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Souhrn

Hepatorenalni syndrom je Zivot ohrozujici komplikace jaternich chorob. Jedna se o funk¢ni postizeni ledvin, které
se vyskytuje jak u akutnich (typ 1), tak i chronickych (typ Il) onemocnéni jater a je spojeno s vysokou mortalitou.
Lécba ma omezené moznosti, ale podavani vazopresort (terlipresin), albuminu a portosystémovy shunt dokézou
prognoézu zlepsit. Transplantace jater je l[é¢bou nejefektivnéjsi. Autofi prezentuji aktudini data o této problematice
v¢etné doporuceni pro lé¢ebnou praxi.
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Hepatorenal syndrome - pathophysiology, diagnosis and treatment

Summary

Hepatorenal syndrome (HRS) is a life-treating complication of liver diseases. This functional kidney impairment is
classified into acute (type I) and chronic (type Il) types and is connected with high mortality. Treatment options are
limited, but administration of vasoconstrictors (terlipressin), albumin and portosystemic shunt may improve their
prognosis. Liver transplantation is the most effective method for these patients. Authors want to present recent

data relating to HRS, including therapeutic recommendations.
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Uvod

Hepatorenalni syndrom (HRS) je Zivot ohrozujici stav
charakterizovany funkénim poskozenim ledvin u paci-
entd s akutnim nebo chronickym jaternim poskozenim.
Jeho zékladnim rysem je pfitomnost jaterni léze spolu
s dals$imi atributy, kterymi jsou portdlni hypertenze,
(refrakterni) ascites a zejména nepfitomnost jiného pa-
tologického stavu, ktery by vysvétloval alteraci ledvin-
nych funkci. Prognéza onemocnéni je velmi $patna a za-
tizena vysokou mortalitou [1]. RozliSujeme 2 typy HRS:
akutni typ | a chronicky typ Il. Stru¢na charakteristika je
uvedenav tab. 1.

Incidence onemocnéni se v pripadé chronického ja-
terniho onemocnéni uvadi v rozmezi 10-40 %. Pfiblizné
u 8-20 % cirhotikl s ascitem se rozvine HRS béhem
1.roku od stanoveni diagnézy a u 40 % z nich pak do 5 let
[2]. Hodnoceni incidence v pfipadé akutni formy HRS je
ale obtizné. U pacientt s cirh6zou muze dojit zejména pfi
infek¢nich komplikacich nebo pfilis razantni diuretické
lé¢bé k rozvoji HRS, ktery mé charakter typu |. Béhem
fulminantniho selhani jater je pak celkovy stav pacienta
ovlivnén mnoha dalsimi faktory: hypoxie, toxické vlivy
terapie, kontrastni latky, SIRS (systemic inflammatory re-
sponse syndrome)/sepse, takze zafadit nemocného do

HRS je velmi obtizné. Neni tedy prekvapivé, Ze incidence
akutniho HRS neni pfesné znama.

Tab. 1. Zakladni rozdéleni a charakteristika

hepatorenalniho syndromu

rychle se rozvijejici akutni selhani ledvin

kreatinin nad 220 umol/I se zdvojnéasobi za méné nez
14 dni

tézké jaterni selhani nebo akutni zhorseni chronické
jaterni choroby

HRStyp|  neinfekéni komplikace (ascites, koagulopatie

encefalopatie, malnutrice)

infekéni komplikace (spontanni bakterialni
peritonitida)

riziko multiorgdnového selhani

median preziti 2 tydny

pomalu se rozvijejici akutni selhani ledvin

stabilni nebo pomalu progredujici hladina kreatininu
HRS typ Il refrakterni ascites

