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Abstrakt
Diabetes mellitus je jedným z najčastejších chronických ochorení v klinickej praxi, ale je to aj rizikový faktor vývoja 
fibrilácie predsiení (FiP). Ak pacient s FiP trpí aj diabetom, tak potom tu býva obvykle výraznejší výskyt symptómov 
ochorenia a býva vyššia kardiovaskulárna a cerebrovaskulárna morbidita a mortalita oproti prítomnosti FiP u ne-
diabetikov. Patofyziológia FiP u diabetikov nie je dobre rozpoznaná, ale súvisí so štrukturálnymi, elektrickými, elek-
tro-mechanickými a autonómnymi zmenami v procese kardiálnej remodelácie. Tento článok zhŕňa komplexné in-
terakcie medzi diabetom a FiP, ale snaží sa tiež poukázať na to, ako pristupovať k prevencii a liečbe FiP u diabetikov.

Kľúčové slová: diabetes mellitus – patofyziológia predsieňovej fibrilácie u diabetikov – predsieňová fibrilácia – pre-
vencia/liečba predsieňovej fibrilácie u diabetu

Abstract
Diabetes mellitus is one of the most common chronic medical diseases and is also a risk factor for the development 
of atrial fibrillation (AF). The presence of diabetes in patients with AF is associated with increased symptom burden 
and increased cardiovascular and cerebrovascular mortality. The pathophysiology of diabetes – related AF is not fully 
understood, but is related to structural, electrical, electro-mechanical and autonomic remodeling. This article reviews 
the complex interaction between diabetes and AF, and also explores its effect on the prevention and treatment of AF.

Key words: atrial fibrillation – diabetes mellitus – pathophysiology of atrial fibrillation in diabetes – prevention/
treatment of atrial fibrillation in diabetes

Úvod
Diabetes mellitus 2. typu (DM2T) je veľmi časté chro-
nické a systémové ochorenie s výskytom okolo 8–10 % 
v mnohých európskych krajinách, včítane Slovenska [1]. 
Diabetes je i  silným a  významným kardiovaskulárnym 
(KV) rizikovým faktorom so zvýšenou KV-morbiditou 
i mortalitou [2]. Predsieňová fibrilácia (FiP) je najčastej-
šou trvalou arytmiou, podporuje výskyt srdcového zly-
hávania a  výskyt cievnych mozgových príhod (CMP), 
a jej výskyt tiež (dokonca ohromne) stúpa [3]. Diabetes 
významne zvyšuje riziko vývoja FiP, čo zvyšuje u postih-
nutých výskyt symptómov, redukuje kvalitu života, zvy-
šuje výskyt hospitalizácií ale i mortalitu [4].

Epidemiológia
Viaceré štúdie preukázali, že diabetes je nezávislým rizi-
kovým faktorom vzniku FiP: 

	� Framinghamská štúdia bola v tomto smere prvou štú-
diou, ktorá asociáciu medzi diabetom a FiP preukázala [5]. 

	� Metaanalýza istých štúdií preukázala, že u diabetikov 
býva o 34 % vyššie riziko pre vývoj FiP [6]. 

	� Počtom malá (311 osôb) štúdia u liečených diabetikov 
preukázala, že riziko vývoja FiP stúpa o  3  % každým 
rokom liečby diabetika, a v tejto štúdií asociovala vyššia 
glykémia so zvýšeným rizikom vzniku FiP s relatívnym 
rizikom (RR) 1,14 pre 1% vzostup hladiny HbA1c [7]. 

Teda štúdie podporujú asociáciu medzi diabetom (jeho 
trvaním a jeho dlhodobou kontrolou glykémií) a vznikom 
FiP.

