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16 Srdcové zlyhavanie: diagnostika, prevencia a zasady farmakologickej liechy
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16.1 Definicia a klasifikacia

Viacako 1z5 pacientov s DM vo veku > 65 rokov trpi srd-
covym zlyhavanim (SZ) a az u 50 % pacientov s DM2T sa
mbze v priebehu Zivota rozvinut SZ. Srdcové zlyhavanie
je dnes najcastejsou pri¢inou neplanovanych hospitali-
zacii. Pacienti, ktori trpia diabetom aj srdcovym zlyha-
vanim, maju velmi zIG prognézu, pricom priemerné pre-
Zivanie je asi 4 roky. Mnohé antidiabetika maju negativny
efekt na SZ (glitazény, saxagliptin, alogliptin, sulfonyl-
urea), a preto je ich pouzivanie pri SZ kontraindikované.

SZ je klinicky syndrom charakterizovany typickymi
symptémami (napr. dychavi¢nost, opuchy ¢lenkov a inava),
ktoré moézu byt sprevadzané znakmi (napr. zvysena napln
jugularnych Zil, chropky na plicach a periférne edémy)
sposobenymi strukturdlnymi alebo funkénymi abnorma-
litami srdca, ktoré vedu ku znizeniu srdcového vydaja
alebo ku zvyseniu intrakardidlnych tlakov v pokoji alebo
pocas zataze. Na zaklade vaznosti symptémov a funkc-
ného obmedzenia klasifikujeme SZ na triedy podla NYHA
(tab.16.1).

Tab. 16.1 | Srdcové zlyhavanie podla klasifikacie NYHA (New York Heart Association)

klasifikacia

| bez obmedzenia ¢innosti: kazdodenna namaha nesposobuje pocit vycerpania, dusnost, palpitacie ani anginu pectoris

] mensie obmedzenie telesnej ¢innosti: kazdodenna ndmaha vycerpava, spdsobuje dusnost, palpitacie alebo anginézne bolesti

1] znacné obmedzenie telesnej cinnosti: uz nevelka namaha vedie k vycerpaniu, dusnosti, palpitaciam alebo angindznym bolestiam;

v klude bez tazkosti

v obtiaze pri akejkolvek fyzickej ¢innosti st invalidizujice: dusnost, palpitacie alebo anginézna bolest st pritomné aj v klude

Tab. 16.2 | Rozdelenie srdcového zlyhavania podla ejekénej frakcie

HFrEF
SZ zo znizenou EF
symptomy = prejavy*
LVEF < 40 %

HFmrEF
SZ s EF vo strednom pasme
symptomy = prejavy*
LVEF 40- 49 %

HFpEF
SZ so zachovanou EF
symptémy + prejavy

LVEF > 50 %

zvySeny BNP*

+ asporn jedno z:

= relevantny anatomicky nalez (LVH/LAE)

= diastolicka dysfunkcia/vysoké plniace
tlaky

BNP - natriureticky peptid typu B EFLK - ejek¢na frakcia lavej komory HFmrEF - SZ s EF s lahko redukovanou EF LK mr = midle reduced, HFpEF -
SZ so zachovanou EF/Heart Failure with preserved Ejection Fraction HFrEF - SZ s redukovanou EF/Heart Failure with reduced Ejection Fraction

HLK - hypertrofia lavej komory LAE - zvécsenie lavej predsiene/Left Atrial Enlargement LK - fava komora LVEF - ejek¢na frakcia lavej komory LVH —
hypertrofia lavej komory/Left Ventricular Hypertrophy NT-proBNP — N-termindlny koniec prohorménu natriuretického peptidu B NP - natriureticky

peptid SZ - srdcové zlyhavanie
*BNP > 35 pg/ml alebo NT-proBNP > 125 pg/ml

Tab. 16.3 | Symptomy a znaky typické pre srdcové zlyhavanie

symptomy

typické
dusnost, ortopnoe, paroxyzmalna no¢na dusnost

znizena tolerancia zataze, Unava, Unavnost, dlhsi ¢as potrebny
na zotavenie po fyzickej namahe

