
254 www.kardiologickarevue.cz

Úvod
Výskyt kardiovaskulárních (KV) příhod u  pa-
cientů s  chronickým onemocněním ledvin 
(chronic kidney disease – CKD) (tab. 1) je vý-
razně častější než v běžné populaci a předsta-
vuje hlavní příčinu vysoké mortality těchto ne-
mocných. K rozvoji KV komplikací dochází velmi 
časně – již u nemocných s CKD 2. stadia. Pokles 
glomerulární filtrace pod 1  ml/s/1,73  m2 je 
spojen se zvýšeným KV rizikem  [1–3]. Při 
téměř tříletém sledování (median 2,84  let) 
1  120 295 dospělých osob (průměrný věk  
52 let, 55 % žen) bylo zjištěno zvýšené rela-
tivní riziko vzniku KV příhod v závislosti na zá-
važnosti poklesu filtrační funkce ledvin [4]: 1,4 
(45–59 ml/min/1,73 m2), 2,0 (30–44 ml/
/min/1,73 m2), 2,8 (15–29 ml/min/1,73 m2) 
a 3,4 (< 15 ml/min/1,73 m2).

Rizikové faktory KV příhod 
u CKD
U pacientů s CKD často bývají přítomné tra-
diční a netradiční rizikové faktory pro vznik KV 

onemocnění. Tradiční rizikové faktory, přede-
vším hypertenze, dyslipidemie a  diabetes, 
jsou spojené s výraznějším nárůstem KV mor-
tality u starších osob s CKD [5,6]. Počet KV 
rizikových faktorů koreluje se závažností po-
ruchy renální funkce. U všech pacientů s CKD 
4. a 5. stadia se nachází dva a více rizikových 
faktorů [7]. Netradiční renálně specifické rizi-
kové faktory KV příhod zahrnující retenci ure-
mických toxinů, anemii, hypervolemii, malnu-
trici a poruchy metabolizmu vápníku a fosforu 
(tab.  2) jsou přítomné u  pacientů s  CKD 

3.–5. stadia. Jak tyto faktory vedou ke vzniku 
KV příhod, není přesně známé. Usuzuje se, že 
porucha kostního minerálního metabolizmu 
má vztah ke kalcifikacím koronárních tepen.

Vztah mezi KV příhodami 
a CKD v běžné populaci
Nejlepší výsledky pochází z  meta-ana-
lýzy studií u  běžné populace zahrnující 
1  234  182  osob s  údaji o  vyšetření albu-
minurie (u  105 872 jedinců ve 14 stu-
diích stanovením močového poměru al-
bumin/kreatinin, u dalších 1 128 310 osob 
v  sedmi studiích s  albuminurií vyšetřenou 
diagnostickým močovým proužkem) a  kal-
kulované hodnoty glomerulární filtrace  [8]. 
Během osmiletého sledování se riziko cel-
kové a  KV mortality postupně zvyšovalo 
u osob s poklesem glomerulární filtrace pod  
60 ml/min/1,73 m2 ve srovnání s  jedinci 
s normální filtrační funkcí. Albuminurie byla 
v  této studii nezávislým rizikovým faktorem 
zvýšené celkové i KV mortality.

Vztah mezi KV příhodami 
a CKD ve studiích u pacientů  
se zvýšeným KV rizikem
Sekundární analýzy studií zahrnující pa-
cienty se známými rizikovým faktory KV 
onemocnění (hypertenzí a  diabetem) nebo 
s  již prokázaným KV onemocněním proká-
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Stadium CKD GF (ml/s/1,73 m2) GF (ml/min/1,73 
m2)

1. Poškození ledvin s normální či zvýšenou GF ≥ 1,5 ≥ 90
2. Poškození ledvin s lehce sníženou GF 1,00–1,49 60–89
3. Mírná chronická renální insuficience 0,50–0,99 30–59
4. Závažná chronická renální insuficience 0,25–0,49 15–29
5. Chronické terminální selhání ledvin < 0,25 nebo dialýza < 15 nebo dialýza

GF – hodnota glomerulární filtrace

Tab. 1. Klasifikace chronického renálního selhání (CKD).
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zaly, že přítomnost nebo vznik poruchy re-
nální funkce je nezávisle spojena s  KV 
příhodami. Z meta-analýzy deseti studií zahr-
nujících 266 975 pacientů, kteří měli hyper-
tenzi, diabetes, KV onemocnění nebo kombi-
naci těchto onemocnění, je zřejmé, že riziko 
KV  mortality u  jedinců se selháním ledvin 
(glomerulární filtrace < 15 ml/min/1,73 m2) 
bylo trojnásobně vyšší oproti osobám s nor-
mální funkcí ledvin [9].

