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Abstrakt

Diabetes mellitus je jednym z najcastejsich chronickych ochoreni v klinickej praxi, ale je to aj rizikovy faktor vyvoja
fibrilacie predsieni (FiP). Ak pacient s FiP trpi aj diabetom, tak potom tu byva obvykle vyraznejsi vyskyt symptémov
ochorenia a byva vyssia kardiovaskularna a cerebrovaskuldrna morbidita a mortalita oproti pritomnosti FiP u ne-
diabetikov. Patofyziolégia FiP u diabetikov nie je dobre rozpoznan4, ale suvisi so Strukturdlnymi, elektrickymi, elek-
tro-mechanickymi a autondmnymi zmenami v procese kardidlnej remodelacie. Tento ¢lanok zhfha komplexné in-
terakcie medzi diabetom a FiP, ale snazi sa tiez poukazat na to, ako pristupovat k prevencii a liecbe FiP u diabetikov.

Klacové slova: diabetes mellitus - patofyzioldgia predsienovej fibrilacie u diabetikov — predsiefova fibrilacia - pre-
vencia/liecba predsieniove;j fibrilacie 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

Uvod = Metaanalyza istych studii preukazala, ze u diabetikov
Diabetes mellitus 2. typu (DM2T) je velmi casté chro- byva o 34 % vyssie riziko pre vyvoj FiP [6].
nické a systémové ochorenie s vyskytom okolo 8-10% = Poc¢tom mald (311 os6b) studia u lie¢enych diabetikov
v mnohych eurépskych krajinach, v¢itane Slovenska [1]. preukdzala, Ze riziko vyvoja FiP stipa o 3 % kazdym
Diabetes je i siinym a vyznamnym kardiovaskuldarnym rokom liecby diabetika, a v tejto Studii asociovala vyssia
(KV) rizikovym faktorom so zvysenou KV-morbiditou glykémia so zvySenym rizikom vzniku FiP s relativnym
i mortalitou [2]. Predsieriova fibrilacia (FiP) je naj¢astej- rizikom (RR) 1,14 pre 1% vzostup hladiny HbA,_[7].
Sou trvalou arytmiou, podporuje vyskyt srdcového zly-
havania a vyskyt cievnych mozgovych prihod (CMP),  Teda $tudie podporuju asocidciu medzi diabetom (jeho
a jej vyskyt tiez (dokonca ohromne) stupa [3]. Diabetes  trvanim a jeho dlhodobou kontrolou glykémii) a vznikom
vyznamne zvysuje riziko vyvoja FiP, ¢o zvySuje u postih-  FiP.
nutych vyskyt symptémoy, redukuje kvalitu Zivota, zvy- Pacient, t.j. diabetik, s pritomnostou FiP mava vzdy hor3iu
Suje vyskyt hospitalizacii ale i mortalitu [4]. progndézu, nez je tomu u diabetika (bez FP) alebo u pacienta
s FiP ale netrpiaceho diabetom. V studii ADVANCE (Action

Epidemioldgia

Viaceré studie preukazali, Ze diabetes je nezavislym rizi-

kovym faktorom vzniku FiP:

= Framinghamska Studia bola v tomto smere prvou $tu-
diou, ktord asocidciu medzi diabetom a FiP preukdzala [5].

in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron
— MR Controlled Evaluation) mali diabetici s FiP ohromne
zvysené riziko pre vznik koronarnych prihod, cievnych
mozgovych prihod, srdcového zlyhdvania, KV-umrtia i cel-
kovej mortality (nez diabetici bez FiP) [8]. V studii ORBIT-AF



Murin J. Diabetes mellitus a fibrilaciz p edsieni

(Outcomes Registry for Better Informed Treatment of
Atrial Fibrillation) mali diabetici s FiP vyznamne vyssi
vyskyt hospitalizacii, vy$siu KV-mortalitu i celkovi morta-
litu, tiez horsie symptdmy a nizsiu kvalitu Zivota oproti dia-
betikom bez FiP [4]. Je to pochopitelné, kedZze FiP byva
frekventnejsie pritomna v klinickej praxi u diabetikov,
a u diabetikov byva i vyssia prevalencia komorbidit (srd-
cového zlyhavania, chronickej obli¢kovej choroby, isch-
emickej choroby srdca, i dalsich).