chronicka jaterni nedostatecnost

medidn preziti 6 mésict
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Historie HRS saha do 19. stoleti, kdy se objevuji prvni
zminky o hemodynamickych zménach a poruchach
diurézy bez pfitomnosti proteinurie u nemocnych
s chronickym jaternim onemocnénim (Frerichs v roce
1877). Priblizné od poloviny minulého stoleti se prestal
termin hepatorendlni syndrom pouzivat pro oznaceni
simultanniho poskozeni jater a ledvin. Jednou z nejvy-
znamnéjsich praci té doby, ve které se podafilo poprvé
systematicky popsat cirkulacni a metabolické zmény
u HRS, publikovali Hecker a Sherlock v roce 1956 [3].
Na retrospektivné studovaném souboru pouhych 9 pa-
cientll odvodili souvislosti, které byly potvrzeny o pdl
stoleti pozdéji. Prdvem byla tato prace zafazena mezi
Milestones in liver disease, tedy nejvyznamnéjsi milniky
v hepatologii [4]. Funkéni povaha onemocnéni byla
v prabéhu dalsich let potvrzena tim, Ze ledviny téchto
pacientll nevykazuji anatomické odchylky v sekénich
nalezech [5], jsou transplantabilni [6] a porucha jejich
funkce odezni po Uspésné ortotopické transplantaci
jater (orthotopic liver transplantation — OLT) [7].

Patogeneze
Patogeneze hepatorenélniho syndromu neni stéle jed-
noznac¢né objasnéna. Je samoziejmé bezprostiedné
spjata s projevy zékladniho jaterniho onemocnéni, ze-
jména s pravodnimi zménami hemodynamiky a naru-
Senou rovnovahou vodné-minerédlniho hospodaistvi
[8]. Typickym projevem jaterni insuficience je hyperki-
neticka cirkulace (nizky krevni tlak a vysoka tepova frek-
vence) se zvysenim minutového srde¢niho vydeje. Je to
dusledek snizené periferni cévni rezistence, kterou zpU-
sobuje nadprodukce nékterych vazodilatacnich latek
(oxid dusnaty, prostacykliny, kininy). Jejich zvysena
hladina byla u téchto nemocnych opakované proka-
zana [9-11]. Nerovnovaha mezi kapacitou cévniho feci-
$té a jeho naplini vede k poklesu efektivniho plazmatic-
kého objemu (EPV) a aktivaci regula¢nich mechanizm
[12]. Jejich cilem je udrzet normalni hodnoty systémo-
vého tlaku a perfuzi orgént a tkani. Organizmus k regu-
laci EPV vyuziva nékolik mechanizmd. Jsou to zejména
systém renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS), sym-
paticky nervovy systém (SNS), antidiureticky hormon
(ADH) a atridlni natriureticky peptid (ANP). Z podstaty
ucinku vyse uvedenych regulatord vyplyva, ze v regu-
laci stability vnitfniho prostfedi maji u HRS zésadni po-
staveni také ledviny. V souhrnu Ize konstatovat, ze di-
sledkem popsanych zmén je rendlni vazokonstrikce,
pokles glomerularni filtrace (GF), rozvoj oligoanuric-
kého selhani ledvin a zvy3ena retence sodiku a vody.
Vzniké hyperhydratace, otoky a pro HRS typicky ascites.
Regula¢ni mechanizmy vstupujici do patogeneze
HRS jsou shrnuty v tab. 2. ZvySena aktivita sympatiku,
spousténa cévnimi baroreceptory, zplsobuje mimo
jiné zvyseny tonus rendlnich arterii s naslednym po-
klesem GF a vylucovéni sodiku. Soucasné zvysuje se-
kreci reninu z juxtaglomeruldrniho aparatu ledvin,
a tim aktivuje RAAS. Systém renin-angiotenzin-aldo-
steron je nejvyznamnéjsim reguldtorem krevniho tlaku
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a vodné-mineralniho hospodarstvi a kromé SNS ho ak-
tivuji také impulzy z ledvin (juxtaglomeruldrni aparat
a macula densa). U¢inek angiotenzinu, respektive an-
giotenzinu Il (AT-1l) na jeho receptor AT1 vede k systé-
mové vazokonstrikci za Ucelem udrZeni normalniho
krevniho tlaku a ke zvyseni srde¢ni kontraktility. Vazo-
konstrikce v ledvinach v3ak snizuje GF a v kombinaci
s ucinkem AT-1l na ledvinné transportni funkce vede
ke zvysené reabsorpci natria. Tento metabolicky efekt
potencuje navic jeho aktivacni vliv na syntézu aldo-
steronu a ADH. Antidiureticky hormon je za normal-
nich podminek uvolrovén z neurohypofyzy v reakci na
zmény osmolality krevni plazmy. Jeho hlavnim puisobe-
nim je zpétna absorpce vody a také sodiku v ledvinach.
Stimulace cestou RAAS je tedy neosmoticka.

