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Abstract. Physicians have traditionally overlooked prevention of heart failure (HF) among patients
with type 2 diabetes mellitus (DM) and considerable effort was focused on ischemic macro-
vascular complications. Diabetes promotes development of HF through hyperinsulinemia rather
than hyperglycemia. Several clinical risk scores can robustly identify high-risk DM patients who
may benefit most from earlier HF prevention and innovative therapies. We propose a two-step
approach for HF screeening using a clinical risk score followed by selective biomarker testing on
at least a yearly basis in low or intermediate risk individuals. In addition, open access echocardi-
ography with advanced modalities could be a routine part of HF screening in high risk diabetics
and those with elevated biomarkers. It is necessary to decide which screening strategy is the
most efficient, and cost-effective. We have conclusive evidence for HF prevention intervention
in preventing or delaying the development of manifest HF or in preventing death before the
onset of symptoms. Fig. 1, Tab. 2, Ref. 59, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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Abstrakt. Tradi¢ne sa podcenovala prevencia srdcového zlyhdvania (SZ) u diabetikov 2. typu
(DM) a znacné Usilie sa zameriavalo skér na ischemické makrovaskuladrne komplikacie. Diabetes
napomaha vyvoju SZ skor hyperinzulinémiou ako hyperglykémiou. Niekolko klinickych skoéro-
vacich modelov pomerne spolahlivo identifikuje diabetikov s vysokym rizikom SZ, ktori mozu
najviac profitovat’ zo vcasnej prevencie SZ a inovativnej liecby. Navrhujeme dvojstupnovy pristup
skriningu SZ s pouzitim klinického rizikového skére, po ktorom nasleduje selektivne testovanie
biomarkerov u jedincov s nizkym alebo strednym rizikom miniméalne jedenkrat ro¢ne. Naviac
echokardiografia s vyuzitim pokrocilych modalit by mohla byt rutinnou sucastou skriningu SZ
u diabetikov s vysokym rizikom SZ alebo elevaciou biomarkerov. Je potrebné rozhodnut, ktora
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skriningova stratégia je najucinnejSia a nakladovo najefektivnejSia. Médme presvedcivé dokazy
o preventivnych intervencidch na zabréanenie alebo oddialenie rozvoja manifestného SZ alebo
na prevenciu Umrtia pred nastupom symptémov. Obr. 1, Tab. 2, Lit. 59, on-line full text (Free,

PDF) www.cardiologyletters.sk
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rizikové skore

Donedéavna sa neprikladal velky vyznam riziku vzniku
srdcového zlyhavania (SZ) u diabetikov 2. typu (DM),
hoci v sucasnosti SZ povazujeme za najzavaznejsie
kardiovaskularne (KV) ochorenie pri cukrovke. V odpo-
rdcaniach a klinickych studiach sa zameriavalo znacné
Usilie skor na predikciu a prevenciu KV makrovasku-
larnych komplikacii [najma koronarnej choroby srdca,
ischemickej choroby srdca (ICHS), ¢i cievnej mozgovej
prihody]. Ale prevencii SZ sa venovala porovnatelne
mensia pozornost napriek tomu, Ze u diabetikov
s adekvatnou kontrolou hlavnych KV rizikovych fak-
torov s dosiahnutim cielovych hodnét bolo vyznamne
zvySené rezidualne riziko hospitalizacie SZ s pomerom
rizika (hazard ratio) HR 1,45, 95 % Cl| 1,34 - 1,57
(confidence interval, interval spolahlivosti), avsak riziko
aterosklerotického ochorenia nebolo vyssie, kedZe bolo
porovnatelné s rizikom v beznej populacii (1).

Vyskyt SZ, ale aj DM neustéle narasta a dosahuje
prevalenciu epidemickych rozmerov. Pricom sa ocakava,
Ze v buducnosti bude tento stupajlci trend pokracovat’
celosvetovo, a aj na Slovensku. Koexistencia DM a SZ
s redukovanou (HFrEF) alebo zachovanou ejekénou
frakciou (HFpEF) je Casta. Zda sa, Zze DM je nevyhnutné
povazovat' za kauzélny faktor a castu komorbiditu pri
SZ. Prevalencia SZ pri DM je dva- az Styrikrat vyssia ako
v beznej populacii (medzi 9 % az 22 %) a narastad so
zvysujucim sa vekom (2). Prevalencia SZ sa pri vstupnom
zarad'ovani do klinickych studii s DM pohybovala pribliz-
ne medzi 10 % az 40 % (3). Incidencia SZ u diabetikov
je dvoj- az trojnasobne vyssia ako u nediabetikov, pri-
c¢om zvysSenie glykovaného hemoglobinu (HbA1c) bolo
spojené s vyssim poctom novozistenych pripadov SZ aj
u nediabetikov (4).

Presné Udaje o incidencii SZ na Slovensku nemame,
kedZe ide o syndrém s velmi neSpecifickymi symptomami
a diagndza sa casto zisti az pri prvej hospitalizacii pre
jeho dekompenzaciu. V registri SLOVASeZ mala Stvrtina
pacientov de novo SZ a polovica pacientov mala stcasne
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DM. Pricom incidencia hospitalizacii pre novozistené SZ
bola 120 rocne na 100 000 obyvatelov (5).

Lundbaek uz v roku 1954 ako prvy navrhol termin
diabetickej kardiomyopatie, $pecifického ochorenia
myokardu u diabetikov, bez pritomnosti hypertenzie
alebo ICHS. Priblizne polovica pacientov so SZ a DM
ma HFpEF, ktoré je CastejSie u zien vyssieho veku s hy-
pertenziou a Casto nemusi byt spravne diagnostikované
kvoli miernym a atypickym symptomom. Zvycajne je
HFpEF klinicky spojené s miernejsimi komplikaciami
v skorsich stadiach DM. Pricom HFrEF je asociované
so zavaznejsimi komplikaciami DM, casto v dosledku
difuznej, viaccievnej ICHS, ktord vedie k silentnému
infarktu myokardu (6).

Hlavnym rozdielom pri DM 2. typu je pritomnost hy-
perinzulinémie v dosledku inzulinovej rezistencie (a teda
relativny nedostatok inzulinu). Pricinou DM 1. typu je
naopak absolutny nedostatok endogénneho inzulinu, ¢o
moze vysvetlovat nizku incidenciu SZ pocas 7-roc¢ného
prospektivneho sledovania, v pripade nepritomnnosti
hypertenzie alebo ICHS (7).

