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LECBA HYPERTENZE U DIALYZOVANYCH
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Hypertenze u dlouhodobé dialyzovanych pacientl je éastou komplikaci ovliviujici jejich kardiovaskularni morbiditu a mortalitu. V terapii
jsou zakladem dieta s omezenim pfijmu soli a tekutin, omezeni fosforu v dieté a |é¢ba vazaci fosfatii, spravna taktika dialyzy a antihyper-
tenzni medikace. Vysoky pfijem soli a vysoka koncentrace natria v dialyzaénim roztoku jsou spojeny s Zizni a zvySenym pfijmem tekutin,
a to vede pfi snizené rezidualni diuréze k retenci tekutin. P¥i dialyze je nutno stanovit a dosahnout optimalni ,suché hmotnosti“, t]. télesné
hmotnosti bez nadbytku vody v organizmu. Dostate¢na délka hemodialyzy zajisti odstranéni (ultrafiltraci) pfebyteéné tekutiny bez epizod
hypotenze. Pokud dietou a dosazenim suché hmotnosti nedocilime cilového krevniho tlaku (< 140/90 mmHg), pak Ié¢ime antihypertenzivy.
Optimalni volbou jsou blokatory renin-angiotenzinového systému, které snizuji mortalitu dialyzovanych, redukuji hypertrofii levé komory,
snizuji aktivitu sympatiku, zlep$uji endotelialni funkci a potlacuji oxidativni stres. Néktera antihypertenziva (nékteré ACEI a betablokatory)
jsou dialyzou eliminovana, proto je tfeba pfizplisobit volbu léku a dobu podani. Jsou zapotfebi dal$i kontrolované studie k zjisténi opti-
malni uéinné Ié¢by hypertenze u dialyzovanych.
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THE TREATMENT OF HYPERTENSION IN DIALYZED PATIENTS

Hypertension in chronically dialyzed patients is a frequent complication effecting their cardiovascular morbidity and mortality. The therapy
is based on salt and fluid restriction, dietary phosphate restriction and treatment with phosphate binders, correct dialysis strategy and
antihypertensive medications. High salt intake and high sodium concentration in dialysis fluid are connected with thirst and increased
intake of fluid and it leads with decreased residual diuresis to fluid retention. During dialysis it is necessary to reach optimal dry weight,
i. e. body weight without fluid surplus. Sufficient length of dialysis provides ultafiltration of fluid excess with episodes of hypotension. If
diet and optimal dry weight are not sufficient to reach the target blood pressure (< 140/90 mmHg), then antihypertensive medications are
prescribed. Medications blocking the renin-angiotensin system are the treatment of choice. They decrease mortality of dialysed patients,
reduce left ventricular hypertrophy, decrease sympathetic activity and improve endothelial function and decrease oxidative stress. Some
antihypertensive medications (some ACE-inhibitors and beta-blockers) are removed by dialysis that is why it is necessary to adjust the
medication juice and timing of aplication. We need another controlled clinical study to find an optima treatment of hypertension in dialyse

patients.
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Uvod

Chronicka renalni insuficience (CHRI) a termi-
nalni chronické selhani ledvin (CHSL) se vyznaduji
nedostateCnym vyluéovanim zejména nizkomole-
kuldrnich latek (urey, kreatininu, fosforu) moci a je-
jich hromadénim v krvi a Casto poklesem diurézy.
Nedostate¢na exkreéni funkce ledvin je provazena
poruchami metabolickoendokrinnimi. CHSL je pro-
vazeno fadou komplikujicich onemocnéni, mezi nej-
CastéjSi patfi anémie, poruchy kalciumfosfatového
metabolizmu a hypertenze.

