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Retencia tekutin s kongesciou, hypervolémiou a objemovym pretazenim srdca je pravidelnou sti¢astou syndromu pokroéilého srdcového
zlyhavania. Podstatou uéinku diuretik je zvySenie tvorby mocu v dosledku zasahu do transportnych pochodov chloridov, natria, kalia
a vody na Grovni tubulov a zbernych kanélikov v obli¢kach. Clanok sa zaobera patofyziologickymi a klinickymi dosledkami kongescie,
taktikou diuretickej lieCby a jej vplyvom na morbiditu a mortalitu pacientov so srdcovym zlyhavanim.
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DIURETICS IN THE TREATMENT OF HEART FAILURE

Retention of fluid with congestion, hypervolemia, and volume overload of heart are regular components of syndrome of advanced heart fai-
lure. The principle of the diuretic effect is the increase of urine formation as a consequence of the interference with transport mechanisms of
chlorides, sodium, potassium and water on the level of tubuli and collecting ducts in kidneys. The article discusses pathophysiological and cli-

nical consequences of congestion, strategies of diuretic therapy and its influence on morbidity and mortality of patients with heart failure.
Key words: heart failure, congestion, diuretics, effective diuresis, mortality.

Interni Med. 2007; 3: 124-128

Ovod

Diuretika boli spolu s kardioglykozidmi az do
konca 80. rokov minulého storocia zakladnymi
a prakticky jedinymi farmakami pouzivanymi v lie¢-
be chronického srdcového zlyhdvania (CHSZ).
Podstatou ich Ucinku je navodenie diurézy v dosled-
ku zadsahu do transportnych pochodov chloridov,
natria, kélia a vody na urovni tubulov a zbernych
kandlikov v oblickach.

Hromadenie intersticidlnej tekutiny t.j. kon-
gescia je najcharakteristickejSim priznakom CHSZ
(preto sa niekedy hovori o kongestivnom srdcovom
zlyhavani) a sdicasne dominantnou pricinou sym-
ptdmov. Kongescia je dosledkom retencie sodika pri
aktivacii neuroendokrinych mechanizmov a renéinej
hypoperfuzii. Vyznamnu ulohu zohrava aj zvy$enie
hydrostatického tlaku vo vendznej Casti kapilar, ku
ktorému dochdadza pri zlyhdvani systolickej alebo di-
astolickej funkcie komor kompenzovanej zvySenymi
plniacimi tlakmi.

Vyznam kongescie
pri chronickom srdcovom zlyhavani
Retencia tekutin s kongesciou, hypervolémiou
a objemovym pretazenim srdca je pravidelnou su-
¢astou syndromu pokrocilého srdcového zlyhava-
nia (SZ). Nahle vniknutd alebo progresivne sa zhor-
Sujuca dychavica v doésledku stazy krvi v pfucach
je daleko najCastejSou bezprostrednou pri¢inou
hospitalizacie pacientov so SZ (9). Ku klinickym
prejavom kongescie patri ortopnoe, krepitacie na
plucach, distenzia jugularnych zil, hepatomegalia,
opuchy a hepato- resp. abdominojugulérny reflux.
Hemodynamickym kritériom kongescie v pfucnej
cirkuldcii je zvySenie tlaku v plucnici v zaklineni
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(PCWP) a vo velkom obehu zvySenie centréineho
vendzneho tlaku (CVP).