Pravdepodobnost’ vzniku SZ stUpa s narastajucou
hodnotou HbA1c, ¢o vSak nesuvisi s neziaducim vplyvom
hyperglykémie, ale skor so skodlivym Gcinkom hyper-
inzulinémie pri DM. Hyperinzulinémia pri prediabete je
tieZ spojenad so zvySenym rizikom SZ, aj ked" glykémia
je len mierne zvySena. Packer et al. nedavno publikovali
prehladovy c¢lanok, kde sa podrobne popisuju rozdielne
patofyziologické mechanizmy HFpEF a HFrEF sUvisiace
s DM, ktoré su pravdepodobne sprostredkované skor
hyperinzulinémiou ako hyperglykémiou. Vo vSeobecnosti
zvySuju riziko SZ antidiabetikd, ktoré stimuluju uvolfio-
vanie inzulinu alebo zvySuju jeho ucinok. Zaujimavé je,
Ze iba dve triedy liekov, ktoré zmierfiuju hyperinzuli-
némiu, su tiez jedinymi antidiabetickymi liekmi, ktoré
znizuju riziko SZ. Metformin sa v observacnych studiach
spajal so znizenym rizikom SZ a inhibitory sodikovo-
-glukézového kotransportéra-2 (SGLT2, sodium-glucose



co-transporter 2) redukovali riziko hospitalizacie pre SZ
v randomizovanych $tudiach (8).

Klinické prediktory rizika vzniku srdcového
zlyhavania u diabetikov

Niekolko Siroko dostupnych klinickych skoérova-
cich modelov spolahlivo predpoveda absolutne riziko
hospitalizacie SZ pri DM, a tak ulahcuje identifikaciu
vysokorizikového diabetika, ktory méze najviac profito-
vat’ z prisnejSieho ovplyvnenia inych modifikovatelnych
rizikovych faktorov, véasnej prevencie vzniku SZ a proak-
tivneho vyberu antidiabetika, ktoré znizuje riziko vzniku
a progresie SZ. AvSak ziadne rizikové skére doteraz
nebolo zaclenené do ,Odporucani” a len malo z nich
mozno vyuzit' v rutinnej praxi (dostupné aj ako on-line
kalkulacka). Pretoze vacsina skdérovacich systémov nebola
externe validovana alebo boli odvodené zo selektovane;j
populacie v rdmci klinickych studii. Iba dva z 15 skéro-
vacich modelov publikovanych v rokoch 2008 az 2021
predikuju novovzniknuté SZ pri DM (tabulka 1) (9).

QDiabetes rizikové skoére vypocita absolutne riziko
vzniku SZ v priebehu nasledujicich 1 az 10 rokov
u muzov alebo Zien s diabetom 1. alebo 2. typu vo
veku 25 - 84 rokov a zahfiha dalSie rutinne dostupné
Udaje: fajcenie, fibrilacia predsieni, pritomné KV ochorenie
a nefropatia, trvanie DM a hodnota HbA1c (kalkulacka
na prepocet hodndt z % na mmol/mol je dostupna na
https://www.hbalcnet.com/hbalc-calculator/). Umoziuje
odhad rizika aj pri nedostupnosti hodnoty systolického
krvného tlaku (TK), indexu telesnej hmotnosti (BMI)
a pomeru cholesterol/HDL. Webova kalkulacka aj s na-
zornym grafickym zobrazenim rizika SZ je zverejnend na
http://qdiabetes.org/heart-failure/index.php. Algoritmus
nezahfna biomarkery SZ, pretoze sa bezne nenachadzaju
v elektronickych zdravotnych zdznamoch praktickych
lekarov v Anglicku (10).
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WATCH-DM (Weight, Age, hyperTension, Creatinine,
HDL-cholesterol, Diabetes control, QRS Duration, M)
rizikové skére sa vypocita pomocou lahko dostupnych
elektrokardiografickych (EKG, trvanie QRS), klinickych
(anamnéza infarktu myokardu a aorto-koronarneho
by-passu, vek, systolicky aj diastolicky TK, BMI) a la-
boratérnych parametrov (glykémia nalacno, kreatinin
v sére, HDL cholesterol; nevyhnutnd premena jednotiek
z mmol/l na mg/dl pomocou on-line konvertora https://
unitslab.com/node/1). Mozno ho vyuzit aj u jedincov
s prediabetom (glykémia 5,6 az 6,9 mmol/I, respektive
< 125 mg/dl) na stanovenie rizika hospitalizacie pre
SZ. K dispozicii je aj webova kalkulacka na https://
cvriskscores.shinyapps.io/watchdm/. Najvyssia rizikova
kategdria (> 14 bodov) zodpoveda patroénému riziku
prvej hospitalizacie pre SZ bliziacej sa k 20 %, teda
u kazdého piateho diabetika (11).

Skére WATCH-DM nevyzaduje vySetrenie biomarke-
rov, ¢co moze byt vyhodné pre praktickych lekarov, ktori
ich, zial, v SR nemézu indikovat, hoci ide o relativne
lacné vysetrenie (asi 25 eur). Odhaduje sa, zZe priblizne
tretina diabetikov v beznej populacii ma vysoké riziko
SZ uz na zaklade klinického skére > 13 bodov (8,4 %
riziko vzniku nového SZ pocas piatich rokov), bez
ohladu na hodnotu NTproBNP (N-terminalny fragment
prohormoénu BNP, mozgového natriuretického peptidu).
U dvoch tretin pacientov, ktori sa iba na zaklade klinic-
kého skore povazuju za osoby s nizkym alebo strednym
rizikom SZ (< 13 bodov), sa vSak dokazala inkrementalna
hodnota pridania biomarkerov: patrocna incidencia SZ
bola 8,2 % pri elevacii NTproBNP porovnanim s 1,4 %
pri nezvySenej hodnote (12).

TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) Risk
Score for Heart Failure in Diabetes (TRS-HF, ) je naj-
jednoduchs$im klinickym rizikovym skore (0 — 7 bodov)
na predikciu rekurentnej hospitalizacie pre SZ, zahifa
pat’ klinickych parametrov: anamnéza SZ (2 body), ICHS
(1 bod), fibrilacia predsieni (1 bod), glomeruldrna fil-

Tabulka 1 Vybrané charakteristiky dvoch skérovacich modelov pre riziko novovzniknutého srdcového zlyhavania
u diabetikov
Klinické skore Zdroj Pocet DM / pripadov Sledovanie  Priemerny vek ICHS (%)
(citacia) udajov SZ (roky) (roky)
QDiabetes (10) elektronické zdravotné zaznamy 437 806 / 274 15 60 17,4
WATCH-DM (11) Studia ACCORD 8756 /319 4,9 62,7 35,2

ACCORD - Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes

105



Cardiology Lett. 2023;32(2):103-114

tracia < 60 ml/min/1,73 m? (1 bod) a pomer albuminu
a kreatininu v modi (UACR, urine albumin-creatinine
ratio): 30 — 300 mg/den mikroalbuminuria, stredne
zvy$ena albumindria (1 bod) alebo > 300 mg/den,
makroproteindria, zavazne zvysena albumindria (2 body).
Sucasne pomaha identifikovat' diabetikov, ktori budud
najviac profitovat z lieCby pomocou SGTL2 inhibitora
v DECLARE-TIMI 58 studii. Rizikové kategorie nizke
(0 bodov), stredné (1 bod), vysoké (2 body) aj velmi
vysoké (2 3 body) mali viak podobné relativne znizenie
rizika SZ (HR 0,66 — 0,75), ale absolUtna redukcia rizika
SZ bola vadsia vo velmi vysokom riziku (0,3 %, 0,6 %,
1,5 % a 2,7 %), o zodpovedad poctu 303, 172, 65,
respektive iba 36 pacientov potrebnych liecit' (number
needed to treat, NNT) dapagliflozinom versus placebom,
aby sa zabranilo jednej hospitalizacii pre SZ pocas Sty-
roch rokov (13).

Rizikové skore ABC (Health Aging, and Body Com-
position) bolo validované u diabetikov na odhad rizika
SZ v studii EMPA-REG OUTCOME. Na jeho vypocet je
potrebné zadat okrem glykémie aj hodnotu albuminu

a kreatininu v sére, vek, systolicky TK a pulz, pritomnost’

ICHS, hypertrofie LK a fajcenia. Pri ABC skoére > 10 sa
odhaduje patrocné riziko vzniku SZ na viac ako 20 %,
avsak lie¢ba empagliflozinom redukovala riziko hospi-
talizacie pre SZ v tejto vysokorizikovej skupine o 45 %:
HR 0,55, 95 % Cl 0,30 — 1,00 (14).

Na urcenie ABC skore nie su potrebné biomarkery,
¢i echokardiografické (ECHO) parametre, ktoré neboli
dostupné v studii EMPA-REG OUTCOME. V observacnej
studii CHS (Cardiovascular Health Study) v skupine s niz-
kym predikovanym rizikom SZ (pod 5 % pocas piatich

Tabulka 2 Stadia progresie srdcového zlyhavania

rokov, ABC skére < 2) a ani v kategorii s velmi vysokym
rizikom SZ (nad 20 %, ABC skére > 10) nebol pridavny
benefit pouzitia NTproBNP a ani ECHO v zlepseni odhadu
rizika vyvoja SZ. Klinicky relevantny prinos bol vsak ziste-
ny v skupine s priemernym rizikom vzniku SZ (5 - 10 %,
ABC skére 3 — 5 bodov) a najvyssi pri vysokom riziku SZ
(10 — 20 %) s ABC skére 6 az 9 bodov. Na spresnenie
odhadu rizika SZ sa navrhla modifikacia ABC skore na
zaklade znamej hodnoty NTproBNP nasledovne: ku skoére
sa pripocitaju 2 body pri 151 — 280 pg/ml, 4 body pri
281 - 520 pg/ml, 6 bodov pri 521 — 950 pg/ml a 8 bodov
nad 950 pg/ml alebo dokonca pri hodnote NTproBNP
pod 80 pg/ml sa odpoditaju 2 body (15).

Subklinické srdcové zlyhavanie u diabetikov

V koneclnej faze mozu do vzniku SZ vyustit viaceré
kardialne ochorenia. Vyvoj a progresia SZ mozu byt
hodnotené roznymi klasifikacnymi schémami (tabulka 2).
Americké kardiologické spoloc¢nosti navrhli Styri Stadia
priebehu SZ s cielom zdoraznit’ progresivny vyvoj a moz-
nu preventabilitu SZ, pretoze je délezité véas rozpoznat
SZ a zavcasu zacat' lieCbu eSte asymptomatickych pa-
cientov s vysokym rizikom pre vznik SZ (Stddium A a B),
a tak zabranit’ progresii do symptomatického Stadia
C a D. Vsetci pacienti s diabetom alebo prediabetom
mozu byt automaticky zaradeni do $tadia A. Morbach
et al. v beznej populacii zaradili 42 % alebo 17 %
obyvatelov do Stadia A alebo B. Naviac identifikovali
doteraz nepopisant skupinu ,B-ale nie-A", kedy az
u 31 % jedincov zaradenych do $tadia B (najcastejsie

Stadium SZ Popis

Stadium A
alebo pacienti v riziku

(,at risk") vzniku SZ biomarkerov

rizikové faktory (vSetci diabetici, hypertonici, fajciari) s rizikom vyvoja SZ, ale bez sucasnych alebo
predchadzajicich symptémov/priznakov SZ a bez Strukturdlnych zmien srdca alebo zvySenych

Stadium B prekurzor srdcového zlyhavania, ale bez stcasnych alebo predchéadzajucich symptémov/priznakov SZ
alebo s dokazom jednej z nasledujucich subklinickych abnormalit:
stav ,pred-srdcového 1. elevacia biomarkerov (natriuretickych peptidov alebo troponinu), najma pri expozicii kardiotoxinom
zlyhavania” (napriklad pocas chemoterapie): prahové hodnoty NTproBNP 125 pg/ml a BNP 35 pg/ml;

2. asymptomaticka systolickd alebo diastolickéd dysfunkcia LK (nielen redukovana ejekéna frakcia);

3. Strukturalne postihnutie srdca: chlopriové chyby, hypertrofia LK, dilatacia srdcovych oddielov (LK, lavej
predsiene), porusena kontraktilita stien LK, prekonany infarkt myokardu, ¢i edém alebo fibrotizacia
myokardu zistena magnetickou rezonanciou

Stadium Ca D sucasné alebo predchadzajice symptomy, ¢i priznaky SZ v doésledku subklinickej kardialnej abnormality

alebo SZ a pokrocilé SZ

a/alebo zvysenych hladin biomarkerov




s dilatovanou lavou komorou) chybal akykolvek rizikovy
faktor typicky pre stadium A (16).

Novéa univerzédlna definicia navrhla podobné stadia
SZ, pricom berie do Uvahy kltcovd Ulohu biomarkerov
pri identifikacii jedincov so subklinickym poskodenim
srdca (17).

