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Souhrn: Hypertenze u dlouhodobé dialyzovanych pacientti vyznamné ovliviiuje kardiovaskularni morbiditu a mortalitu téchto nemocnych. V pato-
genezi hypertenze u dialyzovanych se uplatriuji retence natria a vody, aktivace renin-angiotenzinového systému a sympatiku, poruchy kalciumfosfato-
vého metabolizmu s osteogenni diferenciaci bunék hladké svaloviny cév a kalcifikacemi tepen, dysbalance vazoaktivnich latek, endotelialni dysfunkce
a lé¢ba erytropoetinem. Zédkladem |é¢by jsou dieta s omezenim pfijmu soli a tekutin, restrikce fosforu v dieté a lé¢ba vazaci fosfatd, spravna taktika
dialyzy a antihypertenzni medikace. Neomezeny p¥ijem soli a vysoka koncentrace natria v dialyza¢nim roztoku pfi snizené rezidudlni diuréze vedou
k Zizni a zvy3enému pijmu tekutin s naslednou retenci vody. P¥i dialyze je dleZité doséhnout optimalni ,suchou hmotnost, tj. télesnou hmotnost
bez nadbytku vody v organizmu. Dostate¢na délka hemodialyzy zajisti odstranéni (ultrafiltraci) prebyte¢né tekutiny bez epizod hypotenze. Pokud
nedosahneme cilového krevniho tlaku (< 140/90 mmHg) dietou a dosazenim suché hmotnosti, lé¢ime antihypertenzivy. Optimaln{ volbou jsou
blokatory renin-angiotenzinového systému: snizuji mortalitu dialyzovanych, redukuji hypertrofii levé komory, snizuji aktivitu sympatiku, zlepsuji
endotelidlni funkci a potlacuji oxidativni stres. Néktera antihypertenziva (nékteré ACEI a beta-blokatory) jsou dialyzou eliminovana, proto je tfeba
pfizptsobit volbu Iéku a dobu podani. Jsou zapottebi dali kontrolované studie k zjisténi optimalni 1é¢by hypertenze u dialyzovanych.
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Hypertension in dialysis patients

Summary: Hypertension in long term dialysis patients has a significant effect on cardiovascular morbidity and the mortality of such patients.
Important factors in the pathogenesis of hypertension in dialysis patients include retention of sodium and water, activation of the rennin-angio-
tensin system and the sympathetic nervous system, disorders of calcium and phosphate metabolism with osteogenic differentiation of vascular
smooth muscle cells and calcification of arteries, vasoactive substance imbalance, endothelium dysfunction and erythropoietin therapy. The
basis of treatment is diet with limited salt and fluid intake, restriction of phosphorus in the diet and treatment with phosphate binders, correct
dialysis tactics and anti-hypertension medication. Unrestricted salt consumption and a high concentration of sodium in the dialysis solution,
alongside reduced residual dieresis, lead to thirst and increased intake of fluids and subsequent water retention. In dialysis it is important
to achieve an optimal “dry weight”, i.e. body mass excluding surplus water in the organism. A sufficient length of haemodialysis ensures the
removal (ultrafiltration) of excess fluid without episodes of hypotension. If the target blood pressure (< 140/90 mm Hg) cannot be achieved
through diet and the maintenance of dry weight, anti-hypertension therapy is used. The optimal choice are blockers for the rennin-angiotensin
system: they reduce the mortality of dialysis patients, reduce hypertrophy of the left ventricle, reduce the activity of the sympathetic nervous
system, improve endothelial function and reduce oxidative stress. Some anti-hypertension medications (certain ACEls and beta-blockers) are
eliminated by dialysis and it is therefore necessary to adapt the choice of medication and the time of administration. There is a need for further
controlled studies to determine the optimal therapy for hypertension in dialysis patients.

Key words: dialysis treatment - hypertension - diet - dry weight - RAS blockers

Uvod

Terminalni chronické selhdni ledvin
(CHSL) se vyznacuje snizenym vylu-
latek
(urey, kreatininu, kalia, fosforu) modf

¢ovanim nizkomolekularnich

a jejich hromadénim v krvi. Casto
dochdazi k poklesu diurézy. Nedosta-
te¢nd exkrecni funkce ledvin je prova-
zena poruchami metabolicko-endo-
krinnimi. Dusledkem téchto poruch
jsou anémie, poruchy kalciumfosfato-
vého metabolizmu a hypertenze.
Hypertenze u dialyzovanych pacientdl
je vyznamnym faktorem ovlivriujicim
prognézu nemocnych. Vyskyt hyper-
tenze se udava u 90% pacientd pfi
vstupu na dialyzu [1], v daldim pra-

béhu je prevalence u hemodialyzova-
nych (HD) 60-86% [2-4]. U pacientd
na peritonedlni dialyze (PD) byl vyskyt
hypertenze popisovan u 30-50% pa-
cientd [5]. Komplikaci hypertenze jsou
kardiovaskularni onemocnéni (hyper-
trofie levé komory, ischemicka choroba
srdeéni, chronické srde¢niselhani, cévni
onemocnéni mozku). Kardiovasku-
larni onemocnénf jsou pFic¢inou smrti
u vice nez 50% HD pacientd [6]. Vze-
stup stfedniho TK o kazdych 10 mm Hg
byl nezavisle asociovdn se zvySenym
rozvojem koncentrické hypertrofie LK,
nové vzniklou ischemickou chorobou
srde¢ni a de novo srde¢nim selhdnim

[7,8].