Patogenéza

Predsieniova fibrilacia vznika obvykle v stvise s predsie-
novou ,remodeldciou”, ktord ma viaceré (samostatné)
formy.

Strukturalna predsiefiova remodelicia.
Obvykle ide o vyvojfibrézy v predsieriach a o vyvoj pred-
siefiovej dilatacie: tieto dva Cinitele s hlavnym substra-
tom pre existenciu FiP u diabetikov.

K ich vyvoju pri diabete vedu nasledovné patofyzio-
logické aktivity: glykemické fluktuacie, oxidativny stres
a inflamacia. Predklinické i klinické studie uz preuka-
zali, Ze diabetes nezavisle asociuje s myokardialnou fib-
rézou, a prave tieto fibrotické zmeny podporuju jednak
vznik FiP, ale tato arytmiu aj udrzuju v ¢innosti [9]. Me-
chanizmy vyvoja myokardialnej fibrézy su nasledovné:
oxidativny stres, inflamdcia, zvysena produkcia AGEs
(Advanced Glycated End-products) a tiez zvysend ex-
presia rastovych faktorov [9-11].

Extenzivna myokardidlna fibréza a stuhnutie (pred-
sienf ale i komor) podporuju vyvoj diastolickej dysfunk-
Cie a tato predisponuje postihnutého k abnormalnemu
ventrikuldarnemu plneniu krvou, ¢o podporuje dilataciu
lavej predsiene, a to je pridatny stimulus pri vyvoji FiP
[12,13].

Elektricka predsienova remodelacia

Diabetes asociuje aj s proarytmickymi elektrofyziolo-
gickymi zmenami. Isté animdlne experimenty preuka-
zali, Ze diabetes podporuje rychlost interatridlneho ve-
denia vzruchov, zvysuje disperziu efektivnej refraktér-
nej periédy v predsienach, predlzuje trvanie akéného
potencialu — nuz a tieto zmeny zvy3uju nachylnost k vzniku
FiP [10,14]. Na bunkovej Urovni (experiment s ,diabetic-
kym*“ krélikom) sa pozoruje redukcia iénového Na* pradu
a narast iénového Ca** pradu prostrednictvom L-typu
kanala, a to prispieva k spomaleniu vedenia vzruchov
a k zvyseniu arytmogenicity [10].

V klinickych situdaciach sa zistilo, Ze diabetici mavaju
vyznamne dlhsie trvanie predsieriovej aktivacie a mavaju
nizsie bipolarne napatia pri katétrovych ablaciach [15].
Tieto osoby mavaju tiez vyssi vyskyt rekurencie FiP po
ablaciach.

Elektro-mechanicka remodelacia

Diabetes ovplyvriuje aj prepojenie ,excitacie — kontrak-
cie” v predsienach — v experimente (diabetické kraliky
pomocou pdsobenia alloxanu) sa to potvrdilo a tato po-

rucha bola v asocidcii s redukciou trvania interatridlneho
vedenia vzruchov a nakoniec aj v asociacii s lahsou indu-
kovatelnostou FiP [16]. V klinickej studii u pacientov s po-
ruchou glukézovej tolerancie sa preukazalo vyznamné
predizenie vedenia vzruchov a asociovalo to s reduk-
ciou vyprazdnovania krvi z predsieni do komér [17]. Po-
rucha interatridlneho a intraatridlneho elektromecha-
nického prepojenia bola vy3sia [18] a isté studie preu-
kazali, Ze tu ide o nezavisly prediktor novo vzniklej FiP
ale i recidivujucej FiP [18,19].

