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na antiproteinurick˝ efekt kombinovanÈ lÈËby. I kdyû ne-
pochybnÏ existuje vztah mezi kr·tkodob˝m antiprotein-
urick˝m a dlouhodob˝m renoprotektivnÌm ˙Ëinkem,
k†z·sadnÌ zmÏnÏ terapeutick˝ch doporuËenÌ jsou nutnÈ stu-
die dokumentujÌcÌ vliv terapie na progresi chronickÈ ren·l-
nÌ insuficience.

V†tomto smÏru je publikovan· studie COOPERATE Nakaa
a spol. nepochybnÏ zcela pr˘lomov·. Sledovala velk˝ poËet
nemocn˝ch po dobu t¯Ì let a prok·zala jasn˝ efekt na riziko
zdvojn·sobenÌ sÈrovÈho kreatininu a v˝voje termin·lnÌho
selh·nÌ ledvin. LÈËba vysokou d·vkou losartanu a trando-
laprilu byla aû p¯ekvapivÏ dob¯e tolerov·na. Je t¯eba zd˘-
raznit, ûe u pacient˘ s†nediabetickou nefropatiÌ jde vedle
studie AIPRI (Maschio et al, 1996) a REIN (The GISEN Group,
1997) teprve o t¯etÌ velkou studiÌ sledujÌcÌ vliv lÈËby interfe-
rujÌcÌ se systÈmem renin-angiotenzin-aldosteron na progresi
chronickÈ ren·lnÌ insuficience. I tato studie potvrdila nÏ-
kter· pozorov·nÌ zmÌnÏn˝ch p¯edchozÌch studiÌ: v˝raznÏj-
öÌ vliv lÈËby u pacient˘ s†vyööÌm rizikem (vÏtöÌ proteinuriÌ,
horöÌ ren·lnÌ funkcÌ), v˝raznÏjöÌ efekt u pacient˘ s glome-
rulonefritidou, a menöÌ efekt u pacient˘ s†hypertenznÌ nef-
rosklerÛzou (dle p¯edchozÌch studiÌ takÈ s†polycystick˝mi
ledvinami). Bude-li studie pokraËovat otev¯enou Ë·stÌ, uk·ûe
se, zda je moûno dlouhodobou kombinovanou lÈËbou do-
s·hnout ˙plnÈ stabilizace ren·lnÌ funkce (remise ren·lnÌ-
ho onemocnÏnÌ). Otev¯enou  ot·zkou je optim·lnÌ pomÏr
d·vek inhibitoru ACE a antagonisty angiotenzinu II. D˘le-
ûitou a zatÌm nezodpovÏzenou ot·zkou takÈ z˘st·v·, zda
je kombinovan· lÈËba vÌce renoprotektivnÌ neû monotera-
pie inhibitorem ACE Ëi antagonistou angiotenzinu II takÈ
u†pacient˘ s†diabetickou nefropatiÌ.

Na z·kladÏ studie COOPERATE by mÏla b˝t zmÏnÏna
terapeutick· doporuËenÌ pro pacienty s†nediabetick˝mi ne-
fropatiemi: vöichni pacienti s†proteinuriÌ > 0,3 g/24 hodin
a chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ (clearance kreatininu
<†70 ml/min) by mÏli b˝t dlouhodobÏ (pravdÏpodobnÏ do-
ûivotnÏ) lÈËeni kombinacÌ inhibitoru ACE a†antagonisty
angiotenzinu II v†maxim·lnÌ tolerovanÈ d·vce s†cÌlov˝m
krevnÌm tlakem niûöÌm neû 130/85 mm Hg (resp. 125/
75†mm†Hg u pacient˘ s†proteinuriÌ > 1†g/den). NenÌ-li
antihypertenznÌ ˙Ëinek maxim·lnÌ kombinovanÈ lÈËby do-
stateËn˝, zd· se, ûe nejvhodnÏjöÌ je p¯idat do kombinace
diuretikum.
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Vliv pravastatinu na progresi
renální insuficience u pacientů
s chronickou renální insuficiencí
středního stupně
a kardiovaskulárním onemocněním

Tonelli M, MoyÈ L, Sacks FM, et al. Effect of pravastatin on loss of renal
function in people with moderate chronic renal insufficiency and
cardiovascular disease. J Am Soc Nephrol 2003,14:1605ñ1613.

