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hronické onemocnéni ledvin je ¢astou pfi¢inou zmén hormo-

ni $titné zlazy bez vlastniho postizeni $titné zlazy znamych
jako syndrom nethyreoidalniho onemocnéni. Nejcastéjsi zménou
je syndrom nizkého trijodthyroninu (T3), ktery je charakterizovan
nizkou koncentraci celkového T3 a volného T3 s normalnim nebo
lehce snizenym TSH a thyroxinem (T4). Pfi¢inny mechanismus
téchto odchylek je vysvétlovan multifaktoridlnimi pri¢inami véet-
né centralni hypothyredzy, snizenim vazebné kapacity, zménénym
vstupem thyreoidalnich (T) hormoni do tkané, modifikovanou ex-
presi dejodindz a zménami v expresi receptorti nebo v jejich funkci.

Podle nedavné studie vykazuji pacienti s chronickym onemoc-
nénim ledvin vysokou prevalenci nizkych koncentraci T3, které
pozitivné korelovaly s odhadovanou glomerularni filtraci nezavisle
na véku a sérovém albuminu. V nékolika studiich bylo demonstro-
vano, ze syndrom nizkého T3 je asociovan s nutri¢nim stavem, za-
nétem a kardiomyopatii, stejné jako s tuhosti stény aorty u hemo-
dialyzovanych. Navic byl nalezen pfimy vztah mezi syndromem
nizkého T3 a mortalitou kardiovaskularni i celkovou u nemoc-
nych s chronickym onemocnénim ledvin a hemodialyzovanych
(Carrerro, 2007; Zoccali, 2006; Meuwese, 2012).

U peritonedlné dialyzovanych (PD) pacientt nebyl vyznam syn-
dromu nizkého T3 zatim studovan, prestoze PD pacienti také ¢as-
to vykazuji nizké koncentrace T3.

Nejcastéjsi kardiovaskularni pricinou umrti u dialyzovanych je
ndhld srde¢ni smrt, zatimco u obecné populace je to infarkt myokar-
du. Prokézanymi rizikovymi faktory nahlé srde¢ni smrti je hypertro-
fie levé srde¢ni komory, systolicka dysfunkce levé srde¢ni komory
a tuhost aorty a vSechny tyto faktory jsou také vyznamné asociova-
ny se syndromem nizkého T3 u dialyzovanych. Pfimy vztah mezi
néhlou smrti a syndromem nizkého T3 nebyl zatim u PD pacien-
t prokazan. Cilem predkladané studie bylo tento vztah objasnit.

Do studie bylo zarazeno 447 pacientil nové vstupujicich do pe-
ritonedlniho dialyza¢niho programu v letech 2000-2009. Pacienti,
ktefi ve vstupnim testu méli zfejmou hypothyreézu nebo hyper-
funkci $titné zlazy, do studie zatazeni nebyli. Sledovanymi kli-
nickymi vysledky byly primarné celkovd mortalita a specifickd
mortalita, v jejim ramci byly separované sledovany umrti z kar-
diovaskuldrnich pfic¢in, nahla smrt a umrti podminéna infekci.
Nahld smrt byla definovana jako neoc¢ekdvané umrti mimo ne-
mocnici do jedné hodiny od za¢atku symptomi. Umrt{ ve span-
ku a umrti beze sveédku, ke kterému doslo v domacim prostredi,
bylo povazovano za nahlé amrti.

