KARDIORENALNI SYNDROM U PACIENTU
S AKUTNIM SRDECNIM SELHANIM

Souhrn

Zhorseni funkce ledvin se vyskytuje asi u 30 % pacientd hospitalizovanych pro akutni srde¢ni selhanf
a je spojeno s horsf kratkodobou i dlouhodobou prognézou. Preventivni opatfeni jsou omezend, prede-
v8im je nutné snizit na minimum aplikaci nefrotoxickych latek. V pripadé rezistence na klickova diuretika
je mozné vyuzit kombinaci s thiazidovymi diuretiky nebo antagonisty aldosteronu. Déle je mozné vyuzit
kontinudlni infuzi furosemidu, pfi hyponatremii podanou spole¢né s hypertonickym roztokem chloridu
sodného. Renoprotektivni efekt nizkych davek dopaminu nebyl prokazan, nicméné mulize vést ke zvy-
Seni diurézy. V pripadé selhani ledvin je indikovano spie vEasné zahajeni podpory funkce ledvin inter-
mitentnimi nebo kontinualnimi hemoeliminacnimi metodami.
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Abstract

Cardiorenal syndrome in patients with acute heart failure. Deterioration of renal function occurs in
about 30% of patients hospitalized for acute heart failure and it is associated with worse short and long-
term prognosis. Precautionary measures are limited. It is necessary to reduce the application of nephro-
toxic agents to a minimum. In the case of resistance to loop diuretics use of their combination with thi-
azide diuretics or aldosterone antagonists, or continuous infusion of furosemide at hyponatraemia with
hypertonic saline is possible. Renoprotective effect of low-dose dopamine has not been demonstrated,
but may lead to an increase of diuresis. In the case of renal failure early initiation of renal support (inter-
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mittent or continuous) is indicated.
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Uvod

Hospitalizacni mortalita pacientd s akutnim
srde¢nim selhanim (ASS) se pohybuje v riiz-
nych registrech v zavislosti na spektru sledo-
vanych pacientl od 4 % do 12,7 % (ALARM-
-HF [1], FINN-AKVA [2], EHFS |, Il [3,4],
ADHERE [b], AHEAD [6]). Podle ¢ges-
kého registru AHEAD je jednoleté prezivani
65,8 % a trileté 53 % [7]. ZhorSeni renal-
nich funkci se vyskytuje pfiblizné u 30 % pa-
cientl hospitalizovanych pro ASS a je ¢astéjsi
u pacientd s jiz preexistujici renalni dysfunkci.
Akutni zhorSeni funkce ledvin je spojeno
s vySSi hospitalizacni a dlouhodobou morta-
litou [8—11]. ZhorSeni renalnich funkci, vét-
Sinou hodnocené zvySenim sérové hladiny
kreatininu, mize byt pfechodné, nicméné asi
u dvou tfetin pacientd dochézi ke zhorSeni
trvalému a to je predevsim spojeno s horsi
prognézou [12]. Podle vysledkd registru
ADHERE mélo dokonce 64 % pacient( hos-

pitalizovanych pro akutni dekompenzaci sr-
decniho selhani vstupni glomerularni filtraci
nizsi nez 60 ml/min/ 1,73 m? [13].

V roce 2010 byl na zédkladé konsenzu ex-
pertd schematicky rozdélen vztah mezi sr-
decni a renalni funkci na 5 zakladnich sub-
typl tzv. kardiorenalniho syndromu. Akutni
zhorSeni funkce ledvin (acute kidney injury —
AKI) v disledku akutniho poskozeni funkce
srdce je charakterizovano kardiorenalnim
syndromem 1. typu (KRS). Je nutné pozna-
menat, ze akutni KRS 1. typu ¢asto nava-
zuje na preexistujici poSkozeni ledvin, které
maze vzniknout v disledku chronického KRS
2. typu nebo chronického reno-kardialniho
syndromu 4. typu. Po propusténi pacientl
z hospitalizace se opét uplatiuje chronicky
KRS 2. typu [14].

