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Souhrn: Vyskyt srde¢niho selhani byl sledovan na souboru 99 nemocnych s chronickym rendlnim selhanim zafazenych v pravidel-
ném hemodialyza¢nim programu. U téchto nemocnych byl zaznamendn vysoky vyskyt srde¢niho selhani (vice nez 50 %), pfevazo-
valo diastolické srde¢ni selhdni u hypertrofované levé komory. Pacienti v pravidelném hemodialyza¢nim programu maji sklon
ke kardiomegalii (51 %), mirné systolické dysfunkci levé komory (pramérnd EF LK 53 %) a diastolické dysfunkci levé komory
(88 %), maji téz aktivovany endotelinovy a neurohumoralni systém. Pouze 3 % nemocnych méla plazmatické hladiny Nt-proBNP
a big endotelinu v normé. Plazmaticka hladina Nt-proBNP u dialyzovanych nemocnych korelovala jak s kardiotorakalnim inde-
xem, tak s ejekénf frakei, zatimco plazmatickd hladina big endotelinu jen s kardiotorakalnim indexem.
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The importance of determination of Nt-proBNP and big endothelin in diagnosing chronic heart failure in patients on regular
haemodialysis treatment

Summary: We have followed 99 patients with end stage renal failure, treated by regular haemodialysis. Chronic renal failure is fre-
quently accompanied by chronic heart failure (over 50 %), especially by heart failure with preserved ejection fraction. Patients treated
by regular haemodialysis had a tendency to cardiomegaly (51 %), mild systolic dysfunction of the left ventricle (mean LVEF 53 %) and
diastolic dysfunction (88 %) of the hypertrophic left ventricle. They had also activated endothelin and neurohumoral system. Only 3 %
of the patients had normal values of Nt-proBNP and big endothelin. The plasma level of Nt-proBNP in haemodialysed patients corre-
lated with cardiothoracic ratio and with ejection fraction. The plasma level of big endothelin correlated only with cardiothoracic ratio.
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Uvod

V Ceské republice bylo k 31. 12. 2000
zafazeno v pravidelném hemodialyzac-
nim programu 3 663 osob, v priibé-
hu téhoz roku jich 1 022 zemfelo,
264 z nich podstoupilo transplantaci
a 1 631 nové zatazeno (Ceska nefro-
logickd spole¢nost - dialyza¢ni akti-
vita - statistika 2000). Dle statistik
Ceské nefrologické spole¢nosti byly
hlavni pFicinou umrti kardiovaskular-
ni komplikace, a to v 58 %, dale na-
sledovaly infekéni komplikace a ma-
lignity. Kardiovaskularni komplikace,
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mezi které pat¥i i srde¢ni selhdnf, jsou
tedy hlavnim limitujicim faktorem
v prezivani dialyzovanych pacientd.
Nejcastéjsi pricinou srdecniho se-
lhanf u nemocnych v pravidelném he-
modialyzaénim programu je ure-
mickd kardiomyopatie, p¥i niz |ze za
hlavni morfologicky substrat povazo-
vat intersticidlni fibrézu. Je reaktivni-
ho, nikoliv substitu¢niho typu. Zvyse-
né koncentrace parathormonu za
uremie mohou mit permisivni tcinek
na aktivaci intersticidlnich fibroblas-
td. K regresi fibrézy pravdépodobné

