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Chronic cardiorenal syndrome

Chronický kardiorenálny syndróm

Vaszilyová L
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Vaszilyova L. Chronic cardiorenal syndrome. Cardiology Lett. 2023;32(4):281–291
Abstract. The coexistence of cardiac and renal diseases is becoming more common in clinical 
practice. Patients with current cardiac and renal impairment have significantly higher morbidity 
and mortality. Cardiorenal syndrome is defined as impaired heart and kidney function, where 
acute or chronic dysfunction of one organ can induce acute or chronic dysfunction in the other, 
and it is divided into five subtypes. In chronic cardiorenal syndrome, chronic heart failure leads to 
damage or dysfunction of the kidneys. Several mechanisms are involved in the pathophysiology 
of cardiorenal syndrome: increased central venous and intraabdominal pressure, decreased cardiac 
output and cardiac index, neurohormonal dysregulation (activation of the sympathetic nervous 
system, renin-angiotensin-aldosterone system), oxidative stress, anemia, endocrine dysregulation, 
pro-inflammatory mediators and protein-binding uremic toxins. The cooperation of cardiologist 
and nephrologist is necessary in the diagnostic process and treatment of cardiorenal syndrome, 
while echocardiographic examination and ultrasonographic examination of the kidneys are the 
gold standard among imaging methods. The management and treatment of heart failure is based 
on the recommendations of the European Society of Cardiology for the diagnosis and treatment 
of acute and chronic heart failure. The treatment of chronic heart failure with concomitant renal 
impairment is not based on sufficient evidence, as these patients are generally excluded from 
the studies. Diuretic resistance is a clinical problem, which is common in these patients. Patients 
with advanced cardiorenal syndrome have a  low quality of life and high mortality. They require 
a multidisciplinary approach, which should include palliative care. Tab. 2, Ref. 46, on-line full text 
(Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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Abstrakt. Koexistencia kardiálnych a  renálnych ochorení je v  klinickej praxi čoraz častejšia. 
Pacienti so súčasným kardiálnym a  renálnym postihnutím majú signifikantne vyššiu morbiditu 
a mortalitu. Kardiorenálny syndróm je definovaný ako poškodenie funkcie srdca a obličiek, kedy 
akútna alebo chronická dysfunkcia jedného orgánu môže indukovať akútnu alebo chronickú 
dysfunkciu druhého, pričom je rozdelený do piatich podtypov. Pri chronickom kardiorenálnom 
syndróme chronické srdcové zlyhávanie vedie k  poškodeniu, respektíve dysfunkcii obličiek. Do 
patofyziológie kardiorenálneho syndrómu je zapojených niekoľko mechanizmov: zvýšený cen-
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trálny venózny a  intraabdominálny tlak, znížený srdcový výdaj a srdcový index, neurohumorálna 
dysregulácia (aktivácia sympatikového nervového systému, renín-angiotenzín-aldosterónového 
systému), oxidačný stres, anémia, endokrinná dysregulácia. Úlohu tu zohrávajú aj prozápalové 
mediátory a uremické toxíny viazané na proteíny. Pri diagnostike a  liečbe kardiorenálneho syn-
drómu je potrebná spolupráca kardiológa a nefrológa, pričom zo zobrazovacích metód je zlatým 
štandardom echokardiografické vyšetrenie a  ultrasonografické vyšetrenie obličiek. Manažment 
a  liečba srdcového zlyhávania vychádza z odporúčania Európskej kardiologickej spoločnosti pre 
diagnostiku a  liečbu akútneho a  chronického srdcového zlyhávania. Liečba chronického srdco-
vého zlyhávania so súčasným poškodením obličiek nie je založená na dostatočných dôkazoch, 
keďže títo pacienti sú vo všeobecnosti vylúčení zo štúdií. Klinickým problémom je rezistencia 
na diuretiká, ktorá je práve u týchto pacientov častým javom. Pacienti s pokročilým kardiorenál-
nym syndrómom majú nízku kvalitu života a vysokú mortalitu, preto vyžadujú multidisciplinárny 
prístup, do ktorého by mala byť začlenená aj paliatívna liečba. Tab. 2, Lit. 46, on-line full text 
(Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
Kľúčové slová: kardiorenálny syndróm – srdcové zlyhávanie – chronická obličková choroba

Koexistencia kardiálnych a  renálnych ochorení je v  kli-
nickej praxi častá. U  pacientov so súčasným renálnym 
a kardiálnym postihnutím sa signifikantne zvyšuje morta-
lita a morbidita. Veľká časť hospitalizovaných pacientov 
má rôzny stupeň dysfunkcie srdca a  obličiek. Primárna 
porucha jedného z  týchto dvoch orgánov má často za 
následok sekundárnu dysfunkciu alebo poškodenie toho 
druhého. Takáto interakcia predstavuje patofyziologický 
základ pre klinickú jednotku nazývanú kardiorenálny syn-
dróm (KRS). Vo všeobecnosti je KRS definovaný ako stav 
charakterizovaný iniciáciou a/alebo progresiou renálnej 
insuficiencie sekundárne po zlyhaní srdca, výraz KRS sa 
používa aj na označenie negatívnych účinkov zníženej 
funkcie obličiek na srdce a  krvný obeh. 

V septembri 2008 na konferencii pod záštitou ADQI 
(Acute Dialysis Quality Initiative) bola vytvorená nová 
definícia KRS. KRS tu bol definovaný ako poškodenie 
funkcie srdca a  obličiek, kedy akútna alebo chronická 

dysfunkcia jedného orgánu môže indukovať akútnu alebo 
chronickú dysfunkciu druhého, pričom bol rozdelený do 
piatich podtypov (tabuľka 1) (1). 

V  tomto prehľadovom článku je uvedený súhrn 
súčasných poznatkov o  patofyziológii KRS so zamera-
ním na KRS 2. typu. Prináša aj komplexný pohľad na 
jeho manažment vzhľadom na diagnostické a  liečebné 
možnosti u týchto pacientov. Analyzované sú aj klinické 
problémy, ako je rezistencia na diuretiká, ktorá je práve 
u  týchto pacientov častým javom. V článku je uvedená 
aj problematika paliatívnej liečby pri pokročilom KRS.

