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Úvod
Kombinácia rôzneho stupňa kardiál­
nej a  renálnej dysfunkcie je v  klinic­
kej praxi častá a  lekár konfrontovaný 
s týmto nálezom ho musí zahrnúť do 
svojich diagnostických, liečebných 
a  prognostických úvah. Cirkulačné 
a funkčné prepojenie týchto dvoch or­
gánov spôsobuje, že porucha jedného 
z  týchto dvoch orgánov vytvára pod­
mienky pre vznik dysfunkcie druhého. 
Práve táto vzájomná interakcia pred­
stavuje patofyziologický základ pre kli­
nickú jednotku označovanú ako kar­
diorenálny syndróm (KRS). Primárna 
definícia tohto syndrómu ho označuje 
ako stav, pri ktorom je vznik a/ alebo 
progresia renálnej insuficiencie násled­
kom srdcového zlyhávania. Označe­
nie KRS sa však používa aj pre nepriaz­
nivé ovplyvnenie kardiovaskulárneho 
systému renálnou dysfunkciou [1,2]. 
Vďaka pribúdajúcim poznatkom v ob­
lasti kardiorenálnych vzťahov čoraz 
lepšie rozumieme vzájomnej interakcii 
medzi srdcom a obličkami, a môžeme 
tak efektívnejšie zasiahnuť do patofy­
ziológie kardiorenálneho postihnutia 
[3– 5]. V posledných rokoch sme sved­
kami zvýšeného záujmu o tieto vzťahy, 

čo sa odráža v snahe definovať a klasi­
fikovať rôzne podtypy KRS [6]. Cieľom 
tejto práce je poskytnúť prehľadnú in­
formáciu o aktuálnych pohľadoch na 
patofyziológiu, terminológiu, klasifiká­
ciu a základy manažmentu KRS z po­
hľadu kardiológa.

Definícia kardiorenálneho 
syndrómu
Pri zjednodušenom pohľade by sme 
mohli KRS definovať ako stav, kedy kar­
diálne ochorenie sprevádza dysfunkcia 
obličiek, ktorá by však v neprítomnosti 
postihnutia srdca prítomná nebola 
a  obličky by nevykazovali žiadnu bež­
nými prostriedkami detekovateľnú dys­
funkciu [7]. Ide však o popis, ktorý nám 
neumožňuje identif ikovať a  charak­
terizovať chronológiu patofyziologic­
kých interakcií v rámci kardiorenálneho 
ochorenia. Ochorenie srdca prostred­
níctvom viacerých mechanizmov nega­
tívne ovplyvňuje funkciu obličiek a na 
druhej strane, v tom istom čase, oblič­
ková nedostatočnosť významne zhor­
šuje funkciu myokardu [3]. Následkom 
postihnutia ktoréhokoľvek z týchto or­
gánov je celá škála komplexných, vzá­
jomne sa ovplyvňujúcich neurohor­

monálnych mechanizmov, ktoré môžu 
spustiť, resp. ďalej podporovať vzá­
jomnú dysfunkciu oboch orgánov. 
V septembri roku 2008 sa pod gesciou 
Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) 
konala v  Benátkach konferencia 
s cieľom vytvoriť novú definíciu a kla­
sifikáciu KRS, jeho diagnostické krité­
ria a biomarkery, rovnako tak stratégie 
jeho prevencie, manažmentu a  liečby. 
Kardiorenálny syndróm je tak aktuálne 
rozdelený na 5 podtypov (tab. 1) [8]. 
Cieľom tejto klasif ikácie nie je def i­
nitívne „zaškatuľkovať“ pacienta do 
niektorého zo podtypov KRS. Ocho­
renie sa môže vyvíjať, môže ísť o pre­
chodnú alebo reverzibilnú dysfunkciu, 
či progresívne potupujúce ochorenie 
a pacienta možno v jeho priebehu klasi­
fikovať do rôznych podtypov KRS.

