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tovanÈ studii bylo inhibitory ACE nebo antagonisty
angiotenzinu II lÈËeno na zaË·tku p¯ibliûnÏ 80†%
a†v†pr˘bÏhu studie vÌce neû 90†% nemocn˝ch. Lze p¯ed-
pokl·dat, ûe u pacient˘ nelÈËen˝ch inhibitory ACE by
bylo riziko zdvojn·sobenÌ sÈrovÈ koncentrace kreati-
ninu pimagedinem snÌûeno v˝raznÏji, na druhÈ stra-
nÏ studie naznaËuje, ûe z†lÈËby pimagedinem mohou
profitovat i pacienti lÈËenÌ inhibitory ACE, a ûe tedy
˙Ëinek pimagedinu a inhibitor˘ ACE je aditivnÌ. Re-
noprotektivnÌmu ˙Ëinku pimagedinu nasvÏdËuje i v˝-
znamnÈ niûöÌ pokles kalkulovanÈ glomelul·rnÌ filtra-
ce u pacient˘ lÈËen˝ch pimagedinem ve srovn·nÌ
s†placebem a takÈ prok·zan˝ antiproteinurick˝ ˙Ëi-
nek pimagedinu, kter˝ by mohl souviset s†omezenÌm
akumulace AGE v†glomerul·rnÌ kapil·rnÌ stÏnÏ.

S†progresÌ chronickÈ ren·lnÌ insuficience doch·zÌ
k†progredujÌcÌmu zhoröov·nÌ ren·lnÌho vyluËov·nÌ
nÌzkomolekul·rnÌch AGE. Je tedy moûnÈ (a pravdÏpo-
dobnÈ), ûe ̇ Ëinek pimagedinu m˘ûe b˝t u nemocn˝ch
s†pokroËilejöÌ chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ nedosta-
teËn˝. Tomu by nasvÏdËoval i v˝raznÏjöÌ vliv pimage-
dinu na zdvojn·sobenÌ sÈrovÈ koncentrace kreatini-
nu u pacient˘ s†kreatininem niûöÌm neû 132 µmol/l
(na hranici statistickÈ v˝znamnosti). Tvorbu AGE takÈ
zvyöuje kou¯enÌ. V†komentovanÈ studii bylo zhruba
50†% ku¯·k˘ a vliv pimagedinu na progresi ren·lnÌ
insuficience byl u nich statisticky v˝znamnÏ niûöÌ (Ce-
rami et al., 1997).  Pimagedin byl v˝znamnÏ ̇ ËinnÏj-
öÌ u pacient˘ s†proteinuriÌ vyööÌ neû 2 g/24 hodin. To
je pravdÏpodobnÏ zp˘sobeno vyööÌm rizikem progrese
u pacient˘ s†vyööÌ proteinuriÌ (a tedy snazöÌm pr˘ka-
zem renoprotektivnÌho ˙Ëinku pimagedinu). Pacienti
mÏli pomÏrnÏ vysok˝ glykovan˝ HbA

1c
 (tÈmÏ¯ 10†%),

a†z¯ejmÏ tedy trvale vysokou produkcÌ AGE, kter· takÈ
mohla limitovat p¯Ìzniv˝ ˙Ëinek pimagedinu. NenÌ
jasnÈ, do jakÈ mÌry k†antiproteinurickÈmu a renopro-
tektivnÌmu ˙Ëinku pimagedinu p¯ispÏl jeho efekt na
krevnÌ tlak a sÈrovÈ koncentrace lipid˘, ale nap¯. vliv
na kalkulovanou glomerul·rnÌ filtraci p¯etrv·val i po
korekci na tyto parametry.

PopsanÈ neû·doucÌ ˙Ëinky (zejmÈna tvorba auto-
protil·tek) mohou v˝znamn˝m zp˘sobem limitovat
klinickÈ uplatnÏnÌ pozitivnÌch ˙Ëink˘ pimagedinu.
Tvorba autoprotil·tek je z¯ejmÏ z·visl· na pod·vanÈ
d·vce pimagedinu, pod·v·nÌ niûöÌch d·vek a moni-
torace autoprotil·tek z¯ejmÏ riziko v˝voje srpkovitÈ
nefritidy v˝raznÏ sniûuje. V˝razn˝m p¯Ìnosem by bylo
nalezenÌ inhibitor˘ tvorby AGE, kterÈ nevyvol·vajÌ
tvorbu autoprotil·tek.

