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Souhrn

Chronické onemocnénf ledvin zvysuije riziko kardiovaskularni morbidity i celkové mortality, proto je tfeba v pfitomnosti srdecniho onemocnéni pravidelné sle-
dovat funkce ledvin. Farmakokinetika vsech Iékd je u téchto pacientd zménéna, u dialyzovanych pacientd mlze dojit i k Uplnému odstranénf Iéku z obéhu,
proto je treba individualizovat davky antiarytmik dle glomerularni filtrace a u pacient( s fibrilaci sinf se stéle vice ke kontrole rytmu preferuje katetrizacni ablace.
Z4dna nova antikoagulancia by se neméla podavat pfi tézké rendInf insuficienci, zde je nadéle indikovan warfarin s pifsnéjsi kontrolou Gi¢inného terapeutického
rozmezi. Pacienti s implantabilnimi elektronickymi pristroji majf vyssi riziko komplikaci, pfedevsim infekénich, a vyssi celkovou i kardidlni mortalitu. K minimali-
zaci infekenich komplikaci je tfeba individualné zvazit misto pristupu implantace elektrodového systému, u nositelt implantatt se vyhnout zavedenf dialyzac-
niho katetru a v pfipadé potfeby arteriovendzni spojky by tato méla byt zaloZzena na kontralateralni strané od implantovaného pfistroje.
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Relationship and clinical significance of chronic kidney disease in patients with cardiac arrhythmias and/or implantable electrical devices
Shortened annotated version of the official position paper of the European Heart Rhythm Association

Abstract

Chronic kidney disease increases the risk of cardiovascular morbidity and overall mortality, therefore, if heart disease is present, kidney function must be re-
gularly monitored. The pharmacokinetics of drugs is altered in these patients and in dialysed patients the drug may be entirely eliminated from the circula-
tion system, therefore it is necessary to individualise the dose of antiarrhythmic drugs according to the glomerular filtration rate. Catheter ablation for rhythm
control is the preferable method in patients with atrial fibrillation. Patients with severe renal insufficiency should not be administered any new anticoagulants;
warfarin continues to be indicated instead, with a stricter control of the effective therapeutic range. Patients with implantable electronic devices have a higher
risk of complications, especially infectious, and higher total and cardiac mortality. To minimise infectious complications, it is necessary to establish the access
route for electrode system implantation on an individual basis, avoid the introduction of dialysis catheter in persons with implants, and where arteriovenous
clutches are required, they should be installed on the contralateral side to the implanted device.
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Uvod

Prevalence chronického onemocnéni ledvin
(chronic kidney disease — CKD) pfesahuje v do-
spélé populaci 10 % a dosahuje 47 % u popu-
lace starsi 70 let [1]. I mirné formy CKD jsou

spojeny se zvySenym rizikem kardiovasku-
larnf (KV) morbidity a celkové mortality, pfitom
s vekem dochdzi k pfirozenému horsent funkce
ledvin [1]. U pacientd s rGznymi formami srdec-
niho onemocnéni nenf ¢asto funkce ledvin vy-

Setfena a podobné nenf sledovan ani vyvoj
CKD. U pacientt s kardidlnim onemocnénim
CKD predisponuje k akutnimu poskozent ledvin
a stejné tak je tomu naopak, piitom oba faktory
mohou vyrazné ovlivnit 1é¢bu srdecnich one-
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Schéma 1. Komplex interakci mezi onemocnénim srdce, arytmiemi a chronickym one-
mocnénim ledvin ve vztahu k rizikovym faktordm, progresi onemocnéni, komplikacim

a k mortalité.

mocnéni. CKD mize po fadu let zlstévat asymp-
tomatické, nez dosahne pokrocilého stadia, které
je jiz nezvratné a lécebné velmi obtizné. Proto
screening pacientl s vyssim rizikem CKD, tzn.
screening pacientl se srde¢nim selhdnim (SS),
s diabetes mellitus, hypertenzi nebo pfimo
s CKD, je tfeba brat za vysoce potiebny, jelikoz
to sekundarné vede také k potencidlné nemalé
Uspore nakladd pfi ¢asné nasazené optimalni
lé¢bé (schéma 1). Lécba kardiaka s CKD, zejména
pacienta se SS a poruchou rytmu, mUZe vyrazné
téZit pouze ze spolecného mezioborového pii-
stupu kardiologa a nefrologa. Vzhledem k témto
souvislostem je tfeba zvysit znalosti kardiologt
v problematice CKD, a to pfedevsim téch, ktefi se
specificky zaméruji na oblast antiarytmické 1écby.

Vztah kardiovaskularnich
onemocnéni a CKD

Kardiovaskularni onemocnéni (KVO) a CKD
maji mnoho spole¢nych rizikovych faktord,

Tab. 2. Kategorie chronického onemocnéni ledvin podle albuminurie a porovnani s proteinurii.

