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Kardiorenální  

syndrom 

 - typ 1 



     
 

Predispoziční faktory kardiorenálního syndromu 1.typu 



Vývoj akutního poškození ledvin (AKI)   
RIFLE 

classification 





     
 

Iatrogenní příčiny CRS 1 



     
 

Volumové a tlakové „okno“  u pacientů s CRS 1 



NSAID 

ACEI x 

ARB 

ADHF 

nebo  

CHF 





Podíl různých typů AKI u pacientů  

přijatých na běžné oddělení a JIP 



     
 



     
 

Močový IL-18 a NGAL a Skreat před a 24 hodin po koronarografii 

u pacientů s kontrastovou nefropatií 

odpověď sérového kreatininu méně výrazná a opožděná 



     
 

Močový angiotensinogen – nejlepší prediktor progrese AKI 

 u akutního kardiorenálního syndromu  



     
 

Netrin-1 stoupá časně v průběhu srdeční operace 



Pacienti s AKI mají ve srovnání s pacienty bez AKI ↑ riziko CKD a CKD5  



AKI  po koronární angiografii  mortalitu (2x)  

a riziko CKD5 (4x) - studie APPROACH 

  



Zhoršení renální funkce ( Skreat o 30 µmol/l) po AIM prediktorem  

dlouhodobé (4-leté) prognózy pacientů  

v rozsáhlé multicentrické studii PREMIER (2098 pacientů) 



Pacienti s AKI mají vyšší mortalitu 



Pacienti s AKI mají vyšší pozdní mortalitu  

(< 2 roky po propuštění) bez ohledu na způsob léčby 



     
 

Mortalita vyšší ještě rok po AKI, výrazně vyšší u pacientů, kteří byli dialyzováni 



     
 Mortalita, délka hospitalizace a délka hospitalizace na JIP roste se stupněm AKI  



     
 Riziko AKI nejvyšší u pacientů s akutním srdečním selháním 

(ve srovnání s pacienty s akutní koronární příhodou a po srdeční operaci) 



     
 Mortalita nejvyšší u pacientů s AKI po srdeční operaci 



     
 Močový IL-18 predikoval pozdní KV příhody  



     
 

Močový angiotensinogen nejlepší prediktor letálního AKI 
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 Diuretická (nebo dialyzační) ultrafiltrace renální perfuze 
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: dialyzovaní pacienti 
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Age (years) 

Roční  KV mortalita u CKD5 (%)           
 

17  Foley RN et al. AJKD 1998.  

10x 

100x 

dialyzovaní 

běžná populace 

Roční úmrtnost  16,5% 





Ve studii EMPA-REG Outcome ↓ empagliflozin KV morbitidu, KV a 

celkovou mortalitu i hospitalizace pro srdeční selhání  



Nově vzniklá nebo zhoršující se nefropatie 

Kaplan-Meier estimate. Patients treated with at least one dose of study drug. Hazard ratios are based on Cox regression analyses. HR, hazard ratio; CI, 
confidence interval.  



Tvrdý“ renální endpoint 
Zdvojnásobení sérového kreatininu, zahájení náhrady funkce ledvin nebo 

smrt v důsledku onemocnění ledvin 

Kaplan-Meier estimates in patients treated with ≥1 dose of study drug. Hazard ratios are based on Cox regression analyses.  
 



Canagliflozin snížil primární endpoint, ale neměl významný vliv na 

jednotlivé komponenty včetně KV mortality 



Canagliflozin snížil hospitalizace pro srdeční selhání,  

ale neovlivnil celkovou mortalitu 



Canagliflozin  snížil riziko progrese albuminurie 



Canagliflozin  snížil riziko snížení eGF o 40% nebo ESRD 
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Relativně nízká voltáž EKG s těžkou hypertrofií LK a abnormalitami na MRI 

vyšetření 



     
 Infiltrace srdce amyloidovými fibrilami 



     
 



Závěry 

     

1. Pacientů s CRS1 a CRS 2 přibývá – AKI a CKD 

mají nepříznivý vliv na prognózu pacientů 

2. Postižení srdce u CKD5 (CRS4) má velmi 

závažnou prognózu 

3. AL amyloidóza může být příčinou CRS5 – 

postižení srdce výrazně zhoršuje prognózu 

pacientů 

4. Časná diagnostika a léčba by měla prognózu 

pacientů s CRS zlepšit 

    


