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Chronické onemocnéni ledvin je oznacovano za celosvétovou epidemii. Trpi jim 10 % populace vyspélych zemi, pocet pa-
cientl lé¢enych dialyzou se pohybuje kolem 1000 osob na milion obyvatel. Selhani ledvin je spojeno s vysokou mortalitou
predevsim na podkladé kardiovaskularnich komplikaci. Pfi jejich vzniku se uplatiuji netradicni rizikové faktory, odlisné
od obecné populace. Nejdulezitéjsi z nich jsou chronicka hyperhydratace, anémie, porucha kalcium-fosfatového metabo-
lismu, uremické toxiny a proteino-kalorickd malnutrice. Hospitalizace dialyzovaného pacienta na internim oddéleni ma
sva specifika, ke kterym patfi stanoveni dialyzac¢ni taktiky, péce o cévni pfistup a komplexni logistika. Dialyzac¢ni taktika je
formulovana v predpisu dialyzy, kde je nutné naplanovat predevsim ultrafiltraci, heparinizaci a typ dialyza¢niho roztoku.
Péce o cévni pfistup pro hemodialyzu zacind Setfenim perifernich cév vhodnych pro jeho zalozZeni a pokracuje véasnou
diagnostikou trombotickych a infek¢nich komplikaci. U dialyzovaného pacienta je tfeba spravné nacasovat laboratorni
vysSetieni a podani Iékll ve vztahu k dialyze. Zakladem Uspéchu je spoluprace I0zkového oddéleni a dialyza¢niho strediska.
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Dialysis patient in internal medicine inpatient ward

Chronic kidney disease has been recognized as a worldwide epidemic. Its prevalence in developed countries is about 10 %,
the number of patients treated by dialysis is on average 1.000 person per 1 million of population. Kidney failure is associated
with high mortality due to high prevalence of cardiovascular disease. Cardiovascular risk factors differ in renal patients and
general population. Most important of them are chronic overhydratation, anemia, disturbed calcium-phosphate metabolism,
uremic toxins and protein-calorie malnutrition. Hospitalization of dialysis patient in internal medicine ward has some spe-
cific problems including dialysis tactics, care of vascular access and inpatient logistics. Dialysis tactics is expressed in dialysis
prescription, where the ultrafiltration, anticoagulation and dialysate composition must be carefully planned. Peripheral veins
should be saved for future vascular access, early diagnostics of thrombotic and infectious complications is necessary. Proper
timing of blood sampling for laboratory investigation and drug administration must be related to dialysis schedule. Effective
communication between inpatient ward and dialysis unit is essential.

Key words: dialysis, hospitalization, chronic kidney disease.

Demografie

Chronické onemocnéni ledvin (CKD) je nékdy oznacovéno za nej-
vetsi modernf epidemii (1, 2). Posledni odhady z USA hovofi o 14,8 %
dospélych obyvatel starsich 20 let, ktefi maji nékteré ze stadii CKD
(1,3). Pokud nds zajimaji jen pokrocilejsi stadia (CKD 3-5), jde 0 7,2 %
dospélé populace. Evropskd data jsou podobna s velkym rozptylem
podle jednotlivych zemf (4). Nejnizsi data pro CKD 1-5 jsou reportovana
z Norska - 3,3 % dospeélé populace definované jako 20-74 let, nejvyssi

