KARDIO-RENALNY SYNDROM
U CHRONICKEHO SRDCOVEHO
ZLYHAVANIA - POHIAD KARDIOLOGA

Suhrn

Asi 70 % pacientov s chronickym srdcovym zlyhdvanim ma pritomnu aj rendlnu dysfunkciu. Prevalencia re-
nalnej dysfunkcie nie je zavisla na type kardidlnej dysfunkcie (systolicka alebo diastolickd), ani na pricine
tejto dysfunkcie (ischemicka alebo pri kardiomyopatii). Je vSak silnym prognostickym rizikovym faktorom
pre mortalitu a morbiditu. ZvySuje mortalitu asi o 50 az 60 %. Pokles glomerularnej filtracie o 10 ml za min
ma rovnaku negativnu prognostickd silu ako pokles ejekéne;j frakcie lavej komory o 5 %. K zhodnoteniu re-
nélnej dysfunkcie u pacienta s chronickym srdcovym zlyhdvanim pouzivame bud kalkuléciu glomerularne;
filtracie podla Cockroft-Gaulta, alebo tzv. MDRD kalkulaciu. Ak ma osoba s chronickym srdcovym zlyhd-
vanim pri prijati pre akitne zhorSenie stavu zvySeny sérovy kreatinin, tak sa ¢asto v priebehu hospitalizacie
zisti dalsie zhorSenie rendlnej funkcie so zhorSenim prognézy pacienta. Tieto osoby asto vyzaduju liecbu
vysokou davkou furosemidu, no a tato vysoka déavka je tiez markerom zlej progndzy chorého. Tieto osoby
menej uzivaju RAAS blokétory alebo ich uzivaju v mensej davke, Co tiez prispieva k horsej prognéze. Osoby
s chronickym srdcovym zlyhdvanim a rendlnou insuficienciou su asi v tretine pripadov aj anemické, pricom
pri¢ina anémie byva multifaktorialna, ale déleziti tlohu tu ma samotné chronické ochorenie a renalna dys-
funkcia. Anémia je tiez zlym prognostickym cinitelom. UZito¢né je u tychto pacientov z prognostického hla-
diska vySetrovat a monitorovat biomarkery, ako st troponiny a natriuretické peptidy. Ich vysledky a chovanie
nasepkavaju liecebny postup. Teda pri diagnostike a liecbe pacienta s chronickym srdcovym zlyhavanim
treba vediet stav renalnej funkcie a monitorovat jej zmeny. Pomaha to v liecbe a v odhade progndzy.
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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%.
Adecrease 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.
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Uvod

Kardialna a rendlna dysfunkcia sa ¢asto vy-
skytuju sucasne. Asi 70 % pacientov s chro-
nickym srdcovym zlyhavanim (ChSZ) v kli-
nickej realnej klinickej praxi ma aj renalnu
dysfunkciu, no a tato byva asi u 30 % chorych
stredne tazka az velmi tazka [1]. V znamej
Klinickej studii CHARM (The candesartan in
heart failure: assessment of reduction in mor-
tality and morbidity) sa preukazalo, Ze pre-
valencia renélnej dysfunkcie bola podobna
u pacientov so systolickym i diastolickym (za-
chovand EF) srdcovym zlyhdvanim [2]. Aj po-
rovnanie pacientov s ischemickou pricinou
ChSZ a s ChSZ pri dilatacnej (idiopatickej)
kardiomyopatii preukézalo, ze rendlna dys-
funkcia je bezné (podobna) u oboch skupin
ChSZ [3]. Teda renélna dysfunkcia u pa-
cientov s ChSZ je Casta, nie je zavisla od
stupnia ani od priciny kardialnej dysfunkcie
a nesuvisi ani s generalizovanou ateroskle-
rézou a jej organovymi dosledkami.

