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echokardiograficky (a event. i z·tÏûovÏ) vyöet¯ovan˝ch
pacient˘ s†chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ a†chro-
nick˝m selh·nÌm ledvin by mohlo takÈ p¯inÈst dalöÌ
informace o patogenezi kardiovaskul·rnÌch kompli-
kacÌ a efektivnosti terapeutick˝ch intervencÌ u tÈto
populace.

Literatura

Foley RN, Parfrey PS, Harnett JD, et al. Clinical and echocardiographic
disease in patients starting end-stage renal disease therapy. Kidney Int
199547:186ñ192.

Harnett, JD, Foley RN, Kent GM, et al. Congestive heart failure in dialysis
patients: prevalence, incidence, prognosis and risk factors. Kidney Int
1995;47:884ñ890.

Herzog CA, Ma JZ, Collins AJ. Comparative survival of dialysis patients in
the United States after coronary angioplasty, coronary artery stenting,
and coronary artery bypass surgery and impact of diabetes. Circulation
2002;106:2207ñ2211.

Sarnak MJ, Levey AS. Epidemiology of cardiac diaseases in dialysis patients:
uremia-related risk factors. Semin Dialysis 1999;12:69ñ76.

Léčba pokročilého karcinomu
ledvin

Atkins MB. Management of advanced renal cancer. Kidney Int
2005;67:2069ñ2082.

Do rubriky Nephrology Forum bylo v†kvÏtnovÈm
ËÌsle Kidney Int za¯azeno tÈma LÈËba pokroËilÈ-

ho karcinomu ledvin, prezentovanÈ a komentovanÈ
hlavnÌm diskutujÌcÌm M. B. Atkinsem z Harvard Medi-
cal School, USA. V†˙vodu byla p¯edloûena kasuistika.
Osmapades·tilet˝ muû, ex-ku¯·k, byl p¯ed·n do pÈËe
onkologickÈho pracoviötÏ pro novÏ zjiötÏnÈ tumorÛznÌ
˙tvary na plicÌch a ledvin·ch. Inici·lnÌm p¯Ìznakem byl
pokles libida. P·tr·nÌ po p¯ÌËinÏ vedlo ke zjiötÏnÌ novÏ
vzniklÈ varikokÈly a n·slednÏ byly prok·z·ny tumory
v†obou ledvin·ch (o pr˘mÏru 8 cm vpravo a†2,5 cm
vlevo) a ËetnÈ noduly v†plicÌch. D·le byla prok·z·no
trombÛza ren·lnÌ ûÌly tumorem. LÈËba byla zah·jena
provedenÌm (cytoredukËnÌ) pravostrannÈ nefrektomie,
n·sledovanÈ pod·nÌm vysokod·vkovanÈho interleuki-
nu 2 (IL-2) v d·vce 600 000 j./kg po 8†hodin·ch ve
dnech 1 aû 5 a 15 aû 19. Neû·doucÌ ˙Ëinky byly ËetnÈ
ñ p¯echodn· hypotenze, ̇ bytek na v·ze, ren·lnÌ insu-
ficience atd. Po lÈËbÏ p¯etrv·vala p¯Ìtomnost tumo-
rÛznÌ masy v†levÈ ledvinÏ a jednoho rezidu·lnÌho no-
dulu v†plicÌch (pr˘mÏr 7 mm). Po öesti mÏsÌcÌch od
zah·jenÌ lÈËby byla provedena videothorakoskopie
s†pr˘kazem karcinomu ledvin v†plicnÌm resek·tu.
Tumor v†levÈ ledvinÏ byl lÈËen radiofrekvenËnÌ ab-
lacÌ. Po dalöÌch dvou mÏsÌcÌch byly dle CT prokaza-
telnÈ novÈ mnohoËetnÈ plicnÌ noduly. V†r·mci z·-
chrannÈ lÈËby byl pacient za¯azen do studie
se†sorafenibem (BAY 43-9006), inhibitorem raf kin·-
zy. Po t¯ech mÏsÌch lÈËby byla sice pozorov·na 25%
regrese tumoru,†avöak po dalöÌch t¯ech mÏsÌcÌch byla
zjiötÏna progrese s†postiûenÌm kostÌ. AktivnÌ lÈËba
byla ukonËena.

V†diskusi nad uvedenou kasuistikou bylo zd˘raznÏ-
no, ûe uveden˝ p¯Ìpad je v†mnohÈm typick˝ jak pro
epidemiologii a klinick˝ pr˘bÏh, tak i pro moûnosti
lÈËby pokroËilÈho karcinomu ledvin.

