
POSTGRADUÁLNÍ NEFROLOGIE 73

Velk· pozornost byla a je vÏnov·na vankomycinu.
Toto antibiotikum m· mimo¯·dnÏ v˝hodnou farma-
kokinetiku p¯i selh·nÌ ledvin, kter· umoûÚuje aplikaci
jen jedenkr·t za nÏkolik dnÌ (event. i pouze jedenkr·t
za t˝den). StoupajÌcÌ hrozba rozöÌ¯enÌ vankomycin-
rezistentnÌch streptokok˘ (enterokok˘), akcentovan·
p¯enesenÌm tÈto rezistence i na kmeny zlatÈho stafylo-
koka, vedla k†up¯ednostnÏnÌ cefalosporin˘ 1. genera-
ce jako lÈku prvnÌ empirickÈ volby, pro pokrytÌ i gram-
negativnÌch kmen˘ v†inici·lnÌ empirickÈ terapii spolu
s†cefalosporinem 3. generace (cefalosporiny 1. gene-
race jsou dob¯e ˙ËinnÈ na gram-pozitivnÌ kmeny, t¯e-
tÌ generace cefalosporin˘ naopak na gram-negativnÌ
kmeny). P¯i antibiotickÈ terapii je urËitÈ riziko myko-
tickÈ peritonitidy, proto se ve vÏtöinÏ st¯edisek, vËetnÏ
naöÌ praxe, pouûÌv· antimykotick· profylaxe.

Protoûe nosiËstvÌ zlatÈho stafylokoka (v oblasti nos-
nÌch pr˘duch˘, hrdla a k˘ûe, zejmÈna v†blÌzkosti mÌsta
vy˙stÏnÌ katÈtru) je spojeno s†vyööÌm rizikem peritoni-
tidy, je doporuËov·na profyktick· eradikace, zejmÈna
mupirocinem. U n·s je s†tÌmto prepar·tem m·lo zku-
öenostÌ, avöak snaha o eradikaci zlatÈho stafylokoka
je jiû bÏûn· (p¯elÈËenÌ protistafylokokov˝mi antibioti-
ky). Lze konstatovat, ûe vöem okolnostem, kterÈ mo-
hou podle zn·m˝ch zkuöenostÌ v˝skyt peritonitidy
zmÌrnit, je dÌky jiû rozs·hl˝m zkuöenostem vÏnov·na
u n·s pat¯iËn· pozornost a ve v˝skytu peritonitidy jsme
plnÏ srovnatelnÌ s†p¯ednÌmi centry v zahraniËÌ. Na
druhou stranu v†oblasti prevence peritonitidy objek-
tivnÏ z˘st·v· mnoho nejasnÈho.

Rizikov˝m faktorem peritonitidy je i deprese. Usuzu-
je se, ûe pacient trpÌcÌ depresÌ vÏnuje mÈnÏ pozornos-
ti†peËlivÈmu prov·dÏnÌ v˝mÏn, Ëi se m˘ûe podÌlet
obecnÈ snÌûenÌ imunity, kterÈ toto onemocnÏnÌ pro-
v·zÌ. Deprese je lÈËiteln·, je-li ovöem rozpoznan·.
Moûn· by i†tento aspekt mohl vÈst ke snÌûenÌ v˝skytu
peritonitid.

I kdyû v˝skyt peritonitid kles·, st·le se jedn· o hlav-
nÌ d˘vod vedoucÌ k†ukonËenÌ peritone·lnÌ dial˝zy.
VynÏtÌ katÈtru jsou ËastÏjöÌ p¯i infekci nÏkter˝mi pato-
geny (Pseudomonas aeruginosa) a tÈû u pacient˘ lÈ-
Ëen˝ch peritone·lnÌ dial˝zou po delöÌ dobu.