Pacient, t. j. diabetik, s prítomnosťou FiP máva vždy horšiu 
prognózu, než je tomu u diabetika (bez FP) alebo u pacienta 
s FiP ale netrpiaceho diabetom. V štúdii ADVANCE (Action 
in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron 
– MR Controlled Evaluation) mali diabetici s FiP ohromne 
zvýšené riziko pre vznik koronárnych príhod, cievnych 
mozgových príhod, srdcového zlyhávania, KV-úmrtia i cel-
kovej mortality (než diabetici bez FiP) [8]. V štúdii ORBIT-AF 
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akútnom zhoršení funkcie obličiek alebo pri kardiorespiračnom ochorení či sepse a akumulácia metformínu zvyšuje jej riziko. V prípade dehydratácie (závažná hnačka alebo vra-
canie, horúčka alebo znížený príjem tekutín) je potrebné dočasne prerušiť podávanie metformínu. Lieky, ktoré môžu akútne narušiť funkciu obličiek (ako napríklad antihypertenzí-
va, diuretiká a NSAID) sa majú u pacientov liečených metformínom začať podávať s opatrnosťou. Ďalšie rizikové faktory sú nadmerné požívanie alkoholu, hepatálna insuficiencia, 
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(Outcomes Registry for Better Informed Treatment of 
Atrial Fibrillation) mali diabetici s  FiP významne vyšší 
výskyt hospitalizácií, vyššiu KV-mortalitu i celkovú morta-
litu, tiež horšie symptómy a nižšiu kvalitu života oproti dia-
betikom bez FiP [4]. Je to pochopiteľné, keďže FiP býva 
frekventnejšie prítomná v  klinickej praxi u  diabetikov, 
a u diabetikov býva i vyššia prevalencia komorbidít (srd-
cového zlyhávania, chronickej obličkovej choroby, isch
emickej choroby srdca, i ďalších).

Patogenéza
Predsieňová fibrilácia vzniká obvykle v súvise s predsie-
ňovou „remodeláciou“, ktorá má viaceré (samostatné) 
formy.

Štrukturálna predsieňová remodelácia.
Obvykle ide o vývoj fibrózy v predsieňach a o vývoj pred-
sieňovej dilatácie: tieto dva činitele sú hlavným substrá-
tom pre existenciu FiP u diabetikov. 

K ich vývoju pri diabete vedú nasledovné patofyzio-
logické aktivity: glykemické fluktuácie, oxidatívny stres 
a  inflamácia. Predklinické i klinické štúdie už preuká-
zali, že diabetes nezávisle asociuje s myokardiálnou fib-
rózou, a práve tieto fibrotické zmeny podporujú jednak 
vznik FiP, ale túto arytmiu aj udržujú v činnosti [9]. Me-
chanizmy vývoja myokardiálnej fibrózy sú nasledovné: 
oxidatívny stres, inflamácia, zvýšená produkcia AGEs 
(Advanced Glycated End-products) a tiež zvýšená ex-
presia rastových faktorov [9–11].

Extenzívna myokardiálna fibróza a  stuhnutie (pred-
siení ale i komôr) podporujú vývoj diastolickej dysfunk-
cie a táto predisponuje postihnutého k abnormálnemu 
ventrikulárnemu plneniu krvou, čo podporuje dilatáciu 
ľavej predsiene, a to je prídatný stimulus pri vývoji FiP 
[12,13].

Elektrická predsieňová remodelácia
Diabetes asociuje aj s  proarytmickými elektrofyziolo-
gickými zmenami. Isté animálne experimenty preuká-
zali, že diabetes podporuje rýchlosť interatriálneho ve-
denia vzruchov, zvyšuje disperziu efektívnej refraktér-
nej periódy v  predsieňach, predlžuje trvanie akčného 
potenciálu – nuž a tieto zmeny zvyšujú náchylnosť k vzniku 
FiP [10,14]. Na bunkovej úrovni (experiment s „diabetic-
kým“ králikom) sa pozoruje redukcia iónového Na+ prúdu 
a nárast iónového Ca+² prúdu prostredníctvom L-typu 
kanála, a  to prispieva k  spomaleniu vedenia vzruchov 
a k zvýšeniu arytmogenicity [10].

