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Srdce a oblicky — osudovy vztah
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Sthrn: Kardidlna a rendlna dysfunkcia rézneho stupfia je ¢astou kombinaciou u pacientov v klinickej praxi. Tato kombinacia kardiovasku-
larneho a renalneho poskodenia sa oznacuje ako kardiorendlny syndrém. Ciefom tejto préce je poskytndt prehlfadnu informéciu o aktual-
nych pohladoch na patofyzioldgiu, terminolégiu, klasifikdciu a zdklady manazmentu kardiorenalneho syndrému z pohladu kardioléga.
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Heart and kidneys - a fatal relationship

Summary: Cardiac and renal dysfunction of different degree is common combination in patients in clinical practice. This combination of
cardiovascular and renal injury has been defined as a cardiorenal syndrome. The aim of this paper is to offer a comprendious information
about actual insights into pathophysiology, terminology, classification and management of cardiorenal syndrome from cardiologist’s

point of view.
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Uvod

Kombindcia rézneho stupria kardidl-
nej a rendlnej dysfunkcie je v klinic-
kej praxi ¢astd a lekar konfrontovany
s tymto nalezom ho musi zahrnut do
svojich diagnostickych, liecebnych
a prognostickych tvah. Cirkula¢né
a funkéné prepojenie tychto dvoch or-
génov spbsobuje, Ze porucha jedného
z tychto dvoch orgdnov vytvara pod-
mienky pre vznik dysfunkcie druhého.
Prave tato vzdjomna interakcia pred-
stavuje patofyziologicky zaklad pre kli-
nickd jednotku oznadovanu ako kar-
diorendlny syndrém (KRS). Primérna
definicia tohto syndrému ho oznacuje
ako stav, pri ktorom je vznik a/alebo
progresia rendlnej insuficiencie nasled-
kom srdcového zlyhdvania. Oznade-
nie KRS sa viak pouziva aj pre nepriaz-
nivé ovplyvnenie kardiovaskularneho
systému rendlnou dysfunkciou [1,2].
Vdaka pribtidajicim poznatkom v ob-
lasti kardiorendlnych vztahov ¢oraz
lepSie rozumieme vzdjomnej interakcii
medzi srdcom a obli¢kami, a méZzeme
tak efektivnejsie zasiahnut do patofy-
ziolégie kardiorendlneho postihnutia
[3-5]. V poslednych rokoch sme sved-
kami zvySeného zdujmu o tieto vztahy,
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¢o sa odrdza v snahe definovat a klasi-
fikovat rézne podtypy KRS [6]. Cielom
tejto prace je poskytnut prehfadnd in-
forméaciu o aktudlnych pohladoch na
patofyzioldgiu, terminolégiu, klasifika-
ciu a zdklady manazmentu KRS z po-
hfadu kardioléga.

Definicia kardiorendlneho
syndrému

Pri ziednoduSenom pohlade by sme
mohli KRS definovat ako stav, kedy kar-
didlne ochorenie sprevadza dysfunkcia
obliciek, ktora by v8ak v nepritomnosti
postihnutia srdca pritomnd nebola
a obli¢ky by nevykazovali Ziadnu bez-
nymi prostriedkami detekovatefnu dys-
funkciu [7]. Ide viak o popis, ktory ndm
neumoZzriuje identifikovat a charak-
terizovat chronolégiu patofyziologic-
kych interakeii v rdmci kardiorendlneho
ochorenia. Ochorenie srdca prostred-
nictvom viacerych mechanizmov nega-
tivne ovplyvituje funkciu obli¢iek a na
druhej strane, v tom istom case, obli¢-
kovad nedostatoénost vyznamne zhor-
Suje funkciu myokardu [3]. Nasledkom
postihnutia ktoréhokolvek z tychto or-
ganov je celd skdla komplexnych, vza-
jomne sa ovplyvriujicich neurohor-

