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Úvod
Diabetes mellitus patří mezi nejzávažnější kardiovasku­
lární rizikové faktory. Většina nemocných s diabetem 2. 
typu trpí některým z  kardiovaskulárních onemocnění 
a  dominantní příčinou úmrtnosti u  diabetiků dlouho­
době zůstává ischemická choroba srdeční, srdeční se­
lhání a cerebrovaskulární onemocnění [1].

Jednou z  opomíjených patologií, která je s  diabetem 
poměrně silně spojena, je vznik srdečního selhání [2]. Je 
třeba připomenout, že srdeční selhání nemusí být nutně 
způsobeno systolickou dysfunkcí levé komory s  pokle­
sem ejekční frakce (EF; HF-rEF – heart failure with reduced 
EF). Stále větší poměrná část nemocných trpí projevy sr­
dečního selhání s EF v normálním rozmezí nebo jen lehce 
sníženou. V těchto případech se hovoří o srdečním selhání 
se zachovalou EF a je používána anglická zkratka HF-pEF 
(heart failure with preserved EF), schéma 1. Prognóza ne­
mocných s HF-pEF je sice o něco málo lepší než u nemoc­

ných s HF-rEF, ale i tak je velmi neblahá [3]. Echokardio­
grafický nález normální EF by nás proto neměl uspokojit. 
U symptomatických nemocných by měla být věnována 
velká pozornost analýze diastolické funkce levé komory 
a  hladinám natriuretických peptidů. Asi třetina nemoc­
ných se srdečním selháním trpí diabetem a  tato pro­
porce je podobná jak u HF-rEF tak u HF-pEF [4].

U diabetiků je riziko srdečního selhání hodně závislé 
na tom, v jakém stadiu rozvoje diabetu se nacházejí. Inci­
dence diabetu ve velkých studiích s antidiabetickou léčbou 
(ADVANCE, ACCORD) se pohybuje kolem 1 % ročně, jedná 
se však o velice selektované soubory a nemocní s již ma­
nifestní dysfunkcí nebo selháním těžšího stupně jsou 
zpravidla ze sledování a priori vyřazeni. Ve studiích ne­
mocných s  diabetickou nefropatií (RENAAL, IDNT) byla 
incidence diabetu zpravidla 3–4krát vyšší a  ve studiích 
(SAVE, VALIANT) nemocných po infarktu myokardu (IM) 
dokonce až 10krát vyšší [4].
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Diabetes mellitus 2. typu je spojen s výrazným nárůstem rizika rozvoje srdečního selhání. Mechanizmus vzniku této 
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Type 2 diabetes mellitus and heart failure
Summary
Type 2 diabetes mellitus is associated with a substantial increase in the risk of development of heart failure. The 
mechanisms causing this complication are complex and include coronary heart disease, myocardial changes in­
duced by hypertension, increased aortic stiffness, arrhythmias, renal failure and last but not least by direct met­
abolic alterations causing diabetic cardiomyopathy. The heart failure could be induced by several drugs used for 
diabetes therapy. This review debates the current evidence of harms and benefits of diabetes treatment related to 
heart failure in the light of results of recent randomized trials. An increased risk of heart failure was reported with 
sulphonylureas, glizatones and some DPP4 inhibitors. In contrast a considerable risk reduction was demonstrated 
in the EMPA-REG OUTCOME trial using empagliflozin. 
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Incidence manifestního srdečního selhání je však jen 
vrcholkem ledovce, neboť řada nemocných má nespe­
cifické symptomy (únavnost, dušnost), které často neve­
dou ke komplexnímu vyšetření. Mimo to je nepochybné, 
že zejména nemocní s HF-pEF nejsou často nazíráni jako 
pacienti se selháním právě proto, že jejich lékaři tuto dia­
gnózu v  případě normální EF považují za vyloučenou. 
Přitom právě poměrná část nemocných s  HF-pEF neu­
stále narůstá [4].

