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Sthrn: Uvod: Nedostatoénd kontrola krvného tlaku u chronicky hemodialyzovanych (HD) pacientov vedie k zvygeniu kardiovaskularnej cho-
robnosti i imrtnosti. Ziskat ¢o najpresnejSie hodnoty krvného tlaku pocas hemodialyzy i mimo hemodialyza¢ného zariadenia je nesmierne
dolezité kvoli adekvatnej liecbe. Ciel: Zmerat krvny tlak poc¢as hemodialyzy a nasledujtcich 24 hod metédou ambulantného monitorova-
nia (ABPM) u pacientov s normdlnym tlakom a u pacientov s vy38im normélnym tlakom a hypertenziou. Preskiimat vztah medzi zmenami
krvného tlaku, ultrafiltraciou (UF) a medzidialyza¢nymi hmotnostnymi prirastkami (HP). Pacienti a metddy: Stibor tvorilo 50 chronicky
(> 3 mesiace) HD pacientov (muzi/Zeny 33/17) vo veku 57,5 (53-63; medidn, medzikvartilovy interval) rokov. Systolicky a diastolicky
tlak (sTK, dTK) sa zaznamenadval poc¢as HD kazdu hodinu (H0-H4), nédsledne bol naloZeny monitor Spacelab 90217. Hodnoty pulzného
tlaku (pTK) sme vypocitali ako rozdiel sTK a dTK. Pacienti boli rozdeleni do 2 skupin podfa priemernej hodnoty stredného artériového
tlaku (MAP) vypocitanej ako aritmeticky priemer hodnoét stredného arteridlneho tlaku na zaciatku a po 1. hodine hemodialyzy: skupina A
(n=25), MAP < 100 mm Hg; skupina B (n = 25), MAP = 100 mm Hg. Hmotnostny prirastok sme zaznamenali pred HD (HP1), celkovi UF
po jej skonceni a HP2 po zloZenf tlakového monitora. Hodnoty sTK a dTK ziskané v ABPM boli rozdelené do 8 trojhodinovych intervalov
(M1-8). Vyisledky: sTK, dTK, pTK ani MAP sa v priebehu HD ani v jednej zo skupin vyznamne nezmenil, ale rozdiel vo vSetkych tychto tlakoch
medzi skupinami bol vyznamny (p =0,01). Hodnoty jednotlivych tlakov na konci HD bolivskupine A nasledovné: sTK 125 (120-130) mm Hg,
dTK 75 (60-80) mm Hg a PP 50 (40-60) mm Hg a v skupine B: sTK 150 (140-160) mm Hg, dTK 80 (80-90) mm Hg a PP 60 (60-70)
mm Hg. Vplyv HP1 a HP2 na sTK, dTK ani pTK sme nepotvrdili ani v jednej zo skupin. Vz€ah UF 3 000 (2 500-4 300) ml a rozdielu sTK
(A sTK -5 mm Hg) v priebehu HD sme preukazali len v skupine A (p = 0,04). V skupine A sme zistili v porovnani s koncom HD (H4) po-
kles sTK v 3.-6. intervale (p = 0,01; p = 0,02), vratane spanku. V skupine B klesol sTK v porovnani s koncom HD (H4) iba v 2. polovici
spanku a v 6. intervale (p = 0,01; p = 0,03). V skupine A klesol dTK v porovnani s koncom HD iba v 3. intervale snimania (p = 0,02),
nie v8ak pocas spanku. V skupine B sa dTK vyrazne zniZil v porovnani s koncom HD (H4) pocas celého spanku (p = 0,01), nasledne aj
v6.a7 intervale (p =0,01; p=0,03). Pulzny tlak v skupine A v porovnani s koncom dialyzy (pTKH4) vyznamne poklesol v 1., 7. a 8. inter-
vale (p = 0,02; p = 0,03; p = 0,04). V B skupine sa od konca dialyzy pTK vyznamne nemenil. Vyznamny rozdiel v sTK i pTK medzi oboma
skupinami sa udrzal od skoncenia HD pocas celého snimania ABPM (p = 0,01). Hodnoty dTK medzi skupinami boli rozdielne po skonéenf
HD (p =0,01), pocas 1. a 3. intervalu (p = 0,01), potom dTK v skupine B klesol na tiroveri hodnét v skupine A. Medzi skupinami nebol vy-
znamny rozdiel v podiele non-dipperov a reverznych dipperov. Zdver: sTK, dTK, pTK i MAP sa vyznamne v oboch skupindch v priebehu HD
nezmenili. V skupine pacientov s normélnym tlakom potvrdzujeme vplyv ultrafiltracie na tlak krvi. Ani v jednej zo skupin sme nepreukazali
vplyv hmotnostnych prirastkov na zmeny tlaku krvi v priebehu 24 hod. V porovnani s koncom HD doslo pocas noci v oboch skupinadch
sice k vyznamnému poklesu sTK, ale dTK poklesol iba v skupine B. Pulzny tlak sa poc¢as noci ani v jednej zo skupin vyrazne nezmenil. Medzi
skupinami nebol vyznamny rozdiel v podiele non-dipperov a reverznych dipperov.
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Uvod

