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původní články

Prieskum „3P (Pacient – Pulz – Prognóza)  
pri srdcovom zlyhávaní“ so zameraním na srdcovú 
frekvenciu

Juraj Dúbrava

Oddelenie neinvazívnej kardiológie Nemocnice sv. Cyrila a Metoda, UN Bratislava, Slovenská republika

Súhrn
Úvod: Údaje o srdcovej frekvencii pri chronickom srdcovom zlyhávaní v reálnej praxi na Slovensku nie sú dostatočne 
známe. Cieľom prieskumu „3P (Pacient – Pulz – Prognóza) pri srdcovom zlyhávaní“ bolo získať epidemiologické 
dáta najmä so zameraním na kontrolu srdcovej frekvencie pri sínusovom rytme. Metodika: Prieskum realizovalo 
spolu 162 kardiológov a internistov. Lekári konsekutívne zaraďovali ambulantných alebo klinicky stabilizovaných 
hospitalizovaných pacientov s diagnózou chronického srdcového zlyhávania. Neexistovali žiadne exklúzne kritériá 
pre zaradenie pacientov. Spolu bolo prospektívne zaradených 4 738 pacientov. Výsledky: Betablokátory užívalo 
93,6 % pacientov so srdcovým zlyhávaním. Aspoň 50 % cieľovej dávky podľa ESC malo 48,1 % pacientov liečených 
betablokátorom. Hodnoty srdcovej frekvencie ≥ 70/min malo 55,3 % všetkých pacientov a 48,1 % pacientov so sí-
nusovým rytmom. Z celkového neselektovaného súboru sme identifikovali 28,0 % pacientov, ktorí boli symptoma-
tickí (NYHA II–IV), mali sínusový rytmus a suboptimálnu srdcovú frekvenciu ≥ 70/min. Srdcová frekvencia ≥ 70/min 
bola významne častejšia u pacientov, ktorí mali dávku betablokátora < 50 % cieľovej dávky podľa ESC v porovnaní 
s pacientami s dávkou ≥ 50 % (58,0 % vs 52,4 %; p < 0,001). Podiel srdcovej frekvencie ≥ 70/min bol signifikantne 
vyšší u pacientov s anamnézou hospitalizácie pre srdcové zlyhávanie oproti dosiaľ nehospitalizovaným pacientom 
(56,8 % vs 53,7 %; p < 0,05). Up-titráciu dávky plánovali lekári len u 20,2 % pacientov liečených betablokátorom. 
Záver: Napriek extenzívnej liečbe betablokátormi sme zistili suboptimálnu kontrolu srdcovej frekvencie pri chro-
nickom srdcovom zlyhávaní. Významne rizikovejšou skupinou z hľadiska neuspokojivej srdcovej frekvencie boli pa-
cienti s nižšou dávkou betablokátora (< 50 % cieľovej dávky podľa ESC) a pacienti s anamnézou hospitalizácie pre 
srdcové zlyhávanie. Podiel pacientov, u ktorých sa plánovala up-titrácia dávky betablokátora, bol nízky. Existuje 
preto potreba redukovať srdcovú frekvenciu alternatívnou, resp. komplementárnou farmakoterapiou.

Kľúčové slová: betablokátory – ivabradín – srdcová frekvencia – srdcové zlyhávanie

“3P (Patient-Pulse-Prognosis) in heart failure” survey: focus on heart 
rate
Summary
Background: The data on heart rate in chronic heart failure in the real-world practice in Slovakia are not suffi-
ciently known. The objective of the “3P (Patient-Pulse-Prognosis) in heart failure” survey was to collect epidemio-
logical data with particular emphasis on heart rate control in sinus rhythm. Methods: The survey was performed by 
162 cardiologists and internists. Outpatients or clinically stable hospitalized patients diagnosed with chronic heart 
failure were included in the survey. No exclusion criteria for patients enrollment were used. A total of 4738 patients 
were prospectively included. Results: 93.6% of patients with heart failure were taking beta-blockers. At least 50% 
of the target dose according to ESC had 48.1% of patients receiving beta-blockers. Heart rate ≥ 70 bpm was pres-
ent in 55.3% of all patients and in 48.1% of patients with sinus rhythm. Out of the total unselected study popula-
tion we identified 28.0% of patients with symptomatic heart failure (NYHA class II-IV), sinus rhythm, and suboptimal 
heart rate ≥ 70 bpm. The prevalence of heart rate ≥ 70 bpm was significantly higher in patients with beta-blocker 
dose < 50% of the target dose according to ESC compared with patients receiving ≥ 50% of the target dose (58.0% 
vs 52.4%, p < 0.001). Heart rate ≥ 70 bpm was significantly more common in patients with history of hospitalization 
for heart failure compared with patients who have not been hospitalized (56.8% vs 53.7%, p < 0.05). The physicians 
planned up-titration of the dose only in 20.2% of patients treated with beta-blockers. Conclusions: Despite exten-
sive beta-blockers therapy we found suboptimal heart rate control in chronic heart failure. Patients on lower doses 
of beta-blockers (< 50 % of the target dose according to ESC) and patients with history of hospitalization for heart 
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Úvod
Zvýšená srdcová frekvencia (SF) pri sínusovom rytme 
je všeobecne akceptovaný nepriaznivý prognostický 
faktor pri srdcovom zlyhávaní s  redukovanou ejekč-
nou frakciou ľavej komory (SZREF)[1–3]. Prognostický 
význam zvýšenej SF pri sínusovom rytme u pacientov 
so srdcovým zlyhávaním so zachovanou ejekčnou frak-
ciou ľavej komory (SZZEF) je menej známy. Údaje z veľ-
kých štúdií CHARM [2], I-PRESERVE [4], CHART-2 [5], DIG 
[6] poukazujú na signifikantne zvýšené morbimorta-
litné riziko aj u týchto pacientov.