Napriek tomu, Ze u pacientov s CHSZ nie je
pritomnd Uzka koreldcia medzi hemodynamikou
a symptomami (34), sa opakovane zistilo, ze zvySe-
né hodnoty PCWP aj CVP su signalmi nepriaznivej
progndzy (4). To zvlast plati pre pacientov s pokro-
¢ilym SZ. Klinické pozorovania ukdazali, ze pacienti
s pretrvavajucimi prejavmi kongescie maju horSiu
progndzu. Zistilo sa, ze po prepusteni zo Specializo-
vaného centra kratSie ziju ti pacienti, u ktorych sa pri
ambulantnej kontrole o 4-6 tyzdiiov po prepusteni
objavia fyzikalne prejavy kongescie (28) (graf 1). Pri
ambulantnom monitorovani centralnej hemodynami-
ky Specidlnymi implantabilnymi pristrojmi u pacien-
tov s pokrocilym SZ sa potvrdilo, ze tlak v plucnici

Graf 1. Prezivanie pacientov s pokrocilym srdco-
vym zlyhavanim, ktori boli prepusteni z nemocnice,
podra pritomnosti a intenzity kongestivnej sympto-

matoldgie. Kongescia sa hodnoti semikvantativne
indexom kongescie. Pritomnost kazdého z vyme-
novanych priznakov znamena 1 bod (modifikované
podfa 28).
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stipa uz niekofko dni pred klinickymi znamkami
dekompenzacie chronického srdcového zlyhdva-
nia (2).

Vyznam zvy$eného preloadu v progresii SZ
dokumentuju aj experimentalne prace. Po odbre-
meneni srdca podviazanim dolnej dutej zily u psov
doslo k aktivacii systémového aj intramyokardial-
neho angiotenzinového aj endotelinového systému.
Velkost srdca aj hmota myokardu sa vak zniZila
(27). Opakovane sa tiez pozorovalo, ze po dihodo-
bom odbremeneni favej komory po implantacii pod-
porného obehového systému dochéadza u niektorych
pacientov k zotaveniu jej funkcie (26).

Udrzanie optimalneho volemického stavu je jed-
nym zo zasadnych ciefov v starostlivosti o chorych
s pokroCilym SZ (obrazok 1). Problémom v manaz-
mente hypervolémie a kongescie je skutocnost, ze
jej klinicka manifestacia méze byt, najméa u chronic-
ky chorych, mierna az uplne potlatena. U pacientov
s tazkym CHSZ a priemernym PCWP 33 mmHg
(norma do 14 mmHg) 27 % nemad ziadne a 41 % len
minimalne RTG prejavy stazy na pltcach (29). Nizku
negativnu prediktivnu hodnotu klinického a RTG vy-
Setrenia pre odhad PCWP konstatuju aj ini autori (24).
Androne a spol. (4) zistili, ze 65% pacientov s CHSZ
bez opuchov je hypervolemickych a ma zvyseny
zaklineny tlak v pfucnici. Zaujimaveé je pozorovanie,
Ze hypervolemicki pacienti mali niz8i systémovy
tlak krvi ako ti s normovolémiou. U pacientov bez
klinickych prejavov kongescie, so zvy$enymi pinia-
cimi tlakmi pravej alebo lavej komory intenzifikacia
diuretickej liecby viedla k zmierneniu symptémov aj
k zlepSeniu fyzickej vykonnosti (25). Zd4 sa teda, ze
u vybranych pacientov méze meranie alebo moni-
torovanie centralnej hemodynamiky prispiet optima-
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Obrazok 1. Optivolémia ako rovnovaha medzi hypervolémiou a hypovolémiou je jednym zo zasadnych ciefov

diuretickej liecby

HYPERVOLEMIA
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riziko arytmii
riziko hospitalizacie
mortalita

HYPOVOLEMIA

symptomy hypoperfuzie
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riziko hospitalizacie
mortalita

