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Vzajemné ovlivnéni ¢innosti srdce a ledvin probiha obéma sméry. Hypoperfuze ledvin u nemocnych s akut-
nim nebo chronickym srde¢nim selhdnim je spojena se zvysenim mortality a vy38im rizikem termindiniho
selhani ledvin. Srdecni inzult nebo selhdni mé u nemocnych s akutnim i chronickym selhdnim ledvin
vyznamny negativni dopad na preziti. Pokud je v¢as na kardiorendlni/renokardialni syndrom pomysleno
a je-li v¢as stanovena diagn6za a zavedena odpovidajici [é¢ba, Ize tak zmirnit negativni dopad na poskozeni
druhého organu, predevsim v akutnich stavech. Je tfeba dalsiho vyzkumu v oblasti vyvoje lé¢ebnych strategii
zameérenych na soucasnou kardio- a nefroprotekei.

© 2017, CKS. Published by Elsevier sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

Cardiorenal interactions are bidirectional. Renal hypoperfusion in patients with acute or chronic heart dis-
ease is associated with increased mortality and increased risk of end-stage renal disease. Heart damage and/
or dysfunction in patients with acute and chronic kidney disease have significant negative impact on the
patient survival. Awareness and early diagnosis and therapy may help to ameliorate negative consequences
of the other organ damage, especially in acute setting. Search for therapeutic interventions aimed at con-
comitant cardio- and renoprotection is warranted.
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Uvod

Vzajemny vztah mezi funkci srdce a ledvin je obousmér-
ny. Srde¢ni selhani muze vyustit v rendlni hypoperfuzi
a pokles glomeruldrni filtrace, zaroven vsak i chronické
onemocnéni ledvin (pfedevsim v terminalni fazi) je spo-
jeno se zvysenim morbidity a mortality z kardiovaskular-
nich pficin.

Jako popisné oznaceni rozsifujictho se spektra vza-
jemnych interakci mezi srdcem a ledvinami byl navrzen
pojem ,kardiorenalni syndrom” (cardiorenal syndrome,
CRS) (tabulka 1) [1].

Kardiorenalni syndrom 1. typu

Kardiorenalni syndrom prvniho typu se vyskytuje pfi sta-
vech, kdy dochazi ke zhorseni srde¢ni funkce, predevsim
u akutniho srdec¢niho selhani nebo akutni dekompenzace
chronického srde¢niho selhani, u nemocnych s akutnim
koronarnim syndromem, zvlasté pak pfi rozvoji kardio-
genniho Soku a u nemocnych po kardiochirurgickém vy-
konu. Akutni poskozeni ledvin se snizenim glomerularni
filtrace je zpUsobeno predevsim hypoperfuzi ledvin a sni-
Zenim jejich oxygenace nasledkem snizeného srde¢niho
vydeje. DalSimi faktory, které mohou pfispét k posko-
zeni ledvin, jsou uziti kontrastni latky pfi koronarogra-
fii a také nékterych 1éciv, predevsim inhibitord systému
renin-angiotenzin (jak inhibitor( angiotenzin konvertu-
jiciho enzymu, tak antagonistd angiotensinu) i diuretik,
z ostatnich |éciv pak jde o antibiotika s nefrotoxickym po-
tencidlem nebo o nesteroidni antiflogistika.

U kardiorendlniho syndromu 1. typu muze byt velmi
obtizné urcit optimalni stav volemie, protoZze nemocni
jsou ohrozeni jak rizikem hyperhydratace (vlivem srdec-
niho selhani) i hypovolemie (pfi excesivni diuretické [écbé
s naslednym rizikem dalSiho poskozeni renalnich funkci),
ale i hypotenzi, hypoperfuzi ostatnich organt a tachykar-
dii ¢i arytmii.

Kardiorenalni syndrom 1. typu se castéji vyskytuje u ne-
mocnych s diabetem, hypertenzi, obezitou a metabolickym
syndromem, ale také u kachektickych nemocnych. Stupen
poskozeni ledvin mlze byt relativné mirny, takze renalni
|éze nemusi byt ani rozpoznana (neni-li uzito novych speci-
fickych markert akutniho poskozeniledvin [AKI], jako napf.
NGAL [neutrophil gelatinase-associated lipocalin, neu-
trofilni s gelatindzou asociovany lipokalin] ¢i KIM-1 [kidney

injury molekule 1, molekula poskozeni ledvin 1]), ale maze
téz mit tézky prlbéh a vyzadovat (minimalné prechodnou)
|é¢bu intermitentni ¢i kontinudlni dialyzu.

