byly zékladnimi divody, které vedly k realizaci experimentdlnich stu-
dif testujicich ac¢innost 1écby antagonisty receptoru V2 pro vasopre-
sin. V riznych animdlnich studiich byl prokdzdn déinek selektivniho
antagonisty pro V2 receptory — OPC 31260 — na rendln{ akumulaci
cAMP a tvorbu cyst v ledvindch. Klinické studie. Klinické testovdni
(faze I a II) antagonist vasopresinovych receptortt V2 neprokdzalo
vyznamndjsi nezddouci G¢inky — pouze mirngjsi Zizen a také ptisobeni
téchto piipravka (tolvaptanu) ve fdzi III klinického zkouseni u ne-
mocnych se syndromem ne pfiméfené sekrece anti diuretického hor-
monu (tzv. SIADH) a srde¢niho selhdni bylo hodnoceno jako tspésné
(Gheorghiade, 2004). Neddvno byla zahdjena studie féze II testovani
piipravku OPC-41061 (odvozeného od OPC-31260), keery je vel-
mi potentnim antagonistou receptortt V2 u nemocnych s PCHLAD.
Ruggenenti a spol. prokdzali v rdmci pul roku trvajici, placebem kon-
trolované studie priznivé piisobeni dlouhodobé pisobiciho soma-
tostatinu na rozvoj cystického postizeni u nemocnych s PCHLAD
(Ruggenenti, 2005). Je pravdépodobné, Ze Gcinek somatostatinu je
podminén antagonistickym plisobenim na vasopresin mechanismem
ttlumu adenylyleykldzy a tvorby cAMP.

KOMENTAR
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Z Eeho prament soucasny zdjem o moznou léfebnou intervenci anta-

gonisty vasopresinu w nemocnych s PCHLAD, resp. které faktory tento

zdjem umoznily? Existuje nékolik vzdjemné se prolinajicich pricin.

Patii k nim zvldsté:

— Nové a stdle se rozsifujici poznatky o patogenezi PCHLAD zis-
kané predevsim studiem genii PKD a jejich mutovanych proteinii
— PC, integrujici tak do smysluplného obrazu i diivéjsi klinickd
pozorovini (véetné pozorovini o sniZené koncentracni schopnosti
ledvin v casné fizi vjvoje PCHLAD).

—  Schopnost testovat hypotézy o mogném priznivém intervencnim vicinku
na vhodnjch modelech choroby (viz konkrémé experimentdlni studie,
kterymi byla prokdzdna moznost omezit rilst cyst poddnim antagonistii
receptoru V2 pro vasopresin u zvitecich modelit) (Torres, 2004).

— Vjwoj pFipravki, antagonizujicich piisobeni vasopresinu, které Ize
v soucasnosti pouzit v ramci klinickych testii s predpokladem dlou-
hodobého poddvini.

Nakolik je optimismus (z moznosti nabidnout nemocnym s PCHLAD

urtitou dcinnou lécebnou variantu) na misté, je otdzkou, nebot moz-

nych diskali je tada. Jiz interpretace vatahii mezi poruchou koncentracni
schopnosti ledvin, polyurii a vjvojem chronické rendlni insuficience ne-
musi byt jednoduchd & jednoznacnd. Pri analyze vatahu mezi poruchou
koncentracni schopnosti ledvin a viivojem rendlni insuficience v rdmci stu-
die MDRD (nejrychlejsi pokles glomeruldrni filtrace byl pozorovdn u ne-
mocnyjch s nejvétsimi objemy modi a nejnizsi osmolalitou moci) navrhli
napr. Hebert a spol. ponékud prekvapivé vysvétleni: samotny nadmérny
prijem tekutin, a nikoli koncentracni porucha ledvin, zpiisobuje poly-
urii, a predstavuje tak rizikovy faktor pro nékteré nemocné, zvldsté pro
nemocné s PCHLAD (Hebert, 2003). Také interpolace vysledkil ziska-
nych z experimentdlnich studit do klinickjch podminek nemusi byr védy
odivodnénd a intervenini pristup, tispéiné otestovany na laboratornim
modelu, nemusi byt reprodukovatelny v klinické praxi. Z téchto diwodii je
mimorddné diilezité, nakolik jsou testované pripravky (selektivné) ticinné

a jakd je jejich sndsenlivost pacienty. Z hlediska piisobeni somatostatinu je

zndmo, Ze ve vysokych koncentracich uplatiiuje sviij antidiureticky sicinek

podobny prisobeni vasopresinu; pii fyziologickych koncentracich viak inhi-
buje tworbu cAMP (indukovanou vasopresinem) a propustnost pro vodu.

