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Hepatorenalni syndrom (HRS) prfedstavuje zadvaznou komplikaci u nemocnych s pokrocilou jaterni cirh6zou a soucasné se
vyskytujicim ascitem. Podle soucasnych diagnostickych kritérii je fazen mezi méné ¢asté formy akutniho poskozeniledvin
(acute kidney injury — AKI), oznacovan jako HRS-AKI. V disledku prepracovani diagnostickych kritérii doslo k vyznamnému
posunu v diagnostice AKI u nemocnych s jaterni cirhdzou, s moznosti ¢asného zahajeni adekvatnich opattenich a pfislus-
né lé¢by. V nasledujicim ¢lanku je popsana problematika AKI u jaterni cirhdézy v $irsim kontextu, definovdna diagnosticka
kritéria a algoritmus Ié¢by HRS-AKI.

Klicova slova: akutni poskozeni ledvin, akutni selhani jater nasedajici na chronické poskozeni jater, aloumin, hepatorenalni
syndrom, jaterni cirhdza, terlipresin.

Hepatorenal syndrome - update 2020

Hepatorenal syndrome (HRS) is a serious complication in patients with advanced liver cirrhosis and ascites occurring simul-
taneously. According to current diagnostic criteria it is considered as one of the less common forms of acute kidney injury
(AKI), referred to as HRS-AKI. As a result of the revision of the diagnostic criteria, there was a significant shift in the diagnosis
of AKl in patients with liver cirrhosis, allowing early initiation of adequate measures and appropriate treatment. The following
article describes the issue of AKl in liver cirrhosis in a wider context, the diagnostic criteria and algorithm of HRS-AKI treatment.

Key words: acute kidney injury, acute on chronic liver failure, aloumin, hepatorenal syndrome, liver cirrhosis, terlipressin.

Uvod

Hepatorenalni syndrom (HRS) pfedstavuje dlouhodobé Uskali he-
patologické péce o pacienty s pokrocilou jaterni cirhdzou, se soucasné
se vyskytujicim ascitem. Problematice snizené funkce a poskozenf
ledvin u jaternf cirhdzy nebyla v minulosti vénovana patfi¢na pozor-
nost, a tak se vsechny formy deteriorace funkce ledvin shrnovaly pod
jednotny pojem hepatorendini syndrom (HRS). Zvysuijici se incidence
rGznych forem AKI s negativnim ovlivnénim prognézy nemocnych
vedla odborniky k podrobnéjsi analyze patogenetickych mechanism
AKl a pfehodnocen pavodnich diagnostickych kritérii HRS.

V soucasné dobe jiz je upusténo od plvodniho déleni HRS na
2 podtypy podle zédvaznosti a rychlosti rozvoje rendlniho poskozent,
presto se vsak nevyhneme jejich uvedeni. HRS 1. typu byl tradi¢né defi-
novan rychlym rozvojem rendiniho selhanf's velmi $patnou prognézou
a vysokou mortalitou, s medidnem preziti 1 mésice. Pvodnf klasifikace
HRS 1. typu byla zalozena na dosazeni konkrétn{ hladiny sérového krea-
tininu (5Cr), a tak vedla k opozdéné diagnostice rendlniho poskozeni pfi
jiz velmi snizené glomeruldrni filtraci (SCr = 1,5 mg/dl, SCr > 133 umol/I

odpovidajici zhruba eGFR 30 ml/min). Pouziti fixnich hodnot SCr ke
stanoveni HRS navic nezohledrovala pfedchozi hladiny SCr, a tedy
stupen rendiniho poskozeni. HRS 2. typu byl naopak charakterizovéan
pozvolnym zhorsovanim rendinf funkce a lepsi progndzou, typicky
u pacientd s refrakternim ascitem. HRS 2. typu vsak v soucasné dobé
nereflektuje definici HRS-AKI, ale fadi se spiSe mezi formy chronického
onemocnénf ledvin (chronic kidney disease — CKD, tedy HRS-CKD) (1).

