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Vyskyt chronického srdeéniho selhani a chronickych onemocnéni ledvin se sniZzenou renalni funkci v populaci stoupa. Spojeni srdeéniho
selhani a chronického onemocnéni ledvin je v literatuie oznacovano jako kardiorenalni syndrom. Kardiorenalni syndrom ma spole¢né
rizikové faktory kardiovaskularniho a renalniho poskozeni. Jednim z hlavnich principl nefarmakologické Iécby je u pacienti s kardiore-
nalnim syndromem kontrola pfijmu tekutin a soli. Pfi vybéru farmakoterapie pacientl se srdeénim selhanim a snizenou funkei ledvin je
nutné pouzit Iéky, pro které mame dikazy o kardioprotektivniho Gi¢inku a zname jejich farmakokinetiku. Pé¢e o nemocné s kardiorenalnim
syndromem spociva v interdisciplinarnim pfistupu zalozeném na spolupraci kardiologa a nefrologa.
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MANAGEMENT OF THE PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE AND DECREASED RENAL FUNCTION

The prevalence of chronic heart failure and renal insufficency is increasing. The association of heart failure and kidney disease is in the
literature described as a “cardiorenal syndrome®. The cardiorenal syndrome has common risk factors of cardiovascular and renal impair-
ment. One of the main principals of the non-pharmacological treatment of the cardiorenal syndrome patients is control of the fluid and salt
intake. For the medical therapy of the patients with heart failure and decreased renal function it is necessary to use drug with the evidence
of the cardioprotective properties and knowledge of its pharmacokinetics. Management of the patients with the cardiorenal syndrome is

realized with the interdisciplinary approach based on the cooperation of cardiologist and nephrologist.
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I. Uvod

Rizikové faktory kardiovaskuldrniho
a rendlniho poskozeni

Viyskyt chronického srdeéniho selhani a vyskyt
rendlnich onemocnéni spojenych se snizenou funkei
ledvin v populaci stoupd. Stoupé i podil pacientd s chro-
nickym srde¢nim selhanim, u nichz dochazi ke snizeni
funkce ledvin. Spojeni srdecniho selhani a snizené
funkce ledvin mé velmi Spatnou progndzu. Néktei autofi
oznaduiji spojeni chronického srde¢niho selhani (CHSS)
a snizené funkce ledvin jako ,kardiorendini syndrom“—
SCRS (Severe Cardiorenal Syndrom) (4, 24).

Rozvoji kardiovaskularniho a rendiniho poskozeni
pfedchazeji nékteré stavy zvysujici riziko vzniku kar-
diorenélniho syndromu. Jiz mirmny pokles rendlnich
funkei je spojen s vyznamnym vzestupem kardio-
vaskularniho rizika. Vzestup koncentrace kreatininu,
pokles glomerularni filtrace a pfitomnost proteinurie
jsou vyznamnymi a nezavislymi rizikovymi faktory
vzniku kardiovaskularmich onemocnéni a srdeéniho
selhani (23). Riziko kardiovaskularnich onemocnéni
vznika jesté pfed dosazenim kone¢ného stadia one-
mocnéni ledvin. Hlavnimi rizikovymi faktory, které jsou
spojené s rizikem vzniku ischemické choroby srdecni
(ICHS) a CHSS, jsou hypertenze, koufeni cigaret
a diabetes mellitus. K rozvoji CHSS u pacientd se
snizenou funkci ledvin pfispivaji dale faktory speci-
fické pro chronické onemocnéni ledvin se snizenou
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renalni funkci: anémie, volumové pfetizeni a poruchy
kalcio-fosfatového metabolizmu (13). Dyslipidemie je
vyznamny rizikovy faktor vzniku a progrese rendlniho
poskozeni u pacientl s vysokym kardiovaskularnim
rizikem a dosud zachovalou nebo jen mirné snizenou
funkci ledvin. Hypolipidemicka terapie statiny u paci-
entl s vysokym rizikem kardiovaskularnich onemoc-
néni ma nepochybné nefroprotektivni ucinek, ktery
je zavisly na davce pouzitého Iéku (1).