opuchy clenkov
menej typické

nocny kasel, sipot

pocit naduvania, strata chuti do jedla
zmatenost (zvlast u starSich pacientov), depresia

palpitécie, zavrat, synkopa, dusnost v predklone (bendopnea)

znaky
viac Specifické
zvy$end napln juguldrnych Zil, hepatojugularny reflux

tretia srdcova ozva (galopovy rytmus)

hmatny uder hrotu posunuty laterdlne a distalne
menej Specifické

narast hmotnosti (> 2 kg/tyzden), chudnutie (pri pokrocilom SZ),
celkové chradnutie (kachexia)

srdcovy Selest
periférne edémy (Clenky, sakrdlne, skrétum)

tachypnoe, plticne krepitacie, oslabené dychanie a pritimeny poklop
na bézach pluc (pleuralny vypotok), Cheynovo-Stokesovo dychanie

tachykardia, nepravidelny pulz, nizky pulzny tlak
hepatomegalia

ascites, studené koncatiny, oliguria
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Pred objavenim sa klinickych symptémov pacienti mozu
mat asymptomatické Strukturdlne alebo funkéné ab-
normality srdca (systolicka alebo diastolicka dysfunkcia
lavej komory), ktoré su prediktormi SZ.

Schéma 16.1 | Diagnosticky algoritmus pre srdcové

zlyhavanie, ktoré nezacalo nahle

DIAGNOSTICKY ALGORITMUS
PRE SRDCOVE ZLYHAVANIE

PODOZRENIE na SZ
= rizikové faktory
= znaky a priznaky*
= abnormalne EKG

NT-proBNP > 125 pg/ml
alebo
BNP = 35 pg/ml

v

echokardiografia

v

abnormalny nalez

v

SZ POTVRDENE
urci fenotyp na zéklade EFLK

v v v

<40% 41-49 % =50 %
(HFrEF) (HFmrEF)  (HFpEF)

NIE

NIE**

v

SZ NEPRAVDEPODOBNE

BNP - natriureticky peptid typu B NT-proBNP — N-terminalny koniec
prohormdnu natriuretického peptidu B NP — natriureticky peptidy
SZ - srdcové zlyhavanie HFrEF — Heart Failure with reduced Ejection
Fraction/SZ s redukovanou EF LK HFmrEF - Heart Failure with mid-
range Ejection Fraction/SZ s lahko redukovanou EF LK HFpEF - Heart
Failure with Preserved Ejection Fraction/SZ so zachovanou EF LK.
*Pacient udava symptomy typické pre SZ (vid'tab. 16.3, s. 147).
**Zvazte iné priciny zvysenych hladin natriuretickych peptidov.

URCI ETIOLOGIU

A ZACNI LIECBU

SZ vo vztahu k funkcii lavej komory predstavuje Siroku
Skalu pacientov, od tych, ktori maju zachovanu ejekénu
frakciu lavej komory (EFLK), az po pacientov s jasne redu-
kovanou EFLK. Pacienti s EFLK v rozmedzi 40-49 % maju
SZ s lahko redukovanou EF LK. Aktudlna klasifikdcia SZ na
zdklade EFLK je vtab. 16.2, s. 147.

16.2 Diagnostika

Symptomy (tab. 16.3, s. 147). su ¢asto nespecifické, a preto
nepomahaju odlisit SZ od inych stavov. Obzvlast tazka
méZze byt identifikicia a interpretacia symptémov a znakov
u obéznych o0s6b, u seniorov a u pacientov s chronickym
ochorenim pluc. Mladi pacienti so SZ maju ¢asto odlisnu
etiolégiu, klinickd prezentaciu a vysledky v porovnani so
starSimi pacientmi.

