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SOUHRN

Vzájemné ovlivnění činnosti srdce a ledvin probíhá oběma směry. Hypoperfuze ledvin u nemocných s akut-
ním nebo chronickým srdečním selháním je spojena se zvýšením mortality a vyšším rizikem terminálního 
selhání ledvin. Srdeční inzult nebo selhání má u nemocných s akutním i chronickým selháním ledvin 
významný negativní dopad na přežití. Pokud je včas na kardiorenální/renokardiální syndrom pomýšleno 
a je-li včas stanovena diagnóza a zavedena odpovídající léčba, lze tak zmírnit negativní dopad na poškození 
druhého orgánu, především v akutních stavech. Je třeba dalšího výzkumu v oblasti vývoje léčebných strategií 
zaměřených na současnou kardio- a nefroprotekci.  

© 2017, ČKS. Published by Elsevier sp. z o.o. All rights reserved.

ABSTRACT

Cardiorenal interactions are bidirectional. Renal hypoperfusion in patients with acute or chronic heart dis-
ease is associated with increased mortality and increased risk of end-stage renal disease. Heart damage and/
or dysfunction in patients with acute and chronic kidney disease have significant negative impact on the 
patient survival. Awareness and early diagnosis and therapy may help to ameliorate negative consequences 
of the other organ damage, especially in acute setting. Search for therapeutic interventions aimed at con-
comitant cardio- and renoprotection is warranted.
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Úvod

Vzájemný vztah mezi funkcí srdce a ledvin je obousměr-
ný. Srdeční selhání může vyústit v renální hypoperfuzi 
a pokles glomerulární fi ltrace, zároveň však i chronické 
onemocnění ledvin (především v terminální fázi) je spo-
jeno se zvýšením morbidity a mortality z kardiovaskulár-
ních příčin.

Jako popisné označení rozšiřujícího se spektra vzá-
jemných interakcí mezi srdcem a ledvinami byl navržen 
pojem „kardiorenální syndrom“ (cardiorenal syndrome, 
CRS) (tabulka 1) [1].

Kardiorenální syndrom 1. typu

Kardiorenální syndrom prvního typu se vyskytuje při sta-
vech, kdy dochází ke zhoršení srdeční funkce, především 
u akutního srdečního selhání nebo akutní dekompenzace 
chronického srdečního selhání, u nemocných s akutním 
koronárním syndromem, zvláště pak při rozvoji kardio-
genního šoku a u nemocných po kardiochirurgickém vý-
konu. Akutní poškození ledvin se snížením glomerulární 
fi ltrace je způsobeno především hypoperfuzí ledvin a sní-
žením jejich oxygenace následkem sníženého srdečního 
výdeje. Dalšími faktory, které mohou přispět k poško-
zení ledvin, jsou užití kontrastní látky při koronarogra-
fi i a také některých léčiv, především inhibitorů systému 
renin-angiotenzin (jak inhibitorů angiotenzin konvertu-
jícího enzymu, tak antagonistů angiotensinu) i diuretik, 
z ostatních léčiv pak jde o antibiotika s nefrotoxickým po-
tenciálem nebo o nesteroidní antifl ogistika. 

U kardiorenálního syndromu 1. typu může být velmi 
obtížné určit optimální stav volemie, protože nemocní 
jsou ohroženi jak rizikem hyperhydratace (vlivem srdeč-
ního selhání) i hypovolemie (při excesivní diuretické léčbě 
s následným rizikem dalšího poškození renálních funkcí), 
ale i hypotenzí, hypoperfuzí ostatních orgánů a tachykar-
dií či arytmií.

Kardiorenální syndrom 1. typu se častěji vyskytuje u ne-
mocných s diabetem, hypertenzí, obezitou a metabolickým 
syndromem, ale také u kachektických nemocných. Stupeň 
poškození ledvin může být relativně mírný, takže renální 
léze nemusí být ani rozpoznána (není-li užito nových speci-
fi ckých markerů akutního poškození ledvin [AKI], jako např. 
NGAL [neutrophil gelatinase-associated lipocalin, neu-
trofi lní s gelatinázou asociovaný lipokalin] či KIM-1 [kidney 

injury molekule 1, molekula poškození ledvin 1]), ale může 
též mít těžký průběh a vyžadovat (minimálně přechodnou) 
léčbu intermitentní či kontinuální dialýzu.