Hypertenze u dialyzovanych pacientd je jed-
gnézu nemocnych. Vyskyt hypertenze se udava
u 90% pacientl pfi vstupu na dialyzu (6), v dal-
Sim prdbéhu je prevalence u hemodialyzovanych
(HD) 50-60%, pokud je hypertenze definovana
TK > 150/90 mmHg (25), pfi pfisnéjSich kritériich
definice hypertenze je vyskyt vys$si. U pacientt na
peritonedini dialyze (PD) byl vyskyt hypertenze
popisovan u 30-50% pacientl (14). Komplikaci
hypertenze jsou kardiovaskularni onemocnéni
(hypertrofie levé komory, ischemické choroba sr-
deéni, chronické srdecni selhani, cévni onemoc-
néni mozku).
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Definice hypertenze u dialyzovanych

Hypertenze u dialyzovanych je definovana
TK 2 140/90 mm Hg potvrzeném opakovanym méfe-
nim (16, 25). Izolovana systolické hypertenze a vze-
stup pulzniho tlaku jsou odrazem zvySené tuhosti
tepen pfikalcindze a pfed¢asné aterosklerdze u di-
alyzovanych. Otdzkou je stanoveni nejvhodngéjsi
doby pro posuzovani hypertenze u hemodialyzova-
nych. Pfed hemodialyzou je hodnota krevniho tla-
ku (TK) nejvy$si vlivem retence tekutin a zvySené
koncentrace vazoaktivnich latek, na konci hemodi-
alyzy byva ¢asto TK snizeny pro pokles plazmatic-
kého volumu pii ultrafiltraci. U pacientd s vykyvy
TK je mozno kontrolovat hodnoty 24hodinovym
ambulantnim monitorovanim TK (AMTK). AMTK je
vhodné pro posouzeni diurnaini variace TK, ke kon-
trole hypertenze mezi hemodialyzami a odhaleni
syndromu bilého plasté. U pacientl na HD je ¢asty
nondipping (pokles noéniho TK < 10% nebo vze-
stup TK v noci) oproti bézné populaci s vyskytem
10-25%, u hemodialyzovanych je vyskyt 74-82 %
(2, 20, 21, 23). Etiologie tohoto fenoménu je mul-
tifaktorialni, mezi pficiny patfi volumova expanze,
autonomni dysfunkce, spankova apnoe a snizena
fyzicka aktivita.
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Patogeneze

Na vzniku hypertenze se podili fada faktord.

Retence sodiku a vody patfi k nejdilezitéj-
§im mechanizmim, zejména pfi poklesu diurézy.
Neomezeny pfijem soli u pacientd se snizenou
rezidualni diurézou pfispiva k pocitu zizné a vyssi
pfijem tekutin pak vede ke zhorSeni hyperhydratace.
Na retenci tekutin a sodiku se mohou podilet i he-
modialyzy s vy$Si koncentraci sodiku v dialyza¢nim
roztoku.

Guytonova hypotéza publikovand v 70. letech
20. stoleti predpoklada, ze retence sodiku s hyper-
hydrataci vedou ke zvySenému srde¢nimu vydeji,
vznika hyperkineticka cirkulace se zvySenou perfuzi
tkani, coz vyvold lokalni odezvu s narlstem peri-
ferni cévni rezistence a vzestupem krevniho tlaku.
U nemocnych s CHSL a normotenzi je zvySeny sr-
deéni vydej kompenzovan poklesem angiotenzinu
Il (ATIl) a snizenou periferni cévni rezistenci, tento
adaptaéni mechanizmus je u hypertonikd na dialyze
naru$en, pravdépodobné vlivem vy$Si hladiny angi-
otenzinu Il a vlivem inhibitord Na*K*ATPazy bunék
hladké svaloviny cév (oubain-like faktoru), coz vede
kintracelularnimu nardstu sodiku i vapniku s nasled-
nym zvySenim rezistence cévni stény.
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Dysregulace metabolizmu natria je spojovana
s genetickymi mutacemi a polymorfizmem sodiko-
vych kanalli v ledvinach. Na rozvoji sll senzitivni
hypertenze se podileji z&nét a oxidativni stres.

Aktivace renin-angiotenzinového systému
(RAS) se na vzniku hypertenze podili pfi stenéze
rendlnich tepen, pi loziskovych ischemickych zmé-
nach v parenchymu ledvin, pfi jizveni nebo pfi dtlaku
cystami. ZvySend volumova zatéz potladuje u zdra-
vych aktivitu RAS, u uremik(i je suprese RAS snize-
na, dlsledkem je vzestup periferni cévni rezistence.

