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Liecha diabetika s ischemickou chorobou srdca

P. Mikes, J. Murin
I internd klinika Lekdrskej fakulty UK a FNsP Bratislava, Slovenskd republika, prednostka doc. MUDr. Soria Kiriovd, Ph.D.

Sahrn: Prevalencia diabetes mellitus 2. typu v désledku moderného 3tylu Zivota vo svete presvedcivo stipa. Diabetes spolu s rozvojom
ostatnych rizikovych faktorov kardiovaskularnych ochoreni (KVO) tvoria stcast metabolického syndrému (MS). Diabeticka kardiomyo-
patia je definovand ako srdcové zlyhdvanie u diabetika bez inej zjavnej pri¢iny a jej zdékladom je porucha myokardidlneho metabolizmu
spodivajica v preferencii energeticky menej vyhodnej beta-oxidacii mastnych kyselin na resyntézu ATP. Hlavnym ciefom lie¢by diabetika
s ischemickou chorobou srdca (ICHS) je oddialenie vzniku mikro- a makrovaskularnych komplikdcii a zlep3enie prognézy pacienta. Do-
siahneme to jedine komplexnym pristupom k pacientovi, spocivajicom v ovplyvneni Zivotného $tylu, medikamentéznej lie¢be a v dosled-
nej kontrole glykémie.
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Management of the diabetic patient with coronary artery disease

Summary: The prevalence of 2 type diabetes in the world as a consequence of modern urban lifestyle is convincingly growing. Diabetes
together with other risk factors for cardiovascular disease creates a part of metabolic syndrome. Diabetic cardiomyopathy is defined as
heart failure in diabetic patient without any other known reason and an impairment of myocardial metabolism with preference of less
efficient free fatty acids beta oxidation in generating ATP is typical for it. The main goal in the management of diabetic patient with CAD
is to prevent macro- and microvascular complications and improve the prognosis of the patient. To achieve this we need a multifactorial
approach concerning lifestyle modification, medical therapy and strict control of glycaemia.
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Uvod

Prevalencia diabetes mellitus vo
svete presvedcivo stipa. Kym v roku
1997 bolo celosvetovo 124 miliénov
diabetikov [1], podla Federation’s
Diabetes Atlas Zije v stc¢asnosti na
svete uz dvojnasobny pocet diabetikov
(246 miliénov) a za 20 rokov sa pred-
pokladd dalsi narast na 380 miliénov
pacientov s diabetom. Tento drama-
ticky ndrast sa predpokladd v dosledku
epidémie obezity, a tym aj prirastku
diabetu 2. typu, ktory bude predsta-
vovat 95% novych pripadov diabetu.
Hlavny ndrast diabetu sa predpo-
klad4d najméa v rozvojovych krajinach,
kde bude v roku 2025 Zzit az 75% v3et-
kych diabetikov. Diabetes sa v rozvo-
jovych krajindch objavuje v mladSom
veku (45-60 rokov) v porovnani s vy-
spelymi krajinami (vek nad 65 rokov),
¢o znamena zvy3enie rizika ateroskle-
rézy a rozvoja KVO, vzhladom k dlh-
Siemu posobeniu hyperglykémie a su-
visiacich kardiovaskularnych rizikovych
faktorov. Kardiovaskularne ochorenia,
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t.j. ICHS a cievne mozgové prihody
(CMP), st hlavnymi pri¢inami mor-
bidity a najcastejSou pri¢inou smrti
u diabetikov, znizujd vyznamne kva-
litu Zivota a podstatne zhorSuju tiez
progndzu prezivania. Na zaklade hore
uvedeného mozno teda povedat, Ze re-
lativny vplyv diabetu na kardiovasku-
larnu mortalitu presvedcivo stipa.
Vyvoj poruchy glukézovej toleran-
cie a neskdr diabetu je désledkom se-
davého spdsobu Zivota s nedostatkom
pohybu a nadmernym prijmom ener-

geticky bohatej stravy s nedostatkom
vldkniny. Ten vedie ku vzniku obezity
centrdlneho typu s viscerdlnou akumu-
ldciou tuku, inzulinovou rezistenciou
a zvySenymi hladinami glykémie. Su-
¢asne s tymto Stylom Zivota sa pridru-
Zuju aj ostatné rizikové faktory KVO
ako hypertenzia, dyslipidémia (cha-
rakterizovana aterogénnymi malymi
hustymi LDL ¢&asticami, zniZzenou hla-
dinou HDL-cholesterolu a hypertrigly-
ceridémiou), endotelovd dysfunkcia
a mikroalbumindria. Sibor rizikovych

