ldarnimi komplikacemi nez progresi do termindiniho
selhdani ledvin (Wheeler, 2004).

Definitivni odpoved na otdzku, zda statiny ovliviiuji
progresi chronické rendlni insuficience a zda snizuji
u pacientit s chronickou rendlni insuficienct riziko
kardiovaskuldrnich komplikact by méla ddt probibajici
rozsdahld studie SHARP (Baigent et al., 2003).
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Akutni selhani ledvin

po transplantacich jater,
srdce a plic

Whyatt CM, Arons RR. The burden of acute renal failure in nonrenal solid
organ transplantation. Transplantation 2004; 78,1351-1355.

kutni rendlni selhdni predstavuje prognosticky za-
vazny rizikovy faktor morbidity a mortality ne-
mocnych hospitalizovanych na internich a chirurgic-
kych oddélenich. Riziko akutniho selhdni ledvin je
vyrazné zvyseno u nemocnych po transplantaci jater,
srdce i plic. Vysvétleni tohoto jevu spoc¢ivd v obéhové
nestabilité pfi naro¢nych chirurgickych vykonech, pii-
tomném hepatorendlnim selhdni, nizkém srde¢nim
vydeji a akutni i chronické nefrotoxicité kalcineurino-
vych inhibitor — cyklosporinu a tacrolimu. Vyskyt
akutniho selhdni ledvin se podle dosavadnich literdr-
nich ddaju znac¢né lisi. Cilem této komentované stu-
die bylo zjistit, jakd je incidence akutniho selhani led-
vin u nemocnych po nonrendlnich transplantaci a jaky
je jeho vztah k morbidité a mortalit¢ u nemocnych,
ktefi recentné podstoupili transplantaci. Autofi analy-
zovali databazi propousténych nemocnych podle dia-

gndz; nebyli do ni zahrnuti nemocni mladsi nez 18 let
a dile ti, ktefi podstoupili soucasné transplantaci led-
viny.

V roce 2002 podstoupilo transplantaci jater, srdce
i plic ve stit¢ New York 571 nemocnych (358 trans-
plantaci jater, 141 srdci a 20 plic). Primérny veék ne-
mocnych byl 52 let, 10 % nemocnych bylo starsich
nez 65 let a 22 % bylo diabetiku.

Akutni rendlni selhdni se vyskytlo u 22 % nemoc-
nych po transplantacich jater, u 35 % po transplanta-
cich srdce a u 15 % nemocnych po transplantaci plic.
Rendlni selhdni vyZzadujici 1écbu dialyzou nebo he-
mofiltraci bylo pfitomno u 7,5 % jaternich transplan-
taci a 10,6 % srdec¢nich transplantaci. Celkova mortali-
ta za hospitalizace byla 7,3 % u pifjemcu jater a 9,2 %
u pifjemct srde¢niho transplantitu. Nemocni po trans-
plantaci plic nevyvinuli rendlni selhdni vyzadujici eli-
minac¢ni metodu a rovnéz nikdo z piijemct plic neze-
miel pfi hospitalizaci. Primérnd doba hospitalizace
byla 19 dni po transplantaci plic, 31 dni po transplantaci
jater a 53 dni po transplantaci plic. Naklady na lécbu
¢inily 188 000 USD po transplantaci jater a 459 000
USD po transplantaci srdce.

Mortalita nemocnych s mirnym rendlnim selhdnim
(tedy nevyzadujici eliminacni lécbu) byla 18,2 %
a 26,2 % u nemocnych lécenych eliminacnimi meto-
dami. Mnohorozmérovd analyza odhalila, Ze po trans-
plantaci jater bylo riziko dmrti 8,69krat vyssi, bylo-li
pfitomno rendlni selhdni nevyzadujici eliminacni 1é¢-
bu, a 12,07krat vyssi u nemocnych lécenych eliminac¢ni
metodou v porovndni s nemocnymi bez rendlniho sel-
hani. Podobné po transplantaci srdce bylo riziko umrti
v obou skupindch rendlniho selhdni 3,97krat a 8,96krat
vyssi. Rendlni selhdni bylo spojeno s vyraznym pro-
dlouzenim doby hospitalizace o tfi tydny a cena této
lécby stoupla o vice nez 115 000 USD, jestlize doslo
k selhdni ledvin vyzadujicimu lécbu dialyzou nebo he-
mofitraci.