Zvysena aktivita sympatického nervového
systému je dal$im patogenetickym faktorem hy-
pertenze u dialyzovanych. V ledvinach se nachazeji
baroreceptory a chemoreceptory. Baroreceptory
jsou citlivé na zmény pratoku krve ledvinami a na
zmény intrarendlniho tlaku, chemoreceptory reagu-
ji na ischemické podnéty a na uremické katabolity.
Pfi CHSL se na zvySené aktivité sympatiku podileji
chronickd stimulace chemoreceptord uremickymi
katabolity a ischemii i snizena senzitivita barorecep-
tor(i. K objasnéni aktivace sympatiku pfispél objev
renalazy, aminooxidazy produkované ledvinami.
Tento protein degraduje dopamin, noradrenalin
a adrenalin a vede k poklesu TK, u hemodialyzova-
nych byly zjistény jeho hladiny 100x nizsi (22, 28).

Syndrom spankové apnoe s no¢ni hypoxemii,
Casty u dialyzovanych, je spojen s aktivaci sympa-
tického nervového systému a poruchami diurndiniho
rytmu TK.

Porucha rovnovahy vazokonstrikénich a va-
zodilatacnich faktori pfi endotelialni dysfunkci
se spolupodili na rozvoji hypertenze. Na patogenezi
hypertenze maji vliv dysbalance endotelidinich regu-
laénich latek — prostacyklinu, oxidu dusnatého (NO),
endotelinu. U nemocnych s CHSL a hypertenzi je
zvySend hladina endotelinu-1 s vazokonstrikénim
Ucinkem, endotelova vazodilatacni aktivita je nao-
pak snizend. Syntéza NO je u pacientli s CHSL in-
hibovana asymetrickym dimethylargininem (ADMA),
jehoz hladina je u dialyzovanych zvysena.

Sekundarni hyperparatyreéza vede k vy$Simu
obsahu kalcia v burikéch hladké svaloviny cév, a to
vede k ndrUstu periferni cévni rezistence.

Vliv erytropoetinu na hypertenzi je multifak-
toridlni, pfevazuji hemodynamické mechanizmy
(vzestup periferni cévni rezistence pfi rychlé korekci
anémie), predpoklada se i pfimy vliv erytropoetinu
na cévni endotel.

Snizena poddajnost (zvySena tuhost) cév
u dialyzovanych pacientli je kombinaci aterosklero-
tickych zmén se zménami typickymi praveé pro dialy-
zované pacienty, kde dominuji kalcinéza médie a in-
timy. Cévni zmény jsou odrazem hypertenze, poruch
metabolizmu lipidl a u dialyzovanych je vyrazny vliv
poruch kalciumfosfatového metabolizmu. Posledni
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prace dokladaji vliv hyperfosfatemie u dialyzova-
nych pacient(i. Hyperfosfatemie s narlstem fosforu
v bunkach hladké svaloviny cév vede k osteogenni
diferenciaci bunék hladké svaloviny cév ve fenotyp
kostni burky s produkci kostnich proteind, které
jsou substratem pro ukladani vapniku (12). ZvySena
cévni rezistence s poruchou cévni reaktivity vede
k narlistu systolického TK a pulzniho tlaku.

Na hypertenzi se mohou podilet i hyperkineticka
cirkulace pfi anémii a arteriovendzni fistuli.

Klinické formy hypertenze (24):

1. Volumdependentni hypertenze - u 50 % dialyzo-
vanych hypertonik(.

2. Nonvolumdependentni hypertenze — u téchto pa-
cienttl TK béhem hemodialyzy neklesa (35 %) ne-
bo stoupd (15 %), pfi nardstu TK na konci hemodi-
alyzy hovofime o paradoxni hypertenzi. V téchto
pfipadech nepfedpokladame volumovou z&téz, je
tfeba vylougit renovaskularni nebo endokrinni hy-
pertenzi, Easto se vyskytuje pfi polycystdze ledvin
nebo pfi [é¢bé nesteroidnimi antirevmatiky.

