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Úvod

Na stoupajícím výskytu renální insuficience 
v populaci se kromě stárnutí populace podílejí 
paradoxně i pokroky ve farmakoterapii a nefar-
makologické léčbě pacientů s kardiovaskulárními 
onemocněními. Akutní koronární syndromy přeží-
vá stále větší počet i polymorbidních nemocných 
s multiorgánovým postižením včetně nemocných 
s arteriální hypertenzí a diabetes mellitus, význam-
nými rizikovými faktory vzniku a progrese renální 
insuficience. Kardiovaskulární mortalita a morbidita 
je u pacientů, kteří se dostanou do konečného stadia 
renálního selhání (end-stage renal disease - ESRD), 
velmi vysoká. Více než 43 % ze všech úmrtí u paci-
entů v konečném stadiu renálního onemocnění je 
způsobeno kardiovaskulárních příčinou. Úmrtí na 
vaskulární onemocnění je u pacientů s chronickou 
renální insuficiencí deset až dvacetkrát častější než 
u obecné populace (11). Velmi vysoká je i kardio-
vaskulární morbidita u pacientů s ESRD. Odhaduje 
se, že až 75 % nemocných s ESRD má srdeční 
hypertrofii a přibližně 40 % pacientů má významné 
postižení věnčitých tepen a ischemickou chorobu 
srdeční. Riziko kardiovaskulární morbidity a morta-
lity je však vysoké ve všech stadiích chronického 
onemocnění ledvin. Kromě tradičních rizikových 
faktorů, které jsou společné pro chronickou renální 
insuficienci a srdeční a cévní onemocnění, jako je 

hypertenze, diabetes mellitus a dyslipidemie, se na 
riziku vzniku  kardiovaskulárních onemocnění zřej-
mě podílejí i faktory spojené se selháním ledvinných 
funkcí: renální anémie a poruchy kalcio-fosfátového 
metabolizmu (27).

Je známo, že i mírný pokles renálních funkcí je 
spojen s významným vzestupem kardiovaskulárního 
rizika (4, 12). V současné době máme dostatečné 
množství důkazů pro to, že vzestup koncentrace 
kreatininu, mírný pokles glomerulární filtrace a pří-
tomnost proteinurie jsou významnými a nezávislými 
rizikovými faktory vzniku kardiovaskulárních one-
mocnění (28). Porucha renálních funkcí je negativ-
ním prognostickým faktorem u pacientů s akutními 
koronárními syndromy, u pacientů podstupujících 
perkutánní koronární intervenci a chirurgickou re-
vaskularizaci myokardu (2, 13, 25). 

Renální insuficience 

a srdeční selhání

Renální insuficience je významným rizikovým 
faktorem mortality u pacientů se srdečním selháním 
(19). Výskyt srdečního selhání je v inverzní korelaci 
s glomerulární filtrací (15). Renální insuficience se 
vyskytuje u pacientů s chronickým srdečním selhá-
ním častěji než u nemocných s normální srdeční 
funkcí (10). Vztah mezi stupněm renální insuficience 
a rizikem úmrtí u pacientů s chronickým srdečním 

selháním byl sledován v řadě studií, pozornost zaslu-
huje práce Hillegeho a spolupracovníků (16). Studie 
zahrnovala 1906 pacientů s pokročilým chronickým 
srdečním selháním funkční klasifikace podle New 
York Heart Association (NYHA) III/IV, s významnou 
systolickou dysfunkcí levé komory  s ejekční frakcí 
≤ 35 %. Průměrná glomerulární filtrace (GFR) sou-
boru hodnocená podle rovnice Cockroft-Gaulta (7) 
byla 62,9 ml/min. Bazální GFR se ukázala být nej-
významnějším prediktorem mortality, následovala 
funkční třída NYHA a používání inhibitorů angioten-
zin-konvertujícího enzymu (ACEI). Pacienti v nej-
nižší kvartile GFR (< 44 ml/min.) měli téměř třikrát 
vyšší riziko úmrtí než jedinci v nejvyšší kvartile 
GFR (> 76 ml/min.) – relativní riziko 2,85, p < 0,001. 
Prediktivní hodnota ejekční frakce levé komory 
(EF LK) byla nevýznamná (p = 0,053). Tato práce 
ukázala, že stupeň renální insuficience je silnějším 
prediktorem mortality než poškození srdeční funk-
ce hodnocené ejekční frakcí levé komory a funkční 
třídou NYHA. Stupeň poškození renálních funkcí 
byl rovněž na EF LK nezávislý. Negativní prognos-
tický význam renální insuficience (CHRI) u pacientů 
s chronickým srdečním selháním (CHSS) potvrdily 
další práce (8).

