Velkd pozornost byla a je vénovdna vankomycinu.
Toto antibiotikum md mimorddné vyhodnou farma-
kokinetiku pri selhdani ledvin, kterd umozriuje aplikaci
Jen jedenkrdt za nékolik dni (event. i pouze jedenkrdt
za tyden). Stoupajici hrozba rozsiveni vankomycin-
rezistentnich streptokokil (enterokokil), akcentovand
prenesenim této rezistence i na kmeny zlatého stafylo-
koka, vedla k uprednostneni cefalosporinii 1. genera-
ce jako leku proni empirické volby, pro pokryti i gram-
negativnich kmenti v inicidlni empirické terapii spolu
s cefalosporinem 3. generace (cefalosporiny 1. gene-
race jsou dobre ticinné na gram-pozitivni kmeny, tre-
11 generace cefalosporinil naopak na gram-negativni
kmeny). Pri antibiotickeé terapii je urcité riziko nyyko-
ticke peritonitidy, proto se ve velsiné stredisek, vcetné
nasi praxe, pouzivda antinyykotickd profylaxe.

Protoze nosicstvi zlateho stafylokoka (v oblasti nos-
nich priiduchui, brdla a kiize, zejména v blizkosti mista
vytistént katétrin) je spojeno s vyssim rizikem peritoni-
tidy, je doporucovdna profyktickd eradikace, zejména
mupirocinem. U nds je s timto prepardtem mdlo zku-
Senosti, avsak snaha o eradikaci zlatého stafylokoka
Je jiz beznd (preléceni protistafylokokovymi antibioti-
ky). Lze konstatovat, Ze vSem okolnostem, které mo-
hou podle zndmych zkuSenosti vyskyt peritonitidy
zmirnit, je diky jiz rozsdablym zkusenostem vénovdana
u nds patricnd pozornost a ve vyskytu peritonitidy jsme
plné srovnatelni s prednimi centry v zabhranici. Na
drubou stranu v oblasti prevence peritonitidy objek-
tivné zustdavd mnoho nejasného.

Rizikovym faktorem peritonitidy je i deprese. Usuzui-
Je se, Ze pacient tipici depresi vénuje meéne pozornos-
ti peclivemu provddeni vymen, ¢i se miize podilet
obecné snizeni imunity, které toto onemocnéni pro-
vdzi. Deprese je lécCitelnd, je-li ovsem rozpoznand.
Moznd by i tento aspekt mohl vést ke snizeni vyskytu
peritonitid.

1 kdyz vyskyt peritonitid klesd, stdle se jednd o hlav-
ni duvod vedouci k ukoncent peritonedini dialyzy.
Vyneti katetru jsou castéjsi pri infekci nekterymi pato-
geny (Pseudomonas aeruginosa) a téz u pacientii le-
cenych peritonedlini dialyzou po delsi dobu.

Vymeéti peritonediniho dialyzacnibo katétru velmi
casto znamend ukonceni peritonedini dialyzy, pacient
se k této metode jiz nevraci. Priciny nejsou jen medi-
cinské, a proto je potieba vénovat pacientiim s perito-
nitidou nejen adekuvditni medicinskou pozornost, ale
i podporu psychosocidlni. Nejuelsi diiraz je vsak stdle
treba kldst na prevenci peritonitidy.
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lanek je kritickou analyzou sou¢asného stavu zna-
losti v oblasti stenézy rendlni arterie (SRA) a is-
chemické nefropatie (IN). Ackoli skutec¢nost, Ze SRA
(¢i renovaskuldrni onemocnéni v $irS§im slova smyslu)
vede ke vzniku arteridlni hypertenze ¢i hypertenzi ak-
celeruje, je zndma dlouho, teprve v 80. letech minulé-
ho stoleti se prokdzalo, Ze aterosklerotické renovas-
kuldrni onemocnéni se uplatiiuje v nezanedbatelném
poctu piipadu coby pficina chronického selhdni led-
vin.

