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Chronické srdcoveé zlyhavanie
— sucasné moznosti farmakologickej liecby
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MURIN J, KAMENSKY G. Chronické srdcové zlyhdvanie - sGéasné moznosti farmakologickej lie€by. Cardiol 2005;14(6):322-328

Chronické srdcové zlyhdvanie patri k ochoreniam, ktorych vyskyt neustdle narastd a prevalencia sa pohybuje medzi 1 - 2 percentami. Je to vdaka
starnutiu populdcii vo vyspelych krajindch, vdaka lepsej lie¢ebnej starostlivosti kardiovaskuldrnych ochoreni (hypertenzie, akdtneho infarktu myokardu a
inych foriem ischemickej choroby srdca), ale i vdaka epidémii obezity a diabetu.

Liecebny pristup k pacientovi s chronickym (systolickym) srdcovym zlyhdvanim zahfiia nefarmakologickd liecbu (Upravu obezity, odstranenie faj¢enia,
zvysenie fyzickej akfivity a celkové zmeny Zivotného §tylu) a farmakologicku lie€bu (ACE inhibitory a diuretikd, betablokdtory, pripadne digoxin, najma pri
pritomnosti fibrildcie predsieni, spironolaktdn pri fazsej forme ochorenia, ako gj lieCbu komorbidit a prevenciu komplikécii, napriklad antikoagulaénd
liecba pri fibrildcii predsient). V neddvnych rokoch viaceré klinické stadie hiadali miesto pre sartany. Najviac dékazov majd kandesartan a valsartan.
Pacientom s chronickym srdcovym zlyhdvanim, ale so symptdmami alebo prejavmi na vytazenej lieCbe, sa indikuje podanie sartanov, pri ktorych sa
zaznamenal pokles kardiovaskuldmej mortality/morbidity okolo 13 - 15 % v porovnani s ,placebovou” liecbou. Pre pacientov po prekonanom akdtnom
infarkte myokardu s favokomorovou dysfunkciou/srdcovym zlyhdvanim je valsartan adekvétnou ndhradou ACE inhibftorov v pripade ich intolerancie, ale
kombindcia s ACE inhibitorom neprind$a dalsi benefit, naopak prind$a ndrast neziaducich Géinkov.
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MURIN J, KAMENSKY G. Chronic heart failure - contemporary possibilities of pharmacotherapy. Cardiol 2005;14(6):322-328

The incidence of chronic heart failure has been constantly increasing and its prevalence is 1 - 2%. It is due to ageing of population in developed
countries, better medical care of cardiovascular diseases (hypertension, acute myocardial infarction and other forms of ischaemic heart disease), and
also because of the epidemic of obesity and diabetes.

Pharmacologic therapeutic approach to the patient with chronic (systolic) heart failure involves non-pharmacological therapy (obesity regulation,
giving up of smoking, physical activity increase and general changes in living habits), and pharmacological therapy (ACE inhibitors and diuretics, beta
blockers, or digoxin, mainly if afrial fibrillation is present, spironolactone for moderate and severe form of the disease, as well as the tfreatment of comorbities
and prevention of complications, e.g. anticoagulation in atrial fibrillation). In recent years several clinical studies have tried to find a place for sartans.
Candesartan and valsartan seem to have the greatest number of evidence. Sartans are indicated to patients with chronic heart failure, and a decrease
of cardiovascular mortality/morbidity about 13 - 15% was reported compared with “placebo” therapy. For patients affer and symptoms if on standard
freatment, acute myocardial infarction with left ventricular dysfunction/heart failure valsartan is an adequate substitute for ACE inhibitors in case of
infolerance. However, combination with ACE inhibitors does not return further benefit, but on the contrary, it brings an increase of adverse effects.
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Chronické srdcové zlyhavanie (CHSZ) je ochorenie
s epidemickym rozsahom. Prevalencia symptomatického
systolického CHSZ je 0,4 % - 2 % v dospelej populacii
zapadnych krajin. Ak pripocitame aj pacientov
s diastolickou formou CHSZ, tak sa tento vyskyt zvysi
(o tretinu az polovicu v zavislosti od veku, t. j. pri vy$§om
veku viac) (1).