Údaje o SF pri srdcovom zlyhávaní (SZ) v reálnej praxi 
na Slovensku nie sú dostatočne známe. Preto sme reali-
zovali prieskum „3P (Pacient – Pulz – Prognóza) pri srd-
covom zlyhávaní“. Cieľom bolo získať epidemiologické 
dáta o chronickom SZ najmä so zameraním na kontrolu 
SF pri sínusovom rytme. Prieskum nebol zameraný na 
žiadny špecifický liek.

Pacienti a metodika
Pacienti 
Prieskum „3P v srdcovom zlyhávaní“ realizovalo 162 am-
bulantných a  nemocničných kardiológov a  internis-
tov na Slovensku. Každý lekár mal prospektívne zaradiť 
30 následných pacientov s diagnózou chronického SZ. 
Šlo o ambulantných pacientov alebo klinicky stabilizova-
ných hospitalizovaných pacientov. Diagnózu SZ stanovil 
lekár podľa anamnézy, fyzikálneho nálezu, RTG snímky 
hrudníka, echokardiografického nálezu a hladiny natriu-
retických peptidov (takmer výlučne NT-proBNP). Pa-
cient mohol byť zaradený nezávisle od liečby. Neexis-
tovali žiadne exklúzne kritériá pre zaradenie pacientov. 
Nábor pacientov sa realizoval v marci roku 2014.

Prieskum sa realizoval dotazníkovou formou. Lekári 
získavali jednorazovo nasledovné epidemiologické a kli-
nické dáta:

�� základné demografické údaje
�� aktuálna funkčná trieda podľa NYHA
�� etiológia srdcového zlyhávania (v prípade nejed-

noznačnej etiológie bolo možné uviesť 2 príčiny)
�� aktuálny typ srdcového rytmu podľa EKG
�� tlak krvi a srdcová frekvencia (stanovená podľa EKG)
�� predchádzajúca hospitalizácia pre SZ podľa doku-

mentácie (áno/nie)
�� terapia SZ (po ukončení vizity)
�� u  pacientov liečených betablokátorom % jeho 

dennej cieľovej dávky podľa Európskej kardiologickej 
spoločnosti (ESC) (< 50 %, resp. ≥ 50 %). Cieľová dávka 
bola nasledovná: bisoprolol 10 mg, karvedilol 50 mg, 
metoprolol sukcinát 200 mg, nebivolol 10 mg [7]

�� plánovaná up-titrácia alebo iniciácia liečby betablo-
kátorom (áno/nie)

V prieskume sa nezískavali iné údaje (vrátane EF ĽK – 
ejekčnej frakcie ľavej komory)

Štatistická analýza
Kategorické dáta sú vyjadrené percentuálnym zastúpe-
ním kategórií. Pri spojitých dátach sme hodnotili nor-
málnosť rozdelenia. Vzhľadom na to, že žiadna kategó-
ria spojitých dát nemala normálne rozdelenie hodnôt, 
špecifikujeme ich mediánom a interkvartilovým rozpä-
tím. Frekvenciu výskytu kategorických dát sme porov-
nali Pearsonovým χ2  testom nezávislosti. Ako hranicu 
štatistickej významnosti sme zvolili hodnotu p < 0,05. 
Štatistickú analýzu sme vykonali pomocou softwaru 
Excel v. 15.0 v MS Office 2013.

Výsledky 
Charakteristika súboru pacientov so srdcovým 
zlyhávaním
Do prieskumu bolo zaradených 4 738 pacientov (prie-
mer 29,2  pacientov/lekár). Základné charakteristiky 
súboru sú v tab. 1. Podiel mužov bol ľahko nadpolovičný. 

