Je vsak jiste, Ze k nim kromé rheologickych vlivii (smér
a rychlost proudent krve) prispivd endotelidlni dysfunk-
ce a dalsi metabolickeé viivy. V profylaxi Ci prevenci se
casto poddvaji antiagregacni leky ¢i antikoagulancia,

Jejich vyber se lisi mezi pracovisti a sprdavny postup je

stdle predmétem vyzkumu.

Metody rozpozndni zmeén)y funkce zkratu jsou nein-
vazivni, pomerné jednoduse proveditelneé, vysledky jsou
k dispozici okamZzite. Prospektivni longitudindini sle-
dovdni funkcnosti arteriovenoznich graftii umozni
vcas zachytit zmenu stavu zkratu, danou obvykle prdve
rozvojem stenozy. Podezieni na stenozu je indikaci
k fistulografii, kterd md byt provedena co nejdrive po
takovemto zjisteni (v predklddané studii byla provede-
na do tydne). Je-li zjistena a fistulograficky ovérena
stenoza zkratu, ndsleduje pri temze vySetreni PTA.
Pravidelnym sledovdnim funkce cévnich pristupii
v kombinaci s véasnym intervencnim zdkrokem lze
podle vetsiny dosavadnich pozorovdni snizit vyskyt
trombozy, a tim prodlouzit dobu funkcnosti zkratu.

Pro monitorovani funkce zkratu uvddeji doporuce-
ni K/DOQI jako nejspoleblivefsi tyto dve metody:

1. Mereni pritoku krve cévnim zkratem (metodika za-
lozend na ultrazvukové detekci diluce, vodivostni
detekci diluce, termodilucni metoda, dopplerovske
stanovent priitoku, a dalst). Podle K/DOQI je fistu-
logram doporucovdn pri pritoku pod 600 mil/min
a/nebo pri poklesu priitoku o vice nez 25 % za po-
sledni ctyri mésice; toto kritérium je vsak vnimdno
Jako prozatimni a s pribyvajicimi zkusenostmi miiZe
byt zmeneno.

2. Monitorovdni statickeho venozniho tlaku (standar-
dizovanym zptisobem) — odecet z hodnoty snimace
venozniho tlaku (1j. tlaku v komiirce ndvratového
dialyzacnibo tiaku korigovany na systolicky krevni
tlak a na horizontdlni vzddlenost mezi koncetinou
s cévnim zkratem a snimacem tlaki).

K dalsim moznostem monitorovdni funkce cévniho

pristupu patii:

o Monitorovdani dynamickébho Zilniho tlaku, tj. tlaku
ve venoznim snimaci behem hemodialyzy za stan-
dardizovanych podminek. Za mezni hodnotu se po-
vazuje 150 mm Hg, avsak posuzovdni tobhoto para-
metru se miize lisit i podle typu dialyzacnibo
pristroje a kazde stredisko si v rdamci sledovani kva-
lity cévnich pristupii md vypracovat viastni hodno-
ceni. Dulezitéjsi nez izolované stanoveni je trend
hodnot v case.

e Stanoveni recirkulace v cévnim pristupu. ,,Klasickd “
metoda odbéru tri vzorku krve a vypoctu recirkula-
ce z hodnot koncentrace mocoviny se nedoporucu-

vy

vy

kulace vyssi nez 5 % u metod ,,non-urea based* je
suspektni a md vést k okamzitemu dalsSimu sledo-
vani. Pri vecirkulaci vyssi nez 20 % je nutné nejdii-
ve overit, zda zapojeni jebel bylo spravné (suspekce
z invertovaného zapojent).

e Hodnoceni ticinnosti dialyzy, fyzikdini vySetieni
zkratu a dalsi metod)y (tez i dopplerovske vysetrent).