Definice hypertenze u dialyzovanych
Hypertenze u dialyzovanych je defino-
vana TK = 140/90 mm Hg potvrzenym
opakovanym mérenim [2,9].

Izolovand systolicka hypertenze a vze-
stup pulzniho tlaku jsou odrazem zvy-
Sené tuhosti tepen (arterial stiffness)
pfi kalcinéze a predcdasné ateroskle-
réze u dialyzovanych.

Otazkou je doba nejvhodnéjsi pro
posuzovan{ hypertenze u hemodialyzo-
vanych. Pfed hemodialyzou je vétsinou
hodnota krevniho tlaku (TK) nejvy3si,
atovlivemretence tekutinazvy$enékon-
centrace vazoaktivnich latek. Na konci
hemodialyzy byva TK ¢&asto snizeny
kvali poklesu plazmatického volumu
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Hypertenze u dialyzovanych pacienti

retence sodiku a vody

vazodilataéni aktivitou

|écba erytropoetinem
preexistujici esencidlni hypertenze
renovaskuldrni hypertenze

Tab. 1. Patogeneze hypertenze u dialyzovanych pacientt.

aktivace/nedostate¢nd suprese renin-angiotenzinového systému
zvy8end aktivita sympatického nervového systému, spankova apnoe

endotelidlni dysfunkce se zvySenou vazokonstrikén{ a snizenou

zvy3end tuhost a kalcifikace cévnich stén

sekundarni hyperparatyredza, poruchy kalciumfosfdtového metabolizmu

jiné: anémie, arteriovendzni fistule, vazopresin, serotonin

pfi ultrafiltraci p¥i nedostate¢ném ref-
filingu (dopliovanf tekutiny z intersti-
cidlntho prostoru). U pacientd s vykyvy
TK je mozno kontrolovat hodnoty
24hodinovym ambulantnim monito-
rovanim TK (AMTK). AMTK je vhodny
pro posouzen{ diurndlniho rytmu TK
a ke kontrole hypertenze mezi hemo-
dialyzami. U pacientl na HD je casty
nondipping (pokles no¢niho TK < 10%
nebo vzestup TK v noci). Nondipping
se vyskytuje u 74-82% hemodialyzo-
vanych [10-13] oproti bézné populaci
s vyskytem 10-25%. Etiologie tohoto
fenoménu je multifaktoridlnf, k jeho
pfi¢indm patfi volumova expanze,
autonomni dysfunkce, spankova
apnoe a snizend fyzicka aktivita.

MéFeni TK se doporucuje provadét
nejméné po 5 min klidu vsedé. Speci-
fické je, Ze u nékterych pacientdl po Cet-
nych chirurgickych zakrocich na obou
hornich koncetinach pfizajistovani cév-
nitho p¥istupu pro hemodialyzu nelze
mé¥it pazni TK. V téchto p¥ipadech se
TK mé¥i na dolnich koncetindch vleze.
TK na dolnich koncetindch byva vy3si
(rozdil vyjadfuje ankle-arme-pressure
index, u mladych jedinct je TK na kot-
niku o 30 % vy3si oproti pazi, u starsich
osob se hodnoty vyrovnavajf).

Patogeneze

Na vzniku hypertenze se podili fada

faktor( (tab. 1):

1. Retence sodiku avody. Volumovy
status u dlouhodobé dialyzovanych
je vysledkem p#ijmu soli a vody,
mnozstvi mo¢i a eliminace tekutin
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ultrafiltraci béhem dialyzy. Neome-
zeny pfijem soli u pacient(l s pokle-
sem rezidudlni diurézy zvySuje osmo-
lalitu séra, to vyvolava pfesun vody
z bunék a stimuluje centrum Zizné
v hypotalamu. Zvy3eny pfijem teku-
tin pak vede k hyperhydrataci. Na
retenci sodiku a vody se mtze podi-
let vy33i koncentrace sodiku v dialy-
zaénim roztoku.

Podle Guytonovy hypotézy ze 70. let
20. stoletivede retence sodiku avodyke
zvyenému srde¢nimu vydeji a k hyper-
kinetické cirkulaci se zvySenou per-
fuzf tkanf s naslednou lokdlni odezvou
s narGstem periferni cévni rezistence
a vzestupem TK. ZvySeny srde¢ni vydej
je kompenzovédn poklesem angioten-
zinu Il (ATIl) a snizenim periferni cévni
rezistence. Tento adaptacni mechaniz-
mus je u hypertonik( na dialyze naru-
Sen, pravdépodobné disledkem vyssi
hladiny angiotenzinu Il a vlivem inhibi-
tort Na*K*ATP4zy bunék hladké svalo-
viny cév (oubain-like faktoru), coz vede
k intraceluldrnimu ndarGstu sodiku
i vapniku a k ndrdstu cévni rezistence.

Retence natria redukuje tvorbu va-
zodilataéniho oxidu dusného a vede
k aktivaci sympatiku.

. Aktivace renin-angiotenzinového

systému (RAS). RAS se na rozvoji
hypertenze podili pfi stendze rendl-
nich tepen, pfi lozZiskovych ischemic-
kych zméndch v parenchymu ledvin,
p¥i jizveni nebo pfi dtlaku cystami.
Zvy3end volumovd zatéz potlacuje
u zdravych aktivitu RAS, u uremikd

je suprese RAS snizend, dasledkem
je vzestup periferni cévni rezistence.