Remodelacia autondmneho nervového
systému
Kardialna autonémna neuropatia je ¢astou a znamou kom-
plikaciou diabetu: byva charakterizovana denervaciou pa-
rasympatiku, neregulovanou aktivitou sympatika, a neskor
denervéciou sympatiku [20]. Prave nerovnovaha sympa-
tickej a parasympatickej aktivity podporuje vyvoj FiP (ex-
perimenty u potkanov) [21]. Autori tu nasli zvysenu hete-
rogenitu distribucie sympatickych nervov v predsienach,
a to nazyvame autonédmnou remodelaciou. V klinickych
sledovaniach nachadzame u pacientov s diabetom nizsiu
variabilitu srdcovej frekvencie, ¢o je marker autoném-
nej dysfunkcie [22]. Zmeny variability srdcovej frekven-
cie, hlavne zvyseny pomer ,nizkej/vysokej srdcovej frek-
vencie”, vyrazne asociuju s pripadmi asymptomatickej
formy FiP [23].

V patogenéze vzniku FiP u diabetikov sa este uplat-
Auju dalsie dva (Ci tri) Cinitele.

Oxidativny stres a inflamécia

Toto su dva klucové mediatory proarytmickej atridlnej re-
modelacie u diabetikov. Na vzorkach predsieni u diabeti-
kov bola preukdzana zvysena produkcia reaktivnych kys-
likovych radikalov v doésledku poruchy mitochondrial-
neho metabolizmu a poruchy elektronového transportu
[24]. ZniZzena expresia enzymov, ktoré normalne degra-
duju reaktivne kyslikové radikaly (t. j. superoxid dismu-
tdza a glutation peroxidaza), tiez prispievaju k exacer-
bacii oxidativneho stresu [25].

Zvyseny oxidativny stres aktivuje NFkB (Nukledrny
Faktor kappa B), ktory podporuje vyvoj predsienovej fib-
rézy (vzostupom expresie TGFP a TNFa), tiez podporuje
spomalenie vedenia vzruchov (redukciou expresie sodi-
kovych kanalov), a to su substraty pre vznik i pre udrzia-
vanie FiP [25,26].

Zvyseny oxidativny stres podporuje tiez inflamaciu,
ktord prispieva k proarytmickej Strukturdlnej remode-
lacii. U diabetikov nachddzame zvysené sérové hladiny
zapalovych markerov (CRP, TNFq, IL6), ktoré asociuju s di-
lataciou lavej predsiene a tiez so zvysenou incidenciou
FiP [26,27].

Glykemické fluktuacie

Aj chronicka hyperglykémia je klfu¢ovym mediatorom
remodelacie predsieni a nasledne i inicidtorom vzniku
FiP [10]. Zistilo sa v3ak tiez, Ze intenzivna glykemicka
kontrola neredukuje incidenciu FiP v porovnani so Stan-



dardnou kontrolou glykémii [28]. Predpoklada sa, Ze in-
tenzivna kontrola glykémii by mohla vyvolavat epizédy
tazsej hypoglykémie, ktord asociuje s aktivaciou sym-
patiku, so skratenim refraktérnej periody elektrickych
vzruchov, a takto so zvy3enim rizika vzniku FiP [29-31].

Nedavne studie predpokladali, ze su to hlavne fluk-
tuacie glykémii (nez samotna hyperglykémia), ktoré pri-
spievaju k vyvoju FiP u diabetikov — u potkana s diabetom
tieto fluktuacie glykémie asociuju so zvysenou fibrézou
v predsienach, s oxidativnym stresom a s nadchylnostou
pre vznik FiP [32]. U diabetikov glukézové fluktudcie v sére
koreluju so zvy$enym oxidativnym stresom silnejsie, nez
je korelacia chronickej glykémie s oxidativnym stresom.
Teda jestvuje Sirokd variacia glykémii, a ta je pravdepo-
dobne hlavnym rizikovym faktorom vyvoja FiP [33]. Ne-
davna 3tudia preukazala, ze dlhodoba glykemicka va-
riabilita vyznamne asociovala s novo vzniklou FiP [29].
Preto by sa mala lie¢ba diabetika sustredit nielen na
Upravu glykémie, ale aj na prevenciu vzniku glykemickych
fluktudcii.

Liecebny pristup

LieCba zamerana na upravu glykémii

Viaceré perordlne antidiabetika su schopné redukovat
remodelaciu predsieni, a takto redukovat riziko vzniku
FiP (tab. 1).