V protikladu s uvedenymi vazokonstrikénimi a anti-
diuretickymi faktory pusobi latky opacného ucinku,
tedy vazodilata¢ni nebo podporujici diurézu. Natriure-
tické peptidy predstavuji asi nejvyznamné;jsi predstavi-
tele.V soucasné dobé zndme atrialni natriureticky peptid
(ANP), mozkovy natriureticky peptid (brain natriure-
tic peptid - BNP), natriureticky peptid C (CNP) a urodila-
tin. Z pohledu tohoto sdéleni je vhodné zminit Gcinky
ANP, ktery je syntetizovén a nasledné uvolriovan z myo-
cytl srdecnich sini v reakci na jejich dilataci s cilem pod-
pofit diurézu a vylucovani sodiku. Ma vyznamny va-
zodilata¢ni efekt. Zjednodusené se da také fict, ze co
v ledvinach AT-Il stimuluje, to ANP inhibuje. Vyznamnou
roli hraje také skupina protein(, peptid a enzym kali-
krein-kininového systému. Stimulace bradykininovych
receptord B1 aktivnimi kininy (bradykinin, kalidin) zptso-
buje vazodilataci, aktivaci monocytli a makrofagt a sti-
muluje pocit bolesti. U¢inek na B2 receptory stimuluje

Tab. 2. Hlavni regulacni mechanizmy

v patofyziologii HRS

regulacni -

" ucinek
mechanizmus
sympaticky nervovy
systém

systémova a rendlni vazokonstrikce
pokles GF a vylu¢ovani sodiku v ledvinach
stimulace sekrece reninu (aktivace RAAS)
RAAS - angiotenzin systémova a rendlni vazokonstrikce
pokles GF a vyluc¢ovéni natria v ledvinach
stimulace antidiuretického hormonu
RAAS - aldosteron

retence vody a natria v ledvinach

atridIni natriureticky
faktor

vazodilatace systémova a renalni

zvyseni GF a vylu¢ovani natria v ledvinach
kalikreinové kininy vazodilatace systémova a renalni
zvyseni vylucovani natria v ledvinach
prostacykliny vazodilatace systémova a renalni
oxid dusnaty vazodilatace systémova a renalni

GF - glomerulérni filtrace RAAS - systém renin-angiotenzin-aldosteron
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nejen vazodilataci, ale také natriurézu. Prostaglandiny
predstavuji skupinu latek lipofilni povahy s autokrin-
nimi a parakrinnimi Gc¢inky témér ve viech lidskych tka-
nich. Podskupina tak zvanych prostacyklint je syntetizo-
véna v cévni sténé a ma vyznamné vazodilatacni ucinky,
vcetné ledvin. U pacientl s cirhézou jater byly zjistény
zvy$ené hladiny cirkulujiciho prostacyklinu I, (PGL,), coz
je davano do patofyziologickych souvislosti s dilataci cév
u jaternich chorob a naslednou hyperkinetickou cirkulaci
[9]. Oxid dusnaty (NO), téz nékdy zvany endotelidlni re-
laxacni faktor (EDRF) je dal$i vyznamnou substanci, ktera
hraje roli v problematice HRS. NO je uvolriovan z endo-
telu a tato reakce je zprostfedkovana enzymem endoteli-
alni NO-syntetdzou (eNOs). Stejné jako u prostaglandinti
podporuje nadprodukce NO rozvoj nepfimérené arteri-
alni vazodilatace a také hyperkinetické cirkulace [10,11].
Soucasné se zd3, ze zvysend produkce NO je také zodpo-
védna za snizenou odpovéd organizmu na podavani va-
zopresor( [13].

Hlavnim patofyziologickym rysem HRS je tedy sni-
zena periferni cévni rezistence, renalni vazokonstrikce
s poklesem GF a zvy$ena retence natria a vody. V mi-
nulosti se objevilo nékolik hypotéz, které se snazily
tyto zmény vysvétlit. Bohuzel ani v soucasnosti ne-
existuje jedina ucelend, kterd by shrnula vSechna aktu-
alné zndma data. V 50. a 60. letech 20. stoleti se objevily
prvni snahy. Tzv. underfill a overflow hypotézy vycha-

