Stx-E. coli vsak kolonizuje nejen hovézi dobytek ale i Fadu
dalSich zvitat. Z hlediska prenosu je dilezité, Ze lidé mohou
byt infikovdni riiznymi zpiisoby (z kontaminovaného mléka,
potravou, vodou apod.).

Nase poznatky o patogenezi non-Stx-HUS nejsou jesté
zdaleka 1iplné, aviak nékteré nové poznatky maji zdsad-
ni charakter. Klicovd tiloha funkiniho deficitu, ktery vede
abnormilni aktivaci alternativni cesty komplementového
systému (v neprospéch aktivace komplementu klasickou ces-
tou), je nespornd. Jelikoz az u dvou tietin pripadii nebyly
dosud zndmé mutace HF1 a MCP zjistény, je pravdépo-
dobné, ze se uplatiuji i mutace dalsi, dosud nepopsané, ¢i
jejich interakce. Ddle je vhodné uvést, Ze pFipady mutact
Jsou pozorovdny jak u familidlnich piipadi, tak u pripadi
sporadickyjch. Je viak mozné, zZe deficit HFI1 (a pripadné
dalsich regulacnich proteinii) nemusi byt vyhradné gene-
ticky podminén. Je pravdépodobné, Ze u (dsti nemocnych
je defekt HFI navozen autoimunitnim mechanismem,
podobnym jako je u trombotické trombocytopenické pur-
pury (TTP), u které vznikaji protildtky zaméfené proti
metaloproteindze ADAMTS-13 stépici von Willebrandiiv
faktor. V tomto sméru je paralela mezi obéma jednotkami
(tj. mezi HUS, resp. non-Stx-HUS a TTP) opravdu vel-
mi zretelnd, nebot nékteré patogeneticky vyznamné zmé-
ny v obou klicovych systémech (tj. v ADAMTS-13 u TTP
a HF1 u non-Stx-HUS) mohou mit ziejmé jak geneticky,
tak imunitni podklad.

Vysoky stuperi rekurence nemoci u non-Stx-HUS je vy-
svétlitelny skutecnosti, Ze po transplantaci ledviny nedochdzi
k dpravé patogenetické funkini abnormiry, 1. HFI (ab-
normdlni HFI je predevsim jaterniho piwvodu). Z tohoto
diwodu byly v neddvné minulosti provedeny kombinované
transplantace ledvin a jater (Remuzzi, 2002). Pokud je viak
geneticky podklad non-Stx-HUS vdzdn na MCP (ktery je
v ledvindch vysoce exprimovany), neni transplantace ledviny
provdzena rekurenci hemolyticko-uremického syndromu.

Perspektivnimi ldtkami z hlediska snahy o blokddu kom-
plementového systému jsou humanizované monoklondlni
protildtky zaméfené proti C5 (pexelizumab a eculizumab),
a blokujici tak termindlni fiaze komplementového systému
(Granger, 2003). Ve fizi klinickych zkousek je také solubilni
komplementovy receptor 1 (Lazar, 2004).

Soucasny stav pozndni umoziuje lépe pochopit nékteré
spolecné mechanismy uplatiiujici se v ramei TTP/HUS,
na drubou stranu viak také umozrniuje odlisit jednotlivé
podskupiny onemocnéni (a to az na irover: molekuldrné
biologickou). U hemolyticko-uremického syndromu se toto
konstatovini tykd predevsim non-Stx-HUS. Ackoli se obje-
vuji nékteré nové lécebné alternativy (nap¥. lécebné postupy
zamérené na blokddu komplementového systému), vystupu-
Jje stdle vice do popiedi nutnost véasné diagnézy onemocnéni
a poskytnuti podpiirné léchy, kterd miige byt v fadé situaci
velmi dileZitd. Je také tieba vénovat patiiénou pozornost
Jaktoriim, které mohou (u non-Stx-HUS) onemocnéni vy-

volar (léky apod.).
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Dlouhodobé vysledky indukéni
a udrzovaci terapie mykofenolat

mofetilem u nemocnych s difuzni
proliferativni lupusovou nefritidou

Chan T-M, Tse K-C, Tang CS, et al. Long-term study of mycophenolate mofetil
as continuous induction and maintenance treatment for diffuse proliferative hupus

nephritis. | Am Soc Nephrol 2005;16:1076—1084.

