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Úvod	
Srdcové zlyhávanie (SZ) má dnes epide‑
mický rozmer vo svete i u nás. Význam‑
ným rizikovým faktorom vývoja a  pro‑
gresie SZ je diabetes a tento faktor má 
tiež epidemický rozmer výskytu [1]. Lie‑
čiť SZ v  rozvinutom stave choroby je 
už neskoro, a  preto sa snažíme liečbu 
spustiť už v  asymptomatickom ob‑
dobí ochorenia  [2]. Práve diabetici sú 
vhodnou skupinou chorých, kde treba 
s  liečbou SZ začať skôr, zabrániť pro‑
gresii SZ a  tým zlepšiť u  chorých kva‑
litu života a  zabrániť neskoršej kardio‑
vaskulárnej (KV) morbidite a mortalite. 
A  pri vyhľadávaní „rizikovejších diabe‑
tikov“ pre prítomnosť KV ochorenia či 
SZ hrajú dôležitú úlohu aj biomarkery, 

hlavne nátriuretické peptidy v sére (ob‑
vykle v  klinickej praxi sérová hladina 
biomarkeru NT‑ proBNP, ale aj hladina  
hs Troponínu T).

Čo nám ponúkajú 	
údaje z našej ambulancie 
pre SZ?
V období troch mesiacov (X –  XII v roku 
2008) sme v  pohotovostných službách 
našej internej kliniky vyšetrili na cent‑
rálnom príjme 1 052 osôb a z nich sme 
302 (t.j. 30,1 %) hospitalizovali [3]. Spo‑
medzi 302  prijatých bolo najviac cho‑
rých (44  pacientov, 15  %) prijatých pre 
akútne SZ (štyri pacienti s de‑ novo SZ, za‑
tiaľ čo ostatní s dekompenzáciou chro‑
nického SZ) a  na druhom mieste bolo 

prijatie pre akútny koronárny syndróm 
(34 chorých, 11 %). To nás prekvapilo, ale 
súčasne utvrdilo v tom, že SZ (akútnemu 
i chronickému) treba venovať pozornosť 
aj v reálnej praxi a v službách interného 
oddelenia. 

Nemenej zaujímavá je i  analýza ko‑
morbidít prijatých pacientov, pričom 
v tomto článku sa sústreďujeme hlavne 
na diabetes (obvykle 2. typu). Výskyt 
kardiovaskulárnych komorbidít u prija‑
tých (302 chorých) bol nasledovný: hy‑
pertenzia (70  %), ischemická choroba 
srdca (54  %), dyslipidémia (31  %), pre‑
konaný infarkt myokardu (30  %) a  prí‑
tomná predsieňová fibrilácia (28  %). 
Medzi ne‑ kardiovaskulárnymi komorbi‑
ditami to boli diabetes (37 %), renálna 
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diomyopatiu, diabetes podporuje vývoj 
myokardiálnej ischémie a  prostredníc‑
tvom „renálneho poškodenia“ akceleruje 
vývoj i progresiu KV ochorenia. I preto 
v poslednej dobe (asi 5 –  10 rokov) začal 
záujem o primárnu KV prevenciu u dia‑
betikov [6]. V minulosti dve veľké štúdie 
sekundárnej KV prevencie u diabetikov 
2. typu (STENO‑ 2 a HOPE) preukázali KV 
benefit liečby –  v prvej štúdii globálnym 
prístupom pomocou riešenia všetkých 
KV rizikových faktorov a v druhej štúdii 
liečbou ACE inhibítormi blokujúcimi re‑
nín‑angiotenzín‑ aldosterónový systém 
(RAAS) [7,8]. Ostatné štúdie v sekundár‑
nej KV prevencii u diabetikov neuspeli. 
Uvažuje sa, že možno tomu tak bolo 
preto, že vo väčšine klinických štúdií so 
sekundárnou KV prevenciou u diabeti‑
kov 2. typu boli zaradení „málo“ rizikoví 
diabetici. No a práve tu sa hľadá pomoc 
v analýze sérových hladín biomarkerov, 
osobitne pri hľadaní rizikových diabeti‑
kov pre vývoj SZ je to sérová hladina bio
markeru NT‑ proBNP. Pozrime sa na to 
bližšie. 

Čo zistila štúdia PONTIAC?
Štúdia PONTIAC (NT‑ proBNP selected 
PreventiOn of cardiac eveNts in a  po‑
pulaTion of dIabetic patients without 
A  history of Cardiac disease) sa zame‑
rala na porovnanie liečby (sekundár‑
nej KV prevencie) diabetikov 2. typu 
v  jednom ramene s pomocou monito‑
rovania sérového NT‑ proBNP a  v  dru‑
hom ramene bola liečba diabetikov 
síce tiež štandardná, ale bez kontroly 
sérovej hladiny NT‑ proBNP. Dominant‑
nými liekmi boli inhibítory RAAS a  in‑
hibítory sympatiku. Do štúdie zaradili 
300  diabetikov so vstupnou hodno‑
tou NT‑ proBNP  >  125  pg/ ml, ale bez 
KV ochorenia. Sledovali pacientov  
dva roky [9]. 

