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Diabetes mellitus je onemocnéni se zvysenou kardiovaskularni morbiditou a mortalitou. Incidence i prevalence diabetu, ze-
jména 2. typu, neustale naristi. Clanek se zabyva problematikou postizeni srdeéniho svalu diabetem a podava struény
souhrn subcelularnich, celularnich a tkanovych zmén, které vedou ke zhorseni srde¢ni funkce.
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HEART AND DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus is a disease with increased cardiovascular morbidity and mortality. Diabetes, type II especially, incidence
and prevalence steadily increases. An article deals with problems of cardiac muscle affection due to diabetes and gives brief
summary of subcellular, cellular and tissue changes, which lead to worsening of cardiac function.
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Diabetes mellitus (DM) je chronické onemocnéni, ne-
jednotné etiologie, charakterizované hyperglykémii a se-
kundarné glykosurii. Hyperglykémie vznika na podkladé
nedostate¢né sekrece inzulinu, nedostate¢ného ucinku in-
zulinu nebo obojiho. Onemocnéni diabetem je spojeno se
zvySenou kardiovaskularni morbiditou a mortalitou. Inci-
dence i prevalence zejména DM 2. typu, ale i 1. typu neu-
stale narista (11). Soucasné nalezy ukazuji, Ze 7,3 % Ame-
ri¢anl ve Spojenych statech americkych trpi diabetem. Po-
kud bychom vS$ak vzali v uvahu i nediagnostikovany DM,
pak je pravdépodobné, Ze diabetes ma téméf 10 % dospé-
diich, kdy byla prevalence nediagnostikovaného diabetu
2,7% (5). Ptitom se dle americkych autort jedna o odha-
dy spiSe opatrné nez nadhodnocené. V nasi republice je dia-
gnostikovano vice jak ptl milionu diabetikl (asi 6 % oby-
vatelstva, zatimco v r. 1975 to bylo pouhych 2,3 %). DM se
tak stava ndaroc¢nym zdravotnickym, ale i socioekonomickym
problémem nejen pro postizeného jednotlivce, ale i pro ce-
lou spolec¢nost.

Diabetes mellitus zasahuje do metabolizmu cukri, tu-
kt i proteinii. ProtoZe metabolizmus probiha ve vSech Zi-
vych bunkach organizmu, jsou jeho poruchou ovlivné-
ny prakticky vSechny organy. Zatimco se v minulém sto-
leti podafilo rozfeSit akutni problémy diabetu rozpozna-
nim ucinku inzulinu a zavedenim peroralnich antidiabe-
tik (PAD) a inzulinu do béZzné terapie diabetika, pretr-
vava a kvantitativné€ nartsta incidence a prevalence chro-
nickych komplikaci diabetu. Vzhledem k negativnimu vli-
vu diabetu na kardiovaskularni aparat, zvySené morbidité
a mortalité diabetikli na kardiovaskularni komplikace, se
upfela pozornost pravé k témto komplikacim a DM byva
prifazovan ke kardiovaskularnim chorobam.

Vyzkum zaméieny na postizeni srdecniho svalu u di-
abetu podnitila zjiSténi zvySené incidence srdeéniho sel-
hani ve srovnani s celkovou populaci, a to i bez znamek
ischemické choroby srdec¢ni. Specifické zmény srdecni-
ho svalu u diabetu popsala poprvé vr. 1972 S. Rublerova
se spolupracovniky ve studii 17 diabetikt 1. typu s trva-
nim diabetu 5-20 let, ktefi zemfeli na kongestivni srdec-
ni selhani a ktefi neméli ani srde¢ni vadu, ischemickou

chorobu srdecni ¢i jinou pfi€inu, zplisobujici kardiomy-
opatii, kromé diabetu. Rublerova popsala dilataci srdec-
nich dutin, hypertrofii a myokardidlni fibrozu postiZené-
ho myokardu. V intersticiu byla zjiSténa akumulace PAS
(per acid Schiff) pozitivniho glykoproteinu. Nalez se vel-
mi podobal dilata¢ni kardiomyopatii. Tento nalez vyvo-
lal zajem a dalSi vyzkum diabetického postiZeni srdec¢ni-
ho svalu, a to jak po strance patologicko anatomické, tak
i klinické.