VynÏtÌ peritone·lnÌho dialyzaËnÌho katÈtru velmi
Ëasto znamen· ukonËenÌ peritone·lnÌ dial˝zy, pacient
se k†tÈto metodÏ jiû nevracÌ. P¯ÌËiny nejsou jen medi-
cÌnskÈ, a proto je pot¯eba vÏnovat pacient˘m s perito-
nitidou nejen adekv·tnÌ medicÌnskou pozornost, ale
i†podporu psychosoci·lnÌ. NejvÏtöÌ d˘raz je vöak st·le
t¯eba kl·st na prevenci peritonitidy.
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»l·nek je kritickou anal˝zou souËasnÈho stavu zna-
 lostÌ v†oblasti stenÛzy ren·lnÌ arterie (SRA) a is-

chemickÈ nefropatie (IN). AËkoli skuteËnost, ûe SRA
(Ëi renovaskul·rnÌ onemocnÏnÌ v†öiröÌm slova smyslu)
vede ke vzniku arteri·lnÌ hypertenze Ëi hypertenzi ak-
celeruje, je zn·ma dlouho, teprve v†80. letech minulÈ-
ho stoletÌ se prok·zalo, ûe aterosklerotickÈ renovas-
kul·rnÌ onemocnÏnÌ se uplatÚuje v†nezanedbatelnÈm
poËtu p¯Ìpad˘ coby p¯ÌËina chronickÈho selh·nÌ led-
vin.

Epidemiologie aterosklerotickÈho postiûenÌ ren·lnÌch
tepen. AterosklerotickÈ postiûenÌ ren·lnÌch tepen je
ËastÈ. Aort·lnÌ aterosklerotickÈ pl·ty mohou zasaho-
vat do ren·lnÌch tepen a zp˘sobovat osti·lnÌ postiûe-
nÌ. Prevalence takov˝chto lÈzÌ z·visÌ p¯edevöÌm na vÏku
a na rizikov˝ch faktorech aterosklerÛzy (kou¯enÌ, ar-
teri·lnÌ hypertenze, porucha lipidovÈho metabolismu
a diabetes). VÏk, p¯Ìtomnost symptomatickÈ vaskul·r-
nÌ lÈze, hypercholesterolÈmie a p¯Ìtomnost öelestu
v†oblasti tepennÈho ̄ eËiötÏ jsou nejv˝znamnÏjöÌmi fak-
tory predikce pro odhalenÌ cÈvnÌ okluze o rozsahu
nejmÈnÏ 50†% (Krijnen P, 1998). Tento skÛrovacÌ sys-
tÈm umoûÚuje odhadnout v˝skyt stenotickÈho posti-
ûenÌ (v r·mci angiografickÈho vyöet¯enÌ) s†p¯esnostÌ
rovnajÌcÌ se p¯inejmenöÌm izotopovÈmu vyöet¯enÌ. Jak
Ëasto vede renovaskul·rnÌ postiûenÌ ke vzniku chro-
nickÈho selh·nÌ ledvin, nenÌ jasnÈ. Pokud zjiöùujeme
v˝skyt cÈvnÌch lÈzÌ u pacient˘ s†chronick˝m selh·nÌm
ledvin, lze jejich v˝skyt prok·zat u 3,2†% osob ve vÏku
< 59 let a u 25†% osob ve vÏku > 70 let (Coen, 1998).
Na ot·zku, jak˝ je v˝skyt aterosklerotick˝ch lÈzÌ
v†obecnÈ populaci, dala odpovÏÔ studie Hansena
(Hansen, 2002), kter· na souboru vÌce neû 800 osob
uk·zala, ûe dopplerovsky prokazateln· > 60% okluze
ren·lnÌch tepen je ve vÏkovÈ skupinÏ > 65 let p¯Ìtom-
na v†6,8†%. U pacient˘ podstupujÌcÌch koronarografii
se prevalence v˝znamn˝ch ren·lnÌch stenÛz pohybu-
je v rozmezÌ 19ñ24†%.