mondlnych mechanizmov, ktoré mézu
spustit, resp. dalej podporovat vza-
jomnu dysfunkciu oboch orgédnov.
V septembri roku 2008 sa pod gesciou
Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)
konala v Bendtkach konferencia
s ciefom vytvorit novu definiciu a kla-
sifikdciu KRS, jeho diagnostické krité-
ria a biomarkery, rovnako tak stratégie
jeho prevencie, manaZmentu a liecby.
Kardiorenalny syndrém je tak aktuélne
rozdeleny na 5 podtypov (tab. 1) [8].
Ciefom tejto klasifikdcie nie je defi-
nitivne ,zaskatulkovat“ pacienta do
niektorého zo podtypov KRS. Ocho-
renie sa moze vyvijat, moze ist o pre-
chodnu alebo reverzibilntd dysfunkciu,
¢ progresivne potupujtice ochorenie
a pacienta mozno v jeho priebehu klasi-
fikovat do réznych podtypov KRS.

Akutny kardiorendlny syndrém

(1. typ)

Tento typ je charakterizovany nahlym
zhorsenim funkcie srdca, ktoré ma za
nasledok akutne poskodenie a/alebo
zlyhanie obliciek. Ide o syndrém zhor3e-
nia glomerulovej filtracie pri akitnom
srdcovom zlyhani (ASZ) a/alebo akut-
nom korondrnom syndréme (AKS).
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Typ  Nazov
I akitny KRS

Il chronicky KRS

I akdtny
renokardialny
syndrém

v chronicky
renokardialny
syndrém

\ sekundérny
kardiorendlny
syndrém

Tab. 1. Klasifikdcia kardiorendlneho syndrému.

Charakteristika

néhle zhorsenie funkcie srdca (napr. akitny korondrny
syndrém, akitne srdcové zlyhanie), ktoré ma za ndsledok
akutne poskodenie a/alebo zlyhanie obliciek

chronické srdcové zlyhdvanie vedie ku chronickému po-
$kodeniu alebo zhorseniu funkcie oblic¢iek

akutne zhordenie rendlnych funkcif (napr. akdtna glomeru-
lonefritida, akdtna ischémia obli¢iek) vedie k poskodeniu
a/alebo dysfunkcii srdca (napr. arytmie, akdtne dekom-
penzované srdcové zlyhdvanie, akitny koronarny syndrém)

chronické oblickové ochorenie (napr. chronicka glomeru-
lonefritida) vedie ku poskodeniu, ochoreniu a/alebo dys-
funkcii srdca (napr. chronické srdcové zlyhdvanie)

akdtne alebo chronické ochorenia (napr. diabetes melli-
tus, artériovd hypertenzia, sepsa) vedu k sti¢asnému po-
Skodeniu a/alebo dysfunkcii tak srdca, ako aj obli¢iek

Priblizne u 40% pacientov hospitalizo-
vanych pre akitne dekompenzované
srdcové zlyhdvanie (ADSZ) déjde ku
akidtnemu poskodeniu oblic¢iek (AKI)
[9]. Prave pre tito skupinu pacientov
je tento typ KRS typicky a ich morbidita
a mortalita je vy33ia a rovnako je dlhsia
aj doba hospitalizicie [2]. Oznacenie
»syndrém zhor3enia glomerulovej fil-
tracie“ sa pouziva na oznacenie akut-
nych a/alebo subakdtnych zmien funk-
cie oblic¢iek u pacientov s ADSZ alebo
AKS. Takéto zmeny funkcie oblic¢iek st
pritomné u pacientov s ADSZ a AKS uz
pri prijati do nemocnice a ich pritom-
nost je spojena so véasnou ako aj ne-
skorou celkovou a kardiovaskuldrnou
mortalitou, s predfZenim doby hospi-
talizacie [2,10] a s ¢astou potrebou re-
hospitalizdcie [11]. Zaroveri dochaddza
k urychleniu progresie chronickej cho-
roby obli¢iek do vyssich stadii ochore-
nia [12]. Ukazuje sa, Ze pre nepriaznivé
ovplyvnenie progndzy nie je dolezité,
¢i ide o docasné, alebo pretrvavajtice
zhor3enie funkcie oblic¢iek [11,13]. Pri
zhorseni rendlnej funkcie pri ADSZ
mobZze vyznamnu Glohu zohravat nielen
nedostatoéna perflizia obli¢kou, ale
svoj podiel na nepriaznivej hemody-
namike md aj venézna kongescia [14].
U pacientov, ktori boli hospitalizovan{
na jednotkdch intenzivnej starostli-
vosti, bol syndrém zhor3enia glomeru-
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lovej filtracie spojeny so zvySenym cent-
ralnym venéznym tlakom tak pri prijatf,
ako aj po intenzivnej lie¢be. Tato aso-
cidcia bola pritomnd bez ohfadu na
hodnoty systémového tlaku krvi, tlak
v zaklinenf, srdcovy index a vypo¢itand
glomerulovdi filtraciu (eGFR) [14].

