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Úvod
Jedinci s diabetes mellitus majú signifi -
kantne vyššie riziko kardiovaskulárnych 
ochorení v porovnaní so zvyšnou po-
puláciou. Okrem samotnej koronárnej 
choroby srdca je zvýšené aj riziko aryt-
mií [1]. Dysregulácia v metabolizme 
sacharidov vedie ku aktivácii radu bio-
chemických procesov s následnou ak-
celeráciou procesu aterosklerózy, po-
stihnutiu autonómneho nervového 
systému a poruchám v tvorbe a vedení 
elektrického potenciálu myokardom. 
V podmienkach dlhodobej hypergly-
kémie sa vyvíja kaskáda patofyziolo-
gických procesov charakteristických 
pre mikrovaskulárne diabetické kom-
plikácie s poškodením endotelu pri 
vzostupe miery oxidačného stresu, ak-
tivácii proteinkinázy C a zápalového 
signálu. Nastáva aktivácia koagulač-
nej kaskády a vznik prokoagulačného 
stavu [2].

Poškodenie vaskulatúry je spôso-
bené zvýšenou mierou oxidačného 
stresu s následnou apoptózou a ne-
krózou kardiomyocytov, syntézou ko-

lagénu, ktoré spoločne napomáhajú 
endotelovej dysfunkcii s akceleráciou 
aterosklerózy a remodeláciou ciev. Pri-
družená obezita, dyslipidémia a arté-
riová hypertenzia tieto mechanizmy ak-
centujú [3].

Postihnutie autonómneho systému 
nastáva vplyvom metabolických a vas-
kulárnych zmien charakteristických pre 
diabetickú mikroangiopatiu. Manifes-
tuje sa rozvojom diabetickej kardiál-
nej autonómnej neuropatie, nezávislej 
od prítomnosti artériovej hypertenzie 
alebo ischemickej choroby srdca [4].

Spomenuté patomechanizmy cha-
rakterizované autonómnou dysfunk-
ciou, tichou ischémiou, myokardiál-
nou f ibrózou, spomaleným vedením 
vzruchov, heterogenitou predsieňovej 
a komorovej repolarizácie dávajú pred-
poklad vzniku arytmogénneho sub-
strátu [5,6].

Kardiálna autonómna neuropatia 
V podmienkach dlhodobej hypergly-
kémie s hyperinzulinémiou narastá 
miera oxidačného stresu, rozvíjajú sa 

mikrovaskulárne komplikácie spojené 
s rizikom ischémie myokardu a elek-
trofyziologických abnormalít predis-
ponujúcich k arytmiám. Kardiálna 
autonómna neuropatia (KAN) sa štan-
dardne diagnostikuje pomocou batérie 
Ewingových testov a merania variabi-
lity srdcovej frekvencie [7]. KAN cha-
rakterizuje nerovnováha medzi sympa-
tikovým a parasympatikovým napätím. 
Ako prvé býva pozorované poškode-
nie parasympatiku, až s latenciou sa 
mení sympatikový tonus [8]. Klinic-
kým korelátom je fi xovaná tachykar-
dia, ktorá v pokročilejších fázach roz-
voja KAN môže vymiznúť. Dochádza 
k poklesu variability srdcovej frekven-
cie (VSF) a barorefl exnej aktivity, ktoré 
boli vo viacerých štúdiách asociované 
so zvýšeným rizikom náhlej kardiál-
nej smrti [9]. Senzitivita barorefl exu 
je markerom postihnutia autonóm-
neho nervového systému a súčasne 
tuhosti cievnej steny [10]. V súčasnej 
dobe nie je defi nitívne jasné, či pokles 
VSF je nezávislý prediktor náhlej kar-
diálnej smrti (NKS), dlhodobá hyper-
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glykémia však dokázateľne znižuje VSF 
[11]. Hlavné patomechanizmy zodpo-
vedné za prepojenie medzi KAN a kar-
diovaskulárnou mortalitou zobrazuje 
tab. 1. Celkový krvný prietok myokar-
dom a koronárna rezerva vykazujú 
u jedincov s KAN subnormálne hod-
noty a teda u jedincov s rozvinutou 
KAN môže dôjsť k ischémii myokardu 
aj pri intaktných epikardiálnych tep-
nách. KAN je spojená s predĺžením QT 
intervalu, ktorý je rizikovým faktorom 
pre vznik komorovej arytmie a NKS [5].

Komorové arytmie boli u diabetic-
kých pacientov s KAN pozorované 
častejšie v skupine s EKG obrazom 
syndrómu predčasnej repolarizácie. 
U týchto pacientov bola taktiež zistená 
znížená variabilita srdcovej frekvencie 
[12].