Patofyziologie kritickÈ SRA. HemodynamickÈ studie
uk·zaly, ûe tlakovÈ gradienty a zmÏny v†krevnÌm pr˘-
toku mohou b˝t detekov·ny teprve v†p¯ÌpadÏ, ûe cÈvnÌ
lumen je z˙ûeno z†vÌce neû 70ñ80†%; tento stupeÚ se
oznaËuje jako kritick· stenÛza. Redukce systÈmovÈho
krevnÌho tlaku (TK) proxim·lnÏ od kritickÈ lÈze m˘ûe
navodit hypoperfuzi v dist·lnÌm tepennÈm†˙seku,
obËas pod ˙roveÚ nutnou pro autoregulaci krevnÌho
pr˘toku. Pokles perfuznÌho tlaku vyvol·v· aktivaci tla-
kov˝ch mechanism˘ (systÈmu renin-angiotensinñal-
dosteron, RAS; adrenergnÌch mechanism˘), jejichû cÌ-
lem je dos·hnout zv˝öenÈ perfuze ledvin. V†p¯ÌpadÏ,
ûe dojde k†dalöÌmu uz·vÏru ren·lnÌ tepny, zvyöuje se
rovnÏû systÈmov˝ krevnÌ tlak a v†koneËnÈ f·zi se m˘ûe
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vyvinout malignÌ hypertenze. V praxi je cÌlem dos·h-
nout poklesu systÈmovÈho TK ñ obËas za cenu hypo-
perfuze poststenotickÈ ledviny. Revaskularizace m˘ûe
za tÏchto okolnostÌ odstranit z·vislost glomerul·rnÌ
filtrace na arteri·lnÌm krevnÌm tlaku. V˝öe uveden˝
mechanismus se uplatÚuje u z·vaûnÈ stenÛzy ren·lnÌ
tepny a mÈnÏ jistÏ i u mÈnÏ z·vaûn˝ch lÈzÌ (Gross,
2001). NÏkter· pozorov·nÌ naznaËujÌ, ûe k†poklesu
glomerul·rnÌ filtrace v†r·mci SRA doch·zÌ tÈmÏ¯ v˝-
hradnÏ u pacient˘ s†aterosklerÛzou, u nichû se vyvÌje-
jÌ nasedajÌcÌ mnohoËetnÈ mikrovaskul·rnÌ lÈze.
Z†hlediska patofyziologickÈho je nutno vyzdvihnout
v˝znam interakce mezi mikrovaskul·rnÌm postiûenÌm
a neurohumor·lnÌmi zmÏnami, vedoucÌmi v†koneËnÈ
f·zi k† fibrotizaci a atrofii parenchymu. JakÈ jsou fak-
tory ovlivÚujÌcÌ progresi ledvinnÈho postiûenÌ v†r·mci
ischemickÈ nefropatie, je zn·mo jen Ë·steËnÏ. Obec-
nÏ lze stanovit, ûe ËÌm z·vaûnÏjöÌ a dÈletrvajÌcÌ vasku-
l·rnÌ postiûenÌ je p¯Ìtomno, tÌm menöÌ je pravdÏpo-
dobnost, ûe bude moûno dos·hnout ˙pravy ren·lnÌch
funkcÌ po revaskularizaËnÌm v˝konu.