Akutni poskozeni ledvin u jaterni cirhozy

AKI je castou komplikaci u nemocnych s jaternf cirhdzou a je po-
pisovano u 20-50 % pacientd pfijatych k hospitalizaci pro zndmky
dekompenzace jaterniho onemocnéni (2). Rozvoj jakékoliv formy AKI
u cirhézy je nepochybné spojovan s horsi prognézou, v zavislosti na
pficiné AKI. MlZe se jednat o vlastni formy AKI, nebo o AKI nasedajcf
na preexistujici terén CKD, s jiz pfitomnou snizenou glomeruldmi filtract
anebo soucasné s pfitomnymi zndmkami parenchymového poskozenf
ledvin, s vyskytem glomeruldrni hematurie &i proteinurie. U jaternf
cirhézy byl zaznamendn castéjsi vyskyt IgA nefropatie, nefropatie
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asociované s kryoglobulinemif pfi chronické hepatitidé C nebo jiné
formy nefropatif vézané na dalsi, sou¢asné pfidruzend onemocnéeni
(napr. diabetické poskozenf ledvin).

Jednoznacné nejcastéjsi formou AKI u jaterni cirhézy je AKI prere-
nélnf etiologie, které je pfitomno u témeér 70 % pfipadd. Mezi tradi¢ni
vyvoldvajici faktory patfi napr. pfreddvkovani diuretik, velkoobjemova
paracentéza ascitu bez nasledné aplikace albuminu, krvaceni do gas-
trointestindlniho systému, bakteridlni infekce a dalsi.

Po AKI z prerendlnich pficin je dalsi frekventni pricinou AKI akutni tubu-
lari nekrdza (ATN). ATN je nejcastéji zplsobena ischemickym poskozenim
tubulti ndsledkem hypotenze (tzv. postischemickd ATN), napt. z dGvodu
probéhlého krvaceni z jicnovych varix nebo sepse. Klinicka manifestace
je velmi podobna HRS-AK, a tak rutinni markery velmi ¢asto neodlisi tyto
2 klinické jednotky. V této souvislosti stoupa zdjem o studie zkoumajici
Ulohu mocovych biomarker( v diferencialni diagnostice AKI.

HRS-AKI tvori mensinu forem AKI u jaterni cirhézy (8-12 % pripadd),
kterd je spojena se sekundarné navozenou vazokonstrikci v ledvinéch,
vznikajici v disledku komplexnich cirkula¢nich zmén spojenych s por-
talnf hypertenzi.

V soucasné dobé je v hepatologii velmi studovanou problema-
tikou relativné nova klinickd jednotka — acute on chronic liver failure
(ACLF). ACLF je charakterizovan akutnim jaternim selhanim a soucasnée
pritomnym jednim nebo vicecetnym extrahepatadlnim orgadnovym
selhanim, vznikajicim v dsledku dysregulace imunitni odpovédi na
znamy ¢i dosud nepoznany spoustéci faktor, déle se souc¢asnym podi-
lem systémové zanétlivé reakce. Piitomnost AKl je jednou ze soucés-
ti definice ACLF, nejcastéjsim samostatnym organovym postizenim
a hlavni komponentou v hodnoceni zavaznosti ACLF. Stupen rendlnf
dysfunkce u ACLF koreluje s hladinami prozanétlivych meditord IL-6
(IL = interleukin), IL-8, naopak nereflektuje koncentraci plazmatického
reninu, markeru poruchy v systémové cirkulaci. Tyto ndlezy potvrzujf
klicovou Ulohu zanétu v patogenezi ACLF (3).

Diagnosticka kritéria AKI u jaterni cirhozy

Diagnoza AKl je tradi¢né zalozena na vzestupu hladiny kreatininu
a/nebo poklesu diurézy. Definice AKI prodélala vyvoj od tzv. RIFLE
kritérii navrzenych mezioborovou skupinou intenzivistd a nefrolog(
(Acute Dialysis Quality Initiative — ADQI) v roce 2004 ke klasifikaci AKIN
(Acute Kidney Injury Network) v roce 2007. V roce 2012 KDIGO (Kidney
Disease Improving Global Outcome) doporucenf rozdily mezi obéma
klasifikacemi harmonizovala.