Vyskyt snizené funkce ledvin
u pacientt se srde¢nim selhdnim

Na stoupajicim vyskytu kardiorenalniho syndro-
mu v populaci se podili starnuti populace a pokroky
v |é¢bé pacientl s kardiovaskularnimi onemocnénimi.
Snizend funkce ledvin je u pacientd s chronickym
srde¢nim selhanim (CHSS) ¢asta a pfedstavuje
u téchto nemocnych ukazatel nepfiznivé progndzy.
Stfedné zévazny pokles funkce ledvin s odhadem glo-
meruldrni filtrace (GFR) < 60 ml/min/1,73m?, respek-
tive < 1ml/s/1,73m? se vyskytuje az u jedné tretiny
pacientl s CHSS (6, 16). Snizeni funkce ledvin je
také vyznamnym rizikovym faktorem mortality u paci-
enttl se srde¢nim selhanim. Riziko dmrti u pacient
s CHSS a pokrogilejSim stupném renélniho poskozeni
je az tfikrat vy$Si neZ u jedincli s méné pokroCilym
snizenim rendlnich funkei (11).

Problematika kardiorendlniho syndromu zahmuje
pfedevs§im nemocné, jejichZ Uroven renalnich funkei
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nevyzaduje zatim metody nahrady funkce ledvin. Jedné
se 0 nemocné s chronickym onemocnénim ledvin
(CKD) stadia lI-IV, tedy nemocné se snizenou glomeru-
[arni filtraci (30-90 ml/min/1,73 m?). Nefrologickou pro-
blematiku v naSem piehledu omezujeme na snizenou
glomerularni filtraci a jeji dusledky.

1l. Péée o0 nemocné
s chronickym srdeénim selhédnim
a snizenou funkci ledvin

Nefarmakologickd lé¢ba nemocnych

s kardiorendlnim syndromem

Piijem soli a tekutin

Pro nemocné s kardiorenalnim syndromem je
charakteristicky sklon k nestabilité hydratace. Je pro
né typicka retence sodiku a vody se vznikem otokd.
Snaha o lé¢bu otokd vSak Casto vede k pfilisné dehyd-
rataci s rozvojem hypovolémie. Oba extrémy jsou
Skodlivé. Hypervolémie vede k hypertenzi a k rozvoji
srdeéniho selhani s dunosti a hypoxémii. S tim se
muZe pojiti snizeni funkce ledvin v ddsledku hypoper-
fuze a zvySeni Zilniho tlaku s poklesem arterioven6z-
niho tlakového gradientu v ledvinach. Hypovolémie
zpUsobuje naopak hypotenzi, snizeni mozkové per-
fuze s naslednym zhor$enim projevi mozkové atero-
sklerdzy a rovnéz snizeni funkce ledvin. Hypervolémie
i hypovolémie se Casto rozvijeji rychle a bez zjevné
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pficiny, nékdy vsak je pfi¢inou nepfiméfeny pfijem

soli a tekutin nemocnym. VySe uvedeny problém je

nemozné vyresit bez aktivniho pfistupu nemocného.

Osvédcil se nasledujici pfistup:

1. Nemocného nebo jeho partnera dikladné pou-
¢it 0 zpUsobech, jakymi mdze hodnotit stav své
hydratace. Jedna se o komplexni hodnoceni na
zakladé:

a) pravidelného vazeni

b) pravidelného méfeni krevniho tlaku domacim
pfistrojem

c) hodnoceni typickych klinickych projevd hy-
pervolémie (otoky, dusnost) a hypovolémie
(zavraté, unava).

2. Nemocného nebo jeho partnera poucit o nutnosti
trvalého omezeni pfijmu soli. Neuvadime pfitom
z&dné Ciselné hodnoty v g/den, protoze pro vét-
Sinu nemocnych by takové Udaje byly matouci.
Doporuéujeme:

a) nepiisolovat jidlo na talifi, omezit polévky,
polotovary, konzervy, slané syry

b) zcela vylou€it uzeniny

c) pouziti soli pfi vafeni omezit na minimum

d) omezit stravovani v restauracich a jidel-
nach

e) nepouzivat specidlni soli pro kardiaky — ¢ast
chloridu sodného v nich byva nahrazena chlo-
ridem draselnym, proto mohou pfi snizené
funkei ledvin zpUsobit hyperkalémii.

3. Naucit nemocného nebo jeho partnera, jaka
opatfeni ma provést pfi hrozici hypervolémii,
zejména:

a) omezit pfijem tekutin az na 750ml/24 h

b) Uplné vyloucit polévky

c) upravit davku diuretik (viz farmakologicka
lé¢ba)

d) obdobné, ale opatné zamérené kroky provést
pfi hrozici hypovolémii.

