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tivnÌho p˘vodu se zab˝val pouze omezen˝ poËet stu-
diÌ (Pusey CD, 1983; Reddy S, 1998; Rossert J, 2001).

Z†hlediska hodnocen˝ch klinick˝ch p¯Ìznak˘ u ko-
mentovanÈ studie je pomÏrnÏ typickÈ, ûe r˘znÈ klinic-
kÈ extraren·lnÌ projevy hypersenzitivity byly nalezeny
pomÏrnÏ nekonstantnÏ, p¯iËemû Ëasto byly nez¯etel-
nÈ. V†literatu¯e uv·dÏn· Ñklasick· tri·daì p¯Ìznak˘
u ATIN (artralgie, febrilie a rash) byla pozorov·na
u†mÈnÏ neû 10†% nemocn˝ch. ZajÌmav˝ je ˙daj o po-
zorovanÈ koincidenci ATIN a uveitidy u Ëty¯ nemoc-
n˝ch, p¯iËemû tato vazba byla pops·na pomÏrnÏ re-
centnÏ. Naopak tradovan· vazba ATIN na pr˘vodnÌ
eosinofilii nenÌ patrnÏ tak pevn·, jak se nÏkdy uv·dÌ
(v˝skyt ve studii pouze u 36 % pacient˘) a jejÌ nep¯Ì-
tomnost by tedy nemÏla vÈst k†mylnÈmu vylouËenÌ ATIN
coby moûnÈ p¯ÌËiny u akutnÌho selh·nÌ ledvin nejas-
nÈho p˘vodu. DalöÌm ponÏkud p¯ekvapiv˝m zjiötÏnÌm
byla absence n·lezu granulom˘ v†histologick˝ch vzor-
cÌch a velmi Ëast· p¯Ìtomnost eosinofil˘ (u 94†% pa-
cient˘) v biopt·tu. N·lezy komentovanÈ studie se zdajÌ
potvrzovat p¯edstavu, ûe granulomy lze sice hodnotit
jako n·lez, kter˝ pokud je p¯Ìtomen, dosti v˝znamnÏ
svÏdËÌ pro diagnÛzu ATIN, avöak jejich v˝skyt v†r·mci
ATIN je velmi nÌzk˝. Co je p¯ÌËinou tohoto rozporu mezi
d¯Ìve zd˘razÚovanou v˝znamnostÌ n·lezu granulo-
m˘ p¯i ATIN a souËasnou realitou (nÌzk˝ v˝skyt gra-
nulom˘ u ATIN), nenÌ zn·mo. Z†hlediska klinickÈho
lze na podkladÏ komentovanÈ pr·ce odvodit, ûe nÏ-
kterÈ p¯Ìznaky, uv·dÏnÈ v†minulosti jako pomÏrnÏ ty-
pickÈ pro ATIN hypersenzitivnÌho p˘vodu, majÌ ve sku-
teËnosti pomÏrnÏ nÌzkou hodnotu pro diagnostiku
tohoto onemocnÏnÌ (pomÏrnÏ nÌzk˝ v˝skyt perifernÌ
eosinofilie, prakticky û·dn˝ zaznamenan˝ p¯Ìpad gra-
nulom˘ v†histologickÈm obrazu). To je jistÏ cenn˝ z·-
vÏr pro diagnostickÈ a diferenci·lnÏ diagnostickÈ ̇ va-
hy p¯i n·lezu ASL nejasnÈho p˘vodu. Studie rovnÏû
potvrzuje z·sadnÌ v˝znam ren·lnÌ biopsie pro defini-
tivnÌ diagnostiku hypersenzitivnÌ ATIN.

Pokud jde o v˝voj onemocnÏnÌ ñ byla prognÛza p¯Ì-
zniv·, a to i u pacient˘, u nichû bylo nutno zah·jit
akutnÌ hemodialyzaËmÌ lÈËbu. U dvou z 35 nemoc-
n˝ch, u nichû bylo nutno v†hemodial˝ze pokraËovat
i†v†dalöÌm obdobÌ, p¯ipouötÏl pomÏrnÏ nep¯Ìzniv˝ his-
tologick˝ obraz (s†p¯ÌtomnostÌ chronick˝ch fibrotick˝ch
zmÏn v†tubulointersticiu) p¯edstavu, ûe onemocnÏnÌ
bylo zachyceno pomÏrnÏ pozdÏ, Ëi ûe nasedalo na led-
viny poökozenÈ jiû v†minulosti jin˝m nefrotoxick˝m
procesem. Z†hlediska dlouhodobÈ prognÛzy je d˘leûi-
tÈ, ûe s†v˝jimkou dvou v˝öe uveden˝ch nemocn˝ch, se
chronickÈ selh·nÌ ledvin nevyvinulo u û·dnÈho pa-
cienta s†ATIN ani po vÌce neû pÏti letech sledov·nÌ.

