nebyl ve sledovaném obdobi uzivin. Naproti tomu, podle oceka-
vani, inhibitory ACE a blokétory receptort AT, pro angiotensin II
(ARB) byly vyznamné ¢astéji poddvany anemickym pacientim.
Koneéné, vék dérce vyssi nez 60 rokt predstavoval nezdvisly rizi-
kovy faktor pro rozvoj anémie, zatimco pohlavi ve sledovaném
souboru nemélo prokdzany vliv na rozvoj ¢i Gpravu anémie.

Pouze men${ ¢dst nemocnych s vyznamnou anémif byla 1é¢ena
rHu EPO, ale tito nemocni méli lepsi hodnotici skére vykonnosti
ve srovndni s pacienty nelééenymi. Pfi analyze podskupin ukdzali
Shibagaki a Shetty vy$si vyskyt PTA pfedev§im u Afroameri¢and,
Zen a osob s vys$§i sérovou koncentraci kreatininu. Velmi vyznam-
ny byl nilez 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 poddvanim MMF,
azathioprinu a také s BML

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

Souhrnné studie TRESAM i dalsi price potvrdily, Ze na rozvo-
ji anémie se podileji ndsledujici faktory: demografické tdaje (po-
hlavi, etnikum, vék darce), rendlni funkce, dprava metabolismu
zeleza, infekce CMV a jeji profylaxe, poddvani inhibitortt ACE,
ARB a pouzité imunosupresivni schéma.

POSTGRADUALNI NEFROLOGIE

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

efropatie po podani kontrastni ldtky (CIN) pfedstavuje zdvaz-

nou komplikaci spojenou s uzitim iodovanych latek pfi RTG
vySetfenich. Patofyziologie CIN je komplexni a neni doposud
objasnéna. Pfedpoklddd se, ze hlavni roli hraji dfefiové hypoxie
a piima toxicita kontrastni litky na tubuldrni buriky. Podévéni
kontrastnf{ ldtky zptisobuje intrarendlni vazokonstrikci spoluovliv-
nénou fadou mediétort, jako jsou endotelin, vassopresin, kalcium
a adenosin s ndslednou redukci pritoku krve a rendlni ischémit,
kterd nejvice $kodi nejcitlivéjsi oblasti rendlni dfené. Vyznamnou
roli mohou hrét i reaktivn{ kyslikové radikaly vytvafené polymor-
fonukledry atrahovanymi do mista poskozeni rendlni tkiné, jejichz
uvolfiovdni ovliviiuje kalcium a adenosin a také jéd v kontrastni
latce.

Incidence CIN uddvand v literatufe zna¢né kolisa v zdvislosti na
definici pouziti CIN, typu vySetfeni, objemu a typu kontrastni
latky, rizikovosti nemocnych (pfedev$im preexistujici rendlni in-
suficience a diabetes) a délce ptisobeni.
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McCullought ve své studii uvaddi celkovou incidenci az 14,5 %
u nemocnych po koronografii. U pacientt bez rizikovych faktoru
je vyskyt zna¢né niz$i, kolem 2 % (coz je sice zdanlivé nizké pro-
cento, nicméné vzhledem k poctu vySetfeni s uzitim radiokontrastni
latky predstavuje kolem 600 000 piipadi za rok v industrializovanych
zemich). U nemocnych s mirmou & stfedni{ rendlni insuficienci
(stadium 2-3) a u diabetiku ¢ini jiz incidence CIN 9-50 %. U ne-
mocnych s vysokym rizikem (stadium 4, ev. 5 dle K/DOQI guide-
lines), zvlasté pak pii diabetické nefropatii, se muze riziko CIN
pohybovat az mezi 50-90 %.