Dilema medikamentÛznÌ lÈËby SRA a IN. Je moûnÈ,
ûe enormnÌ zmÏny, ke kter˝m doölo v†poslednÌ dobÏ
v†lÈËbÏ arteri·lnÌ hypertenze, zmÏnily spektrum a in-
cidenci stenÛzy ren·lnÌ tepny. V†minulosti byla hlav-
nÌm d˘vodem vedoucÌm k†odhalenÌ SRA z·vaûn· ar-
teri·lnÌ hypertenze. Dnes je valn· vÏtöina pacient˘
s†hypertenzÌ (a rovnÏû aterosklerÛzou) ˙ËinnÏ lÈËena
blok·tory RAS, takûe se na jednÈ stranÏ (v d˘sledku
sniûujÌcÌ se ˙mrtnosti na cÈvnÌ a koron·rnÌ p¯ÌËiny)
relativnÏ zvyöuje poËet staröÌch pacient˘ s†kritickou
stenÛzou, a na stranÏ druhÈ ty vaskul·rnÌ lÈze, kterÈ
jsou odhaleny, b˝vajÌ medikamentÛznÏ nelÈËitelnÈ.
Autor se pouze okrajovÏ zab˝v· ˙spÏönostÌ revasku-
larizaËnÌch v˝kon˘ a zd˘razÚuje, ûe z†vÏtöÌch studo-
van˝ch skupin pacient˘, podstupujÌcÌch revaskulari-
zaËnÌ v˝kon, se z¯etelnÏ vydÏlujÌ r˘znÈ podskupiny ñ
v†z·vislosti na dosaûenÈ funkËnÌ ˙pravÏ (cca u 27 %
v˝razn· ˙spÏönost, cca u 53 % bez z¯etelnÈ funkËnÌ
zmÏny a cca u 20 % zhoröenÌ funkce ledvin). Mecha-
nismus zhoröenÌ funkce ledvin nenÌ dostateËnÏ objas-
nÏn (Ëasto se jistÏ uplatÚuje aterosklerotick˝ embolus
z†naruöen˝ch aterosklerotick˝ch pl·t˘). V†z·vÏru jsou
naznaËeny tematickÈ okruhy zasluhujÌcÌ zv˝öenou
pozornost z†hlediska dalöÌho v˝zkumu.
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M·lokterÈ tÈma v†nefrologii je tak kontroverznÌ, jako
aterosklerotickÈ renovaskul·rnÌ onemocnÏnÌ, zvl·ötÏ
v†kontextu ischemickÈ nefropatie. Renovaskul·rnÌ one-
mocnÏnÌ je onemocnÏnÌ komplexnÌ, kterÈ se obvykle
vyskytuje ve t¯ech podob·ch: asymptomatick· SRA, re-
novaskul·rnÌ hypertenze a ischemick· nefropatie. Po-
krok v†zobrazovacÌch metod·ch ñ rozvoj magnetickÈ
rezonanËnÌ angiografie, dopplerovskÈho ultrazvuku
a†angiografie s†pouûitÌm netoxick˝ch kontrastnÌch l·-
tek (gadolinium) ñ umoûnil lÈpe a p¯esnÏji diagnosti-

kovat aterosklerotickÈ stenÛzy. DiagnostickÈ algoritmy
k†odhalenÌ SRA jsou p¯edmÏtem ¯ady odborn˝ch sdÏ-
lenÌ (Bloch, 2004; Olin, 2004). V†souËasnÈ dobÏ se
mÏnÌ spektrum pacient˘, u nichû jsou odhaleny stenÛ-
zy ren·lnÌ tepny v˝znamnÈho stupnÏ ve prospÏch osob
staröÌho vÏku (od 50let˝ch pacient˘ p¯ed 20 lety
k†70let˝m pacient˘m v†souËasnÈ dobÏ), trpÌcÌch ̄ adou
komorbidit. CelkovÏ vzato lze nalÈzt SRA relativnÏ vel-
mi Ëasto ñ zvl·ötÏ ve skupin·ch obyvatelstva staröÌho
vÏku, s†p¯ÌtomnostÌ arteri·lnÌ hypertenze a dalöÌch atero-
sklerotick˝ch lÈzÌ. Nez¯Ìdka se jedn· o n·hodn˝ n·lez.

