
ÚVODNÍK EDITORIAL

V tomto ãísle Cor et Vasa naleznete dva pfiíspûvky
zab˘vající se tematikou nûkter˘ch pfiíãin a násled-
kÛ kardiovaskulárních onemocnûní. V prvním z nich
D. Stejskal a spol. poukazují na zv˘‰ené riziko mortali-
ty u nemocn˘ch s po‰kozenou funkcí ledvin.(1) Ve dru-
hém krat‰ím pfiíspûvku F. Málek ukazuje na poruchy
metabolické jaterní funkce u nemocn˘ch s dekompen-
zovan˘m chronick˘m srdeãním selháním.(2)

I kdyÏ se mÛÏe zdát, Ïe tyto pfiíspûvky mají spoleã-
ného jmenovatele, není tomu tak. Zatímco první z nich
upozorÀuje na po‰kození funkce ledvin, jako na jednu
z moÏn˘ch pfiíãin vy‰‰ího rizika celkové mortality
(a tak samozfiejmû i mortality z kardiovaskulárních
pfiíãin), druh˘ pfiíspûvek se t˘ká následkÛ chronické-
ho srdeãního selhání spojeného s hypoperfuzí jater
a s jejich následnou dysfunkcí. 

Kardiovaskulární onemocnûní jsou ãastou pfiíãinou
morbidity a mortality nemocn˘ch s postiÏením funkce
ledvin.(3) JiÏ samotné zv˘‰ení hodnot sérového kreati-
ninu nad 130 µmol/l pfiedstavuje 1,5krát vy‰‰í riziko
pro vznik ischemické choroby srdeãní a 3krát vy‰‰í
riziko vzniku iktu,(4) je tedy pochopitelné, Ïe u nemoc-
n˘ch s pokroãil˘m selháním funkce ledvin je toto rizi-
ko je‰tû vy‰‰í. S celosvûtovou pandemií obezity pfiib˘vá
nemocn˘ch s hypertenzí a diabetem. Obû dvû onemoc-
nûní zvy‰ují v˘znamnû tzv. kardiorenální riziko, proto-
Ïe se v˘znamnû podílejí na rozvoji kardiovaskulárních
komplikací a chronického renálního selhání. Pato-
genetické mechanismy vzniku aterosklerózy a chronic-
kého renálního selhání mají mnoho spoleãného. Stejnû
tak v˘skyt kardiovaskulárních onemocnûní pfiedstavu-
je riziko vzniku chronického selhání ledvin a obrácenû.
Urãité vysvûtlení tohoto pozorování pfiedstavuje fakt, Ïe
známky dysfunkce endotelu, která stojí na poãátku
aterogeneze, jsou pozorovány u nemocn˘ch s jiÏ mír-
nou renální dysfunkcí u nichÏ není ateroskleróza 
klinicky pfiítomna. Endotel je po‰kozen u tûchto ne-
mocn˘ch nejenom hypertenzí, ale také zv˘‰ením kon-
centrací lipidÛ, homocysteinu a zv˘‰ením oxidativního
stresu. O po‰kození endotelu se dnes mÛÏeme pfie-
svûdãit vy‰etfiením tzv. markerÛ dysfunkce endotelu,
mezi které patfií zv˘‰ení koncentrací zánûtliv˘ch mar-
kerÛ (CRP, IL-6), endotelinu-1, von Willebrantova fak-
toru a adhezivní molekuly ICAM-1.(5)

U nemocn˘ch v rÛzn˘ch fázích chronického selhá-
ní ledvin se vyvíjí hypertenze jako následek zv˘‰e-
ní objemu extracelulární tekutiny, retence sodíku,
zv˘‰ení aktivity sympatického nervového systému
a systému renin-angiotenzin a hromadûním vazoak-
tivních látek. S úbytkem renální funkce se hyperten-
ze zhor‰uje a pokud není adekvátnû léãena, podílí se
zpûtnû na progresi selhání ledvin. Jejím následkem
dochází k hypertrofii levé komory, která je nakonec
pfiítomna u více neÏ 70 % nemocn˘ch na zaãátku dia-
lyzaãní léãby. Je známo, Ïe u nemocn˘ch s renální
dysfunkcí pfiedstavuje zv˘‰ení diastolického tlaku
o 10–20 mm Hg 1,6–2,5krát vy‰‰í riziko vzniku ische-
mické choroby srdeãní a 1,8–3,0krát vy‰‰í riziko 
kongestivního srdeãního selhání.(6) Dyslipidemie je
u chronického selhání ledvin charakteristická aku-
mulací remnantních ãástic VLDL a IDL, které jsou
bohaté na triglyceridy. Obvykle pfiítomná porucha
lipázové aktivity pak u tûchto nemocn˘ch vysvûtluje
pfiítomnou hypertriglyceridemii a niÏ‰í koncentraci
HDL-cholesterolu. JiÏ od stfiednû pokroãilé renální
dysfunkce byla popsána inzulinová rezistence.