jako je napf. hypertenze, diabetes mellitus
a vék. Z metaanalytickych studif vyplyva, ze
30% snizenf glomerularni filtrace (GF) je spo-
jeno s 20-30% zvysenim rizika velké KV pfi-
hody i celkové mortality [2]. Pokud tyto ana-
lyzy maji pricinnou souvislost, pak to znamend,
ze je 10-20 % vaskularnich prihod zpUso-
beno snizenou funkci ledvin. Vyznamny ne-
zavisly vztah je také mezi stupném albumin-
urie a KV rizikem. V soucasné dobé existuje jiz
fada dtkazl, ze dysfunkce jednoho organu
negativné ovliviiuje druhy organ, coZ se ozna-
Cuje jako tzv. kardiorenalni syndrom [3]. Pi-
tomnost CKD je spojena se zvysenym rizikem
vzniku a rozvoje fibrilace sini (FS) a opac¢né pfi-
tomnost FS urychluje progresi CKD [4]. Ze sle-
dovacich studif vyplyva pozitivn{ zjisténi, ze
u této populace pacientl s CKD a FS mé vyskyt
mozkovych pfihod a mortalita klesajici ten-
dendi [5]. Umrti na KVO je ¢astou pfic¢inou
umrti pacientl s progresi CKD a zvyseni

Tab. 1. Kategorie chronického onemoc-

néni ledvin podle glomerularni filtrace.

Kategorie GF (ml/s/1,73 m?)
G1 > 1,50

G2 1,0-1,49

G3A 0,75-0,99

G3B 0,5-0,74

G4 0,25-0,49

G5 < 0,25 = selhanf ledvin

GF - glomerularni filtrace; nenf-li pfi-
tomno poskozenf ledvin, kategorie GTA
G2 nesplnujf kritéria chronického one-
mocnéni ledvin

KV rizika je vseobecné umérné zavaznosti
CKD.

Stadia chronického onemocnéni
ledvin a sledovani poruchy
funkce ledvin

CKD je definovéno jako pritomnost ledvin-
nych abnormalit, které mohou spocivat ve
strukturdInim postizenf a/nebo funkénim po-
stizeni, které je pfitomno po dobu delsi nez
tfi mésice. Funkeni postizeni je u CKD defino-
véno jako snizeni GF pod 1ml/s/1,73 m? po
dobu delsi nez tfi mésice [6].

Ledviny maji fadu funkci, z nichz nejdalezi-
té&jsi jsou funkce vylucovaci, metabolické a en-
dokrinni. GF odrazi pouze vylucovaci funkce
ledvin, ale je pokldddna za nejlepsi obecny
index funkce ledvin, protoZe je obvykle snizena
pfi jakémkoli strukturdinim postizeni a vétsina
ostatnich funkci ledvin klesé paralelné s GF [6].
V bézné praxi se GF odhaduje vypoctem ze
sérového kreatininu. Soucasna doporucent
pro hodnocenf stadia CKD jsou zaloZena na
klasifikaci zahrnujici pficinu a zdvaznost CKD,
kterd je vyjadiena hodnotou GF a vysi albu-
minurie. Kategorizaci GF a kategorizaci albu-
minurie ukazuje tab. 1 a 2. Albuminurie tvoff
s GF zakladni dva markery zavaznosti funkc-

Kategorie Albuminurie
(mg/24 hod)

Al <30

A2 30-300

A3 > 300

ACR Proteinurie PCR
(mg/mmol kreatininu) (mg/24 hod) (mg/mmol kreatininu)
<3 <150 <15
3-30 150-500 15-50
>30 > 500 > 50

ACR - pomér albumin/kreatinin, PCR — pomér protein/kreatinin
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niho postizeni, protoze albuminurie samotna
je rovnéz vyznamneé spojena nejen s progres{
CKD, ale také se Spatnou KV progndzou [6]. Pri
sledovéani CKD by mély byt kontrolovany re-
nélni funkce a albuminurie alespon jedenkrat
rocné. Kontroly by mély byt castéjsi pfi vy-
sokém riziku progrese CKD a/nebo pokud by
sledovani funkce ledvin mohlo mit vliv na lé-
¢ebnou strategii. Rychla progrese onemocnént
je v soucasné dobé definovéna jako pokles GF
o vice nez 0,07 ml/s/1,73 m? za rok [6].

Vliv CKD na lé¢bu pacienta

s arytmiemi - vliv poruchy
elektrolyta a fibrozy na vyvoj
arytmickych mechanizmu

U pacient( v rliznych stadiich CKD se vyskytuje
celé spektrum arytmif, od supraventrikuldrnich
tachykardif pres nejcastéji pfitomnou FS az po
komorové tachyarytmie veéetné nahlé srde¢ni
smrti (NSS) v disledku fibrilace komor [7].
bradyarytmie az asystolie, které jsou obvykle
spojené s hyperkalemif nebo jinou elektroly-
tovou dysbalanci [7]. Faktory, které spoustéjf
patologické procesy odpovédné za onemoc-
nénf koronarnich tepen, jsou velmi pravdé-
podobné stejné nebo podobné jako faktory,
které spoustéji patologické procesy odpo-
védné za CKD: hyperlipidemie, hypertenze,
diabetes mellitus, poruchy acidobazické rov-
novahy, poruchy metabolizmu vapniku a za-
nétlivé faktory. Nicméné u pacientd s CKD pfi-
spivaji k arytmogenezi jesté dalsi faktory, které
jsou uvedeny v tab. 3.

Vliv farmakokinetiky

na antiarytmickou

a antitrombotickou lécbu

u pacientu s CKD

Potencidlni problémy spojené se zménénou

farmakokinetikou u pacientl s CKD jsou:

(tab. 4) [6].