Chronicky kardiorenalny syndrém
(2-typ)

Chronické srdcové zlyhdvanie vedie
k poskodeniu alebo zhorseniu funk-
cie obli¢iek. Tato kombindcia dys-
funkcie oboch orgdnov je dastd a je
popisovand u priblizne 60% pacien-
tov s chronickym srdcovym zlyhdva-
nim [15]. Je pritom skutocne tazké,
resp. nemozné zistit, poskodenie kto-
rého orgdnu bolo primarnym, a rozlisit
tak 2. a 4. typ KRS. Chronické ochore-
nie obliciek je spojené so zvysenou cel-
kovou ako aj samotnou kardiovasku-
l[drnou mortalitou. Prikladom 2. typu
KRS moézu byt vrodené srdcové ocho-
renia. Za urcitych okolnosti, dlhotr-
vajlce vrodené ochorenie srdca vyusti
v poruchu perftzie obli¢iek a neuro-
hormonalnej aktivdcie. Dimopoulos et
al vo svojej praci na stbore 1 102 do-
spelych pacientov s vrodenym ocho-
renim srdca preukdzali, Ze viac ako
50% z nich malo urcity stupen re-
nélnej dysfunkcie a 9% z nich malo
eGFR < 60 ml/min/1,73 m?. Prave pa-

cienti s takto redukovanou glomeru-
lovou filtrdciou mali 3-ndsobne vyssiu
mortalitu [16].

Akutny renokardidlny syndrém
(3-typ)

Akutne zhorSenie rendlnych funkcif
vedie k poskodeniu a/alebo dysfunkcii
srdca. Cize ide o zhor3enie funkcie srdca
nasledkom AKI. Dochddza ku komplex-
nym patofyziologickym zmendam, ktoré
nemozno charakterizovat len objemo-
vym pretazenim srdca [8].

Prikladom moéze byt vznik AKS, aryt-
mie, ASZ ¢i hypertenzie v ramci nefri-
tického syndrému u pacienta s akut-
nou glomerulonefritidou ¢i akidtnou
kortikdlnou nekrézou. Vznik toxémie,
retencie vody a sodika, elektrolytove;
dysbalancie méZze prispiet akdtnej dys-
funkcii srdca [6].

Chronicky renokardialny syndrém
(4. typ)

Chronickd choroba obli¢iek (chronic
kidney disease - CKD) vedie ku po-
$kodeniu, ochoreniu a/alebo dysfunk-
cii srdca. Existuje nezavisla priama
Umera medzi zdvaznostou CKD a cel-
kovou mortalitou [17]. Kardiovasku-
larne ochorenia st pri¢inou smrti u viac
ako polovice pacientov v pravidelnom
dialyza¢nom programe a samotné SZ
sa na tejto kardiovaskuldrnej morta-
lite vyznamne podiefa. Pocas dialy-
zalnej lie¢by sa najmenej u 1/4 pa-
cientov manifestuju znaky srdcového
zlyhavania [18]. Chronické srdcové zly-
havanie u CKD moéze byt sposobené
preexistujicou alebo novo vzniknu-
tou poruchou systolickej alebo diasto-
lickej funkcie lavej komory. Pri¢inou
mbze byt korondrna choroba, chlop-
riovad chyba, artériovd hypertenzia ¢i
dilata¢nd kardiomyopatia. Menej ¢as-
tym klinickym stavom je tzv. uremicka
kardiomyopatia. Tato je charakterizo-
vand progresivnym zhorSovanim systo-
lickej funkcie favej komory u pacientov
s neadekvdtnou nahradou funkcie ob-
liciek a mo6ze byt reverzibilnd po tprave
dialyza¢ného rezimu alebo po trans-
plantacii oblicky [18].
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Sekundarne kardiorendlne
syndrémy (5. typ)

