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Péce o hospitalizovaného dialyzovaného pacienta z pohledu internisty

epidemiologie. Druhym problémem je nacasovani méfeni TK. Vétsina
studif vychazi z méfeni pfed dialyzou, coz je okamzik, kdy je pacient
nejvice hyperhydratovany a ma také nejvyssi TK. Nékteré studie ukazuijf,
Ze vhodnéjsi je méfeni TK v mezidalyzacnim intervalu, at uZ pomoci
ambulantni monitorace nebo selfmonitoringem. Chronické prevodnéni
dialyzovanych pacientd je hlavnim etiologickym faktorem hypertenze.
Posouzeni hydratace béznymi klinickymi metodami je nespolehlivé
a postihuje az velké prevodnéni. V posledni dobé bylo zavedeno mé-
feni hydratace pomoci bioimpedance, které pfineslo nové poznatky
o0 vztahu pfevodnénf a hypertenze. Pfiblizné 75 % pacientd vykazuje
priblizné linedrni vztah mezi hydrataci a krevnim tlakem. Na zac¢atku
dialyzy pfi nejvétsim prevodnéni je TK nejvyssi a v pribéhu ultrafiltra-
ce klesd. 15 % nemocnych ma hypertenzi nezavislou na prevodnént,
kterd nutné vyzaduje antihypertenzni medikaci. 10 % nemocnych je
normotenzni az hypotenznfipfi znacném pfevodnéni, pravdépodobné
pfi srdecnim selhani. Tito nemocni maji nejhorsi prognozu, ktera stojf
z velké ¢asti za reverzni epidemiologii TK pfi dialyze.

Rendlni anémie je dalsi zavaznou komplikaci dialyzovanych pacien-
tl (16). Podobné jako v pfipadé ostatnich anémif chronickych chorob se
jednd o anémii normocytarni a normochromni's normalni bunéc¢nosti
kostni dfené. Ke vzniku rendIni anémie mohou prispivat rdzné faktory,
ale hlavnim z0stava nedostatecnd produkce erytropoetinu v selhanych
ledvindch. Anémie se vyviji spolecné s klesajici funkci ledvin s prevalenci
od 8,4 % ve stadiu CKD 1 po 53,4 % ve stadiu CKD 5.V dobé, kdy renalnf
anémie zacala byt lé¢ena rekombinantnim erytropoetinem, se ukdzalo,
Ze celd rada symptom, které byly pdvodné prikladany uremii, jsou
vlastné pfiznaky anémie. Z hlediska KVK anémie vede ke zvy3enému
srde¢nimu vydeji, pfispivé k hypertrofii levé komory, zhorsuje anginu
pectoris a srde¢ni selhani.

Porucha kalcium-fosfatového metabolismu pfi selhdni ledvin
je pravdépodobné nejvice diskutovanym rizikovym faktorem KVK
(17). Novy koncept tuto poruchu oznacuje jako minerdlova a kostni
porucha pfi chronickém onemocnéni ledvin, zkratkou CKD-MBD (chro-
nic kidney disease — mineral and bone disorder). CKD-MBD sdruzuje
3 slozky: metabolickou (laboratorni), kostni a cévni. PGvodni teorie
méla za to, Ze se primarné jedna o poruchu metabolismu vitaminu D,
kterd vede k hypokalcemii a v dalsim kroku k sekundarni hyperparaty-
redze. Soucasna koncepce je tzv. fosfo-centrickd, v centru vieho dénf
vidi poruchu vylucovani fosfatl. Ta se skutecné objevuje velmi ¢asné
v prabéhu CKD, vétsinou jiz na konci stadia CKD 2, nejpozdéji pti CKD
3. Organismus se snizenému vylucovani fosfatd branf sekreci cytokinu
FGF 23 (fibroblast growth factor), ktery zde funguje jako tzv. fosfatonin,
hormon zvysujici vylu¢ovani fosfatd ledvinami. Vedle toho FGF 23 také
snizuje hydroxylaci vitaminu D v ledvindch s cilem snizit vstrebavani
fosfatl v tenkém stievé. Pii pokrocilém selhdni ledvin uz tyto obranné
mechanizmy nestaci, proto nastupuje parathormon, ktery ma dale
zvysit vylucovani fosfatd ledvinou. U dialyzovanych pacientd, kde uz
vylucovani fosfatl ledvinami viibec neprobihd, nachézime extrémné
zvysené hodnoty FGF 23, které vyznamné koreluji s mortalitou nemoc-
nych. FGF 23 v pokusu na zviteti vede k hypertrofii levé komory srde¢ni
nezavisle na krevnim tlaku, blokddou Ucinku FGF 23 Ize zlepsit strukturu
i funkci myokardu u uremickych krys. Vedle nezadoucich ucinkd FGF
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23 se CKD-MBD podili na kardiovaskularnim riziku jesté jednim mecha-
nismem. Uremické prostfedi a zvysend hodnota fosfatemie predisponuji
ke vzniku ektopickych kalcifikaci. Jako riziko KVK se uvadi predevsim
mediokalcindza, depozita kalcium-fosfatu ve svalové vrstvé arterii. Na
rozdil od kalcifikovanych aterosklerotickych 1ézi nejsou zndmkou zize-
ného prisvitu cévy, ale jsou morfologickym koreldtem zvysené tuhosti
cévni stény. Patofyziologicky se mediokalcindza uplatruje zrychlenym
vedenim pulzové viny, které zvysuje zatizeni levé komory srde¢ni, zhor-
Suje pInéni koronarnich arterif a pfispiva ke vzniku srdecniho selhanf.
KVK vznikajici ddsledkem CKD-MBD jsou dnes povazovéany za mnohem
zavaznéjsi nez kostni postizent.

