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V tomto cisle Cor et Vasa naleznete dva prispévky
zabyvajici se tematikou nékterych pricin a nasled-
k1 kardiovaskularnich onemocnéni. V prvnim z nich
D. Stejskal a spol. poukazuji na zvysSené riziko mortali-
ty u nemocnych s poskozenou funkci ledvin.!V Ve dru-
hém kratSim prispévku F. Malek ukazuje na poruchy
metabolické jaterni funkce u nemocnych s dekompen-
zovanym chronickym srde¢nim selhanim.®

I kdyz se mutize zdat, Ze tyto prispévky maji spolec-
ného jmenovatele, neni tomu tak. Zatimco prvni z nich
upozornuje na poskozeni funkce ledvin, jako na jednu
z moznych pricin vyssiho rizika celkové mortality
(a tak samozrfejmé i mortality z kardiovaskularnich
pric¢in), druhy prispévek se tyka ndsledkii chronické-
ho srdec¢niho selhani spojeného s hypoperfuzi jater
a s jejich naslednou dysfunkeci.

Kardiovaskularni onemocnéni jsou ¢astou pricinou
morbidity a mortality nemocnych s postizenim funkce
ledvin.® Jiz samotné zvySeni hodnot sérového kreati-
ninu nad 130 pmol/1 predstavuje 1,5krat vyssi riziko
pro vznik ischemické choroby srdecni a 3krat vySsi
riziko vzniku iktu,® je tedy pochopitelné, Ze u nemoc-
nych s pokrocilym selhanim funkce ledvin je toto rizi-
ko jesté vysSsi. S celosvétovou pandemili obezity pribyva
nemocnych s hypertenzi a diabetem. Obé dvé onemoc-
néni zvysuji vyznamneé tzv. kardiorenalni riziko, proto-
Ze se vyznamné podileji na rozvoji kardiovaskularnich
komplikaci a chronického renalniho selhani. Pato-
genetické mechanismy vzniku aterosklerézy a chronic-
kého renalniho selhani maji mnoho spolecného. Stejné
tak vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni predstavu-
je riziko vzniku chronického selhani ledvin a obracené.
Ur¢ité vysvétleni tohoto pozorovani predstavuje fakt, Ze
znamKky dysfunkce endotelu, ktera stoji na pocatku
aterogeneze, jsou pozorovany u nemocnych s jiZ mir-
nou rendalni dysfunkci u nichZ neni ateroskleroza
klinicky pritomna. Endotel je poSkozen u téchto ne-
mocnych nejenom hypertenzi, ale také zvySenim kon-
centraci lipidt, homocysteinu a zvySenim oxidativniho
stresu. O posSkozeni endotelu se dnes mutiZeme pre-
sveédcit vySetrenim tzv. markertu dysfunkce endotelu,
mezi které patfi zvySeni koncentraci zanétlivych mar-
kerti1 (CRP, IL-6), endotelinu-1, von Willebrantova fak-
toru a adhezivni molekuly ICAM-1.5)
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U nemocnych v riznych fazich chronického selha-
ni ledvin se vyviji hypertenze jako nasledek zvySe-
ni objemu extracelularni tekutiny, retence sodiku,
zvySeni aktivity sympatického nervového systému
a systému renin-angiotenzin a hromadénim vazoak-
tivnich latek. S ubytkem renalni funkce se hyperten-
ze zhorSuje a pokud neni adekvatné 1écena, podili se
zpétné na progresi selhani ledvin. Jejim nasledkem
dochazi k hypertrofii levé komory, ktera je nakonec
pritomna u vice nez 70 % nemocnych na zacatku dia-
lyzaéni 1écby. Je znamo, Ze u nemocnych s renalni
dysfunkci predstavuje zvySeni diastolického tlaku
0 10-20 mm Hg 1,6-2,5krat vySSsi riziko vzniku ische-
mické choroby srdecni a 1,8-3,0krat vyssi riziko
kongestivniho srdeé¢niho selhani.®® Dyslipidemie je
u chronického selhani ledvin charakteristicka aku-
mulaci remnantnich ¢astic VLDL a IDL, které jsou
bohaté na triglyceridy. Obvykle pritomna porucha
lipazové aktivity pak u téchto nemocnych vysvétluje
pritomnou hypertriglyceridemii a nizsi koncentraci
HDL-cholesterolu. JiZz od stfedné pokrocilé renalni
dysfunkce byla popsana inzulinova rezistence.