Metabolicky syndrém

eurépsku populaciu)
alebo liecba dyslipidémie

- zvy3ené triglyceridy (nad 1,7 mmol/I)
nost diabetu 2. typu

tikovanej hypertenzie

Tab. 1. Metabolicky syndrém: definicia International Diabetes Federation (IDF).

centrédlna obezita (obvod pdsu u muzov viac ako 94cm, u Zien viac ako 80cm, plati pre
+ pritomnost 2 a viac z nasledujcich rizikovych faktorov:

- znizeny HDL-cholesterol (menej ako 1,04 mmol/l u muzov, resp, 1,3 mmol/l u Zien),
- glykémia nala¢no rovna alebo viac ako 5,6 mmol/l alebo 100 mg/dl alebo pritom-

- hodnoty krvného tlaku rovné alebo viac ako 130/85 mm Hg alebo lie¢ba uz diagnos-
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Obr. 1. Metabolizmus myokardu (volne podla Stanleyho a Rydena).

faktorov tzko spatych s inzulinovou re-
zistenciou sa oznacuje pojmom meta-
bolicky syndrém (MS). Existuje viac de-
finicii MS, najpraktickejSou pre beznd
klinickt prax sa zdd byt definicia In-
ternational Diabetes Federation (IDF)
(tab. 1). Vyznam MS v asymptomatic-
kej populdcii je dvojaky, jednak pred-
znamenava riziko vyvoja diabetu 2. typu
a hlavne je tzko prepojeny s vyvojom
KVO na podklade aterosklerézy [2].

Diabeticka kardiomyopatia

Diabeticka kardiomyopatia je defino-
vand ako srdcové zlyhdvanie u diabe-
tika, bez pritomnosti koronarnej ate-
rosklerézy, hypertenzie, alkoholickej
kardiomyopatie alebo inej srdco-
vej (napr. chlopriovej) chyby. Histolo-
gicky sa prejavuje postihnutim malych
korondrnych artérii v zmysle prolife-
rativnych zmien endotelu, subendo-
kardidlnej fibrézy, depozitov hyalinu
a plazmatického exuddtu v intime,
dalej mikroaneuryzmami, intersticial-
nym hromadenim PAS pozitivnych
latok, kolagénu, triglyceridov a chole-
sterolu a naviac fibrézou vaskularneho
intersticia. Takisto typickd je zvySend
myocytolyticka aktivita v myokarde, t..
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degeneracia myocytov a ich fragmenta-
cia a tiez zvy$end hmotnost myokardu.

Kra¢ k pochopeniu vyznamu diabe-
tickej kardiomyopatie je porucha myo-
kardidlneho metabolizmu diabetikov.
Za normalnych okolnosti zdravy myo-
kard cerpd energiu konverziou ATP na
ADP. Spotrebuva ju jednak na vykon
kontrakcii a jednak na transport Ca*
do sarkoplazmatického retikula (¢o je
potrebné pre uskutocnenie myocytovej
relaxdcie). Resyntéza ATP je zabezpeco-
vand hlavne oxidativnou fosforylaciou,
v mensej miere glykolyzou (obr. 1). Pre
oxidativnu fosforyldciu je potrebna
stala doddvka acetyl-CoA z citrdtového
cyklu. Jeho zdrojom za normélnych
okolnosti st asi v 60 % mastné kyseliny,
v 10-30% laktat, v 10-30% glykolyza.
Zanedbatelny podiel tvoria ketolatky.
Miera vychytdvania a oxidacie mast-
nych kyselin je dand ich koncentrdciou
v sére, ktord je zdvisld na lipolyze, a tato
nepriamo zdvisld na hladine sérového
inzulinu. Vzhladom k tomu, Ze tvorba
ATP cestou pyruvdtu spotrebuje menej
kysliku a je energeticky vyhodnejsia
ako beta-oxidacia mastnych kyselin,
stava sa glukdza a laktdt hlavnym zdro-
jom energie pri znizenej dodavke kys-