Definícia a klasifikácia kardiorenálneho syndrómu

Medzi kardiovaskulárnym systémom a  obličkami 
jestvuje veľmi úzke prepojenie: kardiovaskulárne poško-
denie vedie k zhoršeniu funkcie obličiek; zlyhanie obličiek 

Tabuľka 1   Klasifikácia kardiorenálneho syndrómu (1)
Typ kardiorenálneho syndrómu Charakteristika Etiológia
1. Akútny kardiorenálny ASZ vedúce ku AKI Akútny koronárny syndróm
2. Chronický kardiorenálny CHSZ vedúce ku CKD CHSZ z rôznych príčin
3. Akútny renokardiálny AKI vedúce ku ASZ Uremická kardiomyopatia
4. Chronický renokardiálny CKD vedúca ku CHSZ Hypertrofia ľavej komory a diastolické srdcové zlyhanie 

spôsobené renálnym zlyhaním
5. Sekundárny kardiorenálny Systémové ochorenie, ktoré spôsobuje SZ  

aj zlyhanie obličiek
Sepsa, vaskulitída, diabetes mellitus

AKI – akútne renálne zlyhanie, CHS – chronické srdcové zlyhávanie, CKD – chronické ochorenie obličiek, ASZ – akútne srdcové zlyhávanie, 
SZ – srdcové zlyhávanie
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zasa zhoršuje kardiovaskulárne poškodenie (2). Srdcové 
zlyhávanie (SZ) postihuje viac ako 23 miliónov pacientov 
na celom svete (3). Približne 20 – 30 % pacientov prijatých 
pre akútne dekompenzované SZ trpí zhoršením funkcie 
obličiek počas hospitalizácie a  40 – 60  % pacientov 
s chronickým SZ má chronické ochorenie obličiek (CKD). 
Koexistencia týchto dvoch ochorení zhoršuje prognózu 
týchto pacientov (4, 5). KRS je multiorgánové ochorenie, 
ktoré zahŕňa spektrum porúch vyplývajúcich z  úzkej 
interakcie medzi srdcom a  obličkami počas akútnej 
alebo chronickej dysfunkcie jedného z  týchto orgánov. 
Prvýkrát ho opísal Robert Bright v roku1836, ktorý našiel 
štrukturálne zmeny myokardu u  pacienta s  pokročilým 
zlyhaním obličiek (5).

V roku 2004 pracovná skupina National Heart, Lung 
and Blood Institute po prvýkrát definovala KRS ako 
„výsledok interakcií medzi obličkami a ďalšími kompart-
mentami cirkulácie, ktoré zvyšujú cirkulačný objem, čo 
zhoršuje symptómy srdcového zlyhávania a  progresiu 
ochorenia“ (6). V  tejto súvislosti sa za hlavného aktéra 
považuje srdce, pričom zhoršenie obličkových funkcií 
zhoršujú kongestívne symptómy SZ. V  septembri 2008 
sa pod záštitou ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) 
konala konferencia s  cieľom vytvoriť novú definíciu 
a klasifikáciu KRS. KRS tu bol definovaný ako poškodenie 
funkcie srdca a  obličiek, kedy akútna alebo chronická 
dysfunkcia jedného orgánu môže indukovať akútnu alebo 
chronickú dysfunkciu druhého, pričom bol rozdelený 
do piatich podtypov: 1. akútny kardiorenálny syndróm, 
2. chronický kardiorenálny syndróm, 3. akútny renokar-
diálny syndróm, 4. chronický renokardiálny syndróm 
a  5. sekundárny kardiorenálny syndróm. Rozdelenie 
pacientov do jednotlivých podtypov KRS však nie je 
definitívne. V  priebehu ochorenia môžu byť pacienti 
preklasifikovaní do rôznych podtypov KRS a dysfunkcia 
môže byť prechodná, reverzibilná, pomaly alebo akútne 
progresívna, alebo stabilná (1).

Patofyziológia chronického kardiorenálneho 
syndrómu

Kardiorenálny syndróm 2. typu je charakterizovaný 
chronickými abnormalitami funkcie srdca, ktoré vedú 
k  renálnemu poškodeniu a/alebo dysfunkcii (1). Fyzio-
logické a  patofyziologické vzťahy medzi kardiovasku-

lárnym a  renálnym ochorením sú dôležitým aspektom 
tejto definície. Samotná koexistencia kardiovaskulárnych 
ochorení a chronickej renálnej insuficiencie nepostačuje 
na stanovenie diagnózy ,,skutočného“ KRS 2. typu. Pre 
stanovenie diagnózy KRS 2. typu by mali byť splnené 
dve základné podmienky: 1. koexistencia chronického 
srdcového zlyhávania (CHSZ) a CKD u pacienta, 2. CHSZ 
je u  pacienta kauzálnym základom pre vznik a/alebo 
progresiu CKD, pričom by malo byť dokumentované, 
že nástup kongestívneho SZ predchádza vzniku, alebo 
progresii CKD, ako aj ,,patofyziologickou“ vierohodnos-
ťou. To znamená, že prejav a stupeň renálnej dysfunkcie 
je hodnoverne vysvetlený základným ochorením srdca (7). 

Medzi najčastejšie príčiny CHSZ patrí ischemická 
choroba srdca, artériová hypertenzia, chlopňové chyby, 
kardiomyopatie. Hypercholesterolémia, chronický nikoti-
nizmus, pozitívna rodinná anamnéza a rasa predisponujú 
ku CHSZ sekundárne (8). Okrem chronologickej asociácie 
medzi myocytmi, nefrónmi a  kauzálnou komorbiditou 
dochádza pri rozvoji CHSZ k negatívnemu ovplyvneniu 
obličkových funkcií prostredníctvom patofyziologických 
spojení. Prepojenie cievneho riečiska a  jeho regulácia 
sympatikovým nervovým systémom (SNS) a  renín-an-
giotenzín-aldosterónovým systémom (RAAS) prispieva 
k  poškodeniu nefrónu. Dlhodobý proces vedie k  zjaz-
veniu a  fibróze oboch orgánov (9, 10). Každá epizóda 
kardiálnej, alebo renálnej dekompenzácie prispieva ku 
progresii CHSZ a CKD (7). 

Niektoré ťažkosti pri definovaní, skúmaní a  liečbe 
KRS vyplývajú zo skutočnosti, že do vzniku KRS je za-
pojených viacero patofyziologických procesov (hemody-
namické, neurohumorálne, zápalové). Patofyziológia KRS 
je teda komplexná a  význam a  vplyv každej zložky sa 
odlišuje v  závislosti od klinického stavu pacienta (11). 
Na vzniku KRS sa podieľajú: zvýšený centrálny venózny 
a intraabdominálny tlak, nízky srdcový výdaj, systémová 
hypotenzia, ale aj neliečená hypertenzia, neurohumorálna 
a endokrinná dysregulácia, oxidačný stres, prozápalové 
mediátory, uremické toxíny viazané na proteíny a v ne-
poslednom rade anémia (11). 

