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ÚVOD

Srdcové zlyhávanie (SZ) dnes predsta-
vuje epidémiu medzi kardiovaskulárnymi 
(KV) ochoreniami – výskyt v  populácii 
sa odhaduje na 1,5–2,0 % a postihuje asi 
100 000 osôb na Slovensku [1,2]. Vysvet-
lením tejto skutočnosti je lepšia liečba KV 
ochorení (infarktov myokardu revaskulari-
záciou, hypertenzie jej liečbou, operačnou 
liečbou – koronárne bypassy, chlopňové 
zákroky a podobne), ale aj predĺženie prie-
merného veku našich občanov. Ochorenie 
nevieme vyliečiť, ale dokážeme ho zmier-
niť či stabilizovať. V takom prípade zlep-
šíme kvalitu života pacientov a  reduku-
jeme rehospitalizácie [3,4].

Ďalšou KV epidémiou, ktorá často do-
prevádza aj epidémiu SZ, je výskyt pred-
sieňovej fi brilácie (PF) – tiež sa jej výskyt 
odhaduje asi na 1–1,5  % občanov Slo-
venska. Aj pri tomto ochorení (arytmii) 
zohráva úlohu predĺžovanie veku obča-

nov, nedobre (či neskoro) liečená hyper-
tenzia, ale aj ďalšie KV ochorenia [5]. 

Veľmi často sa obe epidémie stretá-
vajú u  toho istého chorého. Sú často 
vzájomne prepojené a jedna z nich pri-
ťahuje vznik a  pretrvávanie tej druhej. 
Registre i štatistické prehľady dokladujú 
u SZ, ak je pokročilé a dlhotrvajúce, až 
u polovice chorých so SZ aj prítomnosť 
PF. A  vtedy je klinický stav i  prognóza 
chorých značne zhoršená [6,7].

PATAFYZIOLOGICKÉ DÔSLEDKY 

PRÍTOMNOSTI SRDCOVÉHO 

ZLYHÁVANIA I FIBRILÁCIE 

PREDSIENÍ

Obe ochorenia majú rovnaké či podobné 
rizikové faktory a KV ochorenia, ktoré sú 
potrebné pre ich vznik a  tiež progresiu: 
vyšší vek (obvykle ≥ 65 rokov), arteriálna 
hypertenzia (pri jej skoršom vzniku, pri 
ťažkej forme ochorenia, ale hlavne pri ne-

dostatočnej liečbe s dlhodobo nekontro-
lovaným krvným tlakom), diabetes melli-
tus 2. typu (patrí k najsilnejším faktorom 
vzniku oboch ochorení, obvykle sú dia-
betici aj hypertonikmi s ťažšie kontrolova-
ným tlakom), obezita (centrálneho typu, 
významného faktora podpory vývoja PF). 
Spomedzi KV ochorení je to hlavne ische-
mická choroba srdca (ICHS), ktorej vývoj 
podporujú práve spomínané rizikové fak-
tory. Pripočítať ešte treba nedostatok po-
hybu, nesprávnu diétu a fajčenie. Mnohí 
pacienti so SZ trpia aj chronickou choro-
bou obličiek, a preto i renálnou insufi cien-
ciou (GF < 60 ml/ min). I tento stav akcele-
ruje jak vývoj SZ, tak aj vývoj PF [8,9]. 

SRDCOVÉ ZLYHÁVANIE 

PODPORUJE VZNIK 

PREDSIEŇOVEJ FIBRILÁCIE

SZ je významným prediktorom vývoja PF 
s narastajúcou prevalenciou PF pri prog-
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b)  medikamentózna liečba – diure-
tiká (dominantne furosemid v dávke 
podľa intenzity SZ, event. i  podľa 
úrovne sprievodnej renálnej insufi-
ciencie), aby sme „prebytočné pre-
vodnenie“ chorého odstránili.

Upravujeme stav hypertenzie a diabetu, 
odstraňujeme fajčenie, liečime základné 
ochorenie, ktoré je v pozadí vývoja SZ (ob-
vykle ICHS). Antiremodelačná liečba SZ – 
ACE inhibítor (najvyššia dávka postupne 
up-titrovaná, testovaná v klinických štú-
diách) a  v  prípade nežiaducich účinkov 
(kašeľ, iná alergia) je to sartan (testovaný 
u  SZ). U  systolického SZ (kde je ejekčná 
frakcia ≤ 40 %, alebo u chorých aj s ejekč-
nou frakciou 41 – 49 %) sú to betabloká-
tory (bisoprolol, metoprolol, karvedilol či 
nebivolol). Ich postupné dávkovanie sa 
končí, ak je srdcová frekvenia pod 70/ min 
(optimálne okolo 60/ min). Nemožno za-
búdať na blokátor aldosterónu (obvykle 
spironolakton, event. eplerenon). V  po-
sledných 2 rokoch sa namiesto blokátorov 
renín angiotenzín aldosterónového sys-
tému začína uplatňovať liečivo ARNI (An-
giotensin Receptor Neprilysin Inhibitor). 
Ivabradín indikujeme chorým so SZ a za-
chovaným sínusovým rytmom, ak je srd-
cová frekvencia chorého ≥ 70 – 75/ min. 
Ak predošlá liečba nestačí zlepšiť stav cho-
rého, tak siahame po „prístrojovej liečbe“, 
event. po transplantácii srdca. 