Samotn· lÈËba kortikosteroidy byla v†minulosti za-
loûena na v˝sledcÌch dvou studiÌ zahrnujÌcÌch mÈnÏ
neû 25 nemocn˝ch (Pusey CD, 1983; Galpin JE 1978).
V˝sledky tÏchto pracÌ naznaËovaly, ûe lÈËba kortikoste-
roidy vede k†rychlejöÌ a ̇ plnÏjöÌ ̇ pravÏ ren·lnÌch funk-
cÌ. AËkoli jinÈ studie tento ˙Ëinek kortikosteroid˘ ne-
potvrdily, auto¯i v˝znamn˝ch p¯ehledov˝ch pracÌ
indikaci k†lÈËbÏ kortikosteroidy u ATIN obhajujÌ (Red-

dy S, 1998). V˝sledky komentovanÈ studie nesvÏdËÌ ve
prospÏch lÈËby kortikosteroidy. Je moûnÈ jistÏ spekulo-
vat o tom, ûe samotn· metodologie studie podskupinu
lÈËenou kortikosteroidy spÌöe znev˝hodÚuje. AËkoli to-
tiû byly vstupnÌ parametry u obou podskupin (lÈËba
KS versus lÈËba konzervativnÌ) obdobnÈ z†hlediska
pr˘mÏrnÈ hodnoty kreatininu v sÈru, lze p¯edpokl·-
dat, ûe lÈËba kortikosteroidy byla nasazena spÌöe u tÏch
nemocn˝ch, kde pr˘bÏh onemocnÏnÌ imponoval jako
z·vaûn˝ (nap¯. z†pohledu dynamiky v˝voje ren·lnÌch
funkcÌ). DetailnÏjöÌ anal˝zu v†tomto smÏru vöak re-
trospektivnÌ charakter studie neumoûÚuje. Dosavad-
nÌ (obvykle p¯ÌznivÈ) zkuöenosti s†lÈËbou kortikostero-
idy u ATIN hypersenzitivnÌho p˘vodu n·s opravÚujÌ
k†jejich dalöÌmu uûitÌ, s†p¯edstavou, ûe teprve na pod-
kladÏ reprezentativnÌ klinickÈ studie/studiÌ bude moû-
no up¯esnit indikace k†jejich pod·nÌ u ATIN.
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P¯ehledov˝ Ël·nek se zab˝v· fok·lnÏ segment·rnÌ
glomerulosklerÛzou (FSGS) spojenou s nefrotic-

k˝m syndromem. FSGS nenÌ onemocnÏnÌ, avöak lÈze
s†ne zcela jasnou prognostickou vahou RecentnÏ byla
navrûena n·sledujÌcÌ klasifikace FSGS obsahujÌcÌch pÏt
variant: (1) jinak nespecifikovan· FSGS (klasick· FSGS);
(2) perihil·rnÌ varianta; (3) celul·rnÌ varianta, (4) tip
varianta, (5) kolabujÌcÌ varianta (díAgati, 2004). FSGS
b˝v· klasifikov·na patologem na podkladÏ histolo-
gickÈho n·lezu zÌskanÈho p¯i ren·lnÌ biopsii (RB).
SpoleËn˝m jmenovatelem vöech variant FSGS je poöko-
zenÌ podocyt˘ Za z·kladnÌ p¯ek·ûku pro pr˘nik albu-
minu do moËovÈho prostoru se do ned·vna povaûo-
vala glomerul·rnÌ baz·lnÌ membr·na. Teprve ned·vno
se zaËal doceÚovat v˝znam ˙zkÈho interpedicel·rnÌ-
ho prostoru ñ Ñslit diaphragmì. Objev nephrinu, jehoû
mutovan· podoba je podkladem nefrotickÈho syndro-
mu finskÈho typu, vedl k†identifikaci ¯ady podocyt·r-
nÌch molekul, kterÈ jsou vz·jemnÏ propojenÈ a/nebo
interagujÌ a kterÈ hrajÌ z·sadnÌ ˙lohu ve FSGS. UrËitÈ
poökozenÌ podocyt˘ a v˝voj FSGS p¯edstavujÌ spoleË-
n˝ mechanismus vedoucÌ k†z·niku glomerul˘ u vÏtöi-
ny glomerulonefritid (GN). V†r·mci nefrotickÈ formy
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FSGS (a zvl·ötÏ u relabujÌcÌch p¯Ìpad˘ FSGS) pravdÏ-
podobnÏ navozuje proteinurii hypotetick˝ ÑcirkulujÌcÌ
permeabilnÌ faktorì; ten zp˘sobuje poruchu regulace
bunÏËnÈho cyklu podocyt˘, kterÈ pak prodÏl·vajÌ pro-
cesy dediferenciace a transdiferenciace. Z†hlediska
lÈËby tak vyvst·v· ot·zka, zda je lÈËba zamÏ¯ena na
prim·rnÌ etapu v˝voje FSGS (tj. na poökozenÌ podo-
cyt˘), Ëi pouze na redukci proteinurie.

