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Background: The association of renal failure with terminal
liver insufficiency is referred to as hepatorenal syndrome
(HRS). It is characterized by impaired renal function toget-
her with abnormalities in arterial circulation and activity of
endogenous vasoactive system. In the pathogenesis of HRS,
vasodilatation in the splanchnic circulation plays a major
role. This leads to underfilling in arterial circulation in this
area with subsequent vasoconstriction in renal arteries lea-
ding to lower renal circulation and functional renal failure.
One of the most difficult tasks in clinical evaluation of pa-
tients with cirrhosis is to diagnose renal functions, because
the standard methods used in evaluation of glomerular filtra-
tion are not reliable. The most important agents in the treat-
ment of patients with cirrhosis, ascites and HRS are identifi-
cation, prevention of precipitating factors, correction and
treatment of prerenal failure and acute tubular necrosis. Up
to now, the only effective treatment of HRS is ortothopic li-
ver transplantation, which cannot be applied in all patients.
Conclusions: HRS is a serious complication of liver diseases
with a very bad prognosis qouad vitam and qouad sanationem,
which is only rarely reversible. After diagnosing HRS, the re-
nal insufficiency is already mostly progressive, and patients
have only a minimal chance to improve their renal functions.
The only currently proved treatment modality, which is suc-
cessful in terms of improving renal functions and long-term
survival rate is liver transplantation. (Tab. 2, Fig. 1, Ref. 28.)
Key words: hepatorenal syndrome, liver insufficiency, asci-
tes, liver transplantation.

Porucha funkcie obli¢iek sa vyskytuje pomerne ¢asto u pa-
cientov s cirhdzou. Jej zavaznost’ spociva v tom, ze moze z lie-
¢ebného hl'adiska predstavovat’ vyrazny problém. Suvislost’ me-
dzi poruchou funkcie peene (podmienena organicky) a oblic¢iek
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Pozadie problému: Spojenie zlyhania obli¢iek s terminalnou in-
suficienciou pecene sa oznacuje ako hepatorenalny syndrom
(HRS). Je charakterizovany zhorSenou funkciou obliciek spolu
s vyraznymi abnormalitami v artériovej cirkulacii a aktivite en-
dogénneho vazoaktivneho systému. V patogenéze HRS ma hlav-
nu tlohu vazodilatacia v splanchnickej oblasti, ktora vedie k ne-
dostatocnej naplni artériovej cirkulacie v tejto oblasti,
s naslednym vyvojom vazokonstrikcie v povodi renalnych arté-
rii, dosledkom ¢oho klesa prietok krvi obli¢kami a vznika funk-
¢né zlyhanie obli¢iek. Najtazsou ulohou pri klinickom vySetreni
pacienta s cirh6zou je uréenie oblickovych funkcii, pretoze Stan-
dardné metddy pouzivané pri urceni glomerularnej filtracie nie
su vel'mi spol'ahlivé. Najdolezitej$Simi Cinitel'mi v liecbe pacien-
tov s cirhdzou pecene, ascitom a hepatorendlnym zlyhanim st
rozpoznanie a prevencia precipitujucich faktorov, korekcia
a liecba prerenalneho zlyhania a aktitnej tubularnej nekrézy. Do-
sial’ jedinou efektivnou lieCbou HRS je ortotopicka transplanta-
cia pecene, ktort vS§ak nemozno aplikovat’ u vsetkych pacientov.
Zavery: HRS je zavaznou komplikaciou pecenovych ochorent,
progndza qouad vitam aj qouad sanationem je vel'mi zla, iba vo
vynimo¢nych pripadoch je stav reverzibilny. Po diagnéze HRS
je insuficiencia obli¢iek vo vécSine pripadov progresivna, pa-
cienti maji iba minimalnu Sancu na zlepSenie oblickovych funk-
cii. Dodnes jedinou dokdzanou lie¢ebnou modalitou, ktora je
prospesna z dlhodobého hladiska pre oblickové funkcie a prezi-
vanie, je transplantacia pecene. (Tab. 2, obr. 1, lit. 28.)