dochazi az po tspésné transplantaci
ledviny, protoze s dpravou kalcium-
fosfatového metabolizmu se norma-
lizuj i hladiny parathormonu.
Druhym charakteristickym struktu-
ralnim znakem je redukovana kapila-
rizace uremického myokardu: v expe-
rimentu byla kapildrni délka na obje-
movou jednotku myokardu statisticky
vyznamné krat$i u uremickych krys
oproti kontroldm, také plocha a ob-
jem kapilarniho Fecisté byly vyznam-
né mensi. SpiSe nez hypertenzni ne-
moc se podeziraji humordlni faktory,
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zejména parathormon a RAAS. Ne-
pomér mezi zmnoZenym intersticiem
a zmensenou kapilarizaci tedy moize
vysvétlovat snizenou koronarni rezer-
vu a vznik myokardidlni ischemie
v neptitomnosti stendz epikardialnich
tepen. U nemocnych v dialyza¢nim
programu trpicich anginou pectoris
je koronarografie s ndlezem hemody-
namicky nevyznamnych stenéz zjisto-
vana az ve 30 %. Spoustécim fakto-
rem samoziejmé muZe byt uremicka
anémie. Prakticky neoddélitelny je
i uc¢inek dal3ich faktord (vék, hyper-
tenze, tepeno-zilni pistél, zmény kon-
centraci iontd, retence tekutin, ané-
mie, nutri¢ni zmény, mediokalcinéza
a ztrata elasticity tepen v dusledku
progredujici aterosklerézy), plsobi-
cich soubézné na funkci myokardu
pFi rozvoji chronické uremie a zejmé-
na v prabéhu pravidelného dialyza¢-
niho léceni. U uremikd lé¢enych kon-
zervativnim zptsobem prevladd tlako-
vé zatizenf levé komory z hypertenze,
kterd je dle dostupné literatury pfi-
tomnd asi v 80 % pfipadd. Typicky se
rozviji koncentrickd hypertrofie levé
komory [12]. U uremikd v termindl-
nim selhani ledvin 1é¢enych pravidel-
nou hemodialyzou se kromé tlakové-
ho uplatriuje téZ vyznamné objemové
pretizen(, pfi némz se nejvice uplatriu-
je chronicka retence tekutin, tepeno-
zilnf pistél a anémie, koncentricka hy-
pertrofie se postupné méni v excen-
trickou [7]. Echokardiograficky se
zjistuje diastolickd dysfunkce pfi dob-
ré systolické funkci levé komory, pfi-
tom diskrepance mezi systolickou
a diastolickou funkci levé komory je
pro uremiky v pravidelném hemodia-
lyza¢nim programu charakteristickd,
vysvétluje ndm také vznik symptoma-
tické hypotenze p¥i ultrafiltraci za he-
modialyzy. Systolicka dysfunkce s ejek¢-
ni frakef levé komory pod 50 % se vy-
skytuje zhruba u 18 % nemocnych
v dialyzaénim programu [12]. Pre-
disponujicimi faktory jsou vy33i vék,
ischemicka choroba srde¢ni a koute-
ni. Méstnavé srde¢nf selhdnf ze systo-
lické dysfunkce se rozviji asi u 10 %
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nemocnych lécenych hemodialyzou
a ma Spatnou prognézu. Rocni mor-
talita nemocnych s nevratnym renal-
nim selhdnim na ischemickou chorobu
srdecnfi ve vékové skupiné 15-34 let je
150krat a ve skupiné 35-54 let 20krat
¢astéjsi nez v bézné populaci [12]. Ri-
zikovymi faktory jsou opét vék, diabe-
tes mellitus, koutenf, hypertenze a hy-
palbuminemie, kterd se spolupodili
na rozvoji dyslipidemie a hyperkoagu-
lace. Z chlopennich vad ma klinicky
vyznam mitrdlni regurgitace sklero-
tického plvodu, kterd se vyviji az
v prabéhu pravidelného dialyzaéniho
|écent, rychle progreduje a vyznamné-
ho stupné mize dosdhnout jiz bé-
hem 2 let. Klinickd symptomatologie
se dialyzou u téchto nemocnych ne-
lepsi, prestavaji tolerovat ultrafiltraci
a vznikd nejprve latentni a pozdéji
manifestni prevodnéni. Uremicka pe-
rikarditida je typicky exsudativni a he-
moragickd, objevuje se nejcastéji pti
dekompenzaci uremie, pfi pozdnim
zahdjeni dialyza¢ni |é¢by nebo pfi ne-
dostate¢né dialyzaéni [é¢bé a muize
téZz byt pticinou srdeéniho selhani
[13].

Pro stanoveni diagnézy
chronického srdeé¢niho selhdnfi
mus{ byt pfitomny:

1. symptomy srde¢niho selhani (v kli-
du nebo pfi zatézi

2. prokazand porudena srde¢ni funk-
ce (v klidu)

3. odpovéd na lécbu (v piipadé, Ze je
diagndza spornd)

Ad 1. Symptomy srde¢niho selhani -

v soucasné dobé Ize jen velmi obtizné

u nemocnych v pravidelném hemo-

dialyza¢nim programu odlisit dusnost

kardialni a nekardialnf etiologie.

Ad 2. Srde¢ni dysfunkce maze byt
systolickd a/nebo diastolicka.

Ad 3. Odpovéd na lé¢bu diuretiky je
u nemocnych v pravidelném hemo-
dialyza¢nim programu prakticky nu-
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lova, nebot velkd ¢dst nemocnych ne-
ma zachovanou diurézu a u zbylé ¢ésti
nemocnych je zbytkova diuréza pod-

porovana jiz vysokou davkou diuretik.
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Z vyse uvedeného je patrné, Ze pro
diagnézu srde¢niho selhani je v he-
modialyzaénim programu presny jen
bod 2, i kdyz i v tomto ptipadé je
sporné, zda maji platit stejné normy
jako u nemocnych se srde¢nim selha-
nim bez zavedené AV-fistuly.

