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Suhrn: Postihnutie kardiovaskuldrneho systému patri k najcastejsim a predovsetkym vo vyssich vekovych skupinach k najza-
vaznej$im klinickym prejavom portch funkcie Stitnej Zlazy. Takisto diabetici, obzvlast diabetici 2. typu, maji vyznamny sklon
ku kardiovaskularnym ochoreniam, predovsetkym aterosklerdze a jej organovym komplikdcidm. Pri sicasnom vyskyte diabetes
mellitus (DM) a funkénych portch $titnej zlazy je riziko vzniku a vyvoja roéznych foriem kardiovaskuldrnych ochoreni vel'mi vy-
soké. Posobenie hypotyredzy na kardiovaskularny systém u pacientov s DM md dva zdkladné aspekty. Tym, Ze sa znizuje bazalny
metabolizmus v celom organizme, znizuja sa aj naroky na kardiovaskuldrny systém. Druhym aspektom posobenia hypotyredzy
na kardiovaskuldrny systém je jej aterogénny vplyv. Hypotyredza u diabetikov urychluje rozvoj dlhodobych predovsetkym
makroangiopatickych komplikacii. Na rozdiel od hypotyreézy, u ktorej poruchy obehového systému nebyvaji v popredi klinic-
kého obrazu, pri hypertyre6ze patria naopak k najndpadnej$im. U star$ich diabetikov sa hypertyredza ¢asto prejavuje len kardio-
vaskuldrnou symptomatolégiou. Uz subklinicka hypertyreéza u pacientov s DM moze stimulovat kardidlnu funkciu a zvySovat
riziko fibrilacie predsieni.
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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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Uvod
Kardiovaskularne (KV) ochorenia st
v sticasnosti vo vyspelych krajinach,
ale aj v Slovenskej republike (SR)
najcastejSou pri¢inou mortality, za-
vaznym sposobom sa tiez podielaja
na zvySenej morbidite a invalidite.
Postihnutie kardiovaskuldrneho
systému patri k najcastejsSim a pre-

dovsetkym vo vyssich vekovych sku-
pinach k najzavaznejsim klinickym
prejavom poruch funkcie Stitnej
zlazy [1].

Takisto diabetici, obzvlast diabeti-
ci 2. typu, maju vyznamny sklon
ku kardiovaskuldrnym ochoreniam,
predovsetkym ateroskleréze a jej
organovym komplikdcidm. Diabetes

mellitus (DM) dnes povazujeme za
komplexné, generalizované kardio-
vaskuldrne ochorenie, najmi s pri-
hliadnutim na skuto¢nost, Ze mor-
bidita a mortalita sa u tychto pa-
cientov viaze s kardiovaskularnymi
problémami [2].

Pri sti¢asnom vyskyte DM a funk¢-
nych poruch Stitnej zlazy je riziko
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Tab. 1. Porovnanie vyskytu niektorych vybranych kardiovaskular-
nych ochoreni pri hypertyreéze, hypotyreéze a diabetes mellitus.

Kardiovaskuldrne ochorenia

Srdcové Aterosklerotické Artériovi  Dysrytmie
zlyhanie  kardiovaskuldrne hypertenzia
choroby
Hypertyredza + S A
Hypotyredza - D \%
Diabetes mellitus ++ ++ D -

Vysvetlivky: — — nevyskytujiice sa, + — moze sa vyskytnit, ++ — bezne sa vyskytujiice,
S — systolickd, D — diastolickd, A — predsieriove, V — komorove

Tab. 2. Tri potencionidlne mechanizmy tcinku tyreoidalnych
hormoénov na kardiovaskularny systém.

1. Priamy efekt tyreoidalnych horménov na srdcové tkanivo prostrednictvom

jadrovych receptorov pre T3

2. Interakcia so sympatikovym nervovym systémom
3. Zmeny periférnej cirkuldcie a energetického metabolizmu

vzniku a vyvoja roznych foriem
kardiovaskularnych ochoreni velmi
vysoké.

V tab. 1 je porovnanie vyskytu
niektorych vybranych kardiovasku-
larnych ochoreni pri hypertyredze,
hypotyredze a diabetes mellitus [3].

Utinky horménov Stitnej ilazy

na kardiovaskularny systém

Utinky tyreoidalnych horménov na
kardiovaskularny systém st zniame
uz viac ako 200 rokov od doby, kedy
bol prvykrat popisany klinicky obraz
ochorenti stitnej zlazy. Zmeny obeho-
vej ststavy patria ku klinicky najna-
padnej$im prejavom tyreopatii a po-
ruchy srdcovej ¢innosti mézu ohro-
zovat zivot pacienta s tyreoiddlnym
ochorenim [4].

Hormény Stitnej zlazy ovplyvnuja
kardiovaskularny aparat komplexne.
Posobia na KV systém priamym aj
nepriamym mechanizmom.

V tab. 2 st tri potenciondlne mecha-
nizmy tcinku tyreoidalnych hormoé-
nov na kardiovaskuldrny systém [35,6].

