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Abstrakt

Chronické srdcové zlyhavanie (SZ) je komplexny klinicky syndrém s réznorodou a ¢asto kombinovanou etiolégiu.
Vzhladom na vysledky klinickych skusok s inhibitormi SGLT2, ktoré ukézali pokles mortality a hospitalizacii pre SZ
u diabetikov s vysokym kardiovaskuldrnym rizikom, sa pozornost diabetolégov ststreduje nie len na manazment
kontroly glykémie, ale aj na vyhodnotenie kardiovaskularneho rizikového profilu pacienta. Doteraz sa zaujem o kar-
diovaskularne rizikové faktory koncentroval predovsetkym na aterosklerotické vazookluzivne prihody. Vysledky
studii vSak naznacuju vysoku prevalenciu aj mortalitu diabetikov na srdcové zlyhavanie. V tomto ¢lanku poskytu-
jeme zakladné informacie o klasifikécii, klinickom obraze, diagnostike, prognéze a manazmente SZ, ktoré mozu dia-
betolégom posluzit pre rozhodovanie o potrebe odoslania pacienta na podrobnejsie vysetrenie, ako aj pre volbu
optimalnej farmakoterapie diabetes mellitus 2. typu.
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Abstract

Chronic heart failure is a complex clinical syndrome with a diverse and often combined aetiology. Due to the re-
sults of clinical trials with SGLT2 inhibitors showing a decrease in mortality and hospitalizations for HF in diabetic
patients with high cardiovascular risk, the attention of endocrinologists is focused not only on the glycaemic con-
trol but also on the evaluation of the patient’s cardiovascular risk profile. Until now, interest in cardiovascular risk
factors has focused mainly on risk of atherosclerotic vasoocclusive events. However, the results of the clinical trials
suggest a high prevalence and mortality for heart failure in patients with diabetes. In this article, we provide basic
information on the classification, clinical presentation, diagnosis, prognosis, and management of chronic HF. We
hope the paper will be helpful for diabetologists and endocrinologists for decisions in patients referral for more
detailed cardiologic evaluation, as well as for choosing the optimal pharmacotherapy for type Il diabetes mellitus.
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Definicia a klasifikacia srdcového zlyhavania

Srdcové zlyhavanie (SZ) je zlozity syndrém s réznou etio-
l6giou, ktory ma komplexnu a nie celkom objasnent pato-
fyzioldgiu, pricom klinicky obraz a prognéza byvaju va-
riabilné. S prihliadnutim na tieto skuto¢nosti definovat
SZ jednoducho a sucasne vycerpdvajuco prakticky nie
je mozné. Pouziva sa mnoho definicii SZ a rozdiely v jed-
notlivych formulaciach su predovsetkym v tom, i sa d6raz
kladie na patofyziologicku podstatu alebo skor na klinickd
charakteristiku syndrému. Definicia pouzivana Eurépskou
kardiologickou spolo¢nostou je stru¢nejsia a sustreduje
sa na klinické charakteristiky syndrému SZ: ,Srdcové zly-
havanie je syndrém, pri ktorom ma pacient typické
symptomy (dychavica, Unava) a priznaky (zvyseny ju-

gularny venézny tlak, opuchy, krepitacie na pltucach
a posunuty uder hrotu srdca) vyplyvajuce zabnormal-
nej Struktary alebo funkcie srdca” [1].

