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Úvod
Prevalenci a di  abetes mellitus vo 
svete presvedčivo stúpa. Kým v roku 
1997 bolo celosvetovo 124 mili ónov 
di abetikov [1], podľa Federati on’s 
Di abetes Atlas žije v súčasnosti na 
svete už dvojnásobný počet di abetikov 
(246 mili ónov) a za 20 rokov sa pred-
pokladá ďalší nárast na 380 mili ónov 
paci entov s di abetom. Tento drama-
tický nárast sa predpokladá v dôsledku 
epidémi e obezity, a tým aj prírastku 
di abetu 2. typu, ktorý bude predsta-
vovať 95 % nových prípadov di abetu. 
Hlavný nárast di abetu sa predpo-
kladá najmä v rozvojových krajinách, 
kde bude v roku 2025 žiť až 75 % všet-
kých di abetikov. Di abetes sa v rozvo-
jových krajinách objavuje v mladšom 
veku (45– 60 rokov) v porovnaní s vy-
spelými krajinami (vek nad 65 rokov), 
čo znamená zvýšeni e rizika ateroskle-
rózy a rozvoja KVO, vzhľadom k dlh-
ši emu pôsobeni u hyperglykémi e a sú-
visi acich kardi ovaskulárnych rizikových 
faktorov. Kardi ovaskulárne ochoreni a, 

t.j. ICHS a ci evne mozgové príhody 
(CMP), sú hlavnými príčinami mor-
bidity a najčastejšo u príčino u smrti 
u di abetikov, znižujú významne kva-
litu života a podstatne zhoršujú ti ež 
prognózu prežívani a. Na základe hore 
uvedeného možno teda povedať, že re-
latívny vplyv di abetu na kardi ovasku-
lárnu mortalitu presvedčivo stúpa.

Vývoj poruchy glukózovej toleran-
ci e a neskôr di abetu je dôsledkom se-
davého spôsobu života s nedostatkom 
pohybu a nadmerným príjmom ener-

geticky bohatej stravy s nedostatkom 
vlákniny. Ten vedi e ku vzniku obezity 
centrálneho typu s viscerálno u akumu-
láci o u tuku, inzulínovo u rezistenci o u 
a zvýšenými hladinami glykémi e. Sú-
časne s týmto štýlom života sa pridru-
žujú aj ostatné rizikové faktory KVO 
ako hypertenzi a, dyslipidémi a (cha-
rakterizovaná aterogénnymi malými 
hustými LDL časticami, zníženo u hla-
dino u HDL-cholesterolu a hypertrigly-
ceridémi o u), endotelová dysfunkci a 
a mikro albuminúri a. Súbor rizikových 
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effi ci ent free fatty acids beta oxidati on in generating ATP is typical for it. The main go al in the management of di abetic pati ent with CAD 
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Tab. 1. Metabolický syndróm: defi nícia International Diabetes Federation (IDF).

Metabolický syndróm
centrálna obezita (obvod pásu u mužov vi ac ako 94 cm, u ži en vi ac ako 80 cm, platí pre 
e urópsku populáci u)
+ prítomnosť 2 a vi ac z nasledujúcich rizikových faktorov:
–  znížený HDL-cholesterol (menej ako 1,04 mmol/ l u mužov, resp, 1,3 mmol/ l u ži en), 

alebo li ečba dyslipidémi e
–  zvýšené triglyceridy (nad 1,7 mmol/ l)
–  glykémi a nalačno rovná alebo vi ac ako 5,6 mmol/ l alebo 100 mg/ dl alebo prítom-

nosť di abetu 2. typu
–  hodnoty krvného tlaku rovné alebo vi ac ako 130/ 85 mm Hg alebo li ečba už di agnos-

tikovanej hypertenzi e
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faktorov úzko spätých s inzulínovo u re-
zistenci o u sa označuje pojmom meta-
bolický syndróm (MS). Existuje vi ac de-
fi níci í MS, najpraktickejšo u pre bežnú 
klinickú prax sa zdá byť defi níci a In-
ternati onal Di abetes Federati on (IDF) 
(tab. 1). Význam MS v asymptomatic-
kej populácii je dvojaký, jednak pred-
znamenáva riziko vývoja di abetu 2. typu 
a hlavne je úzko prepojený s vývojom 
KVO na podklade aterosklerózy [2].