Cilem tohoto ¢lanku je poukézat na moz-
nosti ¢asné diagnostiky, na prevenci rozvoje
a moznosti lécby KRS 1. typu. Prevence roz-

voje rendlni dysfunkce by mohla byt jednim
z dulezitych faktorl zlepseni dlouhodobé
progndzy pacientd hospitalizovanych pro
ASS [15]. K rozvoji KRS 1. typu mize dojit
napfi¢ véemi syndromy a etiologiemi akut-
niho srdeéniho selhani, v rdmci akutniho koro-
narniho syndromu nebo béhem kardiochirur-
gické operace. Chronické poskozeni ledvin
je definovano podle klasifikace CKD [16],
akutni poskozeni ledvin je klasifikovano podle
AKIN kritérii [17,18].

Patofyziologie

Vzajemné plisobeni mezi srdcem a ledvi-
nami je oboustranné a je zprostredkovano
sympatickym nervovym systémem (SNS),
renin-angiotensin-aldosteronovym systémem
(RAAS), hormonélné prostrednictvim anti-
diuretického hormonu (ADH), plsobenim
natriuretickych peptidd a prostrednictvim
imunitniho systému. V ramci ASS muze dojit
k poskozeni ledvin v dUsledku snizeného sr-
de¢niho vydeje a hypoperfuze ledvin pfi
nizkém stfednim arterialnim tlaku. Aktivace
systému RAAS a SNS vede zejména vazo-
konstrikci vas afferens ke snizeni glomeru-
larni filtrace, zaroven dochazi k retenci sodiku
a vody. ZvySena retence sodiku a vody zvy-
Suje centralni Zilni tlak a zilni kongesci, ktera
se rovnéz podili na zhorSeni glomerularni fil-
trace. Plsobenim angiotensinu Il je aktivo-
vana NADPH-oxidaza, kterd vede ke zvySené
produkei reaktivnich forem kysliku (reactive
oxygen species — ROS). Tento zvySeny oxi-
dacni stres poskozuje srdce a ledviny. Vas-
kularni faktory, jako je oxid dusnaty (NO),
prostaglandiny, natriuretické peptidy a en-
dothelin rovnéz moduluji perfuzi ledvin ne-
zavisle na centralni hemodynamice. Arginin
vazopresin (antidiureticky hormon) mé ne-
priznivy vliv na progresi KRS, potencuje re-
tenci tekutin a ucinek angiotensinu Il a no-
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radrenalinu. K poskozeni ledvin mlze dojit
z&tézi kontrastni latkou (kontrastem induko-
vana nefropatie) nebo u pacientd, ktefi pod-
stupuji kardiochirurgickou operaci v mimo-
télnim obéhu. Na poskozeni ledvin se mize
podilet plsobeni nefrotoxicky plsobicich
latek, jako jsou napf. néktera nefrotoxicky pG-
sobici antibiotika (napf. gentamicin). U &asti
pacientl v kardiogennim Soku dojde k roz-
voji septického stavu nebo systémové zanét-
livé reakce (SIRS), které se rovnéz mohou
podilet na rozvoji renélni dysfunkce. Zde se
pak KRS 1. typu prekryva se sekundarnim
KRS b. typu, kdy systémové onemocnéni,
v tomto pfipadé sepse, vede k poskozeni
funkce jak srdce, tak ledvin. Veskeré uve-
dené mechanizmy se v zavislosti na etiologii
srde¢niho podkozeni riznou mérou podi-
leji na obousmérném ovlivnéni funkce srdce
aledvin [19].

Diagnostika KRS a vyuziti
biomarkeru

Dilezité je si uvédomit, Ze ackoli existuje
konsenzus o rozdéleni kardiorenalniho syn-
dromu do 5 subtypd, jeho diagnostika neni
jednoznacné definovana. Pro KRS 1. typu
je zaloZzena na vzestupu sérové hladiny
kreatininu béhem hospitalizace. Pro akutni
postizeni ledvin je vyuZivana klasifikace AKIN
(Acute Kidney Injury Network), kdy stadium
AKIN 1 je definovano jako vzestup sérové
hladiny kreatininu o 26 ymol/I nebo vzestup
0 50 %-99 % oproti stabilni hodnoté kreati-
ninu pfed rozvojem akutni ataky srde¢niho se-
lhani nebo oligourie < 0,5 ml/kg/hod po dobu
> 6 hod (tab. 1). Pokud neni znamé dlouho-
doba referencni hodnota kreatininu b&hem
poslednich 3 mésicd, vyuziva se v literature
prvni hodnota kreatininu pfi pfijeti nebo hla-
dina po stabilizaci stavu [18]. Nékteré prace
definovaly KRS 1. typu na zakladé vzestupu
kreatininu o 25 % oproti hodnoté pfi pfijeti
nebo na zékladé poklesu odhadované glome-