liku alebo zvySenej zatazi myokardu,
a vychytdvanie glukézy myokardom sa
moze zvysit az 30-ndsobne. U diabeti-
kov je situdcia odlisnd. Znizené vychy-
tavanie a vyuzitie glukézy myocytom
je spojené s preferenciou energeticky
menej vyhodnej beta-oxiddcie mast-
nych kyselin ako désledok inzulino-
vej rezistencie ¢i nedostatku inzulinu.
V kone¢nom doésledku je tento fakt
zodpovedny za znizend funkciu diabe-
tického myokardu pocas zataze a is-
chémie (porucha homeostazy Ca* pri
znizenej funkcii i6novych pump, ktora
sa prejavi poruchou kontrakcie - sy-
stolickd a poruchou relaxacie - diasto-
licka dysfunkcia). Nezanedbatelnym je
aj vzostup koncentrdcie cytotoxickych
medziproduktov beta-oxidacie volnych
mastnych kyselin najma pocas isché-
mie a zataZe, ¢im zvySuju pravdepo-
dobnost poskodenia myokardu.

Liecba diabetika s ICHS

Je zndmym faktom, Ze diabetici maju
zvysené relativne riziko vyvoja KVO
v porovnani s nediabetikmi. Diabetici
so zistenym KVO majud vy3si pocet kar-
diovaskularnych prihod ako pacienti
bez diabetu a priebeh tychto prihod
je u nich spojeny so zvy$enou morta-
litou a morbiditou. Progndéza pacien-
tov s diabetom je ekvivalentnd s pro-
gnézou nediabetika po prekonanom
infarkte myokardu [3]. Diabetes, ¢o
sa rizika kardiovaskularnych prihod
tyka, mozno teda povazovat za rovno-
cenny ICHS. Zvlastnostou diabetikov
s ICHS je vysoky podiel pacientov s ti-
chou ischémiou myokardu (20-30%)
v désledku znizeného prahu bolesti pri
diabetickej polyneuropatii. Okrem aku-
muldcie rizikovych faktorov KVO, ako
uz bolo spomenuté, sa diabetici ¢asto
manifestuju aj zvySenymi sérovymi hla-
dinami zdpalovych markerov ako napr.
C reaktivneho proteinu (CRP), adhe-
zivnymi bunkovymi molekulami, apo-
lipoproteinom B ¢i inhibitorom akti-
vatoru plazminogénu (PAI-1), ktoré
st nezavislymi prediktormi kardiovas-
kuldrnych prihod & mortality [4]. Dal-
$imi zhorsujdcimi faktormi progndzy
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diabetikov su ¢asté pridruzené ocho-
renia ako rendlna insuficiencia, peri-
férne a cerebrélne cievne ochorenia,
anamnéza prekonaného infarktu myo-
kardu, ¢i koronarneho bypassu.
Stratifikdcia
kov s ICHS ma vefky vyznam a je za-

