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Kardi ovaskulární komplikace 
u paci entů s chronickým 
selháním ledvin
Di alyzovaní paci enti se selháním ledvin mají ve 
srovnání s běžno u populací v průměru zhruba 
desetkrát vyšší kardi ovaskulární mortalitu [1]. 
Většina paci entů s chronickým onemocněním 
ledvin zemře na kardi ovaskulární onemocnění 
dříve, než dospěje do terminální fáze chronic-
kého selhání ledvin vyžadující léčbu náhrado u 
funkce ledvin (di alýzo u nebo transplantací).

Výrazně (téměř dvojnásobně) zvýšeno u 
kardi ovaskulární mortalitu mají ale i paci enti 
s chronicko u renální insufici encí a sérovým 
kre atininem 124– 200 μmol/ l [2]. Kardi ovas-
kulární mortalita a morbidita se zvyšuje již při po-
klesu glomerulární fi ltrace pod 1 ml/ s/ 1,73 m2 
(chronické onemocnění ledvin – stadi um 3) 
[3– 5] a s poklesem glomerulární fi ltrace dále 
plynule roste. Relativní riziko vývoje kardi ovas-
kulárních příhod je u paci entů s glomeru-

lární filtrací 0,75– 0,99 ml/ s/ 1,73 m2 vyšší 
1,2krát, u paci entů s glomerulární filtrací
0,5– 0,74 ml/ s 1,8krát, u paci entů s glome-
rulární filtrací 0,25– 0,49 ml/ s/ 1,73 m2 již 
3,2krát a u paci entů s glomerulární fi ltrací nižší 
než 15 ml/ s/ 1,73 m2 dokonce 5,9krát [3].

Paci enti s chronickým onemocněním ledvin 
mají navíc ve srovnání s paci enty s normální 
renální funkcí vyšší mortalitu po akutním in-
farktu myokardu, perkutánních koronárních 
angi oplastikách i aortokoronárních bypassech 
[6]. Chronické onemocnění ledvin (stadi um 
3– 5) [7] je proto dnes pokládáno z hlediska 
kardi ovaskulárního rizika za ekvivalent chronic-
kého srdečního onemocnění.

Příčino u zvýšené kardi ovaskulární mortality 
di alyzovaných nemocných je ve srovnání s oso-
bami stejného věku zvýšený výskyt hypertrofi  e 
levé komory srdeční (75 vs 20 %), ischemické 
choroby srdeční a chronického srdečního se-
lhání (20 vs 5 %) již při zahájení di alyzační léčby 

[1,8]. K vývoji kardi ovaskulárních komplikací tak 
nepochybně dochází již u nemocných s mírno u 
až střední chronicko u renální insufi ci encí.

Již v první polovině 70. let byla formulována 
představa, že u di alyzovaných paci entů dochází 
k rychlejšímu vývoji (akceleraci) aterosklerózy 
[9]. V poslední době je ale zřejmé, že cévní 
léze u paci entů s chronickým selháním ledvin 
se liší od aterosklerózy, se ktero u se setkáváme 
v běžné populaci, zejména vyšším zasto upením 
komplikovaných lézí, zejména intimálních kalci-
fi kací, častější je také arteri oskleróza charak-
terizovaná zejména vyšší rigidito u cévní stěny 
(částečně v důsledku medi álních kalcifi kací).

U paci entů s chronickým selháním ledvin 
se častěji vyskytují v běžné populaci přítomné 
kardi ovaskulární rizikové faktory (hypertenze,
hyperlipidemi e, di abetes mellitus, obstrukční 
spánková apnoe), ně kte ré rizikové faktory jso u 
chronickým selháním ledvin modifi kovány (dys-
lipidemi e, vysoký lipoprotein A, trombotická 
di ateza, hyperhomocysteinemi e, oxidační stres, 
chronický zánět) a jiné rizikové faktory jso u pro 
chronické selhání ledvin (relativně) specifi cké 
(hyperhydratace, anémi e, poruchy kalci umfos-
fátového metabolizmu).

Hypertrofi  e levé komory 
u di alyzovaných nemocných
Hypertrofi  e levé komory se vyvíjí již v predi aly-
začním období, rozhodujícím faktorem přispí-
vajícím ke vzniku koncentrické hypertrofi  e je 
nezcela korigovaná arteri ální hypertenze, roz-
hodujícím faktorem přispívajícím k vývoji dila-
tace levé komory je anémi e [10]. U paci entů 
s terminálním selháním ledvin a u nemocných 
v di alyzačním programu přistupují další faktory, 
které moho u zhoršovat volumové přetížení levé 
komory srdeční, zejména chronická hypervo-
lemi e a hyperkinetická cirkulace v důsledku 
arteri ovenózního zkratu (založeného jako cévní 
přístup pro hemodi alýzu).