Nové biomarkery mohou pfispét k diagnéze AKIl jiz dvé
hodiny po vyvolavajicim inzultu (akutni koronarni syn-
drom, kardiochirurgicky vykon, poddani kontrastni latky),
i kdyZ sérova koncentrace kreatininu zatim neni zvySena
[2]. Uziti nedavno popsanych biomarker0 specifickych pro
kardiorendlni syndrom (napf. mocovy angiotensinogen)
[3] nebo pro AKI po kardiochirurgickém vykonu (napf.
mocovy netrin-1) [4], by mohlo déale zlepsit moznosti dia-
gnézy AKI a lépe predikovat sledovany parametr z hledis-
ka jak celkového, tak rendlniho preziti.

Bylo prokazano, ze nemocni s AKI maiji vyssi riziko chro-
nického onemocnéni ledvin a termindlniho selhani ledvin
[5]. Nemocni s AKI po koronarografii vsak méli také dvakrat
vyssi riziko mortality ve srovnani s pacienty bez AKI [6], a ne-
mocni po akutnim infarktu myokardu s AKI (definovaném
jako vzestup sérové koncentrace kreatininu o vice nez 30
pmol/l) méli vy3si mortalitu dokonce i po ¢tyfech letech od
korondrni pfihody ve srovnani s pacienty bez AKI [7]. Tato
data jsou v souladu s recentni metaanalyzou [5], v niz byla
zaznamenana dvojnasobné vyssi mortalita nemocnych s AKI
(rtzné etiologie) ve srovnani s pacienty se zachovanou glo-
meruldrni filtraci. Je zajimavé, Ze vyssi riziko umrti bylo ne-
jen za pobytu v nemocnici, ale i rok a dva roky po AKI [8].

V jiné neddvné metaanalyze byla demonstrovana az
dvakrat vyssi mortalita u nemocnych s kardiorenalnim
syndromem 1. typu az pét let po AKI a mortalita béhem
prvniho mésice byla az pétkrat vyssi [9]. Neprekvapuje, Ze
vysledky byly mnohem horsi u nemocnych, u nichz bylo
tfeba zahajit nahradu funkce ledvin - u nich bylo riziko
casného umrti desetkrat vyssi ve srovnani s pacienty bez
AKI. Nemocni s kardiorendlnim syndromem 1. typu také
museli byt hospitalizovani déle a byli déle na jednotce in-
tenzivni péce (nemocni s AKI vice nez trikrat castéji, vice
nez dvacetkrat castéji ve srovnani s pacienty s potfebou
nahrady funkce ledvin [RRT]) [9].

Je také zajimavé, Ze riziko AKI je podstatné vyssi u ne-
mocnych s akutnim srde¢nim selhanim ve srovnani s ri-
zikem AKI po kardiochirurgickém vykonu a po akutnim
koronarnim syndromu (34 %, 17 %, 9 %) a riziko AKI
vyzadujici RRT je také vy3si u akutniho srde¢niho selhani
a po kardiochirurgickém vykonu ve srovnani s akutnim
koronarnim syndromem (9 %, 9 %, 3 %) [9].

Na druhou stranu je vy3si mortalita u nemocnych s AKI
po kardiochirurgickém vykonu ve srovnani s akutnim ko-

Tabulka 1 - Typy kardiorenalniho syndromu [1]

Syndrom Akutni Chronicky
kardiorenalni kardiorenalni
(1. typ) (2. typ)

Definice Akutni zhorseni Chronické poruchy

srdecni funkce
vedouci k poskozeni
ledvin nebo jejich
dysfunkci

srdecni funkce
vedouci k poskozeni
nebo dysfunkci ledvin

Chronické srdecni
selhani

Akutni srde¢ni
selhani, akutni
koronarni syndrom
nebo kardiogenni Sok

renadlni funkce
vedouci k poskozeni
nebo dysfunkci srdce

Akutni Chronicky Sekundarni
renokardialni renokardialni kardiorenalni
(3. typ) (4. typ) (5. typ)
Akutni zhorseni Chronické zhorseni Systémova

onemocnéni vedouci
k souc¢asnému
zhorseni funkce srdce

rendlni funkce
vedouci k poskozeni
nebo dysfunkci srdce

a ledvin

Akutni poskozeni Chronické Systémové

ledvin onemocnéni ledvin onemocnéni (sepse,
amyloiddza)
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ronarnim syndromem a akutni korondrni prfihodou (7,5 %
vs. 2,9 % vs. 3,5%). Je nutné zdaraznit, Ze ¢asné vysetfeni
mocovych biomarkerd muze predikovat dlouhodoby vy-
sledny ukazatel u nemocnych, napf. mocovy interleukin
18 (IL-18) predikoval pozdni koronarni trombdézy u ne-
mocnych s AKI po koronarografii [10] a mocovy angioten-
sin koreloval u nemocnych s kardiorendlnim syndromem
1. typu nejen s progresi AKI, ale i s progresi AKI spojeného
s fatalnim vyusténim [3].

