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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

Marik PE, Wood K, Starzl T. The course of type 1 hepato-renal syndrome post
liver translantation. Nephrol Dial Tranpl 2006;21:478-482.

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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nefrotoxické Iéky, sepse nebo $okovy stav. Ne vzdy je vsak
pficina jasnd a u fady nemocnych s jaterni cirh6zou se sel-
héni rozvine, aniz lze ur¢it jasnou klinickou korelaci, a to
pfi normalnim nalezu v rendln{ histologii.

Stav soucasného postizeni jater a ledvin se obecné nazyva
hepatorendlni syndrom (HRS). U nemocnych s jatern{
cith6zou muze byt v 8-10 % pfi¢inou ndsledného ledvin-
ného selhani.

Gines a spol. sledovali 234 nemocnych s cirthézou a asci-
tem bez pfedchoziho rendlniho poskozeni po dobu péti let.
V této studii byl zaznamendn vyskyt HRS dokonce ve 39 %
pfipadu. Patofyziologicky mechanismus HRS je spojen
s vazokontrikci v rendlni cirkulaci, jejiz pfi¢ina neni plné
objasnéna. Pravdépodobné je multifaktoridlni a zahrnuje po-
ruchy cirkulace spojené s celkovou i lokdln{ aktivaci vazo-
konstrik¢énich mechanismt. Ve snaze [épe a piesnéji defino-
vat HRS byla v roce 1996 Mezindrodnim spolecenstvim pro
ascites (International Ascites Club - IAC) definovana hlavn{
a vedlej$i kritéria umoznujici rozlideni HRS do zdkladnich
typu: typu 1 a typu 2. Jednim z hlavnich kritéri{ byla rychlost
poklesu rendlni funkce, pficemz u typu 1 byla arbitrdrné
definovadna jako vzestup sérové koncentrace kreatininu
0 100 % piesahujici hodnotu 150 pmol/l do dvou tydnt.
Nemocni s pomalej$im vzestupem byli zafazeni do typu 2.

Pacienti s takto definovanym HRS typu 1 méli velmi $pat-
nou prognézu ve srovndni{ s typem 2. Medidn prezivini
pro typ 1 byl v nékterych pfipadech v rozmezi 2-4 tydnu.
Lécebnd opatfeni zahrnuji poddvani litek ovliviiujicich
vazokonstrikci soucasné s volumovou expanzi koloidy (ob-
vykle albumin). Vysledky 1é¢by (koloidy + analoga vasopre-
ssinu — ornipresin ¢i terlipresin, noradrenalin a somatostatin)
viak nebyly jednoznaéné tspésné.

Transplantace jater predstavuje lé¢ebnou metodu pro ne-
mocné s cirhézou jater a HRS typu 1, nebot tuspésné od-
stran{ pfi¢inu i ndsledek vedouci k hepatorendlnimu syn-
dromu. Autofi studie sledovali z tohoto aspektu otdzku, jak
rozvoj funkce jater po transplantaci ovliviiuje funkci ledvin
u nemocnych s HRS typu 1. Retrospektivni studie byla usku-
te¢néna u 28 nemocnych, jimz byla transplantovana jitra
v Montefiore Hospital, University of Pittsburgh, v obdobi
6/2001 az 6/2004. Byli vybrani nemocni dle kritérii IAC
pro HRS typ 1, u nichz byla vyloucena jind pfi¢ina rendlniho
selhdni (Sok, bakteridlni infekce, ztrity tekutin, nefrotoxické
1éky véetné diuretik, proteinurie a sonografickd evidence pro
obstrukén{ uropatii ¢i parenchymatézni poskozend).

K hodnoceni byl pouzit matematicky model pro vypo-
Cet pretransplanta¢niho rizika u téchto nemocnych:

MELD = model for end-stage liver disease) : [0,957 x
log, (creatinine mg/dl) + 0,387 X log, (bilirubin mg/dl) +
(INR) + 0,643] x 10.

Minimélni hodnota zadaného sérového kreatininu ¢inila
4 mg/dl.

