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ObsAh eDItORIáL
Je mi veľkou cťou a potešením, že sa vám v mene 
výboru Slovenskej kardiologickej spoločnosti (SKS) 
môžem prihovoriť v čase konania XVIII. kongresu 
SKS aj touto formou – prostredníctvom zborníka 
prác na kardio-vaskulárne témy. Zborník pravidelne 
vychádza v spolupráci s časopisom Bedeker zdravia pri príležitosti tohto vrcholného 
podujatia nielen našej odbornej spoločnosti, ale aj celej obce slovenskej kardio-
vaskulárnej medicíny. Jeho ambíciou je akcentovať, rozšíriť a prehĺbiť edukačné poslanie 
kongresu. Tohoročný, už XVIII. kongres SKS,  je výnimočný, lebo sa koná v roku 
20. výročia existencie SKS ako nezávislej odbornej spoločnosti. Oprávnene a s radosťou 
môžem ako súčasná prezidentka konštatovať, že v priebehu tohto obdobia sa SKS vďaka 
systematickým aktivitám vo všetkých oblastiach vzdelávania a podpory výskumu 
vypracovala na pozíciu jednej z najvýznamnejších odborných spoločností v slovenskej 
medicíne. I z tohto miesta vyslovujem vďaku všetkým, ktorí v uplynulých dvoch deká-
dach prispeli k tomuto priaznivému vývoju. 
XVIII. kongres SKS so svojím štandardne trojdňovým, postgraduálne ladeným 
programom zahŕňa prakticky všetky veľké tematické okruhy v kardio-vaskulárnej 
medicíne, živé prezentácie diagnostík, ako aj najnovšie odporúčania Európskej kardio-
logickej spoločnosti. Prezentujú ich významní domáci a zahraniční odborníci, ktorí, ako 
som presvedčená, prinášajú zo „svojej dielne“ to najlepšie z najlepšieho.  
Príloha obľúbeného periodika Bedeker zdravia „Praktická a preventívna kardiológia“ 
by mal predstavovať predĺženú ruku edukačnej platformy kongresu v písanej po-
dobe. Nakoľko je určený všetkým zdravotníckym profesionálom v kardio-vaskulárnej 
medicíne, oslovení odborníci zvolili širokú paletu tém a spracovali ju v prehľadnej 
a zostručnenej podobe pokrývajúcej jednak najčastejšie problémy v kardio-vaskulárnej 
medicíne, akými sú rizikové faktory či fibriláciu predsiení, viac sa však koncentrujú 
na menej často pertraktované témy. Sem patria resynchronizačná liečba či zriedkavé 
ochorenia, ako sú vrodené srdcové chyby a pľúcna hypertenzia – s cieľom zlepšiť záchyt 
a manažment pacientov na regionálnej úrovni, teda mimo špecializované centrá. 
Zborník sa do vašich rúk dostáva aj v čase, keď si pripomíname Svetový deň zdravia, 
kampaň Svetovej federácie srdca na prevenciu a zníženie ťarchy kardio-vaskulárnych 
ochorení. Už tretí rok je jej mottom: “Vyberme sa na cestu za zdravým / zdravším 
srdcom” a hlási sa k nej aj SKS. Veď našou prioritou a naším hlavným poslaním je 
usilovať sa o zdravého Slováka – vzdelaného lekára, edukovaného a zdravšieho občana 
a pacienta, teda o znižovanie výskytu srdcovo-cievnych chorôb. Slovensko sa spolu 
s ďalšími 194 krajinami sveta  bude do roku 2025 pod mottom „25 x 25“ snažiť 
o 25-percentné zníženie  počtu predčasných úmrtí na kardio-vaskulárne choroby. 
Každý rok si totiž celosvetovo vyžiadajú viac ako 17 miliónov ľudských životov, teda 
každé dve sekundy vyhasne viac ako jeden život. Tohoročný Svetový deň zdravia sa 
zameriava na zdravé srdce žien a detí, na úlohu rodiny v etablovaní zdravého životného 
štýlu a dobrých návykov, a teda v predchádzaní kardio-vaskulárnych rizík už v útlom 
detstve. Aj tieto myšlienky nás motivovali pri výbere tém nášho zborníka.
Dovoľte mi v mene autorov suplementu, ktorým úprimne ďakujem za ich príspevky, 
popriať vám príjemné čítanie a vysloviť nádej, že vynaložené úsilie prinesie ovocie 
a zborník bude odborne prínosným a inšpirujúcim. 
Teším sa zo stretnutia s vami na XVIII. kongrese SKS v priestoroch SND v Bratislave. 
                                                                           
prof. MUDr. Iveta Šimková, CSc., FESC, FACC, 
prezidentka Slovenskej kardiologickej spoločnosti
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OptIMáLny MAnAžMent 
LIečby KARDIO-vAsKuLáRnych 
OchORení pRI DIAbete

 prof. MuDr. Ján Murín, csc., Fesc a FAcp
I. interná klinika LFuK a un bratislava

SUMMARY: OptIMuM MAnAGeMent OF tReAtMent 
OF cARDIOvAscuLAR DIseAses by DIAbetes. 
type 2 diabetes mellitus gains today also in slovakia epide- 
mic proportion. It originates usually after fifty years of age, 
but many patients suffer already by its origin multiple risk  
factors (obesity, hypertension, lipid metabolism defects),  
as well as diseases related to diabetes (ischemic heart disease, 
damage of arteries, the patient has sometimes suffered heart  
attack, damage of retinal vessels, damage of kidney vessels). 
prevention of diabetes origination is better than its cure. 
Diabetes must be treated together with its complications, 
many of which are cardiovascular. Only consistent treatment  
of risk factors and above mentioned diseases will improve the  
quality and quantity of life of diabetics. the sooner you start with 
it, the better for the patient.
Key words: type 2 diabetes mellitus, obesity, cardiovascular 
diseases, prevention of diabetes

ÚvOD
Za obdobie mojej profesionálnej činnosti, teda asi v prie-
behu 30 až 35 rokov, sa výskyt diabetu zdvojnásobil vo svete,  
v európe i na slovensku (v roku 1970 – 3,5% v československu  
a  v roku 2008 – 7 % na slovensku; a prediabetes 12,5 %) (1). Môžeme 
hovoriť o epidémii diabetu (asi 20 % občanov na slovensku je  
v riziku, že na diabetes v priebehu života ochorie), súvisiacu  
s paralelnou epidémiou obezity a s nedostatkom času pre 
šport. spoločným rizikovým faktorom je nepriaznivá zme-
na nášho životného štýlu. Ale len úpravou dnešných „zlých 
životných návykov“ môžeme tento nepriaznivý vývoj spomaliť 
či zastaviť. potrebné však je celospoločenské úsilie, teda pri-
aznivý vplyv médií, reklamy, edukácia v školách, výchova v 
rodinách, dostatok športovísk, správne stravovanie a zvýšený 
telesný pohyb. Zatiaľ sú však tieto aktivity veľmi slabé.  
Diabetici dnes zomierajú temer vždy na srdcovo-cievne 
ochorenie (scO) a asi 70 až  80 % diabetikov, ak žijú dostatočne 
dlho, trpí závažnými scO. tie diabetikom zhoršujú kva- 

litu života, sú príčinou častých návštev u lekára a príčinou 
častých hospitalizácií pre ich komplikácie či vážne dôsledky.

RIZIKOvé FAKtORy A sRDcOvO-cIevne OchORenIA

takmer každý diabetik (až 95 % má tzv. diabetes 2. typu) trpí hy- 
pertenziou. Diabetes sa obvykle objavuje po päťdesiatke a niečo 
neskôr ochorejú chudší ľudia. A podobne sa správa aj výskyt 
hypertenzie, tiež sa vekom zvyšuje. väčšina diabetikov býva 
obéznych, a teda obezita často rozhoduje o tom, ako zavčasu sa 
pacient stane diabetikom, t. j. obéznejší skôr, a chudší neskôr. 
Obezita je súčasne častým spolufaktorom pre vznik hyper-
tenzie. hypertenzia sprevádzajúca diabetes je obvykle ťažká, 
s vysokými hodnotami krvného tlaku (tK) a ťažšie reagujúca 
na liečbu. na úpravu tK, t. j. k dosiahnutiu hodnôt krvného 
tlaku pod 140/90 mm hg (lepšie aj o niečo menej), potrebujeme 
obvykle tri alebo až štyri súčasne užívané antihypertenzíva,  
a niekedy i viac. v prípade nediabetikov rovnakého veku, ak trpia 
hypertenziou, potrebujeme k úprave ich tK len jedno či dve 
antihypertenzíva. Dôsledky hypertenzie u diabetikov sú často 
devastujúce. hypertenzia  významne prispieva k vzniku 
mozgovej porážky, k poškodeniu srdca (zhrubnutie stien,  
k vzniku srdcového zlyhávania a jeho progresii, k arytmiám, 
ako je fibrilácia predsiení alebo iné arytmie podporujúce často 
vznik náhleho úmrtia), ktoré potom nevie odolávať ischémii 
(nedokrveniu) srdcového svalu a je zraniteľnejšie pokiaľ ide  
o vznik infarktu a jeho komplikácie (2). Ide o ďalšie fak-
tory pre progresiu srdcového zlyhávania s podporou vzniku 
fibrilácie predsiení.           
Ďalším vážnym rizikovým faktorom v prípade diabetikov  
2. typu je porucha metabolizmu lipidov, t. j. sérový choleste- 
rol sa kvalitatívne zmení a je aterogénnejší, zvyšuje sa hladi-
na sérových triglyceridov a nepriaznivo sa zmenia aj iné  
lipidy. to významne podporuje aterosklerózu tepien, vrá-
tane koronárnych tepien. Dôsledkom je podpora vzniku srd-
cového zlyhávania, podpora výskytu infarktov myokardu 
a vzniku arytmií. 
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SÚHRN: Diabetes mellitus 2. typu nadobúda dnes aj na Slovensku epidemický rozmer. Vzniká obvykle po päťdesiatke, ale mnohí 
pacienti už pri jeho vzniku trpia viacerými rizikovými faktormi (obezita, hypertenzia, porucha metabolizmu lipidov), aj ochoreniami  
súvisiacimi s diabetom (ischemická choroba srdca, poškodenie artérií, niekedy má už pacient prekonaný infarkt, poškodenie ciev  
sietnice, poškodenie obličkových ciev). Prevencia vzniku diabetu je lepšia ako jeho liečba. Diabetes treba liečiť spolu s jeho kom- 
plikáciami, viaceré z nich sú srdcovo-cievne. Len dôsledná liečba rizikových faktorov a spomínaných ochorení zlepší kvalitu  
i kvantitu života diabetikov. Čím skôr sa s tým začne, tým lepšie pre pacienta.
Kľúčové slová: diabetes mellitus 2. typu, obezita, srdcovo-cievne ochorenia, prevencia diabetu



Každý diabetik by sa okrem diétnych zmien v stravovaní, mal 
podrobiť hypolipidemickej liečbe, obvykle statínmi.
        
Ak je diabetik aj fajčiar, treba ho pokladať za „samovraha”.  Jeho 
cievy a srdce sú veľmi vnímavé na poškodenie fajčením. pritom 
riešenie je „relatívne ľahké“, odstrániť fajčenie. Ide tu hlavne  
o edukáciu, prečo treba hneď prestať s fajčením. v reálnej 
praxi to však až také jednoduché nie je.

vlastná liečba diabetu je veľmi dôležitá a rieši sa v spolupráci  
s diabetológom a jeho diétnou sestrou. Len vzdelaný diabetik 
vie s chorobou aktívne zápasiť. Má vedieť ako sa treba stravovať, 
prečo treba „športovať“ a znížiť nadváhu či obezitu, aké lieky 
a ako má užívať, aby dosiahol dobré sérové hladiny krvného 
cukru (glykémie) (4). nadmerné hladiny krvného cukru sú 
totiž toxické pre srdcovo-cievne štruktúry, a preto ich treba 
upravovať. vlastná farmakologická liečba nie je jednoduchá  
a patrí do rúk diabetológa.

chROnIcKé KOMpLIKácIe DIAbetu

Infarkt (myokardu) srdca v prípade diabetika je často bez-
príznakový (pre diabetom poškodené nervové vlákna pacient 
infarktové bolesti nemá alebo sú omnoho miernejšie), a preto 
nepoznaný. Je to špecifické pre diabetes a nebezpečné pre pa-
cienta, nakoľko niekedy nevie, čo sa s ním udialo. nepoznaný 
prekonaný infarkt niekedy vedie rýchlo (ak je svojím rozsahom 
veľký či veľmi veľký) k srdcovému zlyhávaniu, k arytmiám 
a v ich dôsledku niekedy i k náhlemu úmrtiu (3). Diabetes 
ťažšie postihuje ženy ako mužov, čo nie je celkom patofy- 
ziologicky vysvetlené, ale je to v praktickej medicíne tak.  
Je teda „viac ženským ochorením“. ženy prekonávajúce  
infarkt myokardu niekedy tiež nepociťujú infarktové bolesti, 
ale namiesto toho je prítomná veľká slabosť a dýchvičnosť 
(nemusí isť ani o diabetičky). v prípade diabetičiek možnú 
„bezpríznakovosť prítomného infarktu“ podporuje nielen dia-
betes, ale aj ženské pohlavie. Lekár má byť preto pri kontrolách 
diabetičiek ostražitejší, v prípade diabetičiek dokonca viac než 
diabetikov, aj z pohľadu hľadania prekonaného infarktu (treba 
využiť eKG vyšetrenie). Diabetici obvykle mávajú  infarkt 
väčšieho rozsahu ako nediabetici a  akútny stav infarktu často 
sprevádzajú akútne srdcové zlyhávanie a arytmie. Diabetik s 
akútnym infarktom ochoreniu často podľahne.
       
cievne mozgové príhody sú tiež u diabetikov častejšie 
a obvykle rozsahom a dôsledkami (invalidizácia) väčšie. Je 
to teda podobné ako pri infarkte myokardu. vznik mozgo- 
vých príhod podporuje tiež často prítomná (už spomínaná) 
fibrilácia predsiení. Diabetes sa totiž pokladá, podľa kli-
nických sledovaní, aj za rizikový faktor vzniku predsieňovej 
fibrilácie. samotná predsieňová fibrilácia podporuje vznik 
srdcového zlyhávania, ale aj vznik mozgových príhod, a to 
embóliou krvnej zrazeniny zo srdca (obvykle z ľavej pred- 
siene) do mozgového riečiska. takéto mozgové príhody sú 
ťažšie ako klasické mozgové príhody (nespôsobené fibrilá-
ciou predsiení). preto treba v tejto súvislosti v prípade diabe-
tikov pátrať po prítomnosti predsieňovej fibrilácie, a ak sa dá, 
treba ju odstrániť alebo správne liečiť, aby k embolizáciám 
do mozgového riečiska nedochádzalo.  takéto opakované 
mozgové mikroinfarkty podporujú aj vznik demencie, ktorá 
obrovsky sťaží kvalitu života pacienta a nositeľ je potom závis-
lý od sociálnej podpory alebo pomoci rodinných príslušníkov. 

Aj tu preto platí, že prevencia vzniku mozgovej porážky je 
lepšia ako jej liečba a rehabilitácia.
Diabetes významne poškodzuje tiež cievy (tepny) v dolných 
končatinách. Ide o kombináciu pôsobenia aterosklerózy vo 
veľkých cievach a o diabetické zmeny v malých (a veľmi malých) 
cievach. poškodený má pri progresii ochorenia sťaženú chô- 
dzu, niekedy prejde sotva 50 až 100 m. v dôsledku trofic- 
kých (výživových) zmien na nohách hrozí odumretie časti 
končatiny. stáva sa tak v súvislosti s poraneniami nohy 
a zanesením infekcie. Diabetes potláča obranyschopnosť 
proti infekcii, ktorá sa potom prudko šíri v tkanivách tela. 
A nohy sú často postihnuté. pacienti s diabetom často podstu-
pujú  operácie ciev (by-pass) na nohách, alebo aj amputácie 
časti dolnej končatiny, keď ide o záchranu života pre rozsiahlu 
infekciu (gangrénu) nohy.  

Ďalšou komplikáciou diabetu je diabetická retinopatia – 
poškodenie malých ciev (kapilár) v očiach na sietnici. preto je 
dôležité, aby diabetika odsledoval aj oftalmológ, a pravidelne 
mu vyšetroval očné pozadie. Ak sa diabetická retinopatia skôr 
zachytí, môže sa aj skôr začať liečiť. 

vysoká hladina glykémie poškodzuje tiež obličky (vlastne 
ich cievy), čo vedie k postupnému zlyhávaniu ich funkcie  
a k zvýšenej priepustnosti ich glomerulov so stratou al-
bumínov a niekedy aj ostatných bielkovín. pacient patrí do 
starostlivosti nefrológa. poruchy funkcie obličky významne 
zhoršujú stav kontroly hypertenzie a podporujú vznik 
srdcovo-cievnych príhod (infarkt, mozgová mŕtvica, ary- 
tmie, srdcové zlyhávanie). Obličkové poškodenie často vedie 
k úmrtiu. Kombinácia diabetu s hypertenziou je najčastejšou 
príčinou zlyhávania obličiek, a potreby dialýzy. 

ZáveR
podobne ako v prípade iných ochorení, aj pri diabete platí, že 
prevencia je lacnejšia a účinnejšia ako liečba. Diabetes aj so 
svojimi komplikáciami je totiž v konečných číslach v oblasti 
praktickej medicíny veľmi drahým ochorením. stav ochorenia 
sa vždy dá zlepšiť, hoci ochorenie sa nedá vyliečiť. v prípade 
geneticky disponovaných pacientov sa nástup ochorenia dá 
oddialiť zdravým životným štýlom. Dôležité však sú osveta  
(aj prostredníctvom médií) a edukácia obyvateľstva a skutočne 
premyslená prevencia. naše skúsenosti v tomto smere sú však 
prinajlepšom neutrálne, určite nie pozitívne. 
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ResynchROnIZAčná LIečbA 
sRDcOvéhO ZLyhávAnIA

MuDr. Michal Šašov
Oddelenie arytmií a kardiostimulácie, 

národný ústav srdcových a cievnych chorôb, a. s., bratislava

SUMMARY: cARDIAc ResynchROnIZAtIOn theRApy OF 
heARt FAILuRe
cardiac resynchronization therapy (cRt) reduces all-cause 
mortality and heart failure hospitalizations and improves left 
ventricular function in selected patients with chronic heart 
failure nyhA class II-Iv. Guidelines for cRt are still changing. 
On principle, cRt is indicated in patients with chronic heart 
failure with LveF≤35 % and QRs≥120ms, preferentially with 
left bundle branch block or with ventricular pacing. the cRt  
implant success rate is 94 %, total complication rate is 10 %. 
Despite the proven effectiveness cRt is still underused. 
Key words: cardiac resynchronization therapy, chronic 
heart failure

ÚvOD
epIDeMIOLÓGIA A pROGnÓZA sRDcOvéhO ZLyhávAnIA

približne 2 % dospelej populácie v rozvinutých krajinách 
majú srdcové zlyhávanie. Z nich asi polovica má systolickú 
dysfunkciu ľavej komory (ĽK). srdcové zlyhávanie je príčinou 
1 až 4 % všetkých urgentných príjmov do nemocníc. prognóza 
srdcového zlyhávania je všeobecne zlá. Jednoročná mortalita 
pacientov prijatých do nemocnice pre srdcové zlyhávanie je 
v skupine pacientov do 75 rokov 20 %, v skupine pacientov 
nad 75 rokov až 40 %. Moderná liečba srdcového zlyhávania 
významne zlepšila prognózu pacientov. stredná dĺžka života 
pacientov so srdcovým zlyhávaním sledovaných v štúdiách 
sa v priebehu 20 rokov predĺžila z 3,5 roka na viac ako 8 ro- 
kov. Ročná mortalita pacientov s resynchronizačnou liečbou 
(cRt) je menej ako 10 %.

pAtOFyZIOLOGIcKý MechAnIZMus cRt

prvé klinické použitie cRt bolo popísané v roku 1994.  
vtedy cazeau a kolektív vo Francúzsku a bakker a kolektív  
v holandsku popísali použitie atriobiventrikulárnych kardiosti- 

mulátorov u pacientov s pokročilým srdcovým zlyhávaním 
bez konvenčnej indikácie na kardiostimuláciu.
Koncept cRt vznikol na základe frekventného pozo-
rovania dyssynchrónie kontrakcie srdca pri chronickom 
srdcovom zlyhávaní. Dyssynchrónia kontrakcie srdca sa 
popisuje na atrioventrikulárnej, interventrikulárnej 
a intraventrikulárnej úrovni v ĽK. Atrioventrikulárna dys-
synchrónia súvisí s predlžovaním Av vedenia, interven 
trikulárna a intraventrikulárna dyssynchrónia s rozširova- 
ním QRs. v prípade pacientov s chronickým srdcovým 
zlyhávaním je prevalencia rozšíreného QRs nad 120 ms 
25-50 % a bloku ľavého ramienka (bĽR) 15 až 27 %. predĺžené 
Av vedenie je pozorované 35 % prípadov pacientov 
s pokročilým chronickým srdcovým zlyhávaním. Dys-
synchrónia je patofyziologickým procesom, ktorý priamo 
zhoršuje funkciu ĽK, spôsobuje remodeláciu a chron-
ické srdcové zlyhávanie. Zvlášť prítomnosť bĽR spô-
sobuje dyssynchróniu kontrakcie ĽK s redistibúciou 
perfúzie myokardu s neuniformným metabolizmom 
myokardu ĽK a zmenami na molekulárnej úrovni.  
Dyssynchrónia zhoršuje plnenie ĽK a mitrálnu regurgitáciu. 

patofyziologický mechanizmus účinku cRt na zlyhávajúce 
srdce je komplexný, cRt pôsobí na každej úrovni dyssyn-
chrónie iným mechanizmom. na atrioventrikulárnej úrovni 
sa optimalizuje diastolické plnenie ĽK a znižuje sa presysto-
lická mitrálna regurgitácia. na interventrikulárnej úrovni 
sa optimalizuje diastolická interakcia komôr a znižuje peri-
kardiálny tlak na komory. na intraventrikulárnej úrovni cRt 
koordinuje kontrakciu stien ĽK a optimalizuje kontrakciu 
ĽK zvyšovaním podielu ejekčného času na úkor izovolum-
ickej relaxácie a kontrakcie. tým sa zvyšuje vývrhový ob-
jem, znižujú plniace tlaky a znižuje sa tiež funkčná mitrálna 
reguritácia. Znižuje sa sympatiková aktivácia a uvoľňovanie 
natriuretických peptidov, oslabuje arytmogénny substrát zly-

SÚHRN: Resynchronizačná liečba (CRT) selektovaných pacientov so srdcovým zlyhávaním v klinických triedach NYHA II-IV znižuje 

celkovú mortalitu, potrebu hospitalizácií pre srdcové zlyhávanie (SZ) a zlepšuje funkciu ľavej komory. Indikačné kritériá na CRT 

sa stále vyvíjajú. Principiálne sú na CRT indikovaní pacienti s chronickým SZ s EFĽK≤35 % a rozšíreným QRS≥120ms, preferenčne 

morfológie bloku ľavého ramienka alebo s potrebou komorovej kardiostimulácie. Úspešnosť implantácie CRT je 94%, komplikácie  

sa vyskytujú v 10% prípadov pacientov. Napriek dokázanej efektivite CRT sa táto liečba stále málo využíva.
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hávajúceho srdca, navodzuje sa reverzná remodelácia. cRt 
zlepšuje systolickú funkciu ĽK bez zvýšenia spotreby kyslíka. 

MeDIcínA DôKAZOv

Účinnosť cRt bola dokázaná vo viacerých randomizovaných 
multicentrických štúdiách, kde boli testované cRt kardiosti- 
mulátory (cRt-p) aj cRt defibrilátory (cRt-D). Defibrilátory boli 
implantované v rámci primárnej prevencie náhlej kardiálnej 
smrti. najprv sa do štúdií cRt zaraďovali pacienti s chronic- 
kým srdcovým zlyhávaním v klinických triedach nyhA III-Iv 
s ejekčnou frakciou ľavej komory (eFĽK) ≤ 35 % a rozšíreným 
komplexom QRs. na základe týchto štúdií môžeme konštato- 
vať, že cRt v prípade indikovaných pacientov zlepšuje sym- 

ptómy srdcového zlyhávania, zlepšuje kvalitu života, má  
priaznivý efekt na štruktúru a funkciu ĽK,  znižuje morbiditu 
a mortalitu. priemerne sa funkčná trieda nyhA znižuje 
o 0,5-0,8 stupňa, predlžuje sa vzdialenosť v teste šesťminúto- 
vej chôdze o 20 % a maximálna spotreba kyslíka  
sa zvyšuje o 10 až 15 %. priemerne po šiestich mesiacoch 
terapie dochádza k redukcii diastolického rozmeru ĽK 
o 15 % a zvýšeniu eFĽK o 6 %. Reverzná remodelácia má 
dlhodobý a progresívny charakter. cRt znižuje počet hos-
pitalizácií pre zhoršenie srdcového zlyhávania o 30 až 
52 %. vplyv na mortalitu bol sledovaný v dvoch štúdiách. v štúdii 
cOMpAnIOn s 1 520 pacientmi cRt-D signifikantne redukova-
lo celkovú mortalitu (relatívne RR 36 %, p 0,003), cRt-p viedlo 

• EKG 
pacienta 
s CRT

k štatisticky takmer významnej redukcii mortality (relatívna 
RR 24 %, p 0,059).  v štúdii cARe-hF implantácia cRt-p bola 
spojená s 36-percentnou relatívnou redukciou celkovej morta- 
lity (p < 0,002). 
v ďalších štúdiách bol dokázaný priaznivý efekt cRt aj u pa-
cientov v klinickej triede nyhA II. týmto pacientom cRt tiež 
zlepšuje funkciu ĽK, znižuje celkovú mortalitu a početnosť 
hospitalizácií pre srdcové zlyhávanie. Avšak efekt na funkčný 
stav a kvalitu života je menej výrazný.   

efektivita cRt je najvyššia v skupine žien s neischemickou 
etiológiou srdcového zlyhávania, typickým bĽR, so širokým QRs. 

vzhľadom na ekonomickú náročnosť boli realizované ex-
tenzívne analýzy nákladovej efektivity cRt-p a cRt-D so 
záverom, že klinický efekt cRt je dosiahnuteľný v primeranej 
cene vo väčšine európskych štátov. 

IMpLAntácIA cRt

cRt sa realizuje implantáciou kardiostimulačného systému 
s elektródami zavedenými do pravej predsiene, pravej ko-
mory a ľavej komory. v prípade defibrilátora sa do pravej 
komory zavádza defibrilačná elektróda. Ľavokomorovú kar- 
diostimuláciu je v 94 % možné zrealizovať zavedením ele-
ktródy z pravej predsiene cez koronárny sínus do vetiev 
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žíl na ĽK. cieľovou lokalizáciou elektródy v ĽK je spra- 
vidla laterálna alebo posterolaterálna stena ĽK, čím ďalej 
od elektródy v pK. pri nevyhovujúcej anatómii venózneho 
riečiska srdca je možné implantovať ľavokomorovú ele-
ktródu epikardiálne, pričom sa využíva spravidla prístup 
z ľavostrannej torakotómie. v poslednej dobe sa využíva 
endokardiálna implantácia ľavokomorovej elektródy za 
použitia punkcie interatriálneho septa. potom sa elektróda 
zavádza cez mitrálnu chlopňu a aktívne fixuje na laterálnu 
alebo posterolaterálnu stenu ĽK. tento prístup vyžaduje 
následne trvalú antikoagulačnú liečbu. Iniciálne skúsenosti 
s touto metodikou na našom pracovisku napriek jej náročnosti 
sú veľmi dobré. 

InDIKAčné KRItéRIá cRt

Odporúčania na implantácie cRt sa v posledných desiatich 
rokoch neustále vyvíjajú. najprv narastal počet indikovaných 
pacientov s chronickým srdcovým zlyhávaním vo funkčných 
triedach nyhA III/Iv, potom sa pridali selektovaní pacienti 
aj v triede nyhA II, pacienti s potrebou kardiostimulácie a v 
poslednom roku sa začala zohľadňovať morfológia QRs. 

na základe aktuálnych odporúčaní európskej kardiologickej 
spoločnosti pre kardiostimuláciu a cRt z roku 2013 môžeme 
zjednodušene kandidátov cRt definovať ako pacientov s 
chronickým srdcovým zlyhávaním s optimálnou medika-
mentóznou liečbou v troch skupinách:  

1. pacienti so sínusovým rytmom: 
- s bĽR, QRs≥120ms, eFĽK≤35 % vo funkčnej triede nyhA II/
III/Iv (odporúčanie v triede I) 
- bez bĽR, QRs>150ms, eFĽK≤35 % vo funkčnej triede nyhA II/
III/Iv (odporúčanie v triede II a)

2. pacienti s permanentnou fibriláciou predsiení:
-   s QRs≥120ms, eFĽK≤35 % vo funkčnej triede nyhA III/Iv. 
v tejto skupine je potrebné dosiahnuť trvalú biventrikulárnu 
kardiostimuláciu, t. j. nad 99 %, často aj s použitím ablácie Av 
uzla (odporúčanie v triede II a)
-  s nemožnosťou dostatočnej kontroly srdcovej frekvencie, 
ktorí sú kandidáti na abláciu Av uzla a majú redukovanú 
systolickú funkciou ĽK (odporúčanie v triede II a)

3.  pacienti s potrebou komorovej kardiostimulácie:  
- „up-grade na cRt“ je indikovaný pre pacientov s im-
plantovaným kardiostimulátorom alebo defibrilátorom a 
frekventnou kardiostimuláciou z pravej komory s eFĽK≤35 % 
vo funkčnej triede nyhA III/Iv (odporúčanie v triede I).
-  „novo-implantácia cRt“ by mala byť zvážená v prípade pa-
cientov indikovaných na trvalú kardiostimuláciu, u ktorých 
sa predpokladá frekventná stimulácia z pravej komory a 
súčasne majú systolickú dysfunkciu ĽK (odporúčanie v triede 
II a). cieľom je zníženie rizika zhoršenia srdcového zlyháva-
nia.

• RTG hrudníka pacienta s CRT-D s ľavokomorovou elektródou zavedenou 
endokardiálne (prítomná aj opustená dysfunkčná epikardiálna stimulačná 
elektróda na laterálnej stene ĽK)

• RTG hrudníka pacienta s CRT-D s ľavokomorovou elektródou zavedenou 
cez koronárny sínus  (kvadrupolárna elektróda)
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Dôležité je, že pacienti v klinickej triede nyhA Iv by mali 
byť ambulantní a mali by mať prognózu prežitia viac ako 
šesť mesiacov. v tejto skupine pacientov očakávame zníženie 
morbidity (nie mortality). 

teRMInáLne sZ A nOnRespOnDéRI cRt

pacienti s terminálnym srdcovým zlyhávaním boli celkovo v 
štúdiách cRt málo zastúpení. vo viacerých malých súboroch 
selektovaní pacienti s terminálnym srdcovým zlyhávaním aj 
s potrebou inotropnej podpory profitovali z cRt. cRt odďaľuje 
potrebu transplantácie srdca, po implantácii cRt bolo až 71 
% pacientov vyradených z listiny čakateľov na transplantáciu 
srdca. pacienti s cRt a po transplantácii srdca majú podobné 
krátkodobé prežívanie a podobnú kvalitu života s výnimkou 
nižšej funkčnej kapacity. 

na druhej strane je problematika nonrespondérov na cRt. 
Asi 30% pacientov s implantovanými cRt prístrojmi sa 
nezlepšia symptómy srdcového zlyhávania a funkcia ĽK. 
podiel nonrespondérov na cRt je vyšší v skupine pacien-
tov s ťažkou mitrálnou regurgitáciou, extrémnou dilatáciou 
ĽK, ischemickou etiológiou dysfunkcie ĽK, iniciálne krátkou 
vzdialenosťou v teste šesťminútovej chôdze, menej význam-
nou ĽK dyssynchróniu pri echokardiografii, anteriórnou loka-
lizáciou ĽK elektródy, blokádou pravého ramienka, úzkym 
QRs komplexom. problematickí z hľadiska indikácie cRt sú 
pacienti vo funkčnej triede nyhA Iv. v našom súbore pacien-
tov s cRt z minulosti máme päť pacientov s nepriaznivým 
klinickým priebehom po implantácii cRt. pre ťažké srdcové 
zlyhávanie sme týmto pacientom do troch mesiacov po im-
plantácii cRt implantovali mechanický podporný systém ĽK 
alebo realizovali urgentnú transplantáciu srdca. prevažne 
išlo o pacientov s potrebou inotropie pred implantáciou cRt, 
s významne dilatovanou a ťažko dysfunkčnou ĽK (s diasto-
lickým rozmerom > 80 mm, eFĽK ≤ 20 %), závažnou trikus-
pidálnou alebo mitrálnou regurgitáciou. 

na minimalizáciu výskytu nonrespondérov je dôležité 
dodržiavanie indikačných kritérií na cRt, dokonalé zv-
ládnutie techniky implantácie, precízna poimplantačná 
starostlivosť. Limitujúcim faktorom je často výskyt fibrilácie 
predsiení, kde je pre efektivitu cRt potrebné zabezpečiť 
aspoň viac ako 95-percentný podiel biventrikulárnej stim-
ulácie. Optimálnym riešením pre pacientov s permanentnou 
fibriláciou predsiení a cRt je ablácia Av junkcie, „cenou“ je 
však trvalá závislosť od kardiostimulácie. 

KOMpLIKácIe cRt

Zložitosť implantácie cRt sa spája so zvýšeným výskytom 
komplikácií. Úspešnosť implantácie cRt sa blíži k 95 %, 
početnosť komplikácií je okolo 10 %. periimplantačná mor-
talita je 0,3%. Mechanické komplikácie implantácie cRt 
sa vyskytujú v 3,2% prípadov pacientov. Zahŕňajú disekciu 
a perforáciu koronárneho sínusu, perikardiálny výpotok,  
pneumotorax a hemotorax. Komplikácie elektródového 

systému sa popisujú v 6,2 % prípadov pacientov – prevažne 
sú to problémy s ľavokomorovou elektródou – dislokácie, 
sti-mulácia nervus phrenicus, nárast stimulačných prahov. 
Infekcie sa popisujú v 1,4 % prípadov. najvyšším per-
centom komplikácií sú zaťažené komplikované pro-
cedúry: rozširovanie systému na cRt alebo operačné 
revízie cRt systémov; tu sa popisujú komplikácie až 
v 18,7% prípadov. výskyt problémov s ľavokomorovou ele-
ktródou sa znižuje pri použití moderných multipolárnych 
elektród. v tomto prípade máme viacej možností pre úpravu 
stimulácie ĽK programovaním implantovaného prístroja.

DIsKusIA 
napriek dokázanej efektivite cRt na základe publikovaných 
štúdií sa táto liečba stále málo využíva. v našich analýzach 
sme zistili podobnú prevalenciu kandidátov na cRt a podo-
bné využívanie cRt ako v zahraničných štúdiách. publikovali 
sme retrospektívnu analýzu hospitalizovaných pacientov 
s pokročilým srdcovým zlyhávaním v rokoch 1999 – 2010, 
v ktorej približne 1/3 pacientov spĺňala indikačné kritériá 
na cRt podľa odporučení esc z roku 2010. v skupine pa-
cientov s transplantáciou srdca až 1/2 pacientov tesne pred 
transplantáciou bola aj kandidátmi na cRt. Zo všetkých 
kandidátov cRt malo implantované cRt prístroje do troch 
mesiacov po analyzovanej hospitalizácii 22 % pacientov. Im-
plantovaní boli zväčša pacienti s optimálnymi kritériami na 
cRt v posledných piatich rokoch. predpokladáme súvis níz-
keho využívania cRt v našom súbore s vývojom indikačných 
kritérií cRt a nižšou dostupnosťou cRt v slovenskej repub-
like v minulosti.

podľa údajov z bielej knihy európskej asociácie srdcových 
arytmií bolo v roku 2012 v slovenskej republike implan-
tovaných 332 cRt systémov, z toho 262 biventrikulárnych 
defibrilátorov a 70 biventrikulárnych kardiostimulátorov. 
priemerný počet cRt systémov implantovaných v členských 
štátoch európskej kardiologickej spoločnosti v roku 2011 bol 
77 cRt systémov na milión obyvateľov, z roku 2012 ešte nie 
sú k dispozícii kompletné údaje. Medzi jednotlivými štátmi 
sú veľké rozdiely v počtoch implantácií. najviac implantácií 
cRt systémov má nemecko – 221 na milión obyvateľov v roku 
2012. na druhej strane vo viacerých štátoch implantujú jeden 
až dva cRt systémy na milión obyvateľov ročne (Maroko, 
ukrajina, Azerbajdžan). európska kardiologická spoločnosť 
nedávno publikovala odhad, že na základe aktuálnych 
indikačných kritérií počet kandidátov na cRt bude okolo 400 
pacientov na milión obyvateľov ročne.

ZáveR
cRt je etablovaná metodika na liečbu selektovaných pacien-
tov so srdcovým zlyhávaním. vzhľadom na narastajúci počet 
pacientov so srdcovým zlyhávaním predpokladáme nárast 
potreby a počtu implantácií cRt systémov v budúcnosti.  
pre zložitosť implantácie cRt a tiež nie zanedbateľný výskyt 
komplikácií je dôležité precízne zvládnutie techniky impla- 
ntácie, dobré technické vybavenie a dostatočný ročný počet 
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implantácií cRt v centre. 
pacienti s chronickým srdcovým zlyhávaním majú početné 
komorbidity a bude potrebná multidisciplinárna spolupráca 
pri liečbe. 
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ODpORÚčAnIA  eKs pRe 
DIAGnOstIKu A LIečbu
AKÚtnehO A chROnIcKéhO 
sRDcOvéhO ZLyhávAnIA

doc. MuDr. eva Gonçalvesová, csc., Fesc
nÚsch, a. s., Oddelenie zlyhávania a transplantácie srdca

SUMMARY: WhAt Is neW In the FIeLD OF tReAtMent
In the cLInIcAL pRActIce GuIDeLInes OF the euRO-
peAn sOcIety OF cARDIOLOGy FOR the DIAGnOsIs AnD 
tReAtMent OF Acute AnD chROnIc heARt FAILuRe?
the european society of cardiology published new clinical 
practice Guidelines for the diagnosis and treatment of acute 
and chronic heart failure in 2012. the extensive document 
widely discusses fundamental issues of diagnose and treat-
ment of this serious syndrome which represents still growing 
medical as well as social and economic problem.
Key words: heart failure, resynchronization therapy, surgical 
revascularization

v ObLAstI LIečby sRDcOvéhO ZLyhávAnIA DOŠLO 
K ZReteĽnýM ZMenáM v ŠIestIch 
OtáZKAch.

1. ROZŠíRenIe InDIKácIí pRe pOužItIe AntAGOnI- 
stOv MIneRáLOKORtIKOIDOvých (ALDOsteRÓnOvých)  
ReceptOROv (MRA). 

eplerenon a spironolakton sa odporúčajú pre všetkých  
pacientov so srdcovým zlyhávaním (sZ) a perzistujúcimi 
symptómami (nyhA II – Iv), ak je ejekčná frakcia ľavej komory  
(eFĽK) ≤ 35 % popri podávaní Ace inhibítorov a betablokátorov. 
potvrdilo sa, že táto liečba aj v prípade chorých vo funkčnom 
štádiu nyhA II redukuje riziko hospitalizácií pre sZ, ako aj 
celkovú mortalitu. Odporúčajú sa pravidelné kontroly ka-
liémie a renálnych funkcií.

