polyuretanovym katétrim zadné zfetelné vyhody
z hlediska vyskytu komplikaci (Weijmer, 2002).
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Ackoli se metoda zavedeni Zilnich katétrii standardi-
zovala, vyrazné se zkvalitnily jak design, tak materid-
ly pouzivane u katetrii a objevily se zpiisoby, jak do-
sahnout zobrazeni kanylovanych cév, zustdvd reSeni
docasného cévnibho pristupu kazdodennim rutinnim
problemem vsech dialyzacnich pracovist. S tim, jak jsou
dnes stdle castéji do chronickébo hemodialyzacniho
leceni zarazovdni pacienti s diabetem, pacienti obéz-
ni, starsi ¢i polymorbidni, nabyvd zajisteni docasne-
ho cévniho pristupu jesté vice na vyznamu. Navic je
dnes jiz ziejme, ze kanylace by nemeéla byt provedena
,za kazZdou cenu®, resp. ze by meéla byt volena tak,
aby pripadné pozdni riziko vzniku cévnich zmen
v kanylované ceve nevedlo ke vzniku zdvaznych kli-
nickych komplikaci, a nebyly tak znemozneény i ne-
které planované vykony. V pripade stenozy v. subclavie
mohou vzniknout obtize pri zaloZeni arterio-venozni
fistule na stejnostranné horni konceting; v pripade ste-
notizace velkych cév na dolnich koncetindch mohou
vzniknout obtize s cévnim napojenim transplantova-
ného ledvinnebho stépu. Femordini katétr se sice
v souladu s vetsinou doporucenych postupti (napr.
National Kidney Foundation, 2001) obvykle nezauvd-
di na dobu delsi nez 3-5 dnu, nekteré situace (ne-
moznost pouziti jinych velkych cev, zvldste do v. jugu-
laris interna, pro zajisténi docasnébo cévniho pristupis)
si vSak vynucuji tuto optimdlini dobu prekrocit.

Jakd je tedy , jesté bezpecnd doba*, po kterou Ize ka-
tetr ponechat ve femordini Zile? Se vsemi vyhradami,
které lze vznést na velikost souboru, lze pripustit, ze
vysledky studie Weydeho a spol. naznacuji odpovéd
na tuto otdzku. Zatimco v podskupinée 1 nebyla trom-
boza prokdzdna ani v jednom pripade, v podskupiné
2 byla stenoza prokazatelnd az ve 29 % — Ize tedy pa-
trné povazovat dobu ponechdni katétru ve femordini
Zile kratsi nez dva tydny za pomérné bezpecnou, za-
timco dobu delsi nez dva tydny za zretelné rizikovou.

Mald studie Weydeho a spol. je zajimavd také
z pobledu pouzité zobrazovaci metody. Cevni zmeny
se drive prokazovaly venograficky ¢i novéji ultrazvu-
kovym vySetrenim — spiSe vzdcné byl dosud vyskyt post-
kanylacnich stencz hodnocen metodou MRI (Corti,
2002). Diivodem je nepochybné horsi dostupnost
a cena vysetieni MRI, vyhodou neinvazivnost metody
D7 srovnatelné rozlisovaci schopnosti. Mechanismem
Junkcni poruchy zavedeného femordinibo katétru se
zabyvali Kimata a spol. Tito autori prokdzali ultra-
zvukovym a venografickym vysetrenim na souboru 21
chronicky hemodialyzovanych pacientii se zavedenym
polyuretanovym katétrem do femordini Zily (priimer-
nd doba ponechdni katétru in situ byla 17,9 dnii, roz-
mezi 2-45 dny), Ze porucha funkce katétru a snizeny

Zilni ndvrat z dolni koncetiny jsou nejcasteji zpiiso-
beny tromby, které se vytvdreji na stené femordini Zily
v okoli katétru (a nikoli intralumindlnimi tromby) (Ki-
mata, 2002). V pripadeé priikazu téchto trombii dopo-
rucuji femordini katétr odstranit.