Pokrocilejsie ECHO modality na hodnotenie systolic-
kej dysfunkcie lavej komory (LK) pouzitim tkanivového
dopplera (globélna longitudinalna systolicka dysfunkcia
'K definovana ako S’ < 6 cm/s) alebo pomocou “spec-
kle-tracking” ECHO (redukovany globalny longitudinalny
strain, GLS < 16 %) nie su akceptované ako ekvivalenty
Stadia B, hoci su uzito¢né v predikcii SZ u diabetikov
(18). Iba 5 % Ucastnikov v populacnej studii ARIC
(Atherosclerosis Risk in Communities) bolo ,zdravych”
vzhladom na riziko vyvoja SZ (Stadium 0), 52 % bolo
kategorizovanych do Stadia A, 30 % do Stadia B, 7 %
do Stadia C1, respektive 6 % do Stadia C2 (SZ bez,
respektive s predchadzajucou hospitalizaciou pre SZ).
Zaclenenie GLS a diastolickej dysfunkcie do definicie
stadia B reklasifikovalo 14 % populacie zo stadia A do
Stadia B, pricom poskytli inkrementalnu prognostickd
hodnotu nad ramec konvenénych ECHO merani pri
identifikacii osob s rizikom hospitalizacie alebo Uumrtia
pre SZ (19). Na aktualizaciu smernic pre skrining SZ po-
mocou novsich ECHO technik je potrebny dalsi klinicky
a technologicky vyskum (20, 21).

Skrining srdcového zlyhavania u diabetikov

Viac ako jeden z piatich diabetikov nad 65 rokov trpi
SZ a az u polovice diabetikov sa méze v priebehu Zivota
rozvinut' SZ. Vznik nového SZ pri DM mé zavazné prog-
nostické dosledky, kedze pocas nasledujucich pat rokov
od zistenia SZ skracuje zivot diabetika priemerne o 12
az 25 mesiacov (22). To zvyraznuje dolezitost' skorého
zistenia nezndmych pripadov SZ u diabetikov a naopak.

Skrining je potrebny pre velmi vysoké zastUpenie
neodhaleného SZ (asi u kazdého piateho diabetika,
22,9 % nezistenych pripadov bolo HFpEF a 4,8 %
HFrEF) vo vzorke 581 diabetikov starSich ako 60 rokov
v holandskej observacnej studii. Pricom castejSie tak
bolo u zien (31 %) ako u muzov (24,8 %), u obéznych
(38,7 % oproti 23,4 % u neobéznych) a u pacientoy,
ktori sa stazovali na dychavicu (46,6 % oproti 13,3 %
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bez dyspnoe) alebo na Unavu (45,6 % oproti 16,1 %
pacientom netrpiacim Gnavou). Daldich 11,2 % malo
izolovanu systolicku dysfunkciu s ejekénou frakciou LK 45
— 55 % a Stvrtina pacientov (25,1 %) mala aj diastolicku
dysfunkciu (23). Pocas priemerného sledovania 4,4 rokov
pacienti so HFrEF, respektive aj ti so HFpEF odhalenym
pocas skriningu mali vysSiu mortalitu (HR 4,5), respektive
(HR 1,0) ako osoby bez pritomnosti SZ (24).

Vysoka prevalencia predtym nezisteného SZ mdze
byt spbsobena tym, ze pacienti so symptomami SZ
nenavstivia lekara alebo Ze sa lekéri pacienta na tieto
symptomy cielene nepytaju alebo ich nerozpoznaju. Ob-
tazna identifikacia a interpretacia symptémov a prejavov
SZ je u seniorov, u obéznych a u pacientov s chronic-
kym ochorenim pltc. Samotné priznaky a symptémy
maju obmedzend hodnotu pri predikcii SZ, pretoze su
spojené so zavaznejsim SZ a velké mnozstvo pripadov
SZ s miernymi alebo atypickymi symptémami moze
uniknat’ pozornosti. Hoci s vysokou pravdepodobnos-
tou (tzv. likelihood ratio, LR) mozno stanovit’ diagnézu
SZ pri paroxyzmalnom no¢nom dyspnoe (LR 35,5),
pri ortopnoe (LR 39,1) a pri dyspnoe pocas chodze
po rovine (LR 25,8), ale je si treba uvedomit, ze tieto
prejavy nie su casté v primarnej starostlivosti a maju
teda nizku senzitivitu (< 36 %). Podobne aj priznaky SZ
nie su Castym fyzikdlnym nalezom v beznej populacii
so senzitivitou < 10 % (25): opuchy dolnych koncatin
(LR 130,3), tachykardia nad 110 pulzov za minutu (LR
26,7), galopovy rytmus (LR 30,0) a krepitacie pocas
auskultacie pluc (LR 23,3).

Na druhej strane priblizne tretina pacientov v primar-
nej starostlivosti méze mat' faloSne pozitivhu diagnozu
SZ, kedy u 17,3 % pacientov bola takdto predbezna
diagndéza SZ vylucena Specialistom (26). Lekari casto
nadmerne predpisuju kluckové diuretikd u pacientov
s dychavicou a opuchmi noh, aj bez potvrdenia diag-
noézy SZ, ¢im im zhorSuju progndzu vzhladom na riziko
maskovania spravnej diagndézy SZ v buducnosti, a teda
najméa nepouzitim adekvatnej liecby (27).

Predzvestou SZ mozu byt aj mikrovaskularne kom-
plikacie DM. Rutinny skrining retinopatie moze okrem
Standardnej starostlivosti o zrak pri DM sprostredkovat' aj
doéslednejsie sledovanie diabetika zamerané na preven-
ciu vzniku SZ. V populacnej studii ARIC bola diabeticka
retinopatia nezavislym prediktorom novovzniknutého SZ
u 1021 diabetikov (HR 2,71, 95 % Cl 1,46 — 5,05) porov-
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nanim s diabetikmi bez retinopatie. Pocas devatrocného
sledovania mali diabetici s retinopatiou asi 2,5-nasobne
vyssie riziko SZ ako bez nej s kumulativnou incidenciou
SZ 21,6 % pri retinopatii oproti 8,5 % bez nej (28). Podob-
ne aj kardiadlna autonémna neuropatia pocas patro¢ného
sledovania u 7 160 Ucastnikov stidie ACCORD (Action
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) zvySovala
2,5-nasobne riziko vzniku SZ s adjustovanym HR 2,65,
95 % Cl 1,57 — 4,48 (29). Liecba gabapentinom a pre-
gabalinom méze podla retrospektivnej analyzy pocas
piatich rokov liecby bolesti pri diabetickej neuropatii
spbsobovat' retenciu tekutin a nasledne podporit rozvoj
SZ s HR 1,2, 95 % CI 1,11 - 1,3 (30).