rizika u diabeti-

visld na mnozstve rizikovych faktorov
ICHS ako faj¢enie, pozitivna rodinna
anamnéza, dyslipidémia, hyperten-
zia a iné. Americkd diabetologicka
spolo¢nost odporica rocné vysetre-
nie zahrriujice anamnézu anginéz-
nych tazkosti, 12-zvodové EKG vy3etre-
nie, stanovenie sérovej hladiny lipidov
a kontrolu krvného tlaku [5]. Vhodné
je tiez zatazové vysetrenie, ktoré po-
skytne cenné prognostické informacie
na dobu 1-2 rokov. Hoci zatazové EKG
vySetrenie je najdostupnejsie, diabe-
tici v dosledku pridruzenych ochoreni
¢i nizkej fyzickej kondicie ¢asto nedo-
siahnu poZadovanu zataz, aby sa ma-
nifestovali EKG zmenami typickymi
pre ischémiu, preto sa v stcasnosti ja-
via pre diabetikov najvhodnejsimi ra-
dioizotopové vysetrenia. Riziko je tu
priamo Umerné zdvaznosti, velkosti
a poctu perfuznych defektov ako aj
inym abnormalitdm (napr. dilatdcia
lavej komory vplyvom zataze) [6].
Liecba diabetika s ICHS by mala
byt komplexnd (tab. 2). Medzi za-
kladné a najdolezitejsie liecebné mo-
dality diabetika s ICHS patri zmena
zivotného Stylu. Je najprirodzenejsia
a ekonomicky najvyhodnejsia, aviak
najmenej vyuzivand. Vzhladom na to,
Ze nezdravy spOsob Zivota sa spolupo-
diefa na vyvoji MS, jeho ovplyvnenim
dosiahneme udpravu hned viacerych
rizikovych faktorov, ako napr. glyké-
mie, hypertenzie, dyslipidémie, po-
ruchy zrazania a dosticiek, endotelo-
vej dysfunkcie a inzulinovej rezistencie.
Zmena stravovacich nédvykov a reduk-
cia hmotnosti patri medzi piliere pri-
marnej a sekundarnej prevencie ICHS.
V rdmci primérnej prevencie sa odpo-
rica znizit prijem celkového tuku v po-
trave na 30-35% a podiel nasyteného
tuku pod 10% denného energetického
prijmu, pricom prijem cholesterolu by
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Tab. 2. Lie¢ba diabetika s ICHS.

nemal presiahnut 300 mg/den. Diabe-
tici, resp. pacienti v rdmci sekundarnej
prevencie ICHS, maju prisnejSiu diétu -
podiel nasyteného tuku by mal klesnut
pod 7% denného energetického pri-
jmu a prijem cholesterolu by nemal
presiahnut 240 mg/deri. Doporucuje
sa strava bohata na zeleninu, vlakniny,
prirodné antioxidanty, vhodné su tiez
Cerstvé ryby a olivovy olej [7]. Vyznam
abstinencie od fajcenia cigariet na ri-
ziko vyvoja ICHS je dlhodobo zndmym
faktom, treba v8ak pripomendt aj ri-
ziko pasivneho fajcenia. Pravidelny te-
lesny pohyb samotny oddaluje vznik
diabetu 2. typu a rbézne programy za-
loZzené na prechddzkach pacientov
redukovali mortalitu diabetikov az
0 42%. Minimalny ¢as pohybovej akti-
vity by mal byt 30-60 min 3-4-krat tyz-
denne, pricom optimalnym sa javi byt
30-60 min pohybu denne [8]. Prisna
kontrola glykémie vo viacerych velkych
prospektivnych stidiach redukovala
rozvoj kardiovaskuldrnych a najma mi-
krovaskularnych komplikacii u pacien-
tov s diabetom 2. typu [9]. V $tudii
DIGAMI u pacientov s prekonanym
akdtnym infarktom myokardu (AIM)
klesla 1-ro¢nd mortalita v skupine

