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Jaka je progndza pacientu
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Prevalence pacientt s chronickym selhdnim ledvin 1éce-
nych ndhradou funkce ledvin stdle roste. Dialyza¢n{
1é¢ba je velmi ndkladnd, obvykle je na 1é¢bu 0,1-0,2 % popu-
lace vynaklddédno 4-7 % celkovych ndklada na zdravotni
pééi. Kvalita Zivota dialyzovanych pacientt je jisté proti
nedialyzovanym pacientiim s chronickou rendlni insuficien-
ci vyrazné snizena a mortalita pacientd s termindlnim sel-
hénim ledvin lé¢enych hemodialyzou pfitom zustdvd stile
velmi vysokd (roéni mortalita 20-25 %) (USRDS, 2004).
Pacienti [é¢enf transplantaci ledviny maji sice vyrazné (cca
10krat) nizs${ roéni mortalitu nez dialyzovanf{ pacienti, jejich
mortalita je vSak stile vyznamné vy$s$i nez u vékové srov-
natelné bézné populace.

V soucasné dobé mdme velmi omezené informace o mor-
talité a riziku vyvoje termindlniho selhdni ledvin vyzaduji-
ctho ndhradu funkce ledvin u homogenni neselektované
populace pacientl s pokrodilou chronickou rendln{
insuficienci. Dostupné informace se tykaji pacientt z ran-
domizovanych klinickych studii, ktefi predstavuji selek-
tovanou populaci nemocnych s pravdépodobné mensim
zastoupenim komorbidit nez obvykle, a tedy i lepsi progné-
zou (Keane et al., 2003). Pacienti s pokrocilou chronickou
rendlni insuficienci (CKD 4 - kalkulovand glomerularni
filtrace 0,25-0,50 ml/s/1,73 m?) jsou navic ve vétSiné pro-
spektivnich randomizovanych kontrolovanych studii ne-
dostate¢né zastoupeni.

V komentované svédské studii byla vytvofena béhem
dvouletého obdobi (1996-1998) kohorta pacienti ve véku
18-74 let se sérovou koncentraci kreatininu opakované vy$si
nez 300 pmol/l u muzd a 250 pmol/l u Zen. Laboratorn{
méfen{ kreatininu byla provddéna v 68 laboratofich a klinic-
ka data byla ovétovana v 60 nemocnicich v celém Svédsku.
Ze sledovéni byli vyloudeni pacienti s akutnim selhdnim
ledvin, termindlni fiz{ maligniho onemocnéni a po trans-
plantaci ledviny. U pacientt, u nichZ byla chronicita rendln{
insuficience nejistd, bylo o zatazen{ do sledovéni rozhodnu-
to na zdkladé dalsiho stanoveni sérové koncentrace kreatini-
nu po tfech mésicich (vzhledem k variabilité méfeni byla
pfi tomto druhém sledovani tolerovdna u muzi koncentrace
vys$si nez 250 pmol/l a u Zen vys$$i nez 200 pmol/1). U vSech
zafazenych pacientu byl k dispozici vék, pohlavi, BMI, typ

rendlniho onemocnéni a glomeruldrni filtrace byla kalkulo-
véna na zakladé rovnice ze studie MDRD. Primédrnimi sledo-
vanymi parametry bylo zahdjeni ndhrady funkce ledvin (dia-
lyza nebo transplantace) a smrt. Doba sledovani byla ukon-
¢ena k 31. 12. 2002.

Do sledovédni bylo zafazeno celkem 1 189 pacientd,
z nichz 69 zemfelo kritce po zafazen{ bez informovaného
souhlasu a bylo z dal$i analyzy vyfazeno. Z 1 120 pacientt
920 souhlasilo s dlouhodobym sledovénim. Podle véku bylo
41 % pacientu starsich nez 65 let, 40,9 % bylo ve véku 45-64
let a jen 18,2 % pacientt bylo mladich neZ 45 let. Zeny
predstavovaly 35,3 % studované populace. BMI niz$i nez
20 mélo 8,4 % pacientd, 41 % mélo BMI v rozmezi 20-25,
34,1 % v rozmezi 25-30 a 13,7 % vice nez 30. Mezi pfi¢ina-
mi chronického onemocnéni ledvin byly nejéastéji zastou-
peny diabetickd nefropatie (30,9 %), glomerulonefritidy
(23,9 %), nefroskleréza (15 %), hereditirni nefropatie
(10,7 %) a systémovd onemocnéni postihujici ledviny
(8,8 %). Stedni sérova koncentrace kreatininu v dobé zahjje-
ni sledovani byla u muza 336 pmol/l a u Zen 281 pmol/L
Kalkulovand glomeruldmi filtrace se pohybovala v rozmezi
0,03-0,4 ml/s, vSichni pacienti tedy méli chronické onemoc-
nén{ ledvin dle klasifikace NKF (NKE, 2002) ve stadiu 4
nebo 5. Kalkulovand glomeruldrni filtrace byla niz$i nez
0,25 ml/s (stadium 5) u 33,8 %.

