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Prognoza pacientov s akdtnym infarktom myokardu (AIM) sa zlepsila pomocou véasnej invazivnej korondrnej reperflzie a naslednej
medikamentoznej liecby. Novsie antidiabetikd v poslednej dekdde naznacuju mozny benefit pre tychto chorych, nielen u diabetikov,
ale i u nediabetikov. Sem patria inhibitory SGLT2 (sodium-glucose co-transporter 2), ktoré ochraniuju diabetom poskodzované orgény,
osobitne srdce a oblicky, ale st ucinné taktiez u nediabetikov - prevencia/liecba srdcového zlyhavania, ktoré zvycajne AIM komplikuje.
Prezentujeme Udaje o benefite inhibitorov SGLT2 pri AIM, vratane troch neddvnych studii. Druhou liekovou skupinou, ktord takisto
hladd svoje miesto v lie¢be po prekonanom AIM, su GLP-1 (glucagon-like peptide-1) RA (receptorové agonisty), nakolko su tiez uzitocné
pri srdcovom zlyhavani (hlavne vsak pri forme so zachovanou ejek¢nou frakciou), ale priaznivo ovplyviuju i rizikové faktory (hyperten-
ziu, diabetes, obezitu). V pripade srdcového zlyhavania potlacaju myokardialnu inflamaciu, ktord je vyznamnym mechanizmom vyvoja
tejto formy srdcového zlyhavania. Zaroven uz mame i tu vysledky niekolkych klinickych studii. Znamena to, ze novsie antidiabetika
su vyznamné lieciva i pre postinfarktové stavy nielen u diabetikov, priaznivo ovplyviuju rizikové faktory aterosklerézy ako i srdcové
zlyhavanie, aj po prekonanom AIM.

nové antidiabetikd - inhibitory SGLT2 — GLP-1 receptorové agonisty - akutny infarkt myokardu — srdcové zlyhdvanie - rizikové faktory

Antidiabetic drugs in myocardial infarction. Prognosis of patients with acute myocardial infarction (AMI) improved with the arrival of
early invasive coronary reperfusion and subsequent medication treatment. The new antidiabetic drugs in the last decade have shown
their benefits in these patients, not only in diabetics but also in non-diabetics. This includes sodium-glucose co-transporter 2 (SGLT2)
inhibitors, which protect organs damaged by diabetes, especially the heart and kidneys, but they are also effective in non-diabetic
patients — prevention/treatment of heart failure, which tend to complicate AMI. We present data about the benefits of SGLT2 inhibitors
in AMI, but data from three recent trials in patients shortly after AMI are also included. Another drug group, which is also looking for its
place after AMI, are glucagon-like peptide-1 (GLP-1) receptor agonists (RAs), because they are also useful in heart failure (mostly with
preserved ejection fraction), but they also have a positive effect on risk factors (hypertension, diabetes, obesity). In heart failure, they
suppress myocardial inflammation, which is an important mechanism of the progression of this form of heart failure. We also present
results of recent clinical trials. New antidiabetic drugs are important drugs for patients after AMI, not only for diabetics since they have
positive effects for atherosclerotic risk factors, but also for post-myocardial infarction heart failure.
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Prognéza chorych s akdtnym infarktom myo-
kardu (AIM) sa mimoriadne zlepsila pricho-
dom vcasnej invazivnej stratégie s obnovenim
koronérnej perfuzie a nasledne aj zlepsenim
sekunddrnej, tzv. evidence based, liekovej pre-
vencie — ¢im sa vyznamne prediZilo prezivanie
chorych a znizilo sa i riziko rekurencie ische-
mickych korondrnych prihod. V poslednych asi
15 rokoch sa vsak zna¢ne spomalil postup dal-
sich novsich liecebnych pristupov do klinickej
praxe [1]. A tak sa Ziada hladat a priniest'i dnes
novsie a Ucinné liecebné pristupy do klinickej
praxe.