diabetikov s prisnou kontrolou glyké-
mie az 0 30%. VSeobecne mozno pove-
dat, Ze za uspokojivii kompenzaciu sa
pokladajd hodnoty glykozylovaného
hemoglobinu pod 6,5% [8].
Antiangindzna liecba je délezitou su-
¢astou lie¢by diabetika s ICHS, aj ked
u diabetikov je ¢asty vyskyt tichej isché-
mie. Beta-blokatory patria medzi naj-
efektivnejSie antiangindzne lieky potla-
cajuce tiez tichd ischémiu. Ovplyvriuju
tiez arytmie, aterosklerézu a zlep3uju
systolickt funkciu favej komory, vy-
sledkom ¢oho je u pacientov s ICHS
a zvlast po IM pokles celkovej morta-
lity, ndhlych dmrti ¢i nefatalnych rein-
farktov [10]. Prinosom je skupina be-
ta-blokatorov s dudlnou inhibiciou
ako carvedilol, resp. nebivolol. Exi-
stuju urcité obavy z uZivania beta-blo-
kdtorov u diabetikov z dévodu zhorse-
nia inzulinovej rezistencie, maskovania
priznakov hypoglykémie, zhorsenia
dyslipidémie ¢&i zvySenia periférnej vas-
kuldrnej rezistencie. Treba vsak pove-
dat, Ze v porovnani s benefitmi liecby
beta-blokdtormi u pacientov s ICHS
a predovietkym diabetikov sa jedna
o nevyznamné ucinky, a obavy, resp.
vynechanie lie¢by, nie sd namieste.
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Hoci kalciové blokatory podobne ako
beta-blokdtory redukuju frekvenciu aj
zavaznost ischemickych epizéd, v po-
rovnani s beta-blokdtormi nemaju
vplyv na mortalitu diabetikov [11]. Ni-
traty su efektivne v potldcani ischémie
a u diabetikov ich priddvame k lie¢be
beta-blokatormi ak tieto samotné nie
st dostatocéne Ucinné. Horeuvedené
ytradi¢né® antiangindzne lieky poso-
bia cez znizenie spotreby kyslika (znize-
nim srdcovej frekvencie alebo krvného
tlaku), alebo cez zvySenie dodavky kys-
lika (dilatdciou korondrnych artérif
a zvysenim korondrneho prietoku).

»Metabolické“ lieky naopak péso-
bia priamo v myocyte ovplyvnenim
myokardidlneho metabolizmu, kto-
rého porucha je typickd pre diabeticku
kardiomyopatiu. Inhibiciou 3-ketoacyl
tioldzy trimetazidin ako hlavny pred-
stavitel tejto skupiny liekov odstra-
nuje preferenciu energeticky menej vy-
hodnej beta-oxiddcie mastnych kyselin
a spbdsobuje zvy3ené vyuZzivanie ener-
geticky vyhodnejsieho pyruvdtu, ¢im
sa ziska viac intraceluldrneho fosfo-
kreatininu a adenozintrifosfdtu. Zaro-
ven znizuje bunkovu acidézu, prebytok
kalcia a redukuje vofné radikaly [12].
Vzhladom k mechanizmu dGé&inku ,me-
tabolické“ lieky posobia antianginézne
bez vedlajsich hemodynamickych tcin-
kov a st vhodné v monoterapii ako aj
v kombindcii s ostatnymi antiangindz-
nymi liekmi.

Hypertenzia je casté sprievodné
ochorenie u diabetikov a jej vyskyt je
u diabetikov 2-krat vy38i v porovnani
s nediabetikmi. U diabetu 2. typu moéze
byt hypertenzia sti¢astou MS (pri inzu-
linovej rezistencii) a je spojend so zvy-
Senou kardiovaskuldrnou mortalitou.
Na zaklade epidemiologickych analyz
viacerych studii bolo zistené, ze krvny
tlak nad 115/75mmHg je u diabe-
tikov spojeny so zvySenym poctom
kardiovaskuldrnych prihod a vyssou
mortalitou. Eurépska kardiologickd
spolo¢nost (ESC) preto stanovila pre
pacientov s diabetom ciefovi hladinu
krvného tlaku pod 130/80mmHg,
pri poskodeni oblic¢iek dokonca pod
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125/75mmHg. Hoci tieto hodnoty
krvného tlaku spolu s poklesom poctu
kardiovaskularnych prihod a znizenim
mortality boli dosiahnuté vo viace-
rych stididch s réznymi liekovymi sku-
pinami, najprinosnej$imi sa ukdazali byt
inhibitory angiotenzin konvertujdceho
enzymu (ACE-I), ktoré nezavisle od po-
klesu krvného tlaku spomalili progre-
siu proteintrie a poklesu rendlnych
funkcii [13].