Inhibitory tvorby AGE by tedy mohly d·le snÌûit rizi-
ko progrese mikrovaskul·rnÌch diabetick˝ch kompli-
kacÌ (diabetickÈ nefropatie a diabetickÈ retinopatie),
a to nez·visle na ˙Ëinku inhibitor˘ ACE a antagonis-
t˘ angiotenzinu II. ⁄Ëinek obou skupin lÈk˘ by mohl
b˝t aditivnÌ. D˘leûitÈ bude takÈ prok·zat efekt tÏchto
lÈk˘ u pacient˘ s†diabetickou nefropatiÌ na podkladÏ
diabetu 2. typu. P¯i koncipov·nÌ dalöÌch studiÌ by mÏli
b˝t p¯ednostnÏ za¯azeni pacienti s†v˝raznou protei-

nuriÌ a nep¯Ìliö snÌûenou ren·lnÌ funkcÌ (proteinurie
nad 2 g/24 hodin, koncentrace kreatininu niûöÌ neû
132 µmol/l). Pro öiröÌ pouûitÌ inhibitor˘ tvorby AGE
bude takÈ z¯ejmÏ t¯eba najÌt molekuly s†niûöÌm rizi-
kem tvorby autoprotil·tek.
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Liší se různé typy antagonistů
kalcia svým vlivem na progresi
chronických nefropatií?
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Rychlost progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience
 souvisÌ s†v˝öÌ krevnÌho tlaku a proteinuriÌ. Zpo-

maluje ji antihypertenznÌ lÈËba, p¯iËemû inhibitory an-
giotenzin konvertujÌcÌho enzymu (ACE) a blok·tory
receptor˘ AT

1
 pro angiotenzin II jsou vÌce renopro-

tektivnÌ neû jin· antihypertenziva, protoûe majÌ p¯i srov-
natelnÈm antihypertenznÌm ˙Ëinku v˝raznÏjöÌ ˙Ëinek
antiproteinurick˝. Bylo prok·z·no, ûe antiproteinurick˝
˙Ëinek inhibitor˘ ACE (dokumentovateln˝ jiû v prv-
nÌch mÏsÌcÌch jejich uûÌv·nÌ) koreluje s†jejich dlouho-
dob˝m ˙Ëinkem renoprotektivnÌm. Antiproteinurick˝
˙Ëinek lze tak pokl·dat za uûiteËn˝ st¯ednÏdob˝ pa-
rametr korelujÌcÌ s†dlouhob˝m ˙Ëinkem renoprotek-
tivnÌm (Jafar et al., 2001).

ZatÌmco renoprotektivnÌ ̇ Ëinek inhibitor˘ ACE a blo-
k·tory receptor˘ AT

1
 pro angiotenzin II lze pokl·dat

za prok·zan˝, d˘kazy pro renoprotektivnÌ ˙Ëinek an-
tagonist˘ kalcia jsou zatÌm nedostateËnÈ. Ve velk˝ch
prospektivnÌch studiÌch IDNT (Lewis et al., 2001)
a†AASK (Agodoa et al., 2001) byly u pacient˘ lÈËe-
n˝ch amlodipinem ve srovn·nÌ s†antagonistou angio-
tenzinu irbesartem Ëi inhibitorem ACE ramiprilem p¯es
srovnatelnou kontrolu krevnÌho tlaku proteinurie
i†rychlost progrese nefropatie vyööÌ.

Blok·tory kalciov˝ch kan·l˘ se ale z¯ejmÏ ve vzta-
hu k†proteinurii a progresi chronickÈ ren·lnÌ insufi-
cience nechovajÌ homogennÏ. NÏkterÈ menöÌ studie
(Bakris et al., 1996) naznaËujÌ, ûe non-dihydropyridi-
novÈ blok·tory kalciov˝ch kan·l˘ (verapamil, dil-
tiazem) mohou mÌt na rozdÌl od dihydropyridin˘
(nifedipin a jeho deriv·ty) ˙Ëinek antiproteinurick˝
i†renoprotektivnÌ.