rularni filttrace. Odhad glomerularni filtrace Ize
provést pomoci Cockcroft-Gaultovy rovnice
nebo MDRD rovnice (Modification of Diet in
Renal Disease equation) [19]. Ke zhodno-
ceni poklesu glomerularni filtrace je mozné
vyuzit Cystatin C, ktery v akutni fazi lépe od-
povidd GFR nez odhad glomerularni filtrace
na zakladé MDRD rovnice ¢i Cockroft-Gaul-
tovy rovnice. NGAL (neutrophil gelatinase-as-
sociated lipocalin) je protein akutni faze, ktery
je volné filtrovatelny pfes glomerularni mem-
branu a v proximalnim tubulu ledvin je reab-
sorbovan endocytézou. NGAL detekovany
v modi je produkovan zejména v distalnim ne-
fronu. Je dalsim biomarkerem, ktery by teore-
ticky mohl slouzit k Casnéjsi detekci poskozeni
ledvin. V letodnim roce vSak byla publikovana
prace, ktera ve skupiné pacientd pfijatych pro
ASS neprokazala, Ze by NGAL byl casnéjsim
a lepSim prediktorem rozvoje AKI ve srovnani
s kreatininem [20]. Dalsimi biomarkery, které
by mohly v budoucnu slouZit k ¢asné predikci
rozvoje poskozeni ledvin, jsou: KIM-1 (kidney
injury molecule-1), protein, ktery je detekova-
telny v moci €asné po ischemickém nebo nef-
rotoxickém inzultu bunék proximalniho tubuly;
Interleukin-18 — prozanétlivy cytokin detekova-
telny v moci €asné po ischemickém nebo ne-
frotoxickém inzultu az o 48 hod Casngji, nez
dojde k elevaci kreatininu; N-acetyl-(D)glu-
cosamidaza — enzym, ktery je pfi poskozeni
bunék proximalniho tubulu uvolfiovan do moci.

Prevence a terapie KRS

Preventivni opatfeni rozvoje akutniho zhor-
Seni funkce ledvin u pacientl hospitalizo-
vanych pro akutni srde¢ni selhani jsou rela-
tivné omezena: 1. Obecné snaha o Casnou
hemodynamickou stabilizaci s dosazenim
dostateéné perfuze ledvin (cilovy srdecni
index > 2,5 |/min/m?, stfedni arterialni tlak
MAP > 65 mmHg, saturace smiSené Zilni
krve > 65 % nebo systémova vaskularni re-
zistence 800—1 000 dyn x s x cm=® [21].

Tab. 1. Klasifikace akutniho postizeni ledvin dle AKIN (Acute Kidney Injury Network)

kritérii.

Stadium  Kiritéria podle kreatininu Kritéria podle diurézy

1 vzestup sérového kreatininu 0 > 26,4 ymol/I nebo < 0,5 ml/kg/hod po dobu
vzestup na 150-199 % proti bazalni hodnoté 6-12 hod

2 vzestup kreatininu na 200-299 % proti bazalni < 0,5 ml/kg/hod po dobu
hodnoté 12 hod a vice