Fibrilácia predsiení
Fibrilácia predsiení je celosvetovo naj-
častejšia arytmia, incidencia narastá 
s vekom populácie. V priebehu najbliž-
ších 50 rokov sa predpokladá 2,5-ná-
sobné zvýšenie prevalencie [13]. Spo-
jitosť medzi f ibriláciou predsiení 
a diabetes mellitus nie je doteraz jed-
noznačne objasnená. Bol dokázaný 
nárast objemu myokardu ľavej ko-
mory, jej veľkosti a tuhosti v podmien-
kach hyperglykémie a hyperinzulinémie 
[14,15]. Animálne modely dokumen-
tujú zvýšenú zápalovú aktivitu (CRP, 
IL-6), adrenergnú aktiváciu a remode-
láciu, postihnutie intraátrialneho vede-
nia a fi brotické ložiská. Niektorí autori 
dávajú do súvisu fi briláciu predsiení so 
zníženou hladinou HDL-cholesterolu, 
ktorá súvisí s hypertrofiou myokardu 

ľavej komory s následnou diastolic-
kou a systolickou dysfunkciou vedúcou 
k dilatácii ľavej predsiene [16]. Uvažuje 
sa aj o vplyve HDL-cholesterolu na zá-
palové faktory a oxidačný stres [17]. Za 
spúšťač arytmie je považovaná hetero-
génna sympatiková inervácia [18,19]. 
Väčšina štúdií bližšie neselektovala je-
dincov na 1. a 2. typ ochorenia, hoci 
vzhľadom na vek, pridružené ochore-
nia a rozdielnu prevalenciu boli prav-
depodobne randomizovaní prevažne 
pacienti s diabetes mellitus 2. typu.

Diabetes mellitus a fi brilácia pred-
siení majú mnoho vzájomných pre-
pojení vrátane artériovej hypertenzie, 
aterosklerózy a obezity. Diabetes bol 
na základe viacerých štúdií identifi ko-
vaný za rizikový faktor vzniku predsie-
ňovej fi brilácie. Napriek tomu nebola 
jednoznačne dokázaná nezávislá pre-
diktívna hodnota diabetes mellitus na 
jej incidenciu a prevalenciu [5,20]. Fra-
minghamská štúdia potvrdila zvýšené 
riziko vzniku fi brilácie predsiení u je-
dincov s diabetes mellitus obidvoch 
pohlaví vo veku nad 38 rokov, napriek 
tomu nebol identifi kovaný ako nezá-
vislý prediktor pri tvorbe rizikového 
skóre [1]. V štúdii MANITOBA bol dia-
betes signif ikantne asociovaný s vý-
skytom fi brilácie predsiení, avšak po 
multivariačnej analýze bol tento efekt 
pripísaný na vrub konkomitantnej 
ischemickej choroby srdca, hyperten-
zie a srdcového zlyhávania [21]. Štúdia 
VALUE potvrdila zvýšenú frekvenciu 
výskytu f ibrilácie predsiení u diabe-
tických jedincov a výskyt novovznik-
nutej fi brilácie predsiení u osôb s no-
vodiagnostikovaným diabetes mellitus 

bol považovaný za prediktor srdco-
vého zlyhávania [22]. Post hoc analýza 
štúdie ALLHAT nezistila u osôb s ar-
tériovou hypertenziou nezávislú súvis-
losť medzi týmito dvomi ochoreniami 
[23]. Naopak, retrospektívne vyhod-
notenie štúdie VALUE poukázalo na 
signifi kantne vyšší záchyt predsieňo-
vej fi brilácie u diabetických osôb [22]. 
Štúdia ARIC potvrdila zvýšenú frek-
venciu paroxyzmov fi brilácie predsiení 
u ľudí s diabetes mellitus, ktorá bola 
priamo úmerná hladinám glykémie 
a hodnotám HbA1c. Štúdia ADVANCE 
dokumentovala až o 61 % vyššie riziko 
úmrtia z akejkoľvek príčiny u jedin-
cov s predsieňovou fi briláciou a v po-
pulácii s diabetes mellitus vzhľadom 
na zvýšené riziko tromboembolických 
komplikácií odporučila neodkladný 
agresívny manažment všetkých riziko-
vých faktorov [24], čo sa odzrkadlilo aj 
v aktuálnych odporučeniach ESH/ ESC 
pre rizikovú stratif ikáciu pacientov 
s fi briláciou predsiení pomocou skóre 
CHADS2 a CHA2DS2- VASc [25].

Náhla kardiálna smrť
V západných krajinách umiera na náhlu 
kardiálnu smrť (NKS) približne 10 % 
všetkých osôb. Z výsledkov autopsií je 
zrejmé, že až 85 % zo všetkých prípadov 
NKS je patologickým substrátom koro-
nárna choroba srdca [26].