Renalna funkcia je silnym prognostickym
rizikovym faktorom u pacientov so srdcovym
zlyhavanim. Meta-analyza (78 000 pacientov
so srdcovym zlyhavanim) preukézala, ze re-
nalna dysfunkcia (pritomna u niektorych pa-
cientov) zvySovala mortalitné riziko, a to s re-
lativnym rizikom (RR) 1,66 (p < 0,001) [1].
Hillege et al [2] poukazali na to, Ze zvySené
mortalitné riziko je u 0s6b, ktoré maju glome-
rularnu filtraciu (GF) < 60/min. Pokles kal-
kulovanej GF o 10 ml/min ma rovnaku pro-
gnostickd negativnu silu ako pokles EF lavej
komory 0 5 % [2]. Smilde et al [3] preuka-
zali, Ze renalna dysfunkcia je silnejsim nega-
tivnym prognostickym faktorom u idiopaticke;j
dilatacnej kardiomyopatie v porovnani s ICHS
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(v oboch pripadoch u pacientov so srdcovym
zlyhavanim).

Tato skupina pacientov je sucasne velmi
heterogénna. Teda je potrebné hodnotit
u nich dalSie klinické parametre, aby sme
odhalili ich prognostické riziko. Patri sem
ejekéné frakcia lavej komory, kalkulovana GF,
NYHA klasifikacia a event. dalSie parametre
(klinické ¢i laboratérne). Nadepkaju nam tiez
intenzitu a typ intervencie, ktorou chceme
prognézu pacientov zlepsit.

Zhodnotenie rendlnej
dysfunkcie u pacienta s ChSZ
Jestvuju viaceré moznosti kalkulovania GF
u tychto pacientov. Smilde et al [5] hodnotili
prospektivne presnost vypoctu GF a jej pro-
gnostickd vypovednu hodnotu u pacientov
s ChSZ. Porovnali nasledovné kalkulacie
GF, a to Cockcroft-Gaultovu, MDRD kalku-
laciu a zjednoduSenu kalkuldciu MDRD voci
tzv. ,zlatému Standardu” stanovenia GF (po-
mocou J'#-iothalamatove] clearance). Tieto
kalkulacie nadhodnocovali GF v jej dolnom
pasme (GF < 35 ml/min), podhodnocovali
GF v jej hornom pasme (GF > 65 ml/min)
a boli najlepsie pouzitelné u pacientov
v NYHA triedach Il a V.

U pacientov s ChSZ a kalkulovanou GF
< 35 ml/min treba vy3etrit GF metédou vy-
poctu pomocou kreatinin clearance, teda
24-hodinovym zberom mocu a odberom krvi,
hlavne ak je pacient ¢akatelom na transplan-
taciu (srdca Ci obliciek).

Identifikacia pacienta s ChSZ

a s rizikom zhorsenia renalnej
funkcie

Anamnéza je délezita. V Studii Formana et
al [6] bolo asi 1 000 pacientov, prijatych
v beZnej klinickej praxi s ChSZ pre akutne
zhorSenie stavu ochorenia. NajvysSie riziko
,zhorSenia renalnej funkcie, ZRF" (t. j. vzo-
stup sérového kreatininu o > 0,3 mg/d|,
t.j.0>26,5 pmol/I) po prijati mali tie osoby,
ktoré mali zvySeny sérovy kreatinin uz pri pri-
jati. Dalsimi rizikovymi faktormi pre ZRF bola
pritomnost diabetu (relativne riziko 1,40), sy-
stolicky TK > 160 mmHg (RR: 1,37) a ana-
mnéza predo$lého srdcového zlyhavania
(RR: 1,31). Autori vypracovali skérovaci
systém pre predikciu ZRF.

Ini autori prezentovali dalSie rizikové fak-
tory pre ZRF pri prijati pacienta s akdtnym
zhorsenim SZ: maloobehovi dekompenzaciu
(pltcne chropky ¢i plucny edém), tachykardiu,

zenské pohlavie chorého, predsiefiovu fibri-
laciu a periférne arterialne ochorenie [7,8].