Ukazuje sa, ze s novymi lieCebnymi
pristupmi u pacientov s diabetom 2. typu by
sme mobhli vyrazne zlepsit pristup liecebny
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a prognosticky aj u chorych s nedavno pre-
konanym AIM. Jednym z tychto novych lieciv
su tzv. inhibitory SGLT2 (sodium-glucose co-
-transporter 2): sU to vyznamné nové antidia-
betikd, ktoré ochranuju diabetom poskodzo-
vané orgdny (srdce a obli¢cky zvlast), a treba
pripomenut, Ze su Ucinné v tomto smere (re-
dukciou kardio-renalneho poskodenia) aj u ne-
diabetikov. Zabezpecuju vyrazny benefit tak-
tieZ u chorych so srdcovym zlyhdvanim. Su
Gcinné pri oboch typoch srdcového zlyhdvania,
t. j. s redukovanou ejekénou frakciou (HFrEF),
ale i so zachovanou ejekénou frakciou (HFpEF),
¢o nezriedka komplikuje stav chorych, ktori (ne-
davno) prekonali AIM [2-5]. Preto sa o inhibi-
toroch SGLT2 uvaZzuje, Ze by mohli patrit aj do

liecby pacienta kratko po prekonani AIM, hned’

po Uspesnej koronarnej revaskularizacii (pomo-
cou PKI, t.j. perkutannej koronarnej intervencie
Ci po trombolytickej liecbe).

V experimentélnych pracach/studiach sa preu-

kazali mnohé benefity pri inhibicii SGLT2:

a) pri modeli ,infarktu myokadu” s nediabe-
tickou mysou empagliflozin preukazal vy-
znamnu redukciu velkosti loziska infarktu
myokardu (IM) a tiez redukciu myokar-
dialnej fibrézy, a tym sa vysvetluje zlepse-
nie myokardidlnej funkcie laboratérnych
zvierat [6];
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b) podobne pri modeli ,infarktu myokardu
s nediabetickou sviriou, kde sa vytvorila ba-
I6nova okluzia lavej prednej descendentnej
artérie, zabezpecila liecba empagliflozinom
zlep3enie nasledného procesu kardidlnej re-
modelacie, zlepsila lavokomorovu systoli-
cku funkciu zvierata a zabezpedila i reduk-
ciu neurohormonalnej aktivacie [7];

¢) dlhodobad liecba kanagliflozinom (pri diabe-
tickych, ale i nediabetickych potkanoch) sa
asociovala s vyznamnou redukciou velkosti
loZiska IM (tieZ v pripade ,modelu infarktu
myokardu”), a to bez ohladu na hodnoty
glukézovej koncentracie v ischemicko-re-
perfuznom ¢asovom obdobi [8].

Prave spomenuté experimentdlne vysledky
inhibicie SGLT2 pri AIM sa daju vysvetlit nasle-
dujlcim spdsobom:
1.zlep3enim energetického myokardialneho

metabolizmu, t. j. presunom metabolizmu

myokardu od glukézy na metabolizmus ke-
ténov, pricom ketény sa povazuju za tzv.
superpalivo myocytu, ktory je vystaveny

ischémii [7];

2. inhibiciou Na*/H* exchangera (vymennika),
nakolko tento Na*/H* exchanger 1 pri inhi-
bicii pésobi kardioprotektivne. Deje sa to
jednak redukciou koncentracie intracelu-
larneho kalcia, ale aj sodika v myocytoch,
no sucasne aj vzostupom pritomnosti kal-
ciovych iénov v mitochondridch myocytov -
¢o sposobuje redukciu ,mitochondridlnej
autofagie” (skonzumovania, odstranenia)
myocytu [9];

. ZlepSenim stavu zataze srdca;

. prechodnou expresiou receptorov SGLT2
v myocytoch (za normalnych okolnosti ne-
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maju myocyty v srdci pritomné tieto recep-
tory, ale v pripade ischémie myokardu sa
prechodne vytvoria a potom liecba inhibi-
tormi SGLT2 ovplyvni kardiomyocytovy me-
tabolizmus a zmensi takto velkost loZiska
IM) [10];

5. aktivaciou makrofdgov M2 (z pohladu kar-
didlnej remodelacie je délezity pozna-
tok, Ze inhibitory SGLT2 pésobia silne
antifibroticky aktivaciou funkcie pri mak-
rofagoch M2, ¢o potlaca syntézu kolagénu
v myokarde) [11];

6. taktiez protizapalovym tcinkom lie¢by (in-
hibitory SGLT2 sa vyznacuju silnym pro-
tizdpalovym posobenim a zlep3uju takto

endotelovu funkciu, ¢im oslabuju vyvoj
a progresiu aterosklerotického poskode-
nia korondrneho rieciska) - a preto je potla-
¢end neziaduca kardidlna remodeldcia, ¢im
sa zmensi aj velkost infarktového loZiska
v myokarde.

