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Souhrn

Mezi ischemickou chorobou srdeéni a chronickou renalni insuficienci je vyznamna vzajemna vazba. Na
jedné strané patfi renalni insuficience k rizikovym faktortim vzniku, pribéhu a také uspéchu lé¢by, a na
druhé strané jsou kardiovaskularni choroby a predevsim ICHS nejcastéjsi pti¢inou mortality u nemocnych
s CHRI. V tomto pfehledovém ¢lanku jsou shrnuty soucasné poznatky tykaji se patofyziologie onemoc-
néni, klinickych projev(, diagnézy a lé¢by téchto nemocnych.
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Summary

Coronary artery disease and kidney disease. The patient with chronic kidney disease (CKD) and coronary
artery disease (CAD) presents special challenges. CKD ranks among the risk factors for the development,
the course and the success of the treatment of CAD and on the other hand cardiovascular disease is
the major cause of morbidity and mortality of the patients with CKD. This report reviews the scope of the
challenge concerning the pathophysiology of this disease, clinical presentation, diagnosis and treat-
ment of these patients.

Uvod

Mezi ischemickou chorobou srde¢ni (ICHS)
a chronickou rendlni insuficienci (CHRI) je
vyznamnd vzdjemnd vazba. CHRI je rizikovy
faktor vzniku, pribéhu a také dspéchu 1écby
ICHS, a zéroven na druhé strané jsou kardio-
vaskularni choroby a predevsim ICHS nejcas-
t&jS1 pficinou mortality u nemocnych s CHRI.
Tento tésny vzajemny vztah je proto centrem
interdisciplindrniho zdjmu kardiologt i nefro-
logti. V posledni dob& byla publikovédna fada
¢lankd a doporuceni tykajicich se péce o tyto
nemocné. Pfedmétem tohoto sdélen{ je shrnuti
soucasnych poznatkd z oblasti patofyziologie,
klinickych projevii, diagnézy a zptsobi 1écby
u nemocnych s onemocnénim ledvin.

Zakladni poznatky

Chronicka rendln{ insuficience a selhani je celo-
svétoveé vyznamny zdravotni problém vzhledem
k vzrustajici prevalenci a incidenci souvisejici
se starnutim populace, a také pro vysoké fi-
nanc¢ni naklady na péci o tyto nemocné a jejich
velmi §patnou prognézu. Zatimco v roce 1998
bylo v Spojenych statech americkych 320 000
pacientd léCenych pomoci dialyzy nebo trans-
plantace ledviny, pfedpoklddd se, Ze v roce
2010 to uz bude 650 000 [1]. Podobny vyvoj
se d4 olekavat také v Ceské republice.

Prevalence ICHS u pacienti s CHRI je vysokd

a je hlavni pfi¢inou morbidity a mortality
téchto nemocnych. U pacientd 1écenych dia-

lyzou (hemodialyzou i peritonedln{ dialyzou)
je prevalence ICHS 40 % a ro¢ni mortalita je
9 %. Pacienti léceni transplantaci maji nizs{
prevalenci ICHS (15 %) [2], ale to je ddno
Castecné tim, Ze se jednd o mladsi a selektované

nemocné.

Pro ndzornost si je tfeba uvédomit, Ze pacient
lé¢eny dialyzou ma asi Skrat vyssi riziko imr-
ti na kardiovaskuldrni choroby neZ jeho stejné
stary vrstevnik se stejnymi rizikovymi faktory
bez onemocnéni ledvin. I pacient po trans-

2krét (graf 1) [1].

Patofyziologie a rizikové faktory

Z nékolika srovndvacich studif, které byly
provedeny u nemocnych s CHRI, se zd4, Ze
u téchto nemocnych jsou klasické framing-
hamské rizikové faktory nedostate¢né, aby vy-
svétlily vysokou prevalenci ICHS. Vysvétleni
je mozné dvéma zpisoby. Prvni je, Ze existuji
uremické* rizikové faktory, které nejsou za-
hrnuty mezi klasickymi. Druhé spociva v tom,
Ze klasické rizikové faktory maji kvalitativné
a kvantitativné jiné pusobeni nez u bézné po-
pulace.

