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Chronické srde¢ni selhani ma u nemocnych v dialyza¢nim programu vysokou incidenci a prevalenci a je spojeno s velmi nepfiznivou
prognézou. Chronické selhdni ledvin (CHSL) zhorSuje hemodynamickou situaci a funkci myokardu v pfipadé primarniho srde¢niho
onemocnéni nebo se mlze pfimo podilet na rozvoji tzv. uremické kardiomyopatie. U nemocnych s dilata¢ni kardiomyopatii a CHSL bylo
prokazano zlepseni progndzy pii lé¢bé carvedilolem a inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu. Pi koincidenci chronického srde¢-
niho selhdni a CHSL je tfeba kromé medikamentdzni [éCby zajistit G¢inné hemodialyzy, upravit hyperhydrataci a vyloucit nadmeérny zkrat
arteriovenozni fistuli. U jedincl s neischemickou dysfunkci levé komory srdecni (LK) a suspekci na uremickou kardiomyopatii je nutné
zintenzivnéni hemodialyz a pfi pretrvavani dysfunkce LK je vhodné ¢asné provedeni transplantace ledviny, jez ve vétsiné ptipad( nor-
malizuje systolickou funkci LK.
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In patients on dialysis, chronic heart failure (CHF) has a high incidence and prevalence and is associated with a very poor prognosis.
Chronic renal failure (CRF) worsens the hemodynamic status and myocardial function in patients with an underlying heart disease and
may directly contribute to the development of what is called uremic cardiomyopathy. The prognosis of patients with dilated cardio-
myopathy and CRF, if treated with carvedilol and angiotensin-coverting enzyme inhibitors, has been shown to improve. In patients with
co-existing CHF and CRF, it is imperative to provide, in addition to drug therapy, effective hemodialysis, reduce hyperhydration, and
exclude excessive shunt through the arteriovenous fistula. Patients with non-ischemic left ventricular (LV) dysfunction and suspected
uremic cardiomyopathy require intensification of hemodialysis; patients with persistent LV dysfunction should be scheduled for renal
transplantation leading to normalization of LV systolic function in most cases.
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Uvod

nemocnych, zasluhuje pozornost vzhledem ke specifické

Kardiovaskuldrni onemocnéni jsou prfi¢inou mrti u vice
nez poloviny nemocnych v pravidelném dialyza¢nim pro-
gramu, srde¢ni selhdni se na kardiovaskuldrni mortalité
vyznamné podili. V Ceské republice se pocet pravidelné
dialyzovanych nemocnych pohybuje kolem 180 az 210 je-
dinct na jeden milion obyvatel.' Béhem dialyzac¢ni lécby se
nejméné u jedné ¢tvrtiny nemocnych manifestuji znamky
srde¢niho selhani. I kdyz jde o malo pocetnou skupinu

patofyziologii onemocnéni a specifickym moznostem 1écby.
Cilem préce je poskytnout prehled problematiky a navrh-
nout algoritmus péce o tyto nemocné.