ombinovand terapie kortikosteroidy a intravendz-
im (event. perordlnim) cyklofosfamidem (CFA)
byla doposud povazovdna za standardni/konvencni tera-
pii difuzni formy proliferativni lupusové nefritidy (LN)
v indukéni fézi. Studie Contrerase ukdzala, Ze mykofe-
noldt mofetil (MME), stejné jako azathioprin (AZA), je
v udrzovaci terapii difuzni proliferativni lupusové nefri-
tidy stejné G¢inny jako intravenézni CFA podévany v tfi-
mési¢nich intervalech, a pritom je lé¢ba MMF i AZA
provédzena podstatné mens$im vyskytem infekénich kom-
plikaci a hospitalizaci (Contreras, 2004). Soucasné byla
popsdna mensi gonaddlni toxicita a velmi dobrd gastroin-
testindlni sndsenlivost obou léku.

O srovnatelné u¢innosti MMF s CFA i v indukéni fézi
lé¢by difuzni proliferativni lupusové nefritidy referoval
autor jiz v roce 2000 (Chan, 2000), ale studii byla vy¢ita-
na krdtkd doba sledovéni 42 nemocnych (12 mésict).

V této studii Chan a spol. sledovali celkem 64 pacienta
s histologicky prokdzanou difuzni proliferativni lupuso-
vou nefritidou (stadium IV dle WHO, difuzni segmentdl-
ni nebo globélni proliferativni nefritidou IV-S nebo IV-G
dle klasifikace International Society of Nephrology a Renal
Pathology Society z roku 2003), 24hodinovou proteinurif
vy$$i nez 1g/24 hodin a koncentraci sérového albuminu
nizsi nez 35 g/l. Do studie byli zafazeni jak novi pacienti,
tak pacienti s relapsem lupusové nefritidy. K vylucovacim
kritériim patfily sérové koncentrace kreatininu vys$$i nez
400 pmol/l, Zivot ohrozujici komplikace (neurolupus,
tézké infekee), 1écba cyklofosfamidem ¢i mykofenoldtem
kratsi nez $est mésict pred zahdjenim studie, ¢i lécba pred-
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nisonem v ddvce vyssi nez 0,4 mg/kg méné nez dva tydny
pted zahdjenim studie.

Pacienti byli randomizovani bud k indukéni 1é¢bé cyk-
lofosfamidem a nédsledné udrzovaci 1é¢bé azathioprinem,
nebo dlouhodobé indukéni a udriovaci 1é¢bé mykofe-
noldt mofetilem. Vsichni pacienti byli soucasné lé¢eni
kortikosteroidy. Cyklofosfamid byl poddvin Sest mésict
v dévce 2,5mg/kg a poté byl nahrazen azathioprinem
v ddvee 1,5-2 mg/kg, s redukei ddvky na 1,0-1,5 mg/kg
po roce a s event. vysazenim po dal$im roce 1écby, pokud
pacient zustal ve stabilnim stavu. Mykofenoldt mofetil byl
poddvén v tvodni dévce 1g dvakrdt denné po dobu Sest
mésic s postupnym snizenim na 500 mg dvakrdt denné
na konci prvniho roku lé¢by; tato dédvka byla ponechdna
minimalné dalsi rok a poté byl u stabilnich pacientd my-
kofenol4t vysazen. Uvodni ddvka prednisolonu v obou
vétvich byla 0,8 mg/kg s postupnym snizovdnim, takze
po Sesti mésicich dostdvali pacienti prednisolon v ddvce
10 mg/den, s dal$i postupnou redukci az na 5 mg denné
do 15 mésict od zacdtku lécby. U pacientt se srpky v re-
nalni biopsii byly v tvodu poddny tfi pulsy methylpred-
nisolonu v ddvce 500 mg.