. Zvysena aktivita sympatického ner-

vového systému. V ledvindch se na-
chdazeji baroreceptory a chemore-
ceptory. Baroreceptory jsou citlivé
na zmény pratoku krve ledvinami
anazmeény intrarendlniho tlaku, che-
moreceptory reaguji na ischemické
podnéty a na uremické katabolity.
Pfi CHSL se na zvy$ené aktivité sym-
patiku podileji chronicka stimulace
chemoreceptord uremickymi kata-
bolity a ischemii i snizena senzitivita
baroreceptortl. V patogenezi aktivace
sympatiku u dialyzovanych se studuje
role renaldzy, aminooxiddzy produko-
vané ledvinami. Tento protein degra-
duje dopamin, norepinefrin a epinefrin
a vede k poklesu TK, u hemodialyzo-
vanych byly zjistény jeho hladiny az
100ndsobné nizsi [14,15].

Syndrom spankové apnoe s noén{
hypoxemii, ¢asty u dialyzovanych,
je spojen s aktivaci sympatického
nervového systému a poruchami
diurnélniho rytmu TK.

. Porucha rovnovahy vazokonstriké-

nich a vazodilataénich faktort pf#i
endotelidlni dysfunkci. Na patoge-
nezi hypertenze maji vliv dysbalance
endotelidlnich regula¢nich latek -
prostacyklinu, oxidu dusného (NO),
endotelinu. U nemocnych s CHSLa hy-
pertenzi je zvySend hladina endote-
linu 1 s vazokonstrikénim tcinkem,
endotelovad vazodilataéni aktivita
je naopak snizend. Syntéza vazodi-
lataéniho NO je u pacientd s CHSL
inhibovana asymetrickym dimethylar-
gininem (ADMA), jehoz hladina je
u dialyzovanych zvySena.

. Sekundarni hyperparatyreé6za. Zvy-

Seny obsah kalcia a fosforu v bur-
kach hladké svaloviny cév vede k na-
rastu periferni cévnf rezistence.

. ZvySena tuhost cév (arterial stiff-

ness). U dialyzovanych pacientd
se kombinuje akcelerovand atero-
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skleréza se zménami typickymi pro
dialyzované pacienty, dominuji kal-
cindéza intimy (marker ateroskle-
rézy) a mediokalcinéza (vysledkem
je rigidita arterif). Cévni zmény jsou
odrazem hypertenze, poruch meta-
bolizmu lipid a u dialyzovanych je
dominantnf vliv poruch kalciumfos-
fatového metabolizmu. Hyperfosfa-
temie s narGstem fosforu v burikdch
hladké svaloviny cév vede k dife-
renciaci bunék hladké svaloviny
cév (vascular smooth muscle cell -
VSMC) ve fenotyp kostni buriky
s produkei kostnich proteind, které
jsou substratem pro ukladani vép-
niku [16,17]. Osteogenni diferen-
ciace bunék hladké svaloviny cév je
stimulovana aktivaci Cfba-1 (core
binding factor 1) pfi hyperfosfate-
mii a uremii. ZvySend cévni rezistence
s poruchou cévni reaktivity vede
k nérastu systolického TK a pulzniho
tlaku. U dialyzovanych je v souvis-
losti s chronickym zanétlivym stavem
snizend hladina fetuinu-A, inhibitoru
kalcifikace [17]. Studuje se role mem-
branového proteinu klotho (s expresi
v ledvindch) spojeného s procesy
starnuti. Klotho reguluje metaboliz-
mus kalcia. Jeho deficit v uremii vede
k urychleni starnuti, arterioskleréze
a ektopickym kalcifikacim.

7. Erytropoetin. Vliv erytropoetinu na
hypertenzi je multifaktoridlni, pre-
vazuji hemodynamické mechanizmy
(vzestup periferni cévni rezistence
pti rychlé korekci anémie), predpo-
klad4 se i p¥imy vliv erytropoetinu
na cévni endotel.

8. Hyperkineticka cirkulace pFi anémii
a arteriovendzni fistuli.

Klinické formy hypertenze [18]

1. Volumdependentni hypertenze -
u 50% dialyzovanych hypertonika.
2. Nonvolumdependentni hypertenze -
u téchto pacientl TK béhem hemo-
dialyzy neklesa (35%) nebo jesté
stoupa (15%), pti narGstu TK na
konci hemodialyzy hovotime o para-

doxni hypertenzi. V téchto ptipadech
nepredpokladame volumovou zatéz.
Je tfeba vyloudit renovaskuldrni nebo
endokrinni hypertenzi, ¢asto se vysky-
tuje p¥i polycystéze ledvin nebo pfi
[é¢bé nesteroidnimi antirevmatiky.

Lécba
1. Dieta
Omezeni pfijmu soli a tekutin. P¥{jem NaCl
u dialyzovanych pacient( by nemél pre-
krocit 5g/den. Restrikce natria v dieté
snizila ptirGstky mezi HD na 1,7 kg,
tedy na méné nez 3 % télesné hmotnosti
[19]. Pfi nedodrzovédni diety s ome-
zenim soli a tekutin byly pFirdstky na
vaze mezi HD > 4,8% (= 3,4kg u 70kg
vaziciho pacienta) spojeny se zvySenou
mortalitou [20]. Restrikce pFijmu vody
bez omezeni p¥ijmu soli je nedcinna.
Nizkofosfdtovd dieta. Vazace fosfdtii.

