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INFORMACE O CLANKU SOUHRN
Historie ¢ldnku: Vétsina pacientd s chronickym onemocnénim ledvin umira na kardiovaskularni komplikace. Echokardiografie
Dogel do redakce: 23. 6. 2017 je zakladni metoda k odhaleni vétsiny z nich. Zahrnuji predevsim dilataci a dysfunkce levé komory i levé siné,
Pfijat: 29. 7. 2017 hypertrofii levé komory, diastolickou dysfunkci levé komory, kalcifikacni postizeni srdce, které mlze vést az
Dostupny online: 23. 8. 2017 k rozvoji stenotickych vad, dysfunkci pravé komory a plicni hypertenzi. Zvlastnosti pacientd s chronickym
selhanim ledvin je cyklicky se ménici stav hydratace a pfitomnost nizkoodporového dialyza¢niho zkratu
Klicova slova: (pfistupu pro hemodialyzu). Tyto faktory zasadné ovliviuji aktualni echokardiograficky nélez.
Echokardiografie © 2017, CKS. Published by Elsevier Sp. z 0.0. All rights reserved.
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Srdecni selhani ABSTRACT

Vast majority of chronic kidney disease patients die from cardiovascular complications. Echocardiography is
a fundamental method, which reveals many of them. They include especially dilatation and systolic dysfunc-
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Echokardiografie u pacienti s CKD

Uvod

Chronické onemocnéni ledvin (CKD) je dle doporuce-
ni KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes)
z roku 2012 definovano jako funk¢ni nebo strukturdlni
abnormalita ledvin, ktera trva déle nez tfi mésice a ma
dopad na zdravi nositele. Chronické onemocnéni ledvin
muze byt klasifikovdno dle etiologie, urovné glomeru-
larni filtrace a/nebo albuminurie [1] (viz tabulku 1). Dle
epidemiologickych studii se CKD stupné G3-5 vyskytuje
u priblizné 10 % dospélé populace, a jedna se tak o stav
se zavaznymi medicinskymi, socidlnimi i ekonomickymi
dUsledky. Mezi nejcastéjsi priciny CKD v rozvinutych ze-
mich véetné CR patii zejména diabetes mellitus 2. typu
a vaskularni onemocnéni (arteridlni hypertenze, ischemic-
ka choroba ledvin), primarni a sekundarni glomerulopa-
tie ¢i polycystickad choroba ledvin.

Mortalita u pacienti s CKD

Chronické onemocnéni ledvin vyznamné zvysuje kardio-
vaskularni morbiditu a mortalitu z kardiovaskularnich
pficin uz v casnéjsich stadiich. Mortalita pacientu s ter-
minalnim stadiem selhani ledvin (ESRD) je pfiblizné de-
setkrat vy3si nez u stejné starych osob bez ESRD [2]. Kar-
diovaskularni komplikace jsou zodpovédné za zhruba
polovinu umrti. Pochopeni etiopatogeneze kardiovasku-
larniho onemocnéni je dalezitym krokem ve snaze snizit
mortalitu pacientd s ESRD. Echokardiografie ma v tomto

sméru zasadni misto — podobné jako v jinych oblastech
kardiologie.

Kolisani hemodynamiky, problematika
spravného nastaveni suché vahy

Pfedevsim u anurickych pacientd dochazi k dramatickym
vykyvlim hydratace — postupné nardstajici hyperhydrata-
ce a pak velmi rychla ztrata tekutin ultrafiltraci béhem
hemodialyzy. Pacienti s ESRD trpi obvykle arteridlni hy-
pertenzi s potfebou kombinace antihypertenziv — krevni
tlak i ucinek medikace se také méni podle stavu hydra-
tace. Tyto faktory vedou k vyrazné variabilité parametrd
mérenych pfi echokardiografii, jak bude uvedeno dale.
Diagnéza srdecniho selhani je u pacientd s ESRD proble-
maticka, nebot symptomy srdecniho selhani se obtizné odli-
Suji od symptom prosté hyperhydratace. Svou roli v uréeni
stavu hydratace hraje i echokardiografie — zejména hod-
noceni prasvitu a kolapsibility dolni duté Zily (tabulka 2).
Mezi daldi zndmky zvyseného centralniho Zilniho tlaku patfi
dilatace pravé siné, vyklenuti sinového septa do levé siné,
pomér E/e” na trikuspidalni chlopni nad 6 a predominance
systolického toku v horni duté Zile nebo v jaternich Zilach.

Absence guidelines, nedavna snaha o unifikaci

Snad pravé vysoka variabilita echokardiografickych nalezt
je zodpovédna za skutecnost, Ze dosud nebyla publikova-

Tabulka 1 - Klasifikace chronického onemocnéni ledvin [1]

Stupné CKD dle GFR Stupné CKD dle albuminurie

Stupen GFR Stupen
(ml/min/1,73 m?)

G1 =290 Al

G2 60-89

G3a 45-59 A2

G3b 30-44

G4 15-29 A3

G5 <15

Albuminurie Pomér albumin/kreatinin
(mg/24 h) v moci (mg/mmol)

<30 <3

30-300 3-30

> 300 > 30

CKD - chronické onemocnéni ledvin; GFR - glomerularni filtrace.

Neni-li dGkaz o poskozeni ledvin, kategorie G1 a G2 nesplriuji kritéria CKD.

Tabulka 2 - Odhad centrélniho Zilniho tlaku podle Sife a kolapsibility dolni duté zily

Primér (mm) Kolapsibilita
<15 Kolabovana
15-25 > 50 %
15-25 <50 %
> 25 <50 %
> 25 Nekolabujici

Centralni Zilni tlak (mm Hg)
0-5

6-10

11-15

16-20

> 25

Pacient je v polosedé (Uhel 45°), méreni se provadi na konci exspiria hlubokého nadechu. Podle nékterych autort je preferovan ,sniffing”

- kratké usilovné nadechnuti nosem.

