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Souhrn: Srde¢ni selhdni ma negativni dopad na ¢innost viech parenchymatéznich organd, a to jak na podkladé snizené orgdnové perfuze

u tzv. doptedného srdecniho selhdni, tak na zakladé zvySené Zilni kongesce u pravostranného selhani srdce dozadu. Prace zabyvajici se

jaternim postizenim kardialn{ etiologie nezkoumayji jen zmény enzymatickych funkci jater, ale i jeho klinicky a prognosticky dopad. Cilem
této prace je poskytnout komplexni a aktualni pohled na jaterni dysfunkci u pacientd se srde¢nim selhdanim.
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Contemporary view on liver impairment in heart failure

Summary: Cardiac failure has a negative impact on the function of all parenchymatous organs, based both on the low organ perfusion in
the left-sided forward failure and on the venous congestion in the right-sided backward failure. Current studies dealing with the cardiac
hepatopathy focus not only on the liver enzyme changes, but also analyse its clinical and prognostic relevance. The aim of the article is to
provide the comprehensive and contemporary view on liver dysfunction in heart failure patients.
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Uvod

Jaterni poskozeni u srde¢niho selhdni
je relativné casto se vyskytujici syn-
drom, presto vsak byvda mnohdy opo-
mfijen. Je zndmo, Ze srde¢ni selhani ma
negativni dopad na cinnost viech or-
gand, a to jak na podkladé snizené
organové perfuze u tzv. dopredného
srde¢niho selhani, tak i na zdkladé zvy-
Sené zilni kongesce u pravostranného
selhani srdce dozadu. V poslednich le-
tech se pozornost odborné vefejnosti
obraci predevdim na poskozenf ledvin
v souvislosti se srde¢nim selhanim -
kardiorendlni syndrom [1,2], nicméné
otdzka jaterniho postiZzeni u srdeéni
nedostate¢nosti zistavd neméné du-
lezita. Srdeéni selhdni podstatné ovliv-
fiuje nejenom ledvinné funkce, ale ma
negativni dopad i na dalsi parenchy-
matdzni orgdny, predevsim na jdtra -
tento vliv je mozZno také oznadit jako
syndrom kardiohepatdlni, v klinické
praxi méné pouzivany [3].

Jatra se svym komplexnim cévnim
systémem a vysokou metabolickou ak-
tivitou spoustéji u pacient( se srdec-
nim selhdnim ¢etné metabolické i he-

modynamické zmény. Existuje mnoho
praci zabyvajicich se postizenim jater
v dtsledku srde¢niho selhdnf, pricemz
tyto studie nezkoumajf jen zmény tyka-
jici se samotnych enzymatickych funkcf
jater, ale i jejich hemodynamické a his-
topatologické korelace [4]. Neméné
zajimavy je v8ak i prognosticky vyznam
funkénich jaternich testd u pacientd
s jak akutnim, tak chronickym srde¢-
nim selhdnim.

Cilem této prace je poskytnout kom-
plexni a aktudlni pohled na jaterni dys-
funkci v souvislosti se srde¢nim selha-

nim.

Prevalence jaterniho postiZeni

u srde¢niho selhani

Jednou z prvnich praci zkoumajicich
jaterni dysfunkci u méstnavého srdec-
niho selhdni byla prace Joliffea z roku
1930 [5]. Ve své studii se Joliffe zamé-
fil na relativné vysokou cetnost (2,1 %)
ikteru jak obstrukéniho, tak neob-
strukéniho typu u kardidlné dekom-
penzovanych pacientd. V nasledujicich
desetiletich bylo publikovdno mnoho
dal$ich praci potvrzujicich negativnf

dopad srde¢niho selhdni na funkci
jater, pfi¢emz pfevazovaly studie sledu-
jici odraz jaterniho postizeni na funk-
¢nich laboratornich testech [6-9].
Mnoho studii zabyvajicich se profi-
lem funkénich jaternich testd, biliru-
binu (BIL), laktdtdehydrogenazy (LD)
a albuminu (ALB) u kardialné dekom-
penzovanych pacientl prokdzalo re-
lativné vysokou prevalenci abnorma-
lit téchto laboratornich parametrd.
Patologie v biochemickém nédlezu od-
razi hemodynamicky status pacienta -
pacienti s hodnotou srde¢niho indexu
pod 1,5 |/min/m? maji abnormélnf{
funkéni jaterni testy castéji neZ pa-
cienti se srde¢nim indexem vy$3im [7].
Z dostupnych pracf sledujicich pro-
fil laboratornich jaternich testd preva-
Zuji studie zahrnujici pacienty s chro-
nickym srde¢nim selhdnim, pricemz
vétdina téchto pacientl se prezentuje
tzv. cholestatickym profilem séro-
vych jaternich test(i - elevaci alkalické
fosfatdzy (ALP); ¢astd byvd také ele-
vace gamaglutamyltransferazy (GGT)
a BIL (prehled studifi viz tab. 1). Dle
raznych zdroji se prevalence abnor-
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malit pohybuje v rozmezi 12-46 %
u ALP, 32-48 % u GGT a 13-64 %
u BIL [3,6,7,10-14]. Naproti tomu
u hepatoceluldrniho profilu jaterniho
poskozeni, ktery byva u srde¢niho se-
Ihani méné casty, je typickym nédlezem
zvyseni hodnot alaninaminotransfe-
rdzy (ALT) a aspartataminotransfe-
rdzy (AST) - v odborné literatute byvd
hepatoceluldrni profil také nékdy de-
finovadn jako elevace ALT nad 3nd-
sobek horniho limitu normy (HLN).
Laboratornf profil jaterni |éze s ele-
vaci jak ALP, tak ALT byvd oznacovan
jako smiseny [15]. Specifickym sta-
vem je akutni ischemicka hepatitida,
¢asto provazejici Sokové stavy, kdy vli-
vem akutniho nekrotického poskozenf
jater dochdazi ke zvyseni hodnot AST
az nad 20ndsobek HLN [16,17].

