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Úvod
Prognóza chorých s akútnym infarktom myo-

kardu (AIM) sa mimoriadne zlepšila prícho-

dom včasnej invazívnej stratégie s obnovením 

koronárnej perfúzie a následne aj zlepšením 

sekundárnej, tzv. evidence based, liekovej pre-

vencie − čím sa významne predĺžilo prežívanie 

chorých a znížilo sa i riziko rekurencie ische-

mických koronárnych príhod. V posledných asi 

15 rokoch sa však značne spomalil postup ďal-

ších novších liečebných prístupov do klinickej 

praxe [1]. A tak sa žiada hľadať a priniesť i dnes 

novšie a účinné liečebné prístupy do klinickej 

praxe.

Ukazuje sa, že s  novými liečebnými 

prístupmi u pacientov s diabetom 2. typu by 

sme mohli výrazne zlepšiť prístup liečebný 

a  prognostický aj u  chorých s  nedávno pre-

konaným AIM. Jedným z týchto nových liečiv 

sú tzv. inhibítory SGLT2 (sodium-glucose co-

-transporter 2): sú to významné nové antidia-

betiká, ktoré ochraňujú diabetom poškodzo-

vané orgány (srdce a  obličky zvlášť), a  treba 

pripomenúť, že sú účinné v tomto smere (re-

dukciou kardio-renálneho poškodenia) aj u ne-

diabetikov. Zabezpečujú výrazný benefit tak-

tiež u  chorých so srdcovým zlyhávaním. Sú 

účinné pri oboch typoch srdcového zlyhávania,  

t. j.  s  redukovanou ejekčnou frakciou (HFrEF), 

ale i so zachovanou ejekčnou frakciou (HFpEF), 

čo nezriedka komplikuje stav chorých, ktorí (ne-

dávno) prekonali AIM [2– 5]. Preto sa o inhibí-

toroch SGLT2 uvažuje, že by mohli patriť aj do 

liečby pacienta krátko po prekonaní AIM, hneď 

po úspešnej koronárnej revaskularizácii (pomo-

cou PKI, t. j.  perkutánnej koronárnej intervencie 

či po trombolytickej liečbe). 

Aké sú doklady o benefite 
inhibítorov SGLT2 pri 
akútnom infarkte 
myokardu
V experimentálnych prácach/ štúdiách sa preu-

kázali mnohé benefity pri inhibícii SGLT2: 

a) �pri modeli „infarktu myokadu“ s  nediabe-

tickou myšou empagliflozín preukázal vý-

znamnú redukciu veľkosti ložiska infarktu 

myokardu (IM) a  tiež redukciu myokar-

diálnej fibrózy, a tým sa vysvetľuje zlepše-

nie myokardiálnej funkcie laboratórnych 

zvierat [6]; 
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diny NT-proBNP v  porovnaní s  placebovou 

liečbou, ale ukázalo sa aj to, že liečba empagli-

flozínom významne zlepšila i ostatné funkčné 

i  štrukturálne echokardiografické parame-

tre, osobitne významný vzostup ejekčnej frak-

cie ľavej komory, a to už po 6 týždňoch liečby 

a sledovania. Len malá skupina zaradených tr-

pela aj diabetom 2. typu (30 osôb v podsku-

pine empagliflozínovej a  33  osôb v  podsku-

pine placebovej). 

Štúdia prebiehala s neveľkým počtom zara-

dených probandov a nemohla sa sústrediť na 

výskyt „veľkých kardiovaskulárnych príhod“, 

ale i tieto zistené nálezy svedčia o pozitívnom 

účinku liečby na zlepšenie biochemických 

a echokardiografických parametrov. 