Zdoraziuje sa, ze klinicky syndrém SZ méze byt do-
sledkom ochoreni perikardu, myokardu, endokardu, srd-
covych chlopni alebo urcitych metabolickych abnor-
malit aj ked’ najcastejsie je prejavom porusenej funkcie
myokardu lavej komory. SZ nie je synonymom pre kar-
diomyopatiu alebo dysfunkciu komor. Tieto terminy opi-
suju len mozné Strukturélne alebo funkéné poruchy sp6-
sobujuce SZ. Uvedomenie si tychto suvislosti mé daleko-
siahly vyznam pre désledny opis diagnézy SZ. Tato ma
rovinu syndromologicku (opis samotného SZ) a rovinu
etiologicku (pri¢ina SZ).
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Cielom klasifikacnych schém je nie len vytvorenie
ramca pre Standardizovany opis klinického stavu pacien-
ta, ale aj poskytnutie zasadnej prognostickej informa-
cie a schémy, od ktorej sa mé odvijat liecebna interven-
cia. NajstarSou, neustale kritizovanou, ale stéle najpo-
uzivanejsou klasifikaciou SZ je klasifikacia podla NYHA
(tab. 1). Je zaloZzend na zhodnoteni pritomnosti sympto-
mov SZ v zavislosti od fyzickej ndmahy vynakladanej pri
beznych Zivotnych aktivitach. NYHA klasifikacia je jed-
noduchd, opiera o déslednd anamnézu a nie je zavis-
14 na realizacii ziadnych pomocnych vysetreni. Nevyho-
dou je predovietkym jej subjektivita, pretoZe sa opiera
o aktudlne vyjadrovacie schopnosti pacienta a o indivi-
dudlny usudok lekéra. Z toho vyplyva jej nizka reprodu-
cibilita. Napriek tymto nedostatkom je funk¢na trieda
podla NYHA silnym a nezdvislym prediktorom preZiva-
nia chorych so srdcovym zlyhdvanim.

Patofyziologicky rozmer ma koncept klasifikacie SZ na
zéaklade ejekénej frakcie lavej komory (EF LK). V sucas-
nosti su na zaklade EF LK definované 3 triedy SZ:
= SZ s redukovanou EF LK (HFrEF - EF < 40 %)
= SZ so zachovanou EF LK (HFpEF - EF = 50 %
= novou triedou je SZ so strednou (lahko redukova-

nou EF) (mild reduced) - EF LK 40-49 % [1]

Klinicky obraz

Veducimi symptémami su dychavica a inavnost. V inici-
alnych fazach ochorenie su pritomné pri fyzickej namahe,
neskoér aj pri ndmahe minimalnej alebo aj v pokoji. SZ je
typicky ochorenim starsich (= 65 rokov) ludi. Ked'je proces
vyvoja SZ pomaly, pacienti priznaky skor pripisuju veku
a symptédmy nevnimaju ako nie¢o neobvyklé. Z tychto
dovodov sa diagnéza Casto urci az vtedy, ked je pacient
pre rozvinuté prejavy SZ prijaty do nemocnice. Len u nie-
ktorych pacientov sa ochorenie manifestuje prudkym
nastupom symptémov vo forme plticneho edému [2].

Dyspnoe (dychavica) je neprijemny subjektivny pocit
nedostatku vzduchu ¢i stazeného dychania. Dychavica
je velmi nespecificky symptom, ktory je pritomny pri roz-
nych chorobach srdca, pluc alebo aj anémii. Pocit nedo-
statku vzduchu méze byt prejavom aj akutnej formy uz-
kosti (zachvaty paniky).

S ohladom na intenzitu a klinickd zavaznost dycha-
vice mdze tato byt ponamahova, ortopnoicka, no¢na
zachvatovita, klfudova alebo az perakutna pri pficnom
edéme. Ortopnoe je dychavica, ktora je provokovana za-
ujatim horizontdlnej polohy a je pre SZ typicka. Je spdso-
bend zvySenym krvnym navratom. Pacienti s ortopnoe si

typicky pri spani davaju viac vankusov po hlavu, v tazsich
pripadoch spavaju v polosede alebo sediac. Paroxyz-
malna zachvatova dychavica je nahly zachvat stazeného,
lapavého dychania. Obycajne k nemu dochédza v noci
a pacienta zobudza zo spanku. Kasel je ¢astym prizna-
kom alebo aj ekvivalentom dychavice. Podobne ako or-
topnoe sa méze zhor$ovat v lahu. Castym priznakom SZ
je tzv. bendopnoe (zhorsenie dychavice v predklone,
napr. pri zavazovani topanok [3].

Unava (slabost, nevykonnost) - rychla unavitelhost
pri zatazi je podobne ako dychavica pravidelny , ale
menej Specificky prejav SZ. ,Nevladzem” je asi najcas-
tejsia fraza, ktorou pacienti charakterizuju svoje tazkosti.
Unava je désledkom nizkeho minttového objemu, ale
prispievaju k nej abnormality funkcie kostrovych svalov
a iné nekardiovaskularne komorbidity (napr. anémia).