Medián tlaku krvi (TK) bol normotenzný. TK bol vý-
znamne lepšie kontrolovaný u mužov ako u žien (kumu-
latívny podiel optimálneho, normálneho a  vysokého 
normálneho TK 58  % vs 52  %; p  < 0,001). Hyperten-
zné hodnoty TK malo 45 % pacientov. Z toho v pásme 
ľahkej hypertenzie (< 160/100 mm Hg) 33 %, v pásme 
stredne ťažkej hypertenzie (160–179/100–109  mm Hg) 
10 % a v pásme ťažkej hypertenzie (≥ 180/110 mm Hg) 
2 % pacientov.

failure were noted to be in significantly higher risk of unsatisfactory heart rate. The proportion of patients with in-
tended up-titration of the beta-blocker dose was low. Therefore it is necessary to reduce heart rate by alternative 
or complementary pharmacotherapy.

Key words: beta-blockers – heart failure – heart rate – ivabradine

Tab. 1. Základná charakteristika súboru 

n 4 738

vek (roky) 70 (53–85)

muži (%) 55,2

BMI (kg/m2) 29,1 (22,1–38,1)

STK (mm Hg) 134 (105–165)

DTK (mm Hg) 79 (60–100)

srdcová frekvencia (údery/min) 70 (55–98)

predchádzajúca hospitalizácia pre srdcové 
zlyhávanie (%)

51,3

BMI – body mass index DTK – diastolický tlak krvi STK – systolický tlak 
krvi 
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Normálnu hmotnosť malo len 18,6  % pacientov. Do-
minovala nadhmotnosť (BMI – body mass index 25,0–
29,9), prítomná u 44,0 % pacientov (40,8 % žien a 46,5 % 
mužov; p  < 0,001). Obéznych bolo 37,0  % pacientov 
(38,9 % žien a 35,5 % mužov; p < 0,05). Z toho ľahko obéz-
nych bolo 26,4  % (BMI 30,0–34,9), stredne obéznych 
7,8 % (BMI 35,0–39,9) a ťažko obéznych 2,9 % (BMI ≥ 40,0).

Absolútna väčšina pacientov (90,4 %) bola vo funkč-
nej triede NYHA II alebo III. Podiel jednotlivých tried 
podľa NYHA bol takmer identický u mužov a žien: NYHA 
I – 6,2 % vs 5,3 %, NYHA II – 51,5 % vs 52,5 %, NYHA III – 
38,0 % vs 39,0 %, NYHA IV – 4,3 % vs 3,3 %.

V  tab. 2  je etiológia SZ podľa veku. Lekári považo-
vali dominantne za príčinu SZ ischemickú chorobu 
srdca (66 % u mužov a 63 % u žien; p < 0,05). Za druhú 
najčastejšiu príčinu považovali artériovú hyperten-
ziu (30 % vs 39 %; p < 0,001). Nasledovali dilatačná kar-
diomyopatia (16 % vs 8 %; p < 0,001) a chlopňové chyby 
(10  % vs 13  %; p  < 0,001). Podiel ICHS zjavne plynulo 

stúpal s narastajúcim vekom, kým podiel dilatačnej kar-
diomyopatie plynulo vekom klesal. Podiel hypertenzie 
a chlopňových chýb sa vekom významne nemenil.

Podiel sínusového rytmu bol identický u oboch po-
hlaví (65,2  %). U  žien bol nesignifikantne vyšší podiel 
fibrilácie/flutteru predsiení ako u  mužov (30,2  % vs 
28,2 %). U mužov bol častejší rytmus kardiostimulátora 
(6,4 % vs 4,4 %; p < 0,01). Vekom plynulo klesal podiel 
pacientov so sínusovým rytmom a plynulo stúpal podiel 
pacientov s fibriláciou/flutterom predsiení (graf 1).

Polovica pacientov mala anamnézu hospitalizácie 
pre srdcové zlyhávanie (signifikantne viac muži ako 
ženy: 54,5 % vs 47,3 %; p < 0,001).

