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ÚVOD
Fibrilácia predsiení je najčastejšia pretrvá-
vajúca porucha rytmu. Je aj najčastejšou
arytmickou príčinou hospitalizácie. Vše-
obecne sa fibrilácia predsiení považuje za
benígnu poruchu srdcového rytmu. V sku-
točnosti je závažným zdravotníckym prob-
lémom pre zvýšenú morbiditu a mortalitu,
najmä v súvislosti s komplikujúcimi fatál-
nymi a nefatálnymi tromboembolickými
cievnymi mozgovými príhodami [1]. V po-
sledných rokoch sa pozornosť odbornej
verejnosti opäť obracia na fibriláciu pred-
siení. Výskum je zameraný na tri oblasti:
molekulárna biológia iónových kanálov,
genetické defekty spôsobujúce familiárnu
fibriláciu predsiení a asociácia firbilácie
predsiení s ochoreniami predisponujúcimi
na jej vznik [2].

Asociácia fibrilácie predsiení s kardiál-
nymi aj nekardiálnymi ochoreniami je
známa, ale značne problematická. Nedá sa
jednoznačne určiť, či má artériová hyper-

tenzia, ischemická choroba srdca, diabetes
mellitus a iné ochorenia skutočne súvis 
s fibriláciou predsiení, alebo ide o ich
koincidenciu [3]. Vzťah príčina - dôsledok
tu nemôže byť jednoznačne stanovený, keď-
že je potrebná komplexná súhra primár-
nych ochorení, precipitujúcich faktorov 
a fibrilácie predsiení. Diabetes mellitus je
metabolické ochorenie s veľmi vysokou
prevalenciou. Má zásadný vplyv na poško-
denie kardiovaskulárneho systému [4]. Je
málo poznatkov o vplyve diabetu na elektro-
fyziologické vlastnosti myokardu predsiení. 

VÝSKYT FIBRILÁCIE PREDSIENÍ 
U DIABETIKOV
Vzťah fibrilácie predsiení a diabetu melli-
tus nie je dostatočne preskúmaný. Viac po-
zornosti sa venuje asociácii diabetu 
s malígnymi komorovými poruchami rytmu
[5, 6]. Realizovalo sa niekoľko štúdií, ktoré
sa zaoberajú výskytom fibrilácie predsiení
a ochorení na ňu predisponujúcich. Nie-

ktoré sa zaoberajú aj diabetom mellitus 
2. typu (tabuľka 1).

Podľa Framinghamskej štúdie je diabetes
mellitus nezávislým prediktorom vzniku 
a perzistencie fibrilácie predsiení (OR 1,4 
u mužov a 1,6 u žien). Je rovnako silný
prediktor ako artériová hypertenzia, hyper-
trofia ľavej komory alebo ischemická
choroba srdca [7]. Okrem spomínaných
štyroch sú ďalšie nezávislé rizikové faktory
v tejto štúdii vek, fajčenie, srdcové zlyhá-
vanie a chlopňové chyby. 

Diabetes mellitus sa ukazuje ako sig-
nifikantný rizikový faktor fibrilácie pred-
siení aj v niektorých iných štúdiách, ako
napr. Rotherdam study [8] alebo štúdia na
Kórejskej populácii [9]. V prácach ako
Göteborg study [10] alebo Manitoba folow-
up study [11] je diabetes mellitus
rizikovým faktorom fibrilácie predsiení, ale
nie signifikantným. V týchto štúdiách je
diabetes prediktorom fibrilácie predsiení 
v univariantnej a nie multivariantnej
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Súhrn:
Fibrilácia predsiení je asociovaná s niektorými kardiálnymi a nekardiálnymi ochoreniami. Vzťah fibrilácie predsiení a diabetu nie je dostatočne preskúmaný. Nie je jasné, do akej miery sa
podieľa diabetes mellitus na jej vzniku a pretrvávaní. Podľa Framinghamskej štúdie je diabetes mellitus 2. typu nezávislým prediktorom vzniku fibrilácie predsiení. Jej rekurencia je 4,5-krát
častejšia u diabetikov. Nedávno bola odhalená veľmi silná asociácia fibrilácie predsiení s kombinovanou prítomnosťou artériovej hypertenzie a diabetu mellitus. Patofyziologické aspekty
ukazujú, že inzulínová rezistencia je spojená s elektrickou nestabilitou myokardu. Dysfunkcia autonómneho nervového systému u diabetikov hrá taktiež významnú úlohu v arytmogenéze.
Prítomnosť diabetu ovplyvňuje aj ďalšie závažné faktory v starostlivosti o pacienta. Maskuje symptómy fibrilácie predsiení a tiež výrazne zvyšuje riziko náhlej cievnej mozgovej príhody.
Rozhodovací proces v liečbe fibrilácie predsiení u diabetikov sa posúva v prospech kontroly frekvencie. ACE inhibítory by mali byť neoddeliteľnou súčasťou liečby týchto pacientov.
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analýze. Podľa subanalýzy v Cardiovas-
cular heart study (CHS) je vyššia hladina
glukózy nalačno asociovaná s vyšším
rizikom vzniku fibrilácie predsiení [12]. 