2. nOvá InDIKácIA pRe InhIbítOR sínusOvéhO uZLA, 
IvAbRADín. 

ukázalo sa, že srdcová frekvencia (sF) je dôležitým riziko-
vým biomarkerom. pre pacientov so sZ, sínusovým rytmom 
a sF≥70 úderov/min, triedou nyhA II-Iv a eF ĽK ≤ 35 %  sa 
odporúča pridať do liečby ivabradín, do kombinácie s beta-

blokátorom, Ace inhibítorom a MRA. cieľom je znížiť riziko 
hospitalizácií pre zhoršené sZ (trieda II a, úroveň b). európ-
ske regulačné úrady rozhodli, že ivabradín sa má používať pri 
sZ  v liečbe pacientov so sF ≥ 75/s, čo bude mať aj dopad na 
mortalitu. Ivabradín sa môže pridať do liečby aj pacientom, 
ktorí netolerujú betablokátory, alebo s kontraindikáciou betab-
lokátorov (trieda II b, úroveň c). najpresvedčivejšie sú dôkazy, 
a teda aj z toho vyplývajúce „silné“ odporúčanie získal ivabradín 
pre pacientov so sZ a angínou pektoris do kombinácie s betab-
lokátorom s cieľom zmierniť záchvaty angíny pektoris (trieda 
I, úroveň A). Odporúčania zdôrazňujú, že napriek súčasnej in-
tenzívnej liečbe sú pacienti so sZ vystavení vysokému riziku 
rehospitalizácie, ktorá je spojená  s horšou kvalitou života 
a rizikami vyplývajúcim z hospitalizácie. navyše náklady 
na hospitalizáciu pre sZ sú enormné. Reprezentujú 60 % zo 
všetkých výdavkov vynaložených na túto závažnú diagnózu. 
nová analýza výsledkov klinickej štúdie shIFt ukázala, že 
ivabradín pridaný k štandardnej liečbe znižuje riziko rekurent-
nej hospitalizácie pre zhoršené sZ. celkovo 1186 pacientov 
zo štúdie shIFt vyžadovalo prinajmenšom jednu dodatočnú 
hospitalizáciu počas trvania štúdie, 472 prinajmenšom dve 
a 218 prinajmenšom tri. Ivabradín bol spojený s celkovým 
nižším počtom hospitalizácií pre srdcové zlyhávanie (902 
verzus 1211 s placebom; p=0,0002) počas 22,9 mesiacov trva-
júceho mediánu sledovania. v prípade ivabradínom liečených  
pacientov bolo riziko prvej hospitalizácie pre sZ znížené o 25 %, 
riziko druhej hospitalizácie o 34 % a riziko tretej hospitalizácie  
o 29 % (p<0,001 a p=0,012 v rovnakom poradí). Liečba 
ivabradínom bola rovnako spojená s predĺžením času medzi 
prvou a druhou hospitalizáciou pre sZ (hR: 0,84, p=0,058).

3. ROZŠíRená InDIKácIA pRe ResynchROnIZAčnÚ 
LIečbu (cRt). 

pre zníženie počtu nonrespondérov ctR, ktorý sa stále  
pohybuje okolo 30 až 35 % sa dôraz kladie nielen na šírku  

SÚHRN: Európska kardiologická spoločnosť v roku 2012 publikovala nové Odporúčania pre diagnostiku a liečbu akútneho 
a chronického srdcového zlyhávania. Rozsiahly dokument široko diskutuje zásadné otázky diagnostiky a liečby tohto závažného 
syndrómu, ktorý predstavuje stále narastajúci medicínsky, ale aj sociálny a ekonomický problém. 

Kľúčové slová: srdcové zlyhávanie, resynchronizačná liečba, chirurgická revaskularizácia
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komorového komplexu, ale aj jeho morfológiu, pretože 
najlepšiu šancu na dosiahnutie klinického zlepšenia a remo- 
delácie majú pacienti s obrazom blokády ľavého tawarovho 
ramienka. cRt (preferenčne cRt-D) sa v súčasnosti odporúča 
použiť aj v prípade chorých v triede nyhA II, ak majú sínu- 
sový rytmus, morfológiu QRs typickú pre blokádu ľavého ta-
warovho ramienka (bĽtR), šírku QRs ≥ 130ms, eFLK  ≤ 30 %  a 
súčasne sa očakáva prežívanie v dobrom klinickom stave viac 
ako rok. pacienti vo funkčnej triede nyhA II, ktorí nemajú 
morfológiu bĽtR, majú mať šírku QRs ≥ 150ms. pacientom s 
úzkym komorovým komplexom napriek znakom tzv. dyssyn-
chrónnej kontrakcie pri echokardiografickom vyšetrení sa cRt 
neodporúča. 

Dôkazy pre ctR sú neurčité, ak je prítomná fibrilácia pred- 
siení alebo v situácii, ak pacient so sZ vyžaduje konvenčnú kar-
diostimuláciu a nespĺňa ostatné kritériá pre cRt. po publikácii 
„Odporúčaní“ bola na kongrese AhA prezentovaná štúdia 
„block hF“, ktorá porovnávala biventrikulárnu stimuláciu 
a stimuláciu z pravej komory  v prípade chorých s Av blokádou 
a konvenčnou indikáciou na implantáciu kardiostimulátora 
a ejekčnou frakciou ĽK < 50 %. ukázalo sa, že v mediáne sle-
dovania 37 mesiacov došlo k 26-percentnej redukcii relatívne-
ho rizika mortality (potreby urgentnej starostlivosti pre sZ) 
indexu objemu ľavej komory na konci systoly.  

4. nOvé InFORMácIe A ÚLOhy v chIRuRGIcKeJ RevAsKu-
LARIZácII MyOKARDu chORých sO sRDcOvýM ZLy-
hávAníM.   

Štúdia stIch mala za cieľ zistiť efekt chirurgickej revaskula- 
rizácie v prípade chorých s eF ĽK menej ako 35 %, u ktorých 
dominovali príznaky dysfunkcie ľavej komory. 1212 pacientov 
bolo randomizovaných do ramena s optimalizovanou farma-
koterapiou a ramena s optimalizovanou farmakoterapiou 
a chirurgickou revaskularizáciou. v mediáne sledovania pia- 
tich rokov sa nezistil signifikantný rozdiel v celkovej mortalite. 
Zistil sa pokles kardio-vaskulárnej mortality a hospitalizácií 
pre kardio-vaskulárne príčiny. efekt revaskularizácie bol väčší 
v skupine chorých s angínou pektoris. podštúdia stIch vyhod-
nocovala interakciu medzi dôkazom viability myokardu, hod-
notenej dobutamínovou echokardiografiou alebo scintigrafiou 
(spect), a revaskularizáciou. ukázalo sa, že určenie viability 
nedokáže výpovedne identifikovať pacientov, ktorí budú mať 
úžitok z revaskularizácie. Zdá sa, že v prípade pacientov so 
srdcovým zlyhávaním, koronárnou chorobou a systolickou 
dysfunkciou ľavej komory treba potenciálny efekt revaskula 
rizácie a spôsob jej realizácie posudzovať individuálne, pričom 
efekt možno očakávať najmä pre pacientov s ischémiou my- 
okardu.   
 
5. uZnAnIe nARAstAJÚcehO pOužívAnIA MechAnIc- 
Kých pODpôR Obehu. 

Mechanické podpory srdca, predovšetkým mechanické pod-
pory ľavej komory s kontinuálnym typom prietoku, sa v pos-
ledných rokoch implantujú čoraz častejšie selektovaným 
pacientom s ťažkým srdcovým zlyhávaním rezistentným 

na dostupné terapeutické postupy s veľmi zlou krátkodobou 
prognózou resp. v bezprostrednom ohrození života. v regis-
tri Medzinárodnej spoločnosti pre transplantáciu srdca a pľúc  
(InteRMAcs), ktorý eviduje implantácie v usA, bolo do roku 
2011 evidovaných   3 899 implantácií mechanických podpôr ľavej 
komory. Jednoročné prežívanie bolo 80 %. v „Odporúčaniach“ 
sú indikované v triede I b u chorých zaradených na čakacej 
listine na transplantáciu srdca a v triede II a b pre vysokose-
lektovaných pacientov s terminálnym srdcovým zlyhávaním 
v zmysle tzv. destinačnej liečby, t. j. definitívneho riešenia ter-
minálneho srdcového zlyhávania. Liečba je rezervovaná pre 
pacientov, v prípade ktorých je opodstatnená pravdepodobnosť 
prežívania v dobrom funkčnom stave po úspešnej operácii. pre 
výber pacientov je potrebné zohľadniť aj schopnosť pacienta 
obsluhovať prístroj a prijať novú životnú realitu.

6. nástup tRAnsKAtétROvých InteRvencIí nA LIečbu 
chLOpňOvých chýb.

transkatétrové intervencie (transkatétrová implantácia aortál-
nej chlopne a mitral clip) umožňujú intervenciu, v tých prípado-
ch pacientov so sZ, kde sa chirurgická intervencia považuje za 
rizikovú. v kontexte aortálnej stenózy a sZ sú to predovšetkým 
pacienti s plochou chlopne < 1 cm2, eF ĽK < 40 % a stredným 
gradientom < 40 mmhg. na náhradu aortálnej chlopne sú in-
dikovaní pacienti, ktorým  sa preukáže kontraktilná rezerva. 
transkatétrová náhrada chlopne sa má zvážiť v prípade pa-
cientov, ktorí nie sú spôsobilý na chirurgiu, napr. pre závažné 
pľúcne ochorenie. Jednou z najväčších výziev v intervenčnej 
liečbe sZ je korekcia významnej mitrálnej regurgitácie pacien-
tov s ťažkou systolickou dysfunkciou ĽK. prínos chirurgickej 
korekcie ostáva nejasný. Zdá sa však, že transkatétrová inter-
vencia s použitím mitralclipu je v tomto prípade perspektívnou 
metódou na pracoviskách  s dostatočnými skúsenosťami. Fran-
zen et al. na sérii 50 pacientov s ejekčnou frakciou ĽK < 25 % 
so závažnou mitrálnou regurgitáciou vo funkčnej triede nyhA 
III alebo Iv ukázali, že korekcia MR pomocou mitralclipu vied-
la k zlepšeniu funkčného stavu, redukcii MR, a k zmenšeniu 
dutiny ľavej komory pri 30-dňovej mortalite 6 %. 

Liečba srdcového zlyhávania prekonala v posledných 30 
rokoch významné zmeny, ktoré viedli k postupnému poklesu 
mortality predovšetkým na chronické formy ochorenia. Dá sa 
očakávať, že v budúcnosť prinesie nové farmakologické a ne-
farmakologické prístupy najmä v liečbe akútneho srdcového 
zlyhávania a srdcového zlyhávania so zachovanou ejekčnou 
frakciou ľavej komory.

Literatúra:   
McMurry, J. et al. esc Guidelines for the diagnosis and 
treatment of acute and chronic heart failure 2012. european heart 
Journal, 2012, 33: 1787–1847
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KOMbInOvAná teRApIA 
stAtínMI A FIbRátMI 
– výhODy A ÚsKALIA

MuDr. Lucia Merkovská, MuDr. Matej Šajty, 
prof. MuDr. Daniel pella, phD.  

I. interná klinika, LF upJŠ, 
univerzitná nemocnica L. pasteura v Košiciach

SUMMARY: cOMbIneD theRApy WIth stAtIns AnD
FIbRAtes – ADvAntAGes AnD ObstAcLes 
currently, statins play a dominant role in the treatment  
of dyslipidaemia. statins significantly reduce LDL choles-
terol, but when it comes to influencing of the levels of trig-
lycerides and hDL cholesterol, their effect is substantially 
smaller. this fact is a serious problem, especially in patients 
with atherogenic dyslipidaemia characteristic of patients 
with metabolic syndrome.
On the contrary, from the available pharmaceuticals fibrates 
influence the above stated parameters the most which again 
influence the level of LDL cholesterol only minimally (depen- 
ding on the input level of triacylglycerols). the combina-
tion of statins with fibrates represents therefore an ad-
vantageous way of complementary influencing of the 
lipid profile. In addition, it also brings significant pleio-
tropic effects (mainly influencing of endothelial dys-
function, anti-inflammatory and antithrombotic effect, 
by some there is also the possibility of potentiation of 
these effects), which are ultimately together with influen- 
cing of the lipid profile responsible for benefits documented  
in randomized controlled clinical studies.
Key words: statins, fibrates, dyslipidaemia

ÚvOD
terapeutickým cieľom liečby dyslipidémií je hladina LDL cho-
lesterolu, ktorú významne znižuje práve statínová terapia (1). 
Aj napriek vysokej efektivite statínov však zomrú na srdcovo-

cievne ochorenie tri štvrtiny pacientov s vysokým rizikom. 
Závažný klinický problém (zvýšenie celkového kardio-
vaskulárneho rizika) predstavujú aj pacienti s tzv. aterogén-
nou dyslipidémiou (ide o zvýšenie triacylglycerolov, zníženie 
hDL-ch a zvýšenie zastúpenia malých denzných LDL častíc, 
ktoré sú najviac aterogénne). Reziduálne riziko pri izolovanej 
statínovej liečbe je preto možné znížiť práve kombinovanou 
terapiou s fibrátmi. podľa najnovších odporúčaní európskej 
kardiologickej spoločnosti pre liečbu dyslipidémií, v prípade 
pacientov s veľmi vysokým kardio-vaskulárnym rizikom 
(diagnostikovaná ischemická choroba srdca, prekonaná cMp, 
periférne artériové ochorenie, diabetes mellitus 2. typu, dia-
betes mellitus 1. typu s poškodením cieľového orgánu, stredne 
závažná až závažná chronická obličková choroba alebo 
scORe viac ako 10 %), je cieľová hladina LDL cholesterolu pod 
1,8 mmol/l a/alebo zníženie LDL cholesterolu o viac ako 50 
% pôvodnej hodnoty. (trieda I, úroveň dôkazov A). v prípade 
pacientov s vysokým kardio-vaskulárnym rizikom (scORe 5 
až 10 %, zvýšené jednotlivé rizikové faktory) je cieľová hod-
nota LDL pod 2,5 mmol/l. (trieda II a, úroveň A).  pacienti so 
stredným kardio-vaskulárnym rizikom by mali mať cieľovú 
hodnotu LDL pod 3,0 mmol/l.  

stAtíny 

statíny sú v súčasnosti najpoužívanejšími hypolipidemika-
mi. efektívne znižujú predovšetkým hladinu LDL cholestero-
lu cestou inhibície syntézy cholesterolu blokovaním aktivity 
3-hydroxy-3 metyl-glutaryl-koenzým A reduktázy (hMG-coA 

SÚHRN: V súčasnosti majú statíny dominujúce postavenie v liečbe dyslipidémií. Významne znižujú LDL cholesterol, avšak 
pokiaľ ide o ovplyvnenie hladín triacylglycerolov a HDL cholesterolu, tam je ich účinok podstatne menší. Tento fakt predstavuje 
závažný problém najmä pre pacientov s aterogénnou dyslipidémiou charakteristickou pre pacientov s metabolickým syndró-
mom. Naopak, uvedené parametre najvýznamnejším spôsobom ovplyvňujú spomedzi dostupných farmák fibráty, ktoré zase 
vplývajú len minimálne na hladinu LDL cholesterolu (v závislosti od vstupnej hladiny triacylglycerolov). Kombinácia statínov s 
fibrátmi preto predstavuje výhodný spôsob komplementárneho ovplyvnenia lipidového profilu. Okrem toho prináša aj význam-
né pleiotropné účinky (predovšetkým ovplyvnenie endotelovej dysfunkcie, protizápalové a antitrombotické pôsobenie, pri niek-
torých aj možnosť potenciácie týchto účinkov), ktoré sú v konečnom dôsledku spolu s ovplyvnením lipidového profilu zodpovedné  
za benefity dokumentované v randomizovaných kontrolovaných klinických štúdiách.   

Kľúčové slová: statíny, fibráty, dyslipidémie
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reduktáza), kľúčového enzýmu determinujúceho rýchlosť 
a množstvo syntetizovaného cholesterolu. statíny ovplyvňujú 
nielen LDL cholesterol, ale zvyšujú tiež vychytávanie apo 
b100, znižujú hepatálnu syntézu vLDL, znižujú počet častíc 
vLDL – komplexne znižujú aterogenicitu viacerých lipi-
dových častíc. v súčasnosti existujú dôkazy, že statíny vedú 
k redukcii tak kardio-vaskulárnej, ako aj celkovej morbid-
ity a mortality pacientov v primárnej i v sekundárnej pre-
vencii, hoci význam ich podávania v rámci primárnej pre-
vencie nie je taký jednoznačný ako v prípade pacientov  
v sekundárnej prevencii (2). v súčasnosti najsilnejšiu 
medicínu dôkazov majú atorvastatín a rosuvastatín, ktoré 
zároveň majú aj najsilnejšie hypolipidemické účinky (max-
imálne dávky oboch 80 mg, resp. 40 mg sú spojené s 50 až 
60-percentným znížením LDL cholesterolu) (3). vplyv na 
hladiny triacylglycerolov a hDL cholesterolu je však výrazne 
menší, i keď napríklad pri rosuvastatíne bolo preukázané 
zvýšenie hDL-c takmer o 15 % (popri známom efekte na LDL 
cholesterol), čo bolo spojené dokonca s regresiou aterosk-
lerózy (4). Reziduálne kardio-vaskulárne riziko majú i napriek 
statínovej liečbe pomerne vysoké najmä pacienti s metabolic- 
kým syndrómom. vysoké reziduálne kardio-vaskulárne riziko 
však nie je argumentom proti statínovej liečbe, ale dôvodom 
na ďalšiu intervenciu zameranú na jeho zníženie (5).

statíny majú aj významné nelipidové účinky. Medzi 
najdôležitejšie pleiotropné antiaterogénne účinky statínov 
patrí zlepšenie funkcie endotelu, antioxidačné vlastnosti, 
protizápalové, antiproliferačné, antitrombotické, neoangio-
genetické a urikozurické účinky (6,7,8). 

statíny väčšina pacientov dobre toleruje, avšak pri liečbe 
sa môžu vyskytnúť aj  nežiaduce účinky, ktoré často závi-
sia aj od druhu statínu, od dennej dávky a dĺžky podáva-
nia. najčastejšími takýmito účinkami pri liečbe statínmi sú 
asymptomatické zvýšenie hepatálnych enzýmov a myopatia. 
Zvýšenie hodnôt transamináz (ALt, Ast) je často asympto-
matické, pričom liečbu statínmi je nutné ukončiť pri hod-
notách presahujúcich trojnásobok hornej hranice normy 
(niekedy aj pri nižších zvýšeniach týchto enzýmov). Myopa-
tia spojená so statínovou liečbou predstavuje širokú paletu 
chorobných stavov, počnúc myalgiou (svalová bolesť bez 
elevácie kreatínkinázy), myozitídou (prítomná aj elevácia 
kreatínkinázy) a rabdomyolýzou končiac (značne zvýšená 
hladina kreatínkinázy, často viac ako nad desaťnásobok 
hornej hranice normy spojená aj so zvýšením kreatinínu). 
vo veľkých klinických štúdiách sa výskyt závažnej myopa-
tie popisuje od 0,1 – 0,5 %, zatiaľ čo incidencia rabdomyolýz 
predstavuje 0,02 – 0,04 %. Mechanizmy vzniku myopatie pri 
liečbe statínmi nie sú zatiaľ celkom objasnené. predpokladá 
sa však, že inhibíciou tvorby mevalonátu dochádza k zníženej 
syntéze ďalších substancií, ktoré závisia od jeho tvorby. 
Medzi najdôležitejšie z nich patria koenzým Q10 a niektoré 
selénproteíny. Riziko myopatie sa zvyšuje pri obličkových  
a pečeňových chorobách, diabete, hypotyreóze, imobilizácii, 
pooperačných stavoch, excesívnej konzumácii alkoholu, ale 

aj po extrémnej fyzickej záťaži. častejšia je v prípade starších 
pacientov a objavuje sa viac v ženskej populácii (9,10). hladi-
na kreatínfosfokinázy (cK) býva zvýšená často aj fyziologicky 
(napr. po väčšej fyzickej záťaži), preto je potrebné pristupovať 
k eventuálnemu prerušeniu terapie uvážlivo, po starostlivom 
zhodnotení anamnézy (neraz je potrebné opakované stano-
venie hodnôt cK) a po zvážení potenciálnych rizík a bene-
fitov. 

FIbRáty

Účinok fibrátov je sprostredkovaný peroxizómovými pro-
liferátormi aktivovaných jadrových receptorov (ppARs 
peroxisome proliferator-activated receptors ), prostred-
níctvom ktorých ovplyvňujú expresiu mnohých génov, ktoré 
sa zúčastňujú na metabolizme lipoproteínov. významne 
znižujú hladinu triacylglycerolov (tAG) (o 25 – 50 %), stredne 
znižujú celkový a LDL-c (5 – 20 %), významne zvyšujú hladinu 
hDL-c (10 – 20 %). Z kvalitatívnych zmien je významný na-
jmä pokles frakcie malých denzných LDL častíc (50 %) (11). 
najpoužívanejším fibrátom je fenofibrát (zároveň jediný  
fibrát schválený americkou FDA pre kombinovanú liečbu so 
statínmi), ktorý má viaceré pozitívne lipidové i nelipidové 
účinky využiteľné i pri kombinovanej terapii so statínmi. 
Fenofibrát stimuluje betaoxidáciu mastných kyselín, zvyšuje 
aktivitu lipoproteínovej lipázy, znižuje expresiu apolipopro-
teínov c II a c III cestou ppAR-α aktivácie. Apolipproteíny c II 
a c III sú kľúčové pre metabolizmus triacylglycerolov. Okrem 
toho fenofibrát stimuluje syntézu apolipoproteínov A I a A 
II, ktoré sú hlavnými apolipoproteínmi hDL cholesterolu. 
Fenofibrát navyše modifikuje hDL cholesterol. Dochádza 
k vzostupu najmä jeho najprotektívnejších častíc, teda pri 
liečbe sa nielen zvyšuje hladina hDL cholesterolu, ale mení 
sa aj jeho kvalita tým, že sa zvyšujú predovšetkým veľké 
častice hDL cholesterolu, ktoré sú pravým opakom malých 
denzných LDL častíc, teda sú najprotektívnejšie v ochrane 
pred aterosklerózou. Fenofibrát zvyšuje reverzný transport 
cholesterolu, znižuje aktivitu cholesteryl ester transfer pro-
teínu (cetp) (12). v praxi sú dostupné fenofibráty v rôznych 
formách, do popredia sa však dostáva nano-forma, ktorá 
urýchľuje rezorbciu z GIt-u, čím sa zvyšuje ich biologická 
dostupnosť.

významné sú aj nelipidové účinky fibrátov, medzi ktoré pa-
tria zníženie hladiny fibrinogénu, zníženie faktora v II a b2-
antiplazmínu, aktivity pAI (inhibítora plazminogénového ak-
tivátora), čím sa pozitívne ovplyvňuje agregácia trombocytov 
a zlepšuje sa funkcia endotelu. Liečba fenofibrátom znižuje 
hscRp (c-reaktívny proteín meraný vysokosenzitívnou meto-
dikou), interleukín 6 (IL-6), ako aj doštičky aktivujúci faktor 
acetylohydrolázy, ktorú možno považovať za novší ukazovateľ 
zápalu. Zaujímavým účinkom fenofibrátu je i jeho urikozu-
rický efekt, zvýšenie hodnoty adiponektínu a homocysteínu. 
taktiež bol zaznamenaný aj pokles zvýšených hladín alka-
lickej fosfatázy a gama-glutamyltransferázy, čo je významné 
pri liečbe nealkoholovej steatózy pečene (13). súhrne teda pri 
liečbe fibrátom dochádza k ovplyvneniu inzulínovej senzitiv-



ity, vplyvu na progresiu inzulínovej rezistencie, antitrombot-
ických, antioxidačných a protizápalových účinkov, čo sa pre-
javí na zlepšení funkcie endotelu (14). 

v poslednej dobe bol popísaný tzv. „memoryα alebo „legacy 
effect“, pozorovaný v skupine pacientov, ktorí sa v minulosti 
zúčastnili štúdií helsinki heart study (hhs) a bezafibrate 
Infarction prevention study (bIp) a boli liečení fibrátom (gem-
fibrozilom). Aj po viac ako 18 rokoch po ukončení štúdiovej 
liečby sa zistilo, že prognóza týchto pacientov je lepšia ako 
tých, ktorí boli liečení placebom, čo sa pripisuje možnému 
ovplyvneniu expresie niektorých génov ovplyvňujúcich lipi-
dový metabolizmus (15).  

KOMbInOvAná teRApIA stAtínOv s FIbRátMI

Aj napriek intenzívnej liečbe statínmi 65 až 70 % pacientov má 
naďalej zvýšený výskyt kardio-vaskulárnych príhod. príčinou 
je nedostatočný efekt statínov predovšetkým na zvýšené 
hladiny triacylglycerolov a nízke hladiny hDL-c, ako aj ov-
plyvnenie predovšetkým kvantity, no v slabej miere „kvality“ 
LDL cholesterolu (16). v post-hoc analýze štúdie pROve It-tI-
MI 22 sa ukázalo, že tí pacienti, ktorí mali vyššie hladiny tG 
(≥ 2,3 mmol/l) a LDL-c (< 1,8 mmol/l), mali o 64% vyššie riziko 
smrti a akútneho koronárneho syndrómu ako pacienti s tAG 
< 2,3 mmol/l. tnt post-hoc analýza dokázala, že pacienti 
s hDL-c < 1,0 mmol/l a LDL-c < 1,8 mmol/l mali o 61 % vyššie 
riziko Kv príhod v porovnaní s pacientmi s hDL-c ≥1,4 mmol/l. 
Z výsledkov týchto štúdii vyplýva, že je potrebné ovplyvniť li-
pidové parametre komplexne (17). viaceré významné štúdie 
potvrdili, že veľké množstvo pacientov, hlavne s aterogénnou 
dyslipidémiou, by mohlo už dnes na základe medicíny dôkazov 
profitovať z kombinovanej liečby statínov s fenofibrátmi (14, 
18). žiaľ, v našich slovenských podmienkach sa táto liečba často 
nepoužíva, hoci sú publikované dôkazy aj o dodatočnom be- 
nefite v prevencii mikrovaskulárnych komplikácií diabetikov.  
samozrejme, že nesmieme zabúdať na nežiaduce účinky, 
ktorých riziko sa pri kombinovanej liečbe statínov s fibrát-
mi znásobuje. Ide predovšetkým o možný zvýšený výskyt 
poškodenia svalového tkaniva a pečene. najčastejšie rabdomy-
olýzy pri takejto kombinovanej liečbe sa vyskytli v špecifických 
situáciách, najviac pri použití gemfibrozilu, preto sa 
jednoznačne postuluje nevhodnosť gemfibrozilu do kombino-
vanej liečby so statínmi. naopak na základe viacerých štúdií, 
má z fibrátov najmenší myopatický potenciál fenofibrát, 
a preto je možné používať ho na liečbu so statínom na do- 
siahnutie cieľových hladín lipidov. pri odporúčaniach ako 
znížiť riziko myozitídy pri kombinovanej terapii statínov 
s fibrátmi, je vhodné použiť nižšiu dávku statínu (avšak  
v zhode s guidelines), nepoužívať kombináciu v prípade 
renálnej insuficiencie a pri konkomitantnej liečbe niek-
torých liečiv. Kombinovaná terapia si taktiež vyžaduje 
opatrnosť pri pacientoch nad 70 rokov, predovšetkým v prí-
pade žien. Mechanizmus statínovej myopatie nebol doposiaľ 
objasnený, ale veľmi pravdepodobne zahŕňa zníženie koen-
zýmu Q10 (coQ10). cieľom nedávno publikovanej štúdie bolo 
dokázať, že pridanie koenzýmu Q10 pacientom liečeným 

statínovou terapiou môže ovplyvniť frekvenciu a intenzitu 
myopatie asociovanej so statínovou liečbou (10). Kritériami 
pre zaradenie do štúdie boli: statínová terapia, symptómy 
myopatie (aspoň jeden spomedzi ďalej uvedených – svalová 
bolesť, svalová slabosť, únava, výskyt svalových kŕčov) s alebo 
bez zvýšenej hladiny kreatínkinázy. výsledky tejto randomi-
zovanej dvojito zaslepenej placebom kontrolovanej štúdie 
ukázali, že podávanie coQ10 v dávke 200 mg denne pacien-
tom so statínovou liečbou bolo spojené s pozitívnym ovply-
vnením myopatie asociovanej so statínovou liečbou. 

v posledných rokoch boli do klinickej praxe uvedené i ďalšie 
hypolipidemiká, ktorých potreba vyvstáva pri nedostatočnom 
poklese LDL cholesterolu, či už pri monoterapii statínmi alebo 
pri ich intolerancii. Inhibítor absorpcie cholesterolu ezetimib 
pôsobí odlišným mechanizmom na hladinu LDL cholestero-
lu, a teda je možné jeho efekt považovať za komplementárny 
k statínovej liečbe (19). Izolovanú hypertriacylglycerolémiu 
je možné liečiť fibrátmi, vhodné je však aj pridanie vyšších 
dávok (2 až 4 gramy denne) omega-3 polynenasýtených 
mastných kyselín (1). v súčasnosti prebiehajú viaceré klin-
ické štúdie hodnotiace účinnosť, bezpečnosť a toleranciu 
monoklonálnych protilátok proti pcsK9 (proproteín kon-
vertáze substilizínu/Kexin typu 9 serínproteázy). tento pro-
teín hrá významnú úlohu v metabolizme cholesterolu tým, 
že znižuje množstvo povrchových bunkových receptorov LDL  
cholesterolu. Účinkom monoklonálnych protilátok je inhibí-
cia pcsK9, čo vedie k významnému zníženiu LDL cholesterolu  
 v kombinácii so statínom event. ezetimibom v liečbe pacientov  
s heterozygotnou familiárnou hypercholesterolémiou (20, 
21). 

ZáveR
nárast preskripcie statínov je do značnej miery daný nielen 
ich použitím v dyslipidemickej indikácii, ale dnes možno 
dokonca viac ich využitím v sekundárnej prevencii ater-
osklerózy, kde sa predpisujú často bez ohľadu na hladiny  
aterogénnych lipidov. Je potrebné objektívne konštatovať, že 
medicína dôkazov na strane statínov je jednoznačná a oveľa 
silnejšia ako pri fibrátoch. na druhej strane však existuje stále 
obrovské množstvo pacientov (doteraz nedostatočne preskú-
maných v randomizovaných klinických štúdiách), v prípade 
ktorých pretrváva vysoké reziduálne kardio-vaskulárne 
riziko, často i napriek statínovej liečbe. Mnohí, najmä pa- 
cienti s aterogénnou dyslipidémiou, by mohli profitovať práve 
z kombinovanej liečby statínov s fenofibrátmi. pochopiteľne, 
kombinovaná liečba so sebou môže priniesť aj zvýšené riziko 
nežiaducich účinkov (najmä myopatie a hepatotoxicity), pre-
to si vyžaduje dôsledné monitorovanie pacientov.
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pResKRIpcIA pOhybOveJ 
AKtIvIty v pRevencII 
KARDIO-vAsKuLáRnych 
chORôb – pOtRebA 
RIGORÓZneJŠIehO pRístupu

MuDr. peter horváth
centrum preventívnej a športovej medicíny, III. interná klinika LF upJŠ a unLp Košice

SUMMARY: pRescRIptIOn OF physIcAL ActIvIty In the 
cARDIOvAscuLAR DIseAses pReventIOn – neeD OF 
A MORe RIGOROus AppROAch
there is no doubt that physical activity has great benefits in 
terms of prevention of cardiovascular as well as other kinds 
of lifestyle diseases. physiological and pathological principles 
of the impact of physical activity are well known but the mere 
prescription of physical activity individualized to the patient’s 

needs and clinical condition is underestimated and requires 
far more rigorous approach. structured and more rigorous 
forms of prescribing of physical activity represent an area of 
research which is so far explored only insufficiently, although 
results of this research could be of great benefit to the patients 
as well as to healthy population.
Key words: physical activity, cardiovascular diseases, for-
mal prescription

ÚvOD
Je nepochybne potvrdenou skutočnosťou, že fyzická aktivita 
má veľký prínos nielen z hľadiska primárnej a sekundárnej 
prevencie kardio-vaskulárnych ochorení,  z hľadiska prevencie 
iných druhov tzv. „civilizačných“ ochorení a tiež zvyšovania 
celkovej kvality života (tzv. „well-being). 

pRínOs pOhybOveJ AKtIvIty pRI nIeKtORých 
sKupInách OchORení.

napriek tomu sú alarmujúce štatistiky, ktoré potvrdzujú, že 
menej ako 25 % dospelých sa zapája do fyzickej aktivity ľahkej 
až strednej intenzity trvajúcej minimálne 30 minút denne 
a viac ako 25 % nemá žiadnu pohybovú aktivitu (v priesku-
moch neuviedli žiadnu pohybovú aktivitu za posledný mesiac). 
Je zrejmé, že tieto štatistiky môžu byť (a často aj sú) ovply-
vnené tým, ako vlastne zadefinujeme fyzickú aktivitu – či 
budeme uvažovať len tzv. „štruktúrovanú“ fyzickú aktivitu 
(teda cielenú, plánovanú fyzickú aktivitu, na ktorú si vy-
hradíme určitý čas počas dňa), alebo do definície zahrnieme 
aj fyzickú aktivitu, ktorá je súčasťou bežných každodenných 
činností (chôdza, fyzická práca, atď.) v každom prípade, 
z výsledkov štatistických prieskumov je zrejmé, že ani pri 

použití tej najširšej definície veľká väčšina populácie nespĺňa  
minimálne odporúčania pre pohybovú aktivitu WhO alebo eÚ. 
Je zrejmé, že za osvetu a zvyšovanie povedomia populácie 
v oblasti významu pohybovej aktivity v prevencii kardio-
vaskulárnych ochorení, ako aj za aktívnu podporu v tejto 
oblasti zodpovedajú hlavne zdravotnícki odborníci v priamom 
kontakte so skupinami populácie, ktoré sú týmito ochore- 
niami najviac ohrozené – samozrejme v spolupráci s miestnymi 
a regionálnymi inštitúciami a organizáciami zodpovedajúcimi 
za vytvorenie vhodného prostredia a rámca umožňujúceho 
realizáciu (predovšetkým tzv. štruktúrovanej) pohybovej 
aktivity. Avšak napriek skutočnosti, že v súčasnosti máme 
nepochybné dôkazy o tom, že pohybová aktivita je z hľadiska 
prínosu v mnohých prípadoch minimálne na úrovni modernej 
farmakologickej liečby. napríklad v jednej štúdii na viac ako 
10 000 pacientoch autori peter Kokkinos a kol. preukázali, že 
bez ohľadu na užívanie statínov vykázali účastníci s najvyššou 
úrovňou fyzickej zdatnosti 60 až 70-percentné zníženie 
mortality zo všetkých príčin v porovnaní s najmenej zdat-
nými pacientmi. skupina pacientov, ktorí boli fyzicky zdatní 
a zároveň užívali statíny mala pritom najnižšie riziko mortal-
ity. väčšina všeobecných lekárov alebo špecialistov poskytuje 

SÚHRN: Je nepochybné, že pohybová aktivita má veľký prínos z hľadiska prevencie kardio-vaskulárnych, ale aj iných druhov 
civilizačných ochorení. Fyziologické a patologické princípy vplyvu pohybovej aktivity sú všeobecne známe, avšak samotná  
preskripcia pohybovej aktivity individualizovaná podľa potrieb a klinického stavu pacienta sa podceňuje a vyžaduje si oveľa  
rigoróznejší prístup. Štruktúrované a rigoróznejšie formy predpisovania pohybovej aktivity predstavujú oblasť výskumu, 
ktorá je doteraz prebádaná len nedostatočne napriek tomu, že by výsledky tohto výskumu mohli mať veľký prínos pre  
pacientov, rovnako ako aj pre zdravú populáciu.   

Kľúčové slová: pohybová aktivita, kardio-vaskulárne choroby, formálna preskripcia
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buď len všeobecné odporúčania bez ohľadu na individuálne 
potreby jednotlivých pacientov alebo sa dokonca uchyľuje 
len k alibistickému odporúčaniu „viac pohybu“. podľa výsled-
kov prieskumu v brazílii viac ako 70 % pacientom nikdy lekár 
formálne nepredpísal pohybovú aktivitu. Je to spôsobené ne-
docenením významu preskripcie pohybovej aktivity, napriek 
tomu, že z praktického hľadiska (z predchádzajúceho príkladu) 
sú náklady na zvýšenie pohybovej aktivity určite nižšie než 
náklady spojené s medikamentóznou liečbou, a je nepochybné, 
že nežiaduce účinky pohybovej aktivity (okrem špecifických 
rizikových skupín) sú minimálne. Zároveň je v tomto prípade 
veľmi významná skutočnosť, že úroveň fyzickej zdatnosti je 
v inverznom pomere s mortalitou zo všetkých príčin dokonca 
aj v prípade dyslipidemických pacientov – pretože nie všetkým 
pacientom s dyslipidémiou sa predpíšu statíny a nie všetci 
pacienti, ktorým boli statíny predpísané, ich aj budú užívať.
 Je pravda, že v prípade osôb, ktorých životný štýl je 
absolútne bez pohybovej aktivity, má význam každé, aj min-
imálne zvýšenie pohybovej aktivity. Ak však našim cieľom bude 
dosiahnuť štatistické zlepšenie vyhliadok konkrétneho pacien-
ta z hľadiska kardio-vaskulárneho rizika, bude si to vyžadovať 
oveľa rigoróznejší prístup.

ÚLOhA ZDRAvOtnícKych ODbORníKOv

v prvom rade si musíme uvedomiť, že v zásade sa z hľadiska 
pohybovej aktivity stretávame s príslušníkmi troch skupín 
pacientov – s tými, ktorí fyzickú aktivitu nemajú, a ani o nej 
neuvažujú, s tými, ktorí sa síce aktívne do pohybu nezapájajú, 
ale plánujú to alebo minimálne o tom uvažujú a s pacientmi, 
ktorí sú fyzicky aktívni na rôznej úrovni telesnej zdatnosti. 
Od toho sa bude odvíjať aj postup pri preskripcii pohybovej  
aktivity.
 väčšina zdravotníckych odborníkov si síce uvedomuje 

význam pohybovej aktivity, avšak – podľa výsledkov jednej štúdie, 
menej ako 50 % lekárov prvého kontaktu sa v rámci úvodného 
vyšetrenia zameralo na dôkladnú anamnézu pohybovej aktiv-
ity a podľa tej istej štúdie len 13 % pacientov uviedlo, že im lekár 
poskytol odporúčania týkajúce sa prínosov pohybovej aktivity. 
Zdravotnícki odborníci (hlavne lekári) však majú výnimočné 
postavenie z hľadiska možnosti ovplyvnenia zmeny životného 
štýlu pacienta vzhľadom na skutočnosť, že pacienti tradične  
lekárom dôverujú a s oveľa vyššou pravdepodobnosťou zmenia 
svoje správanie a návyky v porovnaní s bežnou a neadresnou 
osvetou.
 ukázalo sa, že lekári sú ochotní svojim pacientom 
poskytnúť podrobnejšie odborné poradenstvo v oblasti pohy- 
bovej aktivity, ak sú splnené tri predpoklady: (a) ak majú k 
dispozícii nenáročnú metodiku na posúdenie vhodnosti pre  
konkrétneho pacienta (napríklad vytlačený dotazník, ktorý 
môže pacient vyplniť v čakárni), (b) ak môžu tieto odporúčania 
pacientovi poskytnúť v rámci jednej návštevy pacienta na am-
bulancii, a (c) ak je možné jednoduchým spôsobom monitorovať 
disciplinovanosť pacientov z hľadiska dodržiavania odporúčaní.