Diagnostika srdcového zlyhdvania (SZ) ma 2 aspekty.
Prvym je rozpoznanie SZ ako pri¢iny tazkosti chorého,
druhym je odhalenie pri¢iny SZ, teda etiologickd dia-
gnostika syndrému SZ. Okrem samotného zakladného
ochorenia sa diagnostika koncentruje na identifikdciu
potencidlne reverzibilnych faktorov zapricifiujucich ak-
tudlne zhorsenie stavu alebo progresiu SZ. Vysetrenie
pacienta so SZ m4 tiez poskytnut informacie o zavaznosti
ochorenia, jeho progndéze a vyvoji. Vietky tieto vysetrenia
maju byt podkladmi pre rozhodnutie o komplexnej, indi-
vidualizovanej optimalnej liecbe. Algoritmus diagnostiky
syndrému SZ uvadza schéma 16.1.

Hlavnu dlohu v diagnostike SZ a vo vedeni lie¢by maju
zobrazovacie metddy. Klicovu dlohu ma echokardio-
grafia z dévodu presnosti, dostupnosti (vratane prenos-
nosti), bezpecnosti a ceny.

Echokardiografia méze byt doplnena dalSimi zobrazo-
vacimi vysetreniami (CT, MR, scintigrafia a hybridné me-
todiky), ktoré su vyberané podla ich schopnosti odpove-
dat na 3pecifické klinické otazky a s ohladom na kontra-
indikdcie a rizikd Specifickych testov.

Pre podrobnejsiu etiologicku diagnostiku, identifika-
ciu relevantnych komorbidit, prognosticku stratifikaciu
aj lie¢ebné rozhodnutia je opodstatnené vykonat aj iné
laboratérne vysetrenia ¢i invazivne merania.

Tab. | 16.4. Stavy spojené so zvysenou hladinou natriuretickych peptidov

kardialne stavy

srdcové zlyhavanie
akutny koronarny syndrém
plicna embdlia
myokarditida
hypertrofia lavej komory
kardiomyopatie
chlopnové chyby
vrodené srdcové chyby
tachyarytmie

kontuzia srdca
kardioverzia, vyboj ICD
chirurgické vykony

plucna hypertenzia

extrakardidlne stavy

pokrocily vek

ischemicka cievna mozgova prihoda
subarachnoidélne krvécanie
renalna insuficiencia

cirh6za pecene s ascitom
paraneoplasticky syndrém
chronicka obstruk¢na choroba pltc
tazké infekcie (pneumonia, sepsa)
popaleniny

anémia

zavazné metabolické a hormonalne abnormality
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U vacsiny pacientov s definitivhou klinickou diagno-
zou SZ nie je genetické testovanie v potvrdeni diagnézy
srdcového zlyhavania prinosné. Genetické poradenstvo
a testovanie sa vsak odporuca pacientom s hypertrofickou
kardiomyopatiou (HKM), idiopatickou dilata¢nou kardio-
myopatiou (DKMP) a arytmogénnou kardiomyopatiou
pravej komory (Arrhythmogenic Right Ventricular Cardio-
myopathy - ARVC).

BNP/NT-pro BNP sa najcastejsie pouzivaju pri skriningu
SZ predovsetkym pre ich vysoku negativnu prediktivhu
hodnotu.

Zvysené hodnoty nétriuretickych peptidov sprevadzaju
pocetné patologické stavy, resp. choroby — prehlad tych
najcastejSich prinasa tab. 16.4. Nalez zvysenych hodnét
natriuretickych peptidov treba interpretovat v kontexte
klinického obrazu a komorbidit. Na potvrdenie, alebo vy-
lucenie diagndzy SZ je potrebné realizovat cielené echo-
kardiografické vysetrenie. Vysledok ma obsahovat nielen
¢o najpreciznejsie uréenu EFLK, ale aj opis Strukturalnych
a funkénych abnormalit odrazajucich poruchu diasto-
lickej funkcie.

Treba tiez vediet, Ze obezita vyssieho stupria znizuje hod-
noty natriuretickych peptidov, a preto v tychto pripadoch
normalne alebo len lahko zvysené hodnoty nevylucuju SZ.