Výskyt KV příhod u chronického 
selhání ledvin
KV onemocnění jsou zodpovědná za přibližně 
50  % úmrtí pacientů léčených chronickou 
dialýzou [10]. Ovlivňuje to skladba pacientů 
při zahájení dialyzační léčby: průměrný věk 

60 let (20 % je starších 75 let), kolem 40 % 
má diabetes mellitus a častá jsou přidružená 
KV onemocnění.

Přibližně 80 % z 1 846 chronicky hemo-
dialyzovaných pacientů v 15 klinických cen-
trech zařazených ve studii HEMO mělo ně-
kterou formu srdečního onemocnění – 39 % 
ischemickou chorobu srdeční, 40  % měst-
navé srdeční selhání, 31 % arytmie a 63 % 
ostatní srdeční onemocnění [11]. Během tří-
letého sledování došlo k 343 úmrtím z KV 
příčin (39,4  % všech úmrtí). Ischemická 
choroba srdeční se podílela na KV mortalitě 
61,5 %.

Příčinou zvýšeného KV rizika u dialyzova-
ných nemocných (CKD stadium 5) je ve srov-
nání s osobami stejného věku zvýšený výskyt 

hypertrofie levé komory srdeční (75  % vs 
20 %), ischemické choroby srdeční a chro-
nického srdečního selhání (20 % vs 5 %) již 
při zahájení dialyzační léčby [12,13]. Přesto, 
že jsou léčebné intervence zaměřené na re-
gresi hypertrofie levé komory a koronární re-
vaskularizaci efektivní také u dialyzovaných 
pacientů, účinnější je prevence rozvoje těchto 
komplikací již ve fázi chronické renální insu-
ficience – účinná léčba hypertenze, dyslipi-
demie, anemie a poruch kalciumfosfátového 
metabolizmu. Dialyzovaní pacienti s  chro-
nickým nezvratným selháním ledvin mají ex-
trémně zvýšené KV riziko [14,15]. V průměru 
je riziko KV mortality zvýšené desetinásobně, 
ale u mladších pacientů ve věku 20–30 let je 
zvýšené až na 100násobek (graf 1).

Snížení KV příhod u pacientů 
s chronickým selháním ledvin
KV prognózu pacientů lze zlepšit současnou 
intervencí zaměřenou na léčbou ovlivnitelné 
tradiční a renálně specifické KV rizikové fak-
tory. Protože většina jedinců s CKD má více 
rizikových faktorů, je nutný multidisciplinární 
přístup. Těžiště komplexní léčby spočívá pře-
devším v kontrole krevního tlaku a ovlivnění 
dyslipidemie, a to již od časných stadií CKD. 
Nezbytnou součástí je farmakologická blo-
káda systému renin-angiotenzin a podání sta-
tinů  [16]. Nefarmakologická opatření jsou 
shodná se zásadami KV prevence – zane-
chání kouření, změna stravovacích zvyklostí 
s omezením příjmu soli, tuků a alkoholu, zvý-
šení aerobní aktivity a optimalizace tělesné 
hmotnosti a její distribuce (snížení centrální/ 
/abdominální obezity).

Kontrola krevního tlaku
V  současnosti se doporučuje sní-
žení krevního tlaku na cílové hodnoty  
130–135/80–85  mmHg  [17,18] po-
užitím kombinace vhodných antihyper-
tenziv. Studie u  diabetických i  nediabe-
tických pacientů  [19,20] neprokázaly 
přednost intenzivní kontroly krevního tlaku 
(<  130/80  mmHg) oproti standardní kon-
trole (< 140/90 mmHg). U diabetických pa-
cientů se upřednostňuje farmakologická blo-
káda systému renin-angiotenzin inhibitory 
ACE nebo AT1 blokátory s nutností úpravy 
jejich dávkování.