Dle nÏkter˝ch mal˝ch studiÌ by statiny mohly ovliv-
Úovat rychlost progrese chronickÈ ren·lnÌ insufi-

cience. Auto¯i retrospektivnÏ analyzovali data ze studie
CARE, kter· randomizovala 4†159 pacient˘ ve vÏku 21 aû
75 let s†anamnÈzou infarktu myokardu 3ñ20 mÏsÌc˘ p¯ed
za¯azenÌm do studie a plazmatickou koncentracÌ chole-
sterolu < 6,2 mmol/l a ejekËnÌ frakcÌ > 25†% k†lÈËbÏ pra-
vastatinem nebo placebem (Sacks et al., 1996).  Pacienti
byli prospektivnÏ sledov·ni po dobu pÏti let s†cÌlem po-
soudit vliv lÈËby pravastatinem na v˝skyt nov˝ch koro-
n·rnÌch a kardiovaskul·rnÌch p¯Ìhod.  Pacienti s protein-
uriÌ vyööÌ neû ++ p¯i vyöet¯enÌ diagnostick˝mi prouûky
a†sÈrovou koncentracÌ kreatininu >  132 µmol/l byli ze
studie vy¯azeni.

Auto¯i kalkulovali glomerul·rnÌ filtraci pacient˘ za¯a-
zen˝ch do studie CARE dle Leveyho rovnice (Levey et
al., 1999). Glomerul·rnÌ filtrace < 60 ml/min/1,73 m2 byla
hodnocena jako st¯ednÏ z·vaûn· chronick· ren·lnÌ insu-
ficience. Prim·rnÌm sledovan˝m parametrem byl roËnÌ
pokles kalkulovanÈ glomerul·rnÌ filtrace bÏhem sledo-
v·nÌ, sekund·rnÌm sledovan˝m parametrem bylo zastou-
penÌ pacient˘ se vzestupem sÈrovÈ koncentrace kreati-
ninu o 40, resp. 52, resp. 65 µmol/l. Rychlost progrese
chronickÈ ren·lnÌ insuficience s†vyuûitÌm Leveyho vzor-
ce (byly dostupnÈ alespoÚ 4 odhady ren·lnÌ funkce a
doba sledov·nÌ byla alespoÚ 3 roky) bylo moûno vypo-
ËÌtat celkem u 3†384 pacient˘ (690, tj. 20,4†%  z†nich mÏlo
glomerul·rnÌ filtraci < 60 ml/min/1,73 m2).

Ve skupinÏ se st¯ednÌ ren·lnÌ insuficiencÌ bylo 345 pa-
cient˘ lÈËen˝ch pravastatinem a 345 pacient˘ dost·valo
placebo. ObÏ skupiny se vstupnÏ neliöily vÏkem ani sle-
dovan˝mi klinick˝mi (hypertenze, kou¯enÌ, diabetes, sr-
deËnÌ selh·nÌ, medikace) Ëi laboratornÌmi (sÈrovÈ lipidy,
ren·lnÌ funkce) parametry. LÈËba pravastatinem snÌûila
u†tÏchto nemocn˝ch koncentraci cholesterolu i LDL cho-
lesterolu o 1,0 ± 0,6 mmol/l, u pacient˘ na placebu se
û·dn˝ z parametr˘ nezmÏnil.