OPTIVOLEMIA

liz&cii a individualizacii diuretickej a vazodilatacnej
lieCby, a tak k zlepSeniu a stabilizacii klinického sta-
vu. Z tejto Uvahy vychadza aj myslienka konStrukcie
implantabilnych pristrojov podobnych kardiostimu-
latorom, ktoré su schopné zaznamenavat zmeny
v centrdlnej hemodynamike. Implantabilné monitory
su zalozené bud na priamom merani tlaku v tlako-
vymi senzormi, alebo na merani zmien impedancie,
ktoré velmi tzko koreluju so zmenami pllcnej ciev-
nej rezistencie (6). Monitorovanie hemodynamiky
implantabilnymi pristrojimi mdze byt opodstatne-
né najma u pacientov Casto hospitalizovanych pre
dekompenzéciu s kongesciou alebo u kandidatov
transplantécie srdca (32). Tento pristup vSak zatial
len ¢aka na dosledné vyhodnotenie rizik, prinosov,
Ucelnosti a nakladov. Alternativnym postupom méze
byt titrovanie davok liekov podfa hladin BNP, ktoré
dobre koreluju s plniacimi tlakmi favej a Ciastoéne
aj pravej komory (21). Ukézalo sa, ze takyto postup
zlepSuje kvalitu Zivota, urychfuje rozhodovaci postup
a pravdepodobne aj zlepSuje preZivanie pacientov
s pokrocilym SZ (5). Jednoduchym rieSenim je dosi-
ahnutie optivolemického stavu pocas hospitalizacie.
Hmotnost pacienta v tomto stave mozno povazovaf
za referen¢nu. Pri pravidelnom vazeni v domacom
lieGebnom rezime zvySenie hmotnosti signalizuje re-
tenciu tekutin skér, ako dojde k zhoreniu klinického
stavu.

V diuretickej lie€be pacientov s pokro¢ilym SZ
maju dominantné postavenie kluckové diuretika.
Ostatné sa pouzivaju va&sinou v kombindcii s nimi
na potencidciu ich ucinku a/alebo zmiernenie ich
vplyvu na stratu mineralov.

Hemodynamicky ucéinok diuretik,
intrarendlna hemodynamika

Pri intravendznom podani furosemidu pacien-
tom s dekompenzovanym SZ dochadza k bezpro-
strednému poklesu CVP a tlaku v plucnici v zakline-
ni. Tento Uéinok je sprostredkovany priamym vazo-
dilatanym uéinkom furosemidu, vyjadrenym najméa
vo vénach. Pokles piniacich tlakov pretrvava, alebo
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sa este prehlbuje po navodeni natriurézy v dosledku
zmenSenia plazmatického aj extracelularneho obje-
mu tekutin. Srdcovy vydaj v inicialnych Stadiach mé-
Ze fahko klesnut, neskor sa ale vracia do pévodnych
hodnot (36).

Zmeny v tubuldrnej koncentracii natria v dosled-
ku diuretickej lieCby ovplyviiuju glomeruldrnu hemo-
dynamiku. Pri nahlom zvySeni koncentracie natria
v oblasti macula densa v distalnom tubule dochadza
k poklesu glomerularnej filtracie v désledku konstrik-
cie vas aferens (22). Tato reakcia sa nazyva tubulo-
glomeruldrny feedback”a je pric¢inou poklesu glome-
rularnej filtracie, ktora sa pozoruje pri intenzivnej i.v.
diuretickej liecbe. Pri dlhodobej lieCbe sa tento reflex
oslabuje. Na druhej strane pri chronickom podavani
kfuckovych diuretik vo vyssich davkach hypertrofuje
epitel distalneho tubulu a zvySuje sa resorbcia nat-
ria. Tento jav je ddvodom potreby zvySovania davok
diuretik u pacientov s pokroCilym SZ a jednym z me-
chanizmov rezistencie na diuretika pri refraktérnom
srdcovom zlyhavani (35). Braunschweig a spol. (8)
sledovali hemodynamiku pri prerudeni diuretickej
lieCby v malej skupine dlhodobo stabilizovanych
pacientov so srdcovym zlyhdvanim. VSetci uzivali
ACE-inhibitory a betablokatory. DoSlo k zvySeniu
tlakov v plucnici aj zhorSeniu klinickych prejavov
ochorenia. Zvysila sa koncentracia BNP aj telesna
hmotnost.

