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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.
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Pozadie problému: Spojenie zlyhania oblièiek s terminálnou in-
suficienciou peèene sa oznaèuje ako hepatorenálny syndróm
(HRS). Je charakterizovaný zhor�enou funkciou oblièiek spolu
s výraznými abnormalitami v artériovej cirkulácii a aktivite en-
dogénneho vazoaktívneho systému. V patogenéze HRS má hlav-
nú úlohu vazodilatácia v splanchnickej oblasti, ktorá vedie k ne-
dostatoènej náplni artériovej cirkulácie v tejto oblasti,
s následným vývojom vazokonstrikcie v povodí renálnych arté-
rií, dôsledkom èoho klesá prietok krvi oblièkami a vzniká funk-
èné zlyhanie oblièiek. Naj�a��ou úlohou pri klinickom vy�etrení
pacienta s cirhózou je urèenie oblièkových funkcií, preto�e �tan-
dardné metódy pou�ívané pri urèení glomerulárnej filtrácie nie
sú ve¾mi spo¾ahlivé. Najdôle�itej�ími èinite¾mi v lieèbe pacien-
tov s cirhózou peèene, ascitom a hepatorenálnym zlyhaním sú
rozpoznanie a prevencia precipitujúcich faktorov, korekcia
a lieèba prerenálneho zlyhania a akútnej tubulárnej nekrózy. Do-
sia¾ jedinou efektívnou lieèbou HRS je ortotopická transplantá-
cia peèene, ktorú v�ak nemo�no aplikova� u v�etkých pacientov.
Závery: HRS je záva�nou komplikáciou peèeòových ochorení,
prognóza qouad vitam aj qouad sanationem je ve¾mi zlá, iba vo
výnimoèných prípadoch je stav reverzibilný. Po diagnóze HRS
je insuficiencia oblièiek vo väè�ine prípadov progresívna, pa-
cienti majú iba minimálnu �ancu na zlep�enie oblièkových funk-
cií. Dodnes jedinou dokázanou lieèebnou modalitou, ktorá je
prospe�ná z dlhodobého h¾adiska pre oblièkové funkcie a pre�í-
vanie, je transplantácia peèene. (Tab. 2, obr. 1, lit. 28.)
K¾úèové slová: hepatorenálny syndróm, insuficiencia peèene,
ascites, transplantácia peèene.
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Porucha funkcie oblièiek sa vyskytuje pomerne èasto u pa-
cientov s cirhózou. Jej záva�nos� spoèíva v tom, �e mô�e z lie-
èebného h¾adiska predstavova� výrazný problém. Súvislos� me-
dzi poruchou funkcie peèene (podmienená organicky) a oblièiek

(podmienená funkène) je o to významnej�ia, o èo viac je cho-
robný proces na peèeni pokroèilý. Svedèí o tom aj skutoènos�,
�e u pacientov s cirhózou peèene v koneènom �tádiu v zmysle
zlyhávania peèeòových funkcii sa zlyhanie oblièiek s oligúriou
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a azotémiou vyskytuje a� v 50 %. Spojenie zlyhania oblièiek s ter-
minálnou insuficienciou peèene (èasto je u týchto pacientov prí-
tomný aj ascites) sa oznaèuje ako hepatorenálny syndróm (HRS).
HRS sa nachádza v priemere u 17 % pacientov s cirhózou a as-
citom. Celkovo sa vyskytuje u pacientov s chronickým ochore-
ním peèene, pokroèilým peèeòovým zlyhaním a prítomnou por-
tálnou hypertenziou. Charakterizovaný je zhor�enou funkciou
oblièiek spolu s výraznými abnormalitami v artériovej cirkulácii
a aktivite endogénneho vazoaktívneho systému. U pacientov,
ktorí cirhózu nemajú, je v�dy potrebné vylúèi� kombinované
po�kodenie peèene a oblièiek. HRS je okrem u� uvedeného cha-
rakterizovaný spontánnym vznikom výraznej redukcie renálne-
ho krvného prietoku, redukciou glomerulárnej filtrácie a vzni-
kom oligúrie. U pacientov sa v anamnéze nevyskytuje renálne

ochorenie (klinicky, laboratórne a histologicky), èím sa HRS
odli�uje od akútneho zlyhania oblièiek. Skutoènos�, �e HRS je
funkènej povahy potvrdzuje aj to, �e oblièky pacientov s HRS
boli úspe�ne transplantované pacientom s chronickým oblièko-
vým zlyhaním, ako aj to, �e renálne zlyhanie je reverzibilné po
transplantácii peèene (1, 2, 3).