V†tÈto pr·ci auto¯i vyuûili systematick˝ p¯ehled 28
randomizovan˝ch klinick˝ch studiÌ, kterÈ sledovaly
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hypertenznÌ pacienty s†proteinuriÌ (diabetiky i nedia-
betiky) po dobu alespoÚ öesti mÏsÌc˘ a mÏly vÏtev,
ve kterÈ byli pacienti lÈËeni dihydropyridinov˝mi
(DCA) nebo non-dihydropyridinov˝mi antagonisty
kalcia (NDCA) s†cÌlem zjistit, zda je vliv obou skupin
lÈk˘ na krevnÌ tlak a proteinurii odliön˝.

Po korekci na velikost studovanÈho souboru, dÈlku
sledov·nÌ a vstupnÌ parametry nebyly mezi obÏma
skupinami antagonist˘ kalcia rozdÌly v†kontrole krev-
nÌho tlaku (hodnoceno 1338 pacient˘). Blok·tory kal-
ciov˝ch kan·l˘ dihydropyridinovÈho typu snÌûily sy-
stolick˝ i diastolick˝ tlak o 13†% (ze 160/95 mm Hg
na 139/82 mm Hg), non-dihydropyridinovÈ blok·tory
kalciov˝ch kan·l˘ snÌûily systolick˝ tlak o 18,5†%
a†diastolick˝ tlak o 17 % (ze 164/99 mm Hg na 133/
81†mm Hg).

Pr˘mÏrn· zmÏna proteinurie byla + 2†% (ze 2,79 na
2,93 g/24 hodin) u pacient˘ lÈËen˝ch dihydropyridi-
nov˝mi antagonisty kalcia a ñ 30 % (ze 3,58 na 1,96 g/
24 hodin) u pacient˘ lÈËen˝ch non-dihydropyridino-
v˝mi antagonisty kalcia (p = 0,01, hodnoceno 338
pacient˘), a to nez·visle na p¯Ìtomnosti Ëi nep¯Ìtom-
nosti diabetu a p¯es absenci rozdÌl˘ v†krevnÌm tlaku
mezi obÏma skupinami.
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Blok·tory kalciovÈho kan·lu jsou u hypertenznÌch
pacient˘ s†chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ d˘leûitou
a Ëasto nezbytnou souË·stÌ antihypertenznÌ lÈËby.
K†dosaûenÌ doporuËovan˝ch cÌlov˝ch hodnot (niûöÌch
neû 130/85 mm Hg u pacient˘ s†proteinuriÌ do 1 g/24
hodin a niûöÌch neû 125/75 mm Hg u pacient˘
s†proteinuriÌ vyööÌ neû 1g/24 hodin) je zpravidla nut-
nÈ pod·vat nÏkolik (nejËastÏji 3 aû 4 antihyperten-
ziva). Vzhledem k†tomu, ûe renoprotektivnÌ ˙Ëinek
inhibitor˘ ACE a blok·tor˘ AT

1
 receptor˘ pro angio-

tenzin II lze pokl·dat za prok·zan˝,  je d˘leûit· ot·z-
ka, kterÈ dalöÌ antihypertenzivum m· b˝t k†tÏmto lÈ-
k˘m p¯id·no, jestliûe je jejich antihypertenznÌ ˙Ëinek
(i v†maxim·lnÌ d·vce, event. kombinaci) nedostateËn˝.

Blok·tory kalciovÈho kan·lu p¯edstavujÌ velkou sku-
pinu ˙Ëinn˝ch antihypertenziv, kterÈ lze dle struktury
dÏlit na t¯i skupiny: dihydropyridiny ñ nifedipin a jeho
deriv·ty, fenylalkylaminy ñ verapamil a benzothiaze-
piny ñ diltiazem. PoslednÌ dvÏ skupiny s†velmi podob-
n˝mi ˙Ëinky b˝vajÌ nÏkdy dohromady oznaËov·ny
jako non-dihydropyridiny.