Pr˘mÏrn· rychlost poklesu glomerul·rnÌ filtrace byla
v†celÈ skupinÏ pacient˘ se st¯ednÌ chronickou ren·lnÌ
insuficiencÌ 0,6 ± 1,7 ml/min/1,73 m2 /rok. Rychlost po-
klesu glomerul·rnÌ filtrace byla nesignifikantnÏ vyööÌ
u†pacient˘ se vstupnÌ proteinuriÌ (0,8 ± 1,9 vs. 0,6 ± 1,6†ml/
min/1,73 m2 /rok). Rychlost poklesu glomerul·rnÌ filtrace
se v†neselektovanÈ skupinÏ nemocn˝ch s glomerul·rnÌ
filtracÌ < 60 ml/min/1,73 m2 neliöila mezi skupinou ne-
mocn˝ch lÈËen˝ch pravastatinem a skupinou nemocn˝ch
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lÈËen˝ch placebem. Naproti tomu bylo ale moûno pro-
k·zat negativnÌ korelaci mezi vstupnÌ glomerul·rnÌ filtra-
cÌ a zpomalenÌm poklesu glomerul·rnÌ filtrace u nemoc-
n˝ch lÈËen˝ch pravastatinem; nemocnÌ s†niûöÌ vstupnÌ glo-
merul·rnÌ filtracÌ profitovali z†lÈËby pravastatinem vÌce.
Pravastatin zpomalil pokles glomerul·rnÌ filtrace o 0,6†ml/
min/1,73 m2 /rok u 176 nemocn˝ch s†glomerul·rnÌ filtra-
cÌ < 50 ml/min  (p†<†0,07) a o 2,5 ml/min/1,73 m2 /rok
u†32  nemocn˝ch s†glomerul·rnÌ filtracÌ < 40 ml/min
(p†<†0,0001). Efekt pravastatinu na zpomalenÌ poklesu
glomerul·rnÌ filtrace byl takÈ v˝raznÏjöÌ u†pacient˘
s†proteinuriÌ neû u pacient˘ bez proteinurie. U†pacient˘
s†glomerul·rnÌ filtracÌ > 60 ml/min/1,73 m2  byla rychlost
poklesu glomerul·rnÌ filtrace mÌrnÏ, ale statisticky v˝znam-
nÏ vyööÌ (o 0,2 ml//min/1,73 m2 /rok) ve skupinÏ lÈËenÈ
pravastatinem neû ve skupinÏ placebovÈ (p†<†0,01). Po-
dobnÈ rozdÌly bylo moûno prok·zat takÈ pro zmÏnu clea-
rance kreatininu kalkulovanÈ dle rovnice Cockcrofta
a†Gaulta. Mezi pacienty lÈËen˝mi pravastatinem a place-
bem nebyl v˝znamn˝ rozdÌl v†mortalitÏ ani v†zastoupenÌ
nemocn˝ch s†v˝öe definovan˝mi vzestupy kreatininu
v†sÈru.

Anal˝za tÏchto retrospektivnÌch dat  tedy uk·zala, ûe
pravastatin sniûoval rychlost poklesu glomerul·rnÌ filtra-
ce u pacient˘ s tÏûöÌm stupnÏm chronickÈ ren·lnÌ insufi-
cience (glomerul·rnÌ filtrace < 60 ml/min/1,73 m2). Ten-
to efekt byl v˝raznÏjöÌ u pacient˘ s†proteinuriÌ. Tyto ̇ da-
je by mÏly b˝t potvrzeny randomizovanou kontrolova-
nou prospektivnÌ studiÌ.

KOMENTÁŘ
Prof. MUDr. Vladimír Tesař, DrSc.

HyperlipidÈmie m˘ûe p¯ispÌvat k†progresi chronickÈ ren·l-
nÌ insuficience nap¯. akceleracÌ aterosklerÛzy ren·lnÌch
(a†intraren·lnÌch) tepen a toxick˝m p˘sobenÌm na mesa-
ngi·lnÌ buÚky (Keane, 2000).  Statiny, inhibitory HMG-CoA
redukt·zy, nejen sniûujÌ koncentraci cholesterolu v†sÈru, ale
majÌ takÈ protiz·nÏtlivÈ ̇ Ëinky. DosavadnÌ doklady pro vliv
lÈËby statiny na progresi chronickÈ ren·lnÌ insuficience jsou
zaloûeny na metaanal˝ze mal˝ch studiÌ a jsou nedostateË-
nÈ (Fried et al., 2001).