Aplikécia liecby do rutinnej praxe, ktora ,,otestova-
1i morbi-mortalitné klinické $tudie u pacientovs CHSZ,
vyznamne zlepsila prognézu tychto pacientov (2 — 4).
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Ciele liecby pacientov s CHSZ st tri: a) zlepSenie symp-
tomov, zlepSenie funk¢nej kapacity a kvality Zivota, b) pokles
morbidity a mortality a c) prevencia srdcového zlyhania.

Prevencia srdcového zlyhavania

Patri k primarnym cielom modernej (kardiovaskuldr-
nej) mediciny. Sprdvna intervencia vo v€éasnom Stadiu
ochorenia ma vacsi vplyv na kvalitu Zivota pacientov, pre-
Zivanie pacientov a na zdravotno-finan¢né vydavky spo-
lo¢nosti (5 — 8). Tento koncept je stcastou americkych
odportcani pre liecbu CHSZ (5), ktoré rozdeluju vyvoj
CHSZ do Styroch §tadii: Staddium A (pacienti s rizikom
vzniku srdcového zlyhavania, ale t. ¢. bez symptomov a
prejavov, a tiez bez favokomorovej dysfunkcie), Stadium
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B (pacienti s asymptomatickou favokomorovou dysfunk-
ciou), Stddium C zahfnia pacientov so sicasnymi ¢i pred-
tym uZ pritomnymi priznakmi/prejavmi srdcového zlyha-
vania. V optimélnom pripade chceme zabréanit vzniku
tohto Stadia ochorenia a $tddium D zahffia pacientov v
termindlnej faze ochorenia, ktori vyzaduju osobitné lie-
¢ebné (Casto farmakologické v spojent s technickymi pri-
stupmi, ako napriklad resynchronizacia ¢i iné) postupy
intervencie. Spravna liecba hypertenzie, ischemickej cho-
roby srdca, diabetu a obezity u tychto pacientov v prvych
dvoch Stadidch ochorenia potlaca vyvoj (jeho rychlost)
srdcového zlyhdvania, t. j. jeho incidenciu (5 — 10). Kli-
nické antihypertenzivne Stidie preukdzali, Ze v lieCebnych
ramenach s diuretikami, betablokdtormi a inhibitormi
renin-angiotenzin-aldosterénového systému (RAAS) je
niz8ia incidencia CHSZ oproti ramendm s primarnou
antihypertenzivnou lie¢bou kalciovymi blokatormi (11 —
13) alebo (v $tadii ALLHAT) doxazosinom (14). Poda-
vanie ACE inhibitorov alebo sartanov pacientom s ICHS
(15), predchadzajicou kardiovaskuldrnou prihodou (16)
alebo pacientom s diabetickou nefropatiou (17) znizuje
incidenciu CHSZ. Preto je nevyhnutné vyviniit maximal-
ne usilie uz v prvych Stadiach, aby sa pacient nedostal az
do tohto Stadia.

Liecba asymptomatického
a symptomatického (systolického)
srdcového zlyhavania

Pre toto ochorenie je charakteristickd polyfarmako-
terapia.

ACE inhibitory

Maju dva mechanizmy ucinku: inhibiciu konverzie
angiotenzinu I na angiotenzin II (potldcaji neziaduce
posobenie angiotenzinu II) a inhibiciu rozpadu bradyki-
ninu podporou jeho dostupnosti a d¢innosti. ACE inhi-
bitory st prvou liecbou v poradi vSetkych pacientov (aj
asymptomatickych) s dysfunkciou favej komory (EF <
40 %). Ak m4 pacient prejavy retencie tekutin, kombi-
nuje sa lie¢ba ACE inhibitormi vzdy s diuretikami (5, 6).