So uhrn
Chronické onemocnění ledvin je spojeno s výrazně zvýšeným kardi ovaskulárním rizikem jak v důsledku ku-
mulace tradičních kardi ovaskulárních rizikových faktorů (věk, hypertenze, dyslipidemi e), tak i v důsledku 
rizikových faktorů pro selhání ledvin relativně specifi ckých (hyperfosfatemi e, oxidační stres, anémi e aj.). 
Mezi příčinami vysoké kardi ovaskulární mortality jso u u paci entů s chronickým selháním ledvin ve srovnání 
s běžno u populací významně více zasto upeny náhlá smrt a chronické srdeční selhání. Terape utické inter-
vence zaměřené na rizikové faktory jso u efektivní u paci entů s chronicko u renální insufi ci encí mírného až 
středního stupně, ale často selhávají u paci entů s chronickým selháním ledvin.

Klíčová slova
kardi ovaskulární riziko –  rizikový faktor –  dyslipidemi e –  homocystein –  anémi e –  hypertrofi  e levé 
komory –  ischemická choroba srdeční –  kalcifi kace

Abstract
Cardi ovascular risk factors in chronic renal failure. Chronic kidney dise ase is linked to a signifi cantly 
higher cardi ovascular risk as a consequence of accumulati on of the traditi onal cardi ovascular risk factors 
(age, hypertensi on, dyslipidemi a) as well as a result of renal failure-selective risk factors (hyperphosphatemi a, 
oxidative stress, anaemi a, etc.). In comparison to the general populati on, sudden de ath and chronic he art fai-
lure have signifi cantly higher representati on among the ca uses of high cardi ovascular mortality in pati ents 
with chronic renal failure. Therape utic interventi ons focusing on the risk factors are effective in pati ents with 
mild to moderate chronic renal insuffi ci ency but fail frequently in pati ents with chronic renal failure.

Keywords
cardi ovascular risk –  risk factor –  dyslipidemi a –  homocysteine –  anaemi a –  left ventricular hypertrophy –  
ischemic he art dise ase –  calcifi cati on

KARDI OVASKULÁRNÍ RIZIKOVÉ FAKTORY 
U CHRONICKÉHO SELHÁNÍ LEDVIN

V. Tesař

proLékaře.cz | 3.4.2026



112 WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ

KARDIOVASKULÁRNÍ RIZIKOVÉ FAKTORY U CHRONICKÉHO SELHÁNÍ LEDVIN

Mortalita di alyzovaných nemocných závisí 
na echokardi ografickém nálezu v době za-
hájení di alyzační léčby. Z kohorty 433 di aly-
zovaných paci entů přežívalo šest let po za-
hájení di alyzační léčby 70 % nemocných se 
vstupně (na začátku di alýzy) normálním echo-
kardi ografickým nálezem, 40 % nemocných 
se vstupním nálezem koncentrické hypertrofi  e 
levé komory srdeční, 25 % nemocných s excen-
tricko u hypertrofi  í (dilatací) levé komory a jen 
10 % nemocných se systolicko u dysfunkcí levé 
komory [11]. U di alyzovaných paci entů s nedi-
latovano u levo u komoro u zvyšuje mortalitu vý-
znamně zvětšená hmotnost stěny levé komory, 
u paci entů s dilatací levé komory je pro pro-
gnózu nemocných důležitější rozsah dilatace 
levé komory než hmotnost stěny levé komory 
[12].

Pokles indexu hmotnosti levé komory nej-
lépe koreluje s poklesem krevního tlaku [13]. 
K regresi hypertrofie levé komory dochází 
u části nemocných po transplantaci ledvin. 
Normalizace hemoglobinu nevede u di alyzo-
vaných paci entů s normální systolicko u funkcí 
k regresi hypertrofi  e levé komory, ale zabrání 
zřejmě další progresi dilatace levé komory [14].

Hypertrofi  e levé komory je tedy u di alyzova-
ných paci entů častým nálezem, který závažně 
ovlivňuje jejich kardi ovaskulární prognózu. 
Ovlivnění již vyvinuté hypertrofi  e levé komory 
je obtížné, hlavním cílem by měla být její pre-
vence nebo alespoň co nejčasnější léčba (ze-
jména kontrola krevního tlaku, hydratace a prů-
toku arteri ovenózním shuntem).

