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Suhrn

Srdcové zlyhdvanie a predsienova fibrilacia su dve dnes vyznamne prepojené epidémie kardiovaskularnych ochoreni (asi 1-2% preva-
lencia). Obe ochorenia su aj patofyziologicky prepojené a vzajomne sa podporuju pri vzniku, udrzuju sa v klinickom priebehu a stazuju
lie¢bu oboch ochoreni. Autori sa venuju patofyziolégii i klinickému stavu chorych s tymito ochoreniami. Tiez zhinaju pristup k liecbe
srdcového zlyhdvania i pristup k prevencii kardioembolizmu.

Klucové slova
srdcové zlyhdvanie - predsienova fibrilacia — patofyzioldgia srdcového zlyhdvania i fibrilacie predsieni - lie¢ebny pristup k srdcovému
zlyhavaniu i fibrilacii predsieni

Summary

Treatment of patients with atrial fibrillation and current heart failure. Heart failure and atrial fibrillation are two interconnected
epidemic cardiovascular diseases (about 1-2% prevalence). Both these diseases are also pathophysiologically interrelated during their
development as well as in the later phases, and their co-occurrence makes treatment more difficult. This paper investigates the patho-
physiology and clinical condition of these patients. It also contains a list of important steps in the treatment (according to the latest
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guidelines) of heart failure and atrial fibrillation (cardio-embolic prevention).
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Srdcové zlyhavanie (SZ) dnes predsta-
vuje epidémiu medzi kardiovaskularnymi
(KV) ochoreniami - vyskyt v populdcii
sa odhaduje na 1,5-2,0 % a postihuje asi
100 000 os6b na Slovensku [1,2]. Vysvet-
lenim tejto skutocnosti je lepsia liecba KV
ochoreni (infarktov myokardu revaskulari-
zaciou, hypertenzie jej liecbou, operacnou
liecbou — koronérne bypassy, chloprové
zakroky a podobne), ale aj prediZenie prie-
merného veku nasich ob¢anov. Ochorenie
nevieme vyliecit, ale dokdZzeme ho zmier-
nit ¢i stabilizovat. V takom pripade zlep-
Sime kvalitu Zivota pacientov a reduku-
jeme rehospitalizacie [3,4].

Dal$ou KV epidémiou, ktora ¢asto do-
prevadza aj epidémiu SZ, je vyskyt pred-
siefove;j fibrilacie (PF) — tieZ sa jej vyskyt
odhaduje asi na 1-1,5 % obcanov Slo-
venska. Aj pri tomto ochoreni (arytmii)
zohrava Ulohu prediZovanie veku ob¢a-
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nov, nedobre (¢i neskoro) lie¢ena hyper-
tenzia, ale aj dalsie KV ochorenia [5].

Velmi casto sa obe epidémie streta-
vaju u toho istého chorého. Su casto
vzajomne prepojené a jedna z nich pri-
tahuje vznik a pretrvavanie tej druhe;j.
Registre i tatistické prehlady dokladuju
u SZ, ak je pokrocilé a dlhotrvajuce, az
u polovice chorych so SZ aj pritomnost
PF. A vtedy je klinicky stav i progndza
chorych znac¢ne zhorsend [6,7].

PATAFYZIOLOGICKE DOSLEDKY
PRITOMNOSTI SRDCOVEHO
ZLYHAVANIA | FIBRILACIE
PREDSIENI

Obe ochorenia maju rovnaké ¢ podobné
rizikové faktory a KV ochorenia, ktoré su
potrebné pre ich vznik a tiez progresiu:
vyssi vek (obvykle > 65 rokov), arteridlna
hypertenzia (pri jej skorSom vzniku, pri
tazkej forme ochorenia, ale hlavne pri ne-