ZhRnutIe AKtuáLnych ODpORÚčAní pRe pResKRIpcIu 
pOhybOveJ AKtIvIty

1. všetci ľudia vo veku nad dva roky by sa mali zapojiť do po-
hybovej aktivity vytrvalostného typu v trvaní minimálne 20 až 
60 minút väčšinu dní v týždni (najlepšie každý deň). Z hľadiska 
prínosu pre zdravotný stav a zvyšovanie výkonnosti sú vhodné 
prerušované cykly pohybovej aktivity v trvaní už od osem do 
desať minút, v celkovom trvaní 20 až 60 minút za deň.
2. Dodatočný zdravotný a funkčný prínos je možné dosiahnuť 
predĺžením aktivity v strednom pásme intenzity alebo 
zvýšením intenzity pohybovej aktivity.
3. pacienti so symptomatickým postihnutím koronárnych 

Skupina ochorení          prínoS

Mortalita zo všetkých 
príčin

kardio-vaskulárne 
ochorenia

nádorové ochorenia

Diabetes (DM 2)

hypertenzia

osteoporóza

Dyslipidémia

•nízka úroveň fyzickej zdatnosti je významným rizikovým faktorom 
v prípade mužov aj žien.

•pozitívny rizikový faktor nezávislý od iných rizikových faktorov, ako sú fajčenie, hypertenzia, obezita, rodinná 
anamnéza srdcovo-cievnych chorôb alebo hyperlipidémia.
•Ľudia bez pohybovej aktivity majú dvojnásobné riziko choroby koronárnych artérií než aktívni ľudia.
•pohybová aktivita vo včasnom mladom veku predstavuje ochranu pred cerebrovaskulárnymi príhodami v 
neskoršom veku.

• Zvyšovanie funkcie monocyto-makrofágového systému a nk buniek s prínosom pre zníženie rizika vzniku 
nádorových ochorení (hlavne karcinóm hrubého čreva a prsníka a hormonálne závislých nádorov).

• Zníženie rizika vzniku non-inzulíndependentného DM. prevencia komplikácií diabetu.

• o 35 až 53 % nižšie riziko vzniku hypertenzie v prípade aktívnych 
(nezávisle od ostatných rizikových faktorov hypertenzie).
• aktívni pacienti majú o 40 až 60 % nižšiu mortalitu než porovnateľná skupina hypertonikov 
bez pohybovej aktivity.
• priemerné zníženie systolického krvného tlaku o 10,5 mm hg z pôvodnej hodnoty 154 mm hg a diastolického 
krvného tlaku o 8,6 mm hg z pôvodnej hodnoty 98 mmhg. 

• Vplyv na tri základné rizikové faktory: 
• nedostatočná max. kostná hmota vo veku fyzickej dospelosti.
• nedostatočné udržiavanie max. kostnej hmoty v tretej a štvrtej dekáde života.
• Strata kostnej hmoty od štvrtej až piatej dekády života.

• o 20 až 30 % vyššie hodnoty hDL a nižšie hodnoty TG a VLDLD.
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tepien alebo inými chronickými zdravotnými problémami, 
ktorí by chceli zvýšiť úroveň svojej pohybovej aktivity, by mali 
absolvovať vyšetrenie u všeobecného lekára, ktorý im predpíše 
pohybovú aktivitu zodpovedajúcu ich klinickému stavu.
4. Doteraz neaktívni muži vo veku nad 40 rokov a ženy vo veku 
nad 50 rokov a ľudia s vysokým rizikom koronárnej choroby 
by mali pred začatím programu fyzickej aktivity strednej inten-
zity absolvovať konzultáciu u lekára.
5. v prípade silového cvičenia (odporový tréning – posilňovanie) 
by mala byť frekvencia minimálne dva razy za týždeň. pri 
každom tréningu by malo byť precvičených aspoň osem až 
desať silových cvikov s veľkými svalovými skupinami horných 
a dolných končatín, trupu a chrbta, po jednom až dvoch  
cykloch s ôsmymi až 12 opakovaniami každého cviku alebo do 
únavy svalovej skupiny.

pResKRIpcIA pOhybOveJ AKtIvIty

Ako už bolo spomenuté pri preskripcii pohybovej aktivity je 
potrebné uvažovať nad tromi skupinami pacientov: a) prvú 
predstavujú tí, ktorí fyzickú aktivitu nemajú, a ani o nej 
neuvažujú, b) druhú tí, ktorí sa síce aktívne do pohybu neza-
pájajú, ale plánujú ho alebo minimálne o ňom uvažujú a c) tí, 
ktorí sú fyzicky aktívni na rôznej úrovni telesnej zdatnosti.
 podrobný popis prístupu k jednotlivým skupinám  
a detailný výber pohybovej aktivity zodpovedajúci individuál-
nym podmienkam, anamnestickým okolnostiam ako aj diag-
nózam presahuje rozsah a cieľ tohto článku, preto zdôrazníme 
len štyri hlavné parametre, ktoré by mali byť nevyhnutnou 
súčasťou rigoróznej preskripcie pohybovej aktivity:
1. výbeR pOhybOveJ AKtIvIty: najúčinnejšie aeróbne druhy 
záťaže využívajú veľké svalové skupiny, ktoré sa udržiavajú 
v kontinuálnom a rytmickom pohybe (napríklad chôdza, 
jogging, beh, bicyklovanie, plávanie, atď.). väčšina týchto ak-
tivít vykonávaných na strednej alebo nižšej úrovni intenzity 
bude mať prínos z hľadiska zlepšenia zdravotného stavu, avšak 
nie nevyhnutný prínos pre zvýšenie kardio-respiračnej výkon-
nosti.
2. FReKvencIA: ukazuje sa, že optimálna frekvencia je tri 
až štyrikrát za týždeň. podľa výsledkov výskumov zlepšenie 
vO2max dosahuje plateau pri frekvencii vyššej ako tri razy 
za týždeň, pričom výrazne rastie incidencia úrazovosti 
a pretrénovanosti.
3. tRvAnIe: trvanie pohybovej aktivity, ktorá prináša zlepšenie 
kardio-respiračnej výkonnosti a zvýšenie vO2 max je nepria-
mo úmerné intenzite. so zvyšujúcou sa intenzitou môže byť 
trvanie záťaže potrebnej na zvýšenie kardio-respiračnej výkon-
nosti kratšie. súčasné odporúčania sú 20 až 60 minút aeróbnej 
aktivity okrem rozcvičky a strečingu. Z hľadiska frekvencie je 
trvanie pohybovej aktivity nad 45 minút spojené so zvýšenou 
incidenciou ortopedickej úrazovosti. na prevenciu akútnych 
zranení je potrebné postupne zvyšovať frekvenciu, trvanie 
a intenzitu pohybovej aktivity v priebehu viacerých týždňov až 
mesiacov.
4. IntenZItA: posledným a najnáročnejším aspektom 
preskripcie pohybovej aktivity je intenzita. Mala by byť pris-
pôsobená výkonnostným cieľom pacienta. Optimálna inten-

zita aeróbnej pohybovej aktivity je v rozmedzí od 50 do 85 % 
funkčnej aeróbnej kapacity (vO2max). najčastejšie sa intenzita 
pohybovej aktivity stanovuje na základe tzv. „cieľovej srdcovej 
frekvencie“, ktorá by sa mala pohybovať v rozmedzí od 65 do 90 
% max. srdcovej frekvencie. v tejto súvislosti je však potrebné 
upozorniť na rozdiely v spôsoboch stanovenia maximálnej srd-
covej frekvencie, kde väčšina vzorcov výrazne podhodnocuje 
maximálnu srdcovú frekvenciu. týka sa to predovšetkým 
staršej populácie, čo vedie k odporúčaniam pohybovej aktivity 
s intenzitou pod optimálnym rozsahom.

ZáveR
najdôležitejšie však je, aby pacient/klient odchádzal od le-
kára s konkrétnou predstavou o tom, čo, ako, kedy, ako často 
a ako intenzívne má robiť, aby dosiahol ciele, ktoré musia byť 
takisto presne špecifikované – najlepšie formou „predpisu“ vo 
vytlačenej forme. podľa výsledkov niektorých štúdií je oveľa 
pravdepodobnejšie, že takto formulovaná preskripcia pohy-
bovej aktivity bude pre pacienta záväznejšia než všeobecné 
odporúčania typu „musíte začať cvičiť“. 
 Okrem toho to umožňuje jednoduchšiu kontrolu plne-
nia programu pohybovej aktivity pri kontrolnom vyšetrení.
 vo všeobecnosti sa dá povedať, že téma „pohybová 
aktivita na predpis“ je doteraz málo preskúmaná a predsta-
vuje tak potenciálnu oblasť výskumu, ktorá by mohla priniesť 
výrazné zlepšenie z hľadiska dodržiavania pohybového režimu, 
ako aj množstvo údajov pre budúce analýzy prínosu pohybovej 
aktivity pre jednotlivé populácie pacientov i zdravých ľudí  
v rámci prevencie.
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12 hodín) s kyselinou acetylosalicylovou v dávke do 325 mg denne. Zvyčajná dĺžka liečby je 6 dní. Úvodná dávka sa podáva formou bolusovej intravenóznej injekcie a pokračuje sa subkutánne v dávke 86 IU anti Xa/kg. Deti a dospievajúci: neodporúča sa používať 
u pacientov mladších ako 18 rokov. Porucha funkcie obličiek: U pacientov s miernou poruchou funkcie obličiek (klírens kreatinínu ≥ 50 ml/min) nie je potrebné znížiť dávku. U pacientov so stredne závažnou poruchou funkcie obličiek (klírens kreatinínu ≥ 30 ml/
min a < 50 ml/min) je potrebné znížiť dávku nadroparínu o 25 až 33 %. U pacientov so závažnou poruchou funkcie obličiek (klírens kreatinínu < 30 ml/min) v prevencii tromboembolickej choroby je potrebné znížiť dávku nadroparínu o 25 až 33 %. U pacien-
tov so závažnou poruchou funkcie obličiek pri liečbe tromboembolickej choroby, nestabilnej angíny pektoris a  non-Q infarktu myokardu je Fraxiparine kontraindikovaný. Fraxiparine Forte: Liečba tromboembolickej choroby: Dospelí: subkutánne raz denne 
obyčajne počas 10 dní. Veľkosť dávky sa upravuje podľa telesnej hmotnosti pacienta tak, aby bola cieľová dávka 171 anti-Xa IU/ kg telesnej hmotnosti. Deti a dospievajúci: neodporúča sa používať u pacientov mladších ako 18 rokov. Porucha funkcie obličiek: 
U pacientov s      miernou až stredne závažnou poruchou funkcie obličiek je potrebné znížiť dávku nadroparínu o 25 %. Nadroparín je kontraindikovaný u pacientov so závažnou poruchou funkcie obličiek. Spôsob podávania: Subkutánna injekcia sa obyčajne 
podáva do pravej alebo ľavej strany brušnej steny, ale ako alternatívne miesto sa môže použiť stehno. Nie je určený na intramuskulárne podávanie. Kontraindikácie: Precitlivelosť na nadroparín alebo pomocné látky, anamnéza trombocytopénie počas liečby 
nadroparínom, aktívne krvácanie alebo vyššie riziko krvácania v súvislosti s koagulačnými poruchami s výnimkou diseminovanej intravaskulárnej koagulácie nevyvolanej heparínom, orgánová lézia s rizikom krvácania (napr. aktívny peptický vred), hemoragická 
cievna mozgová príhoda, akútna infekčná endokarditída, závažná porucha funkcie obličiek (klírens kreatinínu < 30 ml/min) u  pacientov liečených nadroparínom kvôli tromboembolickej chorobe, nestabilnej angíne pektoris alebo non-Q infarktu myokardu. 
Liekovky na viacnásobné použitie obsahujú benzylalkohol a preto sa nesmú použiť u detí do 3 rokov. Lokoregionálna anestézia pri elektívnych operačných zákrokoch je kontraindikovaná v prípade terapeutického podávania LMWH. Osobitné upozornenia: 
Vzhľadom na možnosť vzniku trombocytopénie vyvolanej heparínom je počas celej liečby nadroparínom potrebné sledovať počet trombocytov. Opatrnosť pri podávaní nadroparínu je potrebná v nasledujúcich situáciách: zlyhanie pečene, závažná arteriálna 
hypertenzia, anamnéza vredovej choroby alebo iných orgánových lézií, chorioretinálne cievne poruchy, v období po operáciách mozgu, miechy alebo oka, porucha funkcie obličiek. Kryt ihly naplnenej injekčnej striekačky obsahuje vysušenú prírodnú latexovú 
gumu, ktorá môže vyvolať alergické reakcie u jedincov citlivých na latex. Interakcie: Nadroparín sa musí opatrne podávať pacientom užívajúcim perorálne antikoagulanciá, kortikosteroidy a dextrány. Pri profylaxii alebo liečbe venóznej tromboembolickej choroby 
a pri prevencii zrážania krvi počas dialýzy sa neodporúča súčasné podávanie kyseliny acetylsalicylovej, iných salicylátov, nesteroidných antiµ ogistík a antiagregancií, pretože môže byť spojené s vyšším rizikom krvácania. Ak nie je možné vyhnúť sa uvedeným 
kombináciám, pacientov je potrebné pozorne sledovať a robiť príslušné laboratórne vyšetrenia. Gravidita a laktácia: Použitie nadroparínu počas gravidity sa odporúča iba vtedy, ak prínos liečby je vyšší ako jej možné riziká. Použitie nadroparínu počas dojčenia 
sa neodporúča. Nežiaduce účinky: veľmi časté: prejavy krvácania na rôznych miestach (vrátane prípadov spinálneho hematómu), malý hematóm v mieste vpichu, niekedy tuhé uzlíky, ktoré obyčajne vymiznú po niekoľkých dňoch; časté:  zvýšenie transamináz, 
obyčajne prechodné, reakcia v mieste vpichu; zriedkavé: trombocytopénia,trombocytóza, vyrážka, urtikária, erytém, pruritus, kalcinóza v mieste vpichu; veľmi zriedkavé:  eozinofília, reverzibilná po ukončení liečby, reakcie z precitlivenosti (vrátane angioedému 
a kožných reakcií), anafylaktoidná reakcia, reverzibilná hyperkaliémia v dôsledku útlmu tvorby aldosterónu, priapizmus, nekróza kože, zvyčajne sa vyskytuje v mieste vpichu. Balenie: Fraxiparine: s obsahom 2 alebo 10 naplnených striekačiek: 0,2 ml, 0,3 ml, 
0,4 ml bez stupnice, 0,6 ml, 0,8 ml, 1,0 ml so stupnicou. Fraxiparine Forte: s obsahom 2 alebo 10 naplnených striekačiek: 0,6 ml, 0,8 ml, 1,0 ml. Uchovávanie: pri teplote do 25° C. Neuchovávajte v mrazničke ani v chladničke, pretože studené injekcie môžu byť 
bolestivé. Výdaj lieku je viazaný na lekársky predpis. Dátum poslednej revízie textu: 04/2013. Pred predpisovaním sa oboznámte s úplnou informáciou o lieku.
Podrobnejšie informácie dostupné na požiadanie: GlaxoSmithKline Slovakia, s. r. o., Galvaniho 7/A, 821 04 Bratislava 2, tel.: 02/4826 1111, fax: 02/4826 1110, www.gsk.sk 
Kontakt pre prípad hlásenia nežiaducich účinkov: 0911 421 045, sk-safety@gsk.com

Literatúra
1. SPC Fraxiparine, 2013; 2. SPC Fraxiparine Forte; 2013; 3. Koopman M, Prandoni P, Piovella F. Treatment of venous thrombosis with intravenous unfractionated heparin administered in the hospital as compared with subcutaneous
low-molecular-weight heparin administered at home. New England Journal of Medicine. 1996;334(11):682-687.

SK
/N

A
D

/0
00

3c
/1

3 
   

D
át

um
 p

rip
ra

vy
: m

áj
 2

01
3 

   
 IN

ZE
RC

IA

GlaxoSmithKline Slovakia, s. r. o., Galvaniho 7/A, 821 04 Bratislava 2
tel.: 02/4826 1111, fax: 02/4826 1110, www.gsk.sk



DOMácI MOnItORInG – nOvý 
spôsOb KOntROLy KARDIO-
stIMuLátOROv A IMpLAntOvA-
teĽných DeFIbRILátOROv

MuDr. Ján Šípka
Oddelenie arytmií sÚscch, a. s.

SUMMARY: hOMe MOnItORInG – neW WAy OF InspectIOn 
OF pAceMAKeRs AnD IMpLAntAbLe DeFIbRILLAtORs
Over the last decade the number of patients with implanted 
electric impulse generators increased. the reason is particu-
larly aging of population and the extension of the indication 
criteria. these patients are monitored in specialized clinics 
where in addition to their health also function of implanted 
device is checked. the frequency of these checks depends on 
the particular workstation and ranges between three to twelve-
month intervals. An alternative form of inspection of implant-
able impulse generators is home monitoring which is able 
to check their function in home conditions without visiting 
the outpatient clinic. In addition to reduction of the number 
of outpatient checks it brings many other benefits to the pa-
tients. Key words: pacemaker, ICD, inadequate discharge, 
home monitoring, atrial fibrillation, early detection

ÚvOD
Jedným z najväčších problémov zdravotníctva v súčasnosti je 
starnutie populácie, čoho výsledkom je pribúdajúci počet pa-
cientov s chronickými ochoreniami. uvedená skutočnosť má 
negatívny vplyv na udržateľnosť zdravotníckych systémov vo 
vyspelých krajinách a kladie na zdravotníctvo čoraz väčšie 
nároky. Jednou z možností ako možno zefektívniť zdravotnú 
starostlivosť o chronicky chorých pacientov a súčasne znížiť nák-
lady na poskytovanie zdravotnej starostlivosti, je telemedicína. 
umožňuje aj čiastočne riešiť problém nedostatočného počtu 
lekárov a iných kvalifikovaných zdravotníckych pracovníkov, 
s ktorým sa stretávame v mnohých krajinách. všeobecne pod 
pojmom telemedicína rozumieme takú formu poskytovania 
zdravotnej starostlivosti, pri ktorej lekár vyšetruje pacientov 
na diaľku s využitím moderných telekomunikačných tech-
nológií. Dôvodom súčasného prudkého rozvoja telemedicíny 
je masové rozšírenie komunikačných prostriedkov a inter-

netu. cieľom nasledujúceho textu je priblížiť odbornej i laickej 
verejnosti prínos telemedicíny v starostlivosti o pacientov 
s implantovaným elektroimpulzogenerátorom (kardiosti- 
mulátorom alebo kardioverter-defibrilátorom – IcD).

KARDIOstIMuLátORy A IcD

Implantovateľné elektroimpulzogenerátory možno rozdeliť na 
dve skupiny – kardiostimulátory a implantovateľné kardiovert-
er-defibrilátory (označované skratkou IcD). Kardiostimulátor 
slúži na liečbu „pomalých“ porúch srdcového rytmu (implan-
tuje sa pacientom s pomalou srdcovou frekvenciou). Dodáva do 
srdca potrebné impulzy v prípade nízkeho tepu. IcD je prístroj, 
ktorý dokáže ošetriť život ohrozujúce rýchle poruchy srdcového 
rytmu odborne nazývané komorová tachykardia a komorová 
fibrilácia. Jeho úlohou je zachrániť pacienta pred náhlym  
úmrtím. uvedené poruchy rytmu dokáže ukončiť rýchlou 
stimuláciou alebo pomocou vysokoenergetického výboja. v po- 
vedomí laickej i odbornej verejnosti sa často s veľkou obľubou 
používa termín „strojček“ na srdce. stručne možno povedať, že 
IcD je v porovnaní s kardiostimulátorom podstatne zložitejšie 
zariadenie a pacienti s implantovaným IcD majú často 
závažnejšie ochorenie srdca.

pRAvIDeLné KOntROLy

Implantácia uvedených prístrojov prebieha v špecializovaných 
kardiostimulačných centrách. v lokálnej anestézii sa pod rönt-
genovou kontrolou zavádzajú do srdca elektródy a následne 
sa do podkožia v hrudnej oblasti, niekoľko centimetrov pod 
kľúčnu kosť, implantuje prístroj. Dĺžka zákroku závisí od konk-
rétneho typu prístroja a najmä od počtu implantovaných ele-
ktród. pri nekomplikovanom priebehu je pacient po niekoľkých 
dňoch prepustený domov. následné pravidelné ambulantné 
kontroly, pri ktorých sa kontrolujú technické parametre 
prístroja, absolvuje pacient v špecializovanej ambulancii. 
Frekvencia kontrol je rôzna a závisí od zvyklostí konkrétneho 

SÚHRN: Za posledné desaťročie došlo k nárastu počtu pacientov s implantovanými elektroimpulzogenerátormi. Dôvodom 
je najmä starnutie populácie a rozšírenie indikačných kritérií. Títo pacienti sú sledovaní v špecializovaných ambulanciách, 
kde sa okrem ich zdravotného stavu kontroluje aj funkcia implantovaného prístroja. Frekvencia kontrol závisí od konkrétneho  
pracoviska a pohybuje sa v troj až dvanásťmesačných intervaloch. Alternatívnou formou kontroly implantovateľných impulzo-
generátorov je domáce monitorovanie, ktoré dokáže ich funkciu skontrolovať v domácich podmienkach, bez nutnosti návštevy 
ambulancie. Okrem redukcie počtu ambulantných kontrol prináša pacientom mnohé iné výhody. 
Kľúčové slová: kardiostimulátor, ICD, neadekvátny výboj, domáce monitorovanie, fibrilácia predsiení, včasná detekcia
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pracoviska (trojmesačné až ročné intervaly). pacient s IcD by 
mal v porovnaní s pacientom s kardiostimulátorom absolvovať 
pravidelné kontroly častejšie. Mnohí pacienti majú najmä 
krátko po implantácii obavu, či prístroj funguje správne. treba 
zdôrazniť význam prvej ambulantnej kontroly (približne dva 
mesiace po implantácii), kedy sa okrem rany po implantácii 
kontrolujú technické parametre prístroja, následne sa podľa 
toho upraví jeho programovanie. práve v období tesne po im-
plantácii je riziko poškodenia kardiostimulačného systému 
najväčšie a časom prudko klesá (najčastejšie ide o dislokáciu 
elektródy, teda „odtrhnutie“ elektródy z pôvodného miesta 
a jej premiestnenie na iné miesto v srdci). Z praktického 
hľadiska je pre pacientov dôležité vedieť, že riziko poškodenia 
implantovaného prístroja je všeobecne veľmi nízke, pri väčšine 
ambulantných kontrol sa teda konštatuje jeho správna funkcia. 
Z uvedeného vyplýva, že pacienti absolvujú pravidelné kontro-
ly v špecializovanej ambulancii, pri ktorých sa vo väčšine prí-
padov zistí, že funkcia implantovaného prístroja je správna,  
a nie je potrebná úprava programovaných parametrov. v jednej 
analýze 169 pacientov s IcD kontrolovaných ambulantne bolo 
napríklad zistené, že v 94 % prípadov by bola postačujúca „len“ 
diaľková kontrola a iba v 6 % prípadov bola potrebná úprava 
programovania prístroja. Možnosť skontrolovať prístroj „na 
diaľku“, bez návštevy ambulancie, prináša efektívnejšie posky-
tovanie  zdravotnej starostlivosti a mnohým pacientom ušetrí 
minimálne čas strávený cestovaním na ambulantnú kontrolu.

DOMácI MOnItORInG

v prípade diaľkového monitorovania dostáva pacient pri pre-
pustení z hospitalizácie monitorovacie zariadenie. O jeho funk-
cii a správnom zapojení je poučený vyškolenou zdravotnou 
sestrou. práca s ním je jednoduchá a zvládne ju bez problémov 
takmer každý. vo väčšine prípadov po jeho „zapojení“ funguje 
automaticky a nevyžaduje ďalší zásah. Ide o zariadenie, ktoré 
je spárované (bezdrôtovo spojené) s pacientovým kardiosti- 
mulátorom alebo IcD. vďaka tomu dokáže „zozbierať“ z neho 
dáta, ktoré automaticky odosiela na zabezpečený internetový 
server, kde sú prístupné ošetrujúcemu lekárovi. Monitorovacie 
zariadenie má približne veľkosť pevnej telefónnej linky (konk-
rétny tvar a veľkosť závisia od výrobcu). v ideálnom prípade 
by malo byť stále zapojené v elektrickej sieti. Odber elektrickej 
energie je minimálny a možno ho prirovnať napr. k televízne-
mu prijímaču, ktorý je vypnutý pomocou diaľkového ovládača. 
Optimálne je jeho umiestnenie do spálne, kde predpokladáme, 

že pacient trávi najviac času. na samotný prenos údajov stačí 
krátky, niekoľkominútový kontakt pacienta s monitorovacím 
zariadením. cieľom domáceho monitorovania je okrem iného 
zlepšenie kvality života, pacient naďalej môže viesť normálny 
plnohodnotný život, nie je nutné sa trvale zdržiavať v blízko-
sti monitorovacieho zariadenia. prenos dát z implantovaného 
prístroja prebieha vo forme plánovaného alebo okamžitého 
prenosu.

v prípade plánovaných prenosov ošetrujúci lekár naplánuje 
konkrétny čas, kedy prebehne prenos dát z implantovaného 
prístroja. v praxi to znamená, že lekár týmto spôsobom v nas-
tavenom čase skontroluje funkciu kardiostimulátora alebo 
IcD. proces prebieha automaticky, nevyžaduje sa nijaký zásah 
zo strany pacienta. Lekár odoslané dáta skontroluje a vie určiť, 
či je funkcia prístroja správna. v prípade, že sa nezistí nijaký 
problém, s určitým časovým odstupom sa naplánuje nasledu-
júci prenos. pri podozrení na technickú poruchu prístroja je 
pacient pozvaný na ambulantnú kontrolu, pri ktorej je možné 
prípadné problémy vyriešiť.

Keďže monitorovacie zariadenie je prakticky stále 
v kontakte s pacientovým prístrojom, ak dôjde k nejakej  
„významnej“ udalosti alebo technickej poruche kardios-
timulátora alebo IcD, systém ju okamžite rozpozná. vtedy 
prebehne takzvaný okamžitý prenos dát, akútne mimo na-
plánovaného času. Lekár je o tom informovaný napríklad 
formou e-mailu alebo sMs správy. pod pojmom „význam-
né“ udalosti rozumieme také situácie, ktorých rýchle ro-
zpoznanie má veľký význam, napríklad dožívanie ener-
getického zdroja prístroja, poruchy impedancie elektród 
alebo výboj IcD. Lekár v tejto situácii skontroluje funkciu 
implantovaného prístroja, posúdi závažnosť problému 
a pacientovi v krátkom čase navrhne riešenie (napríklad 
zmenu farmakologickej liečby v prípade poruchy rytmu, 
včasnú ambulantnú kontrolu kvôli potrebe úpravy program-
ovania, prípadne hospitalizáciu). v reálnej klinickej praxi tieto 
„významné“ udalosti nebývajú časté. treba však zdôrazniť, že 
najmä technické poruchy IcD a jeho elektródového systému 
môžu mať pre pacienta vážne dôsledky a práve vďaka ich 
včasnému odhaleniu pomocou domáceho monitorovania je 
možné predísť mnohým nepríjemnostiam.

Ukážka 
monitorovacích 
zariadení 
od rôznych 
výrobcov

Porovnanie veľkosti 
kardiostimulátora a ICD, 
vľavo kardiostimulátor, 
vpravo ICD.



samozrejmosťou je aj takzvaný pacientom aktivovaný 
prenos. Ak má pacient pocit, že mal napr. výboj IcD, môže 
sám aktivovať prenos. načítané údaje sú v krátkej dobe sprís-
tupnené ošetrujúcemu lekárovi, ktorý situáciu zhodnotí 
a o výsledku pacienta informuje (napríklad telefonicky).

DOteRAJŠIe sKÚsenOstI s DOMácIM MOnItOROvAníM 

prvý „moderný“ spôsob domáceho monitoringu bol uvedený 
do praxe v roku 2001. Odvtedy sa čoraz viac dostáva do popre-
dia. Doterajšie skúsenosti ukazujú, že v porovnaní s bežnými 
ambulantnými kontrolami má niekoľko výhod. pre pacienta 
je výhodou skutočnosť, že nemusí tak často absolvovať kon-
troly na ambulancii, pričom je zachovaná jeho bezpečnosť. 
bezpečnosť domáceho monitorovania bola potvrdená viacerý-
mi štúdiami. Znamená to, že pacienti, ktorým kontrolujeme 
kardiostimulátor alebo IcD pomocou domáceho monitorova-
nia, nie sú nijako znevýhodnení oproti tým, ktorých kontrolu-
jeme ambulantne. Ako už bolo uvedené, v prípade domáceho 
monitorovania je kardiostimulátor alebo IcD v stálom kon-
takte s monitorovacím zariadením. práve preto dokážeme 
veľmi rýchlo detekovať prípadné technické poruchy prístroja 
a elektród alebo napríklad objavenie porúch srdcového rytmu. 
v bežnej praxi má význam včasná detekcia fibrilácie pred- 
siení, ktorá umožňuje skoršiu iniciáciu antikoagulačnej liečby. 
Z technických porúch, ktorých rýchla detekcia je dôležitá, 
treba spomenúť poruchy defibrilačnej elektródy IcD. nevysky-
tujú sa síce často, ich dôsledky však môžu byť nepríjemné 
a niekedy nebezpečné. Ak je pacient kontrolovaný „klasickou“ 
ambulantnou cestou, napríklad v polročných intervaloch, tak 
rýchla detekcia uvedených porúch nie je možná. Ak by sme ich 
chceli včas odhaliť, museli by sme významným spôsobom zvýšiť 
frekvenciu ambulantných kontrol, čo prakticky nie je možné. 
časté ambulantné kontroly by neakceptovali ani samotní pa- 
cienti. v prípade skorého zistenia technickej poruchy je možné 
jej rýchle riešenie. sami sme v jednom prípade pomocou 
domáceho monitorovania detekovali poruchu defibrilačnej 
elektródy, ktorá si vyžadovala reimplantáciu. Ďalšou veľkou 
výhodou domáceho monitorovania je lepší manažment výbo-
jov IcD. vo veľmi krátkom čase je možné posúdiť adekvátnosť 
výboja. v prípade adekvátneho výboja možno pacienta, 
ktorého stav je stabilný, informovať telefonicky a vyhnúť sa 
tak ambulantnej kontrole. podobne je to v prípade takzvaného 
„fantómového“ výboja (situácia, keď má pacient pocit výboja, 
ale v skutočnosti k výboju nedošlo). v jednej talianskej štúdii 
až 85 % komorových tachykardií nevyžadovalo špeciálnu in-
tervenciu (nebola potrebná zmena medikamentóznej liečby, 
ani úprava programovania a teda nebola nutná ambulantná 
kontrola). viaceré štúdie potvrdili menší počet adekvátnych aj 
neadekvátnych IcD výbojov v prípade domáceho monitorova-

nia. Redukcia počtu výbojov sa spája s lepšou kvalitou života 
a niekedy aj so zlepšením prognózy. treba pripomenúť, že 
ak má pacient akútne ťažkosti, najčastejšie sťažené dýchanie 
a bolesti na hrudníku, prípadne má v krátkom čase veľa výbo-
jov IcD, je nutné vyhľadať lekárske ošetrenie. Domáci moni-
toring nenahrádza akútnu zdravotnú starostlivosť, takýchto 
pacientov nie je možné liečiť „na diaľku“. Domáci monitoring 
samotní pacienti vo väčšine prípadov akceptujú a mnohí ho 
aj preferujú pred ambulantnými kontrolami. vďaka jednodu-
chosti má svoje miesto aj v prípade starších ľudí a pacientov 
s nižšou úrovňou vzdelania. výhodný je tiež  z ekonomického 
hľadiska. Absolútne množstvo ušetrených zdrojov závisí od 
konkrétnej krajiny. napríklad vo Fínsku sa týmto spôsobom 
ušetrí 524 eur na pacienta za rok, vo Francúzsku 2 149 dolárov 
na pacienta za päť rokov. na slovensku je domáce monitorova-
nie zatiaľ dostupné v obmedzenej miere. Aj keď táto forma kon-
troly kardiostimulátorov a IcD nie je v katalógu zdravotných 
výkonov, poskytuje sa pacientom  bezplatne. podrobnejšie in-
formácie dostane pacient v kardiostimulačnom centre. 

ZáveR
Doterajšie skúsenosti s domácim monitorovaním ukazujú, 
že ide  o efektívny spôsob starostlivosti o pacientov s implan-
tovanými kardiostimulátormi a IcD. Okrem času, ktorý ušetrí 
pacientovi redukciou ambulantných kontrol, má aj mnohé 
medicínske výhody. Jeho veľkým prínosom je najmä redukcia 
počtu výbojov v prípade pacientov s IcD a možnosť rýchlej de-
tekcie technických porúch. vzhľadom k narastajúcemu počtu 
pacientov s implantovanými prístrojmi bude význam domáce-
ho monitorovania v budúcnosti narastať.
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Ukážka automatického prenosu dát z implantovaného prístroja. 
V naplánovanom čase monitorovacie zariadenie bezdrôtovo komunikuje 
s implantovaným prístrojom. Zozbierané údaje sú automaticky odoslané 
za zabezpečený internetový server. Údaje sú sprístupnené ošetrujúcemu 
lekárovi, ktorý ich vyhodnotí a v prípade potreby pacienta kontaktuje.
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MechAnIcKá tROMbeKtÓMIA
v LIečbe IscheMIcKeJ 
MOZGOveJ pRíhODy

MuDr. Matej vozár
Oddelenie rádiológie sÚscch, a. s., banská bystrica

SUMMARY: 
MechAnIcAL tROMbectOMy In theRApy OF stROKe
Intravenous thrombolysis currently represents the stand-
ard treatment of stroke patients, who meet indication crite-
ria. endovascular therapy of stroke can broaden treatment  
opportunities of this very serious disease. especially mechan-
ical extraction of clots from cerebral circulation (without tpA) 
allows to treat patients in whom throbolytic therapy failed or 
is expected to fail as well as patients contraindicated for tpA 
treatment. the technique of procedure consist in mechanical 
extraction of clots from cerebral arteries with special cath-
eter inserted to vascular system via femoral artery. Manage-
ment of this treatment is very challenging and requires close 
cooperation between all physicians involved in the process 
(emergency physicians, neurologist, interventional radiolo-
gist, anesthesiologist).
Key words: stroke, endovascular therapy, thrombectomy, 
thrombolysis

ÚvOD
Mozgová príhoda je štvrtou najčastejšou príčinou úmrtia  
a invalidity v usA a treťou najčastejšou v európe, Kanade 
a Japonsku. v súčasnosti máme k dispozícii množstvo dát 
o efektivite a bezpečnosti  liečby ischemickej mozgovej 
príhody metódou tzv. celkovej trombolýzy s použitím rekom-
binantného aktivátora plazminogénu (tpA). Ide o metódu, 
pri ktorej sa do cievneho systému (periférnej žily) aplikuje 
trombolytikum, schopné v určitej koncentrácii a za istý čas 
rekanalizovať trombotický uzáver mozgovej tepny a tým 

výrazne zlepšiť neurologický status pacienta s cMp. žiaľ, tak  
ako každá liečebná metodika, ani intravenózna trombolýza 
nie je všeliekom schopným pomôcť každému pacientovi. 
Úspešnosť tejto liečby sa podľa literárnych zdrojov pohy-
buje v okolí 40 %, čo vzhľadom na celkový počet pacientov  
s cMp vo svete predstavuje pomoc pre obrovskú časť z nich, 
v každom prípade nejde o stav, ktorý by nestál za vylepšenie. 
Limitáciami spomínanej intravenóznej liečby sú napríklad 
stavy, kedy je podanie trombolytika kontraindikované pre 
iné pridružené ochorenia (stavy po operáciách, po úrazoch, 
po krvácaniach) a stavy, keď sa trombolytikum nestihne pa-
cientovi podať včas (optimálne do troch hodín od začiatku 
príznakov), ako aj situácie, kedy sa neurologický stav pa-
cienta napriek podaniu trombolytika nezlepšuje, resp. nie je 
predpoklad zlepšenia po jeho podaní. 

tak ako v mnohých iných vaskulárnych teritóriách, dokážu 
dnes techniky modernej endovaskulárnej (katétrovej) liečby 
úspešne a bezpečne ošetrovať patologické stavy aj v mozgovej 
cirkulácii. či už ide o prevenciu mozgovej príhody metódou 
stentovania extrakraniálnych a intrakraniálnych úsekov 
karotických tepien, prevenciu a liečbu mozgového krvácania 
embolizáciou patologických cievnych vydutín mozgových 
tepien, endovaskulárnu rekanalizáciu trombózy mozgov-
ých žilných splavov či embolizáciu mozgových Av mal-
formácií a hypervaskularizovaných tumorov. vývoj sofistik-
ovaných materiálov prináša možnosť zlepšiť aj úspešnosť 
liečby ischemickej mozgovej príhody v akútnom štádiu,  
a to buď vo forme katétrom usmernenej lokálnej intraarter-

SÚHRN:  Štandardnou liečbou pacientov s ischemickou mozgovou príhodou (CMP) spĺňajúcich indikačné kritériá je v súčasnosti 
intravenózna trombolýza. Endovaskulárna (katetrizačná) liečba ischemickej CMP rozširuje možnosti liečby pacientov s týmto 
závažným ochorením. Najmä možnosť čisto mechanického odstránenia trombotického materiálu z mozgových tepien (bez po-
dania trombolytika) umožňuje úspešne riešiť stavy, pri ktorých intravenózna terapia nie je úspešná, respektíve nemôže byť pre 
existujúce kontraindikácie aplikovaná. Technika výkonu spočíva v mechanickej extrakcii trombu z mozgovej cirkulácie pomocou 
špeciálnych tzv. trombektomických katétrov, zavádzaných do tepenného systému spravidla cez stehennú tepnu. Management 
tejto liečby je veľmi náročný a vyžaduje úzku a efektívnu spoluprácu všetkých zúčastnených strán: od lekára prvého kontaktu, 
neurológa, diagnostického a intervenčného rádiológa, prípadne anestéziológa.
Kľúčové slová: ischemická mozgová príhoda, endovaskulárna liečba, trombektómia, trombolýza
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iálnej trombolýzy akútneho uzáveru mozgovej tepny alebo 
endovaskulárneho odstránenia trombotického materiálu  
z cerebrálnej cirkulácie čisto mechanickým spôsobom.  
najmä posledná spomínaná možnosť (tzv. stent-trombek-
tómia) sa dnes už v mnohých európskych centrách využíva, 
keďže dokáže riešiť stavy, kedy je štandardná celková i. v. trom-
bolytická liečba neúspešná (prípadne nie je predpoklad jej úspe-
chu), a tým výrazne zlepšiť celkovú efektivitu liečby pacientov  
s ischemickou mozgovou príhodou. Ako už bolo spomenuté, 
v súčasnosti máme k dispozícii množstvo dát o bezpečnosti  
a účinnosti celkovej trombolytickej liečby. Relevantných dát 
o endovaskulárnej liečbe je nepomerne menej, avšak výsled-
ky dostupných meta-analýz a registrov z mnohých „stroke“ 
centier ukazujú veľmi sľubný prísľub do budúcnosti.