Léčba dyslipidemie
Přestože meta-analýza statinových studií u pa-
cientů s  normální nebo jen lehce sníženou 

Tradiční rizikové faktory
Neovlivnitelné – vyšší věk (> 55 let u mužů a > 65 let u žen), mužské pohlaví, bílá rasa, me-
nopauza, psychosociální stres a úmrtí na KV onemocnění v rodinné anamnéze
Léčbou ovlivnitelné – diabetes mellitus, dyslipidemie, hypertenze, abdominální obezita, kou-
ření, nedostatek pravidelné fyzické aktivity a nadměrný příjem alkoholu
Renálně specifické rizikové faktory
Neovlivnitelné – malnutrice, uremické toxiny, oxidativní stres, zánětlivé stavy, trombogenní 
faktory, hyperhomocysteinemie, onemocnění ledvin v rodinné anamnéze
Léčbou ovlivnitelné – albuminurie/proteinurie, anemie, cévní kalcifikace, hypervolemie, po-
ruchy metabolizmu vápníku a fosforu

Tab. 2. Rizikové faktory KV onemocnění u CKD.

Graf 1. Kardiovaskulární mortalita v běžné populaci a u dialyzovaných pacientů – 
vztah k věku, rase a pohlaví. Upraveno podle [14,15].
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Baigent C,  Blackwell L,  Emberson J et al. Efficacy 
and safety of more intensive lowering of LDL chole-
sterol: a  meta-analysis of data from 170,000 parti-

ních vazačů fosfátů. Hypervolemie provázející 
chronické selhání ledvin s reziduální diurézou 
vyžaduje podání kličkových diuretik (furose-
midu). U dialýzou léčených osob s hypervo-
lemií, ale již bez diurézy, je možností úprava 
hemoeliminační léčby.

Na KV prognóze některých dialyzova-
ných pacientů, zvláště diabetiků, se zásadním 
způsobem účastní faktory, které léčba sta-
tiny neovlivní – hypervolemie, hypertrofie 
levé komory a  nepřítomnost sinusového 
rytmu [29]. Náhlá smrt u hemodialyzovaných 
pacientů se podílí 27 % na celkové mortalitě 
a 64 % na KV mortalitě [30].

Závěr
Velké riziko KV příhod u  pacientů s  chro-
nickým selháním ledvin v  období predia-
lýzy a  dialýzy vyžaduje účinnou intervenci 
u  léčbou ovlivnitelných tradičních a  renálně 
specifických KV rizikových faktorů. U dialy-
zovaných jedinců je navíc potřebná správně 
vedená a účinná krev očišťující léčba s cílem 
dosažení optimální tělesné hmotnosti a elimi-
nace iontových dysbalancí.

Literatura
1. Mann JF, Gerstein HC, Pogue J et al. Renal insuffi-
ciency as a predictor of cardiovascular outcomes and 
the impact of ramipril: the HOPE randomized trial. 
Ann Intern Med 2001; 134: 629–636.
2. Ruilope LM, Salvetti A, Jamerson K et al. Renal 
function and intensive lowering of blood pressure in 
hypertensive participants of the Hypertension Opti-
mal Treatment (HOT) Study. J Am Soc Nephrol 2001; 
12: 218–225.
3. Henry RM, Kostense PJ, Bos G et al. Mild renal in-
sufficiency is associated with increased cardiovascu-
lar mortality: The Hoorn Study. Kidney Int 2002; 62: 
1402–1407.
4. Go AS, Chertow GM, Fan D et al. Chronic kidney 
disease and the risks of death, cardiovascular events, 
and hospitalization. N Engl J Med 2004; 351: 
1296–1305.
5. Muntner P, He J, Astor BC et al. Traditional and 
nontraditional risk factors predict coronary heart di-
sease in chronic kidney disease: results from the athe-
rosclerosis risk in communities study. J Am Soc Ne-
phrol 2005; 16: 529–538.
6. Shlipak MG, Fried LF, Cushman M et al. Cardiovas-
cular mortality risk in chronic kidney disease: compari-
son of traditional and novel risk factors. JAMA 2005; 
293: 1737–1745.
7. Foley RN, Wang C, Collins AJ. Cardiovascular risk 
factor profiles and kidney function stage in the US ge-
neral population: the NHANES III study. Mayo Clin 
Proc 2005; 80: 1270–1277.
8. Chronic Kidney Disease Prognosis Consortium, 
Matsushita K, van der Velde M, Astor BC et al. Asso-
ciation of estimated glomerular filtration rate and albu-