1. Priame pésobenie tyreoidal-
nych horménov v bunke srdcového
svalu sa dotyka tak ako u vSetkych
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buniek génovej expresie v jadre, tak
aj nejadrovych $trukear. K nejadro-
vym Gcéinkom patri ovplyvnenie
transportu aminokyselin, cukrov,
kalciovych iénov cez bunkovt mem-
branu. Jadrové acinky sa tykaju gé-
novej expresie. Tyreoiddlne hormény
exprimuji myozinovy gén v srdci aj
v kostrovom svale. Tyreoiddlne hor-
mony sa viazu na $pecidlne receptory
v jadre buniek. Trijédtyronin (T3)
mé priblizne 10krat vy$siu afinitu
k jadrovym receptorom ako tyroxin
(T4), a preto je biologicky ovela G¢in-
nejsi [5,7]. Doteraz st zndme 4 izofor-
my tyreoiddlnych receptorov. V roz-
nych tkanivach st pritomné o- a p-
izoformy tyreoidalnych receptorov [6].

T3 ovplyviiuje pomer myozino-
vych izoenzymov. Myozin-adeno-
zintrifosfat-(ATP)-dza izoenzymu V1
je ucinnejSia ako myozin-ATP-dza
izoenzymu V3. Srdce pri hypertyreo-
ze obsahuje vylu¢ne izoenzym V1, ¢o
sa prejavi zvy$enim kontrakcnej schop-
nosti srdca pri hypertyredze. Pri hy-
potyredze je prevaha izoenzymu V3.

Dalsim délezitym Géinkom tyreoi-
délnych hormoénov je ovplyvnenie
diiky diastolického relaxa¢ného ca-

su stimulovanim kédovania mediato-
rovej ribonukleovej kyseliny (mRNA),
ktora je zodpovednad za tvorbu Ca-de-
pendentnej ATP-azy v sarkoplazma-
tickom retikule. Ca-dependentnd
ATP-dza sarkoplazmatického retiku-
la je i6nova pumpa zodpovedna za
pohyb vapnika z cytozolu a jeho sek-
vestraciu do membrandznych Struk-
tar sarkoplazmatického retikula po-
¢as diastoly. Cim vyssie je mnozstvo
tohto enzymu, tym viac klesd kon-
centracia kalcia v cytoplazme, a tym
kratsia je relaxa¢na doba. Navyse hor-
mony stitnej zfazy indukuji zvysenie
poctu kalciovych kanalov v membra-
ne sarkoplazmatického retikula,
a tym prispievaju k eSte intenzivne-
jSej a rychlejsej sekvestracii vapnika
pocas diastoly.

Tyreoidalne hormony zvysuju aj ak-
tivitu Na'/K" ATP-azy. Tento enzym
je lokalizovany v membrane srdcovej
bunky. Aj v tomto pripade T3 stimu-
luje tvorbu mRNA zodpovednt za
syntézu Na'/K" ATP-azy. Tyreoidalne
hormoény celkovo ovplyvriuju enzymy
zodpovedné za vymenu iénov. Tieto
enzymy sposobuju defosforylaciu
bunkového ATP a okrem iného vy-
svetluju stimulujici efekt horménov
Stitnej zlazy na spotrebu kyslika [8].

T3 stimuluje aj tvorbu guanin-nu-
kleotid-regula¢ného proteinu (GNRP).

Priamy efekt tyreoidalnych hor-
moénov na srdcovy sval je realizova-
ny vo vsetkych pripadoch zvySenim
proteosyntézy.

2. Interakcia so sympatikovym
nervovym systémom. Tyreoidalne
hormény maja podobné tcinky na
srdce ako sympatikomimetika, t;j.
zvySenie srdcovej frekvencie a vzost-
up kontrakénej schopnosti myokar-
du. V minulosti predpokladany efekt
horménov Stitnej zlazy na zvySova-
nie novotvorby katecholaminov ne-
bol viacerymi $tddiami potvrdeny.
Dnes sa predpoklada, Ze tyreoidalne
hormény sposobuja zvySeny pocet
adrenergnych B-receptorov, ako aj
zvysenu citlivost kardiovaskularneho
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Tab. 3. Mozné molekularne aspekty vplyvu horménov stitnej

zlazy na myokard.

* mRNA myozinového izoenzymu V1 - rychlost kontrakcie

* mRNA Ca-dependentnej ATP-4zy - diastolicky relaxacny ¢as

* mRNA Na'/K" ATP-azy
* B-adrenergné receptory, GNRP

Vysvetlivky: GNRP — guanin-nukleotid-regulacny protein, mRNA — medidtorovd

ribonukleovd kyselina, ATP — adenozintrifosfdt

Tab. 4. Zakladné hemodynamické zmeny pri hypotyréze

a hypertyreéze.

Parameter

Kontraktilita myokardu
Srdcova frekvencia

Systolicky objem

Minttovy objem

Periférna vaskuldrna rezistencia
Celkovy objem krvi

Prietokova rychlost

Artériovendzna diferencia tenzie kyslika

Hypertyre6za Hypotyreéza
\2
N alebo ¢

A

e I I e e

\
T
"
\
N

Vysvetlivky: T — zvyseny, L — znizeny, N — normdlny

systému na katecholaminy [9]. Otaz-
ka vztahu tyreoiddlnych horménov
a adrenergného systému vsak este do-
dnes nie je iplne zodpovedana [5,6].