Je dob¯e dokumentov·no, ûe rychlost progrese chronickÈ
ren·lnÌ insuficience lze u proteinurick˝ch pacient˘ pod-
statnÏ zpomalit optim·lnÌ kontrolou krevnÌho tlaku (o 3,5
ml/min/rok dle studie MDRD ñ Klahr et al., 1994) a pod·-
v·nÌm inhibitor˘ ACE (o 4,2 ml/min/rok ñ The GISEN Group,
1997).

Prezentovan· retrospektivnÌ data ze skupiny CARE potvr-
zujÌ z·vÏry metaanal˝zy 13 mal˝ch klinick˝ch studiÌ zab˝-
vajÌcÌch se moûn˝m vlivem lÈËby statiny na progresi chro-
nickÈ ren·lnÌ insuficience (Fried et al., 2001). Dle tÈto me-
taanal˝zy redukuje lÈËba statiny rychlost poklesu glomeru-
l·rnÌ filtrace o 1,9 ml/min/rok. VÏtöina pacient˘ hodnoce-
n˝ch v†tÈto metaanal˝ze byli diabetici, v analyzovanÈ stu-
dii CARE bylo diabetik˘ jen cca 15†%. Pacienti zahrnutÌ do
metaanal˝zy mÏli takÈ vyööÌ proteinurii a†vyööÌ koncentraci
cholesterolu neû pacienti ve studii CARE, ale stupeÚ chro-
nickÈ ren·lnÌ insuficience byl v†metaanal˝ze a ve studii
CARE podobn˝.

Prezentovan· retrospektivnÌ anal˝za studie CARE m· po-
chopitelnÏ nÏkter· z·vaûn· omezenÌ. Jde o sekund·rnÌ
anal˝zu a hodnocenÌ glomerul·rnÌ filtrace pomocÌ Levey-
ho rovnice je mÈnÏ p¯esnÈ neû nap¯. mÏ¯enÌ glomerul·rnÌ
filtrace izotopov˝mi metodami. ZastoupenÌ pacient˘ se st¯ed-
nÏ tÏûkou chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ bylo ve studii
CARE vzhledem k†vyluËovacÌm kritÈriÌm nÌzkÈ, pacienti
s†tÏûkou chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ byli ze studie vzhle-
dem k†vyluËovacÌm kritÈriÌm vylouËeni ˙plnÏ. Eventu·lnÌ
randomizovan· prospektivnÌ studie zab˝vajÌcÌ se vlivem lÈË-
by statiny na progresi chronickÈ ren·lnÌ insuficience by mÏla
rekrutovat vÌce pacient˘ se st¯ednÏ tÏûkou a tÏûkou ren·lnÌ
insuficiencÌ s†malou, st¯ednÌ i velkou proteinuriÌ; vstupnÌm
kritÈriem jistÏ nemusÌ b˝t p¯edchozÌ manifestnÌ kardiovas-
kul·rnÌ onemocnÏnÌ, jak tomu bylo v†sekund·rnÏ preven-
tivnÌ studii CARE.  Pr·vÏ se rozbÌhajÌcÌ studie SHARP (Stu-
dy of Heart and Renal Protection), kter· sleduje vliv lÈËby
kombinacÌ simvastatinu s†inhibitorem st¯evnÌ absorpce cho-
lesterolu ezetimibem prim·rnÏ na v˝skyt kardiovaskul·r-
nÌch p¯Ìhod a sekund·rnÏ takÈ na progresi chronickÈ re-
n·lnÌ insuficience u 6†000 pacient˘ s†chronickou ren·lnÌ
insuficiencÌ (Baigent et al., 2003), by mohla v†tomto smÏru
poskytnout velmi uûiteËnÈ informace.  Etiologie chronickÈ
ren·lnÌ insuficience u pacient˘ ve studii CARE nenÌ zn·-
ma (nebyla studov·na), souvislost se srdeËnÌm, resp. kardio-
vaskul·rnÌm onemocnÏnÌm (hypoperfuze ledvin p¯i chro-
nickÈm srdeËnÌm selh·nÌ,  vaskul·rnÌ nefrosklerÛza, atero-
sklerotickÈ postiûenÌ ren·lnÌch tepen) je u vÏtöiny nemoc-
n˝ch pravdÏpodobn·.  Ned·vnÈ anal˝zy ¯ady kardiologic-
k˝ch studiÌ (nap¯. studie HOPE) uk·zaly, ûe pr·vÏ tako-
v˝chto pacient˘ s†koexistujÌcÌm kardiovaskul·rnÌm a ren·l-
nÌm onemocnÏnÌ p¯ib˝v· (Mann et al., 2001).