Somatostatin piisobi inhibicné na ristovy hormon, inzulin, ghikagon

a tadu dalsich hormonii centrdlniho nervového systému a gastrointestindl-

niho traktu. Z této skutecnosti pramenily obavy tykajici se mozného vysky-

tu nezddoucich vicinkii pri dlouhodobém poddni. Ve studii Ruggenentiho
uztvalo 14 nemocnych s PCHLAD dlouhodobé piisobici somatostatin

— octreotid po dobu Sesti mésicii. Sndsenlivost pripravku byla uspokojivd,
u dvou nemocnych doslo k vyfazent ze studie z divwodu vjvoje asympto-
matickych £lucovich konkrementii v jednom pripadé a virazného vinavo-
vého syndromu v druhém pripadé. U tiech dalsich nemocnych se vyskytly
prechodné vodnaté prijmy  (Ruggenenti, 2005). Antagonisté receptoru
V2 jsou lLitky, které jsou vicinné, s nizkym vyskytem nezddoucich vicinki
(zvySené vylucovdni mods, Zizer, suchost v distech).
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Je nepochybné, ze pokus o ovlivnéni ristu cyst v ledvindch, af jiz
dlouhodobym poddvinim antagonistii vasopresinu & jinymi lécebnymi
postupy, bude muset byt hodnocen vhodné volenymi vysetrovacimi me-
todami. Lze predpoklidat, Ze casovy disek, béhem néhoz bude nutno
mozny lécebny ticinek testovat, se bude pohybovat v rozmezi fady mési-
cii ag let. V takto relativné krdtkém casovém obdobi se pravdépodobné
bude treba zamérit na ty zmény, které predchdzeji poklesu glomeruldrni
filtrace. Viivoj morfologickjch zmén na ledvindch predstavuje tento pred-
stupers a volba a ovéfeni vhodné metodiky je cennou investici do pripra-
vy planovanych interveninich studii. Po strance metodické predstavuje
vygnamny pocin tzv. studie CRISP (Consortium for Radiologic Imaging
Studies of Polycystic Kidney Disease). Cilem této prospektivni tileté 0b-
servacni studie zahrnujici 241 nemocnych s PCHLAD s normdlni ¢
lehce snizenou glomeruldrni filtraci bylo zjistit, zda objemy ledvin &
cyst mohou. byt spolehlivé reprodukoviny metodou MRI. Studie jiz byla
ukoncena a nékteré predbézné pozitivni vjsledky publikovdny.

Dlouhodobé podidni antagonistii pro vasopresin u nemocnych s PCHLAD,
které je dnes ve fiizi klinického testovdnt, predstavuje novou lécebnou alter-
nativu, kterd by mobla vjgnamné zpomalit progresi této choroby.
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Kvalita zivota a kvalita dialyzy

Panagua R, Amato D, Vonesh E, Guo A, Mujais S. Health-related quality of life
predicts outcomes but is not affected by peritoneal clearance. The ADEMEX trial.
Kidney Int 2005; 67:1093-1104.

I< valita Zivota se stala jednim z kritérii, podle nichz hodnoti-
e Ucinnost a Uspé$nost terapie nejriznéjsich patologickych
stavli a nemoci. Posuzovéni kvality Zivota m4d sv4 pravidla a meto-
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dy, které jsou pfesné stanoveny a standardizovdny. Opiraji se bud
o subjektivni vypovéd pacienta, ¢i o vyjadieni jiné osoby (Iékaf,
sestra). Tzv. subjektivni posouzeni (to, jak kvalitu svého Zivota vni-
mé pacient) je povazovdno za dulezit¢j$i a vice informativni, nez
jak posuzuje kvalitu Zivota pacienta jind osoba.

Termin HRQOL (Health Related Quality of Life) vypovidd
o tom, jaky vliv md na kvalitu Zivota nemoc jako takovd. Pii ter-
mindlnim selhdn{ ledvin (ESRD) je kvalita Zivota obvykle sniZena.
Kromé vlastniho onemocnéni k tomu pfispivd naptiklad pridru-
zend nemocnost (komorbidita), stav vyZivy, anémie, zdnét a fada
dalsich okolnosti, véetné véku a socioekonomického stavu (Khan
1998, Sesso 2003). Zdroveri reciproéné plati, ze QoL (kvalita zi-
vota zji§ténd validizovanou metodikou) je prediktorem pozdéjsi
mortality i morbidity (hospitalizaci) pacientt lé¢enych pro selhdni
ledvin. Determinanty kvality Zivota jsou analogické u hemodialy-
zovanych i peritonedlné dialyzovanych pacienti. Pacienti s Gspésné
transplantovanou ledvinou maji kvalitu Zivota vyssi nez dialyzova-
ni a v nékeerych slozkdch se pfiblizuji zdravym lidem.

