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Souhrn

Zavedeni perkutannich koronarnich intervenci do rutinni 1écby nemocnych s akutnimi koronarnimi syn-
dromy vyznamné snizilo jejich mortalitu, ale soucasné otevielo nékteré nové problémy. Jednim z hlavnich
problémi jsou zdvazna soubézna onemocnéni — napf. chronickd onemocnéni ledvin. Kardiorenalni syn-
drom je pojem, ktery se nékdy pouziva pro oznaceni komplexnich vztaht mezi srdec¢nim a ledvinovym
onemocnénim. Nejde samoziejmé o skutecny syndrom, ale spiSe o patofyziologické souvislosti. Nemocni
s chronickym onemocnénim ledvin a akutnimi koronarnimi syndromy maji obvykle velmi rozsahlou a po-
krocilou koronarni aterosklerézu (vétsinou s masivnimi kalcifikacemi ve sténach véncitych tepen), coz zvy-
Suje riziko a snizuje Uspésnost revaskularizacnich vykon(. Tento prehledny €lanek se zabyva nékterymi as-
pekty vztah mezi chronickym onemocnénim ledvin a akutnimi koronarnimi syndromy véetné kontrastem
indukované nefropatie.
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Abstract

Kidneys and acute coronary syndrome. The introduction of percutaneous coronary intervention
into the routine treatment of patients with acute coronary syndrome led to a major reduction in pa-
tient mortality, while at the same time leading to new problems. One of the main issues is serious
parallel diseases - e.g. chronic kidney disease. Cardiorenal syndrome is an expression sometimes
used to refer to the complex relationship between diseases of the heart and kidney. Obviously this
is not a real syndrome, but a pathophysiological relationship. Patients with chronic kidney disease
and acute coronary syndrome usually have a very widespread and advanced coronary atheroscle-
rosis (mostly with massive calcification of the coronary arteries), which increases the risk and lowers
the success rate of revascularisation procedures. This overview addresses several aspects of the re-
lationship between chronic kidney disease and acute coronary syndrome, including the contrast of in-
duced nephropathy.
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Uvod

Zavedeni perkutannich koronarnich intervenci
(PCI) do rutinni Ié¢by nemocnych s akutnimi
koronarnimi syndromy (AKS) vyznamné sni-
Zilo jejich mortalitu, ale soucasné otevrelo
nékteré nové problémy. Jednim z hlavnich
problém{ jsou zavazind soubézna onemoc-
néni — napf. chronickd onemocnéni ledvin
(chronic kidney disease — CKD). Kardiore-
nalni syndrom je pojem, ktery se nékdy po-
uziva pro oznaceni komplexnich vztahl mezi
srdecnim a ledvinovym onemocnénim. Nejde
samoziejmé o skute€ny syndrom, ale spise
o patofyziologické souvislosti. Tento termin
nepouzivame jako klinickou diagnézu, ale vy-
hradné jako patofyziologicky pojem za Gcelem
lepSiho pochopeni patofyziologickych déjd

a vztahd. Pacienti s CKD a AKS predstavuji
Casto obtizny Ukol pro intervenéniho kardio-
loga nebo kardiochirurga. Jejich téZce difuzné
sklerotické, zpravidla masivné kalcifikované
tepny jsou nachylné k fadé komplikaci: od pro-
stého technického selhani revaskularizace
(balonek ¢i stent nelze zavést do masivné
kalcifikované a kriticky zazené tepny; bypass
nelze nasit distalni anastomdzou) pres riziko
pozdéjsiho selhani revaskularizace (restendza
po PCl v disledku suboptimalniho roztazeni
stentu v kalcifikované tepné, uzavér bypassu
kvlli nedostateénému odtoku z periferni ana-
stomdzy pro sklerotické postizeni distalniho
povodi) az po katastrofické komplikace (rup-
tura koronarni tepny s tamponadou béhem
PCl, disekce porcelanové aorty pfi operaci).

Epidemiologie a progn6za
renalni insuficience pfi akutnich
koronarnich syndromech
Prevalence CKD v dospélé populaci je uda-
vana az 12% [1]. CKD jsou povazovéna za ri-
zikovy faktor rozvoje a tize koronarni ateroskle-
rozy [2]. Navic pfitomnost CKD zvysuje riziko
amrti (vEetné vyssiho rizika amrti pfi AKS
¢i pfi PCl) [3-5]. Riziko se zvySuje zejména
pfi poklesu glomerularni filtrace < 60 ml/
/min/ 1,73 m2 Nemocni s CKD Casto nemaji
klasické pfiznaky ischemie myokardu - aty-
pické potize nékdy oddaluji stanoveni spravné
diagnézy a tim dale zhorsuji prognézu [6]. Cim
z&vaznéjsi je porucha funkce ledvin, tim vyssi je
riziko kardiovaskularni mortality [7].