Etiopatogenéza

V patogenéze hepatorenálneho syndrómu má hlavnú úlohu
vazodilatácia v splanchnickej oblasti, ktorá vedie k nedostatoè-
nej náplni artériovej cirkulácie v tejto oblasti, s následným v -
vojom vazokonstrikcie v povodí renálnych artérií, dôsledkom
èoho klesá prietok krvi oblièkami a vzniká funkèné zlyhanie
oblièiek (obr. 1). Zásadnú úlohu v regulácii splanchnickej a re-
nálnej cirkulácie majú hormóny (hlavne endotelín 1 a 3), sym-
patikoadrenálny systém a renín-angiotenzín-aldosterónový sys-
tém (RAAS) (obr. 2). Vazokonstrikcia oblièkových ciev
u pacientov s cirhózou vznikne v prípade spolupôsobenia via-
cerých vazokonstrikèných faktorov vèítane RAAS (hlavne an-
giotenzín II), zvý�enej aktivácie sympatikového nervového sys-
tému (pacienti s HRS majú zvý�ené hladiny cirkulujúcich
katecholamínov), endotelínu (zvý�ené hladiny sa pozorovali naj-
mä u pacientov s cirhózou a výraznou renálnou vazokonstrik-
ciou) a antidiuretického hormónu (ADH), ktorého hladiny sú
nepriamo závislé od prietoku krvi oblièkou a glomerulárnej fil-
trácie. Ukazuje sa, �e zvý�ená aktivita sympatikového nervo-
vého systému je primárnym patogenetickým èinite¾om (samo-
zrejme v spolupráci s RAAS a endotelínmi, ktoré majú tie�
významnú úlohu). U pacientov s cirhózou, ascitom a HRS sa
vyskytuje aj porucha v syntéze vazodilataèných substancií. Majú
zní�ené vyluèovanie vazodilataèného prostaglandínu E2 (prav-
depodobne spôsobenú redukovanou enzymatickou aktivitou
v renálnych bunkách) a 6-keto-prostaglandínu F1 moèom (na-
�li sa v�ak zvý�ené aj normálne hladiny 6-keto-prostaglandínu
F1 v moèi), zvý�ené vyluèovanie tromboxánu B2 (TxB2) mo-
èom (ktoré kleslo po zlep�ení funkcie oblièiek), redukovan
obsah prostaglandín-H2-syntetázy v oblièkách. Toto viedlo
k predpokladu, �e nerovnováha medzi vazokonstrikènými a va-
zodilataènými metabolitmi arachidónovej kyseliny (zvý�en
pomer TxB2 ku PGE2) by mohla by� relevantným faktorom v pa-
togenéze HRS. Preto�e pacienti s HRS majú výraznú aktiváciu
oblièkového vazokonstrikèného systému, porucha v rovnová-
he medzi vazokonstrikèným systémom a produkciou vazodila-
taèných prostaglandínov v oblièkách mô�e vysvetli� znaènú
redukciu renálneho krvného toku a zní�enie glomerulárnej fil-
trácie. Toto potvrdzuje aj fakt, �e po podaní nesteroidových
antiflogistík pacientom s cirhózou a ascitom sa znaène reduko-
val krvný prietok oblièkou a zní�ila sa glomerulárna filtrácia.
Experimentálne �túdie v�ak ukázali, �e na udr�aní hemodyna-
miky u pacientov s cirhózou sa zúèastòujú aj iné vazodilataèné
látky, ako napríklad oxid dusnatý (NO) a nátriuretický peptid.
Hemodynamické zmeny u pacientov s cirhózou svedèia o re-
nálnej hypoperfúzii, ktorá (aspoò zo zaèiatku) je fyziologickou
odpoveïou na zmeny v systémovej cirkulácii. V skorých �tá-
diách funkèného po�kodenia oblièiek je renálny krvný tok viac
zní�ený ako glomerulárna filtrácia (vysoká filtraèná frakcia),
neskôr dochádza k postupnému poklesu glomerulárnej filtrá-

Obr. 1. Predpokladaná patogenéza hepatorenálneho syndrómu. Upra-
vené pod¾a Hadengue et al. (21).