Kardio-renalny syndrom a lieky
Aj informécie o pouzivanych liekoch pa-
cientmi s CHSZ ponukaju pohlad na stabilitu
jeho ,kardio-rendlnej* osi. Najviac predpiso-
vanym a uzivanym liekom u pacientov s ChSZ
je pri prepustani z nemocnice (pri hospita-
lizacii pre akutne zhorSenie ochorenia) fu-
rosemid (obdrzi ho asi 85 % pacientov) [9].
Vyznamne u tychto pacientov dochadza tiez
k zmene velkosti pouzitej davky furosemidu
(oproti predoslému davkovaniu). V klinickej
studii ( > 4 400 pacientov, starsi pacienti,
t. j. = 65 rokov, prepusteni po hospitalizacii
pre akutne zhorSenie ChSZ) bola preskripcia
vysSich davok furosemidu (= 120 mg/der)
CastejSia u nasledovnych pacientov: u tych
s vy8sim sérovym kreatininom pri prijati,
u tych, ktori uz pred prijatim furosemid uzi-
vali, u pacientov s ischemickou alebo valvu-
larnou pric¢inou ChSZ, u diabetikov, pri pred-
siefiovej fibrilacii a u pacientov s obstrukénou
chorobou pluc [9]. Pacienti s uZivanim
vy$Sej davky furosemidu mali tiez CastejSie
hypotenziu, kardiomegaliu, hyponatriémiu
a anémiu (alebo nizsiu hladinu hemoglobinu).
Analyza (so zohladnenim dalSich charak-
teristik pacientov) preukdazala, ze expozicia
tychto pacientov (ChSZ) vy$sim davkam fu-
rosemidu je schopna predikovat umrtie, re-
hospitalizacie a vyvoj (zhorSenie) renalnej
dysfunkcie v priebehu dlhodobého (5 rokov)
sledovania pacientov. Relativne riziko pa-
cientov pre Umrtie v pripade uZivania ,stredne
velkejdavkyfurosemidu,t.j.60-119mg/den”
oproti podskupine pacientov uzivajucich len
,nizku davku furosemidu, t. j. < 59 mg/den”
bolo 1,96 (Statisticky vyznamné), a ak uzivali
,vysoku davku furosemidu, t. j. = 120 mg/den",
tak relativne riziko bolo az 3,0 (vyznamné).
Mortalitné riziko platilo nielen pre hospi-
talizacné obdobie, ale i pre posthospitali-
zatné obdobie, a mozno teda uvazovat, ze
vysokd davka furosemidu ,podporuje” nielen
Umrtie pre progresiu SZ, ale i Umrtie spo-
sobom nahlej srdcovej smrti. Okrem toho
sa zistilo, Ze u podskupiny pacientov liece-
nych vysokymi davkami furosemidu bol oproti
ostatnym podskupinam pacientov aj vyssi
vyskyt arytmii. Autori zistili podobny vztah
ako pre mortalitu, tak aj pre rehospitalizacie —
a tieto boli obvykle pre KV prihody, stvisiace
so srdcovym zlyhavanim (teda u pacientov do-
chéadza zrejme k jasnej progresii ich ChSZ).
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Aj vyskyt rendlnej dysfunkcie (jej progresie)
koreloval s velkostou uzivanej davky furo-
semidu, pretoze u uzivatelov stredne velkej
davky furosemidu (oproti uzivatelom nizkej
davky) bolo relativne riziko 1,66, no a u uziva-
telov vysokej davky furosemidu bolo relativne
riziko az 2,16 (Statisticky vyznamné v oboch
pripadoch) [9]. Teda déavka furosemidu (zis-
kana anamnesticky alebo z dokumentacie) je
cennym ,farmakologickym markerom* kardio-
-renalneho syndromu (jeho stavu, ale aj jeho
progresie) [10].

Liecba ACE inhibitormi a sartanmi kore-
luje u pacientov s ChSZ so zlepSenim ich pro-
gnozy, a to aj u 0sdb s rendlnou dysfunkciou
a u osob (sucasne) uzivajucich furosemid.
Avsak obvykle v redlnej praxi osoby s vysokou
davkou furosemidu uzivaju menej ¢asto blo-
kétory RAAS, a bolo tak tomu i v spominanej
a analyzovanej studii [9]. Podobnu skutoé-
nost zistila i retrospektivna analyza v Minne-
sote u > 2 150 pacientov hospitalizovanych
pre zhorSenie ChSZ. Bolo tu nizsie pouzitie
ACE inhibitorov u pacientov s poklesom ich
kalkulovanej GF, ale hospitalizacné pouzitie
RAAS blokéatorov i tu nezavisle a vyznamne
redukovalo 30-dfiovi mortalitu pacientov
s relativnym rizikom (RR) 0,45. Ak tito pa-
cienti pokracovali i po prepusteni v liecbe
ACE inhibitormi ¢i sartanmi, tak doslo u nich
aj k vyznamnej redukcii 1-ro¢nej mortality
s RR 0,72. AvSak mortalitny benefit RAAS
blokatorov nebol pritomny u dialyzovanych
pacientov, ktori zrejme ,prekrocili* (ireverzi-
bilny?) prah v zhorSeni rendlnej funkcie, kde
uz RAAS blokada nepomaha [11].