Jen malo praci zabyvajicich se po-
stizenim jater z kardidlni p¥iciny sle-
duje kromé laboratornich parametr(i
i strukturdlni zmény jaterniho paren-
chymu (prostfednictvim pitevnich né-
lezti ¢i jaternich biopsif), coZ je ddno
jak nizsi dostupnosti téchto metod,
tak i relativné vysokym rizikem peri-
procedurdlnich komplikaci perku-
tdnni jaterni biopsie ve srovnani s jed-

noduchosti a dostupnosti laboratorn{
diagnostiky. Pfi kontraindikaci perku-
tanni biopsie je u rizikovych pacientl
mozné také provést transjuguldrni ja-
terni biopsii [18].

Strukturalni zmény jater

u srde¢niho selhani

Historicky prvni zminka o patologii
jater v souvislosti se srde¢nim selhdnim
je datovéna do pocdtku 19. stoletf, kdy
Kiernan poprvé popsal takzvand ,,mus-
kdtovd jdtra“ zplsobend méstnanim
v jaterni cirkulaci. Tyto maji hnédou
barvu a jejich makroskopickd struktura
pripomina vzhled jadra muskatového
ofisku [6,19].

Obecné histopatologické nélezy u ja-
ternf léze kardialnf etiologie zahrnujf
predevdim zanétlivé zmény, dilataci ja-
ternich sinusoid, apoptézu a nekrézu
hepatocytt, a v neposledni fadé fib-
rézu - ta byva pfitomna jak v oblasti
centrilobuldrni, tak periportélni.

Dle Myersovy studie s jaternimi bio-
psiemi mélo az 19 % pacient s chro-
nickym srde¢nim selhanim pokrodilé
stadium fibrézy nebo cirhézu, typic-
kou predevsim pro pravostranné sr-
dec¢ni selhdni. Naproti tomu u de novo

akutniho selhdni se fibrotické zmény
nevyskytovaly. Ve skupiné s akut-
nim srdeénim selhdnim (de novo
nebo dekompenzaci chronického)
byla dominantnim ndlezem nekréza
hepatocyttl - jak periportalni, tak cen-
trilobularni [4]. P¥tomnost centrilo-
buldrni nekrézy u pacientdi s akutnim
srde¢nim selhdnim prokazala také uni-
kdtni Killipova prace z pocatku 60. let
minulého stoleti prezentujici kazuistiky
a sekéni nalezy 8 pacient(, ktefi zemreli
na akutni srde¢ni selhani, ptri¢emz
u vdech byla ptitomna akutni centrilo-
buldrni nekréza (obr. 1) [9].

Masivni hepatoceluldrni nekréza
byva typickym ndlezem také u ische-
mické hepatitidy a souvisi pfedevsim
s hypotenzi pfi levostranném srde¢nim
selhdnf se syndromem nizkého srde¢-

niho vydeje [19].

Patofyziologie jaterniho poskozeni
v souvislosti se srde¢nim selhanim
Mezi nejdilezitéjsi faktory determinu-
jici jaterni poskozeni u akutni i chro-
nické kardidlni dekompenzace pat#f
hemodynamické vlivy. Je znamo, Ze pa-
cienti se srde¢nim selhanim maji zvy-
Seny tlak v pravé srde¢ni sini, ktery

