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Úvod

Diuretiká boli spolu s kardioglykozidmi až do 
konca 80. rokov minulého storočia základnými 
a prakticky jedinými farmakami používanými v lieč-
be chronického srdcového zlyhávania (CHSZ). 
Podstatou ich účinku je navodenie diurézy v dôsled-
ku zásahu do transportných pochodov chloridov, 
nátria, kália a vody na úrovni tubulov a zberných 
kanálikov v obličkách. 

Hromadenie intersticiálnej tekutiny t. j. kon-
gescia je najcharakteristickejším príznakom CHSZ 
(preto sa niekedy hovorí o kongestívnom srdcovom 
zlyhávaní) a súčasne dominantnou príčinou sym-
ptómov. Kongescia je dôsledkom retencie sodíka  pri 
aktivácii neuroendokriných mechanizmov a renálnej 
hypoperfúzii. Významnú úlohu zohráva aj zvýšenie 
hydrostatického tlaku vo venóznej časti kapilár, ku 
ktorému dochádza pri zlyhávaní systolickej alebo di-
astolickej funkcie komôr kompenzovanej zvýšenými 
plniacimi tlakmi. 

Význam kongescie 

pri chronickom srdcovom zlyhávaní 

Retencia tekutín s kongesciou, hypervolémiou 
a objemovým preťažením srdca je pravidelnou sú-
časťou syndrómu pokročilého srdcového zlyháva-
nia (SZ). Náhle vniknutá alebo progresívne sa zhor-
šujúca dýchavica v dôsledku stázy krvi v pľúcach 
je ďaleko najčastejšou bezprostrednou príčinou 
hospitalizácie pacientov so SZ (9). Ku klinickým 
prejavom kongescie patrí ortopnoe, krepitácie na 
pľúcach, distenzia jugulárnych žíl, hepatomegalia, 
opuchy a hepato- resp. abdominojugulárny reflux. 
Hemodynamickým kritériom kongescie v pľúcnej 
cirkulácii je zvýšenie tlaku v pľúcnici v zaklinení 

(PCWP) a vo veľkom obehu zvýšenie centrálneho 
venózneho tlaku (CVP). 

Napriek tomu, že u pacientov s CHSZ nie je 
prítomná úzka korelácia medzi hemodynamikou 
a symptómami (34), sa opakovane zistilo, že zvýše-
né hodnoty PCWP aj CVP sú signálmi nepriaznivej 
prognózy (4). To zvlášť platí pre pacientov s pokro-
čilým SZ. Klinické pozorovania ukázali, že pacienti 
s pretrvávajúcimi prejavmi kongescie majú horšiu 
prognózu. Zistilo sa, že po prepustení zo špecializo-
vaného centra kratšie žijú tí pacienti, u ktorých sa pri 
ambulantnej kontrole o 4–6 týždňov po prepustení 
objavia fyzikálne prejavy kongescie (28) (graf 1). Pri 
ambulantnom monitorovaní centrálnej hemodynami-
ky špeciálnymi implantabilnými prístrojmi u pacien-
tov s pokročilým SZ sa potvrdilo, že tlak v pľúcnici 

stúpa už niekoľko dní pred klinickými známkami 
dekompenzácie chronického srdcového zlyháva-
nia (2). 

Význam zvýšeného preloadu v progresii SZ 
dokumentujú aj experimentálne práce. Po odbre-
menení srdca podviazaním dolnej dutej žily u psov 
došlo k  aktivácii systémového aj intramyokardiál-
neho angiotenzínového aj endotelínového systému. 
Veľkosť srdca aj hmota myokardu sa však znížila 
(27). Opakovane sa tiež pozorovalo, že po dlhodo-
bom odbremenení ľavej komory po implantácii pod-
porného obehového systému dochádza u niektorých 
pacientov k zotaveniu jej funkcie (26). 