Normalny EKG nélez alebo rontgen hrudnika ma
priblizne Stvrtina pacientov so SZ (31). Vo vSeobecnosti
sa predpoklada, Ze normélne EKG prakticky vylucuje diag-
no6zu SZ. Navyse EKG umoziuje skrining nerozpoznaného
infarktu myokardu (IM). Podla Olesena et al. systolicka
dysfunkcia LK (ejekénd frakcia, EF < 40 %) vyznamne
sUvisi s fibrilaciou predsieni, s rytmom komorového
kardiostimulatora, s pritomnostou Q kmitov (sviedcia-
cimi pre nerozpoznany IM alebo ICHS), s kompletnym
blokom lavého Tawarovho ramienka a s trvanim QRS
> 120 ms (32).

Stanovenie natriuretickych peptidov sa pre ich vysoku
negativnu prediktivnu hodnotu primarne odporuca na
vylUcenie pritomnosti SZ a nie na diagnostiku SZ, pretoze
Casto byvaju zvysené aj pri inych (ne)kardialnych stavoch.
V roku 2019 Eurdpska kardiologicka spolo¢nost” (ESC)
a Europska asociacia pre studium diabetu (EASD) eSte
neodporucala (trieda Il odporucani, Groven dokazov B)
rutinné stanovenie biomarkerov za ucelom KV rizikovej
stratifikacie pri asymptomatickom DM (33). Avsak v roku
2022 Americka diabetologickéa asociacia (ADA) odportca
u kazdého diabetika vySetrenie natriuretickych peptidov
alebo vysokosenzitivneho troponinu aspon raz rocne
s cielom identifikovat vcasné stadid SZ a implemen-
tovat preventivne stratégie na zabranenie prechodu
z asymptomatického B $taddia do symptomatického
C stadia SZ (34). Podobne univerzalna definicia SZ cha-
rakterizuje Stadia SZ podla zvysenia natriuretickych pep-
tidov, a preto odporuca rutinné hodnotenie NT-proBNP
(17). AvSak bez pouzitia klinického rizikového skére maju
natriuretické peptidy aj ECHO nedostato¢nu vypovednu
hodnotu v stratifikécii rizika SZ v populacii (12, 15):
sU prinosné najma pri DM s nizkym alebo strednym
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WATCH-DM skoére (<13 bodov), pripadne so strednym
ABC skore (6 az 9 bodov).

VysSiu prognostickd hodnotu ako jednorazové vyset-
renie ma opakované hodnotenie sérovych biomarkerov
s odstupom Siestich mesiacov na posudenie dynamiky
NTproBNP pri DM. Potvrdilo sa to v klinickej studii
EXAMINE (Examination of Cardiovascular Outcomes
with Alogliptin versus Standard of Care) s alogliptinom
(35) a podobne aj u seniorov s odstupom troch rokov
testovania v observacnej studii CHS (36).

V observacnych $tudiach ARIC, DHS (Dallas Heart
Study) a MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis)
bolo u 6 799 Ucastnikov s pre-diabetom (66,8 %) alebo
DM (33,2 %) stanovené maximalne Stvorbodové skore
na zaklade pritomnosti EKG kritérii svedciacich pre
hypertrofiu LK (1 bod) a elevacie troch biomarkerov:
NTproBNP > 125 pg/ml (1 bod), vysokosenzitivny tropo-
nin T (TnT) > 6 ng/I (1 bod), vysokosenzitivny C-reaktivny
protein (CRP) > 3 mg/l (1 bod). Patrocné riziko vzniku
SZ pri skére < 1 bolo porovnatelné ako u nediabetikov
(0,78 %), najvyssie riziko bolo pri skére > 3 (12 % u dia-
betikov a 7,8 % pri pre-diabete). Pri vysokorizikovom
skore > 3 body by sa zabranilo az 44 prihodam srdco-
vého zlyhavania (NNT) na 1 000 diabetikov lie¢enych
inhibitorom SGLT2 pocas piatich rokov, ale iba Styrom
prihodam SZ pri nulovom skére. Vysokorizikové skére
(> 3 body) mal priblizne iba kazdy desiaty diabetik, ale
bolo zodpovedné za 35 % vsetkych prihod SZ pocas ich
patrocného sledovania. A teda pomohlo identifikovat
diabetikov, u ktorych mozno ocakavat' najvyznamnejsi
prinos z agresivnejsieho lieCebného pristupu k prevencii
SZ, ktory by mohol zahffat nasadenie nakladnejsej liecby
pomocou SGLT-2 inhibitorov (37).

Zvysenie galektinu-3 (Gal-3), ako markera a mediato-
ra fibrozy a zapalu v myokarde, bolo v Framinghamskej
studii pocas sledovania 11,2 roka spojené s 23 % na-
rastom rizika rozvoja SZ. AvSak chybaju randomizované
studie, ktorych vysledky by mohli posilnit” triedu (iba
[Ib) americkych odporucani pre predikciu rizika SZ. Teda
Gal-3 v dohladnej dobe nenahradi Glohu NTproBNP,
ktory je zlatym Standardom. V kombinacii s inymi bio-
markermi viak mo6ze pomoct identifikovat vysokoriziko-
vych pacientov, u ktorych bude potrebnd intenzifikacia
alebo modifikacia personalizovanej liecby DM a inych
rizikovych faktorov SZ (38). U 8 569 Ucastnikov v studii
PREVEND (Prevention of Vascular and Renal Endstage



Disease) v beznej populacii Gal-3 predikoval novovznik-
nuté SZ, najmé typu HFrEF, ale iba u vysokorizikovych
pacientov. Pricom najlepsia bola kombinacia troch bio-
markerov: NTproBNP, TnT a UACR (39). V observacnej
studii Diast-CHF u 1 386 pacientov s aspon jednym
rizikovym faktorom pre SZ (napriklad DM, hypertenzia,
aterosklerotické ochorenie) bola schopnost” Gal-3 (pri
sérovej koncentracii nad 13,57 ng/ml) v predikcii novo-
vzniknutého HFpEF pocas 10-ro¢ného sledovania lepSia
ako v pripade pouzitia NTproBNP (40). V observacnej
studii DHS bol Gal-3 asociovany s novovzniknutym DM
pravdepodobne prostrednictvom zapalovej drahy, ktora
prispieva k fibroze B-buniek pankreasu a naslednému
zhorseniu sekrécie inzulinu. Pretoze Gal-3 je biomarke-
rom fibrézy nielen myokardu, ale aj pankreasu, obliciek
a pecene (41).

