
POSTGRADUÁLNÍ NEFROLOGIE 67

ruöenÌ terapie (nejËastÏji leukopenie), neprok·zala vöak
p¯Ìzniv˝ vliv û·dnÈ imunosupresivnÌ lÈËby na celko-
vou Ëi ren·lnÌ mortalitu.
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Komentovan· metaanal˝za ukazuje, jak obtÌûnÈ je na
z·kladÏ dostupn˝ch doklad˘ doporuËit u pacient˘
s†idiopatickou membranÛznÌ nefropatiÌ optim·lnÌ te-
rapeutick˝ postup. JednÌm z†hlavnÌch d˘vod˘ je ne-
dostatek dostateËnÏ rozs·hl˝ch randomizovan˝ch kon-
trolovan˝ch studiÌ s†dob¯e definovan˝m souborem
pacient˘ s†vysok˝m rizikem progrese do ren·lnÌ insu-
ficience, s dostateËnou dobou sledov·nÌ a Ñtvrd˝miì
prim·rnÌmi sledovan˝mi parametry (celkov· a ren·l-
nÌ mortalita). KompletnÌ nebo parci·lnÌ remise nemo-
hou b˝t povaûov·ny za vhodnÈ prim·rnÌ sledovanÈ
parametry, protoûe remise m· Ëasto u pacient˘ ome-
zenÈ trv·nÌ a v†dalöÌm pr˘bÏhu m˘ûe dojÌt k†relapsu
nefrotickÈho syndromu. P¯Ìnosem souËasnÈ metaana-
l˝zy ve srovn·nÌ se staröÌmi metaanal˝zami (nap¯.
Hogan et al., 1995) je podstatnÈ zv˝öenÌ poËtu sledo-
van˝ch pacient˘ (cca z 500 na 1†025).

DostupnÈ informace ze t¯Ì pomÏrnÏ rozs·hl˝ch studiÌ
(zahrnujÌcÌch dohromady 333 pacient˘) nesvÏdËÌ pro
p¯Ìzniv˝ efekt monoterapie kortikosteroidy. Naproti
tomu moûn˝ p¯Ìzniv˝ vliv azathioprinu nelze na z·-
kladÏ jednÈ malÈ negativnÌ studie (s devÌti pacienty)
vylouËit.

AlkylaËnÌ cytostatika zvyöujÌ u idiopatickÈ membra-
nÛznÌ nefropatie pravdÏpodobnost v˝voje remise. Cyk-
lofosfamid se zd· b˝t spojen s†niûöÌm rizikem leukope-
nie neû chlorambucil. Tato pozorov·nÌ vöak nelze
pokl·dat za doklad p¯ÌznivÈho vlivu alkylaËnÌch cy-
tostatik na dlouhodobou prognÛzu nemocn˝ch. V tom-
to smÏru m·me zatÌm k†dispozici jen desetiletÈ sledo-
v·nÌ pacient˘ prim·rnÏ lÈËen˝ch chlorambucilem Ëi
placebem (Ponticelli et al., 1995). P¯eûitÌ bez pot¯eby
dial˝zy bylo u pacient˘ lÈËen˝ch v†˙vodu chlorambu-
cilem a metylprednisolonem 92†%, u pacient˘ lÈËen˝ch
jen Ñsymptomatickyì pouze 60†%. Pacienti lÈËenÌ
v†˙vodu imunosupresÌ nejenûe vyvinuli remisi nefro-
tickÈho syndromu ËastÏji neû pacienti na symptoma-
tickÈ lÈËbÏ (88†% vs. 47†%), ale imunosupresivy lÈËenÌ
pacienti byli v†remisi takÈ v˝znamnÏ vÏtöÌ Ë·st deseti-
letÈho obdobÌ (58†% vs. 22†%). Po zahrnutÌ tÈto studie
do metaanal˝zy pozorovali auto¯i metaanal˝zy u pa-
cient˘ lÈËen˝ch imunosupresivy tendenci ke†snÌûenÌ
ren·lnÌ mortality.