zely z predpokladu, Ze zdkladnim problémem je bud

portalni hypertenze a ascites stimulujici kompenza¢ni
mechanizmy v prvnim pfipadé [14] anebo v pfipadé
druhém hypervolemie z divodu priméarné zvysené re-
tence sodiku a vody, kterd indukuje otoky a obéhové
zmény ve splanchnickém fecisti [15]. Pro dne3ni zna-
losti jsou vsak jiz nedostatecné. Treti, tzv. vazodilata¢ni
teorie z 80. let minulého stoleti spojila obé predchozi
a je stéale akceptovand [12]. Poukazuje na typickou peri-
ferni cévni dilataci a pokles efektivniho plazmatického
objemu. Tim vznikd underfill a po zapojeni kompen-
zac¢nich mechanizmi s retenci vody overflow. Otoky
a renalni vazokonstrikce jsou pak dalsi disledky vyse
uvedeného.

Nicméné patofyziologie HRS je stale otevienou otaz-
kou. Je nutno brat v ivahu dalsi vlivy, které mohou hrat
v této problematice roli. Stale neni jasné, proc se v za-
vislosti na pfitomnosti ascitu lisi u cirhotik(l reakce na
zménu polohy téla. Zatimco bez ascitu dochazi k reakci
fyziologické, u pacientd s ascitem pretrvava aktivace
kompenzacnich mechanizmd i vleze [16]. Soucasné je
snizend odpovéd ledvin na zvysené vylu¢ovany ANP
[171.

Tzv. hepatorenalni reflex, zprostfedkovavany sym-
patickym nervovym systémem, je dalsim faktorem,
ktery je akceptovan v procesu rozvoje HRS [18]. V sou-
vislosti se zavedenim transjuguldrniho intrahepatal-
niho portosystémového shuntu (TIPS) do praxe se totiz
prokazalo, ze Uprava portalni hypertenze (musi byt si-
nusoidalni) maze mit ptiznivy vliv na renalni pritok. Vy-
sledky nejsou jednoznacné, ¢asto je viak hepatorenalni

reflex stavén do pozice hlavniho patofyziologického
mechanizmu HRS [19,20].

V neposledni fadé nelze u pacientl s jaternim one-
mocnénim zapomenout na vliv cirhotické kardiomyo-
patie. Poskozeni myokardu a rozvoj diastolické nebo
systolické dysfunkce s naslednou aktivaci regulac¢nich
mechanizmi byl u téchto nemocnych rovnéz opako-
vané zdokumentovan [21].

Diagnostika a diferencialni diagnostika
Diagnosticky proces u HRS se opira o komplexni zhod-
noceni anamnézy a laboratorni analyzu jaternich a led-
vinnych funkci. Anamnesticky patrdme po pfic¢inach
vzniku akutniho ¢i chronického jaterniho onemoc-
néni. Informace z oblasti farmakologické, toxikolo-
gické i z osobni anamnézy mohou vyznamné pomoci
pfi hodnoceni aktualni situace a stratifikaci dalsich rizik.
Nedilnou soucasti je samoziejmé kvalitni zhodnoceni
stavu, ve kterém se nemocny nachazi ve chvili vyset-
feni/pfijeti, v¢etné fyzikdlniho vy3etfeni (stav védomi,
hydratace, kozni zmény, poruchy orgdnovych systémf).
Z dGivodu $patné progndzy HRS je nutno mit na paméti,
ze v¢asna diagnostika pficiny stavu je zcela zasadni pro
osud nemocného.

Laboratorni testy a provedeni zobrazovacich vyset-
feni jsou zamérfeny jednak na zhodnoceni status quo
a soucasné sméfuji k jiz zminované snaze o rychlé zjis-
téni etiologie. Je tfeba se ale vyvarovat (pokud Ize) pou-
ziti kontrastnich latek z dGvodu rizika postkontrastniho
poskozeniledvin.V obecné roviné Ize fict, Ze u pacientl
s HRS budou dominovat zndmky poskozeni syntetic-
kych, exkre¢nich a detoxika¢nich funkci jater rdzného
stupné. Z hlediska ledvin je typicky obraz oligoanuric-
kého selhani se zvySenou hladinou kreatininu a mo¢
bude koncentrovand, bez proteinurie ¢i erytrocyturie.
Pro diagnézu HRS je pak zasadni nepfitomnost jiného
onemocnéni, které by vysvétlovalo ledvinnou dys-
funkci. Platna diagnosticka kritéria HRS podle Interna-
tional Ascites Club shrnuje [22], tab. 3