Ackoli jsou v soucasnosti uziviny méné toxické kontrastni latky
a také 1é¢ebnd vySetreni vyznamné pokrocila, CIN zustdvd vyznam-
nym problémem s ohledem na stéle nartstajici pocet vySetfeni
(pfedevs§im CT-angio ¢i MR-angio), a ten ¢ini pramémé 11 %
ro¢né. Je také zfejmé, ze vzhledem k rychle nartstajicimu poctu
star$ich a starych nemocnych a diabetiku se zvysuje riziko vysetfe-
ni obecné. Tento trend bude pokracovat a projekty WHO ukazuji
nérast populace ve vékové skupiné > 60 let z 600 miliona v roce
2000 na 1,2 miliardy v roce 2005. Také prevalence diabetu vzroste
ze 171 miliona v roce 2000 na 366 miliona v roce 2030. Zatim
nebylo nalezeno jednozna¢né uc¢inné lé¢ebné opatreni a vétsina
postupt je pievazné podpurnych. Nejucinnéjsi jsou stile preven-
tivni opattenti, kterd vymez{ rizikové faktory s ohledem na piinos
vySetreni.

K rozhodujicim opatfenim patii nisledujici postupy:

1. Identifikace rizikovych nemocnych pfed samotnym vysetfenim
kontrastni latkou.

2. Vysazeni nefrotoxickych 1éku a jejich kombinace.

3. Adekvitni hydratace pfed vySetfenim, béhem jeho provedeni
a nésledné.

4. Uziti nejméné toxickych, ale u¢innych kontrastnich latek.

5. Uzit{ 1é¢ebnych postupt s poddvinim N-acetylcysteinu, bikar-
bonétu, hemodialyzy ¢i hemodialfiltrace.

Problematika poskozeni ledvin kontrastnimi ldtkami pfi RTG vyset-
Tenich se dostala opét do popredi zdjmu v poslednim desetiletich, a to
v souvislosti s velkym ndristem poctu vysetieni formou koronografie,
CT-angio, MR-angio, DSA apod. Ackoli se uzivaji méné toxické
ldtky a klasickd RTG wvysetrent, jako je napr. vylucovaci urografie, se
16meér neprovddei, uzivd se znacné mmoZstvi kontrastni ldtky predevsim

PFi koronografiich u kardiologicky nemocnych, ale i pri CT-angiografii

& MR-angiografii u dalsich skupin nemocnych. Zdvazné je zvldsté to,

Ze Casto nejsou sidaje tykajici se rendlnich funkci a pacienti jsou starsi

a polymorbidni. Rada vysetient je navic providéna ambulantné a ne-

mocni s moznym poskozenim ledvin nejsou ani ndsledné nefrologicky

kontrolovdni. Nezridka je pak prekvapenim az akutni poskozeni ledvin

& dokonce akutni selhdni ledvin s rozvojem klinické symptomatologie

a obroZenim Zivota nemocnych, nap¥. hyperkalémii &i uremickou peri-

karditidon.

Co miizeme v soucasnosti podniknout z bhlediska prevence a klinic-
kych opatreni pri moZnosti kontrastni nefropatie:

1. Je nezbytné provddét vsechna vysetreni — s vyjjimkon vitdlnich indika-
¢l nap¥. pri traumatech — pri znalosti rendlnich funkci. A ve vsech
pripadech snizeni rendlni funkce zvdzit prinos a riziko vysetrent.

2. VySetieni planovat s moZnosti vyskytu kontrastni nefropatie a v do-
statecném predstihu vysadit vsechny potencidlné nefrotoxické ldtky
a léky (predevsim diuretika a inhibitory ACE, sartany, statiny, fibrd-
1y a nefrotoxickd antibiotika).
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3. Nemocné véas a priibézné adekvdiné hydratovat. Lépe je podat infuzi
Jyziologického roztoku nez spoléhat na pitny rezim. Pfi hydrataci
provddét i alkalizaci poddvdnim bikarbondtu do infuzniho roztoku.

4. Pouziti N-acetylcysteinu (NAC) ve snaze ovlivnit stresovy metabolis-
mus buriky, a tim zabrdnit apoptoze & nekroze tubuldrnich bunék.
NAC Ize podat v ddvce 1 200 mg pred vykonem a 600 mg po vykonu
(vysledky vsak nejsou jednoznacné).

