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SOUHRN

Akutni kardiorendlni syndrom (aCRS) predstavuje akutni exacerbaci srde¢niho selhdni vedouci k akutnimu
poskozeni ledvin (AKI). Renalni zilni kongesce spolecné s akcelerovanou neurohormonalni odpovedi (zvysena
aktivace sympatického nervového systému a osy renin-angiotenzin-aldosteron) jsou povazovany za klicovy
patofyziologicky mechanismus akutniho zhorSeni funkce ledvin u aCRS. Lécba aCRS neni vibec jednoducha.
Dtivodu je nékolik. Neexistuji zddné pevné stanovené lécebné postupy, navic je lécba Casto provdzena radou
problémt.. Mezi nejcastéjsi patti dalsi zhorseni funkce ledvin, poruchy elektrolytt, rozvoj rezistence k diuretikiim
& giroké spektrum hemodynamickych komplikaci. Rada nedévno testovanych novych lééebnych strategif ptinesla
zklamani. Prikladem jsou negativni studie s nesiritidem, tolvaptanem (antagonista receptort V, pro vazopresin),
rolofyllinem (selektivni antagonista receptoru A, pro adenosin) nebo mechanickd ultrafiltrace izotonické tekutiny
(studie CARRESS-HF). Snaha o snizeni centralntho zilntho tlaku tak stale ztstavd zdkladnim stavebnim kamenem
sou¢asné 1é¢by aCRS." Cldnek je stru¢nym shrnutim poslednich poznatki zamétenych predeviim na problémy,

které souviseji se spravnym pouzivdnim diuretik.
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Diagnoza a klinické vyhodnoceni

Prestoze pfitomnost perifernich otokd je vyznamnym
nezdvislym faktorem rozvoje AKIL>? mize byt spravné
rozpoznani hlavnich patofyziologickych mechanismu
vzniku aCRS ofiskem. Klinické projevy kongesce totiz
mohou byt znac¢né variabilni v zavislosti na jeji lokalizaci
(plicni, systémova nebo obojf) a mite. Absence nekterych
typickych zndmek srde¢niho selhdni (ndmahova dudnost,
paroxysmdlni no¢ni dusnost, pritomnost plicnich chriip-
ki, nélez plicni Zilni kongesce a kardiomegalie na RTG
srdce a plic) nevylucuje spolehlivé pfitomnost vyznamné
kongestivni komponenty. Jsou naptiklad pacienti s vyso-
kymi levostrannymi tlaky bez jasnych fyzikalnich ¢i RTG
zndmek plicni kongesce. Vysvétlenim je plicni vaskuldrni
remodelace u chronického srde¢niho selhdni. Nutné je
rovnéz vyloucit akutni kardiorendlni syndrom navozeny
subklinickou hypovolemii, naptiklad pii nadmérné diure-
tické 1écbé. Peclivé klinické vysetfeni, analyza nedavnych
zdsahti do 1é¢by, vyhodnoceni trendu hmotnosti a idedlné

pouziti bedside ultrazvukového vySetfeni jsou ndstroji
ke spravnému vyhodnoceni stavu volemie a pravdépodob-
né etiologie aCRS u hospitalizovanych pacienta.

Zhorseni funkce ledvin v pribéhu

dekongescni lécby

Lécba aCRS se opird o komplexni 1é¢bu dekompenzovaného
srdecniho selhdni a o eliminaci faktorti, které k dekompen-
zaci vedou (napr. infekce, ischemie, arytmie, hypertenze,
nedodrzovani 1é¢by, plicni embolie, medikace - nesteroidni
antiflogistika, tyreopatie apod.). Redukce preloadu (dekon-
gesce) zlepsuje geometrii srde¢nich komor, snizuje frakci
funkeéni mitralni regurgitace, ptiznivé ovliviiuje rendlni
zilnf hypertenzi a tim rendlni kongesci. V klinické praxi
vSak neni neobvyklé, Ze je zhorSeni rendlnich funkei ¢asto
pripisovdno prili$ agresivni diuretické 1é¢bé s jeji nsled-
nou redukei. Dtsledkem této defenzivni strategie je potom
nedostate¢na kontrola kongesce. Ta se ovsem ukazuje jako
prioritni cil v 1é¢bé aCRS a jeji Spatna kontrola je spojena
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mae.1 Kontinualni davkovani furosemidu
ve vztahu k chronické davce

Davka trvalé medikace Bolus Kontinualni davka
<80 mg 40 mg 5ma/h
80-160 mg 80 mg 10 mag/h
160-240 mg 80 mg 20 mag/h
> 240 mg 80 mg 30 mg/h

s horsi postnemocnic¢ni mortalitou této populace nemoc-
nych.* Za pritomnosti jasné hypervolemie by tudiz zvyseni
sérové koncentrace kreatininu (¢asto prechodné) nemélo
byt divodem k omezeni snah o dosazeni dekongesce.

Jak zachazet s diuretiky?