2. Dialyza¢ni taktika

DosaZeni suché hmotnosti. Ultrafiltrace
(UF) pfi dialyze zajistuje odstranén{
nadbyte¢né vody z organizmu, cilem
ultrafiltrace je dosaZeni suché hmot-
nosti (SH). Sucha hmotnost ozna-
¢uje optimalni télesnou hmotnost
pacienta na konci hemodialyzy, kdy
nejsou znamky hyperhydratace ani
dehydratace, a normotenze bez |é¢by
antihypertenzivy pretrvava do dalsi
hemodialyzy.

Klinické zndmky hyperhydratace
nemusi byt zjevné (,,silent overhydra-
tation“). K hodnoceni stavu tekutin
auréeniSH se pouZivaji metody monito-
race relativnich zmén krevniho objemu
p#i ultrafiltraci béhem HD a/nebo mul-
tifrekvenéni bioimpedance k méreni
extracelularniho volumu. Mérenf roz-
méru vena cava inferior sonograficky
(koreluje s tlakem v pravé sini, nevytézné
je vySetfeni u nemocnych s plicni hyper-
tenzi) a vySetfeni hladiny atridlniho nat-
riuretického peptidu se povazujf za hiive
interpretovatelné.

Z4dna z téchto metod neni zcela
spolehlivd, za konkluzivni se povazuje
kombinace monitorace zmén krev-
ntho volumu (BVM) + bioimpedance
+ sonografie vena cava inferior.

Hypertenze u dialyzovanych pacientt

Tolerance UF je rGzna. Podle ref-
filingu plazmatického volumu je tieba
upravovat rychlost UF. P¥i vysoké UF
béhem kratké HD hrozi hypotenze
(s rizikem koronarni a/nebo moz-
kové ischemie a poklesem rezidualni
diurézy). Naopak u nékterych (u kar-
diakd s téZkym prevodnénim) je nutna
agresivni UF s vyuZitim izolované UF.

U hyperhydratovanych pacientd
dosahujeme SH postupné béhem
tydn az mésic, SH by se neméla
snizovat rychleji nez o 1-2 kg/tyden. Po
dosazeni cilového TK postupné vysa-
zujeme antihypertenziva. SH Ize doci-
lit béhem 1 mésice, TK klesa postupné
(az 8 mésicll). Tento jev nazyvame
fenoménem opozdéni - lag phenomen
[21] - a je patrné zplsoben perzistencf
cirkulujicich latek (ADMA, inhibitord
Na"K*ATP4zy), snizenou hladinou NO
a vy88im intracelularnim Ca?".

Dosazeni optimalni SH se zajisténim
adekvatni UF a restrikce pFijmu soli
a tekutin v dieté normalizuje TK nebo
zlepsuje jeho kontrolu az u 90% dialy-
zovanych [21].

SH je tfeba pravidelné revidovat,
télesna hmotnost se ménf v zdvislosti
na anabolizmu a katabolizmu. U nové
dialyzovanych nemocnych se po tstupu
uremickych ptiznakd zvySuje chut
k jidlu a obnovuje se svalovd hmota,
naopak komorbidity a akutni nemoci
vedou k poklesu svalové hmoty.

U rizikovych pacientt s kardiovas-
kularnim onemocnénim, u diabetik(
a star$ich nemocnych se jevi vyhodnéjsi
mirnd hyperhydratace pacienta bez
hypotenzi béhem hemodialyzy; dialy-
zaéni hypotenze mohou byt pro tyto
nemocné fatélni.

TK béhem hemodialyzy s UF nej-
Castéji klesd. U nékterych nemocnych
dochazi béhem HD pres ultrafiltraci
k paradoxnimu vzestupu TK. V téchto
ptipadech je tfeba zvaZovat eliminaci
antihypertenziv hemodialyzou (ACEI,
nékteré beta-blokatory, metyldopa).
Pokles krevniho volumu ultrafiltraci
muze vést k hypertenzi pfes stimulaci
RAS, mozny je podil aktivace sympa-
tiku a z toho plynouci vazokonstrikce.
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Hypertenze u dialyzovanych pacienti

Na vykyvech TK béhem hemodialyzy se
podileji i daldf faktory: zmény hladiny
ionizovaného vapniku, vykyvy osmola-
lity a dysbalance vazoaktivnich latek.

Prodlouzeni HD, zvySend frekvence HD.
Zlep3ené kontroly TK ¢i normotenze lze
dosahnout p¥i retenci sodiku a tekutin
zménou dialyzaéni taktiky. Doporu-
¢uje se prodlouzit dobu hemodialyzy
na 3krat tydné 8 hod nebo provadét
Castéj3i hemodialyzy 6-7krdt tydné.
Prodlouzeni hemodialyzy umozriuje
dostate¢nou UF s dosaZzenim SH bez
epizod hypotenze snizenim rychlosti
UF. Pomaly refilling plazmatického
objemu vyzadujici pomalou UF je ty-
picky u diabetiki pfi autonomni dys-
funkci nebo pti kardiomyopatii. Pro-
dlouzenim doby dialyzy bylo dosazeno
normotenze bez potfeby medikamen-
tézni terapie az u 90% nemocnych
[22]. Profit dlouhych HD s dostate¢-
nou UF na pracovisti v Tassinu ve Fran-
cii snizilo vyznamné vyskyt hypertenze
a potfebu antihypertenzni medikace.
Prodlouzeni HD vede k regresi hyper-
trofie levé komory a k poklesu kardio-
vaskularni mortality. ZlepSuje se kon-
trola hyperfosfatemie. Nevyhodou
je ¢asova ndroénost a nepohodli pro
pacienty.

