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acidÛza je spÌöe doprovodn˝m projevem a do urËitÈ
mÌry ji lze tolerovat. Popsan· k¯ivka rizika tvaru ÑUì
ukazuje, ûe je t¯eba se vyvarovat jak Ñp¯Ìliö nÌzk˝chì
koncentracÌ, tak ale i koncentracÌ Ñp¯Ìliö vysok˝chì a†za
p¯ijatelnÈ lze povaûovat nejen koncentrace doporuËe-
nÈ dle K/DOQI, ale i koncentrace o nÏco niûöÌ, tj. p¯i-
jateln· predialyzaËnÌ koncentrace hydrogenkarbon·tu
stanoven· z†arterializovanÈ krve odebranÈ z arterio-
venÛznÌ fistule Ëi umÏlohmotnÈho zkratu je 20 aû
22†mmol/l. Tento n·lez Bommera a spol. je ve shodÏ
s†retrospektivnÌ studiÌ 12†000 osob (Lowrie a Lew,
1990). Bommer vöak ovÏ¯il, ûe je platn˝ i pro anal˝-
zu s p¯ihlÈdnutÌm ke komorbidit·m a dialyzaËnÌm
d·vk·m.
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Podocyturie může být pro
posouzení závažnosti
glomerulárního poškození
specifičtější než proteinurie

Yu D, Petermann A, Kunter U, et al. Urinary podocyte loss is a more
specific marker of ongoing glomerular damage than proteinuria. J Am
Soc Nephrol 2005;16:1733ñ1741.

PioökozenÌ glomerul·rnÌ kapil·rnÌ stÏny vedoucÌ ke
glomerulosklerÛze p¯edch·zÌ poökozenÌ viscer·l-

nÌch epitelov˝ch bunÏk (podocyt˘). Podocyty majÌ
omezenou schopnost bunÏËnÈho dÏlenÌ, jejich poöko-
zenÌ tedy zpravidla vede ke†snÌûenÌ jejich poËtu, zv˝-
öenÈ propustnosti glomerul·rnÌ kapil·rnÌ stÏny a v˝-
voji glomerulosklerÛzy v†˙secÌch baz·lnÌ membr·ny,
kterÈ nejsou kryty podocyty. OdloupanÈ podocyty byly
nalezeny v†moËi u r˘zn˝ch experiment·lnÌch i lidsk˝ch
glomerulopatiÌ.

V†komentovanÈ studii auto¯i sledovali v˝voj podo-
cyturie (vyluËov·nÌ podocyt˘ do moËi) v†pr˘bÏhu
r˘zn˝ch typ˘ experiment·lnÌch nefropatiÌ a jejÌ vztah
k†proteinurii. SouËasnÏ byl sledov·n vztah podocyt-
urie k†bunÏËnÈmu cyklu podocyt˘.

Podocyturie byla sledov·na u laboratornÌch potka-
n˘, u nichû byl navozen nefrotick˝ syndrom s histolo-
gick˝m obrazem minim·lnÌch zmÏn glomerul˘ pod·-
nÌm puromycin aminonukleosidu, u potkan˘
s†mesangioproliferativnÌ glomerulonefritidou navoze-
nou pod·nÌm protil·tek anti-Thy 1.1, u potkan˘

s†hypertenznÌ progresivnÌ chronickou ren·lnÌ insufi-
ciencÌ navozenou 5/6 nefrektomiÌ a u potkan˘ v pr˘-
bÏhu st·rnutÌ. SterilnÌ moË byla zÌsk·v·na punkcÌ mo-
ËovÈho mÏch˝¯e a jejÌ supernatant byl resuspendov·n
v†kultivaËnÌm mediu pro potkanÌ podocyty. Kultivo-
vanÈ buÚky byly potÈ p¯id·ny na destiËky pokrytÈ
kolagenem I. To umoûnilo oddÏlit erytrocyty a†dalöÌ
neadherujÌcÌ buÚky od podocyt˘. SouËasnÏ byly
u†vöech model˘ sledov·ny vzorky ledvin potkan˘, po-
docyty byly oznaËeny protil·tkami proti WT-1 (bÌlko-
vinÏ specifickÈ pro podocyty), jejich proliferace a f·ze
bunÏËnÈho cyklu byla zhodnocena pomocÌ souËas-
nÈho znaËenÌ bunÏk protil·tkami proti PCNA, cyclinu
D1 a cdc2.

