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kládat, že obecně bývají největší naděje na otěhotnění u mladých 
žen se selháním ledvin spojovány s transplantací ledviny a pouze 
ojediněle či okrajově jsou zvažovány možnosti otěhotnění i v prů‑
běhu PDL. Tomu nakonec nasvědčuje i výrazný nepoměr mezi 
dosti bohatou literaturou pojednávající o  četných a  úspěšných 
případech těhotenství u pacientek po transplantaci ledviny a ome‑
zeným počtem studií na  téma těhotenství během PDL. Pokud 
pomineme transplantaci jako optimální, nikoli však univerzální 
řešení pro všechny mladé ženy se selháním ledvin, které by si 
přály a mohly otěhotnět, a věnujeme pozornost průběhu těhoten‑
ství při PDL, představují výsledky komentované rešerše nepochyb‑
ný přínos pro racionální přístup k této problematice. Důležitý je 
souhrnný údaj o porodu živého dítěte u 61 (67,8 %) z 90 případů 
těhotenství hlášených z deseti různých pracovišť. To je jistě velmi 
potěšitelný výsledek, který je však v souladu s trendem trvalého 
nárůstu úspěšného průběhu těhotenství od  prvních popsaných 
případů těhotenství při PDL. Dalším důležitým parametrem, 
podstatně méně příznivým než předchozí, je údaj o porodu před 
termínem u 70–100 % těhotenství v souvislosti s porodem nezra‑
lých plodů či plodů s nízkou porodní hmotností až ve 100 %. To 
může představovat riziko pro plod jak z hlediska krátkodobého, 
tak dlouhodobého. Zatímco bezprostřední rizika jsou lépe zma‑
pována a  jejich prevence a  léčba jsou předmětem intenzivní 
a často úspěšné prenatální, perinatální i bezprostřední postnatál‑
ní péče, jsou dlouhodobé dopady předčasného porodu na vývoj 
nezralých jedinců či jedinců s nízkou porodní hmotností předmě‑
tem diskusí. Dalším bodem zasluhujícím pozornost je význam 
přikládaný vysokým dávkám dialýzy, dosaženým především 
častějšími a déle trvajícími dialýzami.Ve třech studiích, ve kterých 
bylo dosaženo nejpříznivějších výsledků (zaznamenány porody 
celkem 15 živých novorozenců bez porodu mrtvých plodů či no‑
vorozenců) byly použity různé intenzifikované režimy dialýzy 
(Barua, 2008; Bamberg, 2007; Haase, 2005). Nebylo však možno 
statisticky prokázat příznivý dopad či účinek těchto intenzifiko‑
vaných režimů na průběh těhotenství v porovnání s konvenční 
dialyzační léčbou, a  tak tento případný efekt zůstává v  rovině 
spekulací. Komentovaná rešerše má nepochybně mnoho slabin, 
které jsou však do značné míry odrazem malého počtu zařazených 
studií, celkového malého počtu pozorování a jejich heterogenitě. 
Je však inspirací pro to, aby problematice těhotenství během PDL 
byla věnována větší pozornost než doposud a aby se vytvořily 
národní či mezinárodní registry těhotenství při PDL.
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Význam kalium citrátu v léčbě 
kostních komplikací u houbovité 
ledviny

Fabris A, Bernich P, Abaterusso C, et al. Bone disease in medullary sponge 
kidney and effect of potassium citrate treatment. Clin J Am Soc Nephrol 
2009;4:1974–1979. 

Houbovitá ledvina (medullary sponge kidney – MSK) patří 
mezi vrozené vývojové vady ledvin a je asociována s vysokým 