funkcí ledvin [21] ukázala, že intenzivnější sní-
žení sérového cholesterolu (o 0,51 mmol/l) 
vedlo k  významnému omezení výskytu vel-
kých KV příhod (o  15  %), atorvastatin ve 
studii 4D neměl příznivý vliv na KV mortalitu 
a morbiditu u dialyzovaných diabetiků [22]. 
Obdobně rosuvastatin ve studii AURORA ne-
ovlivnil u dialyzovaných diabetiků i nediabe-
tiků KV mortalitu a morbiditu [23]. Teprve ná-
sledné analýzy studií 4D a AURORA ukázaly 
u  určitých podskupin pacientů příznivý vliv 
statinů na ovlivnění KV příhod [24,25].

Dosud největší hypolipidemická studie 
SHARP prokázala příznivý efekt kombinace 
simvastatinu a  ezetimibu (20 mg/10 mg) 
na KV morbiditu [26]. Zhruba jedna třetina 
z 9 438 zařazených pacientů byla již v době 
randomizace dialyzována (hemodialýzou 
nebo peritoneální dialýzou), zbylé dvě třetiny 
pacientů s CKD ve stadiu 3 nebo 4 byly léčeny 
konzervativně. Léčba kombinací simvastatin/ 
/ezetimib během pěti let snížila ve srovnání 
s  placebem výskyt velkých KV aterosklero-
tických příhod (smrt z koronárních příčin, in-
farkt myokardu, jakákoli revaskularizace a is-
chemická cévní mozková příhoda) statisticky 
významně o 16,5 % (p = 0,022) a výskyt vel-
kých KV cévních příhod (srdeční smrt, in-
farkt myokardu, jakákoli cévní mozková pří-
hoda a  jakákoli revaskularizace) o  15,3  % 
(p = 0,0012). Pokles výskytu KV příhod byl 
u dialyzovaných i dosud nedialyzovaných pa-
cientů obdobný.

Podíl koronárních úmrtí na KV mortalitě 
ve studii SHARP nedosáhl ani jedné čtvr-
tiny (181/749) a byl zastoupen pouze 8 % 
(181/2 257) v celkové mortalitě.

Zatímco u  pacientů s  normální funkcí 
ledvin koreluje KV mortalita s výší sérového 
cholesterolu  [27], u  některých jedinců se 
selháním ledvin může být přítomen para-
doxní stav, kdy vzestup KV mortality není 
provázen vysokými, ale naopak nízkými hod-
notami sérového cholesterolu  [28]. Pří-
činou jak nízké hodnoty sérového chole-
sterolu, tak i vysoké KV mortality může být 
malnutrice.

Možnosti ovlivnění některých 
renálně specifických rizikových 
faktorů
Anemie se léčí preparáty železa a  erytro
poetinem s cílem dosáhnout hladiny hemo-
globinu 110 g/l. U poruch metabolizmu váp-
níku a fosforu je vhodná suplementace kalcia, 
použití aktivních forem vitaminu D a perorál-

proLékaře.cz | 16.12.2025



257Kardiol rev 2012; 14(4): 254–257

Chronické renální selhání a kardiovaskulární příhody

ces between facilities. Am J Kidney Dis 1990; 15: 
458–482.
29. Krane V, Heinrich F, Meesmann M et al. 
German  Diabetes  and  Dialysis  Study Investigators. 
Electrocardiography and outcome in patients with 
diabetes mellitus on maintenance hemodialysis. Clin  
J Am Soc Nephrol 2009; 4: 394–400.
30. Herzog CA, Mangrum JM, Passman R. Sudden 
cardiac death and dialysis patient. Semin Dial 2008; 
21: 300–307.