Kardiovaskuldrna chorobnost a iumrt-
nost u chronicky hemodialyzova-
nych (HD) pacientov je enormne
vysoka [1]. Podielajd sa na nej tzv. kla-
sické rizikové faktory popisované vo
Framinghamskej srdcovej stidii, ako aj
netradi¢né - tzv. s urémiou a dialyzou
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asociované rizikové faktory. V posled-
nom obdobi bola v8ak kontroverzne
ku klasickym rizikovym faktorom po-
pisovand tzv. reverznd epidemiolégia.
V nej bola zaznamenand niZsia imrt-
nost pacientov s preddialyzaénym sy-
stolickym tlakom 160-189 mm Hg [2].
Jednd sa o tzv. krivku U, podla ktorej

maju horsie preZivanie pacienti s tla-
kom krvi po HD = 180/90 mm Hg
a so systolickym tlakom (sTK) pred
a po HD < 110 mm Hg. Hodnota niz-
keho tlaku odrazala dysfunkciu myo-
kardu kvéli jeho preexistujicemu po-
Skodeniu s neschopnostou zvysit jeho
kontraktilitu [3]. V poslednych rokoch
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Blood pressure changes in chronically haemodialysed patients

Summary: Background: Poor blood pressure control in chronically haemodialysed patients leads to increased cardiovascular morbidity
and mortality. Information on valid values of blood pressure during haemodialysis and out of office is very important in order to set up
adequate treatment. Aim: To measure blood pressure during the haemodialysis and the subsequent 24-hour period using an ambulatory
blood pressure monitoring (ABPM) in patients with normal blood pressure (BP) and patients with high normal BP and hypertension.
Relationship between time-dependent blood pressure changes, ultrafiltration (UF) and interdialytic weight gain (IDWG) was analysed.
Patients and methods: Fifty chronically haemodialysed (> 3 months) patients (males/females 33/18) aged 57.5 (53-63; median, interquar-
tile interval) years were studied. Systolic and diastolic pressures (SP, DP) were measured during haemodialysis every hour (HO-H4) and
over following 24 hours using Spacelab 90217 monitor. Pulse pressure (PP) values were calculated as a difference between SP and DP.
The patients were stratified into two groups based on the cut-off-point calculated as the mean of two mean arterial pressure (MAP) va-
lues obtained at the beginning and after the first hour of HD: Group A (n = 25), MAP < 100 mm Hg; Group B (n = 25), MAP 2 100 mm
Hg. Interdialytic weight gain was measured before HD (IDWG1) and after the ABPM (IDWG2); also ultrafiltration (UF) was obtained.
The post-dialysis 24-h ABPM period was divided into eight 3-hour intervals (M1-8). Results: During HD no significant change in SP, DP
or PP was found in both group, but there was a significant difference (p = 0.01) between both groups in SP, DP and PP. Values of BP at the
end of dialysis were in group A: SP 125 (120-130) mm Hg, DP 75 (60-80) mm Hg and PP 50 (40-60) mm Hg in group B: SP 150 (140-160)
mm Hg, DP 80 (80-90) mm Hg a PP 60 (60-70) mm Hg. We did not find any influence of IDWG1 or IDWG2 on SP or DP in both groups.
Relationship between UF 3 000 (2 500-4 300) ml and SP (A sTK -5 mm Hg) was confirmed only in group A (p = 0.04). In group A, we
found a decrease in SP during the third and sixth 3-hour interval (p = 0.01; p = 0.02) including sleeping period, all compared to the end
of HD (H4). In group B, such a decrease in SP was found only in the second sleep interval (p = 0.01) and in the sixth 3-hour interval
(p = 0.03), all compared to the end of HD (H4). As to DP at the end of dialysis (H4) in group A, it differed only in the third 3-hour in-
terval (p = 0.02), but not during the sleeping period. In group B, the decrease of DP compared to the end HD (H4) was recorded during
the two sleep intervals (p = 0.01), and also in the sixth and seventh 3-hour intervals (p = 0.01; p = 0.03). In group A, PP was compared
to the end of HD (PPH4) significantly decreased in the first 3-hour interval (p = 0.02) and in seventh and eight 3-hour interval (p = 0.03;
p = 0.04). In group B, PP did not significant change from the end of HD. Difference in SP between both groups was maintained over the
entire course of ABPM (p = 0.01). However, DP values in both groups were different in the first and third 3-hour intervals (p = 0.01) but
in following intervals DP in group B decreased to the level of that in group A. There was no significant difference in the proportion of
non-dippers and reverse dippers in both groups. Conclusion: Systolic, diastolic, mean arterial and pulse pressure pressures were not signifi-
cantly changed during the haemodialysis in both groups. Relationship between ultrafiltration and systolic pressure was confirmed only in
group A. No influence of interdialytic weight gain on blood pressure during 24 hours was seen in either group. Systolic pressure decreased
in both groups during the nighttime compared to post-HD values, but diastolic pressure decreased only in group B. PP did not decrease
during the night in any group. There was no significant difference in the proportion of non-dippers and reverse dippers in both groups.