Adekvétni dialyzaéni 1éc¢ba je spojovdna se zlepSenim prognézy,
ale sledovani vlivu adekvétnosti dialyzy (dialyzacni dévky) na kvali-
tu zivota dosud nepfineslo jednozna¢né zdvéry. Predklidand studie
porovnévé kvalitu zivota u dvou skupin peritonedlné dialyzovanych
pacientd, tj. zjiStuje, zda se lisi kvalita Zivota u pacientt s rozdilnou
intenzitou dialyzy (rozdilnou dialyza¢ni ddvkou vyjadienou jako ty-
dennf clearance endogenniho kreatininu). Jde o randomizovanou,
prospektivni a kontrolovanou studii. Sledovéni kvality Zivota pted-
stavuje jen jeden ze sledovanych parametrti, primdrnim parametrem
bylo sledovdni mortality a morbidity. V tomto pojeti je protokol stu-
die a jeho vysledky dobfe zndm — jde o studii ADEMEX (ADEquacy
of peritoneal dialysis in MEXico). Tato studie byla specificky navrze-
na ke sledovani efektu stoupajici clearance malych solutd na rizné
charakeeristiky osudu pacientt, véetné kvality Zivota.
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Celkem bylo do sledovani zahrnuto 965 pacientt lé¢enych me-
todou CAPD. Zafazeni probéhlo v letech 1998-1999, studie byla
ukoncena v kvétnu 2001, kdy posledni randomizovany pacient
dokon¢il dvouleté obdobi sledovdni, tj. vsichni pacienti byli sle-
dovdni nejméné dva roky. Randomizaci vytvotend kontrolni sku-
pina (n = 484) byla dialyzovdna standardnim zptisobem (¢tyfikrdc
denné 2 litry dialyza¢niho roztoku), intervenovand skupina (n =
481) méla zékladni CAPD rezim modifikovany s cilem dosazeni
tydenni clearance kreatininu vyssi nez 60 litrti za tyden.

Byl pouzit dotaznik KDQOL (Kidney Disease Qualicy Of
Life). Tento dotaznik pfedstavuje komplexni instrument k posou-
zeni Sirokého kontextu kvality Zivota (QoL). Kombinuje genericky
instrument SF-36 (,short form* dotaznik, zjistujici obecné kvalitu
zivota bez ohledu na podstatu onemocnéni) se specifickym instru-
mentem zaméfenym cilené na onemocnéni ledvin. Parametry kva-
lity Zivota (QoL) byly vySetfovdny pfi zahdjeni studie, déle za 6, za
12 a za 24 mésic terapie.

Pacienti obou skupin byli na pocdtku sledovani zcela srovnatelni
(etiologie ESRD, parametry dialyzy, biochemické ukazatele, sumdrni
skore ukazatelti kvality Zivota). Praimérny vék v obou skupindch byl
47 let, 42 % pacienti bylo diabetikd, primérnd délka dialyza¢niho
léceni pied zahdjenim studie byla 13 mésici, nové do dialyza¢niho
lé¢eni vstoupilo 42 % pacientil. Vice nez 50 % pacientt zahajova-
lo dialyza¢ni lé¢eni pii clearance endogenniho kreatininu nizsi nez

1 ml/min (0,0167 ml/s)(!). Inicidlni hodnoty celkové tydenni perito-
nedln{ clearance kreatininu byla 44 litrti/tyden, index Kt/V 1,59 (za-
poctena pouze peritonedlné dialyzacni ¢dst). Koncentrace albuminu
v séru byla 29 g/l a koncentrace hemoglobinu 90 g/1.