Udržanie optimálneho volemického stavu je jed-
ným zo zásadných cieľov v starostlivosti o chorých 
s pokročilým SZ (obrázok 1). Problémom v manaž-
mente hypervolémie a kongescie je skutočnosť, že 
jej klinická manifestácia môže byť, najmä u chronic-
ky chorých, mierna až úplne potlačená. U pacientov 
s ťažkým CHSZ a priemerným PCWP 33 mmHg 
(norma do 14 mmHg) 27 % nemá žiadne a 41 % len 
minimálne RTG prejavy stázy na pľúcach (29). Nízku 
negatívnu prediktívnu hodnotu klinického a RTG vy-
šetrenia pre odhad PCWP konštatujú aj iní autori (24). 
Androne a spol. (4) zistili, že 65% pacientov s CHSZ 
bez opuchov je hypervolemických a má zvýšený 
zaklinený tlak v pľúcnici. Zaujímavé je pozorovanie, 
že hypervolemickí pacienti mali nižší systémový 
tlak krvi ako tí s normovolémiou. U pacientov bez 
klinických prejavov kongescie, so zvýšenými plnia-
cimi tlakmi pravej alebo ľavej komory intenzifikácia 
diuretickej liečby viedla k zmierneniu symptómov aj 
k zlepšeniu fyzickej výkonnosti (25). Zdá sa teda, že 
u vybraných pacientov môže meranie alebo moni-
torovanie centrálnej hemodynamiky prispieť optima-
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Graf 1. Prežívanie pacientov s pokročilým srdco-
vým zlyhávaním, ktorí boli prepustení z nemocnice, 
podľa prítomnosti a intenzity kongestívnej sympto-
matológie. Kongescia sa hodnotí semikvantatívne 
indexom kongescie. Prítomnosť každého z vyme-
novaných príznakov znamená 1 bod (modifikované 
podľa  28).
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lizácii a individualizácii diuretickej a vazodilatačnej 
liečby, a tak k zlepšeniu a stabilizácii klinického sta-
vu. Z tejto úvahy vychádza aj myšlienka konštrukcie 
implantabilných prístrojov podobných kardiostimu-
látorom, ktoré sú schopné zaznamenávať zmeny 
v centrálnej hemodynamike. Implantabilné monitory 
sú založené buď na priamom meraní tlaku v tlako-
vými senzormi, alebo na meraní zmien impedancie, 
ktoré veľmi úzko korelujú so zmenami pľúcnej ciev-
nej rezistencie (6). Monitorovanie hemodynamiky 
implantabilnými prístrojimi môže byť opodstatne-
né najmä u pacientov často hospitalizovaných pre 
dekompenzáciu s kongesciou alebo u kandidátov 
transplantácie srdca (32). Tento prístup však zatiaľ 
len čaká na dôsledné vyhodnotenie rizík, prínosov, 
účelnosti a nákladov. Alternatívnym postupom môže 
byť titrovanie dávok liekov podľa hladín BNP, ktoré 
dobre korelujú s plniacimi tlakmi ľavej a čiastočne 
aj pravej komory (21). Ukázalo sa, že takýto postup 
zlepšuje kvalitu života, urýchľuje rozhodovací postup 
a pravdepodobne aj zlepšuje prežívanie pacientov 
s pokročilým SZ (5). Jednoduchým riešením je dosi-
ahnutie optivolemického stavu počas hospitalizácie. 
Hmotnosť pacienta v tomto stave možno považovať 
za referenčnú. Pri pravidelnom vážení v domácom 
liečebnom režime zvýšenie hmotnosti signalizuje re-
tenciu tekutín skôr, ako dôjde k zhoršeniu klinického 
stavu. 

V diuretickej liečbe pacientov s pokročilým SZ 
majú dominantné postavenie kľučkové diuretiká. 
Ostatné sa používajú väčšinou v kombinácii s nimi 
na potenciáciu ich účinku a/alebo zmiernenie ich 
vplyvu na stratu minerálov. 