Akútny kardiorenálny syndróm
(1. typ)
Tento typ je charakterizovaný náhlym 
zhoršením funkcie srdca, ktoré má za 
následok akútne poškodenie a/ alebo 
zlyhanie obličiek. Ide o syndróm zhorše­
nia glomerulovej filtrácie pri akútnom 
srdcovom zlyhaní (ASZ) a/ alebo akút­
nom koronárnom syndróme (AKS). 
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Približne u 40 % pacientov hospitalizo­
vaných pre akútne dekompenzované 
srdcové zlyhávanie (ADSZ) dôjde ku 
akútnemu poškodeniu obličiek (AKI) 
[9]. Práve pre túto skupinu pacientov 
je tento typ KRS typický a ich morbidita 
a mortalita je vyššia a rovnako je dlhšia 
aj doba hospitalizácie [2]. Označenie 
„syndróm zhoršenia glomerulovej fil­
trácie“ sa používa na označenie akút­
nych a/ alebo subakútnych zmien funk­
cie obličiek u pacientov s ADSZ alebo 
AKS. Takéto zmeny funkcie obličiek sú 
prítomné u pacientov s ADSZ a AKS už 
pri prijatí do nemocnice a ich prítom­
nosť je spojená so včasnou ako aj ne­
skorou celkovou a kardiovaskulárnou 
mortalitou, s predĺžením doby hospi­
talizácie [2,10] a s častou potrebou re­
hospitalizácie [11]. Zároveň dochádza 
k urýchleniu progresie chronickej cho­
roby obličiek do vyšších štádií ochore­
nia [12]. Ukazuje sa, že pre nepriaznivé 
ovplyvnenie prognózy nie je dôležité, 
či ide o dočasné, alebo pretrvávajúce 
zhoršenie funkcie obličiek [11,13]. Pri 
zhoršení renálnej funkcie pri ADSZ 
môže významnú úlohu zohrávať nielen 
nedostatočná perfúzia obličkou, ale 
svoj podiel na nepriaznivej hemody­
namike má aj venózna kongescia [14]. 
U pacientov, ktorí boli hospitalizovaní 
na jednotkách intenzívnej starostli­
vosti, bol syndróm zhoršenia glomeru­

lovej filtrácie spojený so zvýšeným cent­
rálnym venóznym tlakom tak pri prijatí, 
ako aj po intenzívnej liečbe. Táto aso­
ciácia bola prítomná bez ohľadu na 
hodnoty systémového tlaku krvi, tlak 
v zaklinení, srdcový index a vypočítanú 
glomerulovú filtráciu (eGFR) [14].

Chronický kardiorenálny syndróm 
(2. typ)
Chronické srdcové zlyhávanie vedie 
k  poškodeniu alebo zhoršeniu funk­
cie obličiek. Táto kombinácia dys­
funkcie oboch orgánov je častá a  je 
popisovaná u  približne 60 % pacien­
tov s  chronickým srdcovým zlyháva­
ním [15]. Je pritom skutočne ťažké, 
resp. nemožné zistiť, poškodenie kto­
rého orgánu bolo primárnym, a rozlíšiť 
tak 2. a 4. typ KRS. Chronické ochore­
nie obličiek je spojené so zvýšenou cel­
kovou ako aj samotnou kardiovasku­
lárnou mortalitou. Príkladom 2. typu 
KRS môžu byť vrodené srdcové ocho­
renia. Za určitých okolností, dlhotr­
vajúce vrodené ochorenie srdca vyústi 
v  poruchu perfúzie obličiek a  neuro­
hormonálnej aktivácie. Dimopoulos et 
al vo svojej práci na súbore 1 102 do­
spelých pacientov s  vrodeným ocho­
rením srdca preukázali, že viac ako 
50 % z  nich malo určitý stupeň re­
nálnej dysfunkcie a  9 % z  nich malo 
eGFR < 60 ml/ min/ 1,73 m2. Práve pa­

cienti s  takto redukovanou glomeru­
lovou filtráciou mali 3- násobne vyššiu 
mortalitu [16].