Riziko srdečního selhání ve vztahu k diabetu hodnotila 
post-hoc analýza studie VALUE, v níž se ukázalo, že ne­
mocní s diabetem známým na začátku studie měli vyšší 
riziko přijetí do nemocnice pro srdeční selhání než riziko 
vzniku infarktu myokardu (IM). Oproti nemocným bez 
diabetu bylo pak riziko vzniku selhání 2,5krát vyšší. Vyšší 
incidenci srdečního selhání než IM ukázala i řada dalších 
prací. Je také známo, že diabetik, u nějž dojde k rozvoji 
srdečního selhání, má velmi neblahou prognózu s roční 
mortalitou překračující i  30  %. Obecně je ale mortalita 
diabetika se srdečním selháním asi 4–6krát vyšší, než 
pokud se u něj tato komplikace nerozvine [2].

Příčiny srdečního selhání u diabetiků
Možné příčiny rozvoje srdečního selhání u diabetu jsou 
poměrně různorodé a jsou shrnuty, stejně jako agravu­
jící faktory vzniku srdečního selhání přehledně ve výčtu 
níže.
Srdeční selhání

�� v důsledku koronární makroangiopatie – ischemická 
choroba srdeční s postižením velkých epikardiálních 
koronárních tepen

�� v důsledku koronární mikroangiopatie
�� navozené hypertenzí
�� v důsledku zvýšené tepenné tuhosti (porucha ventri­

kuloarteriálního couplingu)
�� navozené renálním poškozením při diabetu (ev. v kom­

binaci s hypertenzí)
�� v důsledku metabolického poškození myokardu (dia­

betická kardiomyopatie)
�� v důsledku diabetické neuropatie/autonomní dysfunkce
�� provokované poruchami srdečního rytmu při DM
�� v důsledku antidiabetické léčby

Ischemická choroba srdeční
Ischemická choroba srdeční (ICHS) vyvolaná ateroskle­
rotickým postižením koronárních tepen, které diabetes 
akceleruje, je pravděpodobně dominantní příčinou. Pa­
cienti trpící diabetem mají více a difuzněji postižené ko­
ronární tepny. Aterosklerotické pláty bývají u diabetiků 
bohatší na lipidové složky a zánětlivé elementy, snáze se 
destabilizují, a vedou tak k vysoké incidenci akutních ko­
ronárních příhod. Ty pak mívají u diabetiků horší průběh 
a rovněž výsledky revaskularizace myokardu jsou u dia­
betiků významně horší než u  pacientů, kteří diabetem 
netrpí [5]. Nicméně k  rozvoji dysfunkce myokardu do­
chází i bez přítomnosti ICHS. To názorně ukázala studie 
zahrnující  2 400  nemocných vyšetřených SPECT, která 
prokázala, že diabetes je nezávislým prediktorem pří­
tomnosti dysfunkce myokardu i po adjustaci rozsahem 
ischemie [6].

Arteriální hypertenze
Významným vyvolávajícím faktorem srdečního selhání je 
arteriální hypertenze, která se u diabetiků vyskytuje čas­
těji, velmi často v rámci komplexního metabolického syn­
dromu. Hypertenze indukuje remodelaci levé komory. 
Hypertrofie je vždy spojena s rozvojem fibrotických změn 
intersticia, plnění hypertrofické a  dokonce i  jen koncen­
tricky remodelované levé komory je vždy horší a  vede 
i samo o sobě k projevům srdečního selhání. Ve studiích 
primárně zaměřených na léčbu hypertenze (VALUE – Val­
sartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation a LIFE – 
Losartan Intervention For Endpoints) byla incidence se­
lhání vždy vyšší, pokud byli pacienti randomizováni do 
větví bez použití blokátorů systému renin-angiotenzin. 

Zvýšení tepenné tuhosti
Jednou z  relativně nově diskutovaných příčin HF-pEF je 
zvýšení tepenné tuhosti. K němu u diabetu dochází velmi 
časně. Kromě aterosklerózy se hojně diskutuje vliv pokro­
čilých produktů glykace a změna složení a vlastností ko­
lagenních vláken ve stěně tepen. Významným faktorem, 
který proces akceleruje, je krom samotného diabetu i hy­
pertenze a případný rozvoj renální insuficience. Zvýšená 
tuhost aorty vyžaduje větší práci myokardu. Na ní se krom 
ztráty kompliance aorty podílí i zvýšená rychlost propa­
gace pulzové vlny, při níž odražená vlna vracející se z pe­
riferie dále augmentuje systolické tlaky v  centrální části 
oběhu. Zvýšená práce myokardu a  zvýšení kontraktility, 
které je nutné k překonání strmého vzestupu tlaku v prů­
běhu systoly, vedou k druhotnému navýšení diastolických 
plnících tlaků levé komory. Ty jsou dány jednak opoždě­
ním relaxace přetíženého myokardu, sekundárně se na 
nich může podílet i  rozvoj intersticiální fibrózy a  ztráta 
kompliance srdečního svalu [7].