Hlavnym klinickym problémom pouzitia
RAAS blokétorov u tychto pacientov je vznik
ZRF a/alebo aj hyperkaliémia [12]. AvSak
mnohi pacienti s uvazovanou kontraindika-
ciou RAAS blokatorov, hoci aj s renalnou dys-
funkciou, znasaju tuto liecbu dobre a mno-
hokrat i vo vysokej davke. V meta-analyze
12 randomizovanych klinickych studii s ACE
inhibitormi u pacientov s ChSZ a sucasne
s renélnou dysfunkciou (sérovy kreatinin
> 1,4 mg/dl) bolo uzivanie ACE inhibitorov
(i napriek akutnym vzostupom hladiny séro-
vého kreatininu az 0 30 % u niektorych pa-
cientov, ale so stabilizaciou v priebehu liecby
pocas dalSich dvoch mesiacov, t. j. bez dal-
Sieho vzostupu sérového kreatininu) vysoko
prediktivne pre dlhodobu dalSiu ochranu re-
nalnej funkcie tychto pacientov [14]. Aj v kli-
nickej Stadii DIG (Digitalis Investigation
Group Trials, pacienti s ChSZ) sa preukazalo,
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Ze u pacientov s relativnou kontraindikaciou
liecby ACE inhibitormi (obvykle pre renalnu
insuficienciu) bola tato lie¢ba asociovana s vy-
znamnym benefitom pre prezivanie chorych
v 4. roku sledovania [ 12].

(Mikro)albumindria/proteindria
u pacientov so srdcovym
zlyhavanim

Albuminuria (proteinuria) byva ¢asta u pa-
cientov s ChSZ, ale aj u pacientov s chro-
nickym oblickovym ochorenim a suvisi s obje-
movym pretazenim, s hypertenziou, diabetom
a zapalovymi ochoreniami [ 15]. Albuminuria
je markerom oblickového poskodenia a moze
byt pritomna aj u pacientov s eSte normal-
nymi renalnymi funkciami [16]. Srdcové zly-
havanie méze spdsobit albuminuriu aj pri este
norméalnych funkciach obli¢ky a byva tomu tak
hlavne pri vyraznejSie znizenej funkcii oblic¢iek
(Studia Val-HeFt: 5,6 % pacientov s kalkulo-
vanou GF = 60 ml/min vs 10 % pacientov
s GF <59 ml/min) [17]. V klinickej Studii
GISSI-HF bola pritomna renalna dysfunkcia
(GF < 60 ml/min) u 30 % pacientov s nor-
malnou albumindriou, ale uz u 45 % pacientov
s mikroalbumindriou a az u 53 % pacientov
s albuminuriou [18]. Vieme davno z klinic-
kych studii i sledovani, ze albumindria ide
s horSou prognézou zdravych osob, ale aj pa-
cientov s KV ochorenim, s diabetom, aj s chro-
nickym obli¢kovym ochorenim [19,20].

V klinickej praxi sa tu hodi vySetrenie
pomeru urindrny albumin/sérovy kreatinin
(UACR). V Klinickej studii CHARM boli pa-
cienti (> 2 300) so zvySenym pomerom
UACR starsi, mali horsiu renélnu funkciu
a vy33iu prevalenciu diabetu. Castejsie boli
rehospitalizovani a pri vstupe do Studie mali
vyraznejsie horsiu funkénu NYHA triedu
(hlavne Ill a IV) [21]. U nich pritomnost mik-
roalbuminurie nezavisle predikovala vyssi
vyskyt neziaducich KV prihod s RR pre mor-
talitu 1,62 (oproti normoalbuminurickej pod-
skupine) a pritomnost makroalbuminurie
mala RR az 1,76 (v oboch pripadoch Statis-
ticky vyznamné).