Epidemiologie a progndza

U prospektivni kohorty nemocnych s chronickym selhdanim
ledvin (CHSL) vstupujici v 80. letech minulého stoleti
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do dialyza¢niho programu byla zjisténa prevalence mést-
navého srde¢niho selhani 31 %, prevalence systolické
dysfunkce levé komory srde¢ni (LK) byla 15 %, hypertrofie
LK 74 %.> Béhem dialyza¢ni 1é¢by se nové manifestovalo
méstnavé srdecni selhani u 25 % nemocnych, primérna
doba sledovani ¢inila 41 mésict. K recidivé doslo u polo-
viny nemocnych (56 %), kteti méli znamky méstnavého
srde¢niho selhani na za¢atku dialyzaéni terapie. Nezavisly-
mi prediktory nové vzniklého srde¢niho selhani byly vék,
anemie, hypalbuminemie, arterialni hypertenze a systolic-
ka dysfunkce LK. Nemocni s méstnavym srde¢nim selhanim
na pocatku dialyza¢ni 1é¢by méli vyznamné kratsi medidn
prezivani nezli nemocni bez tohoto postizeni (36 versus
62 mésict).’ U ¢asti souboru bylo k dispozici jesté kontrol-
ni echokardiografické vysetfeni po jednom roce dialyza¢ni
1é¢by. U jedinct s naslednou manifestaci srde¢niho selhani
progredovala hypertrofie LK a doslo k poklesu frakéniho
zkraceni myokardu LK.* Data z registru US Renal Data
System z 90. let minulého stoleti ukazala incidenci srde¢-
niho selhdni u nemocnych v dialyza¢nim programu
71 ptipadt na 1 000 paciento-roku. U pacienttl hospitali-
zovanych pro srde¢ni selhani byla tfileta mortalita 83 %.
Vyuziti inhibitortt angiotensin konvertujictho enzymu
a beta-blokatort bylo velmi nizké. Pro ob¢ 1ékové skupiny
platilo, Ze témito ptipravky bylo lé¢eno méné nez 25 %
nemocnych s historii méstnavého srde¢niho selhani.’ Dfive
se uvadeélo, ze by peritonealni dialyza mohla byt vyhodnéj-
§1 pro nemocné se srdecnim selhanim vzhledem k plynu-
lejsi eliminaci tekutin a zachovdni rezidualni diurézy. Re-
trospektivni analyza databaze Medicare (n ~ 100 000)° v§ak
prokdzala vyznamné horsi prezivani jedinct se srde¢nim
selhanim, pokud byli lé¢eni peritonealni dialyzou, nez kdyz
byli 1é¢eni hemodialyzou.

Ftiologie

Chronické srde¢ni selhdni u pacientti s CHSL miiZe byt
zpusobeno preexistujici nebo nové vzniklou poruchou sy-
stolické nebo diastolické funkce levé komory srde¢ni. Pti-
¢inou byva ischemicka choroba srde¢ni, chlopenni vada,
arterialni hypertenze nebo dilata¢ni kardiomyopatie. Méné
¢astym obrazem je tzv. uremicka kardiomyopatie. Toto
onemocnéni je charakterizovano progresivinim zhor$ovanim
systolické funkce LK u nemocnych s neadekvatni nahradou
funkce ledvin, které mtze byt reverzibilni po tpravé rezimu
dialyza¢ni 1é¢by nebo po tspé$né transplantaci ledviny.
Dal$im specifickym syndromem je srde¢ni selhani se zvy-
$enym srde¢nim vydejem u nemocnych s rozsahlou arte-
riovendzni pistéli.

Patofyziologie

Chronické selhani ledvin je spojeno s akcelerovanou atero-
skler6zou, hyperhydrataci, arteridlni hypertenzi, anemii,
malnutrici, poruchami kalciofosfatového metabolismu
a hyperkinetickou cirkulaci v ptipadé rozsahlejsich arterio-
vendznich fistul.” Uvazuje se o kardiotoxickém puisobeni
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nékterych uremickych toxint, produktt kalciofosfatového
metabolismu, parathormonu, asymetrického dimethylargi-
ninu, produktt pokro¢ilé glykace, oxida¢niho stresu a né-
kterych cytokint.® Tyto faktory mohou zhor$ovat primarni
srde¢ni onemocnéni a hemodynamickou situaci. V pripadé
uremické kardiomyopatie se patrné podileji na myogennim
postizeni LK.