4. Udrzovat s nemocnymi podle potfeby telefonické
spojeni mezi kontrolami. Tento kol ma na starosti
ambulantni sestra, které nemocni telefonuiji v pfipa-
dé zhordeni stavu nebo v pfipadé, Ze si s nastalou
situaci nevédi rady. U zvIasté labilnich nemocnych
jsou telefonické konzultace pravidelné.

Jind dietni opatfeni
Ostatni dietni opatfeni vychazeji z individudlni
situace nemocného ve vztahu k jeho komorbiditdm
(diabetes aj.) a ke stupni postizeni ledvin. Zejména
se jednd o duraz na:
1. adekvatni pfijem bilkovin - bilkoviny neomezu-
jeme pro riziko katabolizmu a malnutrice
2. adekvatni pfijem drasliku — u vétSiny nemocnych
to znamend omezeni pfijmu drasliku, fidime se
pacientovou kalémii. Omezeni drasliku znamena
zejména omezit nékteré druhy zeleniny (rajcata,
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papriky), ovoce (meruriky, Svestky, tfeSné, bana-
ny, pomerance, veskeré suSené ovoce), dzusy,
vyvarovat se jidel obsahujicich smés draslikem
bohatych surovin (¢eska bramboracka — bram-
bory, mrkev, petrzel, celer, houby). U nemocnych
se sklonem k hypokalémii naopak tyto potraviny
doporucujeme.

3. adekvatni pfijem fosfatu — fidime se pacientovou
fosfatémii, omezujeme pfi vzestupu nad horni
hranici normy (zékaz Coca-Coly, omezeni mlé¢-
nych vyrobku, nékterych druh syrd, ryb, ofechd,
mandli, ovesnych viocek)

4. vylouéeni uzenin — obsahuji Zivo¢isné tuky
a mnoho soli

5. omezeni pfijmu alkoholu, zejména piva (mnozstvi
tekutin)

6. zakaz koufeni.

Je vhodné pouzivat tabulky slozeni potravin,
podle kterych se mohou nemocni fidit.

Rezimovd opatieni

Rezimova opatfeni se neli§i od nemocnych
se srde¢nim selhanim a s normalni funkci ledvin.
Doporucujeme pfiméfenou pravidelnou aerobni fyzic-
kou aktivitu podle individualniho stavu a moznosti
nemocného.

Farmakoterapie pacientt
s kardiorendlnim syndromem

Pfi vybéru farmakoterapie nemocnych s kardi-
orenalnim syndromem je nutné mit na zfeteli, ze ne
pro vSechny léky s prokazanym kardioprotektivnim
c¢inkem mame dostatek dikazu o jejich prospésnosti
u pacientdl s omezenim rendlnich funkci (15, 25).

Klinické studie prokazaly, ze inhibitory ACE a spi-
ronolakton zlep$uji prognézu nemocnych s CHSS
(22, 29, 30). V téchto studiich vSak byla jednim
z vyluCovacich kritérii snizena funkce ledvin. Pfitom
snizend funkce ledvin s GFR < 60 ml/min/1,73m?
se vyskytuje az u jedné tietiny pacientl s CHSS.
Dikazy o prospésnosti z 1é¢by ACEi mame u jedincl
s mirym a stfedné zévaznym snizenim renélnich
funkei (GFR 30—60 ml/min/1,78m2? = CKD 3, mirné je
60-90ml/min/1,73m?), dilkazy o kardioprotektivnim
Ucinku ACE:i u pacientt s pokroCilym snizenim funkce
ledvin (GFR < 30 ml/min) chybi. Pouziti ACEi u paci-
entd s kardiorenalnim syndromem mdze byt spojeno
s fadou problém0. ACEi miZou na zacatku terapie
zpusobit pokles GFR se vzestupem koncentrace
kreatininu. Je to dano poklesem rezistence ve vas
efferens a tim poklesem kapilarniho tlaku v glomerulu
se snizenim GFR. Uvodni dévka ACEi miize rovnéz
zpUsobit pokles krevniho tlaku, coZ je nezadoucim
jevem u pacient(l se snizenou funkci ledvin. Tento
skupinovy ucinek ACEi je nejméné patrny napfiklad
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pfi pouziti perindoprilu a dale (15). Je doporuceno
v pfipadé pouziti ACEi vynechat podani diuretika
v den podani ACEi a prvni davku ACEi podat na noc.
Vhodné je rovnéz pouziti ACEi s dudlni eliminaci
(fosinopril, trandolapril a spirapril).