InDIKácIe A výbeR pAcIentOv

Odstránenie trombotického materiálu z mozgovej tepny  
v prípade pacienta s ischemickou cMp pomocou katetrizačnej 
techniky prichádza do úvahy v situáciách, keď i. v. trombolý-
za zlyhala, resp. pravdepodobne zlyhá, ďalej u pacientov kon-
traindikovaných k podaniu trombolytika a/alebo u pacientov 
s oklúziou veľkej tepny (terminálny úsek arteria carotis in-
terna (AcI), M1/M2 úseky arteria cerebri media (AcM) atď.). 
Zlyhanie intravenóznej tromolýzy je zvyčajne vyhodnotené 
po ukončení prvej hodiny od aplikácie tpA. eventuálne zly-
hanie i. v. trombolýzy je opodstatnené predpokladať u pa-
cientov s veľkým množstvom trombu spôsobujúcim oklúziu 
„veľkej“ mozgovej tepny verifikovanú na ct, ctAg, MR, tran-
skraniálnym dopplerovským vyšetrením či prostredníctvom 
katetrizačnej angiografie. tiež ho je možné nepriamo 
predpokladať u pacientov s vysokým nIhss (>10). K opodstat-
nenosti katetrizačnej liečby v prípadoch oklúzie terminálnej 
AcI, ako aj kmeňa AcM prispieva fakt, že tieto stavy sú spo-
jené s nízkou úspešnosťou rekanalizácie po intravenóznom 
podaní trombolytika (AcI – 4 %, AcM – 30 %) a len malá časť 
pacientov vykazuje po i. v. liečbe podstatné zlepšenie. Aj keď 
je celková trombolýza stále zlatým štandardom aj v prípade 
uzáverov veľkých ciev u pacientov v časovom okne, v týchto 
prípadoch by čakanie na efekt celkovej trombolýzy mohlo 
predĺžiť čas do revaskularizácie, preto je opodstatnené simul-
tánne pristúpiť ku katétrovej liečbe (trombektómii).

výsledky intraarteriálnej (endovaskulárnej) liečby ischemick-
ej cMp závisia, ako napokon pri každej inej liečebnej modalite, 
okrem technickej správnosti vykonania výkonu, od správnej 
selekcie pacientov. Kritériá na výber správnych kandidátov 
k endovaskulárnej liečbe závisia od závažnosti klinického 
stavu, času trvania symptómov, vykonanej zobrazovacej 
technike, lokalizácie trombu, veku pacienta a pridružených 
ochorení. Klinickou indikáciou k endovaskulárnej liečbe je 
nový vznik závažného neurologického deficitu, prípadne 
závažná afázia, pravdepodobne spôsobená uzáverom veľkej 
tepny. čo sa týka pacientov s výrazne vysokým nIhss (≥25), 
títo boli exkludovaný z i. v. tpA štúdii. v dostupnej literatúre 
sa indikačné kritériá pri intraarteriálnej liečbe líšia. niektoré 
pracoviská liečili pacientov aj s takto závažným neurologick-

ým statusom. v každom prípade platí, že pri vysokom nIhss 
pred i. a. liečbou možno očakávať horší klinický efekt. časové 
okno intraarteriálnej liečby sa pohybuje v prípade prednej 
mozgovej cirkulácie v rozsahu šesť až osem  hodín, pri zadnej 
mozgovej cirkulácii možno vykonať odstránenie trombu aj po 
dlhšom čase (v odôvodnených prípadoch aj po 24 hodinách). 
skrátenie času od začiatku symptómov k revaskularizácii 
vedie k signifikantnému zlepšeniu klinického efektu liečby, 
preto by sa malo k revaskularizácii pristúpiť tak skoro, ako je 
to možné. Ako už bolo spomenuté, správna selekcia pacien-
tov závisí aj od použitých zobrazovacích modalít. Štandardne 
prvou a základnou zobrazovacou modalitou v prípade pa-
cientov s mozgovou príhodou je non-kontrastné ct, ktoré 
odpovie na otázku, či ide o ischémiu alebo hemorágiu  
a môže tiež identifikovať už rozvinutý veľký mozgový infarkt. 
tzv. „dense artery sign“ upozorní na možný uzáver veľkej 
tepny (dĺžka trombu 8 a viac mm na non-kontrastnom ct 
je spojená s nízkou úspešnosťou rekanalizácie po i. v. trom-
bolýze). správnej selekcii pacientov k endovaskulárnej liečbe 
môžu výrazne pomôcť ďalšie zobrazovacie vyšetrenia ako ct  
angiografia/perfúzia, ako aj MR zobrazenie prípadne MR  
angiografia. Okrem toho, že dokážu lepšie identifikovať 
uzáver veľkej tepny, dokážu tiež odlíšiť oblasti mozgového 
tkaniva s už prebehnutým infarktom od ešte viabilného 
tkaniva ohrozeného ischémiou (penumbra). táto diagno-
stická informácia je veľmi dôležitá, keďže jedným z exk-
lúznych kritérií pre endovaskulárnu liečbu je objem infark-
tového ložiska väčšieho ako 100 cm³ resp. penumbra o menej 
ako 20 % väčšieho ako samotné infarktové ložisko. Lokalizá-
cia trombu tiež vplýva na výsledný efekt liečby. všeobecne 
platí , že čím proximálnejšie je lézia lokalizovaná, tým horší 
efekt liečby sa dá očakávať. najhoršie výsledky liečby majú 
tzv. „t- uzávery“ AcI. podobne horší efekt sa dá očakávať 
pri oklúzii proximálneho úseku M1 AcM v porovnaní s oklú- 
ziou distálneho M1. podobne ako pri liečbe iných ochorení 
je negatívnym prediktívnym faktorom dobrého klinického 
výsledku aj vek. súvisí to jednak s nižšou cerebrálnou reze- 
rvou, vyšším výskytom pridružených ochorení, ako aj tech-
nicky náročnejšou katetrizáciou starších pacientov. Rovnako 
preexistujúca demencia pred endovaskulárnou liečbou cMp 
negatívne vplýva na dobrý klinický efekt terapie. Limitácie 
týkajúce sa pridružených ochorení sa z väčšej časti vzťahujú 
na nemožnosť podať pacientovi  trombolytikum pre jeho 
rôzne kontraindikácie. Aj v tomto smere je mechanické 
odstraňovanie trombu veľkým prínosom, keďže umožňuje 
liečiť pacientov nevhodných k i. a. ako aj i. v. tpA liečbe.

ObnOvenIe pRIetOKu v uZAvReteJ tepne – RevAsKu-
LARIZácIA

pri obnovovaní prietoku akútne uzavretých mozgových te- 
pien sú dôležité dva procesy – rekanalizácia a reperfúzia, 
ktoré nemusia znamenať to isté. Kým rekanalizácia sa 
vzťahuje na pôvodne obliterovaný úsek mozgového riečiska, 
reperfúzia znamená obnovenie prietoku aj v kapilárnej  
sieti. v každom prípade platí, že rekanalizácia je kritériom 
úspešného prevedenia výkonu a predpokladom klinického 



úspechu liečby. neúplná rekanalizácia oklúzie je spojená  
so zvýšeným rizikom reoklúzie a zhoršenia neurologického 
stavu pacienta. Úspešnosť rekanalizácie rovnako ako reper-
fúzie môže byť ovplyvnená  zdrojom tromboembolu, jeho 
lokalizáciou a veľkosťou.

na hodnotenie stupňa revaskularizácie existuje množstvo 
viac či menej komplexných schém. Medzi najčastejšie 
používané patria tzv. tIMI (thrombolysis in myocardial  
infarction) a tIcI (thrombolysis in cerebral infarction) škály 
rekanalizácie.

s vývojom technicky dokonalejších inštrumentov na mecha- 
nické odstránenie trombov z cerebrálnej cirkulácie stúpa aj 
úspešnosť kompletnej rekanalizácie tepenných uzáverov. 
pri snahe o čo najdokonalejšiu rekanalizáciu najmä opako-
vanými pasážami trombektomického zariadenia však môže 
stúpať riziko možných komplikácií (najmä subarachnoideál-
neho krvácania – sAh). netreba teda stále zabúdať na fakt, že 
primárnym cieľom liečby nie je kompletná rekanalizácia, ale 
zlepšenie neurologického stavu pacienta. preto je pri vyhod-
nocovaní úspešnosti liečby v jednotlivých centrách  potreb-
né okrem úspešnosti rekanalizácie neustále vyhodnocovať 
aj modifikované Rankinovo skóre tzv. mRs, (malo by sa 
pohybovať v rozmedzí 0 – 2) a výskyt sAh. 

subARAchnOIDeáLne KRvácAnIe – sAh

sAh predstavuje najčastejšiu veľkú komplikáciu liečby 
ischemickej mozgovej príhody, či už ide o intravenóznu alebo 
intraarteriálnu liečbu. Jeho incidencia sa pohybuje v roz-
medzí päť až 12 %. pri i. v. trombolytickej liečbe vzniká ako 
komplikácia podania tpA, pri endovaskulárnych procedúrach 
je úzko spätá s technikou samotného výkonu (môže vzniknúť 
pri perforácii steny tepny vodičom, častejšie však ako násle-
dok použitia trombektomického zariadenia resp. tzv. „rescue“ 
angioplastiky). Ako už bolo zmienené vyššie, výskyt sAh pri 
endovaskulárnej liečbe je potrebné dôkladne zaznamenávať 
a následne v snahe o zlepšenie kvality liečby eliminovať prí-
padné chyby v technickom prevedení výkonu. 

skóre

0

1

2

2a

2b

3

3a

3b

AOL rekanalizácia

žiadna rekanalizácia lézie

Inkompletná/parciálna 
rekanalizácia lézie bez 
distálneho prietoku

Inkompletná/parciálna 
rekanalizácia lézie 
s distálnym prietokom

-

-

Kompletná rekanalizácia 
lézie s distálnym
prietokom

-

-

tIMI reperfúzia

žiadna reperfúzia

perfúzia cez primárnu 
oklúziu, bez plnenia 
distálnych vetiev

perfúzia s inkompletným 
alebo pomalým plnením 
distálnych vetiev

-

-

plná perfúzia s plnením 
všetkých distálnych vetiev, 
vrátane M3 a M4

-

-

tIcI
IMs III

žiadna perfúzia

perfúzia cez primárnu oklúziu, 
limitované plnenie distálnych 
vetiev, malá/pomalá distálna 
perfúzia

-

perfúzia < ½ riečiska zásobovaného 
cez okludovanú tepnu 
(napr. plnenie jednej vetvy M2)
perfúzia > ½ riečiska  zásobovaného 
cez okludovanú tepnu
(napr. plnenie 2 M2 vetiev)
Kompletná perfúzia s plnením 
všetkých periférnych vetiev

-

-

InstOR

Kompletná obštrukcia, žiadny 
tok za uzáverom veľkej tepny
penetrácia uzáveru veľkej tepny 
s minimálnym tokom za uzáverom

čiastočná perfúzia oblasti 
zásobovanej veľkou tepnou 
(2a alebo 2b)
parciálna perfúzia: < 50 % 
zásobovacej oblasti veľkej tepny 
(napr. jedna M2 oblasť)
parciálna perfúzia: 50 – 90 % oblasti 
zásobovanej veľkou tepnou

Kompletná alebo takmer 
kompletná reperfúzia (3a alebo 3b)

takmer kompletná perfúzia oblasti 
zásobovanej veľkou tepnou (>90 %), 
perfúzia nie úplne normálna
Kompletná perfúzia celého teritória, 
normálny mozgový angiogram

RevAsKuLARIZAčné ŠKáLy

Kategória
hI 1
hI 2
ph 1
ph 2

phr 1
phr 2

Definícia
Malé petechie na okrajoch infarktu
viac splývavé petechie v infarktovom ložisku bez známok expanzívneho efektu
Krvné zrazeniny v < 30 % infarktového ložiska s ľahkým expanzívnym efektom
Krvné zrazeniny vo > 30 % infarktového ložiska so signifikantným expanzívnym efektom
Malé alebo stredne veľké koagulá lokalizované vzdialene od aktuálneho infarktu, ľahký expanzívny efekt
veľké, splývajúce, denzné krvné zrazeniny, vzdialené od miesta aktuálneho infarktu, signifikantný expanzívny efekt

hI – hemoragický infarkt, ph – parenchymálny hematóm, phr – vzdialený parenchymálny hematóm

KLAsIFIKácIA pOstpROceDuRáLnehO KRvácAnIA

26



KLInIcKý eFeKt

Ako meradlo dobrého klinického efektu endovaskulárnej 
liečby ischemickej cMp sa štandardne používa hodnota modi-
fikovaného Rankinovho skóre 0 – 2 po 90 dňoch od liečby. toto 
vyšetrenie by mal vykonať neurológ, podľa možnosti nezávis-
lý od intervenčného centra. Klinický efekt závisí od správnej 
selekcie pacientov, ako aj od skúseností operatéra. podľa 
dostupných výsledkov z mnohých „stroke centier“ je výskyt  
dobrého klinického efektu endovaskulárnej liečby približne 
40 %. výsledky sa líšia, najmä pre nejednotný systém selekcie 
pacientov pri jednotlivých registroch. najlepšie výsledky boli 
pochopiteľne dosiahnuté v centrách, ktoré liečili len pacien-
tov s oklúziou M1 a M2 AcM a časovým oknom šesť až osem 
hodín. v iných centrách bolo mRs 0 – 2 dosiahnuté v menšej 
časti prípadov, zahŕňali však aj pacientov s proximálnejšie 
lokalizovanými trombotickými uzávermi resp. časové okno 
bolo nastavené liberálnejšie. podľa aktuálneho interdisci-
plinárneho konsenzu pre endovaskulárnu liečbu akútnej 
ischemickej cMp (Multisociety consensus Quality Improve-
ment Guidelines for Intraarterial catheter-directed treat-
ment of Acute Ischemic stroke) by sa hodnota mRs 0 – 2 po 
90 dňoch liečby mala vyskytovať vo viac ako 30 % prípadov 
všetkých liečených cMp v prednej mozgovej cirkulácii.

IDe O čAs

Základom úspešného programu endovaskulárnej liečby 
ischemickej cMp je okrem včasného stanovenia správnej  
diagnózy, správnej selekcie pacientov a bezchybného 
prevedenia samotného endovaskulárneho výkonu najmä 
skrátenie času medzi začiatkom príznakov a revaskularizá-
ciou na nutné minimum. emergentná endovaskulárna liečba 
akútnej ischemickej cMp je jednou z najkomplexnejších 
multidisciplinárnych výziev súčasnej medicíny. Je doká-
zané, že každých 30 minút, o ktoré sa predĺži čas do revasku-
larizácie, znižuje predpoklad dobrého klinického efektu 
endovaskulárnej liečby o 10 %. čas od začiatku príznakov 
mozgovej príhody po ukončenie liečby je potrebné rozdeliť 
do viacerých krokov. pre jednotlivé časové úseky platia dnes 
nasledovné odporúčania:
čas od príchodu pacienta po vykonanie zobrazovacej modal-
ity (Door to imaging) 

Iniciálne ct resp. MR vyšetrenie by sa malo vykonať do  
25 minút a interpretované do 45 minút od príchodu pacien-
ta do nemocnice. Interpretácia by mala byť dostačujúca pre 
správne rozhodnutie o vhodnosti endovaskulárnej liečby.  
v správne fungujúcom „stroke centre“ by vyššie uvedené časy 

Digitálna subtrakčná angiografia (DSA), (A) akútny uzáver terminálneho úseku arteria carotis 
interna, (B) rekanalizácia oklúzie vodičom, (C) kontrolná DSA po úspešnej trombektómii.

Digitálna subtrakčná angiografia 
ľavostranného karotického riečiska zobrazuje 
akútny uzáver M1 segmentu arteria cerebri 
media (a), kontrolná DSA po úspešnom 
endovaskulárnom ošetrení (b).

Extrakcia trombu 
z mozgovej tepny technikou 

tzv. stent-trombektómie, trombus 
zachytený v stente sa postupne sťahuje 

do vodiaceho katétra.

27



mali byť dosiahnuté minimálne v 80 % prípadov pacientov.  
v centách využívajúcich ct angiografiu, MR angiografiu resp. 
perfúzne ct by sa toto vyšetrenie malo vykonať najmenej  
v 80 % prípadov všetkých pacientov potenciálne vhodných 
pre endovaskulárnu liečbu. 

čAs OD pRíchODu pAcIentA pO ARteRIáLnu punKcIu 
(DOOR tO punctuRe)

Z celkového času medzi príchodom pacienta a revaskularizá-
ciou tvorí najväčšiu časť práve časová perióda medzi prícho-
dom a arteriálnou punkciou. tento časový úsek ponúka teda 
najväčšiu možnosť na časovú úsporu. Odporúčaná dĺžka to-
hto intervalu je menej ako dve hodiny a mala by byť splnená 
minimálne v 75 % prípadov pacientov podstupujúcich en-
dovaskulárnu procedúru.

čAs OD ARteRIáLneJ punKcIe DO ZAháJenIA RevAsKu-
LARIZácIe

Maximálny čas medzi punkciou tepny a zahájením revasku-
larizácie definovaným ako začiatok podávania infúzie tpA 
resp. prvou pasážou trombektomického zariadenia by nemal 
presiahnuť 45 minút v najmenej 50 % prípadov pacientov 
liečených endovaskulárne.

čAs OD punKcIe DO RevAsKuLARIZácIe (punctuRe tO 
RevAscuLARIsAtIOn)   

tento údaj je vlastne vyjadrením efektivity operatéra. Okrem 
toho môže byť ovplyvnený aj prípadnou potrebou vykonať i. 
a. trombolýzu periférnej vetvy po rekanalizácii proximálnej 
oklúzie. podľa odporúčaní by čas od punkcie po dosiahnutie 
tIMI 2 alebo tIcI 2a revaskularizácie nemal byť dlhší ako 90 
minút vo viac ako 50 % prípadov endovaskulárne riešených 
pacientov.

ZáveR
endovaskulárna liečba ischemickej cMp v indikovaných 
prípadoch dokáže rozšíriť spektrum pacientov úspešne 
liečených na toto celospoločensky veľmi závažné ochorenie. 
podmienkou úspešného programu liečby je však prepracov-
aný systém manažmentu celého procesu. spočíva vo včasnom 
stanovení správnej diagnózy už lekárom prvého kontaktu  
a pokračuje neodkladným vykonaním a správnou inter-
pretáciou zobrazovacieho vyšetrenia. nezastupiteľnú úlohu 
v celom algoritme má neurológ, ktorý musí vyselektovať 
pacientov potenciálne profitujúcich z daného typu liečby  
a v spolupráci s intervenčným rádiológom indikovať týchto 
pacientov na výkon. Jeho úloha tiež spočíva v monitorovaní 
a medikácii pacienta s cMp pred, počas a po výkone. esen-
ciálne je aj rýchle, precízne a bezpečné vykonanie samot-
ného katetrizačného výkonu intervenčným rádiológom,  
sledovanie výskytu vážnych komplikácií (najmä sAh) a sna-
ha o ich elimináciu. pri všetkých týchto krokoch by mal celý 
tím dbať o dodržanie (prípadne skrátenie) odporúčaných 
časov pre jednotlivé kroky celého diagnosticko-liečebného 
procesu. netreba zabúdať ani na účinnú dlhodobú rehabi- 

litáciu pacienta po cMp. všetky tieto opatrenia by mali viesť  
k možnosti návratu pokiaľ možno čo najväčšej skupiny  
pacientov do normálneho života.
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MAnAžMent 
pAcIentOv sO ZávAžnOu 
pĽÚcnOu ARtéRIOvOu 
hypeRtenZIOu AsOcIOvAnOu 
s vRODenOu chybOu sRDcA - 
MuLtIDIscIpLInáRny pRístup
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SUMMARY: MAnAGeMent OF pAtIents WIth seveRe pAh 

AssOcIAteD WIth cOnGenItAL heARt DIseAse

congenital shunt defects due to increased pulmonary blood 
flow lead to pulmonary arterial hypertension. Without early 
defect repair, irreversible changes occure in pulmonary cir-
culation, which results in shunt reversal and the develop-
ment of eisenmenger syndrome, as the most severe form 
of pulmonary arterial hypertension. Despite relatively good 
long-time survival, these patients suffer from chronic hypox-
emia and secondary multisystemic affections. Authors are 
presenting principles of general management and therapies 
of this multisystemic disease. 
Key words: pulmonary arterial hypertension, congenital 
heart defects, multisystemic affection, management 

ÚvOD
vrodené skratové chyby srdca (vchs) so zvýšeným prietokom 
cez pľúcne riečisko vedú k vzniku pľúcnej artériovej hyper-
tenzie (pAh). bez včasnej korekcie chyby dochádza k irever-
zibilným zmenám v pľúcnom riečisku a otočeniu pôvodne 
ľavo-pravého skratu na pravo-ľavý (eisenmengerov syndróm, 
es). následne dochádza k rozvoju cyanózy a multiorgánového 
poškodenia. 
 problémy pacientov s es súvisia s pAh, vchs, ale aj s 
multiorgánovým postihnutím. Ich manažment je preto kom-
plexný a vyžaduje multidisciplinárny prístup – od všeobecného  
lekára po špecialistov v rôznych odboroch, od režimových 

opatrení v každodennom živote, cez potrebu manažmentu 
„bežných“ ochorení s vedomím odlišností hemodynamiky 
týchto pacientov, až po špecifickú medikáciu pAh, resp. 
radikálnu transplantačnú liečbu v najzávažnejších prípadoch 
pacientov s pAh-vchs. 
 veľmi dôležité je uvedomiť si, že vchs je už v tom-
to štádiu inoperabilná a nekorigovateľná a musíme brať do 
úvahy pacientovu veľmi špecifickú (a odlišnú) hemodynam-
ickú situáciu. napriek tomu, prežívanie a kvalita života tých-
to pacientov sú ovplyvniteľné a často závisia od predvída-
nia, správneho rozpoznania a optimálneho manažmentu 
každodenných ťažkostí pacienta. najvážnejšie a často 
smrteľné komplikácie vyplývajú práve z multiorgánového 
postihnutia.
 prognóza a prežívanie pacientov s es sa odvíja od 
komplexného manažmentu tejto multiorgánovej choroby, 
ktorej dominantným príznakom je cyanóza a z nej vy-
plývajúce patofyziologické zmeny jednotlivých orgánových 
systémov. Dôsledkom cyanózy a chronickej hypoxémie je 
kompenzačná sekundárna erytrocytóza s častým deficitom 
železa, s mikrocytózou a relatívnou anémiou. stúpa viskozita 
krvi, pokračuje endotelová dysfunkcia, ktoré prispievajú k 
ďalšej hypoxémii tkanív a multiorgánovému ochoreniu. 
 Avšak vďaka dlhodobo zachovanej funkcii špecifickej 
pravej komory je dĺžka prežívania týchto pacientov lepšia ako 
pri iných typoch pľúcnej artériovej hypertenzie s podobnou  
hemodynamikou a histopatológiou. podľa Jane sommerville 
sa pri dodržiavaní zásad špecializovanej starostlivosti môžu 

SÚHRN: Vrodené skratové chyby srdca v dôsledku zvýšeného prietoku cez pľúcne riečisko vedú k vzniku pľúcnej artériovej 
hypertenzie. Bez včasnej korekcie chyby dochádza k ireverzibilným zmenám v pľúcnom riečisku, otočeniu skratu na pravo-ľavý  
a vyvinutiu Eisenmengerovho syndrómu, najťažšej formy pľúcnej artériovej hypertenzie. Títo pacienti i napriek dobrému dlho-
dobému prežívaniu trpia chronickou hypoxémiou, ktorá podmieňuje sekundárne multiorgánové postihnutie. Autori prezentujú 
princípy všeobecného manažmentu a terapie tohto multisystémového ochorenia.  
Kľúčové slová: pľúcna artériová hypertenzia, vrodené srdcové chyby, multisystémové postihnutie, manažment
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pacienti s es dožiť aj 70 rokov. Až 20 % úmrtí pacientov s es 
sa pripisuje chybám v starostlivosti.     

Desatoro špecializovanej starostlivosti o pacienta s ES:
- kontroly stabilizovaného pacienta jeden až dvakrát ročne 
v špecializovanom centre s vyškoleným personálom
- laboratórne kontroly (kontroly KO, hemokoagulačné para-
metre, Fe profil, renálne, hepatálne parametre, ionogram, 
kyselina močová, bnp)
- prevencia infekčnej endokarditídy
- očkovanie proti chrípke a pneumokokovej infekcii
- vyhnúť sa gravidite
- vyhnúť sa celkovej anestézii a nefrotoxickým liekom
- vyhnúť sa dehydratácii
- nefajčiť
- fyzická aktivita nízkej intenzity
- vyhýbať sa vysokým nadmorským výškam a leteckej doprave
     
RežIMOvé OpAtRenIA

pacienti s es potrebujú režimové opatrenia a upraviť denný 
biorytmus tak, aby im vyhovoval, ale neubližoval. Dôležité je 
vyhýbať sa namáhavým cvičeniam, ťažkej fyzickej práci, kon-
taktným športom, rizikovým situáciám. Absolútne nežiaduce 
je fajčenie cigariet, drogy a konzumácia alkoholu. 
 Mala by byť zachovaná vyrovnaná bilancia tekutín. 
Je potrebné sa vyhnúť dehydratácii, ktorá pri sekundárnej 
erytrocytóze zhoršuje príznaky hyperviskozity. vyhnúť sa ex-
pozícii vysokej teploty (sauna, horúci kúpeľ, horúca sprcha).

cestOvAnIe LIetADLOM

Kabínové tlaky v komerčných lietadlách sú na úrovni zod-
povedajúcej cca 2000 m nad morom. tento mierne znížený 
atmosférický tlak všeobecne dobre tolerujú pacienti s vro-
deným srdcovým ochorením s pAh; v tomto prípade nie je 
letecká doprava kontraindikovaná. Dôležitá je zodpovedajúca 
príprava a tiež vyhýbať sa stresu a dehydratácii počas dlhých 
letov.

AntIKOncepcIA A ZAMeDZenIe tehOtenstvA

tehotenstvo je spojené s vysokou mortalitou matky aj plodu. 
Materská úmrtnosť sa uvádza až v 50 % prípadov a spontánne 
potraty v 40 % gravidít. 
 Matka je v tehotenstve v dôsledku fyziologických 
hemodynamických zmien (zvýšenie objemu cirkulujúcej 
krvi o 50 %, zvýšenie srdcovej frekvencie, pokles systémovej 
rezistencie, hyperfibrinogenémia a zmeny hemokoagulácie 
a ďalšie) ohrozená kongestívnym zlyhaním pravej komory, 
poruchami rytmu, hyperviskozitou, častá je trombóza/ krvá-
canie, systémová desaturácia kyslíka. 
 plod je ohrozený desaturáciou kyslíka s multisy- 
stémovými vrodenými malformáciami, významnou reta- 
rdáciou rastu a častou smrťou plodu. preto je potrebné začať 
diskusiu o tehotenstve a antikoncepcii už v dospievaní, aby 
sa zabránilo neplánovanému tehotenstvu.
Kombinované perorálne kontraceptíva (obsahujúce pro-
gesterón a estrogén) nesú zvýšené riziko trombózy a preto 
sa neodporúčajú. progesterónové kontraceptíva, bez trom-
bofilných vlastností, nie sú tiež ideálne z dôvodu vyššieho 
zlyhania v porovnaní s kombinovanými orálnymi kontracep-
tívami. použitie vnútromaternicového telieska napusteného 

gestagénom (napr. Mirena) ponúka prijateľnú účinnosť  
a bezpečnosť. Alternatívu predstavuje laparoskopická steri-
lizácia, tá však nesie významné chirurgické riziko a riziko 
celkovej anestézie. v literatúre sa popisuje aj použitie pro-
gesterónového podkožného implantátu, ale zatiaľ chýba viac 
údajov v tejto populácii pacientiek. 
 Ak dôjde k tehotenstvu a jeho prerušenie pacientka od- 
mietne, je nevyhnutná multidisciplinárna starostlivosť vrá-
tane skúsených kardiológov, pôrodníkov a anestéziológov. 
Úmrtia sa zvyčajne vyskytujú v peripartálnom období, preto 
pacientka vyžaduje zvýšený dohľad minimálne jeden až dva 
týždne po pôrode. 

pROFyLAXIA enDOKARDItíDy A OčKOvAnIe

Riziko infekčnej endokarditídy vyžaduje zvýšenú dentálnu 
hygienu a zabezpečenie adekvátnej antibiotickej profylaxie. 
Odporúčaná je aj pravidelná ročná vakcinácia proti chrípke  
a pneumokokovej infekcii (každých päť rokov).

OXyGenOteRApIA 

Kyslíková terapia sa často používa v prípadoch cyanotických 
pacientov s pAh a u niektorých z nich je spojená so zlepšením 
subjektívneho stavu. Avšak dostupné údaje naznačujú, že 
dlhodobá nočná kyslíková terapia nezlepšuje príznaky, pra-
covnú kapacitu, ani prognózu dospelých pacientov s es. 
prognóza pri oxygenoterapii v detskom veku je podstatne 
lepšia. v prípade niektorých pacientov má placebový efekt  
a vedie k psychickej závislosti. Rutinné používanie dlhodobej 
kyslíkovej terapie nemožno teda odporučiť najmä preto, že 
má vysušujúci efekt na sliznice a môže prispievať k vzniku 
epistaxy. Oxygenoterapia je rozhodne indikovaná pri kardiál-
nej dekompezácii, alebo keď dokázateľne zvyšuje saturáciu 
kyslíka a zlepšuje symptómy. 

veneseKcIA (heMODILÚcIA) A hypeRvIsKÓZny syn-
DRÓM

Rutinná venesekcia cyanotických pacientov s vrodenou srd-
covou chybou a pAh je kontraindikovaná a neodporúča sa. 
Môže narušiť prepravnú kapacitu kyslíka, zníži toleranciu 
fyzickej záťaže, vyvoláva nedostatok železa, mikrocytózu, 
tým zhoršuje reologické vlastnosti krvi. Zvyšuje riziko cMp 
a v prípade starších pacientov zvyšuje riziko hemoptýz. 
hemodilúcia je prísne indikovaná len pri syndróme hyper-
viskozity (bolesti hlavy, závrate, dvojité, alebo rozmazané 
videnie, parestézie, tinitus, myalgie, artralgie, únava dol-
ných končatín) väčšinou pri hematokrite nad 65 %, alebo ako 
príprava pred operáciou s cieľom predísť tromboembolickým 
komplikáciám, avšak maximálne dva až trikrát ročne. pri fle-
botómii sa odporúča odber 250 až 500 ml krvi (v priebehu 
minimálne 45 min. každých 24 hodín až do poklesu hema-
tokritu pod 65 %), s bezprostrednou intravenóznou náhra-
dou objemu (750 až 1000 ml i. v. roztokov na 250 až 500 ml 
odobratej krvi). nevyhnutné je začlenenie vzduchových fil-
trov a monitorovanie tlaku krvi a saturácie kyslíka každých 
15 minút počas jednej hodiny. Ak sa venesekcia vykoná, je 
dôležite monitorovanie Fe profilu s následnou suplementá-
ciou železa.
 Z našej skúsenosti drvivá väčšina pacientov s cyano-
tickými vrodenými srdcovými chybami sú chronicky kom-
penzovaní sekundárnou erytrocytózou a bez predchádza-
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Skrátená informácia o lieku:

Držiteľ registračného rozhodnutia: Glaxo Group Ltd, Greenford, Middlesex, UB6 0NN, Spojené kráľovstvo.
Zloženie: 5 mg/ 10 mg ambrisentanu. Pomocné látky: Jadro tablety: monohydrát laktózy, mikrokryštalická celulóza, sodná soľ kroskarmelózy, magnéziumstearát. Filmový obal: polyvinylalkohol (čiastočne 
hydrolyzovaný), mastenec (E553b), oxid titaničitý (E171), makrogol / PEG 3350, lecitín (sójový) (E322), hlinitý lak červene Allura AC (E129). Lieková forma: Filmom obalená tableta. Farmakoterapeutická 
skupina: Iné antihypertenzíva, ATC kód: CO2KX02. Indikácie: Liečba dospelých* pacientov s pľúcnou artériovou hypertenziou (PAH) funkčnej triedy II a III podľa klasifikácie SZO s cieľom zlepšiť záťažovú kapacitu. 
Účinnosť bola preukázaná pri idiopatickej PAH (IPAH) a pri PAH spojenej s ochorením spojivového tkaniva. Dávkovanie a spôsob podávania: Liečbu musí začať lekár so skúsenosťami v liečení PAH. Volibris 
sa užíva perorálne v dávke 5 mg jedenkrát denne. Odporúča sa, aby sa tableta prehltla vcelku a môže sa užívať s jedlom alebo bez jedla. Pri liečbe 10 mg dávkou bol u pacientov s príznakmi funkčnej triedy III 
pozorovaný dodatočný účinok, bol však pozorovaný aj zvýšený výskyt periférneho edému. Pacienti s PAH spojenou s ochorením spojivového tkaniva môžu potrebovať 10 mg dávku, aby sa dosiahol optimálny 
účinok. Skôr ako sa zváži zvýšenie dávky na 10 mg, je potrebné uistiť sa, že 5 mg dávka je u týchto pacientov dobre znášaná. Obmedzené údaje svedčia o tom, že náhle ukončenie liečby Volibrisom nie je 
spojené so zhoršením príznakov PAH (s „rebound“ fenoménom). Pri súbežnom podávaní cyklosporínu A sa má dávka ambrisentanu obmedziť na 5 mg jedenkrát denne a pacienti majú byť starostlivo sledovaní.  
Starší pacienti: U pacientov starších ako 65 rokov nie je potrebná úprava dávky. Pacienti s poruchou funkcie obličiek: nie je potrebná úprava dávky. U jedincov s ťažkou poruchou funkcie obličiek (klírens kreatinínu 
<30 ml/min) sa má liečba začať opatrne a pri zvýšení dávky na 10 mg je potrebná osobitná opatrnosť. Pacienti s poruchou funkcie pečene: liečba Volibrisom sa nesmie začať u pacientov s ťažkou poruchou funkcie 
pečene alebo s klinicky významne zvýšenými hodnotami pečeňových aminotransferáz (nad 3-násobok hornej hranice referenčného rozpätia (>3xULN). Deti a dospievajúci: Bezpečnosť a účinnosť ambrisentanu 
u detí a dospievajúcich mladších ako 18 rokov neboli stanovené. Nie sú k dispozícii žiadne údaje.* Kontraindikácie: Precitlivenosť na liečivo, na sóju alebo na ktorúkoľvek z pomocných látok, gravidita, ženy  
vo fertilnom veku, ktoré nepoužívajú spoľahlivú antikoncepciu, laktácia, ťažká porucha funkcie pečene (s cirhózou alebo bez nej), východiskové hodnoty pečeňových aminotransferáz (aspartátaminotransferázy 
(AST) a/alebo alanínaminotransferázy (ALT)) >3xULN, idiopatická pľúcna fibróza (IPF) so sekundárnou pľúcnou artériovou hypertenziou alebo bez nej. Osobitné upozornenia: Volibris nebol skúmaný  
u dostatočného počtu pacientov, aby bolo možné stanoviť rovnováhu medzi prínosom a rizikom pri PAH funkčnej triedy I podľa SZO. Účinnosť Volibrisu v monoterapii nebola stanovená u pacientov s PAH funkčnej 
triedy IV podľa SZO. Ak dôjde k zhoršeniu klinického stavu, má sa zvážiť liečba, ktorá je odporúčaná pre ťažké štádium ochorenia (napr. epoprostenol). Interakcie: Schopnosť ambrisentanu indukovať aktivitu 
CYP3A4 bola skúmaná u zdravých dobrovoľníkov a výsledky svedčia o nedostatočnom vplyve ambrisentanu na indukciu izoenzýmu CYP3A4.  Pacienti užívajúci ambrisentan majú byť starostlivo sledovaní  
pri začatí liečby rifampicínom. V prípade ich súbežného podávania s inými liekmi na PAH (napr. s prostanoidmi a s inhibítormi fosfodiesterázy typu V) sa odporúča opatrnosť. Fertilita, gravidita a laktácia: Volibris 
je kontraindikovaný počas gravidity. Liečba sa nesmie začať u žien vo fertilnom veku, pokiaľ výsledok tehotenského testu pred začiatkom liečby nie je negatívny a pokiaľ nepoužívajú spoľahlivú antikoncepciu. 
Počas liečby sa odporúča vykonávať tehotenské testy v mesačných intervaloch. Ženy musia byť informované o riziku poškodenia plodu a ak dôjde k otehotneniu, má sa začať alternatívna liečba. Nie je známe,  
či sa ambrisentan vylučuje do ľudského materského mlieka, preto je laktácia kontraindikáciou. Vplyv na mužskú fertilitu nie je známy, ale nie je možné vylúčiť zhoršenie spermatogenézy.  Nežiaduce účinky: Veľmi 
časté:  bolesť hlavy (bolesť hlavy v dôsledku sinusitídy, migréna), periférny edém, retencia tekutín; časté: anémia (znížená hladina hemoglobínu, znížená hladina hematokritu), závrat, srdcové zlyhanie, palpitácie, 
hypotenzia, návaly tepla, epistaxa, dyspnoe, kongescia  v oblasti horných dýchacích ciest (napr. kongescia nosovej sliznice, kongescia sliznice prinosových dutín), sinusitída, nazofaryngitída, rinitída, bolesť brucha, 
zápcha, nauzea, vracanie, hnačka, zvýšené hladiny pečeňových transamináz, bolesť/nepríjemný pocit na hrudníku, slabosť a únava; menej časté: reakcie z precitlivenosti  (napr. angioedém, vyrážka, pruritus), 
synkopa, poškodenie pečene, autoimunitná hepatitída. Balenie: PVC/PVDC/hliníkové fóliové blistre. Veľkosť balenia s obsahom 10 alebo 30 filmom obalených tabliet. Nie všetky veľkosti balenia musia byť uvedené 
do obehu.
Výdaj lieku je viazaný na lekársky predpis.
Dátum poslednej revízie textu: 02/ 2013 
*Všimnite si prosím zmeny v informácii o lieku.
Pred predpisovaním sa oboznámte s úplnou informáciou o lieku.  