K dalsim nekonstantnym symptémom patria palpita-
cie, zavrate alebo synkopy. Mnohi, najma mladi pacienti,
sa stazuju na bolesti brucha najma pod pravym rebrovym
oblukom (z kongescie pecene) alebo pocit véasného na-
sytenia sa po jedle. Priberanie na hmotnosti a opuchanie
najma dolnych kon¢atin su typickymi prejavmi. V po-
krocilych fazach ochorenia je pritomné nechutenstvo
a chudnutie.

Priznaky (fyzikalne) ochorenia - fyzikalny nalez je
u chorych s lahsimi formami ochorenie relativne chu-
dobny a pri lie¢cbe moéze byt Uplne normalny. Naopak
v epizdédach akutneho zhor3enia su vzdy viac alebo menej
vyjadrené celkové aj organové priznaky vyplyvajuice z kon-
gescie a hypoperfuzie a sympatikovej aktivacie. Ich pre-
hlad uvédza tab. 2.

Zhodnotenie ,volumového” stavu pacienta
Fyzikalne znaky retencie tekutin su najcastejsSim a najty-
pickej$im prejavom SZ. Casto s subtilné a mézu unik-
nut pozornosti. Sem patria prejavy ako zvysena népln
juguldrnych vén, 3-doby (gallop) rytmus srdca, chrépky
na plicach, pleurdlne vypotky a pri pokrocilom SZ aj pe-
riférne opuchy (dolné koncatiny), ascites a az anasarka.
Zriedkavo dominuju je prejavy kongescie , ale skor pre-
javy z nizkeho minutového objemu srdca (chladna a stu-
dend koza akralne, bledost, nizky tlak krvi).

Pacienta vySetrujeme v lahu (hlavova cast postele
je vyvysend o 45°), kde lekar stoji pri pravej strane pa-
cienta. Sledujeme napln juguldrnych Zil na krku. UzZito¢-
nym manévrom na odhalenie kongescie je kompresia
oblasti pod pravym rebrovym oblikom (hepato-jugu-

Tab. 1 | Funkéna klasifikacia srdcového zlyhavania podla NYHA

trieda  definicia

| pacienti so srdcovou chorobou, ale bez obmedzenia fyzickej aktivity, bezna aktivita nevyvold dychavi¢nost ani inavu

1l pacienti so srdcovou chorobou a lahkym obmedzenim fyzickej aktivity, bez priznakov v pokoji, lahka fyzicka aktivita nesposobuje
dychavi¢nost a inavu ( pacient vyjde bez dychavi¢nosti viac ako jedno poschodie)

n pacienti so srdcovou chorobou so zna¢nym obmedzenim fyzickej aktivity, fahka fyzicka aktivita vyvola dychavi¢nost alebo tinavu
(pacient vyjde bez dychavice najviac jedno poschodie)

\% pacienti so srdcovou chorobou s neschopnostou robit akukolvek fyzicku ¢innost bez tazkosti, symptémy SZ su zjavné uz v pokoji

alebo pri minimalnej aktivite (osobna hygiena), ktora tazkosti stupriuje
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larny reflux); tlak prstami je postupny, trvaly a dosta-
tocne silny, pricom pozorujeme zvysenie plnenia pravej
juguldrnej zily. U akutnej dekompenzacie SZ méze byt
bolest pod pravym rebrovym oblikom velmi silnd a na-
podobnuje cholecystitidu. Niektori pacienti akumuluju
u SZ tekutiny az vo forme ascitu. Chropky alebo krepita-
cie obvykle sprevadzaju akutne SZ, pri chronickych for-
mach ich nachddzame zriedka. Prejavy aktivacie sym-

patiku (potenie, tachykardia, bledost, chladné konca-
tiny a iné akrd) su casté [2].