Poruchy srdečního rytmu
U části nemocných se na rozvoji srdečního selhání 
může podílet vznik poruch srdečního rytmu, zejména 
fibrilace síní. Diabetes je totiž známým rizikovým fakto­
rem jak jejího vzniku, tak zejména tromboembolických 

Schéma 1. �Hlavní fenotypy srdečního selhání podle 
hodnoty ejekční frakce (EF).  
Upraveno podle [35]
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komplikací, které jsou s ní spojeny [8]. Déletrvající fibri­
lace síní s  rychlejší komorovou odezvou vede snadno 
k vyčerpání energetických rezerv myokardu a k selhání 
systolické funkce (ekvivalent tachykardií indukované 
kardiomyopatie), až polovina nemocných s fibrilací síní 
má projevy srdečního selhání [9].

Renální insuficience
Dalším vyvolávajícím faktorem srdečního selhání může 
být renální insuficience, která v  rámci kardiorenálního 
syndromu zejména 4. a  5. typu zvyšuje nároky na myo­
kard a zhoršuje jeho metabolizmus. Jak již bylo uvedeno, 
ze všech studií sledujících diabetiky byla incidence selhání 
nejvyšší v  těch, které se primárně zaměřily na nemocné 
s  nefropatií (RENAAL, IDNT). Již počáteční stadia rozvoje 
diabetické nefropatie spojená s hyperfiltrací mohou vést 
ke zvýšené retenci natria a vody a k jisté retenci tekutin [10].

Diabetická kardiomyopatie
Pro diabetes specifickým postižením je rozvoj tzv. diabe­
tické kardiomyopatie [11]. O rozsahu a významu této jed­
notky se stále vedou poměrně vášnivé diskuse. Obecně se 
má za to, že dominantní manifestací je právě HF-pEF, avšak 
metabolické poškození myokardu má podíl i  na rozvoji 
systolické dysfunkce. Experimentální i klinická data svědčí 
pro to, že myokard diabetiků skutečně trpí komplexní 
metabolickou poruchou (schéma 2). Akumulace volných 
mastných kyselin v  myokardu zhoršuje využití energie, 
zvyšuje oxidativní stres, zhoršuje mitochondriální funkci 
a  nakonec může vyústit v  poruchu relaxace i  kontrakce 
myokardu. Podíl na rozvoji poruchy může mít i glukotoxi­
cita a aktivace různých metabolických procesů působe­
ním hyperinzulinemie (z exogenně podávaného inzulinu 
nebo endogenně vyššími hladinami u  inzulin-rezistent­
ních diabetiků 2. typu). Na rozvoji diabetické kardiomyo­
patie se může podílet mimo jiné i lokální aktivace systému 
renin-angiotenzin. Zvýšená tuhost myokardu (ale i cévní 

stěny) může být ovlivněna vznikem pokročilých produktů 
glykace s alterací kolagenu a depozity kolagenu I a III ze­
jména v perivaskulárních prostorech. Na poškození myo­
kardu se může podílet i  snížení IGF1, nebo naopak zvý­
šení hladin TNFα [12]. Někteří autoři dokonce zvažují, že 
diabetická kardiomyopatie může být dána i  zánětlivým 
poškozením srdečního svalu se vznikem autoprotilátek 
proti sarkolemě, endoteliím a  kolagenu. Přesný mecha­
nizmus tohoto případného autoimunitního procesu ale 
dostatečně prozkoumán není [13]. Z faktorů přímo vyvo­
laných diabetem je popisována diabetická mikroangiopa­
tie myokardu. Srdeční selhání zhoršuje i přítomnost auto­
nomní dysfunkce a diabetické neuropatie myokardu.