Akútny renokardiálny syndróm 
(3. typ)
Akútne zhoršenie renálnych funkcií 
vedie k poškodeniu a/ alebo dysfunkcii 
srdca. Čiže ide o zhoršenie funkcie srdca 
následkom AKI. Dochádza ku komplex­
ným patofyziologickým zmenám, ktoré 
nemožno charakterizovať len objemo­
vým preťažením srdca [8].

Príkladom môže byť vznik AKS, aryt­
mie, ASZ či hypertenzie v rámci nefri­
tického syndrómu u pacienta s akút­
nou glomerulonefritídou či akútnou 
kortikálnou nekrózou. Vznik toxémie, 
retencie vody a sodíka, elektrolytovej 
dysbalancie môže prispieť akútnej dys­
funkcii srdca [6].

Chronický renokardiálny syndróm 
(4. typ)
Chronická choroba obličiek (chronic 
kidney disease  –  CKD) vedie ku po­
škodeniu, ochoreniu a/ alebo dysfunk­
cii srdca. Existuje nezávislá priama 
úmera medzi závažnosťou CKD a cel­
kovou mortalitou [17]. Kardiovasku­
lárne ochorenia sú príčinou smrti u viac 
ako polovice pacientov v pravidelnom 
dialyzačnom programe a samotné SZ 
sa na tejto kardiovaskulárnej morta­
lite významne podieľa. Počas dialy­
začnej liečby sa najmenej u  1/ 4  pa­
cientov manifestujú znaky srdcového 
zlyhávania [18]. Chronické srdcové zly­
hávanie u  CKD môže byť spôsobené 
preexistujúcou alebo novo vzniknu­
tou poruchou systolickej alebo diasto­
lickej funkcie ľavej komory. Príčinou 
môže byť koronárna choroba, chlop­
ňová chyba, artériová hypertenzia či 
dilatačná kardiomyopatia. Menej čas­
tým klinickým stavom je tzv. uremická 
kardiomyopatia. Táto je charakterizo­
vaná progresívnym zhoršovaním systo­
lickej funkcie ľavej komory u pacientov 
s neadekvátnou náhradou funkcie ob­
ličiek a môže byť reverzibilná po úprave 
dialyzačného režimu alebo po trans­
plantácii obličky [18].

Tab. 1. Klasifikácia kardiorenálneho syndrómu.

Typ Názov Charakteristika

I akútny KRS náhle zhoršenie funkcie srdca (napr. akútny koronárny  
syndróm, akútne srdcové zlyhanie), ktoré má za následok 
akútne poškodenie a/alebo zlyhanie obličiek

II chronický KRS chronické srdcové zlyhávanie vedie ku chronickému po­
škodeniu alebo zhoršeniu funkcie obličiek

III akútny  
renokardiálny 
syndróm

akútne zhoršenie renálnych funkcií (napr. akútna glomeru­
lonefritída, akútna ischémia obličiek) vedie k poškodeniu 
a/alebo dysfunkcii srdca (napr. arytmie, akútne dekom­
penzované srdcové zlyhávanie, akútny koronárny syndróm)

IV chronický  
renokardiálny 
syndróm

chronické obličkové ochorenie (napr. chronická glomeru­
lonefritída) vedie ku poškodeniu, ochoreniu a/alebo dys­
funkcii srdca (napr. chronické srdcové zlyhávanie)

V sekundárny 
kardiorenálny 
syndróm

akútne alebo chronické ochorenia (napr. diabetes melli­
tus, artériová hypertenzia, sepsa) vedú k súčasnému po­
škodeniu a/alebo dysfunkcii tak srdca, ako aj obličiek
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kým ochorením obličiek. Pri AKI je vy­
lučovanie cystatínu C do moču lepším 
a  skorším prediktorom budúcej po­
treby dialýzy než kreatinín [31].

