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SOUHRN

Chronické srde¢ni selhdni a chronické selhdni ledvin ¢asto koexistuji, navzdjem se ovliviiuji a majf aditivni vliv
na prognoézu. Jiz od pocatkll vyzkumu moderni 1é¢by srde¢niho selhdni je zjevné, ze integrita obéhu je udrzovana
spole¢né koordinovanymi ¢innostmi srdce a ledvin, které od sebe nelze uplné oddélit. Pritomnost selhdni druhého
organu zasadné ovliviiuje volbu lé¢ebnych postupt. V kratkém prehledu jsou shrnuta témata, kterd Casto fesi
kardiolog s nefrologem pfi péci o tyto komplikované pacienty.
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Chronické srde¢ni selhdni (CHSS) je Casté a bude jesté
Castéjsi. Aktudlni data ukazuji, ze prevalence CHSS v ¢eské
populaci je 2,7 % a mezi lety 2010 az 2017 se zdvojnd-
sobila.’ Srde¢ni selhdnf je ¢asto doprovdzeno komorbi-
ditami a chronické onemocnéni ledvin (chronic kidney
disease, CKD) je jednou z nejcastéjsich. V neselektované
populaci pacientt s CHSS piijatych do nemocnice pro
dekompenzaci jich ma normalni funkci ledvin (odhadova-
nd glomeruldrn{ filtrace [eGFR] > 90 ml/min/1,73 m*) jen
9 %; naopak termindln{ stadium selhdni{ ledvin (ESRD)
(eGFR < 30 ml/min/1,73 m*) ma pres 20 % pacientt.? Spo-
le¢ny vysoky vyskyt obou nemoci je podminén sdilenymi
rizikovymi faktory, jako jsou diabetes a hypertenze, vli-
vem nizkého srde¢niho vydeje ¢i neurohumordlni aktivace
na ledviny, a naopak vlivem hypervolemie a retence toxint
na funkci srdce. CKD nezdvisle predikuje progresi srdec-
niho selhdni, coZ naznacuje aktivni roli této komorbidity
v progresi klinického syndromu. Pacienti s CHSS a z4vaz-
nym CKD predstavuji na mapé kardiovaskuldrnich nemoci
jedno z poslednich ,hic sunt leones“ mist; tito pacienti
byli totiz bohuzel vytazeni z téme¥ vsech klinickych studii
testujicich efektivni terapie CHSS.

Pri klinickém pristupu k témto pacientim zalezi
na tom, zda hlavni diagndzou je srde¢nf selhdni a CKD je
pridruzenou poruchou, nebo naopak.

Srdecni selhani doprovazené nefropatii
U pacientt s dominujicim CHSS se CKD rozviji bud’ v du-
sledku soubézného ,primdrniho onemocnént ledvin®, nebo

je funkce ledvin nepfiznivé ovlivnéna srdecnim selhdnim
a rozviji se ,,sekunddrni kardiovendIni syndrom. Odliseni
téchto dvou forem nefropatii doprovazejicich CHSS je
ddlezité pti planovani 1é¢by srdecni dysfunkce a je ¢asto
cilem konzilia nefrologa na kardiologii. Existuje né¢kolik
trikd, jak tyto dvé jednotky rozliSit (obr. 1). Pacienti s pri-
mdarnim onemocnénim ledvin obvykle vykazuji abnormdlni
velikost ¢i strukturu ledvin pii ultrazvukovém vySetteni,
mivaji abnormalni ndlez v moc¢ovém sedimentu a ¢asto
maji systémovou hypertenzi. Tato forma rendlnfho posti-
zeni obvykle nereaguje na zlepSeni funkce srdce, a CKD
tak mize predstavovat bariéru k chirurgickym postuptim
1écby CHSS, jako jsou transplantace, implantace dlouho-
dobé mechanické podpory srdce ¢i chirurgickd korekce
vad.