Neuroendokriny Géinok diuretik

U chorych s nelieenym SZ sa nepozorovala
vyznamna systémova aktivacia osi renin — angioten-
zin - aldosterdn (RAAS). Naopak vyrazne su zvyse-
né hladiny noradrenalinu, a to v pokoji aj pri zatazi.
Liecba diuretikami vyvolava zvySenie plazmatickej
reninovej aktivity a hladin aldosterdnu, ¢o je dosled-
kom znizenia cirkulujliceho objemu. Koncentracia
noradrenalinu v pokoji klesa, pri zatazi sa vSak ab-
normalne zvySuje. Hladiny ANP a BNP pri diuretickej
lie¢be klesaju.

Neurohormonalne dosledky diuretickej lie¢by sa
moézu podiefat na rezistencii na diuretika. Aktivacia
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RAAS zvySuje reabsorbciu natria a vody v proxi-
malnom tubule, dosledkom ¢oho méze byt diluéna
hyponatrémia. VSetky tieto patofyziologické suvis-
losti podporuju jednoznacné klinické pozorovania
o potrebe podavania ACE inhibitorov pri diuretickej
lieCbe.

Metabolicky dopad diuretickej lieéby

Elektrolytové abnormality su pri diuretickej lie¢-
be Casté a vyskytuju sa u 15-60% pacientov (23),
preto je sledovanie inogramu podmienkou bezpe¢-
nosti diuretickej lie¢by predovSetkym v pociatoénych
fazach alebo pri zmendch davok diuretik vratane
spirololaktonu, ale aj ACE-inhibitorov a antagonistov
receptoru angiotenzinu II. Tiazidové a kluckové diu-
retikd spdsobuju hypokaliémiu a hypomagnezémiu.
Kluckové diuretikd pri intenzivnej lieCbe sposobuiju
hyponatrémiu a hypochloremicku alkalézu. Naopak
kalium Setriace diuretikd a v ostatnom ¢ase Siroko
pouzivany spironolakton ohrozuju pacienta hyper-
kaliémiou.

Hypokaliémia a hypomagnezémia podporuju
vznik malignych komorovych dysrytmii. Koncentracia
kélia a magnézia koreluje s poCetnostou komoro-
vych extrasystol (5). Ukazuje sa tiez, Ze pacienti
s CHSZ a hypomagnezémiou maju kratSie prezi-
vanie ako chori s normalnymi hladinami magnézia
v sére (20). Substitcia kalia bez kalium Setriacich
diuretik oby&ajne nie je dostatotna. Rovnako po-
trebna je substitucia magnézia, bez ktorého kalium
dostatoéne neprenika do buniek.

Dlhodoba liecba kiuckovymi diuretikami vedie
k stratdm vapnika a zvySuje riziko osteopordzy.
Podobne dochédza k nadmermnému Uniku vo vode
rozpustnych vitaminov (tiamin, askorbova kyselina),
¢o sa moze podiefat na refraktérnosti opuchov (10).
Je zname, ze tiazidové diuretiké zhorSuju glukézo-
vU toleranciu a zvy$uju hladiny lipoproteinov. Tieto
ich ucinky su malé a klinicky zriedka vyznamné
(5). Kluckové i tiazidové diuretika spdsobuju hy-
perurikémiu, ktora niekedy vedie k exacerbaci dny.
Podavanie alopurinolu sa povazuje za indikované
iba v tychto pripadoch.

Klinicky efekt diuretickej liecby

U chorych s kongesciou diuretika rychlo a ucin-
ne zmierfuju az odstrafuju symptémy. Vyznam
v lie€be akutneho a chronického SZ s prejavmi kon-
gescie je nespochybnitefny. Z hfadiska ovplyvnenia
symptdmov u chorych s pokroCilym SZ su diuretika
podstatne U¢innejSie ako ACE inhibitory.