Diagnostika

Diagnostika SZ méa dva aspekty. Prvym je rozpozna-
nie SZ ako priciny tazkosti chorého. Druhym je odhale-
nie pri¢iny SZ, teda etiologickd diagnostika syndrému
SZ. Okrem samotného zadkladného ochorenia sa dia-

Tab. 2 | Symptomy a znaky typické pre srdcové zlyhavanie

symptomy znaky

typické viac Specifické
dusnost, ortopnoe, paroxyzmalna no¢na dusnost, znizena tolerancia
zataze, Unava, Unavnost, dlhsi ¢as potrebny na zotavenie po fyzickej
namahe, opuchy ¢lenkov

zvysend napln jugularnych zil, hepatojugularny reflux, tretia srd-
cova ozva (galopovy rytmus), hmatny uder hrotu posunuty lateralne
a distalne
menej typické menej Specifické
nocny kasel, sipot, pocit nadudvania, strata chuti do jedla, zmatenost
(zvlast u starsich pacientov), depresia, palpitacie, zavrat, synkopa, dus-
nost v predklone (bendopnoe)

ndrast hmotnosti (> 2 kg/tyzden), chudnutie (pri pokrocilom SZ), cel-
kové chradnutie (kachexia), srdcovy 3elest, periférne edémy (¢lenky,
sakralne, skrotum), plicne krepitacie, oslabené dychanie a pritimeny
poklop na bazach pluc (pleuralny vypotok), tachykardia, nepravidelny
pulz, tachypnoe, Cheyneovo-Stokesovo dychanie, hepatomegalia, asci-
tes, studené koncatiny, oliguria, nizky pulzny tlak

Schéma | Algoritmus diagnostiky srdcového zlyhavania. Upravené podla [1]

PACIENT S PODOZRENIM NA SZ? (postupny nastup)

posudenie pravdepodobnosti SZ

1.anamnéza

= anamnéza KCH (IM, revaskularizacia)
= anamnéza arterialnej hypertenzie

= kardiotoxicka liecba/radiacia

= uzivanie diuretik

* ortopnoe/paroxyzmalna no¢na dychavica
2. fyzikalne vysetrenie

= chrépky na plicach

= obojstranné edémy ¢lenkov

= srdcovy 3elest

= dilatované jugularne zily

= posun uderu hrotu srdca laterdlne

3.EKG
= akdkolvek abnormalita

! |

Ziadny z menovanych
znakov a priznakov

| !

> 1 pritomny

natriuretické peptidy NTproBNP = 125 pg/ml NIE §57 je nepravdepodobné
nedostupné BNP = 35 pg/ml (zvdz inu diagnozu)
ANO V NORMEP<

ECHOKARDIOGRAFIA

ak je SZ potvrdené, urci etioldgiu a zac¢ni liecbu

BNP - natriureticky peptid typu B IM - infarkt myokardu KCH - koronarna choroba NT-proBNP — N-terminalny koniec prohorménu natriuretického
peptidu B NP - natriuretické peptidy SZ - srdcové zlyhdvanie

a - pacient udava symptémy typické pre SZ (tab. 2) b - normalne objemy a funkcie komor a predsieni ¢ — zvazte iné priciny zvysenych natriuretic-
kych peptidov
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gnostika koncentruje na identifikaciu potencialne re-
verzibilnych faktorov zapricinujucich aktualne zhorse-
nie stavu alebo progresiu SZ. Vy3etrenie pacienta so
SZ ma tiez poskytnut informacie o zavaznosti ocho-
renia, jeho prognéze a vyvoji. Vietky tieto vysetrenia
maju byt podkladmi pre rozhodnutie o komplexnej,
individualizovanej optimalnej liecbe. Tento ¢lanok sa
koncentruje len na diagnostiku pritomnosti/nepri-
tomnosti syndromu SZ. Algoritmus diagnostiky syn-
drému SZ ukazuje schéma. Hlavnu ulohu v diagnostike
SZ a vo vedeni lie¢by maju zobrazovacie metédy. Klu-
¢ovu ulohu ma echokardiografia z dévodu presnosti,
dostupnosti (vrdtane prenosnosti), bezpecnosti a ceny.
Echokardiografia moze byt doplnena dalsimi modali-
tami zobrazovacich vysetreni (CT, MRI, transezofage-
alna echokardiografia, angiografia a ventrikulografia,
nukledrne vysetrovacie metédy), ktoré su vyberané
podla ich schopnosti odpovedat na Specifické klinické
otazky s ohladom na kontraindikacie a rizika jednotli-
vych vysetreni.