Udaj byl ze severnfho Némecka — 17,3 %. Podobny rozptyl je udavan pro
CKD 3-5:1 % v centréln Italii a 59 % v severnim Némecku (4). Témér
polovina nemocnych je ve stadiu CKD 3 (44,9 %), dale jsou zastoupe-
na stadia CKD 1 (31,5 %) a CKD 2 (194 %), CKD 4 a 5 dohromady tvoff
méné nez 5 % (1, 5). Vzhledem k tomu, Ze vyskytem diabetu, ktery je
nejcastéjsi pricinou CKD, se blizime spise USA a Némecku nez Norsku,
muZeme odhadovat, ze v Ceské republice (CR) je minimainé 1 milion
osob s CKD 1-5 (6).
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Pocet pacient(, kterym ledviny definitivné selhaly a potfebuji na-
hradu jejich funkce dialyzou nebo transplantaci, kolisad pfekvapive
mnohem méné. Pokud nepocitdme rozvojové zemé, kde pocet léce-
nych pacientd ovliviiuje ekonomicka situace, jsou rozdily v prevalenci
ndhrady funkce ledvin relativné malé. V Evropé je mezi ekonomicky
rozvinutymi zemémi rozptyl minimalni, od 850 pacientd na milion
obyvatel ve Finsku po 1250 nemocnych v Belgii (@). CR stoji s 1063
pacienty na milion obyvatel ve stfedu tohoto rozmezi (7). Z prdméru se
ponékud vymyka Portugalsko s 1800 pacienty na milion obyvatel, nizsf
Cisla vykazuji ekonomicky slabsi zemé jizni a vychodni Evropy (Rusko,
Ukrajina, Bulharsko, Albénie). Prevalence se logicky lisi v jednotlivych
vekovych skupindch. Podle britského registru dialyzovanych pacientt je
na milion obyvatel (8). Stejné cislo ve vékové skupiné nad 70 let kolisa
mezi 2000 a 2500 pacientd na milion obyvatel. Co je na statistikdch
optimistické, je skute¢nost, Ze dynamika rdstu pacientl v poslednich
letech klesd a nékteré vyspélé zeme dokonce vykazuji pokles vincidenci
néhrady funkce ledvin (Rakousko, Dansko, Svédsko, Island) (9). V CR Zije
skoro 7000 nemocnych lécenych dialyzou a 4500 pacientd s funkenf
transplantovanou ledvinou. 72 % dialyzovanych pacient( v CR je starsich
60 leta 12 % dokonce starsich 80 let. Pfesna data za jednotlivé roky jsou
dostupnéa na internetovych strankach Ceské nefrologické spole¢nosti
v podobeé Statistické rocenky dialyzacni lécby v CR (7).

Problémem dialyzovanych pacientl nenf jen samotné selhanf
Zivotné dlleZitého organu, ale soucasné vysoka morbidita i mortalita
ve srovnani s nedialyzovanou populaci. Podle WHO jsou nemoci led-
vin na 9. misté mezi pficinami umrti v nejbohatsich zemich svéta (10).
Rozdil v mortalité se nejvice projevuje v nejmladsich vékovych skupi-
nach. Parfrey uz pred témér 20 lety ukazal, ze mortalita dialyzovanych
nemocnych ve vékové skupiné 25-34 let je pfiblizné 500x vy33i nez
u jejich vrstevnikd, kteff dialyzu nepotfebujf, a je srovnatelnd s mortalitou
obecné populace ve veku 80 let (11). Tato vysokd mortalita nevznikd
az ve chvili, kdy pacient se selhanim ledvin pfekro¢i préh dialyza¢niho
stfediska, ale linedrné stoupa s tim, jak se postupné zhorsuje funkce
ledvin a pacient prochazf jednotlivymi stadii od CKD 1 az po CKD 5 (12).
To také vysvétluje jiz popsany fenomén, kdy nejvice pacientd najdeme
ve stadiu CKD 3. Stadia CKD 5 se vétsina nedoZije, protoze v pribéhu
vyvoje onemocnéni zemiou na neékterou z komplikaci selhanf ledvin.

Z vy$e uvedeného vyplyva, ze hospitalizace dialyzovaného pacienta
na internim Izkovém oddélent je velmi ¢asta. Specifikou dialyzovanych
pacientl (alespon v pifpadé hemodialyzy) je, Ze je vidi lékar 3x tydné pfi
dialyze. Timto zpUsobem majf jakousi ,nadstandardni” péci ve srovnani
s jinymi skupinami nemocnych a frekvence jejich hospitalizaci pravde-
podobné nenf tak vysoka jako u jinych podobneé zévaznych stavy. Jaka
jsou tedy specifika dialyzovaného pacienta mezi ostatnimi nemocnymi
hospitalizovanymi na internim oddéleni? Mdzeme je rozdélit na 2 ¢asti:
specifika samotného onemocnéni a zvldstnosti souvisejici s dialyzacni
lécbou.

Specifika dialyzovaného pacienta
Chronické onemocnénfledvin je v soucasné dobé povazovano za