Izolovand ultrafiltrace. 1zolovand UF
(bez pratoku dialyza¢niho roztoku)
v ivodu HD zajisti vysokou rychlost UF
bez hypotenzi. Sekvenéni UF vyuziva
izolovanou UF v tvodu s pfechodem
na hemodialyzu s konvekei i difuzi.
To umozriuje (oproti konvenéni UF)
lepsi toleranci UF, zejména u obéhové
nestabilntho pacienta. P¥i izolované
UF narGsta systémova cévni rezistence,
proto TK neklesa.

Koncentrace natria v dialyzacnim roztoku.
Doporucuji se dialyza¢nf roztoky s nizsf
koncentraci natria [3]. Vysoka hladina
natria v dialyzaénim roztoku sniZuje
jeho eliminaci, plsobf Zizer, zvy3uje
vdhové ptirtistky mezi HD a zhorSuje
hypertenzi. Dobré zkusenosti v |é¢bé
hypertenze jsou pt¥i pouziti dialyzaé-
nich roztokd s koncentraci natria
138 mmol/I.
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Profilovdni natria v dialyza¢nim roz-
toku (postupné snizovanf jeho koncen-
trace ze 145-155 az na 135 mmol/I|
v pribéhu hemodialyzy) se vyuziva
u pacient( s velkymivdhovymi p¥ircistky
k zajisténi pozadované UF v kratkém
¢ase bez epizod hypotenze. Srovnani
hemodialyz s konstantni a profilova-
nou koncentraci natria v dialyza¢nim
roztoku ukdzalo lep3i toleranci UF
a hemodynamickou stabilitu pt¥i profi-
lovani natria [23].

PtestoZe je profilovani natria se
suprafyziologickymi a vysokymi kon-
centracemi natria v dialyzaénim roz-
toku (= 144 mmol/I) Gc¢inné v redukci
intradialyza¢nich hypotenzi, nemélo
by se pouzivat rutinné [23]. Postdialy-
za¢ni koncentrace natria v séru nemoc-
ného je vysledkem pradméru koncen-
trace natria v dialyzaénim roztoku
béhem HD, nikoliv jeho hladiny na
konci [3].

Koncentrace natriavdialyzaénimroz-
toku hraje vyznamnou roli v doplnéni
(refillingu) krevniho volumu z inter-
sticia do intravaskuldarniho kompar-
tementu béhem hemodialyzy s UF. P¥i
nizkém sodiku v dialyza¢nim roztoku je
refilling krevniho volumu z intersticia
zhorsen, protoze dochazi k presunu
vody z intersticia do bunék, zatimco
pti suprafyziologickych hladindch nat-
ria v dialyza¢nim roztoku se voda pre-
souvd z bunék do intersticia a to pak
vede k refillingu z intersticia do intra-
vaskuldarniho kompartementu.

Hemodialfiltrace, hemofiltrace. Hemo-
dialfiltrace (HDF) je ocistovaci metoda
vyuZivajici vysokopropustné (high flux)
membrany, které umozriuji kombinaci
difuze (s vyuzitim dialyza¢niho roz-
toku) a konvekce (s odstrariovdnim
velkého mnoZstvi ultrafiltratu a poda-
vanim substitu¢niho roztoku). HDF
je pacienty |épe obéhové tolerovdna
a je provadzend nizsim vyskytem hypo-
tenzi. K dal$im vyhoddm HDF pat#f
odstraniovdni stfednémolekuldrnich
latek, i¢inna prevence dialyzaéni amy-
loidézy a snizeni hladin AGEs, ADMA
a nékterych prozanétlivych cytokind

e

[24]. HDF je spojena s nizsi mortali-

tou nemocnych nezavisle na dialyzaéni
davce [25].

Hemofiltrace (HF) je metoda za-
loZzend vyhradné na konvektivnim
transportu vody a elektrolytd pres vy-
sokopropustnou membranu. Odstra-
nénd tekutina je hrazena substitu¢nim
roztokem. Nizkomolekuldrni latky se
pti HF odstranuji méné Gcinné nez pfi
HD. HF se v chronické 1é¢bé rutinné

z

nevyuziva.

Prevedeni na peritonedlni dialyzu. Zlep-
Seni kontroly hypertenze po preve-
deniz HD na PD je nejisté. U pacientd
na PD zdvisi kontrola hypertenze na
ultrafiltraéni schopnosti peritonea
a rezidudlni diuréze. Nékteré prace
dokladaji vzestup TK p¥i poklesu rezi-
dudlni diurézy u pacientd na PD vli-
vem dlouhodobé skryté hyperhydra-
tace [26].