Doručeno do redakce 19. 11. 2012
Přijato po recenzi 30. 11. 2012

prof. MUDr. Václav Monhart, CSc.
Interní klinika 1. LF UK a ÚVN Praha

vaclav.monhart@uvn.cz, vaclav.monhart@synlab.cz

25. Holdaas H, Holme I, Schmieder RE et al. Ro-
suvastatin in diabetic hemodialysis patients. J Am Soc 
Nephrol 2011; 22: 1335–1341.
26. Baigent C, Landray MJ, Reith C et al. SHARP In-
vestigators. The effects of lowering LDL cholesterol 
with simvastatin plus ezetimibe in patients with chro-
nic kidney disease (Study of Heart and Renal Prote-
ction): a randomised placebo-controlled trial. Lancet 
2011; 377: 2181–2192.
27. Stamler J, Vaccaro O, Neaton JD et al. Diabe-
tes, other risk factors, and 12-year cardiovas-cu-
lar mortality for men screened in the Multiple Risk 
Factor Intervention Trial. Diabetes Care 1993; 16:  
434–444.
28. Lowrie EG, Lew NL. Death risk in hemodialy-
sis patients: The predictive value of commonly mea-
sured variables and evaluation of death rate differen-

cipants in 26 randomised trials. Lancet 2010; 376: 
1670–1681.
22. Wanner C, Krane V, Marz W et al. German Dia
betes and  Dialysis  Study Investigators. Atorvasta-
tin in patients with type 2 diabetes mellitus under-
going hemodialysis. N Engl J Med 2005; 353:  
238–242.
23. Fellström BC, Jardine AG, Schmieder RE et al. 
AURORA Study Group. Rosuvastatin and Cardiova-
scular Events in Patients Undergoing Hemodialysis.  
N Engl J Med 2009; 360: 1395–1407.
24. März W, Genser B, Drechsler C et al. 
German Diabetes andDialysis  Study Investiga-
tors. Atorva-statin and low-density lipoprotein cho-
lesterol in type 2 diabetes mellitus patients on 
hemodialysis. Clin J Am Soc Nephrol 2011; 6:  
1316–1325.

Nabídka odborné literatury MASARYKOVY UNIVERZITY
Elena Marečková‐Štolcová a kolektiv
LATINITAS MEDICA
Lexikon nejen lékařských sentencí, 
citátů a rčení

Kniha přináší pozoruhodné dědictví latin‐
ské vzdělanosti vložené do téměř 7 000 
sentencí, výroků, rčení a výrazů zejména 
z oblasti lékařství. Lexikon je výsledkem
práce kolektivu autorů, zkušených odbor‐
níků s mnohaletou praxí na lékařských 
fakultách a uznávanou překladatelskou
činností. Je unikátní jak výběrem pra‐
menů, tak původním překladem i přebás‐
něním veršů. 
Kniha byla oceněna v soutěži Slovník roku
2012.

Rozsah 912 stran, pevná vazba 
s přebalem, formát 17,5×24,5 cm
ISBN 978‐80‐210‐4758‐7
Běžná cena 960 Kč, sleva 10 %

D. Peter Snustad a Michael J. Simmons
GENETIKA

Překlad osvědčené a moderně zpraco‐
vané učebnice Principles of Genetics. Text
knihy se skládá celkem z 25 kapitol, které
přinášejí: úvod do genetiky, základní infor‐
mace o buněčném dělení, zákonitosti spo‐
jené s klasickou genetikou a základní
postupy při genetické analýze mikroorga‐
nizmů, molekulární genetiku, včetně 
replikace DNA, složitější témata z moleku‐
lární genetiky a genomiky, regulaci ge‐
nové exprese a genetickému základu
vývoje, imunity a rakoviny, zákonitosti
kvantitativní, populační a evoluční gene‐
tiky. 

Rozsah 894 stran, pevná vazba 
formát 24×28 cm
ISBN 978‐80‐210‐4852‐2
Běžná cena 1 875 Kč, sleva 10 %

Nakladatelství Masarykovy univerzity n Rybkova 19, 602 00 Brno n namu@rect.muni.cz n www.munipress.muni.cz

reklama lekcas_Sestava 1  13.12.2012  14:25  Stránka 2

proLékaře.cz | 16.12.2025