Klacoveé slova: hepatorenalny syndrom, insuficiencia pecene,
ascites, transplantacia pecene.

(podmienend funk¢ne) je o to vyznamnejsia, o ¢o viac je cho-
robny proces na peceni pokrocily. Sved¢i o tom aj skuto¢nost’,
Ze u pacientov s cirhdzou pecene v kone¢nom §tadiu v zmysle
zlyhavania pecenovych funkcii sa zlyhanie obli¢iek s oligriou
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Obr. 1. Predpokladana patogenéza hepatorenalneho syndromu. Upra-
vené podl’a Hadengue et al. (21).

vazodilaticia vazokonstrikcia

NO S-A-S
glukagén R-A-A-§
CGRP ADH
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VIP endotelin 3
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prostaglandiny
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S-A-S: sympatiko-adrendlny systém
R-A-A-S: renin-angiotenzin-aldosterénovy
systém

ADH: antidiureticky hormén

ANF: atridlny natriureticky faktor
CGRP: , calcitonin-gene-related* peptid
NO- oxid dusnaty

VIP: vazoaktivny intestinalny polypeptid
TNF- tumor nekrotizujuci faktor

Obr. 2. Vazodilata¢né a vazokonstrikéné mechanizmy v splanchnic-
kej oblasti pri hepatorenialnom syndrome. Upravené podl'a Henrik-
sen (7).

a azotémiou vyskytuje az v 50 %. Spojenie zlyhania obliciek s ter-
minalnou insuficienciou pecene (Casto je u tychto pacientov pri-
tomny aj ascites) sa oznacuje ako hepatorenalny syndrom (HRS).
HRS sa nachadza v priemere u 17 % pacientov s cirhdzou a as-
citom. Celkovo sa vyskytuje u pacientov s chronickym ochore-
nim pecene, pokrocilym pecenovym zlyhanim a pritomnou por-
talnou hypertenziou. Charakterizovany je zhorSenou funkciou
obli¢iek spolu s vyraznymi abnormalitami v artériovej cirkulacii
a aktivite endogénneho vazoaktivneho systému. U pacientov,
ktori cirh6zu nemaju, je vzdy potrebné vylucit kombinované
poskodenie pecene a obli¢iek. HRS je okrem uz uvedeného cha-
rakterizovany spontannym vznikom vyraznej redukcie renalne-
ho krvného prietoku, redukciou glomerularnej filtracie a vzni-
kom oligurie. U pacientov sa v anamnéze nevyskytuje renalne

ochorenie (klinicky, laboratérne a histologicky), ¢im sa HRS
odlisuje od akutneho zlyhania obli¢iek. Skuto¢nost’, ze HRS je
funk¢énej povahy potvrdzuje aj to, ze oblicky pacientov s HRS
boli Gspesne transplantované pacientom s chronickym obli¢ko-
vym zlyhanim, ako aj to, Ze renalne zlyhanie je reverzibilné po
transplantacii pecene (1, 2, 3).

