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Úvod
Srdce je zodpovědné za zásobování orgánů 
a tkání těla krví a ledviny mimo jiné hrají zá-
sadní roli v bilanci tekutin a udržování homeo-
stázy. Z tohoto těsného vztahu vyplývá, že 
renální dysfunkci často doprovází srdeční se-
lhání, a naopak srdeční dysfunkce často do-
provází selhání ledvin. Tento vzájemný vztah 
začal být popisován jako „kardiorenální syn-
drom“ [1]. Výraz je známý již od roku 2004, 
až donedávna však chyběla všeobecně přijí-
maná definice [2].

Epidemiologie
Renální dysfunkce je u pacientů s chronickým 
srdečním selháním (chronic heart failure – 

CHF) velmi častým jevem – podle registru 
ADHERE se poškození funkce ledvin vyskytuje 
dokonce až u jedné třetiny nemocných hospi-
talizovaných se srdečním selháním [3]. Jiná 
studie ukázala, že 39 % pacientů s New York 
Heart Association (NYHA) třídou IV a 31 % pa-
cientů s NYHA třídou III má zároveň výrazně 
omezenou funkci ledvin (clearance kreatininu 
< 30 ml/min) [4]. Stupeň poškození funkce 
ledvin se dokonce ukazuje být stejně důležitým 
nepříznivým prognostickým faktorem jako 
ejekční frakce a stupeň NYHA. Zvýšený sérový 
kreatinin při přijetí k hospitalizaci pro srdeční 
selhání nebo zhoršení funkce ledvin v jejím prů-
běhu prodlužuje hospitalizaci, zvyšuje potřebu 
intenzivní péče a také úmrtnost [5].

Selhání ledvin je také jednoznačně spo-
jeno se zvýšeným výskytem kardiovaskulár-
ních onemocnění – téměř 44 % úmrtí u pa-
cientů s chronickým selháním ledvin (ESRD) 
je právě v souvislosti s onemocněním kardio-
vaskulárního systému a meta-analýza z roku 
2006 dokonce ukázala, že pacienti s ESRD 
mají větší pravděpodobnost úmrtí z kardiovas-
kulárních příčin než kvůli renálnímu selhání 
samotnému [6].

Během dvou let od zahájení dialyzační 
léčby je až polovina pacientů ohrožena 
akutním infarktem myokardu a mortalita 
v této populaci je vysoká [7]. Zároveň se u pa-
cientů s chronickou renální insuficiencí ve 
všech stadiích ve zvýšené míře vyskytuje hy-
pertrofie levé komory, která zvyšuje nároky 
myokardu na saturaci kyslíkem, a dál tak pro-
hlubuje kardiální insuficienci.

Na druhé straně účinná léčba renální dys-
funkce může významně zlepšit funkci srdce. 
Studie na více než 100 dialyzovaných pa-
cientech se známým srdečním selháním, kteří 
podstoupili transplantaci ledviny, ukázala 
zlepšení ejekční frakce z 32 na 52 % a u více 
než dvou třetin pacientů došlo k úplné norma-
lizaci srdeční funkce [8].

Klasifikace
Kardiorenální syndrom (cardiorenal syn-
drome – CRS) bývá obvykle vnímán jako re-
nální dysfunkce při chronickém srdečním 
selhání. Nicméně tato definice neobjas-
ňuje řadu dalších případů, ve kterých se sr-
deční a renální dysfunkce vyskytují. Klasifi-
kace CRS byla určena v roce 2008, zahrnuje 
pět skupin, jak je uvedeno v tab. 1, a defi-
nuje primární a sekundární orgánové dys-
funkce v každé skupině. CRS byl definován 
jako „porucha srdce a ledvin, kdy akutní nebo 
chronická dysfunkce v jednom orgánu může 
vyvolat akutní nebo chronickou dysfunkci 
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orgánu druhého“ [9]. Tento výraz byl zvolen 
právě proto, že dobře pomáhá vysvětlit těsný 
vztah mezi jednotlivými skupinami CRS.