Vyloucime-li tedy anamnézu a ode-
zvu na lécbu, zlistava ndm pouze po-
souzeni systolické a diastolické funkce.
Evropska kardiologickd spole¢nost ve
svych doporucenich k diagnéze chro-
nického srde¢niho selhdni pridala
i neurohumordalni aktivaci [8]. Za dia-
gnosticky marker povazuje stanoveni
BNP a Nt-proBNP, pfitom normalni
hodnoty vylucuji srdeéni selhani.
Guidelines americké, podobné jako
Ceské kardiologické spolecnosti, ne-
maji ptsobky v zdkladnich schéma-
tech a v pfipadé pochybnosti dopo-
rucuji stanoveni plazmatické hladiny
big endotelinu [9].

Prevalence srde¢niho selhani signi-
fikantné vzristd u osob v pravidelném
hemodialyza¢nim programu a byva
vétsinou spojena s hypertrofii levé
komory predevsim v dusledku jejiho
objemového, ale i tlakového pretize-
ni, ddle byvd snizena systolickd ci
diastolicka funkce levé komory [15].
Srdecni selhdni téz mize byt zpuso-
beno i vytvorenim AV-fistuly jako cév-
niho pFistupu pro pravidelné hemo-
dialyzy. Po vytvoreni AV-shuntu do-
chazi k signifikantnimu vzestupu
srde¢niho vydeje, frakéniho zkracent,
poméru E/A a diastolického rozméru
levé komory a k poklesu decelera¢ni-
ho ¢asu [4]. ZvySena hladina natriu-
retickych peptidd mudZe byt tedy
u téchto pacientt nejen markerem kar-
diomyopatie, ale m(ize byt téz prog-
nostickym indikdtorem rizika rozvoje
kardidlniho onemocnéni [2]. Pro
diagnostiku srde¢niho selhdni u ne-
mocnych v chronickém dialyza¢nim
programu m(iZeme pouZit jak natriu-
reticky peptid typu B, tak i inaktivni
Nt-proBNP. Mezi témito dvéma pu-
sobky byly nalezeny urcité rozdily, a to
zejména v jejich ovlivnéni vékem a re-
nalnimi funkcemi [15]. B-typ natriu-
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retického peptidu je z obéhu elimino-
van pres receptory pro natriuretické
peptidy a dale degradovan neutralnimi
endopeptiddzami, zatimco Nt-proBNP
je eliminovan glomerularni filtraci,
coz vysvétluje i ovlivnéni jeho plazma-
tickych koncentraci rendlnimi funkce-
mi a tim tedy i vékem, nebot s vékem
dochazi k jejich poklesu. S vékem
a s poklesem glomeruldrni filtrace je
tedy nutné upravit i diagnosticky cut-
off pro Nt-proBNP. U pacient( s re-
nalni dysfunkci bez hypertrofie levé
komory ¢i jeji dysfunkce byly proka-
zany vy3si hladiny BNP a Nt-proBNP,
avéak ne signifikantné ve srovnan{
s kontrolnimi skupinami. Tyto natriu-
retické peptidy tedy nevzrlistaji jen
v disledku rendlnf insuficience. Jejich
hladiny koreluji predevdim s tizi dys-
funkce levé komory a jeji masou [1].
Hladiny BNP signifikantné vzriistaji
v zavislosti na tizi objemového nebo
tlakového pretizeni levé komory (vice
v zavislosti na objemovém pretizenf),
na tiZi jeji hypertrofie a nebo jeji dys-
funkce, at jiz systolické ¢i diastolické
u pacientd s chronickou rendlnf insu-
ficienci |é¢enych pravidelnou hemo-
dialyzou [3]. BNP se zd4 byt téZ uZi-
te¢nym markerem pro sledovani vy-
skytu kardiovaskuldrnich komplikacf
u pacient( s end-stage renalnim one-
mocnénim, kteff jsou zafazeni v chro-
nickém hemodialyza¢nim programu
[2]. U téchto pacientt byl prokdzan
v mensich klinickych studiich vztah
mezi mortalitou a plazmatickou hla-
dinou BNP (plazmatickd hladina
200-450 pg/ml - 2,3krat véts riziko
kardiovaskuldrniho dmrti, 450 az
700 pg/ml - 18,7krat vét3i riziko a plaz-
maticka hladina BNP > 700 pg/ml -
51,9krdt vétsi riziko) [6]. BNP tedy
mze byt i uziteénym nezavislym pre-
diktorem kradiovaskuldrni mortality
u dialyzovanych nemocnych a muze
nam téz pomoci pfi stratifikaci téch-
to pacientdl. Stanoveni hladiny BNP
muze byt uzite¢né k identifikaci rizi-
kového dialyzovaného nemocného
jesté bez hypertrofie ¢i dysfunkce levé
komory. ZvySené hladiny BNP pfi
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akutnim rendlnim selhani provedend
hemodialyza nevraci do normy, jejich
normalizace nastdvd az po Uspésné
transplantaci ledviny a tedy i po Upra-
vé objemového pretizeni levé komory
[14]. Hladina BNP ma téz limitovany
vyznam pro posouzeni hyperhydrata-
ce pacienta, nebot se jeho hladiny
pred a po hemodialyze pfili§ neménf
[5]. Dle literarnich idajt je naznacen
urcity trend k poklesu hladin BNP,
a naopak k vzestupu Nt-proBNP po
hemodialyze, i kdyz se predpoklada-
lo, Ze vzhledem ke kratkému biologic-
kému polocasu by BNP mohl byt uzi-
tecny k posouzeni hydratace pacien-
ta a tak i G¢innosti hemodialyzy, jeho
hladiny v8ak nekoreluji se snizenim
hmotnosti pacienta. Nt-proBNP vzhle-
dem k del$imu biologickému poloca-
su jiz viibec nedetekuje akutni zmény
preloadu.