Mnohé systémové ochorenia, ¢i uZ
akdtne, alebo chronické, vedu k stcas-
nému poskodeniu a/alebo dysfunkcii
oboch systémov, tak srdca, ako aj obli-
ciek. Pri tomto type KRS nemoZno urcit
primarne a/alebo sekundarne orga-
nové postihnutie. Su to situdcie, ako je
diabetes mellitus, artériovd hyperten-
zia, sepsa, systémovy lupus erytema-
tosus, amyloidéza alebo iné chronické
zapalové ochorenia [8]. R6znorodost
patologickych stavov, ktoré moézu vyus-
tit do sekundarneho kardiorendlneho
syndrému, neumozriuje urcit inciden-
ciu, rizikové faktory a prognézu tohto
typu KRS.

Typickym prikladom 5. typu KRS je
sepsa. Literdrne data uddvaju vznik
akitneho poskodenia obliciek, ktoré
je spojené s vy$8ou morbiditou a mor-
talitou, u 11-64% pacientov v septic-
kom stave [19-21] a sucasne casto
dochadza aj k postihnutiu kardialne;
funkcie [22,23]. Priblizne 2/3 septic-
kych pacientov majd zvy$ené hodnoty
kardio$pecifickych troponinov, kto-
rych hodnoty spravidla koreluju so zni-
Zenou funkciou lavej komory [23].

Diagnostika kardiorenalnych
syndrémov

K dispozicii mame viaceré biomarkery,
ktoré mozno pouzit v diagnostike kar-
diorendlneho syndrému. Umoziuju
v¢as zistit pritomnost poskodenia ob-
liciek a srdca, stratifikovat pacientov
alebo sltuZia na monitorovanie efektu
lie¢by.

Natriuretické peptidy a srdcové
zlyhavanie

Natriuretické peptidy st dobre etablo-
vanymi markermi pri diagnostike, sta-
noveni progndzy, manaZzmente a lie¢be
srdcového zlyhavania [24,25]. Nat-
riureticky peptid typu B (BNP) a jeho
N-termindlny fragment (NT-proBNP)
sa uvoliuju z kardiomyocytov v dé-
sledku tlakového a objemového zataze-
nia favej komory. Pévodne sa natriure-
tické peptidy vyuzivali v diagnostike
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SZ u pacientov s akutnou dychavicou
nejasného poévodu. Dobre korelujt
s dysfunkciou lavej komory, s NYHA
triedou a prognézou pacientov so SZ
[24,25]. Ich hodnoty su zvysené u pa-
cientov s KRS (1. typ), u ktorych doslo
k akdtnemu poskodeniu obliciek ako
nasledku ADSZ. Maju viak aj pro-
gnosticky vyznam u pacientov v roz-
nom 3tadiu rendlnej insuficiencie [26]
a mozno ich tak pouzit aj pri type 2.
a 4. KRS. Hoci viaceré prace podpo-
rili pouzitie BNP pri diagnostike a ma-
nazmente pacientov so srdcovym zly-
havanim [24,25], vz€ah medzi BNP,
funkciou obli¢iek a zdvaznostou srd-
cového zlyhavania nie je celkom jasny.
Pacienti s chronickym ochorenim ob-
liciek maju vyssie koncentracie BNP
a najma NT-proBNP ako osoby rov-
nakého veku a pohlavia bez poskode-
nia rendlnych funkcif a rovnako tak pri
nepritomnosti chronického srdcového
zlyhavania [27]. Hoci sa tieto vyssie
hodnoty pripisuju znizenému klirensu
obliciek, je pravdepodobné, Ze sa uve-
denom fakte podiefajd aj iné mecha-
nizmy [28].