S vzestup kreatininu na 300 % a vice nebo kreatinin < 0,3 ml/kg/hod po dobu

> 354 umol/| se souc¢asnym akutnim vzestupem

0 44 pmol/I nebo zahéjeni RRT

24 hod a vice nebo anurie
po dobu 12 hod a vice
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2. Vyhnout se podani nefrotoxickych 1€kl
a latek. V pfipadé nutnosti vy3etfit pacienta
jodovou kontrastni latkou. Je nutné zajistit
dostate¢nou hydrataci, pfi intravenoézni apli-
kaci tekutin je doporucovano podani 0,9%
roztoku NaCl rychlosti 1-2 ml/kg/hod po
dobu minimalné 4 hod pfed a 24 hod po vy-
Setfeni (v pfipadé méstnavého srdeéniho se-
lhani tuto davku redukovat). Nefrotoxické
léky jako jsou biguanidy ¢i nesteroidni antif-
logistika pokud mozno nepodavat 48 hod
pred vySetfenim. Lze zvazit podani N-acetyl-
-cysteinu (600 mg) nebo infuze hydrogenuh-
licitanu sodného, prestoZe jejich nefropotek-
tivni efekt nebyl jednoznaéné prokazan [22].
Minimalizovat mnozstvi podané nizko nebo
izoosmolarni jodové kontrastni latky. 3. Snizit
na minimum riziko rozvoje infekce/sepse,
ktera dale vyrazné zvysuje riziko rozvoje po-
Skozeni ledvin. 4. Bylo prokazano, Ze zvySeny
centralni Zilnf tlak je spojeny se zvySenym ri-
zikem rozvoje poskozeni ledvin, zatimco pfi
CZT < 8-10 mmHg je nizsi riziko rozvoje
AKI [23]. V pfipadé nejasné priciny rozvoje
renalni dysfunkce je vhodné provést vySetreni
mocového sedimentu a ultrazvukové vyset-
feni ledvin véetné dopplerovského vysetreni
rendlnich artérif.

Diuretika

Klickovéa diuretika jsou standardné poda-
vana pacientdm s akutnim srde¢nim se-
lhanim [24]. Nékteré prace spojovaly podani
vysokych davek klickovych diuretik se zhor-
Senim funkce ledvin [25]. Recentni rando-
mizovana mensi studie DOSE (Diuretic Op-
timization Strategies Evaluation trial) [26]
srovnavala bolusové podani diuretik oproti
12hodinové kontinualni infuzi a zaroven
srovnavala malou intraven6zné aplikovanou
déavku diuretik (odpovidajici pfedchozi pero-
ralni davce diuretik) oproti vys8i davce (od-
povidajici 2,5nésobku pfedchozi chronické
davky diuretik). Kontinualni infuze furose-
midu oproti bolusové aplikaci neprokazala
vyhody, zatimco vysoké davky ve srovnani
s nizkymi sice vedly k mirnému pfechod-
nému zhorseni funkce ledvin, ale zaroven pro-
kazaly vyznamné zlepSeni sekundérnich end-
-pointl — vyssi diurézu, pokles vahy, pokles bi-
omarkerd SS a vyraznéjsi snizeni dusnosti. Po
60 dnech nebylo prokazano zvysené riziko kli-
nickych pfihod pfi terapii vy35imi bolusovymi
davkami. Terapie klickovymi diuretiky je spo-
jena s rizikem nezadoucich Gcink, jako jsou
hyponatremie, hypokalemie a hypomagne-
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zemie. Pacienti se zndmkami vyrazné retence
tekutin by méli byt Ié€eni klickovymi diure-
tiky aplikovanymi intraven6zné, aby se zame-
zilo jejich pomalému a nedostateénému vstre-
bani. Jednorazové podani davky 20-60 mg
nemusi byt dostate¢né, potom je vhodné apli-
kovat intravenézné davku furosemidu odpo-
vidajici 2-2,bnasobku davky, jakou pacient
uziva v chronické medikaci.

Rezistence na diuretika

Pricinou nedostatecného ucinku klickovych
diuretik mdze byt, mimo nedostatecné re-
sorpce z traviciho traktu pfi pravostranné kon-
gesci, rovnéz omezena vazba furosemidu na
plazmatické bilkoviny pfi hypoalbuminemii,
porucha sekrece volné formy diuretika v proxi-
malnim tubulu (napfiklad interferenci s neste-
roidnimi antiflogistiky), hypovolemie nebo hy-
ponatremie. Pfi zhorSené odpovédi na terapii
diuretiky je vhodna restrikce tekutin < 1,6-21
tekutin/24 hod [27], je mozné vyuZit kombi-
naci klickovych diuretik s thiazidovymi diure-
tiky [28,29], a nebo zménu z intermitentniho
podéavéni bolust furosemidu na kontinudlni
podani [30,31] (pfestoze studie DOSE jed-
noznacny profit neprokazala). Mensi studie
pacientl s refrakternim srdec¢nim selhanim
a hyponatremii prokézaly pozitivni efekt na
zvySeni diurézy a zlepSeni rendlnich funkci
pfi podani malého mnozstvi hypertonic-
kého roztoku chloridu sodného (1560 ml
1,4-4,6 % NaCl) spolec¢né s furosemidem
v davce 1256-250 mg ve srovnani se sa-
motnym furosemidem [32,33].