Výskyt CHSS a CHRI stoupá. Je to kromě 
stárnutí populace, kdy u starších jedinců je výskyt 
CHSS a CHRI vyšší, dáno také paradoxně úspěchy 
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moderní medicíny. Díky pokrokům v léčbě některých 
kardiovaskulárních onemocnění, akutních koronár-
ních syndromů, hypertenze, ale i terapii nemocných 
s diabetes mellitus se stále více polymorbidních 
pacientů dostává do stadia pokročilých orgá nových 
poškození. V současné době je zřejmé, že koexis-
tence srdečního selhání a renální insuficience má 
velmi špatnou prognózu. Někteří autoři ozna čují toto 
spojení jako kardiorenální syndrom – SCRS (Severe 
Cardiorenal Syndrom) (3, 29). Kardiorenální syndrom 
je definován jako patofyziologický stav, kdy srdeční 
a renální dysfunkce vede k progresivnímu selhání 
individuálních orgánů s kardiovaskulární morbiditou 
a mortalitou, která je významně vyšší než u obecné 
populace. 

Patofyziologický vztah mezi srdečním výde jem, 
kontrolou objemu extracelulární tekutiny a krev ním 
tlakem je dostatečně zřetelný při hodnocení hemody-
namiky u srdečního a renálního selhání. Nedokáže 
však vysvětlit další aspekty, jako jsou akcelerovaná 
ateroskleróza, progresivní strukturální změny myo-
kardu a cév a další pokles renálních funkcí. Ukazuje 
se, že hlavními komponentami kardiorenálního 
spojení jsou: nadměrná, trvalá a nežádoucí aktiva-
ce systému renin-angio tenzin-aldosteron (RAAS), 
oxidativní stres cha rak terizovaný dysbalancí mezi 
produkcí oxidu dusnatého a tvorbou volných kyslíko-
vých radikálů, aktivace zánětu a v neposlední řadě 
aktivace sympa toadrenálního systému (SAS). 

Mezi těmito složkami kardiorenálního spojení 
exis tuje zpětná vazba. Hlavními příčinami kardiovas-
kulárního poškození při nadměrné aktivaci RAAS, 
SAS, oxidativním stresu a zánětu je volumová expan-
ze, další pokles srdečního výdeje, vzestup perifer ní 
vaskulární rezistence a vzestup krevního tlaku (4).

Multidisciplinární přístup 

v péči o nemocné 

s kardiorenálním syndromem 

Péče o nemocné se současnou srdeční a renál-
ní insuficiencí vyžaduje multidisciplinární přístup za-
ložený na spolupráci nefrologa a kardiologa. Terapie 
nemocných s kardiorenálním syndromem zahrnuje 
jak postupy společné pro nemocné s CHSS a CHRI, 
jako je kontrola rizikových faktorů aterosklerózy, léč-
ba hypertenze, dyslipidemie, diabetu, léčba závis-
losti na nikotinu, omezení příjmu soli, léčba diuretiky, 
použití ACEI a sartanů, tak specifické postupy léčby 
nemocných s renální insuficiencí: léčba renální ané-
mie, korekce metabolické acidózy, korekce poruch 
kalcio-fosfátového metabolizmu a terapie hyperu-
rikémie. Samozřejmým principem je vyloučení nef-
rotoxických léků. Při výběru farmakoterapie nemoc-
ných se srdečním selháním a renální insuficiencí je 
nutné mít na zřeteli, že ne pro všechny léky s proká-
zaným kardioprotektivním účinkem máme dostatek 

důkazů o jejich prospěšnosti u pacientů s omezením 
renálních funkcí (30). Klinické studie prokázaly, že 
inhibitory ACE (1, 9, 23, 26, 32), betablokátory (5, 
6, 20, 21, 22) a spironolakton (24) zlepšují prognó-
zu nemocných s CHSS. V těchto studiích však byla 
jedním z vylučovacích kritérií renální insuficience. 
Přitom renální insuficience (GFR < 60 ml/min.) se vy-
skytuje až u jedné třetiny pacientů s CHSS. Důkazy 
o prospěšnosti z léčby ACEI máme u jedinců s mír-
nou a středně závažnou renální insuficiencí (GFR 
30–60 ml/min.), důkazy o kardioprotektivním účinku 
ACEI u pacientů s pokročilou RI (GFR < 30 ml/min.) 
chybí. Kardioprotektivní účinek betablokátorů je 
zřejmě na stupni renálního poškození nezávislý. 
Spironolakton snižoval mortalitu pacientů s pokroči-
lým CHSS (24), ale subanalýza nemocných s renální 
insuficiencí ukázala větší riziko hyperkalémie u této 
podskupiny (18, 31).