Okrem toho inhibitory SGLT2 zlep3uju aj
viaceré kardiometabolické parametre v orga-
nizme: redukuju vyskyt hyperglykémie, pod-
poruju pokles hmotnosti a znizuju krvny
tlak [12]. Aj tym prispievaju k zlep3eniu kar-
dio-vaskuldrneho profilu u chorych s akut-
nym infarktom myokardu. Okrem toho zlep-
Suju i ,zataz” srdca (komory), a to diuretickym
i natriuretickym posobenim. Zaujimavym efe-
ktom tychto inhibitorov je aj ich schopnost
selektivne redukovat intersticidlnu tekutinu
v tele, o obmedzuje vyvoj neuro-hormondl-
nej aktivacie (ktord vznika posobenim klucko-
vych diuretik v sdvise s intravaskuldrnou volu-
movou kontrakciou) [13].

Nie je vela klinickych $tudii o vyuziti liecby
inhibitormi SGLT2 u chorych s akatnym infark-
tom myokardu. Tejto problematike sa doty-
kaju tri Studie, dve Studie s empagliflozinom
a jedna s dapagliflozinom.

Randomizovana, dvojito zaslepena a kontrolo-
vand Studia (publikovana 8/2022) [14] so za-
radenim len 476 pacientov s AIM, randomi-
zovanych na lie¢cbu empagliflozinom (10 mg
denne) vs. na liecbu placebom (vsetci absol-
vovali standardnu liecbu akdtneho stavu)
v obdobi do 72 hod. od vykonania PKI (per-
kutdnnej koronarnej intervencie). Primarnym
ciefom $tudie (end-pointom) bola zmena sé-
rovej hladiny NT-proBNP (N-terminal pro-hor-
mone of Brain Natriuretic Peptide) v priebehu
26 tyzdnov sledovania. Sekundarnymi cielmi
(end-pointmi) boli: zmeny ejekcnej frakcie
[avej komory pri echokardiografickom vyse-
treni, zmeny konecného systolického a ko-
nec¢ného diastolického objemu lavej komory
a napokon parametre diastolickej funkcie lavej
komory srdca.

V stadii autori preukazali, Zze v¢asna liecba
empagliflozinom (pridand k Standardnej
liecbe, odporucanej smernicami po vzniku
AIM) viedla k vacsiemu poklesu sérovej hla-

diny NT-proBNP v porovnani s placebovou
lie¢bou, ale ukdzalo sa aj to, Ze lie¢ba empagli-
flozinom vyznamne zlepsila i ostatné funkéné
i Strukturdlne echokardiografické parame-
tre, osobitne vyznamny vzostup ejekénej frak-
cie lavej komory, a to uz po 6 tyzdioch liecby
a sledovania. Len mala skupina zaradenych tr-
pela aj diabetom 2. typu (30 oséb v podsku-
pine empagliflozinovej a 33 0sob v podsku-
pine placebovej).

Stldia prebiehala s nevelkym po¢tom zara-
denych probandov a nemobhla sa sustredit na
vyskyt ,velkych kardiovaskularnych prihod”,
ale i tieto zistené nalezy svedcia o pozitivnom
ucinku liecby na zlep3Senie biochemickych
a echokardiografickych parametrov.

Stidia DAPA-MI bola publikovana ne-
davno [15]. Ide o medzindrodnd randomi-
zovanu, dvojito zaslepenu a placebom kon-
trolovanu klinickd Studiu, ktord zahrnula
4017 pacientov v priebehu 7-10 dni od preko-
naného AIM, komplikovaného porusenou re-
giondlnou i globalnou favokomorovu systolic-
kou funkciou alebo vyvojom Q kmitov na ekg,
pricom pacienti boli randomizovani na liecbu
dapagliflozinom vs. na lie¢bu placebom (pri
ostatnej liecbe podla Odporucani odbornych
spolocnosti). Ak pacient pred randomizaciou
uz dostal inhibitor SGLT2 z dévodu inej indika-
cie (diabetes, srdcové zlyhdvanie), do studie sa
nezaradil.

