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Vysoce kvalitní léčba pohledem 
doporučení Mezinárodní společnosti pro 
peritoneální dialýzu

MUDr. Jan Klaboch, Ph.D.
I. interní klinika LF UK a FN Plzeň

SOUHRN
V roce 2020 byla publikována nová doporučení Mezinárodní společnosti pro peritoneální dialýzu (ISPD). Přinášejí 
nový pohled na léčbu, její cíle a hodnocení kvality. Akcentují vnímání léčby nemocným, kterého i s jeho blízkými 
vtahují do rozhodovacího procesu při nastavování léčby a jejích realistických cílů. Přes trvající nedostatek kva­
litních randomizovaných studií v rámci peritoneální dialýzy nás současná doporučení upozorňují na celou řadu 
faktorů, které jsou pro léčbu našich pacientů důležité, a měli bychom jim proto věnovat pozornost. Zároveň nejde 
o doporučení, jež by nás příliš svazovala, ale naopak akcentují potřebu samostatného klinického uvažování, úprav 
léčby pro potřeby nemocného a ve spolupráci s ním a jeho blízkými. Ve svém článku se pokusím ve stručnosti 
shrnout nejdůležitější body.

KLÍČOVÁ SLOVA: adekvátnost – dialyzační léčba – guidelines – peritoneální dialýza

V roce 2020 byla publikována nová doporučení Mezinárodní 
společnosti pro peritoneální dialýzu (ISPD).1 Přinášejí nový 
pohled na  léčbu, její cíle a hodnocení kvality. Akcentují 
vnímání léčby nemocným, kterého i s jeho blízkými vtahují 
do rozhodovacího procesu při nastavování léčby a jejích cílů.

Ve  svém článku se pokusím ve  stručnosti shrnout 
nejdůležitější body. Cíleně pak vynechávám doporučení 
týkající se peritoneální dialýzy (PD) v  zemích s  nízkým 
příjmem a PD u dětí.

Na počátku tohoto tisíciletí se zájem nefrologů, pokud 
jde o dialyzační léčbu, koncentroval na adekvátnost léčby 
hodnocenou především jako clearance malých solutů. Byly 
publikovány výsledky několika zásadních prací zabývají­
cích se PD i hemodialyzační (HD) léčbou z tohoto pohledu 
(ADEMEX, CANUSA…).2,3 Když však v  roce 2006 ISPD 
publikovala doporučení pro léčbu PD, bylo v nich již uve­
deno, že by adekvátnost léčby měla být hodnocena spíše 
klinicky než pouze podle odstraňování solutů a objemu 
ultrafiltrace.4 Pro vyšší názornost tehdy dokonce sousloví 
„adekvátnost léčby“ v názvu doporučení ani nebylo po­
užito. Doporučeny však byly poměrně jasné cíle, pokud 
jde o Kt/Vurea, resp. týdenní clearance kreatininu, byť byla 
úroveň evidence hodnocena jako sporná. Nutnost hledání 
rovnováhy mezi dosažením těchto cílů a možným negativ­

ním vlivem navyšování dávky léčby na život nemocného 
se tehdy již také objevila, i když jako poslední bod.

Cílové hodnoty vyjádřené prostřednictvím Kt/Vurea 
a  clearance kreatininu, resp. objemu vypuštěného roz­
toku, jsou lákavé a snadno pochopitelné, a byť je někdy 
obtížnější jich dosahovat, jsou pro nastavení léčby jasným 
vodítkem. Dávají pevnou oporu, která v každodenní péči 
o  pacienta umožňuje oddělit léčbu adekvátní/správnou 
od léčby neadekvátní/nedostatečné/nesprávné.

Je však dosažení těchto hodnot tím správným cílem, kte­
rý našim nemocným zajistí nejlepší přežití a kvalitu života?

Ukazuje se, že chápat adekvátnost peritoneální dialýzy 
pouze jako dosahování cíle ve smyslu odstraňování malých 
solutů a objemu ultrafiltrátu je nedostatečné a neodpo­
vídající realitě.