Histopatologické a biochemické zmény srdeéniho svalu
u diabetes mellitus

Postizeni srdecniho svalu u diabetu zahrnuje nejenom pa-
tologii viastnich pracovnich myokardidlnich bunék, ale také
intersticidlni pojivové tkdné, kardidlnich nervit a cév. Na po-
ruchdch krevniho zdsobeni srdecniho svalu maji podil i abnor-
mality hemokoagulace.

Pti dlouhodobé hyperglykémii dochazi k neenzymatic-
ké glykaci bikovin. Neenzymaticka glykace bilkovin probiha
ve dvou stupnich. V ¢asné fazi reakci proteinu s glukozou
vznika Schiffova baze. Tato faze je reverzibilni. Ze Schiffo-
vy baze vznikaji irreverzibilni Amadoriho produkty. Zmé-
néné molekuly glykovanych proteinti méni své vlastnosti a
dochazi k poruse funkce tkani jejichZ jsou soucasti.

Vazbou pozdnich produktd glykace na zvlastni recep-
tor makrofagu dochazi k uvolnéni interleukinu a tumor ne-
crosis factor (TNF) z makrofagu. Tyto latky aktivuji trom-
bocyty a endotelie, které uvolnuji dalsi ristové faktory
a cytokiny (TGF-beta, beta-FGF), které stimuluji prolife-
raci ve sténé arteriol a kapilar (2). Autooxidace glukozy se
vznikem kyslikovych radikalt, aktivaci zanétlivych, vazo-
aktivnich a cytotoxickych kaskad prispiva k poSkozeni tka-
ni u diabetu.

U noninzulindependentnich tkani dochazi ke zvyseni
intracelularni hladiny glukézy pfimym piestupem gluko-
zy z extracelularniho prostoru do bunky. Enzym aldozore-
duktaza katalyzuje redukci glukozy za ucasti NADPH, jako
donora vodiku, na jeji polyol (viceuhlikaty alkohol) sorbitol
(tzv. polyolovi cesta). Ve druhé fazi je sorbitol oxidovan na
fruktozu za ucasti sorbitol dehydrogenazy a NAD* jako ak-
ceptora vodiku. ZvySeny metabolismus glukézy polyolovou
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cestou vede k dysbalanci mezi NAD* a NADPH, které jsou
nutné pro mnohé reakce, véetné€ funkce Na* K*'ATPazy. Sor-
bitol neprochazi snadno bunéénou membranou, kumuluje
se intracelularné a spolu s fruktézou zvySuji osmozu a nit-
robunéény obsah vody, objem bun€k se zvétSuje a dochazi
k destrukci nitrobunécnych organel (2). ZvySené mnozstvi
sorbitolu a hyperglykémie v extracelularni tekutin€ brani ak-
tivnimu transportu myoinozitolu do bunky. Myoinozitol je
prekurzorem fosfatidylinozitolu, ktery je také dilezity pro
aktivaci Na'K" ATPazy. SniZeni aktivity Na'K'ATPazy vede
k nahromadéni intracelularniho Na‘. Disledkem je zména
membranového potencialu bunék.