Metformin je naj¢astejsim lie¢ivom u diabetikov a jeho
uzivanie asociuje s redukciou rizika vzniku FiP: vo velkej
klinickej studii (so zohladnenim komorbidit a pridat-
nych liekov) redukoval vyskyt FiP o 19 %, vyznamne (RR:
0,81 a 95% Cl 0,76-0,86; p < 0,0001) [34].

Tiazolidindiony tiez redukuju vznik FiP, ukazala to
velka klinickd studia s redukciou FiP o 31 % (RR: 0,69 a 95%
Cl 0,49-0,91; p = 0,028) [35]. Neddvna metaanalyza preu-
kazala, Ze lie¢ba diabetikov tiazolidindionmi redukuje
vyvoj FiP 0 27 % v porovnani s osobami bez tejto liecby
[40]. Animalne studie preukdzali, Ze tiazolidindidény re-
dukuju vyvoj fibrézy v predsiefiach blokovanim infla-
macie [41].

Sulfonylureové antidiabetika patria k naj¢astejsim
liec¢ivam diabetikov v klinickej praxi. V populac¢nej klinic-
kej Studii sa nezistilo, ze by tato lie¢ba redukovala vyskyt
FiP (po zohladneni komorbidit a pridavnej liecby), kedze
RR bolo 1,07 (95% Cl 0,94-1,22; p < 0,05), naopak vyvoj
FiP mierne podporila [36]. Je treba na tomto mieste pri-
pomenut, ze liecba sulfonylureovymi antidiabetikami
zvysuje 4,5-nasobne riziko vzniku tazkej hypoglykémie
v porovnani s liecbou metforminom [42]. Akdtna hypo-
glykémia asociuje s proarytmickym pdsobenim (v do-
sledku aktivécie sympatického nervového systému) -
teda podporuje (asi) vyvoj FiP za tychto okolnosti [31].

Inzulinova lie¢ba je schopna tiez vyvolavat hypo-
glykémie, preto tato lie¢ba asociuje so zvysenou inci-
denciou FiP, ¢o preukdzala klinickd studia s RR 1,19 (95%
Cl11,06-1,35; p < 0,05) [37]. Treba tu pripomenut skutoc-
nost, Ze diabetici lie¢eni aj inzulinovou liecbou mavaju
viac komorbidit (su tazsie chori) a aj tieto skutoc¢nosti
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mozno prispievaju k vzniku FiP. Ina velka stadia ORIGIN
(Outcome Reduction With Initial Glargine InterventioN)
randomizovala viac ako 12 000 pacientov s poruchou
glykémii nala¢no, s porusenou glukézovou toleranciou
alebo s DM2T, pricom v jednom ramene liecby sa po-
ddval inzulin glargin a v druhom ramene nie. V3etci ale
mali inak standardnu lie¢bu (pre)diabetu. V tejto studii
nebol zvySeny vyskyt pripadov FiP v ramene lie¢by in-
zulinom [43].

Inhibitory DPP4 (dipeptidyl peptidaza 4) su rela-
tivne novou triedou antidiabetik, u ktorej sa ocakavala
aj pritomnost kardioprotekcie. V klinickej studii pouzitie
inhibitorov DPP4 (pridanych k metforminu) asociovalo
s niz8im rizikom vzniku FiP [44]. Ale vo velkych klinic-
kych KV-studiach (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 vaznejsi vztah
(teda interakcia) medzi lie¢bou inhibitormi DPP4 a inci-
denciou FiP [45-47].

Receptorové agonisty pre glukagon-like peptid 1
(GLP1-RA) su novsie antidiabetika, ktoré su kardioprotek-
tivne. Metaanalyza nepreukdzala asociaciu medzi lie¢bou
GLP1-RA a incidenciou FiP (RR -0,87; 95% Cl 0,71-1,05; p =
0,15) [38]. Studie 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-
ukazali Statisticky nevyznamnu redukciu incidencie FiP
[48,49].

SGLT2-inhibitory (SGLT2i — Sodium-glucose co-trans-
porter-2 inhibitors) v metaanalyze nepreukazali asoci-
aciu s FiP v porovnani s placebovou lie¢bou (RR - 0,61;
95% Cl 0,31-1,19, ale s p = 0,15) [39]. Studie teda nepre-
ukazali zeby SGLT2i ovplyvnili (redukovali) vyskyt (inci-
denciu) FiP.