Hemodynamický účinok diuretík, 

intrarenálna hemodynamika 

Pri intravenóznom podaní furosemidu pacien-
tom s dekompenzovaným SZ dochádza k bezpro-
strednému poklesu CVP a tlaku v pľúcnici v zakline-
ní. Tento účinok je sprostredkovaný priamym vazo-
dilatačným účinkom furosemidu, vyjadreným najmä 
vo vénach. Pokles plniacich tlakov pretrváva, alebo 

sa ešte prehlbuje po navodení natriurézy v dôsledku 
zmenšenia plazmatického aj extracelulárneho obje-
mu tekutín. Srdcový výdaj v iniciálnych štádiách mô-
že ľahko klesnúť, neskôr sa ale vracia do pôvodných 
hodnôt (36). 

Zmeny v tubulárnej koncentrácii nátria v dôsled-
ku diuretickej liečby ovplyvňujú glomerulárnu hemo-
dynamiku. Pri náhlom zvýšení koncentrácie nátria 
v oblasti macula densa v distálnom tubule dochádza 
k poklesu glomerulárnej filtrácie v dôsledku konstrik-
cie vas aferens (22). Táto reakcia sa nazýva tubulo-
glomerulárny „feedback“ a je príčinou poklesu glome-
rulárnej filtrácie, ktorá sa pozoruje pri intenzívnej i.v. 
diuretickej liečbe. Pri dlhodobej liečbe sa tento reflex 
oslabuje. Na druhej strane pri chronickom podávaní 
kľučkových diuretík vo vyšších dávkach hypertrofuje 
epitel distálneho tubulu a zvyšuje sa resorbcia nát-
ria. Tento jav je dôvodom potreby zvyšovania dávok 
diuretík u pacientov s pokročilým SZ a jedným z me-
chanizmov rezistencie na diuretiká pri refraktérnom 
srdcovom zlyhávaní (35). Braunschweig a spol. (8) 
sledovali hemodynamiku pri prerušení diuretickej 
liečby v malej skupine dlhodobo stabilizovaných 
pacientov so srdcovým zlyhávaním. Všetci užívali 
ACE-inhibítory a betablokátory. Došlo k zvýšeniu 
tlakov v pľúcnici aj zhoršeniu klinických prejavov 
ochorenia. Zvýšila sa koncentrácia BNP aj telesná 
hmotnosť. 

Neuroendokriný účinok diuretík

U chorých s neliečeným SZ sa nepozorovala 
významná systémová aktivácia osi renín – angioten-
zín – aldosterón (RAAS). Naopak výrazne sú zvýše-
né hladiny noradrenalínu, a to v pokoji aj pri záťaži. 
Liečba diuretikami vyvoláva zvýšenie plazmatickej 
renínovej aktivity a hladín aldosterónu, čo je dôsled-
kom zníženia cirkulujúceho objemu. Koncentrácia 
noradrenalínu v pokoji klesá, pri záťaži sa však ab-
normálne zvyšuje. Hladiny ANP a BNP pri diuretickej 
liečbe klesajú. 

Neurohormonálne dôsledky diuretickej liečby sa 
môžu podieľať na rezistencii na diuretiká. Aktivácia 

RAAS zvyšuje reabsorbciu natria a vody v proxi-
málnom tubule, dôsledkom čoho môže byť dilučná 
hyponatrémia. Všetky tieto patofyziologické súvis-
losti podporujú jednoznačné klinické pozorovania 
o potrebe podávania ACE inhibítorov pri diuretickej 
liečbe. 