Lécba byla ukonéena u pacientt s tézkou leukopenif,
trombocytopenii, anémii, chybénim terapeutické odpo-
védi po Ctyfech tydnech 1écby, Zivot ohrozujicimi kompli-
kacemi (infekce, neurolupus), téhotenstvim, event. vyraz-
nymi trdvicimi obtizemi (pfi lébé mykofenoldtem).

Journal of the |
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Kompletni remise nefritidy byla definovdna jako po-

kles proteinurie pod 0,3g/24 hodin s normdlnim mo-
¢ovym sedimentem a normdlni koncentraci sérového
albuminu a zlep$enim nebo stabilizaci rendlni funkce.
Parcidlni remise byla definovdna jako zlepseni nebo sta-
bilizace rendlni funkce s poklesem proteinurie alespon
0 50 % a proteinurii v rozmezi 0,3-3 g/24 hodin a séro-
vou koncentraci albuminu nad 30 g/l. Selhdni [écby bylo
definovino jako perzistujici proteinurie vy$si nez 3 g/24
hodin, nebo 0,3-3g/24 hodin se sérovou koncentraci
albuminu niz$i nez 30 g/l nebo progresi rendlni insufici-
ence (vzestupem kreatininu v séru o 50 pmol/l nebo po-
klesem clearance kreatininu o 15 % ve srovndni se vstup-
ni hodnotou). Relaps byl definovdn vzestupem aktivity
onemocnéni nebo potiebou zvysit ddvku kortikosteroidu
nad 15 mg/den.

V souboru lécenych pacientt prevlddaly vyrazné
zeny (52/10), stfedni vék lé¢enych pacienti byl 39,9 let,
sttedni doba sledovéni byla 57,8 mésict, vstupni pri-
mérnd sérovd koncentrace kreatininu byla 112,9 pmol/l,

vstupni primérnd proteinurie byla 5,32g/24 hodin
a vstupni pramérnd sérovd koncentrace albuminu byla
27,5 g/l bez vyznamnych rozdilt mezi pacienty rando-
mizovanymi k indukéni 1é¢bé cyklofosfamidem a myko-
fenoldtem. Dvacet pacientl bylo [é¢eno mykofenoldtem
12 mésict, 12 pacientt bylo mykofenoldtem lé¢eno déle
nez dva roky. Vsichni pacienti byli sledovéni alespon 24
mésict s vyjimkou dvou pacientl ve vétvi cyklofosfa-
mid-azathioprin, ktef{ zemfeli 11 a 28 tydnt po zaha-
jeni lécby.

Kompletni remise se vyvinula u 72,7 % pacientt léce-
nych mykofenoldtem a u 74,2 % pacientt 1é¢enych cyk-
lofosfamidem-azathioprinem. Parcidlni remise se vyvinu-
la u dalsich 24,2 % pacienta lé¢enych mykofenoldtem
au 22,6 % pacientt lé¢enych cyklofosfamidem-azathio-
prinem. Cas do dosaZeni remise byl 15,3 tydnil u pa-
cienta lé¢enych mykofenoldtem a 19,7 tydnd u pacientt
lé¢enych cyklofosfamidem-azathioprinem. U pacientt 1é-
¢enych mykofenoldtem se statisticky vyznamné zvysila
clearance kreatininu, u pacientt léé¢enych cyklofosfami-
dem-azathioprinem se clearance kreatininu statisticky
vyznamné nezménila. Rozdil v clearance kreatininu mezi
obéma skupinami pacientll nebyl statisticky vyznamny.
K progresi chronické rendlni insuficience doslo u sedmi
pacientl (Ctyfi lé¢eni mykofenoldtem a tii cyklofosfami-
dem-azathioprinem), u $esti z nich se v priibé¢hu sledovi-
ni vyvinul relaps onemocnéni. Ke zdvojndsobeni sérové
koncentrace kreatininu doslo u tii pacientt lé¢enych
cyklofosfamidem-azathioprinem a u dvou pacienti 1éce-
nych mykofenoldtem.