Klickova diuretika jsou prvni volbou v 1é¢bé kongesce.
Maji ovSem pomérné strmou kfivku ddvka-tucinek (do-
se-response curve) a plato, kterého diuretika casto dosa-
huji jiz v béznych davkach. NavySovani davky nad urcity
strop tak nemusi vzdy zvySovat jejich ic¢innost. Perordlni
poddvani furosemidu méd omezenou a vysoce variabilni
biologickou dostupnost. Piijem potravy zpomaluje vy-
znamné vstrebavani furosemidu, coz vede ke snizeni vr-
cholovych koncentraci. Vztazeno na miligram davky je
u pacientt s normdlni funkei ledvin intravenézni podévani
furosemidu ptiblizné dvojnasobné ucinnéjsi nez perordlni
podavéni. Za stavi se zvysenou retenci sodiku (pripad
CRS) je intravendzni poddni jesté ucinnéjsi nez peroral-
ni, protoze pro maximdlni ti¢inek furosemidu je nutné
dosdhnout vyssich vrcholovych koncentraci.s Zpomale-
né vstfebavani furosemidu zptsobené kongesci stfevni
sliznice a snizenim mezenterické perfuze brani dosazeni
dostatecnych vrcholovych koncentraci i navzdory navy-
Sovani peroralni davky furosemidu u pacientli hospitali-
zovanych pro aCRS. Jednotliva ddvka furosemidu zvySuje
sekreci chloridu sodného a vody po dobu pouze nékolika
hodin (polocas klickovych diuretik je krat$i nez obvykly
déavkovaci interval dvakrdt denn¢). Nésleduje faze velmi
nizké exkrece sodiku, tzv. postdiuretickd sodikovd reten-
ce, kterd spolecné s aktivaci sympatického systému a osy
RAA muze ptispivat k fenoménu diuretické rezistence.
Nicméne¢ stdle chybéji presvédcivd data pro jednoznacéné
prospésnéjsi kontinudlni poddvani furosemidu. Vzdy je
vsak nutné individudln{ vyhodnoceni. Pokud klinicka od-
poved’ na bolusové podavani neni odpovidajici, pacient
jevi znamky diuretické rezistence ¢i je ptitomna tézka
dysfunkce pravé komory srdecni, je vhodné kontinudlni
podani uprednostnit.

Cilem 1écby je dosaZen{ denni diurézy 3-51 do doby
dosazeni euvolemie. V ptipadé bolusového poddvani by
davka furosemidu meéla byt piiblizné 2,5ndsobné vyssi,
nez je denni davka chronickd. V pripadé kontinudlniho
podévéni lze pouzit jako ndvod davkovani schéma v tab. 1.5

Pacient s rezistenci k diuretikim

Rezistence k diuretikiim je definovéna jako selhani do-
sazeni dekongesce pti maximalnich doporucenych dav-
kach furosemidu. Neddvno byla shleddna silnd asociace
mezi hypochloremif a diuretickou rezistenci.® Pfesto, Ze
kauzdlni souvislosti zatim nebyly dolozeny, je dilezité
pfipomenout, ze chloridy jsou klicovym faktorem, ktery
urcuje aktivitu tubuloglomeruldrni zpétné vazby. Diure-
tika, kterd ptisobi v proximdlnich tubulech, mohou bra-
nit akumulaci bikarbondtu a rozvoji hypochloremie a tim
zvysit diuretickou ucinnost zvySenim dodévky chloridd
do macula densa.” Tento princip d4vd fyziologicky podklad
k tzv. sekvencni blokddé nefronu, ackoliv tato strategie

aCRS s kongesci

Intravenézni furosemid
(cil: diuréza 3-51/24 h)

Nedostatecna odpoved —
prehodnoceni davky (viz text)

Adekvatni davkovani, trva
nedostatecna odpoved

Zmeéna na kontinualni podavani
(davka viz tab. 1)

Nedostatecna odpoved

Sekvencni blokada nefronu
(hydrochlorothiazid 2x 25-50 mg)

Nedostatecna odpoved

Zvazit acetazolamid (zejména pokud
soucasné metabolicka alkal6za), eventualné
spironolakton (CAVE hyperkalemie)

Nedostatecna odpoved

Zvazit ultrafiltraci

o8R.1 Sekvencni lécebny postup u aCRS
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byla testovana jen v malych klinickych studiich. Klinicky
vyznam pro pacienty tak nebyl zatim rddné dolozen. Pres-
to existuji dobré klinické zkusenosti s i¢innou odpovédi
na kombinaci klickového a thiazidového diuretika (pti-
padné inhibitoru karboanhydrdzy acetazolamidu, zejména
tam, kde je soucasnd metabolickd alkaléza) u rady pacien-
tl s rezistenci na klickovd diuretika. Sekvenéni lé¢ebny
postup u aCRS shrnuje obr. 1. Na jeho konci stoji ultrafil-
trace. I kdyz studie CARRESS-HF neprokdzala superioritu
kontinudlni ultrafiltrace (200 ml/h) a metoda nemize byt
povazovana za inicidlni postup volby v dekonges¢ni 1é¢bé,
je mechanicky zptisob dekongesce v individualizovanych
pfipadech jedinym ucinnym ndstrojem ke zvladnuti far-

makorefrakternich aCRS. Kandidaty jsou obvykle pacienti,
ktet1 soucasné vyzaduji i dialyza¢ni 1écbu.

Perspektivy

V soucasnosti je testovdna subkutdnni aplika¢ni forma
furosemidu pro ambulantni pacienty. Ocekdvany jsou far-
makokinetické vyhody podobné intravendznimu podani
ve srovnani s perordlni{ aplikaci (viz vyse). Z nové testo-
vanych farmakologickych pfistupii je nejblize vysledkim
serelaxin, ktery zvysuje renalni krevni priitok. Ocekava se
také vyhodnoceni prinosu sacubitril/valsartanu a inhibito-
rt spolecného transportéru pro sodik a glukézu (SGLT-2)
u pacientt s kardiorenalni problematikou.
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