Diabetes mellitus je aj nezávislý predik-
tor rekurencie fibrilácie predsiení. Podľa
Popdara a spol. je rekurencia fibrilácie
predsiení 4,6-krát častejšia u diabetikov 
v porovnaní s nediabetikmi [13]. Progresia
paroxyzmálnej fibrilácie predsiení do chro-
nickej je u diabetikov taktiež častejšia [14]. 

Fibrilácia predsiení je častou kompliká-
ciou kardiochirurgického zákroku. S tým
súvisí skutočnosť, že diabetes zvyšuje rizi-
ko vzniku fibrilácie predsiení po bypasse

koronárnej artérie [15]. Pacienti s pace-
makerovou stimuláciou majú zvýšenú inci-
denciu fibrilácie predsiení. U stimulo-
vaných diabetikov je nesignifikantne vyšší
podiel epizód fibrilácie predsiení [16]. 

Je zaujímavé, že diabetes sa zdá byť
rizikovým faktorom najmä u žien [17].
Incidencia fibrilácie predsiení sa aj u dia-
betikov zvyšuje vekom. Preto sú u dia-
betikov s fibriláciou predsiení zväčša prí-
tomné aj ďalšie predisponujúce ochorenia,
podieľajúce sa v určitej miere na jej vzniku.

Pri odhade rizika fibrilácie predsiení
treba zvážiť kombináciu viacerých pre-
disponujúcich faktorov (vek, srdcové zly-

hávanie, chlopňové chyby, artériová hyper-
tenzia...). Artériová hypertenzia a diabetes
mellitus predstavujú veľmi závažnú kom-
bináciu rizikových faktorov kardiovasku-
lárnych ochorení, ktorá sa označuje aj ako
fatálna kombinácia. Nedávna štúdia na
švédskej populácii odhalila novú, veľmi
silnú asociáciu medzi fibriláciou predsiení
a kombinovaným výskytom diabetu melli-
tus 2. typu a artériovej hypertenzie (tabuľ-
ka 2). V tejto štúdii sa u hypertonikov ne-
pozoroval zvýšený výskyt fibrilácie
predsiení v porovnaní so skupinou pacien-
tov bez hypertenzie. Prevalencia bola 2 % 
u oboch skupín pacientov. V skupine dia-
betikov 2. typu mali fibriláciu predsiení 
4 % pacientov. Až 6 % pacientov so súčas-
nou prítomnosťou artériovej hypertenzie 
a diabetu 2. typu dostali fibriláciu 
predsiení [18]. 

FIBRILÁCIA PREDSIENÍ A OBEZITA
Bol pozorovaný vplyv konštitúcie pacien-
tov na výskyt fibrilácie predsiení. Pacienti 
s vyšším BMI [19] a obezitou [20] majú
zvýšené riziko vzniku fibrilácie predsiení.
Diabetici 2. typu sú zväčša obézni, majú
tzv. metabolický syndróm. Otázne je, či
zvýšený výskyt fibrilácie predsiení u dia-
betikov nesúvisí viac s ich zvýšenou hmot-
nosťou. Podľa Frosta je asociácia fibrilácie
predsiení a obezity v priamom kauzálnom
vzťahu. Každé zvýšenie BMI o 1 jednotku
zvyšuje počet pacientov s fibriláciou pred-
siení o 6 - 8 % [19], resp. 4 - 7 % [20]. Zvý-
šená telesná hmotnosť je spojená hyper-
trofiou ľavej komory, jej diastolickou
dysfunkciou, s následnou dilatáciou ľavej
predsiene [21]. Uvedené echokardiografic-
ké parametre sú časté u pacientov s fibrilá-
ciou predsiení.