Uvadime jednu z castéji pouzivanych variant, kterd ma své odparce. K dilataci dolni duté Zily vedou i dalsi faktory: vyznamné;si
trikuspidalni regurgitace, vyrazna Eustachova chloperi v pravé sini, levopravé zkraty, atletické srdce, ale také uméld plicni ventilace
zejména v pfipadé vyssi hodnoty pozitivniho end-exspiracniho tlaku; v pfipadé umélé ventilace dochazi ke kolapsu pfi inspiriu.
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na oficidlni doporuceni Evropské kardiologické spole¢nosti
ani jejich americkych protéjskd pro vySetfovani pacientd
s chronickym onemocnénim ledvin. Povédomi kardiologt
o specifikdch selhani ledvin je nedostate¢né a kardidlni
komplikace téchto nemocnych obvykle fesi nefrologové.
To vse je pfic¢inou, pro¢ v provedenych echokardiografic-
kych studiich u pacientt s ESRD byly pouzivany rtzné hod-
noty parametr neodpovidajici béZnym doporucenim.

Nedavno vznikla pracovni skupina Acute Dialysis Quality
Initiative XI workgroup navrhla proto novou klasifikaci sr-
dec¢niho selhani u pacientl s ESRD. Je zaloZena na pfitom-
nosti tri kritérii: 1. echokardiografickd evidence struktu-
ralniho postizeni srdce; 2. dusnost nevysvétlitelnd plicnim
onemocnénim; 3. zlep3eni symptomU kongesce ultrafiltraci
[3]. Stejna skupina vybrala nasledujicich osm echokardio-
grafickych znamek strukturdiniho onemocnéni srdce [4]
(tabulka 3), to je pfitomno v pfipadé pozitivnhiho nalezu
alespon jednoho kritéria. PrestoZe jde jisté o pozitivni krok
k standardizaci definice strukturalniho onemocnéni u pa-
cientd s ESRD, méame k nému vyhrady: 1. pfedeviim nenf
zminéna plicni hypertenze; 2. nejsou zminény kalcifikace
srdce; 3. mezni hodnoty neodpovidaji sou¢asnym doporu-
Cenim pro echokardiografii (viz tabulku 3).

Podivejme se na jednotlivé echokardiografické patolo-
gie u nemocnych s ESRD detailngji.

Hypertrofie levé komory

sich stadii CKD - je pfitomna az u 20 % pacient( ve stadiu

CKD 1-3 [5]. V pribéhu dalsi progrese rendlniho onemoc-
néni progreduje a LVH a postihuje az 80 % pacientt s ESRD
v dobé zafazeni do hemodialyza¢niho programu [6]. Uspé&$na
transplantace ledviny vede k regresi LVH i k normalizaci glo-
balniho longitudinalniho vrcholového strainu [7].
Etiopatogeneze: Cyklické prevodnéni vede u pacienttd
s ESRD k objemovému pretiZzeni levé komory, a tim je na-
startovana excentricka hypertrofie. Soucasné je pfitomna
arteridlni hypertenze vyvolavajici tlakové pretizeni, jez
vede k rozvoji koncentrické hypertrofie. Arteridlni hy-
pertenze ma svou nefrogenni a nékdy i renovaskularni
slozku. Postizeni aorty a velkych tepen akcelerované ate-
roskler6zou a mediokalcinézou je podkladem zvysené tu-
hosti stény tepen, kvantifikovatelné obvykle jako zvysena
rychlost Sifeni pulsové viny [8]. Snizend poddajnost aorty
vede k redukci jeji kapacitni funkce. Dasledkem zrychleni
Sifeni pulsové viny je navrat odrazené viny k srdci v dobé,
kdy je jesté oteviena aortdlni chlopen - stoupa tak af-
terload. Na tuto problematiku pfi béZném vysetieni upo-
zorni vysoky pulsni tlak (rozdil mezi systolickym a diasto-
lickym krevnim tlakem). Specifickou problematikou jsou
stfddava genetickd onemocnéni, jako je Fabryho choroba
[9]. Na bunécné drovni je LVH charakterizovana hypertro-
fif myocytu, zvySenou apoptdzou, intersticidlni fibrézou
a kapildrni rarefakci. Pokles krevniho tlaku béhem hemo-
dialyzy vede k aktivaci sympatiku, ale také k opakované
ischemii zejména v oblastech rarefakce kapilar, coz je jed-
nim ze spoustécich faktort fibrotizace. Podle nedavnych
studii ma na rozvoj disperzni fibrotizace hypertrofického
myokardu vliv zvysend lokalni produkce steroidd, angio-
tensinu a FGF-23 (fibroblast growth factor-23) [10,11].

Tabulka 3 - Kritéria strukturalniho onemocnéni srdce podle Acute Dialysis Quality Initiative XI workgroup a mezni hodnoty

podle evropskych a americkych doporuceni

Parametr Kritéria pracovni skupiny
Acute Dialysis Quality Initiative [4]
Hypertrofie levé komory Q LVMi > 110 g/m?, & > 130 g/m?

nebo @ LVMI > 47 g/m?, & > 50 g/m?
Zvyseny objem levé komory LVEDVi > 86 ml/m?
LVESVi > 37 ml/m?

Systolickd dysfunkce levé EF<45 %
komory nebo nélez regionalni
poruchy kontraktility

Diastolicka dysfunkce > stupen 2

Dilatace levé siné LAVi > 34 ml/m?