Pre vSeobecnych lekérov a diabetolégov navrhujeme
dvojstupnovy pristup ku skriningu SZ s pouzitim klinic-
kého rizikového skére, po ktorom nasleduje selektivne
testovanie biomarkerov najma u jedincov s nizkym alebo
strednym rizikom. Rychlo dostupnéa echokardiografia aj
s pokrocilymi technickymi modalitami by mohla byt
rutinnou sUcastou skriningu SZ, najmé pri vysokom Kkli-
nickom rizikovom skére alebo u pacientov s dokdzanou
elevaciou biomarkerov (obrazok 1).

Podla dostupnych klinickych charakteristik moze
lekar vybrat’ empiricky alebo na zéklade validovaného
klinického skére najrizikovejsich diabetikov, ktori vyzaduju
odoslanie na ECHO k potvrdeniu SZ. Cim dosiahneme
znizenie nakladov na zdravotnu starostlivost’ o niz-
korizikovych diabetikov, ktori este nepotrebuju ECHO
a ani vysetrenie u Specialistu a zaroven ich neohrozili
nedostatocnou diagnostikou SZ.

Je potrebné preukazat, ktora skriningova stratégia SZ
je najucinnejsia a aj nakladovo najefektivnejsia vzhladom
na zdravotnicku politiku. Skrining SZ v stadiu C bol
cenovo-efektivny u diabetikov starSich ako 60 rokov,
ktori boli sledovani vSeobecnymi lekdrmi v Holand-
sku. Kazdoroc¢na kontrola elektronickych zdravotnych
zdznamov na pritomnost’ rizikovych faktorov SZ, ktora
bola spojend so zhodnotenim pritomnosti symptémov
potencionalne svedciacich pre SZ a nasledovand ECHO
u pacientov s vypocitanym rizikovym skdre pre vyvoj
SZ nad 20 % (42). Ekonomicka analyza Studie STOP-HF
(St Vincent's Screening TO Prevent Heart Failure) z frska
vypocitala naklady na prevenciu jedného pripadu SZ vo
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vyske 18 398 euro. Cena za prevenciu jedného pripadu
novodiagnostikovaného SZ alebo asymptomatickej sys-
tolickej (EF < 50 %), ¢i diastolickej (pomer E/E* > 15)
dysfunkcie LK bola 9 683 euro. Cize sa ukazala ako na-
kladovo efektivna pri hranici ochoty zaplatit' 30 000 euro.
Je nevyhnutné vsak zdoéraznit, Ze nemozno ocakavat
priamy prenos priaznivych vysledkov aj do zdravotnickych
systémov v inych krajinach (43).

Prevencia srdcového zlyhavania u diabetikov

Pri prevencii SZ je potrebné najskor pomocou skri-
ningu identifikovat' diabetikov s najvyssim rizikom vyvoja
SZ este vo vcasnom predklinickom $tadiu, u ktorych sa
ocCakava najvacsi absolutny prinos ucinnych preventivnych
intervencii, ktoré pri implementacii v rutinnej praxi mozu
zmenit' prirodzeny priebeh ochorenia u tychto pacientov.

Vzhladom na to, ze SZ je syndromom, do ktoré-
ho vydstuji mnohé ochorenia srdca, vo vseobecnosti
sa prevencia SZ prekryva s prevenciou KV ochoreni.
Optimalna kontrola tradi¢nych KV rizikovych faktorov
s dosiahnutim stanovenych cielov vsak nedokaze pri DM
znizit' riziko hospitalizacie pre SZ, hoci redukuje riziko
aterosklerotickych KV prihod na droven porovnatelnu
s nediabetikmi (1).

V post-hoc analyze danskej Studie Steno-2 u malého
poctu (iba 160) diabetikov s mikroalbuminuriou (teda
empiricky s velmi vysokym rizikom vyvoja SZ) sa preuka-
zalo, Ze porovnanim s ,beznou” multifaktorialnou lie¢bou
hypertenzie (pomocou ACE inhibitora alebo sartanov,
ktoré su Uplne etablované v prevencii aj liecbe SZ),
dyslipidémie, zahfajlcou kyselinu acetylsalicylovd, modi-
fikaciu zivotného Stylu s nefaj¢enim, redukciu hmotnosti
a zvySenie pohybovej aktivity, ¢i zlepSenie kompenzacie
DM redukuje vcasna intenzifikovana (s dosiahnutim
prisnejsich cielov) intervencia v trvani iba osem rokov (a
nasledne obe skupiny mohli pokracovat' v intenzifikova-
nej liecbe pocas celkovo 21-roc¢ného sledovania) riziko
vyvoja manifestného SZ s potrebou hospitalizacie az
0 70 % (HR 0,30, 95 % Cl 0,14 — 0,64). Pricom vzostup
NTproBNP pocas prvych dvoch rokov studie bol spojeny
s novovzniknutym SZ (44). Vysledky tejto Studie treba
interpretovat’ s opatrnostou, ale moézu naznacovat, ze
komplexna, intenzivna a v¢asna intervencia zamerana na
rizikové faktory vyvoja SZ méze v dlhodobom horizonte
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Navrh algoritmu skriningu srdcového zlyhavania v §tadiu A a B u diabetikov 2. typu

RF $pecifické pre diabetes kardiovaskularne RF (ne)-kardiovaskularne RF

Klinickv odhad rizika srdcového zlvhavania v §tédiu A

'

empiricky _—

nizke, stredné

biomarkery (NTproBNP)

validovany odhad podl'a
Kklinického SKORE rizika
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SZ (zabranit’ progresii
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Obrazok 1 Navrh algoritmu skriningu srdcového zlyhavania v stadiu A a B u diabetikov 2. typu

Upravené podla konsenzu Americkej diabetologickej asociacie (34) a Univerzélnej definicie a klasifikacie srdcového zlyhavania (17).
rizikové faktory (RF) Specifické pre diabetes (DM): pritomné mikrovaskularne komplikacie (retinopatia a pod.), dIhé trvanie DM (nad 10 rokov),
neoptimalna kontrola DM (HbA1c > 7 %), rizikova liecba DM (rosiglitazon, inzulin, DDP-4 inhibitory)

RF kardiovaskularne: prekonany infarkt myokardu, koronarna choroba srdca, fibrilacia predsieni, hypertenzia, fajcenie, dyslipidémia

RF (ne)-kardiovaskularne: vek, dia-bezita, nefropatia, obstrukéné spankové apnoe a iné RF

Elevacia biomarkerov (natriuretickych peptidov alebo troponinu): prahové hodnoty NTproBNP 125 pg/ml a BNP 35 pg/ml

pozitivne echokardiografické nalezy svedciace pre Stadium B: asymptomaticka systolicka alebo diastolicka dysfunkcia LK (nielen redukovana
ejekcna frakcia) alebo iné strukturalne postihnutie srdca: chlopriové chyby, hypertrofia LK, dilatacia srdcovych oddielov (LK, lavej predsiene),
porusena kontraktilita stien LK, prekonany infarkt myokardu, ¢i edém alebo fibrotizacia myokardu na magnetickej rezonancii srdca
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priniest’ benefity, ktoré vyznamne prevysuju pozitivny
efekt SGLT2 inhibitorov pri prevencii SZ. Spravny vy-
ber antidiabetickej lieCcby so zretelom na ovplyvnenie
rizika vzniku SZ samozrejme ostava velmi doélezity, ale
vzhladom na aktudlne platné indikacné obmedzenia
nemoézeme SGLT2 inhibitory pouzivat’ na prevenciu SZ.