U potkan˘ s†nefrotick˝m syndromem indukovan˝m
puromycinem, mesangioproliferativnÌ glomerulonefri-
tidou indukovanou anti-Thy 1.1 a 5/6 nefrektomiÌ, ale
nikoli u zdrav˝ch a st·rnoucÌch potkan˘, bylo moûno
prok·zat v†moËi ûivÈ (kultivovatelnÈ) podocyty. U pot-
kan˘ s†puromycinovou nefropatiÌ se podocyturie ob-
jevila t¯etÌ aû p·t˝ den po pod·nÌ puromycinu paralel-
nÏ s†proteinuriÌ. Podocyturie ale v˝raznÏ poklesla do
15. dne, tedy v†dobÏ, kdy byla st·le jeötÏ p¯Ìtomna
nefrotick· proteinurie. U mesangioproliferativnÌ glo-
merulonefritidy indukovanÈ anti-Thy 1.1 se podocy-
turie a vzestup proteinurie objevily paralelnÏ s me-
sangi·lnÌ proliferacÌ, podocyturie ale jiû po dvou dnech
zcela vymizela, zatÌmco proteinurie p¯etrv·vala mini-
m·lnÏ dalöÌch 14 dnÌ. Naproti tomu u 5/6 nefrekto-
mie p¯etrv·vala podocyturie paralelnÏ s†proteinuriÌ
dlouhodobÏ. Podocyturie nebyla ani v†jednom mo-
delu spojena s†poklesem poËtu podocyt˘ v glome-
rulech a vûdy jÌ p¯edch·zela proliferace podocyt˘
v†glomerulech.

Podocyturii tedy bylo moûno prok·zat ve t¯ech r˘z-
n˝ch modelech glomerul·rnÌho poökozenÌ. Podo-
cyturie p¯esnÏji odr·ûela aktivitu a z·vaûnost glo-
merul·rnÌho procesu. U spont·nnÏ regredujÌcÌch
glomerulopatiÌ (puromycinovÈ nefropatie a anti-Thy
1.1 indukovanÈ mesangioproliferativnÌ glomerulone-
fritidy) podocyturie rychle klesla po odeznÏnÌ glo-
merul·rnÌho poökozenÌ, zatÌmco proteinurie perzis-
tovala podstatnÏ dÈle. V†modelu chronickÈ
progredujÌcÌ nefropatie (5/6 nefrektomie) naproti
tomu podocyturie, podobnÏ jako proteinurie, p¯etr-
v·vala dlouhodobÏ.
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MoËov· exkrece podocyt˘ byla jiû v†minulosti prok·-
z·na v†r˘zn˝ch modelech experiment·lnÌch nefropa-
tiÌ i u lidsk˝ch glomerulopatiÌ (Hara et al., 2001; Vo-
gelmann et al., 2003). StejnÏ tak bylo jiû d¯Ìve
prok·z·no, ûe do moËi se uvolÚujÌ nejen poökozenÈ
(apoptotickÈ, fragmentovanÈ), ale i ûivÈ (kultivovatel-
nÈ) podocyty (Petermann et al., 2003; Vogelmann et
al., 2003).
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Nejv˝znamnÏjöÌm a prioritnÌm v˝sledkem komento-
vanÈ studie je pr˘kaz disociace podocyturie a pro-
teinurie u akutnÌch (spont·nnÏ regredujÌcÌch) nefro-
patiÌ. Proteinurie je z¯ejmÏ na rozdÌl od podocyturie
p¯Ìtomna nejen u aktu·lnÏ probÌhajÌcÌho poökozenÌ
glomerul˘, ale p¯etrv·v· i tam, kde p˘sobenÌ toxickÈ-
ho nebo imunitnÌho (autoprotil·tka, imunokomplex)
podnÏtu na glomerul·rnÌ kapil·rnÌ stÏnu jiû nepokra-
Ëuje, ale st·le jeötÏ trv· zv˝öen· permeabilita glome-
rul·rnÌ kapil·rnÌ stÏny. Vyöet¯enÌ podocyt˘ v†moËi by
tak mohlo u proteinurick˝ch pacient˘ odliöit aktivitu
glomerul·rnÌho onemocnÏnÌ od chronickÈho (perzis-
tujÌcÌho) poökozenÌ. U chronick˝ch progredujÌcÌch ne-
mocÌ ledvin je naproti tomu z¯ejmÏ v†d˘sledku pokra-
ËujÌcÌho poökozov·nÌ glomerul·rnÌ kapil·rnÌ stÏny
podocyturie podobnÏ jako proteinurie p¯Ìtomna dlou-
hodobÏ. Mechanismem, kter˝ vede v†modelu 5/6 nef-
rektomie k†podocyturii, je z¯ejmÏ 5/6 nefrektomie.