Antagonisté aldosteronu

Pacienti hospitalizovani pro zhorseni srde¢-
niho selhani maji ¢asto nepfiméfené vysoké
hladiny mineralokortikoidd. Bylo prokazano,
Ze terapie antagonisty aldosteronu (spiro-
nolaktonu nebo eplerenonu) u pacientl
s chronickym srde¢nim selhanim zlepSuje
symptomy a prognézu [34,35]. Ve sku-
piné pacientd s akutnim srdecnim selhanim
dosud z&dna podobna rozsahla studie pro-
vedena nebyla. Lze ovSem predpokladat,
Ze vétsina patofyziologickych mechanizm
plsobicich pfi akutnim srdeénim selhani
by mohla byt antagonisty aldosteronu po-
zitivné ovlivnéna. Antagonisté mohou sni-
Zovat arterialni vazokonstrikci a reabsorpci
sodiku v ledvinném tubulu, mohou pisobit
prevenci rendlni intersticialni fibrozy, glome-
rulosklerézy a proteinurie a zaroveri vedou
ke zlepSeni diurézy a natriurézy. Tim pfispi-

vaji k omezeni rezistence na klickova diure-
tika a jejich nezadoucim vedlej§im Gcinkim,
jako je hypokalemie a zpétnovazebna akti-
vace SNS a RAAS. Podle evropskych do-
poruceni pro diagnostiku a lécbu chronic-
kého a akutniho srdeéniho selhani [36] by
méla byt |é¢ba antagonisty aldosteronu (spi-
ronolakton nebo eplerenon) zahéjena co
nejdfive, pokud nema pacient hyperkalemii
(> 5 mmol/l) nebo vyznamnou renélni insu-
ficienci (eGFR < 30 ml/min/1,73m? nebo
kreatinin 221 pmol/1). Ve studii Ephesus byl
rozvoj zavazné hyperkalemie (= 6 mmol/I)
CastéjSi u pacientll se vstupni odhadovanou
GFR <60 ml/min/ 1,73 m?, u pacient( s dia-
betes mellitus a pfi vstupni hladiné drasliku
> 4,3 mmol/I. Nizké davky antagonistd al-
dosteronu (spironolakton 25 mg, eplerenon
25 mg) pouzivané k lé¢bé akutniho srdec-
niho selhani ovliviiuji minimalné krevni tlak,
a proto mize byt terapie zahajena ¢asné po
prijeti i pfi relativné nizkém tlaku a davky déle
titrovany béhem hospitalizace. Kontrola renal-
nich funkci a drasliku by méla byt provedena
za 72 hod, za 4 tydny a poté rutinné kazdé
3-4 meésice [37]. O vyuziti intravenézniho
preparatu canrenoate (Aldactone 200 mg)
je minimum informaci z klinickych studif a je
vyuzivan predevsim u pacientl neschopnych
prijimat peroralni medikaci ¢i pfi rezistenci na
standardni klickova diuretika. Jednorazové
podani je spojeno s nevyznamnou elevaci hla-
diny drasliku [38].

ACE inhibitory

Lécba ACE inhibitory (ACE-I) by méla byt
zahdjena u pacientd s akutnim srde¢nim
selhanim, v€etné pacientl po akutnim in-

farktu myokardu, co nejdfive, a to nizkou
davkou, ktera se postupné titruje. ACE-l by
nemély byt podavany u pacientl s hyper-
kalemii (> 5 mmol/I), renélni insuficienci
(eGFR < 30 ml/min/ 1,73 m? nebo krea-
tinin > 221 pmol/1) nebo symptomatickou
popfipadé vyznamnou asymptomatickou hy-
potenzi (systolicky TK < 90-100 mmHg).
U pacientd s akutni dekompenzaci se sna-
zime ACE-l ponechat, pokud nedojde k hy-
potenzi, hyperkalemii nebo zhorSeni renal-
nich funkci. Vzestup kreatininu 0 25-30 %
¢i kreatinin > 250 pmol/I je relativni kon-
traindikaci pokraCovani v 1é¢bé ACE-l [36].
Prechodny vzestup hladiny kreatininu pfi
zahajeni terapie ACE-l u pacientd se sr-
de¢nim selhanim neni spojen se ztratou
benefitu, ktery pfinasi terapie ACE-l témto
pacientim [38].