1. Subcelularni zmény kardiomyocyti

Histopatologické a biochemické zmény srdecniho svalu
vyvolané diabetem byly studovany nejprve v experimentu na
zviratech s farmakologicky vyvolanym (intravendzni aplikaci
alloxanu ¢i intraperitonealni aplikaci streptozotocinu) ¢i ge-
neticky podminénym diabetem (biobreeding rats, BB rats).
U diabetickych potkanil byla provedena histochemicka vyset-
feni srdecnich myocytt. Jiz po né€kolika mésicich trvani dia-
betu byla zjisténa kondenzace nukledarniho chromatinu v jadre,
tukové kapénky a vakuolizace myocytii (25), progresivni ztrita
myofibril, transverzilnich tubuli sarkoplazmatického retikula
a separace bunék fasciae adherens v oblasti interkalarnich dis-
k. I po delsim trvani diabetu jsou tyto degenerativni zmény
fokalni a vyskytuji se na rozptylenych mistech a riizné oblasti
myocytl jevi postiZzeni rtizného stupn€. Skupiny bunék, které
nejevi Zadné ultrastrukturalni zmény, jsou pritomny ve vSech
stadiich diabetu a neni neobvyklé vidét kardiocyty s t€zkym
poskozenim vedle bunék ultrastrukturalné zcela normalnich.
S délkou trvani diabetu se zvétSuje poskozeni i mnozstvi po-
stizenych bunék. Po aplikaci Iécby inzulinem nékteré z téch-
to zmén vymizi, ale i po dlouhodobéjsi 16€bé inzulinem pre-
trvavaji rozptylena mista se ztrdatou myofibril nebo myofibri-
ly zGstavaji tenké, dezorganizované (107). Na interkalarnich
discich a kapilarach vcetné jejich bazalni membrany zmény
pomérné rychle ustupuji. Myokardialni bunky diabetikd vy-
kazuji zdureni mitochondrii s degenerativnimi zmé€nami a di-
srupci mitochondridlnich krist, nekvozy myofilament, sniZeni
aktivity mitochondridlnich enzymi (25). Diabetes mellitus vy-
volava signifikantni sniZeni vychytavani Ca’* a snizeni bunécéné
respirace v mitochondriich (méfeno polygraficky). Cytoche-
micky byla zjisténa v bunkach srdecniho svalu sniZend aktivi-
ta klicovych cytoplazmatickych enzymii (hexokindzy, pyruvitki-
nadzy, fosfofruktokindzy), akumulace srdecniho glykogenu a glu-
kozo-6-fosfiatu, myokardidlnich triglyceridu a cholesterolu a sni-
zené mnoZstvi ATP. Tyto zmény jsou reverzibilni (108) a pfimo
umeérné kompenzaci diabetu. To ukazuje na dileZitost prisné
kontroly diabetu. Subcelularni, cytochemicke i histologické
zmény jsou podstatné horsi u jedinct, ktefi kromé diabetu tr-
pi i hypertenzi. Hypertenze tak miZe kromé diabetu podstat-
nou mérou prispivat k rozvoji srdecniho selhani.

2. Postizeni pojivové tkané u diabetu
Intracelularni zmény jsou provazeny zvysenim objemu
interceluldrni a perivaskuldrni pojivové tkdné se struktu-

ralnimi zmé€nami makromolekul v extracelularni matrix
a charakteristickymi zménami bazalni membrany s depo-
zity glykogenu (23). Zmény makromolekul extracelular-
ni pojivové tkané se netykaji jen cévni bazalni membrany,
sitnice, ledvin, ale také pojivové tkané kosterniho svalstva
a myokardu. ZvySené mnozstvi intersticialni pojivové tka-
né v srdecnim svalu vede k poklesu compliance a sniZeni pl-
néni levé komory, prodlouzeni relaxace a sniZeni rychlosti
zkraceni obvodového vlakna.

3. Endotelialni dysfunkce u diabetu

Endotelialni dysfunkce se objevuje jiZ v inicialni fa-
zi poskozeni endotelu jak u mikro, tak i u makroangio-
patie.

Pritomnost intaktniho endotelu je nezbytna pro normalni
reaktivitu cévy. V endotelu byla identifikovana fada neurohu-
moralnich substanci (histamin, acetylcholin, serotonin, bra-
dykinin, substance P, vasoaktivni intestinalni peptid), latky
typu hormontl (angiotenzin II, noradrenalin, adrenalin, vazo-
pressin), latky ucastnici se hemokoagulacnich procest (von
Willebrandiiv faktor, tkanovy inhibitor plazminogenu a jeho
inhibitor PAI), ristové faktory (bazicky fibroblastovy rasto-
vy faktor, transformacni riistovy faktor), adhezivni proteiny
typu fibronektinu atd. Za normalnich okolnosti jsou latky,
zpusobujici cévni konstrikci a podporujici proliferaci (trom-
boxan, volné radikaly, endotel derived constricting factor ED-
CF a endoteliny) v rovnovaze s vazodilataCnimi pasobky (;.
prostacyklin, EDRF a endotel derived hypopolarizing factor
EDHF), které maji antiproliferacni efekt.