rizikem vzniku nefrokalcinózy a ledvinových kamenů. Kromě toho 
se zde častěji setkáváme i s výskytem funkčních tubulárních ab­
normalit typu inkompletní distální renální tubulární acidózy 
(i‑dRTA), hypocitráturie, poruchy koncentrační schopnosti ledvin 
a hyperkalciurie. Odhaduje se, že z celkového počtu nemocných 
trpících opakovaným výskytem ledvinových kamenů je u 3–5 % 
z nich jako základní diagnóza právě MSK (některé práce uvádějí 
dokonce až u 20 %) (Gambaro, 2006). Základem pro diagnostiku 
zůstává nativní nefrogram a vyšetření vylučovací urografií, která 
prokáže retenci kontrastní látky v cysticky změněných kanálcích. 
Nejtypičtějším klinickým projevem onemocnění je výskyt recidi­
vující nefrolitiázy, přičemž konkrementy vždy obsahují soli vápní­
ku ať již ve formě fosforečnanu vápenatého, či šťavelanu vápenatého. 
Zvýšené ztráty kalcia do moči a i‑dRTA jsou důležitým negativním 
faktorem pro vznik kostního postižení. Doposud žádná větší prá­
ce se tímto tématem nezabývala, a tak si autoři komentovaného 
článku dali za cíl zmapovat výskyt kostního postižení u nemocných 
s MSK. 

Autoři retrospektivně vyhledali ve  svém souboru nemocných 
s recidivující nefrolitiázou ty, kteří měli konkrementy s obsahem 
kalcia (celkem 10 % všech pacientů), a dále je vyšetřovali s cílem 
vyloučit u nich MSK. Nemocní byli vyšetřováni vylučovací uro­
grafií či CT a jako nemocní suspektní z diagnózy MSK byli vybrá­
ni ti, kteří měli postižené obě ledviny, s typickým obrazem nefro­
kalcinózy a cystickými útvary na úrovni papil (ektazie prekalice­
álních kanálků) dokumentovanými 10 minut po aplikaci kontrast­
ní látky při současném vyloučení obstrukce. Nemocní byli dále 
podrobeni komplexnímu metabolickému screeningu na  litiázu, 
který zahrnoval běžná vyšetření sérových koncentrací kameno­
tvorných látek, hladiny parathormonu, kalcitriolu a  kalcidiolu, 
odpady kamenotvorných látek do moči, stanovení GF a pH čerstvé 
ranní moči. Pacienti nesměli splňovat kritéria plně vyvinuté dRTA 
(metabolická acidóza s  pH krve < 7,30; hodnota bikarbonátů 
v krvi < 18 mmol/l; pH moči > 5,5). Vyloučit se musela přítomnost 
močové infekce. Kostní denzita byla vyšetřována pomocí DEXA 
standardním způsobem. Dietní návyky byly zjišťovány pomocí 
dotazníku, ve kterém nemocní vyplňovali údaje o stravě zhruba 
rok nazpět.

Celkem bylo takto detekováno 75 nemocných s diagnózou MSK, 
přičemž 65 z  nich (skupina A) bylo léčeno podáváním kalium 
citrátu v iniciální dávce 2 g/den. Pokud léčbu tolerovali, dávka se 
zvyšovala s cílem dosáhnout doporučené citráturie > 450 mg/den. 
Zbylých 10 (skupina B) tvořilo kontrolní skupinu, která nebyla 
léčena kalium citrátem z důvodu jeho nesnášenlivosti či špatné 
compliance k léčbě. Ošetřující personál současně u všech nemoc­
ných provedl edukaci týkající se správných dietních opatření 
u nefrolitiázy – zvýšit přísun ovoce a zeleniny, regulovat příjem 
kalcia a  proteinů (1 g/kg/den), omezit příjem soli a  dodržovat 
pitný režim. 

Všichni nemocní měli vstupně hyperkalciurii a  80 % z  nich 
hypocitráturii. Žádný pacient neměl plně vyvinutou formu dRTA 
ani primární či sekundární hyperparatyreózu. Průměrná doba 
sledování nemocných užívajících kalium citrát byla 78 ± 13 měsí­
ců a průměrná podávaná dávka byla 2,9 ± 0,8 g/den. U léčených 
nemocných došlo v  porovnání se vstupními daty k  výraznému 
nárůstu pH, citrátů a draslíku v moči a k poklesu močového anion 
gapu. Došlo také k významné redukci exkrece kalcia, fosforu a so­
díku, což podporovalo dobrou compliance nemocných k  léčbě 
a dietě. Normalizovala se sérová koncentrace kalia a klesala naopak 
koncentrace chloridů (kompenzace acidózy a snížený přísun po­
travou). Negativní korelace byla zaznamenána mezi citráturií 
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a kalciurií (r = ‑0,78 a ‑0,75; p < 0,005) jak na začátku, tak na kon­
ci sledovaného období. 