dulezity rizikovy faktor pro kardiovaskularni komplikace (KVK), kvanti-
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tativné dokonce vyznamnéjsi nez nékteré tradicni rizikové faktory jako
napf. diabetes. Foley sledoval vice nez milion pacientd, jejichz péce
je v USA hrazena z programu Medicare, tj. osoby starsi 65 let (13). Na
zacatku sledovénf je rozdélil do 4 skupin: pacienti s diabetem, pacienti
s CKD 1-5 (nikoliv na dialyze), s obéma komplikacemi a bez téchto
komplikaci. Behem 2letého sledovani jej zajimal vyskyt nové vzniklych
aterosklerotickych komplikaci definovanych jako akutnfinfarkt myokar-
du, cévni mozkova prihoda nebo aterosklerotické postizeni perifernich
tepen, dale nové vzniklé srdecni selhdni, potfeba néhrady funkce ledvin
a umrti. U viech sledovanych diagnéz byl jejich vyskyt pfepocteny
na 1000 pacientd vyssi u nemocnych s CKD ve srovnani s diabetiky.
Relativné nejmensi rozdil byl u infarktu myokardu, nejvétsi rozdil byl
logicky u ndhrady funkce ledvin, ostatni komplikace byly pfiblizné
030 % castejsi u selhdni ledvin, pocet umrti byl dokonce dvojnédsobny.
Rozdil proti skupiné bez diabetu a bez CKD byl v priiméru 2,5nésobny,
a to mluvime o vékové skupiné nad 65 let, v mladsich vékovych skupi-
nach budou rozdily jesté vétsi. KVK jsou také nejcastéjsi pricinou umrti
u dialyzovanych pacientl. U dialyzovanych pacientd nenf jen vyssi
vyskyt KVK, ale i jejich rozdilné zastoupeni. Zatimco v obecné populaci
prevldda ischemickd choroba srdec¢ni, u dialyzovanych pacientd je
v popfedi srde¢ni selhdnt.

Pokud se snazime vysvétlit vyssi vyskyt KVK u nemocnych s CKD,
nutné narazime na otazku rizikovych faktor( (11, 13). Nékteré klasické
rizikové faktory KVK, jako je obezita, hypertenze, hyperlipidemie, ne-
funguji v epidemiologickych studiich u nemocnych s CKD stejné jako
u obecné populace. Kalantar-Zadeh tento jev pojmenoval ,reverzni
epidemiologie” (14). Opakované bylo popsano, Zze obézni nemocnf
pfezivaji na dialyze déle nez pacienti s idedlni hmotnostf, podobné se
jako protektivni faktor jevi hypertenze a hypercholesterolemie. Jestlize
odhadujeme riziko Umrti pacienta na KVK pomoci kalkuldtoru, ktery
pracuje s tradi¢nimi riziky, dostdavdme u nemocnych s CKD hodnoty
az 10x nizsi, nez odpovida realité. Z tohoto dlvodu se zda logické, ze
unemocnych s CKD musf existovat jesté jiné rizikové faktory, které maji
vetsi vahu. Vétsina autord hovofi o netradicnich rizikovych faktorech,
specifickych pro CKD, které prispivaji ke vzniku KVK. Jejich seznamy se
podle rlznych autor( lisf, ale vétsinou je zminovano alespor zakladnich
5: chronické hyperhydratace, anémie, porucha kalcium-fosfatového
metabolismu, uremické toxiny a proteino-kalorickd malnutrice.

Porucha vylu¢ovani vody a sodiku pfi CKD vede k retenci vody
a sodiku a spole¢né se zmeénami cévniho tonu pfispiva ke vzniku hy-
pertenze (15). U anurického dialyzovaného pacienta jsou tyto zmeény
vystupnované kolisdanim objemu extraceluldrnf tekutiny v prébéhu
dialyza¢niho cyklu. Arteridlni hypertenze je typicka pro nemocné s CKD
s prevalenci az 90 %, hypertrofii levé komory srde¢ni md v dobé zahdjeni
dialyzy 75 % pacientd. Jak Ize tyto Udaje propojit s teorif reverzni epide-
miologie? Jedno z moznych vysvétlenfje neznalost optimalni hodnoty
TK u dialyzovanych pacientl. Doporucené hodnoty pro dialyzované
pacienty jsou extrapolovany z obecné populace, ale specialni studie
na toto téma neexistuji. Observacni studie ukazuji U kfivku zavislosti
mortality na hodnoté krevniho tlaku s vysokou mortalitou na nizkém
i vysokém okraji spektra. Mortalita nemocnych s nizkym tlakem je
vyznamnéjsi, coz v konec¢ném vysledku vede k fenoménu reverzni
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epidemiologie. Druhym problémem je nacasovani méfeni TK. Vétsina
studif vychazi z méfeni pred 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
o vztahu pfevodnénf a hypertenze. Pfiblizné 75 % pacientd vykazuje
priblizné linedrni vztah mezi hydrataci a krevnim tlakem. Na zacatku
dialyzy pfi nejvétsim prevodnéni je TK nejvyssi a v pribéhu ultrafiltra-
ce klesa. 15 % nemocnych ma hypertenzi nezavislou na prevodnént,
kterd nutné vyzaduje antihypertenzni medikaci. 10 % nemocnych je
normotenznfaz hypotenznfipfi znacném pfevodnéni, pravdépodobné
pfi srdecnim selhani. Tito nemocni maji nejhorsi prognozu, ktera stojf
z velké ¢asti za reverzni epidemiologii TK pfi dialyze.