Di abetická kardi omyopati a
Di abetická kardi omyopati a je defi no-
vaná ako srdcové zlyhávani e u di abe-
tika, bez prítomnosti koronárnej ate-
rosklerózy, hypertenzi e, alkoholickej 
kardi omyopati e alebo inej srdco-
vej (napr. chlopňovej) chyby. Histolo-
gicky sa prejavuje postihnutím malých 
koronárnych artéri í v zmysle prolife-
ratívnych zmi en endotelu, subendo-
kardi álnej fi brózy, depozitov hyalínu 
a plazmatického exudátu v intime, 
ďalej mikro ane uryzmami, interstici ál-
nym hromadením PAS pozitívnych 
látok, kolagénu, triglyceridov a chole-
sterolu a navi ac fi brózo u vaskulárneho 
interstici a. Takisto typická je zvýšená 
myocytolytická aktivita v myokarde, t.j. 

degeneráci a myocytov a ich fragmentá-
ci a a ti ež zvýšená hmotnosť myokardu.

Kľúč k pochopeni u významu di abe-
tickej kardi omyopati e je porucha myo-
kardi álneho metabolizmu di abetikov. 
Za normálnych okolností zdravý myo-
kard čerpá energi u konverzi o u ATP na 
ADP. Spotrebúva ju jednak na výkon 
kontrakci í a jednak na transport Ca2+ 
do sarkoplazmatického retikula (čo je 
potrebné pre uskutočneni e myocytovej 
relaxáci e). Resyntéza ATP je zabezpečo-
vaná hlavne oxidatívno u fosforyláci o u, 
v menšej mi ere glykolýzo u (obr. 1). Pre 
oxidatívnu fosforyláci u je potrebná 
stála dodávka acetyl- CoA z citrátového 
cyklu. Jeho zdrojom za normálnych 
okolností sú asi v 60 % mastné kyseliny, 
v 10– 30 % laktát, v 10– 30 % glykolýza. 
Zanedbateľný podi el tvori a ketolátky. 
Mi era vychytávani a a oxidáci e mast-
ných kyselín je daná ich koncentráci o u 
v sére, ktorá je závislá na lipolýze, a táto 
nepri amo závislá na hladine sérového 
inzulínu. Vzhľadom k tomu, že tvorba 
ATP cesto u pyruvátu spotrebuje menej 
kyslíku a je energeticky výhodnejši a 
ako beta-oxidáci a mastných kyselín, 
stáva sa glukóza a laktát hlavným zdro-
jom energi e pri zníženej dodávke kys-

líku alebo zvýšenej záťaži myokardu, 
a vychytávani e glukózy myokardom sa 
môže zvýšiť až 30- násobne. U di abeti-
kov je situ áci a odlišná. Znížené vychy-
távani e a využiti e glukózy myocytom 
je spojené s preferenci o u energeticky 
menej výhodnej beta-oxidáci e mast-
ných kyselín ako dôsledok inzulíno-
vej rezistenci e či nedostatku inzulínu. 
V konečnom dôsledku je tento fakt 
zodpovedný za zníženú funkci u di abe-
tického myokardu počas záťaže a is-
chémi e (porucha home ostázy Ca2+ pri 
zníženej funkcii i ónových púmp, ktorá 
sa prejaví porucho u kontrakci e –  sy-
stolická a porucho u relaxáci e –  di asto-
lická dysfunkci a). Nezanedbateľným je 
aj vzostup koncentráci e cytotoxických 
medziproduktov beta-oxidáci e voľných 
mastných kyselín najmä počas isché-
mi e a záťaže, čím zvyšujú pravdepo-
dobnosť poškodeni a myokardu.