16.3 Prevencia a liecba srdcového
zlyhavania z hladiska ulohy diabetoléga
Vzhladom na to, Ze SZ je syndrém, do ktorého vyus-
tuju mnohé primarne ochorenia srdca, sa prevencia SZ
do velkej miery prekryva s prevenciou kardiovaskular-
nych ochoreni (KVO) vébec. Prevencia SZ v uzsom zmysle
slova zahffia opatrenia na predchadzanie alebo oddia-
lenie rozvoja manifestovaného srdcového zlyhavania
alebo zabranenie umrtia pred nastupom symptémov.
Mame k dispozicii presvedcivé dokazy o tom, Ze nastup SZ
mozno oddialit alebo mu zabranit prostrednictvom inter-
vencii zameranych na ovplyvnenie rizikovych faktorov SZ.
V pripade ochorenia DM2T klinické studie pre-
sveddivo potvrdili, Ze u chorych s rizikom KVO lie¢ba
SGLT2-inhibitormi (SGLT2i) znizuje riziko vzniku SZ.

16.3.1 Konstatovania ohladom

antidiabetickej lie¢by na podklade EBM

= U pacientov so symptomatickym SZ by nemali byt
pouzivané glitazény (retencia tekutin a sodika), na-
kolko zvysuju zhorsenia SZ a mnozstvo hospitalizacii.

= U pacientov so stabilizovanym SZ je mozné pouzi-
vanie metforminu za predpokladu eGF > 30 ml/
min/1,73 m?, nemal by vsak byt pouzity pri nesta-
bilnom SZ alebo hospitalizacii pre SZ.

* Inzulin ma Na-reten¢ny ucinok a v kombindcii s re-
dukciou glykozurie méze exacerbovat retenciu te-
kutin a zhorsenie SZ.

= Sulfonylurea sa zdruzuje so zvySenym rizikom a zhor-
$enim SZ.

= DPP4i su vo vztahu ku KV-morbidite a mortalite ne-
utralne, niektoré vsak mozu zvysovat riziko SZ (saxa-
gliptin, alogliptin).

= SGLT2i znizuju KV-riziko aj celkového umrtia a znizu-
ju incidenciu SZ. V studii EMPA-REG OUTCOME viedlo
pridanie empagliflozinu k Standardnej lie¢be k vyznam-
nej redukcii hospitalizacie pre zlyhanie srdca v porovna-
ni s placebom o 35 %. Hoci vacsina pacientov v studii
nemala na zaciatku prejavy SZ, efekt bol konzistentny
tak u pacientov s anamnézou SZ, ako aj bez nej. Podob-
ne v $tudii CANVAS Program s kanagliflozinom doslo
k znizeniu hospitalizacie pre srdcové zlyhanie o 33 %
v porovnani s placebom. U pacientov s DM2T by sa
preto malo zvazit podavanie empagliflozinu s ciefom
zabranit rozvoju SZ alebo ho oddialit a predizit Zivot.
Podobné vysledky sa dosiahli aj pri pouziti dapagli-
flozinu. U¢inok SGLT2i na pokles udalosti spojenych
so SZ je viditelny uz niekolko tyzdriov po zaciatku liecby.

= Riziko mortality z KV-pri¢in znizuju aj agonisti
GLP1-receptorov (GLP1-RA), a to predovsetkym srd-
cového infarktu, cievnej mozgovej prihody a umrtia
z KV-pricin u dospelych pacientov s DM2T a pritom-
nym KVO. Efekt maju najma pre redukciou ateroskle-
rotickych KV-prihod a tento protektivny efekt sa do-
stavuje po mnohomesa¢nom pouzivani (vid kap. 6,
s. 45,48 a dalsie)

= Statiny sa pre SZ neindikuju, ak ich v3ak pacient uzival
pre koronarnu chorobu srdca alebo pre kontrolu hyper-
cholesterolémie, moze sa pokracovat v liecbe.