V roce 2015 byla hepatologickou spole¢nosti ICA (International
Club of Ascites) publikovéna diagnostickd kritéria AKI u jaternf cirhdézy
(ICA-AKI). Na rozdil od KDIGO guidelines nenf v ICA-AKI kritériich zafa-
zeno hodnoceni diurézy, kterd je u pacientd s jaterni cirhézou znacné
ovlivnéna retenci tekutin, diuretickou Ié¢bou a obtizné hodnotitelna pro
vieobecny problém se spravnym sbérem moce. Soucasna diagnosticka
kritéria jsou zalozena na malych zméndach SCr v kratké casové periodé,
zdUraznéna je potfeba znalosti a hodnoceni pfedchozich (,baseline”)
hladin SCr, v¢etné jeji dynamiky. ,Baseline” SCr je definovan jako hla-
dina SCr zndma v poslednich 3 mésicich pfed pfijetim, pfi znamosti
vice hodnot je nejvice vypovidajici hladina SCr v Uzké ndvaznosti na
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Tab. 1. Diagnostickd kritéria AKI podle ICA-AKI kritérif (upraveno dle (4))
Definice AKI

zvyseni SCr > 0,3 mg/dl (= 26,5 pmol/l) béhem 48 hod. a/nebo zvyseni SCr
050 % oproti vychozi zndmé hodnoté béhem poslednich 7 dnl

Stadia AKI

AKI1 zvyseni SCr > 0,3 mg/dl (26,5 umol/l)
nebo zvyseni SCr > 1,5-2nasobek od
vychozi hladiny

AKI 1A SCrv dobé diagnoézy < 1,5 mg/dl

AKI 1B SCrv dobé diagnézy = 1,5 mg/dl

AKI 2 zvyseni SCr nad 2-3nasobek vychozi
hladiny

AKI 3 zvyseni SCr na 3ndsobek od vychozi

hodnoty nebo SCr > 4,0 mg/d|
(353,6 umol/l) s akutnim zvysenim
> 0,3 mg/dl (26,5 umol/l) nebo
zahajeni metody nadhrady funkce
ledvin

AKI - acute kidney injury, SCr — serum creatinine

Tab. 2. Diagnostickd kritéria HRS-AKI (podle ICA) (upraveno dle [3])

Pfitomnost jaterni cirhézy s ascitem

Nepfitomnost poklesu SCr po 2dennim vysazeni diuretické [é¢by
a volumexpanzi se soucasnou aplikaci albuminu (1,0 g/kg/den,
maximalné 100 g/den)

Neptitomnost Sokového stavu

Viyloucenf recentniho uzivani nefrotoxické medikace (napf. NSAID,
aminoglykosidy) nebo aplikace kontrastnf latky

Vylouceni parenchymového poskozeni ledvin:

nepfitomnost proteinurie (> 500 mg/den)

nepfitomnost mikroskopické hematurie (> 50 erytrocyt(/zorné pole)
normalni nalez na sonografii ledvin

ICA - International Club of Ascites, SCr — serum creatinine, NSAID — non-steroid
anti-inflammatory drug)

prijeti k hospitalizaci. Pfi neznamé predchozi hladiné je za baseline SCr
povazovana hodnota pri pfijeti. Tato modifikace vedla k ¢asnéjsimu
zachytu akutniho rendlnfho poskozenf a lepsimu odhadu prognozy (4).

Podle ICA-AKI je AKI definovano jako zvyseni SCr > 0,3 mg/dl (= 26,5
umol/l) béhem 48 hod nebo vzestup SCr o 50 % oproti zndmym vycho-
zim hodnotdm béhem poslednich 7 dn. Tato kritéria stratifikuji AKI do
3 stadii s ohledem na miru vzestupu hladiny SCr. Stadia AKI umoznuji
stratifikovat progndzu pacientd s cirhdzou a AKI (5). Vysledky studii uka-
zaly vyraznou heterogennost skupiny nemocnych s AKI 1. stadia, proto
byla tato skupina rozdélena do 2 skupin s vyrazné odlisnou progndzou
(Tab. 1). Ke skupiné pacient( stadia 1B je doporucovano pfistupovat jako
vyrazné horsi prognézou s 3meési¢ni pravdépodobnosti preziti 42 % vs.
31 %. Oproti tomu nemocni v 1. stadiu AKI maji 3mési¢ni pravdépodob-
nost preZiti vice nez 70 % (6).