Vysledky: Sledovanych 44 pacientti mélo pramérny vék 58 let,
54,3 % z nich tvorili muzZi, a pacienti byli lé¢eni PD priimérné
46 mésict. Prevalence diabetu byla 50,2 % a predchozich kar-
diovaskularnich pfihod 30,7 %. Prumérna koncentrace T3 byla
97,6 £ 27,2 ng/dl. Pacienti s niz$i koncentraci T3 byli statistic-
ky vyznamné star$i a méli vyssi pravdépodobnost vyskytu diabe-
tu nebo predchozi kardiovaskularni ptihodu, vykazovali téZ nizsi
hodnoty hemoglobinu, albuminu, niz$i rezidualni renalni funk-
ce, rychlost katabolismu proteint a tukuprostou télesnou hmotu
a vy$si CRP. Koncentrace T3 korelovala s vékem, s pfitomnosti
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diabetu a predchozich kardiovaskularnich ptihod, s hodnotou al-
buminu, s CRP, peritonealni Kt/V, rezidudlni renalni funkci, an-
tropometrickymi parametry a s fT4. Mnohorozmérové analyza
prokazala vztah mezi T3 a pfedchozimi kardiovaskularnimi uda-
lostmi, hemoglobinem a rezidudlni rendlni funkci.

V pribéhu sledovani doslo ke 162 umrtim, jejichZ nejcastéjsi
pti¢inou bylo kardiovaskuldrni onemocnéni (63 %), nasledova-
né infekénim onemocnénim (31,5 %). Riziko umrti se zvySova-
lo postupné s klesajici hodnotou T3. Trijodthyronin byl vyznam-
nym prediktorem mortality ze viech pricin (HR 0,86; 95% interval
spolehlivosti [IS] 0,78-0,94; p = 0,002), kardiovaskularniho amr-
ti (HR 0,84; 95% IS 0,75-0,98; p = 0,01) a nahlé smrti (HR 0,69;
95% IS 0,56-0,86; p = 0,001) po adjustaci na rizikové faktory vcet-
né zanétu a malnutrice.

Autofi zavérem uvadéji, ze koncentrace T3 pfi zahajovani PD
programu je silnym nezavislym prediktorem dlouhodobé kardio-
vaskuldrni mortality, zejména nahlé srde¢ni smrti, a to i po ad-
justaci na zndmé rizikové faktory - demografické ukazatele,
predchozi kardiovaskuldrni anamnézu, zanét a nutri¢ni faktory.
Trijodthyronin je obzvlasté dulezity pro kontrolu kontraktility
myokardu, cévniho tonu a riistu myocytd, protoze tyto nemohou
konvertovat T4 na T3. U pacienti s chronickym srde¢nim selha-
nim byl pozorovan signifikantni pokles hodnot T3 a suplementa-
ce T3 méla u téchto pacienti pfiznivy vliv (Klein, 2001; Hamilton,
1998). I v experimentalnich studiich bylo prokazano, ze 1é¢eni
pomoci T3 vyznamné zlepsuje srde¢ni funkce, s normalizaci né-
kterych, prestoze ne vSech zmén genové exprese v modelu akut-
niho infarktu myokardu. Trijodthyronin tudiZ nemusi byt jen pro-
gnostickym ukazatelem, ale muze byt pfimo zodpovédny za vznik
a zhor$ovani srde¢niho onemocnéni u dialyzovanych pacientt.

Nejcastejsi pricinou tmrti z kardiovaskuldrnich pfi¢in je u dialy-
zovanych ndhla smrt, na rozdil od obecné populace, kde je to srde¢-
ni selhdni a ischemickd choroba srde¢ni. Predkladané vysledky
mohou vysvétlovat asociaci mezi syndromem nizkého T3 a nahlé
srde¢ni smrti, protoZe nizkd koncentrace T3 je spojena s dysfunk-
ci levé srde¢ni komory, hypertrofii levé srde¢ni komory, pozdnimi
potencidly z levé srde¢ni komory a rizikem komorové tachyaryt-
mie — vSechny tyto faktory mohou ptispivat k nahlé srde¢ni smrti.

B KOMENTAR
Prof. MUDr. Sylvie Opatrna, Ph.D.

