Zeni, jde o renalné dominantni formu (CKD, albuminurie). Jsou-li
pritomny KVO, jde o KV dominantni formu (ASKVO, SS...). Nékteré
zdroje hovoff i o tzv. ,sekvencnim” modelu, kdy se syndrom vyviji
z primarniho metabolického postizeni pfes DM a CKD az k SS, nebo
naopak z primérniho srde¢niho onemocnéni k renéini a metabolické
dysfunkci (1, 2).

Vychodiskem konceptu KRM syndromu se stala jiz pfed mnoha
lety publikovana klasifikace kardiorendlniho syndromu (KRS; viz nize)
dle Ronco et al. (2008), a to zejména jeho podtypd 2, 4, 5:

B typ 1 - akutni kardiorenalni syndrom - akutni poskozeni srdce
vede k akutnimu zhor$eni funkce ledvin,

B typ 2 - chronicky kardiorenalni syndrom — chronické srde¢nf
onemocnéni vede k postupnému zhorsovani funkce ledvin,

B typ 3 - akutnirenokardialni syndrom - akutni poskozeni ledvin
vyvold akutnf srdecni selhani nebo arytmii,

B typ 4 - chronicky renokardialni syndrom — chronické onemoc-
nénf ledvin predisponuje k srde¢nim onemocnénim,

B typ 5 - sekundarni kardiorenalni syndrom — systémové one-
mocnénfi (napf. sepse, DM, amyloidéza) vede k sou¢asnému posti-

zeni srdce i ledvin (7).

Jak se KRM syndrom vyviji?
Pro pfehlednost shrnuje mozny staging KRM syndromu diagram —
Diag. 1.

Patogeneze KRM syndromu aneb vse souvisi se
vsim?
Patogeneze KRM syndromu je velmi komplexni a zahrnuje podil:
® inzulinové rezistence (— lipotoxicita, ektopické ukladani tuku,
hyperinzulinemie),
B visceralni obezity (— zvySend sekrece prozanétlivych adipoki-
nd (tumor necrosis factor a (TNF-a), interleukin 6 (IL-6)) ¢i snizenf
adiponektinu),

Diag. 1. Staging KRM syndromu, upraveno dle (2)
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B chronického zanétu/oxidativniho stresu (— endotelialni dys-
funkce, akcelerace aterosklerézy),

®m aktivace RAAS a sympatiku (— retence sodiku, hypertrofie, re-
spektive fibréza myokardu),

B poruchy glomerularni hemodynamiky (— hyperfiltrace, intra-
glomeruldrni hypertenze),

B organovych interakci (— srdecni selhani zhorsuje perfusi ledvin,
CKD vede k objemovému pretizeni a akceleraci aterosklerézy, me-
tabolickd dysfunkce je hnacim motorem obou procest) (1, 2, 8, 9).

Kdo je vriziku KRM syndromu?

Tak jako u fady jinych onemocnénf se i u KRM syndromu predpokla-
dd jista genetickd predispozice, kterd je dale agravovana pfitomnymi RF,
jako jsou obezita, inzulinové rezistence, DM, arteridlni hypertenze (AH),
dyslipidemie (DLP), chronicky zanét, aktivace RAAS a sympatiku, nezdra-
vy zivotni styl (koufent, pravidelnd konzumace alkoholu, vysoky pffjem
soli ¢i nedostatek pohybu) ¢i MASLD - jakozto marker metabolické
dysfunkce (1, 2, 8,9).

Jak miizeme KRM syndrom diagnostikovat?
Diagnostika KRM syndromu nenf dosud jednozna¢né standardizo-
vana, avsak predpoklada se komplexnizhodnocenf jeho RF, doprovod-
nych klinickych ¢i laboratornich nélezl, odpovidajicich zobrazovacich
metod ¢i dedikovanych skérovacich systémda.
Obecné miZzeme diagnostiku KRM syndromu rozdélit do nékolika
Urovni (1, 10):

—

. Klinické zhodnoceni, ev. stratifikace rizik

B Anamnéza a fyzikalni vysetieni: obezita (zejména abdominal-
niho typu), AH, zndmky srde¢niho nebo rendlniho onemocnéni

m Kardiometabolicky staging - viz Diag. 1 — absence RF — ma-
nifestni KVO

m  Skodrovaci systémy:
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