Podrobnejšie informácie dostupné na požiadanie: GlaxoSmithKline Slovakia, s. r. o., Galvaniho 7/A, 821 04 Bratislava 2, tel.: 02/48 26 11 11, fax: 02/48 26 11 10,  www.gsk.sk
Kontakt pre prípad hlásenia nežiaducich účinkov: 0911 421 045, sk-safety@gsk.com

Literatúra:
1.Galie N et al. Ambrisentan for the Treatment of Pulmonary Arterial Hypertensions. Circulation 2008;117:3010-19 2. Súhrn charakteristických vlastností lieku Volibris 3. Dufton C et al. No clinically relevant pharmacokinetic 
interaction between ambrisentan and sildenafil. Chest 2006; 130(4_Meeting Abstracts):254S-c-254S  4. Gerber M et al. Ambrisentan has no clinically effect on the pharmacokinetics or pharmacodynamics of warfarin. 
Chest 2006; 130(4_Meeting Abstracts):256S-b-256S .5. McGoon MD et al. Ambrisentan therapy in patients with pulmonary arterial hypertension who discontinued bosentan or sitaxentan due to liver function test 
abnormalities. Chest 2009, 135(1):122-9
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júcich venesekcií nevykazujú hyperviskózne príznaky. 

LIečbA AnéMIe Z neDOstAtKu žeLeZA

substitúcia železom je indikovaná pri prelatentnej, latent-
nej aj manifestnej sideropénii. Odporúčaná denná dávka 
elementárneho železa pre necyanotických pacientov je 
pri latentnej sideropénii 50 až 100 mg a pri manifestnej  
sideropenickej anémii 100 až 300 mg. Otázka efektívnej  
a bezpečnej dávky pre pacientov s es ostáva otvorená. železo 
sa obvykle podáva vo forme síranu železnatého alebo hydrox-
idu železitého. v terapii je nutné pokračovať štyri až šesť me-
siacov po úprave hemoglobínu a naplnení zásob železa, ktoré 
dokážeme stanovením feritinu v sére po dvoch troch  týždňoch 
po ukončení liečby preparátom železa. železo zásadne ne- 
podávame pri hemochromatóze, hemosideróze a  iných ako 
sideropenických anémiách. Medzi nežiaduce účinky patria 
gastrointestinálne ťažkosti vyvolané uvoľňovaním väčšieho 
množstva ionizovaného železa, ktoré svojou lokálnou reak-
ciou dráždi sliznicu žalúdka a duodena. poškodená sliznica 
je vo zvýšenej miere priepustná pre ióny železa. prípravky 
s pomalým uvoľňovaním sú lepšie tolerované, lebo lokálna 
koncentrácia ionizovaného železa je menšia, ale menšia je 
obvykle aj rezorbcia. príčiny obstipácie a hnačiek zatiaľ nie 
sú celkom objasnené. 

substitúcia železa býva najčastejšie orálna, čo je jednoduché 
a lacné. Jej limitáciami je vysoká incidencia vedľajších 
nežiaducich účinkov, hlavne gastrointestinálnych, ktoré 
vedú k prerušovaniu p. o. terapie a zhoršovaniu compliance. 
variabilná absorbcia vedie k inefektivite liečby. preto v prí-
pade pacientov s pretrvávaním deficitu železa je na mieste 
vyšetrenie resorbčnej krivky železa. v prípade týchto pacien-
tov prichádza do úvahy i. v. substitúcia, ktorá je efektívna, 
ale riziková z anafylaktickej reakcie, možnej paradoxnej 
embolizácie. preto je potrebné použitie vzduchového filtra, 
testovacej dávky a monitorovanie pacienta počas podávania 
infúzie železa. v našej praxi je raz zistený nedostatok železa 
dôležitým terapeutickým cieľom. 

hypeRuRIKéMIA

Liečba asymptomatickej hyperurikémie podľa odporúčania 
európskej kardiologickej spoločnosti pre manažment vro-
dených srdcových chýb v dospelosti z roku 2009 nie je indiko-
vaná. Akútna dnová artritída môže byť liečená perorálnym 
alebo intravenóznym kolchicínom, probenecidom a pro-
tizápalovými liekmi. urikozurické (probenecid) a urikostat-
ické (alopurinol) lieky znižujú recidívy dnovej artritídy. 

AntIKOAGuLácIA

pre rutinné profylaktické podávanie antikoagulačnej liečby 
warfarinom (bežná prax pri iných formách pAh) chýba 
medicína dôkazov a rovnako zostáva neznáma aj otáz- 
ka použitia antiagregačnej terapie pacientov s vrodeným 
ochorení srdca a pAh.

Máme nedostatok údajov o účinku antikoagulácie v prípade 
pacientov s intrapulmonálnymi trombózami a terapeutické 
rozhodnutia sú zvyčajne empirické. Argumenty sú ako  
v prospech, tak aj proti antikoagulácii. vo všeobecnosti, ak 
nie je antikoagulačná liečba kontraindikovaná, akceptuje sa 

jej profylaktické podávanie, tzv. nízko dávková antikoagulá-
cia s InR 1,5 – 2,0. Ak je antikoagulačná liečba indikovaná  
z iných príčin (supraventrikulárne arytmie – fibrilácia, flut-
ter predsiení, rekurentné tromboembolické príhody, trom-
bus v pľúcnej artérii, zlyhávajúca pravá komora) je potrebná 
pomalá a opatrná titrácia a akceptuje sa InR 2,0 – 2,5. vyššie 
cieľové InR sa odporúča v prítomnosti mechanickej chlopne.

 v praxi Diller a spol. odporúčajú liečbu warfarínom pacien-
tom s pľúcnou trombózou s chýbaním alebo len miernou he-
moptýzou. Rutinné profylaktické podávanie antikoagulačnej  
liečby warfarinom (bežná prax pri iných formách pAh), alebo 
antiagregačnej terapie zostáva v prípade pacientov s vro-
deným ochorení srdca a pAh nejasné. 

Antikoagulácia warfarínom či profylaxia z iných dôvodov 
(napr. supraventrikulárne arytmie alebo ventrikulárna dys-
funkcia), potrebuje pomalú a opatrnú titráciu. Okrem toho 
sú potrebné špeciálne odberové skúmavky upravené pre 
zvýšenie hematokritu a vhodná je spolupráca s hematológom. 
použitie perorálnej antikoagulačnej, ako aj protidoštičkovej 
terapie je kontroverzné a malo by sa riadiť individuálne, 
podľa anamnézy, rizika krvácania, trombózy, ako aj komplet-
ného hemokoagulačného vyšetrenia.
       
AntIARytMIcKá LIečbA 

pacient s es je hemodynamicky komptomitovaný a aryt-
mie výrazne zhoršujú jeho celkový stav. K dispozícii sú roz- 
poruplné údaje o prediktívnej hodnote jednotlivých arytmií  
a budú potrebné ďalšie hodnotenia. vo všeobecnosti sú aryt-
mie časté a zle ich tolerujú najmä pacienti s eisenmengerovs- 
kou fyziológiou. Dôležitým liečebným cieľom je rýchla ver-
zia a udržanie sínusového rytmu. sínusový rytmus by sa mal 
udržiavať kedykoľvek je možné. Antiarytmická liečba musí 
byť individualizovaná (medikamentózna, ablácia, epikardiál-
ny pace maker, IcD). potrebné je vyhnúť sa transvenóznym 
elektródam. Medikamentózna antiarymická terapia by sa 
mala zahájiť  opatrne a zásadne v nemocnici. Zvážiť by sa 
mala byť aj indikácia IcD, pretože náhla srdcová smrť patrí 
medzi najčastejšie príčiny úmrtia pacientov s es. 

neKARDIáLnA chIRuRGIA

Zvyšuje riziko mortality a morbidity, preto je vhodná 
špeciálna predoperačná príprava v spolupráci s hema-
tológom. Je potrebné kompenzovať hemokoagulačné abnor-
mality a minimalizovať krvácavé a trombotické komplikácie. 
patrí sem aj flebotómia s cieľom prechodne znížiť hema-
tokrit. problémom môžu byť aj inhalačné anestetiká, ktoré 
vedú k poklesu systémovej cievnej rezistencie a zvýrazneniu 
pravo-ľavého skratu a systémovej desaturácie. pacienti  
s es zle tolerujú aj rýchle zmeny intravaskulárneho objemu, 
náhly vzostup systémovej rezistencie s následným srdcovým 
zlyhaním. transfúzia krvi môže byť potrebná v prípade nor-
mochrómnej anémie s normálnou saturáciou železa, ak je 
hladina hemoglobínu relatívne nižšia vzhľadom k zníženej 
saturácii kyslíka (relatívna anémia).
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Účinnosť a bezpečnosť špecifickej liečby bola dokázaná 
v prípade pacientov s pAh asociovanou s vrodenými chybami 
srdca a pri es väčšinou v nekontrolovaných štúdiách.
 Jedinou randomizovanou kontrolovanou štúdiou 
pacientov s es bola štúdia bReAthe-5, kde sa 54 pacientov vo 
funkčnom štádiu nyhA III 16 týždňov liečilo  bosentanom. bolo 
dokumentované zlepšenie hemodynamických parametrov, 
poklesu pľúcnej vaskulárnej rezistencie a zlepšenie záťažovej 
kapacity v šesťminútovom teste chôdze. vplyvom súčasnej 
systémovej vazodilatácie pri liečbe nedošlo k zvýrazneniu 
pravo-ľavého skratu ani k poklesu saturácie kyslíka. Ret-
rospektívna analýza modernej špecifickej terapie najmä  

s bosentanom naznačila aj benefit na prežívanie v prípade 
pacientov s es. bosentan znižuje pľúcny arteriálny tlak, 
pľúcnu vaskulárnu rezistenciu, zmenšuje fibrózu a zápal 
pľúcnych artérií. Má rovnaký bezpečnostný profil pri liečbe 
pacientov s eisenmengerovým syndrómom ako pri iných 
skupinách pAh.
 v slovenskej republike sú akceptované odporúčania
 esc z r. 2009, ktoré pacientom s es vo funkčnom štádiu nyhA 
III indikujú v triede I b bosentan, v triede II a iný antagonista  
endotelínových receptorov, inhibítorov fosfodiesterázy-5 ale-
bo prostanoidov, v triede II b kombinačnú liečbu. 
bolo preukázané, že analógy prostacyklínu vedú k zlepšeniu 

Obrázok 1. 
Cesty patofyziologického 

pôsobenia špecifickej liečby PAH

Tabuľka 1. 
Existujúce liečivá 
špecifickej liečby PAH 
a spôsoby aplikácie 

 spôsOb ApLIKácIe LIečIvA

perorálne 

Inhalačne 

Kontinuálna infúzia pumpou  

• do centrálneho 
žilového katétra  

• subkutánne 

- bosentan (tracleer)
- ambrisentan (volibris)
- sidenafil (Revatio)

- iloprost (ventavis)
- treprostinil (tyvaso)

- epoprostenol (Flolan)
- treprostinil (Remodulin)

- treprostinil (Remodulin)
 

- bosentan
- ambrisentan

- epoprostenol
- treprostinil
- iloprost

- sildenafil
- tadalafil  

1. antagonisty endotelínových 
receptorov

2. analógy prostacyklínu 

3. inhibítory fosfodiesterázy 5

ŠpecIFIcKé LIečIvá nA LIečbu pAh

ŠpecIFIcKá LIečbA pĽÚcneJ ARtéRIOveJ hypeRtenZIe

Špecifické liečivá ovplyvňujú endotelovú dysfunkciu cez 
tri cesty – cez endotelín, oxid dusnatý a prostacyklíny  
(obrázok 1). spôsobujú vazodilatáciu a majú antiprolifer-
atívne účinky.

Špecifická liečba zlepšuje záťažovú kapacitu, kvalitu života, 
hemodynamiku a prežívanie.  existujú liečivá ovplyvňujúce 
rôzne patofyziologické cesty a s rôznym spôsobom aplikácie 
– tabuľka 1.
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funkčnej kapacity, kyslíkovej saturácie a pulmonálnej hemo-
dynamiky pacientov s vrodenou srdcovou chybou a pAh. 
 nádejou sú aj štúdie s novými molekulami. Štúdia 
pAtent s novou molekulou riociguat – stimulátor guanylát-
cyklázy – pôsobiaci na ceste oxidu dusnatého, resp. štúdia 
seRAphIn s novým antagonistom endotelínových receptorov 
– macitentan, ktorých výsledky sú veľmi perspektívne a tieto 
nové molekuly čakajú na schválenie.

tRAnspLAntácIA sRDcA A pĽÚc

transplantácia srdca a pľúc alebo transplantácia pľúc  
v kombinácii s korekciou srdcovej chyby predstavuje možnosť 
liečby pre selektovanú skupinu pacientov. Úspešná trans-
plantácia zlepšuje príznaky a kvalitu života vysoko symp-
tomatických pacientov s pAh a vrodenou srdcovou chybou. 
pretože prirodzené prežívanie a vyhliadky pacientov s es 
sú oveľa lepšie v porovnaní s idiopatickou alebo pAh in-
ých foriem, výber pacientov a načasovanie transplantácie 
ostáva naďalej náročné. v súčasnej dobe je transplantácia 
obmedzená na vysoko symptomatických pacientov, ktorým 
zlyhala konzervatívna liečba vrátane špecifickej. Ide o pacien-
tov s neakceptovateľnou kvalitou života, s progresiou symtó-
mov a pri nepriaznivých prognostických markeroch (syn-
kopa, arytmie, zlyhávanie pravej komory, syndróm nízkeho 
srdcového výdaja menej ako 2,1l/min/m2, ťažká hypoxémia, 
nyhA Iv, 6MWt menej ako 400 m) so súčasnou ireverzibil-
nou pľúcnou hypertenziou (tlak v pravej predsieni viac ako 
10 mmhg a/alebo stredný tlak v pľúcnici viac ako 55 mmhg  
a pľúcna cievna rezistencia nad 6 – 8 W.j./m2).

ZáveR
Zlepšenie chápania základných patofyziologických mechani-
zmov, včasnej diagnostiky, špecifickej terapie pľúcnej arté- 
riovej hypertenzie a starostlivého lekárskeho manažmentu 
multiorgánovej choroby je zárukou zlepšenia kvality života, 
prognózy a dlhodobého prežívania pacientov s eisen-
mengerovým syndrómom. títo pacienti vyžadujú komplexnú 
dlhodobú starostlivosť a včasné zachytenie, predchádzanie  
a riešenie kardiálnych aj nekardiálnych komplikácií. Ich 
osud závisí hlavne od starostlivého a cieleného manažmentu 
multisystémového postihnutia, monitoringu prognostic- 
kých faktorov a modulovania ich ovplyvniteľných zložiek. 
vyžaduje preto chápanie eisenmengerovskej hemodynamiky 
a multisystémového postihnutia a vzájomne spolupracujúci 
multidisciplinárny tím.
 Diagnostika a starostlivosť o pacientov s eisen-
mengerovým syndrómom je veľmi špecifická  a patrí aj  
podľa odporúčaní európskej kardiologickej spoločnosti do 
rúk odborníkov v špecializovaných centrách. 
táto skutočnosť nás motivovala zriadiť na nÚsch, ktorého 
súčasťou je Detské kardiocentrum, špecializovanú ambu-
lanciu pre vchs v dospelom veku. v našej starostlivosti je 
popri širokej škále vchs aj na európske pomery relatívne 
veľký súbor pacientov s eisenmengerovým syndrómom, 
ktorým poskytujeme komplexnú starostlivosť vrátane 
špecifickej liečby pAh. cieľom je nielen predĺžiť ich život 
predchádzaním komplikácií, ale najmä zlepšiť kvalitu ich 
života. naši pacienti s eisenmengerovým syndrómom 
však pochádzajú zo všetkých kútov slovenska a ich prob-
lémy sú veľmi často akútne; preto je manažment mno-

hých ich nekardiálnych ochorení v rukách rajónnych  
lekárov. táto skutočnosť bola jedným z motívov nášho príspe-
vku – v zjednodušenej podobe širokej medicínskej verejnosti 
predostrieť, v čom spočíva špecifikum manažmentu týchto 
pacientov.
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SUMMARY: 
chROnIc thROMbOeMbOLIc puLMOnARy hypeRten-
sIOn is a serious and commonly underdiagnosed disorder with 
significant morbidity and mortality. It is an outcome of acute 
pulmonary embolism caused by the persistence of unresolved 
and organized thrombi. the emboly becomes an organised  
fibrotic mass obstructing major pulmonary arteries that leads 
to an increase of pulmonary hypertension and triggers an ab-
normal process of vascular remodelling in the unobstructed 
vascular bed. the consequence is an increased pulmonary 
vascular resistance resulting in pulmonary hypertension 
and progressive right heart failure. the preferred therapy for  
appropriate patients with cteph is pulmonary endarte- 
rectomy (peA), a potentially curative surgical intervention  
removing the obstructing lesions, which leads to a profound 
improvement in hemodynamics, functional class WhO and 
survival. Finally, cteph patients, who are not indicated for 
peA, may also benefit from treatment with specific medica-
tion, which is currently available for patients with pAh.
Key words: chronic tromboembolic pulmonary hyperten-
sion, diagnostic methods, therapy

ÚvOD
chronická tromboembolická pľúcna hypertenzia (cteph) je 
chronické progresívne  potenciálne fatálne ochorenie. táto 

nozologická jednotka sa vyznačuje tým, že dlho prebieha 
inaparentne, je aj preto nedostatočne alebo neskoro diagnos-
tikovaná, často až v terminálnom štádiu, kedy sa manifestuje 
pravostranným srdcovým zlyhaním. promptná diagnostika 
a manažment pacientov s cteph je veľmi dôležitý, nakoľko 
cteph predstavuje:
• klinicky závažné, progresívne a bez terapie fatálne 
ochorenie 
• potenciálne kurabilnú nozologickú jednotku pomocou 
chirurgickej liečby – pľúcnej endarterektómie (peA)
• ochorenie, ktoré môže profitovať zo špecifickej farmako- 
terapie

DeFInícIA cteph

cteph sa definuje ako symptomatická prekapilárna pľúcna 
hypertenzia (ph): (stredný tlak v Ap > 25 mmhg, tlak v zak-
linení < 15 mmhg, pľúcna cievna rezistencia > 3 W. j., alebo > 
240 dyne.s/cm5). príčinou ph je jednak mechanický uzáver 
veľkých a stredne veľkých pľúcnych artérií tromboembolom 
a jednak periférna artériopatia. Remodelácia periférnych 
malých pľúcnych artérií (hypertrofia hladkých svalových bu-
niek, proliferácia intímy a in situ trombóza) sa dáva do vzťahu 
a považuje sa za odpoveď na zvýšený tlak v pľúcnom riečisku 
následkom mechanickej obštrukcie. Ďalšou podmienkou  
definície cteph je chýbanie očakávanej rekana- 
lizácie pľúcneho riečiska napriek trojmesačnej účinnej 
antikoagulačnej terapii.

SÚHRN: Chronická tromboembolická pľúcna hypertenzia (CTEPH) je závažné a všeobecne poddiagnostikované ochorenie 
s významnou morbiditou a mortalitou. Je charakterizovaná prítomnosťou neresorbovaného a organizovaného tromboembolu 
po prekonaní akútnej pľúcnej embólie. Embolický materiál, ktorý sa organizuje do fibrotického tkaniva, obturuje pľúcne artérie, 
vyvoláva zvýšenie tlaku v pľúcnom riečisku a sekundárne spúšťa proces generalizovanej remodelácie artérií v neembolizovaných 
oblastiach pľúcneho riečiska. Následkom týchto zmien dochádza k nárastu pľúcnej cievnej rezistencie a následne vývoju pľúcnej 
hypertenzie s pravostranným srdcovým zlyhávaním. Prvú voľbu v terapeutickom algoritme CTEPH predstavuje chirurgická 
liečba – pľúcna endarterektómia, ktorá je potenciálne kurabilnou liečebnou metódou, nakoľko sa docieli zlepšenie hemodyna- 
mických parametrov, funkčnej triedy WHO a prežívania. Pacienti, nevhodní kandidáti na chirurgickú liečbu, by mohli profitovať 
zo špecifickej farmakoterapie pľúcnej artériovej hypertenzie, využívajúc patofyziologickú analógiu. 
Kľúčové slová: chronická tromboembolická pľúcna hypertenzia, diagnostika, liečba
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v aktuálnej klasifikácii ph etablovanej na 4. svetovom sym-
póziu WhO v Dana point (2008) a potvrdenej aj na 5. sve-
tovom sympóziu v nice (marec 2013) je pre cteph vytvorená 
samostatná 4. kategória (tab. 1).

epIDeMIOLÓGIA cteph

skutočná incidencia a prevalencia cteph nie je v súčasnosti 
presne známa. pôvodne sa myslelo, že približne v prípade 
0,1 % až 0,5 % pacientov, ktorí prekonajú epizódu akútnej 
pľúcnej embólie (pe) sa následne vyvinie cteph. Aktuálne 
výsledky rôznych štúdií však predpokladajú kumulatívnu 
incidenciu v rozmedzí od 1 % do 4 %. v štúdii s 223 pacient-
mi, ktorí prekonali akútnu pe s následnou nevysvetliteľnou 
progresiou dýchavice, bola dokázaná cteph (realizované 
echokardiografické vyšetrenie, ventilačno-perfúzna scinti-
grafia, pľúcna angiografia a pravostranná katetrizácia srdca) 
s incidenciou 1,0 % po šiestich mesiacoch, 3,1 % po roku a 3,8 
% po dvoch rokoch sledovania. v ďalšej prospektívnej štúdii  

s 320 pacientmi taktiež po prekonaní pe (s podobným diag-
nostickým postupom) bola kumulatívna incidencia cteph  
0,9 % až 1,3 % po 12 mesiacoch sledovania. na základe skrínin-
gu 110 pacientov pre pretrvávajúcu dýchavicu, bola v tejto 
štúdii vypočítaná kumulatívna incidencia cteph 2,7 % za 
rok. tieto čísla však neudávajú skutočnú incidenciu choroby, 
nakoľko mnohokrát pe prebehne bez subjektívnych ťažkostí 
pacienta a takýto pacient unikne správne určenej diag-
nóze pe. túto skutočnosť potvrdzuje aj to, že mnohokrát je 
cteph diagnostikovaná pacientovi, ktorý nemá v anamnéze 
uvedenú prekonanú pe.

pAtOFyZIOLÓGIA cteph 

Mechanizmus vzniku cteph nie je úplne zrejmý ani  
v súčasnosti. vieme však s určitosťou potvrdiť súvis cteph 
s akútnou pe. takýto vývoj sa predpokladá po prekonaní 
jednej alebo opakovaných epizód pe v minulosti, a to v prí-
pade pacienta s nedostatočnou fibrinolytickou aktivitou,  
u ktorého napriek účinnej antikoagulačnej terapii nedochá- 
dza k resorbcii tromboembolu. naopak embolický materiál 
sa organizuje – transformuje do fibrotického tkaniva. pri 
procese transformácie dochádza k intimálnej fibróze, tvorbe 
fibróznych sept a čiastočnej rekanalizácii neovaskulárnymi 
endotelizovanými štruktúrami v lúmene artérie. následkom 
týchto zmien dochádza k zvýšeniu tlaku krvi a následne 
šmykového napätia v oblastiach pľúcneho riečiska, kde em-
bolizácia neprebehla.  niektorí autori uvádzajú spoluúčasť 
rôznych cytokínov, mediátorov zápalu, rastových faktorov 
a adhezívnych molekúl, ktoré pravdepodobne zohrávajú 
dôležitú úlohu v prestavbe ciev. v jednej štúdii sa dokáza-
la vyššia koncentrácia angiostatických faktorov (kolagén, 
doštičkový faktor 4, interferón gamma) v chirurgickom ma-
teriáli z pľúc pacienta s cteph. Zároveň sa našla zvýšená ex-
presia receptorov pre dané faktory, a to hlavne v distálnych 
častiach pľúc týchto pacientov. tieto angiostatické faktory 
vyvolávajú významné zmeny v kalciovej homeostáze, a tým 
ovplyvňujú bunkovú proliferáciu, migráciu a formáciu ciev 
v pľúcnom riečisku. Aj týmto a mnohými ďalšími faktormi 
by sa dal vysvetliť neembolický mikrovaskulárny mecha-
nizmus v patofyziológii cteph. napriek nie úplne objas-
neným skutočnostiam na bunkovej a molekulárnej úrovni 
tejto choroby dochádza k remodelácii malých muskulárnych 
pľúcnych artérií (hypertrofia hladkých svalových buniek, 
proliferácia intímy a in situ trombóza) histologicky podob-
nej pAh. to prispieva k ďalšiemu progresívnemu zvyšovaniu 
pľúcnej cievnej rezistencie a pľúcnej hypertenzie (Obr. 1).

1. pĽÚcnA ARtéRIOvá hypeRtenZIA (pAh)

  1.1 Idiopatická pAh

  1.2 hereditárna 

• bMpR2 mutácie familiárne / izolované 

•  ALK1 alebo mutácie endoglínu (hht)

•   nejasnej etiológie

  1.3 Indukovaná liekmi a toxínmi

  1.4 Asociovaná s

    1.4.1 chorobami spojivového  tkaniva

    1.4.2 hIv infekciou

    1.4.3 portálnou hypertenziou

    1.4.4 vrodenými systémovo-pulmonálnymi skratmi

    1.4.5 schizostomiázou

    1.4.6 chronickými hemolytickými anémiami

  1.5 perzistujúca ph novorodencov

1 . pĽÚcnA venOOKLuZívnA chORObA (pvOD)/pĽÚcnA 

     KApILáRnA heMAGIOMAtÓZA (pch)

2. pĽÚcnA hypeRtenZIA spôsObená chORObAMI ĽAvéhO sRDcA

  2.1 systolická dysfunkcia

  2.2 Diastolická dysfunkcia

  2.3 chlopňové chyby

3. ph s RespIRAčnýMI chORObAMI / hypOXéMIOu

  3.1 chronická obštrukčná choroba pľúc

  3.2 Intersticiálne pľúcne choroby

  3.3 Iné pľúcne choroby so zmiešanou reštrikciou a obštrukciou

  3.4 Obštrukčné spánkové apnoe

  3.5 vývojové abnormality

  3.6 chronická výšková hypoxia

4. chROnIcKá tROMbOeMbOLIcKá pĽÚcnA hypeRtenZIA (cteph)

5. ph s neJAsnýM/MuLtIFAKtORIáLnyM MechAnIZMOM vZnIKu

  5.1 hematologické choroby: myeloproliferácia, splenektómia

  5.2 systémové choroby: sarkoidóza, histiocytóza X, LAM, 

        neurofibromatóza, vaskulitídy

  5.3 Metabolické choroby: tezaurizmózy, m. Gaucher, 

        choroby štítnej žľazy

  5.4 Ostatné: tu obštrukcia, fibrotizujúca mediastinitída, chRI

Tab. 1. Klinická klasifikácia PH (Dana Point, 2008)

Obr. 1. Schéma vývoja CTEPH

Akútna pe

neresorbovaný tromboembolus a následná 
organizácia embolického materiálu

Zvýšené šmykové napätie a tlak krvi 
v neembolizovaných častiach pľúcneho riečiska

Remodelácia pľúcnych artérií
v neembolizovaných častiach pľúcneho riečiska

progresia pľúcnej cievnej rezistencie 
až pravostrané srdcové zlyhanie - cteph
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RIZIKOvé FAKtORy cteph

tradičné rizikové faktory venózneho tromboembolizmu 
ako vrodený a získaný trombofilný stav, obezita, výrazné 
kmeňové varixy dolných končatín, imobilizácia, cestovanie, 
nikotinizmus, atď. neboli pri vzniku cteph dokázané.

napriek tomu, že cteph nevzniká v dôsledku už tradične 
známej trombofílie alebo porušenej fibrinolýzy, sú hla- 
diny faktora vIII a antifosfolipidových protilátok (spolu 
so zvýšeným lupus antikoagulans) zvýšené. Zrejmá je aj  
asociácia cteph so splenektómiou, zavedeným ventrikulo-
atriálnym shuntom pri hydrocefale, infikovanými intravenóz-
nymi prístupmi či kardiostimulačnou elektródou, osteomy-
elitídou, malignitami, substitúciou tyroidálnych hormónov 
a chronickými zápalovými ochoreniami čreva. Za ďalšie rizi- 
kové faktory sa považujú všetky krvné skupiny okrem „0“, lipo-
proteín (a) a inhibítor tkanivového aktivátoru plazminogénu.  
pri vzniku cteph sa predpokladá aj vplyv genetických 
faktorov, ktoré zatiaľ nie sú objasnené.
 
KLInIcKý ObRAZ cteph

Knižným príkladom vývoja klinického obrazu cteph je 
údaj o prekonanej akútnej pe s následným bezpríznakovým  
obdobím trvajúcim mesiace až roky a až potom vzniknutou 
námahovou dýchavicou. žiaľ, väčšina pacientov v anamnéze 
príhodu akútnej pe neudáva a ochorenie sa manifestuje až vo 
fáze ťažkej ph pravostranným srdcovým zlyhaním.
pacienti s diagnózou cteph prichádzajú na základe dvoch 
hlavných klinických symptómov:
• progredujúca námahová dýchavica
• známky pravostranného srdcového zlyhávania

Okrem dýchavice, ktorá pravdepodobne súvisí s dráždením  
receptorov pri hypoxii sa často pridružuje neproduktívny 
kašeľ evokovaný dilatáciou pľúcnice. v pokročilých štádiách 

môže cteph sprevádzať synkopa, ktorá je následkom nea- 
dekvátneho zvýšenia srdcového výdaja pri telesnej záťaži. 
Rovnako zvýšená únava a slabosť sa vysvetľuje nedostatočným 
transportom kyslíka k periférnym tkanivám pri nízkom srd-
covom výdaji. často sa pacienti sťažujú na palpitácie, ktoré 
sú najčastejšie prejavom supraventrikulárnej tachykardie  
a taktiež bolestí na hrudníku typu stenokardií vysvetľovaných 
kompresiou kmeňa ľavej koronárnej artérie dilatovanou 
pľúcnicou alebo ischémiou pravej komory pri jej hypertrofii. 
Rovnako sa môžu objaviť symptómy kongestívneho pravos-
tranného zlyhávania srdca ako nechutenstvo, nauzea, bolesti 
brucha atď.

podľa štádia ochorenia si môžeme pri fyzikálnom vyšetrení 
všimnúť prejavy zlyhávania pravého srdca: zvýšenú náplň 
jugulárnych vén, hepatojugulárny reflux, zväčšenú príp. pul-
zujúcu pečeň, ascites, fluidotorax, edémy dolných končatín  
a v prípade  ležiaceho pacienta presiaknutie sakrálnej oblas-
ti. Auskultačne zisťujeme akcentovanú, niekedy rozštiepenú 
druhú ozvu parasternálne vľavo nad pľúcnicou, pri trikus-
pidálnej regurgitácii holosystolický šelest parasternálne vľavo 
dolu a pri dilatácii anulu pulmonálnej chlopne regurgitačný 
decrescendový pandiastolický šelest, často aj s hmatným 
vírom. spomínané auskultačné fenomény sa zosilňujú  
v inspíriu dôsledkom zvýšeného venózneho návratu. Zried-
kavo je počuť šelest nad dolnými lalokmi pľúc, vznikajúci 
následkom turbulentného prúdenia v oblastiach s čiastočnou 
obštrukciou pľúcnych artérií.
 
DIAGnOstIKA cteph

cieľom diagnostického procesu cteph je chorobu, buď 
potvrdiť, alebo vylúčiť príp. odlíšiť od ostatných typov preka-
pilárnej ph, stanoviť závažnosť choroby a lokalizovať postih-
nutie pľúcnych artérií. (Obr. 2.)

Obr. 2. Diagnostický algoritmus CTEPH

Fyziologický nález - 
cteph vylúčená

perfúzne defekty,
resp. nejasný nález

Ďalšie vyšetrenie 
na dôkaz cteph: 

ct, MR
angiografia,

pľúcna angiografia 
s pravostrannou 

katetrizáciou srdca

Anamnéza
- prekonaná pe

Fyzikálne vyšetrenie:
- akcentácia ozvy p2
- fixovaný rázštep s2

- šelest z tR
- šelest z pR

- rozšírenie jugulárnych vén
- pravostranné preťaženie

eKG - preťaženie 
pravej komory, 

bpRt, p - pulmonale

RtG srdca a pľúc:
- kardiomegália

- zväčšenie pK a dilatácia Ap

nízka hodnota 6MWt

Zvýšené  podozrenie na ph

transtorakálne echO
- vrcholový gradient na tR

- dilatácia pK
- tlak v Ap
- FAc pK

- dilatácia Ap

ventilačno perfúzna 
scintigrafia pľúc
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Kľúčovou neinvazívnou diagnostickou metódou ph je echo- 
kardiografické vyšetrenie srdca. systolický tlak v pľúcnici 
sa odhaduje zo súčtu vrcholového gradientu trikuspidálnej  
regurgitácie a tlaku v pravej predsieni. stredný tlak v pľúcnici 
sa kalkuluje z vrcholového gradientu na pulmonálnej chlopni 
a tlaku v pravej predsieni. Ďalej sa echokardiograficky detegu-
je prítomnosť dilatácie pravých oddielov srdca. Ľavá komora 
dôsledkom vyklenutia medzikomorového septa pri hypertrofii 
pravej komory získava tvar písmena D. systolická funkcia 
pravej komory sa hodnotí na základe tApse (amplitúda systo-
lickej exkurzie trikuspidálneho anulu z angl. tricuspid annulus 
plane systolic excursion) pomocou tkanivového dopplera a FAc 
(fractional area change) v apikálnej štvordutinovej projekcii.
 Definitívna diagnóza ph je postavená na pravostran-
nej katetrizácii srdca, ktorú komentujeme nižšie.
 elektrokardiograficky sa pozoruje posun elektrickej 
osi srdca doprava, rotácia elektrickej osi v smere hodinových 
ručičiek, ploché vlny t a vyššia amplitúda R kmitu v hrudných 
zvodoch nad pravým srdcom (v1-v3), inkompletná blokáda 
pravého tawarovho ramienka, známky dilatácie pravej pred- 
siene – p-pulmonale, príp. depresie st segmentu v 
končatinových zvodoch ( II, III, avF).
 Röntgenová snímka pľúc dokáže odhaliť dilatovaný 
kmeň arteria pulmonalis (Ap), zväčšenie pravostranných srd-
cových oddielov.
 v diagnostike cteph sú mimoriadne dôležité zobra-
zovacie metódy. veľmi citlivou metódou je ventilačná a perfúz-
na scintigrafia pľúc, ktorá ukazuje výpadky perfúzie v pľúcnom 
riečisku bez korešpondujúcich defektov ventilácie. Fyziologický 
nález na v/Q scintigrafii prakticky vylučuje diagnózu cteph.
 Ďalšou zobrazovacou metódou je ct angiografia, ktorá 
dáva trojrozmerný obraz excentricky lokalizovaných trom-
boembolov v pľúcnych artériách, zúženie a amputáciu pľúcnych 
artérií, dilatáciu bronchiálnych artérií. vysokorozlišovacia ct 
odhalí obraz mozaikovitej štruktúry pľúcneho parenchýmu, 
ktorý je typický pre cteph. Okrem toho dokáže hodnotiť aj 
obraz srdca (srdcových dutín, veľkých ciev, vrodených srd-
cových chýb atď.) v diagnostike cteph je ale v/Q scintigrafia 
senzitívnejšou diagnostickou metódou.
 pľúcna angiografia zostáva ako metóda definitívne-
ho stanovenia diagnózy a určenia ďalšieho terapeutického 
postupu. cteph vytvára obraz piatich charakteristických 
nálezov: stop kontrastnej látky, priečne pruhy v lúmene Ap, 
nepravidelnosť cievnej steny, stenózy s poststenotickými di-
latáciami, úplné chýbanie segmentálnych alebo lobárnych ve-
tiev Ap.
 Zároveň sa spolu s pľúcnou angiografiou realizuje 
aj pravostranná katetrizácia srdca. toto invazívne vyšetrenie 
umožňuje zmerať tlaky: v pravej predsieni a v pravej komore, 
(tlak v Ap a v zaklinení), zmerať minútový srdcový výdaj  
a vypočítať pľúcnu cievnu rezistenciu. výsledok vyšetrenia 
slúži k definitívnemu potvrdeniu prítomnosti ph, zhodnoteniu 
typu ph a posúdeniu stupňa jej závažnosti.
vsokokvalitná zobrazovacia diagnostika umožňuje vyjadriť sa  
o rozsahu a lokalizácii zmien (proximálne až distálne). napriek 
tomu nateraz sa akceptuje klasifikácia cteph len na základe 
operačného nálezu peA, a to nasledovne: 
• typ I – tromby v hlavných a lobárnych vetvách
• typ II – zhrubnutie a fibróza intímy, stenózy spôsobené pruh-
mi a membránami, proximálne od segmentálnych vetiev
• typ III – postihnutie distálnych segmentálnych a subseg-

mentálnych artérií
• typ Iv – mikrovaskulopatia distálnych vetiev bez nálezu trom-
boembolov – inoperabilná forma (obraz podobný ako pri pAh 
alebo pri eisenmengerovom syndróme).
 test šesťminútovej chôdze (6MWt) je jednoduché 
vyšetrenie, ktorým sa hodnotí funkčná kapacita, sleduje sa 
efekt terapie a odhaduje sa prognóza ochorenia. pred a po 
šesťminútovej chôdzi sa meria tlak krvi, pulz a saturácia krvi 
kyslíkom. Zároveň sa meria vzdialenosť, ktorú pacient prejde 
počas šiestich minút a určuje sa subjektívne hodnota zadýcha-
nia na stupnici od jedna do desať. 