Biomarkery rendlneho poskodenia
Neutrofilny s gelatindzou
asociovany lipokalinu

Lipokalin asociovany s gelatindzou
neutrofilov (NGAL) je maly protein
tvoreny v neutrofiloch a niektorymi
epitéliami vratane rendlnych tubulov.
Renalna expresia NGAL prudko stipa
pri réznych pri¢inach akdtneho po-
Skodenia oblic¢iek a je vyucovany do
moca a plazmy do 2 hod od inzultu.
Patri tak medzi véasné markery ische-
mického alebo nefrotoxického po-
Skodenia obli¢iek a moZno ho stano-
vit tak v krvi, ako aj v mo¢i pri akiitnom
poskodeni obli¢iek [29,30]. Mozno ho
pouzit ako skory marker hroziaceho
syndrému zhor3enia glomerulovej fil-
trécie pri liecbe ADSZ.

Cystatin C

Cystatin C je pravdepodobne lepsim
prediktorom glomerulovej filtracie ako
sérovy kreatinin u pacientov s chronic-

kym ochorenim obliciek. Pri AKI je vy-
lu¢ovanie cystatinu C do mocu lep$im
a skor$im prediktorom budtcej po-
treby dialyzy neZ kreatinin [31].

Kidney injury molecule-1 (KIM-1)
Kidney injury molecule-1 je protein,
ktory mozno dokdzat v moci pacienta
po ischemickom alebo nefrotoxickom
poskodeni buniek proximalneho tu-
bulu. Je vysoko senzitivny pre AKI na
rozdiel od prerendlnej azotémie, CKD
alebo kontrastom indukovanej nefro-
patie [32,33].

N-acetyl-p-(D)glukézaminidaza
N-acetyl-B-(D)glukézaminiddza je
enzym buniek proximalneho tubulu
a predstavuje marker poskodenia ob-
liciek odrdzajtci predovietkym stuperi
tubuldrneho poskodenia [33]. Jeho
zvysené koncentrdcie viak moéZzeme
ndjst nielen u pacientov s AKIl a CKD,
ale aj u pacientov s cukrovkou, esen-
cidlnou hypertenziou a SZ [34,35].

Z vys3ie uvedenych biomarkerov by do
klinickej praxe mohli byt postupne za-
vadzané predovsetkym NGAL a cystatin
C. Bude v3ak potrebné zrealizovat kli-
nické studie, ktoré preukazu ich pouzi-
tie pri diagnostike a lie¢be AKI.

Zobrazovacie vySetrenia

Echokardiografické vysetrenie ma

s ohlfadom na mnoZstvo a kvalitu in-

formécii, ktoré poskytuje, ako aj so

zretefom na opakovatelnost a neinva-

zivnost v diagnostike SZ nezastupitelné

postavenie. Rutinné transtorakdlne

echokardiografické vysetrenie ma pri

SZ tri podstatné dlohy:

1. potvrdit/vyltcit a kvantifikovat dys-
funkciu myokardu,

2. urcit pricinu SZ (chlopriové chyby,
aneuryzmy srdca) a

3. podporit prognostické a lie¢ebné
rozhodnutia [36].

V nefrolégii ma rovnaky vyznam ul-
trasonografické zobrazenie obliciek.
Umoziuje odhalit/vylt¢it dovtedy sub-
klinické Strukturdlne ochorenie (napr.
obstrukciu v odtoku mocu) a prinasa
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Schéma 1. Prax v lie¢be akitne dekompenzovaného SZ.

informacie o morfoldgii oblicky, ktoré
upozornia na ich moznu léziu (diabe-
tickd nefropatia, vaskuldrna nefro-
skleréza, pyelonefrotida, stenéza re-
nélnych tepien). Dalie zobrazovacie
vyetrenia (CT, NMR) dopliaju labo-
ratérne markery pri diagnostike KRS.
UmozZiiuju spresnit a doplnit stuperi
poskodenia a zhorsenia funkcie obli-
Ciek a srdca.