Stejně jako jiné metody náhrady funkce ledvin (RRT), 
tedy hemodialýza a  transplantace, by se ani PD neměla 
stát smyslem života našich nemocných, resp. jejich blíz­
kých. Naše léčba by měla vést k  zajištění života v  jeho 
maximální možné kvalitě. Jakkoliv je nezbytná, zatěžující 
a časově náročná, je RRT pouze jednou z mnoha kompo­
nent jejich životů.

Právě z tohoto pohledu se na nastavení léčby PD dívají 
zatím poslední doporučení ISPD publikovaná v roce 2020.1 
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Tým autorů se v nich snaží reflektovat potřeby měnící se 
populace vyžadující RRT, resp. PD. Tedy nemocných, kteří 
jsou často již vstupně výrazně polymorbidní, staří a křehcí. 
Narůstá počet nemocných, kteří jsou nesoběstační a jsou 
odkázáni na asistovanou PD. Při stanovení realistických 
cílů léčby je tedy kladen důraz na komunikaci s nemocným 
a jeho blízkými, poskytovateli přímé péče.

Jako zásadní požadavek je zde opakovaně zmiňována 
nutnost spokojenosti nemocného s  léčbou, slučitelnosti 
léčby a běžného života.

Nízká kvalita dostupné evidence se od publikování po­
sledních doporučení příliš nezměnila, a proto je většina 
doporučení uvedena v úrovni practice points.
�	 Nastavení preskripce PD by mělo být výsledkem spo­

lečného rozhodnutí pacienta/jeho pečovatelů a  PD 
týmu. Smyslem je stanovení a dosahování realistických 
cílů, které umožní zachování maximální kvality života 
a  individuální spokojenosti, minimalizují symptomy 
i zátěž léčbou při zajištění vysoce kvalitní péče.

�	 Při tvorbě předpisu PD bychom měli brát v úvahu míst­
ní zdroje, přání a životní styl lidí, kteří léčbu potřebují, 
včetně jejich blízkých/pečovatelů, zejména pokud se 
tito na péči podílejí.

Dobrá informovanost pacienta o  jeho nemoci (dia­
gnostice, léčbě, prognóze) se stává standardem všech 
oborů současné medicíny. Neméně to platí o pacien­
tech trpících chronickým onemocněním ledvin (CKD).5,6 
S progresí renální dysfunkce je potřeba nemocného v pre­
dialýze, v ideálním případě s dostatečným předstihem, 
připravit na rozhodnutí, kterou metodu RRT zvolí. Hovo­
říme s ním a osvětlujeme mu klady a zápory jednotlivých 
možností, které přicházejí v jeho případě v úvahu. Srozu­
mitelně popisujeme, proč je některá s ohledem na jeho 
stav více či méně vhodná, resp. kontraindikována. Je to 
chvíle, kdy se životní očekávání nemocného střetnou 
s limity danými onemocněním a léčebnými modalitami.

V komentovaných doporučeních autoři kladou důraz 
na společné rozhodnutí, pokud jde o nastavení léčby.7,8 
Léčba PD nepochybně zásadně ovlivní život nejen naše­
ho pacienta, ale i jeho rodiny, zejména pokud jde o již 
zmiňované nemocné omezeně soběstačné, s potřebou 
asistované PD. Zde je tedy třeba hledat a nacházet kon­
senzus ohledně nastavení léčby. Jedním ze základních 
rozhodnutí je, zda volit automatizovanou PD (APD), 
kontinuální ambulantní (CAPD), nebo zda bude v úvo­
du dostačovat pouze léčba intermitentní (IPD). Ve vět­
šině případů je možno nechat výběr mezi APD a CAPD 
na nemocném/jeho rodině, kteří nejlépe posoudí, který 
léčebný režim nejméně negativně ovlivní jejich dosa­
vadní život. Je třeba nemocného ubezpečit, že toto 
rozhodnutí není nevratné a  je možné podle potřeby 
modalitu PD a předpis měnit a že je možný i transfer 
na HD. V případě IPD je navíc navyšování dávky prav­
děpodobné a nemocný by to měl od počátku vědět.