Na okraj daného tematu je treba zdiiraznit, Ze uve-
dend studie se véenovala situaci, kdy standardni (dnes
doporucované) algoritmy tykajici se volby kanylované
velkeé cevy jsou vycerpdny a je nutno volit reseni nou-
zové — jinymi slovy studie nijak nezpochybriuje obec-
né prijimané doporuceni volit jako cévni pristup pro
hemodialyzu na strednédobé obdobi kanylaci v. ju-
gularis. Lze rovnéz pripomenout, ze na rozdil od ka-
nylace velkych cév na horni cdsti trupu je riziko zd-
vaznych komplikaci pri kanylaci v. femoralis niZsi,
na drubou stranu nelze pominout, Ze mobilita se za-
vedenym femordinim katétrem je ve srovndni s jugii-
larnim (event. subklavidlnim) katétrem nizsi. Z hle-
diska bezpecnosti pacienta pri kanylaci a s cilem snizit
vyskyt komplikaci je mozno pouzit ultrazvukove za-
merent pred kanylact Ci v jejfim pritbéhu — metoda je
vyhodnd predevsim u komplikovanych pripadii. Po-
drobnostmi mechanickych, infekcnich, trombotic-
kych a dalsich komplikact u centrdinich zilnich kanyl
a moznostmi jejich prevence se zabyvala celd rada
recentnich odbornych cldankii, vcetné moznosti preven-
ce téchto komplikaci (McGee a Gould, 2003).
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J. Blankestijn v tomto Uvodnim cldnku shrnuje
.a komentuje soucasné znalosti o pusobeni zvySe-

58

Rocenik IT CisLo 4 » ZARi 2004



ného tonu sympatického nervstva u chronickych nef-
ropatii.

Jiz v 70. letech 20. stoleti byly u nemocnych s chro-
nickym onemocnénim ledvin prokdzany zvysené kon-
centrace katecholaminu, jako index nadmérné aktivi-
ty sympatiku. ,Skutec¢nou“ aktivitu sympatiku lze
v soucasnosti méfit pomoci mikroneurografickych
metod — obvykle jako svalovou sympatickou nervovou
aktivitu (MSNA). Tato tzv. MSNA, méfend napf. u ner-
vus peroneus, piedstavuje centrdlné generovanou sym-
patickou aktivitu zaméfenou na odporové cévni fe-
¢isté. Byly vyvinuty metody, které umoziiuji stanovit
sympatickou aktivitu ve specifickém orgdnu (napf.
méfeni zvySené noradrenalinové aktivity znacenym
noradrenalinem). Ukdzalo se, Ze MSNA je zvySend
u hemodialyzovanych pacientt s nativnimi ledvinami
a rovnéz i u hypertenznich pacientt s chronickym one-
mocnénim ledvin jesté nedialyzovanych. Oboustran-
nd nefrektomie snizuje MSNA na uroven obdobnou
jako u zdravych osob, coZ naznacuje, Ze signal, ktery
vysild mozek s cilem zvysit sympatickou aktivitu, je
primdrné generovan v ledvindch (Converse, 1992).
Zvysend MSNA byla rovnéZz prokdzdana u hyperten-
znich pacientd s polycystickou chorobou ledvin
(v porovndni s pacienty s polycystickou chorobou led-
vin bez hypertenze a s kontrolnimi osobami). Pramér-
nd droven MSNA se u transplantovanych pacientt
(s dobrou funkci stépu) a hemodialyzovanych paci-
entll nelisi, avsak po oboustranné (nikoli pouze jed-
nostranné) nefrektomii se drovein MSNA sniZuje
k normalnim hodnotim. Experimentalni studie uka-
zaly, Ze nevelké poskozeni ledvin, nepostihujici Gro-
ven glomeruldrni filtrace, vede ke vzniku neurogenni
arteridlni hypertenze. Tento mechanismus lze zablo-
kovat rendlni denervaci (Neumann, 2004; Koomans,
2004). Sympatickou aktivitu mohou zvySovat koncen-
trace cirkulujictho angiotensinu II (AID), ktery byva
piitomen ve zvyseném mnozstvi u pacientu s chronic-
kym onemocnénim ledvin. Naopak pokles MSNA bylo
mozno prokdzat u pacientu s renovaskuldrni hyper-
tenzi po Uspésné angioplastice; didle je znamo, Ze
dosdhnout poklesu MSNA lIze jak podanim inhibitort
angiotensin-konvertujictho enzymu (ACE), tak bloka-
tord receptortt AT, pro angiotensin 1T (ARB).

DuleZity je vztah mezi sympatickym systémem a sy-
stémem oxidu dusnatého (NO). Systém NO je pfiro-
zenym antagonistou katecholaminu. V piipadé, Ze do-
jde k inhibici centrdlné lokalizovaného NO, aktivuje
se sympaticky systém. Samotny systém NO je u pacien-
ta s chronickymi nefropatiemi inhibovan, a to pfede-
vsim v dusledku pusobeni asymetrického dimethylar-
gininu (ADMA), ktery je endogennim inhibitorem NO
syntdzy, a ddle pusobenim kyslikovych radikadli. Re-
centni Udaje naznacuji, Ze (pfinejmensim u dialyzova-
nych pacientd) existuje tzky vztah mezi koncentra-
cemi noradrenalinu a ADMA (Mallamaci, 2004).
Asymetricky dimethylarginin pfedstavuje silny neza-
visly prediktor mortality a kardiovaskuldrniho rizika

u hemodialyzovanych nemocnych. Lze prokadzat, Ze
zvysenim frekvence hemodialyz se MSNA sniZuje, cozZ
muZe byt vazano na pokles hladin ADMA.