Rendlnianémie 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 nedostatecna 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 ukézalo,
Ze celd rada symptom, které byly pdvodné prikladany uremii, jsou
vlastné pfiznaky anémie. Z hlediska KVK anémie vede ke zvysenému
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 kostnfi
porucha pfi chronickém onemocnént ledvin, zkratkou CKD-MBD (chro-
nic kidney disease — mineral and bone disorder). CKD-MBD sdruZuje
3 slozky: metabolickou (laboratorni), kostni a cévni. Plvodni 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 funguije 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 tcinkd FGF
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23 se CKD-MBD podili na kardiovaskularnim riziku jesté jednim mecha-
nismem. Uremické prosttedi a zvysend hodnota fosfatemie predisponuijf
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 plnenf koronarnich arterif a pfispiva ke vzniku srdecniho selhanf.
KVK vznikajici ddsledkem CKD-MBD jsou dnes povazovény 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 véhou 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 mikrozdnét a oxidativni
stres. U selhanfledvin bézné nachazime zvysené ukazatele zanétu, jako
je napf. Greaktivni protein nebo interleukin-6. Jednou z pficin chronic-
kého mikrozdnétu pfi CKD je nedostate¢né odstranovani medidtord
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 bunécnych element( s cizorodym
materidlem, ktery vyvoldva 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 tkdne
pred volnymi radikaly, jsou vlivem uremickych toxinG 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 mésict po zahdjeni dialyzy se vyZiva 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 dlsledku 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, intuitivneé
omezuje bilkoviny v dieté. Jestlize je takovy pacient rutinné instruovan
k omezenf bilkovin, pfestane jist bilkoviny Uplné. DneSni doporucenf
nejdou s pfijmem bflkovin pod 0,6 g/kg vahy/den prave proto, aby se
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predeslo podvyzive. Pacient kratce po zahajeni dialyzy miZe byt dep-
resivni ze zavazné zmeny zdravotniho stavu, mdze mit nedostate¢nou
davku dialyzy pro problémy s cévnim pfistupem, mize mit nejriznéjs
komplikace. To jsou viechno faktory, které déle pfispivaji k nedostate¢né
vyZivé. Stav vyzivy zhorsuje i katabolismus spojeny s vlastni dialyza¢ni
procedurou. Ke katabolismu mohou prispivat ztraty nutrientl dialyzac¢nfi
membranou. Je tfeba si uvédomit, Ze aminokyseliny jsou malé molekuly,
které volné prochézeji dialyza¢ni membranou a diky koncentra¢nimu
gradientu jsou dialyzou snadno odstrafiovany. Prevence je mozna
pouze pfi peritonedini dialyze, kde je mozné pouzit dialyza¢ni roztoky
s aminokyselinami, které majf priznivy vliv na vyzivovy stav pacientd.
Pro nezadouci vliv na acidobazickou rovnovahu a vysokou cenu se ale
jejich pouziti prilis nerozsifilo. Katabolicky efekt maji i nékteré komorbi-
dity, chronicky mikrozdnét a snizena fyzickd aktivita. Proteino-kalorickd
malnutrice patif k nejzdvaznéjsich rizikovych faktordm KVK i celkové
mortality pacientl se selhdnim ledvin. Pfipomenme si fenomén reverzni
epidemiologie, kdy u dialyzovanych pacientl plati pfiméa imeéra mezi
BMI a prezitim (14).

Praktické aspekty

Pres vsechny demografické Udaje a statistiky nardstajiciho poctu
dialyzovanych pacientt zUstava hospitalizace dialyzovaného pacienta
pro nekterd interni oddélenf spise komplikaci nez rutinnim Ukolem.
Tento text si kromé jiného klade za Ukol tento stav zménit. Jaké jsou
tedy nejcastéjsi problémy, se kterymi se setkdvame u dialyzovaného
pacienta pfi hospitalizaci? Vzhledem k tomu, Ze pacienti s peritonedini
dialyzou byvaji vétsinou hospitalizovani na specializovaném oddélenf
nebo jsou z nejriznéjsich ddvodl po dobu hospitalizace prevedeni
na hemodialyzu, budeme se vénovat pouze problémm, které souvisf
s hemodialyzou. Modelova situace je, ze pacient je hospitalizovany
na ltzkovém oddeéleni a na dialyzy dochdzi na dialyzacni stfedisko,
které je prostorové a casto i personalné oddélené. Optimalni situace,
Ze dialyza je primo soucasti 10zkového oddéleni a o pacienta se stara
celou dobu jeden Iékaf, je vzécna a vétsinou bezproblémova, tudiz
nema cenu ji zde probirat. Problémové situace mdzeme rozdélit na 3
zakladnf okruhy: pfedpis dialyzy, péce o cévni pfistup a logistika péce
o dialyzovaného pacienta (20, 21).