Ischemická choroba srdeční 
u di alyzovaných paci entů
U paci entů s chronicko u renální insufi ci encí 
a chronickým selháním ledvin dochází nepo-
chybně k akumulaci řady faktorů, které přispí-
vají ke vzniku či progresi aterosklerózy. Paci enti 
sice obvykle nemají výrazno u hypercholeste-
rolemii, ale obvyklá je hypertriglyceridemi e 
se vzestupem VLDL, IDL a malých denzních 
(vysoce aterogenních) LDL. Často zjišťované 
zvýšení fibrinogenu, lipoproteinu A a homo-
cysteinu působí nepochybně protromboticky. 
K vývoji aterosklerózy také přispívá s urémi í 
často asoci ovaný chronický zánět (micro infl am-
matory state) se zvýšeným CRP a IL-6, oxidační 
stres a poruchy kalci umfosfátového metabo-
lizmu [15].

Prevalence angi ografi cky prokázaných vý-
znamných (více než 50 %) stenóz koronárních 
tepen kolísá u di alyzovaných paci entů od 24 % 
u mladých nedi abetiků vyšetřovaných před zařa-

zením do čekací listiny na transplantaci ledviny 
až po 85 % u dlo uhodobě di alyzovaných di abe-
tiků starších 45 let [16]. Vzhledem k tomu, že 
průměrný věk di alyzovaných paci entů je dnes 
60 let a třetina z nich jso u di abetici, je odhado-
vaná prevalence významných stenóz koronár-
ních tepen v této populaci zhruba 50 %.

Paci enti s chronickým selháním ledvin mají 
mnohem častěji komplikované kalcifikované 
léze, podobně jako di abetici. Nekroptická studi e 
prokázala, že koronární tepny mají u paci entů 
s chronickým selháním ledvin ve srovnání s oso-
bami s normální renální funkcí větší tlo ušťku 
medi e, užší lumen a výraznější kalcifi kace [17]. 
Hlavní rozdíl mezi paci enty s chronickým se-
lháním ledvin a normální renální funkcí je tedy ve 
složení aterosklerotických plátů, nikoli v jejich ve-
likosti. Uremičtí paci enti s koronární ateroskle-
rózo u mají ve srovnání s uremickými paci enty 
bez aterosklerózy vyšší hladiny lipidů, lipopro-
teinu A a fi brinogenu [18]. Opakovaná korona-
rografi  e po průměrné době cca 30 měsíců sice 
prokázala progresi stenóz koronárních tepen 
u 62 % paci entů, ale paci enti s progresí se od 
paci entů bez progrese nelišili v žádném z běžně 
sledovaných (včetně výše zmíněných) rizikových 
faktorů [19].

Di alyzovaní paci enti s anamnézo u anginy 
pectoris nebo infarktu myokardu mají vý-
znamně vyšší mortalitu a riziko vývoje chronic-
kého srdečního selhání [20].

Bolesti na hrudi jso u u di alyzovaných 
paci entů velmi nespolehlivým markerem is-
chemické choroby srdeční. Angina pectoris 
se může vyskytovat u mnoha (i mladých) di aly-
zovaných paci entů s normálním koronaro-
grafickým nálezem [21], zřejmě v důsledku 
anémi e, event. nedostatečné dodávky kyslíku 
do hypertrofi ckého a fi brotického myokardu 
neefektivně utilizujícího energii zřejmě i v dů-
sledku snížené koronární rezervy [22]. Di aly-
zovaní paci enti moho u mít asymptomaticko u 
těžko u koronární aterosklerózu, někdy i s kri-
tickými lézemi kmenů koronárních tepen, snad 
v důsledku uremické a utonomní ne uropati e 
a omezené fyzické zátěže [18]. Nespolehlivým 
příznakem může být i námahová dušnost, která 
může být vyvolána např. anémi í, převodněním či 
těžko u metabolicko u acidózo u. Prognóza di aly-
zovaných paci entů s akutním infarktem myo-
kardu je velmi špatná, roční přežití je 53 % [23].

Relativně nespolehlivé jso u i běžně po uží-
vané laboratorní metody. Di alyzovaní paci enti 
mají často abnormální klidové EKG, zejména 
v důsledku hypertrofi  e levé komory a i ontových 
změn. Zátěžová elektrokardi ografi  e je navíc li-

mitovaná anémi í, svalovo u únavo u, bolestmi 
klo ubů a obtížno u interpretací změn tepové 
frekvence při a utonomní ne uropatii. U di alyzo-
vaných paci entů má ve srovnání s běžno u popu-
lací nižší senzitivitu i specifi citu i thali ová scinti-
grafi  e. V so učasné době je tak u di alyzovaných 
paci entů koronarografi e jedino u spolehlivo u 
metodo u k průkazu přítomnosti a závažnosti 
koronární aterosklerózy [24,25].