 Efekt alkylaËnÌch cytostatik na celkovou a ren·lnÌ
mortalitu nebyl pravdÏpodobnÏ prok·z·n zejmÈna pro
nedostateËn˝ poËet dlouhodobÏ sledovan˝ch pacien-
t˘, problÈmy s†randomizacÌ (pacienti randomizovanÌ
k†alkylaËnÌm cytostatik˘m mÏli vstupnÏ vyööÌ protein-
urii), vzhledem k†malÈmu poËtu pacient˘ nebylo moû-
no posoudit vliv r˘zn˝ch reûim˘ alkylaËnÌch cytostatik
a nebylo takÈ moûno posoudit vliv kontroly hyperten-
ze, pod·v·nÌ inhibitor˘ ACE, Ëi antagonist˘ angio-

tensinu nebo statin˘ (Glassock, 2004). NalÈhavÏ po-
t¯ebnÈ jsou novÈ studie s†alkylaËnÌmi cytostatiky s Ñtvr-
d˝miì prim·rnÌmi sledovan˝mi parametry.

Auto¯i souËasnÈ metaanal˝zy nepokl·dajÌ d˘kazy
o p¯ÌznivÈm vlivu cyklosporinu ve srovn·nÌ s†placebem
(Cattran et al., 2001) a alkylaËnÌmi cytostatiky na
v˝voj (p¯ev·ûnÏ parci·lnÌ) remise nefrotickÈho syndro-
mu a zpomalenÌ progrese ren·lnÌ insuficience za do-
stateËnÈ.  Celkov˝ poËet pacient˘ sledovan˝ch ve t¯ech
randomizovan˝ch studiÌch s†cyklosporinem byl jen
104. DalöÌ studie s†cyklosporinem s†v˝öe uveden˝mi
Ñtrvrd˝miì cÌlov˝mi parametry jsou jistÏ pot¯ebnÈ. Pro-
k·zan˝ antiproteinurick˝ a moûn˝ renoprotektivnÌ
˙Ëinek jsou ale dostateËn˝m d˘vodem, aby byl cyklo-
sporin zejmÈna u pacient˘ s†p¯etrv·vajÌcÌ velkou pro-
teinuriÌ a vysok˝m rizikem progrese do ren·lnÌ insufi-
cience d·le vyuûÌv·n, alespoÚ do tÈ doby, neû budeme
mÌt k†dispozici jasnÈ doklady pro vyööÌ ̇ Ëinnost jin˝ch
terapeutick˝ch postup˘.

Patogeneze idiopatickÈ membranÛznÌ nefropatie
nenÌ dosud plnÏ objasnÏna a etiologie tohoto onemoc-
nÏnÌ z˘st·v· zcela nejasn·. M˘ûeme jen doufat, ûe
pokrok v†tÈto oblasti spolu s†nov˝mi randomizovan˝-
mi kontrolovan˝mi studiemi s†lÈky tradiËnÌmi (alky-
laËnÌ cytostatika, cyklosporin) i nov˝mi (mykofenol·t
mofetil, rituximab aj.) n·m umoûnÌ optim·lnÌ terapii
idiopatickÈ membranÛznÌ nefropatie lÈpe definovat.

Komentovan· metaanal˝za ukazuje tedy p¯edevöÌm
nutnost organizace dalöÌch a lÈpe navrûen˝ch rando-
mizovan˝ch kontrolovan˝ch studiÌ s†tradiËnÌmi i no-
vÏjöÌmi lÈky. LepöÌ pozn·nÌ etiopatogeneze idiopatickÈ
membranÛznÌ nefropatie by mohlo umoûnit zavedenÌ
specifick˝ch a mÈnÏ toxick˝ch zp˘sob˘ lÈËby, neû je
souËasn· lÈËba alkylaËnÌmi cytostatika a cyklospori-
nem.
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Ovlivňuje podávání vysokých
dávek furosemidu průběh
akutního selhání ledvin?
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V†minulosti byla navrûena ¯ada opat¯enÌ, kter· by
(alespoÚ teoreticky) mÏla zabr·nit v˝voji akutnÌ-

ho selh·nÌ ledvin (akutnÌ ren·lnÌ insuficience), nebo
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zrychlit reparaci ren·lnÌ funkce a zv˝öit pravdÏpodob-
nost obnovy ren·lnÌ funkce a p¯eûitÌ u pacient˘ s†jiû
rozvinut˝m akutnÌm selh·nÌm ledvin. Ani nÌzkÈ d·v-
ky dopaminu, ani vysokÈ d·vky furosemidu (Lassnigg
et al., 2000) nemajÌ na rozvoj akutnÌho selh·nÌ ledvin
p¯Ìzniv˝ efekt, u pacient˘ s†akutnÌ ren·lnÌ insuficiencÌ
vyvolanou pod·nÌm radiokontrastnÌch l·tek m˘ûe mÌt
dokonce pod·v·nÌ furosemidu nep¯Ìzniv˝ vliv (Wein-
stein et al., 1992). U pacient˘ s†jiû rozvinut˝m akutnÌm
selh·nÌm ledvin nebyl prok·z·n p¯Ìzniv˝ efekt ani
anaritidu (atri·lnÌho natriuretickÈho peptidu) ani furo-
semidu (Lameire et al., 2002). NegativnÌ v˝sledky öes-
ti kontrolovan˝ch (z toho pÏti prospektivnÌch) studiÌ
s†pod·v·nÌm furosemidu ale mohly b˝t zp˘sobeny
mal˝m poËtem  sledovan˝ch pacient˘ a r˘zn˝m zp˘-
sobem pod·v·nÌ a r˘zn˝mi d·vkami diuretik.