Štúdia DAPA-MI  
(Dapagliflozin in Patients 
with Myocardial Infarction)
Štúdia DAPA-MI bola publikovaná ne-

dávno  [15]. Ide o  medzinárodnú randomi-

zovanú, dvojito zaslepenú a  placebom kon-

trolovanú klinickú štúdiu, ktorá zahrnula 

4 017 pacientov v priebehu 7–10 dní od preko-

naného AIM, komplikovaného porušenou re-

gionálnou i globálnou ľavokomorovu systolic-

kou funkciou alebo vývojom Q kmitov na ekg, 

pričom pacienti boli randomizovaní na liečbu 

dapagliflozínom vs. na liečbu placebom (pri 

ostatnej liečbe podľa Odporúčaní odborných 

spoločností). Ak pacient pred randomizáciou 

už dostal inhibítor SGLT2 z dôvodu inej indiká-

cie (diabetes, srdcové zlyhávanie), do štúdie sa 

nezaradil. 

Primárnym cieľom (end-pointom) štúdie bol 

originálny „kompozitný end-point pozostáva

júci z kardiovaskulárneho úmrtia a z hospitali-

zácie pacienta pre srdcové zlyhávanie“. Vzhľa-

dom na to, že v priebehu štúdie sa udialo málo 

hore uvedených kardiovaskulárnych príhod, 

autori štúdie primárny cieľ (end-point) modi-

fikovali − odporúčali tzv. hierarchický kompo-

zitný end-point, pozostávajúci z „úmrtia, hos-

pitalizácie pre srdcové zlyhávanie, z nefatálnej 

formy AIM, z  výskytu predsieňovej fibrilácie 

či predsieňového flutteru, z novozistenej prí-

tomnosti diabetu 2. typu, z hodnoty funkčnej 

triedy podľa klasifikácie NYHA pri poslednej vi-

zite a zo straty hmotnosti o ≥ 5 % pri posled-

nej vizite“. Pri štatistickej analýze sa použila 

tzv. win ratio analýza –  metóda analýzy po-

meru výhry. 

endotelovú funkciu, čím oslabujú vývoj 

a  progresiu aterosklerotického poškode-

nia koronárneho riečiska) –  a preto je potla-

čená nežiaduca kardiálna remodelácia, čím 

sa zmenší aj veľkosť infarktového ložiska  

v myokarde. 

Okrem toho inhibítory SGLT2  zlepšujú aj 

viaceré kardiometabolické parametre v orga-

nizme: redukujú výskyt hyperglykémie, pod-

porujú pokles hmotnosti a  znižujú krvný 

tlak  [12]. Aj tým prispievajú k zlepšeniu kar-

dio-vaskulárneho profilu u  chorých s  akút-

nym infarktom myokardu. Okrem toho zlep-

šujú i „záťaž“ srdca (komory), a to diuretickým 

i nátriuretickým pôsobením. Zaujímavým efe-

ktom týchto inhibítorov je aj ich schopnosť 

selektívne redukovať intersticiálnu tekutinu 

v tele, čo obmedzuje vývoj neuro-hormonál-

nej aktivácie (ktorá vzniká pôsobením kľučko-

vých diuretík v súvise s intravaskulárnou volu-

movou kontrakciou) [13].

Nie je veľa klinických štúdií o využití liečby 

inhibítormi SGLT2 u chorých s akútnym infark-

tom myokardu. Tejto problematike sa dotý-

kajú tri štúdie, dve štúdie s empagliflozínom 

a jedna s dapagliflozínom.

Štúdia EMMY 
(the EMpagliflozín in acute 
MYocardial infarction)
Randomizovaná, dvojito zaslepená a kontrolo-

vaná štúdia (publikovaná 8/ 2022) [14] so za-

radením len 476  pacientov s  AIM, randomi-

zovaných na liečbu empagliflozínom (10 mg 

denne) vs. na liečbu placebom (všetci absol-

vovali štandardnú liečbu akútneho stavu) 

v  období do 72  hod. od vykonania PKI (per-

kutánnej koronárnej intervencie). Primárnym 

cieľom štúdie (end-pointom) bola zmena sé-

rovej hladiny NT-proBNP (N-terminal pro-hor-

mone of Brain Natriuretic Peptide) v priebehu 

26 týždňov sledovania. Sekundárnymi cieľmi 

(end-pointmi) boli: zmeny ejekčnej frakcie 

ľavej komory pri echokardiografickom vyše-

trení, zmeny konečného systolického a  ko-

nečného diastolického objemu ľavej komory 

a napokon parametre diastolickej funkcie ľavej 

komory srdca. 