U intervenované skupiny bylo denni mnozstvi napousténého
dialyza¢niho roztoku zvySovdno s cilem dosazeni celkové tydenni
clearance kreatininu 60 litrd/tyden. V pribéhu sledovdni se tedy
obé skupiny v tomto parametru statisticky vyznamn ¢ lisily: pe-
ritonedln{ clearance kreatininu/tyden byla 46 + 0,45 litrti/tyden
u kontrolni skupiny (tj. u pacientt provdd¢jicich po celou dobu
sledovéni étyfi vymény dialyzaéniho roztoku denné) a 57 + 0,481/
tyden pro intervenéni skupinu (p < 0,001). Analogicky rozdil byl
i u hodnot Kt/V (1,62 + 0,02 vs. 2,13 £ 0,02; p < 0,001). Béhem
dvou let sledovdni poklesla rezidudlni funkce ledvin, pokles byl
v obou skupindch shodny (0,20 ml/min, tj. 0,033 ml/s).

Opakované vysetfeni kvality Zivota ukdzalo v intervenované
skupiné uréité zlepseni v oblasti fyzické (funkéni) slozky po pul
roce sledovdni. V dal$im obdobi tento rozdil jiz zaznamendn nebyl
a lze fici, Ze kvalita Zivota pfi posouzeni metodou KDOQL nezd-
visela na dialyza¢ni ddvce. Nebylo prokdzdno, ze zvyseni G¢innosti
dialyzy pro odstranovdni malych molekul zvysuje kvalitu Zivota
v dvouletém sledovaném obdobi.

Podstatnym zjisténim studie vSak byla souvislost kvality Zivota
s prognézou pacientll. Pacienti byli rozdéleni do poskupin podle
skéry fyzikdlni komponenty kvality Zivota (parametr PCS — physi-
cal score summary). Hranici byla praimérnd hodnota vSech vySette-
nych, kterd predstavovala 37,5 (pro srovndni — test je standardizovin
tak, Ze pramér u zdravé populace dosahuje skére 50, s piipustnou
odchylkou +10). Pfezivdni pacientii po dvou letech sledovéni bylo
vyrazné vys$i u téch, keeti méli PCS vyssi. Rozdil byl patrny jiz po
jednom roce a po dvou letech predstavoval piiblizné 60 % vs. 80 %,
statistickd vyznamnost rozdilu byla p < 0,0001. Stejny rozdil a stejnd
statistickd vyznamnost byla zaznamendna pro MCS (mental score
summary) a rovnéz pro celkové skére kvality Zivota vztazené k selhd-
ni ledvin (tzv. KDCS, kidney disease summary score). Klicovym zjis-
ténim je, Ze tento rozdil v prognéze byl zcela identicky v interveno-
vané i kontrolni skupiné, jinymi slovy, dialyza¢ni ddvka neovlivnila
kvalitu Zivota a ani prognézu pacienta. Faktorem, ktery byl spojen
s horsi prognézou, byla nizsi kvalita Zivota pti zahdjeni studie.

KOMENTAR
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Kvalitu Zivota posuzujeme ve tiech slogkich: fyzikdlni, psychosoci-
dini a dusevni. V kontextu kvality Zivota jsou neoddélitelné spojeny.
Vechny tyto ti ,domény* maji celou tadu jednotlivich komponent
a byly vyvinuty postupy, jak je stanovovat a kvantifikovat.

K velmi jednoduchym, pouzitelnym v denni praxi a pritom pro ori-
entaci dostatené vypovidajicim patii Karnofsky Performance Scale,
ta ovsem nent specifickou metodou pro nemoci ledvin a selhani funkce
ledvin (patii ke ,generickym ™ metoddm). Dalsi dosti zndmou meto-
dou je SF-36. Podrobné vysetieni umoziiuje instrument KDQOL.
Generickd slogka SF-36 zahrnuje osm polozek, tjkajicich se celkové-
ho, fyzického a dusevniho zdravi. Druhd &ist, oznacovand jako KDQ,
zahrnuje 11 pologek, vatazenych jiz primo k zdkladnimu onemocnéni
(selhdni ledvin a jeho lécha).

Dotaznik kvality zivora KDQOL je povazovin za nejkomplexné)-
51 instrument. Vyuzivd se zejména pii podrobnéjsich sledovinich a stu-
diich. Povazuje se za vysoce validni, vypovidd ve svém celleu o viech di-
menzich kvality Zivota: fyzikdlni komponenté (funkini zdatnost, bolest,
tinava a mnoho dalsich podslozek), psychické a socidlni (véetné napyi-
klad kognitivnich funkct, deprese, kvality socidlnich interakci atd).