Snaha ovlivnit progresi chronickÈ ren·lnÌ insuficience by
mÏla b˝t komplexnÌ. Hypolipidemick· lÈËba se jevÌ vedle
optim·lnÌ kontroly krevnÌho tlaku a lÈËby inhibitory ACE
(event. antagonisty angiotenzinu) jako nejperspektivnÏjöÌ
a†vzhledem k†vysok˝m n·klad˘m na lÈËbu termin·lnÌho se-
lh·nÌ ledvin takÈ jako efektivnÌ z†hlediska vynaloûen˝ch
n·klad˘.

Jen asi 17†% nemocn˝ch ve studii CARE s†chronickou re-
n·lnÌ insuficiencÌ st¯ednÌho stupnÏ uûÌvalo inhibitory ACE.
Nebylo tedy moûno posoudit samostatnÏ vliv lÈËby prava-
statinem u pacient˘ lÈËen˝ch, resp. nelÈËen˝ch inhibitory
ACE a zhodnotit event. aditivnÌ efekt statinovÈ lÈËby, event.
srovnat podÌl inhibitor˘ ACE a statin˘ na redukci rychlosti
ztr·ty ren·lnÌ funkce. TakÈ tuto d˘leûitou ot·zku komplex-
nÌ lÈËby chronickÈ ren·lnÌ insuficience by mÏly zodpovÏdÏt
budoucÌ prospektivnÌ randomizovanÈ studie.
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Chrame reziduální diurézu
dialyzovaných pacientů!

Konings CJAM, Kooman JP, Schonck M, Struijk DG, Gladziva U, Hoortnje
SJ, van der Wall Bake AW, van der Sande FM, Leunissen KM. Fluid status
in CAPD patients is related to peritoneal transport and residual renal
function: evidence from a longitudinal study. Nephrol Dial Transplant
2003;18:797-803.

PracovnÌ skupina Leunissena sledovala vztah mezi hyd-
ratacÌ a peritone·lnÌm transportem, rezidu·lnÌ funkcÌ