Klinicky uc¢inok dlhodobej lie¢cby ACE inhibitormi
potvrdili mnohé velké multicentrické studie: CONSEN-
SUS (pacienti s tazkou formou CHSZ) (18), SOLVD §tu-
dia s liecebnym ramenom (pacienti so stredne tazkym az
tazkym CHSZ) (19), ale aj s preventivnym ramenom (pa-
cienti s asymptomatickou favokomorovou dysfunkciou)
(20), studie u pacientov s nedavno prekonanym akitnym

infarktom: SAVE a TRACE (dysfunkcia lavej komory) a
AIRE (srdcové zlyhavanie) (21 — 23). VSetky $tadie pre-
ukazali, Ze dlhodoba liecba ACE inhibitormi znizuje in-
cidenciu symptomatickej formy CHSZ, hospitalizécie pre
srdcové zlyhdvanie asymptomatickych pacientov, reduku-
je mortalitu, hospitalizicie a reinfarkty symptomatickych
pacientov. Tieto priaznivé u¢inky ACE inhibitorov neza-
visia od veku pacienta, jeho pohlavia a ani od vstupnych
charakteristik liecby (ne) pouzitie diuretik, aspirinu, be-
tablokdtorov, respektive od hodnoty zniZenej EF lavej
komory (hoci najvacsi benefit maji pacienti s fazkou for-
mou CHSZ) (24). Klinicky benefit ACE inhibitorov sa
zakladé na inhibicii remodelacie lavej komory (25) a
v prevencii vzniku infarktu myokardu lavej komory (15,
16). ACE inhibitory tiez zlep$uji symptomy, kvalitu Zivo-
ta a funkénu kapacitu pacientov s CHSZ (5, 6). V tychto
pocetnych $tadidch vSak bolo relativne malé zastipenie
dolezitych podskupin pacientov, a to starSich osob
s dobrou systolickou funkciou lavej komory (EF > 40 %),
pacientov s nizkym systolickym TK (< 90 mmHg) a pa-
cientov s tazkym rendlnym zlyhdvanim (sérovy kreatinin
> 250 wmol/l) (5, 26).

Hoci v praxi hodnotime pdsobenie ACE inhibitorov
ako ,efekt triedy“, je spravne, aby sme uprednostnili tie
latky, ktoré sa ,testovali“ v klinickych $tudidch a pri kto-
rych pozndme aj potrebni ,liecebnd davku“ (5, 6). Vse-
obecne zaciname nizkou dévkou a titrujeme po davku
podTla danej klinickej Stadie. U osdb, ktoré tito maximal-
nu ddvku netolerujt, pouZijeme maximdalne tolerovant
davku lieku (27). Spravna déavka stucasne pouZzivaného
diuretika je dolezita: prevodnenie (stdza) zniZuje Gcin-
nost ACE inhibitorov, avSak nadmerné odvodnenie zni-
zuje tolerabilitu liecby pre riziko hypotenzie (28). Stucas-
né podavanie aspirinu, ¢i nesteroidnych antireumatik
pravdepodobne inhibuje niektoré priaznivé tcinky ACE
inhibitorov a znizuje aj tolerabilitu liecby (napriklad vy-
voj rendlnej insuficiencie) (29).