FSGS ñ imunologickÈ onemocnÏnÌ podocyt˘. Ales-
poÚ u Ë·sti p¯Ìpad˘ FSGS lze p¯edpokl·dat, ûe jejÌm
podkladem je imunitnÏ podmÌnÏn· porucha (Shalhoub
RJ, 1974), od˘vodÚujÌcÌ lÈËbu kortikosteroidy (KS).
Pokud nenÌ p¯i lÈËbÏ KS dosaûeno remise, lze usuzo-
vat na jinÈ ñ neimunologickÈ ñ p¯ÌËiny onemocnÏnÌ.
FSGS ñ virovÈ onemocnÏnÌ podocyt˘. Uk·zkou tÈto
vazby je kolabujÌcÌ FSGS vznikl· v†n·vaznosti na HIV
infekci. FSGS - toxickÈ onemocnÏnÌ podocyt˘ Nejzn·-
mÏjöÌm p¯Ìkladem je experiment·lnÏ navozen· adria-
mycinov· Ëi puromycinov· glomerulonefritida ñ resp.
FSGS. FSGS ñ dÏdiËnÈ onemocnÏnÌ podocyt˘ Pr˘lomu
v†ch·p·nÌ FSGS jako vrozenÈho onemocnÏnÌ bylo
dosaûeno odhalenÌm Ëty¯ molekul ñ nephrinu, podo-
cinu, CD2AP a alpha-actininu-4, jejichû mutacÌ vznik·
porucha struktury a funkce podocyt˘ a vyvÌjÌ se FSGS.
Je prok·z·no, ûe mutace podocinu (mutace NPHS

2
)

vedou ke vzniku sporadickÈ FSGS, rezistentnÌ na lÈË-
bu kortikosteroidy (Winn MP, 2003; Caridi G, 2003).
PodobnÏ mutace ACTN

4
 kÛdujÌcÌ alpha-actinin-4 ve-

dou ke vzniku pozvolna progredujÌcÌ famili·lnÌ FSGS
s†autosom·lnÏ dominantnÌ dÏdiËnostÌ. KonkrÈtnÌ do-
pady tÏchto nov˝ch poznatk˘ lze oËek·vat p¯edevöÌm
v†oblasti lÈËebnÈ (omezenÌ lÈËby KS u vrozen˝ch fo-
rem?) a v†oblasti transplantaËnÌ (vylouËenÌ d·rcovstvÌ
u osob s†vrozenou formou?!).