Kidney injury molecule‑ 1 (KIM‑ 1)
Kidney injury molecule‑ 1  je proteín, 
ktorý možno dokázať v moči pacienta 
po ischemickom alebo nefrotoxickom 
poškodení buniek proximálneho tu­
bulu. Je vysoko senzitívny pre AKI na 
rozdiel od prerenálnej azotémie, CKD 
alebo kontrastom indukovanej nefro­
patie [32,33].

N‑ acetyl‑ b‑ (D)glukózaminidáza
N‑ acetyl‑  b‑  (D)glukózaminidáza je 
enzým buniek proximálneho tubulu 
a predstavuje marker poškodenia ob­
ličiek odrážajúci predovšetkým stupeň 
tubulárneho poškodenia [33]. Jeho 
zvýšené koncentrácie však môžeme 
nájsť nielen u pacientov s AKI a CKD, 
ale aj u pacientov s cukrovkou, esen­
ciálnou hypertenziou a SZ [34,35].

Z vyššie uvedených biomarkerov by do 
klinickej praxe mohli byť postupne za­
vádzané predovšetkým NGAL a cystatín 
C. Bude však potrebné zrealizovať kli­
nické štúdie, ktoré preukážu ich použi­
tie pri diagnostike a liečbe AKI.

Zobrazovacie vyšetrenia
Echokardiograf ické vyšetrenie má 
s ohľadom na množstvo a kvalitu in­
formácii, ktoré poskytuje, ako aj so 
zreteľom na opakovateľnosť a neinva­
zívnosť v diagnostike SZ nezastupiteľné 
postavenie. Rutinné transtorakálne 
echokardiografické vyšetrenie ma pri 
SZ tri podstatné úlohy:
1. �potvrdiť/ vylúčiť a kvantifikovať dys­

funkciu myokardu,
2. �určiť príčinu SZ (chlopňové chyby, 

aneuryzmy srdca) a
3. �podporiť prognostické a  liečebné 

rozhodnutia [36].

V nefrológii má rovnaký význam ul­
trasonograf ické zobrazenie obličiek. 
Umožňuje odhaliť/ vylúčiť dovtedy sub­
klinické štrukturálne ochorenie (napr. 
obštrukciu v odtoku moču) a prináša 

SZ u pacientov s akútnou dýchavicou 
nejasného pôvodu. Dobre korelujú 
s  dysfunkciou ľavej komory, s  NYHA 
triedou a prognózou pacientov so SZ 
[24,25]. Ich hodnoty sú zvýšené u pa­
cientov s KRS (1. typ), u ktorých došlo 
k akútnemu poškodeniu obličiek ako 
následku ADSZ. Majú však aj pro­
gnostický význam u  pacientov v  rôz­
nom štádiu renálnej insuficiencie [26] 
a možno ich tak použiť aj pri type 2. 
a 4. KRS. Hoci viaceré práce podpo­
rili použitie BNP pri diagnostike a ma­
nažmente pacientov so srdcovým zly­
hávaním [24,25], vzťah medzi BNP, 
funkciou obličiek a  závažnosťou srd­
cového zlyhávania nie je celkom jasný. 
Pacienti s chronickým ochorením ob­
ličiek majú vyššie koncentrácie BNP 
a  najmä NT- proBNP ako osoby rov­
nakého veku a pohlavia bez poškode­
nia renálnych funkcií a rovnako tak pri 
neprítomnosti chronického srdcového 
zlyhávania [27]. Hoci sa tieto vyššie 
hodnoty pripisujú zníženému klírensu 
obličiek, je pravdepodobné, že sa uve­
denom fakte podieľajú aj iné mecha­
nizmy [28].

