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Kritéria
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Neosmotické ulozeni natria

Pacienti s ESRD:

Tkanoveé koncentrace Na*
T syntéza glykosaminoglykand

Zvyseni produkce glykosaminoglykanu
u mysi vede k excesivni kalcifikai-aorty

Purnomo E. J Am Heart Assoc 2013

Tkanové koncentrace:
Kbze: 1,0-14,0 g/kg

Sval: 0,6 — 7,1 g/kg

Sténa tepny: 0,9-9,8 g/kg

Fischereder M et al. Am_J Phys

iol Renal Physiol.. 2017;313(2):F319-F325
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Etiologie hypertrofie LK u CKD
hemodynamicke vlivy

Porucha vylucovani vody

S Porucha vylucovani Na—>volumexpanze
* Arterialni hypertenze (+ Taortalni+arterialni stitffness)

* Retence vody mezi HD

* Anemie — Hyperkineticka cirkulace
* \/ysSsi prutok dialyzacnim zkratem

* LVH reverzibilni po Uspésné transplantaci ledviny?

1) Hewing B et al. Kidney Blood Pres Res 2016
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oovyskytem koronarnich prihod i kalcifikaci, BMla HOMA

. indexem, neprimo s hladinou kalcitriolu, ale ne s mnozstvim
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7‘\ Po dialyze

zhorseni echo vysetritelnosti

Cca 90% Cca 5%
* Zmenseni velikosti srdecnich e Zmenseni velikosti srdecnich
oddil¢ oddilu

* Zmenseni vyznamnosti
regurgitacnich vad

* Pokles tlaku v plicnici
* Pokles CO i Qa

e Regurgitacni vady stejné nebo
vetsi

* \/zestup tlaku v plicnici

* Vzestup Co i Qa

* Dialyzou indukované RWMA
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Zavery

 Kardiovaskularni postizeni ma u pacientu's ESRD radu specifickych
mechanismu

* Chronicky dialyzovany pacient ma casté a vyrazné vykyvy hydratace,
krevniho tlaku i vnitfniho prostredi. Vyznamnou roli hraje prutok zkratem

* Pri kardiologickém vysetreni dialyzovaného pacienta je nutné vztahnout
nalezy k aktualni hemodynamické situaci a popr. provést casnou kontrolu
ve spolupraci s nefrologem
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