Li ečba di abetika s ICHS
Je známym faktom, že di abetici majú 
zvýšené relatívne riziko vývoja KVO 
v porovnaní s nedi abetikmi. Di abetici 
so zisteným KVO majú vyšší počet kar-
di ovaskulárnych príhod ako paci enti 
bez di abetu a pri ebeh týchto príhod 
je u nich spojený so zvýšeno u morta-
lito u a morbidito u. Prognóza paci en-
tov s di abetom je ekvivalentná s pro-
gnózo u nedi abetika po prekonanom 
infarkte myokardu [3]. Di abetes, čo 
sa rizika kardi ovaskulárnych príhod 
týka, možno teda považovať za rovno-
cenný ICHS. Zvláštnosťo u di abetikov 
s ICHS je vysoký podi el paci entov s ti-
cho u ischémi o u myokardu (20– 30 %) 
v dôsledku zníženého prahu bolesti pri 
di abetickej polyne uropatii. Okrem aku-
muláci e rizikových faktorov KVO, ako 
už bolo spomenuté, sa di abetici často 
manifestujú aj zvýšenými sérovými hla-
dinami zápalových markerov ako napr. 
C re aktívneho proteínu (CRP), adhe-
zívnymi bunkovými molekulami, apo-
lipoproteínom B či inhibítorom akti-
vátoru plazminogénu (PAI-1), ktoré 
sú nezávislými prediktormi kardi ovas-
kulárnych príhod či mortality [4]. Ďal-
šími zhoršujúcimi faktormi prognózy 
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Obr. 1. Metabolizmus myokardu (voľne podľa Stanleyho a Rydena).
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di abetikov sú časté pridružené ocho-
reni a ako renálna insufi ci enci a, peri-
férne a cerebrálne ci evne ochoreni a, 
anamnéza prekonaného infarktu myo-
kardu, či koronárneho bypassu.

Stratif ikáci  a rizika u di  abeti-
kov s ICHS má veľký význam a je zá-
vislá na množstve rizikových faktorov 
ICHS ako fajčeni e, pozitívna rodinná 
anamnéza, dyslipidémi a, hyperten-
zi a a iné. Americká di abetologická 
spoločnosť odporúča ročné vyšetre-
ni e zahrňujúce anamnézu anginóz-
nych ťažkostí, 12- zvodové EKG vyšetre-
ni e, stanoveni e sérovej hladiny lipidov 
a kontrolu krvného tlaku [5]. Vhodné 
je ti ež záťažové vyšetreni e, ktoré po-
skytne cenné prognostické informáci e 
na dobu 1– 2 rokov. Hoci záťažové EKG 
vyšetreni e je najdostupnejši e, di abe-
tici v dôsledku pridružených ochorení 
či nízkej fyzickej kondíci e často nedo-
si ahnu požadovanú záťaž, aby sa ma-
nifestovali EKG zmenami typickými 
pre ischémi u, preto sa v súčasnosti ja-
vi a pre di abetikov najvhodnejšími rá-
di o izotopové vyšetreni a. Riziko je tu 
pri amo úmerné závažnosti, veľkosti 
a počtu perfúznych defektov ako aj 
iným abnormalitám (napr. dilatáci a 
ľavej komory vplyvom záťaže) [6].

Li ečba di abetika s ICHS by mala 
byť komplexná (tab. 2). Medzi zá-
kladné a najdôležitejši e li ečebné mo-
dality di abetika s ICHS patrí zmena 
životného štýlu. Je najprirodzenejši a 
a ekonomicky najvýhodnejši a, avšak 
naj menej využívaná. Vzhľadom na to, 
že nezdravý spôsob života sa spolupo-
di eľa na vývoji MS, jeho ovplyvnením 
dosi ahneme úpravu hneď vi acerých 
rizikových faktorov, ako napr. glyké-
mi e, hypertenzi e, dyslipidémi e, po-
ruchy zrážani a a doštiči ek, endotelo-
vej dysfunkci e a inzulínovej rezistenci e. 
Zmena stravovacích návykov a reduk-
ci a hmotnosti patrí medzi pili ere pri-
márnej a sekundárnej prevenci e ICHS. 
V rámci primárnej prevenci e sa odpo-
rúča znížiť príjem celkového tuku v po-
trave na 30– 35 % a podi el nasýteného 
tuku pod 10 % denného energetického 
príjmu, pričom príjem cholesterolu by 