Tab. 1. Abnormality funkénich jaternich testd, BIL, LD a ALB u pacienti se srde¢nim selhanim.
% pacientti s abnormalnimi laboratornimi hodnotami
el Potet | Charakter = Typsrdeintho | Tact Tair fAlP [TGer fBiL [TiD laLB
pacientti studie selhani
Allen, Eur 2679 retrospektivni, chronické 4% 3% 14 % NA 13 % X 18 %
J Heart Fail 2009 multicentrickd
Poelzl, Eur 1032 retrospektivni, chronické 13 % 15% 12% 46 % 15 % X X
J Clin Invest 2012 monocentrickd
Batin, Eur 552 retrospektivnf, chronické 9% 26% 44 % 32% 36 % X X
Heart ] 1995 monocentrickd
Van Deursen, 323 retrospektivni, chronické 18% 43% X X X 65 % X
J Card Fail 2010 monocentrickd
Shinagava, 183 retrospektivni, akutnf X X X X 64 % X X
Circ) 2008 monocentrickd ~ dekompenzace
chronického
Felder, 135 retrospektivnf, chronické X X 46 % X 52 % X 26 %
Circulation 1950 monocentricka
Kubo, Arch 133 retrospektivni, chronické 17 % 16% 41% 48 % 31% 36% 64%
Intern Med 1987 monocentrickd
Lau, 110 retrospektivni, akutnf{ 4% 7% 22 % 41 % 19 % X 42 %
Am | Cardiol 2002 monocentrickd
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je odrazem centrédlntho Zilniho tlaku
a také tlaku ve volné jaterni zile - FHVP
(free hepatic vein pressure). Méstnanf{
v jaternich sinusoidach rezultuje v en-
dotelialni poskozeni a nasledny prenos
tohoto tlaku na hepatocyty. Zilni staza
zhorsuje deoxygenaci a vede k posko-
zeni jaterniho parenchymu - jeho atro-
fii, nekréze, ukladani kolagenovych de-
pozit az fibréze. Jak jiz bylo zminéno
vySe, nejen méstnani, ale i ischemie he-
patocytli mize zhorSovat hepatopatii
u srde¢niho selhdni, a to predeviim na
podkladé poklesu systémového krev-
niho tlaku u syndromu nizkého sr-
decniho vydeje. Kromé cirkulatornich
zmén a oxidativniho stresu se u srde¢-
niho selhdnf uplatriuje také celd fada
zanétlivych cytokin(, jako interleukin
13 a tumour necrosis factor, které také
ptispivajf k jaterni fibréze [19].

Na zaniku hepatocytd u srde¢niho
selhdnfi se uplatriuje jak apoptdza, tak
nekréza. Herzer et al ve své praci vyuZili
jako diagnostické markery pro bunéc-
nou smrt jaternich bunék 2 epitopy ja-
terniho cytokeratinu-18 - epitop M30
svéddici pro apoptdzu a epitop M65
typicky pro nekrézu. Na zdkladé vyssi
hodnoty poméru M30/M65 u akut-
ntho srdeéni selhani prokazal Herzer
prevahu apoptézy, zatimco u chronic-
kého srdeéniho selhdni prevazovala
nekréza (vyssi hodnoty M65 ve srov-
nani s M30). Navic méli pacienti s ele-
vaci M30 horsi prognézu, proto epitop
M30 mé nejenom diagnostickou hod-
notu, ale také se jevi jako slibny pro-
gnosticky marker jatern{ léze u kardidl-
niho selhavani [20].

Nejen morfologické zmény, ale také
pokles metabolické aktivity byvd pa-
trny u pacientd s pokro¢ilym srde¢nim
selhdnim. Jednou z moznosti zkou-
mani velikosti funkénf jaterni masy je
BC-methacetinovy dechovy test. Prace
Malka et al vyuZivajici tuto metodu po-
tvrdila, Ze funkénf kapacita jater je sig-
nifikantné niz8i u pacientl s pokro-
Cilejsi funkéni tiidou NYHA, korelace
mezi poklesem metabolické aktivity
jater a ejekéni frakef levé srde¢ni ko-
mory viak nalezena nebyla [21].

Soucasny pohled na onemocnéni jater u srde¢niho selhani

Obr. 1. Centrilobularni (perivenuldrni) nekréza u kongestivnich jater - barveni
hematoxylin-eozinem, zvétseni 400krat (obrazek byl poskytnut I. patologicko-
-anatomickym tstavem FN u sv. Anny v Brné - MUDr. Lenz).

Faktory ovlivriujici jaterni
poskozeni u srde¢niho selhani
Polypragmazie a lékova
hepatotoxicita

Vzhledem k tomu, Ze pfevdzné mnoz-
stvi farmak je metabolizovdno pravé
v jatrech, je u pacient(i se srde¢nim
selhdnim potfeba brdt v tvahu i po-
tencidlni riziko polypragmazie. Cas-
téji nez hepatotoxicky vliv kombinace
[ék se v3ak uplatriuje akutni jaternf
léze po konkrétnim prepardtu. Hepa-
totoxicita lé¢iv v terénu srdecniho se-
lhani se z kardiovaskuldrnich farmak
dotyka predeviim statin(i a amioda-
ronu (tab. 2) [15]. P¥i vzniku akutniho
jaterniho poskozenf je doporucena re-
dukce aZ vysazeni hepatotoxického [é-
¢iva s naslednou peclivou monitoraci
funkénich jaternich testd. V ptipadé
normalizace hodnot jaternich enzym
je mozné znovunasazeni stejného pre-
pardtu v redukované davce, vhodnéjsi
je v8ak zdména za jiny preparat stejné
[ékové skupiny [22].

Hemodynamické vlivy

Dal$im z dalezitych faktord je hemo-
dynamicky status pacienta. Vliv sys-
témové hemodynamiky na jaterni po-

stizeni u kardialniho selhadni je zfejmy,
pacienti s niz8im srdeénim vydejem
(cardiac index < 1,5 I/min/m?) maji
signifikantné vy33i hodnoty AST, ALT
aBIL[7].

Také pfitomnost a tize trikuspidalni
regurgitace determinuje typ jaterniho
poskozen{ u srde¢niho selhanf. PFi zkou-
manf{ souvislosti echokardiografickych
parametrd a abnormalit funkénich ja-
ternich testi u pacient(i se srde¢nim se-
Ihdnim bylo zjisténo, Ze pacienti se zvy3e-
nymi hodnotami obstrukénich jaternich
testl méli signifikantné zavaznéjsi stu-
pen trikuspidélni regurgitace [ 14].