Diagnosticka kritéria HRS-AKI

Diagndza HRS-AKI je stanovena pfi soucasném splnéni diagnos-
tickych kritérif ICA-AKI a dalsich bodU (Tab. 2). Sporné je vyloucenf
parenchymovych zmén v ledvinach u pacientl s vyrazné snizenou
funkci ledvin, u kterych Ize o¢ekavat vyznamné glomeruldrni zmény,
poskozeni cév a tubulointersticidlniho prostoru. Z ddvodu omezené
moznosti histologické verifikace rendlni biopsii nelze také opominout
moznost poskozenf ledvin pfi jinych pfidruzenych komorbiditach.
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Hodnoceni renalni funkce
u jaterni cirhozy a biomarkery AKI

Vypocet odhadu glomeruldmifiltrace s pouzitim hladiny SCr je u jaterni
cirhdézy znacné limitovan. Vlastni syntéza SCr je znacné snizena v dsledku
poruchy proteosyntézy s naslednou redukci svalové hmoty. Hladina SCr
je dale ovlivnéna tubuldrni sekreci kreatininu, jeji stanoveni mdze navic
interferovat se zvysenou hladinou bilirubinu. Hladina SCr maze byt také
vyznamné modifikovéna retenci tekutin a soli, s naslednym zvysenym
distribu¢nim objemem vedoucim k dilu¢nimu efektu. A tak uz i mala
zména hladiny SCr nepochybné reflektuje vétsi zménu rendini funkce.
Casto pouzivana frakéni exkrece sodiku v moci nenf rovnéz pro diagnostiku
HRS-AKI relevantni, nebot je zkreslena jiz zminénou retenci tekutin a soli
a soucasnym uzivanim diuretik (7).

Citlivéjsim markerem v hodnoceni glomerularnifiltrace se zda vyuziti
stanoveni cystatinu C — neglykosylovaného, nizkomolekularniho protei-
nu z rodiny inhibitord cysteinovych protedz, jenz je filtrovany glomeruly
a pIné reabsorbovany tubuly ledvin. Hladina cystatinu C neni zkreslena
veékem, mnozstvim svalové hmoty a pfitomnosti hyperbilirubinemie. Je
viak ovlivnéna snizenou hladinou albuminu, zvysenym poctem bilych
krvinek a Greaktivniho proteinu (CRP). Mnohé studie poukazuiji na vyhody
soucasného stanovovani sérového kreatininu a cystatinu C v hodnocenf
odhadu glomeruldmi filtrace (8).

Studie z poslednich let se soustieduji na vyzkum ostatnich mocovych
biomarker( v diferencidlni diagnostice forem AKI u jaterni cirhézy. Zatim
nejslibnéjsim markerem se jevi NGAL (Neutrophil Gelatinase-associated
Lipocalin) — protein lipokalinové rodiny vézany na Zelatindzu ve specific-
kych granulech leukocytl. NGAL se zda piinosny v diagnostice zejména
ATN, u které byly zaznamenany vyrazné zvysené hodnoty (9). Mezi dalsi
biomarkery AKI patif IL-18 (interleukin-18), KIM-1 (Kidney Injury Molecule
-1) a L-FABP (liver-type-fatty-acid binding protein), jejich rozsahlejsi pouziti
je viak stale kontroverzni. Podobné jako NGAL, je IL-18 také medidtorem
zanétu, exprimovanym v ledvinnych tubulech a makrofazich, uvolfiovany
do moce pfi tubuldrim poskozenf (10). Zavedeni stanovovani mocovych
biomarkerd do rutinnf klinické praxe zabranujf pfedevsim vysoké ndklady
se zavedenim jednotlivych laboratornich metod.