Vétsina autort se nyni kloni spiSe k tomu, Ze
vedle klasickych rizikovych faktorii existuji
také tzv. netradi¢ni (,,uremické®). Prehled
vSech rizikovych faktorl je uveden v tab. 1.
Nekteré netradi¢ni faktory, jako napf. hyper-
homocysteinemie, oxidacni stres, dyslipide-
mie a zvySené zanétlivé markety jsou spojeny
s procesem aterosklerdzy. Jiné, jako abnor-
malni kalcio-fosforovy metabolizmus, jsou
spojeny s remodelaci cévni stény, dalsi jako
anemie s rizikem vyvoje kardiomyopatie.

Samotny proces aterosklerotického postizeni
u pitevnich nédlezti ma nékteré odlisnosti. Bylo
nalezeno vyznamnéjsi ztlusténi medie a mensi
diametr cév ve srovndni s vékem a pohlavim
pfiméfenou populaci. Také aterosklerotické
platy byly vyznamné Castéji kalcifikované [3].
V nasledujici ¢4sti jsou probrany nejvyznam-
néjsi rizikové faktory ICHS a jejich vztah
k rendln{ insuficienci.
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Tab. 1. Rizikové faktory.

klasické rizikové faktory ICHS

netradicni rizikové faktory ICHS u CHRI

fyzicka inaktivita

muzské pohlavi

rodinna anamnéza ICHS
hypertrofie levé komory srdeéni
menopauza

kouteni albuminurie

diabetes mellitus homocysteinemie

vék lipoprotein(a)

hypertenze abnormalni kalcio-fosfatovy metabolizmus
vysoky LDL objemové pretizeni

nizky HDL elektrolytova dysbalance

oxidaéni stres

zanét (zvyseni CRP)
malnutrice

anémie
trombogenni faktory

Diabetes mellitus. Vztah mezi diabetem a ICHS
je vSeobecné znam. Diabetickd nefropatie je
v USA asi ve 40 % pripadi pfic¢inou rendlniho
selhdni. U nds je sice toto ¢islo mirné niZsi,
ale presto tvoii nezanedbatelnou ¢dst pacientt
s CHRIL

Arteridlni hypertenze je ptitomna asi u 60-100 %
pacientid s onemocnénim ledvin. Jeji preva-
lence zavisi na etiologii a tiZi rendlniho posti-
Zeni.

Hyperlipidemie je také pritomna v CHRI ve
vysSi prevalenci neZ u bézné populace. Ma sva
specifika spocivajici ve zvysené hlading tria-
cylglycerolt, lipoproteini o velmi nizké
a stfedni hustoté a sniZzené hladiné lipopro-
teinti o vysoké hustoté. Celkovy cholesterol se
nachazi zvyseny asi u 30 % pacientii s CHRI
bez nefrotického syndromu a asi u 90 % s nef-
rotickym syndromem. Na druhé strané nizka
hladina cholesterolu (stejné jako albuminu)
u pacientt v pravidelném dialyzaénim 1é¢eni
je nezavislym prediktorem mortality (znamka
malnutrice).

Metabolizmus kalcia a fosforu je u pacienti
s CHRI vyznamné postizen a zahrnuje hypokal-
cemii, hyperfosfatemii a sekundarni hyperpara-
tyre6zu. Hyperfosfatemie je nezdvisly rizikovy
faktor kardiovaskuldrni mortality a také ndhlé
smrti [4]. Pfes niz${ hladinu vépniku je celkovy
kalcio-fosfatovy soucin vysoky, a to vede k zvy-

Sené tvorbé kardiovaskularnich kalcifikaci.

Hyperhomocysteinemie patii také mezi potvr-
zené rizikové faktory u pacienti s CHRI. Jeho
hladinu ovliviiuje sniZend rendlni clearance
homocysteinu a deficit foldti a dalSich vita-
minQ u pacientl v dialyzacni 1é¢bé. Hyperho-
mocysteinemie se podili na endotelidlni dys-
funkci, zvySuje proliferaci hladkych svalo-
vych vldken, agregaci trombocytd, ovliviiuje
aktivaci koagulaénich faktortu (V,X,XII)
a tkaniového aktivatoru plazminogenu. Celko-
vé tedy pusobi protrombogenné.

Imunosuprese, at uz v obdobi po transplatanci
ledvin nebo ptfi 1écbé zdakladniho rendlniho
onemocnéni, je také vyznamnym rizikovym
faktorem. Kortikosteroidy vedou k inzulinové

rezistenci a poruse metabolizmu lipidd. Cyk-
losporin A vede k hypertenzi a zvySuje hladinu
liporoteind o nizké hustoté.