Schéma 16.2. | Algoritmus manazmentu SZ s redu-
kovanou EF LK

MANAZMENT PACIENTOV SO
SZ A REDUKOVANOU EFLK

ACEi/ARNI

BB

MRA
DAPA/EMPAgliflozin
+/- sluckové diuretikd
(pri retencii tekutin)

v v v

+ 4+ + +

" EFLK<35% = EFLK>35% = sinusovy rytmus
= trvanie QRS = pristrojova liecba = EFLK<35%
<130 ms nie jeindikovand = trvanie QRS
n dalsie kritéria ¢i primerana >130ms
ICD CRT-D/CRT-P

PRETRVAVAJU SYMPTOMY/RIZIKA
POKRACUJ INDIVIDUALNE S:

digoxin, vericiguat, ivabradin, izosorbitdinitrat/hydralazin

ARNI - inhibitory angiotenzinového receptora a neprilyzinu

BB - betablokatory EFLK - ejekéna frakcia lavej komory

ICD - implantabilny kardioverter-defibrilator CRT-D - kardioresynchro-
nizacna liecba s defibrilatorom CRT - kardioresynchronizac¢na liecba
MRA - Mineralocorticoid Receptor Antagonists/antagonista mineralo-
kortikoidovych receptorov QRS — QRS-komplex
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16.3.2 Farmakoterapia srdcového zlyhavania
s redukovanou ejekénou frakciou

Cielmi liecby u pacientov so SZ su zlepsenie klinického
stavu, funk¢nej kapacity a kvality Zivota, zabranenie hospi-
talizacidm a redukcia mortality. Schéma 16.2 (s. 149) uka-
zuje lie¢ebnu stratégiu na pouzivanie liekov (a pristro-
jov) u pacientov s HFrEF.

V sucasnosti sa odporuca zacat liecbu 4-kombinaciou
liekov s dokdzanym benefitom na morbiditu a morta-
litu. Okrem tradi¢nych ACE-inhibitorov, resp. sakubitril/
valsatranu (Angiotenzin Receptor blocker and Neprilysin
Inhibitor — ARNI) , betablokatorov a antagonistov mine-
ralokortikoidovych receptorov sa ma do lie¢by zaradit aj
SGLT2i. Liecba by s touto kombinaciou mala zacat ¢o naj-
skor, aj ked mensich davkach. Pri frekventnych kontro-
lach po inicidcii liecby sa ma titrovat, pripadne modi-
fikovat na zaklade tolerancie, eventuédlne neziaducich
ucinkov. Vyhodou SGLT2i v tejto kombindacii je, Ze nema
prakticky ziaden negativny hemodynamicky dopad,
neovplyviuje kaliémiu. Ich podavanie je jednoduché
v 1 dennej davke a nevyzaduje titraciu.

U chorych s HFrEF je tiez podla dobre definovanych
kritérii indikovana pristrojova terapia — implantacia kar-
dioverter defibrildtora ¢i kardioresynchronizacna liecba.
Podrobny opis indikdcii tejto liecby je $pecifickd prob-
lematika a presahuje zamer tejto publikacie. Ak napriek
uvedenym lieCcebnym opatrenia je pacient s HFrEF stale
symptomaticky moéze sa lie¢ba podla individualnych
charakteristik ochorenia rozsirit o digoxin, vericiguat,
ivabradin ¢i isosorbitdinitrat a hydralazin.

Uvedené lieky by sa mali pouzivat v kombinacii s diu-
retikami u pacientov so symptémami alebo znakmi
kongescie. Pouzivanie diuretik by malo byt upravované
podla klinického stavu.

Pacienti so SZ uZivaju tiez dalie lieky zamerané na
etiolégiu SZ alebo sprievodné kardidlne komorbidity
(antitrombotikd, antiarytmikd, hypolipidemika a iné). Je
zrejmé, Ze lie¢ba SZ sa stdva mimoriadne komplexnou,
naro¢nou na monitoring a flexibilitu pri zmene zdravot-
ného stavu ¢i neziaducich ucinkoch. Rovnako délezita
je koordindcia s inymi Specialistami a definicia adekvat-
nych liecebnych priorit.