Léky s pozitivné inotropnim
ucinkem

Podani dopaminu v davkach 2-4 pg/kg,/min
byva spojovano s tzv. renoprotektivnim
Gginkem. Dle doporugeni Ceské a Evropské
kardiologické spolecnosti je podani dopa-
minu v davce 2,5 pg/kg/min mozno zvazit
pfi trvajicich znamkach srde¢niho selhani
a oligourii (< 20 ml/hod) spole¢né s infuzi
klickového diuretika. Provedené meta-ana-
lyzy randomizovanych studii s dopaminem
dosly k zavéru, ze pouziti nizkych davek do-
paminu nepUlsobi preventivné pred rozvojem
renélniho poskozeni, neovliviiuje mortalitu,
pouze mirné zvySuje diurézu bez prevence
zhor$eni renalnich funkci nebo ovlivnéni hla-
diny kreatininu [40-42]. Dalsi pozitivné ino-
tropni latkou s vazodilataénim Ucinkem je

Tab. 2. Indikaéni kritéria renalni substitucni 1é¢by u pacientl s AKI.

Biochemické ukazatele

refrakterni hyperkalemie > 6,5 mmol/|
urea>27 mmol/I

refrakterni metabolicka acidéza pH < 7,15

refrakterni metabolické abnormality: hyponatremie, hypernatremie nebo hyperkalcemie
tumor lysis syndrom s hyperurikemii a hyperfosfatemie
porucha cyklu urey a organicka acidurie Ustici do hyperamonemie, metylmalonové acidemie

Klinické indikace

diuréza < 0,3 ml/kg za 24 hod nebo anurie po dobu 12 hod

AKI's multiorganovym selhanim

refrakterni objemové pretizeni nereagujici na diuretickou terapii
uremicky syndrom (encefalopatie, perikarditida, neuropatie, krvacent)
vytvofeni intravaskularniho prostoru pro plasmu a dalsi krevni produkty, infuze a nutrici

té7ka otrava nebo predavkovani
téZka hypotermie nebo hypertermie
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levosimendan [43]. Efekt podéni levosimen-
danu v porovnani s dobutaminem ve skupiné
pacientl s t€zkym srdecnim selhanim vyza-
dujicich inotropni podporu sledovala mensi
studie, ve které jak pfi 6€bé dobutaminem
tak levosimendanem sice do$lo k vzestupu
diurézy, nicméné pouze ve skupiné pacientl
léCenych levosimendanem doSlo po terapii
k vzestupu odhadované GFR o 45% [44].
Z vysledkd retrospektivnich stejné jako z vel-
kych randomizovanych klinickych studii jasné
vyplyvd, Ze léky s pozitivné inotropni Gcinkem,
navzdory v&em pfiznivym efektdm na hemo-
dynamiku (vEetné zvySeni srdecniho vydeje
a redukce systémové vaskularni rezistence),
nesnizuji mortalitu, ba naopak mohou vést
k jejimu zvySeni [45,46]. Pouziti inotropik by
proto mélo byt omezena pouze na ty stavy, ve
kterych je zhorSovani renalnich funkci tésné
spjato s globélni a rendlni hypoperfuzi a délka
terapie by méla byt vzhledem ke zndmym ne-
Zadoucim U¢inkdm minimalizovana. Peclivé
monitorovani elektrolytd a EKG je nezbytné.

Antagonisté vazopresinu

Kromé klickovych diuretik jsou antagonisté
vazopresinu jediné Iéky, které jsou schopné
nastartovat u pacientd s ASS diurézu. Blo-
kada V2 receptorll zvySuje clearance &isté
vody.