Abnormality v lipidovom spektre sa
vyskytuji u 30-50% pacientov s diabe-
tom 2. typu. Zahffiaju zniZenie hla-
din HDL-cholesterolu, zvy3ené hladiny
triglyceridov a zvySeny pocet malych
denznych aterogénnejsich LDL castic.
Tato lipidova tridda typickd pre MS
a diabetes 2. typu je spojend s 2-na-
sobnym zvy$enim incidencie kardiovas-
kuldrnych prihod v porovnani's izolova-
nym zvySenim hladin LDL-cholesterolu.
Dolezitost liecby abnormalit lipidového
spektra v prevencii kardiovaskularnych
prihod u diabetikov bola dokdzana vo
viacerych $tddidch. Na zéklade ziska-
nych vysledkov stanovila ESC pre diabe-
tikov ciefové hodnoty LDL-cholesterolu
menej ako 1,8 mmol/l, HDL-chole-
sterolu viac ako 1,0 mmol/l u muzov,
u Zien viac ako 1,2 mmol/I, triglyceridov
menej ako 1,7 mmol/l a pomer celko-
vého a HDL-cholesterolu menej ako 3.

Zvy3ena adhézia a agregacia trom-
bocytov ako aj zvysené hladiny hemo-
koagula¢nych faktorov predstavuju
u diabetikov vyznamny rizikovy faktor
ICHS. Vzhladom k protidosti¢ckovému
tcinku, ako aj k inhibicii proliferacie
svalovych buniek cievnej steny, stabi-
liza¢nému Gcinku na endotel, mier-
nej hypokoagulacnej aktivite a znize-
niu oxida¢ného stresu zostava kyselina
acetylsalicylova (KAS) zakladom lie¢by
ICHS ako u diabetikov, tak i nediabe-
tikov. Odportca sa dévka od 75 do
325mg denne. Napriek tplnej inhibi-
cii cyklooxygendzy a tromboxanu pri
lie¢cbe KAS u diabetikov ¢asto pretrvava
zvy$end adhezibilita trombocytov naj-
skor v dosledku glykozylacie povrcho-
vych receptorov a ich aktivacii. Podfa
vysledkov $tidie CURE véasnd a dlho-

dobd dudlna inhibicia trombocytov
KAS a clopidogrelom bola u diabeti-
kov vyznamne prospesna [ 14].

Akutny infarkt myokardu je cas-
tou komplikaciou ICHS u diabetikov.
V Euro Heart Survey - Diabetes and
the heart malo iba 32% z 4 961 pa-
cientov's ICHS normélnu glukézovi to-
leranciu, 31% malo zndmy diabetes,
12% novodiagnostikovany diabetes
a 25% novozistent poruchu tolerancie
glukdzy [15]. Je tiez zndme, Ze pacienti
s novodiagnostikovanym diabetom,
alebo poruchou glukézovej tolerancie
v ¢ase prekonania AIM maju podstatne
horsiu progndézu po infarkte v porov-
nani s ostatnymi pacientmi [16,17].
Pric¢iny zvySenej mortality a zlej pro-
gndzy diabetikov po AIM su viaceré.
Patri sem diftiznejSie a tazsie postihnu-
tie korondrnych artérii aterosklerézou,
mikrovaskuldrna dysfunkcia, znizena
vazodilata¢nd rezerva, znizend fibri-
nolyticka aktivita, zvySend agregabilita
krvnych dosticiek, aterogénny lipidovy
profil, autonémna nervova dysfunkcia
a preexistujtca diabetickd kardiomy-
opatia s poruchou myokardidlneho
metabolizmu.

Ciele lie¢by diabetikov s AIM st dva:
a) kratkodobo znizenie rizika vyskytu

opakovaného infarktu myokardu

ako najcastej3ej pri¢iny imrtia
b) dlhodobo zastavenie progresie ate-
rosklerotického procesu