logie (akutni glomerulonefritida, akutni intersticidlni ne-
fritida, akutni tubuldrni nekréza nebo i akutni obstrukce
mocového traktu). Akutni zhorseni rendlni funkce vede
v tézSich pripadech k retenci sodiku a tekutin, hyperhyd-
rataci, hypertenzi a zvyseni preloadu a afterloadu, coz
mUze vyUstit v akutni srdecni selhani nebo akutni zhorse-
ni chronického srdecniho selhani s naslednymi komplika-
cemi, napf. arytmie. Pokud hyperhydratace nereaguje na
diuretickou lé¢bu, je casto nutna pristrojova ultrafiltrace.

Kardiorenalni syndrom 2. typu

Kardiorendlni syndrom 2. typu se vyskytuje u nemocnych
s chronickym srde¢nim selhanim a rendlni dysfunkci. Nej-
Castéji je zpUsoben chronickou hypoperfuzi ledvin a zvy-
senou vaskularni rezistenci, k ¢emuz ziejmé prispiva sub-
klinicky zadnét a endotelova dysfunkce, ale i zilni méstnani
v ledvinach, nékdy i embolizace do ledvin u nemocnych
s fibrilaci sini. Je dUlezité zddraznit, Ze poskozeni ledvin
ma negativni vliv na srde¢ni funkci nasledkem retence so-
diku a tekutin, dale vlivem anemie a abnormalit kalcio-
fosfatového metabolismu, ale i vlivem uremickych toxint
u nemocnych v kone¢ném stadiu renalni dysfunkce.

Lécba nemocnych s kardiorenalnim syndromem 2. typu
je obtizna [11]. Podavani diuretik je ¢asto nezbytné k lé¢-
bé plicniho a periferniho edému, ale maze vést ke zhorso-
vani renalni funkce (snizeny intravaskularni objem muze
vést k dalsimu zhorseni rendlni perfuze). Stav hydratace
je proto vzdy nestabilni a jeho odchylky mohou vést jak
k rozvoji kardidlni dekompenzace, tak akutnimu zhorseni
jiz snizené renalni funkce. Standardnim Ié¢ebnym postu-
pem je u vsech nemocnych s chronickym srde¢nim selha-
nim inhibice systému renin-angiotensin-aldosteron, ale
je tfreba mit na paméti, Zze v terénu jiz existujici renalni
hypoperfuze mize podavani inhibitorl osy renin—angio-
tensin-aldosteron vést k dalSimu zhorseni rendlni funkce
a zvysit riziko akutniho zhorseni glomerularni filtrace pfi
koronarografii, kardiochirurgickych vykonech, ale i v ¢as-
téjsich situacich, jako jsou zvy3eni teploty, horecky, pri-
jmy nebo uziti nesteroidnich antiflogistik. Proto je tfeba
u nemocnych s kardiorendlnim syndromem 2. typu renal-
ni funkci peclivé a ¢asto monitorovat.

Je tfeba jesté zdlraznit, Ze nemocni s kardiorendlnim
syndromem 2. typu by méli dodrzovat nizkosodikovou die-
tu (1,5-2 g sodiku za den, méné nez 6 g kuchyriské soli
za den) a jejich prijem tekutin by nemél prekrocit 1,5-2
I/d. Néktefi nemocni s kardiorendlnim syndromem 2. typu
a hyperhydrataci, ktefi neodpovidaji na diuretickou lé¢-
bu, mohou byt Uspésné léceni pfistrojovou ultrafiltraci
(intermitentni nebo kontinudlni, hemodialyza¢ni |é¢bou
nebo — byt vzacnéji — peritonedlni dialyzou). Podobné
jako v pripadé vyssich davek diuretik maze vést excesivni
pfistrojovd ultrafiltrace nejen ke zhorseni rendlni funk-
ce, ale i ke snizeni end-diastolického tlaku v levé komore
a snizeni srde¢niho vydeje.