Dalsi vlivy

Z dal3ich vliva se uplatriuji konkomi-
tantni jaterni onemocnéni - kupfi-
kladu infekéni nebo autoimunitni he-
patitida, primdrn{ bilidarni cirhdza,
primarni sklerézujici cholangoitida,
hemochromatéza, Wilsonova choroba
nebo deficit a,-antitrypsinu.

Na zhorSeni jaternich funkci se
také maze podilet nealkoholickd ja-
tern{ steatéza - NAFLD (nonalcoho-
lic fatty liver disease), kterd je v dnesnf
dobé nejcastéjsi pFicinou zvyseni ja-
ternich enzymi v zdpadnich zemich,
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je vyznamné asociovdna s kardialnimi
rizikovymi faktory jako obezitou, dia-
betem a dyslipidemif a je nezavislym
rizikovym faktorem kardiovaskularn{
morbidity i mortality [23-25].

Nezanedbatelny je i efekt nadmérné
konzumace alkoholu na jaternf funkce.
Ten navic zvySuje senzitivitu jater
na dalsi hepatotoxické vlivy - nejenom
potencuje toxicitu kardiofarmak, ale
zhorsuje i prabéh konkomitantnich ja-
ternich onemocnéni.

Klinicky obraz jaterniho postizeni

asociovaného se srde¢nim selhanim
Kromé obvyklych projevil srde¢niho
selhani, jako jsou dusnost a perifern{

otoky, se ¢asto vlivem méstnani v sys-
témové cirkulaci také objevuji hepato-
megalie, hepatojuguldrni reflux, sple-
nomegalie, ascites ¢i b¥isni dyskomfort.
Vzdcné se miZe vyskytnout jaterni en-
cefalopatie, zatimco pfitomnost pa-
vouckovitych névii nebo krvaceni z jic-
novych varixtl jsou pro srde¢ni selhanf
atypické [19]. Zloutenka se vyskytuje
u 2,1% pfipadl srde¢niho selhavani [ 5].
Vyjime¢né miize byt i prvnim projevem
srde¢niho selhani, dle Van Lingena je
celkem 1,2 % p¥ipadt Zloutenky z pri-
marné kardialni p¥iciny [26].

Tab. 3 ukazuje nejcastéjsi navzdjem
se ovliviiujici srde¢ni a jaternf onemoc-
néni a onemocnéni jater a srdce se

Typ jaterniho poskozeni
akutni

hepatoceluldrni profil (ALT > 3krat HLN)

smiSeny profil (zvyené ALT i ALP)

chronické

HLN - horni limit normy

Tab. 2. Hepatotoxicita kardiovaskuldrnich farmak - modifikovano dle Changa [15].

cholestaticky profil (ALP > 2krat HLN, ALT/ALP < 2)

Lék

lisinopril
losartan
statiny
clopidogrel
fosinopril
irbesartan
kaptopril
enalapril
verapamil

amiodaron
diltiazem

Srdeéni onemocnéni zasahujici jatra

Jaterni onemocnéni zasahuijici srdce

hepatopulmondlni syndrom

perikardidlni vypotek u jaternf cirhdzy
cirhoticka kardiomyopatie

u necirhotickych jater
hereditarni hemochromatéza

infekénf a parazitarni
metabolické

imunitni a vaskulitické
toxické

Tab. 3. Asociovana srdec¢ni a jaterni onemocnéni dle Naschitze [27].

mirnd alterace funkénich jaternich testl u méstnavého srde¢niho selhdnf
akutnf ischemicka (hypoxicka) hepatitida
kongestivni poskozenf jater (kongestivn{ jaterni fibréza a kardialni cirhéza)

portopulmondlni hypertenze u jaternf cirhdzy

srdecni selhdni s vysokym vydejem zplisobené intrahepatalnf atriovendzni spojkou

Srde¢ni a jaterni onemocnéni se spole¢nou etiologii
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spolec¢nou etiologif dle Naschitze et al.
Vliv srde¢niho selhdni na jatra se podle
klinického i laboratorniho obrazu déli
na mirnou alteraci funkénich jater-
nich testl, kongestivni poskozenf jater
(kongestivni jaternf fibrézu a kardialn{
cirhézu) a akutni ischemickou (hypo-
xickou) hepatitidu [27].

Mirn3 alterace funk¢nich jaternich
testti u méstnavého srde¢niho selhani
Jak jiz bylo zminéno, mirna alterace
funkénich jaternich testd na podkladé
snizené jaterni perfuze nebo pasivniho
méstnani v jaternim Fecisti byva rela-
tivné castd. Tzv. cholestaticky profil
sérovych jaternich testd, typicky u pre-
vazné pravostranného srde¢niho se-
Ihani, byva charakterizovan lehkou ele-
vaci ALP, GGT a BIL. Naproti tomu
u hepatoceluldrniho profilu, ktery se
vyskytuje predevdim u dopfedného le-
vostranného srdeéniho selhdni, pre-
vazuje elevace jaternich transamindz.
Méné casty je profil smieny, ten je
charakterizovan elevaci jak ALP, tak
ALT [15]. Dale byva v laboratornim
obrazu ¢astym nalezem také lehkd ele-
vace LD nebo mirny pokles ALB. Jdtra
byvaji zvétsend a tuhd, casto byva p¥i-
tomna i splenomegalie.

