
251Kardiol rev 2012; 14(4): 251–253

Úvod
Koncept akutního selhání ledvin doznal v po-
sledních letech zásadních změn. Tradiční 
učebnicové texty pracují s pojmem akutní se-
lhání ledvin, zdůrazňující nejzávažnější stupeň 
náhle vzniklé renální dysfunkce. Rostoucí po-
znatky však ukazují, že i relativně mírné akutní 
poškození ledvin či porucha jejich funkce jsou 
spojeny s vážnými klinickými důsledky a ne-
závisle na základním onemocnění přispí-
vají k nemocniční mortalitě a morbiditě [1]. 
Také z těchto důvodů byl termín akutní se-
lhání ledvin nahrazen pojmem akutní poško-
zení ledvin (acute kidney injury – AKI). AKI 

vyjadřuje dynamický proces zahrnující široké 
spektrum poruch renálních funkcí či morfolo-
gického poškození, od mírného zvýšení sé-
rových hodnot kreatininu až po anurické se-
lhání ledvin vyžadující mimotělní očišťovací 
metody. Jde o závažný problém medicínský 
a obecně zdravotnický, jehož incidence má 
stále stoupající charakter. Komunitní AKI je 
příčinou 1 % příjmů do nemocnice. AKI zís-
kané v nemocnici (nozokomiální) postihuje 
5–7 % všech hospitalizovaných pacientů 
a jeho prevalence má rostoucí charakter [2]. 
Stoupá počet AKI v důsledku sepse a nefroto-
xicity (antibiotika, nesteroidní antirevmatika, 

chemoterapeutika, antivirotika, kontrastní 
látky aj.). V prostředí jednotek intenzivní 
péče se AKI vyvíjí typicky jako součást syn-
dromu multiorgánové dysfunkce a sepse je 
zde jeho hlavní příčinou [2]. Mortalita ne-
mocných vyžadující náhradu funkce ledvin je 
stále nepřijatelně vysoká – 50–60 %. Nepří-
znivé důsledky AKI nejsou jen krátkodobé. 
Tito pacienti mají více než trojnásobně vyšší 
riziko chronického selhání ledvin v následu-
jící dekádě ve srovnání s kontrolní skupinou. 
Částečná reparace renálních funkcí po prodě-
laném AKI je stále více rozpoznávána jako vý-
znamný rizikový faktor rozvoje chronického 
onemocnění ledvin.

Existuje mnoho významných a obousměr-
ných fyziologických interakcí mezi srdcem 
a ledvinami. Zásahem do jejich fyziologické 
integrity může akutní nebo chronická dys-
funkce jednoho z těchto orgánů vyvolat akutní 
nebo chronickou dysfunkci orgánu druhého. 
Na tomto principu byla v roce 2010 formulo-
vána nová definice tzv. kardiorenálního syn-
dromu (CRS) [3]. Koncept CRS rozlišuje pět 
kategorií: Typ I CRS představuje náhlé zhor-
šení funkce srdce (např. kardiogenní šok) 
vedoucí sekundárně k AKI. Typ II CRS popi-
suje nepříznivý vliv chronického onemocnění 
srdce (např. chronické srdeční selhání) na 
funkci ledvin. Typ III CRS, resp. renokardiální 
syndrom je stav, kdy primární akutní porucha 
funkce ledvin (např. akutní ischemie ledvin, 
glomerulonefritis) způsobí akutní kardiovas-
kulární komplikace (např. arytmie, akutní sr-
deční selhání). Typ IV CRS, resp. chronický 
renokardiální syndrom odráží stav, kdy chro-
nické onemocnění ledvin přispívá ke kardio-
vaskulární morbiditě a mortalitě (srdeční hy-
pertrofie, dilatace, kardiovaskulární příhody). 
Konečně typ V CRS je vnímán jako syn-
drom, kdy akutní (sepse) nebo chronické  
(diabetes) systémové onemocnění způso-
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Acute kidney failure and cardiovascular complication. Acute kidney injury is not an isolated event. 
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buje jak poruchy funkce srdce, tak i ledvin. 
Posouzeno terminologií CRS, tento článek 
se věnuje problematice typu III CRS a rovněž 
diskutuje některé nové poznatky o mechaniz-
mech, kterými AKI nepříznivě ovlivňuje funkci 
kardio vaskulárního systému.