Liečba
V  tab. 3  je uvedená liečba SZ. Najčastejšou mediká-
ciou boli betablokátory s mimoriadne vysokým podie-
lom 93,6 %. Aspoň 50 % cieľovej dávky podľa ESC malo 
len 48,1 % pacientov (49,3 % mužov a 46,6 % žien; ne-

Tab. 2. Etiológia srdcového zlyhávania podľa veku (údaje sú uvedené v %)

vek (roky) ICHS AHT D–KMP chlopňové chyby iné

< 50 36 29 31 9 9

50–59 53 33 22 8 7

60–69 64 34 13 11 6

70–79 68 34 9 13 6

≥ 80 74 36 7 12 5

spolu 65 34 12 11 6

AHT – artériová hypertenzia D–KMP – dilatačná kardiomyopatia ICHS – ichemická choroba srdca

Graf 1 . Typy srdcového rytmu podľa veku 
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Graf 2 . Srdcová frekvencia v celom súbore a u pacientov so sínusovým rytmom 
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Tab. 3 . Liečba srdcového zlyhávania 

muži ženy p spolu

betablokátory (%) 94,4 92,6 < 0,05 93,6

ACEI/ARB (%) 90,1 90,3 NS 90,2

MRA (%) 46,5 42,1 < 0,01 44,5

ivabradín (%) 17,6 17,3 NS 17,5

furosemid (%) 66,7 63,0 < 0,01 65,0

hydrochlorothiazid (%) 20,4 26,0 < 0,001 22,9

digoxín (%) 23,4 22,6 NS 23,0

ICD/CRT (%) 8,4 2,9 < 0,001 5,9

ACEI – antagonisti angiotenzín konvertujúceho enzýmu ARB – antagonisti AT1 receptora pre angiotenzín II MRA – antagonisty aldosterónu  
ICD – implantovateľný kardioverter–defibrilátor CRT – srdcová resynchronizačná liečba NS – nesignifikantný rozdiel

signifikantný rozdiel). Lekári plánovali pro futuro up-tit-
ráciu dávky len u 20,2 % pacientov na liečbe betabloká-
torom, signifikantne častejšie u žien ako u mužov (21,7 % 
vs 19,1 %; p < 0,05). S tým kontrastuje fakt, že 55,3 % všet-
kých pacientov so SZ a 48,1 % pacientov so SZ a sínuso-
vým rytmom malo frekvenciu ≥ 70/min. 

Vysoký podiel liečby inhibítormi angiotenzín kon-
vertujúceho enzýmu/sartanmi a  antagonistami aldo
sterónu zodpovedal medzinárodným štandardom. 
Podiel pacientov liečených ivabradínom bol vysoký 
(cca každý 6. pacient). U 43 % lekárov bol však podiel 
pacientov so SZ, liečených ivabradínom, nižší ako 10 %. 
Podiel elektroimpulznej terapie (CRT, ICD) bol nízky. 

Srdcová frekvencia
Medián SF 70/min bol rovnaký u oboch pohlaví. Sínu-
sový rytmus malo 65,2 % pacientov. Graf 2 znázorňuje 
rozloženie hodnôt SF v  celom súbore a  v  podsúbore 
pacientov so sínusovým rytmom (n = 3 091). Podiel pa-
cientov so SF 50–69/min bol 44,1  %, resp. 51,2  %. Pri-
bližne polovica pacientov mala suboptimálne hodnoty 
SF 70–99/min (51,0 %, resp. 46,0 %). Prevalencia tachy-

kardie ≥ 100/min bola pomerne nízka a podiel pacien-
tov s bradykardiou < 50/min bol zanedbateľný.

V celom súbore pacientov so SZ sme hodnotili vzťah 
SF a predchádzajúcej hospitalizácie pre SZ. Podiel pa-
cientov so SF ≥ 70/min bol významne vyšší u  pacien-
tov, ktorí už boli hospitalizovaní pre SZ ako u pacientov, 
ktorí neboli hospitalizovaní pre SZ (56,8  % vs 53,7  %;  
p < 0,05).

Analogicky sme zistili, že podiel pacientov so SF ≥ 70/min 
bol signifikantne vyšší u pacientov liečených betablo-
kátormi v dávke < 50 % cieľovej dávky oproti pacientom 
s dávkou betablokátora ≥ 50 % cieľovej dávky (58,0 % 
vs 52,4 %; p < 0,001). Graf 3 ukazuje distribúciu hodnôt 
SF podľa dávky betablokátora. Hodnoty SF v rozmedzí 
50–69/min malo významne viac pacientov s vyššou ako 
nižšou dávkou betablokátora (≥ 50 % vs < 50 % cieľovej 
dávky) – 46,9 % vs 41,5 %; p < 0,001.