Epidemiologie aterosklerotického postizeni rendlnich
tepen. Aterosklerotické postizeni rendlnich tepen je
Casté. Aortdlni aterosklerotické platy mohou zasaho-
vat do rendlnich tepen a zpusobovat ostidlni postiZe-
ni. Prevalence takovychto 1ézi zavisi pfedevsim na véku
a na rizikovych faktorech aterosklerézy (koufeni, ar-
teridlni hypertenze, porucha lipidového metabolismu
a diabetes). Ve&k, pfitomnost symptomatické vaskuldr-
ni léze, hypercholesterolémie a piitomnost Selestu
v oblasti tepenného fecisté jsou nejvyznamnéjsimi fak-
tory predikce pro odhaleni cévni okluze o rozsahu
nejméné 50 % (Krijnen P, 1998). Tento skérovaci sys-
tém umoziuje odhadnout vyskyt stenotického posti-
Zeni (v rdmci angiografického vySetieni) s pfesnosti
rovnajici se pfinejmensim izotopovému vysetieni. Jak
¢asto vede renovaskuldrni postizeni ke vzniku chro-
nického selhdni ledvin, neni jasné. Pokud zjistujeme
vyskyt cévnich 1ézi u pacientti s chronickym selhanim
ledvin, Ize jejich vyskyt prokdzat u 3,2 % osob ve véku
<59 let a u 25 % osob ve véku > 70 let (Coen, 1998).
Na otazku, jaky je vyskyt aterosklerotickych lézi
v obecné populaci, dala odpovéd studie Hansena
(Hansen, 2002), kterd na souboru vice nez 800 osob
ukdzala, Ze dopplerovsky prokazatelna > 60% okluze
rendlnich tepen je ve vékové skupiné > 65 let piitom-
na v 6,8 %. U pacienti podstupujicich koronarografii
se prevalence vyznamnych rendlnich sten6z pohybu-
je v rozmezi 19-24 %.

Patofyziologie kritické SRA. Hemodynamické studie
ukdzaly, Ze tlakové gradienty a zmény v krevnim pra-
toku mohou byt detekovany teprve v piipadé, Ze cévni
lumen je ziZeno z vice nez 70-80 %; tento stupen se
oznacuje jako kritickd stenéza. Redukce systémového
krevniho tlaku (TK) proximalné od kritické 1éze mtuze
navodit hypoperfuzi v distilnim tepenném useku,
obcas pod droven nutnou pro autoregulaci krevniho
prutoku. Pokles perfuzniho tlaku vyvolava aktivaci tla-
kovych mechanismu (systému renin-angiotensin—al-
dosteron, RAS; adrenergnich mechanismu), jejichz ci-
lem je dosdhnout zvysené perfuze ledvin. V pfipadé,
Ze dojde k dalsimu uzavéru rendlni tepny, zvysuje se
rovnéz systémovy krevni tlak a v konecné fazi se muze
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vyvinout maligni hypertenze. V praxi je cilem dosih-
nout poklesu systémového TK — obcas za cenu hypo-
perfuze poststenotické ledviny. Revaskularizace maze
za téchto okolnosti odstranit zavislost glomeruldrni
filtrace na arteridlnim krevnim tlaku. VySe uvedeny
mechanismus se uplatiiuje u zavazné stendzy rendlni
tepny a méné jist¢ i u méné zavaznych 1ézi (Gross,
2001). Nektera pozorovani naznacuji, Ze k poklesu
glomeruldrni filtrace v rdimci SRA dochdzi témér vy-
hradné u pacientu s aterosklerézou, u nichZ se vyvije-
ji nasedajici mnohocetné mikrovaskuldrni 1éze.
Z hlediska patofyziologického je nutno vyzdvihnout
vyznam interakce mezi mikrovaskuldrnim postiZenim
a neurohumordlnimi zménami, vedoucimi v kone¢né
fazi k fibrotizaci a atrofii parenchymu. Jaké jsou fak-
tory ovliviiujici progresi ledvinného postizeni v rdmci
ischemické nefropatie, je zndmo jen ¢aste¢né. Obec-
né lze stanovit, Zze ¢im zdvaznéjsi a déletrvajici vasku-
larni postiZzeni je pfitomno, tim mensi je pravdépo-
dobnost, Zze bude mozno dosdahnout Gpravy rendlnich
funkci po revaskulariza¢nim vykonu.