1.snfZzend schopnost vylucovat léky a/nebo
jejich metabolity,

2.zvysena citlivost na Iéky (napf. ty, které se
vazi na albumin pfi hypoalbuminemic-
kych stavech, jako je tomu u nefrotického
syndromu),

3. nizsi tolerance vedlejsich ucinkd, predevsim
u starsich pacientd,

4. ztrata ucinnosti.

| pres rGznd doporuceni stale existujf
spory o optimalni bézné antiarytmické a an-
titrombotické farmakoterapii u pacientd

Vztah a klinicky vyznam chronického onemocnéni ledvin u pacientli s poruchami srde¢niho rytmu

Tab. 3. Faktory pfispivajici k arytmogenezi u pacientt s chronickym onemocnénim ledvin.

- elektrolytova dysbalance (chronickd a akutni)

- autonomni nerovnovaha

- hemodynamicka nestabilita béhem hemodialyzy
- prodlouzeni nebo zvyseni disperze komorové repolarizace

- hypertrofie levé komory

- dysfunkce levé komory

- myokardialnf fibréza

- jizvy po srdecnich infarktech

- makro a mikroangiopatie (ateroskleréza, diabetickd mikroangiopatie, cévni kalcifikace atd.)

- endotelidlni dysfunkce
- zanétlivé procesy

- oxidativnf stres

- acidéza a acidemie

- anémie

- uremické stavy

Tab. 4. Hlavni zmény farmakokinetiky Iék u pacientl s chronickym onemocnénim ledvin.

Farmakokineticka
charakteristika

Zmény u pacientd s chronickym onemocnénim ledvin

snizend absorpce (alkalické médium, snizena strevni
peristaltika, stfevni méstnani apod.)

biologicka
dostupnost

porucha prvniho priichodu (snizena biotransformace ptivod-

niho Iéciva a zhorsena vazba na proteiny vede k vétsi nabidce
volného Iéciva pro jatra)

zvyseny distribu¢ni objem nebo extraceluldrni objemové

distribu¢ni objem pretizenf

snizeny distribucni objem u svalové ochablych pacient(

zvysena nebo snizena vazba na proteiny s korespondujicim
poklesem nebo narlistem koncentrace volného (aktivniho) Iéciva

vazba na proteiny

nizka hladina albuminu zvysuje koncentraci aktivniho léku

pfi selhani ledvin se hromadi organické kyseliny a ty soutéz
0 vazbu na protein s kyselymi [éky

lékovy metabolizmus mZe byt nepfedvidatelné zménén
(zvyseny nebo snizeny)

|ékovy metabo-
lizmus/renalni
eliminace

extrarendlni eliminace muze byt kompenzatorné zvysend, coz
vede k vy3sim koncentracim potencialné toxickych metabolitt

u chronického onemocnéni ledvin se mohou plvodni slouce-

niny kumulovat

s CKD. Pokud je to mozné, pak by pacienti
s CKD méli dostévat stejnou lé¢bu jako ne-
mocni s normalni funkci ledvin, nicméné davky
lékd je treba upravit podle GF vzhledem k pro-
dlouzenému polocasu a snizenému clearance
léku [6,8]. Pro antiarytmika, betablokatory ani
pro vétsinu antitrombotik neexistuji zadné
doporucené tvodni davky. Uprava davky je
mozné jejim snizenim a/nebo prodlouzenim
intervalu davkovani (preferovany by mély byt
léky s delSim polocasem a s SirSim terapeu-
tickym rozmezim [8]). Hlavni charakteristiky

farmakokinetiky a ndvrh na vhodnou Upravu
u pacientl s CKD pro vétsinu pouzivanych
betablokatorl a antiarytmik jsou popsany
v tab. 5 [9].

Riziko tromboembolickych
komplikaci a krvacivych

pfihod pfi FS - vztah CKD

k pfidruzenym chorobdam
Pritomnost FS je u pacientd s CKD spojena
s vyssim rizikem prechodu do terminalniho
stadia [5]. Pacienti s CKD maji v pfitomnosti
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Tab. 5. Hlavni charakteristiky farmakokinetiky a navrh na vhodnou tpravu davky vétsiny pouzivanych betablokator( a antiarytmik u pa-

cientt s chronickym onemocnénim ledvin.

Léciva latka

atenolol

bisoprolol

carvedilol

labetalol

metoprolol

sotalol

trimecain
(mesocain)

mexiletin

flecainid

propafenon

vernakalant

amiodaron

dronedaron

dofetilid

diltiazem

verapamil

adenosin

digoxin

Farmakokinetika a eliminace

priblizné 5 % se vaze na plazmatické bilkoviny, T1/2 ~ 6 hod, ale Ucinek trva
24 hod, vylucuje se ledvinami v nezménéné formé

priblizné 30 % se vaze na plazmatické bilkoviny, vrcholné plazmatické koncen-
trace dosahuje za 2-4 hod, metabolizovan v jatrech, ale asi 50 % se vylucuje
ledvinami v nezménéné formé

99 % se vaze na plazmatické bilkoviny, T1/2 ~ 6-10 hod, vétsinou vylu¢ovan
jatry, 16 % vyluc¢ovano ledvinami

90 % se vaze na plazmatické bilkoviny, T1/2 ~ 6-8 hod, metabolizovan v jatrech
a inaktivni metabolity se vylucuji ledvinami i jatry, < 5 % se vylucuje ledvinami
v nezménéné formé

priblizné 12 % se vaze na plazmatické bilkoviny, T1/2 ~ 3-5 hod, ale Ucinek trva
12 hod, vylucuje se ledvinami v nezménéné formé

nevaze se na plazmatické bilkoviny, T1/2 ~ 7-18 hod, nemetabolizuje se,
vylucuje se ledvinami v nezménéné formeé (~ 70 %)

trimecain je metabolizovén v jatrech a vylucuje se ledvinami z 10 % nezménén,
290 % ve formé metabolitd, T1/2 < 90 min