Primédrnym ciefom (end-pointom) studie bol
origindlny ,kompozitny end-point pozostéva-
juci z kardiovaskuldrneho umrtia a z hospitali-
zacie pacienta pre srdcové zlyhavanie” Vzhla-
dom na to, Ze v priebehu $tudie sa udialo malo
hore uvedenych kardiovaskuldrnych prihod,
autori $tudie primarny ciel (end-point) modi-
fikovali — odporucali tzv. hierarchicky kompo-
zitny end-point, pozostavajuci z,,Umrtia, hos-
pitalizacie pre srdcové zlyhdvanie, z nefatalnej
formy AIM, z vyskytu predsieniovej fibrilacie
Ci predsienového flutteru, z novozistenej pri-
tomnosti diabetu 2. typu, z hodnoty funkénej
triedy podla klasifikacie NYHA pri poslednej vi-
zite a zo straty hmotnosti 0 > 5 % pri posled-
nej vizite”. Pri Statistickej analyze sa pouzila
tzv. win ratio analyza — metdéda analyzy po-
meru vyhry.

2026;



Primarny hierarchicky kompozitny end-
-point bol v hodnote 32,9 % vyhry (wins) v ra-
mene lie¢by dapagliflozinom a v hodnote
24,8 % vyhry (wins) pre rameno liecby place-
bom, ale benefit pochadzal hlavne z paramet-
rov kardio-metabolickych komponentov (teda
z vyskytu poctu diabetikov a z vyhodnotenia
poklesu hmotnosti). Vyskyt komponentov pri-
maérneho end-pointu (Udaje ¢asu do kardio-
vaskuldrneho umrtia a hospitalizacii pre srd-
cové zlyhdvanie boli totiz podobné v oboch
ramenach liecby).

Stadia EMPACT-MI pontka dalsiu informa-
ciu [16]. Je to mnohondrodna, randomizo-
vana, dvojito zaslepend, placebom kontro-
lovana klinicka studia, ktord zahrnula spolu
6 522 pacientov s AIM a tito boli randomi-
zovani na lie¢cbu empagliflozinom 10 mg
denne, alebo na lie¢bu placebom (ta bola pri-
dana k Standardnej liecbe chorych s AIM, a to
do 14 dni od prijatia do nemocnice) [17]. Pa-
cienti spinali kritéria zaradenia vtedy, ak i$lo
o AIM, pricom ten bol komplikovany akut-
nymi prejavmi kongescie a/alebo pritomno-
stou lavokomorovej dysfunkcie s ejek¢nou
frakciou < 45 %.

Primdrnym ciefom (end-pointom) 3tudie
bolo obdobie do prvej hospitalizacie pre srd-
cové zlyhdvanie alebo obdobie do imrtia. Dra
6. aprila 2024 [18] boli publikované charakte-
ristiky i vysledky Studie:

a) Vybrané charakteristiky zaradenych:
priemerny vek zaradenych bol 63,6 rokov

a pomer Zien predstavoval 24,9 %, v studii

dominovali po¢tom belosi (83,7 %), Azij-

¢anov bolo 12,8 % (ostatni boli len v ma-
lych ¢islach), najviac zaradenych bolo v Eu-
rope (66 %), vyskyt infarktov bol STEMI 75 %