Studie ADEMEX navidzala na zdvéry studie CANUSA. Méla
ovéfit vliv dialyzacni ddvky na mortalitu. Jak zndmo, tuto souvislost
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neprokdzala. Avsak v detailnéjsim rozboru upozornila na vyznam bi-
lance vody a sodiku, neboli na skryté riziko prevodnéni peritonedlné
dialyzovanych pacientii, zejména téch, kteri maji vysokou propustnost
peritonea. Ti totig ,dobre dialyzuji*, aviak ,Spamé ultrafiltruji®.
Zddnlivé dostatecnd dialyzacni ddvka tak u nich mize byt spojena
s prevodnénim, jehoz negativni disledky previzi nad pozitivem vy-
phjvajicim z odstranéni katabolitii. Za pozornost téZ stoji, Ze zdkladni
laboratorni parametry (albumin, hemoglobin) byly podstatné nizs,
nez povazujeme za doporucené, resp. pozadované. Nelze vyloulit, Ze se
mohly na vysledcich kvality ivota odrazit.

Price pro srovndni wvddyi i vysledky sledovdni kvality Zivota ve stu-
dii DOPPS (Mapes, 2003). PFi grafickém zndzornént je skére slozek
zahrnutjch v dotazniku SF-36 (1. nespecifickjch pro onemocnéni led-
vin) ve studii DOPPS vyssi, avsak skdre vatahujici se k onemocnéni
ledvin (KDCS) bylo vyssi ve studii ADEMEX, rozdily vsak nejsou
statisticky zhodnoceny. Obé studie vSak shodné konstatuji, Ze kvalita
Zivota je viastné ukazatelem dalsi progndzy pacienta. Kvalita zivota,
Jak wvedeno, je dina pacientovou percepci, a nemusi byt tedy patrna
i klinickém vysetieni. Viseteni kvality Zivota nékterou ze standardi-
zovanych metod by mélo byt souldsti klinické praxe. Visledky by mély
byt vychodiskem k opatienim a disili, které by pacientovu kvalitu Zi-
vota cilené zlepsovalo.
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Fetuin A, prirozeny cirkulujici
inhibitor kal cifikaci, je shizen
u dialyzovanych pacienttl

s malnutrici a zanétem a je
negativnim prognostickym
faktorem kardiovaskularni mortality

Stenvinkel B Wang K, Qureshi A, Axelson ], Pecoits-Filho R, Gao P Barany P
Lindholm B, Hogestrand T, Heimburger O, Holmes C, Challing M, Nordfors L.
Low fetuin A levels are associated with cardiovascular death: impact of variations
in the gene encoding fetuin. Kidney Int 2005;67:2383-2392.

Fetuin A patii k ldtkdm, kterym je v soucasné dobé vénovina
velkd pozornost. Jde o cirkulujici glykoprotein syntetizovany
v jdtrech. Je oznacovin téz jako a.-Heremanstv-Schmidtav gly-
koprotein (AHSG). Jeho fyziologickou roli je inhibice precipitace
kalcia. V experimentu bylo demonstrovdno, Ze chybéni genu pro
fetuin A je spojeno s masivnimi viscerdlnimi i cévnimi kalcifikace-
mi a velmi ¢asnou mortalitou (Schafer, 2003). Dialyzovani pacien-
ti maji sérové koncentrace fetuinu A podle neddvno publikovanych
studif vyrazné nizsi ve srovndni se zdravymi kontrolami (Ketteler,
2003). Faktory, které koncentraci fetuinu A snizuji, se intenzivné
zkoumaji. Pati{ k nim zdnét a malnutrice (Wang, 2005).

Je prezentovéna prospektivni studie sledujici vzdjemny vztah
koncentrace fetuinu A v séru a vybranych ukazateltt zénétu, nu-
trice a kardiovaskuldrniho postizeni u dialyzovanych pacienti.

Rovnéz je sledovdn prognosticky vyznam fetuinu A (souvislost
koncentraci fetuinu A v séru a piezivdni). Do sledovdni bylo zafa-
zeno 258 pacientl zahajujicich dialyza¢ni 1é¢bu pro selhdni ledvin,
podminkou byl v¢k do 70 let, nepfitomnost infekee a souhlas pa-
cienta se studii.

Vstupni charakeeristiky souboru byla ndsledujici: pramérnd
glomeruldrni filtrace 0,11 ml/s; primérny vék 52 let; 161 muzi;
diabetes mellitus ve 30 %, kardiovaskuldrni komplikace ve 35 %.
Pramérnd délka sledovani byla 3,5 let (rozmezi 0,1 az 9 let).