Cile prace

Zjistit vyskyt chronického srdeéniho
selhani u nemocnych v pravidelném
hemodialyza¢nim programu pomoci
anamnézy, echokardiografie a stano-
veni neurohumordlnich plsobkd, dale
zjistit korelaci echokardiografickych,
RTG-parametrt a plazmatickych hla-
din neurohumoralnich pasobkd.

Metodika
VSem nemocnym zafazenym v pravi-
delném hemodialyza¢nim programu
[I. interni kliniky LF MU a FN u sv. An-
ny v Brné bylo 2. den po hemodialy-
ze, tedy mezi dvéma hemodialyzami,
provedeno klinické vysettenf, zaklad-
ni laboratorni vySetfeni a stanoveni
plazmatické hladiny big endotelinu
a Nt-proBNP, elektrokardiografie,
RTG hrudniku (stuper plicniho mést-
ndnf a kardiotorakdln{ index), echo-
kardiografické vysetteni (ejekéni frak-
ce - EF, pomér E/A, tloustka interven-
trikularniho septa v diastole - IVSd,
tloustka zadnfi stény v diastole - ZSd
a rozméry levé komory - LK a levé
siné - LS).

Vyse uvedené peptidy se stanovujf
pomoci heterogenni imunoenzymové

metody (ELISA - enzyme-linked immu-
nosorbent assay). Big endotelin se
stanovuje pomoci nekompetitivn{
ELISA metody za vyuZiti 2 typl vyso-
ce specifickych protilatek proti big
endotelinu 1: polyklonalni ,zachyco-
vaci“ protilatky a monoklondlni ,,de-
tekéni“ protilatky. Ke stanoveni N-ter-
minalniho proBNP se vyuziva kompe-
titivni ELISA s pouzitim protilatky
specifické proti Nt-proBNP a , traceru®
(Nt-proBNP znaceného peroxiddzou).

Statistické zpracovani bylo prove-
deno na osobnim pocitaci progra-
mem Excel a Statistica.

Charakteristika souboru
Vysettili jsme 99 nemocnych zafa-
zenych v pravidelném hemodialyzac-
nim programu: 65 muz (65,7 %)
a 34 zen (34,3 %). Primérny vék 62 +
+ 15 let, primérnd doba v hemodia-
lyzaénim programu 51 + 52 mésicq.
Hlavni priciny chronického selhanf
ledvin byly: diabetickd nefropatie
u 23 nemocnych (23 %), déle glome-
rulonefritida u 27 nemocnych (27 %),
tubulointersticidlni nefritida u 18 ne-
mocnych (18 %), polycystickd dege-
nerace ledvin u 9 nemocnych (9 %),
hypertenzni nefropatie u 7 nemocnych
(7 %), nadorovd onemocnéni ledvin
u 4 nemocnych (4 %), pyelonefritida
u 3 nemocnych (3 %), u zbylé &asti
nemocnych byla nalezena kombinace
vySe uvedenych onemocnén.
Komorbidity byly zaznamenany
tyto: ischemickd choroba srde¢ni
u 42 osob (42 %), z nich angina pec-
toris u 24 osob (24 %), infarkt
myokardu u 18 osob (18 %), hyper-
tenzni nemoc u 73 osob (73 %), cévni
mozkovd ptihoda u 11 osob (11 %),
diabetes mellitus 1. typu u 2 osob
(2 %), diabetes mellitus 2. typu
u 29 osob (29 %), hyperlipoproteine-
mie u 26 osob (26 %).