Spironolakton snizuje mortalitu pacientd s pokro-
¢ilym CHSS, ale subanalyza nemocnych se snizenou
funkei ledvin ukéazala vétsi riziko hyperkalémie u této
podskupiny (21, 28). Proto je nezbytné pfi pouziti spi-
ronolaktonu u pacientd se snizenou funkcf ledvin pravi-
delné kontrolovat kalémii a zménu rendlnich funkci.

Progndzu nemocnych s CHSS nepochybné zlep-
Suji betablokatory. Kardioprotektivni ¢inek betabloka-
tordl je zfejmé na stupni rendiniho poskozeni nezavisly
(9). Dlkazy o zlepSeni progndzy pacientl s CHSS
mame pro metoprolol sukcinat, carvedilol, bisopro-
lol a nebivolol (10, 17, 18). V sou¢asné dobé mame
dostatek dlikaz( pro to, Ze pouZiti betablokatorl je
bezpeéné a prospésné i pro podskupinu nemocnych
se snizenou funkci ledvin (9, 16).

Dalsi farmakologickd lécba

Pouziti digoxinu u pacienti s CHSS je spojeno se
snizenim rizika hospitalizaci jak u pacientd s fibrilaci
sini, tak u pacient(i se sinusovym rytmem (31). Jeho
pouZiti u pacientti se snizenou funkcf ledvin je vSak spo-
jeno s vyznamnym rizikem kumulace Iéku v organizmu
a vyskytem nezadoucich ucinku. Vylu€ovani digoxinu je
na renalni funkci zavislé, vyskyt nechutenstvi, nauzey,
barevného vidéni a poruch srde¢niho rytmu mizeme
tak u pacientd s kardiorenalnim syndromem oCekavat
Castéji, a proto monitorace plazmatické koncentrace
digoxinu je u téchto nemocnych nezbytna.

Pouziti diuretik je u pacienti s kardiorenalnim syn-
dromem téméf vzdy nezbytné, restrikce pfijmu tekutin
a soli ¢asto nestaci zejména u oligurickych nemocnych.
Lékem volby jsou v téchto pfipadech klickova diuretika
s davkou furosemidu az 500mg per ordlné denné ve
dvou davkach. Alternativnim postupem pfi rezistent-
ni retenci tekutin s pfitomnosti otokd je intravendzni
podani furosemidu. Efekt klickového diuretika mize
byt potencovan souc¢asnym podanim aminofylinu nebo
dobutaminu, tyto postupy vSak vyzaduji umisténi paci-
enta na jednotku intenzivni péce. Na druhou stranu je
u pacientt s kardiorenalnim selhdnim nezbytné vyva-
rovat se dehydratace, ktera je spojena s rizikem vzniku
Zizné, letargie a hypotenze. U nékterych nemocnych
s refrakterni retenci tekutin se nevyhneme nutnosti
hemodialyzy nebo ultrafiltrace.

Neékteré specidlni postupy u nemocnych

s kardiorendlnim syndromem
Lécba rendlni anémie

Pfitomnost anémie u kardiorenalniho syndromu
je spojena s horsi prognézou nemocnych, neni vak
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prokdzano, zda je anémie pfic¢inou nebo jen markerem
no, ze lécba erytropoetinem zlepSuje kvalitu zivota
nemocnych se snizenou funkci ledvin i nemocnych
se srde¢nim selhanim a jejich fyzickou kondici (8, 27).
Dukazy o pfiznivém uéinku této 1é¢by na prognézu
jsou vSak nejisté (7). Bylo dolozeno zlep$eni echokar-
diografickych parametr(, hladiny BNP a funkénf tfidy
NYHA u nemocnych s kardiorenalnim syndromem
[éCenych erytropoetinem (19). Experimentalni data
ukazuji, Ze vedle vlivu na erytropoézu by erytropoetin
mohl mit i jiné pozitivni dCinky u nemocnych s kar-
diovaskularnim onemocnénim, spojené s pfimym
plsobenim na tkan myokardu.

Pfi 16Cbé anémie u kardiorenalniho syndromu
vychazime z evropskych doporuceni pro Ié¢bu renalni
anémie. Dllezitou otdzku pfedstavuiji cilové hladiny
hemoglobinu. Néktera data naznacuiji, ze pfilis velké
zvySeni hladiny hemoglobinu (do normalnich hodnot)
by mohlo byt u nemocnych s onemocnénim srdce
spojeno se zhor§enim progndzy. Prvnim krokem je
u kazdého nemocného zhodnoceni moznych pficin
anémie pomoci béznych vySetfeni. Musime vyloucit
krevni ztraty, zanét, hemolyzu, sideropénii, deficit
vitaminu B12 a kyseliny listové, pfipadné onemocnéni
kostni diené. V praxi je sideropénie dosti Casta a jeji
korekce je nezbytna. Erytropoézu stimulujici 1éky
(erytropoetin, darbopoetin) zaciname podavat nemoc-
nym, u nichz jsme jinou nez rendlni pfi€inu anémie
nezjistili a u nichZ poklesla hladina hemoglobinu na
méné nez 100-110g/l. Cilova hladina hemoglobi-
nu podle evropskych doporuceni ¢ini > 110g/l, ale
u nemocnych s onemocnénim srdce by se neméla
prekro€it hladina 120 g/l (2, 20).