Biomarkery renálneho poškodenia
Neutrofilný s gelatinázou 
asociovaný lipokalínu
Lipokalín asociovaný s  gelatinázou 
neutrof ilov (NGAL) je malý proteín 
tvorený v  neutrof iloch a  niektorými 
epitéliami vrátane renálnych tubulov. 
Renálna expresia NGAL prudko stúpa 
pri rôznych príčinách akútneho po­
škodenia obličiek a  je vyučovaný do 
moča a plazmy do 2 hod od inzultu. 
Patrí tak medzi včasné markery ische­
mického alebo nefrotoxického po­
škodenia obličiek a možno ho stano­
viť tak v krvi, ako aj v moči pri akútnom 
poškodení obličiek [29,30]. Možno ho 
použiť ako skorý marker hroziaceho 
syndrómu zhoršenia glomerulovej fil­
trácie pri liečbe ADSZ.

Cystatín C
Cystatín C je pravdepodobne lepším 
prediktorom glomerulovej filtrácie ako 
sérový kreatinín u pacientov s chronic­

Sekundárne kardiorenálne 
syndrómy (5. typ)
Mnohé systémové ochorenia, či už 
akútne, alebo chronické, vedú k súčas­
nému poškodeniu a/ alebo dysfunkcii 
oboch systémov, tak srdca, ako aj obli­
čiek. Pri tomto type KRS nemožno určiť 
primárne a/ alebo sekundárne orgá­
nové postihnutie. Sú to situácie, ako je 
diabetes mellitus, artériová hyperten­
zia, sepsa, systémový lupus erytema­
tosus, amyloidóza alebo iné chronické 
zápalové ochorenia [8]. Rôznorodosť 
patologických stavov, ktoré môžu vyús­
tiť do sekundárneho kardiorenálneho 
syndrómu, neumožňuje určiť inciden­
ciu, rizikové faktory a prognózu tohto 
typu KRS.

Typickým príkladom 5. typu KRS je 
sepsa. Literárne dáta udávajú vznik 
akútneho poškodenia obličiek, ktoré 
je spojené s vyššou morbiditou a mor­
talitou, u 11– 64 % pacientov v septic­
kom stave [19– 21] a  súčasne často 
dochádza aj k postihnutiu kardiálnej 
funkcie [22,23]. Približne 2/ 3  septic­
kých pacientov majú zvýšené hodnoty 
kardiošpecif ických troponínov, kto­
rých hodnoty spravidla korelujú so zní­
ženou funkciou ľavej komory [23].

Diagnostika kardiorenálnych 
syndrómov
K dispozícii máme viaceré biomarkery, 
ktoré možno použiť v diagnostike kar­
diorenálneho syndrómu. Umožňujú 
včas zistiť prítomnosť poškodenia ob­
ličiek a  srdca, stratifikovať pacientov 
alebo slúžia na monitorovanie efektu 
liečby.