ledvin a z·nÏtem. Do multicentrickÈ studie bylo za¯aze-
no 37 pacient˘. Nikdo z nich nemÏl klinickÈ zn·mky
p¯evodnÏnÌ, inzulin-dependentnÌ diabetes, srdeËnÌ selh·nÌ
stadia NYHA III-IV, malignitu ani akutnÌ interkurentnÌ
infekci; u 25 z nich byla vyöet¯enÌ opakov·na po Ëty¯ech
mÏsÌcÌch. SledovanÈ parametry zahrnovaly ambulantnÌ
24hodinovÈ mÏ¯enÌ TK a vyöet¯enÌ CRP, peritone·lnÌ trans-
portnÌ charakteristiky (standardnÌ Ëty¯hodinov˝ PET), in-
dex Kt/V (z celodennÌho sbÏru dialyz·tu), peritone·lnÌ
ultrafiltraËnÌ objem (z celodennÌho sbÏru vypouötÏnÈho
dialyzaËnÌho roztoku) a objem extracelul·rnÌ (ECT, dilu-
ce bromidu sodnÈho) a celkovÈ tÏlesnÈ vody (CTV; dilu-
ce oxidu deuteria). Objem vody (ECT i CTV) byl standar-
dizov·n k tÏlesnÈmu povrchu a tÈû k tÏlesnÈ v˝öce. D·le
byl vypoËÌt·n pomÏr ECT/CTV. P¯i anal˝ze dat byli pacien-
ti arbitr·rnÏ rozdÏleni do dvou skupin: rezidu·lnÌ glome-
rul·rnÌ filtrace vyööÌ Ëi niûöÌ neû 2 ml/min (0,03 ml/s).
Rezidu·lnÌ diurÈza byla v pr˘mÏru 270 ml (SD = 566 ml)
oproti 1†438 (SD = 1213) ml. V˝sledky uk·zaly n·sledujÌ-
cÌ vztahy:
ï »Ìm vyööÌ byla propustnost peritonea, tÌm niûöÌ byla

dosaûen· ultrafiltrace (negativnÌ   korelace mezi D/P
a†ultrafiltraËnÌm objemem, r = -0,37).

ï P¯Ìr˘stek celkovÈ tÏlesnÈ vody po Ëty¯ech mÏsÌcÌch sou-
visel s v˝chozÌ propustnostÌ peritonea (r = 0,39, p = 0,04).

ï Rezidu·lnÌ ren·lnÌ funkce se sniûovala s†dÈlkou dialy-
zaËnÌho lÈËenÌ (r = -0,44, p = 0,003).

ï Stav hydratace souvisel s rezidu·lnÌ ren·lnÌ funkcÌ.
U†pacient˘ s†glomerul·rnÌ filtracÌ niûöÌ neû 0,03 ml/s
byl objem extracelul·rnÌ tekutiny (vztaûen˝ jak k†tÏlesnÈ
v˝öce, tak k†tÏlesnÈmu povrchu) p¯i zah·jenÌ studie
podstatnÏ vyööÌ neû u pacient˘ s†glomerul·rnÌ filtracÌ
vyööÌ neû 0,03 ml/s.

ï SouËasnÏ vöak byl zjiötÏn v˝znam z·nÏtu pro hydrata-
ci: pacienti s†vyööÌ hodnotou CRP mÏli vyööÌ obsah tÏ-
lesnÈ vody, a to celkovÈ i extracelul·rnÌ (mezi extrace-

lul·rnÌ tekutinou vztaûenou k†v˝öce a hodnotou CRP
byl zjiötÏn korelaËnÌ koeficient r = 0,54, p < 0,01).

ï Koncentrace albuminu v†sÈru byla niûöÌ u pacient˘
s†vyööÌ propustnostÌ peritonea, avöak nebyla zjiötÏna
korelace se û·dn˝m ze sledovan˝ch ukazatel˘ stavu
hydratace.

     Vöechny parametry hydratace byly signifikantnÏ vyö-
öÌ u pacient˘ s†niûöÌ glomerul·rnÌ filtracÌ. Celkov· tÏlesn·
voda vztaûen· na 1 m2  tÏlesnÈho povrchu byla v pr˘mÏ-
ru 20,7 litr˘ vs. 18,8 litr˘ (p = 0,035); mnoûstvÌ extracelu-
l·rnÌ tekutiny vztaûenÈ na 1 m2  bylo v pr˘mÏru 11,0 litr˘
vs. 8,2 litr˘ (p = 0,001) a pomÏr mezi extracelul·rnÌ
a†celkovou tÏlesnou vodou byl  u pacient˘ s†glomerul·rnÌ
filtracÌ niûöÌ neû 0,03 ml/s v pr˘mÏru 41,4 % oproti 35,3†%
(p = 0,02).