Dopad dlhodobého podavania diuretik chorym,
ktor{ aktudlne nemaju kongesciu a kde sa diuretika
podavaju z dévodov predchadzania retencii tekutin,
nie je dostatoéne preskumany. Cooper a spol. (11)
na zaklade retrospektivnej analyzy $tudie SOLVD
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(Studies Of Left Ventricular Dysfunction) ukézali,
ze pacienti, ktori uzivaju diuretika (s vynimkou ka-
lium Setriacich), maju vysSie riziko arytmogénnej
smrti v porovnani s tymi, ktori diuretikd neuzivaju.
Uzivanie kalium Setriacich diuretik riziko arytmogén-
nej smrti nezvySovalo. V podobnej analyze Studie
DIG (Digitalis Investigation Group) (14) sa zistilo zvy-
Sené riziko smrti z akychkolvek pri€in, nahlej smrti
aj hospitalizacie pre SZ u chorych uzivajucich kfuc-
kové a tiazidové diuretika v porovnani s pacientmi
uzivajucimi kélium Setriace diuretikd. Ahmed a spol.
(8) vybrali zo tudie DIG 1391 pacientov uzivajucich
diuretika a k nim priradili 1391 porovnateine chorych
pacientov, ktori diuretika neuzivali. Pacienti, ktori do-
stavali diuretikd, mali vy$Siu mortalitu aj potrebu hos-
pitalizécii pre SZ ako porovnatelni pacienti bez diu-
retickej lieCby. Porovnanie Styroch kohort pacientov
s pokrocilym SZ, do ktorych boli pacienti zaradovani
podfa davky diuretika, ukézalo, ze najkratSie prezi-
vanie maju pacienti v kohorte s najvy$Sou davkou
diuretika. Tito vSak stu¢asne mali najtazsiu poruchu
systolickej funkcie LK a najvyssie hodnoty sérového
kreatininu a urey (15). Podobne dal$ia retrospektiv-
na analyza pacientov s pokro€ilych SZ ukézala, ze
vysokd déavka diuretika je nezavislym rizikovym fak-
torom smrti bez ohfadu na jej mechanizmus (31).
Opisané spravy 0 moznom negativnom dopade
chronického podavania diuretik na mortalitu cho-
rych so SZ bez zjavnej retencie tekutin sa opieraju
o0 post hoc analyzy vefkych prospektivnych $tudii.
Najvacsim nedostatkom tychto pozorovani je sku-
toénost, Ze pacienti pri vstupe do sledovania uzivali
diuretikum v davke prispdsobovanej klinickému sta-
vu. Takto pacienti s najtaz§im ochorenim dostavali
najvysSie davky diuretik. Napriek snahe o odstra-
nenie tohto selekéného skreslenia pouzitim sofistiko-
vanych Statistickych metod ho nie je mozné vylucit.
Tieto retrospektivne pozorovania teda nemoézu roz-
hodnut o Skodlivosti, alebo vylucit dhodoby benefit
diuretik pri chronickom srdcovom zlyhavani.
Dolezitost tohto aspektu podporuju aj zavery
prestizneho Cochranovho inétititu v nedavno pu-
blikovanej sprave (16). Analyzovali sa udaje zo 14
dostupnych Studii, ktoré spinili kvalitativne kritéria
a porovnavali diuretikd s placebom alebo inou lie¢-
bou (ACE-inhibitor, digoxin). Ukazalo sa, ze v porov-
nani s placebom konvenéna diuretickd lie¢ba zni-
2uje riziko smrti a zhorSenia srdcového zlyhavania.
V porovnani s aktivnou latkou diuretikd zlepSovali
fyzicku vykonnost. V tychto suvislostiach su zau-
jimavé vysledky Studie ALLHAT (13). V tejto Studii
bolo 33 357 pacientov s artériovou hypertenziou lie-
¢enych bud amlodipinom, alebo lisinoprilom, alebo
chlortalidonom. Zistilo sa, ze po prvom roku lieby
maju pacienti uzivajuci chlortalidon najnizsie riziko
hospitalizacie alebo Umrtia pre srdcové zlyhdvanie.
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Tabufka 1. Triedy diuretik, mechanizmus a miesto ich tG¢inku
Miesto ucinku