Anémia u pacientov so
srdcovym zlyhavanim

Anémia je beznd u ChSZ i u chronického
oblickového ochorenia. Odhadovana preva-
lencia u pacientov s ChSZ variruje (12-50 %)
podla referenénej hodnoty hemoglobinu,
ale v meta-analyze viac ako 1560 000 pa-
cientov (34 studii) mala asi tretina (37 %)

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

Anémia je tiez Casta u 0sdb s chronickym
oblickovym ochorenim, a to s prevalenciou
27 %, ak je kalkulovana GF = 60 mil/min, ale
je az 75% v pritomnosti terminalneho obli¢-
kového ochorenia [23]. U pokrocilého obli¢-
kového ochorenia sa predpokladd, ze anémia
je zo znizenej produkcie erytropoetinu [24],
ale u anémie pri ChSZ byvaju obvykle vyssie
hladiny sérového erytropoietinu (ale tato ,zvy-
Send hladina” je nizsia, nez mozno predpo-
kladat podla stupria anémie) [25]. Predpo-
klada sa, Ze je tomu tak hlavne pre pritomny
y,aktivovany zapalovy stav" u ChSZ (potlaca
totiz erytropoézu) [25,26].

U ChSZ, ale aj u chronického obli¢ko-
vého ochorenia, mézu aj iné faktory pri-
spiet k anémii. St to nasledovné zéleZitosti:
a) deficit zeleza, b) deficit vitaminu B12, ¢) de-
ficit folatov, d) deficit inych nutrientov, e) ale
aj hemodilucia (. j. neprava anémia) [25,27].
U oboch stavov (ChSZ aj u rendlneho zlyha-
vania) sa odportca liecba ACE inhibitormi,
ktora moze prispievat k anémii (potlaca pro-
dukciu erytropoetinu, potlaca metabolicku
degradaciu inhibitorov hematopoiézy) [28].
Vo velkej studii (temer 60 000 pacientov
s ChSZ) bola prevalencia anémie 37 % u pa-
cientov s kalkulovanou GF > 60 ml/min, ale
az 82 % u pacientov s b. triedou (koncové
stadium) oblickového zlyhavania [29]. Teda
oba chorobné stavy (ChSZ i chronické ob-
lickové ochorenie) tu poésobia synergicky
pri podpore vzniku anémie. Anemicki pa-
cienti s ChSZ su obvykle aj starsi, maju viac
komorbidit (napr. diabetes), mavaju obvykle
nizsi TK, CastejSie uzivaju diuretika, mavaju
vySSie zastupenie vyssej triedy NYHA (Il IV),
mavaju nizSiu namahovu kapacitu, mavaju
horsiu kvalitu Zivota a vy3siu neuro-hormo-
nalnu aktivitu [25,27,30]. Anémia u pa-
cientov s ChSZ zvysuje aj riziko mortality
a rehospitalizacie [29]. V uz spominanej me-
ta-analyze (> 150 000 pacientov s ChSZ,
miniméalne 6 mesiacov ich sledovanie) [22]
zomrelo 47 % anemickych pacientov, ale iba
30 % neanemickych pacientov. V klinickej
stadii COMET (> 3 000 pacientov s ChSZ,
NYHA trieda -1V, ejekéna frakcia < 35 %)
korelovala anémia s vyskytom hospitalizaci
pre SZ,atosRR 1,43 [31].

Mortalitné riziko pri anémii je podobné, €i
ide u pacientov s ChSZ o systolicku alebo
,diastolickd formu* SZ [32], ale koreluje s in-
tenzitou anémie. U chronického oblickového

ochorenia je anémia prediktorom vyvoja ter-
minalneho renélneho zlyhavania, vyskytu
KV prihod a mortality [33]. Toto ,anemické”

riziko sa odvija od stupna renalnej dysfunkcie,
atak tato je v odhade rizika dominantna.

Biomarkery u kardio-renalneho
syndromu

Srdcové troponiny maju silnd predpovednu
hodnotu u pacientov s ChSZ, ale aj u chro-
nického oblickového ochorenia. Sérové tro-
poniny su zvySené u 6-50 % pacientov
s akutnym SZ a hodnota ich zvySenia kore-
luje s rizikom mortality a s vyskytom dalSich
KV prihod [34]. AvSak u pacientov s chro-
nickym oblickovym ochorenim byvaju srd-
cové troponiny (vyraznejsie TpT ako Tpl) tiez
Casto zvySené, a to aj pri absencii patologic-
kého stavu srdca, hlavne pre znizenie clea-
rance v oblicke [38].