Sympatickou aktivitu prokazatelné zvysuji dalsi fak-
tory, jako jsou spankova apnoe, koufeni a obezita.

Stdle vice dikaza svéddi o tom, Ze nadmérnd aktivi-
ta sympatiku je skodliva. Pro ti¢ast MSNA v patogenezi
arteridlni hypertenze svéd<i jednak vyrazny ucinek
ganglioplegika debrisoquinu (zfetelny u hypertoniku,
nezfetelny u normotonik) a také vyrazny antihyper-
tenzni Ucinek inhibitort ACE a blokdtora receptora
AT, pro angiotensin II, vdzany na pokles MSNA. Zvy3e-
nad sympatickd aktivita se rovnéz uplatiiuje na vyvoji
kardiovaskuldrnich komplikacich nezavislych na ar-
teridlni hypertenzi, napt. na hypertrofii levé komory.
Katecholaminy se uplatiuji pfi vyvoji ledvinného posti-
Zeni, které neni vazano na hypertenzi. Toto ptusobeni
zahrnuje poskozeni cévni a glomeruldrni. Jednim
z prvnich krokt glomerularnitho poskozeni predsta-
vuje léze podocytl. Z hlediska farmakologického je
navic zietelné, Ze ledvinné poskozeni lze G¢inné€ ovliv-
nit poddnim centrdlné pusobenicich antihypertenziv.

Ze soucasnych poznatka vyplyva, Ze raciondlni 1é¢-
ba cilend na inhibici sympatické aktivity by méla za-
hrnovat inhibitory ACE, blokatory receptort AT, pro
angiotensin II, ddle diuretikum (k udrzeni normovo-
lémie) a pfipadné centrdlné plsobici antihypertenzi-
vum (&i beta-blokator). Inhibitory ACE ovliviuji kar-
diovaskularni komplikace pfiznivéji nez jiné skupiny
lékt (napf. blokdtory kalciovych kandla). Ackoli jsou
dnes inhibitory ACE a blokdtory receptori AT, pro
angiotensin II povazovdny u pacientt s chronickou
nefropatii za lécbu prvni volby, fada statistickych tdaju
sveéd¢i o tom, Ze v praxi neni tento poznatek do du-
sledku uplatiovin a mnoho pacienti s chronickou
nefropatif neni takto dosud léc¢eno.

KOMENTAR
Doc. MUDr. Miroslav Merta, CSc.

Dmes je jiz ziejmeé, Ze u chronickych nefropatii Ize cCasto
prokdzat zvysenou aktivitu sympatiku, kterd miize
ovlivnit kardiovaskuldrni a rendlni prognoziu.
Z klinického hlediska je proto diilezité pochopit pato-
genezi aktivace sympatického systemu a zvolit 1icin-
nou lecbu.

Nektere otdzky v oblasti aktivace sympatického sy-
stemu u pacientii s chronickou nefropatii ziistdavaji ne-
zodpovezeny.

Jednou z nich je stanoveni doby, behem niz se v pri-
pade chronickeho onemocnént ledvin sympatikus ak-
tivuje. Zodpovezeni této otdzky je ditlezité hlavné z toho
duvodu, Ze sympatickd aktivita sama o sobé prispivd
k progresi chronické rendlni insuficience. Na podkla-
de soucasnych znalosti Ize usuzovat, Ze rendlini ische-
mie je nejuyznammnéjsi faktor, vyvoldvajici nadmeérnou
aktivitu sympatiku. Hyperaktivita sympatiku se tedy
vYViji patrné nejuyraznéji u téch pacientii, u nichz do-
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chdzi k ischemizaci pomeérné brzy v procesu progrese
rendlnibho onemocnéni. Tak tomu nejspise je napri-
klad u nemocnych s polycystickou chorobou ledvin
(zveétseny objem cyst vede k intrarendini ischemizaci
a vyvoji MSNA s ndslednym vzestupem arteridlni by-
pertenze), dalsim modelem je (experimentdlni) stenoza
rendlni tepny (unilaterdini stenoza rendlni tepny vede
mechanismem aferentniho nervovéeho vzruchu z po-
stizené ledviny do mozkového centra k ndslednemu
vzestupu MSNA).