Patofyziologie
V následujících odstavcích se snažíme vy-
světlit základní patofyziologické mechanizmy, 
které vedou k rozvoji CRS.

„Low-Flow“ hypotéza
Po desetiletí převládal názor, že postupné 
zhoršování funkce ledvin u pacientů se sr-
dečním selháním nastává zejména v důsledku 
sníženého průtoku krve ledvinami při sní-
ženém srdečním výdeji – tím dochází k akti-
vaci osy renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS), 
což způsobuje retenci tekutin, zvýšený preload 
a další zhoršení funkce srdce jako pumpy [10]. 
Tento mechanizmus není ale jediný, který při 
sníženém srdečním výdeji funkci ledvin zhor-
šuje. Studie ESCAPE z roku 2008 porovná-
vala výsledky 400 pacientů, u kterých byl sr-
deční výdej měřen pomocí Swanz-Ganzova 
katetru. Nebyla nalezena žádná korelace mezi 
vstupní renální funkcí a srdečním indexem (CI) 
a zlepšení srdečního výdeje nevedlo ke zlep-
šení renální funkce [11]. Tyto údaje naznačují, 
že aktivace RAAS tedy rozhodně není jediný 
mechanizmus, kterým při sníženém CI do-
chází k poškození funkce ledvin.

Renin-angiotenzin-aldosteron
Při chronické aktivaci renin-angiotenzin-al-
dosteronu (RAAS), která nastává jak v případě 
chronického selhání srdce, tak v případě chro-
nického selhání ledvin, dochází k poškození 
obou orgánových systémů. Renin je produ-
kován v juxtaglomerulárním aparátu v aferentní 
arteriole ledviny a katalyzuje přeměnu angioten-
zinogenu na angiotenzin I, ze kterého se v pli-
cích pomocí angiotenzin konvertujícího enzymu 
(ACE) stává angiotenzin II (Ang II). Ang II zvy-

šuje jak preload, tak afterload, a tím zvyšuje 
nároky myokardu na zásobení kyslíkem, a způ-
sobuje tak další progresi srdeční dysfunkce.

Ang II se také významným způsobem 
podílí na inicializaci cévního zánětu.

Zároveň aktivuje NADPH oxidázu v buň-
kách endotelu, hladkého svalstva, v buň-
kách tubulů ledvin a kardiomyocytů. To vede 
ke vzniku kyslíkových radikálů (ROS), ze-
jména superoxidu, které jsou zodpovědné za 
procesy stárnutí, zánět a za progresivní dys-
funkce orgánu [12]. Oxidační stres poškozuje 
DNA, proteiny, sacharidy a tuky a také zvy-
šuje produkci prozánětlivých cytokinů, jako 
jsou IL-1, IL-6 a TNF-alfa, které následně sti-
mulují fibroproliferaci odpovědnou za ko-
nečné poškození orgánu [13].

Aktivace sympatiku
Nepříznivé důsledky chronické aktivace sym-
patického nervového systému jsou dobře 
známé. Trvalé zvýšení adrenergního tonu způ-
sobuje snížení hustoty adrenergních recep-
torů, zejména v myokardu komor, a zabraňuje 
receptorům v intracelulárním přenosu sig-
nálu. Systolická dysfunkce poté způsobí nižší 
průtok krve ledvinami a snížení perfuzního 
tlaku v ledvinách. To vede k baroreceptory 
zprostředkované vazokonstrikci, aktivaci re-
nálních sympatických nervů a uvolnění kate-
cholaminů. Při pokročilé renální insuficienci je 
tento problém umocněn kvůli sníženému vylu-
čování katecholaminů ledvinami. Ukazuje se, 
že renální denervace u pacientů s rezistentní 
hypertenzí významně zlepšila funkci ledvin až 
u jedné čtvrtiny nemocných [14], nicméně 
tyto terapeutické postupy dosud nebyly apli-
kovány na pacienty s CHF.

