
246 www.kardiologickarevue.cz

Úvod
Kardiálna a  renálna dysfunkcia sa často vy-
skytujú súčasne. Asi 70 % pacientov s chro-
nickým srdcovým zlyhávaním (ChSZ) v  kli-
nickej reálnej klinickej praxi má aj renálnu 
dysfunkciu, no a táto býva asi u 30 % chorých 
stredne ťažká až veľmi ťažká  [1]. V  známej 
klinickej štúdii CHARM (The candesartan in 
heart failure: assessment of reduction in mor-
tality and morbidity) sa preukázalo, že pre-
valencia renálnej dysfunkcie bola podobná 
u pacientov so systolickým i diastolickým (za-
chovaná EF) srdcovým zlyhávaním [2]. Aj po-
rovnanie pacientov s  ischemickou príčinou 
ChSZ a s ChSZ pri dilatačnej (idiopatickej) 
kardiomyopatii preukázalo, že renálna dys-
funkcia je bežná (podobná) u oboch skupín 
ChSZ  [3]. Teda renálna dysfunkcia u  pa
cientov s  ChSZ je častá, nie je závislá od 
stupňa ani od príčiny kardiálnej dysfunkcie 
a  nesúvisí ani s  generalizovanou ateroskle-
rózou a jej orgánovými dôsledkami.

Renálna funkcia je silným prognostickým 
rizikovým faktorom u pacientov so srdcovým 
zlyhávaním. Meta-analýza (78 000 pacientov 
so srdcovým zlyhávaním) preukázala, že re-
nálna dysfunkcia (prítomná u niektorých pa-
cientov) zvyšovala mortalitné riziko, a to s re-
latívnym rizikom (RR) 1,56 (p < 0,001) [1]. 
Hillege et al [2] poukázali na to, že zvýšené 
mortalitné riziko je u osôb, ktoré majú glome-
rulárnu filtráciu (GF) < 60/min. Pokles kal-
kulovanej GF o 10 ml/min má rovnakú pro-
gnostickú negatívnu silu ako pokles EF ľavej 
komory o 5 % [2]. Smilde et al [3] preuká-
zali, že renálna dysfunkcia je silnejším nega-
tívnym prognostickým faktorom u idiopatickej 
dilatačnej kardiomyopatie v porovnaní s ICHS 
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Abstract
Cardiorenal syndrome with chronic heart failure – from a cardiologist‘s point of view. Appro
ximately 70% of patients with chronic heart failure also present renal dysfunction. The prevalence of 
renal dysfunction does not depend either on the type of cardiac dysfunction (systolic or „diastolic“) or 
the cause of such dysfunction (ischemic or accompanying a case of cardiomyopathy). It is, however, 
a strong prognostic risk factor for mortality and morbidity. It increases mortality by about 50 to 60%. 
A decrease in glomerular filtration of 10 ml per minute has the same negative prognostic power as a de-
crease in the left ventricular ejection fraction of 5%. In order to evaluate renal dysfunction in a patient 
with chronic heart failure, either a calculation of glomerular filtration according to the Cockroft-Gault for-
mula or the so-called MDRD calculation are used. If a patient with chronic heart failure has increased 
serum creatinine levels while being admitted to hospital due to acute worsening of their condition, fur-
ther deterioration of renal functions with the patient‘s prognosis worsening is frequently determined 
during hospitalization. Such patients often need to be treated with a high dose of furosemide, and 
such a high dose is also a marker of the patient‘s bad prognosis. Such patients receive RAAS blockers 
less frequently or in lower doses, which also contributes to a worsening of the prognosis. Patients with 
chronic heart failure and renal insufficiency are, in approximately one-third of cases, also anaemic, with 
the anaemia being caused by multiple factors; however, the chronic disease and renal dysfunction play 
an important role. Anaemia is also a bad prognostic element. It is useful from the prognostic point of 
view to examine and monitor these patients for biomarkers, such as troponins and natriuretic peptides. 
Their results and behaviour imply the therapeutic procedure. Therefore, it is necessary to know the con-
dition of the renal dysfunction and monitor its changes in the diagnostics and treatment of a patient with 
chronic heart failure. It helps in determining the treatment and prognosis.