Dosledkom tychto zmien je, Ze pri
hypertyreoze dochadza k skriteniu
diastolickej relaxdcie a systolickej kon-
trakcie myokardu, zvySeniu systolic-
kého a minttového objemu a hyper-
trofii myokardu [13].

Hypertrofia myokardu pri hyper-
tyredze moze viest k 30-50% vzostu-
pu hmotnosti srdca. Stav je vSak plne
reverzibilny dosiahnutim eutyreézy
[5,10]. Hypertrofia myokardu je
doésledkom jednak vyssie popisanych
metabolickych zmien, ale aj zvySenim
systolickej naloze pri zvy$enom mint-
tovom objeme pri hypertyredze [1].

Uéinky nedostatku horménov stitnej
Zlazy na obehovy systém - v myokarde
dochadza k zlozitym zmenam, z kto-
rych je najdolezitejsi pokles Ca-de-
pendentnej ATP-4zy, pokles mRNA

pre tento enzym a znizenie citlivosti
adrenergnych receptorov. Dosledkom
tychto a dalsich zmien je prediienie
diastolickej relaxacie a znizenie sys-
tolického a minttového objemu [1].

V tab. 3 st zhrnuté mozné mole-
kuldrne aspekty vplyvu horménov
stitnej zlazy na myokard [8].

3. Zmeny periférnej cirkulicie
a energetického metabolizmu. Ty-
reoidélne hormény ovplyviiuju ciev-
ny systém zvySenim spotreby kyslika,
poklesom arteridlnej
a vzostupom vendzneho navratu. Pri
hypertyredze je zvySend spotreba
kyslika v periférnych tkanivach, do-
chadza k akceleracii bunkového me-
tabolizmu, a tym k zvySenym naro-
kom na krvné zasobenie tkanivami,
a teda aj k zvySenému srdcovému
vykonu [11].

V tab. 4 st uvedené zakladné he-
modynamické zmeny pri hypotyreé-
ze a hypertyredze [12].

rezistencie
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Postihnutie kardiovaskularneho
systému u diabetikov so sutasne
pritomnou hypotyreézou

Klinické prejavy postihnutia
kardiovaskularneho systému u diabetikov
$o sticasne pritomnou hypotyreézou
Pésobenie hypotyreozy na kardiovasku-
larny systém u pacientov s DM md dva
zdkladné aspekty. Tym, Ze sa znizuje
bazélny metabolizmus v celom orga-
nizme, znizuja sa aj naroky na kar-
diovaskularny systém. To znamend,
Ze niektoré prejavy kardiovaskular-
nych ochoreni sa pri hypotyreéze
manifestuji neskor nez v eutyredze.
Plati to napr. pre vznik anginéznych
bolesti pri ischemickej chorobe srdca
(ICHS), alebo ako dekompenzicia
roznych srdcovych vad a portch.
Preto sa v minulosti ojedinele dopo-
rucovalo u chorych s neovplyvnitel-
nymi obehovymi poruchami vyvola-
nie hypotyredzy k zmierneniu preja-
vov tychto chorob.

Druhym aspektom posobenia hy-
potyredézy na kardiovaskularny sys-
tém je jej aterogénny vplyv [1]. Hypo-
tyredza u diabetikov urychluje rozvoj
dlhodobych predovsetkym makroan-
giopatickych komplikacif [14]. Mak-
roangiopatické (kardiovaskularne)
komplikdcie sa vyskytuja pri DM
1. typu, ale prednostne u diabetikov
2. typu. Diabetickd makroangiopatia
je sthrnné oznacenie pre aterosklero-
tické prejavy na velkych a strednych,
elastickych a muskularnych tepnich
diabetikov. V klinickom obraze dia-
betickej makroangiopatie prevladaja
postibnutia korondrnych ciev (ICHS),
mozgovych ciev (cievna mozgova pri-
hoda) a koncatinovych ciev (ischemicka
choroba dolnych koncatin), aj ked
aterosklerdza je lokalizovana aj v inych
Castiach cievneho rieciska, ako st re-
ndlne tepny (renovaskuldrna hyper-
tenzia) a mezenterické tepny (abdomi-
nélna angina, vaskuldrny ileus) [15].

V sacasnosti st aterosklerdézou
podmienené kardiovaskuldrne ocho-
renia hlavne ICHS a cievne mozgové
prihody (CMP) hlavnou pricinou zvy-
$enej morbidity a mortality takmer
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vo vSetkych vyspelych krajindch sve-
ta, ale aj na Slovensku [16]. Diabetici
maja dvojndsobne az Stvornisobne
zvySent morbiditu a mortalitu na
aterosklerézou podmienené kardio-
vaskularne ochorenia v porovnani
s rovnako starymi jedincami bez
diabetu a KV ochorenia predstavuja
az v 80 % pri¢inu smrti u diabetikov.
Viac ako 50 % diabetikov 2. typu ma
znamu ICHS uz v Case zistenia diag-
ndézy diabetu. Diabetici bez klinickych
prejavov ateroskler6zy maja rovnaké
kardiovaskuldrne riziko ako nedia-
betici s klinickymi prejavmi atero-
sklerézy. Z toho doévodu je diabetes
oznacovany ako ekvivalent ateroskle-
rézy, a teda diabetici aj bez makro-
vaskularnych ochoreni st povazovani
za cielovt skupinu sekundarnej pre-
vencie [16,17]. Napr. v slovenskom
detekénom programe vaskuldrnych
komplikécii diabetu bol zisteny vy-
skyt kardiovaskularnych ochoreni
u 27,8 % z 3 424 novozistenych dia-
betikov 2. typu [18].