Key words: arterial hypertension - haemodialysis - ambulatory blood pressure monitoring

sa sustreduje pozornost na vyznam

pulzného tlaku vo vztahu ku kardiovas-
kuldrnej dmrtnosti. Je vyjadreny ako
rozdiel medzi systolickym a diastolic-
kym tlakom, odraza vz€ah medzi ejeké-
nou frakciou favej komory a elasticitou
velkych ciev (tzv. arterial stiffness) [4].
Artériova hypertenzia sa u pravidelne
HD pacientov vyskytuje vo vysokom
percente. V prierezovej 3tidii HEMO
normalne hodnoty tlaku krvi podfa
odportcani Joint National Comittee -
JNC VI (do 130/85 mm Hg) dosaho-
valo menej ako 30 % pacientov [5].
Krvny tlak sa u pravidelne HD paci-
entov moze pocas HD i v medzidialy-
za¢nom obdobfi vyrazne menit a ak sa
v lie¢be vezmu do tvahy len jeho hod-
noty ziskané podas HD, moze dojst
v nastaveni antihypertenznej lie¢by
k zdvaZznym chybam v désledku nad-
hodnotenia alebo podhodnotenia [6].
Ambulantné monitorovanie krvného
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tlaku (ABPM) je v klinickej praxi zndme
a prindsa so sebou mnoho vyhod.
Hodnoty ziskané touto metédou su
v porovnan{ s hodnotami nameranymi

pocas HD sedenia z hladiska kardio-
vaskuldrneho rizika prognosticky vy-
povednejsie [7,8]. Vdaka tomu sa zistil
dal3i prognosticky nepriaznivy faktor -

Tab. 1. Charakteristika siboru hemodialyzovanych pacientov.
Skupina A Skupina B
MAP <100 mm Hg MAP 2 100 mm Hg
celkovy pocet (muzi/Zeny) 25 (16/9) 25(17/8)
vek (roky) 58 (52-65) 57 (53-62)
BMI (kg/m?) 25(23-30) 23 (21-27)
hmotnost pred HD (kg) 78 (71-90) 73 (60-84)
dfzka hemodialyzy (mesiace) 14 (10-54) 16 (5-42)
Ke/V 1,4+0,3 1,4+0,3
celkova ultrafiltrdcia (ml) 3000 (2 500-4 300) 3700 (2 500-4 200)
rezidudlna diuréza (ml/24 hod) 500 (0-900) 500 (0-1150)
pocet anurickych pacientov 10 10
HP1 (kg) 11 (0,8-1,8) 1,2 (0,8-1,7)
HP2 (kg) 1(0,6-1,4) 1,4 (1,1-1,8)
MAP - stredny arteridlny tlak, HD - hemodialyza, BMI - index telesnej hmotnosti,
Kt/V - index tcinnosti dialyzy, HP1 - hmotnostny prirastok medzi 2 hemodialyzami
prepoditany na 24 hod, HP2 - hmotnostny prirastok pocas 24-hodinového ABPM.
Hodnoty st vyjadrené ako medidn (medzikvartilové intervaly).
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nepritomnost fyziologického poklesu
krvného tlaku pocas spanku (tzv. non-
-dipper), ba dokonca az no¢nd hyper-
tenzia (tzv. reverse dipper) [9].

Ciefom na3ej prace bolo zistit, aké
st zmeny krvného tlaku poc¢as hemo-
dialyzy a nasledujicich 24 hod na-
merané metédou ABPM u pacientov
s normalnym tlakom (stredny artériovy
tlak MAP < 100 mm Hg) a u pacientov
s vy88im normdlnym tlakom a hyper-
tenziou (MAP 2 100 mm Hg) a ¢ md
na tieto zmeny vplyv ultrafiltracia (UF)
a medzidialyza¢ny hmotnostny priras-
tok (HP).

Pacienti a metédy

Subor tvori 50 vybratych, viac ako
3 mesiace chronicky hemodialyzova-
nych, pacientov (muzi/Zeny 33/17).
V3etci pacienti potvrdili podpisom svoj
sthlas s vySetrenim. Pred HD sme za-
znamenali aktudlnu suchd hmotnost
a hmotnostny prirastok medzi 2 dia-
lyzami prepo¢itany na 24 hod (HP1).
Suchd hmotnost bola teda stanovend
klinicky. V ¢ase $tudie nebola moz-
nost jej verifikdcie pomocou multi-
frekvencnej bioimpedancie alebo inej
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Tab. 2. Zakladné laboratérne parametre stiboru hemodialyzovanych

pacientov.

S-kreatinin pred HD (pmol/I)

S-urea pred HD (mmol/I)
S-urea po HD (mmol/l)

S-nédtrium (mmol/I)
S-kalium (mmol/I)
S-kalcium (mmol/I)
S-fosfor (mmol/I)

S-parathormén (pmol/l)

S-cholesterol (mmol/I)

S-triacylglyceroly (mmol/I)

hemoglobin (g/I)

hematokrit

Skupina A
MAP <100 mm Hg
874 (728-909)
22,4 (18,2-26,1)

Skupina B

MAP 2100 mm Hg

799 (688-880)
22,3 (16,8-24,8)