Lééba
Dieta
Zakladem diety je omezeni pfijmu soli a tekutin.
Pfijem soli u dialyzovanych pacientd nema pfekroCit
5 g/den. Pfijem tekutin nema pfevysit mnozstvi modi +
maximalné 10ml/kg télesné hmotnosti/den. Retence
tekutin, tj. priristek na vaze u pacientli na HD, nema
presahnout 2 % télesné hmotnosti v obdobi mezi HD.
Dilezita je dieta s omezenim fosforu a 1é¢ba
vazadi fosfatu.

Dosazeni suché hmotnosti

Ultrafiltrace (UF) pfi dialyze zajiStuje odstranéni
nadbytecné tekutiny z organizmu, cilem ultrafiltrace
je dosaZeni suché hmotnosti (SH). Sucha hmotnost
oznacCuje optimalni télesnou hmotnost pacienta na
konci hemodialyzy, kdy nejsou zndmky hyperhyd-
ratace ani dehydratace a normotenze bez potfeby
medikamentdzni 1éCby antihypertenzivy pfetrvava
do dal3i hemodialyzy.

K hodnoceni stavu tekutin a stanoveni SH po-
uzivame nejéastéji metodu monitorace relativnich
zmén krevniho objemu pfi ultrafiltraci béhem HD.
Déle Ize méfit rozmér vena cava inferior sonogra-
ficky (koreluje s tlakem v pravé sini, nevytézné je
vySetfeni u nemocnych s plicni hypertenzi), nebo se
doporuéuje metoda multifrekvenéni bioimpedance
k méfeni extracelularniho volumu a vySetfeni hladi-
ny atrialniho natriuretického peptidu.

Zadna z téchto metod neni zcela spolehlivé,
za konkluzivni se povazuje kombinace monitorace
zmén krevniho volumu (BVM) + sonografie vena ca-
va inferior + bioimpedance.
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TK se béhem hemodialyzy s ultrafiltraci miZze jak
snizovat (pfi vysoké UF a kratké hemodialyze nejsou
vyjimkou hypotenze), ale i zvySovat. Kromé UF se
na vykyvech TK béhem hemodialyzy podileji i dalsi
faktory, napf. zmény hladiny ionizovaného vapniku,
vykyvy osmolality, zmény regulacnich vazoaktivnich
latek, zmény hladiny antihypertenziv. Pfevahu retence
tekutin a soli jako patogenetického faktoru hypertenze
u dialyzovanych pacientti dokladaji vysledky praco-
vité v Tassinu ve Francii, kde provadéni diouhych HD
s dostateCnou ultrafiltraci vyznamné snizilo vyskyt hy-
pertenze a potfebu antihypertenzni medikace.

U hyperdratovanych pacientli dosahujeme SH
postupné béhem tydnl az mésict — pomalu sni-
Zujeme télesnou hmotnost dosazenou po HD. Po
dosazeni cilového TK postupné vysazujeme anti-
hypertenziva. Suchou hmotnost je tfeba pravidelné
revidovat, télesna hmotnost se méni v zavislosti na
anabolizmu a katabolizmu.

Stanoveni optimalni SH se zajisténim adekvat-
ni ultrafiltrace a restrikce pfijmu soli a tekutin v di-
eté normalizuje TK nebo zlepSuje jeho kontrolu az
u 90 % dialyzovanych (9).

U rizikovych pacientli s kardiovaskuldrnim one-
mocnénim, u diabetik(l a starSich nemocnych se
jevi vyhodnéjsi mirna hyperhydratace pacienta bez
hypotenzi béhem hemodialyzy, protoze dialyzaéni
hypotenze mohou byt pro tyto nemocné fataini.