Rekapitulace z·kladnÌch ˙daj˘ o pokroËilÈm karci-
nomu ledvin:
ï MalignÌ n·dory ledvin p¯edstavujÌ zhruba 3†% vöech

novÏ diagnostikovan˝ch karcinom˘ a ˙mrtÌ v†USA za
rok. V†roce 2004 se p¯edpokl·dalo 32 000 p¯Ìpad˘
a†12†000 ˙mrtÌ (Jemal et al., 2002).

ï Karcinom ledvin je ËastÏjöÌ u muû˘, pr˘mÏrn˝ vÏk
v†dobÏ diagnÛzy je kolem 60 let. Rizikov˝m faktorem
je kou¯enÌ (zv˝öenÌ rizika vzniku 1,2 aû 2,3n·sobnÏ).

ï Klasifikace karcinomu ledvin (1997) odliöuje r˘znÈ
podtypy karcinom˘ na podkladÏ morfologie, genetic-
k˝ch rys˘ a z·rodeËn˝ch bunÏk. KonvenËnÌ karcinom
ledvin ze svÏtl˝ch bunÏk je nejËastÏjöÌ (65ñ75†% vöech
ren·lnÌch epiteli·lnÌch n·dor˘) a je odvozen z tubu-
l·rnÌch bunÏk proxim·lnÌho stoËenÈho kan·lku. VÏt-
öina p¯Ìpad˘ jsou sporadickÈ, jednostrannÈ, unifok·l-
nÌ. Cytoplazma je svÏtl· Ëi granul·rnÏ eosinofilnÌ. Pod-
statn· Ë·st p¯Ìpad˘ vykazuje r˘stovou charakteristiku
solidnÌho Ëi alveol·rnÌho typu. K†dalöÌm typ˘m (s kle-
sajÌcÌ ËetnostÌ) pat¯Ì karcinom chromofilnÌ (d¯Ìve ozna-
Ëovan˝ jako papil·rnÌ), kter˝ je ËastÏji bilater·lnÌ a†mul-
tifok·lnÌ, karcinom chromofobnÌ, karcinom onkocy-
t·rnÌ a karcinom vych·zejÌcÌ ze sbÏrnÈho kan·lku, kter˝
je sice vz·cn˝ (1†%), avöak vyznaËuje se vysok˝m stup-
nÏm agresivity.

ï NÏkterÈ podtypy karcinomu ledvin se vyznaËujÌ spe-
cifick˝mi genetick˝mi abnormalitami a genovou ex-
presÌ; p¯edevöÌm se jedn· o karcinom v†r·mci Von
Hippel Lindauovy choroby (VHL).

V†dalöÌ Ë·sti diskuse byly zmÌnÏny podstatnÈ rysy
klinickÈho obrazu ñ od asymptomatickÈho pr˘bÏ-
hu aû po komplikace podmÌnÏnÈ p¯ÌtomnostÌ meta-
st·z. V†souËasnosti m· v†dobÏ stanovenÌ diagnÛzy
60ñ70†% osob lokalizovanÈ onemocnÏnÌ, 10ñ15†% kar-
cinom s†region·lnÌm rozöÌ¯enÌm a 20ñ25†% karcinom
ledvin se vzd·len˝mi metast·zami. NejËastÏjöÌmi p¯Ì-
znaky jsou bolest, hematurie a hmatn˝ n·dor. DalöÌ
p¯Ìznaky, jako nap¯. varikokÈla, mohou vzniknout
n·sledkem öÌ¯enÌ tumorovÈho trombu v†r˘zn˝ch cÈv-
nÌch struktur·ch. Samostatnou kapitolou jsou klinickÈ
p¯Ìznaky vyvolanÈ metast·zami a paraneoplastickÈ
p¯Ìznaky.

