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hronické onemocnéniledvin (CKD) a akutni poskozeniledvin

(AKI) jsou spojeny se zvySenym rizikem Gmrti. Arterialni hy-
pertenze je dobfe dokumentovanou pri¢inou chronického selhani
ledvin a podobné je znam i neptiznivy vliv vysokého krevniho tlaku
na progresivni pokles glomeruldrni filtrace bez ohledu na zakladni
pri¢inu CKD. Existuje rovnéz dostatek ditkazt pro priznivy vliv
spravné vedené antihypertenzni 1é¢by na zpomaleni poklesu funkce
ledvin u chronickych nefropatii. Naopak vime mnohem méné
o vlivu akutni akcelerace hypertenze na funkci ledvin. Vztah mezi
AKIT a CKD u pacientti se zavaznou akutni hypertenzi studovala
skupina védct v rdmci iniciativy ,,Studying the Treatment of Acute
Hypertension (STAT) registry*.

STAT je observa¢ni multicentrickd americka studie, ktera
sleduje rutinni management a osud pacientt s akutni zdvaznou
hypertenzi 1é¢enych v prostredi jednotek intenzivni péce nebo
urgentniho pfijmu (tzn. kde je mozna intravenézni antihypertenzni
terapie a soucasné invazivni monitorovani krevniho tlaku). Autoti
analyzovali data od 1 566 dospélych pacientu, ktefi splnili nasle-
dujici kritéria pro zévaznou akutni hypertenzi: systolicky krevni
tlak > 180 mm Hg a/nebo diastolicky krevni tlak > 110 mm Hg
a soucasnd lé¢ba hypertenze kontinudlni intravendzni infuzi v prv-
nich 24 hodinéch hospitalizace. Pouzit4 antihypertenziva zahrnova-
la diltiazem, enalapril, esmolol, fenoldopam, hydralazin, labetalol,

metoprolol, nicardipin, nitroglycerin, phentolamin, nitroprusid
sodny a verapamil. Ze studie byli vylou¢eni nemocni v periope-
ra¢nim nebo v peripartalnim obdobi a pacienti, u nichz byla l1é¢ba
zahdjena odlozené (po 24 hodinach od ptijeti) ¢i pokud nevyzado-
vali intravendzni terapii hypertenze. Sérové koncentrace kreatininu
byly registrovany ve ¢tytech ¢asovych bodech: v obdobi 12 mésict
predchazejicich hospitalizaci (pokud bylo vysetfeni provedeno),
v dobé prijeti a v dobé propusténi z nemocnice a zaznamenana
byla i nejvyssi dosazena hodnota kreatininu za hospitalizace. Glo-
meruldrni filtrace byla odhadnuta dle MDRD. Stuperi chronického
onemocnéni ledvin byl kategorizovan dle K-DOQI: normalni funk-
ce ledvin > 90 ml/min, mirna dysfunkce 60-89 ml/min, stfedné
zdvaznéa 30-59 ml/min, zdvaznd < 30 ml/min a vyzadujici dialyzu.
Relativni zména v glomerularni filtraci byla vypoctena rozdilem
pitalizaci nebo v dobé prijeti) délenym nej¢asnéji ziskanou. Akutni
zména ve funkci ledvin byla nasledné kategorizovana dle kritérii
RIELE (tj. risk, injury, failure, loss, end-stage renal disease). Rozdil
mensi nez 25 % byl klasifikovan jako Zadna zména funkce ledvin,
pokles odhadnuté glomerularni filtrace o 25-50 % jako ,,riskS,
0 50-75 % jako ,injury* a pokles o vice nez 75 % jako ,failure®
Pacienti v kone¢ném stadiu CKD byli analyzovani oddélené.