V klinických situáciách sa zistilo, že diabetici mávajú 
významne dlhšie trvanie predsieňovej aktivácie a mávajú 
nižšie bipolárne napätia pri katétrových abláciách [15]. 
Tieto osoby mávajú tiež vyšší výskyt rekurencie FiP po 
abláciách.

Elektro-mechanická remodelácia
Diabetes ovplyvňuje aj prepojenie „excitácie – kontrak-
cie“ v predsieňach – v experimente (diabetické králiky 
pomocou pôsobenia alloxanu) sa to potvrdilo a táto po-

rucha bola v asociácii s redukciou trvania interatriálneho 
vedenia vzruchov a nakoniec aj v asociácii s ľahšou indu-
kovateľnosťou FiP [16]. V klinickej štúdii u pacientov s po-
ruchou glukózovej tolerancie sa preukázalo významné 
predĺženie vedenia vzruchov a  asociovalo to s  reduk-
ciou vyprázdňovania krvi z predsiení do komôr [17]. Po-
rucha interatriálneho a  intraatriálneho elektromecha-
nického prepojenia bola vyššia [18] a  isté štúdie preu-
kázali, že tu ide o nezávislý prediktor novo vzniklej FiP 
ale i recidivujúcej FiP [18,19].

Remodelácia autonómneho nervového 
systému
Kardiálna autonómna neuropatia je častou a známou kom
plikáciou diabetu: býva charakterizovaná denerváciou pa-
rasympatiku, neregulovanou aktivitou sympatika, a neskôr 
denerváciou sympatiku [20]. Práve nerovnováha sympa-
tickej a parasympatickej aktivity podporuje vývoj FiP (ex-
perimenty u potkanov) [21]. Autori tu našli zvýšenú hete-
rogenitu distribúcie sympatických nervov v predsieňach, 
a to nazývame autonómnou remodeláciou. V klinických 
sledovaniach nachádzame u pacientov s diabetom nižšiu 
variabilitu srdcovej frekvencie, čo je marker autonóm-
nej dysfunkcie [22]. Zmeny variability srdcovej frekven-
cie, hlavne zvýšený pomer „nízkej/vysokej srdcovej frek-
vencie“, výrazne asociujú s prípadmi asymptomatickej 
formy FiP [23].

V patogenéze vzniku FiP u diabetikov sa ešte uplat-
ňujú ďalšie dva (či tri) činitele.

Oxidatívny stres a inflamácia
Toto sú dva kľúčové mediátory proarytmickej atriálnej re-
modelácie u diabetikov. Na vzorkách predsiení u diabeti-
kov bola preukázaná zvýšená produkcia reaktívnych kys-
líkových radikálov v  dôsledku poruchy mitochondriál-
neho metabolizmu a poruchy elektrónového transportu 
[24]. Znížená expresia enzýmov, ktoré normálne degra-
dujú reaktívne kyslíkové radikály (t. j. superoxid dismu-
táza a glutation peroxidáza), tiež prispievajú k exacer-
bácii oxidatívneho stresu [25].

Zvýšený oxidatívny stres aktivuje NFκB (Nukleárny 
Faktor kappa B), ktorý podporuje vývoj predsieňovej fib-
rózy (vzostupom expresie TGFβ a TNFα), tiež podporuje 
spomalenie vedenia vzruchov (redukciou expresie sodí-
kových kanálov), a to sú substráty pre vznik i pre udržia-
vanie FiP [25,26].

Zvýšený oxidatívny stres podporuje tiež inflamáciu, 
ktorá prispieva k  proarytmickej štrukturálnej remode-
lácii. U diabetikov nachádzame zvýšené sérové hladiny 
zápalových markerov (CRP, TNFα, IL6), ktoré asociujú s di-
latáciou ľavej predsiene a tiež so zvýšenou incidenciou 
FiP [26,27].