Etiopatogenéza

V patogenéze hepatorenalneho syndromu ma hlavna tlohu
vazodilatacia v splanchnickej oblasti, ktora vedie k nedostato¢-
nej naplni artériovej cirkulacie v tejto oblasti, s naslednym v -
vojom vazokonstrikcie v povodi renalnych artérii, dosledkom
¢oho klesa prietok krvi oblickami a vznika funkéné zlyhanie
obli¢iek (obr. 1). Zasadnu ulohu v regulacii splanchnicke;j a re-
nalnej cirkulacie maji hormony (hlavne endotelin 1 a 3), sym-
patikoadrenalny systém a renin-angiotenzin-aldosteronovy sys-
tém (RAAS) (obr. 2). Vazokonstrikcia oblickovych ciev
u pacientov s cirhézou vznikne v pripade spolupdsobenia via-
cerych vazokonstrikénych faktorov véitane RAAS (hlavne an-
giotenzin I1), zvySenej aktivacie sympatikového nervového sys-
tému (pacienti s HRS maju zvySené hladiny cirkulujtcich
katecholaminov), endotelinu (zvySené hladiny sa pozorovali naj-
mi u pacientov s cirhézou a vyraznou renalnou vazokonstrik-
ciou) a antidiuretického hormoéonu (ADH), ktorého hladiny su
nepriamo zavislé od prietoku krvi oblickou a glomerularne;j fil-
tracie. Ukazuje sa, ze zvySena aktivita sympatikového nervo-
vého systému je primarnym patogenetickym ¢initel'om (samo-
zrejme v spolupraci s RAAS a endotelinmi, ktoré maju tiez
vyznamnu ulohu). U pacientov s cirhdzou, ascitom a HRS sa
vyskytuje aj porucha v syntéze vazodilatacnych substancii. Maju
znizen¢ vyluCovanie vazodilatatného prostaglandinu E, (prav-
depodobne spdsobenu redukovanou enzymatickou aktivitou
v renalnych bunkach) a 6-keto-prostaglandinu F, mo¢om (na-
§li sa vSak zvySené aj normalne hladiny 6-keto-prostaglandinu
F1 v moci), zvysené vyluCovanie tromboxanu B, (TxB,) mo-
¢om (ktoré kleslo po zlepSeni funkcie obliciek), redukovan
obsah prostaglandin-H -syntetazy v oblickach. Toto viedlo
k predpokladu, zZe nerovnovaha medzi vazokonstrikénymi a va-
zodilataénymi metabolitmi arachidénovej kyseliny (zvysen
pomer TxB, ku PGE,) by mohla byt relevantnym faktorom v pa-
togenéze HRS. Pretoze pacienti s HRS maji vyraznu aktivaciu
oblickového vazokonstrikéného systému, porucha v rovnova-
he medzi vazokonstrikénym systémom a produkciou vazodila-
tacnych prostaglandinov v oblickach mdze vysvetlit' zna¢nl
redukciu renalneho krvného toku a znizenie glomerularnej fil-
tracie. Toto potvrdzuje aj fakt, Ze po podani nesteroidovych
antiflogistik pacientom s cirhézou a ascitom sa znac¢ne reduko-
val krvny prietok obli¢kou a znizila sa glomerularna filtracia.
Experimentalne $tadie vSak ukézali, ze na udrzani hemodyna-
miky u pacientov s cirh6zou sa zucastiiuju aj iné vazodilatacné
latky, ako napriklad oxid dusnaty (NO) a natriureticky peptid.
Hemodynamické zmeny u pacientov s cirh6zou svedc¢ia o re-
nalnej hypoperfazii, ktora (aspon zo zaciatku) je fyziologickou
odpoved’ou na zmeny v systémovej cirkuldcii. V skorych §ta-
diach funkéného poskodenia obliciek je rendlny krvny tok viac
znizeny ako glomerularna filtracia (vysoka filtra¢na frakcia),
neskor dochadza k postupnému poklesu glomerularnej filtra-
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cie a pacienti s plne rozvinutym HRS maju nizku filtra¢nu frak-
ciu, ¢o dokazuje, ze ide skor o preferencnu konstrikciu aferen-
tnych arteriol (4—7).