U pacientov ¢o i len s podozrenim
na KRS je potrebné sa vyhybat jédo-
vym kontrastnym latkam, pokial to nie
je skuto¢ne nevyhnutné. Pri diagnos-
tikovani napr. korondrnej choroby je
mozné uprednostnit zdtaZzovi echokar-
diografiu pred klasickou koronarogra-
fiou ¢i CT koronarografiou. V klinickej
praxi by v pripade poznania 3pecific-
kych morfologickych zmien mohli zfs-
kat ¢oraz vadsiu dlohu pri diagnosti-
kovani roznych typov KRS magnetickd
rezonancia a pozitrénova emisnd to-
mografia. Vyznamnu dlohu by mohli
mat neinvazivne metodiky hodnotenia
rendlnej perfuzie. Ich spolo¢né hodno-
tenie s rendlnymi a kardidlnymi mar-
kermi by mohlo napoméct k vedeniu
lie¢by s cielom optimalizovat rendlnu
perfliziu, a zachovat tak funkciu ob-
liciek. Tak ako napr. pri 1. type KRS
st vendzna kongescia a vysoky cent-
ralny venézny tlak (CVP) asociované zo
zhor3enou funkciou obli¢iek a s celko-
vou mortalitou pri celom spektre kar-
diovaskularnych ochoreni [8,37].

Prevencia a lie¢ba kardiorenalneho
syndrému

Vieobecne v medicine plati, Ze je lep3ie
ochoreniam predchadzat ako ich na-
sledne liec¢it. Tento koncept platf aj pre
kardiorendlne syndrémy. Ak raz déjde
ku ich rozvoju, je naro¢né ich zastavit,
nie vZdy je moZzné kompletné vyliece-
nie a st spojené so zdvaZznymi ndsled-
kami. V sdcasnosti mame podrobne
rozpracované odporucania pre liecbu
tak SZ [38], ako aj CKD [39]. Stano-
viska k liecebnym postupom pri kar-
diorendlnych poskodeniach sa vsak
opieraju o nazory expertov, pretoze
klinické stadie sa neuskutocnili. Zasa-
dou by mala byt minimalizdcia ddvok
diuretik a parenterdlna vazodilata¢nd
liecba (nitraty), ak nie je pritomna hy-
potenzia. Vazodilatacia je pri ASZ pre-
ferovanym postupom najma tam, kde
prevazuju prejavy redistribtcie tekutin
nad ich akumuléciou.

Akatny kardiorendlny syndrém

(1. typ)

Prevencia vzniku tohto typu syndrému
u pacientov s novo vzniknutym SZ sa
do velkej miery prelina s otdzkami pre-
vencie kardiovaskuldrnych ochoreni
vobec. Cielom primdrnej prevencie je
znizit incidenciu ischemickej choroby
srdca, ktord je naj¢astejSou pric¢inou
SZ [40]. Dolezita je ddslednd kon-
trola krvného tlaku, pouZivanie liekov
blokujdcich renin-angiotenzin-al-
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dosterénovy systém ¢i dodrziavanie
zasad racionalnej vyZivy a telesného
tréningu. Vyznamnt dlohu u pacien-
tov s ADSZ, u ktorych sa rozvija syn-
drém zhor3enia renalnych funkcif, zo-
hréva venézna kongescia. Ci ale lie¢ba
»5itd na hodnoty CVP“ by mohla po-
moct predchddzat syndrému zhorse-
nia glomerulovej filtrdcie, bude po-
trebné preukdzat v klinickych 3tadidch
[8,14]. Samotny manazment ADSZ je
rozpracovany v aktudlnych odporuda-
niach Eurépskej kardiologickej spolo¢-
nosti pre lie¢cbu srdcového zlyhavania
[38]. Lieky, ktoré st najviac pouzivané
na lie¢bu akttnej kardidlnej dekom-
penzdcie a KRS 1. typu, st diuretikd
a vazodilatancia. Sfu¢kové diuretikd
moéZu navodit elektrolytovi nerovno-
vahu a hypovolémiu, a sposobit tak
neurohormondlnu aktivaciu, ktora
ma za nasledok pokles renalnej perfu-
zie s dal$im vzostupom urey a kreati-
ninu. Vazodilatancid (napr. nesiri-
tide) mo6zu rovnako tak zhorsit rendlne
funkcie, a zhorsit tak poskodenie ob-
liciek [41]. Ich pouZite musi byt uva-
Zené a vyzaduje si klinicku skdsenost.
Na pracovisku autorov je v podobnych
klinickych situdciach dobra skdsenost
s podanim levosimendanu (schéma 1)
[42,43]. Dalimi liekmi, ktoré mozno
v lie¢be tohto typu KRS pouZit, st an-
tagonisty vazopresinu (,vaptany“),
ktoré sice preukézali zlepSenie hypo-
natriémie, ale nemali jednoznacny be-
nefit na prognézu pacienta [44]. Inou
moznostou pri korekcii hyponatriémie
u pacientov refraktérnych na 3tan-
dardnd diuretickd lie¢bu, je pouzitie
koncentrovaného roztoku NaCl spolu
s i.v. furosemidom. Lie¢ebnou meté-
dou je aj poutitie ultrafiltrdcie. Ma
miesto viade tam, kde podavanie vyso-
kych davok diuretik nie je ti¢inné alebo
nie je mozné. MnozZstvo tekutiny, ktoré
ultrafiltracia odstrani, sa pohybuje
medzi 100 a 500 ml/hod. Ultrafiltracia
vedie k poklesu centralneho venézneho
tlaku a tlaku v zaklinenf, nezvySuje sa
pri nej srdcovd frekvencia a nenastdva
neurohormondlna aktivacia [36,45].
V pripade, Ze popri kongescii je pri-
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tomnd aj hypotenzia a znaky hypoper-
fuzie, je do lie¢by potrebné pridat aj
inotropnu lie¢bu (dobutamin, dopa-
min, noradrenalin) [36].