Do komentovanÈ prospektivnÌ, randomizovanÈ, dvo-
jitÏ slepÈ, multicentrickÈ studie (jiû se z˙Ëastnilo 23
francouzk˝ch jednotek intenzivnÌ pÈËe nebo nefrolo-
gick˝ch oddÏlenÌ) bylo za¯azeno 338 pacient˘ s akut-
nÌm selh·nÌm ledvin vyûadujÌcÌm dialyzaËnÌ lÈËbu (de-
finov·no jako urea > 20 mmol/l, oligoanurie trvajÌcÌ
dÈle neû 48 hodin, nebo zn·mky uremickÈho syndro-
mu). NejËastÏjöÌmi p¯ÌËinami akutnÌho selh·nÌ ledvin
(u nÏkter˝ch pacient˘ byla zjiötÏna vÌce neû jedna
p¯ÌËina) byly sepse (38 %), öok jakÈkoli etiologie (47†%)
a chirurgick˝ v˝kon (21†%).

Do studie nebyli za¯azeni pacienti s†preexistujÌcÌm
pokroËil˝m chronick˝m selh·nÌm ledvin (definov·no
jako koncentrace kreatininu v sÈru > 150 µmol/l),
dehydratacÌ a preren·lnÌ azotÈmiÌ (koncentrace sodÌ-
ku v†moËi < 20 mmol/l, p¯Ìzniv· odpovÏÔ diurÈzy na
pod·nÌ tekutin), obstrukËnÌ uropatiÌ, glomerulonefri-
tidou (proteinuriÌ a/nebo hematuriÌ), malignÌm one-
mocnÏnÌm, poruchou sluchu a tÏhotenstvÌm.

Vöichni za¯azenÌ pacienti obdrûeli v†den 0 Ëty¯hodi-
novou infuzi furosemidu v†d·vce 15 mg/kg. Pacienti
byli stratifikov·ni dle z·vaûnosti stavu (Simplified Acute
Physiology Score < 15 nebo > 15) do dvou skupin.
V†den 1 byli pacienti p¯i dalöÌm vzestupu sÈrovÈho
kreatininu randomizov·ni k†pod·nÌ buÔ furosemidu
25 mg/kg/den i.v. (maxim·lnÏ 2 g/den), nebo placeba.
U Ë·sti pacient˘ bylo zah·jenÌ dialyzaËnÌ lÈËby odlo-
ûeno o 48 hodin. U osmi z†tÏchto pacient˘ (dvou lÈ-
Ëen˝ch furosemidem, öesti lÈËen˝ch placebem) doölo
bÏhem dvou dn˘ ke†zn·mk·m spont·nnÌho lepöenÌ
ren·lnÌ funkce a tito pacienti byli z†dalöÌho hodnocenÌ
vy¯azeni. OstatnÌ pacienti byli buÔ ode dne 1 nebo
ode dne 3 dialyzov·ni r˘zn˝m zp˘sobem v†z·vislosti
na lok·lnÌch preferencÌch (kontinu·lnÌ hemofiltrace
nebo hemodiafiltrace, dennÌ nebo obdennÌ hemodia-
l˝za). Faktor nestejnÈ metody, Ëasu a Ñd·vkyì dialy-
zaËnÌ lÈËby byl vzat p¯i hodnocenÌ v†˙vahu.

 PotÈ, co se ren·lnÌ funkce zaËala lepöit (trval˝ pokles
sÈrovÈ koncentrace kreatininu p¯i kontinu·lnÌ meto-
dÏ, pokles kreatininu p¯ed zaË·tkem n·sledujÌcÌ dia-
l˝zy ve srovn·nÌ s†p¯edchozÌ dial˝zou), byla dialyzaË-
nÌ lÈËba ukonËena a pacienti byli d·le sledov·ni.
V†postdialyzaËnÌ f·zi byla d·vka pod·vanÈho furose-

midu postupnÏ sniûov·na (15 mg/kg, 10 mg/kg
a†5†mg/kg po t¯i po sobÏ n·sledujÌcÌ dny).