Nové biomarkery mohou přispět k diagnóze AKI již dvě 
hodiny po vyvolávajícím inzultu (akutní koronární syn-
drom, kardiochirurgický výkon, podání kontrastní látky), 
i když sérová koncentrace kreatininu zatím není zvýšena 
[2]. Užití nedávno popsaných biomarkerů specifi ckých pro 
kardiorenální syndrom (např. močový angiotensinogen) 
[3] nebo pro AKI po kardiochirurgickém výkonu (např. 
močový netrin-1) [4], by mohlo dále zlepšit možnosti dia-
gnózy AKI a lépe predikovat sledovaný parametr z hledis-
ka jak celkového, tak renálního přežití.

Bylo prokázáno, že nemocní s AKI mají vyšší riziko chro-
nického onemocnění ledvin a terminálního selhání ledvin 
[5]. Nemocní s AKI po koronarografi i však měli také dvakrát 
vyšší riziko mortality ve srovnání s pacienty bez AKI [6], a ne-
mocní po akutním infarktu myokardu s AKI (defi novaném 
jako vzestup sérové koncentrace kreatininu o více než 30 
μmol/l) měli vyšší mortalitu dokonce i po čtyřech letech od 
koronární příhody ve srovnání s pacienty bez AKI [7]. Tato 
data jsou v souladu s recentní metaanalýzou [5], v níž byla 
zaznamenána dvojnásobně vyšší mortalita nemocných s AKI 
(různé etiologie) ve srovnání s pacienty se zachovanou glo-
merulární fi ltrací. Je zajímavé, že vyšší riziko úmrtí bylo ne-
jen za pobytu v nemocnici, ale i rok a dva roky po AKI [8]. 

V jiné nedávné metaanalýze byla demonstrována až 
dvakrát vyšší mortalita u nemocných s kardiorenálním 
syndromem 1. typu až pět let po AKI a mortalita během 
prvního měsíce byla až pětkrát vyšší [9]. Nepřekvapuje, že 
výsledky byly mnohem horší u nemocných, u nichž bylo 
třeba zahájit náhradu funkce ledvin – u nich bylo riziko 
časného úmrtí desetkrát vyšší ve srovnání s pacienty bez 
AKI. Nemocní s kardiorenálním syndromem 1. typu také 
museli být hospitalizováni déle a byli déle na jednotce in-
tenzivní péče (nemocní s AKI více než třikrát častěji, více 
než dvacetkrát častěji ve srovnání s pacienty s potřebou 
náhrady funkce ledvin [RRT]) [9]. 

Je také zajímavé, že riziko AKI je podstatně vyšší u ne-
mocných s akutním srdečním selháním ve srovnání s ri-
zikem AKI po kardiochirurgickém výkonu a po akutním 
koronárním syndromu (34 %, 17 %, 9 %) a riziko AKI 
vyžadující RRT je také vyšší u akutního srdečního selhání 
a po kardiochirurgickém výkonu ve srovnání s akutním 
koronárním syndromem (9 %, 9 %, 3 %) [9]. 

Na druhou stranu je vyšší mortalita u nemocných s AKI 
po kardiochirurgickém výkonu ve srovnání s akutním ko-

Tabulka 1 – Typy kardiorenálního syndromu [1]

Syndrom Akutní 
kardiorenální 
(1. typ)

Chronický 
kardiorenální 
(2. typ)

Akutní 
renokardiální 
(3. typ)

Chronický 
renokardiální
(4. typ)

Sekundární 
kardiorenální
(5. typ)

Defi nice Akutní zhoršení 
srdeční funkce 
vedoucí k poškození 
nebo dysfunkci ledvin

Chronické poruchy 
srdeční funkce 
vedoucí k poškození 
ledvin nebo jejich 
dysfunkci 

Akutní zhoršení 
renální funkce 
vedoucí k poškození 
nebo dysfunkci srdce

Chronické zhoršení 
renální funkce 
vedoucí k poškození 
nebo dysfunkci srdce

Systémová 
onemocnění vedoucí 
k současnému 
zhoršení funkce srdce 
a ledvin

Primární příčina Akutní srdeční 
selhání, akutní 
koronární syndrom 
nebo kardiogenní šok

Chronické srdeční 
selhání

Akutní poškození 
ledvin

Chronické 
onemocnění ledvin

Systémové 
onemocnění (sepse, 
amyloidóza)
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ronárním syndromem a akutní koronární příhodou (7,5 % 
vs. 2,9 % vs. 3,5%). Je nutné zdůraznit, že časné vyšetření 
močových biomarkerů může predikovat dlouhodobý vý-
sledný ukazatel u nemocných, např. močový interleukin 
18 (IL-18) predikoval pozdní koronární trombózy u ne-
mocných s AKI po koronarografi i [10] a močový angioten-
sin koreloval u nemocných s kardiorenálním syndromem 
1. typu nejen s progresí AKI, ale i s progresí AKI spojeného 
s fatálním vyústěním [3]. 