Keywords
chronic heart failure – renal dysfunction – heart failure prognosis – anaemia – biomarkers – troponin – 
natriuretic peptides – heart failure therapy

Kardio-renálny syndróm 
u chronického srdcového 

zlyhávania – pohľad kardiológa

J. Murín, M. Karabová, M. Pernický, J. Vítovec

proLékaře.cz | 1.4.2026



247Kardiol rev 2012; 14(4): 246–250

Kardio-renálny syndróm u chronického srdcového zlyhávania – pohľad kardiológa

(v oboch prípadoch u pacientov so srdcovým 
zlyhávaním).

Táto skupina pacientov je súčasne veľmi 
heterogénna. Teda je potrebné hodnotiť 
u  nich ďalšie klinické parametre, aby sme 
odhalili ich prognostické riziko. Patrí sem 
ejekčná frakcia ľavej komory, kalkulovaná GF, 
NYHA klasifikácia a event. ďalšie parametre 
(klinické či laboratórne). Našepkajú nám tiež 
intenzitu a  typ intervencie, ktorou chceme 
prognózu pacientov zlepšiť.

Zhodnotenie renálnej 
dysfunkcie u pacienta s ChSZ
Jestvujú viaceré možnosti kalkulovania GF 
u týchto pacientov. Smilde et al [5] hodnotili 
prospektívne presnosť výpočtu GF a  jej pro-
gnostickú výpovednú hodnotu u  pacientov 
s  ChSZ. Porovnali nasledovné kalkulácie 
GF, a  to Cockcroft-Gaultovu, MDRD kalku-
láciu a zjednodušenú kalkuláciu MDRD voči 
tzv. „zlatému štandardu“ stanovenia GF (po-
mocou J125-iothalamátovej clearance). Tieto 
kalkulácie nadhodnocovali GF v  jej dolnom 
pásme (GF < 35 ml/min), podhodnocovali 
GF v  jej hornom pásme (GF > 65 ml/min)  
a  boli najlepšie použiteľné u  pacientov 
v NYHA triedach III a IV.

U  pacientov s  ChSZ a  kalkulovanou GF 
< 35 ml/min treba vyšetriť GF metódou vý-
počtu pomocou kreatinín clearance, teda 
24-hodinovým zberom moču a odberom krvi, 
hlavne ak je pacient čakateľom na transplan-
táciu (srdca či obličiek).

Identifikácia pacienta s ChSZ 
a s rizikom zhoršenia renálnej 
funkcie
Anamnéza je dôležitá. V  štúdii Formana et 
al  [6] bolo asi 1 000 pacientov, prijatých 
v  bežnej klinickej praxi s  ChSZ pre akútne 
zhoršenie stavu ochorenia. Najvyššie riziko 
„zhoršenia renálnej funkcie, ZRF“ (t. j. vzo-
stup sérového kreatinínu o  > 0,3 mg/dl,  
t. j. o > 26,5 µmol/l) po prijatí mali tie osoby, 
ktoré mali zvýšený sérový kreatinín už pri pri-
jatí. Ďalšími rizikovými faktormi pre ZRF bola 
prítomnosť diabetu (relatívne riziko 1,40), sy-
stolický TK > 160 mmHg (RR: 1,37) a ana-
mnéza predošlého srdcového zlyhávania  
(RR: 1,31). Autori vypracovali skórovací 
systém pre predikciu ZRF.