Z vysledku sledovéni nemocnych s HRS typu 1, ktefi pod-
stoupili uspé$nou ortotopickou transplantaci jater, vyplynu-
lo, Ze primérné hodnoty MELD skére byly 30 + 6. HRS
byl dspésné zvlddnut u 16 (58 %) nemocnych.
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Komentovand prdce je ojedinéld svym sledovdnim rozvoje
a pribéhu HRS typu 1 u nemocnych po ortotopické transplanta-
ci jater. Jejim blavnim prinosem je zjisténi, Ze pouze 58 % ne-
mocnych s HRS nemélo tento ndlez v potransplantacnim sidobi.
Jednim z moZnych vysvétleni je nefrotoxicky vliv tacrolimu, jak
uvddéji Gines a spol. (2003) ¢i Cassinello a spol. (2003). Tuto
moznost vsak antori prdce nepotvrdili vzhledem k presné moni-
toraci koncentraci. Ani moZnost dialyzacniho léceni pred trans-
plantacijater ¢i doba zarazeni do cekaci listiny primo neoviioni
ndsledné zlepseni rendinich funkci.

V protikladu k doposud prijimanému ndzoru (Gines et al.,
1993), Ze dviprava rendini funkce nastdvd bezprostredné po
Uspésné transplantaci jater, bylo v posledni dobé Fadou antori
(v¢. komentované studie) ukdzdno, Ze rozvoj rendlni funkce
miiZe byt pozvolny trvajici 14-21 dni (Moreau et al., 2002),
v néklerych studiich dokonce 3—7 mésicii (Capling et al., 2004).

Vipocet pomoci MELD skdre vsak nelze dispésné pouZit
u nemocnych s cirbzou na podkladeé ethylismu. Ackoli jasné
vysvétleni v soucasné dobé chybi, Watt a spol. (2002) se domni-
vaji, Ze vyznammoun roli sehrdvd zvysend hodnota TNFopravi-
delné zjistovand u alkoholické cirbdzy, stejné jako toxicky viiv
alkoholu na syntézu prostagladinu v ledvindch a poskozeni
bunék proximdinibo tubulu.

Pres vsechna tato viskali dspéSného ovlivnéni HRS typu 1,
nent hepatorendini syndrom indikaci ke kombinované trans-
plantaci ledviny a jater.

Literatura

Gines P, Guevara M, Arroyo V, Rodes J. Hepatorenal syndrome. Lancet
2003;362:1819-1827.

Cassinello C, Moreno E, Gozalo A, et al. Effects of ortotopic liver
transplantation on vasoactive systems and renal function in patients with
advanced liver cirrhosis. Dig Dis Sci 2003;48:179-186.

Gines A, Ascorsell A, Gines P, et al. Incidence, predictive factors and prognosis
of hepatorenal syndrome in cirrhosis with ascites. Gastroenterology
1993;105:229-236.

Moreau R, Durand F, Poynard T, et al. Terlipressin in patients with cirrhosis
and type 1 hepatorenal syndrome: a retrospective multicenter study.
Gastroenterology 2002;122:923-930.

Capling RK, Bastani B. The clinical course of patients with type 1 hepatorenal
syndrome mainted on hemodialysis. Renal Failure 2004;26:563-568.

Watt K, Uhanova J, Minuk GY. Hepatorenal syndrome: diagnostic accuracy,
clinical features and outcome in a tertiary care centre. Am J Gastroenterol
2002;97:2046-2050.

ZvysSeny vyznam mocového

albuminu v predikci (rozvoje)
diabetické nefropatie

Caramori ML, Fioretto P, Mauer M. Enbacing the predictive value of urinary
albumin for diabetic nephropathy. ] Am Soc Nephrol 2006;17:339-352.

Recentm’ studie US Renal Data System ukazuje drama-
tické zvyseni incidence kone¢ného stadia selhdni ledvin
(ESRD) zptisobené diabetem. V letech 1999-2003 byl diabe-
tes pri¢inou 45 % novych ptipadi ESRD. Toto zvys$eni vsak
nemuze byt zcela vysvétleno pouze zvysSenim prevalence
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