Metabolický dopad diuretickej liečby

Elektrolytové abnormality sú pri diuretickej lieč-
be časté a vyskytujú sa u 15–60 % pacientov (23), 
preto je sledovanie inogramu podmienkou bezpeč-
nosti diuretickej liečby predovšetkým v počiatočných 
fázach alebo pri zmenách dávok diuretík vrátane 
spirololaktonu, ale aj ACE-inhibítorov a antagonistov 
receptoru angiotenzínu II. Tiazidové a kľučkové diu-
retiká spôsobujú hypokaliémiu a hypomagnezémiu. 
Kľučkové diuretiká pri intenzívnej liečbe spôsobujú 
hyponatrémiu a hypochloremickú alkalózu. Naopak 
kálium šetriace diuretiká a v ostatnom čase široko 
používaný spironolakton ohrozujú pacienta hyper-
kaliémiou. 

Hypokaliémia a hypomagnezémia podporujú 
vznik malígnych komorových dysrytmií. Koncentrácia 
kália a magnézia koreluje s početnosťou komoro-
vých extrasystol (5). Ukazuje sa tiež, že pacienti 
s CHSZ a hypomagnezémiou majú kratšie preží-
vanie ako chorí s normálnymi hladinami magnézia 
v sére (20). Substitúcia kalia bez kálium šetriacich 
diuretík obyčajne nie je dostatočná. Rovnako po-
trebná je substitúcia magnézia, bez ktorého kálium 
dostatočne nepreniká do buniek. 

Dlhodobá liečba kľučkovými diuretikami vedie 
k stratám vápnika a zvyšuje riziko osteoporózy. 
Podobne dochádza k nadmernému úniku vo vode 
rozpustných vitamínov (tiamín, askorbová kyselina), 
čo sa môže podieľať na refraktérnosti opuchov (10). 
Je známe, že tiazidové diuretiká zhoršujú glukózo-
vú toleranciu a zvyšujú hladiny lipoproteínov. Tieto 
ich účinky sú malé a klinicky zriedka významné 
(5). Kľučkové i tiazidové diuretiká spôsobujú hy-
perurikémiu, ktorá niekedy vedie k exacerbáci dny. 
Podávanie alopurinolu sa považuje za indikované 
iba v týchto prípadoch. 

Klinický efekt diuretickej liečby 

U chorých s kongesciou diuretiká rýchlo a účin-
ne zmierňujú až odstraňujú symptómy. Význam 
v liečbe akútneho a chronického SZ s prejavmi kon-
gescie je nespochybniteľný. Z hľadiska ovplyvnenia 
symptómov u chorých s pokročilým SZ sú diuretiká 
podstatne účinnejšie ako ACE inhibítory. 

Dopad dlhodobého podávania diuretík chorým, 
ktorí aktuálne nemajú kongesciu a kde sa diuretiká 
podávajú z dôvodov predchádzania retencii tekutín, 
nie je dostatočne preskúmaný. Cooper a spol. (11) 
na základe retrospektívnej analýzy štúdie SOLVD 

Obrázok 1. Optivolémia ako rovnováha medzi hypervolémiou a hypovolémiou je jedným zo zásadných cieľov 
diuretickej liečby
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(Studies Of Left Ventricular Dysfunction) ukázali, 
že pacienti, ktorí užívajú diuretiká (s výnimkou ká-
lium šetriacich), majú vyššie riziko arytmogénnej 
smrti v porovnaní s tými, ktorí diuretiká neužívajú. 
Užívanie kálium šetriacich diuretík riziko arytmogén-
nej smrti nezvyšovalo. V podobnej analýze štúdie 
DIG (Digitalis Investigation Group) (14) sa zistilo zvý-
šené riziko smrti z akýchkoľvek príčin, náhlej smrti 
aj hospitalizácie pre SZ u chorých užívajúcich kľuč-
kové a tiazidové diuretiká v porovnaní s pacientmi 
užívajúcimi kálium šetriace diuretiká. Ahmed a spol. 
(3) vybrali zo štúdie DIG 1391 pacientov užívajúcich 
diuretiká a k nim priradili 1391 porovnateľne chorých 
pacientov, ktorí diuretiká neužívali. Pacienti, ktorí do-
stávali diuretiká, mali vyššiu mortalitu aj potrebu hos-
pitalizácií pre SZ ako porovnateľní pacienti bez diu-
retickej liečby. Porovnanie štyroch kohort pa cientov 
s pokročilým SZ, do ktorých boli pacienti zaraďovaní 
podľa dávky diuretika, ukázalo, že najkratšie preží-
vanie majú pacienti v kohorte s najvyššou dávkou 
diuretika. Títo však súčasne mali najťažšiu poruchu 
systolickej funkcie ĽK a najvyššie hodnoty sérového 
kreatinínu a urey (15). Podobne ďalšia retrospektív-
na analýza pacientov s pokročilých SZ ukázala, že 
vysoká dávka diuretika je nezávislým rizikovým fak-
torom smrti bez ohľadu na jej mechanizmus (31). 