V štúdii autori preukázali, že včasná liečba 

empagliflozínom (pridaná k  štandardnej 

liečbe, odporúčanej smernicami po vzniku 

AIM) viedla k  väčšiemu poklesu sérovej hla-

b) �podobne pri modeli „infarktu myokardu“ 

s nediabetickou sviňou, kde sa vytvorila ba-

lónová oklúzia ľavej prednej descendentnej 

artérie, zabezpečila liečba empagliflozínom 

zlepšenie následného procesu kardiálnej re-

modelácie, zlepšila ľavokomorovú systoli-

ckú funkciu zvieraťa a zabezpečila i reduk-

ciu neurohormonálnej aktivácie [7]; 

c) �dlhodobá liečba kanagliflozínom (pri diabe-

tických, ale i nediabetických potkanoch) sa 

asociovala s významnou redukciou veľkosti 

ložiska IM (tiež v prípade „modelu infarktu 

myokardu“), a  to bez ohľadu na hodnoty 

glukózovej koncentrácie v  ischemicko-re-

perfúznom časovom období [8].

Práve spomenuté experimentálne výsledky 

inhibície SGLT2 pri AIM sa dajú vysvetliť nasle-

dujúcim spôsobom: 

1. �zlepšením energetického myokardiálneho 

metabolizmu, t. j.  presunom metabolizmu 

myokardu od glukózy na metabolizmus ke-

tónov, pričom ketóny sa považujú za tzv. 

superpalivo myocytu, ktorý je vystavený 

ischémii [7]; 

2. �inhibíciou Na+/ H+ exchangera (výmenníka), 

nakoľko tento Na+/ H+ exchanger 1 pri inhi-

bícii pôsobí kardioprotektívne. Deje sa to 

jednak redukciou koncentrácie intracelu-

lárneho kalcia, ale aj sodíka v  myocytoch, 

no súčasne aj vzostupom prítomnosti kal-

ciových iónov v mitochondriách myocytov –  

čo spôsobuje redukciu „mitochondriálnej 

autofágie“ (skonzumovania, odstránenia) 

myocytu [9];

3. �zlepšením stavu záťaže srdca; 

4. �prechodnou expresiou receptorov SGLT2 

v myocytoch (za normálnych okolností ne-

majú myocyty v srdci prítomné tieto recep-

tory, ale v  prípade ischémie myokardu sa 

prechodne vytvoria a potom liečba inhibí-

tormi SGLT2 ovplyvní kardiomyocytový me-

tabolizmus a  zmenší takto veľkosť ložiska 

IM) [10];

5. �aktiváciou makrofágov M2 (z pohľadu kar-

diálnej remodelácie je dôležitý pozna-

tok, že inhibítory SGLT2  pôsobia silne 

antifibroticky aktiváciou funkcie pri  mak-

rofágoch M2, čo potláča syntézu kolagénu  

v myokarde) [11];

6. �taktiež protizápalovým účinkom liečby (in-

hibítory SGLT2  sa vyznačujú silným pro-

tizápalovým pôsobením a  zlepšujú takto 
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Primárny hierarchický kompozitný end-

-point bol v hodnote 32,9 % výhry (wins) v ra-

mene liečby dapagliflozínom a  v  hodnote 

24,8 % výhry (wins) pre rameno liečby place-

bom, ale benefit pochádzal hlavne z paramet-

rov kardio-metabolických komponentov (teda 

z výskytu počtu diabetikov a z vyhodnotenia 

poklesu hmotnosti). Výskyt komponentov pri-

márneho end-pointu (údaje času do kardio-

vaskulárneho úmrtia a hospitalizácií pre srd-

cové zlyhávanie boli totiž podobné v  oboch 

ramenách liečby). 