Pii poskozeni endotelu, na kterém maji nejveétsi po-
dil u diabetu kromé dyslipidémie neenzymaticka glykace
a oxidacni stress volnymi kyslikovymi a hydroxylovymi ra-
dikaly (14), dochazi nejprve k alteraci funkci a poté i struk-
turalnim zmé€nam endotelu. Na endotelialni vystelce cévy
jsou pak nachazeny acelularnimi ¢i hypercelularni oblasti
a endotelialni kratery (8). V kolujici krvi je mozné proka-
zat zvySeny pocet odloupanych epitelii (6).

V oblastech s poskozenym endotelem dochazi nejprve
ke zvySenému uvolnovani vazokonstrik¢nich a zmenSené-
mu vydeji a destrukci vazodilatacnich latek volnymi radi-
kaly. U diabetikll jsou nachazeny asi 3% zvySené hodno-
ty endotelinli s vazokonstrikénim uéinkem bez zavislosti
na typu diabetu, hyperalbuminurii i trvani diabetu, a jsou
vyrazné vyssi u osob s diabetickou retinopatii (21). Posko-
zeny endotel reaguje na primarné€ vazodilatacni podnéty
(napf. acetylcholin) patologicky - dochazi k ,paradoxni
vazokonstrikci® (8, 14).

4. Diabeticka mikroangiopatie

Kromé endotelu je nedilnou soucasti cévni sté€ny ba-
zalni membrana, ktera obsahuje né€kolik druhii makromo-
lekul. Hlavni komponentou je kolagen typu IV, ktery tvo-
fi kolagenovou sit, mezi dalSimi se vyskytuji molekuly la-
mininu a heparansulfat proteoglykanu, fibronektinu a en-
tactinu. Jsou to glykoproteiny a v membrané jsou rozloze-
ny nepravideln€. Nejvétsim rizikovym faktorem pro po-
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Skozeni bazalni membrany je hyperglykémie, ktera ve-
de ke zvysenému polyolovéemu metabolizmu. ZvySeny me-
tabolizmus glukozy polyolovou cestou je spojen s kapi-
larnim ztlusténim, ale také se zménami permeability ka-
pilarni stény. Po delSim trvani diabetu jsou kapildry v né-
kterych mistech kompletné ucpané hypetrofickymi endote-
lovymi bunkami a jejich cytoplazmatickymi mosty pres lu-
men kapilary. Kapildrni membrdna je mirné a nepravidel-
né ztlustela, misty duplikovand (je mozné, Ze tato duplika-
tura je v disledku opakovanych degenerativnich a repa-
rativnich procesu kapilary) (23). V experimentu prokaza-
né poskozeni hladkého svalstva intramurdlnich arterii a ar-
teriol, ztlusténi bazdlni membrdany kapilar ukliddanim PAS
pozitivnich ldtek s tvorbou kapildrnich aneuryzmat potvr-
dili také patologické nalezy u diabetikd. K tvorb€ mikro-
aneuryzmat pfispiva rovnéz poskozeni kolagenové sité ba-
zalni membrany, ktera se stava méné elastickou (18). Po-
Skozeni endotelu a ztlusténi bazalni membrany kapilar ma
za nasledek ztratu jejiho pfirozeného elektrického nabo-
je, poSkozeni funkce cévni sté€ny a zvyseni jeji permeabili-
ty (1). Autoptické studie srde¢niho svalu ukazaly signifi-
kantné mensi denzitu kapildr u diabetikli neZ u pacientd
bez diabetu (24). Tim se zvySuje vzdalenost difuze kysli-
ku k mitochondriim. Angiogenéza je komplexni proces,
ktery je u dospélych generovan jen za urcitych okolnosti,
napf. u ischemické choroby srde¢ni. U diabetiki s ische-
mickou chorobou srde¢ni je angiogenéza sniZena a pocet
kapilar v ischemickém myokardu snizen (13).