Dilema medikamentozni lécby SRA a IN. Je mozZné,
Ze enormni zmény, ke kterym doslo v posledni dobé
v 1éché arteridlni hypertenze, zménily spektrum a in-
cidenci stenézy rendlni tepny. V minulosti byla hlav-
nim divodem vedoucim k odhaleni SRA zdvazna ar-
teridlni hypertenze. Dnes je valnd vétSina pacient
s hypertenzi (a rovnéz aterosklerézou) Gcinné lécena
blokitory RAS, takZe se na jedné strané (v dusledku
snizZujici se Uimrtnosti na cévni a korondrni pficiny)
relativné zvySuje pocet star§ich pacientu s kritickou
sten6zou, a na strané druhé ty vaskuldrni 1éze, které
jsou odhaleny, byvaji medikamentézné nelécitelné.
Autor se pouze okrajové zabyva uspésnosti revasku-
lariza¢nich vykont a zduraziuje, Ze z vétsich studo-
vanych skupin pacientli, podstupujicich revaskulari-
zacni vykon, se zietelné€ vydé€luji rizné podskupiny —
v zdvislosti na dosazené funkéni dpravé (cca u 27 %
vyraznd uspésnost, cca u 53 % bez zfetelné funkdéni
zmény a cca u 20 % zhorseni funkce ledvin). Mecha-
nismus zhorSeni funkce ledvin neni dostate¢né objas-
nén (Casto se jisté uplatiiuje ateroskleroticky embolus
z narusSenych aterosklerotickych platt). V zavéru jsou
naznaceny tematické okruhy zasluhujici zvysenou
pozornost z hlediska dalsitho vyzkumu.

KOMENTAR
Doc. MUDr. Miroslav Merta, CSc.

Mdlokteré tema v nefrologii je tak kontroverzni, jako
aterosklerotické renovaskuldrni onemocneéni, zuvldste
v kontextu ischemické nefropatie. Renovaskuldrni one-
mocneént je onemocnéni komplexni, které se obvykle
vyskytuje ve trech podobdch: asymptomatickd SRA, re-
novaskuldrni hypertenze a ischemickd nefropatie. Po-
krok v zobrazovacich metoddch — rozvoj magnetické
rezonancni angiografie, dopplerovského ultrazvuku
a angiografie s pouzitim netoxickych kontrastnich ld-
tek (gadolinium) — umoznil lépe a presnéji diagnosti-

kovat aterosklerotické stenozy. Diagnostické algoritmy
k odbaleni SRA jsou predmeétem vady odbornych sde-
leni (Bloch, 2004; Olin, 2004). V soucasné dobé se
meéni spektrum pacientii, u nichz jsou odbaleny steno-
zy rendlini tepny vyznamného stupné ve prospech osob
starsiho véku (od 50letych pacientii pred 20 lety
k 70letym pacientiim v soucasné dobé), trpicich radou
komorbidit. Celkove vzato Ize nalézt SRA relativne vel-
mi casto — zvldsté ve skupindch obyvatelstva starsiho
veku, s pritomnosti arteridlni hypertenze a dalsich atero-
sklerotickych lezi. Nezridka se jednd o ndhodny ndlez.

Pokud jde o epidemiologii aterosklerotickeho cévni-
ho postiZent, zdd se, Ze vyskyt toboto postizeni obecné
stoupd — a to pres vybrady, které lze vznést na kritéria
teto diagnozy, do znacné miry subjektivné postavend.
Zatimco v roce 1991 se odbadoval podil ischemicke
nefropatie na celkovem poctu pripadii chronického
selhdni ledvin v USA kolem 1,4 %, stoupl tento podil
o Sest let pozdeji na 2,1 % (Fatica, 2001). V Cldnku
Jsou uvedeny iidaje o vyskytu SRA v obecné populaci,
u pacientil podstupujicich koronarograficke vysetieni
a u pacientii magicich prokdzané aterosklerotické po-
stizeni perifernich tepen. Obecné Ize stanovit, Ze cév-
ni postizeni rendlnich tepen je odrazem rozsahu
a zdvaznosti aterosklerotického procesu v cévnim ve-
Cisti jako celku. V tomto smeéru je diileZité si uvédomit,
zZe pri stanoveni diagnozy ischemické nefropatie se
predpokiddd bud postizeni obou ledvin, i postizeni
Jedneé ledviny (v pripadeé solitdrni ledviny). Pokud do-
chdzi k poklesu glomeruldrni filtrace u pacienta s uni-
laterdinim ischemickym postizenim ledvin, lze pred-
poklddat, Ze kontralaterdlni ledvina je postizena jinym
procesem — a pripadny intervencni revaskularizacni
vykon nepovede k funkcnimu zlepsent.

Jak se cévni tepenné postizeni promitne do tkdriove-
ho poskozeni, je predmétem vyzkumu. Je zajimave, ze
pres obdobny stupen zdvazného hemodynamického
postizeni nevede obvykle fibromuskuldrni dysplazie —
na rozdil od aterosklerotické SRA — ke vzniku chronic-
kého selbdni ledvin. Na podklade experimentdlnich
Udajil se zdd byt pravdépodobnd predstava, Ze pre-
chodneé epizody opakovaného poklesu krevnibo tlaku
v poststenotické ledviné jsou schopny vyvolat dlouho-
dobou aktivaci profibrotickych mechanismil (Nath,
2000).