Iní autori prezentovali ďalšie rizikové fak-
tory pre ZRF pri prijatí pacienta s akútnym 
zhoršením SZ: maloobehovú dekompenzáciu 
(pľúcne chropky či pľúcny edém), tachykardiu, 

ženské pohlavie chorého, predsieňovú fibri-
láciu a periférne arteriálne ochorenie [7,8].

Kardio-renálny syndróm a lieky
Aj informácie o  používaných liekoch pa
cientmi s CHSZ ponúkajú pohľad na stabilitu 
jeho „kardio-renálnej“ osi. Najviac predpiso-
vaným a užívaným liekom u pacientov s ChSZ 
je pri prepúšťaní z  nemocnice (pri hospita-
lizácii pre akútne zhoršenie ochorenia) fu-
rosemid (obdrží ho asi 85 % pacientov) [9]. 
Významne u týchto pacientov dochádza tiež 
k zmene veľkosti použitej dávky furosemidu 
(oproti predošlému dávkovaniu). V klinickej 
štúdii ( > 4 400 pacientov, starší pacienti, 
t. j. ≥ 65 rokov, prepustení po hospitalizácii 
pre akútne zhoršenie ChSZ) bola preskripcia 
vyšších dávok furosemidu (≥ 120 mg/deň) 
častejšia u  nasledovných pacientov: u  tých 
s  vyšším sérovým kreatinínom pri prijatí, 
u  tých, ktorí už pred prijatím furosemid uží-
vali, u pacientov s  ischemickou alebo valvu-
lárnou príčinou ChSZ, u diabetikov, pri pred-
sieňovej fibrilácii a u pacientov s obštrukčnou 
chorobou pľúc  [9]. Pacienti s  užívaním 
vyššej dávky furosemidu mali tiež častejšie 
hypotenziu, kardiomegaliu, hyponatriémiu 
a anémiu (alebo nižšiu hladinu hemoglobínu).

Analýza (so zohľadnením ďalších charak-
teristík pacientov) preukázala, že expozícia 
týchto pacientov (ChSZ) vyšším dávkam fu-
rosemidu je schopná predikovať úmrtie, re-
hospitalizácie a  vývoj (zhoršenie) renálnej 
dysfunkcie v priebehu dlhodobého (5 rokov) 
sledovania pacientov. Relatívne riziko pa
cientov pre úmrtie v prípade užívania „stredne 
veľkej dávky furosemidu, t.  j. 60–119 mg/deň“  
oproti podskupine pacientov užívajúcich len 
„nízku dávku furosemidu, t. j. ≤ 59 mg/deň“ 
bolo 1,96 (štatisticky významné), a ak užívali 
„vysokú dávku furosemidu, t. j. ≥ 120 mg/deň“,  
tak relatívne riziko bolo až 3,0 (významné). 
Mortalitné riziko platilo nielen pre hospi-
talizačné obdobie, ale i  pre posthospitali-
začné obdobie, a  možno teda uvažovať, že 
vysoká dávka furosemidu „podporuje“ nielen 
úmrtie pre progresiu SZ, ale i  úmrtie spô-
sobom náhlej srdcovej smrti. Okrem toho 
sa zistilo, že u  podskupiny pacientov lieče-
ných vysokými dávkami furosemidu bol oproti 
ostatným podskupinám pacientov aj vyšší 
výskyt arytmií. Autori zistili podobný vzťah 
ako pre mortalitu, tak aj pre rehospitalizácie – 
a tieto boli obvykle pre KV príhody, súvisiace 
so srdcovým zlyhávaním (teda u pacientov do-
chádza zrejme k  jasnej progresii ich ChSZ). 

Aj výskyt renálnej dysfunkcie (jej progresie) 
koreloval s  veľkosťou užívanej dávky furo-
semidu, pretože u užívateľov stredne veľkej 
dávky furosemidu (oproti užívateľom nízkej 
dávky) bolo relatívne riziko 1,56, no a u užíva-
teľov vysokej dávky furosemidu bolo relatívne 
riziko až 2,16 (štatisticky významné v oboch 
prípadoch) [9]. Teda dávka furosemidu (zís-
kaná anamnesticky alebo z dokumentácie) je 
cenným „farmakologickým markerom“ kardio- 
-renálneho syndrómu (jeho stavu, ale aj jeho 
progresie) [10].