DIFeRencIáLnA DIAGnOstIKA

cteph je najčastejšou etiológiou ph. v diferenciálnej diagnos-
tike sa však musí myslieť aj na angiosarkóm pľúcnej artérie, ná-
dorové emboly do Ap, parazitárnu pe, arteritídu, fibrotizujúcu 
mediastinitídu.

teRApIA cteph

cteph je potenciálne kurabilnou diagnózou. na jej úspešnosti 
sa predpokladá úzka spolupráca a klinická skúsenosť 
špecialistov. v súčasnosti sa liečebný algoritmus zakladá na 
celoživotnej antikoagulačnej terapii, kedy sa hodnota InR má 
udržiavať medzi 2,5 až  3,0 (prevencia recidív pe a prevencia 
trombóz in situ). Metódou prvej voľby v liečbe cteph je chirur-
gická terapia – peA, ku ktorej sú indikovaní pacienti:
• symptomatickí v štádiu nyhA III a Iv
• s cteph typu (II), III a Iv
• s pvR > 300 - 500 dyn.s/cm5
• po aspoň trojmesačnej účinnej antikoagulačnej terapii, bez 
iných závažných pridružených ochorení
• v prípade ktorých je priamy vzťah medzi závažnosťou 
obštrukcie a stredného tlaku v Ap (na odlíšenie mikro- 
vaskulárneho postihnutia).
 peA sa realizuje v mimotelovom obehu v hlbokej hy-
potermii (25 – 20 °c), kedy sa cirkulácia obehu zastavuje na 20 
minút. K absolútnym kontraindikáciám patrí ireverzibilné 
postihnutie pľúcneho parenchýmu, ochorenie, ktoré limituje 
dĺžku života (malignita) a ireverzibilné multiorgánové postih-
nutie. K relatívnym kontraindikáciám patria periférne postih-
nutie, kontraindikácia antikoagulačnej terapie a nespolupráca 
pacienta.
 pacienti v terminálnom štádiu choroby, kontraindiko-
vaní k peA, po neúspešnej peA s reziduálnou ph nereagujúcou 
na plne vyťaženú farmakoterapiu, majú možnosť podstúpiť 
transplantáciu pľúc.
 Ďalšou v súčasnosti experimentálnou metódou 
intervenčnej terapie cteph je balóniková angioplastika.
 Klasická farmakoterapia cteph zahŕňa doživotnú 
dôslednú antikoagulačnú terapiu (prevencia recidív pe a pre-
vencia trombóz in situ). podľa klinického stavu sa indikuje 
symptomatická liečba kongestívneho srdcového zlyhávania, 
najmä diuretická, ďalej oxygenoterapia (pri pokojovej hy-
poxémii). tieto liečebné postupy však neovplyvňujú prognózu 
ochorenia.
 Aktuálnou témou v terapii cteph je špecifická farma-
koterapia. Donedávna predstavovala úspešnú farmakoterapiu 
len pre pAh. nakoľko však pri cteph dochádza k histologicky 
veľmi podobnej remodelácii pľúcnych artérií v periférnych 
častiach pľúcneho riečiska ako pri pAh, úvaha o ich uplatnení 
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aj u pacientov s cteph  viedla k realizácii štúdií a následne sa 
ukázala ako opodstatnená v týchto prípadoch:
• kontraindikácia peA – absolútna alebo relatívna
• terapeutický most pred peA (ovplyvnenie nepriaznivých he-
modynamických parametrov pred peA – stredný tlak v Ap > 
50 mmhg, srdcový index < 2l/min/m2, pvR > 1000 dyn.s/sm5, 
čakacia doba na peA)
• reziduálna ph po peA.
 v liečbe sa doposiaľ špecifická liečba (analógy pros-
tacyklínov, antagonisty endotelínových receptorov, inhibí-
tory fosfodiesterázy-5) celosvetovo podáva „off label”, nakoľko 
žiadna pre pAh špecifická liečba nie je zatiaľ v indikácii cteph 
schválená. Realizovali sa viaceré štúdie: 
 Štúdia beneFIt bola dvojito zaslepená, randomi-
zovaná, placebom kontrolovaná štúdia s antagonistom endo-
telínových receptorov bosentanom v skupine neoperabilných 
pacientov a pacientov s reziduálnou/rekurentnou ph po peA. 
po štyroch mesiacoch liečby došlo k zlepšeniu pľúcnej cievnej 
rezistencie a srdcového indexu a zníženiu koncentrácie prob-
np.
 v randomizovanej, placebom kontrolovanej štúdii so 
sildenafilom sa 104 inoperabilným pacientom po troch me-
siacoch užívania liečby zlepšili hemodynamické parametre 
(pľúcna cievna rezistencia, srdcový index, bnp) a zároveň aj 
vzdialenosť pri 6MWt (z 310 m po troch mesiacoch na 361 m  
a po 12 mesiacoch na 366 m).
 terapia subkutánnym treprostinilom pacientov 
kontraindikovaných k peA po dobu 19 mesiacov preukázala 
predĺženie intervalu pri 6MWt, zníženie koncentrácie probnp 
a zlepšenie prežívania.
 najnovšie výsledky v liečbe cteph priniesla štúdia 
chest s novou molekulou – stimulátorom guanylátcyklázy, 
Riociguatom. v randomizovanej, dvojito zaslepenej a placebom 
kontrolovanej štúdii s 261 pacientmi, ktorí boli inoperabilní, 
alebo s reziduálnou / rekurentnou ph po peA sa po 16 týždňoch 
signifikantne zlepšila vzdialenosť počas 6MWt a funkčná trieda 
WhO, poklesla pľúcna cievna rezistencia a hladina nt-probnp, 
takže predstavuje nádejné liečivo. 
 
ZáveR
cteph je diagnóza so zložitým diagnostickým a terapeutickým 
algoritmom, ktorý okrem špeciálneho technického vybavenia, 
adekvátnych vedomostí a skúseností v danej problematike, 
vyžaduje širokú interdisciplinárnu medicínsku spoluprácu, 
a preto sa komplexný manažment pacienta so suspektnou/
potvrdenou cteph sústreďuje do špecializovaných pra-
covísk. naše pracovisko – Klinika kardiológie a angiológie  
LF sZu a nÚsch, a. s. sa tejto problematike venuje už tradične, 
má adekvátnu odbornú erudíciu v realizácii diagnostického  
a liečebného algoritmu cteph na úrovni súčasných medicín-
skych poznatkov, a teda spĺňa kritériá pre centralizovanú 
starostlivosť o pacientov s cteph. vzhľadom na veľkosť našej 
krajiny ambícia realizovať chirurgickú liečbu u nás nie je opod-
statnená. vďaka našej viacročnej spolupráci s uznávanými 
poprednými zahraničnými expertmi v problematike ph par-
ticipujeme na medzinárodných projektoch a štúdiách, ktoré 
našim pacientom otvárajú možnosti takých druhov liečebného 
doriešenia (peA, transplantácia pľúc), ktoré zatiaľ na sloven-
sku pre komplikovanú logistiku a predovšetkým ekonomické 
dôvody nie sú dostupné. Záchyt pacientov s cteph však naďalej 

nie je uspokojivý, preto je potrebné edukáciu smerovať aj k iným 
medicínskym odborom. Za nevyhnutný krok považujeme mon-
itoring pacientov po akútnej pe (echokardiografické vyšetrenie 
aj po troch až šiestich mesiacoch po ataku pe), ďalej skríning 
v rizikových skupinách  po pe (mladší vek, veľké perfúzne  
defekty, idiopatická pe), ako aj aktívne vyhľadávanie pacientov 
s nezávislými prediktormi cteph. Kľúčovou podmienkou pre 
zlepšenie manažmentu ostáva včasné odoslanie pacienta s po-
dozrením na cteph do špecializovaného centra.
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SUMMARY: nebIvOLOL – cARDIO-seLectIve betA-
bLOcKeR WIth vAsODILAtAnt RespOnse AnD hIs 
utILIZAtIOn In cLInIcAL pRAXIs 
nebivolol is a third-generation beta-blocker with a unique func-
tion which distinguishes it from other beta-blockers. nebivolol 
increases the release of nitric oxide which causes endotheli-
um-dependent vasodilation, and therefore improves arterial 
compliance and reduces peripheral vascular resistance. by its 
highly selective beta-1-adrenergic blockade (receptors localized 
mainly in the heart) it is responsible for the reduction in heart 
rate and in left ventricular preload as well as aferload. this 
hemodynamic profile makes it an effective drug and it was 
approved for the treatment of essential hypertension and in 
combination with standard therapy for the treatment of mild 
to moderate heart failure in the elderly patients. tolerability 
of nebivolol and frequency of adverse effects is comparable to 
other beta blockers as well as other antihypertensive drugs, 
good safety profile has been shown also in the treatment of 
heart failure. Key words: nebivolol, beta-blockers, hyperten-
sion, heart failure

ÚvOD
nebivolol je lipofilný betablokátor s vysokou kardiosele-
ktivitou a s vazodilatačnými vlastnosťami, bez vnútornej 
sympatomimetickej aktivity. chemická štruktúra nebivololu 
má štyri asymetrické jadrá a v klinickej praxi sa podáva ako 
racemát dvoch izomérov D- a L-nebivololu v pomere 1:1. 

SÚHRN:  Nebivolol je beta-blokátor tretej generácie s unikátnou funkciou, ktorá ho odlišuje od ostatných beta-blokátorov. 
Zvyšuje produkciu oxidu dusnatého, ktorý spôsobuje endotelom sprostredkovanú vazodilatáciu, a tým zlepšuje arteriálnu  
compliance a znižuje periférnu cievnu rezistenciu. Taktiež vysokoselektívnou väzbou na beta 1-adrenergné receptory (prítomné 
najmä v srdci) je zodpovedný za zníženie tepovej frekvencie a redukciu diastolického napätia steny a tlaku v ľavej srdcovej 
komore. Týmito hemodynamickými účinkami je predurčený a bol aj schválený na liečbu esenciálnej hypertenzie a ako aditív-
na terapia k liečbe mierneho až stredne závažného srdcového zlyhávania starších pacientov. Tolerancia liečby a frekvencia 
nežiaducich účinkov je porovnateľná s inými betablokátormi, ako aj s antihypertenzívami iných skupín, podobne bezpečný pro-
fil bol preukázaný aj v liečbe srdcového zlyhávania.  Kľúčové slová: nebivolol, betablokátory, hypertenzia, srdcové zlyhávanie

FARMAKODynAMIKA

Racemická zmes D- a L-izomérov nebivololu má vyššiu 
antihypertenzívnu účinnosť než jednotlivý enantiomér 
podávaný izolovane, keďže oba enantioméry majú odlišný 
mechanizmus účinku (1). D-izomér zodpovedá za selektívnu 
beta-adrenergnú väzbu a mierne vazodilatačné vlastnosti 
a L-izomér interaguje s metabolizmom L-arginínu/oxidu 
dusnatého, a tým spôsobuje endoteliálnu vazodilatáciu 
(2). D-nebivolol sa kompetitívne viaže na beta1-receptory  

a L-nebivolol zase väzbou na beta-3-adrenergné receptory  
aktivuje kalcium-kalmodulínový komplex, ktorý je zodpoved-
ný za stimuláciu syntázy oxidu dusnatého (nO). vedie to  
k vzostupu produkcie nO za katalýzy endoteliálnou nO syn-
tázou z L-arginínu (3). nO je významným vazodilatačným 
agens v endoteliálnych bunkách, ale tiež pôsobí antioxidačne, 
antiateroskleroticky, inhibuje agregáciu trombocytov, prolif-
eráciu hladkých svalových buniek, expresiu protizápalových 
molekúl (4). 
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SKRÁTENÁ INFORMÁCIA O LIEKU:
Nebilet® 5 mg 5 mg nebivololum  (ako nebivololi hydrochloridum) 
Terapeutické indikácie: esenciálna hypertenzia, stabilné mierne a stredne ťažké chronické srdcové 
zlyhanie (CHSZ) ako aditívna terapia ku štandardnej terapii u pacientov vo veku ≥ 70 rokov. 
Dávkovanie a spôsob podávania
Esenciálna hypertenzia: zvyčajná dávka je 1 tableta (5 mg) denne, môže sa užívať s jedlom. 
Chronické srdcové zlyhanie:  1,25 mg nebivololu sa má zvýšiť na 2,5 mg nebivololu 1x denne, potom 
5 mg nebivololu 1x denne, následne 10 mg nebivololu 1x denne. Maximálna odporúčaná dávka 
je 10 mg nebivololu 1 x denne. Intervaly medzi zvyšovaním dávky sú 1-2 týždne.  Kontraindikácie: 
precitlivenosť na liečivo alebo ktorúkoľvek pomocnú látku, insuficiencia pečene alebo poškodenie 
funkcie pečene, gravidita a laktácia, akútne srdcové zlyhanie, kardiogénny šok alebo dekompenzácia 
pri srdcovom zlyhaní vyžadujúca intravenóznu inotrópnu terapiu, syndróm sínusového uzla vrátane 
sino-atriálnej blokády, druhý  a tretí stupeň srdcovej blokády (bez kardiostimulátora), bronchospazmus 
a bronchiálna astma v anamnéze, neliečený feochromocytóm, metabolická acidóza, bradykardia, 
hypotenzia (systolický krvný tlak < 90 mm Hg), ťažká periférna cirkulačná porucha. Liekové a iné 
interakcie: Kombinácie, ktoré nie sú odporúčané: antiarytmiká I. triedy (chinidín, hydrochinidín, flekainid, 
disopyramid, lidokaín, mexiletín, propafenon), antagonisti vápnika verapamil/diltiazemového typu, 
centrálne pôsobiace antihypertenzíva (klonidín, guanfacín, moxonidín, metyldopa, rilmenidín). Kombinácie 
používané s opatrnosťou: antiarytmiká III. triedy (amiodaron), anestetiká - prchavé halogenáty, inzulín 
a perorálne antidiabetiká: napriek tomu, že NebiletÒ 5 mg neovplyvňuje hladinu glukózy, môže 
maskovať niektoré symptómy hypoglykémie (palpitácia, tachykardia). Kombinácie, ktorým je treba 
venovať pozornosť: digitálisové glykozidy,  antagonisti kalcia dihydropyridínového typu (amlodipín, 
felodipín, lacidipín, nifedipín, nikardipín, nimodipín, nitrendipín),  antipsychotiká, antidepresíva (tricyklické, 
barbituráty, fenotiazíny), nesteroidové protizápalové lieky (NSAID),sympatomimetiká.  Farmakokinetické 
interakcie
Vzhľadom na to, že nebivolol je metabolizovaný CYP2D6 izoenzýmom, súčasné podanie látok 
inhibujúcich tento enzým, najmä paroxetínu, fluoxetínu, tioridazínu a chinidínu, môže zvýšiť 
plazmatické hladiny nebivololu so zvýšeným rizikom excesívnej bradykardie a nežiaducich príhod. 
Ovplyvnenie schopnosti viesť motorové vozidlá a obsluhovať stroje: Vplyv lieku NebiletÒ 5 mg 
na schopnosť viesť motorové vozidlá nebol predmetom štúdií. Farmakodynamickými štúdiami sa 
potvrdilo, že  NebiletÒ 5 mg neovplyvňuje psychomotorické funkcie. Počas  vedenia automobilov 
alebo obsluhy strojov treba vziať do úvahy možnosť vzniku závratov a únavy. Nežiaduce účinky: ako 
časté sa vyskytli: bolesť hlavy, závraty, parestézie, dyspnoe, obstipácia, nauzea, hnačka, únava, edémy. 
Menej časté: nočné mory, poruchy videnia, bradykardia, srdcové zlyhanie, spomalené vedenie AV, 
AV blok, hypotenzia, intermitentná klaudikácia, bronchospazmus, dyspepsia, flatulencia, vracanie, 
pruritus, erytém, impotencia, depresie. Pred predpísaním lieku oboznámte sa, prosím, so Súhrnom 
charakteristických vlastností lieku. Posledná revízia textu: október 2006. Držiteľ rozhodnutia 
o registrácii: Berlin Chemie AG, Berlín, SRN. Spôsob výdaja lieku: na lekársky predpis
Dátum výroby materiálu: október 2013

nebivolol hydrochlorid

Ešte viac sily k výhodám nebivololuEšte viac sily k výhodám nebivololu
SKRÁTENÁ INFORMÁCIA O LIEKU:
Nebilet HCTZ 5 mg/12,5 mg, Nebilet HCTZ 5 mg/25 mg filmom obalené tablety. Zloženie: 
každá tableta Nebiletu HCTZ  obsahuje  5 mg  nebivololu  (ako  nebivololi  hydrochloridum:  
2,5 mg  SRRR-nebivololu  alebo  d-nebivololu a  2,5 mg    RSSS-nebivololu  alebo  l-nebi-
vololu)  a  12,5 mg  hydrochlorotiazidu  alebo  25 mg  hydrochlorotiazidu. Pomocné látky: 
každá tableta obsahuje laktózu. Indikácia: esenciálna hypertenzia u pacientov, u ktorých 
je krvný tlak  adekvátne  kontrolovaný  dávkou  5 mg  nebivololu  a  12,5 mg  alebo  25 
mg  hydrochlorotiazidu.  Dávkovanie a spôsob podávania: Dennú dávku predstavuje 
jedna tableta (5 mg/12,5 mg alebo 5 mg/25 mg) denne, ktorá sa má, pokiaľ je to možné, 
užiť v rovnakom čase. Tablety možno užiť spolu s jedlom. Pacienti s poškodením obličiek    
Nebilet  HCTZ  sa  nemá  podávať  pacientom  s  ťažkou  renálnou  insuficienciou.  Pacienti  
s  poškodením funkcie  pečene  používanie  Nebiletu  HCTZ  je  kontraindikované.  Starší  
pacienti:  u  pacientov  starších  ako  75 rokov je potrebný opatrný prístup k liečbe a takíto 
pacienti vyžadujú prísne monitorovanie. Deti a adolescenti:  používanie  tohto  lieku  sa  
neodporúča.  Kontraindikácie:  precitlivenosť  na  liečivá  alebo  na  ktorúkoľvek  zložku 
lieku,  precitlivenosť  na  iné  látky  odvodené  od  sulfónamidov,  insuficiencia  pečene  
alebo  funkčné  poškodenie pečene, anúria, ťažká renálna insuficiencia (klírens kreatinínu 
< 30 ml/min), akútne srdcové zlyhanie, kardiogénny šok alebo epizódy dekompenzácie pri 
srdcovom zlyhaní, ktoré  vyžadujú i.v. inotrópnu liečbu, syndróm chorého 
sínusového uzla, vrátane sinoatriálnej blokády, srdcová blokáda druhého a tretieho stupňa 
(bez kardiostimulátora), bradykardia  (srdcová  frekvencia  <  60  úderov/min  pred  začiat-
kom  liečby),  hypotenzia  (systolický  krvný  tlak    < 90 mm  Hg),  ťažké  poruchy  periférneho  
krvného  obehu,  bronchospazmus  a  bronchiálna  astma  v  anamnéze, 
neliečený  feochromocytóm,  metabolická  acidóza,  hypokaliémia,  hyperkalciémia,  hypo-
natriémia  odolávajúca liečbe a symptomatická hyperurikémia, obdobie druhého a tretie-
ho trimestra gravidity a obdobie laktácie. Špeciálne upozornenia a liekové interakcie: 
všetky upozornenia a liekové interakcie vzťahujúce sa na jednotlivé liečivá,  sú  uvedené  
v  Súhrne    charakteristických  vlastností  lieku.  Ovplyvnenie  schopnosti  viesť  moto-
rové vozidlá a obsluhovať stroje: pri vedení vozidla alebo obsluhovaní stroja však treba 
brať do úvahy, že pri užívaní antihypertenzívnej  liečby  sa  príležitostne  môže  vyskytnúť  
závrat  a  únava.  Nežiaduce  účinky:  sú  uvedené v  Súhrne  charakteristických  vlastnos-
tí  lieku  oddelene  pre  každé  liečivo.  Pred  predpísaním  lieku  oboznámte  sa, prosím, 
s úplnou informáciou o lieku v Súhrne charakteristických vlastností lieku. Spôsob výdaja 
lieku: na lekársky predpis. Posledná revízia textu: november 2012. Držiteľ rozhodnutia 
o registrácii: Menarini International Operations Luxembourg A.S., 1, Avenue de la Gare, 
Luxemburg, Luxembursko. Dátum výroby materiálu: október 2013
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hemodynamickými vlastnosťami racemickej zmesi nebivolo-
lu je zníženie tepovej frekvencie a krvného tlaku v pokoji a pri 
záťaži, zníženie periférnej vaskulárnej rezistencie a pôsobí 
tiež protektívne na funkciu ľavej komory. Znižuje preload,  
afterload, zvyšuje tepový objem, a tým zlepšuje systolickú  
a diastolickú funkciu ľavej komory, ako aj funkčnú kapacitu 
srdca (5). nebivolol neinteraguje s metabolizmom glukózy  
a lipidov, ba dokonca v niektorých štúdiách nebivolol vyka-
zoval pozitívne metabolické účinky oproti iným betab-
lokátorom (6, 7, 8, 9). 

v ľudskom myokarde je najselektívnejší (asi 320-krát vyššia 
afinita k beta1 vs. beta2) spomedzi kardioselektívnych beta-
blokátorov, pričom vykazuje približne dva až trikrát vyššiu  
selektivitu oproti bisoprololu a až štyri až desťkrát vyššiu  
selektivitu oproti metoprololu k beta-1-adrenergným  
receptorom (10, 11). 

FARMAKOKInetIKA

nebivolol je rýchlo po perorálnom podaní absorbovaný. Ab-
sorpcia lieku nie je ovplyvnená príjmom potravy, vekom, 
pohlavím či telesnou hmotnosťou (12, 13). Maximálna plaz-
matická koncentrácia sa dosiahne za 0,5 až 2 hodiny po 
podaní a ustálená koncentrácia za 24 hodín (12). biologická 
dostupnosť po perorálnom podaní predstavuje pri rýchlych 
metabolizátoroch 12 % a pri pomalých 96 % (1). nebivolol sa 
viaže na plazmatické proteíny v 98 %. 
nebivolol podstupuje metabolizáciu v pečeni a je metaboli-
zovaný prevažne hydroxyláciou na aktívne a inaktívne me-
tabolity cestou izoenzýmu cytochrómu p450 2D6. tento 
cytochróm podlieha genetickému polymorfizmu, to zna-
mená, že pomalé metabolizátori nie sú schopné adekvátne 
hydroxylovať aromatické jadrá nebivololu a dominantnou 
cestou biotransformácie je v ich prípade glukuronidácia  
a alicyklická hydroxylácia (14). eliminačný polčas je približne 
10 hodín pri rýchlych a asi 30 hodín pri pomalých metabo-
lizátoroch. nebivolol sa vylučuje prevažne vo forme me-
tabolitov (38 % močom a 44 % stolicou pri rýchlych metabo-
lizátoroch oproti 67 % močom a 13 % stolicou pri pomalých 
metabolizátoroch) (15).

InDIKácIe

nebivolol sa podľa súčasných odporúčaní používa v týchto 
terapeutických indikáciách – na kontrolu tlaku krvi pri esen-
ciálnej hypertenzii a v liečbe mierne až stredne závažného 
chronického srdcového zlyhávania ako aditívna terapia  
k štandardnej terapii pacientov vo veku ≥ 70 rokov (16).  

nebIvOLOL A esencIáLnA hypeRtenZIA

betablokátory patria podľa odporúčaní medzinárodných kar-
diologických spoločností do piatich veľkých skupín antihy-
pertenzív, ktoré možno používať v monoterapii ako iniciálnu 
liečbu alebo v kombinácii (17). pri výbere konkrétneho anti-
hypertenzíva do liečby sa riadime konkomitantnými ochore-
niami a betablokátory využívame hlavne  v liečbe hyperten-

zie pacientov s ischemickou chorobou srdca v akútnej fáze 
infarktu myokardu (IM), v sekundárnej prevencii po IM, ako 
aj pacientov so stabilnou ischemickou chorobou srdca, pri 
hypertenzii s tachyarytmiami, a tiež v prípade pacientov so 
srdcovým zlyhávaním alebo v kombinačnej liečbe hyperten-
zie (18, 19).

viacero štúdií potvrdilo priaznivý efekt nebivololu na kon-
trolu krvného tlaku v porovnaní s placebom. Weiss a spol. 
na vzorke 909 pacientov s miernou až stredne ťažkou hy-
pertenziou sledovali účinok nebivololu v niekoľkých dávko-
vacích úrovniach (1,25 mg, 2,5 mg, 5 mg, 10 mg, 20 mg a 40 
mg) po dobu 84 dní. Zaradení boli pacienti starší ako 18 rokov 
s diastolickou hypertenziou ≥ 95 mmhg a ≤ 109 mmhg, bez 
vylúčení boli pacienti s inými kardiovaskulýrnymi ochoreni-
ami, s poškodením obličiek, pečene alebo štítnej žľazy. prie-
merný vek v dávkovacích úrovniach bol 53,4 až 56,0 rokov, 
v jednotlivých úrovniach boli rovnomerne rozdelení muži a 
ženy (55,4 až 64,6 % vs. 35,4 až 44,6 %), podľa rasy i podľa bMI. 
väčšina pacientov boli muži (57 %) inej ako černošskej rasy 
(85,5 %) a mladší ako 65 rokov (78,8 %). efekt nebivololu sa 
hodnotil ako percento respondérov na liečbu, to znamená do-
siahnutie poklesu diastolického tlaku krvi ≤ 90 mmhg alebo 
relatívneho poklesu tlaku o ≥ 10 mmhg oproti východiskovej 
hodnote. 85 % pacientov dokončilo štúdiu a po vyhodnotení 
všetky nebivololové skupiny mali signifikatne vyššie percento 
respondérov oproti placebovej skupine (45,8 až 64,5 % podľa 
dávky nebivololu vs. 24,7 % v prípade placeba), pričom stupeň 
redukcie krvného tlaku bol dávkovo závislý (priemerný pok-
les maximálneho diastolického tK o 9,1 až 13,9 mmhg vs. 5,4 
mmhg v prípade placeba a pokles maximálneho systolick-
ého tK o 7,6 až 14 mmhg vs. 3,1 mmhg v porovnaní s place-
bom) (20). podobné výsledky zdokumentovali aj saunders a 
spol. na skupine 300 Afroameričanoch (prevažne ženy (54,7 
%), priemerný vek 50,9 rokov, rovnomerne rozdelení v dávk-
ovacích úrovniach), ktorí dostávali nebivolol v monoterapii 
v porovnaní s placebom. primárny cieľ sa zhodoval s vyššie 
spomenutou štúdiou, t. j. bolo dosiahnuté vyššie percento 
respondérov na liečbu na štatisticky významnej hladine v 
každej nebivololovej skupine (58,0 až 64 % v porovnaní s 26,5 
% v prípade placeba) (21). 

Účinok nebivololu v kombinačnej liečbe miernej až stredne 
ťažkej hypertenzie skúmali neutel a spol., pričom nebivolol 
bol pridaný už k prebiehajúcej liečbe artériovej hyperten-
zie (Ace-inhibítor alebo sartan a/alebo diuretikum). vzorku  
pacientov z 55 % tvorili muži, priemerný vek bol 53 rokov. 89 % 
pacientov (589 z 669 pacientov) dokončilo štúdiu a dodatočný 
pokles krvného tlaku oproti tK na pôvodnej antihyperten-
zívnej liečbe bol pozorovaný vo všetkých nebivololových 
skupinách v porovnaní s placebom (priemerný pokles DtK  
o 7,1 až 8,6 mmhg vs. 3,9 mmhg u placeba, p<0,001 a pok-
les stK o 6,0 až 8,6 mmhg vs. 2,6 mmhg v prípade placeba, 
p<0,001) (22).



v metaanalýze dvanástich randomizovaných kontrolovaných 
klinických štúdií dosiahol nebivolol podobný terapeutický 
účinok ako iné betablokátory, losartan a kalciové blokátory 
a to s tolerabilitou podobnou placebu a signifikantne lepšou 
ako pri losartane, kalciových blokátoroch, ostatných betab-
lokátoroch a liekových kombináciách (23). 

nebIvOLOL A sRDcOvé ZLyhávAnIe

srdcové zlyhávanie je klinický syndróm spôsobený progresív-
nym zhoršovaním funkcie srdca, a to plniacej funkcie srdca 
(diastolická dysfunkcia) alebo keď srdce zlyháva ako pumpa 
(systolická dysfunkcia), a tým nie je schopné vyhovieť meta-
bolickým nárokom organizmu. Aktivácia kompenzačných 
mechanizmov, ktoré zabezpečujú srdcový výdaj, spôsobí 
krátkodobé zachovanie srdcových funkcií, ale pri pretrvávaní 
patologického provokujúceho faktora prispieva k ďalšiemu 
zhoršovaniu funkcie srdca (24). napríklad, zvýšené hladiny 
cirkulujúcich katecholamínov zvyšujú srdcovú frekvenciu 
a kontraktilitu srdca, ale ak takýto vplyv pretrváva, zvyšuje 
nároky myokardu na dodávku kyslíku, a tým viac zaťažuje 
srdce. Liečba srdcového zlyhávania betablokátormi zlepšuje 
prognózu a spomaľuje progresiu srdcového zlyhávania. Za 
prospešné účinky betablokátorov je zodpovedný najmä ich 
antagonistický efekt na nadmernú adrenergnú stimuláciu.
Medzi významné klinické štúdie potvrdzujúce efekt nebivo-
lolu v liečbe srdcového zlyhávania patria štúdie enecA a 
senIORs. edes a spol. v štúdii enecA skúmali, či nebivolol 
zlepšuje ejekčnú frakciu ľavej komory v porovnaní s placebom 
v skupine 260 pacientov s chronickým srdcovým zlyhávaním. 
Zaradení boli pacienti starší ako 65 rokov, ktorí spĺňali 
nasledujúce kritériá: funkčná trieda nyhA II-Iv, ejekčná frak-
cia ľavej komory ≤ 35 % (LveF), stabilný klinický stav a sta-
bilná terapia Ace-inhibítorom a/alebo sartanom, diuretikom 
a/alebo digitálisom, aspoň dva týždne pred zaradením do 
štúdie. Liečba nebivololom signifikantne zvýšila LveF oproti 
placebu (zlepšenie 6,51 ± 9,15 % vs. 3,97 ± 9,2%, p = 0,027) vo 
všetkých podskupinách. napriek dosiahnutiu primárneho 
cieľa, táto štúdia bola nedostatočná na posúdenie účinku na 
zlepšenie prežívania pacientov, kardio-vaskulárnej mortality 
alebo morbidity (25). 

Štúdia senIORs je jediná randomizovaná, dvojito zaslepená, 
placebom kontrolovaná klinická štúdia, ktorá skúma liečbu 
nebivololom z hľadiska morbidity/mortality. Zahŕňala 2128 
pacientov ≥ 70 rokov s anamnézou srdcového zlyhávania, 
s dokumentovanou LveF ≤ 35 % počas predchádzajúcich 
šiestich mesiacov. nebivolol sa pridával k štandardnej tera-
pii srdcového zlyhávania a postupne sa titroval na cieľovú 
dávku 10 mg denne. už od šiesteho mesiaca sledovania bol 
zistený štatisticky významný rozdiel v primárnom cieli 
(kombinácia celkovej mortality a času do rehospitalizácie z 
kardio-vaskulárnych príčin) medzi liečeným a placebovým 
ramenom (RRR 14 %, hR 0,86; 95% cI:0,74-0,99; p=0,039) (26).

DávKOvAnIe

nebivolol možno užívať nezávisle od príjmu jedla. Zvyčajne sa 
odporúča 5 mg nebivololu denne ako úvodná dávka pri liečbe 
hypertenzie. polovičná dávka v iniciálnej terapii sa odporúča 
pacientom starším ako 65 rokov a pacientom so závažným 
poškodením obličiek. pacientom so závažnou hepatálnou  
insuficienciou sa podávanie nebivololu neodoporúča (15).
Ak je indikáciou liečby nebivololom srdcové zlyhávanie, 
liečbu zahájime iba v prípade klinicky stabilných pacientov  
v kombinácii so štandardnou liečbou Ace-inhibítormi  
(ev. sartanmi, ak sú Ace-inhibítory kontraindikované) a an-
tagonistami aldosterónu najnižšou dávkou (1,25 mg denne)  
a dávku postupne „uptitrujeme“ približne v dvoch týždenných 
intervaloch podľa tolerancie. snaha je dosiahnuť cieľovú 
dávku 10 mg denne (27). 

KOntRAInDIKácIe

nebivolol je kontraindikovaný v prípade pacientov so 
závažnou bradykardiou (tepová frekvencia < 60/min pred 
začatím liečby), tiež v prípade osôb s vyšším stupňom atrio- 
ventrikulárnej blokády, či so syndrómom chorého sínusu. 
vzhľadom k jeho hypotenzívnym účinkom sa nesmie podávať 
pacientom s hypotenziou, kardiogénnym šokom alebo s de-
kompenzovaným srdcovým zlyhávaním, ktorí potrebujú 
inotropnú podporu. Medzi ďalšie stavy, v prípade ktorých sa 
nesmie podávať nebivolol, patria neliečený feochromocytóm, 
metabolická acidóza, poruchy periférnej cirkulácie, anam-
néza astmy bronchiale či bronchospazmu, závažné poruchy 
pečeňovej funkcie, ako aj hypersenzitivita na účinnú látku 
alebo na ktorúkoľvek zložku prípravku (16). 

nežIADuce ÚčInKy

užívanie nebivololu je vo všeobecnosti dobre tolerované. v po-
rovnaní s placebom sa najčastejšie vyskytovali únava, bolesti 
hlavy, parestézie, bradykardia, rinitída a závraty. K ďalším 
často sa vyskytujúcim nežiaducim účinkom patria gastroin-
testinálne ťažkosti ako nauzea, zápcha, hnačka, zvracanie, 
dyspeptické ťažkosti. Zriedka sa vyskytovali nočné mory, 
depresie, kožné reakcie typu pruritu, erytému. v porovnaní 
s ostatnými betablokátormi sa tieto nežiaduce účinky vysky-
tovali rovnako často, ba dokonca boli menej frekventné (16, 
28, 29, 30). 

LIeKOvé InteRAKcIe

Iným liekom, ktoré pôsobia negatívne dromotropne či 
chronotropne na myokard, je lepšie sa v terapii vyhnúť alebo 
ku kombinácii pristupovať po starostlivom zvážení. Kombiná-
cia nebivololu s non-dihydropyridínovými blokátormi váp-
nikových kanálov (verapamil, diltiazem) a s antiarytmikami 
(amiodaron, propafenón) môže viesť k závažnej bradykardii a 
poruchám atrioventrikulárneho vedenia. užívanie nebivolo-
lu a centrálne pôsobiacich antihypertenzív (klonidín, moxo-
nidín, methyldopa) môže spôsobiť závažnú hypotenziu prud-
kým znížením centrálneho tonusu sympatiku. 
Keďže sa nebivolol metabolizuje cestou izoenzýmu cytochró-
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mu p450 2D6, predstavuje táto dráha biotransformácie poten-
ciál na interakcie s určitými skupinami liečiv. Inhibítory cyp 
2D6 (propafenón, amiodaron, citalopram, antagonisty h2-
receptorov) spôsobujú zvýšenie plazmatickej koncentrácie 
nebivololu, a tým môžu potencovať nežiaduce účinky nebivo-
lolu. naopak, induktory cyp 2D6 (antiepileptiká fenytoín, 
karbamazepín) zase môžu viesť k nedostatočnej účinnosti 
nebivololu (15, 16). 

ZáveR
nebivolol predstavuje kardioselektívny betablokátor a klin-
ickými štúdiami bol preukázaný jeho efekt v liečbe esenciál-
nej hypertenzie a klinicky stabilného chronického srdcového 
zlyhávania. prospešný mechanizmus účinku nebivololu nie je 
len v kardioselektívnej betablokáde, ale aj v indukcii produk-
cie oxidu dusnatého, ktorý spôsobuje vazodilatáciu ciev. 
Liečba nebivololom je dobre tolerovaná, s nízkym výskytom 
nežiaducich účinkov.
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SUMMARY: phARMAcOLOGIcAL MAnAGeMent 
OF AtRIAL FIbRILLAtIOn  
Atrial fibrillation is the most common arrhythmia. this  
arrhythmia is a major cardiovascular challenge in modern 
society and its medical, social and economic aspects are 
all set to worsen over the coming decades. there are lots  
of specialist who take care of patients with atrial fibrillation – 
general practitioners, internists, cardiologists, geriatricians, 
hematologists, neurologists. the last Guidelines for the 
management of atrial fibrillation published in 2012 provides  
an intergrated view on pharmacological and non pharma-
cological treatment. In pharmacological treatment prefers 
choice of antiarrhythmic drug according to underlying heart 
pathology. there are novel oral anticoagulants  presented in 
this guidelines. Guidelines focused on non pharmacologi-
cal treatment (new evidence for catheter ablation, left atrial  
appendage closure). treatment of patients with atrial fibrilla-
tion must be complex and long term.
Key words: atrial fibrillation, antiarrhytmic drugs, rhythm 
control, rate control,  up stream treatment, novel oral  
anticoagulants  

ÚvOD
Fibrilácia predsiení sa považuje za jednu z epidémií  
21. storočia. nárast prevalencie Fp je multifaktoriány. Jed-
nak v dôsledku toho, že sa zlepšuje prežívanie pacientov 
s kardio-vaskulárnymi chorobami, prežíva viac pacientov 
po infarkte myokardu a zvyšuje tiež sa výskyt pacientov so 
srdcovým zlyhávaním. taktiež populácia starne a zvyšuje 
sa výskyt obéznych ľudí. Fp v  bežnej populácii postihuje  
1 – 2 % obyvateľstva, v európe žije šesť miliónov pacientov 
s Fp. Ochorenie je spojené s rôznorodou symptomatológiou, 

nárastom mortality, morbidity a zhoršenou kvalitou života 
(1). Mortalita pacientov s Fp je približne dvakrát vyššia ako  
v prípade pacientov so sínusovým rytmom. hlavnou príčinou 
je výskyt tromboembolických príhod. tromboembolizmus 
pacientov s Fp vedie k zvýšenému riziku mozgovej príhody 
a so závažnými hemodynamickými dôsledkami, ktoré vedú 
k vývoju srdcového zlyhávania, čo sa klinicky prejaví ako 
zníženie tolerancie záťaže a limitácia v bežnom živote pa-
cienta. Fp je nielen klinickým problémom pacientov, ale 
vedie k nárastu počtu hospitalizácií, finančne náročná je  
i liečba chronického ochorenia a invalidizácia pacientov.  
s dĺžkou trvania Fp stúpajú i náklady na jej liečbu. Liečba 
a celý manažment pacientov s Fp nie je jednoduchý. Liečba 
Fp musí byť komplexná. Dostupná antiarytmická liečba má 
limitácie a tiež nedostatočnú účinnosť. súčasne má antiaryt-
mická liečba nežiaduce účinky, a to jednak kardiálne a tiež 
extrakardiálne. Do popredia sa dostáva i nefarmakologická 
liečba – katetrizačná ablácia Fp sa stala častou terapeutickou 
možnosťou najmä v prípade paroxyzmálnej Fp. veľký pokrok 
zaznamenala aj antitrombotická liečba. Došlo k nástupu 
nových antikoagulačných molekúl, ktoré čiastočne nahradili 
warfarín v bežnej klinickej praxi. 

LIečbA

Klinický manažment pacientov s Fp zahŕňa nasledujúce 
body: 1. prevenciu tromboembolizmu, 2. úľavu od symptó-
mov, 3. optimálny manažment konkomitantných kardio-
vaskulárnych ochorení, 4. kontrolu frekvencie, 5. kontrolu 
rytmu (1). u väčšiny pacientov je prítomná farmakologická 
liečba.  Rozhodnutie o konkrétnom spôsobe liečby vyžaduje 
individuálne posúdenie každého pacienta s Fp a zvolený pos-
tup je potrebné opakovať a aktualizovať s ohľadom na zmeny 

SÚHRN:  Fibrilácia predsiení (FP) je najčastejšia arytmia. Je súčasne najväčšou výzvou v modernej spoločnosti a jej medicínske, 
sociálne a ekonomické aspekty sa budú zhoršovať v priebehu nasledujúcich dekád. V klinickej praxi sa s ňou stretávajú praktickí 
lekári, internisti, kardiológovia, geriatri, hematológovia, neurológovia. Posledné odporúčania pre manažment pacientov  
s FP z roku 2012 prinášajú ucelený pohľad a farmakologickú i nefarmakologickú liečbu. Vo farmakologickej liečbe sa prefer-
uje použitie antiarytmík podľa prítomnosti štrukturálneho ochorenia srdca. V anitrombotickej liečbe reflektujú odporúčania  
na uvedenie nových antikoagulačných molekúl. Taktiež sa venuje pozornosť i nefarmakologickej liečbe FP (rádiofrekvenčná 
ablácia, uzáver uška). Liečba FP musí byť komplexná a dlhodobá. 
Kľúčové slová: fibrilácia predsiení, antiarytmiká, kontrola rytmu, kontrola frekvencie, up stream liečba, nové perorálne 
antikoagulanciá
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stavu pacienta a jeho toleranciu doterajšej liečby. 
Obrázok 1  

pri liečbe Fp existujú dve základné stratégie: kontrola rýchlos-
ti komorovej odpovede pri ponechanej Fp, tzv. kontrola  
frekvencie a obnovenie a udržanie sínusového rytmu, tzv. 
kontrola rytmu.

v prípade pacientov s krátkymi a takmer asymptomatickými 
paroxyzmami Fp je racionálne vyhnúť sa trvalej antiaryt-
mickej liečbe. v prípade zhoršenia symptómov Fp je indiko-
vaná antiarytmická liečba.  