inhibitory proximalny

karboanhydrazy tubulus

osmotické lumen nefrénu

kfuckové vzostupné rameno
Henleho klucky

tiazidové distalny tubulus

kalium Setriace
— priame inhibitory Na+/K+ pumpy
— antagonisty aldosterénu

zberné kanaliky

antagonisty
adiuretinu

zberné kanaliky

Po druhom roku bolo toto riziko pri chlortalidone a li-
sinoprile vyrovnané, stale vsak mensie ako u pacien-
tov uzivajucich amlodipin.

Definitivne stanovisko k otdzke dopadu uZivania
diuretik v chronickej lieCbe stabilizovanych pacien-
tov so SZ na mortalitu méze poskytnut len dosta-
toCne rozsiahla prospektivna $tudia. Tato je vSak,
vzhfadom na zlozity dizajn a skutoénost, ze diuretika
nemaju zézemie velkych farmaceutickych spolog-
nosti, v nedohfadne.

Diuretikd s ohfadom na mechanizmus ucinku
a miesto ich pdsobenia rozdelujeme na niekolko
skupin (tabulka 1).

Kluékové diuretika

NajastejSie pouzivanym a u nds praktic-
ky jedingm dostupnym diuretikom je furosemid.
Registrovany je tiez torasemid. Kfuckové diuretika
blokuju reabsorbciu chloridov a spolu s tym aj Na*
a K vo vzostupnom ramene Henleovej klucky.
Tym zabranuju aj prestupu vody, ktord je viazana
na NaCl. V krvi sa takmer Uplne viazu na albumin
a na miesto ucéinku sa dostavaju aktivnou sekréciou
v proximalnom tubule.

Resorbcia furosemidu v éreve je velmi variabilna
inter- aj intraindividualne. Pohybuje sa od 10 do 90 %
(30). To ma za nasledok nepravidelnu a nekonstant-
nu diuretickd odpoved. ZlepSenie resorbcie mozno
dosiahnut poddvanim furosemidu nalaéno. Naproti
tomu resorbcia torasemidu je takmer 100% a nein-
terferuje s potravou.

Pol¢as vyluCovania furosemidu je 2-3 hodiny,
torasemidu 4—6 hodin.

Na efektivnu diuretickil odpoved treba dosiah-
nut dostatocnu koncentraciu diuretika v primarnom
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Mechanizmus Latky

inhibicia resorbcie Na+ acetazolamid

osmotické viazanie mo- manitol

lekul vody v glomerular- urea

nom filtrate

inhibicia reabsorbcie chlori- furosemid

dov a spolu s tym Na+ a K+ torasemid
bumetanid
kyselina etakrynova

inhibicia reabsorbcie hydrochlorotiazid

chloridov chlortalidon
indapamid
metolazon

blokdda Na+/K+ vymeny amilorid, triamteren

blokada receptora pre spironolacton,
aldosterén eplerenon
blokada receptorov V2 tolvaptan
V2 lixivaptan
V1+V2 conivaptan

pre antidiureticky hormén

modi, ¢o mdze byt pri nekonStantnom vstrebavani
furosemidu a jeho kratkom pol¢ase problematické
a premenlivé. Tato skutoénost tieZ vysvetluje, pre¢o
je podavanie furosemidu kontinudlne v infuzii ucin-
nejSie ako v bolusoch. Podavanie furosemidu v bo-
lusoch alebo aj narazovych velkych p.o. dévkach
jedenkrat denne pri relativne kratkom polase furo-
semidu sposobuje, ze po odozneni jeho Ucinku do-
chadza k excesivnej spatnej resorbcii Na. V pripade,
Ze sa diuretikd uzivaju v jednej v&¢Sej davke rano,
mdze sa tento efekt podiefat na nocnej dychavici.
Preto je vyhodné rozdelit davku na dve alebo viac.