5. Poddni neionickych a nizkoosmoldrnich kontrolnich ldtek v co nejmenst
dduce.

6. Uziti hemodialyzy s hemodiafiltraci po poddni kontrastni ldtky u rizi-
kovych nemocnych. Pres fadu rozpornych ndlezi nebyla metodika
obecné prijata, nebot event. dehydratace, hypotenze a iontové zmény
by mobly stav jesté zhorsit.

V soucasné dobé probibaji studie, které maji prispét k algoritmu
postupn vySettent kontrastni ldtkou u nemocnych se snizenou rendini
funkci (napt. studie NEPHRIC).

Literatura

Berg KJ. Nephrotoxicity related to contrast media. Scand J Urol Nephrol
2000;34:317-322.

Goldenberg I, Matetzky S. Nephropathy induced by contrast media: pathogenesis,
risk factors and preventive strategies. CMAJ 2005;172:1461-1471.
Mc Cullough PA, Wolyn R, Rocher LL, et al. Acute renal failure after coronary in-

tervention: incidence, risk factors, and relationship to mortality. Am J Med
1997;103:368-375.

Parfrey PS, et al. Contrast material-induced renal failure in patients with diabetes
mellitus, renal insufficiency, or both. A prospective controlled study. N Engl ] Med
1989;320:143-149.

Tadros GM, et al. Iso-osmolar radio contrast iodixanol in patients with chronic
kidney disease. J Invasive Cardiol 2005;17:211-215.

Pelle G, Vikomt S, Levy PP, Hertig A, Ouali N, Chassis C, Arlet G, Rondelu E,
Vandewalle A. Acute pyelonephritis represents a risk _factor impairing long-term
Fkidney graft function. Am ] Transplant 2007;7:899-907.

nfekce mocovych cest po transplantaci ledviny (asymptomatic-

k4 bakteriurie, cystitida a pyelonefritida) pfedstavuji nejcastéjsi
formy bakteridlnich infekci u téchto nemocnych. Tyto infekee jsou
nepochybné spojeny s expozici mnoha patogentim bezprostfedné
po transplantaci ledviny a rovnéz s imunosupresivni lé¢bou. I kdyz
jsou infekce mocovych cest v ¢asném potransplantaénim obdobi
povazovany svou povahou za benigni onemocnéni, v pozdnim
obdobi jsou spojeny se zvy$enym rizikem dmrti. Dosud je pfekva-
pivé malo informaci o tom, jaky je vztah akutnich pyelonefritid
k dlouhodobym vysledkim transplantaci ledvin. Odpovédét na
tuto otdzku bylo cilem této komentované price.

Retrospektivni studie hodnotila 172 nemocnych, ktefi podstou-
pili transplantaci ledviny v letech 2000-2005. U v$ech nemocnych
byl pfi operaci zavadén ureteralni stent, ktery byl pak cystoskopicky
po 4-6 tydnech odstranén, mocovou cévku méli vSichni nemocni
do piatého pooperaéniho dne. VétSina nemocnych byla [é¢ena
indukéni imunosupresi (basiliximab nebo krdli¢{ ATG) s oddalenym
podénim cyklosporinu A. Jako aditivni imunosupresivum byl
pouzit mykofenoldt mofetil a jen mensina nemocnych byla 1é¢ena
tacrolimem. Antibiotickd profylaxe byla podédvidna pifi operaci
(cefazolin) a standardné po ndsledujici tfi mésice (co-trimoxazol).
Vsichni CMV séropozitivni nemocni a rovnéz ti, kteti dostali
ledviny od CMV séropozitivniho dirce, byli 1éeni tfi mésice
ganciclovirem nebo valganciclovirem.

Infekce mocovych cest byla definovéna jako pocet bakterii > 10*
a soucasné > 10 leukocytt v ml modi, nebo pocet bakterii > 10°.
Akutni pyelonefritida byla definovdna jako kombinace infekce
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