Schéma znázorňuje postupnú identifikáciu subpopu-
lácie pacientov so SZ, ktorí boli vo funkčnej triede NYHA 
II–IV, mali sínusový rytmus a srdcovú frekvenciu ≥ 70/min 
napriek štandardnej terapii. Zistili sme, že 28,0 % takto de-
finovaných pacientov so SZ má suboptimálnu frekvenciu.
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Schéma. Identifikácia subpopulácie pacientov so srdcovým zlyhávaním v triede NYHA II–IV, sínusovým rytmom 
a suboptimálne kontrolovanou srdcovou frekvenciou (SF)

Graf 3. Srdcová frekvencia podľa dávky betablokátora 
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Diskusia
V prieskume „3P v srdcovom zlyhávaní“ sme zvolili ne-
selektovanú populáciu pacientov so SZ bez ohľadu na 
EF ĽK z 2 dôvodov: 

�� prognóza je vysoko riziková pri oboch typoch SZ – 
SZREF aj SZZEF 

�� existujú dáta o  negatívnom prognostickom vplyve 
zvýšenej SF pri sínusovom rytme u  pacientov so 
SZREF, SZZEF ale  aj v  neselektovaných populáciách 
podľa EF ĽK
Vysoký stupeň rizika neselektovanej populácie pa-

cientov so SZ bol dokumentovaný vo viacerých regis-
troch pacientov, zaradených nezávisle od EF ĽK. Aus-
trian Heart Failure register mal podobné charakteristiky 
ako náš súbor. Šlo o 1 904 pacientov. Z nich 72 % malo 
sínusový rytmus a 58 % malo SF ≥ 70/min. Nezávislým 
prediktorom celkovej mortality počas priemerného 
12-mesačného sledovania bola SF ≥ 70/min a  funkčná 

trieda NYHA III a  IV [8]. V  registri IMPACT-HF bola 60-
dňová miera mortality alebo rehospitalizácie pre SZ 
až 31  % [9]. V  americkom registri OPTIMIZE-HF sa vý-
znamne nelíšila celková mortalita do 60  až 90  dní od 
hospitalizácie pre SZ u  pacientov so SZZEF a  SZREF 
(9,5 % vs 9,8 %) [10]. V neselektovanej populácii pacien-
tov so SZ v nemocniciach v USA sa uvádza medián re-
hospitalizácie pre SZ do 30 dní až 24,6 % [11].

Prieskum „3P v srdcovom zlyhávaní“ sa venoval epi-
demiologickým dátam pri chronickom SZ. Prevalen-
cia jednotlivých typov srdcového rytmu bola v našom 
súbore prakticky identická ako v  nemeckom registri 
EVITA-HF (EVIdence based TreAtment in Heart Failure) 
u  1 853  pacientov so SZ a  EF ĽK < 40  % – sínusový 
rytmus 65 % vs 64 %, fibrilácia/flutter predsiení 29 % vs 
28  % [12]. Naproti tomu vo veľkom Swedish HF regis-
try (n = 16 117) bol vyšší podiel fibrilácie/flutteru pred-
siení a  nižší podiel sínusového rytmu – 38  % vs 58  % 
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[13]. Prevalenčný rozdiel iste závisí od podielu pacien-
tov so SZZEF. Je známe, že pri vyššej prevalencii SZZEF 
je aj vyšší relatívny podiel fibrilácie predsiení.

Liečbu základnými triedami farmák, ktoré významne 
zlepšujú prognózu SZ, sme porovnali s komparabilnými 
registrami, do ktorých boli zahrnutí pacienti bez ohľadu 
na EF ĽK. Šlo o IMPACT-HF Registry (USA, pacienti hos-
pitalizovaní pre SZ; n  = 567) [9], Norwegian HF Regis-
try (ambulantní pacienti so SZ; n = 3 632) [14], Swedish 
HF Registry (neselektovaní pacienti so SZ; n  = 16 117) 
[13], ESC Heart Failure Long-Term Registry (neselekto-
vaní pacienti so SZ; n  = 7 041) [15]. Z  aspektu percen-
tuálneho podielu boli naši pacienti liečení veľmi dobre, 
zväčša lepšie ako v  uvedených registroch: betabloká-
tory 94  % vs 62–89  %, inhibítory angiotenzín konver-
tujúceho enzýmu, resp. sartany 90  % vs 71–89  %, an-
tagonisty mineralokortikoidných receptorov 45  % vs 
59–87  %. Podiel pacientov liečených ivabradínom bol 
v našom súbore až prekvapivo vysoký – 18 %, čo bolo 
významne viac ako v  nemeckom registri REFLECT-HF, 
hoci zahŕňal len pacientov s EF ĽK < 50 %. Nemeckí am-
bulantní kardiológovia použili ivabradín u 11 % pacien-
tov a nemocniční kardiológovia len u 5 % pacientov [16].