V studii Look AHEAD (Action for Health in Diabetes)
intenzivna modifikacia zivotného stylu u obéznych diabe-
tikov neznizovala riziko vzniku SZ, pokial sa vyraznejsie
nezlepsila sucasne aj kardiorespiracna telesna kondicia,
zdatnost™ (45).

V uzsom zmysle slova prevencia SZ spociva v opat-
reniach na zabrénenie alebo oddialenie rozvoja mani-
festného SZ (v stadiu C) alebo zabranenie Umrtia pred
nastupom symptémov (v stadiu A a B). V stadiu A je
prevencia SZ zamerana na optimalnu kontrolu vsetkych
rizikovych faktorov s dosiahnutim ¢o najprisnejsich cielov.
V $taddiu B sa odporuca nasadenie kardioprotektivnej
medikacie, ktora na zaklade presvedcivych dokazov pre-
ukazala, Ze nastup symptomatického SZ mozno oddialit’
alebo mu Uplne zabranit.

V randomizovanej studii PONTIAC (NT-proBNP se-
lected PreventiOn of cardiac eveNts in a populaTion of
dlabetic patients without A history of Cardiac disease)
u 300 vysokorizikovych diabetikov (priemerny vek 68
rokov, trvanie DM priemerne 15 rokov, 63 % Zien)
so vstupnou hodnotou NTproBNP > 125 pg/ml bolo
dvojrocné sledovanie v kardiologickom ramene (s inten-
zivnejSou a urychlenou up-titraciou cielovej davky ACE
inhibitorov a betablokatorov na zaklade monitorovania
NTproBNP) pozoruhodne Ucinné v primarnej prevencii
porovnanim so Standardnou liecbou u viedenskych
diabetolégov. Dosiahla sa 65 % redukcia primarneho
ukazovatela hospitalizacie alebo Umrtia z kardidlnych
pricin: HR 0,351, 95 % ClI 0,127 — 0,975, p = 0,044 (46).

irska $tidia STOP-HF randomizovala 1 374 asympto-
matickych jedincov z beZnej populécie starSich ako
40 rokov s najmenej jednym KV rizikovym faktorom
do skupiny sledovanej iba obvodnymi lekarmi alebo
do ,biomarkerového” ramena, v ktorom sa v ramci
kazdoro¢ného skriningu vysetrovala hladina BNP a pri
hodnote BNP > 50 pg/ml sa doplnila kardiologicka
konzultacia sprevadzana agresivnejSou Upravou riziko-
vych faktorov a castejSou liecbou ACE inhibitormi. Pocas
sledovania 4,2 roka sa vyskytol primarny ukazovatel
asymptomatickej dysfunkcie LK alebo novozniknutého

Klabnik A, et al. Skrining a prevencia...

SZ CastejSie u 8,7 % pacientov v kontrolnej skupine ako
u 5,3 % pacientov v intervenénej skupine (pomer Sanci,
odds ratio, OR 0,55, 95 % Cl 0,37 - 0,82, p = 0,003).
V kontrolnej skupine vzniklo SZ u 2,1 % porovnanim
s 1,0 % v intervencnej skupine: OR 0,48, 95 % Cl 0,20
- 1,20, p = 0,12 (47).

Murtagh et al. v podskupine 543 diabetikov zo Studie
STOP-HF zistili signifikantne (p = 0,048) Castejsi vyskyt
Stddia B srdcového zlyhavania oproti nediabetikom
(22,2 % oproti 16,4 %). Ale pri dbéslednej kontrole KV
rizikovych faktorov a ¢astejSom pouzivani kardioprotek-
tivnej lie¢by u diabetikov sa nezistila vyssia prevalencia
diabetickej kardiomyopatie v Stadiu B (48).

Randomizovana studia PARABLE u 250 pacientov
starSich ako 40 rokov (priemerne 72 rokov, 62 % muzi)
s DM a/alebo lie¢enou hypertenziou a sucasne elevaciou
BNP 20 — 280 pg/ml alebo NTproBNP 100 — 1000 pg/ml
a patologickym indexom objemu lavej predsiene (left
atrial volume index, LAVI nad 28 ml/m?) pomocou mag-
netickej rezonancie preukazala, Ze sakubitril/valsartan
redukoval NTproBNP o 17,6 % porovnanim s narastom
0 8,5 % pri samotnom valsartane. Co bolo spojené po-
¢as 17 mesiacov sledovania so signifikantnou zmenou
indexu objemu LK na konci diastoly (7,17 ml/m? oproti
1,4 ml/m2). Primarnym ukazovatelom bola vacsia zmena
maximalneho LAVI 6,7 ml/m? v ramene so sakubitril/
valsartanom oproti 0,5 ml/m? s valsartanom (49).

V randomizovanej $tudii HOMAGE (Heart OMics
in AGEing) spironolaktén v davke 25 az 50 mg denne
porovnanim s beznou starostlivostou u 527 pacientov
starsich ako 60 rokov (40 % diabetikov a/alebo 71 %
po infarkte myokardu, 26 % zien) a si¢asnym zvysenim
NTproBNP 125 az 1 000 ng/I alebo BNP 35 az 280 ng/|,
ale eSte bez anamnézy SZ (teda v Stadiu B) pocas devia-
tich mesiacov ovplyvnenim markerov fibrézy myokardu
redukoval objem lavej predsiene a NTproBNP, a tak by
mohol prispievat’ k spomaleniu alebo dokonca zabra-
nit’ progresii do symptomatického SZ v stadiu C (50).
Spironolakton stcasne nezdvisle od zmien NTproBNP
alebo EF signifikantne skracoval trvanie QRS komplexu
na EKG o -2,8 ms (p = 0,003), pricom rozsireny QRS sa
povazuje za prejav intraventrikularnej dyssynchrénie (51).