Do této lékové skupiny spada conivaptan
(V1aa V2 antagonista - t.& neniv CR k dis-
pozici) a tolvaptan (selektivni V2 antago-
nista). S tolvaptanem byly zatim provedeny
dvé velké klinické studie, které potvrdily jeho
Gcinnost pfi dosazeni poklesu hmotnosti
a zlepSeni hyponatremie bez postizeni rendl-
nich funkci. Nebyl ovSem prokéazan priznivy
efekt na mortalitu [47,48]. Terapie tolvap-
tanem je schvélena pro |écbu euvolemické
a tézké nebo symptomatické hypervolemické
hyponatremie, ale ne pro specifickou terapii
méstnani pfi srdecnim selhéni.

Hemodialyza/ultrafiltrace
Ultrafiltrace je doporu€ovana jako alterna-
tivni strategie k diuretické terapii u pacientl
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se srde¢nim selhanim nereagujicim na diu-
retickou terapii [36]. Potencialni vyhody ul-
trafiltrace zahrnuji vétsi kontrolu nad rych-
losti a objemem odstrafiovanych tekutin,
mnozstvim odstranéného sodiku a mensi
neurohumoralni aktivaci. Randomizovana
studie v8ak neprokézala benefit ultrafiltrace
pred farmakologickou terapii, pokles vahy
byl po 4 dnech srovnatelny, ale ve skupiné
pacientl léCenych ultrafiltraci byl mirné
vy$si vzestup kreatininu [49]. Zahajeni he-
moeliminacni terapie se Fidi obecnymi do-
porucenimi pro akutni ledvinné selhani,
je snaha zahdjit terapii Casnéji jesté pred
vznikem t€zkého metabolického rozvratu
(tab. 2). Vybér konkrétni eliminacni metody
zavisi na individualnim klinickém stavu pa-
cienta, mistnich zkuSenostech a dostup-
nosti metody. Intermitentni hemodialyza
je preferovéana u hemodynamicky stabil-
nich pacientd, kontinuélni hemoeliminaéni
metody spiSe pro hemodynamicky nesta-
bilni pacienty [50].

Tab. 3. Vztah 30denni a jednoleté mortality a rozvoje akutniho renalniho postizeni dle kritérii AKIN v ceském registru akutniho

srdecniho selhani AHEAD.

Celkem Akutni De-novo Ka@ivo- Pli<’:n|' AKS Chronicka Chlopenni prmle [AiEiEe Jiné
(n=3941) dekomp. ASS genni ok edém (n=1408) ICHS vady (n=299) (n=221) (n=753)
(n=1617) (n=2243) (n=532) (n=724) (n=780) (n=398)
vak! 74 75 73 74 74 74 75 78 76 76 67
(49; 88) (62;88) (48;87) (50; 88) (564, 88) (62, 86) (57, 88) (65;91) (562;88) (62;91) (35; 86)
vstupni 109 19 104 128 12 105 120 12 108 106 107
kreatinin’ (68;241) (73;264) (65;233) (71;284) (70;268) (66;236) (74;244) (67,251) (65;223) (70;228) (67;2568)
maximalni 1256 136 17 164 130 122 136 129 19 120 120
kreatinin' ~ (75;352) (80;360) (72;335) (82;477) (76;362) (75;391) (82;340) (75;311) (75;298) (74;323) (72;360)
vstupni
kreatinin 48,3 % 57,3 % 41,8 % 64,1 % 50,3 % 44,7 % 58,2 % 50,3 % 46,5 % 448 % 45,7 %
>110?
Zhorseni funkce ledvin?
bez AKIN 72,3 % 69,7 % 741 % 571 % 67,4 % 70,2 % 71,2 % 74,6 % 78,9 % 68,8 % 74,5 %
AKIN 1 22,4 % 25,6 % 20,1 % 25,9 % 27,8 % 23,6 % 24,7 % 20,9 % 17,7 % 271 % 19,3 %
AKIN2 +3 5,3% 4.8 % 5,8 % 16,9 % 4.8 % 6,3 % 41 % 4.5 % 33% 41 % 6,2 %
30denni mortalita®
bez AKIN 11,7 % 9,5 % 13,6 % 9,9 % 9,2 % 17,4 % 9,5 % 7.7% 4.2 % 5,3 % 11,6 %
AKIN 1 21,0 % 21,6 % 20,8 % 71,0 % 17,4 % 25,1 % 21,8 % 28,9 % 13,2 % 6,7 % 17,2 %
AKIN2+3 481 % 46,2 % 49,6 % 78,9 % 31,4 % 64,0 % 40,6 % 55,6 % 40,0 % 22,2 % 27,7 %
Jednoleta mortalita*
bez AKIN 18,6 % 26,0 % 13,1 % 18,6 % 20,9 % 14,8 % 26,8 % 25,8 % 14,5 % 13,6 % 15,3 %
(16,9;20,1) (23,3;288) (11,3;14,9) (11,4,25,8) (17,0,24,9) (12,3;17,3) (22,8;30,9) (2056;312) (9,7;19,3) (7,9;19,2) (120; 18,6)
AKIN 1 28,3 % 31,2 % 25,7 % 28,3% 30,7 % 26,8 % 29,7 % 35,7 % 24,2 % 23,5 % 29,8 %
(24,8;31,8) (259;364) (20,9;304) (13,4;431) (23,2;381) (21,1;32,5) (22,2,37,3) (232;483) (11,1;37,2) (11,9;35,1) (211;384)
AKIN 2 + 3 32,6 % 40,8 % 27,4 % 34,8% 29,0 % 52,6 % _ _ B
(235;41,7) (254;562) (16,3;385) (15,3;64,2) (13,0;44,9) (30,2;75,1)

