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Renalni insuficience se vyskytuje u nemocnych s chronickym srdecnim selhanim ¢astéji nez u obecné populace a u nemocnych se srdec-
nim onemocnénim a normalni funkci levé komory.

Selhani ledvinnych funkci je také u pacientli se srde¢nim selhanim vyznamnym rizikovym faktorem mortality. Koexistence srdeéniho
selhani a renalni insuficience ma velmi Spatnou progndézu. Néktefi autofi oznacuji toto spojeni jako kardiorenalni syndrom. Péce o nemoc-
né se soucasnou srde¢ni a rendlni insuficienci vyzaduje multidisciplinarni pfistup zalozeny na spolupraci nefrologa a kardiologa. Prvni
vysledky specializované ambulance ukazuiji, Ze tento pFistup zaloZzeny na aplikaci poslednich védeckych poznatki s pouzitim moderni
agresivni farmakoterapie je spojen v kratkém ¢asovém horizontu s klinickym a hemodynamickym zlepSenim nemocnych s kardiorenalnim
syndromem bez vyznamného zhorseni ledvinnych funkci.
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MULTIDISCIPLINARY APPROACH IN THE MANAGENT OF THE PATIENTS WITH THE CARDIORENAL FAILURE - FIRST EXPERIENCE

Renal impairment is identified in the patients with chronic heart failure more often than in general population and than in the subjects with
heart disease and preserved left ventricular function. Presence of chronic kidney disease is also an important risk factor of death in the
patients with heart failure. Co-existence of heart failure and renal impairment has a bad prognosis. Some authors name this connection as
a cardiorenal syndrome. Management of the patients with both heart failure and renal impairment requires the multidisciplinary approach
based on the co-operation of cardiologist-heart failure specialist and nefrologist. Preliminary data from the specialized tertiary care outpa-
tient clinic show, that this approach based on an agressive medical therapy is in the patients with severe cardiorenal syndrome associated

with the clinical and haemodynamic improvement without significant decrease in the kidney function during short term follow-up.
Key words: chronic kidney disease, chronic heart failure, specialized out-patient clonic.
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Ovod

Na stoupajicim vyskytu renélni insuficience
v populaci se kromé starnuti populace podileji
paradoxné i pokroky ve farmakoterapii a nefar-
makologické 1écbé pacientl s kardiovaskularnimi
onemocnénimi. Akutni koronarni syndromy pfezi-
va stale vétsi poCet i polymorbidnich nemocnych
s multiorgdnovym postizenim véetné nemocnych
s arteridIni hypertenzi a diabetes mellitus, vyznam-
nymi rizikovymi faktory vzniku a progrese renalni
insuficience. Kardiovaskularni mortalita a morbidita
je u pacientd, ktefi se dostanou do koneéného stadia
renalniho selhani (end-stage renal disease - ESRD),
velmi vysoka. Vice nez 43% ze vSech umrti u paci-
entld v koneéném stadiu rendlniho onemocnéni je
zplisobeno kardiovaskulémich pFiginou. Umrti na
vaskularni onemocnéni je u pacient s chronickou
rendlni insuficienci deset az dvacetkrat ¢astéjsi nez
u obecné populace (11). Velmi vysoka je i kardio-
vaskularni morbidita u pacientli s ESRD. Odhaduje
se, ze az 75% nemocnych s ESRD ma srdecni
hypertrofii a pfiblizné 40% pacientl ma vyznamné
postizeni véncitych tepen a ischemickou chorobu
srdecni. Riziko kardiovaskularni morbidity a morta-
lity je vSak vysoké ve vSech stadiich chronického
onemocnéni ledvin. Kromé tradiénich rizikovych
faktord, které jsou spolecné pro chronickou renalni
insuficienci a srdeCni a cévni onemocnéni, jako je
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hypertenze, diabetes mellitus a dyslipidemie, se na
riziku vzniku kardiovaskularnich onemocnéni zfej-
mé podileji i faktory spojené se selhanim ledvinnych
funkci: rendlni anémie a poruchy kalcio-fosfatového
metabolizmu (27).

Je zndmo, Ze i mirny pokles renélnich funkci je
spojen s vyznamnym vzestupem kardiovaskularniho
rizika (4, 12). V soucasné dobé mame dostateéné
mnozstvi dikazl pro to, ze vzestup koncentrace
kreatininu, mirny pokles glomeruldrni filtrace a pfi-
tomnost proteinurie jsou vyznamnymi a nezavislymi
rizikovymi faktory vzniku kardiovaskulamich one-
mocnéni (28). Porucha renélnich funkci je negativ-
nim prognostickym faktorem u pacientd s akutnimi
korondrnimi syndromy, u pacientt podstupuijicich
perkutanni koronarni intervenci a chirurgickou re-
vaskularizaci myokardu (2, 13, 25).