5. Diabeticka makroangiopatie koronarnich tepen

Aterosklerotické postizeni velkych cév u diabetikli ne-
ni nedilnou soucasti diabetického syndromu jako mikro-
vaskularni postiZeni, ale diabetes jednozna¢né zvySuje
a urychluje rozvoj aterosklerozy a akceleruje progresi myo-
kardialni dysfunkce (8). Slozeni aterosklerotického pla-
tu je stejné jak u diabetika, tak nediabetika. Ale postize-
ni je rozsahlejsi, aterosklerotické zmény postihuji delsi ise-
ky tepen, jsou Casto difuzni a lokalizovany i na drobnych pe-
rifernich tepndch, které jsou nevhodné k provedeni aorto-
koronarnich by-passti. Navic i v tepnach vétsiho kalibru je
prokazano ztlu§téni stény cévni se zvySenym mnoZstvim
kolagenu typu IV, fibronektinu a lamininu s depozity PAS
pozitivnich latek. Tyto zmény jsou difuzni a nesouviseji
s poS§kozenim intimy, jsou i v mistech bez pritomnych pro-
jevu aterosklerotického postiZeni a jsou patognomonické
pro diabetes. Diabetici maji ¢astéji pii koronarografii pro-
kazanou nemoc tii tepen. Aterosklerotické 1éze u diabeti-
kG maji vetsi tendenci k ulceracim, tromboze a hemoragiim
(286). Se stejnymi, pro diabetiky negativnimi zavéry vy-
znély i prace Ceskych autorii Charvata a kol., kde u pacien-
th, ktefi se podrobili koronarografickému vysetfeni, byla
zjiSténa podstatn€ nizsi ejekcni frakce LK diabetikt, signi-
fikantné vyssi pocet hemodynamicky vyznamnych stenoz
a nemoc tii tepen. Dvouleta mortalita Cinila u diabetika
12 %, u nediabetiki 4 % (p<0,01) (7).

Ve Framinghamské studii méfené hodnoty glykemii
ukazovaly nelinearni zavislost vyskytu ICHS na glykemii

a ne ve vSech studiich byly aterosklerotické zmény pfimo
umérné kompenzaci diabetu. AvSak ve vétSin€ pfipadl je
obtiZzné, ba pfimo nemozné po mnoho let sledovat piesné
kazdodenni kolisani glykemie a hodnotit exaktné dlouho-
letou celodenni kompenzaci.

Rozvoj ICHS je také pfimo umérny hladiné inzuli-
nu (19). U diabetikti, 1éCenych inzulinem, je hladina in-
zulinu v systémové Zilni krvi vys§$i nez v portalni krvi.
Normalné se dostava inzulin z pankreatu do portalni kr-
ve a do jater, kde je 50% odbourano a zbytek jde tepr-
ve do systémového ob&hu. Inzulin plsobi ve stén€ cévni
jako rustovy faktor a stimuluje hladké bunky stény cév-
ni k proliferaci. Hyperlipoproteinémie je u diabetikl vel-
mi Casta, pfitomno byva pfedevSim zvySeni triglyceri-
di (TG), a tim i VLDL ¢astic, zvySeni LDL a sniZeni
HDL cholesterolu. Hladina LDL kolisa podle kompen-
zace DM, u Spatn€ kompenzovanych diabetikt je hladina
vys$$§i nez u dobfe kompenzovanych. Hyperglykemie zpi-
sobuje neenzymatickou glykaci LDL. Glykovany LDL se
Spatné vaze na membranové receptory a je pohlcovan
makrofagy. Hypertriglyceridémie miize byt zplisobena
jak deficitem inzulinu, tak i jeho nadbytkem. U inzulino-
vé rezistence hyperinzulinizmus stimuluje syntézu trigly-
ceridit a VLDL jatry. Nedostatek inzulinu zvySuje trigly-
ceridy, protoze je sniZena aktivace lipoproteinove lipazy.

6. Poruchy hemokoagulace u diabetu

Diabetes mellitus podporuje vychyleni hemostazy ve
prospéch prokoagulacniho systému. Poskozeni endotelu
cévni stény vede k endotelidlni dysfunkci. Zmény bazalni
membrany, jeji obnazeni pri deskvamaci endotelu a glyka-
ce krevnich proteinii vede k uvolnovani prokoagula¢nich
faktortl a zvysuje koagulacni pohotovost. V trombocytech
diabetikll je zvySeny metabolizmus kyseliny arachidono-
vé, ktera se uvolnuje z destickové membrany a je metabo-
lizovana na endoperoxidy a tromboxan A2. Trombocyty dia-
betikl produkuji zvySené mnozstvi tromboxanu A2. Ty-
to extrémné labilni latky maji agregacni ucinky a podpo-
ruji shlukovani trombocytd (10). Rovnéz se zvysuje hla-
dina aktivovanymi trombocyty uvolnovaného prokoagu-
lacniho beta-tromboglobulinu, jehoZ mnozstvi v krvi se
da méfit. Naopak syntéza a aktivita prostacyklinu, 1atky
s mohutnymi antiagregacnimi a vazodilatacnimi ucinky,
ktera rovné€z vznika z kyseliny arachidonové, je reduko-
vana (10).