Tab. 1| Vplyv liekov upravujtcich glykémie na

incidenciu predsienovej fibrilacie.
Upravené podla [34-39]

liek relativne riziko
0,81 (0,71-0,95)
0,73 (0,62-0,87)
0,56 (0.32-0,98)
0,78 (0,57-1,07)
0,87 (0,71-1,05)
0,61(0,31-1,19)
1,07 (0,94-1,22)
1,07 (0,94-1,21)
1,19 (1,06-1,35)

metformin
tiazolidindiony
pioglitazon
rosiglitazén
GLP1-agonista
SGLT2-inhibitory
sulfonylurea
DPP4-inhibitory
inzulin

posledné 3 lie¢iva,,podporuji” vznik FiP (spravne: nepomahaju v jej
prevencii)



m Murin J. Diabetes mellitus a fibrilaciz p edsieni

Prevencia cievnej mozgovej prihody

Diabetes mellitus je zndmym rizikovym faktorom trom-
boembolickych prihod u pacientov s FiP a diabetes zvy-
Suje riziko CMP o 70 % [50]. Diabetes je i sucastou rizi-
kového skére CHA,DS, - VASc, ktoré zhodnocuje vysku
rizika pacienta pri FiP pre nahlu CMP a ,pomaha”“ pri ma-
nazmente antikoagulac¢nej lie¢by v prevencii CMP [51].

Podskupinové analyza 4 studii vo faze lll porovnavala
priame peroralne antikoagulancia (DOACs - Direct Oral
Anticoagulans Drugs) s warfarinom, a relativna ucinnost
aj bezpecnost DOACs (oproti warfarinu) boli podobné
(nezalezalo ¢i boli/neboli diabetikmi zaradené osoby)
[52]. U diabetikov pouzitie DOACs viedlo k 20 % redukcii
CMP/systémovej embolizacie, k 43 % redukcii intrakra-
nidlnej hemoragie a k 17 % redukcii KV-Uumrti v porov-
nani s lie¢bou warfarinom [50]. Iné stldie preukazali, ze
u diabetikov byvaju hodnoty INR pri liecbe warfarinom
nizsie nez v porovnani s nediabetikmi, a aj toto moze
hrat Ulohu v prevencii CMP [53]. Odporucania upred-
nostruju u diabetikov s FiP a CHA,DS, - VASc skére > 2
davat v lie¢cbe DOACs.

Pokial ma pacient s FiP diabetes mellitus a CHA,DS, -
VASc skére = 1, nie je jasné (Odporucania), ¢i vyzaduje
peroralnu antikoagulaénu lie¢bu. Nedavna Studia pre-
ukdzala, Ze trvanie diabetu > 3 roky je nezévislym pre-
diktorom ischemickej CMP u pacientov s FiP (RR 1,74;
95% Cl 1,10-2,76) [54]. Velka prospektivna multicentricka
Studia preukazala, Ze diabetici s potrebou inzulinovej
lie¢by maju asi 2,5-nasobne vyssie riziko pre CMP/systé-
movu embolizaciu (ak trpia aj FiP) po 1 roku lie¢by v po-
rovnani s diabetikmi bez potreby inzulinovej liecby (RR
2,96; 95% Cl 1,49-5,87) [55]. Tieto vysledky naznacuju, ze
diabetici s dlhsim trvanim ochorenia alebo s potrebou
inzulinovej lie¢cby maju vacsi benefit z peroralnej anti-
koagulac¢nej liecby.

Antiarytmicka liecba

Isté prace preukdzali, ze antiarytmika su menej uc¢inné
u diabetikov. Model diabetu (u potkana) preukazal, ze
vyvolanie diabetu u potkana asociuje s vyznamne re-
dukovanou ucinnostou flekainidu oproti kontrolnej liecbe
[56]. Ale v klinickej praxi nemame 3tudie hodnotiace
antiarytmika u diabetikov (ich U¢innost ¢i bezpecnost).
Da sa predpokladat, ze diabetici by mohli byt vo zvy-
$enom riziku neziaducich ucinkov antiarytmik, a to pre
vysoku prevalenciu tichej formy ischemickej choroby
srdca, pre prevalenciu srdcového zlyhavania a pre pri-
tomnost chronickej oblickovej choroby [4,57]. Diabetici
mavaju tiez vysoku incidenciu predizeného QTc-inter-
valu, €o tiez zvysuje proarytmické riziko diabetikov [58].