Kongestivni poskozeni jater
(kongestivni jaterni fibréza

a kardialni cirhéza)

Dle Laua et al je diagnéza kongestiv-
niho poskozenf jater stanovena ndsle-
dujicim trias: klinické zndmky méstna-
vého srdeéniho selhdni, abnormalni
hodnoty funkénich jaternich testd

vsve

a vyloucenf jiné pticiny jaterniho one-

mocnéni, prevdzné autoimunitni nebo
infekéni [14].

Kongestivn{ postiZen{ jater byva pti-
tomno predev§im u pravostranného
srde¢niho selhani - nej¢astéji na pod-
kladé konstriktivni perikarditidy, mit-
rélni stendzy, trikuspidalni regurgitace
nebo chronického cor pulmonale [19].

Jaterni fibréza az cirhéza jsou zptiso-
beny reakci jaterniho parenchymu na
zvy3eny Zilni tlak, hypoxii a hepatoce-
luldrni nekrézu. Morfologicky obraz se
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pohybuje od drobnych kolagenovych
depozit v prostoru jaternich sinusoid,
pres Sirokd vazivova septa, az po ex-
tenzivni fibrézu s nodularnimi forma-
cemi — jaternf{ cirhézu [28].

Kardidlnf cirhéza, d¥ive provazejici
pokro¢ila stadia chronického srdec-
niho selhdnfi, je v soudasnosti velmi
raritni. Kromé obvyklych ptiznak{ sr-
deé¢niho selhdni ji mnohdy dopro-
vazi ascites, ktery charakterizovdn vy-
sokou koncentraci bilkovin v ascitické
tekutiné a také vy3si koncentraci LD
a cervenych krvinek ve srovnanf s as-
citem jiné (nekardidlni) etiologie [27].
V pfipadé kardidlni cirhézy mohou byt
hodnoty sérovych jaternich testl, BIL
a ALB v mezich normy [7].

Akutni ischemicka (hypoxicka)
hepatitida

Ischemickd hepatitida, poprvé po-
psand Bynumem et al v roce 1979, je
charakterizovana jako akutni jaternf
poskozeni v terénu srde¢niho selhani
s doprovodnou centrilobuldrni nekré-
zou hepatocytl a taktéZz vyraznym nd-
rastem aktivity sérovych transamindaz.
Jedna se tedy o triddu ptiznakd sloze-
nou z prvkd jak klinickych, tak histo-
logickych i biochemickych [29]. Pro
béznou klinickou praxi v8ak ke stano-
veni diagndzy slouzi predevsim labo-
ratorn{ diagnostika - autofi odborné
literatury obvykle ischemickou hepati-
tidu definuji jako zvySeni aktivity ales-
pori jedné ze sérovych jaternich transa-
minaz (AST nebo ALT) nad 20nasobek
HLN [16,17,30].

Akutni ischemickd hepatitida byva
v literatute nékdy nahrazovdna po-
jmem ,Sokova jatra“, nicméné ne
vzdycky se musi soucasné prezentovat
Sokovy stav, dle Henriona et al se Sok
vyskytuje jen u asi 50 % viech pacientd
s hypoxickou hepatitidou [16].

PrevaZujici etiologii ischemické he-
patitidy je srde¢ni selhdni (70,4 %),
méné casto se na jejim vzniku podilf
exacerbace chronického respira¢niho
selhani nebo septicky Sok [16].

Hemodynamicky mechanizmus po-
dilejici se na hypoxické hepatitidé

u kardidlni dekompenzace je dvoji -
jednak se vlivem levostranného srdec-
niho selhani uplatriuje jaterniischemie,
jednak dochazi k méstnaniv Zilnim sys-
tému jater sekundarné z ddvodu srdec-
niho selhdni doprava. Pacienti s hy-
poxickou hepatitidou maji proto ve
srovndni s kontrolni populaci prokaza-
telné vy38i hodnoty centralniho Zilniho
tlaku a také signifikantné nizsi krevni
pratok jatry (méfeno metodou galak-
tézové clearance) [30].

Prevalence pacientd s hypoxickou he-
patitidou hospitalizovanych na jednot-
kdch intenzivni péce se pohybuje v roz-
mezi 2,4-2,6 %, pficemz hospitaliza¢n{
mortalita je vysoka (61,5 %) [30,31].
U téchto pacientd byva ¢astym ndle-
zem multiorgdnové postizeni - zejména
rendlni selhani (67,2 %), rabdomyolyza
(41,2 %) nebo ischemickad pankreati-
tida (25,6 %). Nejsilnéjsimi rizikovymi
faktory pro zvySenou mortalitu jsou
prodlouzeny protrombinovy ¢as, sep-
ticky Sok a nutnost hemodialyzy [31].