Zmeny metabolizmu lipidov a hla-
din lipidovych frakcii v plazme jed-
nozna¢ne podporuji rozvoj atero-
sklerézy nielen v experimentoch, ale
v sti¢asnosti existuji uz jednoznacné
dokazy, ze aj lahka hypotyreéza ma
nepriaznivy vplyv na rozvoj ateroskle-
rézy u cloveka [1]. Hak et al v svojej
praci dokazali, ze uz subklinicka hy-
potyredza negativne ovplyvriuje lipi-
dovy metabolizmus a je nezivislym
rizikovym faktorom pre vznik in-
farktu myokardu [19]. Tento vplyv je
u diabetikov zdvaznej$i nez u nedia-
betikov, obzvlast vo vy$Som veku.
Bakker et al vo svojej praci nasli po-
zitivnu asocidciu medzi tyreostimu-
la¢nym horménom (TSH) a LDL-cho-
lesterolom u jedincov s inzulinovou
rezistenciou. Teda TSH postihuje
tento dolezity kardiovaskuldrny rizi-
kovy faktor, akym nesporne LDL-cho-
lesterol je, este viac u pacientov, kto-
ri pre sticasne pritomnd inzulinova
rezistenciu uz maja vysoké kardio-
vaskularne riziko. Podla autorov vy-
sokorizikovi pacienti s inzulinovou
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rezistenciou by mali byt lieceni hor-
moénmi Stitnej zlazy uz vo faze sub-
klinickej hypotyredzy s cieflom do-
siahnut TSH na dolnej hranici fyzio-
logického rozmedzia [20]. Lien et al
vo svojej praci dokazali pozitivnu ko-
reldciu medzi zvySenymi hodnotami
TSH a homocysteinu [21]. Vyznam
lipidov pre rozvoj aterosklerdzy je
dnes nespochybnitelny. Dyslipopro-
teinémie (vysoky LDL-cholesterol,
nizky HDL-cholesterol, vysoké tria-
cylglyceroly, pripadne kombindacia
tychto faktorov) zaujimaju vyznam-
né miesto medzi tzv. ovplyvnitelny-
mi rizikovymi faktormi ateroskleré-
zy. Je dokdzané, Ze vzostup LDL-cho-
lesterolu o 1 % spdsobuje vzostup
incidencie ICHS o 2 % [22]. Z tohto
hladiska je teda vyvolanie hypotyreé-
zy u kardiakov z dlhodobych aspek-
tov nevyhodné.

Hypotyredza je jednym z klasickych
zastupcov sekunddrnych dyslipoprotei-
némii (DLP). Incidencia manifestne;
hypotyreézy u pacientov s celkovym
cholesterolom viac ako 8 mmol/l sa
pohybuje okolo 4 %. Subklinicka hy-
potyredza sa zistuje az u 20 % Zien
star$ich ako 40 rokov s celkovym
cholesterolom viac ako 8 mmol/L
Tyroxin zasahuje do metabolizmu
plazmatickych lipidov komplexne.
Zvysuje aktivitu lipoproteinovej lipa-
zy a tym zrychluje clearance na tria-
cylglyceroly bohatych ¢astic z plazmy.
Tyroxin zvysuje tiez biosyntézu LDL
receptorov v hepatocytoch a zvysuje
bilidrnu exkréciu cholesterolu do
zl¢e. Znizuje transfer esterov choles-
terolu z castic HDL do ostatnych li-
poproteinov. V doésledku znizeného
ucinku tyroxinu nachadzame pri hy-
potyredze predovietkym zvySené
hladiny LDL-cholesterolu v plazme,
hodnoty triacylglycerolov st tiez ¢as-
to zvy$ené, je urcitd tendencia k zvy-
$ovaniu HDL, ktord vsak nie je vy-
raznd. Podla star$ej Fredericksonovej
klasifikdcie dyslipoproteinémii na-
chadzame pri hypotyre6ze najcaste-
jsie typ Ila, ale moze sa vyskytnut aj
typ IIb. Nasadenie hypolipidemickej

liecby pacientovi so sekundarnou
DLP nasledkom hypotyredzy je vel'mi
rizikové z hladiska zhorSenia myopa-
tie, ktord moze byt sucastou klinic-
kého obrazu manifestnej hypotyeré-
zy, az do $tadia ireverzibilného svalo-
vého poskodenia [23,24].