NeZiaduce tcinky a kontraindikdcie ACE inhibitorov.
Asi 85 - 90 % pacientov s CHSZ ich toleruje bez prob-
1émov (18 - 20). Neziaduce ucinky mozno rozdelif do
dvoch kategdrif: ,,bradykininové® (kasel, angioedém) a
»hebradykininové“ (hypotenzia, rendlna insuficiencia,
hyperkaliémia). Riziko hypotenzie/rendlnej insuficien-
cie je vyssie u pacientov s tazSou formou CHSZ, u pa-
cientov s hyponatriémiou, u pacientov lie¢enych vyso-
kymi davkami diuretik a u 0sob s diabetom a rendlnou
insuficienciou pri vstupnom vySetreni (30). Absolitnou
kontraindikéciou liecby ACE inhibitormi je bilaterdlna
stendza rendlnych artérii, kaliémia > 5,5 mmol/l a angio-
edém pri liecbe ACE inhibitormi (6). Pri nizkych hod-
notédch systolického TK < 100 mmHg, kreatininémii >
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150 wmol/l, sérovom nétriu < 135 mmol/l, tazkom stupni
CHSZ, CHSZ nejasnej etioldgie alebo na podklade za-
vaznej chlopiiovej chyby treba vzdy konzultovaf $pecia-
listu. Relativne kontraindikovanymi na lie¢cbu ACE in-
hibitormi st pacienti so systolickym TK < 90 mmHg a
pacienti s kreatininémiou > 250 umol/l (lepSou alter-
nativou je v tomto pripade zacatie liecby pod dohladom
Specialistu) (5).

Diuretika

St to jediné liecivé, ktoré rychlo odstrafiuju retenciu
tekutin. Prave preto su stalymi ,,pilierovymi liekmi“ pri liec-
be CHSZ. Brénia retencii sodika v oblicke inhibiciou reab-
sorpcie sodika v rendlnych tubuloch. Indikuju sa symptoma-
tickym pacientom s prevodnenim (pliicna kongescia a/alebo
periférne edémy), a vZdy v kombinacii s ACE inhibitormi a
betablokatormi (ak sa kombinécia toleruje) (5, 6).

Pacientom s CHSZ a s prevodnenim diuretika odstra-
nia alebo rychlo zmiernia klinické prejavy prevodnenia.
V mensich Stidiach sa preukazal aj pokles plniacich tla-
kov v oboch komorich a ndrast ndmahove;j tolerancie
(31). Jedine¢na ucinnost diuretik pri liecbe prevodnenia
brani zacatiu dlhodobe;j klinickej Stidie s diuretikami, a
preto ich vplyv na prezivanie nie je znamy (je vSak velmi
pravdepodobné, Ze ich priaznivy efekt by sa preukézal).
Na druhej strane podavanie diuretik asociovalo zvySené
riziko ,,arytmickej mortality“ (retrospektivna multivariat-
na analyza Stadii SOLVD aj PRAISE) (32, 33).

V praxi postupujeme nasledovne. Ak ide o ambulant-
ného pacienta s prejavmi retencie tekutin, za¢iname niz-
kou davkou diuretika. Tiito postupne zvySujeme, kym
dosiahneme taku diurézu, pri ktorej ustipia prejavy pre-
vodnenia a klesne telesnd hmotnost (5, 6). Vyssie davky
Castejsie indikujeme u pacientov, ktori su hospitalizovani
pre akutnu dekompenzaciu srdcového zlyhania. Aj po
odstraneni retencie tekutin diureticku liecbu (obvykle pri
nizsej udrzovacej davke) dlhodobo ponechavame, aby sme
zabranili opakovaniu retencie tekutin (ddvku odhaduje-
me podla prejavov predchddzajiceho prevodnenia, pod-
[a intenzity srdcového zlyhania a podla charakteru renél-
nych funkcii - ak sd tieto parametre horSie, tak je i
dlhodoba pouzivana diureticka davka vyssia).

Diuretickd rezistencia (pokles ti¢inku diureticke; lie¢-
by) je prejavom refraktérneho CHSZ a je indikdtorom
zlej progndzy pacienta (33). Jestvuje vela priCinnych fak-
torov rezistencie: porucha absorpcie diuretika (opuch
¢reva/Crevna hypoperfizia pri prevodneni v suvislosti s
tazkou formou srdcového zlyhania), rendlna hypoperfu-
zia (bréni prieniku diuretika na miesto posobenia), dlho-

doba diuretické liecba spdsobi kompenzacni hypertro-
fiu inych casti nefronu (tie reabsorbuji tekutiny/sol) — tu
je vhodné pouzit kombindciu furosemidu s inym diureti-
kom (hydrochlorotiazid, spironolaktén, metolazén) (34).