Diferencialni diagnostika je zaméfena na vylou-
¢eni takovych nozologickych jednotek a stavd, u kte-
rych dochazi k paralelnimu poskozeni jater a ledvin (in-
fekeni, metabolickd, toxickd, imunologicka a gestacni

Tab. 3. Diagnosticka kritéria hepatorenalniho

syndromu dle International Ascites Club
(2007)

cirhéza jaterni nebo akutni jaterni onemocnéni

nizka glomerularni filtrace - sérova koncentrace
kreatininu > 130 pmol/I

hlavni kritéria nepritomnost Soku

podéni diuretik a/nebo expanze plazmatického
objemu nevede ke zlepseni renalnich funkci

nepfitomnost parenchymatdzniho ledvinného
onemocnéni

vedlejsi kritéria  nebyla podana nefrotoxicka medikace

651



onemocnéni). V ptipadé jejich pfitomnosti je diagnéza
HRS vyloucena.

Lécba

Nejefektivnéjsim lé¢ebnym opatienim u HRS je transplan-
tace jater. Tato metoda, kterd by mozna méla byt na vr-
cholu pomyslné |écebné pyramidy, je totiz ve svétle
$patné progndzy onemocnéni nejucinnéjsi [23]. Problé-
mem vsak zUstdva obecna dostupnost vhodnych darcl.
Péce o nemocné s HRS proto musi byt vzdy komplexni
a v kone¢ném dusledku maximalni tak, aby umoznila se
vykonu dozit, pokud je samoziejmé indikovan. To plati bez
vyjimky zejména pro HRS typu . V tomto ptipadé je ne-
zbytnd intenzivni spoluprace s transplantacnim centrem.

Pomineme-li komplexni intenzivni péci u pacientd
s HRS typu |, pak obecna rezimova opatieni u typu Il
zahrnuji jaterni dietu se zdkazem alkoholu a podpr-
nou ¢i symptomatickou lécbu. U rizikovych pacientt je
rovnéz dilezita prevence. Sem patii maximalni snaha
vyvarovat se lékd, které mohou HRS indukovat. Z téch
bézné uzivanych jsou to predevsim nesteroidni antiflo-
gistika, kontrastni latky a blokatory angiotenzin kon-
vertujiciho enzymu [24-26]. Rizikovd jsou také diuretika
a jejich pouzivani musi byt velmi obezietné. V ptipadé
lé¢by ascitu je doporucovana spise vysoko objemova
paracentéza s albuminem v dévce 8 g/l ascitu [25-27].
Vyznamnou pozornost je také nutno vénovat infekénim
komplikacim. Zejména spontanni bakteridlni peritoni-
tida je zdvaznou komplikaci, ktera je spojena s rozvo-
jem HRS a jeji prevence i 1écba je velmi dilezitd [28,30].

Farmakologicka terapie HRS je omezend a velkd ¢ast
zkousenych 1ékl selhala. Nizkd davka dopaminu ma
znamy nefroprotektivni tcinek. Vliv na HRS ale nebyl po-
zorovan. Nékolik studii na malém souboru pacientl ne-
prokazalo efekt ani u misoprostolu (synteticky analog
prostaglandinu PGE1) [31] a antagonisty endotelin-A-re-
ceptoru (BQ123) [32]. Pouziti antagonisty ATl receptoru
(saralazin) se jevi jako mozné, ale z diivodu navozené hy-
potenze jen u pacientl po TIPS (transjugularni intrahe-
patélni portosystémova spojka) [33].