U chorych bez kontraindikacii rezistentnych na liecbu
so zlou prognézou méze byt indikovana transplanta-
cie srdca alebo implantacia mechanickej podpory lavej
komory.

16.3.2.1 Nechirurgicka pristrojova liecba srdcového
zlyhdvania s redukovanou ejekénou frakciou
Nechiruricka pristrojova liecba srdcového zlyhavania s re-
dukovanou ejekcnou frakciou je Specialna kardiologicka
problematika. Implantabilné kardioverter-defibrilatory
(ICD) su efektivne v prevencii bradykardie a v korekcii

potencidlne letdlnych komorovych arytmii. Kardidlna
resynchroniza¢na terapia (CRT) zlep3uje srdcovu funk-
ciuuvhodne vybranych pacientov a zlepsuje symptémy
a kvalitu zivota pri sicasnej redukcii morbidity a mortality.

16.3.3. Terapia srdcového zlyhavania s mierne
redukovanou ejekénou frakciou

V sucasnosti nemame vysledky Ziadnej klinickej Studie,
a preto ani ziadne cielené Udaje pre liecbu tejto sku-
piny pacientov so SZ. Diuretikd sa povazuju za indi-
kované u vsetkych s prejavmi kongescie. Abstrahova-
nim dat z klinickych studii, ktoré zaradovali ¢iasto¢ne
aj pacientov s HFmrEF sa ziskali podklady a formulova-
nie odporucani. Na zéklade tychto skupinovych analyz
sa odporucaju ACEi, ARNI, betablokatory a antagonisti
mineralokortikoidovych receptorov, pripadne digoxin
v podobnej taktika ako pri HFrEF. PouZitie pristrojovej
liecby nie je indikované.

16.3.4 Terapia srdcového zlyhavania so
zachovanou ejekcénou frakciou
Doposial neexistovala Ziadna terapia, ktord by presved-
¢ivo znizovala morbiditu alebo mortalitu u pacientov
s HFpEF. Vzhladom na to, Ze tito pacienti su ¢asto starsi
a vysoko symptomaticki, ¢asto maju velmi nizku kva-
litu Zivota, dolezitym cielom terapie méze byt zmier-
nenie symptémov a zlepsenie pocitu pohody. Diure-
tika zvycajne zlepsia kongesciu, ak je pritomn3, ¢im sa
zlepSia symptémy a znaky SZ. Dékaz, Ze diuretika zlep-
Suju symptomy, je rovnaky pre celé spektrum EFLK.
Existuje niekolko sprav o tom, Ze u pacientov v sinuso-
vom rytme nebivolol, digoxin, spironolaktén a kande-
sartan mozu znizovat hospitalizacie pre SZ. U pacientov
s fibrilaciou predsieni betablokatory nemaju efekt na
mortalitu a hospitalizacie pre SZ. Dékazy na podporu
podavania blokatorov angiotenzinovych receptorov
(ARB) alebo ACEi su nejednoznacné. Optimalna komo-
rova frekvencia u pacientov s HFpEF a fibrilaciou pred-
sieni nebola doteraz presne stanovena a agresivna kon-
trola srdcovej frekvencie moze byt skodliva. Doraz sa
kladie predovsetkym na kontrolu komorbidit — hyperten-
zie, anémia, hyposiderémia, obstruk¢na choroba pluc
a pod. Uzito¢ny je individualizovany telesny tréning.
Novym a velmi i¢innym liekom pre tuto skupinu pa-
cientov sa ukazuju byt SGLT2-inhibitory. V nedévno
publikovanej klinickej Studii EMPEROR-preserved sa
ukazalo, Ze empagliflozin v porovnani s placebom u pa-
cientov so SZ a EFLK > 40 % signifikante znizil riziko
KV-mortality/hospitalizacii pre SZ 0 21 % . Akym spdso-
bom sa tieto zistenia prenesu do klinickej praxe zostava
otazne. Velmi délezité budu udaje z dalsich podobne
zameranych klinickych skasok s inymi SGLT2i.



