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Nadměrná RAAS a SNS je škodlivá u CHSS, její ovlivnění je 

základem farmakoterapie 
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1. McMurray et al. Eur Heart J 2012;33:1787–847 

Figure references: Levin et al. N Engl J Med 1998;339:321–8; Nathisuwan & Talbert. Pharmacotherapy 2002;22:27–42; 

Kemp & Conte. Cardiovascular Pathology 2012;365–371;  

Schrier & Abraham. N Engl J Med 2009;341:577–85; 

 Základním význam  RAAS  je podpořen příznivým účinkem ACEIs, ARBs a MRA1  

 Prospěch β-blokátorů ukazuje, že SNS hraje také klíčovou roli 



Proč inhibujeme hyperaktivovaný syst. RAA? 

 pokles krevního tlaku 

 zábrana remodelace srdce 

 zábrana hypertrofie srdce i cév 

 zlepšení inzulinové senzitivity (DM) 

 snížení proteinurie 

 antiarytmický efekt (FiSi) 

 snížení morbidity i mortality 
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Alveolární plicní edém,    KTI  0,61 



Mi stenóza s extrémní dilatací PK 
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Biomarkery 
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PROTECT 
Počet KV příhod u CHSS 
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  BNP před propuštěním, prognóza 

Logeart:JACC2004:43(4):635-41 



Upravené podľa Dzau V, Braunwald E : Am Heart J 1991:121:1244-1263 
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Definice  kardiorenálního syndromu 
 
 

 Akutní kardiorenální syndrom ( typ 1)  - akutní 

srdeční selhání se snížením renálních funkcí 
 Chronický kardiorenální syndrom (typ 2) – chronické 

srdeční selhání sesnížením renálních funkcí 

 Akutní renokardiální syndrom ( typ 3) – akutní renální 

selhání se snížením kardiální funkce 

 Chronický renokardiální syndrom ( typ 4) - chronické renální 

selhání se snížením kardiální funkce 

 Sekundární kardiorenální syndrom ( typ 5) – systémové 

onemocnění vedoucí ke snížení jak  kardiální tak renální funkce  

Ronco C, et al. Cardiorenal syndrome. JACC 2008; 52:1527-1539. 



Ronco, C. et al. J Am Coll Cardiol 2008;52:1527-1539 

 

Kardio-renální interakce  

KRS typ 2 KRS typ 1 
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Biomarkery ledvinné funkce- klasické 

  

     

   

  

* Biomarker Výhody Nevýhody 

Kreatinin Běžně na GF Dieta,sval.hmota, málo 

citlivý v časných 

stadiích,necitlivý na 

poškození tubulů  

Urea Běžně Nutrice, 

hydratace 

Cystatin C Přesné měření GF, vysoká 

prognost.hodnota, časný 

vzestup 

Ovlivnění:malignity,št.žlá

za,steroidy, horší 

dostupnost 

Albuminurie Běžně, prognóza Ovlivnění: DM, HT 



Biomarkery poškození funkce tubulu 

  

     

   

Biomarker Výhody Nevýhody 

Neutrophil 

gelatinase 

associated lipocalin 

         NGAL 

prognóza, citlivý Ovlivnění zánětem, 

sepsí nebo ca 

Kidney injury 

molecule 1 

KIM-1 

Prognóza RI Měření pouze z 

moče 

N-acetyl-beta-d-

glucosamidase 

NAG 

Prognóza RI, SS  Měření pouze z 

moče 



C-statistics (AUC)     0.80*                 0.79*            0.82* 

NGAL – marker akutního ledvinnéého poškození 

Časný  prediktor úmrtí na kardiogenní  šok během prvních 24 hodin 

*statisticky významné 
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4 LETÁ MORTALITA - BNP a NGAL 



AHEAD REGISTR 

 Hladiny NGAL byly signifikantně vyšší u zemřelých 

(72 vs 114 pg/mL; p<0.001). 

 

 Optimal cutoff  hodnota byla 111 pg/mL pro NGAL 

a 505 pg/mL pro BNP.  

 

 Kombinace  NGAL, BNP and GRACE vedla k 

vytvoření prognostického modelu s AUC  0.882, 

sensitivitou 86.8%, a specificitou  74.8%.  

 



 Chraňte své ledviny - šetříte tím vaše 

srdce  

http://api.ning.com/files/JvpHmV8yjXoFIAqJv0gqt4gAtARxZ3kWAxFT2xX91GBEmzAlbKV4O6ZZbkGfmxkDwo3Lad1pu81IipkvjhXhT3I-8oJoFMSe/cartoonheart2011.jpg


Kardio-hepatální syndrom 

SURVIVE study 1134 pacientů 



Post hoc analýza studie SURVIVE 

Factors predikující abnormální jaterní testy 

AP     ALT/AST 

Nikolaou M et al Eur Heart J 2013 



Nikolaou M et al Eur Heart J 2013 

AST, ALT: Short + long term mortality 



Nikolaou M et al Eur Heart J 2013 

ALP: only long term mortality 



MELD XI = 5,11 x Bil + 11,76 x Creat + 9,44 

 

> 10 



Nové biomarkery 
 

• Inflamace: IL12p70, IFN-gama, IL1B,IL2, IL4, IL5, IL6, 

IL8, IL10, TNFalfa, TNFbeta, VCAM, L-selektin, P-

selektin, E-selektin, Neopterin, Procalcitonine, CRP, 

Pentraxin-3, C5a, C3a  

 

• Oxidativní stres: Superoxid dismutázza, 8-OHdG, Vit A, 

Vit E, FRAP, Malondialdehyde, cystein, homocystein, 

glutathion, Cys-gly, gluthathione peroxidáza-3 

 

• Endoteliální aktivace: ADMA, NO2-/NO3-, sICAM-1, 

Endoglin 



Oxidativní stres 
• Oxidativní stres reprezentuje nepoměr mezi produkcí volných 

kyslíkových radikálů a schopnostíí detoxikace těchto produktů. 

     Toxické efekty  oxidativního stresu, způsobené produkcí peroxidů a 

volných radikálů, vedou k poškození buněčných komponent, včetně 

proteinů, lipidů a DNA.  

 

• Superoxid dismutáza – enzym s antioxidačním efektem. 

 

• 8-hydroxy-2-deoxyguanosin (8-OHdG) je produkt oxidace  DNA  a 

biomarker  oxidativního stresu a poškození DNA.  

 

• FRAP reprezentuje celkovou  antioxidační kapacitu plasmy 

     ferric-reducing ability of plasma  

je silný prediktor  mortality 



C-statistics (AUC)    0.51 (NS)   0.65 (NS)    0.83* 

Pentraxin-3 – marker zánětu 

Prediktor úmrtí na kardiogenní šok po 24 hodinách 

  

*statisticky významné 



C-statistics (AUC)       0.79*           0.66 (NS)            0.81* 

Superoxid dismutáza – marker  oxidativního stresu 

Podobné výsledky byly nalezeny pro další markery oxidativního stresu –  

8-hydroxy-2-deoxyguanosine (8-OHdG), the ferric-reducing ability of plasma (FRAP) 

*statisticky výzznamné 



End stage heart failure ? 