AjDM 1. a 2. typu vedu k alterdcii
metabolizmu lipidov a lipoprotei-
nov. DLP pri DM 1. typu je sekun-
darna, indukovana je nedostato¢nou
kompenzaciou alebo dekompenza-
ciou DM 1. typu. Pre DM 1. typu je
charakeeristicky tesny vztah medzi
kompenziciou a zmenami koncentra-
cie (najmd) triacylglycerolov (TAG)
a cholesterolu. Patogenéza DLP pri
DM 2. typu je ind, jej zaradenie
medzi sekundarne DLP je diskuta-
bilné. Charakterizuje ju inzulinova
rezistencia spojend s hyperinzuliné-
miou a obezitou. Pre diabeticku
(inzulinorezistentna) DLP je typické
zvysSenie TAG, znizenie HDL-choles-
terolu a pritomnost malych den-
znych LDL ¢astic. Pri dekompenzacii
DM 2. typu sa koncentricie lipidov
zvySuju, ale Casto ani velmi dobra
kompenzacia nevedie k absolttnej
normalizicii lipidového spektra. Aj
zhorsenie diabetickej mikroalbumi-
narie vedie k zvy$eniu koncentracie
TAG, pri zachovani dobrej kompen-
zacie DM 2. typu. Diabetickd DLP je
¢asto stcastou pritomného metabo-
lického syndrému [25,26].

Hypotyredzna kardiomyopatia spo-
lu s casto pritomnym perikardial-
nym vypotkom vedti k obrazu tzv.
ymyxedémového srdca“. Vzhladom
k vyssie spominanému urychleniu
rozvoja aterosklerotickych cievnych
zmien pri hypotyredze sa ¢asto na-
koniec ischemickd choroba srdca
a myxedémova kardiomyopatia vza-
jomne kombinuja [27].

Situaciu ohladom ochoreni srdca
u diabetikov so stcasne pritomnou
hypotyreézou (ale aj hypertyredzou)
moze dalej komplikovat tiez tzv. dia-
betickd kardiomyopatia (KMP). Diabe-
tickd KMP sa vyskytuje pri DM 1. aj
DM 2. typu. Jednd sa o $pecifické
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postihnutie myokardu. Aby sme
mohli hovorit o diabetickej KMP, vy-
zaduje sa negativna koronarografia,
rovnako nie st pritomné zmeny
mikrocirkuldcie potvrdené biopticky.
Pri¢inou diabetickej KMP teda nie je
ICHS ani choroba malych ciev. His-
tologicky je pritomna instersticidlna
fibréza a arteriolarna hyalinizicia.
Pri¢inou diabetickej KMP je pravde-
podobne nadmerna glykacia mezen-
chymovych buniek stromatu v myo-
karde, ¢o vedie k zmene syntézy biel-
kovin a poruche diastolickej funkcie
lavej komory. Jej hemodynamickou
charakteristikou je zniZenie komoro-
vej poddajnosti pri normalnej vel-
kosti favej komory. Neskor sa pridru-
Zi systolickd dysfunkcia a moze dojst
k dilatacii lavej komory (EK). Abnor-
mality funkcie LK odhalime pomo-
cou echokardiografie (Echokg), kde
zistime poruchu diastolickej funkcie
LK. Echokg vySetrenie, negativny ko-
ronarograficky ndlez u pacienta
s opakovanym srdcovym zlyhanim
podporuje tato diagndzu. Vicsinou
sa vSak diabetickdi KMP kombinuje
s ICHS, ¢im pravdepodobne mozno
¢iastocne vysvetlit aj to, ze u diabeti-
kov srdcové zlyhanie vznikd skor
a ma taz8i klinicky priebeh [2].

Z obehovych priznakov je u diabe-
tikov s hypotyredzou ¢asta bradykar-
dia, zistuje sa spomaleny pulz. Zni-
Zend ¢innost Stitnej zlazy byva spre-
vadzand znizenim srdcového vydaja
v pokoji a poklesom srdcovej frek-
vencie, o moze u casti pacientov
viest k vzostupu diastolického krv-
ného tlaku. Na vzostupe diastolické-
ho krvného tlaku sa spolupodiela aj
retencia tekutin pri hypotyredze,
spolu so zvySenim rezistencie vasku-
larneho systému. Hypertenzia okrem
DLP moze tiez prispievat k akcelera-
cii aterosklerotickych zmien u diabe-
tikov so sticasne pritomnou hypoty-
redzou [3]. U znamych hypertonikov
vedie sticasne pritomna hypotyredza
casto k zvySeniu krvného tlaku, kto-
ry sa moze vratit k pévodnym hod-
notam po kompenzacii hypotyredzy

[1,28]. Pri vzniku zvy$eného diasto-
lického tlaku pri hypotyredze sa zre-
jme tiez uplatriuju aj zvySené hladiny
katecholaminov, hlavne noradrenali-
nu, v cievnhom riecisku [29].