Kardiovaskulární  
komplikace aKi
Rozvoj AKI zvyšuje riziko kardiovaskulárních 
komplikací a nemocniční úmrtnosti [4]. Až 
u 35 % nemocných s AKI se může vyvinout 
kardiovaskulární komplikace (srdeční selhání, 
arytmie, srdeční zástava). Základní patofyzio-
logické interakce, kterými AKI nepříznivě 
ovlivňuje funkci kardiovaskulárního systému, 

shrnuje obr. 1. Důsledkem je nerovnováha 
v řadě neurohormonálních systémů. Dominu-
jícími poruchami jsou aktivace sympatického 
nervového systému a osy renin-angiotenzin-
-aldosteron (RAAS). Jejich aktivací dochází 
mj. k poruchám regulace objemu extracelu-
lární tekutiny a krevního tlaku, k nadprodukci 
reaktivních forem kyslíku a dusíku a ke zvý-
šené produkci prozánětlivých cytokinů [5].

Kardiovaskulární dysfunkce je důležitou 
determinantou přežití u pacientů s AKI, ze-
jména na jednotkách intenzivní péče [6]. 
Spektrum kardiovaskulárních komplikací 
v průběhu AKI ukazuje tab. 1. Pacienti s AKI 
častěji vyžadují vazoaktivní léky a umělou 
plicní ventilaci ve srovnání s nemocnými bez 
AKI, ale se srovnatelnou tíží akutního stavu. 
Další komplikací je tekutinové přetížení, vý-
znamné především u oligurického AKI a star-
ších pacientů s limitovanou kardiální rezervou. 
Metabolická acidóza a retence uremických 
toxinů jsou faktory, které snižují srdeční kon-
traktilitu (negativně inotropní efekt) a podpo-
rují plicní hypertenzi (vazokonstrikce plicních 
arteriol). Společně s poruchami elektrolytů 
(hyperkalemie) představují rizikové metabo-
lické prostředí pro vznik arytmií [7]. Naopak 
perikarditida je dnes při včasné léčbě vzácnou 

komplikací AKI. Pokud je přítomna, je nutné 
vyloučit i jiné diagnózy, např. systémový lupus 
a hepatorenální syndrom.

Negativní kardiovaskulární důsledky může 
mít i vlastní podpůrná léčba AKI [8]. Inter-
mitentní dialýza vystavuje nemocného riziku 
hypotenze a myokardiální ischemie, rychlé 
změny v elektrolytové a tekutinové rovnováze 
mohou provokovat vznik arytmií. Je známý 
i vliv hemodialyzačních procedur na srdeční 
elektrofyziologii, zahrnující změny QT inter-
valu, variability srdeční frekvence a QT dis-
perze [9]. U hemodynamicky nestabilních 
pacientů a u nemocných s výrazně limito-
vanou kardiální rezervou jsou proto z důvodů 
lepší hemodynamické tolerance preferovány 
metody kontinuální (kontinuální veno-venózní 
hemodialýza, hemofiltrace nebo hemodiafil-
trace). Sami jsme v experimentálním modelu 
sepse testovali vliv kontinuální hemofiltrace 
na srdeční elektrofyziologii a demonstrovali 
jsme, že tato metoda zkracuje trvání srdeční 
depolarizace, ale bez negativního ovlivnění in-
cidence srdečních arytmií [10].

AKI může být také přímou komplikací kar-
diovaskulárních chorob, např. u endokardi-
tidy, dekompenzovaného srdečního selhání 
(kardiorenální syndrom II. typu), fibrilace síní 
(embolizace) či po intervenčních cévních vý-
konech (cholesterolová embolizace).

Molekulární mechanizmy 
kardiovaskulárních komplikací 
u aKi
Přetrvávající vysoká mortalita pacientů s AKI 
(50 % u kriticky nemocných) navzdory do-
stupnosti široké palety mimotělních očišťova-
cích metod a poznatky o významné asociaci 
mezi i mírnou poruchou funkce ledvin (vze-
stup sérového kreatininu o 26 μmol/l) a ri-
zikem úmrtí vyústily v intenzivní výzkum za-
měřený na objasnění mechanizmů, kterými 
AKI nepříznivě ovlivňuje funkce extrarenál-
ních orgánů a tím osud nemocných (obr. 2). 
Je dobře známo, že prozánětlivé cytokiny ne-
gativně ovlivňují funkci myokardu [11]. Zvý-
šené koncentrace TNF-alfa, IL-6 a CRP jsou 
spojené s rizikem rozvoje městnavého sr-
dečního selhání (hazard ratio 4,07) a ko-
relují s progresí srdečního selhání [12]. 
V experimentálních modelech ischemicko-
-reperfuzního AKI byl echokardiograficky 
dokumentován časný (do 48 hod) vzestup 
end-diastolického rozměru levé komory sr-
deční a pokles frakčního zkrácení [13]. Tyto 
změny byly úzce vázány na hladiny uvede-

Obr. 1. Patofyziologie akutních renokardiálních interakcí.
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selhání
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Tab. 1. Kardiovaskulární komplikace 
při akutním poškození ledvin.