Slibnou oblasti se stala az |éciva se systémovou vazo-
konstrikci, zejména analoga vazopresinu, plsobici pfes
vazopresinové V1 receptory. Prvni dva z nich, oktapre-
sin a ornipresin, pozitivné ovlivnily priibéh HRS [34-36],
ale byly zatizeny vysokym procentem zavaznych kom-
plikaci (ischemické a krvacivé). Od jejich pouziti bylo
proto nutno ustoupit. Teprve az terlipresin se béhem
klinického zkouseni ukazal jako bezpecny a efektivni.
Jeho podavani v monoterapii ¢i v kombinaci s albumi-
nem se stalo zakladni soucasti Iécby HRS [37-39]. V sou-
¢asné dobé je zndmo, ze u typu | v kombinaci s albu-
minem snizuje mortalitu [40,41]. Doporucend déavka se
pohybuje v rozmezi 0,5-2 mg po 4-6 hodinach, tedy do
maximalni dédvky 12 mg/den, nejlépe v kombinaci s al-
buminem [27,28,40]. Aplikace terlipresinu vsak muze
byt i kontinualni [28,42]. Cilovou hodnotou je hladina
kreatininu pod 133 umol/I (1,5 mg/dl). Pfestoze je pova-
zovan za relativné bezpecny 1ék, béhem jeho podavani
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je nutno vénovat zvysenou pozornost riziku ischemie,
srdecnich dysrytmii a iontovych dysbalanci.

Dalsi vazokonstrikeni latky, jejichz pouziti bylo efek-
tivni u HRS, jsou noradrenalin, oktreotid (analog soma-
tostatinu) a midodrin (a-adrenergni agonista) [40,42-45].
Data o jejich Gcinnosti jsou vyznamna zejména pro zemé,
kde neni terlipresin volné dostupny. Na druhé strané jejich
Ucinek je srovnatelny a z naseho pohledu mohou byt po-
vazovany za vhodnou alternativu [46]. Urcité zajimava
muUze byt i jejich cena. Lé¢ba terlipresinem je totiz draha.

Z vyse uvedeného tedy vyplyva, Zze podani vazokon-
strik¢né plsobicich latek ma pozitivni efekt na priibéh
HRS a snizuje mortalitu. Jejich Uc¢inek je potencovan apli-
kaci albuminu. Ten je podavan jako expandér plazmatic-
kého objemu. Albumin je doporuc¢ovan v davce inicialné
1 g/kg télesné hmotnosti a dale v davce 20-40 g/den
[27,40]. Podavani jinych roztokl k doplnéni EPV nelze
doporucit. Krystaloidy jsou u pacientl se zvysenim cel-
kového télesného natria nevhodné a koloidy maji sva
striktni kritéria pouziti.

Zvyseni EPV Ize dosahnout také provedenim transju-
gularniho intrahepatélniho portosystémového stent-
-shuntu (TIPS). Propojeni portélniho a systémového re-
¢isté vede nejenom k redukci portdini hypertenze, ale
také zlepseni systémové hemodynamiky a prokrveni
ledvin [47,48]. Klesa aktivita RAAS, SNS, aldosteronu
a zlepsuje se vylucovani sodiku [19,20,47,48]. Jedna se
ale o invazivni metodu, kterd mé sva rizika. Krvécivé
komplikace, stendza ¢i trombdza shuntu a rovnéz zhor-
Seni encefalopatie jsou ty nejcastéjsi. Neni také jasné,
pro¢ v nékterych pfipadech implantace TIPS prodlu-
Zuje prezivani a zlepsuje nadéje na transplantaci a jindy
je nastup reparacnich zmén opozdény nebo dokonce
zadny [49]. Pfesto je TIPS doporucovan zejména u HRS
typu | se snizenou odpovédi na lIécbu vazopresory. Tes-
tino et al prezentovali vysledky lécby akutniho HRS
s uzitim TIPS u 9 pacient(l s akutni alkoholickou hepa-
titidou. Svd pozorovani shrnuji v konstatovani, ze se
jedna o cennou metodu pro zvladnuti obdobi ¢ekani
na transplantaci [50]. TIPS tedy dokéze zlepsit prognézu
u pacientd v prakticky jiz beznadéjném stavu.