Liečba ACE inhibítormi a  sartanmi kore-
luje u pacientov s ChSZ so zlepšením ich pro-
gnózy, a to aj u osôb s renálnou dysfunkciou 
a  u  osôb (súčasne) užívajúcich furosemid. 
Avšak obvykle v reálnej praxi osoby s vysokou 
dávkou furosemidu užívajú menej často blo-
kátory RAAS, a bolo tak tomu i v spomínanej 
a  analyzovanej štúdii  [9]. Podobnú skutoč-
nosť zistila i retrospektívna analýza v Minne-
sote u > 2 150 pacientov hospitalizovaných 
pre zhoršenie ChSZ. Bolo tu nižšie použitie 
ACE inhibítorov u pacientov s poklesom ich 
kalkulovanej GF, ale hospitalizačné použitie 
RAAS blokátorov i  tu nezávisle a významne 
redukovalo 30-dňovú mortalitu pacientov 
s  relatívnym rizikom (RR) 0,45. Ak títo pa-
cienti pokračovali i  po prepustení v  liečbe 
ACE inhibítormi či sartanmi, tak došlo u nich 
aj k  významnej redukcii 1-ročnej mortality 
s RR 0,72. Avšak mortalitný benefit RAAS 
blokátorov nebol prítomný u  dialyzovaných 
pacientov, ktorí zrejme „prekročili“ (ireverzi-
bilný?) prah v zhoršení renálnej funkcie, kde 
už RAAS blokáda nepomáha [11].

Hlavným klinickým problémom použitia 
RAAS blokátorov u týchto pacientov je vznik 
ZRF a/alebo aj hyperkaliémia  [12]. Avšak 
mnohí pacienti s  uvažovanou kontraindiká-
ciou RAAS blokátorov, hoci aj s renálnou dys-
funkciou, znášajú túto liečbu dobre a  mno-
hokrát i  vo vysokej dávke. V  meta-analýze 
12 randomizovaných klinických štúdií s ACE 
inhibítormi u  pacientov s  ChSZ a  súčasne 
s  renálnou dysfunkciou (sérový kreatinín 
> 1,4 mg/dl) bolo užívanie ACE inhibítorov 
(i napriek akútnym vzostupom hladiny séro-
vého kreatinínu až o 30 % u niektorých pa-
cientov, ale so stabilizáciou v priebehu liečby 
počas ďalších dvoch mesiacov, t. j. bez ďal-
šieho vzostupu sérového kreatinínu) vysoko 
prediktívne pre dlhodobú ďalšiu ochranu re-
nálnej funkcie týchto pacientov [14]. Aj v kli-
nickej štúdii DIG (Digitalis Investigation 
Group Trials, pacienti s ChSZ) sa preukázalo, 
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ochorenia je anémia prediktorom vývoja ter-
minálneho renálneho zlyhávania, výskytu 
KV príhod a mortality [33]. Toto „anemické“ 
riziko sa odvíja od stupňa renálnej dysfunkcie, 
a tak táto je v odhade rizika dominantná.

Biomarkery u kardio-renálneho 
syndrómu
Srdcové troponíny majú silnú predpovednú 
hodnotu u pacientov s ChSZ, ale aj u chro-
nického obličkového ochorenia. Sérové tro-
poníny sú zvýšené u  6–50  % pacientov 
s akútnym SZ a hodnota ich zvýšenia kore-
luje s rizikom mortality a s výskytom ďalších 
KV  príhod  [34]. Avšak u  pacientov s  chro-
nickým obličkovým ochorením bývajú srd-
cové troponíny (výraznejšie TpT ako TpI) tiež 
často zvýšené, a to aj pri absencii patologic-
kého stavu srdca, hlavne pre zníženie clea-
rance v obličke [38].