Reverzní epidemi ologi e 
tradičních kardi ovaskulárních 
rizikových faktorů u paci entů 
s chronickým selháním ledvin
Ačkoli je u paci entů s chronickým onemoc-
něním ledvin zvýšená prevalence téměř všech 
tradičních kardi ovaskulárních rizikových 
faktorů (vyšší věk, mužské pohlaví, di abetes 
mellitus, dyslipidemi e, ko uření, obezita, nedo-
statek fyzické aktivity a rodinná anamnéza sr-
dečních onemocnění), je přínos řady z nich 
k zvýšené kardi ovaskulární mortalitě i morbiditě 
nejistý vzhledem k tomu, že řada z nich vykazuje 
tzv. reverzní epidemi ologii (jakkoli je tento 
pojem nepřesný a mato ucí) [7,26,27], tzn. že 
na rozdíl od běžné populace roste u paci entů 
s chronickým selháním ledvin kardi ovaskulární 
riziko nejvíce při poklesu těchto parametrů pod 
určito u hranici.

Kardi ovaskulární riziko u paci entů s chro-
nickým selháním ledvin léčených hemodi alýzo u 
[28] i peritone ální di alýzo u [29] strmě roste 
při poklesu systolického krevního tlaku pod 
110 mmHg, při vyšších hodnotách krevního 
tlaku roste kardi ovaskulární riziko jen mini-
málně. Předpokládá se, že hlavním důvodem 
je častá ko incidence hypotenze s chronickým 
srdečním selháním, které je u paci entů s chro-
nickým selháním ledvin velmi časté. Vysoko u 
mortalitu mají i paci enti s chronickým selháním 
ledvin a nízkým indexem tělesné hmotnosti 
[30] a s nízkým sérovým cholesterolem [31]. 
V tomto případě se předpokládá, že je tato re-
verzní asoci ace způsobena dalšími faktory, ze-
jména chronickým zánětem a malnutricí (které 
jso u s nízkým indexem tělesné hmotnosti, 
nízkým krevním tlakem a nízkým sérovým cho-
lesterolem asoci ovány) [32].

Je zřejmé, že tradiční kardi ovaskulární fak-
tory nevysvětlují plně zvýšeno u kardi ovasku-
lární mortalitu a morbiditu paci entů s chro-
nickým selháním ledvin, a proto je v poslední 
době věnována zvýšená pozornost kardi ovas-
kulárním rizikovým faktorům relativně speci-
fi ckým pro tuto populaci. Patří sem zejména 
chronický zánět, oxidační stres, hyperhomocy-
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steinemi e, anémi e a poruchy kalci umfosfáto-
vého metabolizmu s vaskulárními kalcifi kacemi 
a zvýšeno u tuhostí cévní stěny. U di alyzovaných 
paci entů pak navíc přistupuje hypervolemi e, hy-
perkinetická cirkulace v důsledku arteri ovenóz-
ního shuntu a arytmi e (částečně v so uvislosti 
s i ontovými změnami při di alýze).

Netradiční kardi ovaskulární 
rizikové faktory u paci entů 
s chronickým selháním ledvin
Chronická renální insufi ci ence a chronické se-
lhání ledvin je charakterizováno dlo uhodobo u 
aktivací zánětlivých parametrů (mikrozánětem). 
Zvýšené sérové koncentrace CRP predikují 
kardi ovaskulární příhody i v běžné populaci. 
Sérové hladiny CRP jso u významně zvýšeny 
(obvykle cca desetkrát vyšší než u běžné popu-
lace) u jedné třetiny až jedné poloviny paci entů 
s chronickým selháním ledvin, snad v důsledku 
oxidačního stresu a bi o inkompatibility spojené 
s di alyzační léčbo u. Chronický zánět také při-
spívá k anémii a vývoji cévních kalcifikací. 
Riziko náhlé smrti bylo významně vyšší u di aly-
zovaných paci entů s vysokým CRP a nízkým 
sérovým albuminem (parametr malnutrice), ale 
nemělo žádný vztah k tradičním kardi ovasku-
lárním rizikovým faktorům [33].

Netradičním kardi ovaskulárním rizikovým 
faktorem u di alyzovaných paci entů s chro-
nickým selháním ledvin je oxidační stres, 
který so uvisí s chronickým mikrozánětem a je 
jedním z důsledků bi o inkompatibility di aly-
začních membrán. Zatímco u paci entů se zvý-
šeným kardi ovaskulárním rizikem a normální 
renální funkcí (ve studii HOPE) podávání vita-
minu E ne ovlivnilo kardi ovaskulární morbiditu 
a mortalitu [34] a dokonce paradoxně zvýšilo 
riziko chronického srdečního selhání po in-
farktu myokardu (studi e GISSI) [35], v malé 
randomizované kontrolované studii u di alyzo-
vaných paci entů (studi e SPACE) [36] snížil vi-
tamin E kombinovaný kardi ovaskulární cílový 
parametr (fatální a nefatální infarkt myokardu, 
ischemická cévní mozková příhoda, ischemická 
choroba dolních končetin a nestabilní angina 
pectoris) o více než 50 %.