Vliv srdečního selhání na rozvoj diabetu
Riziko pro rozvoj nebo dekompenzaci diabetu předsta­
vuje naopak i samotné srdeční selhání. Rozhodující vliv 
má snížení fyzické aktivity s  rozvojem inzulinové rezis­
tence. Na ní se může podílet i snížená perfuze kosterních 
svalů při poklesu srdečního výdeje a  absolutní úbytek 
svalové tkáně při srdečním selháním indukované sarko­
penii [14]. Na poruše využití glukózy se podílí i aktivace 
sympatiku a  systému renin-angiotenzin, k  níž u  srdeč­
ního selhání prakticky vždy dochází [15]. Nezanedbatel­
nou úlohu v rozvoji poruchy glukoregulace však mohou 
hrát i léky, které jsou obligátní součástí terapie srdečního 
selhání, zejména pak diuretika a betablokátory.

Riziko vzniku srdečního selhání ve vztahu 
k antidiabetické terapii
Agresivní vs konzervativní léčebné strategie
Je prokazatelné, že existuje vztah mezi dosaženými hod­
notami glykovaného hemoglobinu a  incidencí srdeč­
ního selhání u diabetiků. Křivka má tvar písmene J s mini­
mální incidencí okolo 6–7  % (DCCT standardu). Nižší 
hodnoty jsou spojeny s paradoxním nárůstem incidence 
selhání. Možným vysvětlením je nárůst epizod hypogly­
kemie při příliš agresivní léčbě. Ta může být spojena s ná­
růstem sympatoadrenálního tonu a  sama o  sobě vést 
k alteraci jak elektrické stability myokardu, tak myokardi­
ální funkce. K  dispozici jsou 3  rozsáhlé randomizované 
studie, které srovnávaly standardní léčebné strategie 
s  agresivnější kontrolou glykemie – studie ACCORD 
(Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes), 
ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease: Pre­
terAx and DiamicroN MR Controlled Evaluation) a VADT 
(Veterans‘ Administration Diabetes Trial). Ani jedna 
z  těchto studií nepřinesla doklady o  přínosu agresivní 
léčby na kardiovaskulární příhody či mortalitu. Avšak zá­
roveň ani jedna ze studií neukázala, že by agresivní tera­
pie byla spojena s nárůstem incidence srdečního selhání. 
Ve studii ACCORD byla incidence selhání 3,0 % vs 2,4 %, 
HR 1,18 % (0,93–1,49 %), ve studii ADVANCE 3,9 % vs 4,1 %, 
RR -5  % (-14–21  %) a  ve studii VADT 10  % vs 11  %, HR 
0,91 % (0,67–1,25 %) [16–18]. Možným vysvětlením je, že 
agresivní strategie sice mohla u části nemocných vlivem 
epizod hypoglykemie riziko zvýšit, naopak konzervativní 
strategie mohla ponechat část nemocných ve vysokém 

Schéma 2. �Možné patogenetické mechanizmy 
diabetické kardiomyopatie
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riziku nedostatečnou kompenzací – výsledný efekt pak 
zůstal srovnatelný.

Perorální antidiabetika
Deriváty sulfonylurey 
Deriváty sulfonylurey byly použity v  nesčetném množ­
ství studií, avšak srdečnímu selhání se zpravidla věnovala 
jen minimální pozornost. Observační data naznačují, že 
podávání sulfonylurey je oproti metforminu spojeno se 
zvýšeným rizikem kardiovaskulárních komplikací. Syste­
matická metaanalýza z  roku 2014 došla na základě do­
stupných publikovaných dat k  závěru, že podávání de­
rivátů sulfonylurey ve srovnání s  jinými strategiemi 
(převážně s  metforminem) je spojeno s  relativním rizi­
kem vzniku srdečního selhání 1,17 (95% CI 1,06–1,29) [19]. 
Avšak data ze studií, v  nichž byly deriváty sulfonylurey 
použity jako základ agresivní léčby, pro vysoké riziko ne­
svědčí – ve studii ADVANCE bylo prvním krokem přidání 
gliklazidu s modifikovaným uvolňováním, ve studii VADT 
byl jedincům s BMI < 27 podáván glimepirid s rosiglitazo­
nem. Je samozřejmé, že i v kontrolních větvích byly de­
riváty sulfonulrey podávány (např. ve studii ADVANCE 
dostávalo jiný derivát sulfonylurey než gliklazid 57 % ne­
mocných v  konzervativní větvi) [17,18]. Celkově se však 
zdá, že riziko navození srdečního selhání při terapii sulfo­
nylureou je jen lehce zvýšeno.