Potřeba multidisciplinárního přístupu v péči 
o nemocné se srdečním selháním a renální insufi-
ciencí vedla na našem pracovišti k založení specia-
lizované ambulance pro kardiorenální syndrom. Do 
sledování v této ambulanci byli zařazeni pacienti spl-
ňující Framinghamská kritéria chronického srdeční-
ho selhání (17) s GFR hodnocenou podle Cockrofta-
Gaulta < 60 ml/min. Pacienti jsou sledováni v jed-
nom až tříměsíčních intervalech, kontrola zahrnuje 
laboratorní vyšetření, klinické vyšetření kardiologem 
a nefrologem. Činnost ambulance koordinuje sest-
ra specialistka v oboru nefrologie. Ve tříměsíčních 
intervalech jsou pacienti také vyšetřeni echokardio-
graficky. V roce 2005 bylo do ambulance zařazeno 
23 pacientů, 16 mužů a 7 žen s průměrným věkem 72 
let, funkční třídou NYHA II–IV, s převážně systolic-
kou dysfunkcí levé komory s průměrnou EF LK 36 %, 
průměrnou koncentrací kreatininu 215 μmol/l a GFR 

0,53 ml/s. Příčinou renální insuficience byla u 12 pa-
cientů nefroskleróza, u jednoho pacienta chronická 
glomerulonefritida, u 4 nemocných chronická tubulo-
intersticiální nefritida a u šesti pacientů bylo poško-
zení ledvin kombinované etiologie.

V tomto souboru pacientů měli diabetes mellitus 
4 nemocní, u všech se jednalo o diabetes mellitus 2. 
typu, z toho jeden pacient léčen inzulinoterapií, dva 
pacienti perorálními antidiabetiky a jedna nemocná 
pouze dietou. Hlavní příčinou chronického srdečního 
selhání byla v této skupině nemocných ischemická 
choroba srdeční, u 3 jedinců dilatační kardiomyopa-
tie a u 5 pacientů byla primární příčinou srdeční in-
suficience chlopenní vada.

Hospitalizováni do 1 roku byli 4 pacienti přede-
vším z důvodů kardiální dekompenzace, 2 pacienti 
zemřeli. Provedli jsme analýzu farmakoterapie. 
Pacienti byli léčeni: betablokátory (96 %), inhibito-
ry ACE (70 %), sartany (22 %), ACEI nebo sartany 
(78 %), spironolaktonem (78 %), erytropoetinem 
(22 %). Všichni nemocní dostávali kličková diuretika. 
Léčba spironolaktonem byla bezpečná při použití 
nízké dávky, u které byl ještě prokázán kardioprotek-
tivní účinek 12,5 mg denně, a při dodržení dietních 
návyků a pravidelných kontrolách kalémie. 

Ve skupině pacientů, kteří přežívali alespoň 
jeden rok od první návštěvy v ambulanci a měli 
během roku alespoň tři laboratorní a echokardiogra-
fické kontroly, jsme hodnotili vývoj některých para-
metrů. U 19 pacientů s průměrnou dobou sledování 
222 ± 55 dní došlo ke zlepšení funkční třídy NYHA 
(p = 0,015), zvýšení průměrné ejekční frakce LK 
(p < 0,0001) a poklesu tlaku v plicnici hodnoceném 
neinvazivně (p < 0,000 01). Přítomnost plicní hyper-
tenze je významným negativním prognostickým uka-
zatelem u pacientů se srdečním selháním. 

Tabulka 1. Vývoj sledovaných parametrů, n = 19, doba sledování 222 ± 55 dní, t test

parametr průměr 1
(SD)

průměr 2 
(SD)

hladina p = 

NYHA 3,05 (0,52) 2,68 (0,47) 0,015

EF LK (%) 34,7 (15,2) 42,6 (14,2) 0,000 051

LS mm 48,7 (5,8) 46,8 (5,5) 0,021

PK mm 34,1 (3,8) 30,9 (3,8) 0,000176

PAP mmHg 54,6 (8,7) 43,1 (8,7) < 0,000 01

Tabulka 2. Vývoj sledovaných parametrů, n = 19, doba sledování 222 ± 55 dní, t test

parametr průměr 1
(SD)

průměr 2 
(SD)

hladina p = 

sTK mmHg 127,9 (24,8) 128,9 (23,9) 0,79

hmotnost 82,3 (17,8) 83,5 (19,2) 0,15

kreat. μmol/l 218,1 (78,8) 222,6 (82,9) 0,68

GFR ml/s 0,53 (0,20) 0,48 (0,16) 0,075

Hb g/l 110,5 (38,8) 120,5 (30,8) 0,39

Alb g/l 39,8 (4,3) 39,8 (3,9) 0,95
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Změna koncentrace kreatininu (p = 0,68) a změ-
na GRF nebyly významné (z 0,53 na 0,48 ml/s, 
p = 0,075) (tabulka 1, 2).

Závěr

U pacientů s chronickým srdečním selháním 
je výskyt renální insuficience častý. Přítomnost 
renální insuficience je významným a nezávislým 

prediktorem mortality nemocných zejména v po-
kročilých stadiích chronické kardiální insuficience. 
Péče o jedince se srdečním selháním a renální 
insuficiencí vyžaduje multidisciplinární přístup při 
spolupráci kardiologa a nefrologa. Použití moder-
ní agresivní farmakoterapie srdečního selhání je 
spojeno u pacientů s kardiorenálním syndromem 
se zlepšením klinických a hemodynamických pa-

rametrů bez zhoršení ledvinných funkcí v krátkém 
časovém horizontu. 

MUDr. Filip Málek
I. interní klinika FNKV a 3. LF UK
Šrobárova 50, 100 34 Praha 10
e-mail: malek@fnkv.cz 
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