4,95 (4,2-6,8) 4,9 (4,0-6,4)
138,6 (136-140,9) 137,8 (136-139)
4,8 (4,5-5,5) 5,1 (4,7-5,5)
2,2 (2,1-2,4) 2,3(2,2-2,3)
2,0 (1,5-2,3) 1,5 (11-2,2)
14,6 (9,8-26) 12,2 (8,0-26)
4,4 (3,8-5,3) 4,5 (4,0-5,2)
1,6 (1,0-2,2) 1,4 (1,0-4,2)
114 (107-119) 108 (103-112)
0,3 (0,3-0,4) 0,3 (0,3-0,3)

MAP - stredny arteridlny tlak. Hodnoty su vyjadrené ako median (medzikvartilové

intervaly).

metddy. Na zéklade tohto faktu pripu-
$tame, Ze niektorf pacienti zostali nad
redlnou suchou hmotnostou. Hod-
nota ultrafiltracie bola ziskand z roz-
dielu vaZenia pacienta pred a po dia-
lyze. Krvny tlak sa meral poc¢as HD
na validovanom oscilometrickom tla-
komere kazdd hodinu (HO-H4). Ani
u jedného pacienta poc¢as HD nebol
zaznamenany prejav hemodynamic-

kej nestability. Parametre dialyzy boli
nasledovné: teplota dialyza¢ného roz-
toku bola 37-38 °C, ani u jedného pa-
cienta nebola zaznamenand potreba
ochladenia dialyza¢ného roztoku, kon-
centrdcia sodika v dialyzaénom roz-
toku bola 138 mmol/I (neboli pouzité
Ziadne suprafyziologické koncentra-
cie ani profilovana ultrafiltracia). Typ
dialyza¢ného roztoku s koncentra-

zadiatok hemodialyzy
* systolicky tlak - sSTKHO (mm Hg)
* diastolicky tlak - dTKHO (mm Hg)

* pulzny tlak - pTKHO (mm Hg)
koniec hemodialyzy

* systolicky tlak - sSTKH4 (mm Hg)

* diastolicky tlak - dTKH4 (mm Hg)

* pulzny tlak - pTKH4 (mm Hg)

sTKHO vs sTKH4

dTKHO vs dTKH4
MAPHO vs MAPH4
pTKHO vs pTKH4

* stredny arteridlny tlak - MAPHO (mm Hg)

* stredny arterialny tlak - MAPH4 (mm Hg)

Tab. 3. Hodnoty krvného tlaku na zaciatku a na konci hemodialyzy.

Skupina A Skupina B Avs B
MAP < MAP > p<
100 mm Hg 100 mm Hg
130 (125-138) 150 (145-158) 0,01
75 (70-76) 80 (80-88) 0,01
93 (88-97) 103 (102-111) 0,01
50 (40-60) 61 (60-70) 0,01
125 (120-130) 150 (140-160) 0,01
75 (60-80) 80 (80-90) 0,01
90 (80-97) 110 (100-113) 0,001
50 (40-60) 61 (60-70) 0,01
P P
NS NS -
NS NS -
NS NS -
NS NS -

MAP - stredny arteridlny tlak, sTKHO - systolicky tlak krvi pred zac¢atim dialyzy, dTKHO - diastolicky tlak krvi pred zac¢atim dialyzy,
MAPHO - stredny arteridlny tlak pred zac¢atim dialyzy, pTKHO - pulzny tlak pred zadatim dialyzy, sSTKH4 - systolicky tlak krvi po skon-
eni dialyzy, dTKH4 - diastolicky tlak krvi po skonceni dialyzy, MAPH4 - stredny arteridlny tlak po skoncenf dialyzy, pTKH4 - pulzny
tlak po skonéenf dialyzy. Hodnoty st vyjadrené ako medidn (medzikvartilové intervaly).
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Graf 1. Vyvoj systolického tlaku od konca hemodialyzy (H4) a pocas 24 hodin
monitorovania (M1-M8) v skupine A. Hodnoty st vyjadrené ako median

(medzikvartilové intervaly).
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Graf 2. Vyvoj systolického tlaku od konca hemodialyzy (H4) a poc¢as 24 hodin
monitorovania (M1-M8) v skupine B. Hodnoty st vyjadrené ako medidn

(medzikvartilové intervaly).

ciami kalia a kalcia bol u kazdého pa-
cienta zvoleny podla aktudlnych me-
saénych laboratérnych vysledkov,
v ktorom sa konalo vySetrenie ABPM.
Koncentracia kalia v dialyza¢nom roz-
toku bola 2 alebo 3 mmol/l a kalcia
1,5 alebo 1,75 mmol/l. Nasledne sa
po skonéeni HD na 24 hod nalozil tla-
kovy monitor Spacelab 90217, s prime-
rane velkou manZetou, na koncatinu
bez aktualne pouzivaného cievneho
pristupu. Kazdy pacient dostal den-
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nik, kde si zaznamenaval tkony pocas
merania tlaku (spanok, uZivanie liekov
a pod.). Casové intervaly merania na
ABPM boli pocas dria (6.00-22.00)
kazdych 20 min a pocas noci (22.00-
6.00) kazdych 40 min. Podmienky za-
radenia do stdboru boli: minimalna
dspesnost merania 70 %, miniméalny
pocet merani 14 pocas dria a 7 pocas
noci. Celkovy podiel Uspe$nych zazna-
mov bol 86 (74-93) %. Tieto podmi-
enky nesplnilo 5 pacientov, preto boli