Osmoticky aktivai dialyzacni roztoky na
peritonedlni dialyze. U pacientdl na peri-
tonedlni dialyze se ukazuje prospéch
nizké transportni schopnosti peritonea
pro UF. UF mizeme u PD zvy3it roztoky
s vy$8i koncentraci glukézy nebo neglu-
kézovym roztokem icodextrinem [27].
U roztokd s vyssi koncentraci glukézy
jsou zndma rizika zvySené absorpce
glukézy (dlsledkem jsou hyperglyke-
mie, hyperlipidemie, hyperinzuline-
mie, obezita) a jejich negativni efekt na
peritoneum p¥i dlouhodobém pouzi-
vani. Proto se doporuduje negluké-
zovy osmoticky aktivni roztok icodex-
trinu (jednd se o polymer glukdzy),
ktery zajistuje dobrou ultrafiltraci p¥i
dlouhych prodlevach (8-16 hod).
U glukézovych roztokd se doporucuje
vyvarovat se dlouhych vymén (déle
nez 6 hod) pravé kvali riziku vstreba-
vanf dialyza¢niho roztoku (vody, nat-
ria a glukézy).

Automatizovand peritonedni dialyza.
U PD rozlisujeme CAPD (continuous
ambulatory peritoneal dialysis) a APD
(automated peritoneal dialysis). APD
se provadi v noci pomoci pFistroje
(cycleru), ktery zajistuje vymény dialy-
zaénfho roztoku v kratkych interva-
lech. APD je vhodna pro pacienty
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s vysokou transportni schopnosti peri-
tonea a zaji$tuje u nich vy$si UF oproti
dlouhym prodlevam. U nemocnych na
APD se doporucuje ponechat bficho
bé&hem dne nebo ¢asti dne ,nasucho®,
bez dialyza¢niho roztoku, aby nedo-
chéazelo k absorpci dialyza¢niho roz-
toku, nebo béhem dne napustit ico-
dextrin s UF schopnosti i pfi dlouhé
prodlevé.

Lécba hyperfosfatemie a hyperkalcemie.
Dlouhé hemodialyzy s dcinnou eli-
minaci fosforu a dialyza¢ni roztoky
s nizsim obsahem kalcia (1,25 mmol/I)
redukuji cévni kalcifikace.

3. Zachovani rezidudlni diurézy
RezidudlIni diuréza umoziiuje vyssi pii-
jem tekutin a redukuje hyperhydra-
taci, hypertenzi a srde¢ni hypertrofii.
Vyhodou je kontinudlnost eliminace
a zachovéni vylu¢ovani sttednémo-
lekularnich l4dtek. Mezi faktory ovliv-
riujici rezidudlni diurézu u chronicky
dialyzovanych patfi dehydratace, [é¢ba
nesteroidnimi antiflogistiky a ami-
noglykozidovymi antibiotiky, podanf{
RTG kontrastnf latky, obstrukce moco-
vého traktu, hyperkalcemie a vysazenf
imunosupresiv u pacientl se selha-
nim funkce transplantované ledviny
(tab. 2). P¥i prevenci poklesu diurézy
je doporuceno vyhybat se intradialy-
za¢nim hypotenzim a dehydrataci. PD
se stdle jevi vyhodnéjsi pro zachovani
diurézy pro absenci intradialy¢nich
hypotenzi. Doporucuji se blokdtory
RAS (s vyjimkou ischemické nefropa-
tie) a kli¢kovd diuretika s prospéchem
pro zachovani rezidudlni diurézy. Opat-
feni k protekci rezidudlni funkce ledvin
shrnuje tab. 3. Rezidudlni funkce led-
vin je vyznamnym prediktorem pfezi-
van{ u dialyzovanych [28,29].

Naopak pt¥i tézké nefrotické pro-
teinurii, zdvazné reninové hypertenzi
nebo p¥i loZisku infekce v ledvindch
u pacientl pted pldanovanou trans-
plantaci je nutnd nefrektomie.

4. Medikamentézni lé¢ba

U dialyzovanych doporucujeme ACEI,
AT B, kalciové blokatory, beta-blo-
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RTG kontrastni latka
aminoglykozidova antibiotika

dehydratace
obstrukce mocového traktu

hyperkalcemie

Tab. 2. Faktory ovliviiujici rezidudlni diurézu u chronicky dialyzovanych.

nesteroidni antiflogistika véetné COX-2-inhibitord

vysazeni imunosupresiv u pacient( s transplantovanou ledvinou

kontrastni latky

agresivni lécba tézké hypertenze
lé¢ba ACEl a/nebo ARB
ultracisté dialyza¢ni roztoky

Tab. 3. Opatreni k protekci rezidudlni funkce ledvin.
nepodavat nefrotoxické léky (aminoglykozidy, NSA, COX-2-inhibitory) a RTG
vyhybat se vysoké ultrafiltraci a intradialyza¢nim hypotenzim

rutinni pouzivani biokompatibilnich dialyzaénich membrén
rutinni uzivani bikarbondatovych dialyzaénich roztokd

katory, v kombinaéni 1é¢bé selektivni
a1-blokétory a centrélni antihyperten-
ziva, diuretika (pouze klickova) poda-
vame jen dialyzovanym se zachovalou
zbytkovou diurézou (> 100 ml/den).

Blokdtory renin-angiotenzinového sy-
stému jsou antihypertenziva prvn{ volby
pro kardioprotektivni t¢inek a pFiznivy
vliv na zachovani rezidudlni diurézy
(s vyjimkou ischemickych nefropa-
tif). Snizuji mortalitu u dialyzovanych
[30], redukuji hypertrofii levé komory
[31,32], snizuji hyperaktivitu sympa-
tiku, zlep8uji endotelidlni funkci a po-
tlacuji oxidativn{ stres. ACEl potlacujf
Zizeri redukei ATII, ktery je stimulato-
rem Zizné [9]. Vétsina ACEI (captopril,
enalapril, lisinopril, perindopril, rami-
pril, trandolapril) se odstrariuje hemo-
dialyzou, zanedbatelna je eliminace
u fosinoprilu. AT.B méné ovliviiuji re-
zidudlnf funkci ledvin (chybi bradyki-
ninovy ucinek na eferentni arteriolu
glomerulu) a neodstrarnuji se hemo-
dialyzou. ACEl i AT B u pacientl na
peritonedlni dialyze maji p¥iznivy vliv
na zachovani rezidudlni funkce led-
vin bez vyznamného rizika hyperka-
lemie [33,34]. ACEIl sniZuji ucinek
erytropoetinu.