Lietba postihnutia kardiovaskularneho
systému u diabetikov so sucasne
pritomnou hypotyreozou

U diabetikov s hypotyredzou, so su-
casnym postihnutim kardiovaskular-
neho systému, predovsetkym s pritom-
nou ischemickou chorobou srdca,
zahajujeme substiticiu horménmi
stitnej zlazy velmi opatrne, inak hro-
zi riziko vyrazného zhorsenia preja-
vov ICHS, dokonca k vzniku akut-
neho infarktu myokardu. Obvykle
zac¢iname s davkou 25 pg tyroxinu
denne, niekedy len ob derl. Davku
zvySujeme po 4-6 tyzdnoch o 25 pg.
Plnti kompenziciu dosahujeme az
za niekol'ko mesiacov. Chorého sle-
dujeme klinicky, kontrolujeme okrem
TSH, hormoénov $titnej zlazy, reflexu
Achillovej $lachy tiez elektrokardio-
gram (EKG). Niekedy vsak pri zi-
vaznom postihnuti kardiovaskular-
neho systému nie je mozné zvySovat
davku tyroxinu a preto sme ndteni
sa zastavit na rozhrani hypotyredzy
a eutyredzy [1,27].

Postihnutie kardiovaskularneho
systému u diabetikov so sutasne
pritomnou hypertyreézou

Klinické prejavy postihnutia
kardiovaskuldrneho systému u diabetikov
$0 sucasne pritomnou hypertyreézou

Na rozdiel od hypotyredzy, kde po-
ruchy obehového systému nebyvaji
v popredi klinického obrazu, pri hy-
pertyredze patria naopak k najni-
padnej$im. Vacsina pacientov so zvy-
$enou ¢innostou Stitnej zlazy udava
palpitacie, ¢asto pocit nepravidelnej
¢innosti srdca, neskér moze byt pri-
tomnd aj ndmahovd dusnost. Hy-
pertyredza moze tiez navodit zhorse-
nie preexistujuceho kardidlneho
ochorenia. U diabetikov so sti¢asne
¢astou pritomnou ischemickou cho-
robou srdca moéze hypertyredza
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zhorsit anginézny syndréom. Vzacne
moze byt prvym klinickym prejavom
hypertyreézy akdatny infarkt myo-
kardu [30]. Je to zrejme dosledok
zvySenej prace myokardu navodenej
hypertyre6zou. U mladsich diabeti-
kov, a to predovsetkym dievcat a zien
s DM 1. typu, je najcastejSou prici-
nou hypertyredzy Graves-Basedowova
choroba. Tato je obzvlast obavanou
komplikdciou v popérodnom obdo-
bi. U mladsich diabetikov st zvycaj-
ne pritomné plne rozvinuté priznaky
tyreotoxikézy. U starsich diabetikov ty-
reotoxikozy mdvaji Casto neautoimu-
nitny povod. Tu sa obvykle stretdvame
s oligosymptomatickym priebehom
hypertyredzy. Moze sa prejavovat iba
subkompenzaciou diabetu a casto
len kardiovaskuldrnou symptomato-
légiou (napr. fibrildciou predsien,
obehovou nedostato¢nostou). Uz
subklinicka hypertyre6za u pacientov
s DM moze stimulovat kardidlnu
funkciu a zvySovat riziko fibrildcie
predsieni [31).

Velmi castym sprievodnym javom
pri hypertyredze st rozne poruchy
rytmu. Pozitivny chronotropny uéi-
nok tyreoidalnych horménov sposo-
buje skritenie akéného potencidlu
a refraktérnej periédy. Okrem toho
hormény Stitnej zlazy urychluju ve-
denie vzruchov. Priamy chronotrop-
ny efekt je zrejme sposobeny sarkolé-
movym natriovym transportom a kal-
ciovym influxom. Zvysuje sa tvorba
vzruchov v sinoatridlnom uzle, klesa
prah elektrickej exciticie a skracuje
sa refraktérna periéda vodivého tka-
niva [5,6]. Srdcova frekvencia je zvy-
$end pocas celého dna a pretrvéva aj
v noci. Cirkadidnna rytmicita vak
zostava zachovana [6,32]. Na zvyse-
nej drazdivosti myokardu sa tieZ po-
diela aj zvySend citlivost adrenerg-
nych receptorov, ¢o vysvetluje aj priaz-
nivé acinky betablokatorov. Situdciu
u hypertyredznych diabetikov moze
komplikovat ¢asto pritomnd kardiovas-
kuldrna autonomna neuropatia (KAN),
krora sa vyskytuje az u priblizne 30 %
zo vSetkych diabetikov. Pre KAN je
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typickd strata variability srdcovej
frekvencie, tachykardia pritomnd aj
v klude, predfienie QT intervalu na
EKG, ortostaticka hypotenzia. KAN
prispieva k zlej prognéze ICHS
u diabetikov 2. typu, pri tazkom
stupni poskodenia moze sposobit to-
talnu kardidlnu denervaciu. Pacienti
s KAN maju zniZené prezivanie s vy-
sokym rizikom néhlej smrti nielen
u pacientov s ICHS, ale aj u pacien-
tov bez ICHS [2].