a NSTEMI 25 %, korondrna revaskularizacia

bola vykonana u 89,3 % zaradenych a trom-

bolyticka lie¢cba bola pontknutd 10,7 % pa-
cientov. Vstupnd ejekcna frakcia lavej ko-
mory v hodnote 35 az 45 % bola u 52,9 %
zaradenych a symptédmy ¢i prejavy konges-
cie malo 57 % zaradenych. Diabetikov bolo
32 %, hypertonikov 69,5 %.
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b) Vysledky: Primédrny end-point (prvé hos-
pitalizacia pre srdcové zlyhavanie alebo
celkovd mortalita) bol zaznamenany
v podskupine liecenych empagliflozi-
nom u 267 (8,2 %) pacientov s incidenciou
5,9 prihod/100 paciento-rokov vs. 6,6 pri-
hod/100 paciento-rokov, teda s relativ-
nym rizikom (RR) 0,90 (s 95% Cl 0,76-1,06;
Statisticky nevyznamne). V pripade ana-
lyzy prvych hospitalizacii pre srdcové zly-
hévanie to vsak bolo (v podobnom poradi
ako hore) 118 (3,6 %) pacientov s inciden-
ciou 2,6 pripadov/100 paciento-rokov vs.
153 (4,7 %) pacientov sincidenciou 3,4 pripa-
dov/100 paciento-rokov, teda sRR 0,77 (95%
Cl 0,60-0,98; uz Statisticky vyznamne). Vo
vyskyte celkovej mortality to bolo (v po-
dobnom poradi ako hore) 169 (5,2 %)
pripadov s incidenciou 3,6/100 pa-
ciento-rokov vs. 178 (5,5 %) pripadov s in-
cidenciou 3,8/100 paciento-rokov, teda
sRR 0,96 (95% Cl 0,78-1,19; opét Statisticky
nevyznamne).

Co sa tyka kla¢ovych sekundérnych end-
-pointov, menej bolo pripadov v ramene liecby
empagliflozinom vs. v ramene liecby place-
bom, ale rozdiely neboli $tatisticky vyznamné.

Jedine celkovy vyskyt hospitalizacii pre srd-
cové zlyhdvanie bol nizsi v ramene liecby em-
pagliflozinom (148 pripadov s incidenciou
2,4 prihod/100 paciento-rokov) nez v ramene
placebovom (207 pripadov s incidenciou
3,6 prihod/100 paciento-rokov) s RR 0,67 (s 95%
C10,51-0,89, ¢o bolo statisticky vyznamné).

Lie¢ba empagliflozinom bola bezpecn4,
pretoze vyskyt neziaducich prihod (vsetkych,
t. . i véznych, aj takych, kde lie¢ba u proban-
dov bola prerusend) bol v oboch ramenach
(empagliflozinovom aj placebovom) podobny.

Z toho vyplyva, Ze liecba inhibitorom
SGLT2 (empagliflozinom) u pacientov s akut-
nym infarktom myokardu oproti liecbe pla-
cebom Statisticky vyznamne neovplyvnila
primarny end-point (ciel), ktorym bol kompo-
zitny vyskyt prvej hospitalizacie pacientov pre
srdcové zlyhdvanie spolu s vyskytom celkovej
mortality. Vyskyt prvej hospitalizacie pre srd-
cové zlyhavanie i vyskyt vietkych hospitaliza-
cii pre srdcové zlyhavanie bol vsak Statisticky
vyznamny v ich poklese, a to v ramene liecby
empagliflozinom - no boli to sekundarne
end-pointy.

Tato nova skupina lieciv (GLP-1 RA) u dia-
betikov je tieZ velmi zaujimava, hoci sa ne-
tyka lie¢by chorych s AIM. Jedna oblast, kde
su tieto lie¢iva uZitocné, je chronické srdcové
zlyhdvanie, najmé v pripade, ak chori maju
stdle zachovanud (normélnu) ejekénu frakciu
(t.j. = 50 %). Mnohi pacienti po prekonani AIM
nasledne trpia chronickym srdcovym zlyhava-
nim (ChSZ), i ked povacsine so znizenou ejeké-
nou frakciou lavej komory (< 40 %), niektori
v8ak mo6zu mat ChSZ i so zachovanou ejek¢-
nou frakciou [19]. ChSZ so zachovanou ejekc-
nou frakciou predstvuje dnes v klinickej praxi
viac nez polovicu chorych s ChSZ [19].