Vysledky

Podle funkéni klasifikace NYHA bylo
49 nemocnych v |. tfidé, 44 nemoc-
nych ve Il. tFidé a 6 nemocnych ve
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KTl — kardiotorakdlni index

IIl. tFidé, Zddny nemocny nebyl v do-
bé vysetreni ve IV. funkéni tFidé. Oto-
ky DKK 46 nemocnych (46 %), asci-
tes a anasarku nemél zadny nemocny
(0 %).

Primérny systolicky krevni tlak
143 £+ 22 mm Hg a diastolicky
81+ 12 mm Hg, primérnd tepova
frekvence 76 + 14/min.

Normalni ndlez na EKG mélo
52 osob (52 %), sinusovy rytmus byl
dokumentovan u 95 osob (95 %),
doba trvani PQ intervalu byla v pri-
méru 166 + 27 ms a QRS intervalu
85 + 16 ms. Hypertrofii levé komory
jsme hodnotili pomoci Sokolowova
indexu, ktery byl v priméru 24 + 10 mV,
index nad 35 mV mélo 8 nemocnych.

Pramérnd ejekeni frakce levé komo-
ry uréovand echokardiograficky byla
53 + 10 %, ejekénf frakci nad 50 %
mélo 57 % nemocnych, ejekéni frakei
40-50 % mélo 37% nemocnych
a ejekéni frakei pod 40 % mélo 6 %
nemocnych. Diastolickou funkci jsme
mimo jiné hodnotili pomoci para-
metru E/A.V nasem souboru byl pri-
mérné 0,85 + 0,33. E/A pod 1,0 mé-

lo 83 % nemocnych, 17 % nemocnych
mélo tedy tento pomér = 1,0. 5 ne-
mocnych s E/A > 1,0 mélo restrikéni
typ plnéni levé komory. Z dalsich
echokardiograficky zjistitelnych pa-
rametrd jsme sledovali rozmér levé si-
né, ktery byl primérné 41 + 6 mm,
déle interventrikuldrniho septa v dia-
stole s prdmérem 11,7 + 3,3 mm,
zadni stény v diastole s primérem
10,4 + 2,2 mm, levé komory v diastole
s pramérem 58,2 + 8,6 mm, levé komo-
ry v systole s primérem 40,6 + 9,5 mm.
Primérnd masa levé komory (LVM)
byla v nasem souboru 334 + 149 g.
Pramérny kardiotorakalni index byl
52 + 6 %, kardiotorakalni index nad
50 % méla vice nez polovina nemoc-
nych (51 %). Dle RTG hrudniku bylo
bez zndmek plicniho méstnani (PM 0)
53 nemocnych (53 %), redistribuci
plicni kresby (PM 1) mélo 34 nemoc-
nych (34 %) a znamky plicntho edému
(PM 2) mélo 12 nemocnych (12 %).
Do [é¢by nemocnych patfily ACE in-
hibitory, které mélo 50 osob (50 %),
beta-blokdtory bylo [é¢eno 44 osob
(44 %), diuretiky 59 osob (59 %), ky-

Tab. 1.
PM O PM 1 PM 2 p (0-1) p (1-2) p (0-2)
(n=53) (n=34) (n=12)
big endotelin (pmol/I) 1,75+0,73 1,82 + 0,64 1,95 £ 0,59 0,7 0,5 0,4
Nt-pro BNP (pmol/l) 17121144  2794+2036  3342+1747 0,002 0,4 < 0,001
PM — plicni méstndni
selinou acetylsalicylovou 49 osob
Tab. 2. (49 %). Antagonisty kalciovych kana-
KTI > 50 % KTI <50 % P I& mélo v medikaci 42 osob (42 %).
big endotelin (pmol/I) 1,9+0,7 1,67 +0,7 0,05 Verospiron se v medikaci pravidelné
Nt-proBNP (pmol/I) 26611651 1894+ 1664 0,05 dialyzovanych osob samoziejmé nevy-

skytoval, digitalis jsme nalezli u 8 osob
(8 %). Inzulinem bylo lé¢eno 16 osob
(16 %) a peroralnimi antidiabetiky
9 osob (9 %). Antikoagulac¢ni terapie
nebyla zaznamendna ani v jednom
pripadé. Nitraty mélo v 1écbé 25 osob
(25 %) a Milurit 38 osob (38 %).