Biomarkery kardiorenálneho syndrómu

V  súčasnosti sú identifikované viaceré renálne 
biomarkery, ktoré indikujú progresiu kardiorenálneho 
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a  renokardiálneho syndrómu. Cystatín C, inhibítor cys-
teínovej proteinázy, sa javí ako užitočný biomarker pri 
limitáciách súvisiacich s eGFR na základe sérovej hladiny 
kreatinínu. Hladiny cystatínu C v sére sú menej závislé od 
veku, telesnej hmotnosti, stavu výživy a kachexie, preto 
odhad renálnej funkcie stanovením hladiny cystatínu C by 
mohol byť presnejší v  porovnaní so sérovým kreatiní-
nom u  pacientov s  pokročilým SZ, ako aj u  pacientov 
s  implantovanou mechanickou podporou ľavej komory 
(12, 13). U starších pacientov, ako aj u pacientov s kar-
diovaskulárnymi ochoreniami sa cystatín C ukazuje ako 
presný marker pri rizikovej stratifikácii. Podľa odporúčaní 
KDIGO by jeho stanovenie malo súvisieť s  potrebou 
potvrdiť prítomnosť renálnej dysfunkcie, keď je hodnota 
kreatinínu skreslená (14). 

N-acetyl beta glukózaminidáza (NAG) je lyzozomál-
ny proteín proximálneho tubulu, vylučovaný do moču 
v  prípade poškodenia tubulov. Molekula poškodenia 
obličiek (KIM1) je transmembránový glykoproteín, ktorý 
je exprimovaný v bunkách proximálneho tubulu pri hy-
poxickom tubulárnom poškodení. U  pacientov s  CHSZ 
sérové hladiny NAG a KIM1 predpovedajú zvýšené riziko 
hospitalizácie alebo úmrtia súvisiace so SZ, nezávisle od 
GFR. Alfa-1 mikroglobulín (A1M) je plazmatický proteín 
s antioxidačným účinkom a je syntetizovaný v pečeni. Pri 
normálnych podmienkach je filtrovaný renálnym glome-
rulom a je úplne reabsorbovaný renálnym tubulom, ale 
pri prítomnosti renálneho tubulárneho poškodenia sa 
vylučuje močom. Beta-2 mikroglobulín (B2M) je negly-
kozilovaný proteín s  nízkou molekulovou hmotnosťou 
prítomný na povrchu všetkých buniek s  jadrom. Pri 
normálnych podmienkach je prítomný v moči iba v mini-
málnom množstve, ale pri poškodení obličkových tubulov 
sa jeho koncentrácie zvyšujú. Uromodulín, tiež známy 
ako proteín Tamm-Horsfall, je proteín produkovaný iba 
obličkami a  je najviac prítomný v normálnom ľudskom 
moči. Vysoké hladiny A1M a nízke hladiny uromodulínu 
v  moči sú spojené s  väčším rizikom kardiovaskulárnej 
morbidity a  mortality nezávisle od GFR a  albuminúrie, 
kým sa nezistila žiadna významná súvislosť medzi B2M 
a prognózou (12). 

Galektín-3 (Gal-3) by mohol predstavovať biomarker 
schopný poskytnúť informácie o  patofyziologickom 
pozadí renálnej dysfunkcie a  jej progresie u  pacientov 
s kardiovaskulárnym ochorením (15). Jeho hlavná patofy-
ziologická úloha súvisí s jeho schopnosťou podporovať 

fibrózu. Na úrovni myokardu môže tento účinok podporiť 
remodeláciu srdca a  progresiu SZ (16). Podieľa sa aj 
na renálnej fibróze a dysfunkcii. Hladiny Gal-3 korelujú 
s GFR a jeho vyššie plazmatické hladiny súvisia s vyšším 
rizikom progresie CKD (17). Analogicky, u  pacientov 
s  CHSZ vyššie sérové hladiny Gal-3 sú spojené nielen 
s nižšiou GFR a mikroalbuminúriou, ale aj so zvýšeným 
rizikom zhoršenia renálnych funkcií (15). Prítomnosť 
vysokej hladiny Gal-3 by mohla odrážať patofyziologické 
pozadie vedúce k zníženiu počtu nefrónov a jeho vyššie 
sérové hladiny by mohli predchádzať poklesu GFR (18).

NGAL (lipokalín spojený s  neutrofilnou gelatiná-
zou), je jedným z  najvčasnejších renálnych markerov 
ischemického, alebo nefrotoxického poškodenia a  je 
detekovateľný v  krvi a  moči čoskoro po AKI, preto by 
mohol byť použiteľný ako marker blížiaceho sa zhoršo-
vania renálnych funkcií počas ASZ. Interleukín-18 (IL-18) 
je prozápalový cytokín detekovaný v moči pri akútnom 
ischemickom poškodení proximálneho tubulu. Vykazuje 
dobrú senzitivitu a  špecificitu pre ischemickú AKI (1). 

Nátriuretické peptidy typu B  (BNP a  NT-proBNP) 
predstavujú nezávislé prediktory kardiovaskulárnych 
príhod a  celkovej mortality u  kriticky chorých, pri AKS, 
ako aj CHSZ. Zvýšené sú u  pacientov s  KRS 1. typu, 
u  ktorých sa AKI vyskytuje ako dôsledok ASZ. Navyše 
majú prognostický význam u pacientov s rôznymi štádia-
mi renálnej insuficiencie, čo je aplikovateľné u pacientov 
s KRS 2. a 4. typu. Vzťah medzi BNP, renálnou funkciou 
a  závažnosťou SZ je menej jasný. Pacienti s  CKD majú 
vyššie hladiny BNP a NT-proBNP v porovnaní s pacientmi 
s  normálnou funkciou obličiek, a  to aj pri absencii SZ. 
Hoci sa tieto vyššie hladiny NP pripisujú zníženému 
renálnemu klírensu, pravdepodobne k tomu prispievajú 
aj iné, doposiaľ neobjasnené mechanizmy (1).