Vysledky této priace prokdzaly, Ze akutni selhdni led-
vin je castou komplikaci po transplantaci jater, srdce
a plic a nutnost 1écby eliminaénimi metodami pred-
stavuje nepiiznivy prognosticky faktor a v neposledni
fadé zvySuje vyznamné cenu téchto transplantaci. Tato
price se tak stava vychodiskem pro dalsi analyzy
a terapeutické postupy s cilem omezit vyskyt akutni-
ho rendlniho selhdni po organovych transplantacich.

KOMENTAR
MUDr. Ondfrej Viklicky, CSc.

Akutni selbdni ledvin po transplantaci parenchyma-
t0znich orgdnu predstavuje vyznamnou komplikaci
zvysujict riziko umrti téchto nemocnych a je spojeno
s enormnimi ekonomickymi ndklady (Reddy, 2002).
Protoze po transplantaci ledviny nebo transplantaci
ledviny a pankreatu je rendini selbdni casté a byvd
spojeno s akutni tubuldrni nekrozou ¢i akutni rejekci,
rozhodli se autori komentované studie popsat vyskyt
akutnibo selbdni ledvin u nemocnych po ,nerendl-
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nich “ transplantacich. Zvldstnost teto studie spocivd
ve zpusobu sberu dat. Autori pouzili oficidini databd-
ze slouzici pro vykazovdni vykonii pojistovndm na
zdklade tzv. DRG (diagnosis-related group) a diagno-
zy byly definovdny podle Mezindrodni klasifikace ne-
moci (9. revize). Jisté se ndm objevi tismey ve tvdri,
predstavime-li si, Ze bychom sbirali informace podob-
nym zprisobem v nasich domdcich podminkdch. Je ale
velmi pozorubodneé, jaké detailni informace zdravot-
ni pojistovny ve stdte New York vyZaduji, Ze umoznily
vytvorit tuto prdci. Autori v diskusi spekuluji o moz-
nem podhodnoceni vysledkil vyplyvajici ze zpiisobu
sberu dat. Na drubou stranu ale moznd snabha ticto-
vat co nejvice komplikaci miize ovlivnit referovany
vyskyt akutnibo selhdni ledvin. Je proto sprdvné, ze
autori rozdelili akuini selbdni ledvin na mirné, nevy-
Zadujict lecbu eliminacni metodami, a na zdvazne,
vyzadujict lecbu dialyzou nebo hemofiltraci. Protoze
vetsina anglicky psané literatury neuznduvd pojem re-
ndlni insuficience, setkdme se i tady s oznacenim re-
ndlni selbdani i pro stavy, které neni treba lecit elimi-
nacnimi metodami, kdy postaci konzervativni lecba,
nebo dokonce kdy jsou zjistény laboratorni zndmhky
nove vznikle rendlni dysfunkce. Tato studie je zptiso-
bem sberu informaci samozrejme nedokonald a ne-
mobla odlisit nemocné, kteri méli napr. sérovou
koncentraci kreatininu 200 pumol/l, od nemocnych
s neoligurickym selbdnim ledvin a hodnotou kreati-
ninu 500 umol/l, u nichz nebyla dialyza z riznych
duvodii indikovana.