S  narůstajícím věkem a  polymorbiditou pacientů 
vstupujících do  RRT se stává stále častěji aktuální 

i otázka, zda léčbu RRT vůbec zahajovat, nebo pokra­
čovat v léčbě konzervativní. V kontextu s kvalitou ži­
vota nemocného je třeba najít shodu i v tomto bodě.9–11

�	 Při poskytování vysoce kvalitní PD je třeba hodnotit:
�	 Pacientem hlášenou spokojenost s léčbou – měla by 

zahrnovat hodnocení kvality života, včetně životní 
pohody, symptomů, dopady dialyzační léčby na ži­
vot, duševní zdraví a sociální dopady léčby.

Je nepochybné, že pacientova spokojenost je zcela 
zásadním faktorem, abychom mohli námi poskyto­
vanou péči hodnotit jako vysoce kvalitní.12 Spokoje­
nost je závislá na dvou do jisté míry protichůdných 
okolnostech. Naší snahou je zlepšit životní pohodu 
nemocného potlačením symptomů selhání ledvin. 
Nezbytnou léčbou, kterou tohoto cíle dosahujeme, 
však zároveň nemocného významně zatěžujeme 
a negativně ovlivňujeme jeho život. Jedině přizvání 
nemocného k rozhodování o nastavení léčby a zájem 
o  jeho hodnocení spokojenosti s  léčbou je cestou, 
jak nalézt v tomto komplikovaném vztahu žádoucí 
rovnováhu. Se způsobem vyhodnocení to však není 
úplně jednoduché. Obvyklou praxí je strukturovaný 
rozhovor. Jsou k dispozici a jsou užívány různé for­
muláře.13–15 Který z nich je nejvhodnější, není zatím 
jasné. Stejně tak zůstává nejasná i nejvhodnější frek­
vence hodnocení. Je nepochybné, že stejně jako se 
liší subjektivní hodnocení kvality života, se u našich 
nemocných budou lišit i způsoby, jimiž nám své po­
city z léčby nejsnáze sdělí.12

�	 Zachování správné volemie je důležitou součástí dia­
lyzační léčby, podílejí se na něm reziduální diuréza 
a tekutina odstraněná při PD. Pravidelné hodnocení 
volemie v rámci klinického vyšetření spolu s kontro­
lou krevního tlaku by měly být součástí běžné praxe.

V populaci PD pacientů je převodnění běžným je­
vem a postihuje 27–67 % nemocných, častěji diabeti­
ky. Hyperhydratace je pro nemocné s CKD nevýhod­
ná, podílí se na rozvoji arteriální hypertenze, vede 
k hypertrofii levé komory. Existují zde i mortalitní 
data dokumentující rizika spojená s hyperhydrata­
cí.16–19 Při použití bioimpedanční analýzy ve  studii 
IPOD‑PD se ukázalo, že hyperhydratace větší než 
17,3 % byla asociována s vyšší mortalitou.17

Naopak nastolení euvolemie, resp. snížení stupně 
hyperhydratace, je spojeno s  poklesem hmotnosti 
levé komory. Cílem léčby by tedy mělo být navození 
a  zachování euvolemie. Toho je třeba dosáhnout 
kombinací opatření na  straně kontroly a  restrikce 
příjmu tekutin a soli, nastavení PD s cílem adekvát­
ní ultrafiltrace a  zachování, ev. navýšení reziduál­
ní diurézy pomocí diuretické léčby. Jako přínosné 
se ukazují PD roztoky obsahující icodextrin, které 
v dlouhé výměně vykazují vyšší ultrafiltrační (UF) 
potenciál a jejichž použití redukuje výskyt hyperhyd­
ratace. V menších studiích vedlo jejich užití k reduk­
ci hypertrofie levé komory.20
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Dlouho je diskutován vztah mezi volemií a  za­
chováním, resp. poklesem, reziduální renální funkce 
(RRF).21 Rychlejší pokles RRF při agresivní ultrafil­
traci s epizodami dehydratace byl popsán například 
ve studii NECOSAD, na druhou stranu však hyper­
hydratace neměla na delší zachování RRF pozitivní 
vliv, naopak opět zvyšovala mortalitu i riziko tech­
nického selhání léčby.22