Zdnét a oxidacni stres. Uloha zan&tu a oxidad-
niho stresu u ICHS je v soucasné dobé pred-
métem zkoumdni. U pacientti s CHRI je vy-
znamné vyssi hladina marketd systémové za-
nétlivé odpovédi a oxidacniho stresu a tato
hladina koreluje s drovni rendlni funkce [5].

Klinické projevy
a diagnostické metody

Velkym problémem u nemocnych s CHRI je
mutilace klasickych klinickych piiznakd. Za-
timco typicka stenokardie muZe byt zpisobena
nejen ICHS, ale i anemii, dekompenzovanou
hypertenzi a soucasnou piitomnosti hypertro-
fie levé komory srde¢ni, jsou u vétSiny nemoc-
nych naopak priznaky maskovény jejich ma-
lou fyzickou vykonnosti a pfidruZenymi cho-
robami. Pfedpoklada se, Ze prevalence asymp-
tomatické formy ICHS je 2040 % u pacientl
s rendlnim selhdnim. DalSim specifikem je
potom manifestace kardidlntho onemocnéni
béhem hemodialyzy, kdy se symptomy ICHS
velmi Spatné rozezndvaji od jejich komplikaci
(hypotenze, dusnost, stenokardie, ...).

Neinvazivni diagnostika. Na EKG Casto pozo-
rujeme rizné nespecifické zmény s rozsite-
nim QRS a zménami ST-tiseku a viny T dané
hypertrofii levé komory srde¢ni, objemovym
pretizenim a elektrolytovou dysbalanci. Echo-
kardiografické vysSetfeni md zdsadni vyznam
k poznéni struktury a mechanické funkce srdce
a mélo by byt provedeno u vSech nemocnych.
Stejny problém jako u klinické symptomato-
logie je typicky i pro nejb&Zznéjsi zat€Zovy test
— bicyklovou ergometrii. Problémem je nizkd
senzitivita a specificita dand klidovymi ab-
normalitami EKG a ¢astym nedosaZenim dia-
gnostické zatéze. Pro lepsi senzitivitu a speci-
ficitu proto doporucujeme provedeni zatéZové
dobutaminové echokardiografie nebo dipyri-
damolové scintigrafie.

Invazivni diagnostika. Vzhledem k jiZ popsané
horsi specificité a senzitivité¢ béznych zatézo-
vych testl a zdroven vysoké prevalenci ICHS

je nékdy jedinou moznosti k diagndze inva-
zivni angiografické vySetfeni véncitych tepen
(selektivni koronarografie — SKG), kterd je
povazovéna za ,,zlaty standard®. Rendlni insu-
ficience je nezdvislym rizikovym faktorem
morbidity a mortality pii provedeni SKG.
Vys§i riziko krvédceni je zpusobeno fadou fak-
toru, jako napf. rigiditou stény velkych tepen,
trombocytopenii a trombocytopatif a rtiznymi
koagulopatiemi. Dals{ specificky problém je
kontrastni nefropatie. Ta je probrdna ve vlastni
kapitole na konci ¢lanku.

Laboratorni diagnostika. Metodou volby k la-
boratorni diagnostice akutnich forem ICHS
jsou srde¢ni troponiny. Kreatinkindza a jeji
myokardialni frakce (CK-MB) neni specificka
anedoporucuje se. Ale i troponiny (pfedev§im
T) jsou u dialyzovanych nemocnych casto
zvySeny bez vazby na ICHS a jsou spojeny
s hypertrofi{ srdce, objemovym pretiZzenim
a srde¢ni fibrézou. Troponin T se potom jevi
jako prediktor dlouhodobé celkové i kardidln{
mortality [6]. K diagnostice akutnich forem
ICHS se jevi jako nejlepsi troponin .

Lécba

Farmakologickd léc¢ba. Z Yady studif a riznych
registrti vyplyvd, Ze nemocni s CHRI jsou
méné Casto nez jejich vrstevnici lé¢eni opti-
madlni 1é¢bou. Divodem je ¢asto polymorbidita
téchto nemocnych, kterd vede k obavé z vaz-
nych nezddoucich ucinkid téchto 1ékd. Dalsi
pri¢inou je vyfazeni nemocnych s CHRI z vét-
Siny velkych randomizovanych 1ékovych stu-
dii, a tim absence ,,evidence based medicine®.