Štúdia EMPACT-MI 
(the EMPAgliflozin 
on hospitalization for 
heart failure and mortality 
in Patients with aCuTe 
Myocardial Infarction) 
Štúdia EMPACT-MI ponúka ďalšiu informá-

ciu  [16]. Je to mnohonárodná, randomizo-

vaná, dvojito zaslepená, placebom kontro-

lovaná klinická štúdia, ktorá zahrnula spolu 

6  522  pacientov s  AIM a  títo boli randomi-

zovaní na liečbu empagliflozínom 10 mg 

denne, alebo na liečbu placebom (tá bola pri-

daná k štandardnej liečbe chorých s AIM, a to 

do 14 dní od prijatia do nemocnice) [17]. Pa-

cienti spĺňali kritériá zaradenia vtedy, ak išlo 

o  AIM, pričom ten bol komplikovaný akút-

nymi prejavmi kongescie a/ alebo prítomno-

sťou ľavokomorovej dysfunkcie s  ejekčnou  

frakciou ≤ 45 %. 

Primárnym cieľom (end-pointom) štúdie 

bolo obdobie do prvej hospitalizácie pre srd-

cové zlyhávanie alebo obdobie do úmrtia. Dňa 

6. apríla 2024 [18] boli publikované charakte-

ristiky i výsledky štúdie: 

a) �Vybrané charakteristiky zaradených: 

priemerný vek zaradených bol 63,6  rokov 

a pomer žien predstavoval 24,9 %, v štúdii 

dominovali počtom belosi (83,7  %), Ázij-

čanov bolo 12,8  %  (ostatní boli len v  ma-

lých číslach), najviac zaradených bolo v Eu-

rópe (66 %), výskyt infarktov bol STEMI 75 % 

a NSTEMI 25 %, koronárna revaskularizácia 

bola vykonaná u 89,3 % zaradených a trom-

bolytická liečba bola ponúknutá 10,7 % pa-

cientov. Vstupná ejekčná frakcia ľavej ko-

mory v hodnote 35 až 45 % bola u 52,9 % 

zaradených a symptómy či prejavy konges-

cie malo 57 % zaradených. Diabetikov bolo 

32 %, hypertonikov 69,5 %.

b) �Výsledky: Primárny end-point (prvá hos-

pitalizácia pre srdcové zlyhávanie alebo 

celková mortalita) bol zaznamenaný 

v  podskupine liečených empagliflozí-

nom u 267 (8,2 %) pacientov s incidenciou 

5,9  príhod/ 100  paciento-rokov vs. 6,6  prí-

hod/ 100  paciento-rokov, teda s  relatív-

nym rizikom (RR) 0,90 (s 95% CI 0,76–1,06; 

štatisticky nevýznamne). V  prípade ana-

lýzy prvých hospitalizácií pre srdcové zly-

hávanie to však bolo (v podobnom poradí 

ako hore) 118 (3,6 %) pacientov s inciden-

ciou 2,6  prípadov/ 100  paciento-rokov vs. 

153 (4,7 %) pacientov s incidenciou 3,4 prípa-

dov/ 100 paciento-rokov, teda s RR 0,77 (95% 

CI 0,60–0,98; už štatisticky významne). Vo 

výskyte celkovej mortality to bolo (v  po-

dobnom poradí ako hore) 169  (5,2  %) 

prípadov s  incidenciou 3,6/ 100  pa-

ciento-rokov vs. 178 (5,5 %) prípadov s in-

cidenciou 3,8/ 100  paciento-rokov, teda 

s RR 0,96 (95% CI 0,78–1,19; opäť štatisticky  

nevýznamne).

Čo sa týka kľúčových sekundárnych end-

-pointov, menej bolo prípadov v ramene liečby 

empagliflozínom vs. v  ramene liečby place-

bom, ale rozdiely neboli štatisticky významné.