Z provadénych laboratornich para-
metrd uvadime jejich primérné hod-
noty: Na 138 + 14 mmol/l, K 5,2 +
+ 1,4 mmol/l, urea 21,2 + 7,6 mmol/I,
kreatinin 644 + 276 pmol/l, ALP
2,07 £ 1,18 pkat/l, GMT 0,85 +
+ 1,06 pkat/l, AST 0,41 + 0,38 pkat/I,
ALT 0,45 + 0,49 pkat/I, cholesterol
53 + 1,4 mmol/l, HDL 1,18 =
+ 0,43 mmol/l, LDL 3,1 + 1,0 mmol/I,
TG 2,36 + 1,7 mmol/l, KM 285 +
+ 82 pmol/l, glykemie 6,8 + 4,9 mmol/I,
bilirubin celkovy 7,4 + 2,8 pmol/I, he-
matokrit 32 + 5, erytrocyty 3,35 *
+ 0,47 x 10%/I, leukocyty 7,2 + 2,6 x
x 10°/I, trombocyty 197 + 60 x 10%/1,
hemoglobin 10,7 + 1,5 g/dI, FW 51 +
+ 29/hod, fibrinogen 4,6 + 0,6 g/I,
mukoproteiny 43 + 15 pmol/l, CRP
18 + 42 mg/I.

Priimérnd plazmaticka hladina big
endotelinu byla 1,8 + 0,6 pmol/I,
normdlni hodnota byla zaznamena-
na u 3 nemocnych. Praimérnd plaz-

Tab. 3.
NYHA | NYHA II NYHA Il p p p
(n=49) (n=44) (n=6) (1-11) (n-nr) (1-1r)
big endotelin (pmol/I) 1,7+0,7 1,8+0,6 21+0,7 0,5 0,3 0,3
Nt-pro BNP (pmol/l) 1849 +1 625 2682+ 1668 2870+ 1654 0,02 0,8 0,02
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matickd hladina Nt-proBNP byla
2281+ 1701 pmol/l, 3 nemocni méli
normalni plazmatickou hladinu Nt-
-proBNP. Celkem tedy 97 % nemoc-
nych mélo plazmatickou hladinu big
endotelinu a Nt-proBNP nad nor-
mou. (V nami pouzivanych setech od
firem Biomedica GmbH a Peninsula
Laboratories Ltd jsou normalni hod-
noty pro big endotelin do 0,7 pmol/I
a pro Nt-proBNP do 350 pmol/I.)

Primérné plazmatické hladiny big
endotelinu a Nt-proBNP podle zna-
mek plicnitho méstndni a jejich vza-
jemné statistické zhodnoceni na
zédkladé neparového t-testu ukazuje
tab. 1.

Plazmatické hladiny big endotelinu
a Nt-pro BNP u nemocnych s kar-
diotorakdlnim indexem nad 50 %
a < 50 % a jejich vzdjemné statistické
zhodnoceni na zékladé neparového
t-testu ukazuje tab. 2.

Plazmatické hladiny big endotelinu
a Nt-pro BNP podle stupriéi NYHA
klasifikace a jejich vzajemné statistic-
ké zhodnocenf na zakladé neparové-
ho t-testu ukazuje tab. 3.

Plazmaticka hladina big endotelinu
vykazovala statisticky vyznamnou ko-
relaci s kardiotorakalnim indexem (p
=0,02,r=0,24), graf 1.

Plazmatickd hladina Nt-proBNP
méla statisticky vyznamnou korelaci
s kardiotorakalnim indexem (p = 0,001,
r=0,32), graf 2.

Plazmaticka hladina big endotelinu
nevykazovala statisticky vyznamnou
korelaci s ejekéni frakel (p = 0,8,
r=0,027), graf 3.

Plazmatickd hladina Nt-proBNP
vykazovala statisticky vyznamnou ko-
relaci s ejekéni frakei (p < 0,0001,
r=0,39), graf 4.

Nalezli jsme statisticky vyznamnou
korelaci mezi témito dvéma pisobky
(p = 0,00005, r = 0,39), coz ukazuje
graf 5.