Prakticky všichni paci enti s terminálním se-
lháním ledvin mají významné zvýšení sérových 
hladin homocysteinu v důsledku poruchy me-
tabolizace homocysteinu na meti onin (reme-
tylace) v ledvinách [37]. Hladinu homocys-
teinu lze snížit foláty, vitaminem B

6
 a vitaminem 

B
12

. Vzestup sérového homocysteinu vysvět-
luje spolu s vyšší hladino u fi brinogenu až 40 % 
zvýšené mortality u paci entů s chronickým 

onemocněním ledvin [38]. Tři velké randomi-
zované kontrolované studi e u paci entů s pre-
existujícím kardi ovaskulárním onemocněním 
a normální renální funkcí a dvě menší randomi-
zované kontrolované studi e u paci entů se se-
lháním ledvin ale neprokázaly žádný příznivý 
efekt vitaminů snižujících hladiny homocys-
teinu na kardi ovaskulární mortalitu a morbiditu 
[39], další studi e dosud probíhají [40].

Důležitým a pro chronické selhání ledvin 
relativně specifickým kardi ovaskulárním rizi-
kovým faktorem jso u poruchy kalci umfosfá-
tového metabolizmu (hyperfosfatemi e v dů-
sledku nedostatečné renální exkrece fosfátů, 
hypokalcemi e a hyperparatyreóza v důsledku 
poruchy syntézy aktivního metabolitu vitaminu 
D kalcitri olu v ledvinách). Retrospektivní ana-
lýza více než 6 000 di alyzovaných paci entů 
s chronickým selháním ledvin ukázala, že cel-
ková mortalita dramaticky roste při vzestupu 
sérových fosfátů nad 2,15 mmol/ l [41]. Další 
retrospektivní analýzy u di alyzovaných paci entů 
pak ukázaly, že hyperfosfatemi e zvyšuje i spe-
cificky kardi ovaskulární mortalitu, včetně 
rizika náhlé smrti [42]. Celková i kardi ovas-
kulární mortalita také korelovala s rozsahem 
medi álních i intimálních (aterosklerotických) 
arteri álních kalcifi kací [43]. Medi ální kalcifi -
kace přispívají k zvýšené tuhosti cévní stěny 
elastických artéri í, vývoji systolické hypertenze 
a hypertrofi  e levé komory srdeční. Podávání fos-
fátových vazačů obsahujících kalci um (kalci um 
karbonát, kalci um acetát) může být spojeno 
s rychlejší progresí koronárních i aortálních kal-
cifi kací než podávání novějších, kalci um ne ob-
sahujících, fosfátových vazačů, jako je např. 
sevelamer [44]. Příznivý vliv sevelameru na cel-
kovo u a kardi ovaskulární mortalitu ale nebyl 
potvrzen v randomizované kontrolované studii 
[45]. V so učasné době probíhá velká rando-
mizovaná kontrolovaná studi e EVOLVE [46], 
která by měla poso udit vliv kalcimimetika cina-
calcetu snižujícího hladinu parathormonu na 
kardi ovaskulární morbiditu a mortalitu.

Prevalence anémi e roste s klesající glome-
rulární fi ltrací a výrazně se zvyšuje zejména při 
poklesu glomerulární fi ltrace pod 0,5 ml/ s/ m2 
(stadi um 4 chronického onemocnění ledvin). 
Retrospektivní analýzy opakovaně prokázaly 
asoci aci anémi e s kardi ovaskulární mortalito u 
a rizikem infarktu myokardu [47]. Normalizace 
hematokritu u di alyzovaných paci entů s ische-
micko u chorobo u srdeční či srdečním selháním 
ale nevedla k poklesu kardi ovaskulární morta-
lity a morbidity [48]. Příznivý vliv normalizace 
hemoglobinu na kardi ovaskulární morbiditu 

a mortalitu nebyl prokázán ani ve dvo u nedávno 
publikovaných studi ích u paci entů s chronicko u 
renální insufici encí (chronickým onemoc-
něním ledvin ve stadi u 3 a 4) [49,50], v jedné 
z těchto studi í [50] měli dokonce paci enti ve 
skupině s normalizací hemoglobinu vyšší mor-
talitu, častější výskyt infarktu myokardu i hospi-
talizací pro srdeční selhání. Špatno u prognózu 
mají zejména paci enti, u kterých se přes po-
dávání vysokých dávek erytropoetinu a železa 
nepodařilo dosáhno ut normalizace hemoglo-
binu. Paci enti, u kterých se podařilo normali-
zovat léčbo u erytropoetinem hematokrit, měli 
prognózu velmi dobro u [48]. Špatná prognóza 
tedy může so uviset spíše s rezistencí na erytro-
poetin (v důsledku mikrozánětu a malnutrice) 
a event. i nežádo ucími účinky vysokých dávek 
erytropoetinu (horší kontrola krevního tlaku 
a zvýšené riziko trombóz) a intravenózního 
železa (oxidační stres).