Opísané správy o možnom negatívnom dopade 
chronického podávania diuretík na mortalitu cho-
rých so SZ bez zjavnej retencie tekutín sa opierajú 
o post hoc analýzy veľkých prospektívnych štúdií. 
Najväčším nedostatkom týchto pozorovaní je sku-
točnosť, že pacienti pri vstupe do sledovania užívali 
diuretikum v dávke prispôsobovanej klinickému sta-
vu. Takto pacienti s najťažším ochorením dostávali 
najvyššie dávky diuretík. Napriek snahe o odstrá-
nenie tohto selekčného skreslenia použitím sofistiko-
vaných štatistických metód ho nie je možné vylúčiť. 
Tieto retrospektívne pozorovania teda nemôžu roz-
hodnúť o škodlivosti, alebo vylúčiť dlhodobý benefit 
diuretík pri chronickom srdcovom zlyhávaní. 

Dôležitosť tohto aspektu podporujú aj závery 
prestížneho Cochranovho inštitútu v nedávno pu-
blikovanej správe (16). Analyzovali sa údaje zo 14 
dostupných štúdií, ktoré splnili kvalitatívne kritériá 
a porovnávali diuretiká s placebom alebo inou lieč-
bou (ACE-inhibítor, digoxín). Ukázalo sa, že v porov-
naní s placebom konvenčná diuretická liečba zni-
žuje riziko smrti a zhoršenia srdcového zlyhávania. 
V porovnaní s aktívnou látkou diuretiká zlepšovali 
fyzickú výkonnosť. V týchto súvislostiach sú zau-
jímavé výsledky štúdie ALLHAT (13). V tejto štúdii 
bolo 33 357 pacientov s artériovou hypertenziou lie-
čených buď amlodipínom, alebo lisinoprilom, alebo 
chlortalidonom. Zistilo sa, že po prvom roku liečby 
majú pacienti užívajúci chlortalidon najnižšie riziko 
hospitalizácie alebo úmrtia pre srdcové zlyhávanie. 

Po druhom roku bolo toto riziko pri chlortalidone a li-
sinoprile vyrovnané, stále však menšie ako u pacien-
tov užívajúcich amlodipín. 

Definitívne stanovisko k otázke dopadu užívania 
diuretík v chronickej liečbe stabilizovaných pacien-
tov so SZ na mortalitu môže poskytnúť len dosta-
točne rozsiahla prospektívna štúdia. Táto je však, 
vzhľadom na zložitý dizajn a skutočnosť, že diuretiká 
nemajú zázemie veľkých farmaceutických spoloč-
ností, v nedohľadne. 

Diuretiká s ohľadom na mechanizmus účinku 
a miesto ich pôsobenia rozdeľujeme na niekoľko 
skupín (tabulka 1).

Klučkové diuretiká 

Najčastejšie používaným a u nás praktic-
ky jediným dostupným diuretikom je furosemid. 
Registrovaný je tiež torasemid. Kľučkové diuretiká 
blokujú reabsorbciu chloridov a spolu s tým aj Na+ 
a K+ vo vzostupnom ramene Henleovej kľučky. 
Tým zabraňujú aj prestupu vody, ktorá je viazaná 
na NaCl. V krvi sa takmer úplne viažu na albumín 
a na miesto účinku sa dostávajú aktívnou sekréciou 
v proximálnom tubule. 