50-70 % se vaze na plazmatické bilkoviny, T1/2 ~ 5-17 hod, ~ 15 %, vylucuje se
ledvinami v nezménéné formé

metabolizovan v jatrech, vylucuje se ledvinami v nezménéné forme (35 %)

95 % se vaze na plazmatické bilkoviny, metabolizovéan v jatrech na aktivni meta-
bolity, vylu¢ovan moci (38 %), existuji dvé geneticky dané cesty metabolizmu,
(ale > 90 % jsou tzv. rychli metabolizatofi s T1/2 ~ 2-10 hod), < 1 % se vylucuje
ledvinami v nezménéné formé

25-50 % se vaze na plazmatické bilkoviny, po intravendznim podani se velmi
rychle distribuuje v téle, dominantné je eliminovan jatry, T1/2 ~ 3-5,5 hod

99 % se véaze na plazmatické bilkoviny, siroce se distribuuje do réznych tkanf,
metabolizuje se jatry na dva aktivni metabolity, ledvinami se nevylucuje

priblizné 98 % se vaze na plazmatické bilkoviny, metabolizovan v jétrech
na aktivni i neaktivni metabolity, T1/2 ~ 13-19 hod; 6 % se vylucuje ledvinami

60-70 % se vaze na plazmatické bilkoviny, 80 % se vylucuje ledvinami — 80 %
jako nezménény dofetilid a 20 % jako inaktivni nebo min. aktivni metabolit,
T1/2 ~10 hod

90 % se vaze na plazmatické bilkoviny, extenzivni efekt prvniho priichodu,
metabolizovéan v jatrech na aktivni metabolity, T1/2 ~ 3,5-9 hod, pouze 2-4 %
se vylucujf ledvinami v nezménéné forme

priblizné 90 % se vaze na plazmatické bilkoviny, vyrazny efekt prvniho prd-
chodu, metabolizovan v jatrech na nejméné 12 inaktivnich metabolit,
T1/2 ~5-12 hod, 70 % se vylucuje ledvinami a 16 % stolici

diky rychlému metabolizmu je obtizné stanovit farmakokinetické parametry,
neni zavislost na renalnich funkcich

20-30 % se vaze na plazmatické bilkoviny, hlavnf vylu¢ovaci cestou jsou
ledviny, 25-28 % je eliminovano mimo ledviny, T1/2 ~ 26-45 hod

Indikace pro chronické
onemocnéni ledvin

davku je tfeba snizit

monitorace, davku je tfeba snizit pfi
pokrocilém CKD

davka se obvykle neupravuje
s vyjimkou pokrocilého CKD
a/nebo u starsich pacientt

redukce davky se doporucuje
u starsich pacient(

7adna redukce davky neni tieba

davku je tfeba redukovat na polo-
vinu u CKD a na ctvrtinu u pokroci-
lého ledvinného selhant, kde je jiz
relativni kontraindikace pro mozné
riziko proarytmického efektu

bez zvl&stnich pozadavki
na davkovani

bez zvl&stnich pozadavki
na davkovani

redukce davky
pfi GF < 0,58 ml/s/1,73 m?

peclivd monitorace a u pokrocilého
CKD se doporucuje zahéjeni medi-
kace za hospitalizace

redukce davky neni tfeba

bez zvlastnich pozadavk( na dav-
kovani, neni dialyzovatelny, ma
radu Iékovych interakcf

Uprava davkovani se nepozaduje

davka by méla byt individualizo-
vana na zékladé GF a dofetilid je
kontraindikovan, pokud

GF < 0,33 ml/s/1,73 m?

Ize podévat s opatrnosti

redukce davky o 25-50 %, pokud
CrCl < 0,17 ml/s/1,73 m? vliv
hemodialyzy nenf jasny

zadna Uprava davky neni
pozadovana

je tfeba upravit davku dle monito-
race sérovych hladin digoxinu

CKD - chronické onemocnéni ledvin, CrCl — clearance kreatininu, GF — glomeruldrni filtrace, T1/2 — biologicky poloc¢as