Nejvyznammnéjsim predmétem sporu ziistdavda prede-
vStm rozpor mezi moznym prinosem vaskuldrnich in-
tervencnich zdkrokil na strané jedné a jejich znac-
nym rizikem na strané drubé. Pokud jde o faktory,
ktere predurcuji tispéSnost (funkcni upravu) ndsledné
po revaskularizacnim vykonu, je mozno dodat, Ze
k negativnim prognostickym faktoriim lze také pocitat
zvysenou hodnotu kreatininu v seru (napr. pri hod-
noté kreatininu > 240 umol/l je pravdeépodobnost
Junkcni vpravy mald) a vysoké hodnoty rezistencniho
indexu (> 80) pri dopplerovskem vysetieni. Absence
studii s dostatecne velkou vypovédni hodnotou podni-
til v polovine roku 2004 ndvrb rozsdhle studie CORAL
(> 1 000 pacientii), jejimz cilem bylo odpovédet na
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otdzku, zda randomizace pacientii k endovaskuldarni
(stentove) intervencni lecbée u pacientit s renovasku-
ldrnim onemocnénim lécenych medikamentozné sni-
zuje kardiovaskuldrni piihody, mortalitu a zlepsuje
rendini parametry.

Problematika aterosklerotické stenozy rendlni tepny
a vaskuldrnich intervencnich zdkrokul se vyviji velmi
dynamicky jak na poli klinickem, tak i experimentdl-
nim. Vzhledem k tomu, Ze jsou k dispozici intervenc-
ni techniky umoziiujici resit nekteré pripady okluziv-
nibo postizeni rendlnich tepen, 16si se tato problematika
velkemu zdjmu nejen nefrologii, ale i intervencnich
radiologil a kardiologii. Tento vyvoj md dopady i na
roli nefrologa, kterd se posunuje do aktivnéjsi podoby
odbornika, ktery by mél kvalifikované — s védomim
mozného prinosu i rizik — navrbnout dalsi lecebny
postup (konzervativoni versus intervencni) v pripadé
ndlezu vyznamné SRA. Na strané druhé obrovsky po-
krok, ktery doznala medikamentozni léecba (zvl. do-
sazeni uspokojiveho poklesu arteridlnibo tlaku a blo-
kdda RAS, lecba statiny), je pravdeépodobné jiz dnes
pricinou vyznamnych zmén v incidenci a vyvoji ate-
rosklerotickych zmén obecné a ledvinnych zvidste.

Literatura

Bloch MJ, Basile J. Clinical insights into the diagnosis and management
of renovascular disease. An evidence — based review. Minerva Med
2004;95:357-373.

Coen G, Manni M, Giannoni MF, Calabria S, Mantella D, Pigorini F, Taggi
F. Ischemic nephropathy in an elderly nephrologic and hypertensive
population. Am J Nephrol 1998;18:221-227.

Fatica RA, Port FK, Young EW. Incidence trends and mortality in end-

stage renal disease attributed to renovascular disease in the United States.
Am J Kidney Dis 2001;37:1184-1190.

Gross CM, Kramer J, Weingartner O, Uhlich F, Luft FC, Waigand J, Dietz
R. Determination of renal arterial stenosis severity: Comparison of pressure
gradient and vessel diameter. Radiology 2001;220:751-756.

Hansen KJ, Edwards MS, Craven TE, Cherr GS, Jackson SA, Appel RG,
Burke GL, Dean RH. Prevalence of renovascular disease in the elderly:
A population based study. J Vasc Surg 2002;36:443-451.

Krijnen P, van Jaarsveld BC, Steyerberg EW, Man in"t Veld AJ, Schalekamp
MADH, Habbema JKF. A clinical prediction rule for renal artery stenosis.
Ann Intern Med 1998;129:705-711.

Olin JW. Renal artery disease: diagnosis and management. Mt Sinai ] Med
2004;71:73-85.

Nath KA, Croatt AJ, Haggard JJ, Grande JP. Renal response to repetitive
exposure to heme proteins: Chronic insury induced by an acute insult.
Kidney int 2000;57:2423-2433.

Riziko renalniho poskozeni

herbalnimi latkami

Bagnis CI, Deray G, Baumelou A, Le Quintrec M, Vanberweghem JL. Herbs
and the kidney. Am J Kidney Dis 2004;44:1-11.