V obou skupindch byl obdobny pokles titru anti-ds-
-DNA, vzestup koncentrace C3, pokles proteinurie a vze-
stup sérové koncentrace albuminu. U pacientil lé¢enych
mykofenoldtem se vyvinulo jedendct relapst, u pacientt
lé¢enych cyklofosfamidem-azathioprinem devét relapsu,
rozdil v preziti bez relapsi nebyl mezi obéma skupinami
rozdilny.

Pacienti lé¢eni mykofenoldtem meli zhruba dvakrat
niz$i riziko infekei vyzadujicich lécbu antibiotiky ¢i
hospitalizaci. Leukopenie a alopecie se vyvinula pouze
u pacientd lé¢enych cyklofosfamidem-azathioprinem.
Gastrointestindlni potize se vyskytly u tii pacientl 1é-
¢enych mykofenoldtem a jednoho pacienta lé¢eného
azathioprinem. Amenorea se vyvinula u 3,6 % pacientt
lé¢enych mykofenoldtem a u 36 % pacientl lé¢enych
azathioprinem, u vSech pacientd lé¢enych mykofenold-
tem byla pfechodnd, zatimco u vice nez poloviny pacien-
th lé¢enych cyklofosfamidem byla trvald.

Zavérem autofi konstatuji, Ze terapie mykofenoldt mo-
fetilem v indukénim pokracujicim rezimu je u nemoc-
nych s difuzni formou proliferativni lupusové nefritidy
Gc¢innd (minimdlné stejné jako kontinudlni terapie cyklo-
fosfamidem ndsledovand udrzovaci terapii azathiopri-
nem) a je spojena s mensi frekvenci vyskytu nezddoucich
acinka lécby.
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Komentovand price predstavuje rozsiveni (z 42 na 62 pa-
cienti) a prodlougent sledovdni (z 12 na 58 mésicii) pred
péti lety publikované studie srovndvajici indukini léchu
lupusové difuzni  proliferativni nefritidy mykofenoldtem
a cyklofosfamidem-azathioprinem (Chan et al., 2000).
Prodlouzené sledovdni umoznilo posoudit vliv obou zpiisobii
lécby na vijvoj rendlni funkece, riziko vyvoje relapsii onemoc-
néni a lépe srovnat riziko nezddoucich vicinki lé¢by.

Dlouhodobd indukéni a udrzovaci lécba lupusové nefri-
tidy mykofenoldtem byla z hlediska kompletni i parcidlni
remise srovnatelné ti¢innd jako indukini lécba cyklofosfa-
midem s ndslednou udrzovaci lécbou azathioprinem. Lécha
mykofenoldtem méla pri tom vyrazné nizsi vyskyt zdvaznyjch
infekinich komplikaci a desetkrir nizsi riziko amenorey.

Proni nekontrolované studie naznacujici moznost lécit
pacienty s difuzni proliferativni lupusovou nefritidou rezis-
tentni na lécbu cyklofosfamidem indukini terapii mykofe-
noldtem byly prezentoviny jiz v roce 1999 (Dooley et al.,
1999; Li et al., 1999) a byly ndsledoviny radou dalsich
nekontrolovanych studii zahrnujicich desitky pacientii se
systémovym lupus erythematodes vietné pacientii s prolifera-
tivni lupusovou nefritidon (napt. Kapitsinou et al., 2004).
U vétsiny pacientii bylo mozno i u pacientii rezistentnich na
cyklofosfamid dosdhnout lécbou mykofenoldtem poklesu pro-
teinurie a zlepseni nebo alespori stabilizace rendlni funkce.
Pacienti s lupusovou nefritidou lécbu mykofenoldtem velmi
dobre tolerovali, hlavnim neZddoucim vicinkem byla nausea
a prijmy, které se vyskytly v riizné intenzité u 10—40 % lé-
Cenych pacientii, a virové a bakteridlni infekce, jen v nékte-
rych pripadech provdzené leukopenii.