Další informace o vlivu korekce anémi e na 
kardi ovaskulární morbiditu a mortalitu u di abe-
tiků s chronickým onemocněním ledvin ve 
stadi u 2 až 4 přineso u výsledky právě probíha-
jící studi e TREAT [51].

Dyslipidemi e u paci entů 
s chronicko u renální insufi ci encí 
a chronickým selháním ledvin
U paci entů s normální renální funkcí (di abetiků 
i nedi abetiků) koreluje kardi ovaskulární morta-
lita se sérovým cholesterolem [52]. U paci entů 
se selháním ledvin byl ale pozorován paradoxně 
zcela opačný vztah. Kardi ovaskulární mortalita 
se významně neměnila se vzestupem sérového 
cholesterolu až k hodnotám nad 9,0 mmol/ l, 
vzestup kardi ovaskulární mortality byl naopak 
zaznamenán u paci entů se sérovým choleste-
rolem nižším než 3,8 mmol/ l [31]. Tento „cho-
lesterolový paradox“, který zdánlivě svědčí 
proti vztahu mezi dyslipidemi í a kardi ovasku-
lární mortalito u (viz výše reverzní epidemio-
logi e), se vysvětluje malnutricí jako příčino u 
nízkého sérového cholesterolu i vysoké kardio-
vaskulární mortality.

Paci enti s chronickým selháním ledvin 
a chronicko u renální insufi ci encí (při poklesu 
glomerulární filtrace zhruba pod 0,9 ml/ s) 
mají charakteristické změny lipidového spektra 
[53], tzv. „uremicko u dyslipidemii“ (zvýšené 
sérové koncentrace triglyceridů a VLDL a IDL 
lipoproteinů, nižší sérový HDL-cholesterol při 
často normálním celkovém a LDL-choleste-
rolu, ale s vyšším zasto upením vysoce aterogen-
ních malých denzních částic LDL-cholesterolu). 
Tento typ dyslipidemi e, obvykle dále akcento-

proLékaře.cz | 3.4.2026



114 WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ

KARDIOVASKULÁRNÍ RIZIKOVÉ FAKTORY U CHRONICKÉHO SELHÁNÍ LEDVIN

vaný u di abetiků a paci entů s inzulinovo u rezis-
tencí, je přes často normální celkový a LDL-cho-
lesterol vysoce aterogenní [8]. Lipidové 
spektrum může být u paci entů s chronickým 
onemocněním ledvin modifi kováno také pro-
teinuri í > 3 g/ 24 hod (nefrotická proteinuri e je 
spojena s těžko u hypercholesterolemi í), event. 
imunosupresivní nebo antihypertenzní léčbo u.
Paci enti s chronicko u renální insufi ci encí byli 
vyřazeni z velkých sekundárně i primárně 
preventivních studi í se statiny, které proká-
zaly, že v běžné populaci statiny výrazně sni-
žují kardi ovaskulární mortalitu a morbiditu 
u paci entů s vysokým cholesterolem v sekun-
dární prevenci (u paci entů s ischemicko u cho-
robo u srdeční –  studi e 4S, 1994) a poté i v pri-
mární prevenci (studi e WOSCOPS) [54] 
a posléze v primární prevenci i u paci entů s prů-
měrným LDL-cholesterolem a nízkým HDL-cho-
lesterolem (studi e AFCAPS, TexCAPS) [55]. 
Původní představa, že statiny snižují kardi ovas-
kulární riziko u paci entů s vysokým chole-
sterolem, byla nahrazena představo u, že sta-
tiny by mohly snižovat kardi ovaskulární riziko 
i u paci entů s normálním cholesterolem a vy-
sokým kardi ovaskulárním rizikem, což bylo po-
tvrzeno u paci entů s di abetem, aterosklerózo u 
a průměrným cholesterolem (studi e HPS) 
[68], u hypertenzních paci entů s průměrným 
cholesterolem a alespoň třemi rizikovými fak-
tory (studi e ASCOT- LLA) [56] a u paci entů 
s normálním sérovým cholesterolem a zvý-
šeným CRP (studi e JUPITER) [57].

Léčba statiny by tedy měla být indikována 
nikoli jen podle hladiny sérového cholesterolu, 
ale spíše podle výše kardi ovaskulárního rizika. 
Paci enti s chronickým selháním ledvin a vy-
sokým kardi ovaskulárním rizikem by tak te ore-
ticky měli profi tovat z léčby statiny nezávisle na 
výši sérového cholesterolu.