Chronicky kardiorenélny syndrém
(2. typ)

V prevencii tohto typu KRS sa uplat-
ruju liecebné postupy, ktorych ciefom
je priaznivo ovplyvnit vyvoj ChSZ. Sna-
hou je odstranit, resp. liecit ochorenia,
ktoré vedu ku vzniku ChSZ. V lie¢be tak
pouzivame ACE-inhibitory, sartany,
beta-blokatory, antagonisty aldosterd-
novych receptorov, kombindciu nitra-
tov a hydralazinu & resynchronizaénd
lie¢bu SZ [36,38]. Podavanie digoxinu
a diuretik ma sice priaznivy vplyv na
zlep3enie symptémov pacienta, pro-
gnézu samotného ChSZ neovplyviiuji.

Napriek precizne prepracovane;
a vedeckymi dékazmi dobre podlo-
Zenej farmakologickej lie¢be ChSZ je
prognéza pacientov vazna. | ked sa
ostatnych rokoch preskripcia Zivot za-
chranujdcich liekov (ACE-inhibitorov
a beta-blokatorov) podstatne zlepsila,
ciefové davky tychto liekov dostdva len
10-20% pacientov [40].

U coraz vdcsej skupiny pacientov sa
v lie¢be pokrocilého srdcového zlyha-
vania pouziva resynchronizac¢nd liecba;
u pacientov, ktorf st redlnymi kandi-
datmi na transplantdciu srdca, aj im-
plantdcia mechanickych podpornych
systémov [36,46].

Hlavnym dévodom, preco ne-
mame odportcania aj pre lie¢bu pa-
cientov s chronickym KRS, je skutoé-
nost, ze prave tito skupina pacientov
je z klinickych 3tadif zameranych na
liecbu srdcového zlyhavania vyltacend.
V typickom pripade st takyto pa-
cienti hypervolemicki a vyzaduju si in-
tenzivnejSiu diuretickd lie¢bu. Nevy-
hnutnou byva parenterdlna liecba
sfu¢kovymi diuretikami ¢asto v kombi-
nacii s kalium kanrenodtom. U pacien-
tov refraktérnych na farmakologicku
lie¢bu indikujeme ultrafiltraciu alebo
hemodialyzu.

Podanie ACE-inhibitorov a sartanov
moze viest k zhorSeniu rendlnych funk-
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cif, ktoré je ale spravidla prechodné
a reverzibilné. ZvySenu opatrnost si vy-
Zaduju predovietkym pacienti s pokro-
¢ilym CKD a s rendlnou stenézou. Pri
zhorsenf rendlnych funkcii pocas lie¢by
treba uvazit, ¢i diuréza nie je prilis inten-
zivna, ¢i pricinou zhordenia nie je hypo-
tenzia ¢ podanie nefrotoxickych liekov.
U tychto pacientov je potrebné zdroven
dosledne sledovat hodnoty kalia [8].
Daléim aspektom lie¢by SZ u chorych
s KRS je uprednostnenie latok s pre-
vazne hepatdlnou elimindciou.

