovaskulárne ochorenie, pre kto-
ré je amiodaron pacientovi indikova-
ný, zvyšuje celkové riziko, stav je tiež
zhoršovaný floridnou tyreotoxikó-
zou a možnou instabilitou diabetu.
Pri tyreotoxikóze II. typu sa za najú-
činnejšiu liečbu považuje podávanie
glukokortikoidov v stredných až vyš-
ších dávkach [35].
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