Stav hydratace je tedy jedním z klíčových para­
metrů a jako takový jej hodnotíme opakovaně, tedy 
při každé kontrole. Zůstávají však nejasnosti v otáz­
ce, jaký je optimální způsob, kterým bychom měli 
hydrataci/volemii našich PD pacientů stanovovat. 
Nižší hodnoty biomarkerů, jako jsou natriuretický 
peptid typu B (BNP), resp. N‑terminální fragment 
natriuretického propeptidu typu B (NT‑proBNP), 
jsou u  našich nemocných spojeny s  lepším přeži­
tím,23,24 na druhou stranu může být jejich hodnota 
ovlivněna velikostí RRF (hlavně v  případě renálně 
eliminovaného NT‑proBNP) a kardiální dysfunkcí. 
Nejde tedy čistě o ukazatele hydratace.

Vedle již běžně používané bioimpedanční analýzy 
je další perspektivní metodou ke stanovení hydratace 
u PD použití sonografického vyšetření plic, které může 
pomoci detekovat zatím klinicky němou kongesci.25–27 
Jako nejužitečnější se však dosud jeví klinické vy­
šetření s cíleným pátráním po známkách převodnění 
(otoky, chrůpky), sledování vývoje tělesné hmotnosti 
a krevního tlaku.28 Zvláště zkušenosti z posledních 
let ukazují, že máme i  jisté možnosti, jak hodnotit 
hydrataci nemocného bez jeho fyzické přítomnosti 
v ordinaci pomocí telefonických hovorů, elektronické 
komunikace s cílenými dotazy týkajícími se přítom­
nosti otoků, změn tělesné hmotnosti, krevního tlaku 
a UF.29 Velkou výhodou je zde možnost online sledová­
ní průběhu a úprav APD léčby na některých cyklerech.

Odchylky od normotenze jsou v PD pacientů velmi 
časté, hypertenze je přítomna u 50–90 %,30–33 hypoten­
zí pak naopak trpí kolem 12 % nemocných.34,35 Je nepo­
chybné, že se na rozvoji hypertenze u PD významně 
podílí retence soli. Striktní restrikce příjmu a vyšší 
UF vede k poklesu TK.36 Na druhou stranu závažnost 
hypertenze nemusí úplně reflektovat stav hydratace.37

Problémem zůstává, že ani optimální hodnota 
krevního tlaku u populace PD pacientů není jasná.38 
Provedené studie jsou observační a jejich výsledky 
jsou rozporuplné,39–44 nicméně je pravděpodobné, 
že pro nemocné je rizikovější hypotenze (systolický 
TK < 111 mm Hg) nejspíše proto, že se na ní často 
podílí kardiální komorbidita.45 Hypertenze je z po­
hledu mortality faktorem, zdá se, méně rizikovým 
a někteří autoři se kloní k rezervovanému přístupu 
a nenavyšování antihypertenzní léčby, pokud systo­
lický TK nepřesáhne 159 mm Hg.28

�	 Pravidelně má být hodnocen výživový stav PD pa­
cienta. Sledujeme pacientovu chuť k jídlu, tělesnou 

hmotnost, hodnoty draslíku, bikarbonátů, fosfátů, al­
buminu. Může být také hodnocen a upravován příjem 
draslíku, fosfátů, sodíku, bílkovin, uhlohydrátů a tuků.