Narast sérovej koncentracie troponinov
u chronického oblickového ochorenia odraza
pritomné myokardialne poskodenie (asi i ne-
krozu), a zvykne korelovat s pritomnostou
diabetu, dilataciou 'K a dysfunkciou (systo-
lickou i diastolickou) LK (nemusi vypovedat
o pritomnosti zdvazného koronarneho ocho-
renia srdca) [39] - teda vypoveda to o zlej
prognéze tychto pacientov. V meta-analyze
(> 3 900 pacientov, 28 studii, chronické
terminalne obli¢ckové ochorenie) asocio-
valo zvySenie sérového TpT (> 0,1 pg/ml)
s narastom celkovej mortality (s RR 2,64,
vyznamne) [40].

Natriuretické peptidy (BNP, NTproBNP)
su dalsimi uZivanymi markermi inten-
zity ChSZ [41], pricom renélna clearance
NTproBNP je viac ovplyvnena renalnou dys-
funkciou. Tieto peptidy su zvySené aj u paci-
entov s pokrocilym chronickym obli¢kovym
zlyhdvanim. Ich zvySend sérova koncetracia
koreluje u pacientov s ChSZ s vyskytom KV
prihod (meta-analyza 19 §tudii) — pricom
kazdy vzostup sérového BNP o 100 pg/ml
koreloval s 35% vzostupom relativneho rizika
mortality [42]. Natriuretické peptidy predikuju
prognézu aj u diastolickej formy ChSZ [43].

Prognosticka vypoved spominanych bio-
markerov je pritomna aj u pacientov s ChSZ
a sucasne s renalnym poskodenim. Hladiny
biomarkerov dobre koreluju s ,wall stressom*
'Kaprognézou pacientov[44,45], pricom pre
oddelenie nizko a vysoko rizikovych pacientov
sa hodi hodnota NTproBNP 1 474 pg/ml:
nekomplikovany priebeh ochorenia tu bol len
u 48 % pacientov s hodnotou NTproBNP
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> 1 474 pg/ml a bol az u 93 % pacientov
s hodnotou NTproBNP < 1 474 pg/ml.
Ind podobna analyza [46] u pacientov
sakatnym SZ preukézala, ze vzostup sérového
NTproBNP pri prijati je najsilnejsim neza-
vislym rizikovym faktorom pre 60-dfAova mor-
talitu u osdb s kalkulovanou GF <60/ml, ato
s RR 1,61, a pre rehospitalizaciu v désledku
SZ je RR 1,26. Pouzitie nétriuretickych pep-
tidov v predpovedi prognézy vyzaduje istu
skusenost — st obvykle v nizSej sérovej kon-
centrécii u obéznych pacientov (ale zachové-
vaju si prognosticku vypoved), si menej vy-
povedné pri SZ v dosledku mitralnej stendzy
a perikardialneho ochorenia, idealne je ich
pouzivat opakovanym vySetrenim a posud-
zovat ich zmenené hladiny v sére [41].

Do klinickej praxe prichddzaju dnes
i dalSie biomarkery: a) NGAL (neutrophil ge-
latinase-associated lipocalin), ¢o je vEasny
marker akutneho oblickového poskodenia,
vie tiez nezavisle predikovat prognézu pa-
cienta s kardio-rendlnym syndromom [47];
b) cystatin C (serinovy inhibitor proteazy) je
tiez presnejSim a vcasnejSim markerom re-
nalnej dysfunkcie; tiez vyznamne predikuje
vyskyt KV prihod a celkovd mortalitu u pa-
cientov s kardialnou alebo renalnou dysfunk-
ciou [48]. Su autori, ktori v praxi vyuzivaju
v diagnostike, pri postdeni efektu liecby, ale
i pre odhad prognézy viaceré biomarkery su-
Casne. Treba vSak povedat, Ze maju byt do-
plnkom (nie néhradou) zdravého klinického
Usudku lekara.