Korekce poruch fosfokalciového metabolizmu

Poruchy fosfokalciového metabolizmu jsou
u nemocnych s vyrazngj$im snizenim glomerularni
filtrace pravidlem. Typicka je hyperfosfatémie, defi-
cit aktivniho vitaminu D (kalcitriolu), hypokalcémie
a hyperparatyredza, mohou vSak vznikat i jiné nebo
komplexnéjsi poruchy. Hyperfosfatémie, vysoky kalci-
ofosfatovy soucin, hyperparatyredza a deficit kalcitrio-
lu jsou spojeny se zvySenim kardiovaskularniho rizika
(8, 32). S poruchami kalciofosfatového metabolizmu
souvisi vznik kalcifikaci ve sténé tepen — mediokalci-
néza. Suplementace vitaminu D m{Ze u nemocnych
se srde¢nim selhdnim zlepsit fyzickou vykonnost
a zanétlivé parametry (5, 26).

Cilové hladiny fosfatémie jsou 1,1-1,8 mmol/l,
cilové hladiny kalcémie 2,1-2,4 mmol/l, cilové hladiny
PTH 150-300 pg/ml. Lécba poruch kalciofosfatového
metabolizmu predstavuje dosti sloZitou problematiku.
Hyperfosfatémii korigujeme zejména dietou s omeze-
nim fosfatu (hlavnimi zdroji jsou vnitfnosti, ryby, tvaroh
a tvrdé syry, Coca-Cola, vajecné zloutky, hrach, ¢oc-

INTERNI MEDICINA PRO PRAXI

ka) a podavanim vazac fosfatl (calcium carbonicum,
sevelamer, lanthanum carbonate). Vitamin D substi-
tuujeme kalcitriolem nebo alfakalcidiolem. U leh¢ich
poruch staéi tato lé¢ebna opatieni k dosazeni cilovych
hodnot ve vech tfech parametrech. Lé¢ba tézsich
poruch patfi do rukou zkuseného nefrologa.

Korekce metabolické acidozy

Metabolicka acidéza u nemocnych se snizenou
funkei ledvin je zplisobena predevsim snizenim poctu
funkénich nefronl a z toho vyplyvajicim poklesem
schopnosti vylougeni kationttl vodiku. Dal$imi pficinami
jsou retence kyselych katabolitd, specifické poruchy
tubularnich funkci (rendini tubularni acidéza), uplat-
fovat se mohou i dal$f pficiny. Dlsledky metabolické
aciddzy zahrnuiji svalovy katabolizmus, snizeni syntézy
albuminu, nepfiznivé Ucinky na metabolizmus kosti
a zvySeni inzulinové rezistence. Podle experimentél-
nich modeld by mohla acidéza pfispivat k urychleni
zéniku zbytkovych nefrond, zvySovat sklon k vyskytu
arytmii, mit nepfiznivy vliv na kontraktilitu myokardu.
Z klinického hlediska je dllezité myslet na to, Ze acidd-
za zvySuje riziko hyperkalémie. Klinicky obraz pozvolna
se rozvijejici metabolické aciddzy zahrnuje pocit inavy
a subjektivni pocit duSnosti, zejména u nemocnych
s kompenzatorni hyperventilaci (Kussmaulovym
dychanim). V praxi korigujeme acidézu u nemocnych
s kardiorenalnim syndromem nej¢astéji bikarbonatem
sodnym v tabletach v davce 1-6 g denné p. o. Cilem je
normalizace sérové hladiny bikarbonatu. Teoretickou
nevyhodou tohoto postupu je zvySeni dodavky sodiku,
ale v praxi se jedna o bezpe€nou a dobfe tolerovanou
lécbu. Pouze v pfipadech akutni zavazné acidézy poda-
vame bikarbonat sodny v i.v. infuzi. Pfipady nejasné
nebo t&zko korigovatelné aciddzy vyzaduii specializo-
vané nefrologické vySetfeni ke zjisténi pfiCiny acidézy
a doporuceni vhodné IéCby (13).