Medikamentózna liečba chronického kardio-
renálneho syndrómu 

Liečba CHSZ so súčasným poškodením obličiek 
stále nie je založená na dostatočných dôkazoch, keďže 
títo pacienti sú vo všeobecnosti vylúčení zo štúdií. Títo 
pacienti sú typicky hypervolemickí a  je potrebná inten-
zívnejšia diuretická liečba. Tiazidové diuretiká môžu byť 
menej účinné a preferujú sa kľučkové diuretiká. Začatie 
liečby inhibítorom angiotenzín konvertujúceho enzýmu 
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(ACE-I) alebo blokátorom receptorov angiotenzínu II 
(ARB) môže spôsobiť zhoršenie funkcie obličiek, ktoré 
je často prechodné a reverzibilné. Pacienti s CKD alebo 
stenózou renálnej artérie sú vo väčšom riziku a odporúča 
sa ich dôkladnejšie monitorovanie. Ak sa renálna funkcia 
zhoršuje, je potrebné vylúčiť aj iné príčiny, ako je nad-
merná diuréza, pretrvávajúca hypotenzia, nefrotoxické 
látky, primárne renovaskulárne ochorenie. Diuretikami 
spôsobená hypovolémia, skorá blokáda RAAS a medika-
mentózne spôsobená hypotenzia môžu viesť ku vzniku 
alebo progresii KRS 2. typu (9).

Diuretiká
Podľa odporúčaní ESC sa kľučkové diuretiká odporú-

čajú u pacientov s CHSZ so znakmi a/alebo symptómami 
kongescie za účelom úľavy od symptómov, zlepšenia 
výkonnosti a  redukcie počtu hospitalizácií pre srdcové 
zlyhanie. Kvalita dôkazov týkajúcich sa diuretík je nízka 
a  ich účinky na morbiditu a mortalitu sa v  randomizo-
vaných, placebom kontrolovaných štúdiách neskúmali, 
avšak hlavné štúdie u  pacientov s  CHSZ sa uskutočnili 
s vysokým pozadím použitia kľučkovej diuretickej terapie 
(19). Kľučkové diuretiká vytvárajú intenzívnejšiu a kratšiu 
diurézu ako tiazidy, hoci pôsobia synergicky (sekvenčná 
blokáda nefrónov) a túto kombináciu možno použiť pri 
rezistencii na diuretikum. 

Rezistencia na diuretiká je definovaná ako zlyhanie 
maximálneho diuretického účinku, čo vedie ku znížené-
mu vylučovaniu sodíka a chloridov a  je dobre známym 
fenoménom. Je asociovaná s poruchou funkcie obličiek, 
zvýšeným rizikom rehospitalizácie z dôvodu SZ a vyššou 
mortalitou (20). Perorálna biologická dostupnosť diuretík 
môže byť znížená v dôsledku črevného edému. Farma-
kokinetika diuretík je pri KRS výrazne narušená. Všetky 
diuretiká, okrem antagonistov mineralokortikoidov (t. j. 
spironolaktón a eplerenón) pôsobia na luminálnej strane 
renálnych tubulov, ale sú viazané na proteíny, preto nie 
sú filtrované v glomeruloch. Kľučkové diuretiká, tiazidy 
a inhibítory karboanhydrázy sa vylučujú v proximálnom 
tubule prostredníctvom transportéra organických anió-
nov, kým inhibítory epiteliálnych sodíkových kanálov 
(amilorid a triamterén) sa vylučujú cez transportér orga-
nických katiónov. Pri renálnej dysfunkcii sa v organizme 
hromadia rôzne uremické toxíny a „konkurujú“ diuretikám 
pri sekrécii do proximálneho tubulu cez tieto transpor-
téry. V  neposlednom rade aktivácia SNS a  RAAS vedie 

ku retencii sodíka a vody v  tubuloch, čím sa tiež zhor-
šuje diuretická odpoveď (21). Keďže kľučkové diuretiká 
sa v 95 % viažu na proteíny, hypoalbuminémia zvyšuje 
distribučný objem a  znižuje dostupnosť kľučkových 
diuretík pre uľahčenú difúziu. Nesteroidné protizápa-
lové lieky a  uremické toxíny môžu tiež kompetitívne 
inhibovať transport diuretika cez proximálne tubulárne 
epitelové bunky. Rezistenciu na diuretiká podporujú 
špecifické faktory súvisiace s  KRS. Biologická dostup-
nosť kľučkových diuretík je podobná, ale pri CKD je 
znížené ich vylučovanie do tubulárneho lúmenu, avšak 
maximálny účinok lieku dodávaného do lúmenu nie je 
obmedzený. Vylučovanie sodíka vyvolané diuretikami 
je pri CKD taktiež znížené. Podávanie účinných dávok 
viackrát za deň môže obísť tieto obmedzenia, niekedy 
je teda namiesto zvyšovania dávky účinnejšie častejšie 
dávkovanie na dosiahnutie maximálneho terapeutické-
ho efektu (20). Liečba diuretikami (napríklad pri CHSZ 
a KRS 1. alebo 2. typu) môže prechodne spôsobiť „jav 
brzdenia“ („braking phenomenon“) – zníženie diuretickej 
účinnosti s  každou následnou dávkou. Tento účinok sa 
prejavuje v  priebehu niekoľkých hodín, ale mechaniz-
mus je nejasný. Predpokladá sa, že strata sodíka má 
úlohu pri upregulácii proximálnych a  distálnych sodí-
kových transportérov a  doplnenie sodíka môže tento 
jav zmierniť. Z dlhodobejšieho hľadiska dochádza aj ku 
hypertrofii distálnych tubulov (20). Štúdia u  pacientov 
so SZ liečených furosemidom naznačuje, že distálny 
transport sodíka sa zvyšuje viac ako proximálny, čo 
zoslabuje maximálnu účinnosť furosemidu (22). Tento 
nefrónovo špecifický prvok rezistencie na diuretikum by 
mohol byť dôvodom na použitie tiazidového diuretika 
na zvýšenie vylučovania sodíka furosemidom. Niektoré 
dáta naznačujú, že hypochlorémia má rozhodujúcu 
úlohu v  neurohumorálnej aktivácii u  pacientov so SZ 
na vysokých dávkach kľučkových diuretík (tabuľka 2), 
čo môže prispievať k  rezistencii na diuretiká u  týchto 
pacientov (20, 21). 

Účinnosť kombinovanej diuretickej terapie kľučkovými 
a  tiazidovými diuretikami u  pacientov so SZ sledovali 
viaceré štúdie. V jednej z nich, u pacientov s ťažkým SZ 
(vo funkčnej triede NYHA III alebo IV) a CKD s rezisten-
ciou na vysoké dávky kľučkového diuretika (najmenej 
250 mg perorálneho alebo intravenózneho furosemidu), 
pridanie 25 – 100 mg hydrochlórotiazidu, alebo aké-
hokoľvek iného tiazidového diuretika sa ukázalo ako 
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veľmi účinné vzhľadom na dosiahnutie redukcie telesnej 
hmotnosti (6,7 ± 3,3 kg na pacienta), ako aj zvýšenie 
priemerného denného objemu moču (1899 ± 958 ml 
až 3065 ± 925 ml). Vedľajšie účinky boli hypokaliémia, 
hyponatriémia, dehydratácia a zhoršenie funkcie obličiek. 
Ďalšia štúdia ukázala, že pridanie tiazidových diuretík sa 
ukázalo ako veľmi účinné pri dosahovaní dostatočnej 
diurézy u pacientov refraktérnych na vysoké dávky kľuč-
kových diuretík. Väčšina pacientov hlásila signifikantné 
zlepšenie funkčnej triedy NYHA a  tiež sa pozoroval 
výrazný úbytok hmotnosti, keď sa pridalo tiazidové 
alebo tiazidom podobné diuretikum (23). Na zhodno-
tenie užitočnosti ultrafiltrácie u  pacientov s  funkčnou 
rezistenciou na diuretiká a  častými rehospitalizáciami 
pre ASZ sú potrebné ďalšie klinické štúdie (20). 