Nase znalosti o patofyziolégii ChSZ so za-
chovanou ejek¢nou frakciou (t. j. pri HFpEF)
sa znacne rozsirili v poslednych asi 20—25 ro-
koch: donedévna sa predpokladalo, Ze pri tejto
forme ChSZ ide hlavne o poruchu relaxacie
lavej komory, ale postupne sa preukdzalo, Ze je
to ,inflamacia v myokarde”, ktord zohrava vy-
znamnu a hlavnu dlohu. Mnohi tito pacienti su
pred vznikom HFpEF aj obézni, no a obezita vy-
znamne podporuje inflamaciu v myokarde, ¢o
je cesta k vyvoju tohto typu ChSZ (HFpEF) [20].
Dal3i vyvoj poznania o HFpEF vak odhalil, ze
tu ide o multisystémové ochorenie, kde do-
chadza k dysfunkcii mnohych orgénovych sys-
témov [21]. Ukazuje sa, Ze obezita je tym hlav-
nym modifikovatelnym rizikovym faktorom
vyvoja HFpEF [22]. To, ¢o zatial v tejto oblasti
presne nevieme, je otazka, ¢o ,pohana” tuto
inflamaciu v organizme:

a) obvykle inflaméciu identifikujeme zvyse-
nou sérovou hladinou CRP, ale

b) pohanaci (vyvolavaci) inflamacie su asi
interleukiny (IL-1 a IL-6); v tom pripade najde-
nie spésobu (Ci lieciv), ako potlacit inflamaciu,
by bolo vhodnym liekom na HFpEF [23].

Tieto lie€ivé (inym nazvom pre ne su inkretiny
¢i inkretin-mimetika alebo GLP-1 recepto-
rové analdgy) reprezentuju novu triedu me-
dikamentov na lie¢bu pacientov trpiacich na



diabetes mellitus 2. typu, ale dnes uz aj na
lie¢bu obezity. Sem patria tieto lie¢iva: exena-
tid, lixisenatid, liraglutid, albiglutid, dulaglutid
a semaglutid.

Americkéd diabetologicka asociacia (ADA)
poklada za vstupnu lie¢bu diabetikov 2. typu
metformin, avSak navrhuje pridat liecbu
GLP-1 RA u diabetikov 2. typu vtedy, ak je
pritomnd neznasanlivost ¢i kontraindikacia
liecby metforminom, dalej u tych pacientov,
kde je hodnota HbA, o > 1,5 % vyssia nez je
zauzivana spravna liec¢ba, no a tiez vtedy, ak
sa v priebehu 3 mesiacov nedosiahne spravna
hladina HbA, v krvi. Osobitne to plati v stave,
ak pacient trpi aterosklerotickymi kompli-
kaciami, pritomnostou srdcového zlyhava-
nia alebo pritomnostou chronickej oblickovej
choroby [24,25].

U¢inky GLP-1 si mnohoraké (preto aj
Ucinky GLP-1 RA): znizuju hodnoty krvného
tlaku, v oblicke zvy3uju nétriurézu a diurézu,
ovplyviuju trombocyty a oslabuju koagu-
la¢nu aktivitu, v ¢reve ovplyviuju vstrebdva-
nie tukovych latok, a preto redukuju v sére po-
stprandidlne lipidy, v pankrease (alfa bunky)
potlacaju sekréciu glukagénu a beta bunky
zvysuju sekréciu a biosyntézu inzulinu; zéro-
ven brénia apoptoze tychto buniek, v srdci p6-
sobia kardioprotektivne a redukuju inflaméaciu
(hlavne v peceni a v tukovom tkanive), poso-
benim v centrdlnom nervovom systéme osla-
buju chut do jedla (vyvoldvaju pocit sytosti),
a znizuju preto i telesni hmotnost [23].

Z3ujem vyskumnikov, diabetolégov a ex-
pertov v oblasti ChSZ (osobitne pri ChSZ so
zachovanou ejek¢nou frakciou) so zistenim,
Ze vyvoj tejto formy ChSZ savisi s inflama-
ciou v organizme, viedol k novym trom kli-
nickym stadidm v neddvnom obdobi. Ide
o Studiu STEP-HFpEF, kde boli zaradeni chori
s obezitnym fenotypom (bez diabetu) [26,27],
nasledne bola spustend klinicka Studia
STEP-HFpEF DM, kde boli zaradeni chori s obe-
zitnym fenotypom a diabetom 2. typu [28],
no a tiez studia SECRET (nefarmakologicky
pokles telesnej hmotnosti pomocou kaloric-
kej restrikcie u pacientov s obezitnym fenoty-
pom a HFpEF) [29]. Zhrnutie tychto vysledkov
je v praci J. Murina [30].