Resorbcia furosemidu v čreve je veľmi variabilná 
inter- aj intraindividuálne. Pohybuje sa od 10 do 90 % 
(30). To má za následok nepravidelnú a nekonštant-
nú diuretickú odpoveď. Zlepšenie resorbcie možno 
dosiahnuť podávaním furosemidu nalačno. Naproti 
tomu resorbcia torasemidu je takmer 100 % a nein-
terferuje s potravou.

Polčas vylučovania furosemidu je 2–3 hodiny, 
torasemidu 4–6 hodín.

Na efektívnu diuretickú odpoveď treba dosiah-
nuť dostatočnú koncentráciu diuretika v primárnom 

moči, čo môže byť pri nekonštantnom vstrebávaní 
furosemidu a jeho krátkom polčase problematické 
a premenlivé. Táto skutočnosť tiež vysvetľuje, prečo 
je podávanie furosemidu kontinuálne v infúzii účin-
nejšie ako v bolusoch. Podávanie furosemidu v bo-
lusoch alebo aj nárazových veľkých p.o. dávkach 
jedenkrát denne pri relatívne krátkom polčase furo-
semidu spôsobuje, že po odoznení jeho účinku do-
chádza k excesívnej spätnej resorbcii Na. V prípade, 
že sa diuretiká užívajú v jednej väčšej dávke ráno, 
môže sa tento efekt podieľať na nočnej dýchavici. 
Preto je výhodné rozdeliť dávku na dve alebo viac. 

Dávkovanie furosemidu je individuálne, ale väč-
šinou nepresahuje 1 gram denne. Pre udržiavaciu 
liečbu u väčšiny chorých stačí denne 40–80 mg. 
U pacientov so súčasnou renálnou insuficienciou 
je potrebné na dosiahnutie porovnateľnej odpovede 
používať vyššie dávkovanie. Je to spôsobené tým, 
že pri renálnej insuficiencii klesá tubulárna sekrécia 
diuretika do primárneho moču. 

Pri porovnávaní účinnosti a bezpečnosti tora-
semidu a furosemidu sa u pacientov liečených tora-
semidom zistilo významnejšie zlepšenie funkčného 
stavu, menší počet epizód hypokaliémie a aj nižšia 
mortalita (12). 

Najzávažnejším nežiadúcim účinkom kľučko-
vých diuretík je ototoxicita. Hrozí u pacientov s vy-
sokými dávkami diuretík podávaných v bolusoch 
a u chorých s renálnou insuficienciou.

Tiazidové diuretiká

Tiazidové diuretiká bránia aktívnemu transpor-
tu Cl-, a tým pasívnemu prechodu Na+ a K+ v distál-
nom tubule. Podobné transportné molekuly, aké sú 
blokované tiazidmi v distálnom tubule obličiek, sú 
aj v cievach a podieľajú sa na antihypertenzívnych 

Tabuľka 1. Triedy diuretík, mechanizmus a miesto ich účinku
Miesto účinku Mechanizmus Látky

inhibítory
karboanhydrázy

proximálny 
tubulus

inhibícia resorbcie Na+ acetazolamid

osmotické lumen nefrónu osmotické viazanie mo-
lekúl vody v glomerulár-
nom filtráte