Inhibítory RAAS pri chronickom KRS
Význam inhibície RAAS pri spomalení progresie CKD 

je dobre známy. Výhody ACE-I u pacientov so SZ a po-
ruchou funkcie obličiek boli preukázané v observačných 
štúdiách a post-hoc analýzach randomizovaných štúdií, 
kde sa sledovali pacienti s KRS 2. a 4. typu (20). ACE-I 
a  blokátory AT1 receptorov angiotenzínu II znižujú 
mortalitu u pacientov so SZ a zabraňujú progresii CKD. 
V štúdiách s RAAS boli preukázané priaznivé dlhodobé 
výsledky napriek prvotnému zhoršeniu funkcie obličiek. 
Pokles GFR na začiatku liečby inhibítormi RAAS môže 
odrážať antagonizmus eferentnej arteriolárnej kon-
strikcie sprostredkovanej angiotenzínom II (19). ACE-I 
boli prvými liekmi, u  ktorých sa preukázalo, že znižujú 
mortalitu a morbiditu u pacientov s HFrEF. Odporúčajú 

Tabuľka 2   Odporúčané dávkovanie diuretík pri renálnej insuficiencii (21)
Kľučkové diuretiká – maximálna intravenózna bolusová dávka
Liečivo Klírens kreatinínu 

< 25 ml/min
Klírens kreatinínu 
25 – 75 ml/min

Klírens kreatinínu
> 75 ml/min

Furosemid 160 – 200 mg* 80 – 160 mg* 50 – 100 mg*
Bumetanid 8 – 10 mg* 4 – 8 mg* 20 – 50 mg*
Torasemid 50 – 100 mg* 1 – 2 mg* 10 – 20 mg*
Kľučkové diuretiká – kontinuálna infúzia

Klírens kreatinínu 
< 25 ml/min

Klírens kreatinínu
25 – 75 ml/min

Klírens kreatinínu
> 75 ml/min

Furosemid 40 mg nasycovacia dávka, 
potom 20 mg/h x 1 hodina;
ak je odpoveď neadekvátna,
zopakujte úvodnú dávku a zvýšte rýchlosť
infúzie do 40 mg/h

40 mg nasycovacia dávka,
potom 10 mg/h x 1 hodina;
ak je odpoveď neadekvátna,
zopakujte úvodnú dávku a zvýšte rýchlosť 
infúzie do 20 mg/h

40 mg nasycovacia dávka,
potom 10 mg/h x 1 hodina;
ak je odpoveď neadekvátna,
zopakujte úvodnú dávku a zvýšte rýchlosť
infúzie do 20 mg/h

Bumetanid 1 mg nasycovacia dávka,
potom 1 mg/h x 1 hodina;
ak je odpoveď neadekvátna,
zvýšiť rýchlosť infúzie na 2 mg/h

1 mg nasycovacia dávka,
potom 0,5 mg/h x 1 hodina;
ak je odpoveď neadekvátna,
zopakujte úvodnú dávku a zvýšte rýchlosť 
infúzie do 1 mg/h

1 mg nasycovacia dávka,
potom 0,5 mg/h

Torasemid 20 mg nasycovacia dávka,
potom 10 mg/h x 1 hodina;
ak je odpoveď neadekvátna,
zvýšiť rýchlosť infúzie
do 20 mg/h

20 mg nasycovacia dávka,
potom 5 mg/h x 1 hodina;
ak je odpoveď neadekvátna,
zvýšiť rýchlosť infúzie
do 10 mg/h

20 mg nasycovacia dávka,
potom 5 mg/h

Tiazidové diuretiká
Liečivo Klírens kreatinínu 

< 20 ml/min
Klírens kreatinínu 
20 – 50 ml/min

Klírens kreatinínu
 > 50 ml/min

Hydrochlórotiazid 100 – 200 mg/deň 50 – 100 mg/deň 25 – 50 mg/deň
Chlórotiazid 500 – 2000 mg/deň v 1 alebo 2 dávkach
Metazolón 2,5 – 20 mg denne
Inhibítor karboanhydrázy
Acetazolamid Zvyčajný rozsah dávkovania: 250 – 1 000 mg/deň v 1 alebo 2 rozdelených dávkach

*Táto dávka sa môže podľa potreby opakovať niekoľkokrát denne, aby sa dosiahla potrebná diuretická odpoveď 
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sa u všetkých pacientov, pokiaľ nie sú kontraindikované 
alebo nie sú tolerované. Dávka má byť titrovaná na 
maximálne tolerované odporúčané dávky (19).

Inhibítor neprilyzínu a blokátor receptora 
angiotenzínu (ARNI)

