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kládané práci analyzují autoři peritonitidu asociovanou s  PD 
ve  své velké kohortě pacientů za celých 32 let své činnosti. Jde 
o analýzu prospektivně sbíraných dat. Autoři prezentují analýzu 
jak všech dat, tak subanalýzu pouze prvních epizod peritonitid 
u incidentních pacientů, a proto je nutné číst článek pozorně, aby 
nedošlo k nedorozumění.

Povšechné snížení incidence peritonitid pozorované v této studii 
je v souhlase s ostatními studiemi – například v USA v 80. a po‑
čátkem 90. let byla incidence peritonitidy také 1,1–1,3 epizody 
na rok léčení (Rotellar et al., 1991). Později dosahovala řada center 
lepších výsledků, 0,2–0,6 epizody peritonitidy na jeden rok léčení, 
interval mezi peritonitidami se tedy prodloužil na 20–60 měsí‑
ců. Ke hlavnímu zlepšení došlo po zavedení dvojvaku s Y‑setem 
do klinické praxe, kdy došlo zejména ke snížení peritonitid vyvo‑
laných grampozitivními mikroorganismy, peritonitidy vyvolané 
gramnegativními mikroorganismy zůstaly víceméně stále stejně 
četné. I toto je v souladu s dřívějšími, menšími studiemi (Szeto et 
al., 2005, Piraino et al., 2011).

Zavedením dvojvaku s Y‑setem vysvětlují autoři i prodloužení 
intervalu do první epizody peritonitidy. Tato interpretace je jistě 
opodstatněná. Nabízí se ale otázka, jak to bylo s edukací nemoc‑
ných, protože je známo, že kvalita edukace má také na interval 
do první epizody peritonitidy vliv.

Poněkud neočekávané je zjištění této studie, že gramnegativní 
organismy byly vyvolávajícími patogeny peritonitidy v 11 % přípa‑
dů, což je poměrně málo, ovšem na úkor velkého podílu polymikro‑
biálních peritonitid, který činil 19 %. Data z jiných center/oblastí 
jsou odlišná, včetně obvyklé situace v České republice (Rotellar et 
al., 1991, Szeto et al., 2005). Navíc v literatuře se obvykle uvádí a je 
to i klinická zkušenost, že polymikrobiální peritonitida je známkou 
nitrobřišní patologie, což si mnohdy vyžádá odstranění katétru 
a chirurgické řešení, a přesto v uvedené studii bylo vysoké procento 
vyléčených peritonitid bez excesivního odstraňování katétru a nut‑
nosti chirurgických výkonů. Nabízí se obecné vysvětlení, že tyto 
unikátní nálezy jsou dány zatím neidentifikovanými lokálními 
klinickými faktory či charakteristikami pacientů.

Pozoruhodně pozitivní je výsledek pouze 9 % kultivačně ne‑
gativních peritonitid. Dokládá vysokou úroveň a kvalitu práce 
mikrobiologického oddělení, respektive spolupráce s  klinickým 
oddělením. Netřeba připomínat, že Mezinárodní společnost pro 
peritoneální dialýzu akceptuje až 20 % kultivačně negativních 
peritonitid jako přijatelný standard péče.

V prezentované studii byli pacienti léčeni dle protokolu, který si 
centrum zvolilo od počátku zahájení svého PD programu a který 
sestával z podání cefalosporinu 1. generace a přidání gentami‑
cinu, pokud pacient vykazoval alteraci celkového stavu. Tento 
protokol nebyl za dobu trvání studie měněn. Změna antibiotik 
v průběhu léčení peritonitidy však byla poměrně častá, v prvním 
období se týkala 30 % epizod peritonitidy (bylo to tedy v době, 
kdy převažoval výskyt peritonitidy vyvolané grampozitivními 
mikroorganismy), později se antibiotika v průběhu léčení perito‑
nitidy měnila až u 70 % pacientů. Souvisí to zřejmě i s narůstající 
rezistencí, což autoři vyšetřili a doložili u koaguláza‑negativních 
stafylokoků. Co se týče Staphylococcus aureus, studie disponuje 
pouze obecnějšími daty, a to že četnost rezistence k methicilinu se 
v průběhu let neměnila. Autoři uvádějí, že po tomto detailnějším 
prozkoumání výsledku citlivosti je namístě uvažovat o  změně 
empirického protokolu pro podávání antibiotik v jejich centru.