Glykemické fluktuácie
Aj chronická hyperglykémia je kľúčovým mediátorom 
remodelácie predsiení a následne i  iniciátorom vzniku 
FiP [10]. Zistilo sa však tiež, že intenzívna glykemická 
kontrola neredukuje incidenciu FiP v porovnaní so štan-
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dardnou kontrolou glykémií [28]. Predpokladá sa, že in-
tenzívna kontrola glykémií by mohla vyvolávať epizódy 
ťažšej hypoglykémie, ktorá asociuje s  aktiváciou sym-
patiku, so skrátením refraktérnej periódy elektrických 
vzruchov, a takto so zvýšením rizika vzniku FiP [29–31].

Nedávne štúdie predpokladali, že sú to hlavne fluk-
tuácie glykémií (než samotná hyperglykémia), ktoré pri-
spievajú k vývoju FiP u diabetikov – u potkana s diabetom 
tieto fluktuácie glykémie asociujú so zvýšenou fibrózou 
v predsieňach, s oxidatívnym stresom a s náchylnosťou 
pre vznik FiP [32]. U diabetikov glukózové fluktuácie v sére 
korelujú so zvýšeným oxidatívnym stresom silnejšie, než 
je korelácia chronickej glykémie s  oxidatívnym stresom. 
Teda jestvuje široká variácia glykémií, a tá je pravdepo-
dobne hlavným rizikovým faktorom vývoja FiP [33]. Ne-
dávna štúdia preukázala, že dlhodobá glykemická va-
riabilita významne asociovala s novo vzniklou FiP [29]. 
Preto by sa mala liečba diabetika sústrediť nielen na 
úpravu glykémie, ale aj na prevenciu vzniku glykemických 
fluktuácií.

Liečebný prístup

Liečba zameraná na úpravu glykémií
Viaceré perorálne antidiabetiká sú schopné redukovať 
remodeláciu predsiení, a takto redukovať riziko vzniku 
FiP (tab. 1).

Metformín je najčastejším liečivom u diabetikov a jeho 
užívanie asociuje s redukciou rizika vzniku FiP: vo veľkej 
klinickej štúdii (so zohľadnením komorbidít a  prídat-
ných liekov) redukoval výskyt FiP o 19 %, významne (RR: 
0,81 a 95% CI 0,76–0,86; p < 0,0001) [34].

Tiazolidíndióny tiež redukujú vznik FiP, ukázala to 
veľká klinická štúdia s redukciou FiP o 31 % (RR: 0,69 a 95% 
CI 0,49–0,91; p = 0,028) [35]. Nedávna metaanalýza preu-
kázala, že liečba diabetikov tiazolidíndiónmi redukuje 
vývoj FiP o 27 % v porovnaní s osobami bez tejto liečby 
[40]. Animálne štúdie preukázali, že tiazolidíndióny re-
dukujú vývoj fibrózy v  predsieňach blokovaním infla-
mácie [41].

Sulfonylureové antidiabetiká patria k najčastejším 
liečivám diabetikov v klinickej praxi. V populačnej klinic-
kej štúdii sa nezistilo, že by táto liečba redukovala výskyt 
FiP (po zohľadnení komorbidít a prídavnej liečby), keďže 
RR bolo 1,07 (95% CI 0,94–1,22; p < 0,05), naopak vývoj 
FiP mierne podporila [36]. Je treba na tomto mieste pri-
pomenúť, že liečba sulfonylureovými antidiabetikami 
zvyšuje 4,5-násobne riziko vzniku ťažkej hypoglykémie 
v porovnaní s liečbou metformínom [42]. Akútna hypo
glykémia asociuje s proarytmickým pôsobením (v dô-
sledku aktivácie sympatického nervového systému) – 
teda podporuje (asi) vývoj FiP za týchto okolností [31].