Elektricka kardioverzia

Viaceré Studie preukazali redukciu ucinnosti kardio-
verzie u diabetikov. Nedavna studia preukazala, Ze dia-
prostredne po zdkroku (RR 0,372; 95% Cl 0,19-0,73), ale
i pri dlhodobosti udrzania sinusového rytmu (RR 0,398;
95% Cl 0,203-0,730), uskutocnenej pri sledovani pa-

cientov po dobu 74,5 dna (median sledovania) [59]. Na-
slednd regresna analyza preukazala, Ze Uroven glykemic-
kej kontroly bola nezavislym prediktorom zlyhania tspe-
chu kardioverzie. Podobny vysledok dosiahla i Studia
FinCV. I8lo o retrospektivnu multicentrickd studiu s 2 868
pacientov, v ktorej bol diabetes identifikovany ako ne-
zavisly rizikovy faktor zlyhania kardioverzie (jej uspe-
chu do 30 dni po zakroku) [60]. Diabetes podporuje
vyssie riziko zlyhania kardioverzie pri skorom navrate FiP
(< 7 dni po zadkroku) po ablacii [61].

Katétrova ablacia

Je to forma lie¢by symptomatickej FiP, ktora je refrak-
térna na liecbu antiarytmikami. Preukazalo sa, Ze je to
efektivna lie¢ba FiP u diabetikov [51]. V randomizovanej
klinickej studii (70 diabetikov 2. typu) katétrova ablacia
predcila benefit lie¢bou antiarytmikami — pacienti mali
pri tejto lie¢be lepsiu kontrolu arytmie, lepsiu kvalitu
Zivota a nizsi vyskyt naslednych rehospitalizacii [62]. Via-
ceré studie zhodnocovali, ¢i je diabetes rizikovym fak-
torom rekurencie FiP po katétrovej ablacii, ale vysledky
boli trocha rozpacité, t. j. nebol rozdiel v rekurencii FiP
medzi diabetikmi a nediabetikmi [15,63-65]. Neddvna
metaanalyza (15 studii), do ktorej bolo zahrnutych 1 464
diabetikov, vyssia bazalna hladina HbA, _ asociovala
s vyssou incidenciou rekurencie FiP po katétrovej abla-
cii [65]. Teda je hodno upravit glykemicku kontrolu dia-
betika, aby sme mu zlepsili prognézu po ablacii FiP.

Posolstvo
Obe ochorenia, diabetes mellitus 2. typu i predsienova
fibrildcia, ohromne stupaju vo vyskyte v populaciach
Eurdpy, sveta, i Slovenska a ich vyskyt asociuje so zvy-
$enou kardiovaskularnou i cerebrovaskuldrnou morta-
litou. Vzajomny vztah oboch ochoreni je komplexny a vy-
chadza zo zmien (remodelacnych) Strukturalnych, elektric-
kych, elektro-mechanickych i autonédmneho nervového
systému v predsienach, a tieto zmeny su pohanané oxi-
dativnym stresom, inflamdciou a fluktudciami glykémii.
Hladame pristup k ¢o najlepsej liecbe predsienovej
fibrilacie u diabetikov, ale vysledkami novych studii sa
posuvame vpred pomaly. Vela otdzok je stéle otvore-
nych: Je mozno lie¢bou diabetika zabranit vzniku FiP?
Aka je najlepsia stratégia prevencie cievnej mozgovej
prihody u diabetika s FiP? Ako zabranit rekurencii FiP
po katétrovej ablacii? Ale jedine klinickym vyskumom
a sledovanim diabetikov s FiP pri zlepSovani liecby (dia-
betu, FiP, kardiovaskularnych rizikovych faktorov) sa do-
staneme dalej.
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