Dilatace pravé komory Neuvedeno

Systolicka dysfunkce pravé Systolicka rychlost lateralni ¢asti
komory trikuspidalniho anulu (s") < 9,5 cm/s

nebo semikvantitativné abnormalni
systolicka funkce

Plicni hypertenze Neuvedena

Kalcifikacni skore Neuvedeno

Vada mitrdIni nebo Stfedné vyznamna az vyznamna
aortalni chlopné stendzal/regurgitace

Kritéria podle evropskych a americkych
echokardiografickych doporuceni

Q LVMi > 95 g/m?, & > 115 g/m?

LVEDVi > 74 ml/m?
LVESVi > 31 ml/m?

EF <52 %

> stupen 1

LAVi > 34 ml/m?

Bazalni pficny rozmér > 41 mm

Indexovana EDA © > 11,5 cm¥m?, & > 12,6 cm?/m?

TAPSE < 17 mm

FAC<35 %

Systolickd rychlost lateralni ¢asti trikuspidalniho anulu (s)

< 9,5 cm/s

RIMP (TeiGv index pravé komory) > 0,43 pfi pouziti pulsniho
dopplerovského zobrazeni nebo > 0,54 pfi pouziti tkariového
dopplerovského zobrazeni

Vrcholova rychlost regurgitace > 2,9-3,4 m/s + dalsi
echokardiografické znamky plicni hypertenze

Riznd skére v literature - viz pfislusny odstavec
Stfedné vyznamna az vyznamnd stenéza/regurgitace

Vysvétleni zkratek a popis jednotlivych hodnot v textu.
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Echokardiograficka kritéria: Podle spole¢nych Dopo-
ru¢eni Americké spole¢nosti pro echokardiografii a Ev-
ropské asociace kardiovaskuldrniho zobrazovani (ASE/
EACI) [12] Ize vypocitadvat hmotnost levé komory na za-
kladé vysetieni v M-modu i B-mddu, pricemz méreni v B-
-médu poskytuje nizsi hodnoty a je preferovano. Horni
hranici hmotnosti levé komory je v pfipadé M-médu 95
g/m? u Zen a 115 g/m? u muza. Tato hranice je uvedena
i v ¢eském Souhrnu Doporuceni pro diagnostiku a lécbu
hypertenze [13]. Doporucuje se déleni na koncentrickou
a hypertrofickou hypertrofii a na koncentrickou remode-
laci podle relativni tloustky stén.

Prognosticky vyznam: Souvislost mezi LVH a celkovou
mortalitou dialyzovanych pacientd byla popsana jiz v roce
1995 Foleyem a spol.: u pacientd s nedilatovanou levou
komorou byla pfitomnost hypertrofie spojena s 3,39na-
sobnym zvysenim rizika Uumrti, u pacientt s dilatovanou
a hypertrofickou levou komorou bylo toto zvyseni rizika
umrti vice nez 17nasobné [2]. Od té doby se vsak techni-
ka hemodialyzy i dostupnd medikace vyznamné zménila.
V neddvné studii 445 pacientl prinesla diagnéza LVH zvy-
sené riziko kombinovaného cilového ukazatele (celkova
mortalita a progrese renalniho onemocnéni do ESRD),
zvyseni relativniho rizika na 2,33 v pfipadé koncentrické
hypertrofie a na 2,30 u hypertrofie excentrické [14]. Ex-
centrickd hypertrofie viak vedla k vysSimu poctu kardio-
vaskularnich pfihod nez hypertrofie koncentricka. V jiné
studii [15] byla pfitomnost LVH spojena s vyssim vyskytem
nahlé srdecni smrti. Koncentrickd remodelace byla ¢astym
nalezem ve studii pacientl s ESRD s vyuZzitim magnetické
rezonance a byla spojena se zvySenou dyssynchronii levé
komory, méfenou pomoci disperze ¢asu do dosazeni nej-
vyssiho strainu [16].

Dilatace a porucha kontraktility levé komory

Do této kategorie fadime jak globalni hypokinezi, tak i re-
gionalni poruchy kontraktility, znamé z bézné populace.

Etiopatogeneze difuzni hypokineze i dilatace levé ko-
mory zahrnuje jednak podobné mechanismy jako u pa-
cientl bez onemocnéni ledvin (predevsim ischemickou
chorobu srdecni a arteridlni hypertenzi; obé tyto jednot-
ky jsou pacientt s ESRD velmi ¢asté) a jednak pfFiciny spe-
cifické pro ESRD. Do druhé skupiny patfi vyraznéjsi hy-
perhydratace (v tomto pripadé jde o reverzibilni nalez),
dUsledky dlouhodobé hyperkinetické cirkulace (anemie,
vysoky prUtok dialyzacnim zkratem). Extrémem je pak
rozvoj hyperkinetického srde¢niho selhdni. Nastésti jsou
tyto stavy vétSinou reverzibilni — po korekci téZ3i anemie,
resp. po vykonu omezujicim pritok zkratem.

Regionalni poruchy kontraktility (regional wall motion
abnormalities, RWMA) jsou u nemocnych s ESRD jednak
v souvislosti s ICHS, tak jako v bézné populaci, a jednak
jsou popisovany doc¢asné RWMA, vzniklé béhem hemo-
dialyzy a trvajici nékolik hodin po ni. Fyziologicky jde
o regionalni stunning levé komory. Jedna z prvnich praci
na toto téma [17] vysvétluje vznik docasnych RWMA glo-
balni hypoperfuzi myokardu béhem hemodialyzy i u ne-
mocnych bez koronarograficky zjisténé vyznamné stendzy
véncitych tepen. Stejnd skupina autorl ukazala, Ze u ne-
mocnych se zndmou doc¢asnou RWMA dochazi v pribéhu

roku k poklesu klidové systolické funkce levé komory o 10
% [18]. Vznik RWMA byl ¢astéjsi u nemocnych, u nichz se
béhem hemodialyzy rozvijela hypotenze. Intradialyticka
hypotenze muze byt disledkem nespravného odhadu su-
ché hmotnosti (dehydratace béhem dialyzy), porusenych
autoregulacnich mechanism0 pfi autonomni dysfunkci,
ale také prilisnym ohfivanim dialyza¢niho roztoku: Jeffe-
ries a spol. srovnavali vyskyt RWMA pfi pausalnim nasta-
veni dialyza¢niho roztoku na 37,0 °C oproti individualizo-
vané nastavené teploté (primér 36,0 °C). SniZeni teploty
roztoku vedlo k vyznamné redukci po¢tu RWMA - autofi
predpokladaji, Ze se tim zamezi systémové vasodilataci,
a tim i hypotenzi [19].