Dle uvedenych kritérii mélo 79 % pacientt s akutni zavaznou
hypertenzi pfinejmensim mirnou formu CKD (stadium II). Sta-
dia II, III, IV a V byla ve sledované populaci zastoupena 32 %,
vSeobecné vyssi krevni tlak a méli vice komorbidit (onemocnéni
srdce, diabetes mellitus, ICHDK). Tato populace méla rovnéz
castéj$i komplikace v podobé levostranného srde¢niho selhani,
non-Q infarktu myokardu a nejvétsiho registrovaného poklesu
funkce ledvin v ramci AKI. Z celkové kohorty se AKI dle pted-
definovanych kritérii nevyvinulo u 64 % nemocnych, 15 % mélo
akutni pokles glomeruldrni filtrace v rozmezi 25-50 % vychozi
hodnoty, u 4,2 % doslo k poskozeni ledvin (tj. ,injury* dle RIFLE)
au 3,6 % pacientti k akutnimu selhani ledvin (tj. ,,failure® a ,,loss*
dle RIFLE). K akutnimu poskozeni ledvin ¢astéji doslo u pacientti
s CKD, diabetem a ICHDK. S vyjimkou niZ$i ,,baseline glome-
ruldrni filtrace u pacientd, jejichZ stav byl nasledné komplikovan
zavaznou formou AKI (30,1 vs. 54,0 ml/min, p < 0,0001), nebyly
shledany vyznamné rozdily mezi jednotlivymi RIFLE kategoriemi
v dobé prijeti (tj. krevni tlak, etnicka skupina, pritomnost dalsich
komorbidit). Urcité rozdily byly nalezeny mezi typy antihyperten-
ziv uzivanymi v dobé prijeti ve vztahu ke kategorii AKI. Vetsi ¢ast
pacient? s AKI uzivala diuretika pted piijetim (p < 0,001). Z4dné
rozdily nebyly zaznamenany ve vztahu k inhibitorim ACE ¢i bloka-
AKI byl provazen vys$sim rizikem dalsich organovych komplikaci,
predev§im akutnim levostrannym srde¢nim selhanim, srdecni
zastavou a zhor§enim neurologickych funkei (p < 0,0001 ve vsech
ptipadech). Volba akutni medikace, jeji nacasovani a dosazeni 10%
redukce systolického krevniho tlaku se nelisily mezi jednotlivymi
trebou delsi intravenézni antihypertenzni terapie a kombinaci vice
lé¢iv. Pacienti s AKI méli vy$si nemocnicni (p < 0,001) i 90denni
mortalitu (p = 0,003) a vyssi pravdépodobnost rehospitalizace
pro selhani ledvin (p = 0,001) nebo srde¢ni selhdni (p = 0,034).
Mnohorozmérna analyza prokazala, Ze jakykoli akutni pokles
glomeruldrni filtrace béhem hospitalizace byl nezavisle spojen
s vys$$im rizikem umrti (odd ratio 1,05; p = 0,026 na 10 ml/min
poklesu filtrace). Autofi komentované studie uzaviraji, Ze CKD je
velmi ¢astou komorbiditou (80 %) u pacientt ptijimanych s akutni
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tézkou hypertenzia ze AKI je ¢astou formou (34 %) akutni organové
dysfunkce, predevsim u pacientt s CKD. Jakakoli kategorie AKI je
spojena s vét$im rizikem morbidity a mortality.
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V Cem spocivd prinos této observacni studie? Jde o prvni studii,
kterd poukazuje na vztah mezi rozvojem AKI a horsi morbiditou
a mortalitou u populace pacientii s akutni zdvaznou hypertenzi.
Studie tak rozsituje spektrum akutnich onemocnéni, jejichz spolec-
nym rysem je ndpadné vyssi riziko krdtkodobych i dlouhodobych
komplikacti, véetné vyssiho rizika umrti, pokud dojde i k mirnému
zhorsenim funkce ledvin (Bagshaw et al., 2005; Loef et al., 2005; La-
france a Miller, 2010; James et al., 2010; Coca et al., 2010). Je vsak
nutné pripustit, Ze zdvaznéjsi formy AKI byly provdzeny vyssim
vstupnim krevnim tlakem, a tudiz nelze vyloucit, Ze spojitost s dal-
$imi komplikacemi (akutni srdecni selhdni, srdecni infarkt) odrdzi
spiSe tizi hypertenzni epizody nez primé komplikace AKL. Vliv AKI
na dysfunkci vzddlenych orgdnii véak lze pfinejmensim teoreticky
pripustit. Argumentem k tomuto tvrzeni je fada recentnich studif,
které presvédcivé prokdzaly viiv AKI na poruchu funkce vzddlenych
orgdnii véetné srdce, plic ¢i mozku (Li et al., 2009). Komentovand
studie rovnéz ukazuje, Ze pacienti s CKD jsou v pripadé zavazné
akcelerace arteridlni hypertenze vystaveni velmi vysokému riziku
rozvoje AKI se vsemi neblahymi disledky na dlouhodoby osud
ledvin. Pozornost klinikii tak musi byt vénovina nejen dlouhodobé
lécbé hypertenze, ale i casné identifikaci a terapii jeji akcelerace,
véetné peclivé monitorace rendlnich funkci. Akutni zhorSent funkce
ledvin by mélo byt v kontextu uvedené studie interpretovino jako
marker, ktery identifikuje vysoce rizikovou populaci pacientii, a to
jak z krdtkodobého, tak i z dlouhodobého hlediska. Studovand
populace nemocnych miize byt rovnéz vhodnym kandiddtem pro
uplatnéni novych rendlnich biomarkerti, které by umoznily casnéjsi
detekci AKI, a tim i véasnéjsi lécebnou intervenci.