Kardiorenální syndrom 2. typu

Kardiorenální syndrom 2. typu se vyskytuje u nemocných 
s chronickým srdečním selháním a renální dysfunkcí. Nej-
častěji je způsoben chronickou hypoperfuzí ledvin a zvý-
šenou vaskulární rezistencí, k čemuž zřejmě přispívá sub-
klinický zánět a endotelová dysfunkce, ale i žilní městnání 
v ledvinách, někdy i embolizace do ledvin u nemocných 
s fi brilací síní. Je důležité zdůraznit, že poškození ledvin 
má negativní vliv na srdeční funkci následkem retence so-
díku a tekutin, dále vlivem anemie a abnormalit kalcio-
fosfátového metabolismu, ale i vlivem uremických toxinů 
u nemocných v konečném stadiu renální dysfunkce. 

Léčba nemocných s kardiorenálním syndromem 2. typu 
je obtížná [11]. Podávání diuretik je často nezbytné k léč-
bě plicního a periferního edému, ale může vést ke zhoršo-
vání renální funkce (snížený intravaskulární objem může 
vést k dalšímu zhoršení renální perfuze). Stav hydratace 
je proto vždy nestabilní a jeho odchylky mohou vést jak 
k rozvoji kardiální dekompenzace, tak akutnímu zhoršení 
již snížené renální funkce. Standardním léčebným postu-
pem je u všech nemocných s chronickým srdečním selhá-
ním inhibice systému renin–angiotensin–aldosteron, ale 
je třeba mít na paměti, že v terénu již existující renální 
hypoperfuze může podávání inhibitorů osy renin–angio-
tensin–aldosteron vést k dalšímu zhoršení renální funkce 
a zvýšit riziko akutního zhoršení glomerulární fi ltrace při 
koronarografi i, kardiochirurgických výkonech, ale i v čas-
tějších situacích, jako jsou zvýšení teploty, horečky, prů-
jmy nebo užití nesteroidních antifl ogistik. Proto je třeba 
u nemocných s kardiorenálním syndromem 2. typu renál-
ní funkci pečlivě a často monitorovat. 

Je třeba ještě zdůraznit, že nemocní s kardiorenálním 
syndromem 2. typu by měli dodržovat nízkosodíkovou die-
tu (1,5–2 g sodíku za den, méně než 6 g kuchyňské soli 
za den) a jejich příjem tekutin by neměl překročit 1,5–2 
l/d. Někteří nemocní s kardiorenálním syndromem 2. typu 
a hyperhydratací, kteří neodpovídají na diuretickou léč-
bu, mohou být úspěšně léčeni přístrojovou ultrafi ltrací 
(intermitentní nebo kontinuální, hemodialyzační léčbou 
nebo – byť vzácněji – peritoneální dialýzou). Podobně 
jako v případě vyšších dávek diuretik může vést excesivní 
přístrojová ultrafi ltrace nejen ke zhoršení renální funk-
ce, ale i ke snížení end-diastolického tlaku v levé komoře 
a snížení srdečního výdeje. 

Kardiorenální syndrom 3. typu

Kardiorenální syndrom 3. typu (neboli akutní renokardi-
ální syndrom) se vyskytuje u nemocných s AKI různé etio-

logie (akutní glomerulonefritida, akutní intersticiální ne-
fritida, akutní tubulární nekróza nebo i akutní obstrukce 
močového traktu). Akutní zhoršení renální funkce vede 
v těžších případech k retenci sodíku a tekutin, hyperhyd-
rataci, hypertenzi a zvýšení preloadu a afterloadu, což 
může vyústit v akutní srdeční selhání nebo akutní zhorše-
ní chronického srdečního selhání s následnými komplika-
cemi, např. arytmie. Pokud hyperhydratace nereaguje na 
diuretickou léčbu, je často nutná přístrojová ultrafi ltrace.