Plicna hypertenzia u kardio-
-rendlneho syndrému

Plicna hypertenzia je Casto pritomna
v dosledku zhorSenia SZ, ale vyskytuje sa ]
u pacientov s chronickym obli¢kovym ocho-
renim (zlyhdvanim). Pacienti s chronickym
oblickovym ochorenim mavaju Casto sprie-
vodné kardialne ochorenie i plicne komor-
bidity (sleep apnoe syndrém, chronické ob-
Strukéné bronchopulmonéalne ochorenie),
a to podporuje vyvoj plicnej hypertenzie
(bud vzostupom tlaku v lavej predsieni Ci
vplyvom chronickej hypoxie na plicnu vas-
kulaturu) [49]. Nie je celkom jasné, Ci je
plicna hypertenzia pritomna v dosledku ter-
minalneho oblickového zlyhavania, alebo je
to ,reakcia” na dialyzu (a-v shunt). Ale asi
40 % pacientov v pred-dialyzacnom obdobi
av dialyzaénom obdobi trpi plicnou hyperten-
ziou, a tato zvykne byt eliminovana (alebo re-
dukovana v intenzite) po vykonani oblickovej

transplantacie — to ,poukazuje” na ich vza-
jomny suvis [49].

Vznik plucnej hypertenzie v pritomnosti
chronického oblickového ochorenia koreluje
s horSou prognézou tychto pacientov (riziko
mortality stipa 3,6-ndsobne v porovnani
s pacientmi bez plicnej hypertenzie). Je to
trocha prekvapujuce, kedZe tito pacienti st uz
pre samotnu rendlnu dysfunkciu vo vysokom
prognostickom riziku. Nasledovné patoge-
netické Cinitele pravdepodobne vysvetluju
zl4 progndzu tychto pacientov v pritomnosti
plicnej hypertenzie: a) ide tu o pacientov
s pokrocilym kardialnym alebo pldcnym ocho-
renim, b) poskodenie oblicky podporuje
zhorSenie endotelove] dysfunkcie (pokles
produkcie NO a vzostup produkcie endote-
linu-1), ¢) zhorSenie kalciového metabolizmu
vedie k nasledne vyraznejSej vaskularnej kal-
cifikécii, d) vznik objemového pretaZenia u pa-
cientov s a-v shuntom pre potrebu dialyzy,
e) pritomna diastolickd dysfunkcia lavej
komory, chronicka hypoxia a rekurentné
plicne embolické prihody [49,60].

Zaver

Vyvoj kardio-renélneho syndrému u pacienta
(bud primarne kardiaka, alebo primarne pa-
cienta s rendlnym ochorenim) vyrazne zhor-
Suje jeho progndzu (vzostup mortality, morbi-
dity, rehospitalizacif) v porovnani s pacientmi,
ktorf trpia ,len* srdcovym zlyhavanim alebo
,len” oblic¢kovym zlyhavanim.

Urcité faktory (parametre) dovoluju kli-
nikovi aj u pacientov s kardio-renalnym syn-
dromom (Co je velkd a heterogénna skupina
pacientov) presnejSie odhadnut prognézu.
Ide o zhodnotenie ejekenej frakcie LK, re-
nalnej funkcie a celkového funkéného stavu
pacienta. Isté komorbidity/ochorenia zara-
dujd tychto pacientov do vysokého rizika pre
vznik zhorSenia renalnej funkcie pri hospita-
lizécii pre zhorSenie ChSZ (napr. diabetes,
predsienova fibrilacia). Liecba vysokymi dav-
kami furosemidu oznacuije tiez rizikového pa-
cienta, podobne ako ,vynechanie* lieby blo-
katormi RAAS (nespravne lieceni pacienti).
Pritomnost (mikro) albuminurie alebo anémie
tiez oznacuje rizikovejSieho pacienta. Pouzitie
(spominanych) biomarkerov dovoluje prie-
bezne charakterizovat klinicky stav tychto
chorych a nasepkava, ako ich treba lie¢it. Pri-
tomnost plicnej hypertenzie oznacuje pa-
cienta vo vysokom riziku mortality a morbidity.

Tato téma, vlastne ,internisticka” a multi-
disciplinarna, poukazuje na to, ako zlozity
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je pacient s ChSZ. Rozpoznanie jeho klinic-
kého stavu v tejto zlozitosti dovoluje odhadnut
lepSie jeho progndzu, ciele lieEby a spravny
lieCebny pristup. Predlzovanie priemerného
veku a lepSia liecba akutnych KV ochoreni
prispievaju k tomu, Ze tychto pacientov je v re-
alnej praxi mnoho a predpokladame, Ze ich
vyskyt bude dalej stupat.
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