Až 51 % našich pacientov malo v anamnéze hospita-
lizáciu pre SZ. V americkom registri OPTIMIZE-HF sa ne-
odlišovala miera rehospitalizácií pre SZ do 90 dní u pa-
cientov so SZZEF a SZREF (29,2 % vs 29,9 %) [10]. Počet 
hospitalizácií pre SZ je silný prediktor celkovej mortality. 
Setoguchi et al analyzovali súbor 14 374 kanadských pa-
cientov po prvý raz hospitalizovaných pre SZ. Medián 
prežitia po prvej, druhej, tretej a štvrtej hospitalizácii pre 
SZ postupne významne klesal: 2,4 – 1,4 – 1,0 – 0,6 roka 
[17]. Štúdia SHIFT poskytla klinicky významný údaj, že 
ivabradín po pridaní k najlepšej možnej liečbe u pacien-
tov so SZREF významne redukoval prvú aj druhú rehospi-
talizáciu pre SZ počas 23-mesačného mediánu sledova-
nia o 34 %, resp. 29 % [18].

Kontrola srdcovej frekvencie
Základným cieľom prieskumu „3P v  srdcovom zlyhá-
vaní“ bolo posúdiť kontrolu SF u  pacientov so SZ. Ne-
gatívny prognostický význam zvýšenej SF pri sínuso-
vom rytme presvedčivo dokumentovali u pacientov so 
SZREF, resp. u pacientov so systolickou dysfunkciou ľavej 
komory najmä štúdie SHIFT [18] a BEAUTIFUL [1]. Menej 
známy je význam zvýšenej SF u pacientov so SZZEF a sí-
nusovým rytmom, ktorý preto ilustrujeme podrobnej-
šie. Do štúdie I-PRESERVE bolo zahrnutých 3 967 pacien-
tov so SZZEF (EF ĽK > 45 %). Z nich 82 % malo sínusový 
rytmus a  18  % fibriláciu predsiení. Zaujímavým ziste-
ním je fakt, že zvýšená SF bola nepriaznivým predikto-
rom len pri sínusovom rytme. Každý nárast SF o  jednu 
smerodajnú odchýlku (12,4 úderov/min) znamenal u pa-
cientov so sínusovým rytmom signifikantný nárast rizika 
kardiovaskulárnej mortality alebo hospitalizácie pre 
SZ o 13 %. Naproti tomu pri fibrilácii predsiení sa nezis-
til žiadny vzťah medzi SF a klinickými ukazovateľmi [4]. 
Aj v štúdii CHART-2 u pacientov so SZZEF (EF ĽK > 50 %) 

a sínusovým rytmom sa zistila významná asociácia zvý-
šenej vstupnej SF a celkovej mortality, kardiovaskulárnej 
mortality a mortality na SZ [5]. Kapoor et al analyzovali 
význam SF u 685 pacientov so SZZEF (EF ĽK > 50 %) a sí-
nusovým rytmom. Celková ročná mortalita bola signifi-
kantne nižšia u pacientov so SF < 60/min (10 %) oproti 
pacientom so SF 60–70/min (18  %), 71–90/min (20  %) 
a  > 90/min (35  %). Tento záver sa potvrdil aj po adjus-
tácii na demografické dáta a laboratórne hodnoty, s re-
latívnym rizikom celkovej mortality u vyššie uvedených 
podskupín oproti skupine so SF < 60/min 1,26, resp. 1,47, 
resp. 2,0 [19]. Castagno et al zistili v súbore 7 599 pacien-
tov zo štúdie CHARM, že u pacientov so SR každý nárast 
SF o 10/min zvyšoval riziko úmrtia o 6 %. Pozitívna kore-
lácia zvýšenej SF a celkovej mortality bola prítomná tak 
u pacientov so SZREF ako aj u pacientov so SZZEF. Ne-
priaznivý vplyv zvýšenej SF na celkovú mortalitu bol jed-
noznačný v  podsúboroch s  aj bez liečby betablokáto-
rom. Je zaujímavé, že u pacientov s fibriláciou predsiení 
nemala SF prognostický význam [2].

Z uvedených dát vyplýva, že v praxi treba redukovať 
zvýšenú SF pri sínusovom rytme tak pri SZREF ako aj pri 
SZZEF. Pri fibrilácii predsiení nie je asociácia zvýšenej SF 
a nepriaznivej prognózy jednoznačne dokázaná ani pri 
SZREF ani pri SZZEF.

Hodnoty SF > 70/min malo až 55 % všetkých našich 
pacientov a 48 % pacientov so sínusovým rytmom. Vý-
sledky však nie sú lepšie ani v iných registroch. V našom 
súbore boli dokonca lepšie ako v  zemepisne blízkych 
krajinách. V nemeckej štúdii INTENSIFY pri chronickom 
systolickom SZ (n = 1 956) bola priemerná vstupná hod-
nota SF 85/min [20]. V neselektovanom registri Austrian 
Heart Failure (n = 1 904) malo 58 % pacientov SF > 70/
min [8]. V nemeckom registri EVITA-HF u pacientov so 
SZREF (n = 1 853) bol medián SF 80/min [12]. V našom 
súbore mali významne vyššiu SF pacienti, ktorí už boli 
hospitalizovaní pre SZ a pacienti, ktorí mali dávku be-
tablokátora < 50 % cieľovej dávky.