Nárast sérovej koncentrácie troponínov 
u chronického obličkového ochorenia odráža 
prítomné myokardiálne poškodenie (asi i ne-
krózu), a  zvykne korelovať s  prítomnosťou 
diabetu, dilatáciou ĽK a dysfunkciou (systo-
lickou i diastolickou) ĽK (nemusí vypovedať 
o prítomnosti závažného koronárneho ocho-
renia srdca)  [39] – teda vypovedá to o zlej 
prognóze týchto pacientov. V  meta-analýze 
(> 3 900 pacientov, 28 štúdií, chronické 
terminálne obličkové ochorenie) asocio
valo zvýšenie sérového TpT (> 0,1 µg/ml) 
s  nárastom celkovej mortality (s  RR 2,64, 
významne) [40].

Nátriuretické peptidy (BNP, NTproBNP) 
sú ďalšími užívanými markermi inten-
zity ChSZ  [41], pričom renálna clearance  
NTproBNP je viac ovplyvnená renálnou dys-
funkciou. Tieto peptidy sú zvýšené aj u paci-
entov s  pokročilým chronickým obličkovým 
zlyhávaním. Ich zvýšená sérová koncetrácia 
koreluje u pacientov s ChSZ s výskytom KV 
príhod (meta-analýza 19 štúdií) – pričom 
každý vzostup sérového BNP o  100 pg/ml 
koreloval s 35% vzostupom relatívneho rizika 
mortality [42]. Nátriuretické peptidy predikujú 
prognózu aj u diastolickej formy ChSZ [43].

Prognostická výpoveď spomínaných bio-
markerov je prítomná aj u pacientov s ChSZ 
a súčasne s renálnym poškodením. Hladiny 
biomarkerov dobre korelujú s „wall stressom“ 
ĽK a prognózou pacientov [44,45], pričom pre 
oddelenie nízko a vysoko rizikových pacientov 
sa hodí hodnota NTproBNP 1 474 pg/ml:  
nekomplikovaný priebeh ochorenia tu bol len 
u  48  % pacientov s  hodnotou NTproBNP 

anémiu [22]. Prevalencia anémie je podobná 
u systolického i diastolického SZ.

Anémia je tiež častá u osôb s chronickým 
obličkovým ochorením, a  to s  prevalenciou 
27 %, ak je kalkulovaná GF ≥ 60 mil/min, ale 
je až 75% v prítomnosti terminálneho oblič-
kového ochorenia [23]. U pokročilého oblič-
kového ochorenia sa predpokladá, že anémia 
je zo zníženej produkcie erytropoetínu [24], 
ale u anémie pri ChSZ bývajú obvykle vyššie 
hladiny sérového erytropoietínu (ale táto „zvý-
šená hladina“ je nižšia, než možno predpo-
kladať podľa stupňa anémie)  [25]. Predpo-
kladá sa, že je tomu tak hlavne pre prítomný 
„aktivovaný zápalový stav“ u ChSZ (potláča 
totiž erytropoézu) [25,26].