Na pocdtku studie byly stanoveny sérové koncentrace albumi-
nu, CRP a hsCRP (vysoce senzitivniho, ,high sensitivity®), inter-
leukinu-6 a fetuinu A (odbéry z venézni krve, vidy na la¢no), po
12 mésicich byla opakovéna stanoveni albuminu, hsCRP a fetuinu
A u 131 pacientd. Fetuin byl stanoven sendvi¢ovou imunoenzy-
matickou metodou s vyuzZitim dvou specifickych protildtek, neboli
s vysokou senzitivitou i specificitou.

Stav nutrice byl posuzovin metodou SGA (subjective global asse-
ssment; malnutrice = SGA > 2) (Detsky, 1987). Duplexni sonografii
byly vysetfeny karotické arterie — zesilen{ intimy a medie nad 1 mm
bylo povazovano za signifikantni z hlediska pfitomnosti pldta.

Peritonedlni dialyza byla zvolena jako metoda ndhrady funk-
ce ledvin u 55 % pacient. Mezi pacienty lé¢enymi hemodialy-
zou a peritonedlni dialyzou nebyl pfi zahdjeni studie zji$tén roz-
dil v Zédném ze sledovanych laboratornich ¢i jinych parametra.
Béhem sledovdni zemfelo 88 pacientd (61 na kardiovaskuldrni
komplikace). Sto dva pacienti bylo transplantovano.

U velké ¢dsti pacientd a u souboru zdravych kontrol byla pro-
vedena genotypizace (polymorfismus genu pro fetuin A).

Stfedni hodnota (mediin) koncentrace fetuinu A v séru
(0,225 ¢/l; rozmezi 0,026-0,926¢/1) byla velmi vyznamné nizsi
nez u zdravych kontrol (0,549 g/1; 0,350-0,950 /1) (p < 0,0001).
Dialyzovan{ diabetici méli koncentraci fetuinu A v séru vyznamné
niz$i nez nediabetici (medidn 0,191g/l vs. 0,240¢/l; p < 0,01).
Pacienti s malnutrici podle SGA metody (n = 88) méli koncentraci
fetuinu A vyrazné niz$i nez pacienti bez malnutrice (n = 160) (me-
didn 0,207 vs. 0,262 ¢/l; p < 0,05). Vice nez 90 % pacienti s ana-
mnézou kardiovaskuldrniho postizeni mélo sonograficky deteko-
vané pldty v karotiddch, oproti necelym 60 % u pacienti bez této
anamnézy. Mnohorozmérovd analyza ukdzala, ze vyskyt pldti ko-
reluje pouze s vékem (p < 0,001) a sérovou koncentraci fetuinu A
(p < 0,05; inverzni vztah). Soucasné byla zjiSténa pozitivni korela-
ce mezi fetuinem A a sérovou koncentraci albuminu (p < 0,0001).
Mezi sérovou koncentraci fetuinu A a koncentraci interleukinu 6
byla zji$téna inverzni korelace (p < 0,01), stejny vztah byl zazna-
mendn mezi hsCRP a fetuinem A v séru. To znamend, ze fetuin
A souvisi s nutrici (pozitivné) a sou¢asné se zdnétem (negativné)

Prognéza pacientt se vstupni sérovou koncentraci fetuinu A na
poddtku sledovéni vyssi ¢i rovnou hodnoté medianu byla vyznam-
né lepsi nez progndza téch pacientll s termind Inim chronickym
selhdnim ledvin, u nichZ koncentrace fetuinu A v séru byla nizsi
nez hodnota medianu celého souboru. Podle grafického zndzorné-
ni Kaplan-Meierovy kfivky bylo pfezivani po tiech letech pfiblizné
80% vs. 50% (pro tzv. neadjustované hodnoty). Méfeni fetuinu
A tedy muze poskytnout cennou prognostickou informaci.

I kdyZ sérové koncentrace fetuinu A byly z&sti ve vztahu k po-
lymorfismu genu pro fetuin A, u jednotlivych polymorfismii byly
vzdy niz$i koncentrace u téch pacientd, jejichz CRP bylo vyssi nez
10 mg/1 ve srovndni s pacienty bez piitomnosti zdnétu. Jinymi slo-
vy, hodnoty fetuinu A pfi identickém genu jsou vzdy vyssi, pokud
je CRP hodnota nizka.

V dlouhodobém sledovéni se primérnd koncentrace fetuinu
A v séru snizila. Pokles byl shodny u peritonedlné dialyzovanych
pacientt i u hemodialyzovanych pacienti (v priméru o 0,069 g/1).
Piicina tohoto poklesu neni podle autorti zndma. K vyhodnoceni
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