Dávky betablokátorov a zmena nazerania na 
kontrolu srdcovej frekvencie
Odporúčania ESC z  roku 2012  pre liečbu SZ uvádzajú 
snahu o  dosiahnutie cieľových dávok betablokátorov 
[7]. Reálna prax je však značne odlišná najmä pre ich in-
toleranciu. Skutočne dosiahnuté dávky betablokátorov 
sú podstatne nižšie ako cieľové. Napr. vo francúzskom 
registri IMPACT RECO dosiahlo cieľovú dávku betablo-
kátorov len 18  % z  1 919  ambulantných pacientov so 
SZ a hodnotu SF > 70/min malo až 55 % pacientov [21]. 
V našom súbore až 52 % pacientov malo dávku betablo-
kátora < 50 % odporúčanej cieľovej dávky. Takmer iden-
tický výsledok 54 % zistili Jensen et al [22].

McAlister et al vykonali metaanalýzu 23  štúdií za-
meraných na liečbu betablokátormi u pacientov so SZ. 
Systolickú dysfunkciu ĽK malo 95  % z  19 209  pacien-
tov. Rozptyl priemerných hodnôt EF ĽK bol v  jednot-
livých štúdiách 17–36  %. Zistili, že každá redukcia SF 
o  5  úderov/min redukovala celkovú mortalitu o  18  %. 
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Naproti tomu sa nezistil signifikantný vzťah medzi cel-
kovou mortalitou a  dávkou betablokátora [23]. Meta-
analýza priniesla zásadnú zmenu nazerania na liečbu 
betablokátormi pri chronickom SZ – mortalitný bene-
fit liečby betablokátormi signifikantne asociuje s rozsa-
hom redukcie SF, ale nie s dávkou betablokátora [23].

Swedberg et al vykonali subanalýzu štúdie SHIFT 
u  pacientov so systolickým SZ a  sínusovým rytmom 
v  závislosti od maximálne tolerovanej dávky betablo-
kátora: žiadny betablokátor, < 25 %, 25–49 %, 50–99 % 
a 100 % cieľovej dávky betablokátora podľa ESC. Skú-
mali vplyv dávky betablokátora na primárny ukazo-
vateľ, t.j. kardiovaskulárnu mortalitu + hospitalizácie 
pre SZ. Zistili len hranične významný trend magnitúdy 
efektu betablokátora vo vzťahu k jeho dávke. Podstat-
ným zistením bol fakt, že klinický profit v štúdii SHIFT 
bol primárne daný mierou redukcie SF pomocou beta
blokátora a  ivabradínu a  nie samotnou dávkou beta
blokátora [24].

Pre prax je zásadný nasledujúci záver. Donedávna 
bola cieľom v liečbe chronického SZ maximálne tolero-
vaná dávka betablokátora, čím bližšia k cieľovej dávke 
podľa odporúčaní ESC, resp. podľa protokolov veľkých 
štúdií. Naproti tomu v  súčasnosti nie je cieľom dávka 
betablokátora, ale účinok, hodnotený cieľovou SF. Opti-
málna hodnota SF u pacientov so SZ nebola dosiaľ v od-
porúčaniach mienkotvorných spoločností exaktne sta-
novená. V praxi sa u pacientov so SZREF a sínusovým 
rytmom snažíme najmä podľa výsledkov štúdií SHIFT 
a BEATIFUL, aby hodnota SF nepresahovala 70/min [25].

Treba zdôrazniť, že betablokátory sú základom farma-
koterapie pri SZREF. Naproti tomu pri SZZEF neexistujú de-
finitívne dáta o profite z liečby betablokátormi. Do ame-
rického registra OPTIMIZE-HF boli zahrnutí pacienti 
hospitalizovaní pre SZ a vhodní na liečbu betablokátormi. 
U pacientov so systolickou dysfunkciou ĽK (n = 3 001) be-
tablokátory signifikantne redukovali celkovú mortalitu 
počas ročného sledovania o  23  % a  rehospitalizácie pre 
SZ o 11 %. Naproti tomu efekt betablokátorov pri SZZEF 
(n = 4 153) bol len diskrétny a nesignifikantný, s mierou re-
dukcie 6 %, resp. 2 % [26]. Analogicky v štúdii I-PRESERVE 
u  pacientov so  SZZEF liečba betablokátormi nereduko-
vala klinické riziko [4]. Aj v  štúdii CHART-2  zlyhala liečba 
betablokátormi v redukcii mortality na SZ u pacientov so 
SZZEF na rozdiel od pacientov so SZREF [5].