Kardiorenalni syndrom 3. typu

Kardiorendlni syndrom 3. typu (neboli akutni renokardi-
alni syndrom) se vyskytuje u nemocnych s AKI rdizné etio-

Kardiorenalni syndrom 4. typu

Kardiorendlni syndrom 4. typu (nebo chronicky renokar-
didlni syndrom) je pojem uzivany pro popis souc¢asného
poskozeni srdce (nebo srde¢niho selhani) u nemocnych
s chronickym onemocnénim ledvin. Poskozeni srdce je
zpUsobeno retenci sodiku a vody, hypertenzi, anemii,
poruchami kalciofosfatového metabolismu a retenci ure-
mickych latek. Chronické onemocnéni ledvin je spojeno
s vyssi rezistenci tepen, kterd postihuje predevsim velké
tepny, a s kalcifikacemi srdce a cév. Tyto komplikace jsou
alesponi zasti zpusobeny poruchami kalciofosfatového
metabolismu. Zvysena arteriadlni tuhost pfispiva k hyper-
trofii levé komory [12].

Jak kalcifikace v oblasti intimy, tak i medie jsou spojeny
s vy$si mortalitou téchto nemocnych [13].

Morbidita a mortalita z kardiovaskularnich pficin jsou
zvyseny jiz u nemocnych s mirnou az stfedné snizenou glo-
meruldrni filtraci (GFR) (< 60 ml/min/1,72 m?, tj. stadium
CKD G3), kardiovaskularni riziko vSak narlsta s progresi
CKD a mortalita dialyzovanych nemocnych z kardiovasku-
l[arnich pFicin je desetkrat vy$si nez u nemocnych s nor-
malni rendlni funkci. Diabetické onemocnéni ledvin je ze
vsech pficin CKD spojeno s nejvyssi morbiditou a morta-
litou z kardiovaskularnich pfricin (riziko pétiletého umr-
ti je okolo 20 % a je asi dvakrat vyssi nez u nemocnych
s nediabetickym onemocnénim ledvin a srovnatelnou za-
vaznosti proteinurie [14]). Mortalita nemocnych s diabe-
tickym onemocnénim ledvin silné nardsta se zavaznosti
proteinurie (riziko pétiletého umrti bylo v jiné studii u ne-
mocnych s velkou proteinurii 45 %, s mikroalbuminurii 30
% a pouze 10 % u nemocnych s normoalbuminurii [15]).

Lécba zamérena na snizeni proteinurie a vedouci ke
zpomaleni CKD by méla mit aspori nepfimy pozitivni vliv
na morbiditu a mortalitu z kardiovaskuldrnich pfi¢in. An-
tagonisté angiotensinu snizuji riziko ztraty GFR o 25-30 %
[16] a snizuji riziko hospitalizace pro srdecni selhani [17].

BohuzZel vSak kombinace antagonistd angiotensinu
s inhibitorem reninu [18] nebo antagonistd angiotensinu
s inhibitorem angiotensin konvertujiciho enzymu [19] ved-
ly ke snizeni proteinurie, ale jejich podavani bylo spojeno
s vy$Sim rizikem hyperkalemie, akutniho poskozeni ledvin
[18,19] a vyssi tendenci ke zvyseni kardiovaskularniho rizi-
ka [18]. Podobné sice vede neselektivni blokada endote-
linovych receptord ke snizeni proteinurie, ale i k retenci
tekutin se zvySenim rizika srde¢niho selhani [20].

V pfipadé gliflozindG, tj. inhibitord SGLT-2, by mohlo
jit o dlouho hledana léciva s jak kardio-, tak nefropro-
tektivnimi vlastnostmi. Empagliflozin ve studii EMPA-REG
OUTCOME snizoval nejen celkovou mortalitu, ale i mor-
talitu z kardiovaskularnich p¥icin [21], dale sniZoval albu-
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minurii a riziko progrese diabetického onemocnéni led-
vin [22]. Nefroprotektivni U¢inek byl nedavno prokazan
i u canagliflozinu [23].

Kardiorenalni syndrom 5. typu

Kardiorenalni syndrom 5. typu je charakterizovan sou-
casnym poskozenim srdce a ledvin u nemocnych se sys-
témovymi onemocnénimi (diabetes, amyloidoza, sepse).
S narustajicim zastoupenim pacienttl se septickym AKI na
jednotkach intenzivni péce se muze procento téchto pfi-
padd zvysSovat.

Zaveér

Narustd pocet pacientl s onemocnénim ledvin, které je
zpUsobeno akutnim zhorsenim srde¢ni funkce nebo chro-
nickym srde¢nim selhanim (kardiorendlni syndrom 1. a 2.
typu). Chronické onemocnéni ledvin a zvlasté pak termi-
nalni selhani ledvin je spojeno s vyssi morbiditou a morta-
litou z kardiovaskularnich pficin. Eliminovat, nebo aspon
snizit riziko renalniho nebo kardialniho poskozeni u téch-
to zpravidla vazné nemocnych pacientd je mozné nalezi-
tou prevenci a stanovenim vcasné diagnézy.
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