Na druhou stranu pacienti se sekunddrnim kardiore-
ndlnim syndromem v disledku tézké srdec¢ni dysfunkce
mivaji obvykle hypotenzi, hypervolemii (hepatomegalie,
ascites, RTG kongesce plic, dilatace a sniZend kompre-
sibilita dolni duté Zily), zatimco morfologie ledvin byva
normadlni. ZhorSeni funkce ledvin je c¢asto spojeno i se
zvysenim hodnot jaternich transamindz jako projevem
multiorgdnové dysfunkce v dtsledku zavazné snizené
funkéni rezervy srdce. V. mocovém sedimentu miize byt
pritomna lehkd reverzibilni proteinurie. Uzite¢nym uka-
zatelem, ktery odlisi obé jednotky, je dlouhodoby casovy
trend koncentrace kreatininu. Plynule progredujici elevace
kreatininu svéd¢i pro primdrni onemocnéni ledvin, naopak
vysoce variabilni koncentrace kreatininu, popf. vyrazny
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osr 1 Diferencialni diagndza poruchy funkce ledvin u pacienta s dominujicim srde¢nim
selhanim

Dva typy nefropatie doprovazejici srdecni selhani

Primarni onemocnéni ledvin
Diabeticka nefropatie, intersticialni nefritida, glomeruloskleréza...

Hupertenze

Asymetrie velikosti ledvin, nerovnyg okraj redukce
parenchymu

Valce, erutrocyturie

Porucha perfuze: dopplerovské vysetfeni renalnich tepen
Proteinurie (> 0,2 g/24 h)
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LVAD - levokomorova srdecni podpora; TP - transplantace; WRF — zhorSeni renalni funkce (worsening renal function).

ustup rendlni dysfunkce po nékolikadenni inotropni 1é¢bé
(dobutamin, milrinon) svédci pro sekunddarni kardiorenal-
ni syndrom, ktery nepfedstavuje kontraindikaci radikdlni-
ho feSeni pfi¢iny dysfunkce srdce.

K optickému zhor$eni funkce ledvin u pacientti s CHSS
muze prispét farmakoterapie CHSS. Pouziti klickovych
diuretik u dekompenzovanych pacientti miize zvySovat
koncentraci kreatininu, ale soucasné vede k tstupu kon-
gesce, kterd je sama o sobé jesté vice nepfiznivd. Americkd
studie DOSE porovndvajici strategii kompenzace srdec-
niho selhdni pomoci vyssi nebo nizsi davky klickovych
diuretik ukdzala benefit vysokoddvkovaného furosemidu
bez ohledu na to, zda byl podavan kontinudlné, ¢i bolu-
sové. Pacienti s kardidlni dekompenzaci, u nichz doslo
ke zhorSeni funkce ledvin béhem 1é¢by dekompenzace,
maji Spatnou prognézu pouze tehdy, pokud kromé zhor-
Seni funkce ledvin pretrvavala i hypervolemie.* Je zjev-
né, ze ledviny ,ledacos snesou“, a byva chybou nepodat
dostate¢nou davku diuretik v obavé ze zhorSeni rendl-
ni dysfunkce - nedostacend dekongesce totiz ovliviiuje
progndzu vice. Pri¢inou zhorSené funkce ledvin u CHSS
neni ani tolik hypoperfuze jako zvysSeny tlak Zil vedouci
k rendlni kongesci a tento parametr je pravé diuretiky
piiznivé ovlivnén. Diuretika jsou popelkou kardiovasku-
larni farmakoterapie a byvaji obvykle povazovana za méné
dilezité 1éky neovliviiujici prognézu CHSS, ackoliv tato

otdzka nebyla nikdy patfi¢né testovdna.s Neddvné studie
vyuzivajici agresivnéjsi adaptabilni diuretickou léc¢bu fi-
zenou dle tlaku v plicnici odec¢itaného implantovanym
senzorem (studie COMPASS, GUIDE-IT) ukazaly pokles
poctu hospitalizaci pro srdec¢ni selhani a ukazuji nevyuzity
potencidl diuretické 1é¢by.6