U skupiny A byla na začátku sledování potvrzena přítomnost 
osteopenie u 59 % a osteoporóza u 12 % nemocných. Negativní 
korelace byla nalezena mezi kalciurií a BMD (bone mineral den­
sity) v oblasti L1–L4 (r = ‑0,68; p < 0,0001) a celkové BMD v ob­
lasti kyčelního kloubu (r = ‑0,54; p < 0,001), naopak pozitivní 
korelace se prokázala mezi citráturií a celkovou BMD v obou ob­
lastech (r = 0,56, p < 0,001; resp. r = 0,42, p < 0,01). Denzitometric­
ké vyšetření na konci sledovaného období ukázalo zlepšení kostní 
denzity ve  všech vyšetřovaných parametrech, přičemž procento 
nemocných s osteopenií kleslo na 37 % a s osteoporózou na 6 % 
(p < 0,001). T‑score v oblasti bederní páteře se zlepšilo v průměru 
o  0,9, v  oblasti kyčelního kloubu o 0,2. Ve  skupině B byl trend 
ke  zlepšení v  denzitometrii také patrný (nejspíše díky zlepšení 
dietních opatření), ale nedosahoval statistické významnosti. 

Závěrem tedy autoři konstatují, že kostní změny u nemocných 
s MSK jsou nedoceňovány a poddiagnostikovány a že podávání 
kalium citrátu může významně přispět k jejich zlepšení. 

Komentář ■■

Doc. MUDr. Romana Ryšavá, CSc. 

To, že kostní abnormality jsou častým nálezem u  nemocných 
s nefrolitiázou, je známá věc. Zdá se, že hlavní příčinou zde je 
hyperkalciurie (idiopatická či sekundární), ať již je primární 
příčinou a odvápňování skeletu důsledkem, či naopak. Na rozdíl 
od idiopatické hyperkalciurie je pravděpodobnou příčinou zvý
šených odpadů kalcia do  moči u  nemocných s  MSK postižení 
sběrných kanálků distálního tubulu ledvin s predilekční poruchou 
Na+/Cl‑‑kotransporteru (podobně jako u Gitelmanova syndromu). 
Negativní roli na mineralizaci skeletu může hrát u obecné popu‑
lace i fakt, že nemocným s prokázanou kalciovou nefrolitiázou je 
doporučována dieta se sníženým obsahem kalcia a tím se dostá‑
vají do negativní kalciové bilance (Zerwekh, 2008).

U  nemocných s  MSK je hypekalciurie jen jedním kolečkem 
v  soukolí, které se na  vzniku kostních změn podílí. V  tomto 
souboru můžeme určitě vyloučit hormonální vlivy (postmeno‑
pauzální osteoporóza), jelikož průměrný věk sledované popula‑
ce byl kolem 27 let (žen bylo kolem 70 %, všechny menstruovaly). 
Vyloučit lze i  negativní kalciovou bilanci, jelikož dle dietních 
dotazníků neměla většina nemocných redukovaný příjem kalcia 
v potravě. 

Co ale zřejmě hraje velmi důležitou roli při formování konkre‑
mentů, je metabolická acidóza, která zhoršuje kalciurii a přispí‑
vá k vyššímu kostnímu obratu. I u dětí s  idiopatickou formou 
i‑dRTA byl prokázán menší růst a  kostní změny. Inkompletní 
distální renální tubulární acidóza nemusí nutně vést k významné 
acidóze, ale opakované zatížení organismu náloží kyselin (např. 
při zvýšeném příjmu bílkovin či při stresu) vede k vyplavování 
neutralizujících bazí ze skeletu a tím se zvyšuje kostní reabsopce 
stimulací osteoblastů i osteoklastů (Green, 1991). Novější práce 
u nemocných s i‑dRTA detekovaly OGR1 jako H+‑senzitivní re‑
ceptor v osteoblastech, který reaguje na zvýšení protonů v séru 
(Frick, 2009). Bylo popsáno, že korekce acidózy podáváním bi‑
karbonátu vedla ke snížení kalciurie a snížení kostního obratu 
(Higashihara, 1988). Alkalizace pomocí kalium citrátu má ale 
mnoho nesporných výhod: nejen že upravuje acidózu (metaboli‑
zuje se v játrech na bikarbonát), ale normalizuje i hypokalémii 
a doplňuje citráty, jejichž hladina v moči bývá významně snížena 
(citráty spolu s  magnesiem jsou, jak známo, velmi důležitými 
protektivními faktory vzniku nefrolitiázy). 