U  ChSZ, ale aj u  chronického obličko-
vého ochorenia, môžu aj iné faktory pri-
spieť k anémii. Sú to nasledovné záležitosti:  
a) deficit železa, b) deficit vitamínu B12, c) de-
ficit folátov, d) deficit iných nutrientov, e) ale 
aj hemodilúcia (t. j. nepravá anémia) [25,27]. 
U oboch stavov (ChSZ aj u renálneho zlyhá-
vania) sa odporúča liečba ACE inhibítormi, 
ktorá môže prispievať k anémii (potláča pro-
dukciu erytropoetínu, potláča metabolickú 
degradáciu inhibítorov hematopoiézy)  [28]. 
Vo veľkej štúdii (temer 60 000 pacientov 
s ChSZ) bola prevalencia anémie 37 % u pa-
cientov s kalkulovanou GF > 60 ml/min, ale 
až 82 % u pacientov s 5. triedou (koncové 
štádium) obličkového zlyhávania [29]. Teda 
oba chorobné stavy (ChSZ i  chronické ob-
ličkové ochorenie) tu pôsobia synergicky 
pri podpore vzniku anémie. Anemickí pa-
cienti s ChSZ sú obvykle aj starší, majú viac 
komorbidít (napr. diabetes), mávajú obvykle 
nižší TK, častejšie užívajú diuretiká, mávajú 
vyššie zastúpenie vyššej triedy NYHA (III, IV), 
mávajú nižšiu námahovú kapacitu, mávajú 
horšiu kvalitu života a  vyššiu neuro-hormo-
nálnu aktivitu  [25,27,30]. Anémia u  pa-
cientov s  ChSZ zvyšuje aj riziko mortality 
a rehospitalizácie [29]. V už spomínanej me-
ta-analýze (>  150 000 pacientov s  ChSZ, 
minimálne 6 mesiacov ich sledovanie) [22] 
zomrelo 47 % anemických pacientov, ale iba 
30  %  neanemických pacientov. V  klinickej 
štúdii COMET (> 3 000 pacientov s ChSZ, 
NYHA trieda II–IV, ejekčná frakcia < 35 %) 
korelovala anémia s  výskytom hospitalizácií 
pre SZ, a to s RR 1,43 [31].

Mortalitné riziko pri anémii je podobné, či 
ide u  pacientov s  ChSZ o  systolickú alebo 
„diastolickú formu“ SZ [32], ale koreluje s in-
tenzitou anémie. U chronického obličkového 

že u pacientov s relatívnou kontraindikáciou 
liečby ACE inhibítormi (obvykle pre renálnu 
insuficienciu) bola táto liečba asociovaná s vý-
znamným benefitom pre prežívanie chorých 
v 4. roku sledovania [12].

(Mikro)albuminúria/proteinúria 
u pacientov so srdcovým 
zlyhávaním
Albuminúria (proteinúria) býva častá u  pa
cientov s  ChSZ, ale aj u  pacientov s  chro-
nickým obličkovým ochorením a súvisí s obje-
movým preťažením, s hypertenziou, diabetom 
a zápalovými ochoreniami [15]. Albuminúria 
je markerom obličkového poškodenia a môže 
byť prítomná aj u  pacientov s  ešte normál-
nymi renálnymi funkciami [16]. Srdcové zly-
hávanie môže spôsobiť albuminúriu aj pri ešte 
normálnych funkciách obličky a býva tomu tak 
hlavne pri výraznejšie zníženej funkcii obličiek 
(Štúdia Val-HeFt: 5,6 % pacientov s kalkulo-
vanou GF ≥ 60 ml/min vs 10 % pacientov 
s  GF < 59 ml/min)  [17]. V  klinickej štúdii 
GISSI-HF bola prítomná renálna dysfunkcia 
(GF < 60 ml/min) u 30 % pacientov s nor-
málnou albuminúriou, ale už u 45 % pacientov 
s mikroalbuminúriou a až u 53 % pacientov 
s  albuminúriou  [18]. Vieme dávno z  klinic-
kých štúdií i  sledovaní, že albuminúria ide 
s horšou prognózou zdravých osôb, ale aj pa-
cientov s KV ochorením, s diabetom, aj s chro-
nickým obličkovým ochorením [19,20].