zo suboru vyradeni. Pacienti boli roz-
deleni do 2 skupin podfa priemer-
nej hodnoty stredného artériového
tlaku (MAP) vypoditanej ako aritme-
ticky priemer hodnét MAP na zaciatku
a po 1. hodine hemodialyzy: skupina
A (n = 25), MAP < 100 mm Hg; sku-
pina B (n = 25), MAP = 100 mm Hg
na zadiatku a po 1. hodine hemodia-
lyzy. Rozdelenie stiboru zodpoveda od-
porucaniam pre manazment artériovej
hypertenzie EHS/ECS z roku 2007 [10]
a predstavuje hranicu 130/85 mm Hg,
(t. j. MAP 100 mm Hg) medzi normal-
nym a vy$8im normalnym tlakom krvi.
Hodnoty systolického (sTK) a diasto-
lického tlaku (dTK) sme ziskali z tla-
kového monitora. Hodnoty pulzného
tlaku (pTK) sme vypoditali ako roz-
diel medzi sTK a dTK. Ziskané hodnoty
sTK, dTK i pTK sme rozdelili do 8 troj-
hodinovych intervalov M1-M8. Pokles
systolického tlaku krvi pocas spanku
2 10 % bol hodnoteny ako dipper.
Ak systolicky tlak krvi neklesol pocas
spanku, jednd sa o non-dippera. Ak
doslo pocas spanku k vzostupu systo-
lického tlaku = 10 %, pacient bol za-
radeny k tzv. reverse dipperom. Po
skonéeni 24-hodinového snimania sa
pacient dostavil do HD zariadenia, kde
mu bol tlakovy monitor zloZeny a pa-
cient bol opat odvdZeny na tej istej
presne kalibrovanej vahe. Ziskali sme
tdaj o hmotnostnom prirastku pocas
24-hodinového ABPM (HP2). Z 50 pa-
cientov antihypertenzivnu lie¢bu uZi-
valo 45 (90 %) pacientov. Laboratérne
parametre boli vy3etrené pri mesacne;
kontrole a na spracovanie sme poufili
tdaje toho mesiaca, v ktorom sa sni-
manie uskuto¢nilo.

Statistické spracovanie

Data su vyjadrené ako median a med-
zikvartilovy interval. V stdbore sa na-
chadzajd pacienti v 2 réznych zme-
nach - rannej a obednej. Data boli
preto synchronizované na rovnaké ho-
diny denného cyklu. Normalita rozde-
lenia d4t bola testovana pouzitim Sha-
piro-Wilkovho W testu. Na testovanie
rozdielov medzi 2 skupinami bol pou-
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Zity Mann-Whitneyho U test s Bonfe-
roniho korekciou. Pre analyzu parovych
dat bol pouzity Wilcoxonov jednovy-
berovy test pre porovnanie 2 skupin
alebo Friedmanov test pre porovnanie
3 aviac skupin. V pripade signifikant-
ného vysledku Friedmanovho testu
boli rozdiely medzi jednotlivymi sku-
pinami zistované parovymi porovna-
niami podfa Conovera. Vztahy medzi
parametrami boli kvantifikované po-
mocou Pearsonovho korela¢ného ko-
eficientu a v pripade nesplnenia pred-
pokladov jeho poufZitia bol na analyzu
vyuzity Kendallov poradovy korela¢ny
koeficient T b. Pri zistovani multivari-
a¢nych vztahov boli vypoéitané parci-
alne korelac¢né koeficienty. Vetky ana-
lyzy boli uskutocriované na hladine
vyznamnosti o = 5 %. Uvedené hod-
noty pravdepodobnosti p odpovedaju
dvojstrannym alternativam testov. Na
Statistickd analyzu bol pouZity soft-
ware Statsdirect verzia 2.7.8. (http://
www.statsdirect.com) a Microsoft Of-
fice Excel 2003 [11].

Vysledky

V oboch skupindch, ktoré mali rov-
nakd velkost, bolo priblizne 2-krat
viac muzov ako Zien. Medzi skupi-
nami sa nezistil rozdiel vo veku, hmot-
nosti a hmotnostnych prirastkoch,
trvani a dcinnosti hemodialyzaéne;j
lie¢by, stupni anémie a vybranych za-
kladnych biochemickych parametroch
(tab. 1, 2). Naj¢astejsie zdkladné cho-
roby, ktoré viedli k obli¢kovému zly-
haniu, boli v celom stbore zastipené
nasledovne: diabetes mellitus (34 %),
tubulointersticidlna nefritida (24 %),
glomerulonefritida (20 %) a artériovd
hypertenzia (12 %).