U nékterych hemodialyzovanych dochazi béhem
HD pfes ultrafiltraci k paradoxnimu vzestupu TK.
V téchto pfipadech je tfeba vylou€it eliminaci antihy-
pertenziv hemodialyzou (ACEI, nékteré betablokatory,
metyldopa). Pokles krevniho volumu ultrafiltraci mize
vést k hypertenzi pes stimulaci RAS, studuje se i vliv
aktivace sympatiku a z toho plynouci vazokonstrikce.

Zmény dialyzac¢ni taktiky
Prodlouzeni HD

Pfi nedostatetné kontrolované hypertenzi pfi
pfevazujicim vlivu retence sodiku a tekutin mizeme

Tabulka 1. Patogeneze hypertenze u dialyzovanych
pacientt

retence sodiku a vody

aktivace/nedostate¢nd suprese renin-angiotenzinové-
ho systému

zvySena aktivita sympatického nervového systému,
spankova apnoe

endotelidlni dysfunkce se zvysenou vazokonstrikéni
a snizenou vazodilatacni aktivitou

sekundarni hyperparatyreéza, poruchy kalciumfosfato-
vého metabolizmu

|é¢ba erytropoetinem

zvySena tuhost a kalcifikace cévnich stén
preexistujici esencidlni hypertenze
renovaskularni hypertenze

jiné: anémie, arteriovendzni fistule, vazopresin, sero-
tonin
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zménou dialyzaéni taktiky doséhnout zlepSené kon-
troly TK &i normotenze. Doporucuje se prodlouzit do-
bu hemodialyzy — az na 3x tydné 8 hodin, nebo pro-
vadét ¢astéjSi hemodialyzy 6-7x tydné. Prodlouzeni
hemodialyzy umoziuje dostate¢nou UF s dosaze-
nim suché hmotnosti bez epizod hypotenze snizenim
rychlosti UF. Prodlouzenim doby dialyzy doséhneme
normotenze bez potfeby medikamentdzni terapie az
u 90% nemocnych (8). Suché hmotnosti Ize docilit
béhem 1 mésice, TK klesa postupné (az 8 mésic),
coZ nazyvame fenoménem opozdéni (9), patrné
zplsobeném perzistenci cirkulujicich latek (ADMA,
inhibitord Na*K*ATPazy), snizenou hladinou NO
a vyS88im intraceluldrnim Ca**.

Prodlouzeni HD vede k poklesu kardiovaskular-
ni mortality. Nevyhodou je ¢asové ndro¢nost a ne-
pohodli pro pacienty.

Profilace natria v dialyzaénim roztoku

U pacientl s velkymi vahovymi pfirstky a $pat-
né kontrolovanou hypertenzi mezi hemodialyzami
pouzivame profilovani sodiku v dialyza¢nim roztoku
(postupné snizovani sodiku ze 155 az na 135 mmol/l
v pribéhu hemodialyzy), nebo béhem tydni postup-
né redukujeme obsah sodiku v dialyza¢nim roztoku
na 138 mmol/l.

Prevedeni na peritonedlni dialyzu

U pacientl na PD zavisi kontrola hypertenze na
ultrafiltrani schopnosti peritonea a rezidualni diuré-
ze. Nékteré prace dokladaji vzestup TK pfi poklesu
rezidudini diurézy u pacientli na PD pravdépodobné
vlivem dlouhodobé skryté hyperhydratace (19).

Prevence a lécba
hyperfosfatemie a hyperkalcemie

Dlouhé hemodialyzy s uUc¢innou eliminaci fos-
foru a dialyzani roztoky s niz§im obsahem kalcia
(1,25 mmol/l) redukuiji cévni kalcifikace.

Medikamentézni lé¢ba

V medikamentdzni IéCbé hypertenze u dialyzo-
vanych doporucujeme ACEI, ARB, kalciové bloka-
tory, betablokatory, v kombinacni I6é¢bé selektivni
o-1-blokétory a centralni antihypertenziva, diuretika
(pouze klickova) podavame jen dialyzovanym se za-
chovalou zbytkovou diurézou.

Pfi vybéru antihypertenziv respektujeme pfidru-
Zena onemocnéni (ICHS, onemocnéni perifernich
tepen, diabetes mellitus, asthma bronchiale).