V  klinickej praxi sa tu hodí vyšetrenie 
pomeru urinárny albumín/sérový kreatinín 
(UACR). V klinickej štúdii CHARM boli pa-
cienti (> 2 300) so zvýšeným pomerom 
UACR starší, mali horšiu renálnu funkciu 
a  vyššiu prevalenciu diabetu. Častejšie boli 
rehospitalizovaní a pri vstupe do štúdie mali 
výraznejšie horšiu funkčnú NYHA triedu 
(hlavne III a IV) [21]. U nich prítomnosť mik-
roalbuminúrie nezávisle predikovala vyšší 
výskyt nežiaducich KV príhod s RR pre mor-
talitu 1,62 (oproti normoalbuminurickej pod-
skupine) a  prítomnosť makroalbuminúrie 
mala RR až 1,76 (v oboch prípadoch štatis-
ticky významné).

Anémia u pacientov so 
srdcovým zlyhávaním
Anémia je bežná u  ChSZ i  u  chronického 
obličkového ochorenia. Odhadovaná preva-
lencia u pacientov s ChSZ varíruje (12–50 %) 
podľa referenčnej hodnoty hemoglobínu, 
ale v  meta-analýze viac ako 150 000  pa-
cientov (34  štúdií) mala asi tretina (37  %) 
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je pacient s ChSZ. Rozpoznanie jeho klinic-
kého stavu v tejto zložitosti dovoľuje odhadnúť 
lepšie jeho prognózu, ciele liečby a správny 
liečebný prístup. Predlžovanie priemerného 
veku a  lepšia liečba akútnych KV ochorení 
prispievajú k tomu, že týchto pacientov je v re-
álnej praxi mnoho a predpokladáme, že ich 
výskyt bude ďalej stúpať.
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transplantácie – to „poukazuje“ na ich vzá-
jomný súvis [49].

Vznik pľúcnej hypertenzie v  prítomnosti 
chronického obličkového ochorenia koreluje 
s horšou prognózou týchto pacientov (riziko 
mortality stúpa 3,5-násobne v  porovnaní 
s pacientmi bez pľúcnej hypertenzie). Je to 
trocha prekvapujúce, keďže títo pacienti sú už 
pre samotnú renálnu dysfunkciu vo vysokom 
prognostickom riziku. Nasledovné patoge-
netické činitele pravdepodobne vysvetľujú 
zlú prognózu týchto pacientov v prítomnosti 
pľúcnej hypertenzie: a) ide tu o  pacientov 
s pokročilým kardiálnym alebo pľúcnym ocho-
rením, b) poškodenie obličky podporuje 
zhoršenie endotelovej dysfunkcie (pokles 
produkcie NO a vzostup produkcie endote-
línu-1), c) zhoršenie kalciového metabolizmu 
vedie k následne výraznejšej vaskulárnej kal-
cifikácii, d) vznik objemového preťaženia u pa-
cientov s  a-v  shuntom pre potrebu dialýzy,  
e) prítomná diastolická dysfunkcia ľavej 
komory, chronická hypoxia a  rekurentné 
pľúcne embolické príhody [49,50].

Záver
Vývoj kardio-renálneho syndrómu u pacienta 
(buď primárne kardiaka, alebo primárne pa-
cienta s renálnym ochorením) výrazne zhor-
šuje jeho prognózu (vzostup mortality, morbi-
dity, rehospitalizácií) v porovnaní s pacientmi, 
ktorí trpia „len“ srdcovým zlyhávaním alebo 
„len“ obličkovým zlyhávaním.

Určité faktory (parametre) dovoľujú kli-
nikovi aj u pacientov s kardio-renálnym syn-
drómom (čo je veľká a heterogénna skupina 
pacientov) presnejšie odhadnúť prognózu. 
Ide o  zhodnotenie ejekčnej frakcie ĽK, re-
nálnej funkcie a celkového funkčného stavu 
pacienta. Isté komorbidity/ochorenia zara-
ďujú týchto pacientov do vysokého rizika pre 
vznik zhoršenia renálnej funkcie pri hospita-
lizácii pre zhoršenie ChSZ (napr. diabetes, 
predsieňová fibrilácia). Liečba vysokými dáv-
kami furosemidu označuje tiež rizikového pa-
cienta, podobne ako „vynechanie“ liečby blo-
kátormi RAAS (nesprávne liečení pacienti). 
Prítomnosť (mikro) albuminúrie alebo anémie 
tiež označuje rizikovejšieho pacienta. Použitie 
(spomínaných) biomarkerov dovoľuje prie-
bežne charakterizovať klinický stav týchto 
chorých a našepkáva, ako ich treba liečiť. Prí-
tomnosť pľúcnej hypertenzie označuje pa-
cienta vo vysokom riziku mortality a morbidity.