Kardiorenální syndrom 4. typu

Kardiorenální syndrom 4. typu (nebo chronický renokar-
diální syndrom) je pojem užívaný pro popis současného 
poškození srdce (nebo srdečního selhání) u nemocných 
s chronickým onemocněním ledvin. Poškození srdce je 
způsobeno retencí sodíku a vody, hypertenzí, anemií, 
poruchami kalciofosfátového metabolismu a retencí ure-
mických látek. Chronické onemocnění ledvin je spojeno 
s vyšší rezistencí tepen, která postihuje především velké 
tepny, a s kalcifi kacemi srdce a cév. Tyto komplikace jsou 
alespoň zčásti způsobeny poruchami kalciofosfátového 
metabolismu. Zvýšená arteriální tuhost přispívá k hyper-
trofi i levé komory [12].

Jak kalcifi kace v oblasti intimy, tak i medie jsou spojeny 
s vyšší mortalitou těchto nemocných [13].

Morbidita a mortalita z kardiovaskulárních příčin jsou 
zvýšeny již u nemocných s mírnou až středně sníženou glo-
merulární fi ltrací (GFR) (< 60 ml/min/1,72 m2, tj. stadium 
CKD G3), kardiovaskulární riziko však narůstá s progresí 
CKD a mortalita dialyzovaných nemocných z kardiovasku-
lárních příčin je desetkrát vyšší než u nemocných s nor-
mální renální funkcí. Diabetické onemocnění ledvin je ze 
všech příčin CKD spojeno s nejvyšší morbiditou a morta-
litou z kardiovaskulárních příčin (riziko pětiletého úmr-
tí je okolo 20 % a je asi dvakrát vyšší než u nemocných 
s nediabetickým onemocněním ledvin a srovnatelnou zá-
važností proteinurie [14]). Mortalita nemocných s diabe-
tickým onemocněním ledvin silně narůstá se závažností 
proteinurie (riziko pětiletého úmrtí bylo v jiné studii u ne-
mocných s velkou proteinurií 45 %, s mikroalbuminurií 30 
% a pouze 10 % u nemocných s normoalbuminurií [15]). 

Léčba zaměřená na snížení proteinurie a vedoucí ke 
zpomalení CKD by měla mít aspoň nepřímý pozitivní vliv 
na morbiditu a mortalitu z kardiovaskulárních příčin. An-
tagonisté angiotensinu snižují riziko ztráty GFR o 25–30 % 
[16] a snižují riziko hospitalizace pro srdeční selhání [17].

Bohužel však kombinace antagonistů angiotensinu 
s inhibitorem reninu [18] nebo antagonistů angiotensinu 
s inhibitorem angiotensin konvertujícího enzymu [19] ved-
ly ke snížení proteinurie, ale jejich podávání bylo spojeno 
s vyšším rizikem hyperkalemie, akutního poškození ledvin 
[18,19] a vyšší tendencí ke zvýšení kardiovaskulárního rizi-
ka [18]. Podobně sice vede neselektivní blokáda endote-
linových receptorů ke snížení proteinurie, ale i k retenci 
tekutin se zvýšením rizika srdečního selhání [20].

V případě glifl ozinů, tj. inhibitorů SGLT-2, by mohlo 
jít o dlouho hledaná léčiva s jak kardio-, tak nefropro-
tektivními vlastnostmi. Empaglifl ozin ve studii EMPA-REG 
OUTCOME snižoval nejen celkovou mortalitu, ale i mor-
talitu z kardiovaskulárních příčin [21], dále snižoval albu-
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minurii a riziko progrese diabetického onemocnění led-
vin [22]. Nefroprotektivní účinek byl nedávno prokázán 
i u canaglifl ozinu [23]. 

Kardiorenální syndrom 5. typu

Kardiorenální syndrom 5. typu je charakterizován sou-
časným poškozením srdce a ledvin u nemocných se sys-
témovými onemocněními (diabetes, amyloidóza, sepse). 
S narůstajícím zastoupením pacientů se septickým AKI na 
jednotkách intenzivní péče se může procento těchto pří-
padů zvyšovat.

Závěr

Narůstá počet pacientů s onemocněním ledvin, které je 
způsobeno akutním zhoršením srdeční funkce nebo chro-
nickým srdečním selháním (kardiorenální syndrom 1. a 2. 
typu). Chronické onemocnění ledvin a zvláště pak termi-
nální selhání ledvin je spojeno s vyšší morbiditou a morta-
litou z kardiovaskulárních příčin. Eliminovat, nebo aspoň 
snížit riziko renálního nebo kardiálního poškození u těch-
to zpravidla vážně nemocných pacientů je možné náleži-
tou prevencí a stanovením včasné diagnózy. 
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