Prvou zmenou pri HRS vo funkcii obli¢iek je redukcia ich
schopnosti vylucovat sodik pri zachovanej glomerularnej filtra-
cii spocivajucej paradoxne v zvysenej tubularnej reabsorpcii. Ttto
zmenu mozno pozorovat’ uz u pacientov s kompenzovanou cir-
hézou. Manifestnou sa stane vtedy, ked’ kapacita vylucovania
sodika sa vyznamne redukuje a pacient nie je schopny vylucit’
sodik prijaty stravou (8). Mechanizmus zvySenej tubuldrnej re-
absorpcie sodika je multifaktoridlny. ZvysSena aktivita RAAS
a zvySena aktivacia sympatikového nervového systému maju
pravdepodobne najdolezitejsi vyznam v patogenéze retencie so-
dika (9, 10). Napriek uvedenému vSak existuje skupina pacien-
tov s cirhozou, ascitom a s vyraznou retenciou sodika, ktori maju
normalne hladiny plazmatickej reninovej aktivity, aldosterénu
a koncentracie noradrenalinu, ¢o svedc¢i o tom, ze retencia sodi-
ka moze vzniknut’ aj v pripade, ak sa uvedené antinatriuretické
faktory neaktivuju. Preto sa uvazuje o podiele d’alSich faktorov
(11). Okrem toho pacienti s cirh6zou a ascitom maju aj poruse-
nu schopnost’ oblic¢iek vyluCovat’ vol'nu vodu, pravdepodobne
vplyvom zvySenych hladin ADH, redukovanej syntézy prostag-
landinov, redukovanej dodavky filtratu do ascendentnej vetvy
Henleho kl'u¢ky. Navyse poruchu vylu¢ovania vol'nej vody po-
tencuje aj uz pritomna retencia sodika. Napriek uvedenym kom-
penzaénym mechanizmom, ktorymi sa organizmus snazi udrzat’
dostatocny prietok splanchnickou oblast'ou, je nedostatocna
vzhl'adom na prevahu vazodilataénych faktorov (ktorych produk-
cia sa neustale potencuje zhorSovanim funkcie pecene). Nastava
renalna vazokonstrikcia vznikajuca napriek zvySenému kardidl-
nemu vydaju (hyperkinetické cirkulécia) a expanzii plazmatic-
kého objemu, ¢o vedie k redukcii toku krvi oblickou a znizeniu
glomerularnej filtracie. Uvedeny mechanizmus je chronologic-
ky poslednou oblickovou funkénou abnormalitou u pacientov
s cirhézou (12).

Aj ked’ posledné desatrocie prinieslo vel'a novych poznatkov,
ktoré prispeli k porozumeniu abnormalnej rendlnej hemodynami-
ky a neurohumoralnej dysregulacie vplyvajucej na HRS, dodnes
je zahadou, preco tito pacienti maju vazodilataciu a ,,overload®,
no pritom st z funkéného hl'adiska hypovolemicki. Ani mecha-
nizmus zodpovedny za abnormalnu distribuciu krvného objemu
nebol dosial’ objasneny (7).

Diagnéza

Napriek tomu, Ze pocas poslednej dekady nastali vel'ké pok-
roky v objasneni patogenézy a v liecbe HRS, malo pozornosti sa
venovalo $tandardizacii nomenklatury a diagnostickych kritérii
roznych syndromov spojenych s cirhdzou a ascitom. Roku 1978
sa konala v Sassari (Taliansko) konferencia v suvislosti s defini-
ciou a navrhom diagnostickych kritérii (tab. 1) (13). Podl'a nazoru
niektorych odbornikov (International Ascites Club) by vSak uve-
dené kritéria mali byt modifikované z hl'adiska novych poznat-
kov ziskanych vyskumom pacientov s HRS (tab. 2). HRS by mal
byt na zaklade klinického stavu rozdeleny na 2 rozdielne klinické
formy:

1. typ I: charakterizovany rapidnou progresivnou redukciou
oblickovych funkcii, definovanou ako zdvojnasobenie pociatoc-

Tab. 1. Diagnostické kritéria hepatorenilneho syndrému (Sassari,
Taliansko, 1978).