Táto téma, vlastne „internistická“ a multi
disciplinárna, poukazuje na to, ako zložitý 

>  1  474 pg/ml a  bol až u  93  % pacientov 
s  hodnotou NTproBNP < 1 474 pg/ml. 
Iná podobná analýza  [46] u  pacientov  
s akútnym SZ preukázala, že vzostup sérového  
NTproBNP pri prijatí je najsilnejším nezá-
vislým rizikovým faktorom pre 60-dňovú mor-
talitu u osôb s kalkulovanou GF < 60/ml, a to 
s RR 1,61, a pre rehospitalizáciu v dôsledku 
SZ je RR 1,26. Použitie nátriuretických pep-
tidov v  predpovedi prognózy vyžaduje istú 
skúsenosť – sú obvykle v nižšej sérovej kon-
centrácii u obéznych pacientov (ale zachová-
vajú si prognostickú výpoveď), sú menej vý-
povedné pri SZ v dôsledku mitrálnej stenózy 
a  perikardiálneho ochorenia, ideálne je ich 
používať opakovaným vyšetrením a  posud-
zovať ich zmenené hladiny v sére [41].

Do klinickej praxe prichádzajú dnes 
i ďalšie biomarkery: a) NGAL (neutrophil ge-
latinase-associated lipocalin), čo je včasný 
marker akútneho obličkového poškodenia, 
vie tiež nezávisle predikovať prognózu pa-
cienta s kardio-renálnym syndrómom [47]; 
b) cystatin C (serínový inhibítor proteázy) je 
tiež presnejším a včasnejším markerom re-
nálnej dysfunkcie; tiež významne predikuje 
výskyt KV príhod a celkovú mortalitu u pa
cientov s kardiálnou alebo renálnou dysfunk-
ciou [48]. Sú autori, ktorí v praxi využívajú 
v diagnostike, pri posúdení efektu liečby, ale 
i pre odhad prognózy viaceré biomarkery sú-
časne. Treba však povedať, že majú byť do-
plnkom (nie náhradou) zdravého klinického 
úsudku lekára.

Pľúcna hypertenzia u kardio- 
-renálneho syndrómu
Pľúcna hypertenzia je často prítomná 
v dôsledku zhoršenia SZ, ale vyskytuje sa aj 
u pacientov s chronickým obličkovým ocho-
rením (zlyhávaním). Pacienti s  chronickým 
obličkovým ochorením mávajú často sprie-
vodné kardiálne ochorenie i  pľúcne komor-
bidity (sleep apnoe syndróm, chronické ob-
štrukčné bronchopulmonálne ochorenie), 
a  to podporuje vývoj pľúcnej hypertenzie 
(buď vzostupom tlaku v  ľavej predsieni či 
vplyvom chronickej hypoxie na pľúcnu vas-
kulatúru)  [49]. Nie je celkom jasné, či je 
pľúcna hypertenzia prítomná v dôsledku ter-
minálneho obličkového zlyhávania, alebo je 
to „reakcia“ na dialýzu (a-v  shunt). Ale asi 
40 % pacientov v pred-dialyzačnom období 
a v dialyzačnom období trpí pľúcnou hyperten-
ziou, a táto zvykne byť eliminovaná (alebo re-
dukovaná v  intenzite) po vykonaní obličkovej 
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