Z hlediska rendlniho prezivini byly vysledky v komentova-
né studii velmi uspokojivé. Zdvojndsobeni hodnot kreatininu
se vyskytlo v obou skupindch v 8,1 %, zatimco v prdci Illee
(2002), ktery lécil podobnou skupinu nemocnych pulsnim
cyklofosfamidem a kortikosteroidy doslo ke zdvojndsobeni
sérové koncentrace kreatininu u 20 % nemocnych v priibé-
hu 36 mésicii sledovdni a po 10 letech 21 % nemocnych
bud zemielo, nebo progredovalo do termindlniho rendlniho
selhdni. Vysvétleni by moblo byt v tom, Ze do studie lllee byli
zarazovdni nemocni s rendlnimi relapsy proliferativni lupu-
sové nefritidy, vétiinou jiz v minulosti léceni imunosupresiv-
ni terapii, a $lo tedy o rizikovéjsi skupinu pacientii z hlediska
progrese do termindlniho selhdni ledvin. Posouzeni frekvence
navozeni remise a naopak vyvoje rendlnich relapsii lupusové
nefritidy v komentované studii v porovndni s jinymi je obtiz-
né, jelikoz tada studii rozdilné definuje kritéria kompletni
a parcidlni remise. Pokud porovndvime skupinu pacientii
dlouhodobé (5 let) uzivajicich MMF v sestupné ddvce se sku-
pinou lécenou 12 mésicii vyssi davkou MMF a poté jen kor-
tikosteroidy, zdd se, ze oba tyto rezimy byly schopny udrzet
remisi se stejnou pravdépodobnosti. 10 je diilezité z hlediska

rozhodovdni o nutné délce udrzovaci terapie, nicméné je po-
tieba vyckat vysledkii kontrolovanych studii.

Nejvétsi prospektivni studie srovndvala piilrocini indukini
lécbu mykofenoldtem nebo pulsnim cyklofosfamidem u 140
pacientiy s lupusovou nefritidou (stadium II1, IV, V) a byla
dosud publikovina pouze ve formé abstraktu (Ginzler et al.,
2003). Kompletni remise (proteinurie nizsi nez 500mg/24
hodin, negativni molovy sediment a normdlni sérovd kon-
centrace kreatininu) bylo na konci indukéni terapie dosa-
Zeno u 14 pacientii lécenych mykofenoldtem a jen u ctyr
pacientiy lécenych pulsnim cyklofosfamidem, podobné kom-
pletni a parcidlni remise bylo dosazeno u 21 pacientii léce-
mjch mykofenoldtem a jen w 14 pacienti lécenych pulsnim
cyklofosfamidem. Dlouhodobd prognéza pacientii lécenych
v této studii mykofenoldtem vs. pulsnim cyklofosfamidem
zatim neni k dispozici.

Ve studii Contrerase et al. (2003) srovndvajici u pacienti
s lupusovou proliferativni nefritidou lécenych pilrocni tera-
pii pulsnim cyklofosfamidem efekr a toleranci udrzovaci lécby
pulsnim cyklofosfamidem, mykofenoldtem a azathioprinem,
kterd jiz byla v Postgradudlni nefrologii (rocnik 2, &islo 2)
komentovdna, byla lécba mykofenoldtem spojena s nejmensi
mortalitou, nejmensim rizikem progrese rendlni insuficience,
nejmensim rizikem relapsu a nejmensim vyskytem nezddou-
cich cinkii. Doba bez projevii nemoci (relapse-free survi-
val) byl u pacientii lécenyich v udrZovaci fizi mykofenoldtem
statisticky vjznamné kratii nez u pacientii lécenych pulsnim
cyklofosfamidem.