Predklddand prdce pouzila drubou z vyse uvedenych
doporucenych metod a zjistila, Ze u rizikovych pacien-
i (. s jiz zvySenou hodnotou statického Zilniho tlaku
pri vstupu do Studie) neprindsi vcasnd intervence
prodlouzeni doby funkcnosti zkratu. Z vysledkii vsak
z mnoha divodii nelze ucinit absolutni zdver, nebot
sledovany soubor je maly (64 osob ve studii) a neni
reprezentativni (jednalo se o pacienty vybrané dle ur-
citého kritéria). Prdce vSak obobacuje literaturu
v oblasti sledovani dialyzacnich zkratii. Je srozumitel-
nd, prindsi konkrétni popisy pouzitych metod a umoz-
nuje viozit do mozaiky riiznych jinych studii dalst
kaminek, ktery miizZe Ctendri prispet k vyuziti znalosti
do denni praxe.
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Diagnostika, Iécba a prevence

peritonitidy prfi CAPD — stale
zavazny klinicky problém

Troidle L, Gorban.Brennan N, Kliger A, Finkelsterin FO: Continuous
peritoneal dialysis-associated peritonitis: a review and current concepts.
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lanek se zamysli nad tim, proc¢ je peritonitida sta-
le tak zdvaznym problémem peritonedlni dialy-
zy. Nejednd se tedy o puvodni prici s prezentaci vlast-
nich dat, ale o souhrnny prehled a komentar znamych
i predpokladanych faktora, které mohou vyskyt peri-
tonitidy a jeji 1écbu a ndsledny osud pacienta ovliviio-
vat. Clanek tedy neobsahuje konkrétni postupy ani
navody, jak peritonitidu diagnostikovat ¢i 1€c¢it, ale
zaméiuje se na $irsi souvislosti pficin a dusledkl této
stale zavazné komplikace peritonedlni dialyzy. Publi-
kace pochazi z ,Renal Research Institute“, coz je zdru-
kou vysoké profesionality.

K tématim, obsazenym v textu, patii definice pro-
blému, spektrum vyvoldvajicich patogent, rizikové
faktory vzniku peritonitidy, vysledky lé¢by (resp. osud
pacientu s peritonitidou — ,outcome®), rekurentni
a opakované peritonitidy, vztah CRP a peritonitidy,
a konecné zavérecny oddil je vénovan nékolika ob-
lastem z pohledu budouciho vyvoje (problematika
rezistence na mupirocin, biofilm na peritonedlnim ka-
tétru pfi peritonitidé a opakované zavedeni peritonedl-
niho katétru po predchozim vynéti pii peritonitide).

V tvodni ¢dsti se autofi zminuji, Ze zastoupeni peri-
tonedlni dialyzy jako lécebné metody selhdni ledvin
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ma klesajici trend. Zamysleji se nad pfi¢inami a zva-
zuji mozny podil vyssitho vyskytu infekef: pfi perito-
nedlni dialyze (podle dat USRDS) je incidence infekci
586 na 1 000 rokl lécby (,patient-year), zatimco
u hemodialyzy se jednd o &islo 422. VySsi je i mortali-
ta z infekcénich pfi¢in. Samotnd incidence peritonitid
se vsak stile snizuje (pramér je nyni jedna epizoda na
25 mésicu léchy).

Definice peritonitidy zistava zaloZena na kombina-
ci nalezu zkaleného dialyzdtu a pfitomnosti vice nez
100 bilych krvinek v 1 mm?® vypousténého dialyzatu
(z nich vice nez 50 % polymorfonuklear1). Bolesti
bricha jsou mirnéjsi nez u chirurgickych ,nahlych bfis-
nich pithod®. Pfiznaky a projevy se obvykle zihy po
adekvdtni antibiotické terapii zmirni a do 14 dni se
zanét plné zhoji. Nikoli vzacné se vsak objevi znovu.
Epizoda peritonitidy vyvolané tymz kmenem (se stej-
nou citlivosti na antibiotika) béhem ¢tyf tydnu je po-
vazovana za relaps. Riziko relapst je pravdépodobné
v klinické praxi podcenovano, a tak se bohuzel s nimi
setkdvame relativné casto: predstavuji 80 % vSech
opakovanych peritonitid. Nejcastéji vede k opakova-
nym epizoddm infekce stafylokokem. Mortalita zdné-
tu pobfisnice se pohybuje v rozmezi 1-6 % (u myko-
tickych peritonitid je vyssi, dosahuje az 5-25 %).