Intraabdominální hypertenze
Srdeční selhání se vyznačuje zvýšeným cen-
trálním žilním tlakem, který snižuje perfuzní 

gradient přes kapiláry ledvin. Studie prove-
dené na počátku minulého století prokázaly, 
že rostoucí venózní tlaky v ledvinách mohou 
snížit nebo dokonce zastavit tvorbu moči, při-
čemž i přes dostatečnou perfuzi ledvin se di-
uréza neobnoví. Je zároveň prokázáno, že 
vnější komprese renálních žil také zhoršuje 
funkci ledvin [15].

Zvýšený intraabdominální tlak (IAP) se po-
pisuje jako zvýšení IAP > 8 mmHg a intraab-
dominální hypertenze je definována jako tlak 
> 12 mmHg. Úspěšné snížení IAP pomocí 
diuretické léčby vedlo ke zlepšení funkce 
ledvin. Pacienti s dysfunkcí ledvin mají signi-
fikantně zvýšený centrální žilní tlak ve srov-
nání s těmi, kteří mají normální renální funkce. 
Navíc zvýšená náplň krčních žil při fyzikálním 
vyšetření je spojena s vyšší výchozí hodnotou 
sérového kreatininu a se zvýšeným rizikem 
hospitalizace kvůli srdečnímu selhání a smrti 
v důsledku poruchy srdce jako čerpadla [16].

Kardiorenální anemický syndrom
Anemie je přítomna u více než jedné třetiny pa-
cientů se srdečním selháním a je těšně spjata 
s poškozením funkce ledvin. Etiologie anemie 
je jistě multifaktoriální, nedostatek železa však 
hraje významnou roli jak u renálního, tak u sr-
dečního selhání [17]. Studie FAIR-HF hodno-
tila intravenózní terapii železem u 459 sym-
ptomatických pacientů s CHF s nedostatkem 
železa. Bylo prokázáno, že skupina, které bylo 
železo podáváno, měla významné zlepšení 
symptomů srdečního selhání a kvalita života 
byla zlepšena bez ohledu na to, zda se u nich 
anemie vyskytovala, nebo ne [18]. Úloha eryt-
ropoetinu stimulujících agens (ESA) je ale 
kontroverzní kvůli rozporuplnosti důkazů. 
Tvorba erytropoetinu je významně snížena 
u selhání ledvin, ale velmi často zvýšena u sr-
dečního selhání. Vědecké studie prokázaly, že 
erytropoetin zabraňuje apoptóze u kardiomyo-

Typ CRS Název Popis Příklad
1 akutní kardiorenální akutní kardiální dysfunkce vedoucí k akutnímu po-

škození ledvin
akutní koronární syndrom způsobující selhání srdce 
a poté renální dysfunkci

2 chronický kardiorenální chronické selhání srdce vedoucí k renální dysfunkci městnavé srdeční selhání
3 akutní renokardiální akutní poškození ledvin vede k akutní kardiální 

dysfunkci
uremická kardiomyopatie při akutním selhání ledvin

4 chronický renokardiální chronické renální selhání vedoucí ke kardiální 
dysfunkci

hypertrofie levé komory a diastolická dysfunkce při 
chronickém selhání ledvin

5 sekundární systémové onemocnění způsobující dysfunkci  
srdce i ledvin

septický šok 
vaskulitida

CRS – kardiorenální syndrom

Tab. 1. Patofyziologická klasifikace kardiorenálního syndromu. Upraveno dle [9].
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inotropní léčby jsou smíšené. Bylo prokázáno, 
že dobutamin a milrinon zvyšují srdeční index 
a průtok krve ledvinami, nicméně nebyl pro-
kázán jednoznačně pozitivní vliv na zlepšení 
diurézy a funkce ledvin. Předpoklad, že rutinní 
použití inotropní léčby zlepší diurézu a urychlí 
léčbu u pacientů s CHF, byl opakovaně tes-
tován, ale nikdy se nepotvrdil.