Moznosti diagnostiky jaterniho
poskozeni u pacientt se srde¢nim
selhdnim

Laboratorni diagnostika

Vzhledem k vysoké metabolické ak-
tivité jater sehravd laboratornf dia-
gnostika v diagnostice jaterniho
onemocnéni vyznamnou roli. Mezi in-
dikatory poskozeni hepatocytu patfi
cytoplazmatické enzymy AST, ALT
a LD.V ptipadé poskozeni exkre¢nich
funkci dochdzi k elevaci ALP a GGT
(na zakladé jejich uvolriovani z kana-
likularnich membran hepatocytl p¥i
obstrukci). Zvyseni BIL v séru muze
byt zplisobeno jak poruchou vychyté-
van{ a konjugace v burice (nekonjugo-
vany BIL), tak snizenym vyluc¢ovdnim
do Zlu¢i (konjugovany BIL). Posledni
skupinou jsou indikdtory poskozenf
metabolickych funkci - ALB, choli-
nesterdza a koagula¢ni faktory, je-
jichz koncentrace u chronickych one-
mocnén( jater klesaji, dale sem pat#f
amoniak, jehoZ sérova hladina pf¥i
funkénim poskozenf jater naopak na-
rasta [32].

Soucasny pohled na onemocnéni jater u srde¢niho selhani

Jak jiz bylo uvedeno vyse, z novéjsich
laboratornich metod se uplatriuji izo-
topy jaterniho cytokeratinu-18 M30
a M65 - ty maji vyznam jak diagnos-
ticky, tak prognosticky [20].

Zobrazovaci metody

Kromé standardnich zobrazovacich
metod (RTG vysetteni hrudniku, ul-
trasonografie - abdomindlni i echo-
kardiografie, vypocetni tomografie
a magnetickd rezonance) nachdzejf
uplatnéni i nové metody. V soucas-
nosti je Siroce diskutovdna metoda
méreni elastického odporu jaterni
tkdné tranzientni elastografii. PFi-
stroj méfici tuhost jater je oznacovan
jako FibroScan®. Jednd se o ultrazvu-
kovy ptistroj se specialnim softwarem,
jehoz sonda pfilozend do mezizebernf
oblasti vysild mechanické viny procha-
zejici jatry, pticemz elasticita jaternf
tkdné je hodnocena na zékladé rych-
losti snimanych obrazl. Vhodnost vy-
uziti metody FibroScan® u pacient( se
srde¢nim selhdnim zkoumali Hopper
et al na souboru 49 pacientt s akut-
nim nebo chronickym srde¢nim selha-
nim, u kterych prokazali signifikantné
vy3si hodnoty jaternf tuhosti ve srov-
nani se zdravou populaci. Hopper
navic na souboru dialyzovanych pa-
cientl prokdzal, Ze hodnoty jaterni
tuhosti se vlivem akutnich zmén te-
kutinového objemu neméni [33]. Zaji-
mava je otdzka mozného kolisani hod-
not jaterni tuhosti v prabéhu lécby
akutniho srde¢niho selhani. Colli et al
studiem mensiho souboru (27) pa-
cientd signifikantni rozdil v tuhosti ja-
terni tkdané v prabéhu hospitalizace
nezjistili, nicméné az u 18 z nich doslo
ke konci hospitalizace k poklesu hod-
not jaterni tuhosti, pficemz tyto kore-
lovaly s klinickym zlepSenim pacientd.
Hodnota jaternf tuhosti se podobné
jako méFeni hodnot natriuretickych
peptid( jevi byt slibnou diagnostic-
kou metodou u srde¢niho selhani,
k ovéfeni mozné diagnostické hod-
noty tohoto parametru jsou viak po-
trebné dalsf studie na vétsim souboru
pacientd [34].
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Dal3i zobrazovaci metodou, zaloze-
nou na méfen{ tuhosti jaterni tkané, je
tranzientnf elastografie vyuZzivajicf prin-
cip ARFI (acoustic radiation force im-
pulse imaging) - specialni software
implementovatelny do standardnich
ultrazvukovych ptistroji. Na rozdil od
metody FibroScan® nevyZzaduje mecha-
nickou kompresi tkané, pfi¢emz p¥i de-
tekci jatern{ fibrézy jsou tyto metody
srovnatelné [35,36]. Ve srovndni s ja-
terni biopsif je v8ak zna¢nou nevyho-
dou téchto metod jejich nizsi presnost
u mirnéjsich stadif fibrézy a taktéz ne-
moznost presného odliseni jednotli-
vych mezistupn( jaternf fibrdzy.

Invazivni metody

Biopsie jater se u pacientl s akutnim
srde¢nim selhdnim rutinné neprovadi.
Davodem je vysoké riziko periprocedu-
ralnich komplikaci. P¥i kontraindikaci
perkutdnni biopsie je u rizikovych pa-
cientd mozné ziskat biopticky vzorek
jater také prosttednictvim transjugu-
larni jaterni biopsie, kterd je spojena
s minimalnim rizikem krvécivych kom-
plikaci [18].

Endomyokardidlni biopsie také ne-
patif mezi rutinni vy3etfenf, je viak in-
dikovédna pf¥i podezfeni na systémova
onemocnéni, jako napf. hemochroma-
téza nebo sarkoiddza, ¢i k vylouceni
zanétlivé kardiomyopatie.