Blokatory renin-angiotenzinového systému
jsou antihypertenziva prvni volby pro dobrou ucin-
nost a kardioprotektivni ucinek. Doporuéeny jsou
u pacientl s hypertrofii levé komory, se systolickou
dysfunkci a méstnavym srdecnim selhanim. Snizuji
mortalitu u dialyzovanych, redukuiji hypertrofii levé
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Tabulka 2. Doporucené zmény davkovani antihypertenziv a jejich eliminace dialyzou
Zména davky pri

Lék selhdni ledvin Hemodialyza Peritonealni dialyza

Alfablokatory
prazosin neni tfeba ne ne
doxazosin neni tfeba ne ne
terazosin neni tfeba ne ne
urapidil neni treba ne ne

Betablokatory
acebutolol 25-50% ano ?
atenolol 25-50% ano ?
bisoprolol 25% ano ne
betaxolol 50% ano ?
carvedilol neni tfeba ne ne
labetalol neni tfeba ne ne
metoprolol neni tfeba ne ?
pindolol neni tfeba ne ne
sotalol 30% ano ?

ACEI
captopril 50% ano ne
cilazapril 25% ano ne
enalapril 25-50% ano ne
fosinopril neni tfeba ne ne
lisinopril 25-50% ano ?
moexipril 25-50% ? ?
perindopril 25-50% ano ?
quinalapril 25-50% ne ?
ramipril 25-50% ano ne
trandolapril 50% ano ?
ARB
irbesartan neni tfeba ? ?
losartan neni tfeba ne ?
telmisartan neni tfeba ne ?
valsartan neni tfeba ne ?
Kalciové blokatory
amlodipin neni tfeba ne nepravdépodobné
diltiazem neni tfeba ne nepravdépodobné
felodipin neni tfeba ne nepravdépodobné
isradipin neni treba ne nepravdépodobné
nifedipin neni tfeba ne nepravdépodobné
nitrendipin neni tfeba ne nepravdépodobné
verapamil 50-75% ne ?
Centrélné pusobici

methyldopa prodlouzit interval ano ?
rilmenidin ? ? ?
moxonidin ? ? ?

Vazodilatétory
hydralazin prodlouZit interval ne ?
minoxidil neni tfeba ano ?

komory, snizuji hyperaktivitu sympatiku, zlep3uiji en-
doteliaini funkci a potlaéuji oxidativni stres. DalSim
efektem ACEI je inhibice zizné redukci ATII, ktery
je stimuldtorem Zizné (16). Znamé je riziko hyper-
kalemie, zejména pfi sou¢asném podavani neste-
roidnich antirevmatik a betablokétord. ACEI snizuiji
ucinek erytropoetinu. Vétsina ACEI (captopril, ena-
lapril, lisinopril, perindopril, ramipril, trandolapril) je
odstranovana hemodialyzou. ARB méné ovliviuiji
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rezidudlni funkci ledvin (chybi bradykininovy ucinek
na eferentni arteriolu glomerulu) a neodstrariuji se
hemodialyzou.

ACEIl i ARB u pacientt na peritonedlni dialyze
maji pfiznivy vliv na zachovani rezidualni funkce led-
vin bez vyznamného rizika hyperkalemie (15).

Blokatory kalciovych kanalG snizuji periferni
cévni rezistenci, doporucuii se u pacientl s diastolic-
kou dysfunkci a hypertrofii levé komory. Observaéni
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studie potvrzuji pokles celkové i kardiovaskularni
mortality po blokatorech kalciovych kanaltl u hyper-
tonikl s CHSL (11). Neni tfeba ménit davkovani, jsou
metabolizovany v jétrech, proto je biologicky polo¢as
u téchto Iékd pfi CHSL nezménén, neodstranuji se
hemodialyzou.

Betablokatory jsou indikovéany u pacientt s hy-
perkinetickou cirkulaci, s ICHS, anginou pectoris,
po infarktu myokardu, se srde¢nim selhanim. Méné
vhodné jsou u diabetikd, u pacienttl s ischemickou
chorobou tepen dolnich koncetin a pfi obstrukéni
chorobé bronchopulmonalni. Prokézan je pozitivni
efekt betablokatorii na prezivani a KV protektivita
u dialyzovanych (5).