Hlavné kritéria

Renalna insuficiencia (hladiny kreatininu v plazme >130 pmol/), ktora
progreduje pocas niekol’ko dni alebo tyzdiiov u pacientov
s pritomnym zavaznym ochorenim pecene, ktori neuzili nefrotoxic-
ké latky
Tubularna funkcia na zaciatku ochorenia intaktna:
U/P osmolalita >1,0
U/P kreatinin >30
UNa znizené: <10 mmol/l, ¢asto <5 mmol/l
Uvedené nalezy sa nezlepSuji pri expanzii intravaskularneho objemu
a dosiahnuti centrdlneho venézneho tlaku do 10 emH,0

Dopliujtce kritéria

Mo¢ mdze alebo nemusi obsahovat’ stopové Casti bielkoviny a sediment
moze alebo nemusi obsahovat” hyalinové a/alebo granularne valce

Objem mocu je vicsinou maly (<800 ml/den), ¢o vSak nemusi byt vzdy
podmienkou

Zaciatok renalneho zlyhania méze nastat’ spontanne v priebehu
pecenového ochorenia, alebo moze byt spojeny s infekciou,
krvacanim, paracentézou, diuretickou liecbou alebo inymi
mechanizmami, pri ktorych sa zmenSuje objem

Pociatoéné priznaky renalneho zlyhania mézu byt’ nasledované
o niekol’ko dni tubularnou dysfunkciou charakterizovanou
izotonickym mocom, zvySenym UNa a poklesom U/P kreatininu;
tieto zmeny mozu byt sprevadzané akcelerovanym narastom
plazmatickych hladin kreatininu

Postmortalne histologické vySetrenie obliciek je rozliéné, nesSpecifické
a moze byt aj normalne

U/P — pomer hladin v mo¢i a plazme, UNa — sodik v mo¢i

Upravené podla: Earley (13).

Tab. 2. Diagnostické kritéria hepatorenilneho syndromu (Interna-
tional Ascites Club).

Hlavné kritéria

Chronické alebo akutne ochorenie pecene s pokro¢ilym zlyhanim
pecene a portalnou hypertenziou

Nizka glomerularna filtracia, hladiny sérového kreatininu >130 pmol/
alebo 24-hodinovy kreatininovy klirens <40 ml/min

Nepritomnost’ Soku, baktériovej infekcie a suc¢asna alebo nedavna
lie¢ba nefrotoxickymi latkami; nepritomnost’ strat tekutin zo zazivacie-
ho traktu (opakované vracanie alebo intenzivna hnacka) alebo strata
tekutin oblickami (strata na hmotnosti >500 g/den v priebehu
niekol’kych dni u pacienta s ascitom bez periférnych edémov alebo
1000 g/den u pacienta s periférnymi opuchmi)

Ziadne zlep$enie oblickovych funkcii (pokles hladiny sérového
kreatininu na 130 pmol/l a menej alebo narast kreatininového klirensu
na 40 ml/min a viac) po vylu€eni diuretik z lieCby a po expanzii
plazmatického objemu s 1,5 | fyziologického roztoku

Proteintria <500 mg/dl a ziadne znamky obstrukénej uropatie alebo
parenchymového oblickového ochorenia

Dopliujtce kritéria

Objem mocu <500 ml/dent

Na v mo¢i <10 mmol/l

Osmolalita mocu vicsia ako osmolalita plazmy
Na v sére <130 mmol/I

Upravené podla: Arroyo et al. (4).
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nych hladin kreatininu v sére na hladiny vyssie ako 220 pmol/l
alebo 50 % redukcia pociatocnej 24-hodinového kreatininového
klirensu na hladiny nizsie ako 20 ml/min po dobu menej ako 2
tyzdne;

2. typ II: pri ktorom renalne zlyhanie nema progresivny prie-
beh (9).