Jedine celkový výskyt hospitalizácií pre srd-

cové zlyhávanie bol nižší v ramene liečby em-

pagliflozínom (148  prípadov s  incidenciou 

2,4 príhod/ 100 paciento-rokov) než v ramene 

placebovom (207  prípadov s  incidenciou 

3,6 príhod/ 100 paciento-rokov) s RR 0,67 (s 95% 

CI 0,51–0,89, čo bolo štatisticky významné). 

Liečba empagliflozínom bola bezpečná, 

pretože výskyt nežiaducich príhod (všetkých, 

t. j.  i vážnych, aj takých, kde liečba u proban-

dov bola prerušená) bol v  oboch ramenách 

(empagliflozínovom aj placebovom) podobný.

Z toho vyplýva, že liečba inhibítorom 

SGLT2 (empagliflozínom) u pacientov s akút-

nym infarktom myokardu oproti liečbe pla-

cebom štatisticky významne neovplyvnila 

primárny end-point (cieľ), ktorým bol kompo-

zitný výskyt prvej hospitalizácie pacientov pre 

srdcové zlyhávanie spolu s výskytom celkovej 

mortality. Výskyt prvej hospitalizácie pre srd-

cové zlyhávanie i výskyt všetkých hospitalizá-

cií pre srdcové zlyhávanie bol však štatisticky 

významný v ich poklese, a to v ramene liečby 

empagliflozínom –  no boli to sekundárne 

end-pointy. 

Aké sú doklady o benefite 
GLP-1 (glucagon-like 
peptid-1 receptorových 
agonistov) RA u diabetikov 
2. typu a pri obezite, avšak 
osobitne pri srdcovom 
zlyhávaní?
Táto nová skupina liečiv (GLP-1  RA) u  dia-

betikov je tiež veľmi zaujímavá, hoci sa ne-

týka liečby chorých s AIM. Jedna oblasť, kde 

sú tieto liečivá užitočné, je chronické srdcové 

zlyhávanie, najmä v  prípade, ak chorí majú 

stále zachovanú (normálnu) ejekčnú frakciu 

(t. j.  ≥ 50 %). Mnohí pacienti po prekonaní AIM 

následne trpia chronickým srdcovým zlyháva-

ním (ChSZ), i keď poväčšine so zníženou ejekč-

nou frakciou ľavej komory (≤ 40 %), niektorí 

však môžu mať ChSZ i so zachovanou ejekč-

nou frakciou [19]. ChSZ so zachovanou ejekč-

nou frakciou predstvuje dnes v klinickej praxi 

viac než polovicu chorých s ChSZ [19].

Naše znalosti o  patofyziológii ChSZ so za-

chovanou ejekčnou frakciou (t. j.  pri HFpEF) 

sa značne rozšírili v posledných asi 20−25 ro-

koch: donedávna sa predpokladalo, že pri tejto 

forme ChSZ ide hlavne o  poruchu relaxácie 

ľavej komory, ale postupne sa preukázalo, že je 

to „inflamácia v myokarde“, ktorá zohráva vý-

znamnú a hlavnú úlohu. Mnohí títo pacienti sú 

pred vznikom HFpEF aj obézni, no a obezita vý-

znamne podporuje inflamáciu v myokarde, čo 

je cesta k vývoju tohto typu ChSZ (HFpEF) [20]. 

Ďalší vývoj poznania o HFpEF však odhalil, že 

tu ide o  multisystémové ochorenie, kde do-

chádza k dysfunkcii mnohých orgánových sys-

témov [21]. Ukazuje sa, že obezita je tým hlav-

ným modifikovateľným rizikovým faktorom 

vývoja HFpEF [22]. To, čo zatiaľ v tejto oblasti 

presne nevieme, je otázka, čo „poháňa“ túto 

inflamáciu v organizme: 

a) obvykle inflamáciu identifikujeme zvýše-

nou sérovou hladinou CRP, ale 

b) poháňači (vyvolávači) inflamácie sú asi 

interleukíny (IL-1 a IL-6); v tom prípade nájde-

nie spôsobu (či liečiv), ako potlačiť inflamáciu, 

by bolo vhodným liekom na HFpEF [23].