Zvýšená inzulínová rezistancia je aso-
ciovaná so zvýšeným diametrom ľavej
predsiene. Pravdepodobnou príčinou je
zvýšený BMI s následnou diastolickou dys-
funkciou ľavej komory [22]. Zväčšenú ľavú
predsieň možno považovať za včasný mar-
ker diastolickej dysfunkcie ľavej komory aj
bez prítomnej hypertrofie jej stien [23]. 

PATOFYZIOLOGICKÉ POZNÁMKY 
Pravdepodobné mechanizmy vývoja fibri-
lácie predsiení u diabetikov 2. typu sú
ischemická choroba srdca, inzulínová re-
zistencia a porucha glukózovej tolerancie. 

Pacienti s fibriláciou predsiení majú
vyššiu inzulínovú rezistenciu v porovnaní 
s pacientmi bez fibrilácie predsiení. Preto
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Tab. 1. Nezávislé rizikové faktory fibrilácie predsiení v populačných štúdiách 
(OR, 95% CI). Modifikované podľa Savelieva et al (2001).

Rizikový faktor CHF pre novozist. Framingham study Manitoba follow-up study The Rotterdam study
FP (1989-1992) (1948-1986) (1948-1992) (1990-1993)

vek 1,05 (1,03-1,08) 2,1 (1,8-2,5) - 1,1 (1,07-1,16)

hypertenzia 1,11 (1,05-1,18) 1,5 (1,2-2,0) 1,42 (1,10-1,84) -

CHSZ 1,51 (1,17-1,97) 4,5 (3,1-6,6) 3,37 (2,29-4,96) -

ICHS/IM 1,48 (1,13-1,95) 1,4 (1,0-2,0) 3,62 (2,59-5,07) -

chlopňové chyby 2,42 (1,62-3,60) 1,8 (1,2-2,5) 3,15 (1,99-5,00) -

diabetes 1,08 (1,03-1,13) 1,4 (1,0-2,0) - 0,42 (0,16-1,10)

hypertrofia ľk - 1,4 (0,9-2,4) - 1,91 (1,16-3,13)

cholesterol 0,86 (0,76-0,98) - - 0,56 (0,39-0,79)

fajčenie - 1,1 (0,8-1,5) - -

alkohol 0,96 (0,93-0,99) 1,01 (0,99-1,03) - -

BMI - 1,03 (0,99-1,06) 1,28 (1,02-1,62) -

výška 1,03 (1,02-1,05) - - -

čierna rasa 0,47 (0,22-1,01) - - -

CHF - congestive heart failure, FP - fibrilácia predsiení, CHSZ - chronické srdcové zlyhanie, ICHS - ischemická choroba srdca, IM - infarkt myokardu, 
BMI - body mass index.

Tab. 2. Prevalencia fibrilácie predsiení u kontrolných jedincov a u pacientov 
s artériovou hypertenziou a/alebo diabetom 2. typu. Skareborg Hypertension 
and Diabetes Project 1992 - 1994. Modifikované podľa Östgrena et al (2004).

Fibrilácia predsiení
n/% OR CI

kontrolná populácia (n = 824) 16/2 1,0

hypertenzia (n = 597) 11/2 0,7 0,3 - 1,5

hypertenzia a DM 2. typu (n = 171) 6/6 3,3 1,6 - 6,7

DM 2. typu (n = 174) 4/4 2,0 0,9 - 4,7

Tab. 3. Vzťah vlnovej dĺžky k rýchlosti vedenia a dĺžke refraktérnej periódy.

Vlnová dĺžka = rýchlosť vedenia x refraktérna perióda
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porucha glukózového metabolizmu, ktorá
je spôsobená zvýšenou inzulínovou rezisten-
ciou, môže byť spojená s elektrofyziolo-
gickou nestabilitou myokardu [18]. Inzulín
je fyziologický regulátor Na+/K+ ATPázy.
Chronická hyperinzulinémia, sekundárna 
k inzulínovej rezistencii, môže cez zmenu
funkcie tohto kanála ovplyvňovať elek-
trické vlastnosti myokardu. Inzulínová
rezistencia bola asociovaná s chorobou
sínusového uzla [24]. 