Hodnoty sTK, dTK, MAP i pTK
na zaciatku a konci HD su uvedené
v tab. 3. Krvny tlak sa v priebehu HD
ani v jednej zo skupin vyznamne ne-
zmenil. Obe skupiny sa v8ak vzajomne
(p = 0,01) odlisovali v systolickom,
diastolickom, strednom artériovom
i pulznom tlaku na zaciatku i konci HD
(tab. 3). Zmeny sTK od skoncenia HD
pocas nasledujdcich 24 hod st znazor-
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Graf 3. Vyvoj diastolického tlaku od konca hemodialyzy (H4) a poéas 24 hodin
monitorovania (M1-M8) v skupine A. Hodnoty st vyjadrené ako median

(medzikvartilové intervaly).
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Graf 4. Vyvoj diastolického tlaku od konca hemodialyzy (H4) a pocas 24 hodin
monitorovania (M1-M8) v skupine B. Hodnoty st vyjadrené ako medidn

(medzikvartilové intervaly).

nenév grafoch 1 a 2. V skupine A sme
v porovnani s koncom HD zazname-
nali pokles sTK pocas no¢ného spanku
[H4 125 (120-130) mm Hg vs M4
119 (105-128) mm Hg, p = 0,02; H4
vs M5 121 (100-133) mm Hg, p = 0,02]
a taktiez v 3. a 6. trojhodine snima-
nia [H4 vs M3 114 (101-124) mm
Hg, p = 0,01; H4 vs M6 117 (105-
127) mm Hg, p = 0,01]. V skupine B
klesol sTK v porovnani s koncom HD
iba v 2. spankovej periéde [H4 150

(140-160) mm Hg vs M5 137 (116-
-159) mm Hg, p = 0,01] a v 6. troj-
hodine snimania [H4 vs M6 137
(124-151) mm Hg, p = 0,03]. Zmeny
dTK od skoncenia HD pocas na-
sledujicich 24 hod st zndzornené
v grafoch 3 a 4. V skupine A po-
klesol dTK v porovnani s koncom
HD iba v 3. trojhodine snimania
[H4 75 (60-80) mm Hg vs M3 73
(59-76) mm Hg, p = 0,02], nie viak
pocas spanku. V skupine B sa viak dTK
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Graf 5. Vyvoj pulzného tlaku od konca hemodialyzy (H4) a po¢as 24 hodin

monitorovania (M1-M8) v skupine A.
(medzikvartilové intervaly).
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Graf 6. Vyvoj pulzného tlaku od konca hemodialyzy (H4) a pocas 24 hodin

monitorovania (M1-M8) v skupine B.
(medzikvartilové intervaly).

vyznamne znizil v oboch spankovych
periédach [H4 80 (80-90) mm Hg vs
M4 74 (68-88) mm Hg, p = 0,01; H4
vs M5 76 (70-84) mm Hg, p = 0,01]
a taktiez v 6. a 7. trojhodine snima-
nia [H4 vs M6 75 (71-81) mm Hg,
p = 0,01; H4 vs M7 80 (73-89) mm
Hg, p = 0,03]. V poslednej trojhodine
ABPM snimania (M8) pre sTK i dTK
v oboch skupindch plati, Ze sa krvny
tlak zvysil, ale neprevysil hodnoty po
skonéeni HD. Pulzny tlak v skupine
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A (graf 5) v porovnani s koncom dia-
lyzy [pTKH4 50 (40-60) mm Hg]
vyznamne poklesol v 1. intervale
[pPTKM1 43 (30-51) mm Hg; p = 0,02]
a 7. a 8. intervale [pTKM7 47 (40-
-57) mm Hg; p = 0,03 a pTKMS8 46
(42-53) mm Hg; p = 0,04]. V B sku-
pine sa od konca dialyzy pTK vyzna-
mne nemenil (graf 6). Pocas noci sa
krvny tlak vo vztahu k celému snima-
niu ABPM menil nasledovne: v skupine
A u 10 (40 %) pacientov doslo k jeho

fyziologickému poklesu, tzv. dippers,
11 (44 %) pacienti boli tzv. non-dip-
pers a u 4 (16 %) pacientov bola za-
znamenand no¢nd hypertenzia, tzv. re-
verse dippers. V skupine B sme zmeny
krvného tlaku pocas no¢ného spanku
zaznamenali nasledovne: 7 (28 %)
dipperov; 13 (52 %) non-dipperov
au 5 (25 %) pacientov bola zazname-
nand no¢na hypertenzia. Medzi skupi-
nami nebol vyznamny rozdiel v podiele
non-dipperov a reverznych dipperov.
Vyvoj sTK, dTK i pTK medzi jednotli-
vymi skupinami sa odliSoval (tab. 4).
Vyznamny rozdiel v sTK i pTK sa udr-
zal od skoncenia HD (sTKH4, PPH4)
aj pocas celého snimania ABPM. Roz-
dielne hodnoty snimania dTK boli za-
znamenané po skoncéeni HD (dTKH4),
pocas 1. a 3. trojhodiny snimania (M1,
M3), potom dTK v skupine B klesol na
droveri hodnét v skupine A. Na zi-
klade ABPM sme zintenzivnili lie¢bu
u 32 % pacientov a vsetci boli pou-
¢enf o nutnosti dodrziavania nefarma-
kologickej liecby a domdcom monito-
rovani tlaku. Zavislost krvného tlaku
pred napojenim na HD (H0) od HP1
a zdvislost krvného tlaku na konci sni-
mania ABPM (M8) od HP2 sme ne-
potvrdili ani v jednej zo skupin. Zis-
tili sme vyznamnu koreldciu rozdielu
tlakov v priebehu HD len medzi sTK
(A sTK -5 mm Hg) a UF 3 000 (2500-
-4300) ml v skupine A (p = 0,04).
Ostatné rozdiely tlakov poc¢as HD pre
dTK, pTK v skupine A a pre sTK, dTK,
pTK v skupine B vo vztahu k UF boli
nevyznamné. Vplyv HP1 a HP2 (vid
tab. 1) na sTK, dTK ani pTK sme ne-
potvrdili ani v jednej zo skupin. Na
zdklade snimania ABPM sme zinten-
zivnili lie¢bu 16 pacientom (32 %). Za-
stipenie uzivania jednotlivych antihy-
pertenziv bolo nasledovné: inhibitory
angiotenzin konvertujdceho enzymu
a blokatory AT, receptorov angioten-
zinu 11 68 %, blokatory kalciovych ka-
nalov 62 %, beta-blokatory 56 %,
centrdlne p6sobiace antihyperten-
ziva 48 %. Suchd hmotnost sa na z4-
klade hodn6t ABPM ani u jedného pa-
cienta neupravila. V3etci pacienti boli
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P<
sTKH4 0,01 dTKH4
STKM1 0,01 dTKM1
sTKM2 0,01 dTKM2
sTKM3 0,01 dTKM3
sTKM4 0,01 dTKM4
sTKM5 0,02 dTKM5
sTKM6 0,01 dTKM6
sTKM7 0,01 dTKM7
sTKM8 0,01 dTKM8