Obr. 2. Vazodilataèné a vazokonstrikèné mechanizmy v splanchnic-
kej oblasti pri hepatorenálnom syndróme. Upravené pod¾a Henrik-
sen (7).
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cie a pacienti s plne rozvinutým HRS majú nízku filtraènú frak-
ciu, èo dokazuje, �e ide skôr o preferenènú konstrikciu aferen-
tných arteriol (4�7).

Prvou zmenou pri HRS vo funkcii oblièiek je redukcia ich
schopnosti vyluèova� sodík pri zachovanej glomerulárnej filtrá-
cii spoèívajúcej paradoxne v zvý�enej tubulárnej reabsorpcii. Túto
zmenu mo�no pozorova� u� u pacientov s kompenzovanou cir-
hózou. Manifestnou sa stane vtedy, keï kapacita vyluèovania
sodíka sa významne redukuje a pacient nie je schopný vylúèi�
sodík prijatý stravou (8). Mechanizmus zvý�enej tubulárnej re-
absorpcie sodíka je multifaktoriálny. Zvý�ená aktivita RAAS
a zvý�ená aktivácia sympatikového nervového systému majú
pravdepodobne najdôle�itej�í význam v patogenéze retencie so-
díka (9, 10). Napriek uvedenému v�ak existuje skupina pacien-
tov s cirhózou, ascitom a s výraznou retenciou sodíka, ktorí majú
normálne hladiny plazmatickej renínovej aktivity, aldosterónu
a koncentrácie noradrenalínu, èo svedèí o tom, �e retencia sodí-
ka mô�e vzniknú� aj v prípade, ak sa uvedené antinatriuretické
faktory neaktivujú. Preto sa uva�uje o podiele ïal�ích faktorov
(11). Okrem toho pacienti s cirhózou a ascitom majú aj poru�e-
nú schopnos� oblièiek vyluèova� vo¾nú vodu, pravdepodobne
vplyvom zvý�ených hladín ADH, redukovanej syntézy prostag-
landínov, redukovanej dodávky filtrátu do ascendentnej vetvy
Henleho k¾uèky. Navy�e poruchu vyluèovania vo¾nej vody po-
tencuje aj u� prítomná retencia sodíka. Napriek uvedeným kom-
penzaèným mechanizmom, ktorými sa organizmus sna�í udr�a�
dostatoèný prietok splanchnickou oblas�ou, je nedostatoèná
vzh¾adom na prevahu vazodilataèných faktorov (ktorých produk-
cia sa neustále potencuje zhor�ovaním funkcie peèene). Nastáva
renálna vazokonstrikcia vznikajúca napriek zvý�enému kardiál-
nemu výdaju (hyperkinetická cirkulácia) a expanzii plazmatic-
kého objemu, èo vedie k redukcii toku krvi oblièkou a zní�eniu
glomerulárnej filtrácie. Uvedený mechanizmus je chronologic-
ky poslednou oblièkovou funkènou abnormalitou u pacientov
s cirhózou (12).

Aj keï posledné desa�roèie prinieslo ve¾a nových poznatkov,
ktoré prispeli k porozumeniu abnormálnej renálnej hemodynami-
ky a neurohumorálnej dysregulácie vplývajúcej na HRS, dodnes
je záhadou, preèo títo pacienti majú vazodilatáciu a �overload�,
no pritom sú z funkèného h¾adiska hypovolemickí. Ani mecha-
nizmus zodpovedný za abnormálnu distribúciu krvného objemu
nebol dosia¾ objasnený (7).