nemal presi ahnuť 300 mg/ deň. Di abe-
tici, resp. paci enti v rámci sekundárnej 
prevenci e ICHS, majú prísnejši u di étu –  
podi el nasýteného tuku by mal klesnúť 
pod 7 % denného energetického prí-
jmu a príjem cholesterolu by nemal 
presi ahnuť 240 mg/ deň. Doporučuje 
sa strava bohatá na zeleninu, vlákniny, 
prírodné anti oxidanty, vhodné sú ti ež 
čerstvé ryby a olivový olej [7]. Význam 
abstinenci e od fajčeni a cigari et na ri-
ziko vývoja ICHS je dlhodobo známym 
faktom, treba však pripomenúť aj ri-
ziko pasívneho fajčeni a. Pravidelný te-
lesný pohyb samotný odďaľuje vznik 
di abetu 2. typu a rôzne programy za-
ložené na prechádzkach paci entov 
redukovali mortalitu di abetikov až 
o 42 %. Minimálny čas pohybovej akti-
vity by mal byť 30– 60 min 3– 4-krát týž-
denne, pričom optimálnym sa javí byť 
30– 60 min pohybu denne [8]. Prísna 
kon trola glykémi e vo vi acerých veľkých 
prospektívnych štúdi ách redukovala 
rozvoj kardi ovaskulárnych a najmä mi-
krovaskulárnych komplikáci í u paci en-
tov s di abetom 2. typu [9]. V štúdii 
DIGAMI u paci entov s prekonaným 
akútnym infarktom myokardu (AIM) 
klesla 1- ročná mortalita v skupine 

di abetikov s prísno u kontrolo u glyké-
mi e až o 30 %. Vše obecne možno pove-
dať, že za uspokojivú kompenzáci u sa 
pokladajú hodnoty glykozylovaného 
hemoglobínu pod 6,5 % [8].

Anti anginózna li ečba je dôležito u sú-
časťo u li ečby di abetika s ICHS, aj keď 
u di abetikov je častý výskyt tichej isché-
mi e. Beta-blokátory patri a medzi naj-
efektívnejši e anti anginózne li eky potlá-
čajúce ti ež tichú ischémi u. Ovplyvňujú 
ti ež arytmi e, aterosklerózu a zlepšujú 
systolickú funkci u ľavej komory, vý-
sledkom čoho je u paci entov s ICHS 
a zvlášť po IM pokles celkovej morta-
lity, náhlych úmrtí či nefatálnych rein-
farktov [10]. Prínosom je skupina be-
ta-blokátorov s du álno u inhibíci o u 
ako carvedilol, resp. nebivolol. Exi-
stujú určité obavy z užívani a beta-blo-
kátorov u di abetikov z dôvodu zhorše-
ni a inzulínovej rezistenci e, maskovani a 
príznakov hypoglykémi e, zhoršeni a 
dyslipidémi e či zvýšeni a periférnej vas-
kulárnej rezistenci e. Treba však pove-
dať, že v porovnaní s benefi tmi li ečby 
beta-blokátormi u paci entov s ICHS 
a predovšetkým di abetikov sa jedná 
o nevýznamné účinky, a obavy, resp. 
vynechani e li ečby, ni e sú nami este. 

kontrola 
symptómov 

ICHS

lipidového 
spektra

úprava
abnormalít

krvných 
doštičiek

abstinencia 
od fajčenia 

cigariet

kontrola 
glykémie

kontrola 
krvného 

tlaku

zmena 
nezdravého 

spôsobu života

liečba
diabetika

s ICHS

Tab. 2. Liečba diabetika s ICHS.
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Hoci kalci ové blokátory podobne ako 
beta-blokátory redukujú frekvenci u aj 
závažnosť ischemických epizód, v po-
rovnaní s beta-blokátormi nemajú 
vplyv na mortalitu di abetikov [11]. Ni-
tráty sú efektívne v potláčaní ischémi e 
a u di abetikov ich pridávame k li ečbe 
beta-blokátormi ak ti eto samotné ni e 
sú dostatočne účinné. Hore uvedené 
„tradičné“ anti anginózne li eky pôso-
bi a cez zníženi e spotreby kyslíka (zníže-
ním srdcovej frekvenci e alebo krvného 
tlaku), alebo cez zvýšeni e dodávky kys-
líka (dilatáci o u koronárnych artéri í 
a zvýšením koronárneho pri etoku).