Prevence

Vzhledem k vysoké mortalité nemocnych s koincidenci
srde¢niho selhdni a CHSL by bylo Zadouci nalézt uc¢inné
metody prevence. Patofyziologie onemocnéni napovida, ze
udrzovani optimélni hydratace, G¢inné dialyzy, dusledna
korekce arterialni hypertenze a anemie by mély redukovat
vyskyt srde¢niho selhani. Randomizované studie prokdza-
ly, Ze medikamento6zni lécba arteridlni hypertenze snizuje
vyskyt srde¢niho selhani.®!® Stejny uc¢inek meélo podavani
inhibitort angiotensin konvertujiciho enzymu (ACE)'""
a statini® u jedinct s vysokym kardiovaskularnim rizikem.
Studie u nemocnych s asymptomatickou systolickou dys-
funkci LK dokumentovaly zpomaleni progrese srde¢niho
selhani pfi 1é¢bé inhibitory ACE"" a u poinfarktové
dysfunkce i po aplikaci beta-blokatort.” Do vyse uvedenych
studii v8ak vét$inou nebyli zafazeni nemocni s téz$im
stupném renalni insuficience nebo s nahradou funkce
ledvin. U nemocnych v dialyza¢nim programu byla proka-
zana regrese hypertrofie LK pfi podavani inhibitora
ACE,"? zpravy o ovlivnéni mortality téchto nemocnych
pomoci inhibitort ACE si protife¢i.*** Ani podavani
atorvastatinu u diabetik@l 2. typu v hemodialyza¢nim
programu ve studii 4D neovlivnilo mortalitu a vyskyt
cévnich prihod.”? Vysvétleni téchto vysledki ztistava spise
v roviné spekulaci. P¥i¢inou by mohla byt snizend a¢innost
uvedenych latek u nemocnych s CHSL nebo skute¢nost, ze
prognoézu téchto nemocnych ovliviuji dalsi rizikové fakto-
ry, které tyto latky nemohou modifikovat. Mezi tyto rizi-
kové faktory by mohly pattit chronickd hyperhydratace,
porucha vnitfniho prosttedi pti neadekvatni hemodialyze,
anemie a katabolismus. Prediktory mortality byly hledany
v registru dat Fresenius Medical Care u 78 420 hemodia-
lyzovanych pacientt.” Nezavislymi prediktory umrti byly
hyperfosfatemie, hypalbuminemie a nizky index u¢innos-
ti dialyzy (Kt/V), které odrazeji nedostatecnou ucinnost
hemodialyzy, dalsimi nezavislymi prediktory byly anemie
a cévni pristup pomoci centralniho katetru, ktery se vétsi-
nou pouziva u nemocnych hemodynamicky nestabilnich
nebo se $patnou kriatkodobou prognézou. Vyse uvedené
prediktory jsou patrné platné i pro kardiovaskularni one-
mocnéni, kterd patfi mezi hlavni pfi¢iny tmrti u nemoc-
nych v hemodialyza¢nim programu. Mezi vhodna opatfe-
ni k prevenci srde¢niho selhani u téchto nemocnych by
tedy méla patfit Gi¢inna hemodialyza, dale pak korekce
arterialni hypertenze a anemie. Kromé laboratornich
ukazateld mtize na neadekvatni dialyzu upozornit zhorsu-
jici se systolickd funkce LK, tuto skute¢nost by mohl zjistit
pravidelny echokardiograficky screening. Doporucené
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postupy NKF/DOQI* prozatim doporucuji echokardio-
grafii u v8ech nemocnych pfi zahdjeni hemodialyza¢ni
lé¢by po dosazeni suché hmotnosti s opakovanim vySetie-
ni v tfiletych intervalech.

Medikamentdzni 1é¢ba

K 1é¢bé samoziejmé patii podavani klickovych diuretik pri
znamkach hyperhydratace a zachované rezidualni diuréze.
V roce 2001 publikoval Cice a spol. vysledky randomizo-
vané studie, kterd sledovala ucinek carvedilolu u souboru
114 nemocnych s dilata¢ni kardiomyopatif a CHSL lé¢enych
hemodialyzou.” Zatazeni byli nemocni s ejekéni frakei LK
pod 35 %, ve funkéni tiidé NYHA II az I11, vSichni pacien-
ti byli 1é¢eni inhibitory ACE nebo blokatory receptort AT,
pro angiotensin II. Béhem prvniho roku sledovani bylo
prokazano zlepseni klinického stavu a funkce LK. Po dvou
letech bylo zjisténo vyznamné snizeni mortality (51,7 %
versus 73,2 %) a morbidity u nemocnych lé¢enych carve-
dilolem.” Nicméné mortalita nemocnych lécenych pouze
medikamentdzni 1é¢bou byla vyrazné zvysena oproti bézné
populaci pacientii s chronickym srde¢nim selhanim, proto
je tfeba hledat dalsi lé¢ebné metody.