334

www.kardiologickarevue.cz



FS vysoké riziko cévni mozkové piihody
(CMP), tromboembolie (TE) i zdvazného kr-
vaceni, pfitom u pacientd lé¢enych dialyzou
nebo po transplantaci ledviny je riziko TE i za-
vazného krvaceni obzvlasté vysoké a u dialy-
zovanych pacientd na warfarinu muze riziko
zavazného krvaceni pfevazit snizené riziko
CMP [10]. Vysokeé riziko TE i zadvazného krva-
ceni snizuje pouze piisna kontrola warfarini-
zace. Vsechna nova peroralnf antikoagulancia
(NOAC) se do jisté miry vylucuji ledvinami,
proto byli pacienti se zavaznym rendlnim se-
Ihanim ze studii s NOAC vyrazeni. To je dU-
vodem, pro¢ se NOAC u pacientd s CKD
a FS nedoporucuji uzivat, pokud GF klesne
pod 0,5ml/s/1,73 m?, nebo by davka NOAC
méla byt snizena, pokud je GF v rozmezi
0,5-0,8ml/s/1,73 m*[11]. Pokud jsou pfitomny
dalsi pfidruzené choroby nebo jde o zesldblé
pacienty, pak je vhodné castéjsi sledovani
funkce ledvin. U 20 % pacientl s FS dochazi
béhem dvou let k vyraznému snizeni GF. Pro-
grese SS v dusledku FS ¢i jinych tachyarytmif
a soucasné uzivani diuretik, ACE inhibitort
a dalsich medikamentl mdze vyrazné ohrozit
funkci ledvin, pfedevsim u pacientd se sni-
Zenou rendlni rezervou. Hypertenze je obou-
stranné Uzce spojena s CKD. Nedostatecné
lécend hypertenze zvysuje u pacientl s FS
riziko nezadoucich KV pfihod a naopak Ié¢ba
hypertenze ACE inhibitory nebo blokétory
receptorll pro angiotenzin mdze snizit riziko
vzniku FS a KV prihod, a to predevsim u star-
$ich pacientt. Hypertrofie levé komory zvy-
Suje riziko paroxysmu FS i riziko dalich KV
onemocnent.

Komorové tachyarytmie a nahla
smrt u pacientt s pokrocilym
CKD lécenych hemodialyzou

NSS je nejcastéjsi pficinou umrti u dialyzo-
vanych pacientd, véetné détské populace,
a predstavuje vice nez 50 % vsech srdecnich
amrti a 25 % vsech umrti [12,13]. Riziko NSS
je zvysené u vsech pacient( s CKD, pfitom
riziko NSS se linedrné zvysuje s klesajici re-
nalni funkci [14]. Ischemické choroba srde¢ni je
v obecné populaci pfitomna u 80 % pacient(
s NSS a vysoce prevazuje také u pacientl
s CKD. Hypertrofie levé komory je ¢astou pfi-
¢inou komorovych arytmii a NSS. Nadmérna
aktivita sympatiku je velmi ¢astd u dialyzova-
nych pacientd, zacind brzy v prdbéhu CKD
a pravdépodobné je zplsobena samotnymi
ledvinami, protoZe po nefrektomii klesa. U dia-
lyzovanych pacientl je hladina plazmatic-

kého noradrenalinu nezavisle spojena s pre-
Zitim a KV piihodami. Srde¢nf arytmie a NSS
jsou castéjsi béhem 12 hod po zahéjeni he-
modialyzy. Tato zjisténi pfedpokladaji, ze ke
vzniku arytmii vedou velké zmény krevniho
tlaku, koncentrace elektrolytd i objemu te-
kutin. Riziko NSS pacientd s CKD snizuji beta-
blokatory a toto riziko také klesa po Uspesné
transplantaci ledvin [12]. BohuZel davka beta-
blokatord je u dialyzovanych pacient( ¢asto
limitovédna z dlvodu hypotenznich epizod
v dUsledku redukce tekutin pfi dialyze. S vy-
znamnym snizenim KV mortality dialyzova-
nych pacientl je spojena statinova lécba. Zda
ACE inhibitory a/nebo blokatory angioten-
zinového receptoru (ARB) snizujf riziko NSS
u pacientl s CKD, nenf jasné. Nicméneé, pou-
Ziti téchto 1€k mize byt u pacientd s CKD
omezené, zejména pro potencidlni moznost
vzniku hyperkalemie a hypotenze u dialyzo-
vanych pacientd.

Supraventrikularni tachyarytmie

u pacientt s pokrocilym

CKD a u pacientt lé¢enych
hemodialyzou - hemodynamicky
efekt akutni i dlouhodobé lécby
Doporucované lé¢ebné strategie nemusi byt
dostatecné efektivni a/nebo mohou mit do-
konce zavazné skodlivé Ucinky na pacienty
s FS a funkené vyznamnym CKD. Intradialy-
tickd hypotenze je zpisobena nedostatecnou
KV reakci na relativné rychlé snizeni objemu
krve a vyskytuje se ve 20-30 % dialyzacnich
sezeni [15]. Tato situace se fesi zastavenim ul-
trafiltrace, Trendelenburgovou polohou a po-
danim fyziologického roztoku. Takové epizody
¢asto vedou k objemovému pfetizeni, které
zpUsobuje remodelaci levé komory, diasto-
lickou i systolickou dysfunkci a arytmogennf
myokardidlni fibrézu [15]. Intradialytické hy-
potenze jsou spojeny s vyznamne zvysenou
KV morbiditou a mortalitou [15]. Pro [é¢ebné
strategie kontroly rytmu i kontroly frekvence
u pacientl s CKD jsou omezena bezpec-
nostni data, a to se tyka vsech antiarytmik,
podobné jako je tomu u rizika antikoagulacni
|é¢by. Tento fakt vede k preferencnimu fesent
tachyarytmii pomoci katetriza¢ni ablace. Udr-
Zovani sinusového rytmu po ablaci u pacientt
s GF = 0,5ml/s/1,73 m? bylo spojeno s vy-
raznym zlepSenim rendlnich funkci [16]. Kate-
trizacni ablace jsou obecné spojeny s nizsim
poctem recidiv symptomatické FS ve srov-
nani s farmakoterapii [17]. U hemodialyzo-
vanych pacientd se radiofrekvencnf katet-
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Tab. 6. Klinické faktory a jejich relativni
podil na stanoveni rizikového skére

(0-25) pro vznik infekéni komplikace
u pacienta s ICD, v€éetné moznosti CRT.