Diagnóza

Napriek tomu, �e poèas poslednej dekády nastali ve¾ké pok-
roky v objasnení patogenézy a v lieèbe HRS, málo pozornosti sa
venovalo �tandardizácií nomenklatúry a diagnostických kritérií
rôznych syndrómov spojených s cirhózou a ascitom. Roku 1978
sa konala v Sassari (Taliansko) konferencia v súvislosti s definí-
ciou a návrhom diagnostických kritérií (tab. 1) (13). Pod¾a názoru
niektorých odborníkov (International Ascites Club) by v�ak uve-
dené kritériá mali by� modifikované z h¾adiska nových poznat-
kov získaných výskumom pacientov s HRS (tab. 2). HRS by mal
by� na základe klinického stavu rozdelený na 2 rozdielne klinické
formy:

1. typ I: charakterizovaný rapídnou progresívnou redukciou
oblièkových funkcií, definovanou ako zdvojnásobenie poèiatoè-

Tab. 1. Diagnostické kritériá hepatorenálneho syndrómu (Sassari,
Taliansko, 1978).

Hlavné kritériá

Renálna insuficiencia (hladiny kreatinínu v plazme >130 µmol/),  ktorá
progreduje poèas nieko¾ko dní alebo tý�dòov u pacientov
s prítomným záva�ným ochorením peèene, ktorí neu�ili  nefrotoxic-
ké látky

Tubulárna funkcia na zaèiatku ochorenia intaktná:
U/P osmolalita >1,0
U/P kreatinín >30
UNa zní�ené: <10 mmol/l, èasto <5 mmol/l

Uvedené nálezy sa nezlep�ujú pri expanzii intravaskulárneho  objemu
a dosiahnutí centrálneho venózneho tlaku do 10 cmH2O

Doplòujúce kritériá

Moè mô�e alebo nemusí obsahova� stopové èasti bielkoviny  a sediment
mô�e alebo nemusí obsahova� hyalinové a/alebo  granulárne valce

Objem moèu je väè�inou malý (<800 ml/deò), èo v�ak nemusí by�  v�dy
podmienkou

Zaèiatok renálneho zlyhania mô�e nasta� spontánne v priebehu
peèeòového ochorenia, alebo mô�e by� spojený s infekciou,
krvácaním, paracentézou, diuretickou lieèbou alebo inými
mechanizmami, pri ktorých sa zmen�uje objem

Poèiatoèné príznaky renálneho zlyhania mô�u by� nasledované
o nieko¾ko dní tubulárnou dysfunkciou charakterizovanou
izotonickým moèom, zvý�eným UNa a poklesom U/P kreatinínu;
tieto zmeny mô�u by� sprevádzané akcelerovaným nárastom
plazmatických hladín kreatinínu

Postmortálne histologické vy�etrenie oblièiek je rozlièné,  ne�pecifické
a mô�e by� aj normálne

U/P � pomer hladín v moèi a plazme, UNa � sodík v moèi

Upravené pod¾a: Earley (13).

Tab. 2. Diagnostické kritériá hepatorenálneho syndrómu (Interna-
tional Ascites Club).

Hlavné kritériá

Chronické alebo akútne ochorenie peèene s pokroèilým zlyhaním
peèene a portálnou hypertenziou
Nízka glomerulárna filtrácia, hladiny sérového kreatinínu >130  µmol/
alebo 24-hodinový kreatinínový klírens <40 ml/min
Neprítomnos� �oku, baktériovej infekcie a súèasná alebo nedávna
lieèba nefrotoxickými látkami; neprítomnos� strát tekutín zo  za�ívacie-
ho traktu (opakované vracanie alebo intenzívna  hnaèka) alebo strata
tekutín oblièkami (strata na hmotnosti  >500 g/deò v priebehu
nieko¾kých dní u pacienta s ascitom bez  periférnych edémov alebo
1000 g/deò u pacienta s periférnymi  opuchmi)
�iadne zlep�enie oblièkových funkcii (pokles hladiny sérového
kreatinínu na 130 µmol/l a menej alebo nárast kreatinínového  klírensu
na 40 ml/min a viac) po vylúèení diuretík z lieèby  a po expanzii
plazmatického objemu s 1,5 l fyziologického  roztoku
Proteinúria <500 mg/dl a �iadne známky ob�trukènej uropatie  alebo
parenchýmového oblièkového ochorenia

Doplòujúce kritériá

Objem moèu <500 ml/deò
Na v moèi <10 mmol/l
Osmolalita moèu väè�ia ako osmolalita plazmy
Na v sére <130 mmol/l

Upravené pod¾a: Arroyo et al. (4).
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ných hladín kreatinínu v sére na hladiny vy��ie ako 220 µmol/l
alebo 50 % redukcia poèiatoènej 24-hodinového kreatinínového
klírensu na hladiny ni��ie ako 20 ml/min po dobu menej ako 2
tý�dne;

2. typ II: pri ktorom renálne zlyhanie nemá progresívny prie-
beh (9).

