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Uvod do problematiky

Pre diabetes mellitus (DM) je charakteristicka hypergly-

kémia spésobend bud nedostato¢nou produkciou in-

zulinu, alebo nedobrou reakciou organizmu na inzulin.

Diagnostické kritéria (podla Americkej diabetologickej

asocidcie) su nasledovné [1]:

= glykémia nala¢no = 7,0 mmol/I, alebo

= hodnota glykémie 2 hodiny po podani 75 g glukézy
(pri teste oGTT) = 11,1 mmol/l, alebo

= symptoémy hyperglykémie spolu s glykémiou
= 11,1 mmol/l (pacient nie je nala¢no), alebo

= hodnota glykovaného hemoglobinu (HbA, ) > 6,5 %

NajcastejSim typom diabetes mellitus (DM) je tzv. typ 2
(DM2T; ma relativny nedostatok inzulinu, teda inzuli-
novu rezistenciu) s asi 90% vyskytom.

Diabetes patri k naj¢astejSim chronickym ochore-
niam vo svete a odhady su také, Ze dnes mame vo svete
okolo 250-300 miliénov os6b s diabetom. Ochore-
nie nadalej stupa a podporovatelmi vstupu incidencie
i prevalencie DM su stupajuci vek, narast vyskytu obe-
zity a fyzickej inaktivity. Ocakava sa okolo roku 2030 asi
400 miliénov diabetikov (teda takmer zdvojnasobenie
vyskytu diabetu oproti terajSiemu vyskytu) [2].

Diabetoldgovia sa obvykle zameriavali viac na pre-
venciu a lie¢bu mikrovaskularnych komplikécii diabetu
(t.j. na retinopatiu, nefropatiu a neuropatiu). Ale mak-
rovaskularne komplikécie, t.j. kardiovaskularne ocho-
renia, su dominantnou pri¢inou morbidity a morta-
lity diabetikov (hlavne ischemickd choroba srdca, ale
i cerebrovaskuldrne a periférne vaskuldrne ochorenie
a srdcové zlyhdavanie).

Ateroskleréza

Oproti nediabetikom maju diabetici 2-4-nasobne
vyssie riziko vzniku ischemickej choroby srdca (ICHS).
Existuju Studie, ktoré preukazali, ze DM2T je ekvivalent-
nom prekonaného infarktu myokardu ¢o do progndzy
ochorenia [3,4].

U diabetikov je pritomné zvysené riziko vzniku in-
farktu myokardu. Asi tretina pacientov s akutnym ko-
ronarnym syndrdmom ma diabetes (poznany alebo
novozisteny) a asi tretina ma prediabetes (t.j. patolo-
gicky oGTT-test). Diabetici pri prekonani akutneho in-
farktu mavaju castejsie komplikacie (srdcové zlyhava-
nie, arytmie i Umrtia). Hoci je dnes lepsia lie¢ba ICHS,
vratane lie¢by akdtnych koronarnych syndrémov, tak
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rozdiely v neprospech progndzy diabetikov i dnes osta-
vaju [5,6].

Okrem ICHS zvysuje diabetes aj riziko ndhlych ciev-
nych mozgovych prihod (NCMP) a riziko periférneho
arteridlneho ochorenia. Aj u NCMP je toto riziko u dia-
betikov 2-krat vyssie, no a ak utrpi diabetik NCMP, tak
je jeho riziko pre vazne komplikacie (v¢itane Umrtia) asi
2-6-nasobne vyssie v porovnani s nediabetikom a tiez
s NCMP [7]. U periférneho arteridlneho ochorenia je
prevalencia diabetu asi 30% a mnohi pacienti tu mavaju
aj amputacie dolnych koncatin (50 % tychto amputacii
je préve u diabetikov) [8].

Srdcové zlyhavanie

U diabetikov (oproti nediabetikom) je vyskyt srdcového
zlyhavania (SZ) asi 2-5-nasobne zvyseny a dotyka sa to
oboch typov SZ (t,j. systolického SZ i diastolického SZ).
Tiez prognéza SZ je u diabetikov omnoho horsia ako
u nediabetikov [9]. Aj v suvise s akutnym koronarnym
syndromom je u diabetikov ¢astejsi vyskyt SZ. Diabetes
podporuje SZ prostrednictvom ischémie myokardu, pro-
strednictvom diabetickych metabolickych zmien a pros-
trednictvom poruchy myokardiélnej funkcie [10,11].