Metformin 
Jak bylo uvedeno výše, ve srovnání s deriváty sulfonyl­
urey se metformin jeví bezpečnější i  z hlediska rizika 
vzniku srdečního selhání. Metaanalýza dat 34 504 dia­
betiků s již manifestním srdečním selháním ukázala, že 
podávání metforminu je i  u této skupiny nemocných 
spojeno se snížením celkové mortality o 20 % (RR 0,80, 
95% CI 0,74–0,87) ve srovnání s jinými léčebnými stra­
tegiemi (zpravidla sulfonylureou). Ani obavy z možnosti 
navození laktátové acidózy u  nemocných s  dysfunkcí 
levé komory se neukázaly jako opodstatněné [20].

Glitazony 
Retence tekutin patří k  dobře známým negativním 
účinkům léčby glitazony. Není tedy překvapující, že gli­
tazony mohou riziko srdečního selhání zvýšit. Studie 
PROACTIVE (PROspective pioglitAzone Clinical Trial In 
macroVascular Events) s pioglitazonem sice ukázala sní­
žení rizika kombinované kardiovaskulární morbidity 
a mortality, ale data o srdečním selhání do tohoto cílo­
vého ukazatele nebyla započtena. Srdeční selhání se vy­
skytlo u  11  % nemocných léčených pioglitazonem ve 
srovnání s 8 % v placebové skupině (p < 0,0001) [21]. In­
cidence fatálního selhání byla stejná v obou skupinách. 
Relativní riziko srdečního selhání ve studii RECORD s ro­
siglitazonem bylo až dvojnásobné [22]. Srovnání pio­
glitazonu s  rosiglitazonem vyznělo v  neprospěch po­
sledně jmenovaného s relativním rizikem vzniku selhání 
1,16 (95% CI 1,05–1,28). Podávání glitazonů u nemocných 
s  již prokázaným srdečním selháním se ukázalo rovněž 
spojeno s nárůstem počtu dekompenzací [19].

DPP4 inhibitory 
Od podávání DPP4 inhibitorů se očekávalo mnohé, ze­
jména s ohledem na jejich příznivý bezpečnostní profil 
a fyziologický mechanizmus účinku. Ve vztahu k riziku 
srdečního selhání se jevil příslibem i  efekt DPP4  inhi­
bitorů na degradaci natriuretického peptidu typu B, 
který by mohl potencovat jeho natriuretické a vazodi­
latační účinky. Také metaanalýzy účinnostních studií sli­
bovaly potenciální ovlivnění kardiovaskulárního rizika. 
Avšak žádná z dosud dokončených velkých randomizo­
vaných studií s DPP4  inhibitory příznivé ovlivnění kar­
diovaskulárních komplikací neukázala [23]. Naopak ve 
studii SAVOR TIMI 53 (Saxagliptin Assessment of Vascu­
lar Outcomes Recorded in Patients with Diabetes Melli­
tus –Thrombolysis in Myocardial Infarction 53) saxag­
liptin signifikantně zvýšil riziko hospitalizací pro srdeční 
selhání (HR 1,27; 95% CI 1,07–1,51; p = 0,007) [24]. Studie 
EXAMINE (EXamination of CArdiovascular Outcomes 
with Alogliptin versus Standard of Care in Patients with 
type 2 diabetes mellitus and acute coronary syndrome) 
s alogliptinem však ukázala jen trend (HR 1,19; 95% CI 
0,90–1,58; p = 0,22) a  riziko selhání se neprokázalo ve 
studii TECOS (Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes 
with Sitagliptin) se sitaglitinem (HR 1,00; 95% CI 0,83–
1,20) [25,26].