Antiagregacni a antikoagula¢ni 1é¢ba se vétsi-
nou fidi standardnimi doporucenimi s nékolika
vyjimkami. Kyselina acetylosalicylovd je do-
porucena, i kdyZ chybi doklady o jejim efektu
a bezpecnosti specidlné u pacientd s CHRI.
Thienopyridiny také nemaji podobna data, ale
predpokldddme u nim podobny efekt a také
bezpecnost. Nefrakcionovany heparin je upfed-
nostilovdn pfed nizkomolekuldrnimi hepariny
z divodt jejich akumulace pfi sniZzené funkci
ledvin a nedostatku tdaji. Naopak bivaliru-
din se podle jedné metaanalyzy jevi jako mi-
nimdlné stejné Gcinny jako nefrakcionovany
heparin s menS$im mnoZstvim krvicivych
komplikaci [7]. Mezi inhibitory IIb/Illa re-
ceptory jsou omezené podklady pro bezpecné
pouziti tirofibanu u akutnich korondrnich
syndromil bez ST-elevaci u lehké a stfednf re-
ndlni insuficience, u lehké CHRI také pro
eptifibatid a retrospektivni data pro pouZiti
abciximabu u pacientd s perkutdnni katetri-
zaéni intervenci (PCI).

ACE-inhibitory maji prokdzany efekt na mor-
talitu u pacientdi s akutnim infarktem myo-
kardu (AIM) v dialyza¢ni 1é¢bé podobné jako
u bézné populace. Také v rimci sekundarni pre-
vence je prokdzdna jejich Gcinnost. Pfi ana-
lyze studie HOPE byl dokonce pozorovin
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u pacienti s CHRI véts{ efekt na pokles celko-
vé i kardiovaskuldrni mortality [8]. Maji také
prokdzany renoprotektivni efekt u diabetu
1. a 2. typu a také u nediabetické nefropatie.
Jsou proto 1ékem volby u hypertenze. Sartany
maji prokdzany renoprotektivni efekt nezavisly
na trovni redukce hypertenze, ale kardiopro-
tektivni efekt nebyl prokazan, a tak davame
pfednost ACE-inhibitortim.

Betablokdtory maji u pacientti s CHRI stejny
efekt jako u bézné populace. Také statiny jsou
u pacientti s CHRI doporucovany jako u ostat-
nich pacientd. U nemocnych po transplantaci
ledviny lécenych cyklosporinem A nebo tak-
rolimem je tfeba ddvat pozor na interakci na
cytochromu P450. Za bezpecné jsou povazo-
véany pravastatin a fluvastatin, u ostatnich je
tfeba sledovat hladinu kreatinkindzy a zac¢inat
spise s niz§imi davkami.

Pri 1é¢bé hypertenze jsou doporucené hodnoty
tlaku 130/80 mm Hg, v piipadé proteinurie veétsi
nez 1g/24 h pak 125/75 mm Hg. U pacientl
lécenych hemodialyzou ma hodnota optimal-
niho tlaku tvar kfivky ,,J, kdy nejen hyperten-
ze, ale i hodnoty systolického tlaku nizstho

vy

nez 110 mm Hg jsou spojeny s vyssi mortalitou.

Ke spravné farmakologické 1écbé patii také
korekce hematokritu pomoci erytropoetinu.
Uprava anémie vede nejen k redukci anginy
pectoris, hypertrofie levé komory a zlepsuje za-
téZovou toleranci, ale v rozmezi hodnot hema-
tokritu mezi 33 a 36 % snizuje kardiovasku-
larni mortalitu [9]. Naopak korekce k normél-
nim hodnotdm vede dokonce ke zvySeni
mortality a vyskytt infarkti myokardu [10].

Ke snizeni hyperhomocysteinemie je u paci-
entl se stiedn{ a t€Zkou CHRI doporucovana
1é¢ba folaty (5 g/den), transkobalaminem
(0,4 mg/den) a pyridoxinem (50 mg/den), které
vedou k normalizaci hodnoty homocysteinu
s vyjimkou nemocnych lé¢enych dialyzou.
Tato 1écba je doporucoviana, i kdyz stile ne-
mdme doklad o pozitivnim efektu.

Lécba hyperfosfatemie a sekundarniho hyper-
paratyreoidizmu je soucdsti 1écby kazdého
dobie léceného nemocného s CHRI a méla by
obsahovat nizkofosforovou dietu spole¢né
s vazaci fosfatl a aktivnim metabolitem vita-
minu D.