Autoﬁ se v prehledném c¢lanku zabyvaji problema-
tikou mozného poskozeni ledvin ptisobenim rost-
lin a travin. Na podkladé ddaju WHO lze predpokladat,
Ze témer 75 % svetové populace, predevsim v rozvojo-
vych zemich, je z hlediska uspokojeni zdravotnich
potieb v té ¢i oné mife zdvislych na uzivani latek rost-

linné povahy. Pokud rostliny obsahuji farmakologicky
uzite¢né a aktivni latky, neni pfilis prekvapivé, Ze rov-
néz obsahuiji latky toxické. Ty se mohou uplatnit v zdsa-
dé ve dvou rovindch: k poskozeni (dfive nepostize-
nych) ledvin muze dojit pfi aktivnim vychytdni
herbdlnich toxickych ldtek tubularnimi bunkami
a/nebo dosaZenim jejich zvySené koncentrace v dre-
nové oblasti ledvin.

Jiné nebezpedi z herbdlnich prepariti mize plynout
pro tzv. rendlni pacienty z toho, Ze herbalni pfiprav-
ky mohou napft. obsahovat podhodnocené mnoZstvi
drasliku ¢i jinych latek, mohou zptsobit interakci s 1éky
uzivanymi k lé¢bé ledvinného onemocnéni ¢i mohou
mit vazokonstrikéni Gcinek.

Clanek nepokryvd mozné oblasti ledvinného pogko-
zeni plynouci z pozfeni jedlych rostlin.

Herbdlni poskozeni ma v zdsadé nc¢kterou z ndsle-
dujicich pfi¢in: a) spravné uréend rostlina s nezndmym
¢i podhodnocenym toxickym pusobenim, b) rostliny
kontaminované léky, hormony ¢&i tézkymi kovy,
o) rostliny nespravné ur¢ené, d) interakce herbdlnich
latek s konvencénimi léky.

Ad a) Jako ukdzka tohoto typu rendlniho poskozeni
muZze poslouzit prepardt ma huang. Tento piipravek
obsahuje efedrin (1 %). UZivd se ve formé caje (ekvi-
valent 15-30 mg efedrinu, pfi doporuc¢ované maxi-
malni denni davce 150 mg) k lécbé bronchidlniho ast-
matu, nachlazeni, rymy apod. Vzhledem k obsahu
efedrinu muZe potencovat vznik arteridlni hyperten-
ze, dalsim rendlnim projevem miiZe byt tvorba kon-
krementu. Je napf. popsan piipad 20letého pacienta,
u n€hoz se v Sestim&si¢nim odstupu od poziti 4-12
tablet ma huang denné objevily recidivujici rendlni
koliky s prukazem pfitomnosti Sesti konkrementt
tvofenych efedrinovymi metabolity.

Ad b) Jako piiklad tohoto typu rendlniho postizeni
muze byt uvedena otrava parafenyldiaminem, coby
toxické pfimési obsazené v tradi¢nich herbdlnich 14t-
kach. Parafenyldiamin navozuje zdvaznou rhabdo-
myolyzu a angioneuroedém hornich cest dychacich;
umyslnd ¢ ndhodnd otrava touto ldtkou byla popsa-
na v fadé zemi (napf. v Japonsku ¢i na Stfednim vy-
chodé). V Maroku se jako vlasové barvivo tradi¢né
pouziva piipravek ,Takoaout El Badia“, prasek ze se-
men stromu Tamaris orientalis. Z divodu jeho nedo-
statku byl pivodni pfipravek nahrazen piipravkem
,Takaout Roumia“, obsahujicim misto tradi¢niho
extraktu toxicky parafenyldiamin. Recentné byla otra-
va navozend Takaout Roumia pfi¢inou 10 % vsSech
piipada akutni tubuldrni nekrézy, 50 % rhabdomyo-
lyzy a dvou tfetin toxickych dmrti v Maroku (Zaid,
2002).

Ad ¢) Velmi znamym piikladem toxického ptusobe-
ni nespravné¢ identifikovanych rostlin je mnohocetné
postizeni Zen v Belgii pocatkem 90. let, které pouzily
hubnouci dietu herbdlntho puvodu a u nichz doslo
k rychle progredujici rendlni insuficienci na podkladé
fibrotizujiciho tubulointersticidlniho postiZzeni. Pilul-
ky hubnouctho rezimu obsahovaly namisto extraktu
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