Najtazsou ulohou pri klinickom vySetreni pacienta s cirh6zou
je urcenie oblickovych funkcii, pretoze Standardné metody pouzi-
vané pri urceni glomerularne;j filtracie nie st vel'mi spol'ahlivé u pa-
cientov s HRS. Hladiny sérového kreatininu st vysoko $pecifické
v detekcii nizkej glomerularnej filtracie, ale majii pomerne nizku
senzitivitu, ¢o je pravdepodobne nasledkom redukcie endogénnej
produkcie kreatininu pri bielkovinovej malnutricii. Preto iba pri
vyraznej redukcii glomerularne;j filtracie dojde k zvyseniu hladiny
kreatininu v sére nad normalne hodnoty. O nieco vys$ia senzitivi-
ta sa pripisuje hladine urey v sére, no aj tuto moze ovplyviovat
porucha hepatalnej syntézy urey, katabolicky stav alebo krvacanie
do zazivacicho traktu (14). Idealne by bolo uréit’ glomeruldrnu
filtraciu u pacientov s pe¢enovym posSkodenim presnejsimi metd-
dami, ako napriklad inzulinovy alebo 3'Cr-EDTA klirens. Pretoze
tieto diagnostické moznosti nie si I'ahko dostupné, boli urc¢ené
nasledovné kritéria (ktoré su sice vysoko Specifické, ale mézu byt
relativne nizko senzitivne) sved¢iace o redukcii glomerularne; fil-
tracie:

1. hladiny kreatininu v sére >130 pmol/l alebo
2. 24-hodinovy kreatininovy klarens menej ako 40 ml/min (za
predpokladu, Ze mo¢ bol zberany spravne).

U pacientov s HSR je obvykle objem mo¢u mensi ako 500 ml/
den (existuju vsak aj zriedkavé neoligurické formy). Tubularna
funkcia je zachovana a hladiny sodika v mo¢i st va¢sinou nizsie
ako 10 mmol/l (existuju vSak aj sporadické pripady s hladinami
sodiku v moc¢i vyssimi ako 10 mmol/l). Pretoze koncentratna
schopnost’ mocu je zachovana, osmolalita mocu je obvykle vicsia
ako osmolalita plazmy. V pripade, ze dochadza k progresii zlyha-
nia obli¢iek, mozno u niektorych pacientov pozorovat pokles os-
molality mocu. U pacientov s HRS sa vicsinou nevyskytuje he-
maturia a tito pacienti obvykle maju poruchu vo vylucovani vol'nej
vody (Casto spojena s dilu¢nou hyponatriémiou) (9).

HRS vznika vzdy u pacientov s vyrazne znizenou funkciou
pecene, ascitom a pridruzenymi komplikaciami, ako napriklad ik-
terus alebo hepatalna encefalopatia. HRS sa ¢asto nachadza u al-
koholikov s cirth6zou a zdvaznou alkoholovou hepatitidou alebo
u pacientov s cirth6zou inej etioldgie a ascitom, u ktorych sa he-
patalne funkcie rychlo zhorSuju nasledkom zavaznej baktériovej
infekcie (bakteriémia alebo spontanna baktériova peritonitida),
gastrointestindlneho krvacania alebo velkého chirurgického vy-
konu (15).

Pacienti s cirh6zou su ¢asto vystaveni rozliénym klinickym
situdciam, ktoré mozu predisponovat’ k rendlnemu zlyhaniu inej
etiologie ako HRS. Preto je potrebné pred uré¢enim diagnézy HRS
vylucit vsetky iné mozné priciny zlyhania obli¢iek. Diferencial-
na diagnoza HRS a akutnej tubularnej nekrdzy je vel'mi tazka,
niekedy az nemozna. Krvacanie z gastrointestinalneho traktu
a baktériové infekcie sa vyskytuji pomerne ¢asto u pacientov
s cirhozou. U niektorych pacientov mozu viest’ az k vyvinu Soku
(spojeny s redukciou tkanivovej perfuzie), ktory ak je prolongo-
vany, moze sposobit’ akutne zlyhanie oblic¢iek (pre akttnu tubu-
larnu nekrozu). Akutna tubuldrna nekr6za moze vzniknut aj u pa-