Uloha antioxidaénich latek u pacienti s CHRI
je doposud nejasnd. Je mozné, Ze zvySend hla-
dina markert oxida¢niho stresu miZe na roz-
dil od bézné populace predznamendvat efekt
antioxidacnich latek. V jedné studii méla 1écba
vitaminem E u dialyzovanych pacientt efekt
na redukci kombinovaného cile zahrnujiciho
vyskyt infarktd myokardu, nestabilni AP, is-
chemické mozkové prihody a periferniho
cévniho onemocnéni [11], v jinych nebyl
tento efekt potvrzen. Podobné udaje jsou za-
tim i pro 1é¢bu N-acetylcysteinem. Vzhledem
k pfetrvavajici skepsi k uc¢innosti této 1écby
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Graf 1. Kardiovaskularni mortalita u bézné populace a pacientii s onemocnénim ledvin
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Graf 2. Hospitalizacni mortalita u pacientd s akutnim infarktem myokardu jako funkce clea-

rance kreatininu (podle Wright 2002).

u ICHS neni tato 1é¢ba do doby jednoznac-
nych vysledkd doporucovana.

Revaskularizacni lécba — perkutanni katetri-
zacni intervence (PCI). Malé studie prokazaly
u pacientd s CHRI niz${ procedurdlni dspés-
nost prosté angioplastiky (56 % az 96 %)
s vysokym stupném resten6zy (60 % az 80 %)
[12]. Lepsi vysledky byly dosazeny s implan-
taci stentu (dspéSnost vétsi nez 90 %, restendza
31-36 %) [13]. Poziti ,,drug eluting” stentt
vede k dalsi redukei restendzy, ale zatim ne-
jsou k dispozici tdaje o zlepseni prezivani
[14]. Na druhé strané existuji ale také prace,
které nepotvrzuji vyssi riziko restendzy
u téchto nemocnych [15]. Rendlni insufi-
cience je na druhé stran€ vyznamnym riziko-
vym faktorem, ktery zvySuje mortalitu jak
v akutnim, tak v dlouhodobém pribéhu po
PCI, a to jak u elektivnich vykont, tak i u akut-
nich korondrnich syndromu. Toto riziko se
vyznamné zvySuje s piitomnosti diabetu.
V multivariatni analyze pacienti s AIM se
ukdzala CHRI jako nejsilnéjsi rizikovy faktor
ze sledovanych parametri s RR 5,7 pro
mortalitu u pacientd 1éCenych pfimou PCI
[16], ale také obecné u vSech AIM (graf 2).
V mensi studii vys$lo dokonce podani trombo-
lyzy jako lepsi nez ptima PCI u pacientl s ST

elevaci. Tyto vysledky by vSak potfebovaly
dal$i potvrzeni, a tak v naSich podminkdach ru-
tinniho provadéni pfimé PCI neni potieba tuto
strategii ménit.

Chirurgicka revaskularizace (CABG) u pacientt
lécenych dialyzou je zatiZena vysokou perio-
peracni a ¢asnou pooperacni mortalitou, kterd
dosahuje i v zavedenych centrech 3—4krat vys-
Sich hodnot (7-10 %) neZ u béZné populace a je
v souladu s naSim pozorovanim [17]. Zvyseni
mortality a prodlouzeni doby hospitalizace je po-
zorovano jiz u malého poklesu rendln{ funkce.
Preferovanym zptsobem je pouZivdni arte-
ridlntho mamarniho graftu. Stejné jako u PCI
je také po CABG pozorovano vyznamné horsi
dlouhodobé prezivani. Dlouhodobé vysledky,
které byly pozorovany ve studii Bypass Angio-
plasty Revascularization Investigation (BARI),
ukazuji vyssi riziko celkové (RR 2,2) i kardidlni
mortality (RR 2,8) u pacientti s CHRI [18].