Naj�a��ou úlohou pri klinickom vy�etrení pacienta s cirhózou
je urèenie oblièkových funkcií, preto�e �tandardné metódy pou�í-
vané pri urèení glomerulárnej filtrácie nie sú ve¾mi spo¾ahlivé u pa-
cientov s HRS. Hladiny sérového kreatinínu sú vysoko �pecifické
v detekcii nízkej glomerulárnej filtrácie, ale majú pomerne nízku
senzitivitu, èo je pravdepodobne následkom redukcie endogénnej
produkcie kreatinínu pri bielkovinovej malnutrícii. Preto iba pri
výraznej redukcii glomerulárnej filtrácie dôjde k zvý�eniu hladiny
kreatinínu v sére nad normálne hodnoty. O nieèo vy��ia senzitivi-
ta sa pripisuje hladine urey v sére, no aj túto mô�e ovplyvòova�
porucha hepatálnej syntézy urey, katabolický stav alebo krvácanie
do za�ívacieho traktu (14). Ideálne by bolo urèi� glomerulárnu
filtráciu u pacientov s peèeòovým po�kodením presnej�ími metó-
dami, ako napríklad inzulínový alebo 51Cr-EDTA klírens. Preto�e
tieto diagnostické mo�nosti nie sú ¾ahko dostupné, boli urèené
nasledovné kritériá (ktoré sú síce vysoko �pecifické, ale mô�u by�
relatívne nízko senzitívne) svedèiace o redukcii glomerulárnej fil-
trácie:
1. hladiny kreatinínu v sére >130 µmol/l alebo
2. 24-hodinový kreatinínový klárens menej ako 40 ml/min (za

predpokladu, �e moè bol zberaný správne).
U pacientov s HSR je obvykle objem moèu men�í ako 500 ml/

deò (existujú v�ak aj zriedkavé neoligurické formy). Tubulárna
funkcia je zachovaná a hladiny sodíka v moèi sú väè�inou ni��ie
ako 10 mmol/l (existujú v�ak aj sporadické prípady s hladinami
sodíku v moèi vy��ími ako 10 mmol/l). Preto�e koncentraèná
schopnos� moèu je zachovaná, osmolalita moèu je obvykle väè�ia
ako osmolalita plazmy. V prípade, �e dochádza k progresii zlyha-
nia oblièiek, mo�no u niektorých pacientov pozorova� pokles os-
molality moèu. U pacientov s HRS sa väè�inou nevyskytuje he-
matúria a títo pacienti obvykle majú poruchu vo vyluèovaní vo¾nej
vody (èasto spojená s diluènou hyponátriémiou) (9).

HRS vzniká v�dy u pacientov s výrazne zní�enou funkciou
peèene, ascitom a pridru�enými komplikáciami, ako napríklad ik-
terus alebo hepatálna encefalopatia. HRS sa èasto nachádza u al-
koholikov s cirhózou a záva�nou alkoholovou hepatitídou alebo
u pacientov s cirhózou inej etiológie a ascitom, u ktorých sa he-
patálne funkcie rýchlo zhor�ujú následkom záva�nej baktériovej
infekcie (bakteriémia alebo spontánna baktériová peritonitída),
gastrointestinálneho krvácania alebo ve¾kého chirurgického vý-
konu (15).