Obr. 2. Mechanizmy, kterými AKI ovlivňuje funkci vzdálených orgánů.
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cholaminy, natriuretické peptidy), systémová 
inflamace nízkého stupně a renální venózní 
městnání (tzv. kongestivní selhání ledvin). 
Léčba CRS se opírá o komplexní léčbu de-
kompenzovaného srdečního selhání (přede-
vším dekongesci) a eliminaci faktorů, které 
k dekompenzaci vedou (např. infekce, is-
chemie, arytmie, hypertenze, plicní embolie, 
medikace – NSAID, tyreopatie). U refrakter-
ních stavů či při progresi renální dysfunkce je 
vhodným a často jediným možným postupem 
kontinuální ultrafiltrace [3].

závěr
Uvedené poznatky ukazují, že ledviny hrají vý-
znamnou a aktivní úlohu v rozvoji kardiovas-
kulárních komplikací, zejména je-li AKI sou-
částí kritického stavu. Rostoucí incidence 
a závažné důsledky syndromu AKI jsou opráv-
něným důvodem k intenzivnímu hledání 
a uplatňování opatření, která brání jeho roz-
voji, snižují míru již vzniklého poškození ledvin 
či urychlují zotavení. Dodržováním jednodu-
chých opatření lze v nemocnicích zabránit nej-
méně 30 % případů AKI. Těmi jsou přede-
vším včasná a dostatečná objemová náhrada, 
rychlá korekce hypotenze, přerušení a/nebo 
vyvarování se nefrotoxických léků a včasné 
rozpoznání pacientů v riziku. Přesné rozpo-
znání mechanizmů zúčastněných v rozvoji ex-
trarenálních komplikací je rozhodující pro for-
mulaci nových léčebných cílů.

Tento projekt byl podpořen Pro-
gramem rozvoje vědních oborů Univer-
zity Karlovy (projekt P36) a projektem 
CZ.1.05/2.1.00/03.0076 Evropského 
fondu pro regionální rozvoj.
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ných cytokinů. Příčiny zvýšených hladin cyto-
kinů nejsou přesně známy, nelze je však vy-
světlit prostým poklesem jejich eliminace 
poškozenými ledvinami. Samotné tekutinové 
přetížení může být jednou z příčin zvýšených 
hladin cytokinů, fenomén známý také u pa-
cientů s městnavým srdečním selháním [14]. 
Dalšími faktory, které se uplatňují v renokar-
diálních interakcích (v experimentálních mo-
delech), jsou zvýšená exprese srdečních in-
tercelulárních adhezních molekul, infiltrace 
myokardu polymorfonukleáry a aktivace pro-
gramované buněčné smrti (apoptózy) v kar-
diomyocytech [15]. I tyto změny byly v přímé 
korelaci s poklesem kontraktilní funkce srdce 
a levokomorové dilatace. Popsaný negativní 
vliv systémové zánětlivé odpovědi na funkci 
srdce je na subcelulární úrovni zprostřed-
kován především komplexem interakcí mezi 
nadprodukcí oxidu dusnatého, volnými kys-
líkovými radikály a narušenou senzitivitou  
beta-adrenergních receptorů. Rozvoj AKI ne-
ovlivňuje pouze funkci srdečních myocytů, re-
centně byly popsány i změny vazoregulace 
koronárních tepen ve smyslu poruch cévního 
tonu, koronární rezervy a cévní reaktivity [16]. 
V klinickém kontextu může limitovaná koro-
nární rezerva v terénu zvýšených metabolic-
kých nároků přispívat ke zvýšené náchylnosti 
pacientů s AKI k srdeční ischemii a kardiovas-
kulárním komplikacím obecně.

renální komplikace srdečního 
selhání
Přibližně 30–60 % nemocných s chronickým 
srdečním selháním má současně určitý 
stupeň renální nedostatečnosti. Zhoršení 
funkce ledvin je u této skupiny nemocných 
silným a nezávislým prediktorem mortality. 
Rozvoj renální dysfunkce u pacientů s dekom-
penzovaným srdečním selháním je tradičně 
připisován renální hypoperfuzi (tj. prerenální 
azotemie) jako následku nízkého srdečního 
výdeje nebo objemové deplece navozené nad-
měrným používáním diuretik. Toto paradigma 
bylo recentně přehodnoceno. Ukazuje se, že 
hlavními mechanizmy jsou aktivace řady neu-
rohormonálních cest (RAAS, endotelin, kate-
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