Zhorseni funkce ledvin taktéz vyvolavaji antagonisté
renin-angiotenzinového systému (RAS), tedy inhibitory
angiotenzin konvertujictho enzymu (ACE) sakubitril/val-
sartan, blokdtory angiotenzinového receptoru (ARB) ¢i an-
tagonisté mineralokortikoidnich receptortt (MRA). Farma-
ky navozené zhorSeni byva obvykle malé a je prognosticky
nevyznamné, pokud ovSem neni projevem nerozpoznané-
ho renovaskularniho postizeni. Nové doporucené postupy
ESC (European Society od Cardiology, Evropska kardiolo-
gicka spole¢nost) pro 1é¢bu CHSS (Supplementary tables
2-6) poskytuji dobry ndvod na to, jak titrovat blokddu
RAS u pacientt s hrani¢ni funkef ledvin, jaké zhorSeni Ize
tolerovat a jakymi postupy pacienty udrzet na 1é¢bé. Casto
muize pomoci vysazeni soubézné nefrotoxické medikace
(nesteroidni antiflogistika, sulfonamidy), snizeni ddvky
klickovych diuretik nebo pfechodnd redukce antagonis-
tl RAS trvajici do odeznéni pficiny vyvoldvajici pokles
glomerularni filtrace (GFR), jako je infekce ¢i expozice
kontrastni latce. Pokud u pacienta s CHSS uvazujeme
o preruseni blokddy RAS, musime si vzdy uvédomit, ze
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pacienti s CHSS bez neurohumordlnich antagonistii maji
0 44 % vyssi riziko dekompenzace ¢i imrti v ndsledujicim
roce,® neuvazené vysazeni téchto 1éktt mtze prispét k ne-
pfiznivé prognéze téchto nemocnych.

Extrémné zajimavou lékovou skupinou ovliviiujici kar-
diorendlni interakce jsou inhibitory sodiko-glukézového
kotransportéru 2 (SGLT2) neboli glifloziny. Tyto 1éky na-
vozujici glykosurii zlepsuji kompenzaci diabetu, ale téz
zpomaluji progresi renalni insuficience a maji soucasné
kardioprotektivni ucinek vedouci k redukei rizika vzniku
¢i progrese CHSS (véetné srde¢niho selhdni se zachova-
nou ejekeni frakel [heart failure with preserved ejection
fraction, HFpEF]) bez ohledu na pfitomnost diabetu.?
Nefroprotektivni a kardioprotektivni efekty gliflozint
jsou vzajemné aditivni® a nelze je vysvétlit antihyper-
glykemickym ¢i diuretickym uc¢inkem. Ztejmé nejvice se
uplatiiuje hemokoncentrace, osmoticka dekongesce extra-
vaskuldrnfho kompartmentu, zvys$eni hodnoty hematokri-
tu a tkdnové doddvky kysliku,"” jakoz i efekt na obnoveni
tubuloglomeruldrni zpétné vazby a efekt na substratovy
metabolismus v podobé zvysené jaterni ketogeneze.

Doporucené postupy pro lé¢bu srde¢niho selhdni, jez
pravé vydala ESC, zatadily inhibitory SGLT2 do zakladni
¢tyrkombinace 1ékil ,,Fabulous Four“, kterd by méla byt
u pacientt s CHSS zavedena (obr. 2), coz predstavuje
malou revoluci ve farmakoterapii srdecniho selhani.”

Dal$im slibnym ptipravkem, ktery pfiznivé ovliviuje
kardiorendlni interakce, je novy nesteroidni MRA finere-
non. Jak ukdzala pravé publikovana studie FIGARO-DKD,
tento ptipravek diky ptiznivym farmakokinetickym vlast-
nostem zdsadné méné ¢asto vyvoldvd hyperkalemii, a pfi-
tom prokazatelné zpomaluje progresi diabetické nefropatie
a soucasné snizuje kardiovaskuldrni morbiditu, a to hlavné