dostatocnej lie¢be s dlhodobo nekontro-
lovanym krvnym tlakom), diabetes melli-
tus 2. typu (patri k najsilnejsim faktorom
vzniku oboch ochoreni, obvykle su dia-
betici aj hypertonikmi s tazsie kontrolova-
nym tlakom), obezita (centralneho typu,
vyznamného faktora podpory vyvoja PF).
Spomedzi KV ochoreni je to hlavne ische-
mickd choroba srdca (ICHS), ktorej vyvoj
podporuju prave spominané rizikové fak-
tory. Pripocitat este treba nedostatok po-
hybu, nespravnu diétu a fajcenie. Mnohi
pacienti so SZ trpia aj chronickou choro-
bou obliciek, a preto i renalnou insuficien-
ciou (GF < 60ml/min). | tento stav akcele-
ruje jak vyvoj SZ, tak aj vyvoj PF [8,9].

SRDCOVE ZLYHAVANIE
PODPORUJE VZNIK
PREDSIENOVE.J FIBRILACIE

SZ je vyznamnym prediktorom vyvoja PF
s narastajucou prevalenciou PF pri prog-
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resii SZ (30 % chorych v NYHA triedach
l1I-1V, ale az 50 % v NYHA triede IV) [10].

U SZ byva nérast diastolického tlaku
v lavej komore (LK). Prispievaju k tomu na-
sledovné faktory - zvysenie tuhosti LK pri
dlhotrvajucej hypertenzii a vy$som veku,
hypertrofia LK pri tazkej hypertenzii, po-
rucha relaxacie LK, ischémia myokardu LK
(porucha relaxacie i kontraktility, asyner-
gia v kontraktilite), diabeticka ,kardiomy-
opatia” (pri diabete s poruchou funkcie
LK). ZvySeny diastolicky tlak LK naruduje
atrialne funkcie i Struktaru — dilatuje lava
predsien, narusuje sa Struktura jej steny
(zvysena fibrdza, event. i hypertrofia). Sta-
zuje plnenie LK a narusuje sa i elektricka
¢innost predsienti, v¢. funkcie sinusového
uzla. vyvija sa Castejsie tzv. sick sinus syn-
drém, kde je spolutcast vyssieho veku
a ischemickej choroby srdca [11].

Fibrilacia predsieni je v klinickej praxi naj-
Castejsou formou arytmie, obvykle posti-
huje starsie (= 65 rokov) osoby, pricom
obvykle potvrdime pritomnost KV ocho-
renia. Najcastejsim rizikovym faktorom je
i tu arteridlna hypertenzia, dalej aj diabe-
tes mellitus 2. typu, ale nezriedka preu-
kazeme i pritomnost ICHS, a strukturdlne
zmeny lavého srdca. z tohoto hladiska
hlavne dilataciu favej predsiene (antero-
-posteriérny diameter lavej predsiene pri
echokg vysetreni byva = 50 mm) [12,13].

Pri PF chyba vykon predsiefiovej kon-
trakcie, ¢im sa stazuje plnenie LK. Ak je
PF sprevadzana komorovou tachyaryt-
miou dostatoc¢ne (¢asovo) dlho, vznika
SZ z tejto arytmie [11].

Okrem toho PF prispieva k vzniku mik-
rotrombov v oblasti steny lavej predsiene
(pre stazu krvi v tejto dutine, ale i pre fib-
rotické degenerativne zmeny steny lavej
predsiene). Tieto mikrotromby nebyvaju
pevne, prirastené” k stene predsiene a pri
uvolfiovani embolizuju cestou LK a aorty
obvykle do mozgu (spdsobuju mozgové
infarkty a ich dosledky) [14].