Toto centrum pozorovalo mykotickou peritonitidu v  1 % 
případů. Na rozdíl od doporučení Mezinárodní společnosti pro 
peritoneální dialýzu neodstraňují katétr primárně ihned po sta‑

novení diagnózy mykotické peritonitidy, ale pokoušejí se o léčbu 
antimykotiky intraperitoneálním podáním amfotericinu a flucy‑
tosinu, což je v případě Candida albicans účinné ve 40 % případů 
(a peritonitidy vyvolané jiným agens k léčbě intraperitoneálním 
podáním antibiotika indikovány nejsou). Katétr bylo přesto nutno 
odstranit ve 38 % případů.

V roce 2004 přešlo centrum plošně na užívání roztoku s vyšším 
stupněm biokompatibility; od té doby pozorovali další snížení in‑
cidence peritonitidy vyvolané Escherichia coli a grampozitivními 
organismy. Výsledky studií zkoumajících vliv biokompatibilních 
roztoků na incidenci peritonitid jsou zatím nejednoznačné. Autoři 
své nálezy interpretují jako nepřímý důkaz toho, že biokompati‑
bilní roztoky mohou mít jistý protektivní účinek proti některým, 
ale ne všem mikroorganismům.

Za dobu fungování tohoto amsterodamského centra pro PD se 
změnilo také procento pacientů, kteří byli léčeni APD. V 1. skupině 
to byl jeden pacient, ve 4.  skupině to bylo přes 70 % pacientů. 
Existuje řada studií, které srovnávaly incidenci peritonitid při 
kontinuální ambulantní peritoneální dialýze (CAPD) vs. APD 
s  výsledky ne zcela jednoznačnými, ale přesto svědčícími spíše 
pro nižší incidenci peritonitidy při APD (Oo et al., 2005). Autoři 
prezentované studie nenašli vztah mezi typem PD (CAPD vs. 
APD) a incidencí peritonitid.

Přes vše výše uvedené je hlavní poselství této studie zřejmé – 
incidence peritonitidy při peritoneální dialýze se v  posledních 
desetiletích snížila, navíc je možné je ve většině případů vyléčit 
bez nutnosti odstranění peritoneálního katétru a bez dalších kom‑
plikací. Obava z peritonitidy by proto neměla limitovat přístup 
pacientů k této metodě.

Ve  shodě s  doporučeními Mezinárodní společnosti pro peri‑
toneální dialýzu a výsledky této studie by každé centrum mělo 
sledovat spektrum patogenů vyvolávajících peritonitidu a jejich 
citlivost k antibiotikům a dle toho sestavovat své protokoly nejen 
pro empirickou antibiotickou léčbu.
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Rekviem pro vyšetření eosinofilů 
v moči?

Muriithi AK, Nasr SH, Leung N. Utility of urine eosinophils in the diagnosis 
of acute interstitial nephritis. Clin J Am Soc Nephrol 2013;8:1857–1862.

Akutní tubulointersticiální nefritida (ATIN) způsobená léky 
je třetí nejčastější příčinou akutního poškození ledvin (AKI) 

vzniklého za hospitalizace (tzv. hospital‑acquired AKI – HA‑AKI). 
Rozlišení jednotlivých příčin HA‑AKI má vzhledem k odlišným 
léčebným postupům zásadní význam. Diagnostické minimum 
u  všech pacientů zahrnuje pečlivé klinické vyšetření včetně vy‑
hodnocení stavu volémie/hydratace, dosavadní léčby, biochemické 
vyšetření moči a močového sedimentu, případně renální morfolo‑
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gie s vyloučením postrenální příčiny. Vyšetření eosinofilů v moči 
bylo po léta používáno jako biomarker ATIN. Předpokladem pro 
užitečnost tohoto vyšetření v  diagnostice ATIN je konzistentní 
přítomnost eosinofilů v moči u pacientů s ATIN a naopak jejich 
nepřítomnost u  jiných forem AKI. Tyto podmínky však nebyly 
v minulosti klinickými studiemi jednoznačně doloženy. Přesto vy‑
šetření eosinofilurie bylo obecně akceptováno v diagnostice ATIN. 
Je pozoruhodné, že od 80. let minulého století bylo publikováno 
na toto téma jen velmi málo prací. Jednou ze základních limitací 
všech podstatných klinických studií z té doby byla skutečnost, že 
data nebyla srovnávána s  bioptickými nálezy, které představují 
„zlatý standard“ v diagnostice ATIN. Komentovaná studie je snahou 
autorů oživit kontroverzní téma a přinést do této oblasti více in‑
formací umožňujících na principech správné vědecké interpretace 
formulovat přínos jinak neinvazivního a jednoduchého vyšetření.