Primérné hodnoty plazmatické
hladiny Nt-proBNP podle typu dys-
funkce ¢ normalnf funkce levé komo-
ry srde¢ni ukazuje graf 6.
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Graf 5. Korelace Nt-proBNP a BE.

Statistické vyznamnosti pro plazma-
tické hladiny Nt-proBNP (neparovy
t-test): SD x DDRT = 0,02, DDRT x
x DDPP = 0,4, DDPP x BD = 0,02.

Diskuse

Subjektivni obtize nemocnych s chro-
nickym srde¢nim selhdnim vychazeji
z postizeni orgdn( v dusledku selhdni
srdce jako pumpy. U jednotlivych pa-
cientl dochdzi v rizném stupni k pro-
jeviim srde¢niho selhdni levostranné-
ho, pravostranného anebo ke kombi-
naci obou. Dusnost, jako projev
levostranné kardialni nedostatecnos-

Vnit# Lék 2007; 53(1): 38-45

ti, jsme hodnotili podle klasifikace
NYHA. V naSem souboru udavala
dugnost polovina nemocnych. Uréen{
primarni pficiny dudnosti je ale u he-
modialyzovanych pacient( velmi ob-
tizné. Pravostrannd srdecni nedosta-
teCnost mdze mit zna¢né rdznorodé
klinické projevy s postizenim mnoha
orgdnl. Typickym pfiznakem jsou
otoky dolnich koncetin, které mohou
v tézkych stadiich prejit aZ v anasar-
ku. Anasarku ani ascites jsme v na-
$em souboru nezaznamenali, k etio-
logii otokt dolnich konéetin (chronic-
kd zilni insuficience, hyperhydratace
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pFi rendlnf insuficienci, hypalbumine-
mie apod) je jen velmi obtizné se
u téchto polymorbidnich nemocnych
vyjadfovat. Ostatni anamnestické tida-
je z fad symptom( jsou u dialyzova-
nych nemocnych taktéz nespecifické.
RTG snimek hrudniku pat# k zi-
kladnim, béznym a dostupnym vy3et-
fovacim metoddm. Dva nejvyznam-
néjsi parametry, které lze zjistit
z prostého snimku hrudniku, jsou kar-
diotorakalni index a znamky plicniho
méstndni. Vyznam kardiotorakdlniho
indexu pro prognézu chronického
srde¢niho selhadni byl popsan jiz za-
c¢atkem 80. let 20. stoleti a od té do-
by byl opakované potvrzen véetné nasi
pracevroce 1995 [10]. Nemocniv pra-
videlném hemodialyza¢nim progra-
mu méli jasny sklon ke kardiomegalii.
V nasem souboru jsme nalezli po-
mérné vysoky vyskyt diastolické dys-
funkce, coz je pravdépodobné obra-
zem uremického nebo hypertenzniho
srdce u nemocnych v pravidelném he-
modialyzaénim programu. Kromé
parametrl systolické a diastolické
funkce jsme posuzovali téZz rozméry
levé komory a siné a také tloustku
septa a zadnf stény. Tyto parametry
jsme pouzili p¥i vypoctu masy levé ko-
mory, jejiz pramér byl v celém soubo-
ru vyrazné nad normou.
Nejzajimavéjsi a také nejdilezité)si
v nasi praci bylo stanovovani 2 neu-
rohumoralnich pasobkd a jejich kore-
lace s nékterymi sledovanymi neinva-
zivnimi parametry. Z vazokonstrikénich
to byl big endotelin a z vazodilatac-
nich Nt-proBNP. Metodika jejich sta-
novovdn( byla jiz uvedena vyse. Pri-
mérna plazmatickd hladina big endo-
telinu byla vice nez 2nasobkem normy
a normalni hodnota byla zazname-
nana pouze u 3 nemocnych. Primér-
na plazmatickd hladina Nt-proBNP
byla vice nez 7ndsobkem normy a pou-
ze 3 nemocni méli normdlni plazma-
tickou hladinu Nt-proBNP. V nasem
souboru jsme nenalezli statisticky vy-
znamné rozdily v plazmatickych hla-
dinach big endotelinu podle znamek
plicniho méstnani, zato jedinci bez
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zndmek plicniho méstnani podle
RTG hrudniku méli statisticky vy-
znamné niz8i hladinu Nt-proBNP nez
jedinci s redistribuci plicni kresby ne-
bo s intersticidlnim plicnim edémem.
Plazmatické hladiny big endotelinu
a Nt-proBNP vykazovaly téZ statistic-
ky vyznamné korelace s kardiotora-
kdlnfm indexem. Nemocné jsme si
rozdélili na ty, ktefi méli kardiotora-
kédlnfindex nad 50 %, a opét jsme na-
lezli statisticky vyznamné rozdily jak
v plazmatickych hladinach big endo-
telinu, tak Nt-proBNP. Na rozdil od
poznatkl z jiz d¥ive publikovanych
praci u nemocnych se srde¢nim se-
lhanim, u nichz mély plazmatické hla-
diny big endotelinu velmi tésny vztah
k funkéni klasifikaci NYHA [11], v na-
& praci u nemocnych zafazenych
v pravidelném hemodialyza¢nim pro-
gramu jsme zadny statisticky vyznam-
ny vztah ke klasifikaci NYHA nenalez-
li. Nalezli jsme ale statisticky vyznam-
ny rozdil v plazmatickych hladindch
Nt-pro BNP mezi hemodialyzovanymi
zcela bez subjektivnich obtizi a u ne-
mocnych s dusnosti. Plazmatickd
hladina big endotelinu na rozdil od
plazmatické hladiny Nt-proBNP ne-
vykazovala statisticky vyznamnou ko-
relaci s ejekéni frakci. Plazmaticka
hladina big endotelinu a plazmaticka
hladina Nt-proBNP nevykazovaly sta-
tisticky vyznamné korelace s pomé-
rem E/A. Nalezli jsme statisticky vy-
soce vyznamnou korelaci mezi témi-
to dvéma plsobky. Mlzeme tedy
konstatovat, Ze plazmatické hladiny
Nt-proBNP vykazovaly vysoce statis-
ticky vyznamné korelace s kardiotora-
kdlnim indexem a s ejeként frakef, coz
odrazi, ze tento plsobek, ktery je tvo-
fen pfimo v srdci, je markerem srdec-
ntho poskozeni. Zatimco zvySeni
plazmatické hladiny big endotelinu je
spise odrazem celkového poskozent
endotelu v celém organizmu a neko-
reluje se srde¢ni funkci. Nt-proBNP
odlisovalo nemocné bez srde¢ni dys-
funkce a se systolickou dysfunkci
a rozliSovalo pacienty s diastolickou
dysfunkei - at jiz restrikéni typ nebo
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narusené diastolické plnéni, které
stoji mezi témi nejvice nemocnymi,
tedy nemocnymi se systolickou dys-
funkci a zdravymi.