monitorovania krvného tlaku

Tab. 4. Rozdiely v systolickom (sTK), diastolickom tlaku (dTK) a pulznom
tlaku (pTK) v jednotlivych ¢asovych intervaloch medzi skupinami A a B.

H4 - koniec hemodialyzy, M1-M8 - 3-hodinové intervaly v priebehu 24-hodinového

P< pP<
0,01 pTKH4 0,01
0,01 pTKM1 0,001

NS pTKM2 0,001
0,01 pTKM3 0,001

NS pTKM4 0,003

NS pTKMS5 0,01

NS pTKMé6 0,02

NS pTKM7 0,01

NS pTKMS8 0,008

poucen{ o nutnosti dodrZiavania re-
Zimovych opatreni, o domacom mo-
nitorovanf tlaku krvi a o vyznamnosti
informovania dialyza¢ného lekdra
o akychkolvek jeho zmendch.

Diskusia

V nasej praci sme nezistili vplyv medzi-
dialyza¢ného hmotnostného prirastku
na krvny tlak ani v jednej zo skupin. Po-
tvrdzuju to aj vysledky inej Stddie, kde pri
medzidialyza¢nom prirastku 1,6 + 0,8 kg
sa zvySil MAP len 0 5 + 13 mm Hg [12].
V patogenéze artériovej hypertenzie zo-
hrdva dlohu mnoho faktorov (aktiva-
cia sympatika, zvySend tuhost tepien,
hyperparatyroidizmus a iné), expanzia
extraceluldrneho objemu sa poklada
za najdominantnejsi [13] a potvrdili to
mnohé Stddie [14-16]. Napriek tomu,
rovnako ako aj Savage [12], sme tento
fakt nepotvrdili, ale kontrolu prisunu
tekutin a soli, obzvlast u anurickych
pacientov, povazujeme za zdkladny
krok v nefarmakologickej lie¢be artéri-
ovej hypertenzie [17]. Inrigetal [ 18] vy-
svetfuju, preco Stidie s malym poctom
pacientov nepreukazali vz€ah medzi VP
a krvnym tlakom. Odévodriuju to in-
dividudlnou odpovedou na objemové
zmeny, ¢o by mohlo byt aktudlne aj
na nasej vzorke pacientov. Autori pre-
zentuju na vzorke 32 295 pacientov
zistenie, ze kazdé zvySenie medzidia-
lyza¢nej hmotnosti o 1 % znamend sig-
nifikantné zvySenie systolického tlaku
o 1 mm Hg a jeho pokles po dialyze
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00,65 mm Hg. Po¢as HD sme v3ak zis-
tili vyznamny vztah medzi UF a sTK len
v skupine A. Taktiez Khalaj et al [19]
zmenu krvného tlaku v sdvislosti so
zmenou objemu pocdas HD nedoka-
zali. Dal$im vysvetlujicim dévodom
nezistenia koreldcie medzi tlakom krvi
a ultrafiltraciou je, uz v tvode spome-
nuty, fenomén oneskorenej reakcie po-
klesu tlaku krvi na korekciu objemu te-
kutin, tzv. lag fenomén, ktory sa méoze
dostavit aj o niekolko tyzdriov [20].
Krvny tlak sa poc¢as HD vyrazne menit
nemusi; moze vsak nahle a prudko
klesnut (prejav hemodynamickej ne-
stability) alebo stdpnut (hypertenzna
reakcia). Oba tieto extrémy su spojené
s vy88ou kardiovaskuldrnou imrtnos-
tou [21,22]. V naSom stbore sme tieto
prudké zmeny krvného tlaku po¢as HD
nezaznamenali. Vysvetlenim méZe byt
faktor tzv. skrytého prevodnenia [23],
nakofko sme suchd hmotnost stanovo-
vali klinicky a pripustame, Ze niektorf
pacienti zostali nadalej nad redlnou
suchou hmotnostou (silent overhyd-
ratation), bez klinickych prejavov pre-
vodnenia (dusnost, opuchy a pod.).
TaktieZ je nutné pripomentt uziva-
nie antihypertenzivnej lie¢by (90 % su-
boru), ktoré samo o sebe nesie so sebou
mnoho 3pecifickych faktov (oddialy-
zovatefnost lie¢iv, neuZzitie liekov pred
dialyzou, ale aZ po jej skoncenf, neu-
zitie liekov z dévodu non compliance
pacienta a iné). Rovnako sme nebrali
do dvahy vplyv rezidudlnej diurézy, uzi-
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vanie kfuc¢kovych diuretik a vazodila-
tacnych latok, ktoré by sa mohli po-
diefat na vyske krvného tlaku. Od
skiimania tychto detailnych faktorov