Pôsobia GLP-1 RA 
protizápalovo?
Tieto liečivá (iným názvom pre ne sú inkretíny 

či inkretín-mimetiká alebo GLP-1  recepto-

rové analógy) reprezentujú novú triedu me-

dikamentov na liečbu pacientov trpiacich na 
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diabetes mellitus 2. typu, ale dnes už aj na 

liečbu obezity. Sem patria tieto liečivá: exena-

tid, lixisenatid, liraglutid, albiglutid, dulaglutid 

a semaglutid. 

Americká diabetologická asociácia (ADA) 

pokladá za vstupnú liečbu diabetikov 2. typu 

metformín, avšak navrhuje pridať liečbu 

GLP-1  RA u  diabetikov 2. typu vtedy, ak je 

prítomná neznášanlivosť či kontraindikácia 

liečby metformínom, ďalej u  tých pacientov, 

kde je hodnota HbA
1c

 o > 1,5 % vyššia než je 

zaužívaná správna liečba, no a tiež vtedy, ak 

sa v priebehu 3 mesiacov nedosiahne správna 

hladina HbA
1c

 v krvi. Osobitne to platí v stave, 

ak pacient trpí aterosklerotickými kompli-

káciami, prítomnosťou srdcového zlyháva-

nia alebo prítomnosťou chronickej obličkovej 

choroby [24,25].

Účinky GLP-1  sú mnohoraké (preto aj 

účinky GLP-1  RA): znižujú hodnoty krvného 

tlaku, v obličke zvyšujú nátriurézu a diurézu, 

ovplyvňujú trombocyty a  oslabujú koagu-

lačnú aktivitu, v čreve ovplyvňujú vstrebáva-

nie tukových látok, a preto redukujú v sére po-

stprandiálne lipidy, v pankrease (alfa bunky) 

potláčajú sekréciu glukagónu a  beta bunky 

zvyšujú sekréciu a biosyntézu inzulínu; záro-

veň bránia apoptóze týchto buniek, v srdci pô-

sobia kardioprotektívne a redukujú inflamáciu 

(hlavne v pečeni a v tukovom tkanive), pôso-

bením v centrálnom nervovom systéme osla-

bujú chuť do jedla (vyvolávajú pocit sýtosti), 

a znižujú preto i telesnú hmotnosť [23].

Záujem výskumníkov, diabetológov a  ex-

pertov v  oblasti ChSZ (osobitne pri ChSZ so 

zachovanou ejekčnou frakciou) so zistením, 

že vývoj tejto formy ChSZ súvisí s  inflamá-

ciou v  organizme, viedol k  novým trom kli-

nickým štúdiám v  nedávnom období. Ide 

o štúdiu STEP-HFpEF, kde boli zaradení chorí 

s obezitným fenotypom (bez diabetu) [26,27], 

následne bola spustená klinická štúdia 

STEP-HFpEF DM, kde boli zaradení chorí s obe-

zitným fenotypom a  diabetom 2. typu  [28], 

no a  tiež štúdia SECRET (nefarmakologický 

pokles telesnej hmotnosti pomocou kaloric-

kej reštrikcie u pacientov s obezitným fenoty-

pom a HFpEF) [29]. Zhrnutie týchto výsledkov 

je v práci J.  Murína [30].

V spomenutých štúdiách autori preukázali, 

že obezita i  diabetes podporujú vývoj ChSZ 

(osobitne formy so zachovanou ejekčnou frak-

ciou, t. j.  HFpEF) a  že patomechanizmy vý-

voja sú viaceré: inflamácia, nadváha a obezita, 

diabetes, dyslipidémia a  hypertenzia (teda 

známe i novšie kardiovaskulárne rizikové fak-

tory). A  tu vzniká priestor na pôsobenie no-

vých antidiabetických aj antiobezitných liečiv, 

t. j.  GLP-1 RA. Tieto pôsobia ešte pred vznikom 

diabetu 2. typu (prevencia diabetu), účinkujú 

i počas prítomnosti diabetu; no a tu často pri-

stupujú k  nim inhibítory SGLT2, chrániac or-

gány pred poškodením v priebehu ochorenia 

diabetes mellitus 2. typu. 