Zavér

Pacienti v pravidelném hemodialyza¢-
nim programu trpi kardiomegalif,
maji mirnou systolickou dysfunkci le-
vé komory srdecni, pravdépodobné
proto, ze nemocni s téz3{ dysfunkei by
pravidelné hemodialyzy hemodyna-
micky nezvladli, a maji diastolickou
dysfunkci levé komory, coZ je pravdé-
podobné obraz uremického ¢i hyper-
tenzniho srdce. PFi pouziti definice
pro chronické srde¢nf selhani (symp-
tomy, srde¢nf dysfunkce, lé¢ba a na-
triuretické peptidy) by 88 % nemoc-
nych splriovalo kritéria této diagndzy.
Dle naseho nédzoru je vsak vyskyt sr-
deéniho selhdani u nemocnych v pravi-
delném hemodialyza¢nim programu
pFiblizné 50%, prevaZuje diastolické
srdecni selhdni u hypertrofované levé
komory. U ostatnich nemocnych ne-
byly symptomy a laboratorni para-
metry nasledkem srdec¢ni dysfunkce,
ale ndsledkem rendlni insuficience.
Nemocni v hemodialyza¢nim progra-
mu maji aktivovan endotelinovy sys-
tém, v disledku cehoz je primérnd

plazmatickd hladina big endotelinu
vice nez 2ndsobkem normy, coz od-
razi systémové poskozeni endotelu.
Déle maji aktivovdn neurohumoralni
systém, v disledku ¢ehoz je plazma-
tickd hladina Nt-proBNP pak vice nez
7nasobkem normy, coz odrazi pfimo
srde¢ni funkci. Nalezli jsme téz statis-
ticky vyznamnou korelaci mezi aktivacf
Nt-proBNP, srde¢ni funkci a kardio-
megalii. Nt-proBNP a big endotelin
jsou vyznamnymi pomocnymi dia-
gnostickymi ukazateli srde¢niho se-
lhanf u nemocnych s chronickym se-
lhanim ledvin lé¢enych pravidelnou
hemodialyzou.
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