V spomenutych Studidch autori preukazali,
Ze obezita i diabetes podporuju vyvoj ChSZ
(osobitne formy so zachovanou ejekénou frak-
ciou, t. j. HFpEF) a Ze patomechanizmy vy-

voja su viaceré: inflamacia, nadvaha a obezita,
diabetes, dyslipidémia a hypertenzia (teda
zname i novsie kardiovaskularne rizikové fak-
tory). A tu vznika priestor na pésobenie no-
vych antidiabetickych aj antiobezitnych lieciv,
t.j. GLP-1 RA. Tieto pdsobia este pred vznikom
diabetu 2. typu (prevencia diabetu), u¢inkuju
i pocas pritomnosti diabetu; no a tu ¢asto pri-
stupuju k nim inhibitory SGLT2, chraniac or-
gany pred poskodenim v priebehu ochorenia
diabetes mellitus 2. typu.

Viac podkladov pre pouZzitie (z experimentov
a z klinickych $tudii) mame pri inhibitoroch
SGLT2: su osvedcenymi liekmi na chronické
srdcové zlyhdvanie s redukovanou (avsak —
hoci tu mame menej silnych dokazov) aj so
zachovanou ejek¢nou frakciou, kde znizuju
nielen pocet hospitalizacii, ale aj mortalitu za-
pricinenu srdcovym zlyhdvanim. Zo $tudii vy-
plyvaju dokazy, ze znizuju i vyskyt kardiovas-
kuldrnych prihod po infarkte, ako st nefatélne
reinfarkty, nefatélne ischemické cievne moz-
gové prihody, pripady predsieriovej fibrilacie,
pokial nejde uz o permanentnu formu aryt-
mie. Navyse jestvuju skvelé dokazy zo studii
o prevencii i liecbe chronickej oblickovej cho-
roby, ktord podporuje/akceleruje sprievodné
kardiovaskuldrne ochorenia.

Ako sa zdd, zo zndmych (publikovanych)
skutocnosti vyplyva (a je to i mdj osobny

nazor), e tieto lieciva je vhodné pouzit hned’

po ukonceni akutnej fazy liecby akutneho in-
farktu myokardu (t. j. po skonceni perkutannej
korondrnej reperfuzie ¢ po trombolytickej
liecbe), eventudlne (pri nestabilnom stave pa-
cienta) o niekolko dni (po stabilizacii stavu)
neskor.

GLP-1 RA, vzhladom na publikované prace,
zatial nepreukazali pokles vaznych kardio-
vaskuldrnych prihod po akutnom infarkte
myokardu (akutneho srdcového zlyhévania,
arytmii, kardiovaskularnej mortality, dizky
hospitalizacie po infarkte), a teda da sa o na-
sadeni tejto liecby hovorit az v druhom po-
radi. Mdme v3ak dokazy (z klinickej praxe, ale
i z niektorych $tudii a sledovani), Ze priaznivo
ovplyviuju sekunddrnu (postinfarktovu) pre-

venciu. Patria do lie¢by diabetu (a touto liec¢-
bou prispievaju i k liecbe hypertenzie), su
ucinné v lie¢be nadvéhy i obezity, ¢im odda-
[ujd vyvoj diabetu (najsilnejSieho rizikového
faktora), no a tym ulahcuju pacientovi po pre-
konani akutneho infarktu fyzicka rehabilita-
ciu, prispievaju tym aj k uprave dyslipidémie,
a teda mohli by prispiet k sekundérnej pre-
vencii pri reinfarktoch, scasti k prevencii srdco-
vého zlyhdvania i k prevencii arytmi.

Osobne nevylu¢ujem vo vyvoji medicin-
skych poznatkov aj vyuZivanie liecby pri/po
akdtnom infarke myokardu oboma hore spo-
minanymi lieCivami stcasne — asi v poradi naj-
prvinhibitor SGLT2 (po reperfliznej koronarnej
liecbe ¢i kratko po nej, ale este v akiitnom ob-
dobi infarktu) a neskor aj s pridanim GLP-1 RA
(pre priaznivé ovplyvnenie sekundarnej post-
-infarktovej prevencie).

Zd4 sa teda, Ze je najvyssi cas vyuzivat v kli-
nickej praxi obe uvedené antidiabetické lie¢iva
u tychto pacientov.
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