Dialyza¢ni predpis zGstavéa pro mnoho internist( jakymsi mystériem
anamnoha oddélenich je zavedend praxe, Ze taktika a strategie dialyzy
je véci nefrologa, resp. dialyzacniho stiediska, do které osetfujici lékar na
oddéleni neméd co mluvit. Pravy opak je pravdou, za dialyza¢ni predpis
by mél zodpovidat osetfujici Iékar stejné jako za viechny ostatni druhy
lécby. Dlvody k tomu jsou jak medicinské, tak logistické. Pacient je ob-
vykle pfijat do nemocnice pro akutni zhorseni stavu nebo k provedenti
plizplsobeni dialyzacniho predpisu. To v danou chvili nemdze udélat
nikdo jiny nez osetrujici Iékar. Uvedu pfiklad: pacient je odeslan na ERCP,
pfi kterém je provedena papilotomie. Pokud ma mit nasledujici den
dialyzu, je jisté vhodné redukovat nebo zcela vyloucit podanf heparinu
pfi dialyze. O tom nemdze rozhodnout nikdo jiny nez osettujici Iékar,
protoze dialyzacni stfedisko nemdze mit prehled o vsech vysetienich
a vykonech, které pacient prodélal. Druhy dlvod je logisticky. Pfiprava
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dialyzacniho pfistroje je ¢asové naro¢na a z praktickych ddvodU zaci-
n& mnohem dfive, nez pacient dorazi na dialyzacni stiedisko. Predpis
dialyzy je z vétsi ¢asti instrukci pro sestry, jakym zpdsobem maji dialyzu
pfipravit a zahdjit. Dialyzacnf Iékai mUZe dialyzacnf taktiku doladit podle
aktudlini situace, ale zakladnf strategie by meéla byt jasna jesté pred
tim, nez pacienta na dialyzu posildme. Vétsinou to Ize bez problém
zvlddnout pfi dobré spolupraci mezi osetfujicim Iékafem na lizkovém
oddéleni a nefrologem na dialyze.

Jak tedy sestaveni dialyzacniho pfedpisu probihd? Opét predpokla-
ddme situaci, ze pacient jiZ je dlouhodobé dialyzovany a nynf je pouze
prechodné hospitalizovany. Tady ndm jako zéklad mUze poslouzit chro-
nicky dialyzacni pfedpis a mélo by byt samozfejmosti, Ze dialyzacni
stfedisko, které se o pacienta stard v ambulantnim provozu, pfeda
dialyza¢ni pfedpis na lazkové oddéleni. Prvni soucésti je dialyzacni
rezim. VétSina nemocnych je dnes dialyzovana v rezimu 3x tydné 4-5
h, obvykle v pravidelném rytmu pondéli, stfeda, patek nebo Utery,
¢tvrtek, sobota. Rada pacient( je na sv(j rezim psychicky fixovana
a nechce se ho vzdat ani pfi hospitalizaci, ale pravé rozvrh dialyz je
to, co se pfi pobytu v nemocnici ¢asto meni. Obcas je nutné zmeénit
¢as zahdjenf dialyzy, protoze denni ¢asy je tfeba vyuzit pro nejriznéjsi
vysetfenf a pacienta je z provoznich dévodl vyhodnéjsi dialyzovat za
hospitalizace v noci. Stejné tak se pfizplsobuje rozvrh dialyz invazivnim
vykonum, které je vhodné provadét v den, kdy pacient nemé dialyzu.
V pfipadé planované operace v celkové anestezii je idealni provést
dialyzu vecer pfed vykonem tak, aby pacient Sel na sal v optimalnim
stavu. Na druhé strané je tfeba mit na paméti, ze davka dialyzy ovliviuje
preziti pacienta v dlouhodobém ¢asovém horizontu, nikoliv akutné.
Nékdy je lepsf odlozit pravidelnou dialyzu o 2 nebo 3 dny neZ ohrozit
pacienta krvdcenim po invazivnim vykonu. Z ¢isté medicinskych para-
metr dialyzy by mél osetiujici Iékaf rozhodnout o 3 nejddlezitéjsich:
heparinizaci, ultrafiltraci a slozenf dialyza¢niho roztoku.