cientov s HRS nasledkom intenzivnej renalnej vazokonstrikcie
a néslednej rendlnej ischémii (16). Asi u 1/3 pacientov s cirho-
zou a spontannou baktériovou peritonitidou déjde k zhorSeniu
oblickovej funkcie (vznikne na zaciatku infekcie). Toto rendlne
zhorSenie je po uspesnom prelieceni spontannej baktériovej pe-
ritonitidy cefalosporinmi reverzibilné. Preto u pacienta s cirho-
zou a renalnym zlyhanim treba vzdy vylucit’ prebiehajucu infek-
ciu (17). Aj lieky mdzu indukovat vznik rendlneho zlyhania
u pacientov s cirhézou. Spomedzi vSetkych st klinicky najv -
znamnejsie nesteroidové antiflogistika (cestou inhibicie syntézy
prostaglandinov v oblickach), aminoglykozidy (hlavne v kom-
binacii s cefalotinom) a diuretika (vo vysokom davkovani). Pre-
renalne zlyhanie vznikne aj u pacientov s cirhézou, u ktorych
dojde k deplécii intravaskularneho objemu vplyvom signifikan-
tnych strat tekutin zazivacim traktom (vracanie, hnacky) alebo
oblickami (agresivna lie¢ba diuretikami). Pretoze pri HRS nedo-
chadza k vyznamnému poskodeniu glomertl alebo tubul, preo-
teintria sa obvykle nevyskytuje. Pritomnost’ signifikantnej pro-
teinurie (viac ako 500 mg/den) u pacientov s cirh6zou a zlyhanim
obliciek je preto vzdy podozriva z glomeruldrneho ochorenia (9).
HRS mozno povazovat’ za funkénu nefropatiu, ktord je progre-
sivna (Casto pomaly). Renalny perfuzny tlak je znizeny nielen
preto, ze artériovy krvny tlak je nizky (pri pokrocilej cirhoze),
ale aj pre elevovany renalny venozny tlak (hlavne u pacientov
s tenznym ascitom) (12).