manitol
urea

kľučkové vzostupné rameno 
Henleho klučky

inhibícia reabsorbcie chlori-
dov a spolu s tým Na+ a K+ 

furosemid
torasemid
bumetanid
kyselina etakrynová

tiazidové distálny tubulus  inhibícia reabsorbcie 
chloridov

hydrochlorotiazid
chlortalidon
indapamid
metolazon

kalium šetriace
– priame inhibítory Na+/K+ pumpy 
– antagonisty aldosterónu 

zberné kanáliky
blokáda Na+/K+ výmeny
blokáda receptora pre 
aldosterón

amilorid, triamteren
spironolacton,
eplerenon

antagonisty 
adiuretínu

zberné kanáliky blokáda receptorov V2 
 V2
 V1+V2
pre antidiuretický hormón 

tolvaptan
lixivaptan 
conivaptan
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účinkoch týchto látok. Tiazidy zvyšujú resorbciu 
kalcia, na druhej strane vstrebávanie magnézia 
je znížené. Podobne ako kľučkové diuretiká sa do 
moču dostávajú tubulárnou sekréciou. U pacientov 
s renálnou insuficienciou je preto potrebné vyššie 
dávkovanie. Diuretická odpoveď pri klírens kreatiní-
nu pod 0,7 ml/s je slabá a použitie tiazidov tu nemá 
väčší význam (7). 

U nás je dostupný hydrochlorotiazid, chlorta-
lidon a indapamid. Vrchol účinku dosahujú za 2–6 
hodín. Trvanie účinku indapamidu a chlortalidonu je 
protrahované na 36–72 hodín. 

U pacientov s pokročilým SZ sa tiazidové diuretiká 
používajú predovšetkým na zvýšenie diuretickej od-
povede pri liečbe kľučkovými diuretikami. V dôsledku 
účinku kľučkových diuretík sa do oblasti distálneho 
kanálika dostáva moč s vyššou koncentráciou nát-
ria. Tiazidové diuretiká bránia jeho resorbcii v týchto 
miestach. Táto tzv. sekvenčná blokáda sa najúčinnej-
šie dosahuje podávaním hydrochlorotiazidu nalačno 
asi 30 minút pred užitím furosemidu (obrázok 2). 

Acetazolamid a osmotické diuretiká

Acetazolamid sa u chorých so SZ používa iba 
výnimočne. Bráni vstrebávaniu sodíka v proximál-
nom tubule. Je možné o ňom uvažovať u pacientov 
refraktérnych na vysoké dávky základných diuretík 
a u chorých s metabolickou alkalózou.

Osmotické diuretiká účinkujú v proximálnom 
tubule a Henleovej kľučke, kam sa dostávajú glo-
merulárnou filtráciou. Mechanizmus účinku spočíva 
v tom, že viažu na seba vodu. Pri srdcovom zlyháva-
ní sa nepoužívajú, pretože po ich podaní hrozí náhla 
mobilizácia intersticiálnej tekutiny s expanziou intra-
vazálneho objemu, čo môže mať pri SZ dramatické 
negatívne cirkulačné dôsledky. 

Kálium šetriace diuretiká

Zvýšené straty kália sú pravidelným dôsledkom 
podávania kľučkových a tiazidových diuretík. Kálium 
šetriace diuretiká amilorid a triamteren blokujú re-
sorbciu Na+ a vylučovania K+ v kortikálnych častiach 
zberných kanálikov. Znižujú tiež vylučovanie mag-
nézia. Ich diuretický účinok v prípade izolovaného 
podávania je slabý a používajú sa v kombinácii 
s kľučkovými a tiazidovými diuretikami pre zníženie 
strát kália a magnézia. V súčasnosti pri rozšírenom 
podávaní ACE-inhibítorov a spironolaktonu je ich vý-
znam v liečbe SZ obmedzený. 

Do skupiny kálium šetriacich diuretík patrí aj 
spironolakton a jeho derivát kanrenoát. Zistilo sa, že 
okrem kálium šetriacich účinkov ovplyvňuje aj neu-
roendokrinnú aktiváciu a remodeláciu myokardu. 
Preto sa spironolakton zaradil do štandardnej liečby 
pacientov s pokročilým SZ, bez ohľadu na jeho diu-
retický účinok. 