diky niz§imu vyskytu srde¢niho selhdni de novo. Je tedy
potencialné vhodnym Iékem u starsich osob s vrozenymi
srdecnimi vadami (congenital heart diseases, CHD) a dia-
betem - tedy pro populaci nemocnych, u kterych se typic-
ky vyskytuje HFpEF. Efekt finerenonu na kardiovaskuldrni
prihody u pacienti s HFpEF je v soucasnosti testovan
v rozshlé studii FINEARTS. Dal$im 1ékem, ktery v blizké
budoucnosti rozsiti Iécebné moznosti u pacientti s CHSS
a CKD, je vericiguat - stimuldtor solubiln{ guanylatcyklazy,
ktery aktivuje signalni cestu oxidu dusnatého. Tento pri-
pravek, specidlné vyvinuty pro pacienty se srde¢nim selhd-
nim, ma prevazujici antiproliferativni a antihypertrofické
ucinky, minimdalni hypotenzni ti¢inek a lze jej pouzit i pi
vyznamné redukci GFR (az do eGFR > 15 ml/min/1,73 m?).
Lécba vericiguatem vedla v populaci pacientt se zdvaznym
progredujicim srde¢nim selhdnim k poklesu rizika hospita-
lizace a muize predstavovat novou alternativu pro pacien-
ty s CHSS trpici pokrocilym kardiorendlnim postizenim,
u kterych konvencni inhibice RAS musi byt redukovana
¢i vysazena pro hypotenzi ¢i pokles GFR.?

Renalni selhani doprovazené srdecnim selhanim
Skupinou, o které se piSe daleko méné a u niz témeér ne-
existuji randomizované studie, jsou pacienti z opacné-
ho konce kardiorendlniho spektra, ktef{ maji jako hlavni
diagnézu termindlni stadium selhdni ledvin (end-stage
renal disease, ESRD) a u nichZz pozd¢ji doslo k rozvoji
srdec¢niho selhdni.**

Diagnéza CHSS je i u téchto pacientti s ESRD postavena
na typickych obtizich, klinickych zndmkach a evidenci
o systolické ¢i diastolické dysfunkci srdce pti echokar-
diografickém vysetteni. Casto je ale obtizné az nemozné
odligit hypervolemii z dtivodu srde¢niho selhdni od hyper-

osr 2 Zakladni ¢tyrkombinace farmakoterapie srdecniho selhani se snizenou ejekeni frakci

podle novych guidelines ESC 2021.

,Fabulous Four” 1é¢ba srdecniho selhani
Doporuceni ESC pro lecbu srde¢niho selhani, 2021

ACEI/ARNI Betablokatory

9

MRA

Inhibitory SGLT2

V8echny tyto ¢turi Iékoveé kategorie maji doporuceni stupné |, s evidenci A a maji bt u pacientti s HFrEF podavany soucasné s cilem

snizit riziko umrti ¢i hospitalizace pro srdecni selhani.

ACEI - inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu; ARNI - inhibitory neprilysinu a receptoru pro angiotenzin, ESC - Evropska kardiologickd spolecnost (European
Society od Cardiology);, HFrEF - srde¢ni selhani se snizenou ejekcni frakci (heart failure with reduced ejection fraction); MRA — antagonisté mineralokortikoidnich

receptorty; SGLT2 — sodiko-glukdzovy kotransportér 2.
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volemie z rendlnich pf¥icin. Nelze se spolehnout na natriu-
retické peptidy, jejichz hodnoty jsou pii ESRD zvySeny
i u pacientti bez srde¢niho selhani, i kdyz zména trendu
md jistou vypovédni hodnotu. Ne vSichni pacienti s CHSS
maji sniZenou ejekéni frakei levé komory, protoze az po-
lovina pacientii ma srde¢ni selhdni se zachovanou ejekéni
frakci; nepfitomnost snizené ejekéni frakce levé komory
nevylucuje srde¢ni selhdni.