Korelace mezi stavem výživy, prezentovaným po­
mocí různých parametrů (subjective global assess­
ment, hodnoty albuminu, prealbuminu), a morta­
litou je u PD známá a podpořená daty.46 Stejně tak 
je mortalita vyšší v případě hyperkalemie a hypo­
kalemie. Ve druhém případě narůstá i  riziko peri­
tonitidy.47–49 Přežití nemocných negativně ovlivňuje 
i perzistující metabolická acidóza.50 Naše schopnost 
léčebně zasáhnout a ovlivnit malnutrici není ideální. 
PD léčba by měla potlačit anorexii navozenou uremií, 
na druhou stranu je spojena s významnými ztrátami 
bílkovin do dialyzátu (6–8 g/den), a PD pacienti jsou 
tedy hypoalbuminemii vystaveni více než nemocní 
léčení HD.51,52 Nutriční poradenství, ve smyslu nasta­
vení diety s vysokým obsahem bílkovin a nízkým ob­
sahem sodíku a fosfátů je jistě namístě. Kvalitní data 
o jejich efektu v případě PD však chybějí. Intervence 
ve  smyslu lepší korekce metabolické acidózy mají 
podle dvou randomizovaných studií na nutriční stav 
nemocných pozitivní efekt.53,54 Korekce hypokalemie, 
resp. hyperkalemie je nezbytnou součástí správné 
léčby, jsou i medikamentózní možnosti spočívající 
v suplementaci, resp. užití vazačů.

�	 Odstraňování katabolitů by mělo být kvantifiková­
no pomocí Kt/Vurea a/nebo clearance kreatininu. Obě 
hodnoty vypovídají o dialyzační dávce. Nejsou však 
k dispozici žádná vysoce kvalitní data, která by jas­
ně dokládala nutnost nebo přínos dosažení nějaké 
konkrétní hodnoty. Zvyšování Kt/VUrea ≥  1,7 může 
pomoci odstranit uremické symptomy, pokud jsou 
přítomny, ale jsou jen velmi slabá data dokazující, 
že zvýšením clearance urey ovlivníme kvalitu života, 
technické přežití nebo mortalitu. Zachovaná RRF 
umožňuje zahajovat PD nižší dávkou a postupně na­
vyšovat. Tímto přístupem můžeme snížit léčebnou 
zátěž a zlepšit kvalitu života. Pokud jsou symptomy, 
nutrice a stav hydratace pod kontrolou, není potřeba 
měnit PD preskripci jen kvůli dosažení arbitrárních 
cílů clearance.

V tomto bodě se současná doporučení asi nejvíce 
posouvají od těch předcházejících, kde byly jasně 
definovány numerické cíle, kterých bylo třeba dosa­
hovat, aby mohla být léčba chápana jako kvalitní. Je 
to posun, který však bohužel není umožněn výsledky 
nějaké nové rozsáhlé studie. Jde spíš o posun našeho 
chápání výsledků studií publikovaných již na přelomu 
tisíciletí.55,56 V randomizované mexické studii ADE­
MEX s 965 zařazenými pacienty bylo v intervenované 
skupině dosahováno Kt/VUrea > 1,94, zatímco ve sku­
pině kontrolní Kt/VUrea < 1,74, přesto nebyl po dvou 
letech pozorován mortalitní rozdíl.2 Ani v  další 
randomizované studii z roku 2003, která proběhla 
v Hongkongu a zahrnula 320 CAPD pacientů, nebyl 
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prokázán rozdíl v přežití mezi skupinami s Kt/VUrea 
1,5–1,7, 1,7–2,0 a > 2,0. Pouze nemocní s nejnižší hod­
notou Kt/VUrea zde trpěli výraznější anémií.57 Výsledky 
některých observačních studií však přece jen jistá 
rizika nižší dialyzační dávky připouštějí. V rozsáhlé 
nizozemské studii NECOSAD58 byla pozorována vyšší 
mortalita u anurických nemocných s Kt/VUrea < 1,5. 
V retrospektivní americké studii v roce 2008 byl do­
konce poměr Kt/VUrea < 1,7 vyhodnocen jako rizikový 
faktor zvyšující mortalitu v celé PD populaci.59 Stejně 
tak byla ve studii z Austrálie a Nového Zélandu60 
mortalita vyšší u nemocných s Kt/VUrea < 1,45 ve srov­
nání se skupinou, která dosahovala Kt/VUrea > 1,7.