Lécba hyperurikémie

Pristup k hodnoceni a 1é¢bé asymptomatické
hyperurikémie u nemocnych je dosud kontroverzni.
U nemocnych s kardiovaskuldrmim onemocnénim je
hyperurikémie spojena s horsi progndzou, ale neni
jisté, zda se jedna o pfi¢innou souvislost, nebo je
hyperurikémie pouze markerem metabolického syn-
dromu. Doklady o pozitivnim vlivu podavani allopuri-
nolu na progndzu nemocnych chybi.

Nefrotoxické léky

UdrZeni stability rendlnich funkei je dilezitym
kritériem pfi péci o nemocné s kardiorenalnim syndro-
mem. S tim souvisi snaha o eliminaci vSech toxickych
vlivll, zejména léka, které mohou funkci ledvin zhorsit.
Z hlediska klinické praxe jsou nejvyznamnéjsi tfi léko-
vé skupiny — nesteroidni antirevmatika, rentgenové
kontrastni latky a néktera antibiotika.
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Uzivani nesteroidnich antirevmatik zplsobuje
pokles glomerularni filtrace a zvySeni retence sodiku,
coz se mUze klinicky projevit zhorSenim hypertenze
a zhorenim projevu srdeéniho selhani. Vyznamné je
téZ zvySeni rizika hyperkalémie. Pfi dlouhodobém uzi-
vani mohou nesteroidni antirevmatika zpUsobit rozvoj
analgetické nefropatie. U nemocnych s kardiorendinim
syndromem se proto snazime uzivani nesteroidnich
antirevmatik zcela eliminovat. Odhalenim uzivani
nesteroidnich antirevmatik nékdy vysvétlime nejasné
zhorSeni stavu u pfedtim stabilizovaného pacienta.

Problematika uziti rentgenové kontrastni latky
u nemocnych se snizenou funkci ledvin je zpracovana
napfiklad v doporucenich Evropské spole¢nosti pro
urologickou radiologii (www.esur.org). Spravnd indika-
ce vySetieni, hydratace pacienta, uziti nizkoosmolarni
nebo izoosmolarni kontrastni latky v co nejmensim
mnozstvi a nasledna kontrola renalnich funkci jsou
hlavni principy téchto doporuceni.

Pfi volbé antibiotik u nemocnych se snizenou
funkci ledvin musime brat ohled na jejich rendini toxi-
citu. To ma dlsledky na samotnou volbu (nefrotoxicitu
postradaji napfiklad penicilinova nebo makrolido-
va antibiotika) a na davkovani (typickym pfikladem
jsou aminoglykosidy, u kterych je pfedavkovani pfi
snizené funkci ledvin snadné a riziko nefrotoxicity se
tim vyrazné zvysSuje).

1Il. Zaveér

Interdisciplindrni pfistup -
specializovand ambulance

Péce o0 nemocné s kardiorendlnim syndromem
vyzaduije interdisciplinarni pfistup zaloZeny na spo-
lupréci nefrologa a kardiologa. Terapie nemocnych
s kardiorendlnim syndromem zahrnuje postupy spo-
le¢né pro nemocné s CHSS a snizenou funkei led-
vin: kontrola rizikovych faktor(i aterosklerézy, 1é¢ba
hypertenze, dyslipidémie, diabetu, léCba zavislosti na
nikotinu, omezeni pfijmu soli, Ié¢ba diuretiky, pouZiti
ACE:i a sartan(i. Dale specifické postupy lé¢by nemoc-
nych s chronickym onemocnénim ledvin: lé¢ba rendlni
anémie, korekce metabolické aciddzy, korekce poruch
kalcio-fosfatového metabolizmu a terapie hyperuriké-
mie. Samoziejmym principem je vylouceni nefrotoxic-
kych lékd. Na naSem pracovisti se nam osvédgil model
specializované ambulance, kdy pfi kazdé navstévé je
pacient s kardiorendlnim syndromem vySetien tyz den
jak kardiologem, tak nefrologem. Kontroly v ambulanci
jsou realizovany ve dvou az tfimésiénich intervalech
a pfipadné zmény zdravotniho stavu mezi kontrolami
konzultuje nemocny se sestrou specialistkou (14).

MUDr. Filip Malek

3.LF UK

Ruska 87, 100 00 Praha 10
e-mail: filip.malek@centrum.cz
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