Pokud jde o epidemiologii aterosklerotickÈho cÈvnÌ-
ho postiûenÌ, zd· se, ûe v˝skyt tohoto postiûenÌ obecnÏ
stoup· ñ a to p¯es v˝hrady, kterÈ lze vznÈst na kritÈria
tÈto diagnÛzy, do znaËnÈ mÌry subjektivnÏ postaven·.
ZatÌmco v†roce 1991 se odhadoval podÌl ischemickÈ
nefropatie na celkovÈm poËtu p¯Ìpad˘ chronickÈho
selh·nÌ ledvin v†USA kolem 1,4 %, stoupl tento podÌl
o†öest let  pozdÏji na 2,1†%  (Fatica, 2001). V†Ël·nku
jsou uvedeny ˙daje o v˝skytu SRA v†obecnÈ populaci,
u pacient˘ podstupujÌcÌch koronarografickÈ vyöet¯enÌ
a u pacient˘ majÌcÌch prok·zanÈ aterosklerotickÈ po-
stiûenÌ perifernÌch tepen. ObecnÏ lze stanovit, ûe cÈv-
nÌ postiûenÌ ren·lnÌch tepen je odrazem rozsahu
a†z·vaûnosti aterosklerotickÈho procesu v†cÈvnÌm ¯e-
Ëiöti jako celku. V†tomto smÏru je d˘leûitÈ si uvÏdomit,
ûe p¯i stanovenÌ diagnÛzy ischemickÈ nefropatie se
p¯edpokl·d· buÔ postiûenÌ obou ledvin, Ëi†postiûenÌ
jednÈ ledviny (v†p¯ÌpadÏ solit·rnÌ ledviny). Pokud do-
ch·zÌ k†poklesu glomerul·rnÌ filtrace u pacienta s uni-
later·lnÌm ischemick˝m postiûenÌm ledvin, lze p¯ed-
pokl·dat, ûe kontralater·lnÌ ledvina je postiûena jin˝m
procesem ñ a p¯Ìpadn˝ intervenËnÌ revaskularizaËnÌ
v˝kon nepovede k†funkËnÌmu zlepöenÌ.

Jak se cÈvnÌ tepennÈ postiûenÌ promÌtne do tk·ÚovÈ-
ho poökozenÌ, je p¯edmÏtem v˝zkumu. Je zajÌmavÈ, ûe
p¯es obdobn˝ stupeÚ z·vaûnÈho hemodynamickÈho
postiûenÌ nevede obvykle fibromuskul·rnÌ dysplazie ñ
na rozdÌl od aterosklerotickÈ SRA ñ ke vzniku chronic-
kÈho selh·nÌ ledvin. Na podkladÏ experiment·lnÌch
˙daj˘ se zd· b˝t pravdÏpodobn· p¯edstava, ûe p¯e-
chodnÈ epizody opakovanÈho poklesu krevnÌho tlaku
v†poststenotickÈ ledvinÏ jsou schopny vyvolat dlouho-
dobou aktivaci profibrotick˝ch mechanism˘ (Nath,
2000).

Nejv˝znamnÏjöÌm p¯edmÏtem sporu z˘st·v· p¯ede-
vöÌm rozpor mezi moûn˝m p¯Ìnosem vaskul·rnÌch in-
tervenËnÌch z·krok˘ na stranÏ jednÈ a jejich znaË-
n˝m rizikem na stranÏ druhÈ. Pokud jde o faktory,
kterÈ p¯edurËujÌ ˙spÏönost (funkËnÌ ˙pravu) n·slednÏ
po revaskularizaËnÌm v˝konu, je moûno dodat, ûe
k†negativnÌm prognostick˝m faktor˘m lze takÈ poËÌtat
zv˝öenou hodnotu kreatininu v sÈru (nap¯. p¯i hod-
notÏ kreatininu > 240 µmol/l je pravdÏpodobnost
funkËnÌ ˙pravy mal·) a vysokÈ hodnoty rezistenËnÌho
indexu (> 80) p¯i dopplerovskÈm vyöet¯enÌ. Absence
studiÌ s†dostateËnÏ velkou v˝povÏdnÌ hodnotou podnÌ-
til v†polovinÏ roku 2004 n·vrh rozs·hlÈ studie CORAL
(> 1†000 pacient˘), jejÌmû cÌlem bylo odpovÏdÏt na



POSTGRADUÁLNÍ NEFROLOGIE 75

ot·zku, zda randomizace pacient˘ k†endovaskul·rnÌ
(stentovÈ) intervenËnÌ lÈËbÏ u pacient˘ s renovasku-
l·rnÌm onemocnÏnÌm lÈËen˝ch medikamentÛznÏ sni-
ûuje kardiovaskul·rnÌ p¯Ìhody, mortalitu a zlepöuje
ren·lnÌ parametry.