Jak tedy výsledky hodnotit? Máme relativní do­
statek důkazů, že navyšováním dávky PD s  cílem 
dosáhnout poměru Kt/VUrea > 1,7 nepřinášíme nemoc­
nému užitek. Navyšování dávky PD nad zmiňovanou 
hodnotu Kt/VUrea  =  1,7 tedy pravděpodobně nemá 
pro nemocné význam. Naopak může být nežádoucí 
z pohledu potenciální vyšší zátěže léčbou. Na dru­
hou stranu evidence o nežádoucích účincích hodnoty 
Kt/VUrea < 1,7 je slabá. Jde tedy o situaci, kdy bychom 
měli nemocné intenzivněji sledovat a  citlivě rea­
govat na  známky možného poddialyzování, nikoli 
dávku PD automaticky zvyšovat pouze na  základě 
numerické hodnoty.

Pokud jde o zahajování PD menší než standardní 
dávkou s následným postupným navyšováním dávky 
při poklesu RRF („incremental PD“), je k dispozici 
pouze jedna randomizovaná studie se 139 pacienty61 
a  pak několik studií observačních.62–64 Na  základě 
těchto prací se dá shrnout, že jde o postup, který je 
spojen se srovnatelnými výsledky, pokud jde o pře­
žívání, snižuje zátěž nemocných, a co je významné, 
vede k  pomalejšímu poklesu RRF a  může oddálit 
zahájení plné dávky PD v  průměru o  jeden rok.65 
Jakkoli je evidence poměrně slabá, ukazuje, že jde 
o  postup akceptovatelný a  pro řadu nemocných 
vhodný a jimi vítaný.66

�	 U PD pacientů je vhodná monitorace velikosti reziduál­
ní renální funkce a objemu reziduální diurézy s násled­
nou snahou o co možná nejdelší zachování obojího.

Jen v málokterém směru máme v léčbě PD tolik dat 
jako těch týkajících se významu RRF. Velikost RRF je 
významným nezávislým prediktorem přežití pacien­
tů v programu RRT.67 V případě nemocných léčených 
PD by popsán 40% pokles relativního rizika úmrtí 
na  každých 10 l/týden/1,73 m2 renální clearance krea­
tininu.68 V  reanalýze studie CANUSA bylo u  souboru 
680 pacientů zaznamenáno 12% snížení relativního 
rizika úmrtí na každých 5 l/týden/1,73 m2 glomerulární 
filtrace (GFR), a to na rozdíl od velikosti peritoneální 
clearance kreatininu, která nebyla s poklesem mortality 
asociována.69 Obdobné závěry měly pak i další studie.70 
Ukazuje se, že vztah k přežívání má nejen prostá ve­
likost RRF, ale i rychlost jejího poklesu.71 Příčin, proč 

zachovaná RRF přežívání zlepšuje, je více. Byl prokázán 
pozitivní vliv na zachování euvolemie, zlepšení kontroly 
krevního tlaku, zlepšení nutričního stavu, nižší potřeba 
erytropoézu stimulujících látek (ESA), redukce systé­
mové inflamace, nižší riziko rozvoje peritonitidy.69,72 
Ve studii CANUSA byl dokonce objem moči silnějším 
prediktorem lepšího přežití než velikost reziduální 
GFR.3 Lepší kontrola volemie může být tedy faktorem 
zásadním. Na horší prognóze anurických nemocných 
se pak podílí větší závažnost hypertrofie levé komory 
srdeční a potřeba intenzivnější antihypertenzní medi­
kace. Není překvapivé, že ve srovnání s nemocnými se 
zachovanou RRF trpí anurici častěji anémií, mají vyšší 
nároky na ESA a horší výživové parametry.73