Aj liečba PF ide podľa pravidiel odpo-
rúčaní – riešime liečbu hypertenzie, dia-
betu, ak je prítomná ICHS, tak liečime 
aj ju. Liečime i  SZ podľa jeho intenzity 
a  stavu. Prístup k  PF závisí na tom, aký 
je to typ PF (paroxzmálna, perzistentná 
či permanentná), zohľadňujeme pritom 
i dva skórovacie systémy (CHA2DS2 VASc, 
HAS-BLED) zasahujúce do liečby vlastnej 
arytmie  [5]. U  chorých so SZ býva ob-
vykle permanentná PF. Vyžaduje skľud-
nenie komorovej frekvencie, optimálne 
okolo 80–85/ min, sme spokojní, ak je 
táto srdcová frekvencia < 100/ min.

Osobitným problémom je prevencia 
kardioembólie do centrálneho nervo-
vého systému (event. do inej lokalizácie). 
Klasicky ide o warfarinizáciu podľa hod-
noty INR (2,0 – 3,0). V randomizovaných 

a centier). V poslednom roku pred zara-
dením do registra (podmienkou účasti 
na registri bolo, aby v polročnom časo-
vom intervale zachytil lekár osoby s PF 
a zistil o nich klinické údaje, nezasaho-
val však do liečby pacientov) lekár zis-
ťoval anamnestické či dokumentačné 
údaje o hospitalizáciách pacienta v po-
slednom roku pred zaradením do regis-
tra. Zistili sa zaujímavé skutočnosti. Príči-
nou hospitalizácie u chorých bol:
a)  výskyt dysrytmie s potrebou hospitali-

zácie (9,1 % prípadov),
b)  výskyt plnej cievnej mozgovej (6,1 %) 

(i  tranzitórnej 2,8  %) príhody bol 
v 8,9 % príčinou hospitalizácie,

c)  výskyt akútneho koronárneho syn-
drómu v 7,8 %, ale

d)  výskyt akútneho SZ bol až v  11,3  % 
prípadov príčinou hospitalizácií – i to 
svedčí o  veľkom prepojení PF a  SZ. 
V  registri malo 45,8  % chorých prí-
tomné SZ – NYHA I  (5,8  %), NYHA II 
(25 %), NYHA III/ IV (15 %).

KLINICKÉ PREJAVY SRDCOVÉHO

ZLYHÁVANIA KOMPLIKOVANÉHO 

PRÍTOMNOSŤOU FIBRILÁCIE 

PREDSIENÍ

Dia gnostika SZ je vlastne klinická a sta-
novuje sa podľa symptómov (dušnosť, 
slabosť, nevýkonnosť) a prejavov ocho-
renia (nález na pľúcach a srdci [tachykar-
dia či tachyarytmia, šelest mitrálnej in-
sufi ciencie], opuchový stav)  [16,17]. Ak 
má pacient aj PF, tak obvykle ide o ťaž-
šie chorého s výraznými príznakmi i pre-
javmi. Niektorí chorí trpia palpitáciami, 
ktoré prispievajú k  anxiete, poruchám 
spánku a pod. Prognóza týchto chorých 
býva horšia ako u SZ bez PF. Arytmia pod-
poruje progresiu SZ a zvyšuje morbiditu 
i mortalitu chorých, zhoršuje ich kvalitu 
života a prispieva k rehospitalizáciám. 

LIEČEBNÝ PRÍSTUP U PACIENTOV

SO SRDCOVÝM ZLYHÁVANÍM 

A FIBRILÁCIOU PREDSIENÍ 

Má svoje pravidlá a  odporúčania (ESC 
2016):
a)  prispôsobiť telesnú aktivitu intenzite 

SZ a v diéte siahnuť po nižšom príjme 
soli (niekedy i vody),

resii SZ (30 % chorých v NYHA triedach 
III–IV, ale až 50 % v NYHA triede IV) [10]. 

U SZ býva nárast diastolického tlaku 
v ľavej komore (ĽK). Prispievajú k tomu na-
sledovné faktory – zvýšenie tuhosti ĽK pri 
dlhotrvajúcej hypertenzii a vyššom veku, 
hypertrofi a ĽK pri ťažkej hypertenzii, po-
rucha relaxácie ĽK, ischémia myokardu ĽK 
(porucha relaxácie i kontraktility, asyner-
gia v kontraktilite), diabetická „kardiomy-
opatia“ (pri diabete s  poruchou funkcie 
ĽK). Zvýšený diastolický tlak ĽK narušuje 
átrialne funkcie i štruktúru – dilatuje ľavá 
predsieň, narušuje sa štruktúra jej steny 
(zvýšená fi bróza, event. i hypertrofi a). Sťa-
žuje plnenie ĽK a narušuje sa i elektrická 
činnosť predsiení, vč. funkcie sínusového 
uzla. vyvíja sa častejšie tzv. sick sinus syn-
dróm, kde je spoluúčasť vyššieho veku 
a ischemickej choroby srdca [11]. 