Liecba

Racionalna ani Specificka liecba funkénej insuficiencie obli-
¢iek nie je v stcasnosti dostupna a zial’ ani mozna. V liecbe je
dolezité snazit’ sa o obnovu pecenovych funkcii a o Gpravu cir-
kulaénych pomerov. Najdélezitej§imi ¢initel'mi v lie¢be pacien-
tov s cirhdzou pecene, ascitom a hepatorendlnym zlyhanim su
rozpoznanie a prevencia precipitujicich faktorov, korekcia a liec-
ba prerenalneho zlyhania a aktitnej tubularnej nekrozy. Zv ¢Se-
nie takzvaného efektivneho krvného objemu infiziami albumi-
nu, plazmy alebo plazmaexpandermi je indikované, ucinok je
vSak iba prechodny (ak je vobec nejaky). U pacientov s posko-
denim pecene, u ktorych vznikne renalne zlyhanie, treba korigo-
vat hypovolémiu ndhradou objemu a vylucit’ z lie¢by vSetky ne-
frotoxické lieky (vCitane diuretik). Ak je pritomna subklinicka
infekcia, je potrebné pridat’ do liecby Sirokospektralne antibioti-
ka. Peritonealno-venozny shunt méze prilezitostne dramaticky
zlepsit’ funkciu obliciek. Pri aplikacii liekov s vazokonstrikénym
efektom (ornipresin, terlipresin) na splanchnicku cirkulaciu sa
ocakava zmiernenie vazodilatacie v tejto oblasti. Sucasna plaz-
maexpanzia albuminom vedie k zvy$enému objemu cirkulujuce;j
plazmy v splanchnickej oblasti. Nasledne déjde k zvySeniu re-
nalneho prietoku krvi a v optimalnom pripade k iprave HRS.
Vicsinou vSak doslo iba k prechodnej regresii HRS (v literattre
registrujeme iba kazuistické pripady opisujuce znizenie mortali-
ty, nebola vSak publikovana dvojita slepa stadia, ktora by potvr-
dila znizenie mortality pacientov pri aplikacii liekov s vazokon-
strikénym efektom na splanchnicku cirkulaciu) (18—23). Ani
snahy o farmakologické ovplyvnenie systémovej cirkulécie a pre-
krvenie obli¢iek metaraminolom, prostaglandinom A, dopami-
nom, midodrinom, oktreotidom nepriniesli ziadany efekt. Uve-
dené farmaka vSak moézu umoznit’ pacientovi prezitie do ¢asu,
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kym mu nebude realizovana transplantacia pecene (18—25).
V stcasnosti sa ukazuje implantacia transjugularneho intrahe-
patalneho shuntu (TIPS) sl'ubnou liecebnou modalitou pacien-
tovs HRS. Po implantacii TIPS déjde nielen k portalnej dekom-
presii, ale aj k narastu centralneho vendézneho plnenia
z splanchnicke;j cirkuldcie napriek tomu, Ze pretrvava na perifé-
rii hyperdynamicky stav. ZlepSenim ,,preloadu* moze dojst’ k zni-
Zeniu tvorby viacerych vazokonstriktorov, a tym aj k zlepSeniu
renalnych funkcii. ZniZzenim sinusoidalneho tlaku po TIPS méze
dojst’ aj k zlepSeniu retencie sodika, a to cestou sympatikovej
nervovej drahy pdsobiacej na proximalny tubulus. Ukazuje sa,
ze implantacia TIPS u pacientov s pokroc¢ilym peceniovym ocho-
renim a HRS typu I je technicky bezpe¢na liecebnd modalita zlep-
Sujuca oblickové funkcie u vacsSiny pacientov, ktora upravuje aj
prezivanie do 6 mesiacov od implantacii shuntu (26). Zial’ $tadie
s dlhodobym sledovanim pacientov a kontrolované prospektiv-
ne Stadie zatial’ neboli publikované napriek tomu, Ze st vel'mi
potrebné pre urcenie ozajstné¢ho osohu tejto lieCebnej modality.
Dosial jedinou efektivnou liecbou HRS je ortotopicka transplan-
tacia pe€ene, ktort vSak nemozno aplikovat’ u v§etkych pacien-
tov (1, 24).

Prognéza

HRS je zavaznou komplikdciou pecenovych ochoreni, prog-
néza qouad vitam aj qouad sanationem je vel'mi z14, iba vo vyni-
moénych pripadoch déjde k reverzibilite HRS. Casto sa nacha-
dza u pacientov s refraktérnym ascitom a pokrocilou pe¢enovou
cirhdzou. Po diagnéze HRS je insuficiencia obli¢iek vo vicsine
pripadov progresivna, pacienti maju iba minimalnu $ancu na zlep-
Senie oblickovych funkcii, a preto aj progndza napriek medika-
mentoznej liecbe je chaba. V dosial’ najvacsej publikovanej studii
zomrelo 9 z 10 pacientov s pokro¢ilym HRS pocas 10 tyzdiov
(vécésina pocas prvého mesiaca) od diagnostikovania HRS (27).
Tazka porucha funkcie obli¢iek v terminalnom $tadiu cirhdzy
ma este horSiu prognozu (letalita je v tomto $tadiu az do 96 %).
Smrt’ vac¢sinou vznika kombindciou hepatdlneho a oblickové-
ho zlyhania (riziko krvacania a infekcie je zvySené, regenera-
cia hepatocytov v uremickom prostredi znizend). Dodnes jedi-
nou dokazanou liecebnou modalitou, ktord je prospesna
z dlhodobého hl'adiska pre oblickové funkcie a prezivanie je
transplantacia pecene, preto dufame, ze prebiehajtce a klinic-
ké stadie v budticnosti ur¢ia presny prinos kazdej z uvedenych
lie¢ebnych modalit, ako aj ich miesto v lie¢be pacientov s HRS
(28).
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