Z katetriza¢nich metod je zlatym
standardem katetrizace jaternich zil,
kterd predstavuje nejspolehlivéjsi me-
todu hodnocenf portalni hypertenze na
zakladé portohepatalniho gradientu -
HVPG (hepatic venous pressure gra-
dient). Ten prestavuje rozdil mezi tla-
kem jaternich zil v zaklinéni, ktery
odpovida tlaku v portalni Zile a tlakem
ve volné jaternf Zile, ktery je odrazem
centrdlniho zZilniho tlaku [37].

V pripadé pfitomnosti plicni hyper-
tenze se provadi pravostranna srdecni
katetrizace. Ta umoziuje méfeni jak
tlakd v plicnici, zaklinénf a jednotlivych
srdec¢nich oddilech, tak minutového sr-
de¢niho vydeje. Pravé hodnota minu-
tového srde¢niho vydeje, jak jiz bylo
zminéno vyse, je vyznamné asociovana
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u pacientt se srde¢nim selhdanim.

Sledované parametry

AST, ALT, ALP, BIL, ALB

AST, ALT, ALP, GGT, BIL, ALB
AST, ALT, ALP, GGT, BIL, ALB
AST, ALT, ALP, GGT, BIL
AST, ALT, ALP, BIL, LD, ALB
AST, ALT, ALP, GGT, BIL, ALB

Tab. 4. Prognosticky vyznam funkénich jaternich testh, BIL, LD a ALB

Parametry asociované s morbiditou/mortalitou

“kardiovaskularni mortalita a hospitalizace pro srdec¢nf selhani

“celkova mortalita nebo nutnost srde¢ni transplantace

BIL’
ALB, BIL™
GGT, ALP™*
BIL, AST"
AST, LD"

BIL’

s rizikem rozvoje poskozenf jater u mést-
navého srde¢niho selhani [7].

Lécba jaterniho postiZeni na
podkladé srde¢niho selhani

Pokud je pFi¢inou zhorSenf jaternich
funkcfi srde¢nf selhani, at jiZz na pod-
kladé méstnani v pravostrannych sr-
dec¢nich oddilech, nebo na podkladé
ischemie jaterntho parenchymu u sel-
héni dopfedu, plsobf terapie srdec¢-
niho selhdni soucasné na zlepSeni
jaternich funkci. Ze standardni far-
makoterapie srde¢niho selhani hraji
dalezitou roli v ovlivnéni funkce jater
predevsim diuretika (jak klickova, tak
antagonisté aldosteronu), které pod-
porou diurézy redukuji méstnani v sys-
témovém Fecisti a tim snizuji preload.
V ptipadé dysfunkce levé komory jsou
nezbytnou souddsti farmakoterapie
také beta-blokdtory a inhibitory an-
giotenzin-konvertujictho enzymu
nebo sartany (blokdtory receptoru
pro angiotenzin II).

Co se tyce kardidlni cirhézy, v do-
stupné literatute neexistuji data, podle
nichz by jeji pfitomnost méla vyznamné
negativn{ vliv na morbiditu nebo mor-
talitu u pacientl se srde¢nim selhd-
nim. Neexistuji ani specifickd terapeu-
tickd doporuceni nebo prospektivni
studie ohledné managementu kar-
didlni cirhézy. Obecné je u jaterni cir-
hézy doporucovédna l[é¢ba symptoma-
tickd a taktéz lé¢ba dlsledkd portalnf
hypertenze. U refrakterniho ascitu kar-
didlni etiologie se s vyhodou provadi
paracentéza. Poufiti transjuguldrniho
portosystémového shuntu, ¢asto vyu-

zivaného u portdlni hypertenze pfi al-
koholické nebo postinfekénf jaterni cir-
héze, je u jaterntho postizen{ kardidlnf
etiologie kontraindikovdno vzhledem
k riziku plicni hypertenze v disledku
pretizeni v pravostrannych srdec¢nich
oddilech [27].

Terapie ischemické hepatitidy vyza-
duje prostredi jednotky intenzivni péce
a zaméfuje se predeviim na zlep3enf
srde¢niho vydeje, vhodny je dopamin
v nizkych davkach nebo dobutamin
ve snaze posilit prokrveni visceralnich
organti [19].

Prognosticky vyznam
laboratornich parametri
asociovanych s postiZzenim jater
Prognosticky vyznam laboratornich
parametr(i asociovanych s postizenim
jater u pacientd se srde¢nim selhdanim
byl prokdzdn mnoha studiemi (tab. 4)
[3,10-13,38]. Je patrné, ze jako domi-
nantni ukazatel nepfiznivé progndzy
u pacientd s chronickym srde¢nim se-
Ihanim se jevi predevsim zvyseny BIL.
Domnénku, Ze BIL je nezavislym
prognostickym faktorem predikuji-
cim kardiovaskularni mortalitu a hos-
pitalizaci pro srde¢ni selhani, proka-
zala také studie s nejvétsim souborem
pacientl (2 679), subanalyza stu-
die CHARM (Candesartan in Heart
Failure: Assessment of Reduction
in Mortality and Morbidity) [10].
Naproti tomu prace Van Deursena
et al, kterd kromé laboratorni dia-
gnostiky zkoumala i hemodynamické
ukazatele, jednoznacnou souvislost
abnormdlnich hodnot BIL s mortali-
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tou neprokdzala. V univariantni ana-
lyze byly signifikantné spojené s mor-
talitou hodnoty AST, ALP, GGT a LD,
tyto laboratorni testy v8ak po vzta-
Zeni na invazivné zméfrené hemodyna-
mické parametry (centralnf zilnf tlak
a srdeéni index) pfi¢innou souvislost
s mortalitou nemély. Tato data na-
znacduji, Ze vic nez samotné hodnoty
funkénich jaternich testd ma predik-
tivni vyznam $patny hemodynamicky
status pacienta a s nim souvisejicf ja-
terni poskozeni [12].