Klinicka charakteristika Pocet
bodu

Casna revize kapsy pfistroje 11
muzské pohlavi 6
diabetes mellitus
vymeéna pfistroje

. 2
za dokonalejsf verzi
srdecnfi selhdnf 1
hypertenze 1
GF <1 ml/s/1,73 m? 1

ICD — implantabilni kardioverter-defibri-
lator, CRT — srdecni resynchroniza¢ni te-
rapie, GF — glomerularni filtrace

rové ablace provadéji stéle castéji vzhledem
k tomu, Ze antiarytmické farmakoterapie je
u téchto pacientl do zna¢né miry limitovana.
K dlouhodobému udrzeni sinusového rytmu
je viak vetsinou tfeba vice neZ jeden ablac¢nf
vykon, nicméné po opakovaném zakroku se
darf udrzet sinusovy rytmus az u 80 % hemo-
dialyzovanych pacientd. Predoperacni opti-
malizace Iécby predstavuje vhodny dialyzacni
rezim, Upravu anémie, elektrolytové dysba-
lance (predevsim hyperkalemie), krevniho
tlaku, SS a antikoagulac¢ni Ié¢by ke snizenf
rizika perioperacniho krvaceni. Prevenci proti
pooperacnimu zhorseni funkce ledvin v di-
sledku kontrastem indukované nefrotoxicity
je zajisténi dostate¢né hydratace a vyhybani
se nefrotoxickym Iékdim. Diabetici jsou ¢asto
léceni metforminem, ktery je vylu¢ovan ledvi-
nami. Metformin je tfeba vysadit 48 hod pred
angiografickym vysetfenim, kde se pouzivaji
intravendzni jodované kontrastni latky, aby
se zabranilo vysokym koncentracim metfor-
minu v séru a nedoslo ke kontrastni nefropatii,
kterd maze vést k laktdtové acidéze. Pokud
pacienti uzivaji betablokatory, méli by v této
medikaci v periopera¢nim obdobi pokra-
¢ovat. U vysoce rizikovych pacientl Ize pred
nekardidIni operaci zahdjit [é¢bu betablo-
kdtory, v tom pfipadé je viak vhodna piis-
néjsi EKG monitorace se sledovanim srdec¢ni
frekvence a QT intervalu. U antiarytmické
lécby je tfeba zddraznit, ze i u 1ékd, které
nejsou vylucovany ledvinami, je tfeba
u pacient s CKD opatrné titrace z ddvodu
odlisného ucinku pfi ¢asto pfitomné elekt-
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Schéma 2. Casovani reimplantace po extrakci implantabilniho elektronického pfistroje (Heart Rhythm Society:

Consensus on lead extraction).

rolytové dysbalanci, hypertrofii levé komory
¢iSs.

Vliv CKD na lécbu pacientt

s implantabilnimi elektrickymi
kardialnimi pfistroji (CIED)

Trvala kardiostimulace

pro bradykardii

Retrospektivni studie hemodialyzovanych
pacientl s implantovanym kardiostimula-
torem ukazala, Ze maji vy3si dlouhodobou
mortalitu, ale pfitomnost kardiostimulatoru
nebyla u téchto nemocnych nezavislym pre-
diktorem mortality. U pacient s kardiostimu-
latorem je stimula¢ni prah ovliviiovdn mnoha
faktory, v¢etné hladiny drasliku, a ke ztraté
uplatnéni stimulace dochézi v pripadé zdvazné
hyperkalemie, pfitom sifiovy myokard je na
akutni nardst kalemie obvykle citlivéjsi nez
komorovy myokard. Vzhledem k ¢astému ko-
lisdni hladiny drasliku u pacientl s CKD majf
tito pacienti vétsi prospéch z pfistrojd, u kte-
rych se automaticky nastavuje stimula¢ni prah
stah od stahu. U takto fizené amplitudy stimu-
la¢niho vydeje se zvysuje jak bezpecnost sti-
mulace, tak i délka Zivotnosti pfistroje. Pfi volbé
cévniho pfistupu by se méla dodrzovat prak-

tickd doporucentf, aby byla implantace pfistroje
na opacné strané, nez je arteriovendzni spojka.
V pifipadé vymény pfistroje je tfeba pfisné mo-
nitorovat antikoagula¢ni lé¢bu, aby se minima-
lizovaly krvécivé komplikace.

Resynchronizacni lécba

pro chronické SS

CKD u pacientl se SS ma prevalenci az 55 %
a kombinace téchto onemocnéni ma spatnou
progndzu. U pacientl s CKD v termindlni fézi se
zd3, Ze srdecni resynchronizacni terapie (CRT)
prindsi potencidlné vétsf riziko, nez ¢inf pfinos
ze CRT. Nicméné analyza studif a registru IM-
PROVE HF registry ukazala, Ze implantace bi-
ventrikuldrniho stimuldtoru u pacientd v pokro-
cilém i méné pokrocilém stadiu CKD (dle GF) je
spojena s vyhodami CRT, které jsou pozorovany
u pacientd se SS bez CKD, ale je tfeba pocitat
s vyssim rizikem nezédoucich komplikaci [18].