Betablokatory

Srdce pacienta s CHSZ je exponované zvySenej ad-
renergne;j aktivite (pacient ma totiz zvySenu aktivitu sym-
patického nervového systému, SNS). Narasta kontrakti-
lita myokardu (kratkodobo), ale aktivacia SNS je jednou
z hlavnych pricin progresivneho poskodenia a zhorSovania
jeho funkcie dlhodobo. Neziaduce prejavy narastu akti-
vity SNS sa prejavuju tachykardiou, ischémiou myokar-
du, remodeléciou lavej komory (pre zmeny génovej ex-
presie myocytov), myocytovou apoptézou a vznikom
arytmii (35, 36).

Betablokétory (BB) inhibuji SNS. BB sa indikuju
vSetkym pacientom so stabilnou, miernou az tazkou for-
mou systolického CHSZ (NYHA II - IV, EF < 40 %) a
pacientom pri Standardnej liecbe diuretikami a ACE in-
hibitormi (ak len nie su kontraindikované) (5, 6). Na za-
klade vysledkov Stidie CAPRICORN st vhodné aj na
lie¢bu pacientov so systolickou dysfunkciou lavej komo-
ry po prekonanom infarkte myokardu (37).

Klinické dcinky dlhodobej liecby BB u pacientov
s CHSZ systolického typu a u asymptomatickych pacien-
tov s LK systolickou dysfunkciou sa analyzovali
v klinickych $tudiach s vySe 15 000 pacientmi. Bisopro-
lol, carvedilol a metoprolol sukcindt zabezpecuju
v porovnani s placebom pri inak Standardnej liecbe po-
kles mortality, pokles hospitalizcii (pre srdcové zlyha-
nie, kardiovaskuldrnu pricinu a pre vietky priciny), zlep-
Senie NYHA triedy, zlepSenie symptomov ochorenia a
redukciu incidencie epizdd zhorSenia prejavov CHSZ (37
— 41). Malé klinické Stadie preukdzali, Ze BB vyznamne
zvySuju ejekent frakciu lavej komory, zabezpecuju prog-
resivnu redukciu lavokomorovych objemov (endsystolic-
kého, enddiastolického) a tpravuju sféricitu LK (ide
o ,reverziu remodeldcie” lavej komory) (35, 36). Podob-
ne, ako to bolo v pripadoch liecby ACE inhibitormi, aj
v §tididch s BB bolo mélo zastupcov starSich pacientov,
pacientov so zachovalou systolickou funkciou, pacientov
s hypotenziou a rendlnou insuficienciou. Dnes sa tazkd
hypotenzia a nedavne zhorsenie prejavov CHSZ (prevod-
nenie, potreba i. v. liecby v nemocnici) pokladaji za kon-
traindikaciu liecby BB.

Z praktického hladiska tcinky BB pri CHSZ nepo-
kladdme za ,,efekt triedy“. Eurdpske odporicania pokla-
dajui v tejto indikécii za vhodné iba Styri betablokatory:
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bisoprolol, carvedilol, metoprolol (dnes mame na mysli
sukcinét) a nebivolol. Prave posledne uvedeny betablo-
kator sa ukézal byf ti¢innym a bezpe¢nym v klinickej $td-
dii SENIORS (u starsich pacientov vyznamne redukoval
mortalitu a/alebo kardiovaskularne komplikécie, a to jed-
nak u pacientov so zniZenou i u pacientov so zachovalou
ejekénou frakciou) (42). Pri kratkodobej liecbe BB sa
moze u mnohych pacientov prejavit zI4 tolerancia liecby
BB (a to pre ich akiitny negativny inotropny vplyv). Preto
sa pri tejto liecbe zacina s nizkou ddvkou, pomalym
a postupnym zvySovanim davky aZ po dosiahnutie cielo-
vej davky. Ale aj mala davka BB je lepSia neZ Ziadna, po-
kial pacient netoleruje nami indikovant ,,Zelatelnt dav-
ku“. Postup procedtiry zvySovania ddvkovania a odporicané
cielové davky st uvedené v odportcaniach (5, 6).