Vyuzitiu biomarkerov v diagnostike a manazmente
SZ sa venuje iny ¢ldnok tohto ¢asopisu. Pre diagnostiku
sa najastejSie pouziva stanovenie hladiny tzv. natri-
uretickych peptidov BNP a NT-proBNP. VAc¢si vyznam
maju pri diagnostike akitneho SZ. V diagnostike chro-
nického SZ sa ich diagnosticky prinos opiera o vysoku
negativnu prediktivnu hodnotu. Znamena to, Ze ak su
hodnoty NTproBNP < 125 pg/ml a BNP < 35 pg/ml, je
diagnoza chronického SZ velmi nepravdepodobna.

Diagnostika syndrému SZ so zachovanou EF LK mo6ze
byt zlozitd. Opiera sa o patranie po znakoch a prizna-
koch SZ a echokardiografické posudenie tzv. diastolic-
kej funkcie lavej komory. Na jeho rychlu diagnostiku
mobze pomoct aj skore vypracované pre vyhodnotenie
rizika pritomnosti SZ so zachovanou EF LK u chorych
s ndmahovou dychavicou nejasnej etiolégie [3]. Podla
tohto skoére pacienti s obezitou, fibrilaciou predsieni
a nekontrolovanou hypertenziou maju velmi vysoké
riziko pritomnosti SZ so zachovanou EF LK.

Prognédza

Prezivanie pacientov so SZ sa odhaduje na 50 % v nasle-
dujucich 5 rokoch a len 10 % po 10 rokoch od diagnézy.
Vo vieobecnosti sa uzndva, Ze prezivanie pacientov so
SZ je porovnatelné s prezivanim chorych s niektorymi
malignymi ochoreniami, napr. karcinémom hrubého
Creva. Riziko Umrtia pacienta so SZ je viac ako 3-na-
sobné v porovnani s vekom a pohlavim podobnymi pa-
cientmi s kardiovaskuldrnym ochorenim bez srdcového
zlyhévania [4].

Vekovo Standardizovand miera Umrtnostina SZ vo via-
cerych krajinach Eurépy bola v roku 2008 32,6/100 000
obyvatelov. Z hladiska mechanizmu umrti 50 % pacien-
tov zomiera pre progredujuce SZ, 20 % nahlou smrtou,
ostatni z nekardialnych pricin.

Srdcové zlyhdvanie je chronické choroba s epizédami
zhor3ovania, preto neprekvapuje, Ze je pocet rehospi-
talizacii vysoky. Jedna tretina aZ jedna polovica pacien-

tov je opakovane hospitalizovana v priebehu 12 mesia-
cov. Potreba opakovanych hospitalizacii je jednym zo
zdkladnych problémov v manazmente pacientov s chro-
nickym srdcovym zlyhavanim. Opakované hospitalizécie
signalizuju zIG progndzu, znizuju kvalitu Zivota a z eko-
nomického aj organiza¢ného hladiska vyznamne zata-
Zuju systém zdravotnej starostlivosti.

Manazment srdcového zlyhavania

s ohladom na pritomnost diabetes mellitus
K farmakologickej liecbe diabetikov so SZ sa pristupuje
dnes rovnako ako u nediabetikov. Konzervativna nefarma-
kologicka liecba sa sustreduje na diétu, kontrolu prijmu
tekutin, rezimové opatrenia vratane fyzického tréningu
a do6slednu edukdciu pacientov a pribuznych ¢i opatrova-
telov.

Inhibitory renin-angiotenzinového systému su zaklad-
nym kameriom pri lie¢be oboch portch (diabetes melli-
tus 2. typu/DM2T a SZ). Zabranuju vzniku SZ aj progre-
sii nefropatie u pacientov s DM2T. Znizuju riziko kardio-
vaskuldrnej smrti a hospitalizacie. Diabetes nema vplyv
na velkost relativneho prinosu ACE-inhibitorov u pa-
cientov so SZ, ale pacienti s DM2T maju vacsi absolutny
Uzitok z podavania ACE-inhibitorov.