Rozvaha pred podanim heparinu pfi dialyze je stejnd jako pfijakékoliv
jiné indikaci antikoagula¢ni 1é¢by: ma pacient zndmé riziko krvaceni nebo
je mozné podat antikoagula¢ni Iécbu zcela volné? Za vysoce rizikové se
povazuje probihajici krvaceni nebo nepochybnd krvéciva diatéza, velky
chirurgicky vykon v poslednich 3 dnech nebo intrakranidlni krvaceniv po-
slednim tydnu. Jako stfedni riziko byva oznacovana perikarditida, probéhlé
krvaceni v poslednich 2 dnech, maly chirurgicky vykon v poslednich 3
dnech,4-7 dni po velkém chirurgickém vykonu a zavedeni tunelizovaného
dialyza¢niho katétru v poslednich 24 h.V pfipadé vysoce rizikovych situacf
se snazime dialyzu odlozit nebo v pfipadé nutnosti provést dialyzu zcela
bez heparinu. Bezheparinova dialyza se provédi pomoci opakovanych pro-
placht dialyzatoru fyziologickym roztokem, které majf vyplachnout tvofict
se mikrotromby. Proplachy miniméalné 100 ml roztoku je tfeba provadét po
15-20 min, po proplachu by se mél dialyzator kompletné odbarvit (= zbavit
veskeré krve). Uspésné bezheparinova dialyza ma nékolik podminek: dobry
cévni pristup, ktery dovoli krevni pratok dialyzatorem alespori 300 ml/min,
malé pozadavky na konec¢nou ultrafiltraci, protoze vétsina dosazené ultra-
filtrace se spotfebuje na odstranéni proplach(, a dobré personalni zajis-
téni, bezheparinova dialyza plné zaméstna 1 sestru, kterd se tak nemtize
vénovat dal$im pacientdm. Uspéch bezheparinové dialyzy je také zavisly
na hematokritu pacienta, krev o vy$sim hematokritu s vysokou viskozitou
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se v dialyzatoru rychleji srdzf a proplachy musi byt ¢astéjsi. Pokud mame
k dispozici dialyzacni monitor umoznujici hemodiafiltraci, Ize s vyhodou
provadét hemodiafiltraci v predilu¢nim modu, ktery nafedf krev vstupujict
do dialyzatoru a tim sniZi jeji sréZlivost. Pokud je pacient méné rizikovy, lze
zkusit redukovanou davku heparinu (synonyma: tésnd heparinizace, mini-
heparinizace), kterou Ize kombinovat s proplachy jako pfi bezheparinové
dialyze. Davka heparinu je pfi této metodé obvykle 1000 j pfi zahdjenf
dialyzy a dale 500 j/hod v kontinudlni infuzi. BéZna (volnd) heparinizace
je 2-3x vyssi, nejcastéji 40-50 j heparinu na kg vahy pacienta pfi zahajeni
a 15 j/kg/h kontinualné s ukoncenim asi pdl hodiny pfed koncem dialyzy.
V soucasné dobé se casto pouziva pfi dialyze i nizkomolekuldrni heparin,
hlavnim ddévodem je jednoduchost podant: vétsinou vystaci 1 davka na
celou dialyzu. Ekvivalentem volné heparinizace je 0,4-0,8 ml nadroparinu
(Fraxiparine) nebo enoxaparinu (Clexane), tésné heparinizace Ize dosahnout
polovi¢ni davkou. Obecné plati, Ze omezeni heparinu skoro vzdy vede ke
snizenf Ucinnosti dialyzy, protoze ¢ast dutych vidken dialyzétoru se ucpava
mikrotromby. Stejné tak je pii bezheparinové dialyze velmi obtizné podavat
krevni pfevody. Nenf-li indikace dialyzy i transfuze skutecné vitalni, je lepsi
odlozit obojf a podat transfuzi az pfi dialyze s heparinem. Vétsina dialyzac-
nich pracovist ma sva zabéhana schémata podavani heparinu a obvykle
k dobré spolupraci stacf sjednotit terminologii. Nenf tfeba rozepisovat
davku heparinu pfi kazdé dialyze, ale urcit zda je mozné podavat heparin
volng, tésné nebo vibec ne.