Néhrada funkce ledvin byla béhem doby sledovani{ za-
héjena u 739 (80,3 %) pacienttl, jen 4 % byla primdrné
transplantovéna, zbyli pacienti byli primarné léceni dia-
lyzou. Béhem doby sledovani bylo ale 248 pacientu (34 %)
transplantovdno. Po jednom roce, resp. po tfech letech,
sledovini bylo 64 %, resp. 29 % pacienti nazivu bez
néhrady funkce ledvin. Cas do zahéjen{ 1é¢by ndhradou
funkce ledvin zavisel na vstupni glomerularn{ filtraci, véku
(vyssi pravdépodobnost dfivéjsiho zahajeni ndhrady funkce
ledvin u mladsich pacienttl) a pohlavi (diivéj$i potfeba
zahéjeni ndhrady funkce ledvin u muz1), ale nikoli na BMIL.
Progrese byla rychlejsi u diabetické nefropatie a pomalejsi
u nefrosklerdzy.

Béhem doby sledovini zemfelo 389 pacientd (42 %).
Ro¢ni preziti bylo 97 %, tiileté 75 % a pétileté preziti 61 %.
Jako pfic¢ina smrti bylo u 37,5 % uvedeno kardiovaskuldrni
onemocnéni, ndsledované diabetem (14,7 %), urémii
(8,7 %), prerusenim dialyzaéni 1é¢by (4,9 %) a infekcemi
(4,6 %). Jen 9,7 % vsech zemfelych zemfelo pfed zahdje-
nim 1é¢by ndhradou funkce ledvin. Pfi¢inou smrti téchto
pacientt bylo kardiovaskuldrni onemocnéni (35 %), nésle-
dované malignitami (13 %) a diabetem (12 %). Mortalita
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byla vyrazné vys$si u nemocnych starsich 65 let, u pacientd
s BMI niz§im nez 20 a byla také vy3$$i u pacientd
s chronickym onemocnénim ledvin na podkladé diabetic-
ké nefropatie ve srovndni s pacienty s glomerulonefritidou.
Obezita méla hrani¢né vyznamny ochranny t¢inek. Vstupni
kalkulovani glomeruldrni filtrace neméla vztah k mortalité.
Ve srovnédni s béznou $védskou populaci méli pacienti
8,3krat vyss$i mortalitu, rozdil byl vyraznéj$i u Zen (12,3
krat) a u osob mladsich nez 45 let (20,6krét).
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Komentovand studie prindsi vyjjimecné cenné vidaje o asi nejme-
né analyzované podskupiné nemocnych s chronickym onemocné-
nim ledvin, o dosud nedialyzovanych pacientech s velmi pokro-
Cilou chronickou rendini insuficienci (stadium 4 a 5 chronického
onemocnént ledvin). Vzhledem k tomu, Ze jde o prospektioni
sledovdni definované kohorty nemocnych, jsou ziskand data
obledné mortality a rizika (rychlosti) vyvoje termindinibo selhd-
ni ledvin mnobem spoleblivéisi neZ data z prirezovych studi,
kterd hodnoti prevalenci jednotlivych stadii chronického onemoc-
néni ledvin a maji pravdépodobné vyssi zastoupeni pomaleji
progredugicich pacienti. Slabinou komentované studie je, Ze
k zarazeni je nutné stanoveni sérové koncentrace kreatininu. Je
Jisté mozné, Ze u pacienti s chronickou rendlni insuficienct, kteri
mayi méné komorbidit, neni sérovd koncentrace kreatininu vibec
vySetrovdna nebo je vysettovdna mdlo casto, a studie tak mobla
selektovat podskupinu vice nemocnych osob se snizenou rendini
funkci. Také stanoveni hranice podle sérové koncentrace kreati-
ninu, mérené v mnoha laboratorich nestandardizované, moh-
lo snizit homogenitu souboru pacienti.

Zatimco napr. u pacienti s diabetickou nefropatii a méné po-
krocilon rendini insuficienci (stadium 3 chronického onemocnéni
ledvin) je ziegmé riziko vmirti vyrazné (aZ 10krdt) vyssi nez riziko
vywvoje termindniho selhdni ledvin, v této neselektované populaci
pacienti s velmi pokrocilou rendini insuficienci zemrelo pred do-
sazenim termindmiho selhdni jen 10 % nemocnych. Jesté zajima-
&7 ale je, Ze cca 10 % této populace mélo tak pomalou progresi
chronické rendini insuficience (nebo spise takovou stabilizaci rezi-
dudni glomeruldrni filtrace), Ze u nich nebylo nutno zahdjit léchu
ndbradou rendlni funkce ani béhem petiletého sledovdni.