Kontraindikdciami liecby BB st astma, bradykardia
(SF < 60/min) a symptomatickd hypotenzia (TKS < 85
mmHg) (5, 6). Liecbu BB sa odporica zacat az vtedy,
ked pacient nemd symptomy/prejavy prevodnenia a ked
minimélne tyZdef neuZiva vazodilatanu alebo inotrop-
nd intravendznu liecbu.

Srdcové glykozidy (digoxin)

Su najstarsie lieky pouzivané pri srdcovom zlyhdva-
ni. Indikujt sa vzdy pri pritomnosti predsietiove; fibrila-
cie. Spomaluju frekvenciu komor a tym zlepSuju funkciu
komor a symptomy ochorenia. ESte vyhodnejsia je kom-
bindcia digoxinu s betablokatorom. Digoxin neovplyviiu-
je u pacientov mortalitu, ale redukuje vyskyt hospitaliza-
cif (najma pre zhorSenie srdcového zlyhavania) u 0sob
s CHSZ so sinusovym rytmom a pri Standardnej liecbe
ACE inhibitormi, BB, diuretikami a (pri tazkom CHSZ)
spironolaktonom. Tieto idaje pochddzaji najmé z klinic-
kej Studie DIG (43), ktord preukdzala, Ze liecba moze
byt rizikovéd (zvySenim mortality) pre Zeny (nie vSak pre
muzov), najmi ak sa pri liecbe pouzije vy$Sia davka digo-
xinu (44). Odporucame preto, predovSetkym u Zien, po-
uzivat niz8iu davku digoxinu (t. j. 0,125 mg denne). Pri
liecbe zohladiiujeme kontraindikacie — bradykardiu pod
60 za minutu, atrioventrikuldrny blok II. a III. stupria, sick
sinus syndrom, WPW syndrém a pritomnost hypo- ¢i hy-
perkaliémie.

Antagonisty aldosterénu

Inhibicia RAAS (pomocou ACE inhibitorov alebo
sartanov) inhibuje aj sekréciu aldosterénu. Avsak sekré-
ciu aldosteronu stimuluji aj iné mechanizmy, takze pri

chronickej liecbe ACE inhibitormi ¢asto nastdva ,.esca-
pe” (unik) sekrécie aldosterénu (mimo kontrolu ACE in-
hibitorov) (45). Aldosterén mé mnoho neziaducich ucin-
kov: stimuluje retenciu sodika, vyvoldva hypertrofiu
a fibrézu myokardu, zvySuje koagulaciu krvi, endotelovi
dysfunkciu, depléciu kélia a magnézia z organizmu, akti-
vuje sympatikus a podporuje vznik arytmif (46, 47).