Charakteristika zaradených diabe‑
tikov bola nasledovná: priemerný vek 
67  rokov, trvanie diabetu v  priemere 
15 rokov, žien bolo 42 %. Hypertenziou 
trpelo 90 % zaradených, fajčiarov bolo 
42  %, chronickú obštrukčnú chorobu 
pľúc malo 5  % osôb, body mass index 
bol v  priemere 31,0. Osoby zaradené 

liek i  z obrázkov je zrejmé, že u diabe‑
tikov sú vyššie sérové hladiny oboch 
biomarkerov, a  teda u  diabetikov ide 
o ťažšiu formu SZ [4]. 

Diabetes a KV ochorenia, 
včítane SZ
Diabetes, zdá sa, je najsilnejší KV rizikový 
faktor [5]. Asi preto, že diabetici obvykle 
trpia ťažšou hypertenziou, diabetickou 
dyslipidémiou, vyvíjajú diabetickú kar‑

insuficiencia (27 %) a anémia (21 %) –  je 
pritom možno predpokladať „vzájomné 
prepojenie“ posledne uvedených troch 
nekardiovaskulárnych komorbidít, kde 
diabetes ako primárna ich príčina jasne 
dominuje. 

Analyzovali sme i  dynamiku séro‑
vých hladín dvoch biomarkerov u prija‑
tých pre SZ (spolu 44 osôb) a sledova‑
ných následne tri mesiace, v mesačných 
intervaloch (tab. 1, 2; obr. 1, 2). Z tabu‑

Tab. 1. Sérová hladina NT-proBNP u diabetikov a nediabetikov so srdcovým 
zlyhávaním.

NTproBNP (ng/l)

Diabetici Nediabetici

pri prijatí 9 530 (2 200 – 16 300) 8 420 (1 800 – 14 750)

kontrola

1 mesiac 6 250 (1 240 – 12 400) 5 700 (1 080 – 10 680)

2 mesiace 5 300 (860 – 10 200) 5 120 (640 – 8 700)

3 mesiace 3 280(450 – 3 180) 1 750 (240 – 2 800)
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Graf 1. Dynamika zmien sérových hladín NT-proBNP (ng/l) u diabetikov 
a nediabetikov so srdcovým zlyhávaním.
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v  podskupine s  monitorovaním séro‑
vej hladiny NT‑ proBNP boli intenzívnej‑
šie liečené (teda biomarker našepkával 
intenzívnejší liečebný prístup) v  zmy‑
sle nižšej srdcovej frekvencie pacientov 
a vyššieho dávkovania RAAS inhibítorov. 
Iná liečba tým ovplyvnená nebola (sta‑
tíny, aspirín, iné liečivá, antidiabetická 
liečba). 

A čo sa preukázalo?
a) �Hospitalizácie v  priebehu dvoj-roč‑

ného sledovania chorých: 77  (t.j. 
51  %) osôb zaradených v  kontrol‑
nom ramene liečby vs. 58 osôb (39 %) 
v  ramene liečby s  monitorovaním 
sérového NT‑ proBNP, rozdiel bol signi‑
fikantný, S (p = 0,02).

b) �Výskyt príhod: 18  príhod (12  %) vs. 
len 7  príhod (5  %) a  rozdiel opäť 
signifikantný.

c) �Výskyt kardiálnych príhod bol 14 prí‑
padov (9 %) vs. 5 prípadov (3 %) a roz‑
diel rovnako signifikantný.

d) �Výskyt prípadov SZ: 7 prípadov (5 %) 
vs. 1 prípad (1 %) tiež so „S“ rozdielom. 

A čo za posolstvo zo 
sledovania výsledkov 
štúdie PONTIAC pre nás 
vyplýva?
Iste je to konštatovanie, že diabetes je 
veľmi vážne ochorenie a môžeme súhla‑
siť i s tým, že je to KV ochorenie [2]. Vy‑
povedajú o  tom príhody i  hospitalizá‑
cie, kde dominantne ide o kardiálne či 
KV príhody. 

Vieme, že sa nám nedarí „antidiabe‑
tickou liečbou“ priaznivo ovplyvniť pro‑
gnózu diabetikov 2. typu. Možno sa do‑
mnievať (i  podľa štúdie PONTIAC), že 
s pomocou biomarkerov (asi hlavne mo‑
nitorovaním sérovej hladiny NT‑ proBNP, 
ale pravdepodobne i  s  pomocou séro‑
vej hladiny hs‑c TnT) nájdeme KV riziko‑
vejších diabetikov. A im treba poskytnúť 
intenzívnejšiu neurohormonálnu (RAAS 
inhibíciu, inhibíciu sympatiku) liečbu, 
s dobrou kontrolou všetkých rizikových 
faktorov (event. KV ochorení, ak ich dia
gnostikujeme). Potom (včasnejšou lieč‑
bou) uspejeme i  v  zlepšení prognózy 
diabetikov 2. typu. 

Prevencia KV ochorenia u diabetikov 
2. typu je iste lepšia ako liečba KV ocho‑
renia u  diabetika. A  biomarkery sú tu 
dobrým „vodítkom“ či „svetielkom“, ako 
to zabezpečiť. 
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