„Metabolické“ li eky naopak pôso-
bi a pri amo v myocyte ovplyvnením 
myokardi álneho metabolizmu, kto-
rého porucha je typická pre di abetickú 
kardi omyopati u. Inhibíci o u 3- keto acyl 
ti olázy trimetazidín ako hlavný pred-
staviteľ tejto skupiny li ekov odstra-
ňuje preferenci u energeticky menej vý-
hodnej beta-oxidáci e mastných kyselín 
a spôsobuje zvýšené využívani e ener-
geticky výhodnejši eho pyruvátu, čím 
sa získa vi ac intracelulárneho fosfo-
kre atinínu a adenozíntrifosfátu. Záro-
veň znižuje bunkovú acidózu, prebytok 
kalci a a redukuje voľné radikály [12]. 
Vzhľadom k mechanizmu účinku „me-
tabolické“ li eky pôsobi a anti anginózne 
bez vedľajších hemodynamických účin-
kov a sú vhodné v monoterapii ako aj 
v kombinácii s ostatnými anti anginóz-
nymi li ekmi.

Hypertenzi a je časté spri evodné 
ochoreni e u di abetikov a jej výskyt je 
u di abetikov 2- krát vyšší v porovnaní 
s nedi abetikmi. U di abetu 2. typu môže 
byť hypertenzi a súčasťo u MS (pri inzu-
línovej rezistencii) a je spojená so zvý-
šeno u kardi ovaskulárno u mortalito u. 
Na základe epidemi ologických analýz 
vi acerých štúdi í bolo zistené, že krvný 
tlak nad 115/ 75 mm Hg je u di abe-
tikov spojený so zvýšeným počtom 
kardi ovaskulárnych príhod a vyššo u 
mortalito u. Európska kardi ologická 
spoločnosť (ESC) preto stanovila pre 
paci entov s di abetom ci eľovú hladinu 
krvného tlaku pod 130/ 80 mm Hg, 
pri poškodení obliči ek dokonca pod 

125/ 75 mm Hg. Hoci ti eto hodnoty 
krvného tlaku spolu s poklesom počtu 
kardi ovaskulárnych príhod a znížením 
mortality boli dosi ahnuté vo vi ace-
rých štúdi ách s rôznymi li ekovými sku-
pinami, najprínosnejšími sa ukázali byť 
inhibítory angi otenzín konvertujúceho 
enzýmu (ACE- I), ktoré nezávisle od po-
klesu krvného tlaku spomalili progre-
si u proteinúri e a poklesu renálnych 
funkci í [13].

Abnormality v lipidovom spektre sa 
vyskytujú u 30– 50 % paci entov s di abe-
tom 2. typu. Zahŕňajú zníženi e hla-
dín HDL-cholesterolu, zvýšené hladiny 
triglyceridov a zvýšený počet malých 
denzných aterogénnejších LDL častíc. 
Táto lipidová tri áda typická pre MS 
a di abetes 2. typu je spojená s 2- ná-
sobným zvýšením incidenci e kardi ovas-
kulárnych príhod v porovnaní s izolova-
ným zvýšením hladín LDL-cholesterolu. 
Dôležitosť li ečby abnormalít lipidového 
spektra v prevencii kardi ovaskulárnych 
príhod u di abetikov bola dokázaná vo 
vi acerých štúdi ách. Na základe získa-
ných výsledkov stanovila ESC pre di abe-
tikov ci eľové hodnoty LDL-cholesterolu 
menej ako 1,8 mmol/ l, HDL-chole-
sterolu vi ac ako 1,0 mmol/ l u mužov, 
u ži en vi ac ako 1,2 mmol/ l, triglyceridov 
menej ako 1,7 mmol/ l a pomer celko-
vého a HDL-cholesterolu menej ako 3.