Spironolakton v nizkej davke indikujeme pacientom
s CHSZ (NYHAIII-1V), ktori sa lie¢ia diuretikami, ACE
inhibitormi a obvykle aj BB. Ich hladina sérového draslika
je < 5,0 mmol/l a hladina kreatininémie < 250 umol/l (5,
6). Na zéklade klinickej $tidie EPHESUS (pouzivany eple-
rendn, derivat spironolakténu) mozno predpokladat indi-
kéciu tejto liecby aj pre pacientov so systolickou dysfunk-
ciou lavej komory po prekonanom akitnom infarkte
myokardu (48). V klinickej $tidii RALES podavanie niz-
kej davky spironolakténu (12,5 - 50,0 mg, v priemere 25
mg/denl) pacientom s CHSZ systolického typu v NYHA
triede III/IV (posledny polrok) redukovalo celkovii mor-
talitu o 30 %, hospitalizicie pre srdcové zlyhanie o 35 %
zlepSilo NYHA triedu (49). V stadii EPHESUS podéva-
nie eplerenénu (25 — 50 mg/d) pacientom po infarkte so
systolickou dysfunkciou lavej komory/srdcovym zlyhanim
redukovalo o 15 % celkovii mortalitu a incidenciu nahle;
srdcovej smrti 0 21 % (48). Z praktického hladiska si
k dispozicii dva aldosteronové antagonisty — spironolakton
(lacny, dostupny) a eplerendn (u nés zatial nie je dostup-
ny, cenovo by bol drahsi ako spironolaktdn, je selektivnejsi
pre mineralokortikoidné receptory, nevyvolava gynekomas-
tiu alebo iny typ pohlavnej dysfunkcie) (48). Pocas liecby
(najma v zacCiatku) vzdy treba monitorovat sérové hladiny
kélia a kreatininu.

Blokatory receptorov angiotenzinu II
(sartany)

VicSina neziaducich ucinkov angiotenzinu II u pa-
cientov so srdcovym zlyhdvanim je sprostredkovana
prostrednictvom aktivacie AT, receptora (angiotenzinu
II). Produkcia angiotenzinu II v§ak neprebieha iba ACE
enzymatickou cestou, pretoZe Casto napriek podavaniu
ACE inhibitorov produkcia angiotenzinu II sa vyznamne
neznizila. Sartany boli vyvinuté s cielom zabezpe(it efek-
tivnejSiu blokadu neziaducich i¢inkov angiotenzinu I bez
»bradykininového neziaduceho ucinku“ (kasel, angioe-
dém) ACE inhibitorov (50).

Sartany (kandesartan, valsartan) sa indikuju ako pl-
nohodnotné ndhrada namiesto ACE inhibitorov pacien-
tom s CHSZ systolického typu, ktor{ich netoleruju (kasel,
angioedém, hypotenzia alebo rendlna dysfunkcia) (51, 52).
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Okrem toho aj kombindcia sartanov (kandesartan, val-
sartan) a ACE inhibitorov zlepSuje u pacientov s CHSZ
systolického typu symptomy ochorenia a redukuje vyskyt
hospitalizacii pre zhorSenie srdcového zlyhania (51, 53).