Castym sprievodnym ochorenim u pa-
cientov s 2. typom KRS je anémia. Pred-
poklada sa, Ze aj anémia md nepriaznivy
dopad na prognézu tychto pacientov
a jej pritomnost a moznosti jej lie¢by sa
tak v ostatnom ¢ase stali predmetom in-
tenzivneho badania [5,47,48].

Akautny renokardialny syndrém
(3-typ)

Vyznamnu dlohu v predchadzani kar-
didlnej dekompenzdcie u pacientov
s poskodenim obli¢iek md preven-
cia hypervolémie. Prototypom tohto
typu KRS rézne formy AKI (napr.
rychlo progredujica glomerulonefri-
tida), ktoré nasledne vedu k dysfunk-
cii lavej komory. Podanim kontrastnej
latky navodené AKI je vo vadsine pripa-
dov asymptomatické a spravidla ne-
sposobuje kardidlnu dysfunkciu [49].
Su v8ak pacienti, u ktorych AKI spéso-
bené podanim kontrastnej ldtky méze
sposobit progresivne zlyhanie obliciek,
objemové pretaZenie a ndsledné ADSZ
s potrebou intenzivnej liecby [38].
V prevencii nefropatie spésobenej po-
danim kontrastnej latky sa zda byt na-
jucinnejsim podavanie izotonickych
roztokov. Aplikdcia N-acetylcesteinu
v tejto indikdcii nepreukdzala jedno-
znacny benefit [50,51]. Inou pri¢inou
AKI moéze byt ndrocny kardiochirur-
gicky zékrok u pacientov s dysfunkciou
favej komory. Menzer et al preukazali,
Ze podanie nesiritidu u takejto skupiny
pacientov viedlo k zlepSeniu rendlnych
funkcii v poopera¢nom obdobi, ¢o by
mohlo znamenat urcité renoprotek-
tivne vlastnosti nesiritidu [52].

Chronicky renokardidlny syndrém
(4. typ)

U pacientov s CKD dochddza ku sprie-
vodnej akcelerovanej aterosklerdze, hy-
pertrofii favej komory a vzniku tak sy-
stolickej, ako aj diastolickej dysfunk-
cie myokardu. Prevenciou chronického
renokardidlneho syndrému je tak pre-
vencia vzniku a progresie CKD. A]
u tejto skupiny pacientov ma podava-
nie ACE-inhibitorov a beta-blokatorov
kardioprotektivny tcinok. Délezitou
sticastou manazmentu tychto pacien-
tov je opét korekcia sprievodnej ané-
mie [47,53].

Sekundérne kardiorenélne
syndrémy (5. typ)

Prevencia tychto syndrémov spociva
v predchddzani a lie¢be primarnych
ochoreni (cukrovka, artériova hyper-
tenzia, amyloiddza, sepsa, rabdomyo-
lyza a.p.), vdaka ¢omu zlepsime funk-
ciu tak srdca, ako aj obliciek.

Zaver

Kardiorendlny syndrém vo svojich for-
méch je castou klinickou jednotkou.
Lepsie poznanie moznosti predovset-
kym jeho prevencie, ale aj lie¢by prinesie
zlepSenie progndzy pacientov s tymto
komplexnym syndrémom. K zlepSeniu
prognézy moZu prispiet i markery véas-
ného poskodenia myokardu a obliciek
a aplikdcia postupov zaloZenych na me-
dicine dokazov. Nezriedka je pri jeho
lie¢be potrebnd spolupraca skiseného
internistu, kardioléga a nefroléga. Jed-
noznacné rozlidenie pri¢in a ndsledkov
vsak casto nie je mozné a predkladana
klasifikdcia ma znacne ,didakticky roz-
mer“ Je nepochybné, Ze kardiorenalny
syndrém sa stane predmetom mno-
hych registrov, sledovani, klinickych
stidii a celkovo intenzivneho teoretic-

kého i klinického vyskumu.
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