LÈËba rozvinutÈho karcinomu ledvin zahrnuje p¯e-
devöÌm cytoredukËnÌ nefrektomii a cytokinovou imu-
noterapii. V†poslednÌ dobÏ bylo opakovanÏ potvr-
zeno, ûe odstranÏnÌ n·dorovÈ masy nefrektomiÌ
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u†karcinomu ve stadiu metast·z  (cytoredukËnÌ lÈËba)
zvyöuje ˙Ëinnost imunoterapie (Flanigan et al., 2001).
Imunoterapie je lÈËbou prvnÌ linie, p¯iËemû nejlÈpe do-
loûena studiemi je lÈËba interferonem-α (IFN-α) a†IL-2.
Mechanismus ̇ Ëinku spoËÌv· patrnÏ v†p¯ÌmÈm (nekroti-
zujÌcÌm) p˘sobenÌ na buÚky n·doru a v†anti-angiogen-
nÌm p˘sobenÌ. Pod·nÌm IFN-α v†dennÌ d·vce 5ñ10 MIU
lze ñ s odstupem nÏkolika mÏsÌc˘ ñ  u†10ñ15†% pacien-
t˘ docÌlit odpovÏdi, kter· b˝v· Ë·steËn· a kr·tkodob·
(6ñ7 mÏsÌc˘). Neû·doucÌ ˙Ëinky (febrilie, zimnice
apod.) se obvykle bÏhem lÈËby zmÌrÚujÌ. VÏtöÌho ̇ Ëin-
ku, za cenu zv˝öenÈ toxicity a vyööÌch finanËnÌch n·-
klad˘, lze dos·hnout pod·nÌm IL-2, zvl·ötÏ vysoko-
d·vkovanÈho. Tato lÈËba spoËÌv· v†pod·nÌ 600 000
aû 720 000 j./kg rekombinantnÌho IL-2 formou infuze
podanÈ bÏhem 15 minut, a to t¯ikr·t dennÏ za pobytu
v†nemocnici. JednotlivÈ k˙ry trvajÌcÌ pÏt dnÌ jsou po-
d·ny nÏkolikr·t za sebou, vûdy oddÏlenÈ nÏkolika-
dennÌ pauzou. Z†255 pacient˘ za¯azen˝ch do studie
v†roce 1992 bylo dosaûeno objektivnÌ odpovÏdi u 15†%
nemocn˝ch, s†medi·nem odpovÏdi 54 mÏsÌc˘ u re-
sponder˘. Medi·n p¯eûÌv·nÌ u 255 nemocn˝ch byl
16†mÏsÌc˘ (Mc Dermott, 2004). Pod·v·nÌm nÌzkod·v-
kovanÈho IL-2 Ëi kombinacÌ nÌzkod·vkovanÈho IL-2
+ IFN-α se nepoda¯ilo dos·hnout srovnatelnÈ lÈËeb-
nÈ odpovÏdi.  Mezi novÏ testovanÈ moûnosti lÈËby
pat¯Ì p¯edevöÌm:
1.Blok·da angiogeneze vaskul·rnÌho endoteli·lnÌho r˘s-

tovÈho faktoru (VEGF). UplatÚujÌ se jednak protil·tky
proti VEGF ñ bevacizumab (Yang, 2003), jednak nÌz-
komolekul·rnÌ blok·tory receptor˘ proti VEGF (Geor-
ge, 2003).

2.Inhibice B-raf. Raf kin·za je d˘leûit˝ medi·tor systÈ-
mu Ras/Raf/MEK, uplatÚujÌcÌho se v†patogenezi nÏ-
kter˝ch n·dor˘. Pod·nÌm inhibitoru Raf ñ sorafenibu
ñ se poda¯ilo v†r·mci klinick˝ch test˘ f·ze II dos·h-
nout urËitÈho stupnÏ regrese tumoru u 40†% pacient˘
(Ratain, 2004).

3.Pop¯. inhibice mTOR kin·zy. P¯edpokl·d· se, ûe inhi-
bicÌ biochemickÈ kask·dy mTOR lze docÌlit blok·dy
r˘stu tumoru na nÏkolika ˙rovnÌch. »·steËn˝ch slib-
n˝ch v˝sledk˘ bylo dosaûeno pod·nÌm analogu rapa-
mycinu oznaËenÈho CCI-779.

KOMENTÁŘ
Prof. MUDr. Miroslav Merta, CSc.

PokroËil˝ karcinom ledvin z˘st·v· trvale jednou
z†ob·van˝ch diagnÛz, s nimiû se nefrolog setk·v·, p¯i-
Ëemû obava spoËÌv· p¯edevöÌm v†Ëasto znaËnÏ ne-
uspokojiv˝ch v˝sledcÌch lÈËby rozvinutÈho karcinomu
ledvin. Z†tohoto hlediska je komentovan˝ Ël·nek vel-
mi aktu·lnÌ, neboù p¯in·öÌ nejnovÏjöÌ informace
o†moûnostech lÈËby.