Patogeneze HRS-AKI

V poslednidobé doslo k vyrazné zméné v pohledu na patogenezi
HRS-AKI, které jesté do nedavné doby bylo povazovéno za cistou formu
funkeniho selhani ledvin, vznikajici v ddsledku komplexu cirkula¢nich
zmeén pfi portdlni hypertenzi (schéma 1). Velkd dloha je nynf pfisuzovana
vlivu zanétlivych zmén, které vyznamné ovliviiujf terapeutické vysledky

s béZné pouzivanymi vazokonstriktory ve splanchnickém fecisti.

PFi rozvoji HRS-AKI se uplatiiuje nékolik
patofyziologickych mechanismii:

Vazodilatace ve splanchnickém recisti

V ddsledku zmén pfi portainf hypertenzi dochazf k celému
komplexu cirkula¢nich zmén s ndslednymi zménami v systémové
hemodynamice, vedouci v kone¢né fazi k renalni vazokonstrikci.

Nadprodukce oxidu dusnatého a dalsich vazoaktivnich pdsobkd
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Schéma 1. Patogeneze HRS-AKI (upraveno dle (1)
Jaterni cirhéza
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vede k vazodilataci ve splanchnickém fecisti a ve vétsiné periferniho
recisté. DUsledkem je hyperkinetické cirkulace, kterad predstavuje
kompenzacni mechanismus pro udrzenf krevniho tlaku. Progredujicf
vazodilatace a hyperkinetickd cirkulace pfijaterni cirhdze vsak poz-
déji nedokazou kompenzovat arteridIni hypovolemii. V dtsledku
arteridlni hypotenze dochazi k aktivaci sympatického nervového
systému, systému renin-angiotenzin-aldosteron (RAS) a pozdéji také
adiuretinu (vazopresinu), s naslednou retenci sodiku a vody a nésled-
né ke vzniku dilu¢ni hyponatremie. Krevni tlak se udrzuje zejména
v dUsledku vazokonstrikce v nékterych organech, napt. v ledvinach.
Pfi extrémné vystupniované rendlni vazokonstrikci dochazi k pokle-
su glomeruldrni filtrace a rozvoji HRS-AKI. O aktivaci vazopresinu
vypovidaji zvysené hladiny kopeptinu — fragmenty prekurzoru
vasopresinu, které jsou typicky zvysené u dekompenzované cirhézy.
Zvysené hladiny kopeptinu koreluji s tiZi hemodynamickych zmén
u cirhézy a jsou prediktorem rozvoje AKI s horsi prognézou (11, 12).
Soucasna terapie HRS-AKI je zalozena na ovlivnéni cirkulujiciho
objemu aplikaci albuminu a splanchnickych vazokonstriktord. Roli
jinych patofyziologickych mechanismd nebo podil tubuldrniho
poskozeni potvrzuje skutec¢nost, ze pouze 40 % pfipadl HRS-AKI
je reverzibilni (13).

Kardialni dysfunkce

U vice nez 50 % cirhotik( je popsana abnormalni nebo otupéld kar-
didlni odpovéd na fyziologicky nebo patologicky stres, oznacovana jako
cirhotickd kardiomyopatie. Ta spolecné se snizenym srde¢nym vydejem
prispiva k rozvoji HRS-AKI. Preskripce neselektivnich betablokator(
u pacientd s ascitem muze predisponovat k rozvoji HRS-AKI a tim horsi
prognéze. Dévka téchto Iékd by méla byt titrovana k udrzeni stredniho
arterialniho tlaku (MAP) a soucasné k zabranéni rozvoje HRS-AKI (14).
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Insuficience nadledvin

Relativni insuficience nadledvin je popisovana u 20 % nemocnych
s dekompenzovanou jaterni cirhézou, s vy3sim zastoupenim u pokrocilych
forem cirhdzy. Relativni adrendini insuficience mdze prispivat k cirhotické
kardiomyopatii snizenim poctu 3-adrenergnich receptord v srdci a ovlivneé-
nim Ucinku katecholaminG na srde¢ni kontraktilitu a napéti cévni stény (15).