1. KOntROLA sRDcOveJ FReKvencIe

Kontrola srdcovej frekvencie je liečba prvej voľby v prípade 
všetkých pacientov s novovzniknutou Fp. táto stratégia by 
mala byť najmenej do doby, kedy môžeme uskutočniť kardio-

verziu, ale i tam, kde je kardioverzia neúspešná alebo nevhod-
ná. v prípade pacientov s Fp neznámeho trvania je racionálne 
uskutočniť aspoň jeden pokus o nastolenie sínusového rytmu.  
Druhou možnosťou je akceptovať Fp ako permanentnú, vtedy 
je potrebná dôsledná kontrola frekvencie a výrazný dôraz 
na antitrombotickú liečbu. pri zvažovaní kardioverzie do  
sínusového rytmu je potrebné zvážiť závažnosť symptómov, 
prítomnosť štrukturálneho ochorenia srdca, rovnako ako aj 
potenciálne riziko antiarytmickej liečby. podľa posledných 
štúdií (AFFIRM, Roy) je kontrola frekvencie porovnateľný pos-
tup s kontrolou rytmu (2) (3). Kontrola frekvencie: pacienti 
s permanentnou Fp, ale bez výraznej symptomatológie majú 
mať pokojovú frekvenciu menej ako 110/min. prísna kontrola 
frekvencie (menej ako 80/min a kontrolovaný nárast frekven-
cie pri námahe) je nevyhnutný v prípade symptomatických 
pacientov (1). 

2. KOntROLA RytMu

hlavným dôvodom kontroly rytmu pomocou antiarytmík je 
zníženie symptómov. súčasné možnosti liečby sú limitované 
možnými vedľajšími účinkami liekov (kardiálnymi, ako aj  
extrakardiálnymi) a vyžadujú trvalý  monitoring rôznych 
parametrov bezpečnosti liečby. pred indikovaním antiaryt-
mika je potrebné stanoviť prítomnosť kardio-vaskulárneho 
či iného ochorenia, ktoré môže byť príčinou vzniku arytmie. 
vyvolávajúca príčina arytmie by mala byť upravená alebo 
vyliečená. po prvej diagnostikovanej epizóde Fp nie je potreb-
ná preventívna antiarytmická liečba. podobne nie je potrebná 
antiarytmická liečba v prípade ojedinelých, málo symptoma- 
tických atakov Fp. K prevencii častých a sympotmatických 
atakov Fp využívame antarytmiká triedy I c a III (tabuľka č. 2). 

Tabuľka 1 
Antiarytmiká na kontrolu 

komorovej odpovede (1).

betablokátory

Metoprolol sR/XL

bisoprolol

Atenolol

propranolol

Karvedilol

blokátory kalciových kanálov

verapamil

Diltiazem

Glykozidy

Digoxin

Iné

Amiodaron 

perorálne podanie

1x 100 – 200 mg

1x 2,5 – 10 mg

1x 25 – 100 mg

3x 10 – 40 mg

2x 3,125 – 25 mg

2x 40 mg až 1x 360 mg (sR)

3x 60 mg až 1x 360 mg (sR)

1x 0,125 mg – 0,5 mg (podľa hladiny)

1x 100 – 200 mg

Tabuľka 2 
Antiarytmiká na udržanie sínusového rytmu (1).

Antiarytmikum

propafenón sR

sotalol

Flekainid

Dronedaron 

Amiodaron

Dávkovanie

2x 225 – 425 mg

2x 80 – 160 mg

2x 100 – 200 mg

2x 400 mg

2x 200 mg



pri Fp s rýchlou odpoveďou komôr pridávame betablokátory 
– spolupodieľ aktivácie sympatikového nervového systému. 
použitie jednotlivých antiarytmík podľa prítomnosti či ne-
prítomnosti štrukturálneho postihnutia srdca je prehľadne 
zobrazené na obrázku 1 (1).

KARDIOveRZIA

paroxyzmy Fp končia často spontánne. Až 50 % skončí do  
24 hodín. verziu na sínusový rytmus možno zrealizovať 
medikamentózne alebo elektricky. Farmakologická kardio-
verzia je najefektívnejšia, ak sa realizuje v prípade Fp v trvaní 
menej ako sedem dní, konverzia do sR je takto dosiahnutá  
v 50 až 70 % prípadov pacientov. Medikamentózna kar-
dioverzia uľahčí následný výber antiarytmika v prevencii 
rekurentnej Fp. pri výbere antiarytmika zohľadňujeme otáz-
ku účinnosti, tolerability a bezpečnosti antiarytmika, možné 
významné proarytmické (vrátane komorových proarytmií) 
a nekardiálne nežiaduce účinky antiarytmika (poškodenie 
štítnej žľazy, hepatopatia, pneumopatie), taktiež kontra- 
indikácie niektorých antiarytmík pre ich negatívne ino-
tropné alebo chronotropné účinky. Indikácie na elektrickú  
a farmakologickú verziu a výber antiarytmík pre farmakolo- 
gickú verziu v prípade pacientov s nedávno vzniknutou Fp sú 
uvedené v tabuľke číslo 3.

Opakovaná perorálna medikamentózna kardioverzia – straté-
gia „pilulka vo vrecku“ („pill-in-the-pocket“) (4) môže byť 
adekvátnou voľbou pre vybraných ambulantných pacientov, 
v prípade, že sa dokázala bezpečnosť takejto liečby.  

„up stReAM LIečbA” Fp

Štrukturálna remodelácia srdca vyvolaná zápalom  
a fibrózou môže spôsobiť zlyhanie farmakologickej antiaryt-
mickej liečby. tu má svoje miesto “up stream” liečba, ktorá 
zabraňuje štrukturálnemu a remodelačnému procesu a môže 
byť účinná v udržiavaní sínusového rytmu. Doposiaľ boli  
realizované rôzne prospektívne i retrospektívne štúdie, ktoré 
dokázali, že „up stream” liečba pozostávajúca z Ace inhi- 
bítorov, blokátorov angiotenzínového receptora (sartanov), 
antagonistov aldosterónu, statínov, omega 3- nenasýtených 
mastných kyselín, glukokortikoidov alebo miernej fyzickej 
záťaže je spojená s redukciou incidencie novovzniknutej Fp 
(primárna perevencia) a s redukciou rekurecie Fp (sekundár-
na prevencia) (1). 

AntIKOAGuLAčná LIečbA

Fp je hlavnou príčinou cievnej mozgovej príhody (cMp)  
a tromboembolizmu (1). Riziko cMp pri Fp je päťkrát zvýšené 
(5). Dôležitý je poznatok, že riziko cMp je nezávislé od typu 
Fp (paroxyzmálna, perzistujúca, permanentná) (6).  Absen-
cia symptómov Fp neznižuje riziko cMp. Riziko vzniku cMp 
sa zvyšuje pri koexistencii rizikových faktorov (dysfunkcia 
ľavej komory, artériová hypertenzia, vek nad 75/65 rokov, 
diabetes mellitus, st. p. predchádzajúcej cp, pohlavie žena). 

cMp v dôsledku Fp má vysokú 30-dňovú mortalitu, až 25 %.  
vysoká je i ročná mortalita cMp podmienenej Fp – až 50 % (7). 
preto v kaskáde manažmentu Fp je hneď na začiatku stano-
venie rizika tromboembolizmu. posledné odporúčania pre 
manažment pacienta s Fp boli publikované v roku 2012, veľká 
časť týchto odporúčaní je venovaná práve prevencii trom-
boembolických komplikácií (1). Do praktického použitia sa 
dostali i v podmienkach slovenskej republiky nové perorálne 
antikoagulanciá, ktorých miesto pôsobenia v koagulačnej 
kaskáde je prehľadne zobrazené na obrázku  2.

Obrázok 1 
Výber antiarytmika podľa 

štrukturálneho postihnutia srdca (1)

Tabuľka 3 
Antiarytmiká na farmakologickú 

verziu FP (1).

Amiodaron

propafenon

Flekainid

vernakalant

IntRAvenÓZne

5mg/kg v priebehu 

hodiny potom 

50mg/hod

2 mg/kg v priebehu 

10 – 20 min

2mg/kg v priebehu 

10 – 20 min

3 mg/kg v priebehu 

10 min, pri zlyhaní 

po 15 min 2 mg/kg

peRORáLne

1,2 – 1,8 g/deň 

do 10 g

450 – 600 mg

200 – 300 mg
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výhod nových antikoagulancií oproti warfarínu je niekoľko: 
majú predvídateľnú farmakológiu, málo interakcií s jedlom 
a súbežne užívanými liekmi, sú vysoko cielené – zasahujú 
jediný koagulačný faktor, majú široké terapeutické okno, 
nevyžaduje sa žiadne pravidelné monitorovanie koagulácie, 
môžu sa používať vo fixnej dávke, majú zlepšený profil ben-
efit/riziko.

Riziko tromboembolizmu pacientov s nevalvulárnou Fp sa 
stanovuje podľa známeho systému chA2Ds2-vasc skóre. 
na základe posledných odporúčaní pre manažment Fp 
pri chA2Ds2-vasc skóre = 0 nie je indikovaná antitrom-
botická liečba, pri chA2Ds2-vasc skóre ≥ 2 je indikovaná 
antikoagulačná liečba warfarínom s cieľovými hodnotami 
InR 2 – 3, alebo priamym inhibítorom trombínu (dabigatran) 
alebo perorálnymi inhibítormi faktora X (rivaroxaban, apixa-
ban) táto liečba nie je kontraindikovaná. v prípade chA2Ds2-
vasc skóre = 1 má byť zvážená antitrombotická liečba podľa 
zhodnotenia krvácavých komplikácií a pacientových prefer-
encií. Aj v tomto prípade je indikovaná antikoagulačná liečba 
warfarínom s cieľovými hodnotami InR 2 – 3, alebo priamym 
inhibítorom trombínu (dabigatran) alebo perorálnymi inhibí-
tormi faktora X (rivaroxaban, apixaban) (1).

pri verzii na sínusový rytmus (farmakologickej, elektrickej) 
a v prípade, že je známe, že Fp trvá viac ako 48 hodín ale-
bo pri Fp neznámej dĺžky trvania, je odporúčaná účinná 
antikoagulačná liečba po dobu aspoň troch týždne pred  
a štyri týždne po kardioverzii bez ohľadu na metódu kar-
dioverzie (elektrická, farmakologická). v prípade pacientov, 
ktorí sú indikovaní na elektrickú kardioverziu pre flutter 
predsiení platia rovnaké odporúčania pre antikoagulačnú 
liečbu ako pre pacientov s Fp. v prípade každého pacienta 
po medikamentóznej alebo elektrickej kardioverzii s riziko-

vými faktormi cMp podľa chAD2Ds2-vasc skóre je potrebné 
pokračovanie v antikoagulačnej liečbe warfarínom s cieľovou 
hodnotou 2 – 3 alebo novými antikoagulanciami bez ohľadu 
na udržanie sínusového rytmu. 
Mimoriadna pozornosť sa venuje novým antikoagulačným 
molekulám, ktoré sa rozdeľujú do dvoch základných skupín: 
priame inhibítory trombínu (dabigatran) a inhibítory faktora 
X (rivaroxaban, apixaban). najväčšou výhodou týchto liekov 
je, že sa podávajú v štandardnej dávke, bez nutnosti labo-
ratórneho monitoring ich  efektu. pri ordinácii nových an-
tikoagulancií je potrebné sa riadiť ešte platnými indikačnými 
a preskripčnými obmedzeniami platnými v podmienkach 
slovenskej republiky (tabuľka 4). 

InDIKAčné ObMeDZenIA sR

prevencia cMp a systémovej embolizácie dospelých pacientov s nevalvulárnou fibriláciou predsiení s aspoň jedným 
z nasledovných rizikových faktorov:

a) prekonaná mozgová príhoda, tranzitórny ischemický atak alebo systémová embolizácia (see), 
b) ejekčná frakcia ľavej komory < 40 %,
c) symptomatické srdcové zlyhanie ≥ 2 podľa nyhA,
d) vek ≥75 rokov alebo
e) vek ≥ 65 rokov s jedným z nasledovných ochorení: diabetes mellitus, ochorenie koronárnych artérií alebo hypertenzia. 

pri indikáciách podľa písmen b) až e) sa vyžaduje súčasné splnenie aspoň jednej z týchto podmienok:

• 1. chronická liečba warfarínom nie je dostatočne kontrolovaná v terapeutickom rozmedzí InR 2 – 3, 
   t. j. dve merania zo šiestich nie sú v takto uvedenom terapeutickom rozmedzí,
• 2. za prvé tri mesiace od začatia liečby warfarínom sa nedosiahne terapeutické rozmedzie InR 2 – 3 alebo 
• 3. liečba warfarínom je kontraindikovaná.

Obrázok  2 
Nové ekvivalenty warfarínu a koagulačná kaskáda  (8)



ZáveR
Liečba pacientov s Fp je komplexná a patrí do starostlivosti 
nielen internistu, kardiológa, geriatra, praktického lekára, 
hematológa, ale i neurológa. v prípade každého pacienta je 
dôležitá stratifikácia, rovnako ako aj stanovenie  prítomnosti 
či neprítomnosti štrukturálneho ochorenia srdca a ostatných 
konkomitantných ochorení. prevencia cievnej mozgovej 
príhody pacientov s Fp je kľúčový terapeutický cieľ. Indiká-
cia antikoagčalunej liečby sa opiera o zváženie rizika em-
bolických a krvácavých komplikácií konkrétneho pacienta, 
ktoré je stanovené na základe rizikových schém. Rizikovú 
stratifikáciu je potrebné realizovať opakovane a neprerušovať 
ju pri dokumentovaní sínusového rytmu. v antiarytmickej 
stratégii je potrebné zvoliť stratégiu kontroly frekvencie 
alebo kontroly rytmu. Antiarytmikum je potrebné vybrať 
podľa štrukturálneho postihnutia srdca. v súčasnosti máme 
k dispozícii i nefarmakologickú liečbu Fp, ktorá sa vykonáva  
v špecializovaných centrách.  
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hypeRtenZIA A OchRAnA 
DôLežItých ORGánOv

MuDr. Jana hasáková
Klinika srdcovej chirurgie, nÚsch, a. s.

SUMMARY: 
hypeRtensIOn AnD pROtectIOn OF vItAL ORGAns
súčasné kardiochirurgické techniky umožňujú liečbu  
koronárnej artériovej choroby (KAch) pomocou autológnych 
graftov vytvárajúcich premostenia medzi aortou a  postih-
nutými úsekmi koronárnych artérií. pre kardiochirugické 
grafty sa používajú venózne autológne štepy z vena saphe-
na magna, arteriálne štepy z arteria thoracica interna  
obojstranne. niektoré pracoviská využívajú aj arteriálne 
štepy arteria radialis obojstranne, arteria gastroepiploica. 
Kardiochirurgická liečba však nezabraňuje ďalšej  progresii 
aterosklerózy, nerieši jej pôvod, ale umožňuje liečbu dôsled-
kov KAch. 
Kľúčové slová: koronárna artériová choroba, antitrombot-
ická liečba, hypertenzia, telmisartan

FunKcIu A pRIechODnOsť GRAFtOv pO cAbG 
OvpLyvňuJe:

1. voľba graftu, použitá kardiochirurgická technika pre-
parácie, manipulácie a inzercie graftu.
2. antitrombotická liečba a ovplyvnenie hemostázy v skorom 
pooperačnom období a následne pri dlhodobej liečbe
3. medikamentózne ovplyvnenie vlastností cievnej steny 
venózneho graftu, arteriálneho graftu a samotnej koronárnej 
artérie
4. zníženie celkového kardio-vaskulárneho rizika

1. pOužItá KARDIOchIRuRGIcKá technIKA 
pRepARácIe, MAnIpuLácIe A InZeRcIe GRAFtu.

Ochrana myokardu počas cAbG začína antegrádnou alebo 
retrográdnou krvnou kardioplégiou (30 – 32°c), šetrnou 
preparáciou venóznych graftov vsM a ich inzerciou medzi 
postihnuté úseky koronárnych artérií a aorty. Arteria tho-
racica interna sa mobilizuje z hrudnej steny skeletizáciou. 

LIMA sa využíva ako graft pre ramus interventricularis  
anterior; RIMA sa môže využiť ako voľný štep našitím „end 
to side“ na LIMA (y graft) a graftovaním periférie ramus 
circumlexus/ramus marginalis. v niektorých výnimočných 
prípadoch, ak to anatomické pomery umožňujú, sa môže 
našiť priamo. na zníženie rizika artreriálneho spazmu po 
preparácii sa odporúča podanie isosorbit dinitrátu 24 až 48 
hod. po cAbG. venózne grafty po cAbG postupne degenerujú 
už počas prvých piatich rokov od inzercie pre postupujúcu 
neointimálnu hyperpláziu, fibrózu a progresiu aterosklerózy. 
po uplynutí desiatich rokov od cAbG 1/3 venóznych graftov sa 
uzatvára, zvyšné 2/3 graftov sú priechodné, ale ½ z nich vyka-
zuje aspoň čiastočné zúženie. pri použití arteriálnych graftov 
desať rokov po cAbG je priechodných viac ako 90 % štepov. 
niektoré pracoviská preto používajú na graftovanie pKA arte-
ria racialis alebo pravú gastroepiploickú artériu.      

2. AntItROMbOtIcKá LIečbA A OvpLyvnenIe he-
MOstáZy v sKOROM pOOpeRAčnOM ObDObí A násLeDne 
pRI DLhODObeJ LIečbe.

už samotné použitie heparínu počas ecc inhibuje progresiu 
neointimálneho zhrubnutia graftov. In vitro  štúdie doku-
mentovali významnú inhibíciu proliferácie  buniek hladkej 
svaloviny samotným heparínom na zvieracích modeloch. 
počas prvých niekoľko dní po cAbG môžu byť grafty náhle 
uzatvorené aktiváciou hemostázy a trombocytov. Avšak 
môžu sa vytvárať drobné krvné zrazeniny a blokovať distálny 
arteriálny prietok za miestom inzercie graftu a spôsobovať 
významnú redukciu „run-off“. Aspirín zabraňuje vytváraniu 
tromboxanu A2. použitie aspirínu perioperačne redukuje 
tento fenomén o 50 %. v súčasnosti sa diskutuje o použití 
duálnej antitrombocytárnej liečby po cAbG v prípade akút-
nych koronárnych syndrómom. v prípade týchto pacientov 
sa zvažuje kombinované podávanie aspirínu a tienopyridínov 
– clopidogrelu alebo tikagrelolu. navrhovaná dĺžka aplikácie 
sa predpokladá na 12 mesiacov.

SÚHRN: Súčasné kardiochirurgické techniky umožňujú liečbu koronárnej artériovej choroby (KACH) pomocou autológnych 
graftov vytvárajúcich premostenia medzi aortou a  postihnutými úsekmi koronárnych artérií. Pre kardiochirugické grafty sa 
používajú venózne autológne štepy z vena saphena magna, arteriálne štepy z arteria thoracica interna obojstranne. Niektoré 
pracoviská využívajú aj arteriálne štepy arteria radialis obojstranne, arteria gastroepiploica. Kardiochirurgická liečba však 
nezabraňuje ďalšej  progresii aterosklerózy, nerieši jej pôvod, ale umožňuje liečbu dôsledkov KACH. 
Kľúčové slová: koronárna artériová choroba, antitrombotická liečba, hypertenzia, telmisartan

ENdotEliálNa dySfuNkcia po caBG a jEj  ovplyvNENiE
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3. MeDIKAMentÓZne OvpLyvnenIe vLAstnOstí 
cIevneJ steny venÓZnehO GRAFtu, ARteRIáLnehO 
GRAFtu A sAMOtneJ KOROnáRneJ ARtéRIe

Aktivácia renín-angiotenzín-aldosterónového systému  
a hypercholesterolémie predstavujú závažné faktory ate- 
rosklerózy a progresie endotelovej dysfunkcie. 40 % pacien-
tov s artériovou hypertenziou má aj hypercholesterolémiu. 
Farmakologická liečba oboch rizikových faktorov statínom 
(hMG coA reduktáza inhibítormi) a podávaním inhibítorov 
renín-angiotenzínového systému – Ace inhibítorov resp. 
blokátorov angiotenzín II typ 1 (At 1) receptorov, napr. irbe-
sartan, telmisartan – výrazne redukuje orgánové poškodenie, 
rovnako ako aj  kardio-vaskulárnu morbiditu a mortalitu. 
poškodzovanie endotelu navodzuje synergicky angioten-
zín II a LDL cholesterol. sú známe štúdie so simultánnym  
podávaním statínov a Ace inhibítorov/ At1 blokátorov pa-
cientom po cAbG, ktoré potvrdili synergický ochranný 
pleiotropný účinok oboch liečiv na endoteliálne funkcie. 
predoperačné podávanie statínov a Ace inhibítorov/At1 
blokátorov zlepšuje parametre endoteliálnych funkcií ar-
teriálnych graftov (LIMA, RIMA).  telmisartan predstavuje 
blokátor angiotenzín II receptorov a vykazuje 3000-násobne 
vyššiu afinitu k At1 receptorom ako k At2 receptorom. Má 
najdlhší biologický polčas zo všetkých sartanov – 24 hodín  
a najširší distribučný priestor. telmisartan účinne blokuje 
RA systém, okrem toho sa prejavuje ako selektívny modulá-
tor peroxizómového receptora ppAR-gama – centrálneho reg-
ulátora metabolizmu glukózy a inzulínu. telmisartan svoji-
mi duálnymi účinkami protektívne pôsobí na cievny endotel 
a zabraňuje progresii endoteliálnej dysfunkcie pri kardio-
vaskulárnych ochoreniach, renálnych ochoreniach a diabete.    
endoteliálne funkcie zlepšuje aj podávanie nových generácií 
betablokátorov a blokátorov kalciového kanála. 

4. ZníženIe ceLKOvéhO KARDIO-vAsKuLáRnehO 
RIZIKA.

endoteliálne funkcie významne ovplyvňuje redukcia cel- 
kového kardio-vaskulárneho rizika pravidelnou fyzickou  
aktivitou, zanechaním fajčenia, redukciou nadváhy. Liečba 
artériovej hypertenzie, udržovanie euglykémie a metabolic- 
kej kompenzácie diabetu mellitu a liečba dyslipidémie majú 
významné postavenie v ovplyvnení endoteliálnych funkcií. 
pacienti, ktorí podstúpili cAbG, sú v rámci sekundárnej pre-
vencie dispenzarizovaní kardiológom. pacienti po cAbG sa  
pravidelne kontrolujú pomocou neinvazívnej stratifikácie 
vrátane testovania fyziologických funkcií, aby sa odhalila 
prípadná dysfunkcia graftu. v prípade odhalenia dysfunkcie 
graftu sa zvažujú invazívna diagnostika a liečba. Kardiolo- 
gické intervenčné zákroky, prípadne s implantáciou stentov, 
môžu riešiť prietok v dysfunkčnom grafte. vždy sa vyžaduje 
agresívna modifikácia rizikových faktorov aj medika-
mentóznou liečbou. niekedy sa indikuje opakovaná cAbG  
v prípade anatomicky vhodného nálezu, avšak spája sa s vy- 
sokým rizikom komplikácií.          
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DIAbetes MeLLItus – KARDIO-
vAsKuLáRne OchORenIe 

MuDr. Ľubomíra Fábryová, phD.
Metabol KLInIK, s. r. o.

SUMMARY: 
DIAbetes MeLLItus – cARDIOvAscuLAR DIseAse Diabe-
tes mellitus is serious illness with increasing of prevalence. 
Diabetic versus non-diabetics with the same cardiovascular 
(cardiometabolic) risk factors has 2 to 4 times higher inci-
dence of cardiovascular events nad 2 to 5 times higher in-
cidence of cerebrovascular events. Atherosclerotic complica-
tions are up 65 % of cause of death in diabetic patients (55 % 
died of cardiovascular disease and 10 % died of cerebrovas-
cular disease). compared to non diabetic patients, diabetic 
patients are more likely to have coronary artery disease, 
which is often multi vessel and also to have episodes of silent 
myocardial ischemia. Diabetic patients with coronary artery  
disease have less long-term survival compared to non-dia-
betics and the results of interventional treatment in diabetic 
population are worse. We must focus our attention as to pre-
vent, so the consistent treatment of the complex multidisci-
plinary disease.
Key words: diabetes mellitus, macrovascular complica-
tions, ischaemic heart dissease, aterogenic dyslipidaemia, 
complex treatment

ÚvOD
Diabetes mellitus (DM) je komplexné, chronické, v mnohých 
smeroch unikátne, nevyliečiteľné (ale liečiteľné) ochorenie 
s celosvetovo sa zvyšujúcou prevalenciou. predpokladá sa, 
že počet diabetikov (najmä 2. typu) sa medzi rokmi 2000 až 
2030 zdvojnásobí (nárast zo 171 miliónov na 366 miliónov) 
(1). na slovensku je v súčasnosti známych približne 400 000 
diabetikov (90 % z tohto počtu sú diabetici 2. typu), pričom 

ďalších 100 až 150 000 o svojom ochorení nevie a nie sú 
zatiaľ diagnostikovaní. tieto čísla podčiarkujú epidemio-
logickú závažnosť ochorenia s potrebou včasnej diagnostiky  
a včasnej liečby pre zabránenie rozvoja chronických (mikro- 
vaskulárnych a makrovaskulárnych) komplikácií. chronické 
diabetické komplikácie sa podstatnou mierou podieľajú na 
skrátení dĺžky života diabetikov o 15 až 20 rokov, ako aj na 
zhoršení kvality života.

nárast počtu diabetikov 2. typu veľmi úzko súvisí so star-
nutím populácie, prísnejšími diagnostickými kritériami, 
ako aj s pandémiou obezity a s ňou veľmi úzko súvisiacim 
nárastom súbežného výskytu kardio-metabolických riziko-
vých faktorov (hyperinzulinémia s inzulínovou rezistenciou 
(IR), rôzne stupne porúch metabolizmu glukózy, aterogénna 
dyslipidémia, artériová hypertenzia (Aht), endotelová dys-
funkcia, oxidačný stres, prokoagulačný, antifibrinolytický  
a prozápalový stav, zvýšený energetický príjem, znížená fy- 
zická aktivita).

Diabetici oproti nediabetikom s tými istými kardio-vaskulár-
nymi (kardio-metabolickými) rizikovými faktormi majú 
dvoj až štvornásobne vyšší výskyt kardio-vaskulárnych (Kv) 
príhod, dvoj až päťnásobne vyšší výskyt cerebrovaskulárnych 
príhod. Dominantnou príčinou morbidity a mortality diabe-
tikov sú makrovaskulárne komplikácie (ischemická choroba 
srdca, cievne mozgové príhody, periférne vaskulárne 
ochorenie a srdcové zlyhávanie). 55 % diabetikov zomiera 
na kardio-vaskulárne ochorenia a 10 % zomiera na cerebro- 
vaskulárne ochorenia (2,3). 

SÚHRN:  Diabetes mellitus je závažné ochorenie s narastajúcou prevalenciou. Diabetici oproti nediabetikom s tými istými 
kardio-vaskulárnymi (kardio-metabolickými) rizikovými faktormi, majú dvoj až štvornásobne vyšší výskyt kardio-vaskulárnych 
(KV) príhod a dvoj až päťnásobne vyšší výskyt cerebrovaskulárnych príhod. Aterosklerotické komplikácie sú až v 65 % príčinou 
úmrtia diabetikov (55 % zomiera na kardio-vaskulárne ochorenia a 10 % na cerebrovaskulárne ochorenia). V porovnaní  
s nediabetikmi je v populácii diabetikov častejší výskyt ischemickej choroby srdca, s viaccievnym postihnutím, s epizódami  
tzv. tichej ischémie myokardu. Diabetici s ischemickou chorobou srdca majú kratšie dlhodobé prežívanie oproti nediabetikom, 
aj výsledky intervenčných zákrokov sú v populácii diabetikov horšie. Svoju pozornosť musíme sústrediť ako na prevenciu, tak aj 
na dôslednú liečbu tohto komplexného multidisciplinárneho ochorenia.
Kľúčové slová: diabetes mellitus, makrovaskulárne komplikácie, ischemická choroba srdca, aterogénna dyslipidémia,  
komplexná liečba
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pAtOGenéZA AteROsKLeRÓZy DIAbetIKOv

Akcelerácia aterosklerózy v prípade diabetikov 2. typu je mul-
tifaktoriálna a začína sa roky pred stanovením diagnózy dia-
betes mellitus. v populácii diabetikov a pacientov s prediabe-
tom (hyperglykémiou na lačno, poruchou tolerancie glukózy) 
sa tradične stretávame so súbežným výskytom bežných 
rizikových faktorov aterosklerózy – aterogénna dyslipidémia, 
arteriálna hypertenzia, abdominálna obezita, zvýšený kalo- 
rický príjem, nižšia fyzická aktivita a ďalšie.

najdlhšie študovaným mechanizmom vo vzťahu k atero-
genéze diabetikov 2. typu sú lipidové abnormality, ktoré 
sa v tejto populácii vyskytujú veľmi frekventne. DM 2. typu  
(aj prediabetes) vedie k alterácii metabolizmu lipidov i lipo-
proteínov nalačno i v postprandiálnom stave a tiež ku kvan-
titatívnym i kvalitatívnym zmenám koncentrácie a zloženia 
lipoproteínov (4,5). 
Lipidový profil týchto pacientov je charakterizovaný  
(tab. 1, tab. 2): 
•  zvýšenou koncentráciou na triacylglyceroly (tAG) a apo  
c-III bohatých veľkých  vLDL (vLDL1) častíc (pri rutinnom 
laboratórnom vyšetrení zisťujeme zvýšené hodnoty tAG), 
• prítomnosťou kvalitatívne zmenených malých denzných 
LDL častíc so zvýšenou koncentráciou apo b pri kvantitatívne 
normálnych alebo ľahko zvýšených hodnotách LDL-choles-
terolu  
• taktiež kvantitatívnymi a kvalitatívnymi zmenami hDL-
cholesterolu (znížené koncentrácie cholesterolu transpor-
tovaného v hDL časticiach, vznik malých denzných hDL 
častíc strácajúcich kardioprotektivitu). 

DM a Aht sú ochorenia, ktoré sa veľmi často vyskytujú  
vo vzájomnej kombinácii. Aht sa vyskytuje v prípade diabe-
tikov 2. typu v rozpätí od 20 do 60 % a je 1,5 až 3-krát častejšia 
v populácii diabetikov ako nediabetikov rovnakého veku, 
zároveň hypertonici majú frekventnejší výskyt DM ako nor-
motonici. Aht predstavuje jeden z najdôležitejších riziko-
vých faktorov pre výskyt kardio-vaskulárnych a cerebrovas-
kulárnych príhod, ale aj mikrovaskulárnych komplikácií 
(retinopatia a nefropatia). Manažment Aht sa považuje  
za kritický aspekt komplexnej starostlivosti o diabetikov (6,7).

v súčasnosti sú známe (okrem vyššie uvedených bežných 
rizikových faktorov aterosklerózy) pre diabetes špecifické 
rizikové faktory ovplyvňujúce akceleráciu aterosklerózy. 
prítomnosť DM urýchľuje akumuláciu penových buniek  

v subendoteliálnom priestore zvýšením produkcie leuko-
cyty adherujúcich molekúl a prozápalových mediátorov. 
Zosilnená vaskulárna zápalová reakcia môže viesť k expresii  
receptorov pre produkty AGe (andvanced glycation end 

čAstIce bOhAté nA tRIAcyLGLyceROLy 
A Ich ReMnAnty – vZťAh K AteROtROMbÓZe

• priama účasť na formovaní a progresii 
  aterosklerotického plátu
• nepriama účasť v postprandiálnom období
• porušená vazodilatácia
• zvýšená produkcia prozápalových cytokínov 
  posilnenie zápalovej odpovede
• aktivácia monocytov 
• účasť na disrupcii sklerotického plátu s následným 
  formovaním trombu
• stimulácia sekrécie tkanivového faktora z buniek 
  endotelu a z monocytov
• stimulácia tvorby trombínu
• zvýšenie koncentrácie fibrinogénu 
  a koagulačných faktorov vII a XII
• poškodenie fibrinolýzy sprostredkovanej zvýšenou
  génovou expresiou a koncentráciou pAI-1 

hDL čAstIce – vZťAh Ku pROteKcII 
AteROtROMbÓZy

• eflux cholesterolu a homeostáza cholesterolu
• regulácia metabolizmu glukózy
• protizápalová aktivita
• antioxidačná aktivita
• antiapoptotická aktivita
• reparácia endotelu
• vazodilatačná aktivita
• antitrombotická aktivita
• antiproteázová aktivita
• protiinfekčná aktivita 

Tab. 1. Charakteristika aterogénnej (diabetickej) dyslipidémie

Tab. 2. Vzťah aterogénnej dyslipidémie k aterotrombóze 

hLAvné neZávIsLé RIZIKOvé FAKtORy KvO
• ↓ koncentrácie hDL-c
• ↓ apolipoproteínu A-I
• ↑ tAG a lipoproteínov bohatých na tAG
• ↑ non hDL-c
• ↑ apolipoproteínu b

Iné sÚvIsIAce RIZIKOvé FAKtORy
• ↑ postprandiálnych tAG
• ↑ počtu LDL častíc
• ↑ apolipoproteínu c-III

Iné pReJAvy AteROGénneJ DysLIpIDéMIe
• prítomnosť malých denzných LDL častíc
• malé denzné hDL častice, prebeta-1 hDL, a-3 hDL
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products), ktoré lineárne korelujú s hodnotami glykovaného 
hemoglobínu (hbA1c). Receptory AGe vedú k zvýšeniu me- 
taloproteinázovej aktivity, čo vedie k destabilizácii sklero- 
tických plátov. endotelová dysfunkcia bola dokumentovaná aj 
v prípade diabetikov s normálnym nálezom na koronárnych 
artériách, bez iných rizikových faktorov aterosklerózy  
a z jej prítomnosti vyplýva aj horšia prognóza po prekonanej 
koronárnej alebo mozgovej príhody pacientov s diabetom. 
Zvýšené koncentrácie endotelínu-1 stimulujú vazokon-
strikciu, indukujú hypertrofiu hladkých svalových buniek 
v cievnej stene a vedú k aktivácii renín-angiotenzínového 
systému. v rovnakom čase redukcia prostacyklínu a aktivity 
nO vedie k zvýšenej adhezivite a agregácii trombocytov, čiže 
okrem aterosklerotických a vaskulárnych efektov vstupujú 
do hry aj hematologické faktory. v krvi diabetikov dochádza  
k aktivácii trombocytov zvýšením expresie glykoproteínu Ib na 
povrchu trombocytov, ktorý sprostredkuje väzbu receptorov 
glykoproteínu IIb/IIIa s von Willebrandovým faktorom. Dia-
betici majú zvýšenú koagulačnú aktivitu (zvýšená produkcia 
prokoagulačných faktorov ako tkanivový faktor a znížená 
produkcia antikoagulačných faktorov – proteín c a anti-
trombín III). Diabetici majú v plazme a v aterómoch zvýšené 
koncentrácie pAI-1 (inhibítor aktivátora plazminogénu 1), čo 
vedie k zníženiu fibrinolýzy, k zvýšenému formovaniu trom-
bov a akcelerácii formovania plátov. v koronárnych artériách 
diabetikov sa tak nachádza väčší počet zapálených, na lipidy 
bohatých aterómov s infiltráciou makrofágov s vyššou vul-
nerabilitou a náchylnosťou k trombóze (8,9).

Aterosklerotické riziko podľa najnovších údajov zvyšuje dia-
betikom aj variabilita glykémií (kolísanie glykémie v defino-
vanej časovej jednotke). Denné fluktuácie glykémií (MAGe 
– Mean Amplitude of Glycemic excursions) majú výraznejší 
vzťah k progresii aterosklerózy v prípade diabetikov  
2. typu ako chronická pretrvávajúca hyperglykémia. MAGe 
sú špecifickým aktivátorom oxidačného stresu a subkli- 
nického zápalu, mechanizmov, ktoré vedú k rozvoju chro- 
nických diabetických komplikácií. Zdá sa, že v budúcnosti by 
mal ku glykemickej triáde (preprandiálna a postprandiálna 
glykémia, hbA1c), s cieľom preventívne ovplyvniť ateroskleró-
zu, pribudnúť nový parameter – kontrola exkurzií glykémií  
v priebehu dňa. predpokladá sa, že ovplyvnením glykemickej 
variability je možné dosiahnuť väčšiu redukciu rizika diabe- 
tických komplikácií aj bez ďalšieho zníženia hbA1c (10).

KARDIO-vAsKuLáRne KOMpLIKácIe DIAbetIKOv 
(InFARKt MyOKARDu, sRDcOvé ZLyhávAnIe) 

vychádzajúc zo štúdie haffnera, ktorý poukázal na to, že  
fínski diabetici 2. typu majú riziko vzniku budúcej Kv príhody 
podobné pacientom po prekonanom infarkte myokardu  
(podobné závery však priniesli aj ďalšie štúdie), sa DM 
považuje za rizikový ekvivalent ischemickej choroby srdca 
(Ichs) (11-13). 

Diabetici pri porovnaní s nediabetikmi všetkých vekových 

kategórií žijú na vyššej trajektórii dlhodobého rizika. Majú 
obyčajne viaccievne postihnutie koronárnych artérií, vyššiu 
prevalenciu infarktu myokardu (IM), ako aj nerozpoznaného 
IM, rozsiahlejšie infarktové ložiská a z klinickej praxe je nám 
veľmi dobre známy výskyt „tichej“ ischémie myokardu. hoci 
v súčasnosti dokážeme účinnejšie a lepšie liečiť Ichs, ako aj 
akútne koronárne syndrómy, diabetici majú horšiu krátko-
dobú i dlhodobú prognózu.

Máme k dispozícii údaje z WhO MOnIcA (World health  
Organization Multinational Monitoring of trends and  
Determinants of cardiovascular Disease) projektu, v ktorom 
bola v rokoch 1988 až 1992 sledovaná posthospitalizačná  
a jednoročná mortalita po prvom IM diabetikov a nediabeti- 
kov. posthospitalizačná mortalita bola 28,3 % v prípade mužov 
diabetikov vs. 22,4 % mužov nediabetikov (so signifikantným 
25-percentným nárastom u diabetických mužov) a 10,4-per-
centným u diabetičiek vs. 11-percentným u nediabetičiek 
(nesignifikantný rozdiel). Jednoročná mortalita bola  
44,2 % mužov diabetikov vs. 32,6 % mužov nediabetikov (sig-
nifikatné 38-percentné zvýšenie) a 36,9 % diabetičiek vs. 20,2 
% nediabetičiek (signifikantné 86-percentné zvýšenie v pop-
ulácii diabetických žien) (14).