Moznosti optimalizace dialyza¢ni lécby
a dalsi specifické intervence

Zahéjeni hemodialyzy nebo peritonealni dialyzy u nemoc-
nych s koincidenci srdecniho selhani a CHSL vedlo ke zlep-
$eni systolické funkce LK.?*~° Lepsi prezivani nemocnych
se srde¢nim selhanim pfi 1écbé hemodialyzou, které bylo
zjisténo v epidemiologické studii,” hovoti spiSe pro pouziti
této modality nezli pro peritonealni dialyzu. Sami jsme
pozorovali zlep$eni systolické funkce LK u $esti nemocnych
s chronickym srde¢nim selhanim prevazné neischemické
etiologie a s tézkou systolickou dysfunkci (EFLK < 25 %),
ktefi byli lé¢eni hemodialyzou v praméru 26 mésictL.
Uprava medikamentdzni 1é¢by, snizeni hydratace a zinten-
zivnéni dialyz vedly k vyznamnému zlepseni funkce LK.
Ejek¢ni frakce LK =40 % bylo dosazeno v priméru
za 9,7 mésice (rozmezi 3-14 mésici). Tti pacienti z tohoto
souboru tspésné podstoupili transplantaci ledviny.* Zlep-
$eni systolické funkce LK bylo popsano u malého souboru
nemocnych také po prevodu z konvenéni hemodialyzy
na no¢ni hemodialyzu (osm az deset hodin Sestkrat
tydné).*?

Hyperhydratace byvéd zdvaznym problémem predevsim
u pacientd s oligurii a anurii. Retence tekutin mezi dialy-
zami u nich casto presahuje doporu¢ované maximum 5 %
suché vahy (vétsinou 2-3 kg). Vahové prirustky mezi dia-
lyzami Ize ovlivnit pouze restrikei tekutin, poptipadé klic-
kovymi diuretiky u nemocnych s rezidualni diurézou. Inrig
a spol. ukazali, ze vdhové prirtstky mezi dialyzami pozitiv-
né koreluji se systolickym tlakem pred dialyzou a poklesem
tlaku béhem dialyzy.** Dale bylo zjisténo, ze nemocni
s nedostate¢nym poklesem systolického krevniho tlaku
(TK) béhem dialyzy (-10 az 10 mm Hg) nebo se vzestupem
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systolického TK (o vice nez 10 mm Hg) maji vyznamné
zvysené riziko hospitalizace a umrti v nasledujicich Sesti
meésicich (odds ratio 1,85 a 2,17).>* Nejpravdépodobnéjsi
pric¢inou tohoto jevu je snizena poddajnost centrdlniho
arteridlniho kompartmentu dana poskozenim stény pruz-
nikovych tepen aterosklerézou nebo mediokalcinézou.
Dalsi pri¢inou muze byt pretrvavajici hyperhydratace
na konci dialyzy. A pravé nastaveni optimalni ultrafiltrace
béhem dialyzy je z klinického hlediska zdsadni. Vaha
na konci dialyzy, pti které je hydratace pacienta optimalni,
se oznacuje jako sucha véha pacienta. Pro nastaveni tohoto
parametru se difve pouzivalo predev$im klinické vySetfeni
a eventualné priikaz méstnani v malém obéhu na skiagramu
hrudniku. Novéji lze pouzit sonografii dolni duté Zzily
po dialyze, kdy jeji respiracni kolaps signalizuje optimalni
hydrataci.”>*® Dal$im pomocnym parametrem je kontinual-
ni sledovéni koncentrace hemoglobinu béhem dialyzy po-
moci specidlnich monitorti (napt. Crit-line nebo Hemoscan),
kdy vyrazny nartist koncentrace hemoglobinu signalizuje
pocinajici depleci intravaskularniho objemu a dosazeni
suché vahy.”** Randomizovana studie ukazala, ze pouziti
kontinualniho monitorovani intravaskularniho objemu
(Crit-line) nevede ke zlepseni morbidity a mortality u ne-
mocnych v hemodialyza¢nim programu, proto se vy$etfeni
pouziva pouze jako pomocny ukazatel.” Nejnovéji se vy-
uziva téZ posouzeni suché hmotnosti pomoci bioimpedan-
ce (napt. BCM modul).

