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Kardiohepatální syndrom (KHS) 

• Při progresi srdečního selhání dochází k narůstající 
neschopnosti srdce plnit metabolické nároky většiny 
orgánů.  

 

• Srdečního selhání – dopad na renální funkce – 
kardiorenální syndrom. Popsáno často. 

 

• Srdeční selhání- dopad na jaterní funkce – 
kardiohepatální syndrom. Povědomí nepřiměřené 
jeho frekvenci. 



Historie KHS 

• 1930 - 80% pacientů s městnavým SS má zvýšenou 

hladinu bilirubinu a u více jak 90% se dá dokázat 

nějaká porucha jaterních funkcí 

 

• Současnost – u hospitalizovaných pro ASS zvýšené 

hodnoty TB ve 20–26%, zvýšení GGT v 62%, 

izolované zvýšení AST, ALT ve 26%, 

   u CHSS TB zvýšený ve 13%, ALT, AST ve 3,1%, 

snížená hladina albuminu v 18,3%. 

Jolliffe N, J Clin Invest 1930, Ambrosy AP, Eur J Heart Fail 2012, Poelzl G, Eur J Clin Invest 2012, Nikolaou M, Eur 

Heart J 2013, Allen LA, Eur J Heart Fail 2009 



Příznaky KHS 

• Pacienti s chronickou pasivní kongescí nebo kongestivní hepatopatií v důsledku 
dlouhodobě zvýšených pravostranných plnících tlaků se nemusí lišit od 
pacientů s chronickou jaterní chorobou nebo cirhózou. 

     (nemusí mít jasné klinické známky SS) 

• Může se vyskytnout „dyskomfort“ pravého epigastria, nausea, pocity plnosti 
břicha, časné sytosti, bolesti pravého epigastria, nechutenství, slabost, apatie, 
zmatenost, třes, hepatální koma a ikterus. 

 

• Symptomy bývají hůře odlišitelné od symptomů při primárně hepatobiliárním 
či jiném gastroenterologickém onemocnění.  

 

• Symptomy se mohou objevit i při absenci ascitu či otoků dolních končetin 
(zvláště pak u mladších jedinců) a mohou vést k podezření na srdeční selhání 
dokonce i při absenci typických známek a symptomů srdečního selhání. 

 

• Při narušené produkci koagulačních faktorů se může též rozvinout krvácivá 
diatéza v důsledku získané koagulopatie. 

Hollander SA, Am J Emerg Med 2013 



Známky KHS 

• hepatomegalie 

• pozitivní hepatojugularní reflux 

• ascites až u 25% pac. hospit. s pravostranným SS 

• splenomegalie jen vyjímečně 

• při UZ zvětšená hypoechogenní játra, v pokročilejších stádiích (fibróza) – 

nárust echogenity, dilatace VCI a jaterních žil, portální žíla není rozšířená 

• při výrazné splanchnické kongesci  - zesílení stěny žlučníku + bolesti v pravém 

hypochondriu + hyperbilirubinémie – nesprávně dg. akalkulozní cholecystitis 

• průtok v jaterních žilách – dopředný jen v diastole 

• průtok v portální žíle – normálně kontinuální nebo lehce undulující, při SS 

pulzatilní, někdy s viditelnou hepatofugální fází v systole 

Huffman JL, Clin Gastroenterol Hepatol 2010, Goncalvesova E, Bratisl Lek Listy 2010 



Příznaky a známky akutního poškození 

jater 

• Příznaky a známky jaterního poškození se mohou 
projevit s odstupem 2 až 24 hodin. 

 

• Abnormality vrcholí 1 až 3 dny po nástupu prvních 
symptomů. 

 

• U pacientů, kteří přežijí, odezní obvykle v průběhu 5 
až 10 dnů po nástupu. 

Naschitz JE, Angiology 1990  



Kardiohepatální syndrom (KHS) 

• Abnormality v jaterních funkcích nejsou 
neobvyklým nálezem u pacientů se srdečním 
selháním. 

