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a patofyziologické mechanismy
(studie TRESAM)
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Stupeﬁ rendln{ anémie v ¢asném stadiu po transplantaci odpo-
vidd tiZi rendlni anémie, resp. jeji korekci u dialyzovanych,
a peropera¢nim ztritdm. S ¢asnym ndstupem funkce transplanto-
vané ledviny a pfi doplnén{ zdsob Zeleza se rendlni anémie upra-
vuje nejpozdéji do 6. mésice po transplantaci. V dal$im udobi pfi
nekomplikovaném pribéhu zustdvd krevni obraz stabilni ¢ se
dokonce muze objevit lehk4 polycytémie.

Studie TRESAM (Transplant European Study on Anaemia
Management) byla projektem zaloZenym na sbéru dat ziskanych
z dotazniku ze 72 transplanta¢nich center ze 16 zemi zahrnujicich
udaje 0 4 263 pacientech ziskanych v letech 2000-2001.

Udaje byly shromazdény v obdobich 6 mésict, 1 rok, 3 a 5 let
po transplantaci. Primérnd hodnota hemoglobinu (Hb) byla
v celém souboru 132 £ 19 g/l. V okamziku zarazeni bylo 38,6 %
pacientt anemickych (coz bylo definovédno hodnotou Hb < 130 g/l
u muzu a 120 g/l u Zen); 8,5% zafazenych osob bylo vyznamné
anemickych (definovidno hodnotou Hb < 110 g/l u muzt a 100 g/1
u zen). Celkem 17,8 % nemocnych bylo 1é¢eno rHu EPO.

Dlouhodobost studie umoznila téZ analyzu pfi¢in vedoucich
k potransplanta¢ni anémii (PTA). Nepochybné velmi vyznamnym
faktorem je troven funkce ledvinného $tépu. Nemocni po druhé
a treti transplantaci byli vyznamné Castéji anemi¢ti nez nemocni
po prvni transplantaci. Také pacienti [é¢eni pro rejekéni epizodu
méli ¢astéji rendlni anémii. Imunosupresivni schéma spojené
s poddvanim mykofenolét mofetilu (MMF) nebo azathioprinu bylo
také spojeno s vys$$im vyskytem anémie. Sirolimus (rapamycin)
nebyl ve sledovaném obdobi uzivin. Naproti tomu, podle oceké-
vani, inhibitory ACE a blokétory receptort AT, pro angiotensin II
(ARB) byly vyznamné Castéji poddvany anemickym pacientim.
Koneéné, vék dérce vyssi nez 60 roku predstavoval nezivisly rizi-
kovy faktor pro rozvoj anémie, zatimco pohlavi ve sledovaném
souboru nemélo prokdzany vliv na rozvoj ¢i Gpravu anémie.

Pouze men${ ¢dst nemocnych s vyznamnou anémii byla 1é¢ena
rHu EPO, ale tito nemocni méli lepsi hodnotici skére vykonnosti
ve srovnani s pacienty nelé¢enymi. Pfi analyze podskupin ukdzali
Shibagaki a Shetty vys$si vyskyt PTA predev$§im u Afroameri¢ant,
Zen a osob s vy$$i sérovou koncentraci kreatininu. Velmi vyznam-
ny byl nélez 39,7% prevalence PTA u nemocnych s poruchou
metabolismu Zeleza. Koncentrace hemoglobinu pozitivné korelo-
valy s clearance kreatininu, pohlavim, diagnézou polycystické
choroby ledvin a vékem a negativné korelovaly s poddvinim MMF,
azathioprinu a také s BMI.

Nepochybné se vyskyt rendlni anémie zvysuje s délkou potrans-
plantaéniho obdobi. Lze ocekévat, Ze pét let po transplantaci mé
kolem 25-35% nemocnych rizny stupeni rendlni anémie v z4vis-
losti na rendlni funkei a pfidruzenych komplikacich.