Rendlni insuficience
a srdec¢ni selhani

Renalni insuficience je vyznamnym rizikovym
faktorem mortality u pacient(i se srde¢nim selhanim
(19). Viyskyt srde¢niho selhani je v inverzni korelaci
s glomerularni filtraci (15). Rendlni insuficience se
vyskytuje u pacientl s chronickym srdeénim selha-
nim Castéji nez u nemocnych s norméini srde¢ni
funkei (10). Vztah mezi stupném renalni insuficience
a rizikem dmrti u pacientli s chronickym srde¢nim
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selhanim byl sledovan v fadé studii, pozornost zaslu-
huje préace Hillegeho a spolupracovniki (16). Studie
zahrnovala 1906 pacientt s pokrocilym chronickym
srdeénim selhanim funkéni klasifikace podle New
York Heart Association (NYHA) 1lI/IV, s vyznamnou
systolickou dysfunkci levé komory s ejekéni frakei
< 35%. Priméma glomerulami filtrace (GFR) sou-
boru hodnocena podle rovnice Cockroft-Gaulta (7)
byla 62,9ml/min. Bazélni GFR se ukézala byt nej-
vyznamnéjSim prediktorem mortality, ndsledovala
funkéni tfida NYHA a pouzivani inhibitor(i angioten-
zin-konvertujictho enzymu (ACEI). Pacienti v nej-
nizi kvartile GFR (< 44 ml/min.) méli téméF tfikrat
vy$8i riziko Umrti nez jedinci v nejvysSi kvartile
GFR (>76ml/min.) — relativni riziko 2,85, p<0,001.
Prediktivni hodnota ejekéni frakce levé komory
(EF LK) byla nevyznamné (p = 0,053). Tato prace
prediktorem mortality nez poSkozeni srdecni funk-
ce hodnocené ejekéni frakei levé komory a funkéni
tfidou NYHA. Stuperi poskozeni rendlnich funkci
byl rovnéz na EF LK nezavisly. Negativni prognos-
ticky vyznam rendini insuficience (CHRI) u pacient(
s chronickym srde¢nim selhanim (CHSS) potvrdily
dalsi préce (8).

Vyskyt CHSS a CHRI stoupd. Je to kromé
staruti populace, kdy u starSich jedincl je vyskyt
CHSS a CHRI vys8i, dano také paradoxné Uspéchy
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moderni mediciny. Diky pokrok(im v Ié¢bé nékterych
kardiovaskularnich onemocnéni, akutnich koronar-
nich syndromd, hypertenze, ale i terapii nemocnych
s diabetes mellitus se stale vice polymorbidnich
pacient( dostava do stadia pokro€ilych organovych
poskozeni. V souCasné dobé je ziejmé, Ze koexis-
tence srdecniho selhani a rendlni insuficience ma
velmi Spatnou progndzu. Néktefi autofi oznacuiji toto
spojeni jako kardiorendlni syndrom — SCRS (Severe
Cardiorenal Syndrom) (3, 29). Kardiorendlni syndrom
je definovén jako patofyziologicky stav, kdy srdecni
a rendlni dysfunkce vede k progresivnimu selhani
individudlnich organd s kardiovaskularni morbiditou
a mortalitou, kterd je vyznamné vy$$i nez u obecné
populace.

Patofyziologicky vztah mezi srde¢nim vydejem,
kontrolou objemu extracelularni tekutiny a krevnim
tlakem je dostatecné zfetelny pfi hodnoceni hemody-
namiky u srdecniho a renalniho selhani. Nedokaze
vSak vysvétlit dalsi aspekty, jako jsou akcelerovana
aterosklerdza, progresivni strukturaini zmény myo-
kardu a cév a dal$i pokles rendlnich funkci. Ukazuje
se, ze hlavnimi komponentami kardiorendlniho
spojeni jsou: nadmérna, trvald a nezadouci aktiva-
ce systému renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS),
oxidativni stres charakterizovany dysbalanci mezi
produkci oxidu dusnatého a tvorbou volnych kysliko-
vych radikéld, aktivace zanétu a v neposledni fadé
aktivace sympatoadrenalniho systému (SAS).