Zdravé ledviny odstranujf velké mnozstvi latek, které se v klinické
praxi nijak nevysetfuji a jejichZ vyznam ¢asto nenf zcela objasnén (18).
Jde o latky nizkomolekuldrni, jako je xantin, oxalat, guanidiny, ale i latky
s molekulovou vdhou nad 500 Da jako jsou indoly, fenoly, 32-mikroglo-
bulin nebo hepcidin. Pfi CKD se tyto latky hromadf v krvi a pfepoklada
se jejich negativni metabolicky efekt, souhrnné hovoiime o uremickych
toxinech. B&Zné dialyzacni metody nejsou schopné odstranit uremické
toxiny v rozsahu srovnatelném se zdravymi ledvinami. Klinicky vyznam-
nymi projevy uremické toxicity jsou chronicky mikrozanét a oxidativni
stres. U selhaniledvin bézné nachazime zvysené ukazatele zanétu, jako
je napf. Greaktivni protein nebo interleukin-6. Jednou z pficin chronic-
kého mikrozdnétu pfi CKD je nedostatec¢né odstranovani mediatord
zanétu spolecné s jejich zvysenou tvorbou. U dialyzovanych pacient(
pfistupuje navic bioinkompatibilita dialyza¢nich materiald. BEhem
1 dialyza¢ni procedury protece dialyzétorem 80-100 litr( krve. Dochézi
tady k jinde nevidanému kontaktu bunéc¢nych element( s cizorodym
materidlem, ktery vyvolava nejrliznéjsi reakce — od aktivace krevniho
srazeni po zanét. Dal$im zkoumanym mechanizmem je oxidativni stres.
Rovnovaha mezi oxidaci a redukci je v uremickém prostfedi posunuta
na stranu oxidace. Normalnf ochranné mechanismy, které chrani tkdné
pred volnymi radikaly, jsou vlivem uremickych toxin{ narusené. Klinicky
méfitelné parametry zanétu a oxidativniho stresu dobfe koreluji s vy-
skytem KVK a mortalitou dialyzovanych pacientd.

Jednou z nejcastéjsich komplikaci dialyzovanych pacientl je po-
malé, ale klinicky vyznamné zhorsovanf jejich vyzivy (19). V pribéhu
prvnich 6 mésicd po zahdjeni dialyzy se vyZziva pacientl zlepSuje, pfesto
zndmky malnutrice nachdzime az u 40 % nemocnych. Pozdéji se stav
vyZivy zhorsuje a prevalence malnutrice narista s trvanim dialyzacni
lécby. Jaké jsou hlavni pficiny tohoto stavu? Rada pacient( vstupuje
do dialyza¢ni lécby ve Spatném vyzivovém stavu v dsledku pozdniho
zahdjeni dialyzy nebo $patné pochopené nizkobilkovinné diety. Podle
vetsiny statistik pfichazf az 40 % nemocnych do dialyzy tzv. z ulice, bez
predchozi nefrologické péce. Vétsinou jsou anemicti, s vice ¢i méné
rozvinutym uremickym syndromem a s vyraznou anorexif. Pokud tento
stav trva déle, rozviji se malnutrice. Nizkobilkovinna dieta je U¢innym
prostfedkem ke zpomaleni progrese rendlniho selhani, ale musi byt
dobfe pochopena a dobfe monitorovana. Anorexie je jednim z hlavnich
priznakl selhani ledvin a fada pacientl zcela spontdnné, intuitivné
omezuje bilkoviny v dieté. Jestlize je takovy pacient rutinné instruovan
k omezenf bilkovin, pfestane jist bilkoviny Uplné. Dne$ni doporucenf
nejdou s pfijmem bflkovin pod 0,6 g/kg vahy/den pravé proto, aby se
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