Natriuretické peptidy a srdcové 
zlyhávanie
Nátriuretické peptidy sú dobre etablo­
vanými markermi pri diagnostike, sta­
novení prognózy, manažmente a liečbe 
srdcového zlyhávania [24,25]. Nat­
riuretický peptid typu B (BNP) a jeho 
N‑terminálny fragment (NT‑ proBNP) 
sa uvoľňujú z  kardiomyocytov v  dô­
sledku tlakového a objemového zaťaže­
nia ľavej komory. Pôvodne sa natriure­
tické peptidy využívali v  diagnostike 
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dosterónový systém či dodržiavanie 
zásad racionálnej výživy a  telesného 
tréningu. Významnú úlohu u  pacien­
tov s ADSZ, u ktorých sa rozvíja syn­
dróm zhoršenia renálnych funkcií, zo­
hráva venózna kongescia. Či ale liečba 
„šitá na hodnoty CVP“ by mohla po­
môcť predchádzať syndrómu zhorše­
nia glomerulovej f iltrácie, bude po­
trebné preukázať v klinických štúdiách 
[8,14]. Samotný manažment ADSZ je 
rozpracovaný v aktuálnych odporúča­
niach Európskej kardiologickej spoloč­
nosti pre liečbu srdcového zlyhávania 
[38]. Lieky, ktoré sú najviac používané 
na liečbu akútnej kardiálnej dekom­
penzácie a  KRS 1. typu, sú diuretiká 
a  vazodilatanciá. Sľučkové diuretiká 
môžu navodiť elektrolytovú nerovno­
váhu a  hypovolémiu, a  spôsobiť tak 
neurohormonálnu aktiváciu, ktorá 
má za následok pokles renálnej perfú­
zie s ďalším vzostupom urey a kreati­
nínu. Vazodilatanciá (napr. nesiri­
tide) môžu rovnako tak zhoršiť renálne 
funkcie, a zhoršiť tak poškodenie ob­
ličiek [41]. Ich použite musí byť uvá­
žené a vyžaduje si klinickú skúsenosť. 
Na pracovisku autorov je v podobných 
klinických situáciách dobrá skúsenosť 
s podaním levosimendanu (schéma 1) 
[42,43]. Ďalšími liekmi, ktoré možno 
v liečbe tohto typu KRS použiť, sú an­
tagonisty vazopresínu („vaptany“), 
ktoré síce preukázali zlepšenie hypo­
natriémie, ale nemali jednoznačný be­
nefit na prognózu pacienta [44]. Inou 
možnosťou pri korekcii hyponatriémie 
u  pacientov refraktérnych na štan­
dardnú diuretickú liečbu, je použitie 
koncentrovaného roztoku NaCl spolu 
s  i.v. furosemidom. Liečebnou metó­
dou je aj použitie ultraf iltrácie. Má 
miesto všade tam, kde podávanie vyso­
kých dávok diuretík nie je účinné alebo 
nie je možné. Množstvo tekutiny, ktoré 
ultraf iltrácia odstráni, sa pohybuje 
medzi 100 a 500 ml/ hod. Ultrafiltrácia 
vedie k poklesu centrálneho venózneho 
tlaku a tlaku v zaklinení, nezvyšuje sa 
pri nej srdcová frekvencia a nenastáva 
neurohormonálna aktivácia [36,45]. 
V  prípade, že popri kongescii je prí­

Prevencia a liečba kardiorenálneho 
syndrómu
Všeobecne v medicíne platí, že je lepšie 
ochoreniam predchádzať ako ich ná­
sledne liečiť. Tento koncept platí aj pre 
kardiorenálne syndrómy. Ak raz dôjde 
ku ich rozvoju, je náročné ich zastaviť, 
nie vždy je možné kompletné vylieče­
nie a sú spojené so závažnými násled­
kami. V  súčasnosti máme podrobne 
rozpracované odporúčania pre liečbu 
tak SZ [38], ako aj CKD [39]. Stano­
viská k  liečebným postupom pri kar­
diorenálnych poškodeniach sa však 
opierajú o  názory expertov, pretože 
klinické štúdie sa neuskutočnili. Zása­
dou by mala byť minimalizácia dávok 
diuretík a parenterálna vazodilatačná 
liečba (nitráty), ak nie je prítomná hy­
potenzia. Vazodilatácia je pri ASZ pre­
ferovaným postupom najmä tam, kde 
prevažujú prejavy redistribúcie tekutín 
nad ich akumuláciou.

Akútny kardiorenálny syndróm 
(1. typ)
Prevencia vzniku tohto typu syndrómu 
u pacientov s novo vzniknutým SZ sa 
do veľkej miery prelína s otázkami pre­
vencie kardiovaskulárnych ochorení 
vôbec. Cieľom primárnej prevencie je 
znížiť incidenciu ischemickej choroby 
srdca, ktorá je najčastejšou príčinou 
SZ [40]. Dôležitá je dôsledná kon­
trola krvného tlaku, používanie liekov 
blokujúcich renín‑angiotenzín‑ al­

informácie o morfológii obličky, ktoré 
upozornia na ich možnú léziu (diabe­
tická nefropatia, vaskulárna nefro­
skleróza, pyelonefrotída, stenóza re­
nálnych tepien). Ďalšie zobrazovacie 
vyšetrenia (CT, NMR) dopĺňajú labo­
ratórne markery pri diagnostike KRS. 
Umožňujú spresniť a  doplniť stupeň 
poškodenia a  zhoršenia funkcie obli­
čiek a srdca.