Podocyturie nebyla prov·zena u û·dnÈho ze t¯Ì po-
uûit˝ch experiment·lnÌch model˘ poklesem poËtu po-
docyt˘ v†glomerulech (hodnoceno podle poËtu WT-1
pozitivnÌch bunÏËn˝ch jader).  Moûnost dediferencia-
ce podocyt˘ se ztr·tou exprese pro podocyty specific-
k˝ch antigen˘ (WT-1) je z¯ejmÏ nepravdÏpodobn·.
PravdÏpodobnÏjöÌm vysvÏtlenÌm je prok·zan· schop-
nost podocyt˘ vstoupit do bunÏËnÈho cyklu se vzni-
kem dvojjadern˝ch nebo vÌcejadern˝ch bunÏk. Tento
n·lez ukazuje znaËnou reparaËnÌ schopnost podocy-
t˘. SouËasnÏ je pravdÏpodobnÈ, ûe do moËi se uvolÚu-
je jen mal· Ë·st poökozen˝ch podocyt˘.

Vstup glomerul·rnÌch podocyt˘ do bunÏËnÈho cyk-
lu p¯edch·zel u puromycinovÈ nefropatie i anti-Thy
1.1 mesangioproliferativnÌ nefritidy uvolÚov·nÌ podo-
cyt˘ do moËi. Tento Ëasov˝ vztah svÏdËÌ proti dosa-
vadnÌ p¯edstavÏ, ûe vstup podocyt˘ do bunÏËnÈho cyklu
je odpovÏdÌ na snÌûenÌ jejich poËtu, nap¯. i v†d˘sledku
ztr·t podocyt˘ do moËi. AlternativnÌm vysvÏtlenÌm je
poruöen· schopnost podocyt˘, kterÈ vstupujÌ do bunÏË-
nÈho cyklu, udrûet adhezi ke glomerul·rnÌ baz·lnÌ
membr·nÏ, nap¯. v†d˘sledku retrakce pedicel.

Vyöet¯ov·nÌ podocyt˘ v†moËi by tak mohlo v†klinickÈ
praxi odliöit aktivnÌ a neaktivnÌ glomerul·rnÌ lÈze.
Kultivace moËov˝ch podocyt˘ je pro praxi z¯ejmÏ p¯Ì-
liö sloûitou metodou, informace o kinetice moËov˝ch
podocyt˘ v†pr˘bÏhu r˘zn˝ch glomerulopatiÌ a o vlivu
lÈËby na jejich moËovou exkreci by ale mohly p¯ispÏt
k†zavedenÌ jednoduööÌch metod, nap¯. vyöet¯ov·nÌ
moËovÈ exkrece nÏkter˝ch podocyt·rnÌch protein˘ nebo
jejich fragment˘.
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Doporučení K/DOQI pro
kardiovaskulární onemocnění
u dialyzovaných pacientů
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SÈrie doporuËenÌ National Kidney Foundation
v†r·mci iniciativy Kidney Disease Quality Outco-