Zvýšená adhézi a a agregáci a trom-
bocytov ako aj zvýšené hladiny hemo-
ko agulačných faktorov predstavujú 
u di abetikov významný rizikový faktor 
ICHS. Vzhľadom k protidoštičkovému 
účinku, ako aj k inhibícii proliferáci e 
svalových buni ek ci evnej steny, stabi-
lizačnému účinku na endotel, mi er-
nej hypoko agulačnej aktivite a zníže-
ni u oxidačného stresu zostáva kyselina 
acetylsalicylová (KAS) základom li ečby 
ICHS ako u di abetikov, tak i nedi abe-
tikov. Odporúča sa dávka od 75 do 
325 mg denne. Napri ek úplnej inhibí-
cii cyklo oxygenázy a tromboxanu pri 
li ečbe KAS u di abetikov často pretrváva 
zvýšená adhezibilita trombocytov naj-
skôr v dôsledku glykozyláci e povrcho-
vých receptorov a ich aktivácii. Podľa 
výsledkov štúdi e CURE včasná a dlho-

dobá du álna inhibíci a trombocytov 
KAS a clopidogrelom bola u di abeti-
kov významne prospešná [14].

Akútny infarkt myokardu je čas-
to u komplikáci o u ICHS u di abetikov. 
V Euro He art Survey –  Di abetes and 
the he art malo iba 32 % z 4 961 pa-
ci entov s ICHS normálnu glukózovú to-
leranci u, 31 % malo známy di abetes, 
12 % novodi agnostikovaný di abetes 
a 25 % novozistenú poruchu toleranci e 
glukózy [15]. Je ti ež známe, že paci enti 
s novodi agnostikovaným di abetom, 
alebo porucho u glukózovej toleranci e 
v čase prekonani a AIM majú podstatne 
horši u prognózu po infarkte v porov-
naní s ostatnými paci entmi [16,17]. 
Príčiny zvýšenej mortality a zlej pro-
gnózy di abetikov po AIM sú vi aceré. 
Patrí sem difúznejši e a ťažši e postihnu-
ti e koronárnych artéri í aterosklerózo u, 
mikrovaskulárna dysfunkci a, znížená 
vazodilatačná rezerva, znížená f ibri-
nolytická aktivita, zvýšená agregabilita 
krvných doštiči ek, aterogénny lipidový 
profi l, a utonómna nervová dysfunkci a 
a preexistujúca di abetická kardi omy-
opati a s porucho u myokardi álneho 
metabolizmu.

Ci ele li ečby di abetikov s AIM sú dva:
a)  krátkodobo zníženi e rizika výskytu 

opakovaného infarktu myokardu 
ako najčastejšej príčiny úmrti a

b)  dlhodobo zastaveni e progresi e ate-
rosklerotického procesu

Sú to rovnaké ci ele u di abetikov i ne-
di abetikov s AIM. Terape utické po-
stupy k dosi ahnuti u tohto ci eľa sú 
v podstate rovnaké: životospráva, an-
ti agregačná li ečba, trombolytická a re-
vaskularizačná li ečba, podávani e kar-
di  oselektívnych beta1-blokátorov 
a po dávani e ACE-inhibítorov. Základ-
ným rozdi elom v terapii di abetika v po-
rovnaní s nedi abetikom s AIM zostáva 
prísna kon trola glykémi e jednak v pe-
riinfarktovom období ako aj v období 
po infarkte myokardu. Ďalši e odlišné 
terape utické postupy zahŕňajú agre-
sívnu hypolipidemickú li ečbu a upred-
nostneni e li ečby pomoco u aortokoro-
nárneho bypassu pred perkutánno u 
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revaskularizáci o u u di abetika s vi ac-
ci evnym postihnutím po AIM s po-
trebo u revaskularizáci e. U di abetikov 
s jednoci evnym postihnutím a u poly-
morbidných paci entov je vhodnejši a 
perkutánna koronárna angi oplastika, 
najlepši e s po užitím stentov poti ahnu-
tých lokálne pôsobi acimi li ekmi. Na-
pri ek dodržani u týchto terape utic-
kých postupov, z ktorých prof itujú 
vi ac di abetici ako nedi abetici, nedo-
si ahneme obdobné zlepšeni e prognózy 
prežívani a di abetikov po prekonanom 
AIM ako u nedi abetikov. Možno však 
konštatovať, že ich nedostatočné a ne-
vhodné využiti e zostáva jedným z hlav-
ných problémov súčasného manaž-
mentu di abetika s AIM.