Atenolol, acebutolol, betaxolol a bisoprolol se
odstranuji hemodialyzou, proto se doporucuje poda-
vat tyto léky po hemodialyze, nebo suplementovat
davku po HD, jinak hrozi hypertenze na konci HD.
které se neeliminuji dialyzou.

Diuretika indikujeme ke zvySeni diurézy u paci-
entl se zachovalou diurézou, U¢inna jsou pouze klic-
kova diuretika, a to ve vysokych davkach (furosemid
125-1000 mg/den).

Selektivni a-1-blokatory jsou vyhodné k potla-
Ceni sympatické nervové aktivity, pfiznivy je metabo-
licky efekt na lipidy a inzulinovou rezistenci.

Antihypertenziva s centralnimi ucinky -
a-2-adrenergni agonisté (metyldopa) jsou v souéas-
nosti nahrazovany agonisty imidazolovych recep-
tori. Metyldopa se odstrafiuje hemodialyzou, proto
mize dojit na konci hemodialyzy k vzestupu TK.

K dosazeni cilovych hodnot tlaku je nutnd kom-
binacni Ié¢ba, jejimz zakladem je blokada RAS.

Lécba hypertenzni krize

Doporuéuje se p.o. captopril 12,5-50mg, nebo
i.v. labetalol 20mg, Ize opakovat v 10minutovych
intervalech do davky 80mg, nebo kontinualné i.v.
0,5mg/min nebo urapidil 25-50mg i.v. Infuzné Ize
podavat isosorbit-dinitrat nebo nitroprusid sodny.
Nedoporu€uje se podavani nitroprusidu déle nez
48 hod. pro riziko akumulace jeho toxického me-
tabolitu thiokyanatu, ktery je vylu¢ovan ledvinami.
Pfiznaky toxicity jsou nauzea, zvraceni a kfece.
Nitroprusid i thiokyanat jsou odstranitelné dialyzou.

Nedafi-li se zvlddnout tézké formy hypertenze
ani intenzivni dialyzacni 1é¢bou, ani kombinovanou
antihypertenzni  farmakoterapii, pak zvazujeme
oboustrannou nefrektomii.

Cilovy krevni tlak

Doporuéené jsou cilové hodnoty TK <
140/90mmHg pfed hemodialyzou a TK <
130/80mmHg po hemodialyze (25), nebo nejnizsi
dobfe tolerované hodnoty TK bez epizod intradialy-
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Tabulka 3. Priciny nedostatecné kontrolované hypertenze u dialyzovanych

noncompliance pacienta k 16¢bé: vysoky pfijem soli a tekutin, vynechavani antihypertenziv

syndrom bilého plasté

Spatna dialyzacni taktika (nedostatecna ultrafiltrace pfi Spatné stanovené suché hmotnosti, nedostatecné adekvat-

nost dialyzy)
nedostate¢na Iécba antihypertenzivy

Spatné kontrolovana sekundarni hyperparatyredza, hyperkalcémie

erytropoetin

nesteroidni antirevmatika
kortikosteroidy
cyklosporin

estrogeny
bronchodilatancia

nerozpoznand renovaskularni nebo endokrinni pfi¢ina hypertenze

syndrom spankové apnoe
drogy: kokain, amfetamin

zaéni hypotenze (16, 25). U pacientd s izolovanou
systolickou HT a vysokym pulznim tlakem se dopo-
ruCuje predialyzacni TK 150-160/85-90 mmHg (17).
Pravé pro Casty vyskyt hypotenzi béhem hemodi-
alyzy, zejména u kardiakd, diabetiki s autonomni
neuropatii a star$ich pacient, jsou u dialyzovanych
tolerovany vy$si hodnoty krevniho tlaku. U starSich
pacientll se doporuéuje TK < 160/90mm Hg pro
riziko intradialyzacnich hypotenzi s moznym ische-
mickym postizenim srdce nebo mozku. Pro riziko
rozvoje nepoddajnosti arterii se doporucuje pulzni
tlak = 40mmHg (25). Pulzni tlak > 60 mmHg jako
marker tuhosti arterii je nezdvislym predikorem
ICHS, hypertrofie levé komory a je prediktorem mor-
tality u hemodialyzovanych nediabetikd (10, 26).