Nemocní s nezvratn˘m selháním funkce ledvin ma-
jí vût‰inou sérové koncentrace cholesterolu podobné
jako u bûÏné populace, av‰ak zcela pfievládají ate-
rogenní LDL-ãástice. Nemocní s renální dysfunkcí
a proteinurií pak mají 2krát vy‰‰í riziko vzniku
ischemické choroby srdeãní, pokud se u nich zv˘‰í
LDL-cholesterol o více neÏ 1 mmol/l. NiÏ‰í koncen-
trace HDL-cholesterolu pfiedstavuje riziko vzniku
ischemické choroby srdeãní, nezávislé na koncentra-
ci LDL. KaÏd˘ pokles HDL o 0,2–0,4 mmol/l tak 
zvy‰uje riziko vzniku ischemické choroby srdeãní
1,2–1,4krát. Dysfunkce ledvin zvy‰uje koncentraci
apoliproteinu(a), kter˘ je sám o sobû novû poznan˘m
rizikov˘m faktorem vzniku ischemické choroby
srdeãní. I kdyÏ je produkce apolipoproteinu(a) gene-
ticky determinována, po úspû‰né transplantaci jeho
koncentrace v˘znamnû klesá. Nemocní s renální dys-
funkcí mají rovnûÏ vy‰‰í koncentrace homocysteinu,
známého rizikového faktoru kardiovaskulárních
komplikací. RovnûÏ pfiítomná renální anemie je pfiíãi-
nou vzniku hypertrofie levé komory u nemocn˘ch
s renální dysfunkcí a u nemocn˘ch léãen˘ch dial˘zou
je pfiíãinou vzniku kongestivního srdeãního selhání.
U nemocn˘ch léãen˘ch dial˘zou pak korekce ane-
mie erytropoetinem sniÏuje velikost levé srdeãní
komory, ale poznatky o vlivu této léãby u nemocn˘ch
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v predial˘ze zatím nejsou dostupné. Novû popsan˘m
rizikov˘m faktorem u nefrologick˘ch nemocn˘ch je
hyperkalcemie, ke které dochází iatrogennû pfii ne-
adekvátní léãbû renální osteodystrofie; pfiedstavuje
rizikov˘ faktor vzniku kalcifikací v cévní stûnû, která
pak mÛÏe vést aÏ k obliteraci cévního lumen.(7)

D. Stejskal a spol. pouÏili pro odhad rizika úmrtí
zmûfiené hodnoty cystatinu C. Vût‰ina podobn˘ch
studií se stejn˘mi závûry pouÏívá hodnot kreatininu
nebo odhadu glomerulární filtrace pomocí vzorcÛ.(8)

Cystatin C byl pfied nûkolika lety povaÏován za lep‰í
marker alterace renálních funkcí neÏ sérov˘ kreati-
nin, u kterého závisí jeho koncentrace také na sva-
lové hmotû. Je tak známou skuteãností, Ïe hodnota
150 µmol/l u mladého muÏe odpovídá zcela jiné
renální funkci neÏ u 80leté Ïeny, kde je jiÏ pravdûpo-
dobnû spojena s tûÏkou renální dysfunkcí. Cysta-
tin C je bazick˘ protein, kter˘ produkují v‰echny
jaderné buÀky a jeho koncentrace nezávisí na vûku,
pohlaví ãi svalové hmotû. Jeho stanovení je v‰ak
draÏ‰í, technicky obtíÏnûj‰í, a proto se v klinické pra-
xi dosud nepouÏívá. Práce, se kterou se mohou sezná-
mit ãtenáfii Cor et Vasa, je pozoruhodná tím, Ïe správ-
nû urãila cystatin C jako nezávisl˘ prediktor mortality
i u star‰ích osob, kde je sérov˘ kreatinin pro tyto
úãely nepouÏiteln˘. Také tento mûsíc publikovaná
práce Schlipaka(9) potvrzuje, Ïe závûry Stejskala a spol.
byly správné. To i pfiesto, Ïe v˘povûdní hodnota jejich
retrospektivní prÛfiezové studie není velká. 

Práce F. Málka a spol. na druhou stranu ukazu-
je na moÏné metabolické konsekvence chronického
srdeãního selhání. Zjistili, Ïe dechov˘ test s metha-
cetinem, ukazující na poruchu mikrosomální funkce
hepatocytÛ, vykazuje u dekompenzovaného chronic-
kého srdeãního selhání stejné v˘sledky jako u nemoc-
n˘ch s cirhózou. Klinick˘ v˘znam jejich pozorování
není velk˘, ale tato práce pfiiná‰í dal‰í informace
o moÏnostech detekce jaterního po‰kození u této sku-
piny nemocn˘ch. 

Chronická hepatopatie je ãastou komplikací u ne-
mocn˘ch vy‰etfiovan˘ch pfied transplantací srdce.
B˘vá zpÛsobena dlouhodobou kongescí a hypoperfu-
zí. Klinicky se projevuje zv˘‰ením cholestatick˘ch
enzymÛ – GMT a bilirubinu. Po transplantaci, kdy
dojde k normalizaci srdeãní funkce, pak do tfií mûsí-
cÛ dochází k jejich normalizaci. Z toho lze usuzovat

na benigní povahu tohoto postiÏení.(10) Zfiejmû to v‰ak
neplatí pro ty nemocné, ktefií jsou jiÏ za hranicí trans-
plantability, ktefií pak vyvinou jaterní cirhózu z dlou-
hodobé kongesce. Ta pak má jistû prognostick˘
v˘znam, pokud jde o v˘voj srdeãního selhání. Na dru-
hou stranu je u jaterní cirhózy kardiovaskulární
systém zatíÏen hyperkinetickou cirkulací, navíc ãasto
s pfiítomnou kardiomyopatií. Zajímavé je, Ïe atero-
sklerotické komplikace b˘vají ménû ãasté.

Obû práce publikované v tomto ãísle Cor et Vasa
zdÛrazÀují jeden dÛleÏit˘ fakt, Ïe onemocnûní srdce
a cév je tfieba chápat v celé ‰ífii interní medicíny.
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