U diabetikl se zvysSuje hladina fibrinogenu a faktoru
VII a VIII a vzrista viskozita krve. ZvySena hladina koa-
gulaénich faktort zvysuje agregabilitu erytrocytii (17). Na
druhé stran€ se snizuje hladina prirozenych inhibitori koa-
gulace, predevsim proteinu C. Antitrombin III je u diabeti-
k1, pokud je méfen imunologicky, zvySen, avSak jeho biolo-
gicka aktivita je snizena. SniZend aktivita antitrombinu II11
je pak vysvétlovana zvysSenou glykaci heparinu, ktera zne-
moZiuje vazbu na antitrombin III (10).

Endotelialni bunky syntetizuji aktivator plazminoge-
nu i von Willebranduv faktor. U diabetu je syntéza plazmi-
nogenu snizend, zatimco von Willebrandova faktoru zvyse-
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nd. To, Ze endotelium produkuje jednoho proteinu méné
a druhého vice, je zpisobeno endotelialni dysfunkci. Zvy-
Seni von Willebrandova faktoru je casnym ukazatelem en-
dotelialniho poskozeni. Glykace krevnich proteint zvy-
Suje koagula¢ni pohotovost.

Ackoli se diabetes jevi jako hyperkoagulaéni stav
vzhledem ke zvySenym hladinam koagulac¢nich faktort
a zvySené agregabilit€ trombocytt, klinické studie nepo-
tvrzuji zvySeny vyskyt zavaznych piipadt intravaskular-
ni koagulopatie. Nicméné zvySena viskozita krevni a pro-
koagula¢ni pohotovost mohou vést k porucham mikro-
cirkulace, a to i v srdeCnim svalu, a mohou prispivat ke
zvySené incidenci koronarnich pfihod, zhorSeni funkce
diabetického srdce a horsi progndze srdec¢niho selhava-
ni u diabetiki.

7. Diabeticka neuropatie

Diabetes mellitus poskozuje také srdeCni autonomni
nervovy systém a zhorsuje jeho reaktivitu. Zmény jsou pro-
kazatelné i u jedinca, ktefi nemaji Zzadné klinické pfizna-
Ky. Zvyseny polyolovy metabolizmus glukozy v nervovych
bunkach u diabetu vede k intraceluldrni akumulaci sorbito-
lu, depleci myoinozitolu a snizeni aktivity Na*K*ATPdzy. Bylo
zaznamenano také mnoho abnormalit v lipidovém metabo-
lizmu v postiZzeném nervovém systému. Pfi hyperglykemii
dochazi ke glykaci proteinii myelinu a interakci mezi myeli-
nem a makrofigy. To vede k noddlni demyelinizaci, zdureni
paranoddlni tkdné s noddlni deformaci a s dysjunkci a poru-
se axondlniho transportu proteinu v nervech. Demyeliniza-
ce vlaken bloudivého nervu a vakuolizace neuront je spoje-
na s vyvojem diabetické autonomni neuropatie. Je snizena
hustota beta-receptort srde¢nich komor a pfitomné jsou
i postreceptorové defekty (16). Je prokazovano zvySeni sr-
deéniho noradrenalinu. Diabeticka mikroangiopatie posti-
huje i cévy zasobujici nervovy systém. V téchto cévach bylo
prokazano ztlusténi bazalni membrany, endotelialni zduie-
ni a okluze drobnych cév s redukci endoneuralni kapilar-
ni sit€, vedouci k ischemizaci neurdlni tkan€. Nékteré pra-
ce ukazuji souvislost rozvoje diabetické neuropatie se Spat-
nou kompenzaci diabetu (4).