Autoři z  Mayo Clinic provedli retrospektivní analýzu 566 
pacientů z let 1994–2011, u kterých byla diagnóza biopticky ově‑
řena. Kontrolní populací byla skupina pacientů, kteří měli jinou 
histologickou diagnózu AKI. Za  eosinofilurii považovali autoři 
přítomnost více než 1 % eosinofilů z celkového počtu leukocytů 
v moči. Bioptická kritéria pro ATIN splnilo 133 pacientů z celého 
souboru. Jednadevadesát z  těchto 133 nemocných bylo finálně 
analyzováno, protože měli současně s biopsií provedenu analýzu 
eosinofilů v  moči. Biopsie i  vyšetření moči byly u  všech těchto 
pacientů provedeny v rozsahu jednoho týdne. Z nich 80 % mělo 
stanovenou diagnózu polékové ATIN. Ta byla ve 43 % způsobena 
antibiotiky, v 11 % nesteroidními antirevmatiky a v 8 % inhibitory 
protonové pumpy. V 17 % případů konkrétní lékovou příčinu určit 
nešlo, protože nemocní užívali současně více léků. Zbývající příčiny 
ATIN zahrnovaly autoimunitní choroby, s malignitou asociované 
ATIN nebo příčina nebyla objasněna. Přibližně dvě třetiny pacien‑
tů s bioptickou diagnózou ATIN měly negativní nález eosinofilů 
v moči. Použití hraniční hodnoty eosinofilů v moči > 1 % identifi‑
kovalo pouze 31 % pacientů s biopticky prokázanou ATIN. Rovněž 
30 % pacientů s  primární diagnózou akutní tubulární nekrózy 
překročilo stejnou hraniční hodnotu eosinofilů v moči. Zvýšení 
hraniční hodnoty na > 5 % jen nepatrně zlepšilo specificitu, ale 
za cenu současného snížení senzitivity. Nález eosinofilů v moči se 
vyskytoval napříč širokým spektrem příčin AKI (akutní tubulární 
nekróza, glomerulonefritidy, ateroembolie, odlitková nefropatie). 
Přítomnost eosinofilurie v podskupině polékové ATIN se nelišila 
dle jednotlivých vyvolavatelů.
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Práce přesvědčivě ukazuje, že přítomnost eosinofilů v moči provází 
řadu onemocnění, která způsobují AKI. Stejně tak ukazuje, že izo‑
lované spoléhání se na vyšetření eosinofilurie může být v klinické 
praxi velmi zavádějící. Jejich přítomnost může mylně vést k přeru‑
šení jinak potřebné farmakoterapie, či dokonce k neindikovanému 
podávání kortikoidů. Naopak nepřítomnost eosinofilů v  moči 
může svádět k chybnému závěru, že o ATIN nejde. Důsledkem 
je nesprávná diagnóza, případně opožděná biopsie a léčba. Limi‑
tací studie je selekční bias plynoucí ze samotné kohorty pacientů 
vybraných k analýze na základě bioptického nálezu. Biopsie jsou 
obvykle u  ATIN prováděny, pokud není diagnóza zcela jasná 
nebo je pravděpodobná, ale histologické potvrzení je vyžadováno 
před volbou terapie (kortikoidy). Teoreticky lze tedy připustit, že 
značné množství pacientů s ATIN a nálezem eosinofilů v moči 
analýze uniklo. Zajímavou analýzu příčin nízké senzitivity při‑
náší doprovodný editorial (Perazella a Bomback, 2013). V něm 

autoři spekulují, že možným vysvětlením je: 1) že eosinofily nejsou 
konstantně vylučovány do moči v takové intenzitě, která by dosáh‑
la > 1 % z celkového počtu leukocytů; 2) lýza eosinofilů ještě před 
jejich vizualizací; 3) pro konkrétní příčinu ATIN není eosinofilní 
infiltrát charakteristický. Poslední z úvah je charakteristická pro 
řadu systémových chorob, jakými jsou sarkoidóza, Sjögrenův 
syndrom či některé infekce. I v případě polékových forem ATIN 
nejsou histologické nálezy identické – pouze u 60 % pacientů je 
nalezen významný eosinofilní infiltrát (častěji u beta‑laktamových 
antibiotik, méně u nesteroidních antirevmatik). V každém případě 
je z pohledu správné klinické praxe možné uzavřít, že používání 
testu s nedostatečnou senzitivitou a nízkou pozitivní prediktivní 
hodnotou není odůvodnitelné (Fletcher, 2008).
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Je solubilní receptor pro 
plasminogen urokinázového typu 
(suPAR) klinický marker FSGS?

 

  
  

  

    
     

  
 

    
    