Nemocni s nezvratnym selhanim funkce ledvin ma-
ji vétsinou sérové koncentrace cholesterolu podobné
jako u bézné populace, avSak zcela prevladaji ate-
rogenni LDL-¢astice. Nemocni s renalni dysfunkci
a proteinurii pak maji 2krat vyssi riziko vzniku
ischemické choroby srdec¢ni, pokud se u nich zvysi
LDL-cholesterol o vice nez 1 mmol/l. Niz§i koncen-
trace HDL-cholesterolu predstavuje riziko vzniku
ischemické choroby srde¢ni, nezavislé na koncentra-
ci LDL. Kazdy pokles HDL o 0,2-0,4 mmol/1 tak
zvySuje riziko vzniku ischemické choroby srdecni
1,2-1,4krat. Dysfunkce ledvin zvySuje koncentraci
apoliproteinu(a), ktery je sam o sobé nové poznanym
rizikovym faktorem vzniku ischemické choroby
srdec¢ni. I kdyZ je produkce apolipoproteinu(a) gene-
ticky determinovana, po uspésné transplantaci jeho
koncentrace vyznamné klesa. Nemocni s renalni dys-
funkei maji rovnéz vyssi koncentrace homocysteinu,
znameého rizikového faktoru kardiovaskularnich
komplikaci. Rovnéz pfitomna renalni anemie je prici-
nou vzniku hypertrofie levé komory u nemocnych
s renalni dysfunkci a u nemocnych lé¢enych dialyzou
je pri¢inou vzniku kongestivniho srde¢niho selhani.
U nemocnych lécenych dialyzou pak korekce ane-
mie erytropoetinem sniZuje velikost levé srdec¢ni
komory, ale poznatky o vlivu této 1é¢by u nemocnych
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v predialyze zatim nejsou dostupné. Nové popsanym
rizikovym faktorem u nefrologickych nemocnych je
hyperkalcemie, ke které dochazi iatrogenné pri ne-
adekvatni lécbé renalni osteodystrofie; predstavuje
rizikovy faktor vzniku kalcifikaci v cévni sténé€, ktera
pak mtize vést az k obliteraci cévniho lumen.?

D. Stejskal a spol. pouzili pro odhad rizika tmrti
zméfené hodnoty cystatinu C. VétSina podobnych
studii se stejnymi zavéry pouziva hodnot kreatininu
nebo odhadu glomerularni filtrace pomoci vzorcu.®
Cystatin C byl pred nékolika lety povazovan za lepsi
marker alterace rendlnich funkci nez sérovy kreati-
nin, u kterého zavisi jeho koncentrace také na sva-
lové hmoté. Je tak znamou skutecnosti, Ze hodnota
150 pmol/l u mladého muze odpovida zcela jiné
renalni funkci nez u 80leté Zeny, kde je jiz pravdépo-
dobné spojena s tézkou renalni dysfunkci. Cysta-
tin C je bazicky protein, ktery produkuji vSechny
jaderné bunky a jeho koncentrace nezavisi na véku,
pohlavi ¢i svalové hmoté. Jeho stanoveni je vSak
drazsi, technicky obtiZnéjsi, a proto se v klinické pra-
xi dosud nepouziva. Prace, se kterou se mohou sezna-
mit ¢tenari Cor et Vasa, je pozoruhodna tim, Ze sprav-
né urcila cystatin C jako nezavisly prediktor mortality
i u starSich osob, kde je sérovy kreatinin pro tyto
Ucely nepouzitelny. Také tento meésic publikovana
prace Schlipaka® potvrzuje, Ze zavéry Stejskala a spol.
byly spravné. To i presto, Ze vypovédni hodnota jejich
retrospektivni prarezové studie neni velka.

Prace F. Malka a spol. na druhou stranu ukazu-
je na mozné metabolické konsekvence chronického
srdec¢niho selhani. Zjistili, Ze dechovy test s metha-
cetinem, ukazujici na poruchu mikrosomalni funkce
hepatocytt1, vykazuje u dekompenzovaného chronic-
kého srdecniho selhani stejné vysledky jako u nemoc-
nych s cirh6zou. Klinicky vyznam jejich pozorovani
neni velky, ale tato prace prinasi dalsi informace
o moznostech detekce jaterniho posSkozeni u této sku-
piny nemocnych.

Chronicka hepatopatie je ¢astou komplikaci u ne-
mocnych vySetrovanych pred transplantaci srdce.
Byva zptisobena dlouhodobou kongesci a hypoperfu-
zi. Klinicky se projevuje zvySenim cholestatickych
enzymtt — GMT a bilirubinu. Po transplantaci, kdy
dojde k normalizaci srdec¢ni funkce, pak do tfi meési-
ctt dochazi k jejich normalizaci. Z toho lze usuzovat
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na benigni povahu tohoto postizeni.!'® Zrejmé to vSak
neplati pro ty nemocné, ktefi jsou jiZ za hranici trans-
plantability, ktefi pak vyvinou jaterni cirhozu z dlou-
hodobé kongesce. Ta pak ma jisté prognosticky
vyznam, pokud jde o vyvoj srdec¢niho selhani. Na dru-
hou stranu je u jaterni cirhozy kardiovaskularni
systém zatiZen hyperkinetickou cirkulaci, navic ¢asto
s pritomnou kardiomyopatii. Zajimavé je, Ze atero-
sklerotické komplikace byvaji méné casté.

Obé prace publikované v tomto ¢isle Cor et Vasa
zdliraznuji jeden dulezity fakt, Ze onemocnéni srdce
a cév je treba chapat v celé §iri interni mediciny.
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