 

• Mohou být důsledkem jak zhoršené jaterní 
perfúze, tak zvýšeného tlaku v pravostranných 
srdečních oddílech. 

 

• Mohou být taktéž vyvolány druhotně vlivem 
hepatotoxických léků.  



Hepatotoxické léky užívané u 

pacientů se SS 

Samsky MD et al J Am Coll Cardiol 2013  



Jaterní lalůček 
20–25% CO, 1 ml/g/min., duální krevní zásobení, A - 35% 

objemu krve a asi 50% O2, portální žíla 

WP > 10 mmHg – portální hypertenze 

Dooley JS , Sherlock´s Diseases of the Liver and Biliary System, Wiley-Blackwell, Oxford 2011 

http://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwjFgJ2hw5neAhXEDewKHfjvADgQjRx6BAgBEAU&url=http%3A%2F%2Fwww.1sg.sk%2Fwww%2Fdata%2F01%2Fprojekty%2F2017_2018%2Fheralds%2Falkohol%2Fmetabolizmuspecen.html&psig=AOvVaw3L6xncvhncCAOdhdfTLbv3&ust=1540279724747400


CHSS a KHS - patofyziologie 

• U pacientů s chronickým srdečním selháním může 
dojít k rozvoji jaterní insuficience, která bývá 
podmíněna jednak sníženým srdečním výdejem 
při levostranném srdečním selhání a také 
městnáním ve velkém oběhu při převaze složky 
pravostranné. 

 

• Při samotném snížení srdečního výdeje nedochází 
k významné jaterní insuficienci v důsledku 
relativní rezistence jater k ischémii na podkladě 
specifik jaterního oběhu.  



CHSS a KHS - patofyziologie 

Pasivní žilní kongesce může ještě zhoršit dodávku kyslíku 
a živin do hepatocytů a může tak vést  k poškození při 

snížené perfúzi. Následně dochází k nekróze hepatocytů 
a průniku na proteiny bohaté tekutiny do Disseho 

prostoru. 

Boland EW et al Br Heart J 1951, Giallourakis CC et al Clin Liver Dis 2002, Nikolaou M et al Eur Heart J 2013 

Cholestáza 



ASS a KHS - patofyziologie 
• Akutní kariogenní poškození jater (ACLI - acute cardiac liver injury) - 

dříve nazýváno ischemickou hepatopatií. 

 

• Akutní změna v perfúzi hepatocytů 

     při hypotenzi není klíčová k rozvoji ACLI. 

 

• ACLI není jen důsledkem jednoho jediného 

    hemodynamického postižení, ale spíše  

    důsledkem kombinace hepatální kongesce 

    při zvýšeném hepatálním tlaku a zhoršené 

    hepatální perfúzi. 

 

• V patofyziologii vzniku ACLI existují zmínky o nutnosti tzv. druhého 
úderu. Mezi pacienty, u nichž došlo v souvislosti s ASS nebo septickým 
šokem ke vzniku ACLI, mělo 39% - 70% pacientů již anamnézu CHSS. 

Fuhrmann V et al Care Med 2009, Raurich JM et al J Anesth 2011  



ASS a CHSS a KHS - histopatologie 
• 50% pacientů se závažným CHSS má patologické změny související 

s chronickou pasivní jaterní kongescí. 

 

• Atrofie nebo nekróza hepatocytů patrné zejména v centrální třetině 
jaterního lalůčku. Tyto změny nejvíce zřejmé přímo těsně u centrální 
žíly (oblast s nízkou oxygenací) s poklesem ve směru k periferii 
jaterního lalůčku. 

 

• Popisovány i mikroskopické sinusoidální rozestupy a degenerace. 

 

• Centrilobulární hepatální nekróza přítomna téměř vždy. Se zhoršováním 
SS dochází k perifernímu šíření, naopak při poklesu pravostranných 
srdečních tlaků dochází k hojení lézí. 

 

• U pacientů s CHSS zaznamenány různé stupně cholestázy s ojedinělými 
žlučovými tromby v žlučových kanalikulech. 