Echokardiograficka kritéria: Podle spole¢nych evrop-
sko-americkych doporuceni je normalni end-diastolicky
rozmér levé komory u muz 42,0-58,4 mm, u Zen 37,8-
52,2 mm, normalni end-diastolicky objem méreny modi-
fikovanou Simpsonovou metodou, indexovany na télesny
povrch u muzd 34-74 ml/m?, u Zen 29-61 ml/m2[20]. Tyto
hodnoty byly ziskdny ze zdravé populace. Jiz zminéna
studie Hicksona a spol. [4] povazovala levou komoru za
dilatovanou, pokud jeji diastolicky objem presahl 86 ml/
m?, popfr. jeji systolicky objem byl vy$si nez 37 ml/m2. Jiné
studie pouzivaly dalsi mezni hodnoty. Problém je vyraz-
na zavislost objemu levé komory na aktudlni hydrataci,
a tedy s jakym odstupem od hemodialyzy je vysetfeni
provadéno. Podle naseho ndzoru by se méla velikost levé
komory hodnotit s odstupem alespori 24 hodin od posled-
ni hemodialyzy, pokud neni zvyseny centralni zilni tlak
odhadnuty z prdméru a kolapsibility dolni duté Zily (ta-
bulka 2).

Hodnoceni ejekéni frakce musi byt provddéno plani-
metricky dle platnych doporuceni [12], pfipadné RWMA
podle segmentalni analyzy kontraktility. Nékterd praco-
visté vyuzivaji specializované wall motion score. K odlise-
ni dialyzou indukovanych RWMA se doporucuje provést
kontrolni vysetfeni s del$im odstupem od hemodialyzy.

Prognosticky vyznam: Dilatace levé komory nepfizni-
vé ovliviiovala prognézu jen v nékterych studiich. Jasné
zvyseni mortality je zndmé u systolické dysfunkce levé ko-
mory. Nejvyssi mortalitu maji pacienti s dysfunkci obou
komor [4]. V pfipadé opakované dialyzou indukované
RWMA je znam rychlejsi vyvoj systolické dysfunkce levé
komory [19]. Z praktického hlediska je vSak v pfipadé
RWMA zadouci provedeni koronarografie a pfipadné ko-
ronarni intervence.

Diastolicka dysfunkce levé komory

Termin ,diastolickd dysfunkce” zahrnuje problematiku
relaxace a compliance levé komory a zvysené plnici tlaky.
Etiopatogeneze: Casty vyskyt hypertrofie levé komory
u pacientl s ESRD dava predpoklad pro jeji ¢astou diasto-
lickou dysfunkci. Plnici tlaky levé komory zaviseji mimo
jiné na aktudIni hydrataci a vyrazné se méni s dialyzou.
Echokardiograficka kritéria: Hodnoceni diastolické
funkce levé komory se podle aktudlnich doporuceni maji
opirat predevsim o Ctyfi parametry: pomér E/A transmit-
ralniho proudéni, déle o tkanovy dopplerovsky zdznam
pohybu mitrdlniho prstence, o objem levé siné a gradi-
ent trikuspiddlni regurgitace [21]. Pravé v téchto krité-
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riich spocivd kdmen Urazu hodnoceni diastolické funkce
u dialyzovanych pacientG: 1. vyse viny E je ddna aktudl-
nim preloadem levé komory (hydrataci); 2. pohyb lateral-
ni ¢asti mitrdlniho prstence je ¢asto omezen pfitomnou
kalcifikaci a pro septdlni ¢ast je podstatné méné dat;
3. dilatace levé siné je u téchto nemocnych velmi casta
predevsim v dUsledku cyklické hyperhydratace a 4. plic-
ni hypertenze je také velmi casta a v disledku rady pri-
¢in, jak je uvedeno dale. Kromé uvedenych parametr( by
méla byt zohlednéna také pfitomnost nebo nepfitom-
nost LVH. K diastolické dysfunkci levé komory dochdzi az
u 50 % hemodialyzovanych pacientll. Pragmaticky tedy
diastolickou dysfunkci ¢asto predpokldddme a snazime
se alespori o odhad plnicich tlakt levé komory. Ty jsou
nepochybné zvyseny u restriktivniho typu transmitralniho
proudéni, dale u zvyseni poméru viny E a viny e” pohybu
mitralniho prstence nad 14. Zohlednujeme aktudlni od-
had centrdlniho Zilniho tlaku.

Prognosticky vyznam: Dlouhodobé zvysené plnici tla-
ky podle nékterych autorl [22] nepFiznivé ovliviuji vyskyt
kardiovaskuldrnich komplikaci i mortalitu.

Dilatace a dysfunkce levé siné

Leva sin je nejcastéji dilatovana srde¢ni dutina.