KromÏ samotnÈ problematiky lÈËby si vöak zasluhujÌ
pozornost jeötÏ nÏkter· dalöÌ tÈmata t˝kajÌcÌ se karci-
nomu ledvin. JednÌm z†nich jsou rizikovÈ faktory pro
vznik karcinomu. Z†hlediska rizikov˝ch faktor˘ je

moûno kromÏ kou¯enÌ uvÈst v†menöÌ mÌ¯e takÈ obezitu
(a hypertenzi). Co je vöak pro nefrology podstatnÏ za-
jÌmavÏjöÌ, je vztah karcinomu ledvin k cystickÈ choro-
bÏ ledvin zÌskanÈ v urÈmii (ACKD, z†angl. acquired
cystic kidney disease). V†terÈnu ACKD, kter· se vyvÌjÌ
u vÏtöiny nemocn˝ch s†chronick˝m selh·nÌm ledvin,
dosahuje riziko vzniku karcinomu ledvin (obvykle
papil·rnÌho typu) 5 aû 30†%, z†toho aû 15†%
s†metast·zami. To je pomÏrnÏ z¯eteln˝ rozdÌl proti po-
pulaci nemocn˝ch s†chronick˝m selh·nÌm ledvin bez
ACKD a takÈ proti nemocn˝m s†polycystickou chorobou
ledvin autosom·lnÏ dominantnÌho typu (PCHLAD),
u†nichû nejsou k†dispozici p¯esvÏdËivÈ ˙daje o zv˝öe-
nÈm v˝skytu.  RozdÌl v†mÌ¯e rizika vzniku karcinomu
ledvin mezi obÏma cystick˝mi chorobami m· patrnÏ
klÌË v†odliönÈm mechanismu tvorby cyst a patogenezi
obou nosologick˝ch jednotek.

DalöÌm zajÌmav˝m a klinicky d˘leûit˝m tÈmatem
(navazujÌcÌm na problematiku rizikovÈho terÈnu pro
vznik karcinomu ledvin) je vztah karcinomu k dÏdiË-
n˝m syndrom˘m. KromÏ jiû zmiÚovanÈho karcino-
mu ledvin v†r·mci VHL byl pops·n i podstatnÏ vz·c-
nÏjöÌ heredit·rnÌ papil·rnÌ karcinom (HPRC),
a†recentnÏ byly pops·ny dalöÌ dva famili·lnÌ syndro-
my s†v˝skytem karcinomu ledvin ñ syndrom Birt-Hogg-
-DubÈ a syndrom fumar·t hydrat·zy. Z†öiröÌho hle-
diska je moûno k†tÏmto n·dor˘m p¯i¯adit i karcinom
ledvin v†r·mci tuberÛznÌ sklerÛzy (Henske, 2004). NovÈ
poznatky z†patogeneze karcinomu ledvin v†r·mci VHL
jsou d˘leûitÈ pro pochopenÌ mechanismu jeho vzniku
obecnÏ. VHL je vz·cnÈ dÏdiËnÈ onemocnÏnÌ s†auto-
som·lnÏ dominantnÌm typem p¯enosu, kterÈ m· mul-
tiorg·nov˝ charakter postiûenÌ (vznik cerebel·rnÌch he-
mangioblastom˘, angiom˘ v†sÌtnici, feochromocytom˘
a cyst/n·dor˘ v†ledvin·ch). P¯ibliûnÏ u†poloviny ne-
mocn˝ch s†VHL se vyvÌjejÌ karcinomy ledvin, kterÈ jsou
v˝luËnÏ ze svÏtl˝ch bunÏk, Ëasto multicentrickÈ
a†oboustrannÈ. U vöech nemocn˝ch s†VHL lze nalÈzt
z·rodeËnÈ mutace v genu VHL; v†p¯ÌpadÏ p¯Ìtomnosti
karcinomu ledvin u tÏchto nemocn˝ch lze prok·zat
ztr·tu heterozygocie (LOH) v†d˘sledku delece divokÈ-
ho typu alely v†lokusu VHL. D˘leûitÈ je, ûe i u vÏtöiny
osob se sporadicky vznikl˝m karcinomem ledvin (tedy
u osob, kterÈ netrpÌ VHL) lze pozorovat tuto ztr·tu he-
terozygocie v†lokusu VHL, avöak za souËasnÈ inakti-
vace zbylÈ alely. Je tedy nepochybnÈ, ûe gen VHL se
uplatÚuje v†patogenezi karcinomu ledvin dÏdiËnÈho
i†sporadickÈho. Samotn˝ gen VHL kÛduje tumor-supre-
sorov˝ protein, kter˝ tvo¯Ì komplex, navazujÌcÌ se za
p¯Ìtomnosti kyslÌku na hypoxiÌ navozovateln˝ faktor
(HIF) a n·slednÏ zp˘sobuje jeho destrukci. P¯i pod-
mÌnk·ch hypoxie doch·zÌ k†akumulaci HIF; HIF sti-
muluje tvorbu r˘zn˝ch protein˘, jako jsou VEGF, trans-
formujÌcÌ r˘stov˝ faktor β1 (TGF-β1), destiËkov˝
r˘stov˝ faktor β (PDGF-β), erytropoetin aj. Je-li pro-
tein VHL (produkt) nep¯Ìtomen, nap¯. v†d˘sledku
mutaËnÌch zmÏn v†genu VHL, spouötÌ se kask·da dÏj˘
uvolnÏn˝ch p˘sobenÌm HIF s†koneËn˝m d˘sledkem
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nadmÏrnÈ exprese v˝öe uveden˝ch protein˘ se vöemi
klinick˝mi projevy. Valn· Ë·st novÏ testovan˝ch mole-
kul·rnÌch lÈËebn˝ch prost¯edk˘ (nap¯. jiû zmiÚovan˝
bevacizumab) jsou cÌleny pr·vÏ na tyto sign·lnÌ sek-
vence spouötÏnÈ p˘sobenÌm HIF.

