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Sójový protein v dietě zlepšuje endoteliální dysfunkci 

u nemocných po transplantaci ledviny

1. U nemocných po transplantaci ledviny se stabilní dobrou 
funkcí transplantované ledviny je hodnota ADMA:

a) normální (jako u zdravého člověka)
b) zvýšená (i přes dobrou funkci ledviny)
c) neměřitelná, neboť imunosuprese ovlivňuje jeho tvorbu

2. Prevalence obezity první rok po transplantaci ledviny je:
a) 20–35 %
b) 50 %
c) 10–15 %

Rekurence ANCA pozitivní vaskulitidy po transplantaci 

ledviny

3. Nemocní s AAV vyvinou terminální renální selhání s nut-
ností dialýzy u: 

a) 10–15 %
b) 20–30 %
c) 40–50 %

4. Desetileté přežívání štěpů po transplantaci ledvin u nemoc-
ných s AAV se pohybuje kolem: 

a) 50 %
b) 65 %
c) 80 %

Změnila dlouho očekávaná léčba eprodisatem sodným 

prognózu nemocných se sekundární amyloidózou?

5. Cirkulujícím prekursorem AA amyloidózy je: 
a) C-reaktivní protein
b) amyloid enhancing factor (AEF)
c) sérový amyloid A (SAA)

6. Eprodisat sodný blokuje vazbu SAA na:
a) HDL cholesterol
b) apolipoprotein E
c) heparan sulfát

Heparinem indukovaná trombocytopenie u hemodialyzo-

vaných

7. Při diagnóze HIT II. typu se obvykle setkáváme s:
a) trombocytopenií, anémií, přítomností protilátek proti komple-

xu heparinu a destičkového faktoru 4 a možnou přítomností 
klinických komplikací

b) trombocytopenií, přítomností protilátek proti komplexu he-
parinu a destičkového faktoru 4 a možnými průvodními kli-
nickými komplikacemi (zvl. krvácením)

c) trombocytopenií, přítomností protilátek proti komplexu he-
parinu a destičkového faktoru 4 a možnými průvodními kli-
nickými komplikacemi (zvl. trombotického či tromboembo-
lického původu)

8. Při vzniku HIT II. typu je pro léčbu vhodné použít:
a) nízkomolekulární heparin
b) nízkomolekulární heparin, danaparoid a lepirudin
c) danaparoid a lepirudin (s výhradou, že lepirudin je méně 

vhodný pro pacienty s poškozením funkce ledvin)

Stanovení kotininu v moči jako objektivní ukazatel kouře-

ní cigaret u nemocných s chronickým onemocněním 

ledvin

9. Stanovení vyloučeného kotininu v moči představuje objek-
tivní kvantitativní parametr informující o expozici (spotřebě) 
tabáku v rozmezí či intervalu:

a) několika hodin
b) několika dní
c) několika týdnů

10. Skutečnost, že kouření se může uplatňovat na vzniku ledvin-
ného onemocnění či průběhu chronické nefropatie:

a) je velmi nepravděpodobná
b) byla vyloučena na podkladě dosud proběhlých studií
c) je velmi pravděpodobná či byla v některých případech prokázána

Testové otázky: Přesvědčte se, jak pozorně jste četli toto číslo – zkuste zodpovědět naše otázky

Správné řešení z minulého čísla: 1 b, 2 c, 3 d, 4 b, 5 b, 6 a, 7 a

prostagalandinů, zvýšení intracelulárního vápníku. Při vysokých 
dávkách či při zvýšené individuální vnímavosti vyvolá CsA při 
delším podávání arteriolární hyalinózu, intersticiální fi brózu a tubu-
lární atrofi i, tedy již strukturální změny, manifestující se snížením 
renální funkce a hypertenzí (tzv. chronická nefrotoxicita s ireverzi-
bilními změnami). Intersticiální fi bróza je spojena zejména se zvýše-
nou expresí TGF-β1 (tab. 1).

Dále je třeba připomenout, že příčiny vzniku hypertenze po trans-
plantaci ledviny jsou většinou komplexní. Kromě již zmiňovaných se 
nejčastěji uplatňují hypertenze u dárce, vlastní ledviny, chronická 
dysfunkce štěpu (a stenóza renální arterie štěpu). Podrobněji viz 
tab. 2.

Vrátíme-li se k naší pacientce, je pravda, že dalším faktorem podpo-
rujícím zvýšení SVR jako příčiny hypertenze byla neúčinost určitých 
lékových skupin. Inhibitory ACE, beta-blokátory a clonidin byly ne-
úspěšné, pouze vysoká dávka blokátoru kalciového kanálu normalizo-
vala CsA-indukovanou hypertenzi a SVR. Metoda měření hemody-
namických parametrů – bioimpedance – se ukázala být užitečným 
nástrojem v monitoraci hypertenze u této pacientky. U nás není dosud 

v této indikaci plně využívána. U pacientů po transplantaci ledviny 
podrobnější data chybějí. Textor studoval hemodynamický účinek CsA 
po transplantaci a zjistil, že CsA zvyšuje systémovou a renální rezis-
tenci, a že nifedipin snižuje krevní tlak normalizací systémové, nikoli 
renální hemodynamiky. 

Tato práce autorů z Oregonu jasně ukazuje izolovanou příčinu 
vzniku CsA-indukované hypertenze ve vzestupu systémové vaskulární 
rezistence, a to opakovaně po opětovném nasazení CsA, dobře korigo-
vatelnou blokátorem kalciového kanálu. Dále pro nás představuje dosud 
méně známou metodu neinvazivní thorakální bioimpedance jako 
účinnou možnost monitorace rezistentní hypertenze.
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