Mikroangiopatia je chronickou kom-
plikáciou diabetu. Jej následkom sú ostro-
včeky drobnoložiskovej fibrózy. Tie na-
chádzame aj pri nekropsiách jedincov, ktorí
mali počas života fibriláciu predsiení.
Dôsledkom drobnoložiskovej fibrózy
myokardu je spomalenie vedenia elektric-
kého signálu a zvýšenie heterogenity elek-
trických vlastností myokardu [25]. Podľa
teórie vlnovej dĺžky (tabuľka 3) spomalenie
vedenia a/alebo skrátenie refraktérnej pe-
riódy spôsobí skrátenie vlnovej dĺžky, čo
uľahčí udržanie reentry okruhov [26].
Drobnoložiskovú fibrózu možno považovať
za anatomický substrát fibrilácie predsiení. 

U diabetikov možno identifikovať aj
funkčný substrát. Podieľa sa na ňom dia-
betická autonómna neuropatia. Autonómny
nervový systém hrá dôležitú úlohu takmer
pri každej arytmii. Vagová stimulácia
skracuje refraktérnu periódu tkaniva.
Keďže distribúcia nervových zakončení
vagu je nerovnomerná, vzniká heterogenita
skrátenia refraktérnosti. Distribúcia zakon-
čení sympatiku je o niečo homogénnejšia.
Rozdiely sú nielen v priestorovej, ale aj 
v časovej distribúcii, keďže odpoveď na
cholinergné stimuly je rýchlejšia ako na
adrenergné [27]. Prehĺbenie nehomogenity
autonómnej inervácie pri diabetickej
autonómnej neuropatii môže viesť k zvýše-
niu heterogenity elektrických vlastností,
predovšetkým refraktérnosti. Táto hetero-
genita sa považuje za tzv. iniciátor fibrilá-
cie predseiní a má zásadný význam pri jej
vzniku. Pretrvávajúce abnormality tonusu
autonómneho nervového systému môžu
viesť k predsieňovej myopatii, ktorá pre-
disponuje na vznik fibrilácie predsiení.
Analýza variability srdcovej frekvencie
identifikuje autonómnu dysreguláciu. Pri
subanalýze Framinghamskej štúdie sa zisti-
la signifikantne nižšia variabilita srdcovej
frekvencie u pacientov, u ktorých následne
vznikla fibrilácia predsiení [28]. 

Za ďalšie mechanizmy elektrickej nesta-
bility u diabetikov sa považujú: hypertrofia

ľavej komory, zvýšený tonus sympatika,
zmena degradácie proteínov myokardu 
a pôsobenie inzulínu podobného rastového
faktoru [22, 29].

SYMPTOMATOLÓGIA
Prostredníctvom periférnej diabetickej neu-
ropatie diabetes mellitus maskuje príznaky
ischemickej choroby srdca a vzniká tichá
ischémia. Podobná skutočnosť sa vyskytuje
aj v súvislosti s fibriláciou predsiení. Novo-
zistená fibrilácia predsiení je menej symp-
tomatická u diabetikov v porovnaní s nedi-
abetikmi [30]. 

Symptomatológia fibrilácie predsiení
súvisí s nepravidelnosťou a najmä so zrých-
lením komorovej odpovede. Diabetici majú
tendenciu na rýchlejšiu srdcovú frekvenciu
pri sínusovom rytme a na fibriláciu pred-
siení s rýchlejšou komorovou odpoveďou.
Ale napriek tomu sú menej symptomatickí.
Príčinou nie je vplyv diabetu na vodivý
systém srdca, ale mechanizmy znižujúce
nervovú senzitivitu. Diabetická neuropatia
zvyšuje percepčný prah kardiálnych nervov
pre iregularitu a rýchlosť rytmu [30]. Úlohu
môžu hrať aj zmeny v centrálnom nervo-
vom systéme.

Ženské pohlavie je senzitívnejšie na prí-
znaky fibrilácie predsiení [31]. Diabetická
neuropatia je častejšia u mužského
pohlavia.