Neucinna dialyza miize byt zplisobena také Spatnym
cévnim pristupem, kdy dochdzi v arteriovendzni pistéli
béhem dialyz k recirkulaci krve pfi stendze odvodné Zily
nebo je maly pratok pfi stendze arterialni anastomozy.
Hodnoceni priitoku arteriovendzni fistulou (AVF) pomoci
duplexni ultrasonografie se povazuje za metodu prvni volby,
pro stenozu svéd¢i vrcholové rychlosti pratoku nad
400 m/s a pomér rychlosti > 3. Kdyz bylo provedeno du-
plexni vysetfeni AVF pred pouzitim dialyzy, byl dokumen-
tovan pramérny pritok u AVF na predlokti 780 ml/min,
na pazi 1400 ml/min a u cévnich protéz 1 270 ml/min,
pritok mensi nez 600-800 ml/min predikoval nutnost in-
tervence a zanik AVE* Duplexni sonografie je vhodnou
metodou také pro prikaz nadmérného arteriovendzniho
zkratu v AVE ktery mize vést k srde¢nimu selhani pii
hyperkinetické cirkulaci.

Pro nemocné s CHSL je specificka také sekundarni
anemie, kterd je zptisobena zejména deficitem erytropoe-
tinu. BéZné se doporucuje substituce erytropoetinu
u téchto nemocnych tak, aby byla koncentrace hemoglo-
binu mezi 110 az 120 g/l, u nemocnych s onemocnénim
srdce by neméla koncentrace hemoglobinu presdhnout
120 g/I. Studie, které se snazily aplikaci erytropoetinu
normalizovat koncentrace hemoglobinu u pacienti
s CHSL, byly vétsinou piedcasné ukonceny pro zvyseny
vyskyt kardiovaskularnich a trombotickych komplikaci.
Metaanalyza téchto studii prokdzala vzestup mortality,
Castéj$i trombozy arteriovenoznich fistul a horsi kompen-
zaci arterialni hypertenze ve skupiné s normalizaci kon-
centrace hemoglobinu.” Probihajici studie TREAT u ne-
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mocnych s CHSL by méla**® pomoci definovat optimalni
koncentrace hemoglobinu, které jsou bezpe¢né z hlediska
kardiovaskularnich komplikaci. U nemocnych s chronic-
kym srde¢nim selhdnim prokazalo nékolik malych studii
zlepSeni symptomatologie pri 1écbé anemie erytropoeti-
nem a suplementaci zeleza.**! Probih4 studie s darbepo-
etinem (RED-HF), ktera by méla definitivné zhodnotit
ucinky lé¢by anemie u nemocnych s chronickym srde¢nim
selhanim.***

Transplantace organt

V literatufe byly uvddény kasuistiky nemocnych s CHSL
a neischemickym systolickym srde¢nim selhdnim, jejichz
stav se po transplantaci ledviny zlepsil.** V roce 2005 byl
popsan soubor nemocnych se systolickou dysfunkeci LK
(EF <40 %), ktefi podstoupili transplantaci ledviny.*
Polovina souboru méla ischemickou chorobu srde¢ni,
koronarografie byla provadéna u jedinct s inducibilni is-
chemii pfi SPECT myokardu nebo dobutaminové echo-
kardiografii ¢i pti anginé pectoris. Nedoslo k Zadnému
periopera¢nimu umrti, u 103 nemocnych byla vysetfena
funkce LK Sest a 12 mésict po transplantaci pomoci izo-
topové ventrikulografie. K normalizaci ejekéni frakce LK
doslo u 70 % nemocnych, nezavislym prediktorem tohoto
jevu bylo kratsi trvani dialyza¢ni 1é¢by. Nemocni s tplnou
upravou systolické funkce LK méli vyznamné niz$i mor-
talitu (8 % béhem priimérné doby sledovani 37 mésicti)
nez jedinci s ¢astecnym nebo chybéjicim zlepsenim funk-
ce LK, ktef{ méli mortalitu 62 a 60 %. Tato price demon-
strovala bezpec¢nost transplantace ledviny u nemocnych se
systolickym srde¢nim selhanim a ptiznivy u¢inek vykonu
na funkeci LK.