Implantabilni kardioverter-
-defibrilator v prevenci NSS

U pacientl s CKD predstavuje NSS vice nez
50 % vsech kardidlnich umrti. Obecné se
predpoklada, Zze pfitomnost fady komorbidit
u pacientl s CKD i bez CKD snizuje pfinos

lé¢by pomoci implantabilniho kardio-verterde-
fibrilatoru (ICD). Pacienti s CKD maji zvysenou
umrtnost zplsobenou jinymi kardidlnimi i ne-
kardidInimi pficinami. Zvyseny defibrila¢ni
préh mze zpUsobit refrakteritu myokardu
na ICD lé¢bu a vy3si procento implantacnich
komplikaci snizuje pfinos ICD lé¢by u pacientl
s CKD. Pacienti s GF < 0,5 ml/s/1,73 m? méli
vetsi vyskyt hematomd, pneumotoraxu a in-
fekci. V retrospektivni analyze CKD bylo spo-
jeno s horsi prognézou po implantaci pros-
tého ICD v indikaci primarni prevence NSS, ale
ne po implantaci ICD v sekunddrni prevenci
NSS, a horsi progndézu nema ani implantace
ICD s rezimem CRT [19]. U pacientd po im-
plantaci prostého ICD dochézi ke snizeni GF
a naopak nedochézi k tomu u pacientt po im-
plantaci ICD s rezimem CRT [20]. Tyto vysledky
nabadaji k peclivé Gvaze pfi indikaci implan-

stadiem CKD.

Riziko infek¢nich komplikact

u pacientl s indikaci implantace
elektrického pfistroje

Infekeni komplikace CIED se bohuzel zvy-
Sujf rychleji nez implantace samotnych elek-
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trickych pfistrojd. Selhdni ledvin je jedna
z nejvyznamnéjsich komorbidit spojenych
s infekcf spolu s respira¢nim selhanim, SS
a diabetem mellitus [21]. Bylo prokdzéno, Ze
GF < 1,0ml/s/1,73 m? je jednim ze $esti fak-

tord ve skérovacim systému pro predpovéd

rizika infek¢nich komplikaci u pacientl
s CIED. Sestimési¢ni riziko infekce se zvysilo
z 1 % u pacientd s kompozitnim rizikovym
skérem mezi 0 a 7 na 3,4 % u pacientl s rizi-
kovym skorem 8-14ana 11,1 % u pacientl se
skérem > 15 (tab. 6) [22]. CKD je jednim z hlav-
nich rizikovych faktor& mortality pacientd s in-
feke¢nimi komplikacemi v souvislosti s CIED. Kli-
nické projevy infekce u hemodialyzovanych
pacientl s CIED se lisi od pacientl bez zavis-
losti na hemodialyze, pficemz castéjsi jsou zde
endokarditické komplikace souvisejici s elek-
trodovym systémem, zatimco infekce kapsy
CIED jsou méné casté. Uremie je spojena s dys-
funkci imunitniho systému, kde deprese imu-
nitniho systému pfispiva k vysoké prevalenci
infekci u téchto pacientt a aktivace imunitniho
systému prispiva k progresi zanétu. Vétsina
pacientll ma hemodialyzu provadénou pres
centralnf Zilnf katetr, coZ je spojeno s vysokym
rizikem katetrové bakteriemie s naslednym ri-
zikem transvendzni infekce CIED. Aby se mini-
malizovalo riziko infekce u kandidatt na CIED,
mél by byt individuainé zvazen optimalni typ
pfistroje a cévni pfistup s ohledem na zvysené
riziko infekce a vaskularni komplikace spo-
jené se slozitéjsim implantadtem (napf. CRT).
V dobé implantace by pacienti s CKD méli
mit vzdy antibiotickou profylaxi. U pacientd,
ktefi jsou jiz nositeli CIED, bychom se méli vy-
hnout zavedeni dialyza¢niho katetru a méla by
byt preferovéna kontralateralni arteriovendzni
spojka. Obecnou zasadou fesenf infekce spo-
jené s CIED je Ucinnad lé¢ba antibiotiky, Upiné
odstranéni CIED a pro opétovnou implantaci
nového systému je tfeba peclivé zvaZzenfjeho
nezbytnosti [23]. Tyto zdsady dominantné
plati pro pacienty v termindlnim stadiu CKD,
kde je riziko infek¢nich komplikaci vyrazné
Vvyssi, a redlné je treba zvazit pouhou explan-
taci CIED, pfi které riziko komplikaci zvyseno
neni. Vzhledem k vysokému riziku infekénich
komplikaci u hemodialyzovanych pacient(
a u pacientl v terminalnim stadiu CKD by mély
byt zvézeny i CIED, kde se nemusi pouzit en-
dovaskularni pfistup (epikardidlni nebo pod-
kozni) [23]. Epikardidlni nebo podkozni pfistup
zkréti dobu implantace a snizi komplikace spo-
jené s endovaskularniimplantaci.V pfipadé, ze
je endovaskularni reimplantace nutnd, pak na-

¢asovani ¢i algoritmus reimplantace implanta-
bilniho elektrického pfistroje ukazuje schéma 2.