Davkovanie furosemidu je individualne, ale vé¢-
Sinou nepresahuje 1 gram denne. Pre udrZiavaciu
lieGbu u vacsiny chorych staéi denne 40-80mg.
U pacientov so sucasnou rendlnou insuficienciou
je potrebné na dosiahnutie porovnateinej odpovede
pouzivat vy$Sie ddvkovanie. Je to spbsobené tym,
Ze pri rendlnej insuficiencii klesa tubularna sekrécia
diuretika do primarneho mocu.

Pri porovnavani U¢innosti a bezpe¢nosti tora-
semidu a furosemidu sa u pacientov lie¢enych tora-
semidom zistilo vyznamnejSie zlepSenie funkéného
stavu, mensi poCet epizod hypokaliémie a aj nizia
mortalita (12).

NajzavaznejSim neziaducim Ucinkom kfucko-
vych diuretik je ototoxicita. Hrozi u pacientov s vy-
sokymi davkami diuretik podavanych v bolusoch
a u chorych s rendlnou insuficienciou.

Tiazidové diuretika

Tiazidové diuretika brania aktivnemu transpor-
tu CI, a tym pasivnemu prechodu Na*a K v distal-
nom tubule. Podobné transportné molekuly, aké su
blokované tiazidmi v distalnom tubule obli¢iek, su
aj v cievach a podiefaju sa na antihypertenzivnych
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uginkoch tychto latok. Tiazidy zvySuju resorbciu
kalcia, na druhej strane vstrebdvanie magnézia
je znizené. Podobne ako kluckové diuretikd sa do
mocu dostévaju tubuldrou sekréciou. U pacientov
s renalnou insuficienciou je preto potrebné vyssie
davkovanie. Diuretickd odpoved pri klirens kreatini-
nu pod 0,7 ml/s je slaba a pouzitie tiazidov tu nema
Vvacsi vyznam (7).

U nés je dostupny hydrochlorotiazid, chlorta-
lidon a indapamid. Vrchol u€inku dosahuju za 2-6
hodin. Trvanie U¢inku indapamidu a chlortalidonu je
protrahované na 36-72 hodin.

U pacientov s pokroCilym SZ sa tiazidové diuretika
pouzivaju predovSetkym na zvySenie diuretickej od-
povede pri liecbe kfuCkovymi diuretikami. V dosledku
Ucinku kfuckovych diuretik sa do oblasti distalneho
kandlika dostava mo¢ s vy$Sou koncentraciou nat-
ria. Tiazidové diuretika brania jeho resorbcii v tychto
miestach. Tato tzv. sekvenéna blokada sa najucinnej-
Sie dosahuje podavanim hydrochlorotiazidu nalacno
asi 30 minut pred uzitim furosemidu (obrazok 2).

Acetazolamid a osmotické diuretika

Acetazolamid sa u chorych so SZ pouziva iba
vynimocne. Brani vstrebdvaniu sodika v proximal-
nom tubule. Je mozné o fiom uvazovat u pacientov
refraktérych na vysoké davky zakladnych diuretik
a u chorych s metabolickou alkalézou.

Osmotické diuretikd UCinkuju v proximalnom
tubule a Henleovej kfucke, kam sa dostavaju glo-
merularnou filtraciou. Mechanizmus ucinku spociva
v tom, Ze viazu na seba vodu. Pri srdcovom zlyhava-
ni sa nepouzivaju, pretoze po ich podani hrozi nahla
mobilizacia intersticialnej tekutiny s expanziou intra-
vazélneho objemu, ¢o méZze mat pri SZ dramatické
negativne cirkulacné dosledky.