V štúdii PARADIGM-HF sa ukázalo, že sakubitril/
valsartan, ARNI, je lepší ako enalapril pri znižovaní 
počtu hospitalizácií z dôvodu zhoršenia SZ, KV mortality 
a mortality zo všetkých príčin u pacientov s HFrEF s EF 
ĽK ≤ 40 % (zmenené na ≤ 35 % počas štúdie). Pacien-
ti v  štúdii mali zvýšené plazmatické koncentrácie NP, 
eGFR ≥ 30 ml/min/1,73 m² a dobre tolerovali enalapril 
a potom sakubitril/valsartan. Ďalšie prínosy sakubitrilu/
valsartanu zahŕňali zmiernenie symptómov a  zlepšenie 
kvality života, zníženie incidencie diabetu vyžadujúceho 
liečbu inzulínom, a zníženie poklesu eGFR, ako aj menej 
častý výskyt hyperkalémie. Okrem toho môže použitie 
sakubitrilu/valsartanu umožniť redukciu dávky kľučko-
vých diuretík. Symptomatická hypotenzia sa prejavovala 
častejšie u pacientov liečených sakubitrilom/valsartanom 
v porovnaní s enalaprilom, ale napriek rozvoju hypotenzie 
títo pacienti mali tiež klinický prínos z liečby sakubitrilom/
valsartanom (24). Preto sa odporúča nahradiť ACE-I alebo 
ARB sakubitrilom/valsartanom u ambulantných pacientov 
s HFrEF, ktorí zostávajú symptomatickí napriek optimálnej 
liečbe (trieda odporúčaní I, úroveň dôkazu B) (19). Použi-
tie ARNI u hospitalizovaných pacientov, z ktorých niektorí 
neboli predtým liečení ACE-I, skúmali dve štúdie. Začatie 
liečby v tomto prostredí sa javí ako bezpečné a znižuje 
následné úmrtie z KV príčin alebo hospitalizáciu pre SZ 
o 42 % v porovnaní s enalaprilom (25, 26). Možno teda 
zvážiť začatie liečby sakubitrilom/valsartanom u  „ACE-I 
naivných“ (t. j. de novo) pacientov s  HFrEF (trieda od-
porúčaní IIb, úroveň dôkazu B). Pacienti, u  ktorých sa 
začína liečba sakubitrilom/valsartanom, by mali mať 
primeraný krvný tlak a  eGFR ≥ 30  ml/min/1,73  m². Po 
liečbe ACE-I je potrebná prestávka aspoň 36 hodín, aby 
sa minimalizovalo riziko angioedému (19). 

V metaanalýze randomizovaných štúdií, kde bolo 
zahrnutých 3 460 pacientov so SZ a  CKD, sa porov-
nával sakubitril/valsartan s  irbesartanom, valsartanom 
a  enalaprilom. V  porovnaní s  inhibítorom RAAS, pri 
liečbe sakubitrilom/valsartanom došlo ku významnému 
zvýšeniu eGFR a zníženiu BNP a NT-pro-BNP, čo nazna-
čuje, že môže mať kardiovaskulárny aj renálny benefit 

u  pacientov so SZ a  CKD (27). Randomizovaná štúdia 
HARP-III preukázala porovnateľný efekt sakubitrilu/val-
sartanu na renálne funkcie a  albuminúriu u  pacientov 
s  CKD, ale sakubitril/valsartan mal dodatočný účinok 
na zníženie krvného tlaku a  kardiálnych biomarkerov 
u  týchto pacientov (28). 

Antagonisty mineralokortikoidného receptora 
(MRA)

MRA (spironolaktón alebo eplerenón) sa okrem 
ACE-I a betablokátora odporúčajú u všetkých pacientov 
s  HFrEF na zníženie mortality a  rizika hospitalizácie pri 
SZ, pričom zlepšujú aj symptómy. MRA blokujú receptory 
viažuce aldosterón a s rôznym stupňom afinity receptory 
iných steroidných hormónov (napríklad kortikosteroidov 
a  androgénov). Eplerenón je špecifickejší pre blokádu 
aldosterónu, a  preto spôsobuje menšiu gynekomastiu. 
Opatrnosť je potrebná, keď sa MRA používajú u pacien-
tov s  poruchou funkcie obličiek a  u  pacientov s  kon-
centráciou draslíka v  sére > 5,0  mmol/l. U  pacientov 
s hladinou draslíka v  sére > 5,0 mmol/l sa liečba MRA 
nemá začínať, pri hladine draslíka v  sére > 5,5 mmol/l 
počas liečby je potrebná redukcia dávky, a  pri hladine 
draslíka v  sére ≥ 6,0 mmol/l sa musí liečba prerušiť 
(19). Dlhodobá účinnosť dosiahnutia úplného potlačenia 
RAAS s  ACE-I/ARB je limitovaná fenoménom „úniku 
aldosterónu“, čo vedie k  zvýšenej hladine sérového 
aldosterónu. Keď sa MRA pridajú k  ACE-I/ARB, môžu 
poskytnúť väčšiu supresiu RAAS s  potenciálom dlho-
dobého kardiorenálneho benefitu. Zníženie úmrtnosti 
a výskytu kardiovaskulárnych príhod s HFrEF boli preu-
kázané v štúdii RALES (Randomized Aldactone Evaluation 
Study) a EPHESUS (Eplerenón pri post-akútnom infarkte 
myokardu – účinnosť a prežívanie pri srdcovom zlyhaní) 
(29, 30). V štúdii EMPHASIS-HF (Eplerenón u pacientov 
so SZ – hospitalizácia a prežívanie), v ktorom 33 % pa-
cientov malo eGFR < 60 ml/min na 1,73 m², bol účinok 
eplerenónu konzistentný aj v tejto skupine pacientov (31). 
Údaje o  bezpečnosti a  účinnosti MRA pri SZ s  pokro-
čilým CKD sú však obmedzené. Vzhľadom na vylúčenie 
pacientov so stredne ťažkou až ťažkou CKD zo štúdií so 
SZ a nedostatočné informácie o dlhodobých renálnych 
výsledkoch týchto pacientov je skutočné riziko hyperka-
lémie pri liečbe inhibítormi RAAS v  kombinácii s  MRA 
u  chronického KRS neznáme. Collins a  spol. nedávno 
demonštrovali, že prítomnosť SZ zvyšuje riziko fatálnej 
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hyperkalémie u  pacientov liečených inhibítormi RAAS, 
a  to najmä u  pacientov so súčasným CKD a  DM (32). 
V metaanalýze klinických štúdií, hyperkalémia súvisiaca 
s  liečbou MRA bola dvojnásobne častejšia v porovnaní 
s  kontrolnými subjektami, a  54  % hyperkalémií bolo 
skutočne spôsobených MRA (33). Pridanie nových pe-
rorálnych antihyperkalemických látok (patiromér acetát, 
cyklosilikát zirkónium sodný) do liečby chronického 
KRS by mohlo maximalizovať aditívny prínos MRA 
k  ACE-I/ARB, respektíve sakubitrilu/valsartanu (20). 