Problematika aterosklerotickÈ stenÛzy ren·lnÌ tepny
a vaskul·rnÌch intervenËnÌch z·krok˘ se vyvÌjÌ velmi
dynamicky jak na poli klinickÈm, tak i experiment·l-
nÌm. Vzhledem k†tomu, ûe jsou k†dispozici intervenË-
nÌ techniky umoûÚujÌcÌ ¯eöit nÏkterÈ p¯Ìpady okluziv-
nÌho postiûenÌ ren·lnÌch tepen, tÏöÌ se tato problematika
velkÈmu z·jmu nejen nefrolog˘, ale i intervenËnÌch
radiolog˘ a kardiolog˘. Tento v˝voj m· dopady i na
roli nefrologa, kter· se posunuje do aktivnÏjöÌ podoby
odbornÌka, kter˝ by mÏl kvalifikovanÏ ñ s†vÏdomÌm
moûnÈho p¯Ìnosu i rizik ñ navrhnout dalöÌ lÈËebn˝
postup (konzervativnÌ versus intervenËnÌ) v†p¯ÌpadÏ
n·lezu v˝znamnÈ SRA. Na stranÏ druhÈ obrovsk˝ po-
krok, kter˝ doznala medikamentÛznÌ lÈËba (zvl. do-
saûenÌ uspokojivÈho poklesu arteri·lnÌho tlaku a blo-
k·da RAS, lÈËba statiny), je pravdÏpodobnÏ jiû dnes
p¯ÌËinou v˝znamn˝ch zmÏn v†incidenci a v˝voji ate-
rosklerotick˝ch zmÏn obecnÏ a ledvinn˝ch zvl·ötÏ.
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Auto¯i se v†p¯ehlednÈm Ël·nku zab˝vajÌ problema-
 tikou moûnÈho poökozenÌ ledvin p˘sobenÌm rost-

lin a travin. Na podkladÏ ̇ daj˘ WHO lze p¯edpokl·dat,
ûe tÈmÏ¯ 75†% svÏtovÈ populace, p¯edevöÌm v rozvojo-
v˝ch zemÌch, je z†hlediska uspokojenÌ zdravotnÌch
pot¯eb v†tÈ Ëi onÈ mÌ¯e z·visl˝ch na uûÌv·nÌ l·tek rost-

linnÈ povahy. Pokud rostliny obsahujÌ farmakologicky
uûiteËnÈ a aktivnÌ l·tky, nenÌ p¯Ìliö p¯ekvapivÈ, ûe†rov-
nÏû obsahujÌ l·tky toxickÈ. Ty se mohou uplatnit v†z·sa-
dÏ ve dvou rovin·ch: k†poökozenÌ (d¯Ìve nepostiûe-
n˝ch) ledvin m˘ûe dojÌt p¯i aktivnÌm vychyt·nÌ
herb·lnÌch†toxick˝ch l·tek tubul·rnÌmi buÚkami
a/nebo dosaûenÌm jejich zv˝öenÈ koncentrace v d¯e-
ÚovÈ oblasti ledvin.

JinÈ nebezpeËÌ z†herb·lnÌch prepar·t˘ m˘ûe plynout
pro tzv. ren·lnÌ pacienty z†toho, ûe herb·lnÌ p¯Ìprav-
ky mohou nap¯. obsahovat podhodnocenÈ mnoûstvÌ
draslÌku Ëi jin˝ch l·tek, mohou zp˘sobit interakci s†lÈky
uûÌvan˝mi k†lÈËbÏ ledvinnÈho onemocnÏnÌ Ëi mohou
mÌt vazokonstrikËnÌ ˙Ëinek.