Pokud se jedná o  reálné zvýšení rizika hospitalizací 
pro srdeční selhání při léčbě saxagliptinem ve studii 
SAVOR TIMI 53, bylo sice v relativních číslech statisticky 
významné (nárůst o  27  %), v  absolutních číslech však 
tento nárůst představuje 0,7 % (3,5 % vs 2,8 %) během 
střední doby sledování 2,1 let. Jako významné prediktory 
vzniku srdečního selhání se ukázala anamnéza předcho­
zího selhání, odhadnutá glomerulární filtrace a poměr al­
bumin/kreatinin. Riziko se zvýšilo především na začátku 
terapie, v jejím dalším průběhu pak již rozdíl mezi oběma 
větvemi nenarůstal. Prediktorem rizika hospitalizace pro 
srdeční selhání byly rovněž vyšší hodnoty bazálního NT­
-proBNP. Nemocní bez těchto rizikových faktorů zvýšené 
riziko srdečního selhání při léčbě saxagliptinem neměli. 
Je pozoruhodné, že hodnoty NT-proBNP během studie 
narůstaly v obou léčených skupinách, ale lehce více u pa­
cientů léčených placebem. Zajímavé je, že saxagliptin 
také nevedl ke zvýšenému výskytu edémů [24].

V jiné studii s vildagliptinem u nemocných s  již ma­
nifestním srdečním selháním a sníženou ejekční frakcí 
sice došlo k nárůstu objemu levé komory, ale hodnoty 
EF se nesnížily [27].

Mechanizmus, kterým DPP4 inhibice může exacerbo­
vat srdeční selhání a  proč je zvýšen právě a  prakticky 
jedině výskyt klinicky závažných forem selhání vyža­
dujících hospitalizaci, a nikoli hladiny markerů selhání 
obecně, zůstává v čistě hypotetické rovině a není dosud 
jednoznačně objasněn.

Velmi pozoruhodná data přinesla analýza databáze 
anglických praktických lékařů obsahující data téměř 
470 000  nemocných. Paradoxně právě předpisy léčiv, 
která jsou suspektní ze zvýšení rizika srdečního selhání 
– tedy glitazonů a gliptinů (samotných nebo v kombi­
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naci s metforminem a nebo i sulfonylureou) – byla spo­
jena s  nižším vznikem vzniku srdečního selhání (14% 
snížení rizika selhání při preskripci gliptinů a  26% sní­
žení při preskripci glitazonů). Tato data mohou být kri­
tizována pro svoji observační povahu, avšak naznačují, 
že dobře vedená komplexní léčba diabetu je přínosná 
i přes výše uvedená data z randomizovaných studií. Vy­
světlením jevu je skutečnost, že ve studiích randomi­
zované povahy bývají obě větve léčeny velmi dobře, 
zatímco data z  reálné praxe de facto posuzovala ne­
mocné, kteří jsou léčeni komplexně s těmi, kteří dostá­
vali buď pouze deriváty sulfonylurey, nebo naopak s ne­
mocnými, kteří již vyžadovali podávání inzulinu [28].

Glifloziny 
Mechanizmus účinku gliflozinů by mohl být pro ovliv­
nění rizika srdečního selhání zvláště výhodný, a  to ze­
jména díky navození relativně šetrné osmotické diurézy 
s  minimálními ztrátami iontů a také díky jejich vlivu 
na krevní tlak a  minimálnímu riziku navození hypo­
glykemie. To se prokázalo ve studii EMPA-REG OUTCOME 
(EMPAgliflozin Cardiovascular OUTCOME Event Trial in 
Type  2  Diabetes Mellitus Patients) s  empagliflozinem. 
Redukce rizika hospitalizace pro srdeční selhání o 35 % 
(HR 0,65; 95% CI 0,50–0,85) byla důležitým hnacím mo­
torem celkově prokázaného benefitu léčby, který zahr­
noval dokonce 38% snížení celkové mortality [29]. Tento 
mimořádný úspěch studie je někdy připisován pouze 
diuretickému efektu empagliflozinu. Ten je nepochybně 
významný. Podávání empagliflozinu mimo jiné snížilo 
a oddálilo potřebu nasazení kličkových diuretik a vedlo 
ke zvýšení hematokritu. Avšak diuretický efekt není nutně 
jediným vysvětlením pozorovaného benefitu. Empagli­
flozin prokázal i významný nefroprotektivní účinek a sní­
žení rizika renálního poškození může velmi významně 
redukovat renálně indukované dekompenzace latent­
ního selhání u  diabetiků [30]. Další čistě hypotetická vy­
světlení lze hledat i v samotném zlepšení metabolického 
stavu myokardu [31]. Podobný trend k redukci selhání na­
značila i metaanalýza dosud provedených studií s dapag­
liflozinem – počty příhod hospitalizací pro srdeční selhání 
v této metaanalýze však nebyly vysoké a na definitivní po­
tvrzení benefitu dalších gliflozinů budeme muset vyčkat 
až na skončení běžících randomizovaných studií (např. 
DECLARE-TIMI58 (Dapagliflozin Effect on CardiovascuLAR 
Events – Thrombolysis in Myocardial Infarction 58) právě 
s  dapagliflozinem nebo CANVAS (CANagliflozin cardio­
Vascular Assessment Study) s kanagliflozinem [32].