Deficit T hormonii je u nemocnych s chronickym onemocnénim led-
vin véetné dialyzovanych velmi Castou, ale nedostatecné rozpozna-
nou endokrinni poruchou (Rhee, 2014). Nejcastéji se vyskytuje sub-
klinickd a manifestni hypothyreéza, snizené koncentrace thyroxinu
(T4) a cirkulujiciho trijodthyroninu (T3). U pacientii s chronickym
onemocnénim ledvin v predialyze s normdlnimi hodnotami TSH
byl pozorovin vztah mezi snizenym T3 a snizujici se rendlni funkci.

Stitnd Zldza produkuje pod viivem TSH dva biologicky aktivni
hormony: T3 a T4. Thyroxin je produkovdn pouze ve Stitné Zldze,
zatimco T3 je produkovdn ve stitné Zldze pouze v malém mnoZstvi,
vétsina (80 %) vznikd v perifernich tkdnich po dejodinaci.

U nemocnych s rendlni dysfunkci v predialyze s mirnym deficitem
T hormonii (véetné subklinické hypotyreézy) vedlo poddni T hor-
monti k nizsimu poklesu glomeruldrni filtrace neZ u nesubstituova-
nych pacientii (Shin, 2012). Naopak sniZend funkce ledvin miiZe
vést k poruchdm hormonii Stitné Zldzy v diisledku zadrZovdni jédu
(Wolffiiv-Chiakoffiiv efekt pfi expozici jodovym kontrastnim ldtkdm,
jodovym dezinfekcim pfi peritonedlni dialyze), ddle v diisledku me-
tabolické acidozy, deficitu selenu, hypoproteinémie (sniZeni koncen-
trace transportnich proteinii) aj.

Meteni koncentraci cirkulujiciho T3 ziskalo na dilleZitosti, pro-
toZe je to biologicky diilezity T hormon ve tkdnich, jako napfiklad
v srdci. Srdce je obzvldsté ndachylné k poskozeni pfi deficitu T3, pro-
toZe myocyty nemaji schopnost lokdlné vytviret T3 z jeho prekurzo-
ru T4. Deficit T3 muiZe zpiisobovat celou fadu nezddoucich kardio-
vaskuldrnich tcinkii, véetné zhorseni systolické a diastolické funkce,
zvyseni cévni systémové rezistence, hypertenze, ischemické choro-
by srdecni, prodlouzeni srdecnich potencidli a prodlouzeni QT in-
tervalu vedouciho ke komorovym arytmiim (Rhee, 2015). Snizend
koncentrace T3 miize viak také odrdzet celkové horsi zdravotni stav,
akutni nebo chronicky, i pti absenci poruch stitné Zldzy (Rhee, 2014).

Prezentovand studie md nékteré metodické nedostatky. Predevsim,
koncentrace T3 byla méfena pouze jedenkrat, pti vstupu do studie,
a nelze tak posoudit, zda a jak by klinické vysledky byly ovlivnény
zménami koncentraci T hormonii. Dalsim omezenim této studie je,
Ze se vychdzelo z predpokladu, Ze cirkulujici koncentrace T3 odrd-
Zi koncentraci ve tkdnich srdce, bohuzel vSak senzitivni a specifické
méteni intrakardidlnich T hormonii nebylo zatim zjisténo.

Z metodického hlediska je vyhodou této studie dlouhodobé sledo-
vdni a nezatazovani prevalentnich pacientii, nybrz zatazeni pouze
incidentnich pacientil.

Lze uzavrit, Ze nizkd hodnota T3 muiZe byt faktorem ptimo vy-
voldvajicim kardidlni komplikace u PD pacientii véetné nahlé smr-
ti. Nefrologové by si téchto vztahii méli byt védomi. Navic nezdvisla
asociace mezi T3 a rezidudlni rendlni funkci popsand v této studii,
stejné tak jako data prokazujici asociaci obou téchto faktorii s kar-
diovaskuldrni morbiditou a mortalitou, podporuji predstavu, Ze by
mély byt provedeny studie zkoumajici efekt udrzeni rezidudlni rendl-
ni funkce na zmény T3 a klinické vysledky u dialyzovanych pacientii.
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