Selektivní zvýšení průtoku krve ledvinami 
bylo opakovaně hodnoceno při použití do-
paminu a fenoldopamu, nebyl ale dokázán 
žádný klinický přínos. Ačkoli se ukazuje, že 
dopamin zlepšuje renální funkce, zdá se, že 
toto zlepšení může být dáno sekundárně při 
zvýšeném srdečním výdeji spíše než pouze 
lokálním působením dopaminu [23]. Proto 
je vhodné používat inotropní terapii u pa-
cientů s renální insuficiencí, která nastala se-
kundárně při zhoršení srdeční funkce (CRS  
typ 1 a 2).

závěr
Vztah mezi srdcem a ledvinami je velmi 
komplexní a definovat patofyziologické me-
chanizmy, které vedou k příznakům, jež po-
pisujeme jako kardiorenální syndrom, jed-
noznačně nelze. Nicméně podrobná znalost 
tohoto velmi těsného vztahu může pomoci 
určit správnou strategii léčby, a zlepšit tak pro-
gnózu pacienta.
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cytů mechanizmem upregulace endote liální 
syntázy oxidu dusnatého [19]. Jiné studie pro-
kázaly, že pacienti s CHF mají zvýšenou endo-
genní hladinu erytropoetinu, což je spojeno 
s horším přežitím nezávisle na koncentraci he-
moglobinu v krvi. Výsledky studie CREATE 
ukázaly, že časná korekce anemie u pacientů 
s renální insuficiencí nijak nesnižuje riziko 
vzniku kardiovaskulárních komplikací [20]. 
Studie TREAT dokonce popsala, že u pa-
cientů s diabetem, selháním ledvin a středně 
závažnou anemií nemělo podávání ESA po-
zitivní účinky, naopak byli vystaveni většímu 
riziku vzniku cévní mozkové příhody [21]. 
Důkazy, které by podporovaly rutinní použití 
terapie ESA u anemických pacientů s CHF, 
tedy chybí, u pacientů s chronickým onemoc-
něním ledvin ve stadiu 5 je terapie ESA me-
todou volby, přesto že se cílové hladiny ve 
světle posledních studií mění a mění se i indi-
kace, kdy tuto léčbu zahájit.

Terapie kardiorenálního 
syndromu
Strategie léčby u pacientů s konkomitantní 
srdeční a renální dysfunkcí zůstává velmi ná-
ročná. Situaci navíc zhoršuje skutečnost, 
že z naprosté většiny studií, ze kterých vy-
chází doporučené postupy v léčbě srdeč-
ního selhání, byli předem vyloučeni pacienti 
s významnou poruchou funkce ledvin [22]. 
Vzhledem k heterogenitě pacientů s kardio-
renálním syndromem tak není možné určit 
jednoznačný terapeutický postup.

Diuretika
I přes nedostatek dat, která by prokazovala 
snížení mortality při diuretické léčbě, mají di-
uretika v léčbě kardiorenálního syndromu ne-
zastupitelnou roli.

Ukazuje se ale, že mohou mít i nepříznivé 
účinky. Furosemid snižuje glomerulární filtraci 
a kličková diuretika ve vyšších dávkách zvyšují 
sérový kreatinin a u pacientů s CHF zhoršují 
přežití. Furosemid může navíc zvyšovat fibro-
proliferaci stimulací RAAS. Zhoršení krea-
tininu, azotemie a metabolický rozvrat často 
omezují možnosti použití diuretik. Vhodnou 
alternativou se proto jeví kontinuální veno- 
-venózní eliminační metody, které nabízí větší 
komfort a lepší snížení objemu a sodíku bez 
dalšího ohrožení funkce ledvin.

Inotropní léčba
Vzhledem k různým příčinám CRS u pacientů 
s CHSS není překvapující, že údaje o efektu 
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