Studie srovnavajici PCI a CABG u pacientt
v dialyza¢nim léceni jsou pomérné malé a ne-
randomizované. Pfi srovndni prosté angioplas-
tiky stoji na jedné strané vyss$i periprocedu-
ralni mortalita u CABG a lepsi dlouhodobé
prezivani a absence symptomu. Predbézné vy-
sledky srovndvajici pouZziti stentd jsou pii-
blizné stejné. V mensi nerandomizované stu-
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dii u pacientd s poklesem rendlni funkce (GF
pod 60 ml/s) s akutnim korondrnim syndro-
mem vychdzi pro PCI lepsi pfezivani ve srov-
nani s CABG i medikamentdzni 1éCbou [19].
V jiné studii retrospektivné srovnavajici elek-
tivni i akutni pacienty s rendlni insuficienci
a selhdnim vychdzi naopak 1épe chirurgicka
1é¢ba nez PCI a medikament6zni 1é¢ba [20],
ale i ta byla u dialyzovanych nemocnych lepsi
nez farmakologickd 1é¢ba. Z uvedeného vyply-
vé, Ze v dnes$ni dobé nelze jednoznacné prefe-
rovat zddny zpusob revaskularizace pied jingm
a rozhodnuti musi byt udéldno podle indivi-
dudlnich potfeb pacienta.

Specifické otazky

Kontrastni nefropatie je problém, ktery je
dzce spojen s ICHS a rendlnim onemocnénim.
Jedna se o neoligoanurické postizeni rendlni
funkce, které nasleduje v pfimé souvislosti
s aplikac{ kontrastni ldtky pfi radiodiagnostic-
kém vySetieni (v daném pripadé predevsim
SKG). Je definovana jako vzestup kreatininu
0 0,5 mg/dl béhem 48 hodin po aplikaci kon-
trastn{ latky anebo jeho vzestup o 25 %.

Jejf incidence se vyskytuje v rozli¢ném roz-
mez{ mezi 5-50 % v ruznych souborech. Po-
uzivani modernich neionickych kontrastnich
latek (iodixanol) vede k jeji mensi incidenci,
i kdyZ tato data nejsou jednoznac¢nd. Jeji inci-
dence zavisi na mnoZstvi a typu kontrastni 1at-
ky, vstupni drovni rendlni funkce, hydrataci,
véku nemocného, pritomnosti diabetu a sou-
¢asném pouzivanim nefrotoxickych 1éka. Jeji
prfitomnost vyznamné ovliviiuje periprocedu-
rdlni mortalitu a morbiditu.

Za nejlepsi prevenci je povazovdna stdle do-
state¢nd hydratace. Farmakologicky byla ne-
uspésné zkouSena fada ldtek, jako napiiklad
dopamin, manitol, furosemid, blokdtory vap-
nikovych kandld a dalSi. Zprvu nadéjné vy-
sledky fenoldopamu nebyly pozdé&ji potvrze-
ny. V soucasné dobé existuji jednozna¢né do-
klady pouze pro preventivni uziti N-acetyl-
cysteinu v ddvce 600 mg 2krat denné den pied
a v den aplikace kontrastni latky [21].

VySetrovdni pred transplantact ledviny. Kardio-
vaskularni pric¢iny tvofi asi 35-50 % vsech
pficin imrti u pacientil po transplantaci ledviny
[22]. Duvody k provadéni screeningu jsou

v zdsadé 2:
1. zjistén{ rizika vlastniho chirurgického vykonu
2. uréeni dlouhodobé piezivani po transplantaci.

Rozhodnuti o vlastnim algoritmu patii vzhle-
dem k absenci vétSich dat do pravomoci kaz-

dého jednotlivého centra a je ovlivnéno lokdl-
nimi potfebami (mnozstvi darcovskych organt,
délka cekaci listiny). Americkd doporuceni
zahrnuji provedeni SKG bez ptedchozich z4té-
Zovych testi u symptomatickych nemocnych
a u diabetikti s evidenci ICHS. U pacientt
s rizikovymi faktory a asymptomatickymi for-
mami ICHS doporucuji nejprve provedeni za-
téZového testu a v pfipadé jeho pozitivity pro-
vedeni SKG [23].

Zaver

Tento piehled shrnuje soucasné znalosti
o vztahu mezi ICHS a rendlnim onemocné-
nim. Poukazuje na vysokou prevalenci ICHS
u pacientii s CHRI a zaroven na Spatnou pro-
gnézu nemocnych s ICHS, ktef{ maji snize-
nou funkci ledvin. SnaZ{ se poukdzat na odlis-
nosti, které jsou u této skupiny nemocnych,
a na dusledky z toho plynouci v nasi diagno-
stické a terapeutické rozvaze. Je zfejmé, Ze
bude potieba jesté dalSich poznatki, abychom
mohli byt plné spokojeni, ale je duilezité si
uvédomit, Ze i souCasnd 1é¢ba dokéaze témto
nemocnym pozitivné ovlivnit Zivot.
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