Nevyhnutnú podmienku k iniciá-
cii malígnej poruchy srdcového rytmu 
predstavujú 2 faktory: abnormálny 
substrát umožňujúci aberantnú tvorbu 
a vedenie vzruchov a prechodne pôso-
biaci arytmogénny stimul, ktorý pôsobí 
na vulnerabilný substrát s vytvorením 
elektrickej nestability. Spolupôsobiť 
môžu neurohumorálne faktory mo-
dulujúce vedenie vzruchov a interme-
diárne signálne dráhy [27]. Patomor-
fologické predpoklady NKS u jedincov 
s diabetes mellitus opisuje tab. 2.

Za rizikový faktor vulnerability je 
u diabetických osôb považovaná hy-
perglykémia nad 7,7 mmol/ l, u ne-
diabetických jedincov a prediabetic-
kých stavov sa táto súvislosť nezistila 
[27– 29]. Indikátormi zvýšeného rizika 

Tab. 1. Faktory asociované so zvýšenou kardiovaskulárnou mortalitou u pa-
cientov s KAN [5].

• dysfunkčná kontrola srdcovej frekvencie
• abnormálna vaskulárna senzitivita a kardiálna denervácia
• intolerancia záťaže
• tichá ischémia myokardu
• diabetická kardiomyopatia
• ortostatická hypotenzia
• zvýšená prevalencia kardiovaskulárnych rizikových faktorov (mikrovaskulárne kom-

plikácie, nefropatia, artériová hypertenzia, dyslipidémia)
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pacientov 1. a 2. typu stúpa riziko hy-
poglykemických epizód a možnej poru-
chy srdcového rytmu.

Proarytmogénny účinok hypogly-
kémie je mediovaný prostredníctvom 
stimulácie autonómneho nervového 
systému a systémového uvoľňova-
nia katecholamínov [51]. Hypoglyke-
mický klemp signifi kantne zvyšuje hla-
dinu plazmatického adrenalínu, klesá 
hodnota sérového kália [52,53]. Spo-
lupodieľať sa môže aj hyperinzuliné-
mia a intracelulárna glukopénia [54]. 
Tieto zmeny vedú k predĺženiu a dis-
perzii QT intervalu predisponujúcemu 
k vzniku malígnych srdcových arytmií 
a NKS, ktoré boli spoľahlivo dokázané 
u jedincov s diabetes mellitus 1. aj 2. 
typu [54,55]. Pridružená hypokalémia 
je rizikovým faktorom pre degradáciu 
do fi brilácie a fl uttra predsiení.

Paroxyzmálna nočná hypoglykémia 
je dávaná do súvislosti so syndrómom 
náhleho úmrtia počas spánku, nakoľko 
tento syndróm sa vyskytuje u mladist-
vých diabetikov 1. typu 3– 4-krát častej-
šie ako u zvyšnej populácie [56].

U obidvoch typov diabetického 
ochorenia je odporúčanou liečbou 
preventívne podávanie beta-blokáto-
rov so znížením disperzie QT intervalu 
a jeho čiastočným skrátením [56].

Perorálne antidiabetiká a poruchy 
srdcového rytmu
Deriváty sulfonylurey účinkujú mecha-
nizmom blokády ATP- dependentných 
K+- kanálov v pankrease a v myo karde, 
čo ich radí k potenciálnym antiaryt-
mikám III. skupiny. V skupine diabe-
tických pacientov, ktorí mali pri EKG 
monitoringu zachytené paroxyzmy ko-
morovej tachykardie indukované tran-

s kardiálnou autonómnou dysfunk-
ciou a je považovaná za významný pre-
diktor kardiálnej a cerebrovaskulárnej 
mortality u pacientov s diabetes mel-
litus 2. typu počas 15-ročného sledo-
vania [43]. Predĺženie QT intervalu 
ako marker nediagnostikovanej KAN 
sa dáva do súvislosti s výskytom NKS 
u mladých jedincov s diabetes mellitus 
1. typu [55].

Prevencia náhlej kardiálnej smrti 
u jedincov s diabetes mellitus pod-
lieha štandardným odporúčaniam 
ESH/ ESC, nakoľko aktuálne nie je do-
statočné množstvo dôkazov v zmysle 
veľkých randomizovaných štúdií alebo 
registrov o vyselektovaní odporúčaní 
pre túto špecif ickú populáciu [44]. 
V rámci konzervatívnej liečby sa odpo-
rúča pravidelná konzumácia rybieho 
mäsa, pravidelná fyzická aktivita, ab-
stinencia od fajčenia a od alkoholu, 
adekvátna liečba artériovej hyperten-
zie a dyslipidémie. Primárna a sekun-
dárna prevencia NKS v zmysle implan-
tácie impulzogenerátorov na území SR 
zodpovedá odporúčaniam SKS [45].