»l·nek nepokr˝v· moûnÈ oblasti ledvinnÈho poöko-
zenÌ plynoucÌ z†poz¯enÌ jedl˝ch rostlin.

Herb·lnÌ poökozenÌ m· v†z·sadÏ nÏkterou z n·sle-
dujÌcÌch p¯ÌËin: a) spr·vnÏ urËen· rostlina s†nezn·m˝m
Ëi podhodnocen˝m toxick˝m p˘sobenÌm, b) rostliny
kontaminovanÈ lÈky, hormony Ëi tÏûk˝mi kovy,
c)†rostliny nespr·vnÏ urËenÈ, d) interakce herb·lnÌch
l·tek s†konvenËnÌmi lÈky.

Ad a) Jako uk·zka tohoto typu ren·lnÌho poökozenÌ
m˘ûe poslouûit prepar·t ma huang. Tento p¯Ìpravek
obsahuje efedrin (1†%). UûÌv· se ve formÏ Ëaje (ekvi-
valent 15ñ30 mg efedrinu, p¯i doporuËovanÈ maxi-
m·lnÌ dennÌ d·vce 150 mg) k†lÈËbÏ bronchi·lnÌho ast-
matu, nachlazenÌ, r˝my apod. Vzhledem k†obsahu
efedrinu m˘ûe potencovat vznik arteri·lnÌ hyperten-
ze, dalöÌm ren·lnÌm projevem m˘ûe b˝t tvorba kon-
krement˘. Je nap¯. pops·n p¯Ìpad 26letÈho pacienta,
u nÏhoû se v†öestimÏsÌËnÌm odstupu od poûitÌ 4ñ12
tablet ma huang dennÏ objevily recidivujÌcÌ ren·lnÌ
koliky s†pr˘kazem p¯Ìtomnosti öesti konkrement˘
tvo¯en˝ch efedrinov˝mi metabolity.

Ad b) Jako p¯Ìklad tohoto typu ren·lnÌho postiûenÌ
m˘ûe b˝t uvedena otrava parafenyldiaminem, coby
toxickÈ p¯ÌmÏsi obsaûenÈ v†tradiËnÌch herb·lnÌch l·t-
k·ch. Parafenyldiamin navozuje z·vaûnou rhabdo-
myol˝zu a angioneuroedÈm hornÌch cest d˝chacÌch;
˙mysln· Ëi n·hodn· otrava touto l·tkou byla pops·-
na†v†¯adÏ zemÌ (nap¯. v Japonsku Ëi na St¯ednÌm v˝-
chodÏ). V†Maroku se jako vlasovÈ barvivo tradiËnÏ
pouûÌv· p¯Ìpravek ÑTakoaout El Badiaì, pr·öek ze se-
men stromu Tamaris orientalis. Z†d˘vodu jeho nedo-
statku byl p˘vodnÌ p¯Ìpravek nahrazen p¯Ìpravkem
ÑTakaout Roumiaì, obsahujÌcÌm mÌsto tradiËnÌho
extraktu toxick˝ parafenyldiamin. RecentnÏ byla otra-
va navozen· Takaout Roumia p¯ÌËinou 10†% vöech
p¯Ìpad˘ akutnÌ tubul·rnÌ nekrÛzy, 50†% rhabdomyo-
l˝zy a dvou t¯etin toxick˝ch ˙mrtÌ v†Maroku (Zaid,
2002).

Ad c) Velmi zn·m˝m p¯Ìkladem toxickÈho p˘sobe-
nÌ nespr·vnÏ identifikovan˝ch rostlin je mnohoËetnÈ
postiûenÌ ûen v†Belgii poË·tkem 90. let, kterÈ pouûily
hubnoucÌ dietu herb·lnÌho p˘vodu a u nichû doölo
k†rychle progredujÌcÌ ren·lnÌ insuficienci na podkladÏ
fibrotizujÌcÌho tubulointerstici·lnÌho postiûenÌ. Pilul-
ky†hubnoucÌho reûimu obsahovaly namÌsto extraktu