Vliv statinů na kardi ovaskulární 
mortalitu a morbiditu u paci entů 
s chronickým selháním ledvin 
a chronicko u renální insufi ci encí
Dle retrospektivní analýzy údajů z americké da-
tabáze di alyzovaných paci entů USRDS (United 
States Renal Data System) měli paci enti léčení 
statiny o 32 % nižší celkovo u a o 36 % nižší 
kardi ovaskulární mortalitu [58]. Léčba fi bráty 
mortalitu di alyzovaných paci entů ne ovlivnila.

V sekundární posthoc analýze sekundární 
preventivní studi e CARE [59] byla u podsku-
piny nemocných s cle arance kre atininu nižší 
než 75 ml/ min léčené pravastatinem snížena 
ve srovnání s placebem kardi ovaskulární mor-

bidita a mortalita cca o 30 %, tj. podobně jako 
u paci entů s normální renální funkcí [60].

Nedávno publikovaná analýza studi e TNT 
[61] potvrdila vyšší pětileté riziko závažné 
kardi ovaskulární příhody u paci entů s chro-
nickým onemocněním ledvin (a kalkulovano u 
glomerulární fi ltrací nižší než 1 ml/ s –  11,3 % 
vs 8,6 %, relativní riziko 1,35). Léčba atorvasta-
tinem v dávce 80 mg denně snížila ve srovnání 
s atorvastatinem v dávce 10 mg denně riziko 
závažné kardi ovaskulární příhody u paci entů se 
sníženo u glomerulární fi ltrací o 32 %, zatímco 
u paci entů s normální glomerulární fi ltrací jen 
o 15 %. Je tedy zřejmé, že u paci entů s chro-
nicko u renální insufi ci encí (chronické onemoc-
nění ledvin –  stadi um 3) je léčba statiny mini-
málně stejně efektivní jako v běžné populaci.

Ve studii ALERT [62] sice více než pětiletá 
léčba fl uvastatinem ve srovnání s placebem vý-
znamně nesnížila u paci entů po transplantaci 
ledviny se vstupním sérovým cholesterolem 
4,0– 9,0 mmol/ l, zejména v důsledku vyššího 
výskytu koronárních revaskularizací v prvním 
roce studi e, výskyt primárního sledovaného 
parametru (výskyt závažné kardi ální příhody –  
srdeční smrt, nefatální infarkt myokardu a ko-
ronární intervence), fl uvastatin ale významně 
snížil výskyt závažné kardi ální příhody v období 
po skončení prvního roku léčby (o 28 %), 
kardi ovaskulární mortalitu (o 38 %) a incidenci 
nefatálního infarktu myokardu (o 32 %).

Mnohem méně jasná situ ace je u di alyzova-
ných paci entů s chronických selháním ledvin, 
u kterých byly v krátké době po sobě zahájeny 
tři rozsáhlé randomizované prospektivní kontro-
lované studi e se statiny –  4D (u di alyzovaných 
di abetiků), AURORA (u di alyzovaných di abe-
tiků i nedi abetiků) a SHARP (nejen u paci entů 
s chronickým selháním ledvin, ale i u paci entů 
s chronicko u renální insufi ci encí).

Ve studii 4D u 1 200 di alyzovaných di abe-
tiků (Di e De utsche Di abetes Di alyse Studi e) 
[53] sice atorvastatin snížil bezpečně celkový 
cholesterol z 5,63 na 3,9 mmol/ l, ale ne ovlivnil 
(během střední doby sledování 2,5 roku) sta-
tisticky významně kardi ovaskulární morta-
litu a morbiditu (s výjimko u všech kardi álních 
příhod 18 %, cerebrovaskulární příhody sto uply 
statisticky nevýznamně o 33 %). Absence pří-
znivého vlivu atorvastatinu na kardi ovaskulární 
prognózu hemodi alyzovaných paci entů byla 
vysvětlována příliš pokročilými cévními změ-
nami u di alyzovaných di abetiků, účastí dalších 
rizikových faktorů omezeně ovlivnitelných sta-
tiny (např. cévních kalcifi kací) a také menším 
podílem ischemické choroby srdeční a větším 

podílem náhlé smrti a chronického srdečního 
selhání na kardi ovaskulární mortalitě u di alyzo-
vaných paci entů ve srovnání s běžno u populací.