Etiopatogeneze: Leva sin ma velmi tenkou sténu,
a proto je nachylna k objemovym zménam - predevsim
k cyklické hyperhydrataci u chronicky dialyzovanych pa-
cientl. Z dalSich mechanismu hraje velkou roli diastolicka
dysfunkce levé komory, méné casto postizeni levostran-
nych srdecnich chlopni. Z funkéniho hlediska plIni leva sir
tfi ulohy: 1. funkci pumpy, doplnujici levou komoru na
konci jeji diastoly; 2. funkci rezervoaru pro kontinualné
pritékajici krev z plicnich zil; 3. funkci conduitu v pribéhu
¢asného plnéni levé komory. Dilatace levé siné vede k roz-
voji fibrilace sini, kterd velikost levé siné dale zvétiuje.

Echokardiograficka kritéria: Dfive byl stanovovan
pricny rozmér levé siné v parasterndlni projekci, posléze
plocha levé siné z apikalni dvoudutinové projekce. V sou-
Casné dobé je jednoznacné preferovan planimetricky
vypocet objemu levé siné ze dvou rovin indexovany na
télesny povrch (horni hranice normy je 34 ml/m?), popf.
z trojrozmérného zobrazeni, které je viak velmi citlivé na
dobrou vysetfitelnost. Podobné jako u levé komory Ize
vypocitat ejekéni frakci levé siné.

Prognosticky vyznam: V nékterych studiich byla proka-
zana vyssi kardiovaskularni morbidita u pacientl s ESRD
s dilataci levé siné [23]. Ejek¢ni frakce levé siné klesa s vé-
kem a s délkou dialyza¢ni [écby [24].

Dysfunkce pravé komory

Etiopatogeneze: Dysfunkce pravé komory je obvykle
dusledkem plicni hypertenze. Z dalsich faktoru se uplat-
nuje cyklicka hyperhydratace, vyssi pratok dialyza¢nim
cévnim zkratem, ischemicka choroba srde¢ni, méné cas-
to primarni postiZzeni pravostrannych chlopni. Dysfunkce
pravé komory mize vést mechanismem interdependen-
ce k dysfunkci levé komory (zejména porucha jejiho pl-
néni).

Obr. 1 - Nejcastéjsi méreni rozmért pravé komory. Apikalni ¢tyfdu-
tinova projekce: vyznaceno je méreni end-diastolické plochy (EDA),
bazélniho rozméru - na urovni trikuspidalniho anulu a stfedniho
rozméru (ve stiedni vzdalenosti mezi trikuspidalnim anulem a hro-
tem pravé komory).

Obr. 2 - Teitiv index pravé komory. RIMP (right ventricle index of
myocardial performance) nazyvany téz Teilv index pravé komory
- hodnoceni podle tkdrnového dopplerovského zdznamu z lateralni
¢asti trikuspidalniho zéznamu. Vypocitava se podle vzorce RIMP =
(IVRT+IVCT)/ET = (TCO-ET)/ET.

IVRT - izovolumicky relaxacni ¢as; ET - ejection time; IVCT - izovolu-
micky kontrak¢ni ¢as; TCO - tricuspid valve closure to opening time.
Zahrnutim systolické faze (trvani izovolumické kontrakce a ejekce)
i diastolické faze (trvani izovolumické relaxace, cozZ je jeden z de-
skriptort diastolické funkce), znamena, Ze Teillv index posuzuje
¢innost pravé komory globalné. Je viak nespolehlivy v pfipadé zvy-
seného tlaku v pravé sini [20].

Echokardiograficka kritéria: Pro hodnoceni velikosti
pravé komory byl tradi¢né vyuzivdn jeji pricny rozmér v pa-
rasternalni projekci v dlouhé ose (PLAX) — tento parametr je
vsak nejvice variabilni, coz vyplyvd z blahové snahy ziskat
pfi¢ny rozmér trojuhelniku (pfiblizné tento tvar prava ko-
mora v projekci PLAx md). Nejpresnéjsi ve srovnani s mag-
netickou rezonanci srdce je méreni end-diastolické plochy
pravé komory v apikdlni ¢tyrdutinové projekci (A4C). Z dal-
Sich parametrt je vyuZivan pficny bazalni rozmér a pficny
rozmér v poloviné vzdalenosti mezi trikuspidalnim anulem
a hrotem pravé komory (viz obr. 1).

Provedené studie u pacientd s ESRD pouzivaly jen né-
které parametry funkce pravé komory, predevsim ampli-
tudu systolického pohybu trikuspidalniho anulu — TAPSE
(tricuspid annular plane systolic excursion) a systolickou
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rychlost pohybu trikuspidalniho prstence s’. Tento vybér
ma svou logiku — pfestoze ma pravd komora také tfi vrst-
vy svalovych vldken (longitudindlni, radialni a spiralovité),
z hlediska jeji systolické funkce naprosto prevlada jeji po-
délné zkraceni. Evropskd a americkd doporuceni uvadéji
pro posouzeni funkce pravé komory na prvnim misté in-
dex RIMP (téZ nazyvany Teilv index). Ten zahrnuje systo-
licky i diastolicky ¢asovy interval (izovolumicky kontrakéni
cas + ejekeni cas a izovolumicky relaxacni ¢as (viz obr. 2).

Dale uvadéji doporuceni [20] frakéni zménu jeji plochy
(fractional area change, FAC), kterou vypocitame analo-
gicky jako ejekéni frakci po ziskani end-diastolické plochy
(EDA) a end-systolické plochy (ESA) z A4C projekce, resp.
jeji modifikace tak, aby se zobrazovala co nejvétsi plocha
pravé komory. Naproti tomu objem pravé komory a ejek¢-
ni frakce jsou vzhledem k jejimu tvaru jehlanu pomoci 2D
echokardiografie obtizné proveditelné. K dispozici jsou
prvni data o 3D vysetfeni ejekcni frakce pravé komory,
avsak limitaci je nutnost velmi dobré vysetfitelnosti. Je
také vyuzivan globalni longitudindlni strain pravé komo-
ry, zahrnujici bud' jen volnou sténu v A4C projekci, nebo
také mezikomorové septum [12]. V druhém pfipadé je zis-
kana hodnota nizsi (resp. méné negativni).