Kardiovaskularne rizikové faktory

u diabetikov

Tradi¢né kardiovaskularne (KV) rizikové faktory, ako hy-
pertenzia, dyslipidémia, obezita, nizsia telesna aktivita,
sa zvyknu kumulovat u prediabetikov (osoby s poru-
Senou glukézovou toleranciou) a u diabetikov. Kazdy
tento rizikovy faktor priamo ovplyvnuje progresiu ate-
rosklerotického procesu.

Je vela nepoznaného v oblasti porozumenia ,pre-
pojenia hyperglykémie” s KV-ochorenim. Ono vsak
jestvuje, a hyperglykémia ovplyviuje vyznamne pro-
gresiu aterogenézy a tiez jej nestabilitu, hlavne v ob-
lasti aterosklerotickych plakov. Tato nestabilita podpo-
ruje vznik (akutnych) KV-prihod. Hyperglykémia pod-
poruje vznik endotelovej dysfunkcie, no a to je prvy
krok k poskodeniu vaskulatury (tu je ucast posobenia
AGEs - advanced glycation end-products, ucast poso-
benia volnych mastnych kyselin a ucast zvysenej sys-
témovej inflamacie). Aterosklerotické riziko u diabeti-
kov dalej zvysuju liekmi vyvolavané hypoglykémia, po-
rucha vegetativnej nervovej rovnovéhy pri diabetickej
autonémnej neuropatii a tiez vaskularny (nepriaznivy)
vplyv inzulinu [12].



Endotelova dysfunkcia, sprevadzajuca vzdy diabe-
tes, suvisi aj so vznikom sprievodnej hypertenzie, no
a diabetes s hypertenziou podporuju (akcelerujui) vznik
KV-prihod [13]. Viaceré dalSie mechanizmy vyvoldvaju
u diabetikov endotelovu dysfunkciu. Sem patria abnor-
malna tvorba NO, zvysend tvorba endotelinu a angio-
tenzinu Il, redukovand aktivita prostacyklinu, a aj tym
je podporovany vznik a progresia hypertenzie. U akut-
nych korondrnych syndromov sa u diabetikov ¢astejsie
pri PCl (perkutdnnej koronarnej intervencii) objavuje
tzv. no-reflow fenomén, Co je tiez ista Specificka forma
endotelovej dysfunkcie. Prispieva k progresii myokardi-
alnej ischémie (preto su u diabetikov vacsie infarktové
loziskd), k podpore vzniku arytmii a k vzniku systolickej
dysfunkcie lavej komory.

Diabetickd dyslipidémia podporuje aterogenézu. Ide
o vysokeé sérové triacylglyceroly, o nizke sérové hladiny
HDL-C a o vzostup koncentracie sérovych malych denz-
nych LDL-C-Castic [14].

Diabetes sprevadzaju aj poruchy v rovnovahe pro-
trombotickych vs profibrinolytickych mechanizmoy,
taktiez poruchy v biologickych vlastnostiach trombo-
cytov. V prevahe su ,protrombotické deje” (ndrast sé-
rovej koncentracie tkanivového faktora, faktora VI, von
Willebrandovho faktora a PAI-1, t.j. plasminogen activa-
tor inhibitor 1) a znizené su v aktivite ,antitrombotické
deje” (znizend sérova hladina antitrombinu Il a pro-
teinu Q). Aj toto ,pohana” aterogenézu, a hlavne jej ko-
necnu fazu, .. aterotrombogenézu [15].

A nakoniec novym rozpoznanym KV-rizikovym fak-
torom u diabetikov je zvysena systémova inflamacia.
V jej pozadi je narast oxidativneho stresu, akumula-
cia AGEs v cievach a premena stabilnych aterosklero-
tickych plakov na nestabilné. Vtedy sa v plaku nacha-
dzaju zépalové bunky, zvysuje sa v nom koncentracia
tkanivového faktora, stencuje sa ,Ciapka” a lahsie tym
vznikd ruptura plaku s naslednym trombotickym uza-
verom [16].
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