Inzulínová liečba je schopná tiež vyvolávať hypo
glykémie, preto táto liečba asociuje so zvýšenou inci-
denciou FiP, čo preukázala klinická štúdia s RR 1,19 (95% 
CI 1,06–1,35; p < 0,05) [37]. Treba tu pripomenúť skutoč-
nosť, že diabetici liečení aj inzulínovou liečbou mávajú 
viac komorbidít (sú ťažšie chorí) a aj tieto skutočnosti 

možno prispievajú k vzniku FiP. Iná veľká štúdia ORIGIN 
(Outcome Reduction With Initial Glargine InterventioN) 
randomizovala viac ako 12 000  pacientov s  poruchou 
glykémií nalačno, s porušenou glukózovou toleranciou 
alebo s DM2T, pričom v  jednom ramene liečby sa po-
dával inzulín glargín a v druhom ramene nie. Všetci ale 
mali inak štandardnú liečbu (pre)diabetu. V tejto štúdii 
nebol zvýšený výskyt prípadov FiP v ramene liečby in-
zulínom [43].

Inhibítory DPP4  (dipeptidyl peptidáza 4) sú rela-
tívne novou triedou antidiabetík, u ktorej sa očakávala 
aj prítomnosť kardioprotekcie. V klinickej štúdii použitie 
inhibítorov DPP4 (pridaných k metformínu) asociovalo 
s  nižším rizikom vzniku FiP [44]. Ale vo veľkých klinic-
kých KV-štúdiách (EXAMINE: Cardiovascular Outcomes 
Study of Alogliptin in Patients With Type-2 Diabetes Mel-
litus and Acute Coronary Syndrome; SAVOR-TIMI: Does 
Saxagliptin Reduce the Risk of Cardiovascular Events 
When Used Alone or Added to Other Diabetes Medi-
cations; CARMELINA: Cardiovascular and Renal Micro-
vascular Outcome Study With Linagliptin in Patients 
With Type 2 Diabetes Mellitus) sa nezistil vážnejší vzťah 
(teda interakcia) medzi liečbou inhibítormi DPP4 a inci-
denciou FiP [45–47].

Receptorové agonisty pre glukagon-like peptid 1 
(GLP1-RA) sú novšie antidiabetiká, ktoré sú kardioprotek-
tívne. Metaanalýza nepreukázala asociáciu medzi liečbou 
GLP1-RA a incidenciou FiP (RR -0,87; 95% CI 0,71–1,05; p = 
0,15) [38]. Štúdie EXSCEL (Exenatide Study of Cardio-
vascular Event Lowering Trial) a HARMONY OUTCOMES 
(Effect of Albiglutide, When Added to Standard Blood 
Glucose Lowering Therapies, on Major Cardiovascular 
Events in Subjects With Type 2 Diabetes Mellitus) pre-
ukázali štatisticky nevýznamnú redukciu incidencie FiP 
[48,49].

SGLT2-inhibítory (SGLT2i – Sodium-glucose co-trans-
porter-2 inhibitors) v  metaanalýze nepreukázali asoci-
áciu s FiP v porovnaní s placebovou liečbou (RR – 0,61; 
95% CI 0,31–1,19, ale s p = 0,15) [39]. Štúdie teda nepre-
ukázali žeby SGLT2i ovplyvnili (redukovali) výskyt (inci-
denciu) FiP.

Tab. 1 |� Vplyv liekov upravujúcich glykémie na 
incidenciu predsieňovej fibrilácie.  
Upravené podľa [34–39]

liek relatívne riziko

metformin 0,81 (0,71–0,95)

tiazolidíndióny 0,73 (0,62–0,87)

pioglitazón 0,56 (0.32–0,98)

rosiglitazón 0,78 (0,57–1,07)

GLP1-agonista 0,87 (0,71–1,05)

SGLT2-inhibítory 0,61 (0,31–1,19)

sulfonylurea 1,07 (0,94–1,22)