Odstranéni vyvoldvajici piiciny je nejlepsim zptisobem
1é¢by srdec¢niho selhdni. Etiologicky je pii CHSS dopro-
vézejicim ESRD nutno myslet na ¢asnou a rychle progre-
dujici korondrni aterosklerdzu, ¢asny vyskyt kalcifikac-
né-degenerativnich chlopennich vad (aortdlni stendza,
mitralni insuficience), neblahy vliv rychlé fibrilace sini ¢i
tlakové pretizeni myokardu nekontrolovanou hypertenzi
a hypervolemif, jez vedou k hypertrofii myokardu. Tyto
procesy jsou potencidlné ovlivnitelné farmaky, tpravou
dialyzy ¢i intervenénim vykonem na srdci.

Cast pacientti v chronickém dialyzaénim programu mé
i pres pravidelnou dialyzu trvalou hypervolemii, a to v dd-
sledku nevhodné nastavené suché vahy, neefektivni dialyzy
nebo v disledku non-compliance. Chronicka uremie ¢i ne-
efektivn{ dialyza mohou vést k poklesu systolické funkce
levé komory, kterd je ale ¢asto reverzibilni prodlouZenim
dialyzy, zvySenim frekvence dialyz ¢i korekel dysfunkce
atrioventrikuldrniho (AV) zkratu. U nékterych pacientt
s pokrocilym CKD a CHSS muze retence vody predstavo-
vat vétsi problém nez retence dusikatych latek; nezvladnu-
td dlouhodobd hypervolemie mtize vyvolat dysfunkei jater
a gastrointestindlniho traktu a vést ke kardidlni kachexii.
Casné zahajeni dialyzy miize situaci rapidné zlepsit.

Lécba inhibitory RAS po zahdjeni dialyzy mtize zlepSit
kontrolu hypertenze a vést k ustupu projevt srde¢niho se-

lhéni. Korondrni aterosklerdza je ovlivnitelnd chirurgickou
¢i perkutdnni revaskularizaci. U chlopennich vad nabyvaji
na vyznamu perkutdnni korekce vad pomoci transkatétro-
vé ndhrady aortalni chlopné (TAVI), jejiz Zivotnost se blizi
chirurgicky implantovanym chlopnim, pouziti mitrdlni
svorky (MitraClip) u nékterych typli mitrdlni regurgita-
ce nebo nové pouziti u minimalné invazivni implantace
mitrdln{ ndhrady.

U pacientt se zalozenym AV zkratem mtize shunt bé-
hem doby spontanné dilatovat (¢asto az po provedené
transplantaci ledviny), vést k hyperkinetické cirkulaci
a postupné navodit srde¢ni selhdni s vysokym vydejem,
které, pokud nenf lé¢eno, md stejné nepfiznivou progndzu
jako srde¢ni selhdni s nizkym vydejem.’ Pti tomto typu
srdecniho selhani je systolickd funkce levé komory cas-
to zcela normdlni, ale hodnoty srde¢niho vydeje, které
lze zmé¥it i neinvazivné z pratoku aortalni chlopni, jsou
zvysené (srdecni index > 4 1/min). Hyperkinetickd cirku-
lace vede k abnormalnf distribuci srde¢niho vydeje mezi
organy, k relativni hypoperfuzi ledvin, ke vzniku plicni
hypertenze, k dysfunkei pravé komory a k rozvoji sympto-
mu; tyto nalezy byvaji fresitelné reverzibilni redukei nebo
uzavienim pistéle.'¢

Protoze vétSina pacientl s ESRD zemfe na kardiovas-
kuldrni komplikace, aktivni feSeni srde¢niho problému,
vcetné CHSS, muze zasadné prodlouzit zivot téchto
nemocnych. Tato skupina pacientd nesmirné profituje
ze spoluprace nefrologa s pouc¢enym kardiologem, ktery se
ale musi orientovat v problematice nefrologie, v technika-
liich 1é¢by ESRD, cévnich zkrath a kardidlnich komplikaci
dialyzy.” Bylo by velmi prospésné pro oba obory, kdyby
se oblast kardionefrologie ddle rozvijela a kardiorendln{
poradny vznikaly ve vétSin¢ ¢eskych kardiocenter.
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