Zajemce o spravné hodnoceni velikosti a funkce pravo-
strannych srdecnich oddilt odkazujeme na recentni pub-
likaci A. Linharta a T. Palecka [25].

Prognosticky vyznam: Dysfunkce pravé komory je spo-
jena se zvySenou mortalitou pacientl s ESRD [4], jesté vét-
i prognosticky vyznam ma dysfunkce obou komor.

Plicni hypertenze

Etiopatogeneze: Plicni hypertenze je definovana jako vze-
stup stfedniho tlaku v plicnici nad 25 mm Hg a postihuje
podle rtznych studii vys$si desitky procent pacientd s ESRD
[26]. Popsanych mechanismU je cela fada: vliv uremickych
toxinG na plicni fecisté (zvyseny oxidacni stres, endoteli-
alni dysfunkce, deficit vitaminu D...), levostranné srdec-
ni selhani, cyklické pfevodnéni, hyperkinetickd cirkulace
v dusledku dialyza¢niho zkratu a anemie, tromboembo-
lické prihody (i jako dUsledek trombolyzy ¢i mechanické
trombektomie dialyza¢niho zkratu), syndrom spankové
apnoe a dalsi.

Echokardiograficka kritéria: Echokardiografie hraje
vzhledem ke své neinvazivité zdsadni ulohu v diagnostice
plicni hypertenze i v odhadu aktudlniho krevniho tlaku
v plicnici, i kdyz tato metoda ma rtzna uskali [25]. Mezi
morfologické znamky plicni hypertenze patfi dilatace
pravé komory a pravé sing, dale dilatace truncus pulmo-
nalis (patrny v parasterndlni projekci v kratké ose — PSAx)
nad 25-30 mm, oplosténi mezikomorového septa, jehoz
extrémem je tzv. kontinudlni D-shape levé komory a di-
latace dolni duté Zily (viz téZ dale). Z funkéniho hlediska
je nepfimou zndmkou plicni hypertenze zkraceni akcele-
rac¢niho c¢asu proudéni v truncus pulmonalis pod 100 ms,
popft. dikroticky zafez v jeho descendentni casti (tzv. Ill.
typ proudéni v plicnici), dale pfitomnost regurgitaci na
pravostrannych chlopnich. Odhad aktudlniho tlaku v plic-
nici provadime z vrcholového gradientu trikuspidalni,
popf. pulmonalni regurgitace. V pfipadé trikuspidalni re-
gurgitace pfi¢teme k vrcholovému gradientu tlaku mezi

pravou komorou a pravou sini odhadnutou hodnotu cen-
trdlniho Zzilniho tlaku (viz tabulka 2), a ziskame tak sy-
stolicky tlak v pravé komore (ktery je pFi absenci stendzy
pulmonalni chlopné roven systolickému tlaku v plicnici).
Z praktického hlediska je dulezité vyuzivat tento odhad
pouze u dostatecné kvalitni regurgitacni krivky. Problé-
mem je vyznamna trikuspiddlni regurgitace — v tomto pfi-
padé dochazi k rychlému vyrovnani tlaku v pravé komore
a pravé sini, a proto naméreny gradient podhodnocuje
skute¢nou plicni hypertenzi. Analogicky mizeme pro vy-
pocet systolického tlaku v plicnici (PASP) vyuzit maximalni
gradient na pulmondlni chlopni a pro vypocet diastolické-
ho tlaku (PADP) end-diastolicky gradient. Néktera praco-
visté echokardiograficky odhaduji i stfedni tlak v plicnici
s vyuzitim raznych rovnic, napf. MAP = PASP/3 + 2PADP/3.

Prognosticky vyznam: Pfitomnost plicni hypertenze je
spojena s nékolikanasobnym zvysenim celkové mortality
pacientd s chronickym onemocnénim ledvin vcetné ESRD.

Extraosealni kalcifikace

Extraosedlni kalcifikace postihuji fadu organa, véetné srd-
ce a tepen.

Etiopatogeneze: Cévni kalcifikace se objevuji u pacientd
s CKD jiz v ¢asnych fazich CKD od stadia 3. Prokalcifika¢né
pusobi napf. vysoké hodnoty kalcia a fosfatl, hyperpara-
tyredza, FGF-23. Naopak ochrannym faktorem je fetuin
a GLA protein zavisly na vitaminu K - riziko kalcifikaci se
proto zvysuje u pacientt lécenych warfarinem, ktery je an-
tagonistou vitaminu K. Kalcifikace intimy a medie je ire-
verzibilni aktivni proces podobny tvorbé kosti, pfi kterém
dochazi k fenotypové transformaci myocyt na burky po-
dobné osteoblastiim. Kalcifikace medie —-mediokalcinéza -
vede k rigidité cévni stény a k difuznimu zuzeni prasvitu.
Dusledkem cévnich kalcifikaci jsou pak orgdnové ischemie.
V srdci je extrémem stenotické postiZzeni srdec¢nich chlopni,
predevsim mitralni a aortdIni chlopné. Zajimavé jsou né-
které spole¢né mechanismy rozvoje srdec¢nich kalcifikaci
a hypertrofie levé komory - prikladem je role FGF-23. Ten-
to faktor je tvoren osteocyty a fyziologicky zvySuje sekre-
ci fosfatu v proximalnim tubulu - renalni exkrece fosfata
viak se zhorsujici se rendini funkci klesa. ZvySeni hodnot
FGF-23 predchdzi vzestup parathormonu a obé tyto mo-
lekuly se podileji na rozvoji extraosealnich kalcifikaci. Zvy-
$end hodnota FGF-23 je prediktorem kardiovaskularniho
postizeni. Kromé vlivu na tvorbu cévnich kalcifikaci ma
celou fadu dalsich nepfiznivych ucinkd — zvysuje produkci
zanétlivych cytokinl, vede k progresi rendlni insuficience,
ovliviiuje imunitni mechanismy, poskozuje endotel, vede
k hypertrofii levé komory [27].