Arytmie asociované 
s hypoglykémiou
Srdcové arytmie počas hypoglykémie 
boli prvýkrát pozorované u psychiat-
rických pacientov počas liečby inzulí-
novými šokmi v 30. rokoch 20. storo-
čia [46]. Taktiež sa vyskytovali počas 
Hollandovho testu u pacientov po gas-
trickej vagotómii pri meraní stimulácie 
žalúdočnej sekrécie ako odpoveď na 
hypoglykémiu [47]. Proarytmogénny 
účinok hypoglykémie bol popísaný vo 
viacerých štúdiách [48– 50]. S rastú-
cou tendenciou dosahovať tesnú gly-
kemickú kontrolu u diabetických 

NKS sú pridružené mikrovaskulárne 
komplikácie, nefropatia a koronárna 
choroba srdca [30– 32].

U jedincov s diabetes mellitus je udá-
vané 2– 4-násobne zvýšené riziko NKS. 
Framinghamská štúdia potvrdila vý-
znamnú spojitosť medzi NKS a diabe-
tes mellitus [33], podobne ako aj pro-
spektívna štúdia PARIS I, v ktorej boli 
muži s diabetes mellitus 2. typu vo zvý-
šenej miere ohrození NKS [34]. ARIC 
štúdia potvrdila 2,6-násobne zvýšené 
riziko NKS u diabetických pacientov 
a prítomnosť diabetes mellitus 2. typu 
znižovala rozdiely vo výskyte medzi 
obidvoma pohlaviami, hoci po ko-
rekcii vzhľadom na dyslipidémiu a ar-
tériovú hypertenziu diabetes mellitus 
nebol nezávislý prediktor NKS [27]. Je-
dinci s diabetes mellitus 2. typu po in-
farkte myokardu sú ohrození vyšším 
rizikom NKS [28]. Dve prospektívne 
štúdie z Fínska a z Anglicka nezistili sú-
vislosť medzi diabetes mellitus, hod-
notami glykémie a rizikom NKS. Tieto 
štúdie však mali relatívne krátke trva-
nie (8 a 11 rokov) a diabetickí jedinci 
mali zastúpenie len 1,5 % [35,36].

Elektrokardiograf ickými markermi 
zvýšeného rizika NKS v skupine dia-
betických pacientov je predĺženie QT 
a QTc intervalu, disperzia QT intervalu 
[37]. Diabetickí jedinci 2. typu s koro-
nárnou chorobou srdca, ale aj bez nej, 
majú v porovnaní s ostatnou populá-
ciou frekventnejšie neskoré komorové 
potenciály, ktoré sú prediktorom ma-
lígnej arytmie [38]. Meranie Tpeak- Tend 
intervalu je tiež senzitívnym markerom 
zvýšeného rizika NKS, avšak u jedincov 
s diabetes mellitus 1. aj 2. typu neboli 
pozorované jeho signifi kantné abnor-
mality [39]. Aktuálne práce popisujú 
zmeny v depolarizácii komôr s deviá-
ciou elektrickej osi smerom doľava 
[40].

Disperzia QT intervalu, alebo va-
riabilita QT intervalu medzi jednotli-
vými zvodmi, odráža regionálnu neho-
mogenitu myokardiálnej repolarizácie 
a je parametrom hodnotiacim riziko 
vzniku malígnych srdcových arytmií 
a NKS [41,42]. Z veľkej miery súvisí 

Tab. 2. Patomorfologické predpoklady NKS u jedincov s diabetes mellitus [44].

• akcelerované procesy aterosklerózy
• nehomogénne oblasti myokardiálnej fi brózy 
• zmeny aktivity autonómneho nervového systému
• abnormality v tvorbe a vedení vzruchov charakterizované predĺžením QT 

a QRS intervalov 
• akútne tlakové a objemové preťaženie
• minerálová dysbalancia pri obličkovom zlyhávaní alebo akútnej dekompenzácii
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šiu kompenzáciu glykemických hladín, 
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[66]. 

Záver
Diabetes mellitus je ochorenie dokáza-
teľne zvyšujúce kardiovaskulárnu mor-
talitu v podmienkach akútnych aj chro-
nických komplikácií. Jedinci s diabetes 
mellitus sú predisponovaní k vzniku 
predsieňových a komorových porúch 
srdcového rytmu, avšak presný pato-
fyziologický a elektrofyziologický me-
chanizmus nebol doteraz objasnený. 
Nakoľko diabetes mellitus je silno aso-
ciovaný s výskytom ostatných kar-
diovaskulárnych rizikových faktorov, 
výsledky klinických štúdií ohľadne ne-
závislej prediktívnej hodnoty pre vznik 
porúch srdcového rytmu a náhlej srd-
covej smrti sa rôznia, vyžadujúc si ďal-
šie investigácie v tejto oblasti. 
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