U pacient˘ s niûöÌ glomerul·rnÌ filtracÌ byl vypouötÏn˝
dennÌ objem dialyz·tu v pr˘mÏru 1†856 ml neboli tÈmÏ¯
t¯ikr·t vyööÌ oproti 658 ml u pacient˘ s†vyööÌ GF. I p¯esto
byli tito pacienti s niûöÌ rezidu·lnÌ funkcÌ vÌce hyperhyd-
ratovanÌ.

Koncentrace albuminu ani CRP ve skupin·ch se neliöi-
ly, stejnÏ jako hodnoty TK a poËet p¯edepsan˝ch antihy-
pertenziv. Ani v˝chozÌ propustnost peritonea nebyla roz-
dÌln·, neboli mezi propustnostÌ peritonea na poË·tku sle-
dov·nÌ a stavem hydratace nebyla souvislost. V longitu-
din·lnÌm sledov·nÌ byl vöak zjiötÏn p¯Ìr˘stek extracelu-
l·rnÌ tekutiny pr·vÏ u tÏch pacient˘, jejichû v˝chozÌ pro-
pustnost peritonea byla vyööÌ, neboli propustnost perito-
ne·lnÌ membr·ny je rizikov˝m faktorem pro progresivnÌ
p¯evodnÏnÌ.

Z·vislost p¯evodnÏnÌ na glomerul·rnÌ filtraci byla vel-
mi v˝razn· p¯i vstupnÌm vyöet¯enÌ. V longitudin·lnÌm sle-
dov·nÌ velikost rezidu·lnÌ funkce ledvin jiû n·r˘st hydra-
tace neovlivnila. Auto¯i se domnÌvajÌ, ûe normohydrata-
ce v†p¯ÌpadÏ ztr·ty rezidu·lnÌ ren·lnÌ funkce byla dosa-
ûena preskripcÌ vyööÌch koncentracÌ glukÛzy.

Z v˝öe uvedenÈho vypl˝v·, ûe progrese p¯evodnÏnÌ†p¯i
sledov·nÌ v†Ëase je spÌöe vysvÏtliteln· vyööÌ propustnostÌ
peritonea (p¯Ìr˘stek vody je ve vztahu k†D/P na zaË·tku
sledov·nÌ) neû rezidu·lnÌ funkcÌ ledvin (hodnota GF je
ovöem ve vztahu k†hydrataci jiû na poË·tku sledov·nÌ).

Vztah mezi propustnostÌ peritonea a hodnotou CRP
sice zjiötÏn nebyl, ale byla nalezena souvislost mezi p¯e-
vodnÏnÌm a hodnotou CRP. Auto¯i jsou vöak p¯i inter-
pretaci opatrnÌ (mj. uv·dÏjÌ, ûe nepouûili supersenzitivnÌ
metodu stanovenÌ). Pro vztah mezi p¯evodnÏnÌm a CRP
nabÌzejÌ jako vysvÏtlenÌ pokles aktivnÌ tÏlesnÈ hmotnosti
p¯i z·nÏtu a n·slednÏ ÑskrytÈì p¯evodnÏnÌ. V˝znam kon-
centrace albuminu v†sÈru pro stav hydratace v tÈto stu-
dii potvrzen nebyl.

Auto¯i sami upozorÚujÌ na nÏkterÈ Ñslabinyì studie (re-
lativnÏ mal˝ poËet pacient˘; chybÌ stanovenÌ sodÌkovÈ
bilance aj.). Na druhou stranu pouûili pracnÈ a objektivnÌ
metody pro posuzov·nÌ stavu tÏlesnÈ vody a jejich v˝-
sledky jsou v tomto smyslu prioritnÌ. Pr·ce podtrhuje
v˝znam rezidu·lnÌ funkce ledvin pro peritone·lnÏ dialy-