DPP4-inhibítory 1,07 (0,94–1,21)

inzulín 1,19 (1,06–1,35)

posledné 3 liečivá „podporujú“ vznik FiP (správne: nepomáhajú v jej 
prevencii)

proLékaře.cz | 3.4.2026



Forum Diab 2022; 11(2): 77–82

80

www.forumdiabetologicum.sk

Murín J. Diabetes mellitus a fibrilácia predsiení

Prevencia cievnej mozgovej príhody
Diabetes mellitus je známym rizikovým faktorom trom-
boembolických príhod u pacientov s FiP a diabetes zvy-
šuje riziko CMP o 70 % [50]. Diabetes je i súčasťou rizi-
kového skóre CHA₂DS₂ – VASc, ktoré zhodnocuje výšku 
rizika pacienta pri FiP pre náhlu CMP a „pomáha“ pri ma-
nažmente antikoagulačnej liečby v prevencii CMP [51].

Podskupinová analýza 4 štúdií vo fáze III porovnávala 
priame perorálne antikoagulanciá (DOACs – Direct Oral 
Anticoagulans Drugs) s warfarínom, a relatívna účinnosť 
aj bezpečnosť DOACs (oproti warfarínu) boli podobné 
(nezáležalo či boli/neboli diabetikmi zaradené osoby) 
[52]. U diabetikov použitie DOACs viedlo k 20 % redukcii 
CMP/systémovej embolizácie, k 43 % redukcii intrakra-
niálnej hemoragie a k 17 % redukcii KV-úmrtí v porov-
naní s liečbou warfarínom [50]. Iné štúdie preukázali, že 
u diabetikov bývajú hodnoty INR pri liečbe warfarínom 
nižšie než v porovnaní s nediabetikmi, a aj toto môže 
hrať úlohu v  prevencii CMP [53]. Odporúčania upred-
nostňujú u diabetikov s FiP a CHA₂DS₂ – VASc skóre ≥ 2 
dávať v liečbe DOACs.

Pokiaľ  má pacient s FiP diabetes mellitus a CHA₂DS₂ – 
VASc skóre = 1, nie je jasné (Odporúčania), či vyžaduje 
perorálnu antikoagulačnú liečbu. Nedávna štúdia pre-
ukázala, že trvanie diabetu > 3 roky je nezávislým pre-
diktorom ischemickej CMP u  pacientov s  FiP (RR 1,74; 
95% CI 1,10–2,76) [54]. Veľká prospektívna multicentrická 
štúdia preukázala, že diabetici s  potrebou inzulínovej 
liečby majú asi 2,5-násobne vyššie riziko pre CMP/systé-
movú embolizáciu (ak trpia aj FiP) po 1 roku liečby v po-
rovnaní s diabetikmi bez potreby inzulínovej liečby (RR 
2,96; 95% CI 1,49–5,87) [55]. Tieto výsledky naznačujú, že 
diabetici s dlhším trvaním ochorenia alebo s potrebou 
inzulínovej liečby majú väčší benefit z perorálnej anti-
koagulačnej liečby.

Antiarytmická liečba
Isté práce preukázali, že antiarytmiká sú menej účinné 
u diabetikov. Model diabetu (u potkana) preukázal, že 
vyvolanie diabetu u  potkana asociuje s  významne re-
dukovanou účinnosťou flekainidu oproti kontrolnej liečbe 
[56]. Ale v  klinickej praxi nemáme štúdie hodnotiace 
antiarytmiká u diabetikov (ich účinnosť či bezpečnosť). 
Dá sa predpokladať, že diabetici by mohli byť vo zvý-
šenom riziku nežiaducich účinkov antiarytmík, a to pre 
vysokú prevalenciu tichej formy ischemickej choroby 
srdca, pre prevalenciu srdcového zlyhávania a pre prí-
tomnosť chronickej obličkovej choroby [4,57]. Diabetici 
mávajú tiež vysokú incidenciu predĺženého QTc-inter-
valu, čo tiež zvyšuje proarytmické riziko diabetikov [58].