Kedy by sme mali 
spomínané liečivá pri 
akútnom infarkte 
myokardu použiť? A ďalej: 
v akom poradí − či súčasne?
Viac podkladov pre použitie (z experimentov 

a  z  klinických štúdií) máme pri inhibítoroch 

SGLT2: sú osvedčenými liekmi na chronické 

srdcové zlyhávanie s  redukovanou (avšak − 

hoci tu máme menej silných dôkazov) aj so 

zachovanou ejekčnou frakciou, kde znižujú 

nielen počet hospitalizácií, ale aj mortalitu za-

príčinenú srdcovým zlyhávaním. Zo štúdií vy-

plývajú dôkazy, že znižujú i výskyt kardiovas-

kulárnych príhod po infarkte, ako sú nefatálne 

reinfarkty, nefatálne ischemické cievne moz-

gové príhody, prípady predsieňovej fibrilácie, 

pokiaľ nejde už o  permanentnú formu aryt-

mie. Navyše jestvujú skvelé dôkazy zo štúdií 

o prevencii i liečbe chronickej obličkovej cho-

roby, ktorá podporuje/ akceleruje sprievodné 

kardiovaskulárne ochorenia.

Ako sa zdá, zo známych (publikovaných) 

skutočností vyplýva (a  je to i  môj osobný 

názor), že tieto liečivá je vhodné použiť hneď 

po ukončení akútnej fázy liečby akútneho in-

farktu myokardu (t. j.  po skončení perkutánnej 

koronárnej reperfúzie či po trombolytickej 

liečbe), eventuálne (pri nestabilnom stave pa-

cienta) o  niekoľko dní (po stabilizácii stavu) 

neskôr. 

GLP-1 RA, vzhľadom na publikované práce, 

zatiaľ nepreukázali pokles vážnych kardio-

vaskulárnych príhod po akútnom infarkte 

myokardu (akútneho srdcového zlyhávania, 

arytmií, kardiovaskulárnej mortality, dĺžky 

hospitalizácie po infarkte), a teda dá sa o na-

sadení tejto liečby hovoriť až v  druhom po-

radí. Máme však dôkazy (z klinickej praxe, ale 

i z niektorých štúdií a sledovaní), že priaznivo 

ovplyvňujú sekundárnu (postinfarktovú) pre-

venciu. Patria do liečby diabetu (a touto lieč-

bou prispievajú i  k  liečbe hypertenzie), sú 

účinné v liečbe nadváhy i obezity, čím odďa-

ľujú vývoj diabetu (najsilnejšieho rizikového 

faktora), no a tým uľahčujú  pacientovi po pre-

konaní akútneho infarktu fyzickú rehabilitá-

ciu, prispievajú tým aj k úprave dyslipidémie, 

a  teda mohli by prispieť k  sekundárnej pre-

vencii pri reinfarktoch, sčasti k prevencii srdco-

vého zlyhávania i k prevencii arytmií.

Osobne nevylučujem vo vývoji medicín-

skych poznatkov aj využívanie liečby pri/ po 

akútnom infarke myokardu oboma hore spo-

mínanými liečivami súčasne –  asi v poradí naj-

prv inhibítor SGLT2 (po reperfúznej koronárnej 

liečbe či krátko po nej, ale ešte v akútnom ob-

dobí infarktu) a neskôr aj s pridaním GLP-1 RA 

(pre priaznivé ovplyvnenie sekundárnej post-

-infarktovej prevencie).

Zdá sa teda, že je najvyšší čas využívať v kli-

nickej praxi obe uvedené antidiabetické liečivá 

u týchto pacientov.
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