Pacienti s cirhózou sú èasto vystavení rozlièným klinickým
situáciám, ktoré mô�u predisponova� k renálnemu zlyhaniu inej
etiológie ako HRS. Preto je potrebné pred urèením diagnózy HRS
vylúèi� v�etky iné mo�né príèiny zlyhania oblièiek. Diferenciál-
na diagnóza HRS a akútnej tubulárnej nekrózy je ve¾mi �a�ká,
niekedy a� nemo�ná. Krvácanie z gastrointestinálneho traktu
a baktériové infekcie sa vyskytujú pomerne èasto u pacientov
s cirhózou. U niektorých pacientov mô�u vies� a� k vývinu �oku
(spojený s redukciou tkanivovej perfúzie), ktorý ak je prolongo-
vaný, mô�e spôsobi� akútne zlyhanie oblièiek (pre akútnu tubu-
lárnu nekrózu). Akútna tubulárna nekróza mô�e vzniknú� aj u pa-

cientov s HRS následkom intenzívnej renálnej vazokonstrikcie
a následnej renálnej ischémii (16). Asi u 1/3 pacientov s cirhó-
zou a spontánnou baktériovou peritonitídou dôjde k zhor�eniu
oblièkovej funkcie (vznikne na zaèiatku infekcie). Toto renálne
zhor�enie je po úspe�nom prelieèení spontánnej baktériovej pe-
ritonitídy cefalosporínmi reverzibilné. Preto u pacienta s cirhó-
zou a renálnym zlyhaním treba v�dy vylúèi� prebiehajúcu infek-
ciu (17). Aj lieky mô�u indukova� vznik renálneho zlyhania
u pacientov s cirhózou. Spomedzi v�etkých sú klinicky najv -
znamnej�ie nesteroidové antiflogistiká (cestou inhibície syntézy
prostaglandínov v oblièkách), aminoglykozidy (hlavne v kom-
binácii s cefalotínom) a diuretiká (vo vysokom dávkovaní). Pre-
renálne zlyhanie vznikne aj u pacientov s cirhózou, u ktorých
dôjde k deplécii intravaskulárneho objemu vplyvom signifikan-
tných strát tekutín za�ívacím traktom (vracanie, hnaèky) alebo
oblièkami (agresívna lieèba diuretikami). Preto�e pri HRS nedo-
chádza k významnému po�kodeniu glomerúl alebo tubúl, preo-
teinúria sa obvykle nevyskytuje. Prítomnos� signifikantnej pro-
teinúrie (viac ako 500 mg/deò) u pacientov s cirhózou a zlyhaním
oblièiek je preto v�dy podozrivá z glomerulárneho ochorenia (9).
HRS mo�no pova�ova� za funkènú nefropatiu, ktorá je progre-
sívna (èasto pomaly). Renálny perfúzny tlak je zní�ený nielen
preto, �e artériový krvný tlak je nízky (pri pokroèilej cirhóze),
ale aj pre elevovaný renálny venózny tlak (hlavne u pacientov
s tenzným ascitom) (12).