LÈËba kortikosteroidy. Autor zd˘razÚuje v˝znam kor-
tikosteroid˘ pro lÈËbu nefrotickÈho syndromu. ⁄pl-
nou remisi kortikosteroidy lze navodit u 50 % nemoc-
n˝ch, Ë·steËnou u 25 % a rezistentnÌch z˘st·v· dalöÌch
25 % nemocn˝ch. U kortikoid-dependentnÌch p¯Ìpa-
d˘ je nez¯Ìdka spornÈ, zda ˙spÏch dosaûen˝ lÈËbou
kortikosteroidy nenÌ p¯Ìliö draze zaplacen jejich Ëet-
n˝mi toxick˝mi ˙Ëinky. LÈËba FSGS alkylaËnÌmi l·t-
kami OdpovÏÔ na lÈËbu cyklofosfamidem (CFA) lze
do znaËnÈ mÌry p¯edpovÏdÏt z†odpovÏdi nefrotickÈ-
ho syndromu na kortikosteroidy. Nezd· se, ûe by uûitÌ
CFA bylo p¯Ìnosem pro lÈËbu FSGS (Tarshish P, 1996).
LÈËba FSGS cyklosporinem (CS.) ⁄spÏönost lÈËby cyk-
losporinem lze do znaËnÈ mÌry rovnÏû odhadnout
z†odpovÏdi na kortikosteroidy. Kombinovan· lÈËba (CS
+ KS) se zd· b˝t ˙ËinnÏjöÌ neû lÈËba samotn˝mi korti-
kosteroidy (podÌl remise aû 73 %) a umoûÚuje snÌûit
d·vky steroid˘. Samotn˝ ˙Ëinek cyklosporinu na nef-
rotick˝ syndrom (a FSGS jako takovou) m· nepochyb-
nÏ svou neimunologickou sloûku. Cyklosporin pod·-
van˝ v†relativnÏ nÌzkÈm d·vkov·nÌ (< 5†mg/kg/den)
a po dobu Ëasto delöÌ neû jeden rok patrnÏ zvyöuje
odpovÏÔ pacient˘ v˘Ëi KS a umoûÚuje dos·hnout
vyööÌho stupnÏ remise a snÌûenÌ d·vek steroid˘. P˘vod-
nÌ obava z†nefrotoxickÈho ˙Ëinku p¯i dlouhodobÈm

pod·nÌ se nepotvrdila. DlouhodobÈ pod·v·nÌ i velmi
nÌzk˝ch d·vek cyklosporinu (i mÈnÏ neû 3 mg/kg/
den) m· u Ë·sti nemocn˝ch v˝znam pro udrûenÌ re-
mise. LÈËba FSGS tacrolimem (FK506). Z†neËetn˝ch
publikovan˝ch pracÌ lze vyvodit ˙spÏönost lÈËby ale-
spoÚ u Ë·sti nemocn˝ch. Loeffler popsal dosaûe-
nÌ†˙plnÈ remise u 81 % z†13 dÏtsk˝ch pacient˘, jimû
byl FK 506 pod·v·n, byù prov·zenÈ v˝vojem neû·-
doucÌch ˙Ëink˘ (anÈmie, k¯eËe, hypertenze, sepse)
(Loeffler, 2004). LÈËba FSGS sirolimem. OjedinÏl· po-
zorov·nÌ (pozorov·n pozitivnÌ ˙Ëinek). LÈËba FSGS
mykofenol·tem (MMF). Kasuistick· sdÏlenÌ neumoû-
ÚujÌ vyvodit smÏrodatnÈ z·vÏry.

Relaps u transplantacÌ ledviny. Relaps je pozorov·n
aû u 30 % transplantovan˝ch pacient˘ s†FSGS (v 5 %
ztr·ta ötÏpu).

V†z·vÏru autor p¯edpokl·d·, ûe dalöÌho pokroku
v†oblasti lÈËby FSGS bude dosaûeno spÌöe dÌky v˝-
zkumu v†genetice a patofyziologii neû dÌky uûitÌ Ñz·-
zraËn˝chì nov˝ch lÈk˘.
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A. Meyrier z†líHopital Broussais v†Pa¯Ìûi se problema-
tikou fok·lnÏ segment·lnÌ glomerulosklerÛzy (FSGS)
zab˝v· dlouhodobÏ a na toto tÈma  publikoval ¯adu
p˘vodnÌch i p¯ehledov˝ch pracÌ v†prestiûnÌch Ëasopi-
sech jiû od konce 80. let minulÈho stoletÌ. Svou p¯e-
hledovou pr·ci trefnÏ uvedl v†tom smyslu, ûe ps·t o†pri-
m·rnÌ FSGS je jistÏ v˝zva, od kterÈ by zkuöen˝ nefrolog
mÏl patrnÏ tendenci utÈci, neboù se nejedn· o onemoc-
nÏnÌ, ale o lÈzi obskurnÌho patofyziologickÈho podkla-
du a lÈËba se prov·dÌ l·tkami, jejichû mechanismus
p˘sobenÌ je zn·m jen velmi omezenÏ. S†d·vkou opti-
mismu vöak autor podot˝k·, ûe lze p¯ece jen pozoro-
vat, ûe nejasnostÌ t˝kajÌcÌch se FSGS kaûdoroËnÏ o nÏco
ub˝v·.