Spektrum vyvolavajicich bakterif je podle literarnich
analyz ndsledujici: Staphylococcus epidermidis ve
22,2 %, Staphylococcus aureus 14,6 % (tj. celkem 37 %
peritonitid je vyvoldno stafylokoky). Gram-negativni
peritonitidy jsou zastoupeny z 28 %, mykotické piibliz-
né 2-3 %. Asi u 6 % peritonitid je v dialyzdtu polymi-
krobni nalez, ktery je vzdy suspektni z toho, Ze zdro-
jem intraabdomindlni infekce je stfevni patologie
(napiiklad divertikulitida). Kultiva¢né negativni peri-
tonitidy jsou zastoupeny 10-30 %, toto ¢islo je do vel-
ké miry zdvislé na technice kultivace dialyzitu, resp.
odbéru materidlu. Nosokomidlni peritonitida vznika
infekci nosokomidlnimi kmeny za hospitalizace, citli-
vost na antibiotika byvd problematickd a mortalita je
vyssi. Lze konstatovat, Ze vyskyt gram-pozitivnich
peritonitid ma klesajici trend, vyskyt gram-negativnich
se neméni, celkové se tedy pocet peritonitid snizuje.

K problémum antibiotické terapie pristupuje rezis-
tence (vancomycin-rezistentni enterokoky, methicilin
rezistentni stafylokoky a multirezistentni gram-nega-
tivni bakterie).

Rizikovych faktort pro vznik peritonitidy je celd fada
a jejich identifikace a zohlednéni nepochybné vyskyt
peritonitid snizily (,Y* sety, technika ,flush before fill“),
i kdyZ zcela neddvna analyza prevence peritonitid uka-
zala, Ze jednoznacny rozdil ve vyskytu peritonitid pfi
riznych technickych modifikacich (implantace katét-
ru, typ katétr, rezim vymén dialyza¢niho roztoku)
(Strippoli 2004) neni.

Kontinudlni automatizovand peritonedlni dialyza
(CCPD) pfinesla urc¢ité zvyseni Gcinnosti, avsak neni
prokdzano, ze by sniZzila incidenci peritonitid (i kdyz
pocet manipulaci s konektorovym systémem je nizsi).
Pro CCPD byly v doporucenych postupech 1écby pe-

ritonitidy navrzeny intermitentni aplikace antibiotik
jedenkrat denné do vaku, avsak neni prokazano, ze
by byly srovnatelné Gic¢inné (¢i dokonce G¢innéjsi) nez
kontinudlni podavani antibiotik rovhomérné do vsech
vymén v prubéhu dne. Neni tedy definitivné uzavieno,
jak postupovat v terapii antibiotiky pfi epizodé perito-
nitidy u pacientl [é¢enych CCPD modifikaci (viz dile).

Velmi zavaznou prekazkou pro tdplné vyhojeni pe-
ritonitid je v mnoha pfipadech tvorba tzv. biofilmu na
dialyza¢nim katétru (Dasgupta 2002). Tvorba biofilmu
(komplexu mukopolysacharidti a proteint) na umélo-
hmotném povrchu je spojena zejména s infekci S. epi-
dermidis a Pseudomonas aeruginosa, méné jiz s in-
fekci E. coli. Biofilm je pravdépodobné piicinou relapst
a rekurenci peritonitid i pfi adekvatni antibiotické te-
rapii, nebof znamend bariéru penetrace antibiotik.
Pfipousti se téz, ze dalsim faktorem zpusobujicim re-
zistenci na antibiotika je zména fenotypu bakterif
v pfitomnosti biofilmu. Tzv. MBEC (,minimum bio-
film eradication concentration“, minimalni koncentra-
ce antibiotika pro eradikaci biofilmu) se totiz muZze
vyrazné lisit od bézné stanovovanych minimalnich
inhibi¢nich koncentraci (MIC), jimiZ se pii léCbé anti-
biotiky fidime. Zejména vysokd MBEC byla napfiklad
zjiSténa pro cefalosporiny 1. generace. Proto se zva-
Zuje, Ze pii jednordzové aplikaci antibiotik pfi epizo-
dé peritonitidy v celé denni davce je béhem dalsich
vymén koncentrace antibiotika v dialyza¢nim roztoku
nizsi, nez je potfebnd pro eradikaci tvorby biofilmu.
Proto podle minéni autort ¢lanku by pii peritonitidé
u rezimu CCPD bylo vhodnéjsi podavat antibiotika
kontinualné v rezimu CAPD.