Práci je ale možné vytknout i některé formální nedostatky. Pří‑
tomnost i‑dRTA nebyla prokázána acidifikačním testem, ale byla 
předpokládána na základě laboratorních testů. 
Denzitometrické vyšetření nebylo provedeno u všech nemocných 
jak na začátku, tak i na konci sledovaného období, skupiny léče‑
ných a neléčených pacientů byly nevyvážené co do počtu i někte‑
rých dílčích laboratorních nálezů a  to vše mohlo významným 
způsobem ovlivnit statistickou analýzu. Je klidně možné, že pokud 
by skupina B byla větší, mohlo i zde dojít k signifikantnímu ná‑
růstu BMD, jelikož trend zde byl jednoznačný, i když nedosaho‑
val statistické významnosti. Na druhou stranu je nutné ocenit 
snahu autorů o to, aby se připomněla možnost MSK jako příčiny 
osteoporózy a  metabolický screening u  těchto nemocných byl 
zaměřen také na její vyloučení. 
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Doporučení pro prevenci akutního 
poškození ledvin a ochranu 
renálních funkcí na jednotkách 
intenzivní péče: evidence- nebo 
eminence‑based medicine?

Joannidis M, Druml W, Forni LG, Groeneveld AB, Honore P, Oudemans‑van 
Straaten HM, Ronco C, Schetz MR, Woittiez AJ. Prevention of acute kidney 
injury and protection of renal function in the intensive care unit: Expert 
opinion of the working group for nephrology, ESICM. Intensive Care Med 
2010. Epub ahead of print.

Akutní poškození ledvin (acute kidney injury – AKI) je ros­
toucím zdravotnickým problémem, spojeným s  výraznou 

krátkodobou i dlouhodobou morbiditou a mortalitou (Novák et 
al., 2009). AKI získané v nemocnici postihuje 5–7 % všech hospi­
talizovaných pacientů a jeho prevalence strmě narůstá. Nejčastěj­
šími vyvolávajícími faktory vzniku AKI v nemocnici jsou sepse 
(50 % všech epizod AKI na  jednotkách intenzivní péče  – JIP), 
velké chirurgické výkony (především kardiochirurgické a cévní), 
hypovolémie, těžká pankreatitida, nefrotoxická léčiva (antibiotika, 
nesteroidní antirevmatika, chemoterapeutika, antivirotika, kon­
trastní látky, imunosupresiva aj.) a radiokontrastní látky. V pro­
středí JIP je rozvojem AKI postiženo 36–67 % pacientů. Mortalita 
izolovaného nekomplikovaného AKI, které může být léčeno mimo 
JIP, je významně nižší (10 %) než v případech, kdy je AKI součás­
tí syndromu multiorgánové dysfunkce (50–70 %). Akutní poško­
zení ledvin není pouhou koexistující patologií, ale přímo přispívá 
k mortalitě nemocných a je jednou z opomíjených příčin chronic­
kého onemocnění ledvin. Rostoucí incidence a závažné důsledky 
AKI jsou proto oprávněným důvodem k  intenzivnímu hledání 
a uplatňování opatření, která brání jeho rozvoji, snižují míru již 
vzniklého poškození ledvin či urychlují jeho zotavení. Z  tohoto 
pohledu přichází pracovní skupina (Critical Care Nephrology 
Working Group) při ESICM (European Society of Intensive Care 
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