Z†hlediska klasifikace FSGS je vhodnÈ zd˘raznit, ûe
s†ohledem na fok·lnÌ charakter tÈto lÈze nelze p¯i ome-
zenÈm poËtu glomerul˘ zÌskan˝ch p¯i ren·lnÌ biopsii
za¯azenÌ provÈst s†jistotou. D·le je t¯eba vnÌmat sku-
teËnost, ûe na rozdÌl od klasifikace lupusovÈ nefritidy,
kter· m· do znaËnÈ mÌry v˝znam pro lÈËebnou takti-
ku, klasifikace FSGS tento prediktivnÌ charakter nem·
(tu m· pouze odpovÏÔ proteinurie na lÈËbu, nez·visle
na histologii). Pokud jde o variantu tip lesion, je moû-
no p¯ipomenout, ûe nÏkte¯Ì auto¯i v†poslednÌ dobÏ
p¯i¯azujÌ variantu tip lesion do skupiny minim·lnÌch
zmÏn glomerul˘ (Stokes, 2004), jinÌ auto¯i pak zpo-
chybÚujÌ (nÏkdy uv·dÏn˝) prognosticky p¯Ìzniv˝ cha-
rakter tip lesion varianty (Chun, 2004).

MmorfologickÈ zmÏny p¯i FSGS. Velk˝ d˘raz klade-
n˝ v†p¯ehledovÈm Ël·nku na podocyt·rnÌ zmÏny coby
prvotnÌ stadium procesu ˙stÌcÌho do FSGS je do znaË-
nÈ mÌry v†souladu s†pozorov·nÌmi, kter· naznaËujÌ,
ûe zmÏny patrnÈ v†r·mci tzv. minim·lnÌch zmÏn glo-
merul˘ (tj. f˙ze pedicel patrnÈ p¯i ultrastruktur·lnÌm
vyöet¯enÌ) nejsou nikterak patognomickÈ, a lze je po-
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zorovat u celÈ ¯ady dalöÌch glomerulonefritid, prolife-
rativnÌch i neproliferativnÌch. Ze zmÏn charakteru ce-
lul·rnÌ proliferace se glomerul·rnÌ poökozenÌ postup-
nÏ vyvÌjÌ do zmÏn charakteru fibrÛzy a jizvenÌ.

Z†hlediska lÈËby m˘ûe b˝t d˘leûitÈ posoudit, zda je
lÈËba tzv. kauz·lnÌ (zamÏ¯en· na podocyt·rnÌ poöko-
zenÌ) Ëi symptomatick· (zamÏ¯en· na snÌûenÌ protein-
urie), p¯ÌpadnÏ zda ovlivÚuje obÏ sloûky.

DÏdiËnÏ v·zan˝m form·m FSGS je vÏnov·na mimo-
¯·dn· pozornost. Na souboru 60 rodin s†famili·lnÏ
v·zan˝m v˝skytem FSGS (u p¯Ìpad˘ vyskytujÌcÌch se
v†nÏkolika generacÌch) bylo moûno pozorovat pr˘mÏr-
n˝ vÏk vzniku klinick˝ch p¯Ìznak˘ kolem 30 let (32,5
± 14,6 let) (Conlon, 1999). TÌm se uk·zalo, ûe klinic-
ky se m˘ûe z·rodeËn· mutace projevit aû v†relativnÏ
pozdnÌm vÏku. U souboru 29 nemocn˝ch, kte¯Ì mÏli
vrozenou mutaci podocinu a byli rezistentnÌ na lÈËbu
kortikosteroidy, se nepoda¯ilo dos·hnout remise pod·-
nÌm cyklofosfamidu ani cyklosporinu (Ruf, 2004).
NejËastÏjöÌ mutace podocinu (NPHS

2
) je lokalizov·na

na chromosomu 1 (1q25-31). HeterozygoznÌ mutace
R138Q a R138X ovlivÚujÌ metabolickÈ procesy nephri-
nu (vazbu nephrinu na lipidovÈ transportnÌ mecha-
nismy). Kombinace jednÈ z†uveden˝ch mutacÌ a z·-
kladnÌ mutace kÛdujÌcÌ nephrin (NPHS2) navozuje
vznik FSGS.