Aj na základe týchto citovaných prác (7-14) diabetikom bez 
prítomnosti kardio-vaskulárneho ochorenia v súčasnosti 
liečime kardio-vaskulárne rizikové faktory rovnako agresívne 
ako v prípade pacientov po prekonanom IM.

vo viacerých klinických štúdiách bola prítomnosť diabetes 
mellitus spojená s vyššou incidenciou úmrtí, rekurentných 
IM, restenóz a nutnosti opakovania revaskularizačných 
procedúr po vykonaných koronárnych revaskularizáciách.  
v súčasnosti máme k dispozícii viaceré podskupinové analýzy 
veľkých štúdií ako napr. sIRIus (sIRolim uscoated bx veloci-
ty balloon-expandable stent in the treatment of patients with 
de novo coronary artery lesions), scORpIus (German Multi-
center Investigation on the effectiveness of sirolimus-elu- 
ting stents in Diabetic patients), DIAbetes (DIAbetes and 
sirolimus eluting stent), tAXus (paclitaxel-eluting stent), 
ktoré poukázali na lepšiu prognózu diabetikov, ktorým boli 
voperované stenty „napustené liekmi“ vs. kovové stenty  
(15-18).

počet úmrtí a nefatálnych príhod po koronárnom bypasse je 
v populácii diabetikov vyšší (údaje z veľkých observačných 
štúdií), avšak výsledky sú lepšie ako pri konzervatívnej 
medikamentóznej liečbe alebo po perkutánnej koronárnej 
intervencii v selektovaných podskupinách diabetikov (napr.  
diabetici s mnohopočetným postihnutím koronárnych 
artérií) (19).

DM je silným nezávislým rizikovým faktorom pre srdcové 
zlyhávanie (ako systolické, tak aj diastolické), jeho výskyt je  
v diabetickej populácii dvoj až päťnásobne vyšší a prognóza 
je podstatne horšia. 
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na rozvoji srdcového zlyhávania diabetikov sa podieľajú 
rôzne faktory (ischémia myokardu, diabetické metabolické 
zmeny, porucha funkcie myokardu). Ďalším faktorom môže 
byť prítomnosť autonómnej neuropatie. Za normálnych okol-
ností stimulácia sympatika zlepšuje kontrakciu ľavej komo-
ry, ako aj ľavokomorovú relaxáciu urýchlením vychytávania 
kalcia do sarkoplazmatického retikula. Diabetici majú zá-
soby katecholamínov v myokarde vyčerpané, čo môže viesť  
k poškodeniu systolickej aj diastolickej funkcie. Kardiálna 
autonómna neuropatia vedie k signifikantnej redukcii va- 
riability srdcovej frekvencie a k alterácii rovnováhy medzi  
parasympatikom (zníženie  aktivity) a sympatikom  
(zvýšenie aktivity). pokojová tachykardia môže predi- 
sponovať k arytmiám a ľavokomorovej dysfunkcii.  
v myokarde sa diabetikom striedajú oblasti denervácie a hy-
perinervácie, čo môže zapríčiňovať elektrickú, vaskulárnu  
a autonómnu nestabilitu s rozvojom diabetickej kardiomy-
opatie. Diabetici majú poškodený transport glukózy cez bun- 
kové membrány (zníženie inzulín senzitívnych glukózových 
transportérov – GLut4), čo má za následok zvýšenie oxidácie 
palmitátu s následným zvýšením koncentrácie ceramidu, 
ktorý je mediátorom apoptózy. hoci ischemický myokard  
závisí od anaeróbneho metabolizmu glukózy, zvýšené 
vychytávanie glukózy a jej metabolizmus sú dôležité  pre  
udržanie funkcie myokardu. Zníženie aktivity inzulínu 
limituje dostupnosť glukózy, čo má za následok využívanie 
metabolizmu mastných kyselín. Dochádza tak k zvýšenej 
spotrebe kyslíka v myokarde, k tvorbe kyslíkových radikálov, 
k akumulácii toxických produktov metabolizmu mastných 
kyselín, poškodeniu metabolizmu kalcia a k zvýšenej  
regulácii renín-angiotenzínového systému (2, 20,21).

teRApeutIcKý MAnAžMent DIAbetIKOv

Roky sa v klinickej praxi hovorí o komplexnom manažmente 
rizikových faktorov pacientom s DM a túto klinickú 
požiadavku máme v súčasnosti podporenú rozsiahlou 
medicínou dôkazov. Diabetici by nemali fajčiť. vzhľadom na 
to, že takmer 90 % diabetikov 2. typu má nadhmotnosť alebo 
obezitu, do popredia vystupuje každodenný problém nutnos-
ti redukcie hmotnosti (zníženie denného kalorického príjmu, 
zvýšenie fyzickej aktivity) (3). Diabetici majú mať dôsledne 
kontrolovanú hypertenziu s dosahovaním v súčasnosti plat-
ných cieľových hodnôt krvného tlaku (6,7). Dôležitý je aj 
manažment dyslipidémie s cieľovými hodnotami pre LDL-
cholesterol < 2,5 mmol/l (resp. 1,8 mmol/l pre diabetikov s ko-
ronárnym alebo cerebrovaskulárnym ochorením), vzhľadom 
na prítomnosť vysokého reziduálneho rizika aj s normal-
izáciou hodnôt triacylglycerolov a hDL-cholesterolu (22-25). 
Dôraz sa kladie aj na využitie potenciálu antiagregačnej 
liečby. Liečba dysfunkcie ľavej komory a srdcového zlyháva-
nia sa pri porovnaní diabetikov a nediabetikov nelíši. 

popri modifikácii vyššie uvedených kardio-vaskulárnych 
rizikových faktorov je cieľom štandardnej starostlivosti 
znormalizovať glykemickú triádu (glykémia nalačno, post-

prandiálna glykémia a glykovaný hemoglobín), či už nefar-
makologickou alebo farmakologickou liečbou.

Do popredia sa dostáva personalizovaný prístup zameraný na 
pacienta, na jeho preferencie, potreby, toleranciu, schopnosť 
spolupracovať, ako aj riziká spojené s možnosťou vzniku 
hypoglykémie, nárastom hmotnosti a inými nežiaducimi 
účinkami, dĺžkou trvania ochorenia, perspektívou prežívania, 
prítomnosťou alebo neprítomnosťou sprievodných mikro- 
vaskulárnych a makrovaskulárnych (kardio-vaskulárnych, 
cerebrovaskulárnych) komplikácií DM (26,27).

v súčasnosti máme k dispozícii široké (a čoraz viac sa 
rozširujúce) armamentárium perorálnych antidiabetík 
aj inzulínov, ktoré môžeme využívať v prospech pacienta 
v rôznych kombináciách. Z perorálnych antidiabetík ostáva 
liekom prvej línie metformín pre svoj priaznivý účinok na 
glykemickú kompenzáciu, na mierny pokles hmotnosti, 
výskyt hypoglykémií, ako aj vplyv na lipidové spektrum.  
v minulosti bol metformín kontraindikovaný pri srdcovom 
zlyhávaní pre zvýšené riziko hypoperfúzie alebo hypoxémie, 
v súčasnosti môže byť použitý pri stabilizovanom kardio-
vaskulárnom stave v neprítomnosti závažnej komorovej dys-
funkcie.

sulfonylureové preparáty druhej a tretej generácie používame 
v klinickej praxi roky. sú to inzulínové sekretagogá uvoľňujúce 
inzulín priamym ovplyvnením káliových Atp kanálov v beta 
bunkách pankreasu. K-Atp kanály sa vyskytujú aj v myo- 
karde, predpokladalo sa, že niektoré staršie sulfonylureové 
preparáty môžu viesť k blokáde týchto kanálov a diabetikom 
spôsobovať ischémiu, avšak klinická relevancia týchto údajov 
nebola potvrdená.

Ďalšou skupinou perorálnych antidiabetik sú tiazolidindióny 
(glitazóny), ktoré vedú k poklesu glykémií zvyšovaním 
inzulínovej senzitivity v cieľových tkanivách. Majú aj 
mnohopočetné neglykemické účinky sprostredkované aktivá-
ciou ppAR-y jadrových receptorov, ktoré môžu mať priaznivý 
vplyv na kardio-vaskulárny systém. v štúdii pROactive (pro-
spective pioglitazone clinical trial in Macrovascular events) 
po 34,5-mesačnej liečbe pioglitazonom vs. placebo došlo k sig-
nifikantnej 10-percentnej  redukcii primárnych endpointov. 
v štúdii DReAM (Diabetes Reduction Assessment with Rami-
pril and Rosiglitazone Medication) s použitím rosiglitazónu 
vs. placebo bol rovnaký výskyt kardio-vaskulárnych príhod 
v oboch skupinách, rosiglitazón však signifikantne zvyšoval 
výskyt srdcového zlyhávania. v obidvoch štúdiách pROac-
tive a DReAM sa nefatálne kongestívne zlyhávanie vyskytlo 
častejšie v populácii pacientov liečených tiazolidindiónmi, 
príčinou bola reverzibilná retencia tekutín. Glitazóny vedú 
k srdcovému zlyhávaniu pacientov so zlou funkciou ľavej ko-
mory a môžu zhoršovať srdcové zlyhávanie (neodporúčajú sa 
diabetikom so srdcovým zlyhávaním triedy nyhA III a Iv).
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Inkretíny patria medzi najnovšie lieky určené na liečbu dia-
betikov 2. typu (avšak koncept účinku inkretínov bol známy 
už pred viac ako 100 rokmi). Ide o označenie pre skupinu 
proteohormónov, ktoré sa produkujú v črevnej sliznici 
hornej časti tráviaceho traktu. Inkretíny pôsobia tým, že 
zvyšujú uvoľňovanie inzulínu b bunkami pankreasu. tým, 
že spomaľujú vyprázdňovanie žalúdka, znižujú chuť do jedla  
a navodzujú pocit sýtosti, pomáhajú aj pacientom, ktorí márne 
bojujú s nadhmotnosťou a obezitou (čo je až 90 % diabeti- 
kov 2. typu). Diabetici 2. typu mávajú produkciu inkretínov 
zníženú, preto sú pre nich vhodné lieky, ktoré pozitívne 
ovplyvňujú ich produkciu. pre liečbu diabetikov 1. typu nie 
sú schválené, pretože účinok inkretínov je založený najmä na 
vylučovaní inzulínu pankreasom.

Medzi najvýznamnejších zástupcov inkretínov patria GLp – 1 
(glucagon like peptid-1) a GIp (glukózodependentný inzulino-
tropný polypeptid). v prípade zdravého človeka trvá účinok 
týchto hormónov veľmi krátko, asi dve až sedem minút, 
potom sú inkretíny odbúravané enzýmom Dpp-4 (dipeptidyl-
peptidáza Iv). Dnes existujú dva prístupy v liečbe pomocou 
inkretínov. pomocou injekčného podávania – analógy GLp-1  
a pomocou tabletiek – lieky blokujúce enzým Dpp-4 (gliptíny).

Inkretínmi sprostredkované zlepšenie glykemickej kompen-
zácie je v súčasnosti dobre známe, avšak objavujú sa stále 
nové informácie týkajúce sa dôležitosti GLp-1 v postprandiál-
nom metabolizme lipoproteínov. Lipidy z potravy sú silným 
stimulom pre sekréciu GLp-1, čo ďalej zdôrazňuje dôležitosť 
inkretínov v postprandiálnom metabolizme lipidov a lipo-
proteínov.

v doposiaľ publikovaných klinických štúdiách bola táto liečba 
spojená s kardio-metabolickými benefitmi, avšak v budúc-
nosti očakávame výsledky dlhodobých klinických štúdií za- 
meraných špecificky na ich kardio-vaskulárny benefit (sit-
agliptín – štúdia tecOs – 2015, saxagliptín – štúdia sAvOR – 
tIMI 53 – 2015, linagliptín – štúdia cAROLInA – 2018, liraglu-
tid – štúdia LeADeR – 2016, exenatid – štúdia eXsceL – 2017).
Obidve tieto skupiny liekov – inkretíny (GLp-1 mimetiká, Dpp-
4 inhibítory) sú veľmi sľubné v medikamentóznej liečbe dia-
betikov 2. typu s nadhmotnosťou alebo obezitou. tieto nové 
preparáty sa naďalej skúmajú a je veľmi pravdepodobné, že 
budú odhalené ich ďalšie účinky, či už vo vzťahu k diabetes 
mellitus alebo iným ochoreniam. 

v priebehu budúceho roka by sme mali mať k dispozícii prvé 
glukuretikum – inhibítor sGLt2 (inhibítor sodíkovo-glukó-
zových kotransportérov 2) – dapagliflozín. Ďalší v poradí 
bude canagliflozín. Glukuretiká blokujú spätné vstrebávanie 
cukru z moču, a tým vedú k zvýšenému vylučovaniu cukru 
močom. strata 50 – 85 g glukózy/deň predstavuje 200 – 340 
kcal/deň, čo je približne jedna desatina denného energet-
ického príjmu pre väčšinu ľudí. týmto mechanizmom vedú 
tieto lieky k poklesu hladiny glykémie, ako aj glykovaného 
hemoglobínu a súčasne aj k poklesu hmotnosti. Glukuretiká 

predstavujú novú, od inzulínu nezávislú liečbu, s možnosťou 
kontroly hyperglykémie v ktoromkoľvek štádiu rozvoja DM  
2. typu, bez vzniku hypoglykémie, s redukciou hmotnosti  
a krvného tlaku, s dobrou znášanlivosťou s ostatnými orál-
nymi antidiabetikami, ako aj inzulínovou liečbou (2,26,27). 

ZáveR
Kardio-vaskulárne a cerebrovaskulárne ochorenia sú 
hlavnou príčinou morbidity a mortality v narastajúcej po- 
pulácii diabetikov. problém je aj v tom, že na rozdiel od ne-
diabetickej populácie, kde sme zaznamenali mierny pokles 
kardio-vaskulárnej morbidity a mortality, v populácii diabe-
tikov, to tak nie je. v porovnaní s nediabetikmi, diabetikov 
častejšie postihuje ischemická choroba srdca, navyše trpia  
viaccievnym postihnutím s epizódami tzv. tichej ischémie 
myokardu. Diabetici s ischemickou chorobou srdca majú 
kratšie dlhodobé prežívanie oproti nediabetikom. nie je  
rozdiel v medikamentóznom a revaskularizačnom 
manažmente ischemickej choroby srdca medzi diabetik-
mi a nediabetikmi. Avšak krátkodobé i dlhodobé výsledky 
revaskularizačných zákrokov (perkutánna koronárna inter-
vencia, koronárny bypass) sú horšie v populácii diabetikov. 
preto je veľmi dôležité sústrediť pozornosť na prevenciu  
a dôslednú liečbu tohto komplexného multidisciplinárneho 
ochorenia.
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pRevencIA OchORení sRDcA 
A cIev v DetsKOM veKu

MuDr. viera vršanská, csc.
nÚsch, a. s., Detské kardiocentrum 

SUMMARY: PReventIon of CARDIovASCUlAR 
DISeASeS In ChIlDhooD  
Atherosclerosis is one of the most serious problems of cur-
rent medicine. In view of present knowledge it is a long-term 
process that affects a number of risk factors. effective influ-
ence of a negative prognosis can be expected only if a complex  
of preventive measures is applied already from early child-
hood. It must be a consensus that will come to society-wide 
accepted rules of a proper lifestyle. Also measures implemen- 
ted by the health system must be a substantial part. slovakia 
executes a full-area multi-level screening whose organization 
is defined in the Methodological Guideline of the Ministry of 
health of the slovak Republic from 2004 and in the national 
programme for prevention of cardiovascular Diseases from 
2010. the problem may be the continuity of monitoring and 
treatment of patients with congenital anomalies of heart and 
great vessels. Many of these patients require a comprehen-
sive, highly professional treatment throughout their life – 
slovak cardiology and cardiologic surgery have to intensively 
prepare for this task.
Key words: atherosclerosis, prevention, cardiovascular 
diseases, congenital heart defects in adulthood

ÚvOD
Kardio-vaskulárne ochorenia sú jedným z najvážnejších 
problémov súčasnej medicíny. Kardio-vaskulárna mor-
talita dosahuje aj v rozvinutých krajinách hladinu  50 %   
a nedá sa predpokladať, že sa tento stav v blízkej budúcnosti 
dramaticky zmení k lepšiemu. skôr sa dá predpokladať, že 
vzhľadom k zvyšovaniu životnej úrovne v mnohých rozvojo-
vých krajinách sa aj tieto budú v kardio-vaskulárnej morta- 
lite približovať k úrovni rozvinutých krajín. Detstvo je jediné 
obdobie v živote človeka, v ktorom sa dá realizovať systém 
primárnych preventívnych opatrení,  ktoré môžu  reálne 

zabrániť vzniku a rozvoju ochorenia ako takého. preven-
cia kardio-vaskulárnych ochorení v detskom veku má preto 
zvláštne postavenie. pritom nejde iba o aktivitu zameranú na 
zabránenie rozvoja aterosklerózy a jej následkov na kardio-
vaskulárny systém, ale aj o komplexné riešenie vrodených 
chýb kardio - vaskulárneho systému v detskom veku aj dospe- 
lých pacientov.
 starostlivosť o pacientov s vrodenými chybami 
srdca (vchs) bola dosiaľ hlavnou náplňou práce detských  
kardiológov. s nebývalým rozvojom diagnostiky a možností 
kardiochirugie v posledných 20 rokoch sa podstatne 
zmenili vyhliadky detí s vchs na normálny život. vchs sa 
podieľajú približne 30 % na všetkých vývojových anomáliách 
narodených detí, ich incidencia je 6 – 9/1000 živonarodených 
detí. predstavujú širokú paletu malformácií od najjedno- 
duchších až po veľmi zložité, kombinované anato- 
mické anomálie srdca a priľahlých ciev. najväčší pokrok  
nastal v nasledujúcich oblastiach:
• Prenatálna echokardiografia - dokáže identifikovať 
väčšinu aj komplexných vChS
• Prevažná väčšina chýb sa diagnostikuje neinvazívne –  
echo-kardiograficky
• väčšina chýb sa koriguje kompletne už pri prvej operácii  
v ranom veku
• Podstatne sa znížila kardiochirurgická mortalita 
• niektoré chyby sa dajú vyriešiť katetrizačne, bez nutnosti 
operácie
(otvorený duktus arteriosus, defekt predsieňového septa, de-
fekt komorového septa, stenóza chlopne pľúcnice a aorty...)

pRenAtáLnA DIAGnOstIKA
neodmysliteľnou súčasťou starostlivosti o problematiku 
vchs detí je prenatána diagnostika. umožňuje posúdiť mor-
fológiu a funkciu srdca plodu. srdcové štruktúry je možné  
pomocou transvaginálnej echO sondy rozoznať už od de-

SÚHRN:  Ateroskleróza je jedným z najvážnejších problémov súčasnej medicíny. Z pohľadu súčasných znalostí je to dlhodobý proces, ktorý 
ovplyvňuje množstvo rizikových faktorov. Účinné ovplyvnenie negatívnej prognózy možno očakávať iba vtedy, ak sa začne aplikovať komplex 
preventívnych opatrení už od raného detstva. Musí ísť o konsenzus, ktorý vyústi do celospoločensky akceptovaných pravidiel správneho 
životného štýlu. Súčasťou musia byť aj opatrenia realizované zdravotným systémom. Slovensko realizuje celoplošný viacstupňový skríning, 
ktorého organizácia je definovaná v Metodickom pokyne MZ SR z roku 2004 a Národnom programe prevencie ochorení srdca a ciev z roku 
2010. Problémom môže byť kontinuita sledovania a liečby pacientov s vrodenými chybami srdca a veľkých ciev. Mnohí z týchto pacientov 
vyžadujú komplexnú, vysokoodbornú liečbu počas celého života – na túto úlohu sa slovenská kardiológia a kardiochirurgia musia intenzívne 
pripravovať. Kľúčové slová: ateroskleróza, prevencia, kardio-vaskulárne ochorenia, vrodené srdcové chyby v dospelosti
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siateho až 12. týždňa gravidity, transabdominálny prístup 
dovoľuje segmentálnu analýzu už od 16. až 18. týždňa. Opti-
málne obdobie na vyšetrenie srdca plodu je medzi 20. až 22. 
týždňom tehotenstva. prenatálna diagnostika sa sústreďuje 
na: 
- vchs so svojou morfologickou a funkčnou problematikou
- prenatálne poruchy rytmu, najmä tachykardické formy, 
ktoré nepoznané a neliečené môžu byť príčinou úmrtia 
plodu. 
 včasná fetálna detekcia veľmi závažných a kom-
plexných anomálií, ktoré sú inoperabilné, alebo napriek 
chirurgickej korekcii majú zlú prognózu, umožňuje indikovať 
prerušenie tehotenstva. niektoré funkčné poruchy je možné 
farmakologicky ovplyvniť počas tehotenstva. v spolupráci s 
gynekológom možno určiť optimálnu stratégiu vedenia pôrodu, 
ktorý by mal prebehnúť na pracovisku v blízkosti DKc. novo-
rodenca je potom možné neinvazívne alebo invazívne vyšetriť  
a rozhodnúť o ďalšom postupe. Dá sa tak predísť rizikám vy-
plývajúcim z transportu kriticky ohrozeného novorodenca, 
riziku zlyhania srdca a/alebo ťažkej hypoxie a multiorgánové-
mu poškodeniu novorodenca s kritickou vchs, a tak znížiť 
riziko úmrtia alebo závažného poškodenia dieťaťa. 
 Dospelosti sa dnes dožíva 85 % detí s vrodenou chy-
bou srdca. 50 % z nich sú po korekcii prakticky zdraví, 25 % 
vyžaduje intermitentné sledovania a posledná štvrtina bude 
aj v dospelosti vyžadovať intenzívne sledovanie a komplexnú 
liečbu počas celého života. Asi 1 až 2 % vchs, ktoré sú v det-
stve nezávažné, môžu byť diagnostikované až v dospelosti 
(defekt predsieňového septa, dvojcípa aortálna chlopňa...). 
prevenciu komplikácií zo strany srdca v detskom veku treba 
robiť kontinuálne počas celej doby sledovania. Ide o pred-
chádzanie infekčných komplikácií po operáciách srdca, pre-
venciu infekčnej endokarditídy vybraných vchs, poraden-
stvo pri voľbe povolania, odporúčania pri voľbe športových 
aktivít, ale aj  vysvetlenie rizika tehotenstva pri niektorých 
závažných srdcových chybách, kedy by mohol byť ohrozený 
nielen vývoj a život dieťaťa, ale aj matky.

pRIMáRnA pRevencIA A RIZIKOvé FAKtORy

primárna prevencia aterosklerózy s dosahom na dospelú 
populáciu je druhým závažným okruhom, ktorého riešenie 
sa posunulo do detského veku. Aterosklerotický proces začína 
v detstve, plynule pokračuje cez adolescenciu so všetkými 
dôsledkami na chorobnosť a úmrtnosť dospelej populácie.
slovensko sa v kardio-vaskulárnej chorobnosti a mortalite 
pohybuje na veľmi nelichotivej úrovni medzi európskymi 
štátmi. podľa euro heart survey 2004 sa spolu s Maďarskom 
a niektorými štátmi bývalej Juhoslávie a Lotyšskom nach-
ádza na piatej  úrovni zo sedemmiestnej stupnice. Za nami 
sú už iba štáty bývalého sovietskeho zväzu a zvyšné balkán-
ske štáty s výnimkou Grécka. pred nami je česká republika  
a všetci naši susedia s výnimkou Maďarska a ukrajiny. 
Ani v roku 2010 sa situácia podstatne nezmenila. 
 Rizikové faktory, ktoré urýchľujú rozvoj aterosklerózy 
sú multifaktoriálne a pôsobia už od útleho detstva. bogalusa 
heart study na súbore sekčných nálezov v prípade mladých 
ľudí, ktorí zomreli náhle, upozornila na multifaktoriálny 
charakter procesov vedúcich k vzniku aterosklerotických léz-

ií na aorte a koronárnych artériách. Štúdia potvrdila význam-
nú koreláciu medzi tukovými prúžkami a fibróznymi plátmi  
a jednotlivými rizikovými faktormi. upozornila tiež na fakt, 
že závažnosť lézií sa zvyšovala pri súbehu viacerých riziko-
vých faktorov a narastala s vekom. boli to prvé publikované 
výsledky, ktoré potvrdili vzťah medzi sérovými hladinami lip-
idov a rozsahom aterosklerotických zmien už v mladom veku. 
Ďalšia štúdia, ktorá získavala údaje z analýzy pitevných nále-
zov mladých ľudí bola pDAy study (the pathobiological Deter-
minats of Atherosclerosis in youth). na materiáli získanom 
z viac ako 2000 obetí náhleho úmrtia z nekardiálnej príčiny 
vo veku 15 až 34 rokov autori dokázali významnú koreláciu 
rozsahu aterosklerotických zmien s vysokými hladinami non 
hDL-cholestrolu a s nízkymi hladinami hDL-cholesterolu už 
vo veku 20 až 30 rokov. Autori sledovali aj nelipidové rizikové 
faktory na súbore 856 mladých ľudí vo veku 15 až 34 rokov, 
ktorí náhle zomreli a mali normálny lipidový profil. Ako neli-
pidové rizikové faktory, ktoré urýchľujú proces aterogenézy 
aj pri normálnom lipidovom spektre sa ukázali fajčenie, hy-
pertenzia, obezita a porucha glukózovej tolerancie. Mahoney 
a spol. v roku 1996 našli kalcifikáty v karotickej artérii už vo 
veku štyroch rokov a dokázali súvislosť medzi rizikovými fak-
tormi aterosklerózy a výskytom kalcifikátov v tepnách, ako aj 
súvislosť veku a frekvencie ich výskytu. 
 Ateroskleróza je z pohľadu súčasných znalostí dlho-
dobý, kontinuálny, multifaktoriálny proces, ktorý začína už v 
detstve a ovplyvňuje ho množstvo rizikových faktorov. Doteraz 
bolo popísaných 280 rizikových faktorov. K najvýznamnejším 
patria dyslipidémia, hypertenzia, obezita, diabetes mellitus, 
fajčenie, nízka telesná aktivita a pozitívna rodinná anamné-
za. Účinné ovplyvnenie negatívnej prognózy vývoja aterosk-
lerózy možno preto očakávať iba vtedy, ak sa začne aplikovať 
komplex účinných preventívnych opatrení už od raného det-
stva. túto úlohu nemôžu splniť zdravotníci sami – musí ísť 
o spoločenský konsenzus, ktorý vyústi do celospoločensky 
akceptovaných pravidiel správneho životného štýlu reali-
zovaných celou spoločnosťou (životospráva, stravovanie, fyz-
ická aktivita, odmietanie fajčenia a užívania drog ...). problé-
mom je skutočnosť, že ateroskleróza sa klinicky manifestuje 
až po latencii, ktorá môže trvať aj desiatky rokov. v súčasnosti 
poznáme v podstate dve cesty k identifikácii rizikových 
skupín obyvateľstva. Je to selektívny skríning, ktorý je zam-
eraný na deti s pozitívnou rodinnou anamnézou predčasnej 
aterosklerózy (koronárna alebo cievna mozgová príhoda, dia-
betes mellitus, dyslipidémie, obezita, hypertenzia...). tento 
prístup môže byť pri dobrej organizácii dostatočne efektívny. 
na slovensku sa realizuje celoplošný viacstupňový skríning, 
ktorého organizácia je definovaná v Metodickom pokyne MZ 
sR z roku 2004 a v národnom programe prevencie ochorení 
srdca a ciev (nppOsc) . 

tROJstupňOvý sKRínInG

na slovensku sa vychádza z predpokladu, že každé dieťa má 
svojho praktického lekára pre deti a dorast (pLDD), ktorý 
realizuje prvý stupeň skríningu – pravidelné preventívne 
prehliadky. súčasťou prehliadok je aj podrobná rodinná an-
amnéza, ktorá môže upozorniť na kardio-vaskulárne riziko 
(tab. 1). v 11. a 17. roku života sa v rámci preventívnej preh-
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liadky vyšetruje celkový cholesterol, glykémia, odmeria 
sa krvný tlak, hmotnosť a výška dieťaťa a vypočíta sa body 
Mass Index (bMI). v prípade, že pLDD zachytí patologickú 
hodnotu, opakuje vyšetrenie po  štyroch až šiestich mesi-
acoch dodržiavania odporučených diétnych a režimových 
opatrení. Ak je opakovaná kontrola pozitívna, pLDD pacienta 
odosiela do spádovej detskej endokrinologickej alebo kardio-
logickej ambulancie, ktorá realizuje druhý stupeň skrínin-
gového programu, prípadne priamo do treťostupňovej 
špecializovanej ambulancie (Obr. 1, tab. 2). tieto ambulancie 
zabezpečujú stratifikáciu kardio-vaskulárneho rizika, spravia 
aj laboratórne odbery rodinným príslušníkom. na základe 
vyšetrení spravia klasifikáciu, diferenciálnu diagnostiku dys-
lipoproteinémie a zabezpečia následnú liečbu. vysokoriziko-
vých pacientov odosielajú do špecializovaných pediatrick-
ých metabolických ambulancií (tretí stupeň skríningového 
programu). tieto ambulancie (bratislava, banská bystrica, 
Košice, poprad) by mali mať špecializované pracovisko labo-
ratórnej diagnostiky aterosklerózy pre deti a dorast a mali by 
zabezpečiť komplexnú diagnostiku lipidového metabolizmu  
a ďalšiu špecializovanú starostlivosť vrátane farmakologickej 
liečby. vyšetrenie a prípadnú liečbu na tejto úrovni by malo 
podstúpiť každé dieťa s vysokým rizikom, ktorému nestačia 
režimové a dietetické opatrenia realizované na nižšej úrovni. 
Farmakologickú liečbu dyslipidémií zabezpečuje výlučne ten-
to stupeň skríningového programu. 
 hypertenzia je ďalší najdôležitejší rizikový faktor 
ochorení kardio-vaskulárneho systému v dospelosti. včasné 
zachytenie rizikových detí, režimové opatrenia a adekvátna 
liečba môžu zabrániť vzniku orgánových komplikácií dospel-
ých pacientov. v prípade detí je veľmi dôležité nielen hodnote-
nie výšky tK, ale aj metodika jeho merania. tlakomer, ktorý sa  
v pediatrii používa, musí byť vybavený niekoľkými 
manžetami, ktoré sa používajú podľa veľkosti pacienta. 
Okrem toho tK  sa deťom hodnotí v závislosti od výšky, 
veku a pohlavia dieťaťa a udáva sa v hodnotách nad 95. per-
centil. hypertenzia v mladom detskom veku je najčastejšie 
sekundárneho pôvodu, v školskom a pubertálnom veku už 
prevažuje esenciálna hypertenzia. väčšinou býva mierneho 
stupňa a častejšie sa vyskytuje v skupine detí, ktoré majú 
pozitívnu rodinnú anamézu na kardio-vaskulárne ochorenie 
a hypertenziu. častejšie sa vyskytuje v populácii obéznych 
detí a detí s metabolickým syndrómom, resp. syndrómom 
inzulínovej rezistencie. treba však vylúčiť aj hypertenziu 
„bieleho plášťa“. Krvný tlak meriame bežne od troch rokov 
života dieťaťa pri každej preventívnej prehliadke. Od r. 2011 
prebieha na slovensku register hypertenzie v detskom veku  
s cieľom zistiť incidenciu a prevalenciu hypertenzie v sloven-
skej detskej populácii. výstupy tejto štúdie zatiaľ nie sú úplné 
a sú v štádiu spracovania.
 Liečba hypertenzie má za cieľ dosiahnuť hodnotu pod  
95. percentilom pre pohlavie, vek a výšku. nemáme dostatok 
údajov o vzťahu medzi tK v detstve a hypertenziou (kardio-
vaskulárnym rizikom) v dospelosti. Aj keď určitý nárast tK 
počas rastu dieťaťa je normálny, deti s vyššími hodnotami 
tlaku majú väčšiu pravdepodobnosť, že sa im vyvinie hyper-
tenzia v dospelosti (tracking fenomén). táto tendencia môže 
súvisieť s genetickými faktormi, ale aj so zaužívanými spô-

sobmi správania a životosprávy v rodinách. v začiatočnej fáze 
liečby hypertenzie, zvlášť primárnej, sa preto odporúčajú 
nefarmakologické opatrenia, ktoré by sa mali uplatňovať aj  
v prípade detí s prehypertenziou. vplyv diéty s prevahou ovo-
cia, zeleniny, nízkotučných mliečnych výrobkov doplnenej 
celozrnnými výrobkami s minimom červeného mäsa, slad-
kostí, sladených nápojov, nasýtených tukov a cholesterolu 
skúmala štúdia DAsh (Dietary Approaches to stop hyper-
tension). táto štúdia bola prvá, ktorá ukázala hypotenzný 
efekt samotných diétnych opatrení. Štúdia tOMhs (treat-
ment of Mild hypertension study) skúmala vplyv zmien 
životného štýlu – redukcia nadváhy, zvýšená fyzická aktivita, 
obmedzenie príjmu soli a alkoholu na výšku tK. výsledkom 
bolo okrem poklesu tK aj zlepšenie lipidového spektra. Far-
makologická liečba by mala byť rezervovaná pre pacientov  
s hypertenziou I. stupňa, v prípade ktorých nefarmakolog-
ické opatrenia neviedli k žiaducemu poklesu tK. pacienti  
s hypertenziou II. stupňa by mali byť medikamentózne liečení 
vždy. pri výbere medikamentov je  potrebné si uvedomiť, že 
ide o rastúci organizmus a preto je vhodné voliť overené, 
bezpečné lieky s minimom vedľajších účinkov.

4 - 6 mesiacov správnej životosprávy

Doplniť vyšetrenie tAG a glykémie

Opakovane zistené abnormálne hodnoty lipidového 
spektra

tc 5,4  - 6,5 mmol/l

Odborná ambulancia 
endokrinologická 

alebo kardiologická

Špecializované 
metabolické ambulancie 
pre deti a adolescentov

tc > 6,5 mmol/l

celkový cholesterol 2,85 mmol/l ≤ tc ≥ 4,85 mmol/l

Obr. 1 Algoritmus vyšetrovacieho postupu PLDD pri pozitívnom 
cholesterolovom teste (modifikované podľa 15)

ObeZItA Detí 
v rozvinutom svete sa v poslednej dobe stala doslova pandé-
miou. v dospelej populácii slovenska bola prevalencia obezity 
v roku 2000 a 16,7 %. Obezita v detstve zvyšuje kardio-
vaskulárne riziko v dospelosti.  Jej liečba si vyžaduje kom-
plexný prístup k životnému štýlu a zahŕňa edukáciu celej 
rodiny, zníženie enegetického príjmu v potrave a zvýšenie 
pohybovej aktivity. hlavnou zásadou liečby obezity v detskom 
veku je udržanie hmotnosti pri pokračujúcom raste, čím 
postupne dosiahneme zníženie stupňa nadváhy. Drastické 
dietetické opatrenia nie sú vhodné. v prípade adolescentov 
po ukončení rastu je možné prikročiť aj k aktívnej redukcii 
hmotnosti. 
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DysLIpIDéMIA
(najmä hypercholesterolémia) patrí medzi najvýznamnejšie 
ovplyvniteľné RF vzniku a rozvoja aterosklerózy. podobne 
ako pri hypertenzii  hlavnou úlohou liečby je dosiahnuť 
cieľové hodnoty parametrov tukového metabolizmu (tab. 2). 
Zvláštnu pozornosť je potrebné venovať deťom s pozitívnou  
rodinnou anamnézou poruchy lipidového metabolizmu  
a/alebo predčasnej aterosklerózy (koronárna alebo cievna 
mozgová príhoda, diabetes mellitus, dyslipidémie, obezita, 
hypertenzia, metabolický syndróm...).

KOMpLeXný pRístup 
je samozrejmým predpokladom úspechu v primárnej pre-
vencii kardio-vaskulárnych ochorení v detskom veku. 
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najdôležitejšia je správna životospráva - stravovanie, zvýšenie 
fyzickej aktivity, prevencia stresu, vylúčenie fajčenia  
a užívania drog, edukácia o rizikách antikoncepcie mladých 
dievčat. sú to všetko náročné úlohy, pretože predpokladajú 
aktívnu spoluprácu a zmenu životného štýlu nielen rodiny, 
ale celého okolia dieťaťa. 

ZáveR
K efektívnemu boju s rizikami ochorení kardio-vaskulárneho 
systému je potrebná zmena celospoločenskej klímy, a to je 
úloha nielen pre lekárov (pediatrov, kardiológov, internis-
tov...), ale pre celú spoločnosť. politici už roky deklarujú, 
že zdravie je ich prioritou, musia si však uvedomiť, že iba 
z deklarácií ešte nikto nevyzdravel, na realizáciu takého 
komplexného programu, ako je program nppOsc, je potreb-
né vyčleniť aj dostatok prostriedkov. Dôsledná realizácia 
nppOsc je jedinečnou šancou efektívneho boja proti kar-
dio-vaskulárnym ochoreniam ako najčastejšej príčiny smrti  
v slovenskej populácii. potom môžeme od pacientov 
požadovať aktívny prístup k svojmu zdraviu a od lekárov 
na všetkých úrovniach žiadať aktívnejšiu realizáciu vyššie 
citovaného nppOsc. Aktívne vyhľadávanie rizikových detí  
a edukácia rodín o možnostiach pozitívneho ovplyvnenia ich 
zdravého vývoja je nezastupiteľnou úlohou pediatrov. 
treba si uvedomiť, že vývoj znalostí v tejto problematike 
je veľmi dynamický a niektoré odporúčania bude v blízkej 
budúcnosti zrejme potrebné korigovať.

neovplyvniteľné
Mužské pohlavie

pozitívna 
rodinná 
anamnéza

ovplyvniteľné
Dyslipidémia (↑ tc, LDL-c, tAG, ↓hDL-c)

Artériová hypertenzia
Obezita
Diabetes mellitus
trombogénne faktory
Fajčenie
psychický stres
nedostatočná fyzická aktivita

séROvé LIpIDy (MMOL/L)
tc
LDL – c
hDL – c
tAG

žeLAteĽné hODnOty
2,85 – < 4,10
1,80 – < 2,60
1,10 (1,25**) – < 1,85 (2,04**)
0,42 – < 1,15

hRAnIčné hODnOty
4,10 – < 4,85
2,60 – < 3,25
1,10 (1,25**) – > 0,85
1,15 – < 1,50

AbnORMáLne 
(RIZIKOvé) hODnOty
≥ 4,85
≥ 3,25
≥ 0,85
≥ 1,50

Tab. 1  Rizikové faktory aterosklerózy detí a adolescentov.  

Tab. 2 Hodnotenie sérových lipidov detí starších ako šesť rokov  a adolescentov. dievčatá **   

Poznámka: Navrhované hodnoty sú prísnejšie ako hodnoty navrhnuté AHA. (Circulation 2002, 106, s. 143 - 160)
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