Uloha zanétu

Systémova zanétliva odpovéd (systemic inflammatory response syn-
drome - SIRS) pfedstavuje dalsi z ddleZitych aspektl v patogenezi dekom-
penzace jaterni cirhdzy a hraje klicovou roli v rozvoji orgdnové dysfunkce
asociované s ACLF (16). SIRS a sepse vedou k redistribuci pratoku krve
v ledvindch navozuijici ischemii a posléze poskozeni tubuld ve formé ATN.

Dalsi mechanismy

V experimentélnich studiich byla prokazana zvysend exprese Toll-
-like receptor(i 4 (TLR4) v ledvindch a moci u pacientd s AKl a cirhdzou,
nasledujici zanétlivy inzult (17). Endotoxiny nebo lipopolysacharidy (LPS),
které jsou soucasti bunécné stény gramnegativnich bakterif, pfedstavujf
ptirozené ligandy pro TLR4. LPS jsou déle silnymi prozanétlivymi faktory
stimulujicimi tumor necrosis factor-a (TNF-a). U jaterni cirhézy, vysoké
hladiny LPS, napt. u spontdnni bakterialni peritonitidy ¢i sepse, zvysujf
portélnitlak a mohou zpUsobit nekrézu hepatocytl s ndslednym navo-
zenim obrazu akutni jaterni dekompenzace (18).

Lécba HRS-AKI

Zékladem lécebné strategie u HRS-AKI je vcasna identifikace
a eliminace potencionalniho spoustéciho faktoru. Z medikace je
nutné vysadit diuretika a dalsi 1éky, které mohou vyvolat ¢i zhorsit
arteridIni hypotenzi (vazodilatatory, neselektivni betablokatory), je
nutné soucasné dbat na adekvatni hydrataci aplikaci parenteraln{
infuzni terapie s albuminem. Pozornost musi byt vénovana uzivani
potencidlné nefrotoxické medikace (nesteroidnim antiflogistikim,
antibiotik(im). Pfi podezfeni na bakterialnf infekci by méla byt prove-
dena diagnostickd punkce ascitu k vylouceni SBP a ihned zahdjena
empirickd terapie antibiotiky podle zvyklosti pracovisté na zakladé
epidemiologickych dat. K prevenci rozvoje HRS-AKI hraje také dlle-
Zitou Ulohu aplikace albuminu po kazdé velkoobjemové paracentéze
ascitu (punkce vice nez 51 ascitu) (19).