Prim·rnÌm sledovan˝m parametrem bylo p¯eûitÌ na
konci prvnÌho mÏsÌce dialyzaËnÌ lÈËby u pacient˘,
u†nichû nedoch·zelo k†lepöenÌ ren·lnÌ funkce, nebo
p¯eûitÌ sedm dnÌ po skonËenÌ dialyzaËnÌ lÈËby u pa-
cient˘, u nichû se ren·lnÌ funkce zaËala zlepöovat.
Sekund·rnÌmi sledovan˝mi parametry byly poËet inter-
mitentnÌch dial˝z nebo poËet dnÌ kontinu·lnÌ dial˝zy,
terci·rnÌmi sledovan˝mi parametry byly poËet dn˘ na
dialyzaËnÌ terapii, Ëas do dosaûenÌ koncentrace kreati-
ninu < 200 µmol/l, Ëas do dosaûenÌ diurÈzy > 2 litry za
den po dva dny za sebou a tolerance lÈËby.

Z†330 hodnocen˝ch pacient˘ bylo 166 pacient˘ lÈ-
Ëeno furosemidem a 164 uûÌvalo placebo. Mezi pacien-
ty lÈËen˝mi furosemidem a placebem nebyly v˝znamnÈ
rozdÌly ve vÏku, pohlavÌ a z·vaûnosti onemocnÏnÌ,
pot¯ebÏ umÏlÈ plicnÌ ventilace, Ëi druhu dialyzaËnÌ
lÈËby. V†dobÏ randomizace mÏli pacienti randomizo-
vanÌ k†furosemidu ve srovn·nÌ s†pacienty randomizo-
van˝mi k†placebu vyööÌ sÈrovou koncentraci kreatini-
nu i urey, tento rozdÌl ale jiû nebyl v˝znamn˝ p¯i
zah·jenÌ dialyzaËnÌ lÈËby. Mezi pacienty randomizo-
van˝mi k†furosemidu bylo v˝znamnÏ vÌce diabetik˘.
Mezi pacienty lÈËen˝mi furosemidem a pacienty na
placebu nebyl rozdÌl v†mortalitÏ (59 ˙mrtÌ ve skupinÏ
lÈËenÈ furosemidem, 50 ve skupinÏ s placebem), prav-
dÏpodobnosti obnovy ren·lnÌ funkce (ren·lnÌ funkci
obnovilo 82 pacient˘ lÈËen˝ch furosemidem a 87 pa-
cient˘ na placebu), dÈlce dialyzaËnÌ lÈËby, Ëasu do
dosaûenÌ sÈrovÈ koncentrace kreatininu < 200 µmol/l
bez pot¯eby dial˝zy (19,7 dne vs. 21,4 dne); pacienti
lÈËenÌ furosemidem pot¯ebovali v˝znamnÏ kratöÌ dobu
k†dosaûenÌ diurÈzy > 2 l/den (5,7 vs 7,8 dne; p = 0,004).
U pacient˘, kte¯Ì obnovili ren·lnÌ funkci, byla diurÈza
bÏhem prvnÌch t¯Ì postdialyzaËnÌch dnÌ v˝znamnÏ vyööÌ
neû u pacient˘ lÈËen˝ch placebem (11,5 vs 6,7 l/3
dny, p < 0,001). T˝den po skonËenÌ dialyzaËnÌ lÈËby
mÏli pacienti lÈËenÌ furosemidem vyööÌ ureu (13,0 vs.
9,2 mmol/l, p < 0,001) a statisticky nev˝znamn˝ trend
k†vyööÌ sÈrovÈ koncentraci kreatininu (191 vs.
167†µmol/l, p = 0,056).

Ani tato rozs·hl· randomizovan· studie tedy nepro-
k·zala u akutnÌho selh·nÌ ledvin p¯Ìzniv˝ vliv furose-
midu na p¯eûitÌ pacient˘ a pravdÏpodobnost obnovy
ren·lnÌ funkce. Pacienti lÈËenÌ furosemidem, kte¯Ì
obnovili ren·lnÌ funkci, mÏli vyööÌ diurÈzu, ale za cenu
mÌrnÈ preren·lnÌ azotÈmie.