Souhrnné studie TRESAM 1 dalsi préce potvrdily, Ze na rozvo-
ji anémie se podileji ndsledujici faktory: demografické udaje (po-
hlavi, etnikum, vék dérce), rendlni funkce, tprava metabolismu
zeleza, infekce CMV a jeji profylaxe, poddvani inhibitora ACE,
ARB a pouzité imunosupresivni schéma.
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Publikovand studie dophiuje predchozi analyzy publikované predevsim
v USA. Jeji nevyhodou je jiz delsi casovy odstup (obdobi 2000-2001),
nebot’ v poslednich letech se vyznamné zménila imunosupresivni lécha
a s ni spojené prodlonzené prezivdni funkcnich ledvin po transplantaci.

Utlumy kostni diené spojené s poddvdnim azathioprinu, zvldsté pak
v kombinaci s allopurinolem, jsou historicky dobre zndmy.

MDME je dicinny inbibitor inosin monofosfdt dehydrogendzy, ktery by
principidlné nemél primo ovliviiovat erytrocytozu. Nicméné klinickd
praxe i tada studii (nap?. tzv. trikontinentdlni MMEF studie) potvrzuji
u nemocnych lécenych 2 g MMEF/den ovlivnéni leukopenie ve 13,9 %,
anémie v 7,3 % a trombocytopenie v 6,1 % a u nemocnych lécenych
ddvkon 3 g MIMF/den byl prokdzdn viiv dokoncev 20 %, 15 % a 5,6 %.
Také ve studii TRESAM byla zaznamendna nizsi koncentrace hemo-
globinu u nemocnyjch pri kombinaci imunosuprese s MMEF. Byly do-
konce popsdny vzdcné pripady PRCA spojené s poddvdnim MMF.

Sirolimus je makrolid, ktery inbibuje savci TOR protein s hlavnim
cinkem na non-erytroidni progenitory zahrnujici megakaryocyty
a leukocyty. Nékieré studie (napr. Kreis a spol.) prokazovaly vyssi
vyskyt PTA lécenych sirolimem s MMEF ve srovndni cyklospori-
nu A a MMEF.

Anémie u nemocnych po transplantaci by méla byt casné upravena,
aby se predeslo rozvoji kardiomyopatie s hypertrofii levé komory.
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Kontrastni nefropatie — prevence

a shnizeni rizika jejiho vzniku

Lameire NH. Contrast-induced nepropathy — prevention and risk reduction. Ne-
phrol Dial Transpl 2006;21(Suppl 1):111-i23.

Nefropatie po podani kontrastni litky (CIN) piedstavuje zdvaz-
nou komplikaci spojenou s uzitim iodovanych latek pfi RTG
vySetfenich. Patofyziologie CIN je komplexni a neni doposud
objasnéna. Predpoklddd se, Ze hlavni roli hraji dfeniové hypoxie
a pfim4 toxicita kontrastni litky na tubuldrni buriky. Poddvini
kontrastn{ ldtky zptisobuje intrarenélni vazokonstrikci spoluovliv-
nénou fadou medidtort, jako jsou endotelin, vassopresin, kalcium
a adenosin s ndslednou redukei pritoku krve a renélni ischémii,
kterd nejvice $kodi nejcitlivéjsi oblasti rendlni dfené. Vyznamnou
roli mohou hrét i reaktivni kyslikové radikaly vytvafené polymor-
fonukledry atrahovanymi do mista poskozeni rendlni tkdné, jejichz
uvolniovani ovliviiuje kalcium a adenosin a také jéd v kontrastni
latce.

Incidence CIN uddvana v literatufe znaéné kolisd v zdvislosti na
definici pouziti CIN, typu vySetfeni, objemu a typu kontrastni
latky, rizikovosti nemocnych (pfedev$im preexistujici rendlni in-
suficience a diabetes) a délce ptisobeni.
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