Inhibítory sodíkovo-glukózového kotransportéra 2 
(inhibítory SGLT2) 

Jednou z noviniek v  recentných odporúčaniach ESC 
pre diagnostiku a  liečbu akútneho a  chronického SZ 
z  roku 2021, je liečba inhibítormi SGLT2 (dapagliflozín 
alebo empagliflozín) u  pacientov s  chronickým HFrEF, 
bez zreteľa na stav diabetu, za účelom redukcie rizika 
hospitalizácie pre SZ a úmrtia (trieda odporúčaní I) (19). 
K  tomuto odporúčaniu viedli výsledky viacerých štúdií. 
Štúdia DAPA-HF skúmala dlhodobé účinky dapagliflozínu 
v porovnaní s placebom popri optimálnej medikamentóz-
nej terapii (OMT) na morbiditu a mortalitu u pacientov 
s  ambulantným HFrEF. Pacienti sa zúčastnili na skúša-
ní, ak boli v  NYHA triede II–IV a  mali EF ĽK ≤ 40  % 
napriek OMT. Od pacientov sa tiež vyžadoval zvýšený 
plazmatický NT-proBNP a  eGFR ≥ 30  ml/min/1,73 m². 
Liečba dapagliflozínom viedla k  26  % zníženiu primár-
neho koncového ukazovateľa: kombinácia zhoršenia SZ 
(hospitalizácia alebo urgentná návšteva s následkom i.v. 
liečby SZ) alebo KV smrti. Obe tieto zložky boli výrazne 
znížené. Okrem toho dapagliflozín znížil mortalitu zo 
všetkých príčin, zmiernil symptómy SZ, zlepšil fyzické 
funkcie a  kvalitu života u  pacientov so symptoma-
tickým HFrEF. Prínosy sa pozorovali skoro po začatí 
liečby dapagliflozínom a absolútne zníženie rizika bolo 
veľké. Prínosy prežitia sa pozorovali v  rovnakej miere 
u pacientov s HFrEF s diabetom a bez neho a v celom 
spektre hodnôt HbA1c (34). 

Následne v štúdii EMPEROR-Reduced empagliflozín 
znížil kombinovaný primárny koncový ukazovateľ KV 
úmrtia alebo hospitalizácie SZ o  25  % u  pacientov 
so symptómami NYHA triedy II–IV a  EF ĽK ≤ 40  % 
napriek OMT. Táto štúdia zahŕňala pacientov s  eGFR 
> 20 ml/min/1,73 m² a  tiež došlo k  zníženiu poklesu 
eGFR u  jedincov užívajúcich empagliflozín. Súviselo 

to aj so zlepšením kvality života (35). Hoci v  štúdii 
EMPEROR-Reduced nedošlo k  významnému zníženiu 
KV mortality, nedávna metaanalýza štúdií DAPA-HF 
a EMPEROR-Reduced nezistila žiadnu heterogenitu KV 
mortality (36). Preto sa u pacientov s HFrEF bez zreteľa 
na stav diabetu odporúča okrem OMT s  ACE-I/ARNI, 
betablokátorom a MRA aj dapagliflozín alebo empagli
flozín (19). Diuretické/nátriuretické vlastnosti inhibítorov 
SGLT2 môžu ponúknuť ďalšie výhody pri znižovaní 
kongescie a  môžu umožniť zníženie potreby kľučko-
vých diuretík (37). Kombinovaný inhibítor SGLT-1 a  2, 
sotagliflozín, sa skúmal aj u pacientov s diabetom, ktorí 
boli hospitalizovaní pre SZ. Liek znižoval KV úmrtnosť 
a  hospitalizáciu pre SZ (38). Liečba inhibítormi SGLT2 
má protektívne kardiorenálne účinky u diabetikov, ako 
aj u  pacientov bez diabetu, čo napokon potvrdila aj 
recentná metaanalýza s viac ako 7 500 pacientmi (39). 
Potenciálne prínosy inhibítorov SGLT2 sú spôsobené 
znížením tuhosti systémových, ako aj renálnych artérií, 
hyperglykémie, hyperlipidémie a  zníženou expresiou 
zápalových molekúl. Zvýšená expresia receptorov inhibí-
torov SGLT1 v kardiomyocytoch by mohla predstavovať 
potenciálny farmakologický cieľ kardioprotekcie. Účinky, 
ako zníženie krvného tlaku a zníženie intravaskulárneho 
objemu sú spôsobené osmotickou diurézou, o  ktorej 
sa predpokladá, že je spôsobená v  dôsledku inhibície 
reabsorpcie sodíka, pretože je transportovaný spolu 
s  glukózou. Inhibítor SGLT2 taktiež zvyšuje uvoľňova-
nie adenozínu zvýšeným dodávaním sodíka do macula 
densa, čo sprostredkúva tubulo-glomerulárnu spätnú 
väzbu na konstrikciu aferentných ciev, čím sa zníži 
intraglomerulárny tlak. Inhibítory SGLT2 taktiež znižujú 
hladinu kyseliny močovej zrýchlením jej vylučovania 
obličkami prostredníctvom potlačenia aktivity GLUT9b 
(transportér glukózy 9b). Kardiovaskulárna protekcia je 
čiastočne spôsobená aj kalorickou reštrikciou a  adap-
tívnou ketogenézou. Zvýšené vylučovanie glukózy 
spôsobuje posun k utilizácii tuku, čo zlepšuje periférnu 
citlivosť na inzulín a  sekréciu glukagónu, čo následne 
uvoľňuje voľné mastné kyseliny a  zvyšuje ketogené-
zu, čím podporuje metabolizmus srdca. Tento posun 
v metabolizme znižuje spotrebu kyslíka obličkami, čím 
sa zmierňuje hypoxický stres a  spomalí sa progresia 
ochorenia. Diuréza a nátriuréza sprostredkovaná inhibí-
tormi SGLT2 sú tiež mechanizmami renoprotekcie (40). 
Liečba inhibítormi SGLT2 môže zvýšiť riziko rekurentných 
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genitálnych plesňových infekcií. Očakáva sa malé zní-
ženie eGFR po začatí liečby a  je reverzibilné a nemalo 
by viesť k  predčasnému vysadeniu lieku (19).

Nové liekové skupiny v liečbe CHSZ

Liečba pokročilého CHSZ je často limitovaná pre 
hypotenzívny účinok mnohých farmák, ako aj renálnu 
insuficienciu. Aj z  týchto dôvodov v  súčasnosti prebie-
ha klinický výskum s  mnohými látkami pre liečbu SZ 
s cieľom vyvinúť lieky, ktoré by mali neutrálny efekt na 
krvný tlak a  renálne funkcie (41). 