Nedávno bylo publikováno několik sekun-
dárních analýz dat ze studi e 4D. Celková mor-
talita, riziko náhlé smrti i cévní mozkové příhody 
byly nejvyšší u paci entů s vysokým NT- pro-
-BNP [63]. Mortalita byla nejvyšší u paci entů 
di alyzovaných di alyzátory s nízkopropust-
nými celulózovými membránami a nejnižší 
u paci entů léčených vysokopropustnými syn-
tetickými membránami [64]. Celková morta-
lita, kardi ovaskulární morbidita a riziko náhlé 
smrti byly také vyšší u paci entů, kteří neměli na 
EKG sinusový rytmus, a elektrokardi ografi cké 
známky hypertrofi  e levé komory byly asoci ovány 
s cévní mozkovo u příhodo u a náhlo u smrtí 
[65]. Prediktorem celkové mortality, kardi ovas-
kulární morbidity i rizika cévní mozkové pří-
hody a náhlé smrti bylo také CRP. Atorvastatin 
sice zabránil dalšímu zvyšování CRP, které bylo 
možno pozorovat v placebové větvi, sledované 
cílové parametry ale významně ne ovlivnil [66]. 
Tyto analýzy ukazují, že kardi ovaskulární riziko 
u di alyzovaných paci entů určují více netradiční 
kardi ovaskulární rizikové faktory –  zánět (vyšší 
CRP), hyperhydratace (vysoké NT- pro-BNP), 
hypertrofi  e levé komory, absence sinusového 
rytmu, ale i způsob di alyzační léčby (efektiv-
nější kontrola volumu a odstraňování středních 
molekul, mezi které patří i ně kte ré potenci ální 
uremické toxiny).

Nedávno byly publikovány výsledky studi e 
AURORA [67], která randomizovala 2 776 pa -
ci entů ve věku 50– 80 let léčených hemodia-
lýzo u bez ohledu na předchozí kardi ovaskulární 
anamnézu k léčbě 10 mg rosuvastatinu nebo 
placebem. Primárním sledovaným parame-
trem byla celková a kardi ovaskulární mortalita. 
Přestože u paci entů léčených rosuvastatinem 
došlo k poklesu sérového cholesterolu o 43 %, 
ne ovlivnil rosuvastatin (podobně jako atorvas-
tatin ve studii 4D) žádný z parametrů kardi ovas-
kulární mortality a morbidity ani u di abetiků ani 
u nedi abetiků.

Zatím největší studi í s léčbo u statiny u pa-
cientů s chronickým onemocněním ledvin je 
studi e SHARP (Study of He art And Renal 
Protecti on) [68]. Do této studi e bylo zařazeno 
celkem 9 000 paci entů s chronickým one-
mocněním ledvin, z toho 6 000 nedi alyzova-
ných paci entů s chronicko u renální insufi ci encí 
a 3 000 paci entů léčených hemodi alýzo u. 
Paci enti jso u randomizováni k léčbě kombinací 
20 mg simvastatinu a 10 mg inhibitoru střevní 
absorpce ezetimibu nebo placebem a měli by 
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být sledováni alespoň čtyři roky. Výsledky by 
měly být k dispozici koncem roku 2010. Pri-
márním sledovaným parametrem je doba do 
vývoje první velké kardi ovaskulární příhody. 
Hlavní předností studi e SHARP ve srovnání se 
studi emi 4D a AURORA je zařazení širokého 
spektra paci entů s chronicko u renální insu-
fi ci encí (ve stadi u 3– 5) a také paci entů s chro-
nickým selháním ledvin léčených peritone ální 
di alýzo u. U těchto paci entů by mělo být možné 
poso udit změny v relativním významu jed-
notlivých (tradičních i pro chronické selhání 
ledvin specifi ckých) rizikových faktorů v prů-
běhu progrese chronické renální insufi ci ence 
a u paci entů s chronickým selháním ledvin od-
lišit vliv chronického selhání ledvin samotného 
od vlivu terape utických intervencí a jejich účin-
nosti (např. arytmi e, ultrafi ltrace a hypotenze při 
hemodi alýze).

Závěry
Kardi ovaskulární komplikace jso u u di alyzova-
ných paci entů s chronickým selháním ledvin 
výrazně častější než v běžné populaci a jso u 
hlavní příčino u vysoké mortality těchto nemoc-
ných. Kardi ovaskulární riziko zřejmě sto upá 
již velmi časně i s jen mírným poklesem re-
nální funkce a pravděpodobně dále narůstá 
s progresí chronické renální insufi ci ence. Pro-
gnózu di alyzovaných paci entů nepříznivě ovliv-
ňuje jak přítomnost hypertrofi  e levé komory sr-
deční, tak ischemické choroby srdeční. I když 
jso u terape utické intervence zaměřené na re-
gresi hypertrofi  e levé komory a koronární revas-
kularizaci efektivní i u di alyzovaných paci entů, 
účinnější je pravděpodobně prevence rozvoje 
těchto komplikací již ve fázi chronické renální 
insufi ci ence, zejména účinná léčba hypertenze 
a dyslipidemi e.
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