Otézkou je, kdy nejlépe TK hodnotit. TK pred
HD Iépe koreluje s hypertrofii LK (3) a je prediktorem
mortality (16). TK po HD podle nékterych praci kore-
luje 1épe s primérem mezi HD a s 24hodinovym mo-
nitorovanim TK (13), jini autofi popsali, Ze u pacientu
s velkym poklesem TK pfi HD je lepSim prediktorem
interdialyzaCniho TK predialyzaéni TK a naopak
u pacientd s narlstem TK béhem HD je prediktorem
interdialyzacniho TK postdialyzacni TK (23). Pokles
TK po HD je u 40-50% pacientt a pretrvava i 12-24
hod. po HD. Neni zatim jasna ideéini doba pro mé-
feni TK u hemodialyzovanych (1), proto se méfeni TK
pfed a po HD kombinuje s domécim selfmonitorin-
gem nebo 24hodinovym monitorovanim TK.

Pro dialyzované je typicka U kfivka zavislosti
systolického TK a mortality (29). Vysoké i nizké
hodnoty TK jsou spojeny s vySSi kardiovaskularni
mortalitou, coz bylo doloZeno u pacientli se systo-
lickym TK > 180mmHg (4, 27, 29) a < 110mmHg (6,
27) a diastolickym TK < 70mmHg (6, 29). Néktefi
autofi hovofi o reverzni epidemiologii u dialyzova-
nych, kdy nejniz§i mortalita byla u pacienti s pre-
dialyzaénim systolickym TK 150-159mmHg (29).
V krétkodobych studiich byl normdini a nizky TK
spojen s vyssi mortalitou. PFicinou vysoké mortality
u hypotenznich pacientl byly komorbidity a malnut-
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rice. Podle studie DOPPS byla hypertenze pro dialy-
zované protektivni pouze v 1. roce dialyzy. Naopak
studie sledujici dialyzované déle nez 5 let ukazaly
pozitivni zavislost mezi HT a mortalitou (7, 18).

Zavéry

* Patogeneze hypertenze u dialyzovanych pa-
cientdl je multifaktorialni, pfevlada vliv retence
sodiku a vody pfi poklesu rezidudlni diurézy.

o Cilové hodnoty TK jsou < 140/90 mmHg pred he-
modialyzou (optimalni pro dlouhodobé pfezivani
dialyzovanych), < 130/80mmHg po hemodialy-
ze, nebo nejnizsi dobfe tolerované hodnoty TK
bez epizod intradialyzaéni hypotenze.

* Izolovana systolickd hypertenze a vzestup pulz-
niho tlaku jsou odrazem zvySené tuhosti tepen
pfi kalcindze a pfedéasné ateroskleréze u dialy-
zovanych. Pulzni tlak je prediktorem kardiovas-
kuldrni mortality.

* Typicky je ,non dipping®, tj. absence poklesu TK
v noénich hodindch, ¢asta je u dialyzovanych
pacientll spankova apnoe s aktivaci sympatic-
kého nervového systému.

U volumdependentni hypertenze jsou zékladem
|éCby dieta (omezeni soli, vody, fosforu), kvalitni
dostate¢né dlouhd dialyza s dosazenim suché
hmotnosti a redukci natria v dialyzaénim roztoku.

oV medikaci preferujeme blokatory RAS (ACEI
a/nebo ARB) pro nejvyhodnéjsi kardiovaskuldr-
ni protektivitu.

*  Medikamentézni terapii pfizplsobujeme elimi-
naci nékterych antihypertenziv dialyzou.

* Je tfeba dalSich randomizovanych studii k po-
souzeni Ucinné intervence u dialyzovanych ne-
mocnych.
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