Omecamtiv mecarbil je špecifický srdcový aktivátor 
myozínu. Srdcové myocyty sa kontrahujú pomocou 
mostíkov medzi myofilamentmi aktínom a  myozínom. 
Chemická energia z ATP je premenená na mechanickú, 
čo umožňuje myozínu pevne sa nadviazať na aktín 
a  spôsobiť kontrakciu. Omecamtiv mecarbil špecificky 
aktivuje ATPázu a  zlepšuje využitie energie. Celkový 
efekt omecamtiv mecarbilu je predĺženie systolického 
ejekčného času a zvýšenie srdcového výdaja, čo spôsobí 
zníženie tepovej frekvencie, zatiaľ čo spotreba kyslíka 
myokardom nie je ovplyvnená a celkovým výsledkom je 
efektívnejšia kontrakcia (41). V  prípade renálnej insufi-
ciencie je bezpečné jeho používanie u pacientov s eGFR 
≥  15  ml/min/1,73  m². Štúdia GALACTIC-HF hodnotila 
účinnosť a bezpečnosť omecamtiv mecarbilu u pacientov 
s HFrEF. Primárny koncový ukazovateľ prvej príhody SZ 
alebo KV smrti sa znížil o 8 %, nedošlo k významnému 
zníženiu KV mortality. V  súčasnosti tento liek nemá 
licenciu na použitie pri SZ. V  budúcnosti však možno 
bude možné o  ňom uvažovať ako o  doplnku k  štan-
dardnej liečbe HFrEF na zníženie rizika KV mortality 
a hospitalizácie pre SZ (42). 

Ďalším skúmaným liekom je vericiguat, ktorý zvy-
šuje rozpustnú aktivitu guanylátcyklázy s  následnou 
stimuláciou produkcie cyklického guanozín monofos-
fátu (cGMP), ktorý zlepšuje funkciu myokardu a  ciev 
(41). Nedávno publikovaná štúdia VICTORIA hodnotila 
účinnosť a bezpečnosť vericiguatu u pacientov so zní-
ženou EF a  nedávno dekompenzovaným CHSZ. Výskyt 
primárneho koncového ukazovateľa úmrtia z  KV príčin 
alebo hospitalizácie pre SZ bol nižší u  pacientov, ktorí 
dostávali vericiguat v  porovnaní s  placebom. Nebolo 
zaznamenané zníženie mortality zo všetkých príčin ani 

KV mortality. Jeho podávanie je bezpečné u  pacientov 
s eGFR ≥ 15 ml/min/1,73 m² (43). Vericiguat teda možno 
zvážiť okrem štandardnej liečby HFrEF na zníženie rizika 
KV mortality a  hospitalizácií pre SZ (trieda odporúčaní 
IIb, úroveň dôkazu B) (19).

Paliatívna liečba u pacientov s KRS

Pacienti s pokročilým KRS majú nízku kvalitu života 
a vysokú úmrtnosť, čo naznačuje, že by mohli mať pro-
spech zo začlenenia do paliatívnej starostlivosti. Okrem 
klinických symptómov, ktoré súvisia s objemovým pre-
ťažením a  nízkym srdcovým výdajom, ako je dyspnoe, 
únava a  chronická bolesť, je v  populácii pacientov so 
SZ a  CKD častá depresia. Pri pokročilom KRS je výskyt 
depresie porovnateľný s pacientmi s pokročilým pľúcnym, 
alebo onkologickým ochorením (20). 

Poruchy kostno-minerálového metabolizmu pri 
CKD sú spojené s  vysokou mierou zlomenín s  pádmi. 
Chronická bolesť je v  tejto populácii vysoko rozšírená 
a  multifaktoriálna, pričom jej nedostatočná liečba má 
za následok zlú kvalitu života. Prítomnosť bolesti by 
sa preto mala posúdiť u  všetkých pacientov s  KRS 
prostredníctvom kvantifikácie bolesti pomocou škál, 
napríklad ako je PQRST (prítomnosť bolesti, charakter 
bolesti, vyžarovanie, vyvolávajúce alebo zmierňujúce 
faktory a  načasovanie), alebo pomocou modifikovanej 
Edmontonskej škály hodnotenia symptómov, ktorá je 
validovaná pre pacientov s CKD a SZ. Nesteroidné an-
tiflogistiká sú vzhľadom na riziko AKI, retenciu sodíka 
a vody a exacerbáciu SZ kontraindikované pri SZ aj pri 
CKD. Opioidy sú u  týchto pacientov vo všeobecnosti 
nedostatočne predpisované, pričom výber vhodného 
preparátu je limitovaný vzhľadom na CKD. Morfín je 
u  pacientov so stredne ťažkou a  ťažkou CKD kontra-
indikovaný na liečbu chronickej bolesti, pretože jeho 
metabolit (morfín-6-glukuronid) sa u  týchto pacientov 
akumuluje, čo vedie ku zmätenosti, delíriu, myoklónu 
a  útlmu dýchania. Bezpečnejšie alternatívy zo skupiny 
opioidov zahŕňajú hydromorfón, oxykodón a  fentanyl. 
Metadón je bezpečný pri SZ a  CKD, avšak musí sa 
pravidelne sledovať QTc interval (44). 

Depresia je u pacientov s CKD a SZ častá a je nezá-
vislým prediktorom mortality. Dve randomizované štúdie 
so sertralínom pri CKD (u nedialyzovaných pacientov) 
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a SZ nepreukázali jeho prínos v porovnaní s placebom 
(45, 46). Ukazuje sa, že využívanie služieb paliatívnej 
zdravotnej starostlivosti u  ambulantných pacientov 
znižuje počet návštev na urgentných príjmoch, ako aj 
počet hospitalizácií u pacientov s pokročilým CKD a  je 
nedostatočne využívanou stratégiou (20).

Záver

Výskyt kardiorenálneho syndrómu je v klinickej praxi 
častý a  je spojený s horšou krátkodobou aj dlhodobou 
prognózou. Pacienti s chronickým srdcovým zlyhávaním, 
u  ktorých došlo k  rozvoju kardiorenálneho syndrómu, 
majú vysokú morbiditu aj mortalitu. Pacientov s  chro-
nickým srdcovým zlyhávaním je čoraz viac, preto je 
pravdepodobné, že budú pribúdať aj pacienti s  kar-
diorenálnym syndrómom. Poznanie komplexnej patofy-
ziológie a  rizikových faktorov tohto syndrómu, včasná 
diagnostika, ako aj správny manažment základného 
ochorenia sú dôležitými faktormi pri snahe zlepšiť jeho 
prevenciu a  liečbu. Medikamentózna terapia u  pacien-
tov so súčasným kardiálnym a renálnym ochorením má 
svoje úskalia, limitácie a  kontraindikácie. Na zlepšenie 
prognózy kardiorenálneho syndrómu sú potrebné štúdie 
zamerané práve na túto skupinu pacientov. Predlžova-
ním priemerného veku populácie, ako aj zlepšovaním 
liečby kardiovaskulárnych ochorení bude stúpať aj počet 
pacientov s pokročilým srdcovým zlyhávaním a kardio-
renálnym syndrómom. V  tejto skupine pacientov má 
veľký význam aj paliatívna liečba.
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