U pacientov čo i  len s podozrením 
na KRS je potrebné sa vyhýbať jódo­
vým kontrastným látkam, pokiaľ to nie 
je skutočne nevyhnutné. Pri diagnos­
tikovaní napr. koronárnej choroby je 
možné uprednostniť záťažovú echokar­
diografiu pred klasickou koronarogra­
fiou či CT koronarografiou. V klinickej 
praxi by v prípade poznania špecific­
kých morfologických zmien mohli zís­
kať čoraz väčšiu úlohu pri diagnosti­
kovaní rôznych typov KRS magnetická 
rezonancia a pozitrónová emisná to­
mografia. Významnú úlohu by mohli 
mať neinvazívne metodiky hodnotenia 
renálnej perfúzie. Ich spoločné hodno­
tenie s  renálnymi a kardiálnymi mar­
kermi by mohlo napomôcť k vedeniu 
liečby s cieľom optimalizovať renálnu 
perfúziu, a  zachovať tak funkciu ob­
ličiek. Tak ako napr. pri 1. type KRS 
sú venózna kongescia a  vysoký cent­
rálny venózny tlak (CVP) asociované zo 
zhoršenou funkciou obličiek a s celko­
vou mortalitou pri celom spektre kar­
diovaskulárnych ochorení [8,37].

Schéma 1. Prax v liečbe akútne dekompenzovaného SZ.
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Chronický renokardiálny syndróm 
(4. typ)
U pacientov s CKD dochádza ku sprie-
vodnej akcelerovanej ateroskleróze, hy­
pertrofii ľavej komory a vzniku tak sy­
stolickej, ako aj diastolickej dysfunk­
cie myokardu. Prevenciou chronického 
renokardiálneho syndrómu je tak pre­
vencia vzniku a  progresie CKD. Aj 
u tejto skupiny pacientov má podáva­
nie ACE‑inhibítorov a beta‑blokátorov 
kardioprotektívny účinok. Dôležitou 
súčasťou manažmentu týchto pacien­
tov je opäť korekcia sprievodnej ané­
mie [47,53].

Sekundárne kardiorenálne 
syndrómy (5. typ)
Prevencia týchto syndrómov spočíva 
v  predchádzaní a  liečbe primárnych 
ochorení (cukrovka, artériová hyper­
tenzia, amyloidóza, sepsa, rabdomyo­
lýza a.p.), vďaka čomu zlepšíme funk­
ciu tak srdca, ako aj obličiek.

Záver
Kardiorenálny syndróm vo svojich for­
mách je častou klinickou jednotkou. 
Lepšie poznanie možností predovšet­
kým jeho prevencie, ale aj liečby prinesie 
zlepšenie prognózy pacientov s  týmto 
komplexným syndrómom. K zlepšeniu 
prognózy môžu prispieť i markery včas­
ného poškodenia myokardu a obličiek 
a aplikácia postupov založených na me­
dicíne dôkazov. Nezriedka je pri jeho 
liečbe potrebná spolupráca skúseného 
internistu, kardiológa a nefrológa. Jed­
noznačné rozlíšenie príčin a následkov 
však často nie je možné a predkladaná 
klasifikácia má značne „didaktický roz­
mer“ Je nepochybné, že kardiorenálny 
syndróm sa stane predmetom mno­
hých registrov, sledovaní, klinických 
štúdii a celkovo intenzívneho teoretic­
kého i klinického výskumu.
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