Kdalium setriace diuretika

Zvy$ené straty kalia su pravidelnym désledkom
podavania kfu¢kovych a tiazidovych diuretik. Kalium
Setriace diuretikd amilorid a triamteren blokuju re-
sorbciu Na* a vyluCovania K* v kortikélnych ¢astiach
zbernych kandlikov. Znizuju tiez vyluCovanie mag-
nézia. Ich diureticky ucinok v pripade izolovaného
podavania je slaby a pouzivaju sa v kombindcii
s kfuCkovymi a tiazidovymi diuretikami pre znizenie
strat kélia a magnézia. V sdc¢asnosti pri rozSirenom
podévani ACE-inhibitorov a spironolaktonu je ich vy-
znam v lieCbe SZ obmedzeny.

Do skupiny kalium Setriacich diuretik patri aj
spironolakton a jeho derivat kanrenodt. Zistilo sa, ze
okrem kalium Setriacich dcinkov ovplyvniuje aj neu-
roendokrinnt aktivaciu a remodeldciu myokardu.
Preto sa spironolakton zaradil do Standardnej lieCby
pacientov s pokro¢ilym SZ, bez ohfadu na jeho diu-
reticky Ucinok.
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Obrazek 2. Miesta ucinku jednotlivych tried diure-
tik. Pri sekvenénej blokade jednotlivymi diuretikami
sa dosahuje efektivnejSia diureticka odpoved.

1. acetazolamid

| 2. kluckové diuretika
3. tiazidové diuretika
4. K+ Setriace diuretika

Inhibitory antidiuretického horménu
(vazopresinu)

Antidiureticky hormén (ADH), zndmy tiez ako
arginin vazopresin, je nonapeptid vylu¢ovany zo
zadného laloka hypofyzy. Primarmym stimulom na
uvoffiovanie ADH je vzostup osmolality krvi. Dal$im
impulzom na vylu¢ovanie ADH je znizenie cirkuluju-
ceho objemu, alebo pokles tlaku krvi. Signalizacia
tohto stavu je zabezpecovana baroreceptormi v aor-
te, karotickom sinuse a favej predsieni. Antidiureticky
hormdn pdsobi prostrednictvom receptorov Via
a V2. Receptory Viasu lokalizované predovsetkym
na hladkom svalstve ciev, ale aj v myokarde. Po ich
stimuldcii dochadza k vazokonstrikcii. Chronicka sti-
muldcia ma pravdepodobne podiel na remodelacii
myokardu. V2 receptor je v kortikélnych zbernych
kandlikoch nefrénov a po jeho aktivacii dochadza
k zvySenému vstrebavaniu bezsolutovej vody (33).

U pacientov s CHSZ su hladiny ADH zvySené
a ukazalo sa, Ze narastaju s progresiou srdcového
zlyhdvania. Experimentéine prace zamerané na
blokddu V1a neukdzali vyznamny ucinok na cievny
tonus. SfubnejSie su terapeutické vysledky blokady
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SZ. NedoSlo k zmeném krvného tlaku, kaliémie ani
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prerusila liebu pred planovanym ukoncenim sle-
dovania (17). Vzhladom na tieto neziaduce ucinky
je pouzitie tolvaptanu pre chronicku lieCbu otazne.
Podobné skusenosti su aj s i.v. aplikovateym co-
nivaptanom a lixivaptanom. Za najcennejSiu vlast-
nost tychto latok sa povazuje schopnost navodenia
diurézy u hyponatremickych pacientov rezistentnych
na Standardné diuretické schémy bez dopadu na he-
modynamiku a rendlne funkcie (18). Realny klinicky
prinos ukazu az vysledky klinickych skusok, ktoré sa
v sti¢asnosti uskutoCruju (19).

Zaver

Diuretickd liecba pri pokroCilom srdcovom zly-
havani ma byt optimalizovand, individualizovana,
flexibilnd a désledne monitorovana. Pri jej riadeni je
zvlast dolezité vysvetlenie, pochopenie a akceptacia
lieCby pacientom. Spravna diureticka liecba spociva
v pravidelnom prehodnocovani davok liecby v snahe
udrzat optimalny volemicky stav a normalny minera-
logram pri minimalnych uéinnych davkach diuretik.
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