"median (5-95% percentil)
2 absolutni a relativni Getnost

3pocet zemrelych / celkovy pocet pacientl (mortalita)

4 podil prezivsich pacientdl v daném Ease odvozeny Kaplan-Meierovou metodikou a jeho 95% interval spolehlivosti; analyza pfeziti je provedena

od 30. dne po hospitalizaci

KARDIOL REV 2012; 14(4): 240-245

243



KARDIORENALNI SYNDROM U PACIENTU S AKUTNIM SRDECNIM SELHANIM

Realita akutniho zhorseni ledvin
u pacientt hospitalizovanych
pro akutni srdecni selhani

v Ceské republice podle registru
akutniho srdec¢niho selhani
AHEAD

Registr akutniho srde¢niho selhani AHEAD
vyhodnocuje data pacientd hospitalizova-
nych pro ASS. Metodika a hlavni vysledky
byly popsany jiz dfive [6], zde bychom
chtéli pouze stru¢né ilustrovat vyznam akut-
niho zhorSeni funkce ledvin k prognéze pa-
cientl s ASS. TéméF polovina pacientl méla
vstupni hodnotu kreatinu nad 110 ymol/I,
nejvyssi hodnoty méli pacienti v kardio-
gennim Soku a pacienti s chronickou is-
chemickou chorobou srdecni. Pacienti
s akutni dekompenzaci srde¢niho selhani
méli ve srovnani s pacienty s de-novo ASS
vy§si vstupni hodnoty kreatininu. Z celko-
vého poctu mélo 27,7 % pacientd zhorSeni
funkce ledvin, nejvice to bylo ve skupiné pa-
cientd v kardiogennim Soku — 43 %. Vy-
sledky v tab. 3 dokumentuji vyrazny nardst
30denni a roéni mortality v zavislosti na roz-
voji postizeni ledvin ve véech zde vyhodno-
cenych skupinach.

Zavér

Zhorsenifunkce ledvin u pacientl hospitalizo-
vanych pro akutni srde¢ni selhani je Casté a je
spojené s horsi kratkodobou i dlouhodobou
progndzou. Moznosti preventivnich opatfeni
jsou omezeng, je nutné omezit na minimum
aplikaci kontrastnich latek a nefrotoxickych
lékd, zajistit pfiméfenou hydrataci. V pfipadé
selhani ledvin zav€as zah4jit podporu funkce
ledvin intermitentnimi nebo kontinualnimi he-
moeliminacnimi metodami.

Podporfeno projektem (Ministerstva zdra-
votnictvi) koncepcniho rozvoje vyzkumné
organizace 65269705 (FN Brno) a pro-
jektem European Regional Develop-
ment Fund - Projekt Fakultni nemoc-
nice u sv. Anny v Brné a ICRC (No.
CZ.1.05/1.1.00/02.0123).
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