Boland EW et al Arch Intern Med 1938, Sherlock S et al Br Heart J 1951  



KHS - histopatologie 

Samsky MD et al J Am Coll Cardiol 2013, Hopper I, Eur J Heart Fail 

2012, Alegre F, Acta Gastroenterol Belg 2013 

Necrosis 

Normal 
Bile(chole)stasis 

Fibrosis (cirhosis) 

Typicky u nemocných, u kterých dominuje obraz selhávání pravé komory (PAH, mitrální 

stenóza, primární selhání pravé komory s trikuspidální reg., restrikční KMP, konstriktivní 

perikarditida). 

Kardiální cirhóza – nedochází u ní k intrahepatální obstrukci portálních žil a k vývoji hepatální 

formy portální hypertenze. 

Elastografie – korelace s NTproBNP. 



ASS a KHS - biochemie 

• ACLI - uvolnění jat. enzymů - odpověď na tkáňovou hypoxii 
a buněčnou  smrt. 

 

• Nárůst aminotransferáz (ALT a AST) a LDH mezi 1 až 3 
dnem po vzniku ASS. 

 

• S úpravou hemodynamiky normalizace v průběhu 7 až 10 
dnů. 

 

• ALT důležitější pro jaterní specificitu, AST mohou být 
zkresleny extrahepat. původem. 

 
Henrion J et al Medicine (Baltimore) 2003, Nikolaou M et al Eur Heart J 2013, Naschitz JE  et al Am Heart 

J 2000, Ruttmann E et al Circulation 2005, Szyguła-Jurkiewicz B et al Pol Arch Med Wewn 2007. 



ASS a KHS - biochemie 

• Časný nárůst LDH - typický znak pro ACLI spolu s poměrem 
ALT/LDH <1,5. 

 

• Při městnání ve velkém oběhu dochází k překrvení a 
poškození centrilobulárních zón jaterních acinů, útisku 
žlučových kanálků, intralobulárních žlučovodů i žlučovodů 
portálních triád s následným rozvojem cholestázy s elevací 
ALP. 

 

• Laboratorní abnormity mohou také zahrnovat zvýšení 
hladiny GGT, bilirubinu a prodloužení protrombinového 
času.  

Henrion J et al Medicine (Baltimore) 2003, Nikolaou M et al Eur Heart J 2013, Naschitz JE  et al Am Heart 

J 2000, Ruttmann E et al Circulation 2005, Szyguła-Jurkiewicz B et al Pol Arch Med Wewn 2007. 





• Kompletní JT k dispozici u 1134 pacientů 

• Abnormní JT u 46% pacientů s ADHF 

• Abnormní ALP u 11% pacientů s ADHF 

• Abnormní transaminázy u 26% s ADHF 

• Abnormní ALP + transaminázy 9% s ADHF 

 



Post hoc analýza studie SURVIVE 

Faktory, které predikují abnormní  

ALP     ALT/AST 

Nikolaou M et al Eur Heart J 2013 



Nikolaou M et al Eur Heart J 2013 

AST, ALT: Short + long term mortality 



Nikolaou M et al Eur Heart J 2013 

ALP: only long term mortality 



CHSS a KHS - biochemie 

• Abnormality jaterních testů běžné, změny ale většinou jen malé, 

častěji u pacientů se sníženým srdečním výdejem. 

 

• Se snižujícím se srdečním výdejem a zvyšujícími se plnícími tlaky se 

mění transaminázy, LDH a celkový bilirubin.  

 

• U pacientů s těžším stupněm SS - abnormality jaterních testů 

typičtější pro cholestázu (zvýšení ALP, GGT, celkového bilirubinu a 

hypalbuminémie). Tyto změny často korelují s tíží trikuspidální 

regurgitace. 