Mezi témito slozkami kardiorendlniho spojeni
existuje zpétna vazba. Hlavnimi pfi€inami kardiovas-
kuldrniho poskozeni pfi nadmérné aktivaci RAAS,
SAS, oxidativnim stresu a zanétu je volumova expan-
ze, dalsi pokles srde¢niho vydeje, vzestup periferni
vaskularni rezistence a vzestup krevniho tlaku (4).

Multidisciplindarni pFistup
v pééi o nemocné
s kardiorendlnim syndromem

Péce o nemocné se sou¢asnou srdec¢ni a rendl-
ni insuficienci vyzaduje multidisciplindrni pfistup za-
lozeny na spolupraci nefrologa a kardiologa. Terapie
nemocnych s kardiorendinim syndromem zahrnuje
jak postupy spole¢né pro nemocné s CHSS a CHRI,
jako je kontrola rizikovych faktord aterosklerdzy, 16¢-
ba hypertenze, dyslipidemie, diabetu, 1é¢ba zavis-
losti na nikotinu, omezeni pfijmu soli, é¢ba diuretiky,
pouziti ACEI a sartan(, tak specifické postupy lécby
nemocnych s rendini insuficienci: Ié¢ba rendini ané-
mie, korekce metabolické acidozy, korekce poruch
kalcio-fosfatového metabolizmu a terapie hyperu-
rikémie. Samozfejmym principem je vylouceni nef-
rotoxickych 1éku. PFi vybéru farmakoterapie nemoc-
nych se srde¢nim selhanim a rendlni insuficienci je
nutné mit na zfeteli, Ze ne pro vSechny léky s proka-
zanym kardioprotektivnim d¢inkem mame dostatek
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Tabulka 1. Vyvoj sledovanych parametri, n = 19, doba sledovani 222 +55 dni, t test

pramér 1
parametr (D)
NYHA 3,05 (0,52)
EF LK (%) 34,7 (15,2)
LS mm 48,7 (5,8)
PK mm 34,1(3,8)
PAP mmHg 54,6 (8,7)

prameér 2

(SD) hladina p =
2,68 (0,47) 0,015
42,6 (14,2) 0,000051
46,8 (5,5) 0,021
30,9 (3,8) 0,000176
431 (8,7) <0,00001

Tabulka 2. Vyvoj sledovanych parametrt, n = 19, doba sledovani 222 + 55 dni, t test

parametr pramér 1
(SD)
sTK mmHg 127,9 (24,8)
hmotnost 82,3 (17,8)
kreat. pmol/l 218,1 (78,8)
GFR ml/s 0,53 (0,20)
Hb g/l 110,5 (38,8)
Alb g/l 39,8 (4,3)

ddkazu o jejich prospéSnosti u pacientdl s omezenim
rendlnich funkci (30). Klinické studie prokazaly, ze
inhibitory ACE (1, 9, 23, 26, 32), betablokatory (5,
6, 20, 21, 22) a spironolakton (24) zlepSuji prognd-
zu nemocnych s CHSS. V téchto studiich vSak byla
jednim z vylu€ovacich kritérii rendlni insuficience.
Pfitom rendlni insuficience (GFR < 60 ml/min.) se vy-
skytuje az u jedné tretiny pacientl s CHSS. Dlikazy
0 prospésnosti z Ié¢by ACEI mame u jedincd s mir-
nou a stfedné zdvaznou rendlni insuficienci (GFR
30-60ml/min.), dikazy o kardioprotektivnim Gcinku
ACEI u pacientl s pokrocilou RI (GFR < 30 mi/min.)
chybi. Kardioprotektivni u¢inek betablokatord je
zfejmé na stupni renéiniho poskozeni nezavisly.
Spironolakton snizoval mortalitu pacientd s pokrogi-
lym CHSS (24), ale subanalyza nemocnych s rendini
insuficienci ukazala vétsi riziko hyperkalémie u této
podskupiny (18, 31).