Inhibítory antidiuretického hormónu 

(vazopresínu)

Antidiuretický hormón (ADH), známy tiež ako 
arginín vazopresín, je nonapeptid vylučovaný zo 
zadného laloka hypofýzy. Primárnym stimulom na 
uvoľňovanie ADH je vzostup osmolality krvi. Ďalším 
impulzom na vylučovanie ADH je zníženie cirkulujú-
ceho objemu, alebo pokles tlaku krvi. Signalizácia 
tohto stavu je zabezpečovaná baroreceptormi v aor-
te, karotickom sínuse a ľavej predsieni. Antidiuretický 
hormón pôsobí prostredníctvom receptorov V1a 
a V2. Receptory V1a sú lokalizované predovšetkým 
na hladkom svalstve ciev, ale aj v myokarde. Po ich 
stimulácii dochádza k vazokonstrikcii. Chronická sti-
mulácia má pravdepodobne podiel na remodelácii 
myokardu. V2 receptor je v kortikálnych zberných 
kanálikoch nefrónov a po jeho aktivácii dochádza 
k zvýšenému vstrebávaniu bezsolútovej vody (33). 

U pacientov s CHSZ sú hladiny ADH zvýšené 
a ukázalo sa, že narastajú s progresiou srdcového 
zlyhávania. Experimentálne práce zamerané na 
blokádu V1a neukázali významný účinok na cievny 
tonus. Sľubnejšie sú terapeutické výsledky blokády 

V2 alebo kombinovanej blokády V2/V1 receptorov. 
V klinických skúškach sú v súčasnosti tri látky: 
tolvaptan, conivaptan a lixivaptan (1). Tolvaptan je 
selektívny antagonista V2 receptora podobne ako 
lixivaptan. Conivaptan je duálny antagonista oboch 
receptorov. Prvé klinické skúšky ukázali, že tolvap-
tan zvyšuje exkréciu bezsolútovej vody aj plazma-
tickú koncentráciu nátria. V placebom kontrolovanej 
štúdii sa podával tolvaptan randomizovane 319 
pacientom so SZ, u ktorých pretrvávala konges-
tívna symtomatológia napriek štandardnej liečbe. 
Tolvaptan účinne zvýšil diurézu a zmiernil symptómy 
SZ. Nedošlo k zmenám krvného tlaku, kaliémie ani 
renálnych funkcií. Zlepšilo sa prežívanie pacientov 
s ťažkou retenciou tekutín a renálnou insuficienciou. 
Najnepríjemnejším vedľajším účinkom bol intenzívny 
pocit smädu, pre ktorý značná časť (85 %) pacientov 
prerušila liečbu pred plánovaným ukončením sle-
dovania (17). Vzhľadom na tieto nežiaduce účinky 
je použitie tolvaptanu pre chronickú liečbu otázne. 
Podobné skúsenosti sú aj s i.v. aplikovateľným co-
nivaptanom a lixivaptanom. Za najcennejšiu vlast-
nosť týchto látok sa považuje schopnosť navodenia 
diurézy u hyponatremických pacientov rezistentných 
na štandardné diuretické schémy bez dopadu na he-
modynamiku a renálne funkcie (18). Reálny klinický 
prínos ukážu až výsledky klinických skúšok, ktoré sa 
v súčasnosti uskutočňujú (19).

Záver 

Diuretická liečba pri pokročilom srdcovom zly-
hávaní má byť optimalizovaná, individualizovaná, 
flexibilná a dôsledne monitorovaná. Pri jej riadení je 
zvlášť dôležité vysvetlenie, pochopenie a akceptácia 
liečby pacientom. Správna diuretická liečba spočíva 
v pravidelnom prehodnocovaní dávok liečby v snahe 
udržať optimálny volemický stav a normálny minera-
logram pri minimálnych účinných dávkach diuretík. 
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Obrázek 2. Miesta účinku jednotlivých tried diure-
tík. Pri sekvenčnej blokáde jednotlivými diuretikami 
sa dosahuje efektívnejšia diuretická odpoveď.
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