Výhodný spôsob redukcie SF pri chronickom SZ ponúka 
u pacientov so sínusovým rytmom inhibícia I

f
 prúdu iva

bradínom. Zo štúdie SHIFT je známe, že ivabradín vý-
znamne zlepšuje prognózu u symptomatických pacientov 
so SZREF, sínusovým rytmom a SF ≥ 70/min, pretože vý-
znamne redukoval kardiovaskulárnu mortalitu alebo hos-
pitalizácie pre SZ o 18 %, samotné hospitalizácie pre SZ 
o 26 % a mortalitu na SZ o 26 % [27]. Najvyšší profit z liečby 
ivabradínom bol u pacientov so vstupnou SF ≥ 75/min, pre-
tože u nich významne redukoval nielen mortalitu na SZ, 
ale aj celkovú mortalitu a kardiovaskulárnu mortalitu. Naj-
väčšia redukcia rizika bola u  tých pacientov, u  ktorých 
po 28 dňoch liečby klesla SF pod 60/min alebo poklesla 

o vyše 10 úderov/min [28]. Klinická prax potvrdila výhod-
nosť kombinácie BB a ivabradínu pri SZREF.

Ivabradín významne zlepšuje prognózu nezávisle od 
závažnosti SZREF. Významne redukuje celkovú morta-
litu, kardiovaskulárnu mortalitu, úmrtia na SZ a hospi-
talizácie pre SZ aj u najťažších pacientov so SZ, t.j. s EF 
ĽK ≤ 20  % alebo v  triede NYHA IV [29]. Existujú dáta, 
že z liečby ivabradínom môžu profitovať aj pacienti so 
SZZEF. Krátkodobá liečba ivabradínom u nich zlepšuje 
záťažovú kapacitu [30]. Definitívna indikácia na liečbu 
ivabradínom pri SZZEF však t.č. neexistuje. Optimali-
zácia diastolického plniaceho času však dáva logický 
predpoklad pre plánovanie klinických štúdií s ivabradí-
nom u týchto pacientov.

Vzniká otázka, aký je podiel pacientov so SZREF, u kto-
rých je vhodná špecifická inhibícia I

f
 prúdu ivabradínom. 

Cullington et al definovali vhodnosť na liečbu inklúz-
nymi kritériami štúdie SHIFT, t.j. EF ĽK ≤ 35  % a  sínu-
sový rytmus so SF ≥ 70/min. Súbor tvorilo 2 211  pa-
cientov s EF ĽK ≤ 50 %. Uvedené kritériá spĺňalo z nich 
19,4 % [31]. V našom neselektovanom súbore 4 738 pa-
cientov s chronickým SZ sme identifikovali 28 % pacien-
tov, ktorí boli symptomatickí (NYHA II–IV), mali sínusový 
rytmus a suboptimálnu SF ≥ 70/min. U nich je potrebné 
individuálne optimalizovať dávku betablokátora alebo 
ivabradínu.

Limitácie
Limitáciou práce je fakt, že súbor nebol diferencovaný 
na podsúbory pacientov so srdcovým zlyhávaním a re-
dukovanou, resp. zachovanou EF ĽK. V práci sa nezisťo-
vali konkrétne limitácie liečby betablokátorom.

Záver 
Napriek extenzívnej liečbe betablokátormi (94 % celého 
súboru) sme zistili vysoký podiel suboptimálnej SF pri 
chronickom SZ. Hodnoty SF ≥ 70/min malo 55,3 % všet-
kých pacientov a 48,1 % pacientov so sínusovým rytmom. 
Z  neselektovaného súboru sme identifikovali 28  % pa-
cientov, ktorí boli symptomatickí (NYHA II–IV), mali sí-
nusový rytmus a  neuspokojivú SF ≥ 70/min. Hodnoty 
SF  ≥  70/min boli významne častejšie u  pacientov, ktorí 
mali dávku betablokátora < 50  % cieľovej dávky podľa 
ESC v porovnaní s pacientami s dávkou ≥ 50 % (58,0 % 
vs 52,4 %; p < 0,001). Podiel SF ≥ 70/min bol signifikantne 
vyšší u  pacientov s  anamnézou hospitalizácie pre SZ 
oproti dosiaľ nehospitalizovaným pacientom (56,8 % vs 
53,7  %, p  < 0,05). Up-titráciu dávky plánovali lekári len 
u 20,2 % pacientov liečených betablokátorom. Tento fakt 
poukazuje na potrebu kombinovanej bradykardizujúcej 
liečby.

Práca bola podporená edukačným grantom spoločnosti 
Servier Slovensko, spol. s r.o.
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