KonkrÈtnÌ v˝stupy t˝kajÌcÌ se aplikace nov˝ch poznat-
k˘ z†oblasti vrozen˝ch a dÏdiËn˝ch forem FSGS jsou
teprve v†poË·tcÌch. NÏkter· pracoviötÏ (p¯edevöÌm pe-
diatrick·) testujÌ u pacient˘ s†kortikoid-rezistentnÌ for-
mou nefrotickÈho syndromu p¯Ìtomnost Ëi absenci
mutace podocinu (Athena Diagnostics, Worchester,
MA). TakÈ aplikace metod molekul·rnÌ biologie pro
d·rcovstvÌ org·nu u osob s†podez¯enÌm na mutaci kÛ-
dujÌcÌ nÏkter˝ z†moûn˝ch podocyt·rnÌch protein˘ je
zatÌm v˝jimeËnou z·leûitostÌ. NavÌc se zd·, ûe nÏkter·
klinick· pozorov·nÌ jsou v†urËitÈm rozporu s p¯edpo-
kl·dan˝m v˝vojem ñ nap¯. lze pozorovat rekurenci
FSGS i u vrozen˝ch forem FSGS  (Ghiggeri, 2004). Nelze
patrnÏ vylouËit moûnost, ûe nefrotick˝ syndrom se
v†r·mci FSGS m˘ûe takÈ vyvÌjet jako d˘sledek interak-
ce mezi vrozenou genetickou abnormalitou a vznikem
imunitnÏ podmÌnÏnÈho procesu (tvorbou cirkulujÌcÌho
permeabilnÌho faktoru).

Z†hlediska lÈËby kortikosteroidy (u dospÏl˝ch) je
nutno zd˘raznit pot¯ebu dostateËnÏ intenzivnÌ lÈËby
ñ a to jak z†hlediska dÈlky lÈËby, tak z†hlediska d·vko-
v·nÌ. Bylo prok·z·no, ûe p¯i obdobnÈm d·vkov·nÌ kor-
tikosteroid˘ lze dos·hnout p¯i lÈËbÏ delöÌ neû pÏt mÏsÌ-
c˘ v˝znamnÏ vyööÌ ˙spÏönosti neû p¯i lÈËbÏ kratöÌ (zvl.
kratöÌ neû dva mÏsÌce). Pln· d·vka (1†mg/kg/den) by
mÏla b˝t pod·v·na po dobu 8 aû 12 mÏsÌc˘ s n·sled-
n˝m sniûov·nÌm d·vky s†cÌlem zabr·nit rebound-fe-
nomenu. VÏtöina nemocn˝ch jsou vöak bohuûel korti-
koid-dependentnÌ (na r˘znÈ ˙rovni KS-dependence).
P¯itom je nutno p¯ipomenout, ûe definice kortiko-
rezistence u dÏtÌ a dospÏl˝ch se ponÏkud liöÌ (souvisÌ
to†se zkuöenostÌ, ûe remise u dospÏl˝ch b˝v· dosaûeno
pozvolnÏji).

Z†hlediska zd˘razÚovanÈ ˙Ëinnosti lÈËby cyklospo-
rinem je patrnÏ na mÌstÏ zd˘raznit fakt, ûe dlouhodob˝
˙Ëinek (bez pr˘vodnÌ nefrotoxicity) byl pops·n u pa-
cient˘ lÈËen˝ch dÈle neû 12 let nÌzk˝mi d·vkami CyA.

Na okraj tÈmatu rekurence FSGS po transplantaci je
vhodnÈ dodat, ûe pouze v†tÈto indikaci se zd· b˝t pou-
ûitÌ plazmaferÈzy ˙Ëinnou metodou, v†jin˝ch situa-
cÌch se uûitÌ plazmaferÈzy v†r·mci FSGS lÈËebnÏ ne-
osvÏdËilo.
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Je prezentov·na randomizovan· prospektivnÌ multi-
centrick· studie srovn·vajÌcÌ roËnÌ efekt dvou kon-

centracÌ kalcia v†peritone·lnÌm dialyzaËnÌm roztoku
(1,75 vs. 1,25 mmol/l). CÌlem studie je odpovÏdÏt, zda
a jak ovlivnÌ obsah kalcia v†dialyzaËnÌm roztoku kost-
nÌ metabolismus a strukturu v†dlouhodobÈm ËasovÈm
˙seku.

Byly vyhodnocov·ny t¯i skupiny parametr˘: histo-
morfometrie kosti (bioptick˝ vzorek kosti p¯ed zah·-