Dostupné informace z nekontrolovanych i kontrolovanych
studii tak ukazuji, Ze by mykofenoldt mohl byt jak v induké-
ni, tak v udrgovaci fdzi prinejmensim srovnatelné ticinnou
a lépe tolerovanou alternativou k soulasné standardni lécbé
pulsnim cyklofosfamidem (Ginzler, 2005), event. by dokon-
ce mohl vyjrazné roxictéjsi cyklofosfamid v indukini fizi léc-
by difuzni proliferativni nefritidy nahradit. Nejasnd ale zii-
stdvd optimdlni ddvka mykofenoldtu a také optimdlni doba
jeho poddvini v udrZovact fizi a zpisob jeho vysazovdini.
Viignamné omezeni vjpovédni hodnoty také predstavuje sku-
teénost, Ze vsechny dostupné studie (i kontrolované) nebyly
zaslepeny.

Definitivni odpovéd na otdzku, jaké je misto mykofeno-
ldtu v lécbé proliferativni lupusové nefritidy tak mohou dit
teprve planované randomizované prospektivni dvojité slepé
studie zahrnujici jak indukcni, tak udrzovaci fdzi lécby pro-
liferativni lupusové nefritidy.
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Pro¢ jsou pacienti s chronickym
onemocnénim ledvin predavani

do péce nefrologtli pozdé?
Da se s tim néco délat?

Wauters JP. Lameire N, Davison A, Ritz E. Why patients with progressing kidney
disease are referred late to the nephrologist: on causes and proposals for improve-

ment. Nephrol Dial Transplant 2005;20:490-496.

egativni dusledky pozdniho pfeddni do péce (tzv.

late referral — LR) byly v poslednich dvaceti letech
dobfe dokumentoviny v fad¢ zemi. Pozdni pfeddni do
péce nejen ze zplusobuje pozdni uplatnéni léc¢ebnych
postuplt umoznujicich zpomalit ztrdtu funkce ledvin
a zabrdnit vyvoji uremickych pfiznaki, ale m4 za nd-
sledek fadu krdtkodobych i dlouhodobych negativnich
ac¢inkt na prabéh onemocnéni (napf. Ratecliffe, 1984;
Jungers, 1993). Na rozdil od neddvno publikovaného
prehledového ¢ldnku Huismana a spol. (2004) zaby-
vajiciho se klinickymi dtsledky pozdniho preddvéni
je cilem komentovaného tvodniho ¢ldnku piedevsim
snaha odhalit pfi¢iny tohoto jevu a navrhnout moz-
nosti jeho feSeni.

Nékterd fakta tykajici se pozdniho preddni. Podle Eading-
tona lze pozdni pfeddni do odborné péée definovat jako
stav, kdy by v¢asnéjsi kontake s nefrologickymi sluzbami
mohl piiznivé ovlivnil pédi o pacienta (Eadington, 1996).
Casto se pod pojmem pozdni predini rozumi interval
mezi pfeddnim pacienta do péce nefrologa a zahdjenim
pravidelné dialyza¢ni 1é¢by krat$i nez tfi mésice; rozme-
zi intervalu je v$ak uddvdno velmi Siroce — nezfidka az
Sest mésictl. Pozdni pieddni do péce nefrologa vede casto
k nutnosti zahdjit akutn{ dialyzu pro uremické ptiznaky,
ovliviiuje vybér lé¢ebné modality (obvykle je preferovina
hemodialyza) a vyzaduje zavedeni pfechodného cévniho
ptistupu. Pozdni pfeddni déle zvysuje mortalitu (z krét-
kodobého i dlouhodobého hlediska), morbiditu, ndklady
na lécbu pfi vstupni hospitalizaci a prodluzuje dobu vy-
fazeni z pracovniho procesu. V evropskych a severoame-
rickych studiich je pozdni pfeddni béZnym jevem, vysky-
tujicim se pfiblizné u 30-64 % vsech pacientd, u nichz
je zahajovdna pravidelnd dialyza¢ni lé¢ba. Tento trend se
v poslednich dvaceti letech neméni ¢i dokonce stoupd
(Halabi, 1997).