Blokdtory kalciovych kandli snizuji pe-
riferni cévni rezistenci, doporuduji se

u pacientd s diastolickou dysfunkef
a hypertrofii levé komory. Observaéni
studie potvrzuji pokles celkové i kar-
diovaskularni mortality po blokato-
rech kalciovych kandld u hypertonikd
s CHSL [35]. Neni tfeba ménit ddvko-
vani, blokatory kalciovych kanall jsou
metabolizovany v jatrech, proto z{-
stava biologicky polocas u téchto Iékd
pfi CHSL nezménén, neodstrariuji se
hemodialyzou.

Beta-blokdtory jsou indikovany u pa-
cientl s hyperkinetickou cirkulaci,
s ICHS, anginou pectoris, po infarktu
myokardu, se srde¢nim selhdnim. Pro-
kdzdn je pozitivni efekt beta-blokator
na prezivani a KV protektivitu u dialy-
zovanych [36]. Atenolol, acebutolol,
betaxolol a bisoprolol se odstranujf
hemodialyzou, proto se doporucuje
podavat tyto léky po hemodialyze
nebo suplementovat davku po HD,
jinak hrozi hypertenze na konci HD.
Nejvhodnéjsi jsou metoprolol, labetalol
a karvedilol, které se neeliminuji HD.

Diuretika indikujeme ke zvySeni di-
urézy u pacient(l se zachovalou diuré-
zou, Gé¢innd jsou pouze klickova diure-
tika ve vysokych davkach (Furosemid
125-1 000 mg/den). P¥i rezidudlni di-
uréze pod 100 ml/den diuretika vysa-
zujeme, nebot existuje riziko ototoxi-
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antihypertenziv
syndrom bilého plasté

nedostatec¢nd lé¢ba antihypertenzivy

erytropoetin

nesteroidni antirevmatika
kortikosteroidy
cyklosporin

estrogeny
bronchodilatancia

syndrom spankové apnoe
drogy: kokain, amfetamin

Tab. 4. Pri¢iny nedostate¢né kontrolované hypertenze u dialyzovanych.

noncompliance pacienta k [é¢bé: vysoky pFijem soli a tekutin, vynechavanf{
$patnd dialyzacnf taktika (nedostate¢nd ultrafiltrace p¥i $patné stanovené suché
hmotnosti, nedostate¢nd adekvatnost dialyzy)

$patné kontrolovana sekundarni hyperparatyreéza, hyperkalcemie

nerozpoznand renovaskuldrni nebo endokrinni p¥i¢ina hypertenze

city. Davky furosemidu upravujeme
podle frakénf exkrece elektrolytdl, kterd
se zvySuje v ramci funkéni adaptace
tubuldrnich transportll rezidudlnich
nefrond (v pokrodilych stadiich re-
ndalnf insuficience, po zahdjeni dialy-
zaéni 1é¢by tyto hodnoty standardné
nestanovujeme).

Selektivni a1-blokdtory jsou vyhodné
k potlaceni sympatické nervové akti-
vity, pFiznivy je metabolicky efekt na li-
pidy a inzulinovou rezistenci.

Centrdlné icinkujici antihypertenziva -
o2-adrenergni agonisté (metyldopa)
jsou v soucasnosti nahrazovdny ago-
nisty imidazolinovych receptort.
Metyldopa se odstrariuje hemodialy-
zou, proto muZe dojit na konci hemo-
dialyzy k vzestupu TK.

5. Lécba hypertenzni krize

Doporucujesep.o.Captopril 12,5-50 mg
nebo i.v. Labetalol 20 mg, |ze opakovat
v 10minutovych intervalech do davky
80 mg ¢i kontinudlné i.v. 0,5mg/min,
ptipadné Urapidil 25-50 mgi.v. Infuzné
Ize poddvat izosorbit-dinitrat nebo nit-
roprusid sodny (0,3-0,8 pg/kg/min -
8 pg/kg/min). Nedoporucuje se poda-
vani nitroprusidu déle nez 48 hod kvili
riziku akumulace jeho toxického meta-
bolitu thiokyandtu, ktery je vyluco-
van ledvinami. PFiznaky toxicity jsou
nauzea, zvraceni a kfece. Nitropru-
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sid i thiokyandt jsou odstranitelné
dialyzou.

Hypertenze rezistentni na lé¢bu

PFi hypertenzi nekorigovatelné lécbou
hleddme mozné pFi¢iny (tab. 4). Ne-
dati-li se zvladnout tézké formy hyper-
tenze ani intenzivni dialyzaéni 1é¢bou,
ani kombinovanou antihypertenzni
farmakoterapii, zvaZujeme oboustran-
nou nefrektomii.