Extrakorporalni elimina¢ni metody (renal replace-
ment therapy — RRT) jsou zaméreny bud na izolovanou
nahradu funkce ledvin, nebo kombinovanou, ledvin-
nou s jaterni. Z hlediska ledvinné dialyzy jsou nédzory na
jeji vyuziti u HRS sporné. Zkusenosti ukazuji, ze akutni
typ | je u pacientl bez indikace k transplantaci zati-
Zen vysokou morbiditou, mortalitou, kratkym prezitim
a soucasné dalsimi riziky vyplyvajicimi z dialyza¢nich
technik (krvaceni, hypotenze). V pfipadé typu Il je riziko
obdobné. Gonwa et al ale uvadéji, ze u téch nemoc-
nych, ktefi jsou adepty transplantace a jsou rezistentni
na farmakoterapii, se mlize dialyza stéat efektivnim rese-
nim [51]. Odpovéd na otazku, zda pouzit intermitentni
¢i kontinualni RRT, odpovéd nezname. S ohledem na
kiehkou hemodynamiku pacientl s jaternim onemoc-
nénim Ize doporucit techniku kontinudlni, ktera je 1épe
tolerovana [52,53]. U metod, které jsou schopny na-
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hrazovat také funkce jater, je hodnoceni slozité v du-
sledku nedostatku klinickych studii. V Ceské republice
jsou nejvice znamé metody MARS (molecular adsor-
bent recirculating system) a Prometheus FPSA (fractio-
nated plasma separation and adsorption system). Prvni
ze jmenovanych byla pouzita v nékolika malo studiich
a vysledky byly kontroverzni [54]. Lavayssiere et al ve
své recentni studii uvadéji, ze z 32 pacientl s HRS typu
| byl MARS efektivni jen u 13 a pouze 9 pacientl do-
sahlo kompletni remise ledvinného selhani [55].

Jak jiz bylo nastinéno v Uvodu, transplantace jater je
idedInim zplisobem lé¢by HRS. Neni pfitom vyznam-
né;jsi rozdil, zda se jednd o transplantaci od zivych nebo
zemfelych darcl [56]. Pfezivani pacientl s HRS je ale ve
srovnani s témi, ktefi HRS neméli, podle Ruize et al sta-
tisticky vyznamné horsi [57]. 4leté preZiti prezentované
Distantem et al se jevi naopak jako pfiznivé: 70 % (bez
HRS) vs 60 % (s HRS) [58]. Pacienti s ledvinnym postize-
nim maji rovnéz vyssi predoperacni i pooperacni mor-
biditu, stravi delsi dobu na JIP a v kone¢ném disledku
i vyssi mortalitu [23,58]. Gonwa ve svych pozorovanich
uvadi, ze asi tfetina pacientli po transplantaci potre-
buje dialyza¢ni lécbu a pfiblizné 5-10 % z nich skon¢i
s nezvratnym selhanim ledvin [23]. Svou roli zde hraje
také nefrotoxickd imunosuprese. Presto je v global-
nim méfitku transplantace jeding, kterd dokaze zvratit
$patnou prognézu HRS, a pravé proto je kladen takovy
dlraz na obdobi tzv. ,bridging to transplantation”, tedy
usek mezi stanovenim diagnézy a provedenim ope-
race. Zakladem uspéchu se pak stavaji Uspésné apliko-
vana a zvladnutd vyse uvedend opatieni.

Zaver

Hepatorenalni syndrom je potencionalné fatalni kom-
plikace jaterniho selhani. Jedna se o funk¢ni posko-
zeni ledvin, které ma sice jasné definovana diagnos-
ticka kritéria, ale omezené |écebné moznosti a Spatnou
prognézu. Lé¢ba HRS v souladu s platnymi doporuce-
nimi v sobé zahrnuje nasledujici aspekty.

U pacientt s HRS typ I:

= komplexni, intenzivni Ié¢ba jaterni insuficience

= rychld diagnostika se stratifikaci rizik a stanoveni in-
dikace k event. OLT

= konzultace s transplantacnim centrem ke zhodno-
ceni indikace OLT, ke které je nutno pacienta pri-
marné sméfovat

= podani vazopresorl (v nasich podminkach terlipre-
sinu) a albuminu nitrozilné

= provedeni TIPS u pacientt pfed OLT, ktefi jsou refrak-
terni na vazopresorickou lé¢bu

= dialyza¢ni [é¢bu zahdjit v souladu s platnymi kritérii
pro RRT

U pacientl s HRS typ Il:

= stanovit pfesnou diagnézu jaterniho onemocnéni
a stanovit moznosti OLT

= symptomatickd |écba a rezimova opatieni

= prevence rozvoje HRS zamérend zejména na infekéni
a polékové komplikace

= v lécbé refrakterniho ascitu preferovat vysokoobje-
movou paracentézu s aplikaci albuminu nitrozilné

= v pfipadé selhani vyse uvedenych opatieni provést
TIPS

= dialyza¢ni lé¢bu zahdjit v souladu s platnymi kritérii
pro RRT
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