Oblast lÈËebn˝ch taktik pouûÌvan˝ch p¯i rozvinutÈm
karcinomu ledvin je v†Ël·nku rozebr·na do znaËn˝ch
podrobnostÌ, souËasnÏ je zd˘raznÏna i ta okolnost, ûe
nÏkterÈ lÈËebnÈ postupy (pod·nÌ vysokod·vkovanÈho
IL-2) jsou limitov·ny kromÏ jinÈho i n·roËn˝m zp˘so-
bem pod·nÌ, dostupnostÌ a/nebo cenou. To je takÈ jistÏ
jednÌm z†hlavnÌch d˘vod˘, proË navzdory nevelkÈ
˙Ëinnosti v†monoterapii IFN-α je i†nad·le IFN-α vÏno-
v·na velk· pozornost (v˝hodn˝ bezpeËnostnÌ profil,
mnohoËetnÈ mechanismy p˘sobenÌ a moûnost ambu-
lantnÌho pod·v·nÌ).

Predikce ˙spÏchu p¯i nasazenÌ lÈËby IL-2 je dnes
p¯edmÏtem diskuse, p¯iËemû d˘leûitÈ jsou p¯edevöÌm
celkov˝ stav nemocnÈho, poËet postiûen˝ch org·n˘,
p¯Ìtomnost/absence kostnÌho postiûenÌ, preventivnÌ (cy-
toredukËnÌ) lÈËba, intenzita lÈËby p¯idruûenÈ trombocy-
topenie, p¯edchozÌ lÈËba IFN a dalöÌ. JednÌm z†nadÏjn˝ch
faktor˘, u kter˝ch se p¯edpokl·d·, ûe mohou predikovat
˙spÏönost lÈËby IL-2, je CAIX (carbonic anhydrase IX), je-
jÌû exprese v tumorech je ovlivnÏna HIF-1α transkripËnÌm
komplexem.

Aby bylo moûno zhodnotit pokroky dosaûenÈ v†oblasti
lÈËby karcinomu ledvin, je t¯eba se alespoÚ struËnÏ
zmÌnit o lÈËbÏ ne-metastazujÌcÌho karcinomu. U men-
öÌch n·dor˘ je dnes snaha o provedenÌ parci·lnÌ re-
sekce ledvin, u vÏtöÌch je nutn· nefrektomie. Dlouho-
dobÈ p¯eûitÌ se dnes pohybuje nad 90†%, asi u†10†%
doch·zÌ k†recidivÏ tumoru. PrognÛza je z·visl· na sta-
diu, ve kterÈm je onemocnÏnÌ diagnostikov·no.