Patofyziologie

Kardiovaskularni onemocnéni pfi CKD mlze
byt disledkem postizeni koronarnich tepen ak-
celerovanou aterosklerézou a/nebo pfimym
(nekoronarnim) poskozenim myokardu v di-
sledku tlakového ¢i objemového pretizeni. Kal-
cifikace ve sténach tepen postihuji intimu nebo
medii [8]. Uremie je spojena se zvySenym oxi-
dativnim stresem, tvorbou cytokind, zvySenim
adheznich molekul v endotelu a dalSimi zanétli-
vymi faktory, které déle akceleruji rozvoj atero-
sklerézy. Snizena syntéza NO vede k vazokon-
strikci a hypertenzi.

Diagnosticky pfistup k nemocnym
s renalni insuficienci a akutnimi
koronarnimi syndromy

Stejné jako u jinych nemocnych, diagnéza AKS
je zalozena na pfiznacich, EKG a laboratornich
vySetrenich. Jak bylo jiz uvedeno, atypické pri-
znaky mohou oddélit stanoveni spravné dia-
gndzy a tim zvysit mortalitu akutniho infarktu
myokardu u nemocnych s CKD [9]. Publiko-
vana retrospektivni data [10] ukazuji, Ze ne-
mocni v dialyzaénim programu méli vyznamné
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méné casto spravné stanovenou diagnozu
AKS pfi prijeti do nemocnice (v 55 % vs ne-
mocni bez CKD v 79 %), méné Casto méli ty-
pické bolesti na hrudi (44 vs 68 %) nebo ele-
vace Usekd ST na EKG (19 vs 36 %). Vypocet
glomerularni filtrace by mél byt samozfejmosti
u kazdého pacienta pfijimaného pro AKS. P¥i
podavani kontrastnich latek je nutna opatrnost
zejména u osob velmi starych, u diabetikl
a u osob s nizkou té€lesnou hmotnosti.

Existuji dva dllezité rozdily v diagnostice
AKS pfi CKD (oproti AKS bez CDK): a) in-
terpretace hodnot troponinu musi byt vzdy
zalozena na dynamice hodnot (zvySeni a poté
snizeni), jinak hrozi fale§né pozitivni diagndza
infarktu myokardu; b) jakakoli vySetfovaci
metoda vyZzadujici podani kontrastni latky
(koronarografie, CT vySetfeni) musi byt
pfed indikaci peclivé zvazena (v€etné jejiho
nacasovani).

Volba a davkovani léka

Pfi zavazném rendlnim selhani (CrCl <
< 30 ml/min) jsou nékteré Iéky kontraindi-
kovany zcela nebo je nutné vyrazna redukce
jejich davek [11]. Mnoho lékd je ledvinami vy-
lu€ovéno a pfi zhorsené rendlni funkci dochazi
k jejich kumulaci v organizmu a vzniku neza-
doucich vedlejSich ucinkd. Pri CKD je samo-
ziejmé vysoké riziko Iékovych interakcei, proto
by tito nemocni méli dostavat jen absolutné ne-

V praxi ma nejvétsi vyznam redukce davek niz-
komolekularniho heparinu (low molecular weight
heparin — LMWH). Pokud pfi snizeni renalnich
funkei neni snizena davka LMWH, je nemocny
ohroZen zavaznymi krvacivymi komplikacemi.
Prakticka doporuceni pro podavani nejcastejsich
Iék nemocnym s AKS + CKD jsou v tab. 1.

Kontrastem indukovana
nefropatie

Podani rentgenovych kontrastnich latek mize
zplsobit akutni rendlni selhani ¢&i zhorSeni
preexistujiciho chronického renélniho selhani.
Zacind zpravidla brzy po podani kontrastu a vét-
Sinou byva reverzibilni [ 12]. Kontrastem induko-
vana nefropatie (CIN) je definovanajako zvyseni
hladiny sérového kreatininu (SCr) o0 25-50 %
nad vstupni hodnotu (pfed podanim kon-
trastu). CIN vznika do 24 hod po podani kon-
trastu a vrcholi v prvnich péti dnech [13]. Vét-
sinou je pIné reverzibilni, klinicky zavazna CIN
vyzadujici hemodialyzu po koronarografii/PCl
nebo po CT vySetfeni je vzacna: po elektiv-
nich koronarografiich se vyskytuje v méné
nez 1 % [14], pfi AKS (v¢etné STEMI) az ve
12 % [15]. ZvySené riziko vzniku CIN maji ne-
mocni s eGFR < 60 ml/min/ 1,73 m?, zejména
diabetici léceni biguanidy.

Prevence CIN
U rizikovych nemocnych je nutné pfijmout na-

sledujici opatfeni [16]:

Tab 1. Doporuceni pro podavani nékterych Iéki nemocnym s AKS + CKD.