V britské studii Dreye et al. (2003) byla hodnocena mortalita
a vyvoj do termindniho selbdni ledvin vyZadujiciho ndbradn
funkce ledvin u 1 076 osob se sérovou koncentraci kreatininu
Y857 neZ 150 umol/l. Z této sestavy béhem 5,5 let sledovdni
69 % pacientn zemielo ajen 4 % progredovala do termindiniho
selhdni ledvin. Riziko progrese ale i v této studii vyrazné stoupalo
v podskupindch s vyssi vstupni sérovou koncentraci kreatininu
(21 % u pacienti s koncentraci kreatininu >316 ymol/l a 46 %
u pacienti s koncentraci kreatininu > 504 umol/l). Rozdily proti
komentované studii mohou byt zpisobeny rozdily ve vstupni
sérové koncentraci kreatininu, vyssim vékem pacienti v britské
studii (sttednivek 77 let) 1 riznym pristupem k zahdjeni ndbrady
[funkce ledvin (pocet pacienti nové zarazenych do dialyzacnibho
léceni byl v roce 2002 ve Velké Britdnii podstatné nizsi neZ ve
Svédsku — 46 vs. 125 novyjch pacientii na milion obyvatel).

Interpretace nékterych zjisténych dat zistdvd ponékud nejistd
vzhledem k ne zcela jednotnym kritériim zabhdjeni chronické dialy-
zacni léchy. Rychlesiprogrese chronické rendini insuficience u muzi
(zpiisobend snad hormondlnimi vlivy) byla popsdna i v neddvno
publikované metaanalyze (Neugarten et al., 2000), jind prdce
ale ukazuje, Ze Zeny mohon byt zarazovdny do dialyzacnibo
programu az pri nizsi virovni glomeruldrni filtrace (Kausz et al.,
2000). Podobné kontroverzni je i pozorovdni rychlejsi progrese
chronické rendlni insuficience u miladsich nemocnych, popsané

Jizv minulosti napt. u diabetikdi 1. typu (Klein et al., 1999). Faktor
Casnéisiho zabdjeni léchy u mladSich pacientu pri vyssi glomeruldrni
Siltraci nelze na zdkladeé dostupnych dat jednoznacné vyloucit.

Vys$i mortalita pacienti s pokrocilou chronickon rendlni in-
suficienci a BMI niZsim nez 20 je ve shodé s jiz difve popsanon
vy$s7 mortalitou dialyzovanych pacienti s nizkym BMI (Lea-
vey et al., 2001). Dvvodem miize byt malnutrice &i akumulace
komorbidit.

Pro praxi bych z této studie rad zdnraznil dva dileZité aspek-
ty. Vice nez polovina pacientsi s velmi pokrocilon chronickon

rendini insuficienci mobla byt lécena konzervativné (bez nutnosti
léchy ndbradon funkce ledvin) vice nez rok. I kdyZ byla morta-
lita pacienti s pokrocilou chronickou rendini insuficienci vyso-

cvvs v

kd, byla prece jen nizsi neZ mortalita dialyzovanych pacienti.
Ukazuge se tedy, Ze i u takto pokrocilé chronické rendlni insufi-
cience muiZe mit smysl se snazit zahdjeni dialyzacni léchy oddd-
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lit. Neddvno publikovand cinskd studie ukdzala, Ze i u pacientsi
s pokrocilou chronickon rendlni insuficienci zpomaluje lécha
inhibitory ACE vyznamné (0 23 %) rychlost progrese chronické
rendni insuficience (Hou et al., 2006). Vyuziti vsech soucas-
nych moznosti léchy nepochybné sonvisi také s vcasnym predd-
nim pacienti s chronickym onemocnénim ledvin do péce
nefrologi.
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Prubéh hepatorenalniho syndromu

typu 1 po transplantaci jater
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e zndmo, Ze selhdni funkce jater je ¢asto spojeno se sni-

zenim ¢i dokonce selhdnim funkce ledvin. SniZen{ rendlni
funkce pred transplantac jater tak vyznamné ovliviiuje pri-
béh a vysledek v potransplantaénim obdobi.

Renalni selhdni muze byt spojeno se zndmymi a definova-
nymi faktory, jako je deplece objemu extraceluldrmi tekutiny,
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