KOMENTÁŘ
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ExistujÌ teoretickÈ p¯edpoklady pro moûn˝ renoprotek-
tivnÌ ˙Ëinek furosemidu u akutnÌho selh·nÌ ledvin.
InhibicÌ tubul·rnÌ reabsorpce sodÌku sniûuje furose-
mid v˝raznÏ spot¯ebu energie (ATP) v†medul·rnÌ Ë·s-
ti vzestupnÈho ramÈnka Henleovy kliËky, coû by moh-
lo b˝t p¯i p¯edpokl·danÈ hypoxii tohoto segmentu
v˝hodnÈ. Furosemid sniûuje takÈ ˙Ëinnost tubuloglo-
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merul·rnÌ zpÏtnÈ vazby, coû by mohlo u akutnÌho se-
lh·nÌ ledvin zmÌrnit pokles glomerul·rnÌ filtrace. Fu-
rosemidem indukovan˝ zv˝öen˝ pr˘tok tekutiny tubuly
by takÈ mohl usnadnit odplavenÌ v†tubulech se tvo¯Ì-
cÌch v·lc˘, a tak zmÌrnit vznikajÌcÌ obstrukci tubul˘.
Vliv furosemidu na v˝voj experiment·lnÌho akutnÌho
selh·nÌ ledvin byl ale v†r˘zn˝ch studiÌch z·visl˝ na
druhu experiment·lnÌho zvÌ¯ete, pouûitÈm modelu
akutnÌho selh·nÌ ledvin a na souËasnÈm pod·v·nÌ
dalöÌch l·tek (nap¯. dopaminu Ëi manitolu), a nebyl
zdaleka jednoznaËn˝.

DosavadnÌ malÈ klinickÈ studie nedospÏly ohlednÏ
moûnÈ renoprotektivity furosemidu u akutnÌho selh·nÌ
ledvin k†jednoznaËn˝m v˝sledk˘m. ZatÌmco jedna stu-
die (Shilliday et al., 1997) naznaËila moûnost, ûe non-
oliguriËtÌ pacienti lÈËenÌ furosemidem mohou mÌt niûöÌ
mortalitu, v retrospektivnÌ anal˝ze pacient˘ s†akutnÌm
selh·nÌm ledvin byla lÈËba diuretiky spojena se snÌûe-
nÌm p¯eûitÌm (Mehta et al., 2002), pravdÏpodobnÏ ale-
spoÚ Ë·steËnÏ proto, ûe z†hodnocenÌ nebyli vylouËeni
pacienti s†preren·lnÌ azotÈmiÌ.

V†komentovanÈ studii byla pod·v·na s†velmi dob-
rou tolerancÌ jednou dennÏ intravenÛznÌ infuzÌ velmi
vysok· d·vka furosemidu (25 mg/kg), p¯esto nebyla
ani mortalita, ani pravdÏpodobnost obnovy ren·lnÌ
funkce v˝znamnÏ ovlivnÏna. U pacient˘, kte¯Ì obno-
vili ren·lnÌ funkci, bylo sice dosaûeno vÏtöÌ diurÈzy,
ale za cenu mÌrnÈ preren·lnÌ azotÈmie. Tento efekt
nem· pravdÏpodobnÏ pro pacienty û·dn˝ praktick˝
v˝znam. Auto¯i komentovanÈ studie p¯ipouötÏjÌ, ûe
event. mÌrn˝ p¯Ìzniv˝ efekt furosemidu mohl b˝t p¯e-
hlÈdnut vzhledem k†tomu, ûe ve skupinÏ randomizo-
vanÈ k†furosemidu bylo vÌce diabetik˘, pacienti mÏli
v†dobÏ randomizace vyööÌ koncentraci kreatininu
v†sÈru. TestovacÌ d·vka furosemidu mohla mÌt urËit˝
p¯Ìzniv˝ efekt i u pacient˘ randomizovan˝ch k†placebu
a preren·lnÌ azotÈmie byla v†diuretickÈ (podialyzaË-
nÌ) f·zi pravdÏpodobnÏ navozena p¯Ìliö pomal˝m vy-
sazov·nÌm furosemidu.