Su to rovnaké ciele u diabetikov i ne-
diabetikov s AIM. Terapeutické po-
stupy k dosiahnutiu tohto ciela su
v podstate rovnaké: Zivotosprava, an-
tiagregacna liecba, trombolyticka a re-
vaskulariza¢nd lie¢ba, poddvanie kar-
dioselektivnych beta -blokatorov
a podévanie ACE-inhibitorov. Zaklad-
nym rozdielom v terapii diabetika v po-
rovnan{ s nediabetikom s AIM zostdva
prisna kontrola glykémie jednak v pe-
riinfarktovom obdobi ako aj v obdobi
po infarkte myokardu. Dalsie odligné
terapeutické postupy zahfriaju agre-
sivhu hypolipidemickd lie¢bu a upred-
nostnenie liecby pomocou aortokoro-
ndrneho bypassu pred perkutdnnou
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revaskularizdciou u diabetika s viac-
cievnym postihnutim po AIM s po-
trebou revaskularizacie. U diabetikov
s jednocievnym postihnutim a u poly-
morbidnych pacientov je vhodnejsia
perkutdnna korondrna angioplastika,
najlepsie s pouzitim stentov potiahnu-
tych lokdlne posobiacimi liekmi. Na-
priek dodrzaniu tychto terapeutic-
kych postupov, z ktorych profituju
viac diabetici ako nediabetici, nedo-
siahneme obdobné zlep3enie prognézy
prezivania diabetikov po prekonanom
AIM ako u nediabetikov. Mozno viak
kon3statovat, Ze ich nedostatoc¢né a ne-
vhodné vyuZitie zostdva jednym z hlav-
nych problémov sitc¢asného manaz-
mentu diabetika s AIM.

Srdcové zlyhanie u diabetika je vy-
sledkom spolupdsobenia diabeticke;
kardiomyopatie a ICHS. Hoci v porov-
nani s nediabetikmi k jeho rozvoju do-
chéddza v skor$om veku, ¢asto zostdva
nerozpoznané, nakolko diabetici mézu
mat poruchu funkcie myokardu neza-
visle od klinicky manifestnych preja-
vov. Diagnostika dysfunkcie favej ko-
mory u pacientov vo v¢asnych stadidch
diabetickej kardiomyopatie bez zmien
na korondrnych artéridch je preto
¢asto tazkd. Chori st vacsinou bez
kardidlnych tazkosti, bezné kardiolo-
gické vysetrenia st u nich v medziach
normy a pouzitie invazivnych vysetreni
nie je indikované. Subklinické poruchy
funkcie lavej komory st preto najcas-
tejSie zistené pri neinvazivnych vy3etre-
niach, t.j. hlavne echokardiograficky.
Najcastejsie sa meranim systolickych
¢asovych intervalov zistuje pred(Zenie
preejekcnej periédy (PEP) o 20-40%
a skratenie vypudzovacej doby lavej
komory (LVET). Désledkom je zvy3e-
nie tzv. Weisslerovho indexu PEP/LVET
svedciaceho pre poruchu kontrak-
tility myokardu diabetikov. Niekedy
viak horeuvedené zmeny pozorujeme
az po zvyseni preloadu, pri statickej
alebo dynamickej zatazi. Signifikantné
su tiez zmeny ejekénych indexov kon-
traktility, t.j. znizenie ejekénej frakcie
a frakcionovaného skratenia u pacien-
tov s diabetickou kardiomyopatiou.
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Velmi délezitym sa zda byt hodnote-
nie diastolickej funkcie favej komory
u inzulin dependentnych diabetikov
v klude, ale aj po zatazi. Predpoklada
sa totiz, ze systolickd funkcia favej ko-
mory je eSte dlho normalna potom,
ako bola dokazand pritomnost diasto-
lickej dysfunkcie po izometrickej zatazi.
Diastolickd dysfunkcia sa v ¢asnych
stddiach diabetickej kardiomyopa-
tie manifestuje predlzenim fazy izo-
volumickej relaxdcie, event. predlze-
nim fazy rychleho plnenia komér. Vo
vSeobecnosti je stratégia lie¢by srdco-
vého zlyhania u diabetika a nediabe-
tika aZ na udrzanie homeostdzy glu-
kézy a inzulinu rovnakd, avsak nemali
by sme pred zacatim lie¢by zabudnut
na stanovenie pritomnosti, ¢i rozsahu
uz preexistujucej ischemickej choroby
srdca. Vzhladom na ¢asty vyskyt hy-
pertenzie u diabetikov je kontrola krv-
ného tlaku a cirkulujiiceho objemu te-
lesnych tekutin diuretikami zakladnym
pristupom v terapii. Kfuckové diure-
tikd sa javia v terapii srdcového zlyha-
nia (SZ) u diabetikov najvyhodnejsimi,
vzhfadom k riziku nepriaznivého vplyvu
na metabolizmus glukdzy prip. rozvoja
hyperkaliémie u ostatnych diuretik.
Prisna kontrola krvného tlaku u diabe-
tikov v 8tadii UKPDS zniZila riziko roz-
voja srdcového zlyhania ako aj mikro-
a makrovaskuldrnych komplikacii [ 18].
Terapia ACE-Il vo viacerych $tadiach
zlepsila klinicky priebeh a znizila po-
trebu rehospitalizacii u diabetikov so
SZ, ako napr. vstudii SOLVD, pri¢om je
potrebné dbat na dosiahnutie cielovej
davky lieku. Vyhoda ACE-1 spociva tiez
v ich renoprotektivnom efekte, ktory
je nezavisly od poklesu krvného tlaku,
v priaznivom ucinku u pacientov s kar-
diovaskuldrnym rizikom (3tidie HOPE
a EUROPA) ¢ivzlepseniinzulinovej sen-
zitivity, pri zvySeni hladin bradykininu
[19,20]. Renoprotektivny efekt maji aj
sartany, ktoré po pridani k standard-
nej lie¢be srdcového zlyhania zlepsuju
progndzu pacientov a oddaluju vznik
diabetu. Beta-blokétory patria k zédkla-
dom terapie SZ aj u diabetikov, vzhla-
dom k tomu ze dlhodobo zlepsuju
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funkénd kapacitu, ejekénd frakciu lavej
komory a preZivanie pacientov s poru-
chou funkcie lavej komory. Naviac bol
zisteny i priaznivy metabolicky ucinok
karvedilolu na zlepSenie utilizacie glu-
kézy a znizenie akumulécie volnych
mastnych kyselin v diabetickom myo-
karde [21]. Délezitd dlohu v zlep3ent
progndzy diabetika so SZ zohrava aj
zlep3enie celkového a myokardidlneho
metabolizmu glukdzy, ako bolo uz spo-
menuté v predchddzajlicom texte (pri-
nos striktnej kontroly glykémie a tera-
pia trimetazidinom).