U pacientov so SZ spironolaktdn a eplerenén aj saku-
bitril valsartan znizuju mortalitu o dalSich 20-30 %. D6-
lezité je, ze v Studii s eplerendnom pri miernom SZ mali
pacienti s diabetom alebo obezitou vacsi prinos vzmysle
redukcie morbidity a mortality ako pacienti bez poru-
chy tolerancie glukdzy [5]. Zd4 sa tiez, Ze pacienti so SZ
a DM2T maju rovnaky prinos z lie¢by sakubitril valsarta-
nom pri znizenych rizikdch z terapie. Ak pacient dostéval
v $tudii sakubitril valsartan namiesto enalaprilu, pacienti
s DM2T mali mensiu pravdepodobnost hypotenzie, ako
ti bez DM2T [6].

Najucinnejsie lieky v lie¢be SZ su beta-adrenergné
blokatory. V minulosti boli obavy z pouZivania tejto triedy
liekov u pacientov s DM2T kvéli obavam, ze zvy3uju riziko
a maskuju priznaky hypoglykémie. S nastupom novsich
antidiabetik sa zniZilo riziko hypoglykémie. ESte doleZitej-
Sie je, Ze Studie ukazali, ze u pacientov s DM2T a SZ pouzi-
tim betablokatorov sa znizuje morbidita a mortalita rov-
nako, ak nie viac ako u chorych bez DM2T. Vyznamny efekt
maju aj nizke davky betablokétorov [7].

V pripade SZ so zachovalou EF LK (u tzv. diastolic-
kého SZ) je dnes lie¢ba stale nejasna. Sustreduje sa na
kontrolu rizikovych faktorov, doraznt lie¢bu komorbidit
(hypertenzia, fibrilacia predsieni, dyslipidémia, anémia,
obstrukénd choroba plic a pod). Podavaju sa diuretika
pre kontrolu symptémov a digoxin pri fibrilacii predsieni.

SGLT2 inhibitory (SGLT2) empagliflozin, kanagliflo-
zin a dapagliflozin, ktoré boli v klinickych skuskach po-
davané diabetikom s potvrdenym kardiovaskularnym
ochorenim alebo s jeho vysokym rizikom, konzistentne
a vyznamne znizili riziko hospitalizacii pre srdcové zly-
havanie. Na zéklade toho su SGLT2i odporucané pre
znizenie rizika hospitalizacie pre SZ u pacientov s DM2T
a vysokym kardiovaskularnym rizikom [8]. Empagliflo-
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zin sa odporuca pacientom s DM2T a vysokym kardio-
vaskularnym rizikom aj pre zniZenie rizika umrtia z kar-
diovaskularnych pricin [9].

Statisticky a klinicky vysoko vyznamny (a do ur¢itej
miery prekvapivy) prinos SGLT2i na kontrolu SZ u diabe-
tikov viedol k ivaham o ich moznom benefite aj u pa-
cientov so SZ bez ohladu na pritomnost diabetu. Bolo
naplanovanych niekolko klinickych 3tudii , ktoré testuju
dopad SGLT2i na mortalitu, kardiovaskularne prihody
a hospitalizacie pre SZ, a to tak pri SZ s redukovanou ako
aj zachovanou EF LK. V prvej z nich, ktora uz bola ukon-
¢ena a publikovang, sa podaval dapagliflozin alebo pla-
cebo symptomatickym pacientom so SZ a EF LK < 40 %
[10]. Dapagliflozin pridany k standardnej lie¢be SZ znizil
relativne riziko kardiovaskularnych umrti a zhorsenia SZ
0 26 %, znizila sa aj celkova mortalita (RRR -17 %), zlep-
Sila sa aj kvalita zivota. Tieto Gcinky boli porovnatelné
u pacientov s DM2T a bez neho. Najcastejsim neziadu-
cim ucinkom bola deplécia objemu a zhor3enie rendl-
nych funkcii. S napatim sa ocakavaju vysledky dalsich
studii, najma tych zameranych na SZ so zachovanou EF
LK. UZ terazje vsak jasné, ze SGLT2i budd mat miesto v al-
goritme farmakologickej liecby SZ s redukovanou EF LK.
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