Vliv implantabilnich elektrickych
kardialnich pfistroju na lécbu
pacientu s CKD

Perioperacni opatfeni pro
elektromagnetickeé interference,
limitace magnetické rezonance
Perioperacnf opatieni u nemocnych s CKD jsou
podobna jako u ostatnich, nicméné pacienti
s CKD a s CIED jsou vice nachyIni k periope-
ra¢nim komplikacim, proto je tfeba pecli-
vejsi perioperacni monitorace, predoperacni
Uprava vnitiniho prostredi i obéhova kompen-
zace. Pacienti zavisli na trvalé kardiostimulaci
potfebuji pfed operaci pfeprogramovat kar-
diostimuldtor do rezimu, ktery intrakardidlné
nesnima elektromagnetické potencialy (VOO/
/DOO) a pokud Ize, pak je lépe preferovat bipo-
larni kautery pfed monopolarnimi. U pacientl
s implantovanym ICD je tfeba rovnéz pfistroj
pred operaci pfeprogramovat v tom smyslu,
Ze je tfeba vypnout terapie, tedy predevsim
se jedna o zabranéni falesnym defibrila¢nim
vybojlim. Po operaci je tieba CIED preprogra-
movat do plvodniho rezimu.

U pacientl s CKD by nemélo byt provéadéno
vysetfeni magnetickou rezonanci s pouzitim
gadolinia pro riziko gadoliniem indukované
systémoveé sklerdzy.

Zavér - souhrnna stanoviska
Evropskeé spolecnosti pro srde¢ni
rytmus
« CKD, definované jako GF < 1 ml/s/1,73 m* po
dobu > 3 mésice, je v dospélé populaci re-
lativné bézné onemocnéeni (47 % populace
starsinez 70 let), které zvysuje riziko KV mor-
bidity i celkové mortality, proto je Zadouci,
aby v pfitomnosti srde¢niho onemocnéni ¢i
v pfftomnosti zavaznéjsich arytmif (FS, ko-
morové tachykardie) byly pravidelné sledo-
vany funkce ledvin.
- V bézné praxi se GF odhaduje vypoctem
ze sérového kreatininu. V pfipadé pochyb-
nosti o presnosti vysetfeni ¢i za zvldstnich
okolnosti by mél lékar pouzit dalsi vysetieni
k upresnéni funkeni zadvaznosti ledvinného
onemocneéni.
U pacientl s CKD je arytmogeneze a riziko
nahlé NSS spojeno s mnoha protichtdnymi
faktory, kterym je tfeba predchézet, opako-
vané je hodnotit a korigovat (hyperkalemie
nebo hypokalemie, elektrolytové dysbalance,
rychlé zmény objemu tekutin, autonomni dys-
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balance, zmény komorové disperze a/nebo re-
polarizace, anémie, aciddza atd.). Pro Upravu
fady téchto dysbalanci se uzndva podavani
betablokatord, i kdyzZ pro jejich podavani ne-
existuje zadnd objektivni podpora.
Farmakokinetika lék mdze byt u pacientl
s CKD vyrazné zménéna, proto je tieba
davku u fady Iékd upravit podle GF. Toto
plati pfedevsim pro léky s Uzkym terapeu-
tickym rozmezim, kterymi jsou mnoha
antiarytmika a antikoagulancia. U dialyzova-
nych pacientd je tfeba pocitat s odstranénim
léku samotnou dialyzou, proto se u téchto
pacientl s FS stale vice ke kontrole rytmu
indikuje katetriza¢nf ablace. U perzistentni
fibréza, je k efektni prevenci recidiv FS tfeba
pocitat s opakovanym vykonem.

Pacienti s FS a CKD maji vysoké riziko
vzniku CMP a tromboembolizmu stejné
jako riziko velkého krvacent. Tato rizika jsou
obzvlasté vysoka u dialyzovanych pacientl
a u pacientl po transplantaci ledvin.
U pacientt s CKD je tfeba zvlastni pozor-
nost vénovat vybéru antitrombotické [écby
a jejimu sledovant.

Véechna NOAC maji urcity stupen exkrece
ledvinami a neméla by se podévat pri
tézké rendInf insuficienci (clearance kreati-
ninu < 0,41-0,5ml/s/1,73 m?).V téchto pfi-
padech je k antikoagulac¢ni lé¢bé indikovan
warfarin.

U pacientl na warfarinu by méla byt co nej-
prisnéjsi kontrola, aby bylo dosazeno co nej-
delsiho ¢asu antikoagulace v u¢inném tera-
peutickém rozmezi.

U pacientd, ktefi potfebuijf [é¢bu implantabil-
nimi elektrickymi pfistroji (kardiostimuldtor
a/nebo defibrildtor, véetné moznosti resyn-
chronizacni Iécby), se musi pocitat s vyssim
rizikem komplikaci, vy3si celkovou i kardidIni
mortalitou, vy$sim poctem viech i KV hospi-
talizaci a s vyssim rizikem infek¢nich kompli-
kaci v souvislosti s implantovanymi pfistroji.
K minimalizaci infek¢nich komplikacf je treba
individualné zvézit misto pristupu implan-
tace elektrodového systému (endovaskularn,
epikardidlni nebo podkozni). U pacient( s jiz
implantovanym pfistrojem transvendznim
pfistupem bychom se méli vyhnout zave-
deni dialyza¢niho katetru a arteriovendzni
spojka by méla byt zaloZena na kontralate-
ralni strané od implantovaného pfistroje.
Vedenf antiarytmické [é¢by i péce o implan-
tované pristroje u pacientll s onemocnénim
srdce a CKD je komplexnia miZe vyzadovat
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urgentni feSeni komplikaci (SS, rendini se-
Ihani, elektrickd boure atd.), k cemuz je tieba
spolupréce kardiologa, nefrologa i dalsich
odbornikd.
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