Priciny vedouci k pozdnimu preddni lze rozdélit nejméné

do ¢ty okrubi:

1. Pficiny spojené s onemocnénim ledvin: V' nékterych
ptipadech zpiisobuje pozdni pfeddni samotnd podstata
konkrétniho onemocnéni ledvin. Muze se jednat jak
o onemocnéni pobihajici rychle a vedouci k rychlému
zdniku funkce ledvin, tak i o onemocnéni probihajici
pozvolna, a unikajici tak pozornosti. Podil téchto pii-
¢in viak nepfesahuje 15-20 % vsech piipadt pozdni-
ho preddni.

2. Pric¢iny spojené s pacientem: U nemocného, u kterého

je zjisténo progredujici onemocnéni ledvin vedouci k sel-

héni ledvin a ktery musi fesit otdzku ndhradni chronic-

ké 1é¢by nahrazujici funkci vlastnich ledvin, mohou hrat
Y

vyznamnou roli psychosocidlni faktory (mj. nepochopeni

procesu onemocnéni, neochota pripustit progresi one-

mocnéni apod.).
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3. Pric¢iny vdzané na lékate: Tyto priciny, vdzané na lé-

kafe poskytujici zékladni péci (zejména praktické I¢-
kafe, internisty) a/nebo na nefrology, nepochybné
odpovidaji za valnou ¢&dst piipadt pozdniho preddni.
Lékar poskytujici zdkladni péli: 1ékat zékladni linie
muze v nekeerych pripadech uplatiiovat u pacienta
selekci 1é¢by chronického selhdni ledvin — muze za-
ujmout konzervativni pfistup a nepfedat pacienta do
péce nefrologt (non-referral) z diivodu vysokého veku
pacienta ¢i z divodu komorbidit. Vyvoj uremickych
ptiznaki pak muze zpusobit zménu tohoto postoje
(z non-referral na LR). Lékati zdkladni{ linie ¢asto ne-
jsou schopni docenit pfinos lécebné péce poskytované
nefrology pred zahdjenim pravidelné dialyza¢ni 1écby.
Nefrologové jsou nezfidka vnimdni pfedev$im jako 1é-
kati poskytujici dialyzac¢ni 1é¢bu. Nefrolog: Nedostatky
na strané nefrologii (napf. poddni informace paciento-
vi nevhodnou formou apod.) se mohou na pozdnim
predani rovnéz uplatnit. Viichova a komunikace: Velkd
st lékatt zékladni linie se domnivd, Ze nejsou patfic-
né pouceni ohledné doby ¢i indikaci k pfeddni paci-
entll do péce nefrologli. Ndzory nefrologt a ostatnich
lékatti se mohou znac¢né lisit i v tom, jakd jsou krité-
ria pro preddni pacienti do péée nefrologi. Nekteré
analyzy naznacuji, ze za pozdni pfeddni odpovidaji
kromé praktickych lékata v hojné mife i dalsi kate-
gorie [ékatt (internisté, urologové, endokrinologové-
-diabetologové, kardiologové). Je také patrné, ze na
pozdnim pfeddni se mize zietelné podilet (vysoky)
pocet lékait v daném regionu.

4. Pficiny vdzané na systém zdravotni péce: Systém zdra-

votni péce mize pozdni pfeddni do urcité miry ovliv-
nit. U nékeerych nemocnych s nizsi socioekonomic-
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