Parenterální léčba
Inzulinoterapie
Existuje poměrně velké množství observačních studií, 
které prokazují, že prognóza inzulinem léčených dia­
betiků je horší než nemocných bez inzulinoterapie, a to 
i s ohledem na riziko srdečního selhání. Zásadní slabi­
nou je, že léčba inzulinem ani zdaleka nemusí být kau­
zální příčinou rizika nebo zhoršení selhání, tou je spíše 
pokročilé stadium diabetu vyžadující podávání inzu­

linu. Výsledků randomizovaných studií podávání in­
zulinu proti standardní léčbě je málo. Největší studie 
ORIGIN (Outcome Reduction with Initial Glargine IN­
tervention ) s  inzulinem glargine zvýšené riziko srdeč­
ního selhání neprokázala – hospitalizace pro srdeční se­
lhání byly sníženy nesignifikantně o 10 % (HR 0,90; 95% 
CI 0,77–1,05) [33].

Agonisté GLP1 receptorů
Randomizovaná data byla dosud zveřejněna ve studi­
ích s  lixisenatidem (ELIXA  – Evaluation of Lixisenatide 
in Acute Coronary Syndrome) a liraglutidem (LEADER – 
Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of 
Cardiovascular Outcome Results). Na rozdíl od neutrál­
ního efektu lixisenatidu prokázal liraglutid významnou 
redukci kardiovaskulárních komplikací i  celkové mor­
tality (HR 0,85; 95% CI 0,74–0,97). Hospitalizace pro sr­
deční selhání byly v  tomto případě sníženy jen nesig­
nifikantně (HR 0,87; 95% CI 0,73–1,05) a efekt byl spíše 
dán pozitivním ovlivněním velkých aterotrombotic­
kých kardiovaskulárních příhod [34]. Příznivý výsledek 
byl předběžně oznámen i se semaglutidem, avšak jejich 
rozbor nebyl v době zveřejnění tohoto článku znám.

Závěr
Diabetes je nepochybně spojen s vysokým rizikem sr­
dečního selhání, které má u diabetiků velmi závažnou 
prognózu. Podíl podávané antidiabetické léčby na roz­
voji selhání je však zjevně přeceňován. Je však škoda, 
že řada studií nezařadila srdeční selhání mezi sledo­
vané primární cílové ukazatele, což by při jeho vysoké 
incidenci i  smrtnosti bylo nepochybně správné. Data 
z běžné klinické praxe naznačují, že i  léky, které v ran­
domizovaných studiích riziko hospitalizací pro srdeční 
selhání lehce zvýšily, pokud jsou používány indiko­
vaně a s rozmyslem, celkové riziko naopak spíše snižují 
[28]. Za zásadní je nutno považovat efekt empagliflo­
zinu – ten je Evropskou kardiologickou společností po­
važován za natolik významný, že ve svých posledních 
doporučeních pro diagnostiku a  léčbu srdečního se­
lhání se sílou doporučení IIa a evidence B konstatuje, že 
„empagliflozin by měl být zvážen u  diabetiků 2. typu 
k  zabránění nebo oddálení vzniku srdečního selhání 
a k prodloužení života“ [35]. Také příznivé ovlivnění kar­
diovaskulárního rizika liraglutidem a  nejspíše i  sema­
glutidem ukazuje, že snížení kardiovaskulárních kom­
plikací léčbou diabetu je možné a  dosažitelné, avšak 
prakticky vždy vyžaduje komplexní přístup [36].

K  dosažení optimálního výsledku léčby diabetu je 
tedy nutno riziko srdečního selhání brát velmi vážně. To 
by mělo vést k těsnější spolupráci zejména diabetologů 
a  kardiologů tak, aby bylo možno léčbu optimalizo­
vat a včas zabránit dekompenzacím srdečního selhání, 
které prognózu nemocných vždy výrazně zhoršuje.
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