Jakd jsou hlavni omezeni studie? Pomineme-li jeji observacni
charakter, tak je to predevsim otdzka zvolenych definic pro CKD

a AKI a jejich casové souvislosti. Jak uvddi v doprovodném editorialu
prof. Chertow, vysoké procento pacientii klasifikovanych do skupiny
CKD (témér 4 z 5 pacientii ve sledované kohorté) miiZe byt znacné
nadhodnoceno (Chertow, 2010). Diivodem toho jsou dvé skutecnosti:
1) odhad glomeruldrni filtrace dle MDRD (piivodné odvozeny od po-
pulace pacientis s glomeruldrni filtraci 25-55 ml/min/1,73 m?) u ne-
mocnych s mirnou formou CKD podhodnocuje dle nékterych studii
skute¢nou glomeruldrni filtraci (Glassock, 2009); 2) diagnéza CKD
byla ucinéna pouze na zdkladeé jednoho vysledku sérové koncentrace
kreatininu (na rozdil od standardni definice snizené glomeruldrni
filtrace po dobu alespori tii mésicir), a to v fadé pripadii aZ v dobé
prijeti do nemocnice, kdy pripadnd elevace kreatininu mohla jiz od-
rdzet rozvoj AKI. Prevalence AKI miize byt podobné umeéle vysokd
vzhledem k tomu, Ze autoti vychdzeli pouze ze dvou hodnot kreatininu
(baseline a nadir) a nezohlednili délku hospitalizace a pocet stanoveni
kreatininu. Diisledkem miiZe byt fakt, Ze nékteri pacienti klasifikovani
jako CKD a AKI ve skutecnosti neméli ani CKD ani AKI.

Dalsim relativné zdvaznym nedostatkem je definice ,,akutni®
zdvazné hypertenze. Ze studie neni patrné, zda hypertenze v dobé
prijeti byla skutecné akutni nebo chronickd (89 % nemocnych mélo
anamnézu hypertenze). Otdzkou ziistdvd, zda u pacienti s akutni
zdvaznou hypertenzi existuje idedlni lécebny postup a zda terapie
zamérend na sniZeni rizika rozvoje AKI sniZi i rizika spojend s vyssi
krdtkodobou i dlouhodobou morbiditou a letalitou téchto nemocnych.
Podobné je ditlezité pochopit mechanismy, které spojuji onemocnéni
ledvin s kardiovaskuldrni morbiditou.
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