Pri zanétech obecné se zvysuje hodnota CRP. Proto-
ze zvySeni CRP je negativhim prognostickym fakto-
rem kardiovaskularni morbidity a mortality dialyzova-
nych pacientd, zvazuji autori, zda peritonitida timto
mechanismem nemuze prispivat ke kardiovaskuldrni-
mu riziku téchto pacienti. Pro vztah mezi peritoniti-
dou a kardiovaskuldrnim postiZenim, stejné jako pro
dalsi faktory zvazované v prevenci a terapii peritoni-
tid (protistafylokokova vakcinace, vyuZiti peptidi de-
struujicich bakteridlni biofilm, nové postupy v eradikaci
stafylokoka — napf. rekombinantni lysostaphin aj.) vSak
je tieba teprve prinést doklady.

KOMENTAR
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V roce 1987 iniciovala skupina odbornikii tzv. ,,ad hoc
commiittee, neboli pracovni skupinu, kterd méla za
cil urcit optimdini (doporucené) postupy v diagnostice,
lecbé a prevenci peritonitidy. Tato skupina pak
v priblizné triletych intervalech publikovala zcela kon-
krétni ndvody, jak pri peritonitide postupovat,; posled-
ni doporucenti jsou z roku 2000 (Keane, 2000). VZdy
dalst ,update“ diagnostickd a terapeutickd doporuceni
aktualizovalo a upravovolo, a to na zdklade v mezidobi
ziskanych a publikovanych zkusenosti (vcetné napr.
aktudlini situace rezistence bakterii a antibiotika).
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Velkd pozornost byla a je vénovdna vankomycinu.
Toto antibiotikum md mimorddné vyhodnou farma-
kokinetiku pri selhdani ledvin, kterd umozriuje aplikaci
Jen jedenkrdt za nékolik dni (event. i pouze jedenkrdt
za tyden). Stoupajici hrozba rozsiveni vankomycin-
rezistentnich streptokokil (enterokokil), akcentovand
prenesenim této rezistence i na kmeny zlatého stafylo-
koka, vedla k uprednostneni cefalosporinii 1. genera-
ce jako leku proni empirické volby, pro pokryti i gram-
negativnich kmenti v inicidlni empirické terapii spolu
s cefalosporinem 3. generace (cefalosporiny 1. gene-
race jsou dobre ticinné na gram-pozitivni kmeny, tre-
11 generace cefalosporinil naopak na gram-negativni
kmeny). Pri antibiotickeé terapii je urcité riziko nyyko-
ticke peritonitidy, proto se ve velsiné stredisek, vcetné
nasi praxe, pouzivda antinyykotickd profylaxe.

Protoze nosicstvi zlateho stafylokoka (v oblasti nos-
nich priiduchui, brdla a kiize, zejména v blizkosti mista
vytistént katétrin) je spojeno s vyssim rizikem peritoni-
tidy, je doporucovdna profyktickd eradikace, zejména
mupirocinem. U nds je s timto prepardtem mdlo zku-
Senosti, avsak snaha o eradikaci zlatého stafylokoka
Je jiz beznd (preléceni protistafylokokovymi antibioti-
ky). Lze konstatovat, Ze vSem okolnostem, které mo-
hou podle zndmych zkuSenosti vyskyt peritonitidy
zmirnit, je diky jiz rozsdablym zkusenostem vénovdana
u nds patricnd pozornost a ve vyskytu peritonitidy jsme
plné srovnatelni s prednimi centry v zabhranici. Na
drubou stranu v oblasti prevence peritonitidy objek-
tivné zustdavd mnoho nejasného.

Rizikovym faktorem peritonitidy je i deprese. Usuzui-
Je se, Ze pacient tipici depresi vénuje meéne pozornos-
ti peclivemu provddeni vymen, ¢i se miize podilet
obecné snizeni imunity, které toto onemocnéni pro-
vdzi. Deprese je lécCitelnd, je-li ovsem rozpoznand.
Moznd by i tento aspekt mohl vést ke snizeni vyskytu
peritonitid.