Register REALISE-AF [15] prezen-
toval v tejto oblasti zaujimavé udaje
(> 10 500 pacientov s PF, mnoho krajin

a centier). V poslednom roku pred zara-

denim do registra (podmienkou tcasti

na registri bolo, aby v polro¢nom caso-

vom intervale zachytil lekdr osoby s PF

a zistil o nich klinické udaje, nezasaho-

val viak do lie¢by pacientov) lekar zis-

toval anamnestické ¢i dokumenta¢né

udaje o hospitalizacidch pacienta v po-

slednom roku pred zaradenim do regis-

tra. Zistili sa zaujimavé skutocnosti. Prici-

nou hospitalizacie u chorych bol:

a) vyskyt dysrytmie s potrebou hospitali-
zacie (9,1 % pripadov),

b) vyskyt plnej cievnej mozgovej (6,1 %)
(i tranzitérnej 2,8 %) prihody bol
v 8,9 % pricinou hospitalizacie,

c) vyskyt akdtneho koronarneho syn-
drému v 7,8 %, ale

d) vyskyt akutneho SZ bol az v 11,3 %
pripadov pri¢inou hospitalizacii - i to
sved¢i o velkom prepojeni PF a SZ.
V registri malo 45,8 % chorych pri-
tomné SZ - NYHA | (5,8 %), NYHA I
(25 %), NYHA 1I/IV (15 %).

Diagnostika SZ je vlastne klinicka a sta-
novuje sa podla symptémov (dusnost,
slabost, nevykonnost) a prejavov ocho-
renia (nalez na plicach a srdci [tachykar-
dia ¢i tachyarytmia, Selest mitralnej in-
suficiencie], opuchovy stav) [16,17]. Ak
ma pacient aj PF, tak obvykle ide o taz-
Sie chorého s vyraznymi priznakmi i pre-
javmi. Niektori chori trpia palpitaciami,
ktoré prispievaju k anxiete, porucham
spanku a pod. Progndza tychto chorych
byva horsia ako u SZ bez PF. Arytmia pod-
poruje progresiu SZ a zvysuje morbiditu
i mortalitu chorych, zhor3uje ich kvalitu
Zivota a prispieva k rehospitalizaciam.

M4 svoje pravidld a odporucania (ESC

2016):

a) prisposobit telesnu aktivitu intenzite
SZ a v diéte siahnut po nizSom prijme
soli (niekedy i vody),

b) medikamentézna liecba - diure-
tikad (dominantne furosemid v davke
podla intenzity SZ, event. i podla
Urovne sprievodnej renalnej insufi-
ciencie), aby sme ,prebytocné pre-
vodnenie” chorého odstranili.

Upravujeme stav hypertenzie a diabetu,
odstranujeme fajcenie, lie¢ime zékladné
ochorenie, ktoré je v pozadi vyvoja SZ (ob-
vykle ICHS). Antiremodela¢na lie¢ba SZ -
ACE inhibitor (najvyssia davka postupne
up-titrovana, testovana v klinickych $tu-
diach) a v pripade neziaducich ucinkov
(kasel, ind alergia) je to sartan (testovany
u SZ). U systolického SZ (kde je ejekénd
frakcia < 40 %, alebo u chorych aj s ejek¢-
nou frakciou 41 - 49 %) su to betabloka-
tory (bisoprolol, metoprolol, karvedilol ¢i
nebivolol). Ich postupné davkovanie sa
koni, ak je srdcové frekvenia pod 70/min
(optimalne okolo 60/min). Nemozno za-
budat na blokator aldosterénu (obvykle
spironolakton, event. eplerenon). V po-
slednych 2 rokoch sa namiesto blokatorov
renin angiotenzin aldosterénového sys-
tému zacina uplatnovat liecivo ARNI (An-
giotensin Receptor Neprilysin Inhibitor).
Ivabradin indikujeme chorym so SZ a za-
chovanym sinusovym rytmom, ak je srd-
cova frekvencia chorého > 70 - 75/min.
Ak predosla liecba nestaci zlepsit stav cho-
rého, tak siahame po ,pristrojovej lie¢be’,
event. po transplantdcii srdca.