Cilovy krevni tlak

Doporucené jsou cilové hodnoty
TK < 140/90mmHg pted hemo-
dialyzou a TK < 130/80mmHg po
hemodialyze [2] nebo nejnizsi dobte
tolerovanéhodnoty TKbezepizodintra-
dialyzaéni hypotenze [2,9]. U pacientd
na PD je cilem TK < 130/80 mm Hg
[37]. U pacientl s izolovanou systo-
lickou HT a vysokym pulznim tlakem
se doporucuje predialyza¢ni TK 150 a?
160/85 az 90 mmHg [38]. Pravé pro
¢asty vyskyt hypotenzi béhem hemo-
dialyzy, zejména u kardiak(, diabe-
tik( s autonomni neuropatif a starsich
pacient(, jsou u dialyzovanych tole-
rovany vy$si hodnoty krevniho tlaku.
U star$ich pacientl se doporucuje
TK < 160/90 mm Hg pro riziko intra-
dialyzaénich hypotenzi s moznym is-
chemickym postizenim srdce nebo
mozku. Pro riziko rozvoje nepoddaj-
nosti arterii se doporucuje pulzni tlak

40mmHg [2]. Pulznf tlak > 60 mm Hg
jako marker tuhosti arterii (arterial
stiffness) je nezavislym predikorem
ICHS, hypertrofie levé komory a je pre-
diktorem mortality u hemodialyzova-
nych nediabetikt [39,40].

NevyfeSenou otdzkou je, kdy TK
hodnotit. TK pred HD Iépe koreluje
s hypertrofii LK [41] a je predikto-
rem mortality [9]. TK po HD podle né-
kterych praci koreluje lépe s primérem
mezi HD a s 24hodinovym monitoro-
vanim TK [42], jini auto¥i uvadéji, ze
u pacientl s velkym poklesem TK pf¥i
HD je lepsim prediktorem interdialy-
zaéniho TK predialyzaéni TK, a nao-
pak u pacient(i s narGistem TK béhem
HD je prediktorem interdialyzaéniho
TK postdialyzaéni TK [15]. Pokles TK
po HD je u 40-50% pacientt a pretr-
vava i 12-24 hod po HD. Neni jasna
idedIni doba pro méfeni TK u hemo-
dialyzovanych [43], proto se méFeni
TK pred a po HD kombinuje s doma-
cfm selfmonitoringem nebo AMTK.

Pro dialyzované je charakteristicka
»U“ kFivka zavislosti systolického TK
a mortality [44]. Vysoké i nizké hod-
noty TK jsou spojeny s vy3si kar-
diovaskuldrni mortalitou, coZ bylo
doloZeno u pacientl se systolickym
TK>180mmHg[38-40]a <110mmHg
[45,46] a diastolickym TK < 70mm Hg
[41,44]. Hovofi se o reverzni epide-
miologii u dialyzovanych, kdy nejnizsi
mortalita byla u pacient( s predialy-
za¢nim systolickym TK 150-159 mm Hg
[44]. V kratkodobych studiich byl nor-
malni a nizky TK spojen s vy38{ mortali-
tou. PFic¢inou vysoké mortality u hypo-
tenznich pacientl byly komorbidity
a malnutrice. Podle studie DOPPS [47]
byla hypertenze pro dialyzované pro-
tektivni pouze v 1. roce dialyzy. Nao-
pak studie sledujici dialyzované déle nez
5 let ukdzaly pozitivni zavislost mezi HT
a mortalitou [46,48].

Zavéry

Patogeneze hypertenze u dialyzovanych
pacientl je multifaktorialni, previadd
vliv retence sodiku a vody p¥i poklesu
rezidudlnf diurézy.
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Cilové hodnoty TK jsou nizsi nez
140/90mmHg pfed hemodialyzou
(optimalni pro dlouhodobé prezivani
dialyzovanych), < 130/80mmHg po
hemodialyze, nebo nejnizsi dobfe tolero-
vané hodnoty TK bez epizod intradialy-
za¢ni hypotenze a TK < 130/80 mm Hg
pro pacienty na PD.

Izolovand systolickd hypertenze
a vzestup pulzniho tlaku jsou odra-
zem zvySené tuhosti tepen (arterial
stiffness) p¥i kalcinéze a pred¢asné
ateroskleréze u dialyzovanych. Pulznf
tlak je prediktorem kardiovaskuldrn{
mortality.

Charakteristicky je ,non dipping®,
tj. absence poklesu TK v noénich
hodinach.

U volumdependentni hypertenze
je zakladem lé¢by dieta (omezenf
soli, vody, fosforu), adekvatni dialyza
s dosazenim suché hmotnosti a redukcf
natria v dialyzaénim roztoku. Pro-
dlouzenim hemodialyzy Ize dosdhnout
kontroly extraceluldrniho volumu zpo-
malenim ultrafiltrace bez epizod hypo-
tenze pti adekvatnim reffilingu plazma-
tického volumu.

Prospektivni randomizované studie
potvrdily pfitomnost rezidudlni funkce
ledvin jako jeden z nejvyznamnéjsich
prediktort mortality.

V medikaci preferujeme blokatory
RAS (ACEl a/nebo AT B) pro nejvy-
hodnéjsi kardiovaskularni protektivitu
a renoprotektivn{ tGc¢inek na rezidudlni
diurézu.

Medikamentdzni terapii pfizplsobu-
jeme eliminaci nékterych antihyperten-
ziv dialyzou.

Jsou tfeba dalsi randomizované stu-
die k posouzeni Gcinné intervence
u dialyzovanych.
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