Potfeba multidisciplinarniho pfistupu v péci
0 nemocné se srde¢nim selhdnim a rendini insufi-
cienci vedla na naSem pracovisti k zalozeni specia-
lizované ambulance pro kardiorenalni syndrom. Do
sledovani v této ambulanci byli zafazeni pacienti spl-
nujici Framinghamska kritéria chronického srdecni-
ho selhéni (17) s GFR hodnocenou podle Cockrofta-
Gaulta < 60ml/min. Pacienti jsou sledovani v jed-
nom az tfimésiCnich intervalech, kontrola zahrnuje
laboratorni vySetfeni, klinické vySetfeni kardiologem
a nefrologem. Cinnost ambulance koordinuje sest-
ra specialistka v oboru nefrologie. Ve tfimésiénich
intervalech jsou pacienti také vySetfeni echokardio-
graficky. V roce 2005 bylo do ambulance zafazeno
23 pacient(, 16 muzd a 7 zen s prdmérmym vékem 72
let, funkéni tfidou NYHA 111V, s pfevazné systolic-
kou dysfunkci levé komory s primérnou EF LK 36 %,
primérnou koncentraci kreatininu 215 pymol/l a GFR
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p";‘g‘[f)’ 2 hladina p =
128,9 (23,9) 0,79
83,5(19,2) 0,15
222,6 (82,9) 0,68
0,48 (0,16) 0,075
120,5 (30,8) 0,39
39,8 (3,9) 0,95

0,53ml/s. Pfi¢inou rendlni insuficience byla u 12 pa-
cientd nefrosklerdza, u jednoho pacienta chronické
glomerulonefritida, u 4 nemocnych chronickd tubulo-
intersticidlni nefritida a u Sesti pacientd bylo posko-
zeni ledvin kombinované etiologie.

V tomto souboru pacientti méli diabetes mellitus
4 nemocni, u vSech se jednalo o diabetes mellitus 2.
typu, z toho jeden pacient IéCen inzulinoterapii, dva
pacienti peroralnimi antidiabetiky a jedna nemocna
pouze dietou. Hlavni pfi¢inou chronického srde¢niho
selhani byla v této skupiné nemocnych ischemicka
choroba srde¢ni, u 3 jedincl dilataéni kardiomyopa-
tie a u 5 pacientd byla primérni pfic¢inou srde¢ni in-
suficience chlopenni vada.

Hospitalizovani do 1 roku byli 4 pacienti pfede-
v&im z dlivodl kardidlni dekompenzace, 2 pacienti
zemfeli. Provedli jsme analyzu farmakoterapie.
Pacienti byli IéCeni: betablokatory (96 %), inhibito-
ry ACE (70%), sartany (22 %), ACEI nebo sartany
(78%), spironolaktonem (78%), erytropoetinem
(22 %). VSichni nemocni dostévali klickova diuretika.
Lécba spironolaktonem byla bezpecnd pfi pouziti
nizké davky, u které byl jeté prokazan kardioprotek-
tivni Ucinek 12,5mg denné, a pfi dodrzeni dietnich
navyku a pravidelnych kontrolach kalémie.

Ve skupiné pacientl, ktefi pfezivali alespon
jeden rok od prvni navstévy v ambulanci a méli
béhem roku alespori tfi laboratorni a echokardiogra-
fické kontroly, jsme hodnotili vyvoj nékterych para-
metr. U 19 pacientt s prdmérmou dobou sledovani
222 + 55 dni doslo ke zlepSeni funkéni tfidy NYHA
(p=0,015), zvySeni primérné ejekéni frakce LK
(p<0,0001) a poklesu tlaku v plicnici hodnoceném
neinvazivné (p<0,00001). Pfitomnost plicni hyper-
tenze je vyznamnym negativnim prognostickym uka-
zatelem u pacientl se srde¢nim selhanim.

INTERNI MEDICINA PRO PRAXI 11/ 2006



PREHLEDOVE CLANKY

Zména koncentrace kreatininu (p = 0,68) a zmé-
na GRF nebyly vyznamné (z 0,53 na 0,48ml/s,
p = 0,075) (tabulka 1, 2).

Zaveér

U pacientli s chronickym srdeénim selhanim
je vyskyt rendlni insuficience Casty. PFitomnost
rendlni insuficience je vyznamnym a nezavislym

prediktorem mortality nemocnych zejména v po-
kro€ilych stadiich chronické kardialni insuficience.
Péce o jedince se srde¢nim selhanim a renalni
insuficienci vyZaduje multidisciplindmi pfistup pfi
spolupréci kardiologa a nefrologa. Pouziti moder-
ni agresivni farmakoterapie srdecniho selhani je
spojeno u pacientl s kardiorendlnim syndromem
se zlepSenim klinickych a hemodynamickych pa-

rametrd bez zhor$eni ledvinnych funkei v kratkém
¢asovém horizontu.

MUDr. Filip Malek

. interni klinika FNKV a 3. LF UK
Srobarova 50, 100 34 Praha 10
e-mail: malek@fnkv.cz
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