Prekvapujicf, ve svétle pfedchozich
studii protichtidné vysledky, pfinesla
recentni prdce Poelzla et al, ktefi na
populaci 1 032 pacientt prokézali pro-
gnosticky vyznam u GGT a ALP, naproti
tomu pro zvySeny BIL souvislost se sta-
novenymi endpointy (celkovou morta-
litou nebo srdeéni transplantaci) pro-
kdzédna nebyla [3,39,40]. Tato prace
v8ak ve srovnani se studii Van Deur-
sena et al nebrala v dvahu hemodyna-
mické konsekvence srde¢niho selhant,
navic z retrospektivni analyzy nebyli vy-
rati pacienti s potencidlné hepatoto-
xickou farmakoterapii nebo anamné-
zou jaternfho onemocnéni.

Z dostupnych klinickych studif je
také patrné, Ze v prevdzném mnozstvi
pracf byli zahrnuti pacienti s chronic-
kym srde¢nim selhdanim, nicméné oje-
dinéld prace Shinagawy et al sledujici
prognosticky vyznam funkénich jater-
nich test a BIL u pacientt s akutni de-
kompenzaci chronického srde¢niho
selhdni naznacuje podobné vysledky
jako predeslé studie, a to Ze jako nej-
silnéjsi faktor predikujici kardiovasku-
[arni mortalitu a riziko rehospitalizace
pro srde¢ni selhdnf je BIL [13].

Zajimava je i otdzka reverzibility ja-
terniho poskozeni v dtsledku srdec-
niho selhani - unikatni Dichtlova stu-
die naznacuje, Ze by se mohlo jednat
o reverzibilni proces. Na 56 pacien-
tech s termindlnim srde¢nim selha-
nim, ktefi nasledné podstoupili sr-
de¢ni transplantaci, Dichtl prokazal
signifikantni pokles sérovych hodnot
ALP, GGT a BIL béhem prvnich 3 mé-
sicti po transplantaci [41]. Tyto vy-

sledky svéd¢i pro potencionalni rever-
zibilitu jaterniho postiZzenf u pacientt
s terminalnim srde¢nim selhanim, pro
které je typicka jaternf léze cholesta-
tického typu.

Zaveér

Jatra se svym komplexnim cévnim sys-
témem a vysokou metabolickou akti-
vitou spoustéji u pacientd se srde¢nim
selhanim ¢etné metabolické i hemody-
namické zmény, tyto zmény v jaternim
parenchymu vznikaji jak na podkladé
snizené organové perfuze u tzv. do-
predného srde¢niho selhdni, tak i na
zédkladé zvysené Zilni kongesce u pravo-
stranného selhdni srdce dozadu.

Pacienti se srde¢nim selhdnim se nej-
Castéji prezentuji tzv. cholestatickym
profilem jaterniho poskozeni - elevacf
obstrukénich jaternich enzymd, na-
proti tomu u hepatoceluldrniho pro-
filu, ktery byva v ptipadé kardialn{
etiologie méné casty, byva typickym
nédlezem zvySeni hodnot transaminaz.
Neméné zajimavy je viak i prognos-
ticky vyznam laboratornich parametrd
u pacient( s jak akutnim, tak chronic-
kym srde¢nim selhanim.

Vliv systémové hemodynamiky na ja-
terni postizeni u kardidlniho selhanf je
zfejmy, pacienti s niz$im srde¢nim vy-
dejem maji signifikantné vy3si hod-
noty funkénich jaternich testd. Co se
tyce histopatologického obrazu posti-
Zenf jater kardialnf etiologie, u chronic-
kého srde¢niho selhdni prevazuji fibro-
tické zmény az jaterni cirhéza, zatimco
u akutniho srde¢niho selhdni byva do-
minantnim ndlezem hepatocytarni nek-
réza.

Vliv srde¢niho selhanf na jatra se
podle klinického i laboratorniho ob-
razu déli na klinicky malo vyznamnou,
mirnou alteraci funkénich jaternich
testll, dale akutnf ischemickou hepa-
titidu (mnohdy doprovazejici Sokové
stavy) a kongestivni jaterni hepatopa-
tii vyskytujici se pfevdzné u pravostran-
ného srde¢niho selhani.

Znalost mechanizmu dopadu srde¢-
niho selhdn( na funkci jater a jejich role
u srde¢ni nedostatec¢nosti ma nejenom

Soucasny pohled na onemocnéni jater u srde¢niho selhani

prognostickou hodnotu, ale umoz-
ruje také exaktnési stanoveni tize sr-
de¢niho selhani a optimalizaci terapie
s ohledem na prevenci polypragma-
zie — vzhledem k tomu, Ze prevazné
mnozstvi kardiovaskularnich farmak je
metabolizovdno pravé v jatrech.
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