Komentovan· studie tedy pomÏrnÏ jednoznaËnÏ
vylouËila p¯Ìzniv˝ efekt pod·v·nÌ vysok˝ch d·vek fu-
rosemidu u rozvinutÈho akutnÌho selh·nÌ ledvin.
Je†tedy z¯ejmÈ, ûe dialyzovan˝m pacient˘m s†akutnÌm
selh·nÌm ledvin nem· smysl furosemid pod·vat. U pa-
cient˘, u nichû se obnovuje ren·lnÌ funkce a rozvÌ-
jÌ†se polyurie, m˘ûe b˝t pod·v·nÌ furosemidu do-
konce†nevhodnÈ. Zvyöuje riziko preren·lnÌ azotÈmie,
ztr·ty tekutin navozenÈ furosemidem mohou b˝t
v†tÈto†f·zi akutnÌho selh·nÌ ledvin velmi obtÌûnÈ hra-
ditelnÈ.

PomalejöÌ vzestup sÈrovÈho kreatininu v†dobÏ od ran-
domizace do zah·jenÌ dialyzaËnÌ lÈËby u pacient˘
lÈËen˝ch furosemidem naznaËuje, ûe by lÈËba furose-
midem mohla mÌt vÏtöÌ v˝znam v†ËasnÈ f·zi akutnÌ
ren·lnÌ insuficience, dokud jeötÏ nedoölo k†v˝voji akut-
nÌho selh·nÌ ledvin vyûadujÌcÌho dialyzaËnÌ lÈËbu. Pro
tuto spekulaci vöak nem·me dostateËnÈ d˘kazy, a po-
kud nebude p¯Ìzniv˝ efekt pod·v·nÌ furosemidu
u†pacient˘ s†rozvÌjejÌcÌ se akutnÌ ren·lnÌ insuficiencÌ

doloûen kontrolovanou studiÌ dostateËnÈho rozsahu,
nelze jej ani v†tÈto indikaci doporuËit.
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CÈvnÌ p¯Ìstup je st·le velmi aktu·lnÌm tÈmatem
 v†oblasti hemodialyzaËnÌ literatury i klinickÈ pra-

xe, neboù bez dostateËnÈho pr˘toku krve mimotÏl-
nÌm okruhem nelze ˙ËinnÏ hemodialyzovat. National
Kidney Foundation (NKF) za¯adila zpracov·nÌ dopo-
ruËen˝ch postup˘ pro cÈvnÌ p¯Ìstup pro hemodial˝zu
na jedno z†prvnÌch mÌst svÈ aktivity v†r·mci DOQI.
PrvnÌ verze byla publikov·na v†roce 1997, v†roce 2000
byla aktualizov·na. CÌlem tÏchto doporuËen˝ch po-
stup˘ je zkvalitnit v˝bÏr metody pro cÈvnÌ p¯Ìstup,
standardizovat sledov·nÌ funkce a prodlouûit ûivot-
nost.

DoporuËenÌ NKF jsou vöak ze t¯etiny zaloûena na†n·-
zoru (Ñopinionì), nikoli na d˘kazu (Ñevidenceì). Pro-
to je publikov·nÌ zkuöenostÌ i cÌlen˝ch studiÌ z oblasti
monitorov·nÌ funkce cÈvnÌch p¯Ìstup˘ mimo¯·dnÏ
d˘leûitÈ.

Pr·ce Dembera a spolupracovnÌk˘ z†bostonskÈ lÈ-
ka¯skÈ univerzity p¯in·öÌ v˝sledky prospektivnÌ studie
vlivu vËasnÈ detekce a korekce stenÛzy umÏlohmot-
n˝ch dialyzaËnÌch zkrat˘ na dobu jejich ûivotnosti.

Pro zjiötÏnÌ asymptomatickÈ stenÛzy cÈvnÌho p¯Ìstu-
pu byla pouûita metoda korigovanÈho statickÈho
venÛznÌho tlaku. Tato metoda nepot¯ebuje û·dnÈ spe-
cifickÈ technickÈ vybavenÌ, jejÌm principem je zjiötÏnÌ
tlaku ve venÛznÌm snÌmaËi po napojenÌ mimotÏlnÌho
okruhu. Podstatou korekce je zohlednÏnÌ systolickÈ-
ho krevnÌho tlaku a vertik·lnÌ vzd·lenosti mezi mÌs-
tem odeËtu hodnoty tlaku (= venÛznÌ snÌmaË) a mÌs-
tem, kde je tlak zjiöùov·n (= konËetina s†cÈvnÌ
protÈzou). Tuto metodu auto¯i pouûili i ve sv˝ch p¯ed-
chozÌch studiÌch a ovÏ¯ili, ûe je pro detekci stenÛzy
zkratu dob¯e citliv· (Dember 2002).

Do studie bylo za¯azeno 64 osob s†jiû zv˝öenou
hodnotou statickÈho ûilnÌho tlaku. Statick˝ ûilnÌ tlak