Klinicky pohlad mé dve stranky: 1. Sartany versus ACE
inhibitory. Nedévna klinicka $tadia (ELITE II) u pacien-
losartanu (50 mg/d) oproti kaptoprilu (3 krat 50 mg/d),
a kaptopril bol dokonca lepsi ako losartan pri ovplyvneni
mortality (54). Podobné to bolo aj v klinickej $tadii OPTI-
MAAL (losartan 50 mg/d vs kaptopril 3 krat 50 mg/d)
u pacientov po prekonani akutneho infarktu myokardu
(55). Na rozdiel od toho u pacientov so srdcovym zlyhava-
nim, so systolickou dysfunkciou favej komory alebo obo-
ma prejavmi po neddvnom akdtnom infarkte myokardu
bol valsartan (320 mg/d) rovnako ucinny ako kaptopril
(150 mg/d), a je preto dobrou alternativou liecby tychto
pacientov v pripade intolerancie ACE inhibitorov (56).
Losartanovym $tididm sa dnes vytyka pouzitie nizkej davky
(50 mg/d). 2. Kombindcia sartan — ACE inhibitor. Touto
kombinacnou liecbou sa dosiahli rozdielne vysledky
v klinickych $tadidch u pacientov s CHSZ a u pacientov
s nedavnym prekonanym infarktom myokardu: a) u pacien-
tov s CHSZ pridanie valsartanu (Stadia ValHeFT) k Stan-
dardne;j liecbe srdcového zlyhdvania (ACE inhibitory, BB,
diuretikum, digoxin) redukovalo primérny ciel's 13 % vy-
znamnym poklesom mortality/morbidity(p = 0,009), ¢o
predovsetkym sposobil pokles vyskytu rehospitalizacii pre
zhorSenie srdcového zlyhania, nie vSak samotnej mortali-
ty. Otdzkou zostalo podanie valsartanu pacientom, ktori
uzivali ACE inhibitor a BB (nérast morbidity/mortality)
(53). V klinickej $tadii CHARM (Added arm, pridavné ra-
meno) pridanie kandesartanu k Standardnej liecbe CHSZ
vyznamne znizilo (p = 0,01) kombinovany ciel (oproti pla-
cebu) 0 15 %, t. j. znizilo kardiovaskuldrnu mortalitu ale-
bo hospitalizécie pre zhorSenie srdcového zlyhavania; vy-
znamne znizilo kardiovaskuldrnu mortalitu o 16 % a
hospitalizicie pre srdcové zlyhavanie o 17 %. Medzi kan-
desartanom a ostatnou liecbou CHSZ nebola pritomna
negativna interakcia liecby, t. j. ACE inhibitormi a BB (52).
Této interakcia sa nepotvrdila ani v §tadii VALIANT (val-
sartan). Preto v blizkej budicnosti (prostrednictvom no-
vych Eurdpskych odporicani) ocakdvame podporu pre
pridanie sartanov (kandesartan, valsartan) k ACE inhibi-
torom a BB pacientom s CHSZ. Z praktického hladiska je
potrebné zacaf liecbu sartanom u pacienta, ktory sa lieci
diuretikami, ACE inhibitormi (ak su tolerované) a BB, a
napriek tomu ma prejavy/symptomy srdcového zlyhavania.
Na dosiahnutie klinického benefitu treba Casto pouzit vy-
soké davky sartanov. b) U pacientov so srdcovym zlyhdva-
nim/dysfunkciou lavej komory po neddvnom infarkte my-

okardu kombinécia valsartan a kaptopril (Stidia VA-
LIANT) nezlepsila efekt vzhladom na celkovi
a kardiovaskuldrnu mortalitu, ako ked sa pouzil kazdy
z liekov osobitne. Analyza vyskytu hospitalizacii pre in-
farkt myokardu a pre srdcové zlyhdvanie preukazala
v skupine liecenej valsartanom a kaptoprilom signifikant-
ne niz8i vyskyt hospitalizécii (17,1 % pacientov, 1 297
hospitalizicii) oproti skupine liecenej kaptoprilom (19,3 %
pacientov, 1 437 hospitalizécii), pricom rozdiel bol Statis-
ticky vyznamny.

Na zaver treba pripomentt, Ze v priebehu uplynulych
20 rokov sa liecebny pristup k CHSZ vyrazne zmenil.
Dnesn4 liecba sa neststreduje len na symptomatické zlep-
Senie, ale sa sustreduje predovSetkym na prevenciu pre-
chodu pacienta s asymptomatickou srdcovou dysfunkciou
do Stadia symptomatického srdcového zlyhania. Preto sa
snazi ovplyvnit najmé prebudent neurohormondlnu akti-
vitu v srdci a cirkuldcii (aktivaciu renin-angiotenzin-aldoste-
ronového systému a aktivaciu sympatického nervového
systému), ktord podporuje progresiu ochorenia so zvySe-
nim morbidity a mortality. Evidencia z klinickych $tadii
preukdzala, Ze potlacenie neurohormondlnej aktivity pri-
nasa benefit pacientom nielen vzhladom na zlep$enie symp-
tomov ochorenia, ale i vzhladom na priaznivé ovplyvnenie
morbidity a mortality. Ulohou klinickej praxe a praktic-
kych internistov ¢i kardiologov v nej je vyuZif tieto skuse-
nosti v redlnom Zivote.
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