Méné ¢astym lé¢ebnym postupem je soucasna trans-
plantace srdce a ledviny, ktera je vyhrazena pro nemocné
s ireverzibilnim selhanim obou organa.** V USA bylo
provedeno v letech 1987-2008 528 téchto kombinovanych
vykonii.* Pét a deset let po kombinované transplantaci
preziva 78 % a 56 % nemocnych, coz je srovnatelné
s vysledky po transplantaci srdce.* V nékterych souborech
byl navic popsan nizsi vyskyt akutni rejekce a koronarni
nemoci $tépu ve srovnani s pacienty po transplantaci
srdce.* Transplantace srdce a ledviny se nejcastéji indi-
kuje u kandidata transplantace srdce, kteti maji soucasné
vyznamnou rendalni insuficienci pfi prokazané chronické
nefropatii. Vzdy je tfeba vyloucit reverzibilni pri¢iny
renalni insuficience, jako jsou dehydratace, hypoperfuze
pti nizkém srde¢nim vydeji nebo stendza renalni tepny.
U nemocnych v dialyza¢nim programu lze kombinovany
vykon indikovat, pokud je soucasné pritomno pokrocilé
srde¢ni selhdni z ireverzibilni prfi¢iny (napf. dysfunkce
LK po rozsdhlém infarktu myokardu). U pacientii s ob-
razem dilata¢ni kardiomyopatie vzniklé béhem dialyza¢-
ni lécby lze ocekavat ve vétsiné pripadii zlepseni kardial-
niho postizeni po izolované transplantaci ledviny. Proza-
tim v8ak nebyly nalezeny spolehlivé prediktory upravy
funkce LK.

232 | Kubének M, et al.

Srdecni selhani u nemocnych v dialyza¢nim programu

Navrh algoritmu pro prevenci a lécbu
srdecniho selhani u nemocnych
v dialyzacnim programu

K prevenci srde¢niho selhani u dialyzovanych nemocnych
prispiva udrzovani optimalni hydratace, G¢inna dialyza¢ni
lé¢ba, korekce arterialni hypertenze, iprava anemie a trans-
plantace ledviny. Kromé laboratornich ukazatelii svéd¢i pro
neadekvatni dialyzu také vznik neischemické dysfunkce LK.
Pfinosem by proto mohlo byt ¢astéji opakované echokar-
diografické vysetfeni a ¢asna uprava dialyza¢niho rezimu
a farmakoterapie v ptipadé zachytu hypertrofie ¢i systolic-
ké dysfunkce LK.

Vznik systolické dysfunkce LK je indikaci ke koronaro-
grafickému vySetfeni. Existuji dtikazy o prospésnosti lé¢by
carvedilolem v kombinaci s inhibitorem ACE. Ve vsech
pripadech je nutné ovérit adekvatnost dialyz, nastavit op-
timélni suchou véhu pacienta a vyloucit nadmérny priitok
arteriovenozni fistulou. U nemocnych s neischemickou
dysfunkei LK a suspekei na uremickou kardiomyopatii je
vhodné zintenzivnéni hemodialyz. Pokud pretrvava systo-
licka dysfunkce LK u tohoto typu onemocnéni i po zave-
deni medikamentdzni 1é¢by a tGpravé rezimu hemodialyz,
je vhodné provedeni transplantace ledviny, jez ve vét$iné
pripadii normalizuje systolickou funkei LK.

Zaver

I pres pokroky v diagnostice a 1é¢bé chronického srde¢ni-
ho selhdni u nemocnych v dialyza¢nim programu ztstava
fada otdzek nezodpovézena. Jde predev$im o strategii
prevence srde¢niho selhani u nemocnych s CHSL, optimal-
ni intenzitu hemodialyzy a optimdlni koncentraci hemo-
globinu u nemocnych se srde¢nim selhdnim a dale
o moznost predikce zlep$eni systolické funkce LK po trans-
plantaci ledviny. Proto je tfeba nadale vénovat pozornost
této problematice.
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