1 kdyz vyskyt peritonitid klesd, stdle se jednd o hlav-
ni duvod vedouci k ukoncent peritonedini dialyzy.
Vyneti katetru jsou castéjsi pri infekci nekterymi pato-
geny (Pseudomonas aeruginosa) a téz u pacientii le-
cenych peritonedlini dialyzou po delsi dobu.

Vymeéti peritonediniho dialyzacnibo katétru velmi
casto znamend ukonceni peritonedini dialyzy, pacient
se k této metode jiz nevraci. Priciny nejsou jen medi-
cinské, a proto je potieba vénovat pacientiim s perito-
nitidou nejen adekuvditni medicinskou pozornost, ale
i podporu psychosocidlni. Nejuelsi diiraz je vsak stdle
treba kldst na prevenci peritonitidy.
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lanek je kritickou analyzou sou¢asného stavu zna-
losti v oblasti stenézy rendlni arterie (SRA) a is-
chemické nefropatie (IN). Ackoli skutec¢nost, Ze SRA
(¢i renovaskuldrni onemocnéni v $irS§im slova smyslu)
vede ke vzniku arteridlni hypertenze ¢i hypertenzi ak-
celeruje, je zndma dlouho, teprve v 80. letech minulé-
ho stoleti se prokdzalo, Ze aterosklerotické renovas-
kuldrni onemocnéni se uplatiiuje v nezanedbatelném
poctu piipadu coby pficina chronického selhdni led-
vin.

Epidemiologie aterosklerotického postizeni rendlnich
tepen. Aterosklerotické postizeni rendlnich tepen je
Casté. Aortdlni aterosklerotické platy mohou zasaho-
vat do rendlnich tepen a zpusobovat ostidlni postiZe-
ni. Prevalence takovychto 1ézi zavisi pfedevsim na véku
a na rizikovych faktorech aterosklerézy (koufeni, ar-
teridlni hypertenze, porucha lipidového metabolismu
a diabetes). Ve&k, pfitomnost symptomatické vaskuldr-
ni léze, hypercholesterolémie a piitomnost Selestu
v oblasti tepenného fecisté jsou nejvyznamnéjsimi fak-
tory predikce pro odhaleni cévni okluze o rozsahu
nejméné 50 % (Krijnen P, 1998). Tento skérovaci sys-
tém umoziuje odhadnout vyskyt stenotického posti-
Zeni (v rdmci angiografického vySetieni) s pfesnosti
rovnajici se pfinejmensim izotopovému vysetieni. Jak
¢asto vede renovaskuldrni postizeni ke vzniku chro-
nického selhdni ledvin, neni jasné. Pokud zjistujeme
vyskyt cévnich 1ézi u pacientti s chronickym selhanim
ledvin, Ize jejich vyskyt prokdzat u 3,2 % osob ve véku
<59 let a u 25 % osob ve véku > 70 let (Coen, 1998).
Na otazku, jaky je vyskyt aterosklerotickych lézi
v obecné populaci, dala odpovéd studie Hansena
(Hansen, 2002), kterd na souboru vice nez 800 osob
ukdzala, Ze dopplerovsky prokazatelna > 60% okluze
rendlnich tepen je ve vékové skupiné > 65 let piitom-
na v 6,8 %. U pacienti podstupujicich koronarografii
se prevalence vyznamnych rendlnich sten6z pohybu-
je v rozmezi 19-24 %.

Patofyziologie kritické SRA. Hemodynamické studie
ukdzaly, Ze tlakové gradienty a zmény v krevnim pra-
toku mohou byt detekovany teprve v piipadé, Ze cévni
lumen je ziZeno z vice nez 70-80 %; tento stupen se
oznacuje jako kritickd stenéza. Redukce systémového
krevniho tlaku (TK) proximalné od kritické 1éze mtuze
navodit hypoperfuzi v distilnim tepenném useku,
obcas pod droven nutnou pro autoregulaci krevniho
prutoku. Pokles perfuzniho tlaku vyvolava aktivaci tla-
kovych mechanismu (systému renin-angiotensin—al-
dosteron, RAS; adrenergnich mechanismu), jejichz ci-
lem je dosdhnout zvysené perfuze ledvin. V pfipadé,
Ze dojde k dalsimu uzavéru rendlni tepny, zvysuje se
rovnéz systémovy krevni tlak a v konecné fazi se muze
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