V $tudii TAS-ELF (Tasmanian Study of Echocardiogra-
phic Detection of Left Ventricular Dysfunction) bolo 618
asymptomatickych seniorov nad 65 rokov (priemerny vek
71 rokov) v beznej populacii randomizovanych do inter-
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vencnej skupiny, v ktorej sa pocas skriningu pomocou
pokrocilych ECHO modalit zistila pritomnost” parametrov
Stadia B u 219 pacientov a nasledne mali vSeobecni lekari
iniciovat' liecbu ACE inhibitorom ramiprilom a betabloka-
torom metoprololom. Pocas 13-mesacného sledovania sa
neodlisovala incidencia SZ medzi beznou starostlivostou
a intervenc¢nym ramenom, pravdepodobne kvoli tomu,
Ze iba u 43 % pacientov sa zacala odporucana liecba
a iba 9 % dosiahlo cielové davky. Avsak po zohladneni
adherencie k liecbe preukazala preventivna starostlivost’
riadena na zaklade ECHO pokles primarneho ukazovatela
novovzniknutého SZ a Umrtia z KV pricin o 77 %: HR
0,23, 95 % Cl 0,06 — 0,98, p = 0,047 (52).

Na vcasné odhalenie SZ v lahsie liecitelnom Stadiu
na Slovensku je potrebné umoznit aj obvodnym leka-
rom testovanie biomarkerov so zabezpecenou Uhradou
zdravotnymi poistovhami aj v primarnej starostlivosti.
U asymptomatickych seniorov (bez ohladu na pritom-
nost DM) musia mat po potvrdeni zvySenej hladiny
NTproBNP (> 400 pg/ml) alebo MESA rizikového skére
vyvoja SZ pocas piatich rokov (> 10 bodov) moznost’
odoslat ich na kardiologicku konzultaciu, vratane ECHO
s vyuzitim pokrocilych modalit. Porovnanim s pokracu-
jucou beznou starostlivostou u vseobecnych lekarov pre
dospelych (VLD) bola randomizacia k prospektivhemu
sledovaniu regionalnym kardiol6gom vo vidieckych
oblastiach spojenad s vysadenim kluckovych diuretik
u 90 % pacientov a zvySenim pouzitia ACE inhibitorov
0 98 % a betablokatorov o 82 %. Pocas patrocného
sledovania sa odhalila globalna systolicka dysfunkcia LK
(EF < 50 %) signifikantne menej ¢asto v kardiologickej
ako vo VLD skupine (23 % oproti 7 %), hoci na zaciatku
sledovania bol porovnatelny vyskyt (5 %, respektive
54 %). Podobne systolicka dysfunkcia LK hodnotena
pomocou tkanivového dopplera (S' < 6,0 cm/s) sa
objavila na zaciatku u 14 %, respektive 15 %, avsak po
piatich rokoch bola vyznamne castejsia u VLD pacien-
tov ako u kardioldga (38 % oproti 21 %). Redukovany
globalny longitudinalny strain (GLS < 16 %) sa zistil na
zaciatku pomerne &asto v oboch skupinach (20 %, asi
u kazdého piateho), ale signifikantne menej po piatich
rokoch sledovania v kardiologickej skupine ako vo VLD
(29 % oproti 51 %). Po priemerne 54 + 4-mesacnom
sledovani sa vyvinulo novozistené SZ u 3 % pacientov
v kardiologickom ramene (1 % HFmrEF, 2 % HFpEF)
v porovnani s 19 % pacientov vo VLD (3 % HFrEF,
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7 % HFmreF, 9 % HFpEF). NajsilnejSim prediktorom
novovzniknutého HFmrEF bol redukovany GLS: HR 3,5,
95 % ClI 3,1 - 3,9 (53).

Vyber antidiabetickej liecby vzhladom na riziko
vzniku srdcového zlyhavania

Porovnanim s nediabetikmi narasta riziko vyvoja SZ
spolocne s dlzkou trvania cukrovky. Najvyssie riziko bolo
pri trvani DM > 15 rokov (HR 2,82, 95 % Cl 2,25 — 3,63).
Zaradenie trvania DM do klinického skére odhadu rizika
SZ spresnuje vyber vysokorizikovych jedincov s dlhym
trvanim diabetu, ktori mozu mat’ najvacsi absolltny
benefit z kardioprotektivnej liecby (54). Kontrola glyké-
mie bola dlhodobo primarnym cielom v liecbe DM, ale
metaanalyza s$tudii s prisnou kontrolou glykémie nepre-
ukazala ani po 10-ro¢nom sledovani znizenie rizika SZ,
¢i KV prihod porovnanim so Standardnou liecbou (55).
V prevencii SZ je pravdepodobne nevyhnutna nielen
vCasna intenzivna kontrola DM (od zaciatku stanovenia
diagnézy DM), ale aj dlhodoba glykemicka kontrola
pocas celého trvania DM (merana ako priemerna hod-
nota HbA1c), pretoze vstupna, ¢i posledna hodnota
HbA1c mdzu podhodnocovat’ vplyv glykemickej kon-
troly na riziko SZ (56). V studii ACCORD 365 ucastnikov
s epizdédou zavaznej hypoglykémie malo o 68 % vyssie
relativne riziko novovzniknutého SZ (HR 1,68, 95 % ClI
1,06 — 2,66) porovnanim s diabetikmi, ktori nikdy nezazili
hypoglykemickd prihodu (57).

Diabetolégovia mézu zabranit mnohym novym pripa-
dom SZ starostlivym zvazenim vyberu liekov pouzivanych
na dosiahnutie glykemickej kontroly. Iba metformin
a inhibitory SGLT2 preukazatelne znizuju riziko vyvoja
SZ. Dolezité je, ze SGLT2 inhibitory maju takmer okam-
Zity Ucinok na prevenciu SZ (uz pocas prvych mesiacov
liecby), o kontrastuje s potrebou dlhorocnej liecby na
prevenciu mikrovaskularnych komplikacii DM alebo na
zabranenie progresie aterosklerézy. Na druhej strane
rosiglitazon zvySuje riziko vzniku alebo zhorSenia SZ,
a preto je kontraindikovany u pacientov so zndmym
SZ a neodporuca sa u chorych s rizikom vzniku SZ.
Inhibitory dipeptidyl peptidazy-4 saxagliptin a alogliptin
sa spajaju so zvysenym rizikom vzniku SZ. Liraglutid
ako agonista GLP-1 (glucagon-like peptide-1) zvySoval
klinicki nestabilitu pacientov so SZ. Podrobnejsie sa



vplyvom antidiabetickej liecby na riziko SZ zaoberali
viaceri slovenski autori (58, 59).
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