Srdcové zlyhani e u di abetika je vý-
sledkom spolupôsobeni a di abetickej 
kardi omyopati e a ICHS. Hoci v porov-
naní s nedi abetikmi k jeho rozvoju do-
chádza v skoršom veku, často zostáva 
nerozpoznané, nakoľko di abetici môžu 
mať poruchu funkci e myokardu nezá-
visle od klinicky manifestných preja-
vov. Di agnostika dysfunkci e ľavej ko-
mory u paci entov vo včasných štádi ách 
di abetickej kardi omyopati e bez zmi en 
na koronárnych artéri ách je preto 
často ťažká. Chorí sú väčšino u bez 
kardi álnych ťažkostí, bežné kardi olo-
gické vyšetreni a sú u nich v medzi ach 
normy a po užiti e invazívnych vyšetrení 
ni e je indikované. Subklinické poruchy 
funkci e ľavej komory sú preto najčas-
tejši e zistené pri neinvazívnych vyšetre-
ni ach, t.j. hlavne echokardi ografi cky. 
Najčastejši e sa meraním systolických 
časových intervalov zisťuje predĺženi e 
preejekčnej peri ódy (PEP) o 20– 40 % 
a skráteni e vypudzovacej doby ľavej 
komory (LVET). Dôsledkom je zvýše-
ni e tzv. Weisslerovho indexu PEP/ LVET 
svedči aceho pre poruchu kontrak-
tility myokardu di abetikov. Ni ekedy 
však hore uvedené zmeny pozorujeme 
až po zvýšení prelo adu, pri statickej 
alebo dynamickej záťaži. Signifi kantné 
sú ti ež zmeny ejekčných indexov kon-
traktility, t.j. zníženi e ejekčnej frakci e 
a frakci onovaného skráteni a u paci en-
tov s di abeticko u kardi omyopati o u. 

Veľmi dôležitým sa zdá byť hodnote-
ni e di astolickej funkci e ľavej komory 
u inzulín dependentných di abetikov 
v kľude, ale aj po záťaži. Predpokladá 
sa totiž, že systolická funkci a ľavej ko-
mory je ešte dlho normálna potom, 
ako bola dokázaná prítomnosť di asto-
lickej dysfunkci e po izometrickej záťaži. 
Di astolická dysfunkci a sa v časných 
štádi ách di abetickej kardi omyopa-
ti e manifestuje predĺžením fázy izo-
volumickej relaxáci e, event. predĺže-
ním fázy rýchleho plneni a komôr. Vo 
vše obecnosti je stratégi a li ečby srdco-
vého zlyhani a u di abetika a nedi abe-
tika až na udržani e home ostázy glu-
kózy a inzulínu rovnaká, avšak nemali 
by sme pred začatím li ečby zabudnúť 
na stanoveni e prítomnosti, či rozsahu 
už preexistujúcej ischemickej choroby 
srdca. Vzhľadom na častý výskyt hy-
pertenzi e u di abetikov je kon trola krv-
ného tlaku a cirkulujúceho objemu te-
lesných tekutín di uretikami základným 
prístupom v terapii. Kľučkové di ure-
tiká sa javi a v terapii srdcového zlyha-
ni a (SZ) u di abetikov najvýhodnejšími, 
vzhľadom k riziku nepri aznivého vplyvu 
na metabolizmus glukózy príp. rozvoja 
hyperkali émi e u ostatných di uretík. 
Prísna kon trola krvného tlaku u di abe-
tikov v štúdii UKPDS znížila riziko roz-
voja srdcového zlyhani a ako aj mikro- 
a makrovaskulárnych komplikáci í [18]. 
Terapi a ACE- I vo vi acerých štúdi ách 
zlepšila klinický pri ebeh a znížila po-
trebu rehospitalizáci í u di abetikov so 
SZ, ako napr. v štúdii SOLVD, pričom je 
potrebné dbať na dosi ahnuti e ci eľovej 
dávky li eku. Výhoda ACE- I spočíva ti ež 
v ich renoprotektívnom efekte, ktorý 
je nezávislý od poklesu krvného tlaku, 
v pri aznivom účinku u paci entov s kar-
di ovaskulárnym rizikom (štúdi e HOPE 
a EUROPA) či v zlepšení inzulínovej sen-
zitivity, pri zvýšení hladín bradykinínu 
[19,20]. Renoprotektívny efekt majú aj 
sartany, ktoré po pridaní k štandard-
nej li ečbe srdcového zlyhani a zlepšujú 
prognózu paci entov a odďalujú vznik 
di abetu. Beta-blokátory patri a k zákla-
dom terapi e SZ aj u di abetikov, vzhľa-
dom k tomu že dlhodobo zlepšujú 