Klinické projevy postizeni srde¢niho svalu u diabetes
mellitus

Ischemickd choroba srdecni, srdecni selhdni
U diabetikt je Castéjsi vyskyt ICHS a jejich komplika-
ci nez u nediabetikt (1). TFi ¢tvrtiny diabetik v Severni

Literatura

1. Alberti KGMM, De Fronzo RA, Keen H, Zimmet P. International Texbook of
Diabetes mellitus. John Wiley and Sons Ltd 1992: 1245-1255.

2. Andél M, et al. Komplikace diabetes mellitus. In: Diabetes mellitus a dalsi
poruchy metabolismu. Galén 2001: 75-113.

3. Aschermann M. Diabetes mellitus a koronarni nemoc - ¢as k novému pfistupu
ze strany kardiologa? Cor Vasa 2000; 42,(10): 486-488.

4. Engermann R, Bloodworth JMB Jr, Nelson S. Relationship of microvascular
disease in diabetes to metabolic control. Diabetes 1977; 26: 760-769.

5. Harris MI, Glegal KM, Cowie CC, et al. Prevalence of diabetes, impaired fasting
glucose, and impaired glucose tolerance in. U.S. adults: the Third National Health
and Nutrition Examination Survey 1988-1994. Diabetes Care 1998; 21: 518-524.

Tabulka 1. Diabetici a ischemické choroba srdeéni
akcelerace ICHS - vyskyt v mlad$im véku

vetsi postizeni zen

|éze mnohocetné, difuzni periferni, ,multi vessel disease”
vétsi vyskyt IM a jeho komplikaci

vétsi vyskyt srdeéniho selhani a kardiogeniho Soku

vétsi vyskyt reinfarktd

vétsi mortalita na ICHS

Americe umiraji na aterosklerézu. Dvacetileta Framing-
hamska studie ukazala, ze muZzi diabetici maji o 50 % a dia-
beticky dokonce o 200 % zvysenou incidenci koronarnich
pfihod ve srovnani s nediabetiky. Studie SOLVD prokaza-
la, Ze diabetes mellitus je spojen se zvySenym rizikem mor-
tality u pacientd s ischemickou kardiomyopatii. ZvySené
riziko rozvoje ICHS je pfitomno jak u diabetika 1., tak 2.
typu. U diabetu 1. typu je zvySené riziko ICHS dokonce jiz
nad 30 let véku a prevalence ICHS se dale s vékem zvysu-
je. Nejrizikové€jsi skupinou jsou pacienti 1é¢eni inzulinem,
méné pak nemocni uzivajici PAD a nejméné pacienti kom-
penzovani dietou (9). Riziko akutniho IM je stejné u dia-
betikl i u diabeticek, ale diabeticky maji o 40 % vétsi mor-
talitu na akutni IM neZ diabetici. U pacienti s diabetem je
pribéh IM castéji provazen komplikacemi neZ u nediabe-
tikd, véetn€ zvySeného vyskytu kardiogenniho Soku. U di-
abetikli navzdory mensSi velikosti infarktu méfené vzestu-
pem kardiospecifickych enzymil a podobné ejekéni frakci
jako u nediabetikli, maji diabetici vys$si mortalitu. K vyvo-
ji ICHS prispiva také Casto pritomna hypertenze, ktera je
2 x ¢ast€jsi u diabetikid nez u nediabetikil. Pacienti s diabe-
tem 2. typu jsou obvykle obézni, hypertonici a maji dysli-
pidémii, avSak presto studie prokazuji, Ze hlavnim riziko-
vym faktorem zustava pro rozvoj ICHS diabetes mellitus.
U diabetikli po operaci aortokoronarnich by-passt je vétsi
perioperacni a pooperaéni mortalita zpisobena kompliko-
vanym hojenim a event. kardialnim ¢i renalnim selhanim,
zejména u pacientll zavislych na inzulinu.

Pres zavedeni novych postupt pri 1é¢bé ICHS, a srdec-
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makery, implantabilni defibrilatory, nové farmakologické
pristupy) nedoslo u diabetikl k pfedpokladanému sniZeni
kardiovaskularni mortality tak jako u pacientl bez diabe-
tu (1). Je tedy ziejmé, Ze nasSim hlavnim ukolem ziistava
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jejich vznik casové oddalit.
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