Druhym kritickym parametrem dialyza¢niho predpisu je ultrafil-
trace. Opét jde o rozhodnutf, které méa ekvivalent v béZné interni praxi
a nemélo by délat vétsf potize. Uvaha o ultrafiltraci se ubira stejnym
smeérem jako indikace diuretik u pacienta s funkénimi ledvinami. Vétsina
chronicky dialyzovanych pacientd mé ur€enou tzv. suchou vahu a cilem
ultrafiltrace je dosazeni této hodnoty na konci dialyzy. Suché vdha mdze
byt definované klinicky nebo pomoci objektiviza¢nich metod, jako je
bioimpedance, méfeni praméru dolni duté zily nebo sonografie plic.
Historicky nejstarsf je klinické definice: sucha véha je hmotnost, pfi které
nema pacient otoky ani jiné znamky hyperhydratace. Jeji dosazent je
¢asto empirické, pacientovi se ultrafiltraci snizuje vaha tak dlouho, do-
kud nemd pfiznaky hypovolemie. Moderni metody umoznuji presnéjsi
urceni optimalni véhy, podle které Ize pldnovat ultrafiltraci pfi dialyze.
Predpoklddejme, Ze pacient ma spravné ur¢enou suchou vahu na svém
matefském stredisku, cilem ultrafiltrace pfi hospitalizaci je tento stupen
hydratace udrzet nebo korigovat v pfipadeé, Ze se objektivné pacientova
hmotnost méni. Vétsina komplikaci, pro které je pacient hospitalizovan,
je spojena s nechutenstvim, nékomu nechutnd nemocnicni strava, ke
snizenému pfijmu potravy mohou pfispivat i nové léky nebo vysetfovaci
metody. Problémem mdze byt i nadmeérny prjem tekutin, klasickou
cestou nebo i formou infuzi. Casto se pausainé doporucuje véti pifjem
tekutin bez ohledu na to, Ze pacient je anuricky. Vétsinou se ultrafiltrace
pfi 4hodinové dialyze pohybuje kolem 31, obecné pravidlo je, Ze ul-
trafiltraci do 2 1 snési vétsina pacientl velmi dobre, ultrafiltrace nad 4 |
vétsinou vede ke komplikacim, jako jsou kfece nebo pokles krevniho
tlaku. Exaktnéjsi studie udavajf jako kritickou hodnotu ultrafiltrace 13 ml/
kg vahy/hod. Pokud potiebujeme dosdhnout vétsi ultrafiltrace, je lepsi
dialyzu prodlouzit nebo dialyzovat kazdy den. Vétsi rychlost ultrafiltrace
¢asto zhorsuje subjektivni pocity po dialyze, které se pacient snazf
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kompenzovat zvysenym pfijmem tekutin a tim vznikd bludny kruh,
ktery je nékdy tézké prekonat.

Poslednim nezbytnym parametrem dialyzy je slozeni nebo typ dialy-
zacniho roztoku. Rozdil koncentracf 1atek v krvi pacienta a v dialyza¢nim
roztoku vytvaif koncentracni gradient, ktery umozriuje odstranovani latek
beéhem dialyzy. V&tsina dialyzacnich stfedisek dnes pouziva jednotné kon-
centrace natria, kalcia a glukdzy, akutni zmény se vétsinou tykajf jen kalia.
Prave kalium, respektive jeho vysokd koncentrace patif mezi nejobavanéjsi
komplikace u dialyzovanych pacientd, proto se podivejme na strategii
jeho odstranovani zblizka. Moderni dialyzacni technika odstraniuje kalium
s vysokou Uc¢innosti, proto vétsinou neni nutné se u dobre dialyzovaného
pacienta obavat hyperkalemie. Za znepokojivou hodnotu povazujeme az
kalemiinad 6,5 mmol/I pfed dialyzou. Pi rutinnim lécenf neni nutné kalemii
vysetfovat pred kazdou dialyzou, vétsinou mizeme prevzit hodnotu, kterou
pouziva matefské dialyza¢ni stfedisko. Pokud tuto hodnotu neznéme, ma-
Zeme se fidit jednoduchymi pravidly. Platf, ze pacient s rezidudlni diurézou
vice nez 11za den obvykle s kalemif problém neméd a mdze mit koncentraci
kalia v dialyzacnim roztoku 4 mmol/I. Pfi nizsich koncentracich ma tato
skupina pacientll na konci dialyzy ¢asto hypokalemii, kterd mize vyvolat
arytmie. Pacient s diurézou 0,5-11 za den dobfe snasi dialyzu s kaliem
3 mmol/I. Pacienta s diurézou mensinez 0,5 | za den nebo zcela anurického
dialyzujeme proti roztoku s koncentracf kalia 2 mmol/I, protoZe je nejvice
ohrozen hyperkalemii. Nizsi koncentrace kalia se obvykle nepouzivaj
z obavy z rychlého poklesu kalemie, ktery by opét mohl vyvolat arytmii.
Samozfejmeé i zde existuiji vyjimky, pacient s rezidudInf diurézou mdze mft
hyperkalemii pfi acidéze nebo katabolismu, pfi velkém pfijmu kalia, po
podanti [ékd, které méni vylucovani kalia, nebo po podani transfuze. Nizst
koncentraci kalia v dialyza¢nim roztoku také mizeme pouzit u pacienta
pred operaci, abychom mu vytvofili rezervu pro ¢asné pooperacni obdob,
kdy je nardst kalemie casty a dialyza obtizna.