Lieèba

Racionálna ani �pecifická lieèba funkènej insuficiencie obli-
èiek nie je v súèasnosti dostupná a �ia¾ ani mo�ná. V lieèbe je
dôle�ité sna�i� sa o obnovu peèeòových funkcií a o úpravu cir-
kulaèných pomerov. Najdôle�itej�ími èinite¾mi v lieèbe pacien-
tov s cirhózou peèene, ascitom a hepatorenálnym zlyhaním sú
rozpoznanie a prevencia precipitujúcich faktorov, korekcia a lieè-
ba prerenálneho zlyhania a akútnej tubulárnej nekrózy. Zv è�e-
nie takzvaného efektívneho krvného objemu infúziami albumí-
nu, plazmy alebo plazmaexpandermi je indikované, úèinok je
v�ak iba prechodný (ak je vôbec nejaký). U pacientov s po�ko-
dením peèene, u ktorých vznikne renálne zlyhanie, treba korigo-
va� hypovolémiu náhradou objemu a vylúèi� z lieèby v�etky ne-
frotoxické lieky (vèítane diuretík). Ak je prítomná subklinická
infekcia, je potrebné prida� do lieèby �irokospektrálne antibioti-
ká. Peritoneálno-venózny shunt mô�e príle�itostne dramaticky
zlep�i� funkciu oblièiek. Pri aplikácii liekov s vazokonstrikèným
efektom (ornipresín, terlipresín) na splanchnickú cirkuláciu sa
oèakáva zmiernenie vazodilatácie v tejto oblasti. Súèasná plaz-
maexpanzia albumínom vedie k zvý�enému objemu cirkulujúcej
plazmy v splanchnickej oblasti. Následne dôjde k zvý�eniu re-
nálneho prietoku krvi a v optimálnom prípade k úprave HRS.
Väè�inou v�ak do�lo iba k prechodnej regresii HRS (v literatúre
registrujeme iba kazuistické prípady opisujúce zní�enie mortali-
ty, nebola v�ak publikovaná dvojitá slepá �túdia, ktorá by potvr-
dila zní�enie mortality pacientov pri aplikácii liekov s vazokon-
strikèným efektom na splanchnickú cirkuláciu) (18�23). Ani
snahy o farmakologické ovplyvnenie systémovej cirkulácie a pre-
krvenie oblièiek metaraminolom, prostaglandínom A, dopamí-
nom, midodrínom, oktreotidom nepriniesli �iadaný efekt. Uve-
dené farmaká v�ak mô�u umo�ni� pacientovi pre�itie do èasu,
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kým mu nebude realizovaná transplantácia peèene (18�25).
V súèasnosti sa ukazuje implantácia transjugulárneho intrahe-
patálneho shuntu (TIPS) s¾ubnou lieèebnou modalitou pacien-
tov s HRS. Po implantácii TIPS dôjde nielen k portálnej dekom-
presii, ale aj k nárastu centrálneho venózneho plnenia
z splanchnickej cirkulácie napriek tomu, �e pretrváva na perifé-
rii hyperdynamický stav. Zlep�ením �preloadu� mô�e dôjs� k zní-
�eniu tvorby viacerých vazokonstriktorov, a tým aj k zlep�eniu
renálnych funkcií. Zní�ením sínusoidálneho tlaku po TIPS mô�e
dôjs� aj k zlep�eniu retencie sodíka, a to cestou sympatikovej
nervovej dráhy pôsobiacej na proximálny tubulus. Ukazuje sa,
�e implantácia TIPS u pacientov s pokroèilým peèeòovým ocho-
rením a HRS typu I je technicky bezpeèná lieèebná modalita zlep-
�ujúca oblièkové funkcie u väè�iny pacientov, ktorá upravuje aj
pre�ívanie do 6 mesiacov od implantácii shuntu (26). �ia¾ �túdie
s dlhodobým sledovaním pacientov a kontrolované prospektív-
ne �túdie zatia¾ neboli publikované napriek tomu, �e sú ve¾mi
potrebné pre urèenie ozajstného osohu tejto lieèebnej modality.
Dosia¾ jedinou efektívnou lieèbou HRS je ortotopická transplan-
tácia peèene, ktorú v�ak nemo�no aplikova� u v�etkých pacien-
tov (1, 24).

Prognóza

HRS je záva�nou komplikáciou peèeòových ochorení, prog-
nóza qouad vitam aj qouad sanationem je ve¾mi zlá, iba vo výni-
moèných prípadoch dôjde k reverzibilite HRS. Èasto sa nachá-
dza u pacientov s refraktérnym ascitom a pokroèilou peèeòovou
cirhózou. Po diagnóze HRS je insuficiencia oblièiek vo väè�ine
prípadov progresívna, pacienti majú iba minimálnu �ancu na zlep-
�enie oblièkových funkcií, a preto aj prognóza napriek medika-
mentóznej lieèbe je chabá. V dosia¾ najväè�ej publikovanej �túdii
zomrelo 9 z 10 pacientov s pokroèilým HRS poèas 10 tý�dòov
(väè�ina poèas prvého mesiaca) od diagnostikovania HRS (27).
�a�ká porucha funkcie oblièiek v terminálnom �tádiu cirhózy
má e�te hor�iu prognózu (letalita je v tomto �tádiu a� do 96 %).
Smr� väè�inou vzniká kombináciou hepatálneho a oblièkové-
ho zlyhania (riziko krvácania a infekcie je zvý�ené, regenerá-
cia hepatocytov v uremickom prostredí zní�ená). Dodnes jedi-
nou dokázanou lieèebnou modalitou, ktorá je prospe�ná
z dlhodobého h¾adiska pre oblièkové funkcie a pre�ívanie je
transplantácia peèene, preto dúfame, �e prebiehajúce a klinic-
ké �túdie v budúcnosti urèia presný prínos ka�dej z uvedených
lieèebných modalít, ako aj ich miesto v lieèbe pacientov s HRS
(28).
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