Echokardiograficka kritéria a prognosticky vyznam:
Byla vyvinuta fada skoérovacich systémU rozsahu intra-
kardidlnich kalcifikaci. Nejjednodussi jsou tfi- az ctyr-
stupriovd a scitaji kalcifikace v mitralnim anulu, cipech
mitrdlni chlopné, anulus a cipy aortdlni chlopné. Nej-
detailnéjsi je nedavno zavedené ,globalni kalcifikac-
ni skére” s maximem 12 bodl: az 3 body za postizeni
mitralniho prstence (jednotlivych tretin), dale restrikce
pohybu zadniho cipu (1 bod), kalcifikace cipd (az 2 body
pfi vétsim rozsahu), kalcifikace subvalvularniho apara-
tu (1 bod), cipl aortalni chlopné (az 3 body) a postizeni
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Obr. 3 - Tézké kalcifikacni postizeni srdce. Parasternalni projekce
v dlouhé ose. Je patrna vyrazna kalcifikace anulu, cipti i zavésného
aparatu mitralni chlopné, anulu i cip aortalni chlopné i kalcifikace
endokardu levé komory. Tato nemocna méla tésnou stenézu mitral-
ni i aortalni chlopné, podstoupila nahradu obou.

anulu aortalni chlopné (1 bod). Nedavna prace ukazala
primou zavislost mezi celkovou mortalitou a rizikem cév-
ni mozkové pfihody [28]. Kalcifikace mohou prechazet
na srde¢ni chlopné s rozvojem chlopenni vady (obr. 3).
Je nutné zminit vyssi presnost vypocetni tomografie (CT)
v hodnoceni srdecnich kalcifikaci.

Postizeni srdecnich chlopni
Etiopatogeneze: Postizeni chlopni ma u pacientd s chro-

nickym onemocnénim ledvin podobné mechanismy jako
v bézné populaci. Zvlasté je tfeba zminit sekundarni re-

INVERT ACé&0

Obr. 4 - Ultrasonograficky vypocet pratoku dialyzacnim zkratem.
Vypocet se provadi u nativnich zkrat( v a. brachialis, u zkratl s umé-
lou cévni protézou (tento pfipad) pfimo v protéze — co nejdal od
arteriadlni anastomozy. Zméfime primér vysetfované cévy a dopple-
rovsky Casovy integral stfedni rychlosti (TAMEAN - zelend kfivka).
Vypocet je zaloZen na rovnici Q = wr2 x TAMEAN, kde Q = prutok,
r = radius (polomér). Tento vypocet je soucasti vybaveni vétsiny ul-
trasonografickych pfistrojl, ale casto je tfeba jej aktivovat. Pokud
bychom provadéli vypocet na kalkuladce, je tfeba uvadét rozmér
v centimetrech, rychlost v cm/s a vysledek vynasobit 60. Ziskame tak
pratok v ml/min.

gurgitacni vady atrioventrikuldrnich chlopni v dusledku
objemového pretizeni komor. Rozvoj degenerativniho
postizeni chlopni a nasledné stenézy je u pacientl s CKD
urychlen, coz se tyka i biologickych chlopennich nahrad.

Echokardiograficka kritéria: Vyuzivame kritéria zndma
z bézné populace. Dullezité je nespoléhat na odhad vy-
znamnosti stenotickych vad podle gradientu: u pacientd
s ESRD je casta hyperkineticka cirkulace predeviim v da-
sledku cévniho zkratu. Mély by byt preferovany vypocty
zaloZené na rovnici kontinuity.

Postizeni perikardu

V 70. letech byl ¢astym ndlezem pacientl se selhanim led-
vin perikardialni vypotek. V dnesni dobé se vlivem zlep-
Seni hemodialyza¢ni péce vyskytuje zfidka — u pacientld
prichdzejicich se selhanim ledvin ,z ulice” a u nékterych
pacientt se systémovym onemocnénim, jako je lupus ery-
thematodes apod.

Nékteré prace prokazaly ztlusténi perikardu u pacien-
th s ESRD. V tomto smyslu j vsak presnéjsi CT vysetreni
[29]. Ztlusténi perikardu maze mit vliv na plnéni komor,
byla popséna i konstriktivni perikarditida [30].

Vliv jednotlivé hemodialyzy na
echokardiografické parametry

Hemodialyza zdsadné a rychle méni vnitini prostredi ne-
mocného a zejména u anurickych pacientl rychle snizuje
objem télesné vody a v dasledku toho také krevni tlak.
Tyto mechanismy se uplatiuji ve zméndch echokardio-
grafickych parametrt — mizeme je pozorovat pfi prove-
deni dvojice vysetfeni — pfed dialyzou a po ni. U naprosté
vétsiny pacientl dochdzi vlivem ultrafiltrace (ztraty vody)
ke snizeni krevniho tlaku, echokardiograficky ke zmen-
$eni objemu komor i sini, k poklesu plnicich tlakt komor,
dale se snizuje vyznamnost chlopennich regurgitaci, kle-
sa srdecni vydej i krevni tlak v plicnici [24,31]. U casti pa-
cientd dochazi vlivem hemodialyzy k vy$e zminéné intra-
dialytické RWMA. Podobné dochazi k poklesu pratoku
dialyza¢nim zkratem.