Aj lie¢ba PF ide podla pravidiel odpo-
racani - rieSime liecbu hypertenzie, dia-
betu, ak je pritomna ICHS, tak lie¢ime
aj ju. Lie¢ime i SZ podla jeho intenzity
a stavu. Pristup k PF zavisi na tom, aky
je to typ PF (paroxzmalna, perzistentna
¢i permanentna), zohladnujeme pritom
i dva skorovacie systémy (CHA2DS2 VASc,
HAS-BLED) zasahujuce do lie¢by vlastnej
arytmie [5]. U chorych so SZ byva ob-
vykle permanentnd PF. Vyzaduje sklfud-
nenie komorovej frekvencie, optimalne
okolo 80-85/min, sme spokojni, ak je
tato srdcova frekvencia < 100/min.

Osobitnym problémom je prevencia
kardioembolie do centrdlneho nervo-
vého systému (event. do inej lokalizacie).
Klasicky ide o warfarinizaciu podla hod-
noty INR (2,0 - 3,0). V randomizovanych
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klinickych studidch a metaanalyzach war-
farin demonstroval Ucinnost v prevencii
CMP u pacientov s PF, pricom donedavna
to bola lie¢ba Standardna [18]. Avsak je tu
zvysené riziko krvacania (intrakranialne,
gastrointestinalne). To obmedzuje jeho
uzivanie u chorych s vy33im rizikom kr-
vécania, pricom jestvuje tu i problém s tr-
vale dobrym nastavenim ucinnej davky
podla monitorovania INR [19]. Dnes vsak
mame v oblasti antikoagula¢nej liecby
novsie lie¢iva (non-vitamin K dependent
— NOACs ¢i direct oral anti-coagulants —
DOACs) - dabigatran, apixaban, edoxa-
ban a rivaroxaban. Maju rychly nastup
ucinku, nevyzaduju rutinné monitorova-
nie Urovne koaguldcie, a preto maju SirSiu
liecebnu aplikaciu. Je u nich preukadzana
podobna a/alebo lepsia Ucinnost oproti
warfarinu a tiez ich lepsia bezpecnost
s nizsim rizikom intrakranidlneho krvéca-
nia a podobnym alebo nizSim rizikom za-
vazného krvacania [20-23]. Uskutocnili
sa sekundarne analyzy jednotlivych 3tu-
dii s NOACs u chorych s PF v podskupi-
néach pacientov so SZ (definovanych kli-
nicky ¢i ejek¢nou frakciou < 40 %). | ked'
tieto retrospektivne analyzy pacientov
nemali dostato¢nu silu a velkost, NOACs
ako skupina mali (v porovnani s warfari-
nom) vyznamne lepsiu ucinnost (o 14 %)
i vyznamne lepsiu bezpecnost (o 24 %
nizsi vyskyt zavaznych krvacani). V $tu-
didch RE-LY (dabigatran; 27 % chorych so
SZ), ROCKET-AF (rivaroxaban; 63,7 % cho-
rych so SZ), ARISTOTLE (apixaban - 35 %
so SZ) a ENGAGE - AF (edoxaban — 58 %
so SZ) su uvedené proporcie chorych so
SZ [24]. Teda pacienti so SZ a PF maju vy-
soké riziko vzniku CMP ¢i systémovej em-
bolizacie. Vyzaduju efektivnu antikoa-
guldciu k redukcii morbidity. NOACs su
ucinnou a bezpecnou alternativou k war-
farinu. Vzhladom k tomu, Ze mnohi chori
50 SZ, a obzvlast ak je pritomna i PF, trpia
aj chronickym oblickovym ochorenim -
tu sa potom hodi NOAC, ktory ma nizku
renadlnu exkréciu, ako napr. apixaban,
ktory ma potvrdenu zvyraznenu rendlnu
bezpecnost u tychto chorych.

Len spominanou komplexnou liec-
bou vieme zlepsit stav tychto chorych
- ide skor o prevenciu hospitalizacii pre
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akutne SZ, o prevenciu kardioembolic-
kych mozgovych prihod a o zlep3enie
klinického stavu a kvality Zivota chorych.
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