NajcastejSou dysrytmiou, ktord sa
vyskytuje u pacientov s hypertyred-
zou, je fibrildcia predsieni. Jej vyskyt
u pacientov s hypertyre6zou sa po-
dlla réznych autorov udava v rozmedzi
9-22 % [13], ¢i uz ako paroxyzmdlna
alebo perzistujaca porucha rytmu.
Riziko vzniku fibrildcie predsieni stt-
pa s vekom. U pacientov mladsich
ako 40 rokov je zriedkava, ale jej vy-
skyt u pacientov nad 60 rokov je az
okolo 25 %. Castejsie sa vyskytuje
u muzov a u pacientov s tzv. T3 toxi-
kézou (vysoké T3 pri relativne niz-
kom T4). Castej$ia je u pacientov
s autonémnymi uzlami (az 43 %) nez
u pacientov s autoimunitne podmie-
nenou hypertyreézou (10 %), naopak,
hypertyre6za byva asi v 10-15 % pri-
padov pri¢inou novovzniknutej fibri-
lacie predsieni [5]. Frekvenciu vysky-
tu tejto dysrytmie je u pacientov
s hypertyre6zou problematické vseo-
becne kvantifikovat pre rozdielnost
spracovania ziskanych vysledkov roz-
nymi autormi [13].

Riziko trombembolie, predovsetkym
cerebralnej, je u pacientov s hyperty-
redzou a fibrilaciou predsieni v po-
rovnani s pacientmi s hypertyreé-
zou, ktori mali sinusovy rytmus,
vyssie. Vyskyt ndhlych cievinych moz-
govych prihod, tranzitérnych ische-
mickych atdk pocas tyreotoxikdzy sa
udava od 6-25 % [33]. Pri¢ina pri-
tomnosti hyperkoagula¢ného stavu
pri hypertyredze nie je zndma, potvr-
dila sa zvysend koncentracia faktora
VIII a zniZenie koncentracie K-vita-
min dependentnych zrazacich fakto-
rov. Nepotvrdila sa predpokladani
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abnormalna aktivita krvnych dosti-
ciek [13].

V mladSom veku sa castejsie stre-
tdvame s extrasystolami, obvykle
supraventrikuldrnymi.

Casta tiez byva sinusovd tachykardia,
keora zistujeme az u 40 % pacientov.
Z intraventrikuldrnych portch vede-
nia vzruchov sa castejSie stretivame
s blokddou pravého Tawarovho ra-
mienka, ktoré sa pozorovalo asi
u 15 % pacientov s hypertyre6zou bez
preexistujiiceho kardialneho ochore-
nia. Biagini et al vySetrovali metabo-
lizmus tyreoiddlnych hormoénov
u eutyredznych pacientov s a bez ko-
morovej extrasystolie. Zistili, Ze v sku-
pine pacientov s komorovu extrasys-
toliou je pritomna vyssia konverzia
T4 na T3, znizend produkcia T4
a vicsia dostupnost T3 pre srdcové
metabolické pochody. Na ziklade
zistenych vysledkov autori postulu-
ja, Ze zmeny v kinetike a metabo-
lizme hormoénov Stitnej zlazy mézu
zohravart dolezitt tlohu v patogené-
ze komorovej extrasystdlie [5].

Channick v roku 1981 prvykrat
popisal koreliaciu medzi hyperty-
rebzou a prolapsom mitralnej chlop-
ne. Prolaps mitrdlnej chlopne nachad-
zame U pacientov s autoimunitne
podmienenou hypertyreézou (Gra-
ves-Basedowova choroba) castejsie
ako u zdravych a ostatnych foriem
hypertyredzy [8].

Na hypertyreézu ako moznu prici-
nu kardidlneho postihnutia by sme
mali vzdy mysliet pri fibrildcii pred-
sieni nejasnej genézy, nevysvetlitel-
nom zhor$eni anginy pectoris a ne-
vysvetlitelnej progresii kardidlneho
zlyhania.

Lietba postihnutia kardiovaskularneho
systému u diabetikov so sucasne
pritomnou hypertyredzou

Rychle ovplyvnenie hypertyredzy u dia-
betikov pomocou antityreoidalnych
liekov predstavuje zaklad tispesného
zvladnutia kardiovaskuldrneho pos-
tihnutia a predpoklad spravneho de-
finitivneho liecenia. Vzdy sa v liecbe

uplatnuja tyreostatikd. Nasadzuje-
me vysoké davky tyreostatik. Vzhla-
dom aj k tomu, zZe hypertyreézou
poskodené srdce sa casto vyskytuje
u starsich fudi s autonémnym uzlom,
byva stav vi¢sinou definitivne rieSeny
operacne alebo rddiojédom. Z pohla-
du prevencie kardialnych komplika-
cii je definitivne chirurgické odstra-
nenie $titnej zlfazy najvhodnejsie. Pri
liecbe floridnej tyreotoxikézy moz-
no v liecbe pouzit aj anorganicky jo-
did, ktory rychlo inhibuje sekréciu
T4 a T3. Je nutné pred podanim
anorganického jodidu zacat liecbu
tyreostatikami. Podaniu anorganic-
kého jodidu sa vyhybame u pacien-
tov s hypertyreézou, ktori maji uz
pritomné zavazné kongestivne zlyha-
nie srdca, fibrildciu predsieni s rych-
lou odpovedou komér alebo insta-
bilnd anginu pektoris [5,13]. V st-
casnosti sa vSak pred podavanim
jodu (aj pri liecbe floridnej tyreotoxi-
koézy) preferuje parenterdlne podava-
nie tyreostatik s dosiahnutim rychle-
ho t¢inku. Betablokatory st automa-
tickou stcastou lie¢by hypertyredzy
u diabetikov so stcasne pritomnou
kardidlnou manifesticiou. Betablo-
katory tcinne blokuju prenos signa-
lov na B-adrenergnych receptoroch,
aj ked pomocou nich neovplyvnime
vyvoldvajicu pri¢inu hypertyredzy.
Vzhladom na zvySeny plazmaticky
clearance je potrebnd vyssia davka
betablokatora. Idedlne je pouzitie, ak
nie st pritomné kontraindikdcie ich
podania, neselektivnych betabloka-
torov s malym endogénnym stimu-
laénym Gc¢inkom, ako je napr. tri-
mepranol [7,13]. U pacientov, kde je
podanie betablokatorov kontraindi-
kované, mozeme podat blokatory
kalciovych kanalov (BKK).