me Initiative byla zah·jena v†roce 2001 publikacÌ vel-
mi d˘leûitÈho doporuËenÌ t˝kajÌcÌho se hodnocenÌ, kla-
sifikace a stratifikace nemocÌ ledvin. V†dalöÌch letech
postupnÏ n·sledovala doporuËenÌ t˝kajÌcÌ se v˝ûivy
u†nemocÌ ledvin, hypertenze, dyslipidÈmie a poruch
kostnÌho metabolismu. V†letoönÌm roce by mÏla b˝t
publikov·na jeötÏ aktualizovan· doporuËenÌ lÈËby anÈ-
mie u pacient˘ s†chronick˝m onemocnÏnÌm ledvin.

Vysok· kardiovaskul·rnÌ mortalita a morbidita dia-
lyzovan˝ch pacient˘ a zv˝öenÈ kardiovaskul·rnÌ rizi-
ko u pacient˘ s†ren·lnÌ funkcÌ i jen mÌrnÏ snÌûenou
byly opakovanÏ dokumentov·ny (Foley et al., 1995;
Harnett et al., 1995; Sarnak et al., 1999).

Dlouho oËek·van· doporuËenÌ pro kardiovaskul·r-
nÌ onemocnÏnÌ u dialyzovan˝ch pacient˘ jsou rozdÏ-
lena do t¯Ì Ë·stÌ: 1) doporuËenÌ t˝kajÌcÌ se hodnocenÌ
a lÈËby kardiovaskul·rnÌch onemocnÏnÌ (doporuËenÌ
1ñ10); 2) doporuËenÌ t˝kajÌcÌ se lÈËby kardiovaskul·r-
nÌch rizikov˝ch faktor˘ (doporuËenÌ 11ñ16); 3) aktu·lnÌ
informace o nov˝ch a kontroverznÌch tÈmatech u kar-
diovaskul·rnÌch chorob.

Dle (vybran˝ch) doporuËenÌ prvnÌ Ë·sti by mÏli b˝t
vöichni pacienti zahajujÌcÌ dialyzaËnÌ lÈËbu bez ohle-
du na symptomy vyöet¯eni na p¯Ìtomnost kardiovas-
kul·rnÌch onemocnÏnÌ (ischemickÈ choroby srdeËnÌ,
kardiomyopatie, nemocÌ srdeËnÌch chlopnÌ, cerebro-
vaskul·rnÌho onemocnÏnÌ a ischemickÈ choroby dol-
nÌch konËetin). U vöech pacient˘ zahajujÌcÌch dialy-
zaËnÌ lÈËenÌ by mÏlo b˝t po dosaûenÌ suchÈ v·hy
(obvykle 1ñ3 mÏsÌce po zah·jenÌ dialyzaËnÌ lÈËby)
provedeno echokardiografickÈ vyöet¯enÌ. Echokardio-
grafickÈ vyöet¯enÌ by pak mÏlo b˝t opakov·no u†vöech
pacient˘ v t¯Ìlet˝ch intervalech. U pacient˘ s†poruchou
systolickÈ funkce (ejekËnÌ frakcÌ niûöÌ neû 40†%) by
mÏlo b˝t provedeno vyöet¯enÌ zamÏ¯enÈ na ischemic-
kou chorobu srdeËnÌ, u pacient˘ s†vysok˝m kardio-
vaskul·rnÌm rizikem a negativnÌmi z·tÏûov˝mi testy
by mÏla b˝t zv·ûena koronarografie. Vyöet¯ov·nÌ za-
mÏ¯enÈ na ischemickou chorobu srdeËnÌ by se mÏlo