Kolem 5-10 % nemocnych reaguje ,paradoxné”: stou-
pa u nich srde¢ni vydej, tlak v plicnici i pratok cévnim
zkratem. Jde o pacienty vyrazné prevodnéné, vétSinou
neschopné dodrzovat restrikci tekutin, kdy jsou jiz vy-
Cerpdny srdecni autoregula¢ni mechanismy. Svou roli ve
zvyseni srde¢niho vydeje a dalSich parametrl hraje post-
dialyza¢ni unloading levé komory, mechanismy vsak jes-
té nejsou detailné popsdny. Podle nasich zkusenosti do-
chazi u nékterych pacientl po hemodialyze k zvyraznéni
mitralni regurgitace. Pfi¢cinou je zfejmé intradialyticka
RWMA, vedouci k mechanismu podobnému ischemické
mitralni regurgitaci.

Kdy tedy echokardiografii u hemodialyzovanych pa-
cientl provadét? Jako idedlni se jevi vysetfeni alespon
24 hodin od posledni hemodialyzy — v té dobé Ize oce-
kavat jiz ekvilibrium mezi intravaskularni a extravasku-
l[arni hydrataci. Z praktického hlediska je dulezité i to,
Ze v krats$im odstupu od hemodialyzy je podstatné horsi
vysetfitelnost.
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Vliv pratoku dialyza¢nim cévnim zkratem

Cévni pristup je pro hemodialyzu nezbytnosti. Provedené
studie ukazaly, Ze nejlepsi variantou je nativni arteriove-
noézni zkrat (, fistule”) — nositelé tohoto typu pfistupu maji
oproti pacientdm dialyzovanym pres katétr nebo arterio-
vendzni graft nejméné komplikaci a maji nejdelsi oceka-
vanou délku Zivota. Za ,,normalni” nebo lépe ,obvykly”
pritok jsou povazovany hodnoty 500-1 500 ml/min (tedy
10-30 % klidového srdecniho vydeje!). Nejsou vsak vyjim-
kou nemocni s pritokem 2-5 I/min! Pro kardiology proto
nejsou nasledné komplikace piekvapenim [32]. Po zalo-
Zeni zkratu dochdzi k poklesu krevniho tlaku, k vzestupu
koncentrace natriuretického peptidu typu B (BNP), podle
nékterych praci stoupa objem srde¢nich dutin, zhorsuje se
diastolicka funkce a zvyraznuiji se regurgitacni vady. U né-
kolika procent pacientl s vysokopratokovym zkratem se
rozviji ischemie ruky a/nebo hyperkinetické srdecni selha-
ni. Vyssi pratok cévnim zkratem zvysuje vlivem zvyseného
srde¢niho vydeje i tlak v plicnici. Podle nasich zku3enosti
vétSina nemocnych s ESRD odeslanych do naseho Cent-
ra pro plicni hypertenzi méla vysoky pratok zkratem. Po
chirurgické redukci pratoku poklesl odhadnuty systolicky
tlak v a. pulmonalis o 10-40 mm Hg (vlastni nepubliko-
vana data). Prdtok cévnim zkratem nepochybné pfispiva
také k dekompenzaci klasického srde¢niho selhani, ale
vliv je vyrazné individualni.

Pratok cévnim zkratem lze vysetfit dilu¢nimi technika-
mi na hemodialyza¢nim pracovisti nebo ultrasonografic-
ky s vyuzitim linearni (,,cévni”) sondy na a. brachialis na
podobném principu, jako je méfeni srde¢niho vydeje z vy-
tokového traktu levé komory (obr. 4).

Ze vsech uvedenych ddvodu je velmi zadouci, aby mél
kardiolog v pfipadé vétsiny patologii ponéti o pratoku
cévnim zkratem — vykon na ném je nejen jednodussi nez
vykon na srdci, ale u fady pacientld jde o kauzalni 1écbu.
Na druhé strané je tfeba zminit, Ze fada pacientl toleru-
je vysoky pratok zkratem velmi dobre. To je ddvodem,
proc je asymptomaticky vysoky pritok ponechavan bez
intervence a v fadé zemi neni sam o sobé ani indikaci
k castéjsim echokardiografickym kontroldm. Podle nase-
ho ndzoru by tito nemocni méli byt echokardiograficky
vySetfovani a 6-12 mésicl a v pfipadé rozvoje dilatace i
dysfunkce komor, popf. plicni hypertenze by mél byt indi-
kovan vykon redukujici pratok zkratem.

Zavéry, pozadavky na popis echokardiografie

Zakladnim rysem echokardiografického vysetfeni pacien-
ta v chronickém dialyza¢nim programu je zavislost vétsi-
ny parametrd na aktudlni hydrataci a nékdy i na pratoku
dialyza¢nim zkratem. Jde o rozméry ¢i objemy srdec¢nich
dutin, plnici tlaky, vysi odhadnutého tlaku v plicnici
i vyznamnost chlopennich vad. Stanoveni suché vahy je
komplikované a podle nasi zkusenosti je nékdy nadhod-
noceno nebo podhodnoceno i o nékolik kilogram (litra
télesné vody).

Z uvedenych davodl je nezbytnym poZadavkem na
popis echokardiografického vysetfeni pacienta s chronic-
kym onemocnénim ledvin odhad aktudlni hydratace (cen-
trdlniho Zilniho tlaku), ¢asovy odstup od posledni hemo-

dialyzy i vyslovnd zminka o pfitomnosti ¢i nepfitomnosti
intrakardialnich kalcifikaci. Vhodné je doplnéni pritoku
dialyza¢nim zkratem. IdedIni ¢asovy odstup od predchozi
hemodialyzy je alespor 24 hodin.

Pfinosem pro pacienty je Uzkd spoluprace mezi nefro-
logy a kardiology, jako je tomu v Kardionefrologické
ambulanci Komplexniho kardiovaskularniho centra VFN
v Praze, kdy pacient je soucasné vysetfen kardiologem
i nefrologem.
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