Lék Doporuéeni

LMWH (napf. enoxaparin)

pri CrCl <80 ml/min jsou kontraindikovany (event. je nutna

vyrazna redukce davky)

heparin

fondaparinux

vhodny, bez omezenf

pfi CrCl <30 ml/min je kontraindikovan

pfi CrCl < 30 ml/min kontraindikovany,

pfi CrCl 30-50 ml/min redukce davky

ASA vhodny, bez omezeni
clopidogrel bez omezeni
prasugrel bez omezeni
abciximab bez omezeni
eptifibatide

betablokatory

u nékterych (napf. atenolol) vhodna redukce dévky

pri CrCl <35 ml/min

Ca antagonisté

vysoka inter-individualni variabilita biologické dostupnosti

(cave verapamill), verapamil ma vysoké riziko lékovych interakcf

statiny
ACE inhibitory
blokaty angiotenzin. receptoru

digitalis

vysoké davky statind jsou kontraindikovany pfi CrCl < 30 ml/min
redukce davky pfi CrCl < 30 ml/min, vysoké riziko hyperkalemie!
monitorace mineralll a kreatininu!

cave! polo¢as miize byt prodlouzen 4-5krét

Pokud je nutné CT vySetfeni, provést jej
bez pouziti kontrastu. CT koronarografii
u nemocnych s AKS + CKD neindikujeme
nikdy — jednak tito nemocni stejné vétsinou
musi podstoupit klasickou koronarografii
ajednak je u nich CT koronarografie kvili kal-
cifikacim ¢asto nehodnotitelna.

Nepouzivat vysokoosmolarni kontrastni latky,
upfednostnovat izoosmolarni kontrasty.

staci ke stanoveni diagnoézy ¢i k provedeni
PCl na infarktové tepné.

Neopakovat vySetreni brzy po sobé.

Nikdy nemocnym pred katetrizaci nezaka-
zovat piti tekutin, naopak je k dostatecnému
prijmu tekutin per os vybizet.

Nepodéavat nesteroidni antirevmatika.

Infuze fyziologického roztoku pred vykonem,
béhem néj a nékolik hodin po ném [15,17].
Nézory na podavani acetylcysteinu
(600-1 200 mg per os 2krat denné) den
pred vykonem a v den vykonu nejsou jed-
notné, vysledky rdznych studii dopadly proti-
chidné. . v. podani se nedoporucuje (riziko
anafylaxe).

Manitol ani diuretika se nedoporucuji.
Metformin se musi vysadit 48 hod pfed po-
danim kontrastu.

Profylakticka hemodialyza po podani kon-
trastu se doporucuje jen u nemocnych v ko-
necné fazi CKD, kteffi jiZ maji vytvofeny cévni
pristup pro dialyzu.

Revaskularizace

Revaskularizacni zakroky provedené z indikace
AKS zlepsuji prognézu nemocnych s CKD
pfi jakémkoli stupni rendlniho postizeni [11].
Nedavno publikovand studie [18] ukéazala, ze
koronarografie (s event. PCl) oproti medika-
mentozni |é¢bé nijak nezhorSuje dlouhodoby
vyvoj glomerularnifiltrace u nemocnych s CKD.
Naopak, tato prace zdlraznila vyznam PCI
pro zachranu Zivota téchto nemocnych. Roz-
hodnuti o provedeni koronarografie/PCl musi
byt vzdy individuélné zvazeno (podle poméru
kardiovaskularniho rizika damrti a renalniho
rizika rozvoje CIN). V urgentnich pfipadech
(STEMI, klidové stenokardie s depresemi ST,
akutni srdecni selhani ¢i Sok) se koronarografie
provadi okamzité bez ohledu na renélni funkce.
Naopak u stabilizovaného nemocného (bez
stenokardii, bez znamek srdecniho selhani,
bez elevaci ¢i depresi ST) Ize vykon provést
elektivné tehdy, az renalni funkce bude sta-
bilni. Takovy elektivni vykon by se mél provadeét
jako ,staged procedure” (koronarografie nasle-

18

WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ



LEDVINY A AKUTNI KORONARNI SYNDROM

dovana az za nékolik dnd PCl nebo koronaro-
grafie + PCl jedné tepny nasledovana za tyden
PCl dalsich tepen).

Zavér

Nemocni s CKD maji vysoké riziko infarktu
myokardu a kardiovaskularniho umrti. Proto by
méli byt indikovani ke koronarografii/revasku-
larizaci podle stejnych kritérii jako pacienti bez
CKD. Adekvatni hydratace a minimalni davka
kontrastu jsou nejlepsi prevenci CIN. Glome-
rularni filtrace by méla byt vypoctena u kaz-
dého nemocného prijatého pro AKS. Zvlastni
pozornost je nutno vénovat starym pacientdm,
zenam a osobam s nizkou télesnou hmotnosti,
nebot u téchto osob i téméF normalni hladina
sérového kreatininu mlze zakryvat snizenou
filtraci [11]. Heparin (UFH) korigovany podle
aPTT (& ACT) je nejvhodné&jSim antikoagulans
pri CKD.
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