DuleZitou soucasti péce o dialyzovaného pacienta je cévni pfistup
pro hemodialyzu. Ta by méla zacit jesté dfive, nez pacient potfebuje
dialyzu. U nemocnych s CKD 4 a 5 je vhodné setfit periferni Zily pro
budoucf zaloZzenf dialyza¢niho zkratu. Dialyzovany pacient je na cévnim
pfistupu doslova vitalné zavisly, proto pottebuje neposkozené Zily pro
jeho zalozeni. Pro odbéry a aplikace 1ékd je vhodné pouzivat Zily na
dorzu ruky, nikoliv Zily na predloktf a v kubité. Nejvetsim problémem
je zavadeni perifernich kanyl, které prakticky vzdy vede k nevratnému
poskozeni Zily. V pripadé kanylace centrélni Zily je na misté preference
juguldrnich Zil pfed podklickovymi, ve kterych ¢astéji vznika po kanylaci
stendza. Nejcastéji pouzivanym cévnim pristupem je nativni arterio-
venozni pistél, potom cévni protéza a centrainf zilni katétr. Kontrola
cévniho pfistupu by méla byt rutinni soucasti fyzikalniho vysetrent,
vsimame si hlavné prlichodnosti zkratu a zndmek infekce. Déle by-
chom neméli pfehlédnout hematom po napichovani zkratu, tvofici se
aneurysma a perifernf ischemii distalné od zkratu. Komplikace perifer-
nich zkratl by mély byt konzultovény s cévnim chirurgem zkusenym
v problematice cévniho pfistupu.

Pod specidIni logistiku péce o dialyzovaného pacienta patfi pla-
novani odbérl krve a podavani 1ék. Pfi organizaci odbérd krve je
tfeba mit na paméti, ze véechny laboratorni hodnoty dialyzovaného
pacienta kolisajf v prébéhu dialyza¢niho cyklu. Biochemické parametry
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jsou nejnizsi po dialyze a nejvyssi pred nasledujici dialyzou. Cerveny
krevni obraz se chova obracené, v dUsledku ultrafiltrace jsou hodnoty

nejvyssi po dialyze a s narUstajici hyperhydrataci klesaji. Vzhledem k to-
mu, Ze normy a doporucené hodnoty viech parametrd jsou definovany
pro stav pred dialyzou, neni vhodné nabirat krev rutinné rano jako
u ostatnich pacientd, ale sméfovat viechny odbéry na zahajenf dialyzy.
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v krevni konzervé obsazeno z rozpadlych erytrocytd.

12. Go AS, Chertow GM, Fan D, et al. Chronic kidney disease and the risks of death, cardi-
ovascular events, and hospitalization. N Engl J Med 2004; 351: 1296-1305.

13. Foley RN, Murray AM, Li S, et al. Chronic kidney disease and the risk for cardiovascular
disease, renal replacement, and death in the United States Medicare population, 1998 to
1999. J Am Soc Nephrol 2005; 16: 489-495.

14. Kalantar-Zadeh K, Block G, Humphreys MH, et al. Reverse epidemiology of cardiovas-
cular risk factors in maintenance dialysis patients. Kidney Int 2003; 63: 793-808.

15. Wabel P, Moissl U, Chamney P, et al. Towards improved cardiovascular management:
the necessity of combining blood pressure and fluid overload. Nephrol Dial Transplant
2008; 23: 2965-2971.

16. Walker AM, Schneider G, Yeaw J, et al. Anemia as a predictor of cardiovascular events
in patients with elevated serum creatinine. J Am Soc Nephrol 2006; 17: 2293-2298.

17. Hruska KA, Sugatani T, Agapova O, et al. The chronic kidney disease — Mineral bone di-
sorder (CKD-MBD): Advances in pathophysiology. Bone 2017; 100: 80-86.

18. Dai L, Golembiewska E, Lindholm B et al. End-Stage Renal Disease, Inflammation and
Cardiovascular Outcomes. Contrib Nephrol 2017; 191: 32-43.

19. Ikizler TA, Cano NJ, Franch H, et al. Prevention and treatment of protein energy was-
ting in chronic kidney disease patients: a consensus statement by the International Soci-
ety of Renal Nutrition and Metabolism. Kidney Int 2013; 84: 1096-1107.

20. Gilbert SJ, Weiner DE, Bomback AS, et al. National Kidney Foundation’s Primer on Kid-
ney Diseases, 7. vydani, Elsevier 2017.

21. Nissenson A, Fine R. Handbook of Dialysis Therapy, 5. vydani, Elsevier 2016.

/ Vniti Lék 2020; 66(8): e28-e33 / VNITRNI LEKARSTVI