Navyšování dávky PD při poklesu diurézy, resp. RRF 
tedy tento pokles částečně kompenzuje, ale nenahra­
zuje jej zcela. Jde‑li například o  clearance středních 
molekul a  látek s významnou vazbou na bílkoviny, je 
RRF nezastupitelná.74,75

Snaha o co nejdelší zachování reziduální diurézy 
a RRF je tedy v rámci poskytování vysoce kvalitní péče 
jedním z velmi důležitých momentů.76 Jak tedy RRF nej­
lépe zachovat? Již samotná volba PD jako metody RRT 
vede ve srovnání s HD k výrazně pomalejší ztrátě RRF, 
o 50–65 %.77 Pokud jde o vliv metody PD na  rychlost 
poklesu RRF, existují náznaky, že APD vede ke ztrátě 
RRF rychleji než CAPD.78–80 Data však nejsou jednotná, 
a volba metody tedy tento faktor zohledňovat nemusí.81 
Ukazuje se rovněž, že ani zahajování PD nižší dávkou 
nevede k  lepší ochraně RRF.82 Vliv volemie na zacho­
vání, resp. pokles RRF byl popsán výše. Moderní PD 
roztoky s  nízkým obsahem degradačních produktů 
glukózy (GDP) a neutrálním pH mají na zachování RRF 
pozitivní vliv, byť výsledky zprvu nebyly zcela jedno­
značné.83 Obava z rychlejšího poklesu RRF při vyšší UF 
při použití roztoků obsahujících icodextrin se nepo­
tvrdila.83 Přes pochopitelné obavy nevede krátkodobá 
léčba aminoglykosidy k  poklesu RRF,84 stejně tak je 
i podání kontrastních látek v  rámci radiodiagnostiky 
u PD nemocných bezpečné.85 Použití furosemidu vede 
k zachování vyšší diurézy. Byť se ve vyšším objemu moči 
neodráží vyšší GFR, podílí se nepochybně na zachování 
euvolemie a vyšší exkreci natria.86 Rychlost poklesu 
RRF snižuje léčba inhibitory angiotenzin konvertujícího 
enzymu (ACE) a blokátory receptorů pro angiotenzin.77

�	 U pacientů se špatnou prognózou nebo starých a křeh­
kých může být dávka PD redukována, pokud je snížení 
zátěže léčbou přínosné z pohledu zlepšení/zachování 
kvality života.

Stárnutí populace dialyzovaných nás stále častěji sta­
ví před rozhodnutí, jak intenzivně naše křehké nemocné 
se špatnou prognózou léčit. Pokud to někde platí dvoj­
násob, pak právě zde bychom si ve smyslu současných 
doporučení měli stanovit jako hlavní cíl kvalitu života 
nemocného. Redukce dávky PD léčby je zde logickým 
krokem, jenž vede ke snížení zátěže léčbou a umožňuje 
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nemocnému a  jeho blízkým prožít zbývající čas v co 
možná největším klidu a pohodě. Pochopitelně bychom 
ani zde neměli rezignovat na řešení symptomů, které 
mohou nemocného obtěžovat, jako například hyper­
hydratace s dušností. Rozhodování o snížení dávky PD 
je pak třeba více než jiné činit v těsné spolupráci s ne­
mocným, ev. s  jeho blízkými. Samotné snížení dávky 
PD by se zároveň nemělo stát rozhodujícím faktorem 
vedoucím k dalšímu zhoršení celkového stavu.87

Závěrem je možno konstatovat, že přes trvající ne­
dostatek kvalitních randomizovaných studií v  rámci 
PD nás současná doporučení upozorňují na celou řadu 
faktorů, které jsou pro život a  kvalitní léčbu našich 
pacientů důležité a jimž bychom měli věnovat pozor­
nost. Zároveň nejde o doporučení, která by nás příliš 
svazovala, ale naopak akcentují potřebu samostatného 
klinického uvažování, úprav léčby pro potřeby nemoc­
ného a ve spolupráci s ním a jeho blízkými.
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