Z klinického pobledu je velmi diilezité zjisteni, Ze
kazdy desdty nemocny po transplantaci srdce vyza-
duje lecbu eliminacnimi metodami a kazdy treti md
v anamnéze zapsané akuini selhdani ledvin. Tato prd-
ce popisuje vyskyt akutnibo selbdni ledvin v priibehu
Jednoho roku po transplantaci, respektive pri hospita-
lizaci. Dloubodobd lecba kalcineurinovymi inhibito-
ry vede navic u vyznamné cdsti nemocnych po trans-
Pplantaci srdce k chronické nefrotoxicite, kterd muize
byt u mensiny nemocnych i podkladem termindlnibo
selhdni ledvin vyzadujiciho chronickou dialyzacni
lecbu, pripadné i transplantaci ledviny (Vitko, Viklicky,
2004). Akutni selbdni ledvin po transplantaci srdce
i jater je zndmym rizikovym faktorem vzniku termi-
ndlnibo selbdni ledvin v delsim odstupu od transplan-
tace. I kdyz je vyskyt akutniho selhdani ledvin po trans-
plantaci jater a srdce podobny, je vyskyt fdze III-V
chronickych onemocnéni ledvin (dle K/DOQI) u ne-
mocnych po transplantaci srdce vyrazné vyssi. Jednim
z vysvetleni toboto jevu je pritomnost casté povsechné
aterosklerozy podilejici se na ischemické nefropatii
(Senechal et al., 2004).

Velmi zajimauvé je rovnéz vycisleni, jak ndkladnd je
lecba nemocnych po transplantaci jater, srdce Ci plic.
Cena za transplantaci jater tak napriklad neni, pri
rekordné nizkem kursu dolaru, ve stdté New York
a v Ceské republice piilis rozdilnd. Transplantace srdce
Jiz ale vyrazné drazsi je. Smyslem prdce Wyatta a Aron-
se bylo ukdzat, Ze rendlni selhdni je spojeno s vyznam-

nym rizikem umrti a ndrustem ndkladii na zdravotni
péci. Je tedy tireba ddle identifikovat rizikove faktory
a nalezt postupy, jak snizit vyskyt akutniho selhdani led-
vin po orgdnovych transplantaci. Navic si z této prdce
muzeme vzit pouceni, Ze se sprdavné vedené statistiky
a vykaznictvi zdravotnich pojistoven mohbou stdt pod-
kladem pro pripravu publikace v prestiznim casopise.
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hronickd onemocnéni ledvin jsou celosvétovym
problémem vefejného zdravotnictvi, protoze je-
jich vyskyt v posledni dekddé stoupad a jejich 1écba je
spojena s enormnimi ekonomickymi ndklady. Progre-
se chronickych nefropatii do termindlniho stadia ne-
zavisi na typu uvodniho inzultu a mechanismy podi-
lejici se na této progresi jsou podobné u zvirat i u lidi.
Nejdulezitéjsi rizikovy faktor pro progresi chronickych
onemocnéni ledvin je proteinurie, kterd odrdzi zvyse-
ni intraglomeruldrnich tlak(. Naslednd reabsorpce pro-
teinu v tubulech pfispiva k intersticidlnimu postizeni
mechanismem zahrnujicim zvySeni exprese gent ko-
dujicich vazoaktivni a zanétlivé medidtory. V soucas-
nosti je dobfe zndmo, Ze progresi rendlnich onemoc-
néni 1ze kontrolovat pomoci medikamentt blokujicich
¢innost systému renin-angiotensin (RAS). Angiotensin
II stimuluje syntézu extraceluldrni matrix, zanétlivych
cytokint, rastovych faktort, a tak se podili na tvorbé
vaziva. Dosud neni jasné, zda je pfiznivy vliv blokato-
i RAS zptisoben schopnosti snizovat mnozstvi filtro-
vaného proteinu, a nebo snizovat produkci zanétlivych
medidtort. Angiotensin II se vdZe na receptory AT,
nebo AT,. Existujf dva typy AT, receptori — AT, a AT,
které jsou identické u lidi, primatd i hlodavcu. Hlavni
izoformou u my3f je receptor AT, ,. Autofi komentované
prace pouzili ke svym experimentim geneticky upra-
venou my$, u niz neni vabec piftomen receptor AT
(tzv. knock out), s cilem studovat mechanismy reno-
protekce blokdtori RAS a zjistit, jak se proteinurie
a angiotensinu IT podileji na chronickém rendlnim po-
stizeni.
K experimentim byly pouzity mysi kontrolni, které
mély receptor (AT, ,+/+), a my$i, které tento receptor
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