Jizod AKl stadia 1B, a dale u zavaznéjsich stadiich AKI, pfi sou¢asne
spinénych kritériich HRS-AKI, je od pocatku zakladnim pilifem Iécby
ovlivnéni alterované cirkulace, s docilenim zvyseni nizkého srde¢ni-
ho vydeje a stfedniho arteridiniho tlaku (MAP) zvysenim efektivniho
cirkulujiciho objemu aplikaci albuminu s kombinaci se systémovym
vazokonstriktorem. Vstupné by méla byt vysazena diureticka lécba
a zahdjena volumexpanze s parenteralni aplikaci albuminu v davce
1,0 g/kg/den, prvni 2 dny Ié¢by maximalné v davce 100 g/den, poté
pokracovat v ddvce 20-40 g/den (20). Alboumin je vysoce Ucinny u SIRS
a sepse, kromé volumexpandujiciho efektu je dale popisovan antioxi-
dac¢ni a endotel stabilizujici efekt (21). Z vysledkl studif je zfejmé, ze
efekt parenterélni aplikace albuminu v prevenci a lé¢bé HRS-AKI koreluje
s davkou, s lepsimi vysledky pfi vy3si kumulativni davce (22, 23).
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Z vazoaktivnich latek je v randomizovanych studiich nejlépe do-
kumentovan efekt 1é¢by terlipresinem, a to jak na zlepseni rendlnich
funkdf, tak na snizeni mortality. Terlipresin (N-triglycyl-8-lysin-vazopresin),
synteticky analog vazopresinu s biologickym polo¢asem 3,5 hod, ma
afinitu k V1 iV2 receptorim. Stimulace V1 receptor( pasobi arteriolarni
vazokonstrikci pfevazné ve splanchnickém fecisti, aktivaci V2 receptor( sti-
mulujf transport ve sbérnych kanalcich zvysenim poctu aquaporinovych
(vodnich) kanald. Kromé potlacent aktivity jednotlivych vazokonstrikénich
mechanismd (sympatického nervového systému, RAS), dochazi zvysenim
efektivniho cirkulujiciho objemu a sifového pliniciho tlaku ke zvysent se-
krece atridIniho natriuretického peptidu (ANP) a jeho Ucinkem ke zvysenf
natriuézy. Terlipresin se aplikuje v bolusovych davkach 0,5-1,0 mg po
4-6hod., davka terlipresinu by méla byt titrovdna postupné k maximalnf
déavce 12 mg/den. Délka podavani by méla trvat do dosaZzenf kompletnf
remise (dosazeni SCr < 1,5 mg/dl), nebo maximalné v celkové délce po
dobu 14 dnt pfi dosazeni parcidlni remise (pokles SCr > 50, s kone¢nou
hladinou SCr > 1,5 mg/dl) ¢i u non-respondérd. V piipadé recidivy HRS-AKI
je vsak mozné 1écbu terlipresinem opakovat. Terlipresin by mél byt s opa-
trnosti podavan u pacientd s kardiovaskularnim onemocnénim, nebot
mUze navodit celou fadu ischemickych komplikaci (ischemické srde¢nf
pithody, stfevni ischemie, ischemie akralnich ¢asti koncetin), zavazné
arytmie ¢i mineralovy rozvrat ve formé tézké hyponatremie. Recentnf stu-
die ukdzala nizsi vyskyt nezddoucich tcinkd a dosazeni stejného Ucinku
pfi aplikaci terlipresinu v kontinudInf infuzi (2 mg terlipresinu fedéného
v 250 ml roztoku 5% glukozy), navic s podanim nizsi celkové kumulativni
davky (24). Lécebnd odpoved je definovédna snizenim SCr o minimélné
25 % oproti vychozi hlading, na které byla Ié¢ba terlipresinem zahajovana.
Prediktory priznivé odpovédina lécbu terlipresinem je efekt na dosazent
zvyseni systémového krevniho tlaku a soucasna pritomnost systémové
zanétlivé reakce. Za negativni prognostické faktory v Uspésnosti lécby
jsou naopak povazovany vysoké vstupni hladiny SCr a bilirubinu.

Alternativu k [é¢bé terlipresinem predstavuje lé¢ba noradrenalinem,
u kterého byl v randomizovanych studiich prokdzan srovnatelny efekt
a naklady za Ié¢bu (25). Naopak mnohem mensi Uspésnost écby je
dokumentovana u lé¢by midodrinem spolecné s oktreotidem, jez jsou
bézné pouzivané v zemich s nedostupnosti terlipresinu (26).

Zahdjeni dialyzac¢ni lécby (renal replacement therapy — RRT) u HRS-
-AKl v celé fadé studif neprokézalo vliv na ovlivnéni prognézy a mortality
nemocnych. RRT byl méla byt zvazovana pouze jako premostujici lé¢ba
k transplantacijater, kterd predstavuje jedinou kurativnf lé¢bu HRS-AKI
v pokrocilém stadiu jaterni cirhdzy. Kombinovana transplantace jater
a ledvin by méla byt indikovana v pfipadé nutnosti RRT po dobu vice
nez 12 tydnl (27).

Zaveér

Hepatorenalni syndrom, v soucasné dobé fazeny mezi formu AKI
(HRS-AKI), zUstavé naddle zdvaznou problematikou u nemocnych s po-
krocilou jaterni cirhdzou. Diky pfepracovani diagnostickych kritérif
doslo nepochybné k pokroku v ¢asnéjsim odhaleni této komplikace
s naslednym zahéjenim adekvétni terapie. Casna diagnostika HRS-AKI
a v&asné zahdjeni pfislusné terapie je klicovym problémem v ovlivnéni

progndzy a nasledné mortality nemocnych s jaterni cirhézou.
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