FIBRILÁCIA PREDSIENÍ 

PODPORUJE VÝVOJ 

SRDCOVÉHO ZLYHÁVANIA 

Fibrilácia predsiení je v klinickej praxi naj-
častejšou formou arytmie, obvykle posti-
huje staršie (≥ 65  rokov) osoby, pričom 
obvykle potvrdíme prítomnosť KV ocho-
renia. Najčastejším rizikovým faktorom je 
i tu arteriálna hypertenzia, ďalej aj diabe-
tes mellitus 2. typu, ale nezriedka preu-
kážeme i prítomnosť ICHS, a štrukturálne 
zmeny ľavého srdca. z  tohoto hľadiska 
hlavne dilatáciu ľavej predsiene (antero-
-posteriórny diameter ľavej predsiene pri 
echokg vyšetrení býva ≥ 50 mm) [12,13]. 

Pri PF chýba výkon predsieňovej kon-
trakcie, čím sa sťažuje plnenie ĽK. Ak je 
PF sprevádzaná komorovou tachyaryt-
miou dostatočne (časovo) dlho, vzniká 
SZ z tejto arytmie [11]. 

Okrem toho PF prispieva k vzniku mik-
rotrombov v oblasti steny ľavej predsiene 
(pre stázu krvi v tejto dutine, ale i pre fi b-
rotické degeneratívne zmeny steny ľavej 
predsiene). Tieto mikrotromby nebývajú 
pevne „prirastené“ k stene predsiene a pri 
uvoľňovaní embolizujú cestou ĽK a aorty 
obvykle do mozgu (spôsobujú mozgové 
infarkty a ich dôsledky) [14]. 

Register REALISE-AF  [15] prezen-
toval v  tejto oblasti zaujímavé údaje 
(> 10 500 pacientov s PF, mnoho krajín 
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klinických štúdiách a metaanalýzach war-
farín demonštroval účinnosť v prevencii 
CMP u pacientov s PF, pričom donedávna 
to bola liečba štandardná [18]. Avšak je tu 
zvýšené riziko krvácania (intrakraniálne, 
gastrointestinálne). To obmedzuje jeho 
užívanie u chorých s vyšším rizikom kr-
vácania, pričom jestvuje tu i problém s tr-
vale dobrým nastavením účinnej dávky 
podľa monitorovania INR [19]. Dnes však 
máme v  oblasti antikoagulačnej liečby 
novšie liečivá (non-vitamin K dependent 
– NOACs či direct oral anti-coagulants – 
DOACs) – dabigatran, apixaban, edoxa-
ban a  rivaroxaban. Majú rýchly nástup 
účinku, nevyžadujú rutinné monitorova-
nie úrovne koagulácie, a preto majú širšiu 
liečebnú aplikáciu. Je u nich preukázaná 
podobná a/ alebo lepšia účinnosť oproti 
warfarínu a  tiež ich lepšia bezpečnosť 
s nižším rizikom intrakraniálneho krváca-
nia a podobným alebo nižším rizikom zá-
važného krvácania  [20–23]. Uskutočnili 
sa sekundárne analýzy jednotlivých štú-
dií s NOACs u chorých s PF v podskupi-
nách pacientov so SZ (defi novaných kli-
nicky či ejekčnou frakciou ≤ 40 %). I keď 
tieto retrospektívne analýzy pacientov 
nemali dostatočnú silu a veľkosť, NOACs 
ako skupina mali (v porovnaní s warfarí-
nom) významne lepšiu účinnosť (o 14 %) 
i  významne lepšiu bezpečnosť (o  24  % 
nižší výskyt závažných krvácaní). V  štú-
diách RE-LY (dabigatran; 27 % chorých so 
SZ), ROCKET-AF (rivaroxaban;  63,7 % cho-
rých so SZ), ARISTOTLE (apixaban – 35 % 
so SZ) a ENGAGE – AF (edoxaban – 58 % 
so SZ) sú uvedené proporcie chorých so 
SZ [24]. Teda pacienti so SZ a PF majú vy-
soké riziko vzniku CMP či systémovej em-
bolizácie. Vyžadujú efektívnu antikoa-
guláciu k  redukcii morbidity. NOACs sú 
účinnou a bezpečnou alternatívou k war-
farínu. Vzhľadom k tomu, že mnohí chorí 
so SZ, a obzvlášť ak je prítomná i PF, trpia 
aj chronickým obličkovým ochorením – 
tu sa potom hodí NOAC, ktorý má nízku 
renálnu exkréciu, ako napr. apixaban, 
ktorý má potvrdenú zvýraznenú renálnu 
bezpečnosť u týchto chorých. 

Len spomínanou komplexnou lieč-
bou vieme zlepšiť stav týchto chorých 
– ide skôr o prevenciu hospitalizácií pre 

akútne SZ, o prevenciu kardioembolic-
kých mozgových príhod a  o  zlepšenie 
klinického stavu a kvality života chorých.
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