Dalsim duilezitym bodem je mechanismus aktivace
sympatiku. Aferentni signdl vznikd v casové vazbe na
intrarendlni tvorbu adenosinu, ktery se vyviji pri ne-
dostatecné dodduvce kysliku. Zdd se, Ze existuje ndsled-
ny obecny princip: ischémie vedouct k lokdlni akumu-
laci adenosinu v jakékoli tkdani ¢i orgdnu md za
ndsledek zvyseni aktivity sympatiku v jinych oblastech
(s cilem zayjistit dostatecnou perfuzi). Tyto tivaby jsou
podloZeny experimentdlné (Katholi, 1982). Rendini
ischemie samozrejmé rovnéz stimuluje system renin-
angiotensin-aldosteron (RAS). Ddle je prokdzdno, ze
angiotensin Il miize zvySovat sympatickou nervovou
aktivitu primym piisobenim na mozkové vazomotoric-
ké centrum. Obrdcené muze angiotensin Il snizovat
MSNA neprimo, svym prisobenim na arteridlni krevni
tak (1icinkem na baroreceptory). Interakce mezi sym-
patickym systemem a RAS je tedy diilezitou skutecnos-
i jak z hlediska patofyziologického, tak z hlediska
praktického — farmakologického.

Za zminku rovnéz stoji rozbor mechanismu, jimz
zvySend sympatickd aktivita poskozuje ledviny. Zatim-
co pri dloubodobéjsim poddni angiotensinu II v ex-
perimentu dochdzi kromé vyvoje arteridlni hyperten-
ze také k poklesu glomeruldrni filtrace a proteinurii,
vede poddni infuze noradrenalinu pouze ke vzniku
hypertenze. Na drubou stranu lze progresi rendini in-
suficience zmirnit blokddou sympatickebo systemu (at
Jiz vendlni denervact ¢i farmakologicky). Blokdida sym-
patického systemu md pritom ponékud nizsi tici-
nek v porovndni s blokddou RAS (Ci s vicinkem docile-
nym kalciovymi blokdtory). Je vsak treba si uvedomit,
Ze blokdda RAS s sebou nese i inhibici sympatického
systemu, jejimz prostrednictvim se miize renoprotekce
uplatiiovat. U lidi chybeji studie, které by porovnaly
efekt dudlni blokddy RAS (tj. inbibitory ACE + ARB)
versus kombinovand blokdda sympatiku (alfa + beta-
blokdtory). Na druhé strané nékteré novejsi prdce (Su-
zuki, 2001) neprokdzaly vyznamnéjsi rozdil mezi
prisobenim alfa ¢i beta-blokdtoru ve srovndni s kom-
binaci inhibitor ACE + kalciovy blokdtor na progresi
rendini insuficience. Priddnim centrdlnibo sympato-
Iytickebo antibypertenziva k terapii inbibitorem ACE
se podarilo dosdbnout vyraznéejsiho renoprotektivniho
ticinku, nez jaky by odpovidal poubému aditivnimu
antibypertenzivnimu ticinku (Vondend, 2003). Pokud
Jde o ptisobeni na proteinurii, je vicinnost beta-blokd-
dy sympatiku zhruba polovicni ve srovndni s piisobe-
nim inhibitoru ACEL

Pokud bychom chtéli strucné shrnout vyznam ko-
mentovaného cldanku, je treba nejdrive uvest, Ze se jed-
nd o nejnovejsi prdci autorského kolektivu, ktery se
problematice (pato)fyziologie sympatického systemiu,
zuldste ve vztabu k arteridlni bypertenzi a kardiovas-
kuldrnimu riziku, trvale venuje. Smyslem clanku je
upozornit na skutecnost, Ze pri vyvoji arteridini by-
pertenze a kardiovaskuldrnich komplikaci se uplatriuje
vyznamné sympaticky system, casto ve vzdjemné in-
terakci s aktivaci RAS. Nekteré z mechanismii této
aktivace a prisobent jsou zndmy, nékteré jsou studo-
vdany, jiné pouze predpokldddny. Z praktickeho (leceb-
ného) blediska je vhodné si uvédomit, Ze k inhibici
aktivovaného sympatickeho systému je treba, kromé jiz
zvedenych terapeutickych opatient, odstranit ¢i sniZit
ty rizikové faktory, které k aktivaci sympatiku prispi-
vaji (obezita, koureni apod.), a ddle dopinit lecebné
prvky cilené snizujici sympatickou aktivitu (podrob-
nosti viz vyse).

Nakolik je predpoklad o vyhodnosti blokddy sympa-
tického systemu kombinovanou lécbou inhibitory ACE
(resp. ARB) + B-sympatolytikem (resp. centrdlnim an-
tibypertenzivem) proti lecbe inbibitorem ACE (¢i ARB)
v monoterapii oduvodnény, bude nutné oveérit na kli-
nickych studiich, zamérenych na hodnoceni vy-
branych kardiovaskuldrnich a/nebo rendlnich para-
metrti.
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