Zaver

Kardiovaskularne ochorenia st hlav-
nou pri¢inou umrti u diabetikov, pri-
¢om progndza pacientov s diabetom je
ekvivalentna s prognézou nediabetika
po prekonanom infarkte myokardu.
Diabetes, ¢o sa rizika kardiovaskular-
nych prihod tyka, mozno preto povazo-
vat za rovnocenny ICHS. Vyvoj poruchy
glukézovej tolerancie a neskoér diabetu
st dosledkom moderného mestského
Stylu Zivota a spolu s rozvojom ostat-
nych rizikovych faktorov KVO, ako su
hypertenzia, dyslipidémia, endotelova
dysfunkcia, mikroalbuminuria a viace-
rych inych, tvoria stéast metabolic-
kého syndrému. Cieflom manazmentu
diabetika s ICHS je oddialenie vzniku
mikro- a makrovaskuldrnych komplikd-
cii a zlep3enie progndzy pacienta. Pro-
striedkom k tomu je komplexny pristup
k pacientovi spocivajici v ovplyvnen{
Zivotného Stylu, medikamentézne;j
liecbe KAS a/alebo klopidogrelom,
ACE-1, beta-blokdtormi, hypolipide-
mikami, liekmi ovplyviiujicimi myo-
kardidlny metabolizmus a v d6slednej
kontrole glykémie. Striktna kontrola
glykémie v peri- a postinfarktovom ob-
dobfi ako aj agresivnejsi pristup v kon-
vencnych terapeutickych postupoch su
hlavnym rozdielom v lie¢be diabetika
s AIM v porovnani s nediabetikom. Vo
vieobecnosti je stratégia liecby srdco-
vého zlyhania u diabetika a nediabe-
tika az na udrzanie homeostazy glukézy
a inzulinu rovnaka, pri¢om vzhladom
na casty vyskyt hypertenzie u diabeti-
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kov je kontrola krvného tlaku a cirku-
lujiceho objemu telesnych tekutin za-
kladnym pristupom v terapii.
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