Z·vÏrem je moûno souhlasit se slovy M. B. Atkinse, ûe
aËkoli ¯ada nov˝ch lÈk˘ a klinick˝ch studiÌ vztahujÌ-
cÌch se k (metastazujÌcÌmu)†karcinomu ledvin vzbuzuje
nadÏjn· oËek·v·nÌ, z˘st·v· ¯ada ot·zek nezodpovÏ-
zena a dlouhodobÈ dosaûenÌ remise bylo moûno prok·-
zat pouze u velmi malÈho poËtu nemocn˝ch.
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Imunosupresivní léčba
u glomerulonefritid

Javaid B, Quigg RJ. Treatment of glomerulonephritis: will we ever have options
other than steroids and cytotoxics? Kidney Int 2005;67 :1692ñ1703.

Auto¯i Javaid B a Quigg RJ uve¯ejnili v kvÏtnovÈm
ËÌsle Kidney Int anal˝zu souËasnÈho stavu imunosu-
presivnÌ lÈËby u glomerulonefritid (GN). Pojmem
glomerulonefritida byla oznaËena skupina onemoc-
nÏnÌ vystupujÌcÌch buÔ jako prim·rnÌ choroby, Ëi jako
sekund·rnÌ projevy systÈmov˝ch chorob, kterÈ spo-
juje p¯Ìtomnost z·nÏtlivÈho procesu v†glomerulu. Kli-
nick˝ pr˘bÏh jednotliv˝ch p¯Ìpad˘ GN lze p¯edvÌdat
velmi obtÌûnÏ, coû ËinÌ ot·zku lÈËby velmi proble-
matickou.

Historick˝ ˙vod: Thomas Addis v†knize Glomerular
Nephritis v†roce 1949 podal n·vrh lÈËebn˝ch opat¯enÌ
u glomerul·rnÌch chorob, p¯iËemû zd˘raznil v˝znam
ÑklidovÈho reûimuì a restrikce bÌlkovin. ⁄spÏönÈ po-
uûitÌ kortikosteroid˘ (KS) u nemocn˝ch s†GN popsali
poprvÈ Luetscher a spol. v†roce 1950. Po zavedenÌ
ren·lnÌ biopsie jako standardnÌ vyöet¯ovacÌ metody
 se uk·zalo, ûe u dÏtÌ s†jinak histologicky norm·lnÌm
vzhledem glomerul˘ b˝v· znamenit· odpovÏÔ na lÈË-
bu kortikosteroidy. U ¯ady dalöÌch nemocn˝ch
s†glomerulonefritidou vöak byla odpovÏÔ na lÈËbu
kortikosteroidy nedostateËn·. To byl d˘vod, proË byla
p¯ed zhruba Ëty¯mi desetiletÌmi zah·jena Èra testov·-
nÌ a ovÏ¯enÌ ˙Ëinnosti dalöÌch IS Ëi cytostatick˝ch l·-
tek (6-mercaptopurin, azathioprin, chlorambucil Ëi
cyklofosfamid). Od tÈ doby doölo k†pokroku ve t¯ech
hlavnÌch oblastech: 1) Byly provedeny kontrolovanÈ
studie, kterÈ ovÏ¯ily ˙Ëinnost IS lÈËby a umoûnily sta-
novit maxim·lnÌ mÌru ̇ Ëinku s†minimem rizika; 2) Byly
testov·ny moûnosti lÈËby nov˝mi IS l·tkami, jako jsou
cyklosporin (Cy), tacrolimus a mykofenol·t mofetil
(MMF), kterÈ lze povaûovat za l·tky selektivnÏ imu-
nosupresivnÌ s†nÌzkou toxicitou, a byla prok·zana je-
jich ̇ Ëinnost u nÏkter˝ch GN (nap¯. lupoidnÌ nefritidy
ñ LN) (Kuiper-Geertsma, 2003); 3) StandardnÌ souË·s-
tÌ lÈËebnÈ praxe se stala opat¯enÌ podp˘rnÈ lÈËby (p¯e-
devöÌm striktnÌ kontrola krevnÌho tlaku). Mezi dalöÌ
metody lÈËby, kterÈ byly studov·ny, pat¯Ì p¯edevöÌm
uûitÌ plazmaferÈz, intravenÛznÌch imunoglobulin˘
a†transplantace kmenov˝ch bunÏk. ObecnÏ lze shr-
nout, ûe aû na malÈ v˝jimky (lÈËba plasmaferÈzami
u†Goodpasturova syndromu) se nezd· b˝t jejich ˙Ëinek
natolik mimo¯·dn˝, aby ospravedlnil jejich bÏûnÈ uûitÌ.