sme v nasej Stdadii upustili. K vyznam-
nému poklesu sTK, dTK doslo v oboch
skupinach po skonéeni HD. pTK v3ak
klesol iba v skupine A. V B skupine
pTK nevykazoval po¢as ABPM vyrazné
zmeny od skonéenia HD a medidn sa
udrzal nad 60 mm Hg, ¢o podfa odpo-
racani EHS/ECS z roku 2007 predsta-
vuje vyssie riziko kardiovaskuldrnych
komplikacii [10], ¢o vo svojej préci
preukazal i Klassen [4]. V zavere sni-
mania ABPM sa sTK, dTK vratil na po-
dobné hodnoty ako po skonéeni HD.
Teda signifikantne vyznamné zmeny od
skoncenia HD a skoncenia snimania
ABPM nenastali. Rovnaky priebeh vo
svojej praci opisuje Agarwal [24]. Za
zaujimavy nalez pokladdme, Ze dTK sa
vyznamne znizil poc¢as nociv skupine B,
no potom sa uz od hodnét dTK v sku-
pine A vyznamne neodlisoval. Tento jav
jemozné vysvetlit redistribdciou tekutin
smerom do extravaskuldrneho pries-
toru v priebehu 24 hod po HD [25].
Agarwal [26] vo svojej praci pouka-
zuje na to, Zze hodnoty krvného tlaku
namerané pocas HD nie st spolahlivé
na odhad ich zmien v obdobi medzi 2
po sebe nasledujicimi HD, ¢im moéze
lahko dojst k vaznym terapeutickym
chybam. Na zaklade snimania ABPM
sme zintenzivnili liecbu 16 pacientom
(32 %). Vyzvou pre dlhodobu kontrolu
tlaku krvi je jeho domace pravidelné
monitorovanie a v pripade potreby
opét kontrola pomocou ABPM [27].
V3etci pacienti boli pouceni o nutnosti
dodrziavania rezimovych opatreni,
o domdcom monitorovani tlaku krvi
a vyznamnosti informovania dialyzaé-
ného lekdra o akychkolvek jeho zme-
néch. Pritomnost non-dipperov a no-
¢nej hypertenzie je v oboch skupinach
vysoka, ¢o je pre HD pacientov typické
a predstavuje vyznamny faktor kardio-
vaskuldrnej imrtnosti [28]. Priblizne
rovnaké zastipenie dipperov a non-
-dipperov zaznamenalo viacero auto-
rov[29,30]. Pravidelne HD pacienti vy-
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kazuju vysoku chorobnost a dmrtnost
na kardiovaskuldrne choroby [31].
Tento fakt potvrdzujeme aj v nasom su-
bore, v ktorom zomrelo 12 (24 %) pa-
cientov v priebehu 14 mesiacov vo veku
60 (53-67,5). Az 1/2 z nich boli diabe-
tici a celkova dl#ka ich preZivania na dia-
lyze predstavovala 53 (22-61) mesiacov.
Kardiovaskuldrna pri¢ina damrtia bola
u 8 pacientov (66 %), sepsa u 2 pacien-
tov (17 %) a onkologické ochorenie rov-
nako u 2 pacientov (17 %).

Zaver

Krvny tlak zmerany podas HD nie je
dostatoc¢ne vypovedny. Metéda ABPM
zostdva zlatym $tandardom na dia-
gnostikovanie jeho zmien v medzidialy-
za¢nom obdobi. V nasej praci sme po-
tvrdili vyznamny vztah medzi krvnym
tlakom a ultrafiltraciou len v skupine
s norméalnym tlakom pri prichode a po
1. hodine dialyzy (skupina A), ale nie
v 2. skupine s vysokym normalnym tla-
kom a hypertenziou pri prichode a po
1. hodine dialyzy (skupina B). Rovnako
v tejto skupine sme nezaznamenali ani
vyraznd zmenu v pulznom tlaku pocas
24 hod od skoncenia HD. Vyznamnu
stvislost medzidialyza¢nych prirast-
kov a tlaku krvi sme nezaznamenali.
Monitorovanie krvného tlaku u hemo-
dialyzovanych pacientov pocas 48 hod
by poskytlo eSte ucelenejsiu informa-
ciu. Velkd dlohu zohrava viak sam pa-
cient. Jednak v dodrZiavanf reZimovych
opatreni, ale aj v aktivnom pristupe pri
kontrole krvného tlaku. Doméace mera-
nie krvného tlaku nadobida na svojej
hodnote i vyzname ¢m dalej tym viac
i v tejto Specifickej skupine pacientov.
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