Pri prejavoch zlyhavania srdca, hlav-
ne ak je spojené s fibrilaciou predsie-
ni s rychlou odpovedou na komory,
indikujeme lie¢bu digoxinom. Digo-
xin Gc¢inne spomali rychlu frekven-
ciu komor. Niektori pacienti vyzadu-
ja vysoké davky digoxinu. Pri¢inou
relativnej rezistencie na bezné davky
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digoxinu je mozné vysvetlit zvy$enim
plazmatického clearance a potrebou
inhibovat vi¢sie mnozstvo jednotiek
nétriového transportu v myokarde.
V liecbe sa samozrejme uplatiiuju aj
ostatné terapeutické postupy ako pri
kardidlnom zlyhani.

Terapia fibrildcie predsieni u hy-
pertyre6znych diabetikov spociva len
v kontrolovani komorovej frekvencie.
Spontdnnu tpravu na sinusovy ryt-
mus mozno ocakavat asi do 6 tyzd-
flov po obnoveni normofunkcie $tit-
nej zlazy u pacientov do 60 rokov ve-
ku a bez preexistujaceho ochorenia
srdca [34]. Pacienti s hypertyre6zou
a fibrildciou predsieni maja aj po do-
siahnuti eutyredzy a verzii na sinu-
sovy rytmus vysSie riziko vyskytu
opdtovnej fibrilicie predsieni. Asi
u 50 % pacientov so sicasnym vysky-
tom hypertyredzy a anginy pectoris
dojde po liecbe hypertyredzy k vy-
miznutiu stenokardii [5].

Ovplyvnenie rizika moznej arteridl-
nej trombembdlie u diabetikov s hy-
pertyredzou a fibriliciou predsieni
pomocou antikoagulancii je potreb-
né vzdy individudlne zvazovat pri
zohladneni veku pacienta, kardial-
neho postihnutia a ostatnych cho-
rob. Vzhladom k znizenej koncen-
tracii K-dependentnych zrazacich
faktorov pri hypertyredze je odporu-
¢ana divka warfarinu nizSia. Ak sa
dosiahne eutyreéza, je nutné zvyse-
nie davky warfarinu na udrzanie
protrombinového ¢asu v terapeu-
tickom rozmedzi [13].

Diabetici st ¢asto lieceni pre rozne
poruchy srdcového rytmu antiarytmi-
kom amiodaronom. V klinickej praxi
treba myslie na pomerne casty
nepriaznivy vplyv amiodaronu na
stitnu zlazu. Vel'mi obdvanou kom-
plikaciou pri liecbe amiodaronom je
predovsetkym tzv. amiodaronovd ty-
reotoxikoza, ktord moze az ohrozit zi-
vot pacienta. RozliSujeme dva typy
tyreotoxikézy po amiodarone. I typ
sa objavuje u pacientov uz s predtym
poskodenou Stitnou zlazou. II. typ
savyskytuje u pacientov s predtym

neporusenou Stitnou zlazou. Tento
typ je vyvolany vyplavovanim tyreoi-
délnych horménov z desStruovane;
stitnej zlazy. Pred nasadenim amio-
daronu u pacienta je vzdy nutné pa-
trat po rizikovych faktoroch (tyreo-
patie v rodinnej aj v osobnej anamné-
ze, struma). Liecba amiodarénovej
tyreotoxikozy je velmi tazka a vyzadu-
je uzku spolupricu diabetoldga,
kardioléga a endokrinoléga. Pri ty-
reotoxikéze I typu je zakladom ty-
reostaticka liecba. Je pritom vsak nut-
né preklentit pomerne dlhé obdobie
(2-4 mesiace) do ndstupu acinku
liecby. V pripade, ak sa pri konzerva-
tivnej liecbe stav zhorsuje, je indiko-
vand chirurgicka liecba - najcastejsie
totdlna tyreoidektémia. Tu je vSak
najvic¢sim problémom adekvitna
priprava pacienta k operacii. Samo
kardiovaskularne ochorenie, pre kto-
ré je amiodaron pacientovi indikova-
ny, zvysuje celkové riziko, stav je tiez
zhorSovany floridnou tyreotoxiko-
zou a moznou instabilitou diabetu.
Pri tyreotoxikéze I typu sa za naju-
¢innejsiu liecbu povazuje podavanie
glukokortikoidov v strednych az vys-
sich davkach [35].
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