funkčnú kapacitu, ejekčnú frakci u ľavej 
komory a prežívani e paci entov s poru-
cho u funkci e ľavej komory. Navi ac bol 
zistený i pri aznivý metabolický účinok 
karvedilolu na zlepšeni e utilizáci e glu-
kózy a zníženi e akumuláci e voľných 
mastných kyselín v di abetickom myo-
karde [21]. Dôležitú úlohu v zlepšení 
prognózy di abetika so SZ zohráva aj 
zlepšeni e celkového a myokardi álneho 
metabolizmu glukózy, ako bolo už spo-
menuté v predchádzajúcom texte (prí-
nos striktnej kontroly glykémi e a tera-
pi a trimetazidínom).

Záver
Kardi ovaskulárne ochoreni a sú hlav-
no u príčino u úmrtí u di abetikov, pri-
čom prognóza paci entov s di abetom je 
ekvivalentná s prognózo u nedi abetika 
po prekonanom infarkte myokardu. 
Di abetes, čo sa rizika kardi ovaskulár-
nych príhod týka, možno preto považo-
vať za rovnocenný ICHS. Vývoj poruchy 
glukózovej toleranci e a neskôr di abetu 
sú dôsledkom moderného mestského 
štýlu života a spolu s rozvojom ostat-
ných rizikových faktorov KVO, ako sú 
hypertenzi a, dyslipidémi a, endotelová 
dysfunkci a, mikro albuminúri a a vi ace-
rých iných, tvori a súčasť metabolic-
kého syndrómu. Ci eľom manažmentu 
di abetika s ICHS je oddi aleni e vzniku 
mikro- a makrovaskulárnych kompliká-
ci í a zlepšeni e prognózy paci enta. Pro-
stri edkom k tomu je komplexný prístup 
k paci entovi spočívajúci v ovplyvnení 
životného štýlu, medikamentóznej 
li ečbe KAS a/ alebo klopidogrelom, 
ACE- I, beta-blokátormi, hypolipide-
mikami, li ekmi ovplyvňujúcimi myo-
kardi álny metabolizmus a v dôslednej 
kontrole glykémi e. Striktná kon trola 
glykémi e v peri-  a postinfarktovom ob-
dobí ako aj agresívnejší prístup v kon-
venčných terape utických postupoch sú 
hlavným rozdi elom v li ečbe di abetika 
s AIM v porovnaní s nedi abetikom. Vo 
vše obecnosti je stratégi a li ečby srdco-
vého zlyhani a u di abetika a nedi abe-
tika až na udržani e home ostázy glukózy 
a inzulínu rovnaká, pričom vzhľadom 
na častý výskyt hypertenzi e u di abeti-
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kov je kon trola krvného tlaku a cirku-
lujúceho objemu telesných tekutín zá-
kladným prístupom v terapii.
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