TROMBOEMBOLIZMUS
Diabetes mellitus, ako aj fibrilácia pred-
siení, nezávisle zvyšujú riziko vzniku
tromboembolickej príhody, predovšetkým
mozgovej. Fibrilácia predsiení zvyšuje
riziko náhlej cievnej mozgovej príhody pri-
bližne 6-násobne v porovnaní s jedincami
bez fibrilácie predsiení [1]. U pacientov 
s fibriláciou predsiení je diabetes mellitus
aditívny faktor vzniku mozgovej príhody
spoločne s hypertenziou, vekom > 75 rokov
a predchádzajúcou cievnou mozgovou
príhodou [32]. Ako možný mechanizmus
tohto prídavného účinku sa predpokladá
zvýšená aktivita koagulačného systému,
znížená aktivita fibrinolytického systému 
a alterácia funkcie trombocytov u diabe-
tikov. Diabetes sa spája aj s endotelovou
dysfunkciou. Diabetická kardiomyopatia
môže prispievať ku kardiálnej dysfunkcii,
ktorá vedie k stáze krvi a k formovaniu
trombu [32]. Autonómna neuropatia je
nezávislý faktor náhlej cievnej mozgovej
príhody [33]. Dyslipidémia a arteriálna
hypertenzia, ktoré sa združujú s diabetom,

taktiež prispievajú k tromboembolizmu.
Náhle cievne príhody sú u diabetikov fatál-
nejšie ako u nediabetikov. 

TERAPIA
Zdá sa, že kardioverzia je rovnako úspešná
u diabetikov aj nediabetikov a diabetes
mellitus nemá vplyv na úspešnosť obnovy
sínusového rytmu [13]. Ako sme už spomí-
nali, rekurencia fibrilácie predsiení je 
u diabetikov častejšia. Diabetici potrebujú
účinnejšiu antiarytmickú liečbu vrátane
amiodaronu na úspešnú prevenciu rekuren-
cie fibrilácie predsiení. Taktiež by mohli
viac profitovať z kontroly frekvencie než 
z kontroly rytmu [34]. Pri kontrole frekven-
cie je antikoagulačná liečba lepšie kon-
trolovaná, lebo sa zbytočne neprerušuje. 

Diabetik viac ako nediabetik profituje 
s antikoagulačnej liečby pri fibrilácii pred-
siení. Súvisí to s jeho aditívnym protrom-
botickým pôsobením a s možnou masko-
vanou symptomatológiou ďalšieho paro-
xyzmu fibrilácie predsiení. Je potrebné
zdôrazniť, že u diabetikov sú častejšie
fatálne komplikácie perorálnej antikoagu-
lačnej terapie [35].

ACE inhibítory hrajú dôležitú úlohu 
v liečbe kardiálnych ochorení a renálneho
poškodenia u diabetika. Inhibícia systému
renín-angiotenzín-aldosterón predstavuje
nový princíp liečby fibrilácie predsiení.
Vyplýva to najmä z ďalších hodnotení
štúdie LIFE. Blokátory AT-1 receptorov
znižovali výskyt novovzniknutej fibrilácie
predsiení, predlžovali obdobie so sínu-
sovým rytmom a znižovali kardiovaskulár-
nu mortalitu viac u pacientov s fibriláciou
predsiení ako bez nej [36]. Rovnaký efekt
sa dosiahol aj s ACE-inhibítoromi [37].
Patofyziologicky ACE inhibítory oslabujú
štrukturálnu a elektrickú remodeláciu,
redukujú rozsah dilatácie a tlak ľavej pred-
siene, znižujú jej fibrózu a redukujú spo-
malenie rýchlosti vedenia vzruchov [38].

ZÁVER
Z načrtnutých problémov vyplývajú nasle-
dovné závery pre klinickú prax. Prevencia 
a terapia rizikových faktorov fibrilácie
predsiení, teda aj diabetu, by mohla znížiť
jej vysokú prevalenciu. U diabetických
pacientov má význam častejšie realizovať
kontrolné EKG vyšetrenie pre častejší
výskyt fibrilácie predsiení a menej výraznú
symptomatológiu. Je potrebná agresívne-
jšia terapia a profylaxia fibrilácie predsiení
vrátane podávania amiodaronu, aj s rizi-
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kom jeho závažných nežiaducich účinkov.
Vzhľadom na to, že diabetes je aditívny
faktor mozgovej príhody, musí byť antikoa-
gulačná liečba u diabetikov s fibriláciou
predsiení dôslednejšia. 

Je nevyhnutné naďalej skúmať vzťah fib-
rilácie predsiení s diabetom, ako aj s ďalší-
mi rizikovými faktormi.
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