Elektrická kardioverzia
Viaceré štúdie preukázali redukciu účinnosti kardio-
verzie u diabetikov. Nedávna štúdia preukázala, že dia-
betici majú nižší úspech elektrickej kardioverzie bez-
prostredne po zákroku (RR 0,372; 95% CI 0,19–0,73), ale 
i pri dlhodobosti udržania sínusového rytmu (RR 0,398; 
95% CI 0,203–0,730), uskutočnenej pri sledovaní pa-

cientov po dobu 74,5 dňa (medián sledovania) [59]. Ná-
sledná regresná analýza preukázala, že úroveň glykemic-
kej kontroly bola nezávislým prediktorom zlyhania úspe-
chu kardioverzie. Podobný výsledok dosiahla i  štúdia 
FinCV. Išlo o retrospektívnu multicentrickú štúdiu s 2 868 
pacientov, v ktorej bol diabetes identifikovaný ako ne-
závislý rizikový faktor zlyhania kardioverzie (jej úspe-
chu do 30  dní po zákroku) [60]. Diabetes podporuje 
vyššie riziko zlyhania kardioverzie pri skorom návrate FiP 
(≤ 7 dní po zákroku) po ablácii [61].

Katétrová ablácia
Je to forma liečby symptomatickej FiP, ktorá je refrak-
térna na liečbu antiarytmikami. Preukázalo sa, že je to 
efektívna liečba FiP u diabetikov [51]. V randomizovanej 
klinickej štúdii (70 diabetikov 2. typu) katétrová ablácia 
predčila benefit liečbou antiarytmikami – pacienti mali 
pri tejto liečbe lepšiu kontrolu arytmie, lepšiu kvalitu 
života a nižší výskyt následných rehospitalizácií [62]. Via-
ceré štúdie zhodnocovali, či je diabetes rizikovým fak-
torom rekurencie FiP po katétrovej ablácii, ale výsledky 
boli trocha rozpačité, t. j. nebol rozdiel v rekurencii FiP 
medzi diabetikmi a  nediabetikmi [15,63–65]. Nedávna 
metaanalýza (15 štúdií), do ktorej bolo zahrnutých 1 464 
diabetikov, vyššia bazálna hladina HbA1c asociovala 
s vyššou incidenciou rekurencie FiP po katétrovej ablá-
cii [65]. Teda je hodno upraviť glykemickú kontrolu dia-
betika, aby sme mu zlepšili prognózu po ablácii FiP.

Posolstvo
Obe ochorenia, diabetes mellitus 2. typu i predsieňová 
fibrilácia, ohromne stúpajú vo výskyte v  populáciach 
Európy, sveta, i Slovenska a ich výskyt asociuje so zvý-
šenou kardiovaskulárnou i cerebrovaskulárnou morta-
litou. Vzájomný vzťah oboch ochorení je komplexný a vy-
chádza zo zmien (remodelačných) štrukturálnych, elektric-
kých, elektro-mechanických i  autonómneho nervového 
systému v predsieňach, a tieto zmeny sú poháňané oxi-
datívnym stresom, inflamáciou a fluktuáciami glykémií.

Hľadáme prístup k  čo najlepšej liečbe predsieňovej 
fibrilácie u diabetikov, ale výsledkami nových štúdií sa 
posúvame vpred pomaly. Veľa otázok je stále otvore-
ných: Je možno liečbou diabetika zabrániť vzniku FiP? 
Aká je najlepšia stratégia prevencie cievnej mozgovej 
príhody u  diabetika s  FiP? Ako zabrániť rekurencii FiP 
po katétrovej ablácii? Ale jedine klinickým výskumom 
a sledovaním diabetikov s FiP pri zlepšovaní liečby (dia-
betu, FiP, kardiovaskulárnych rizikových faktorov) sa do-
staneme ďalej.
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