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hsCRP byl vyšetřen u 984, fibrinogen u 986 a u 930 bylo prove‑
deno vyšetření kreatininové clearance. Nemocní se zvýšenou 
hodnotou cystatinu C byli starší, převážně běloši/muži a méně 
často užívali alkohol či byli fyzicky aktivní. Při zvýšené hodnotě 
cystatinu C byla též častější anamnéza infarktu myokardu, hyper‑
tenze, diabetu, aortokoronárního bypassu a kongestivního srdeč‑
ního selhání. Vyšší hodnoty cystatinu C byly spojeny s  nižší 
ejekční frakcí, vyšším indexem hmoty levé komory srdeční a nižší 
hodnotou HDL. Dále s vyšší hodnotou systolického TK; nemoc‑
ní častěji užívali inhibitory ACE, diuretika, substituční hormony 
a beta‑blokátory. Koncentrace cystatinu C významně korelovala 
s hodnotou hsCRP (r = 0,15, p < 0,001) a s koncentrací fibrinoge‑
nu (r = 0,26, p < 0,001). Hodnota eGFR měla podobnou, ale 
negativní korelaci s hsCRP (r = –0,17, p < 0,01) a fibrinogenem 
(r = –0,25, p < 0,001) u  osob s  hodnotou eGFR ≤ 60 ml/min. 
Nebyl však prokázán vztah u osob s hodnotou eGFR > 60 ml/min 
(r = 0,04, p = 0,32, r = –0,03, p = 0,38). Kvartily cystatinu C kore‑
lovaly s hodnotou hsCRP (p < 0,02) a fibrinogenu (p < 0,007) při 
mnohorozměrové analýze, avšak pouze tehdy, pokud nebyly 
adjustovány k hodnotě clearance kreatininu (p = 0,26, resp. 
p = 0,23). 
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Vzhledem k vysokému výskytu kardiovaskulárních komplikací u renálních 
pacientů, ale i prokázanému zvýšenému riziku u kardiologických pacientů 
s renálním postižením, jsou intenzivně hledány možnosti časné detekce.

Cílem studie bylo ukázat vztah mezi hodnotou renální funkce 
a zánětlivými biomarkery. Pro měření byly vybrány metodiky stano‑
vení cystatinu C a upravené výpočtové formule dle MDRD. Z tohoto 

■

hlediska bylo ve studii ukázáno, že cystatin C je časnějším markerem 
pro přidružené zánětlivé procesy, neboli může být využit lépe k časné 
detekci rozvoje časných změn souvisejících s endoteliální dysfunkcí. Tato 
senzitivita nebyla prokázána při stanovení GFR pomocí výpočtu 
modifikovaně dle MDRD (eGFR). Zde byl vztah prokázán pouze při 
poklesu hodnoty pod 62 ml/min, tj. kolem 1 ml/s (stadium 2 CKD dle 
KDOQI guidelines). Z tohoto aspektu se liší závěry autorů této studie 
od nálezů autorů studie PREVEND (Knigh a  spol., 2004), kteří 
uzavírají, že koncentrace cystatinu C mohou být významně ovlivněny 
přímo zánětlivými procesy či rozvojem katabolismu. 

Prezentované závěry potvrzují dřívější nálezy vztahu mezi cystati‑
nem C a kardiovaskulárními komplikacemi. Byly prezentovány studie 
ukazující lineární vztah mezi hodnotami cystatinu C a rizikem kardio‑
vaskulární morbidity a mortality (Shlipak et al., 2006). Pro srovnání, 
při hodnocení GFR pomocí stanovení kreatininu (přímé měření clea‑
rance kreatininu i dle výpočtové formule MDRD) existuje tento vztah 
až při poklesu GFR pod 60 ml/min. Z  tohoto aspektu se jeví jako 
časnější indikátor kardiovaskulárního rizika vyšetření cystatinu C, 
a to i s event. námitkou, že není zcela jasné, zda jde o přesnější měření 
v  časné fázi ledvinného onemocnění či vliv zánětlivých procesů na 
stanovení cystatinu C.
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TTP/HUS – novinky v patogenezi a současná doporučení 
pro léčbu 

1.	� Jak se jmenuje metaloproteáza, jejíž deficit hraje klíčovou roli 
v patogenezi TTP?

a)	 desintegrin
b)	 ADAMTS13
c)	 ADAMTS15

2.	� Jaké množství trombocytů je třeba dosáhnout, abychom 
mohli přerušit denní provádění plazmaferéz u TTP?

a)	 > 50 × 109/l
b)	> 100 × 109/l
c)	 > 150 × 109/l

Chronické selhání ledvin u příjemců ledvinného štěpu 

3.	� Mezi rizikové faktory vzniku diabetu po transplantaci ne­
patří:

a)	 obezita
b)	 léčba tacrolimem
c)	 věk
d)	 léčba cyklosporinem A

Potransplantační diabetes mellitus – srovnání cyklo­
sporinu A a tacrolimu 

4.	 Léčba tacrolimem na rozdíl od cyklosporinu A:
a)	 je spojena s rizikem vzniku hypercholesterolémie
b)	 snižuje sekreci inzulinu

c)	 zvyšuje inzulinovou rezistenci
d)	 nevede k lepší renální funkci

5.	� Nemocní po transplantaci ledviny ve stadiu 5T CKD dle 
KDOQI:

a)	 mají GFR měřenou pomocí clearance inulinu < 0,25 ml/s
b)	 mají GFR odhadnutou podle vzorce MDRD < 0,25 ml/s
c)	 mají GFR měřenou pomocí clearance kreatininu < 0,25 m/s
d)	 mají hodnoty kreatininu v séru > 300 µmol/l

Vysoká incidence chronického selhání ledvin v souvislos­
ti s aneurysmatem aorty 

6.	� Nezávislé rizikové faktory pro vývoj CHSL představují 
u nemocných s AA, kteří podstupují intervenční zákrok:

a)	 věk (≥ 65 let), přítomnost mnohočetných aneurysmat a hyper‑
tenze

b)	 ASL, přítomnost mnohočetných aneurysmat a hypertenze
c)	 přítomnost disekujícího aneurysmatu a hypertenze

7.	� Nezávislé rizikové faktory pro vývoj ASL představují u nemoc­
ných s AA, kteří podstupují intervenční zákrok:

a)	 přítomnost disekujícího aneurysmatu, předoperační hladiny SCr 
a trvání operace

b)	 přítomnost disekujícího aneurysmatu a hypertenze
c)	 přítomnost mnohočetných aneurysmat a hypertenze

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

Správné řešení z minulého čísla: 1 b, 2 a, 3 b, 4 a, 5 c, 6 d, 7 a, 8 a, 
9 a, 10 b, 11 a, 12 c, 13 a, 14 c, 15 b, 16 c, 17 c, 18 a, 19 b, 20 a