Kubo SH, Arch Intern Med 1987, Lau GT, Am J Cardiol 2002, Allen LA, Eur J Heart Fail 2009, Horwich TB, Am Heart J 

2008, Fuhrman MP, J Am Diet Assoc 2004, Don BR, Semin Dial 2004 



CHSS a KHS - biochemie 

• Studie CHARM (Candesartan in Heart Failure: Assessment of Reduction in 

Mortality and Morbidity Program) - s cholestázou spojené odchylky v JT u 

pacientů se stabilním CHSS, též ale zaznamenány významně zvýšené hladiny 

celkového bilirubinu u pacientů s průkazem objemového přetížení v porovnání 

s pacienty, kteří byli euvolemičtí. 

 

• U pacientů se stabilním CHSS koreluje celkový bilirubin, ALP a GGT se 

známkami pravostranného srdečního selhání, včetně přítomnosti zvýšené náplně 

krčních žil, periferních otoků a trikuspidální regurgitací.  

 

• Zvýšené pravostranné plnicí tlaky pravděpodobně přispívají k elevaci 

cholestatických jaterních testů u stabilního srdečního selhání více než snížený 

srdeční výdej. 

Kubo SH, Arch Intern Med 1987, Lau GT, Am J Cardiol 2002, Allen LA, Eur J Heart Fail 2009, Horwich TB, Am Heart J 

2008, Fuhrman MP, J Am Diet Assoc 2004, Don BR, Semin Dial 2004 



CHSS a KHS - biochemie 

• Hypalbuminémie poměrně častá (prevalence cca 25%). 

 

• Dříve byla hypalbuminémie u pacientů s chronickým srdečním 

selháním spojována spíše s malnutricí a hemodilucí, nyní se ale 

ukazuje, že primárním regulátorem jaterního metabolismu proteinů 

může být systémový zánět (odstraňování cirkulujících endotoxinů). 

 

• Poškození jater způsobené hepatální kongescí společně se 

systémovým zánětem přispívá pravděpodobně u nemocných 

s chronickým srdečním selháním k hypalbuminémii mnohem více, než 

se dříve předpokládalo. 

Kubo SH, Arch Intern Med 1987, Lau GT, Am J Cardiol 2002, Allen LA, Eur J Heart Fail 2009, Horwich TB, Am Heart J 

2008, Fuhrman MP, J Am Diet Assoc 2004, Don BR, Semin Dial 2004 



Abnormality JT a prognóza pacientů se SS 

Samsky MD et al J Am Coll Cardiol 2013  



MELD (Model for End-stage Liver Disease ) XI 

=  

11.76×Ln (creatinine)+5.11×Ln (total bilirubin)+9.44 

 

Cut-off 10 



Léčba KHS 
 

 

• Akcentace diuretické terapie, u pacientů se závažným 

srdečním selháním podpora srdečního výdeje. 

 

 

• V refrakterních případech - terapeutická paracentéza, 

ultrafiltrace. Dopad těchto postupů na jaterní funkce zůstává 

však nedefinován. 

 

 

 Kisloff B, Dig Dis Sci 1976. 



Léčba KHS 

• Přestože jaterní poškození není indikací k provedení srdeční 

transplantace, současná data ukazují zlepšení jaterních funkcí 

po srdeční transplantaci. 

 

• V pokročilých případech může být u pacienta srdeční 

transplantace zamítnuta pro nepříznivou pooperační 

prognózu. 

 

• U pacientů s ireverzibilním poškozením jater zůstává ke 

zvážení kombinovaná transplantace srdce a jater. 

Dichtl W, Transpl Int 2005, Chokshi A, J Heart Lung Transplant 2012, Cannon RM, Transpl Int 2012. 



Závěr 
Dopad srdečního selhání na jaterní funkce je znám po mnoho 

desetiletí.  
 

 

V poslední době narůstá množství dat týkající se prognostických 

dopadů kardiohepatálních interakcí v nejpokročilejších stádiích 

onemocnění, stále ale chybí informace u časných a mírných stádií 

srdečního selhání. 
 

 

Na významu v poslední době taktéž nabývá i dopad 

„kardiohepatální“ osy na farmakokinetiku a farmakodynamiku 

léků.  



DĚKUJI ZA POZORNOST 