Ren·lnÌ ˙Ëinky blok·tor˘ kalciovÈho kan·lu dihyd-
ropyridinovÈho (DCA) a non-dihydropyridinovÈho
(NDCA) typu jsou z¯ejmÏ rozdÌlnÈ. DCA dilatujÌ afe-
rentnÌ arteriolu a sniûujÌ autoregulaËnÌ schopnost led-
vin. Pokles krevnÌho tlaku navozen˝ DCA tak obvykle
b˝v· prov·zen zv˝öenÌm intraglomerul·rnÌho tlaku
(Griffin et al., 1999), DCA tedy pravdÏpodobnÏ ne-
jsou renoprotektivnÌ. Nep¯Ìzniv˝ efekt DCA na glome-
rul·rnÌ hemodynamiku se nemusÌ uplatnit p¯i dosa-

ûenÌ velmi nÌzk˝ch hodnot krevnÌho tlaku nebo p¯i
kombinaci DCA s†inhibitory ACE Ëi antagonisty angio-
tenzinu. Nap¯. ve studii NEPHROS byla kombinace ra-
miprilu a felodipinu vÌce renoprotektivnÌ neû ramipril
samotn˝ (Herlitz et al., 2001).

Blok·tory kalciovÈho kan·lu non-dihydropyridino-
vÈho typu (NDCA) naproti tomu ovlivÚujÌ ren·lnÌ au-
toregulaci mÈnÏ neû DCA, mohou p˘sobit vazodila-
taËnÏ i na eferentnÌ arteriolu a sniûujÌ glomerul·rnÌ
permeabilitu (Hayashi et al., 2003). Pokles krevnÌho
tlaku navozen˝ NDCA tak m˘ûe b˝t prov·zen i pokle-
sem proteinurie a teoreticky i poklesem progrese chro-
nickÈ ren·lnÌ insuficience.

RozdÌly v†antiproteinurickÈm ˙Ëinku obou skupin
lÈk˘ potvrzuje i tento systematick˝ p¯ehled dostupn˝ch
mal˝ch kontrolovan˝ch studiÌ. Je t¯eba ale zd˘raznit,
ûe zatÌmco antiproteinurick˝ ˙Ëinek NDCA lze pokl·-
dat za prok·zan˝ (PROCOPA Study Group, 2002),
doklady pro renoprotektivnÌ ˙Ëinek NDCA jsou zatÌm
nedostateËnÈ. S†napÏtÌm proto oËek·v·me v˝sledky
velkÈ randomizovanÈ italskÈ studie BENEDICT, kter·
srovn·v· renoprotektivnÌ ˙Ëinek trandolaprilu, vera-
pamilu a kombinace trandolapril/verapamil u pa-
cient˘ v†prevenci a lÈËbÏ diabetickÈ nefropatie (Rug-
genenti et al. 1998).

V†souËasnÈ dobÏ lze na z·kladÏ dostupn˝ch dat kon-
statovat, ûe DCA nejsou u pacient˘ s†chronick˝mi ne-
fropatiemi vhodnÈ jako lÈky prvnÌ volby, mohou vöak
b˝t u tÏchto pacient˘ uûiteËnÈ v†kombinovanÈ lÈËbÏ
hypertenze spolu s†inhibitory ACE Ëi blok·tory recep-
tor˘ AT

1 
pro angiotenzin II. Non-dihydropyridinovÈ

blok·tory kalciovÈho kan·lu mohou b˝t na rozdÌl od
DCA renoprotektivnÌ. Teprve v˝sledky velk˝ch rando-
mizovan˝ch kontrolovan˝ch studiÌ s†progresÌ chronickÈ
ren·lnÌ insuficience (zdvojn·sobenÌ sÈrovÈ koncent-
race kreatininu, pokles glomerul·rnÌ filtrace) jako pri-
m·rnÌm sledovan˝m parametrem ale mohou p¯esnÏ
urËit mÌsto tÏchto lÈk˘ v†renoprotektivnÌm reûimu pa-
cient˘ s†chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ.

Literatura

Agodoa LY, Appel L, Bakris GL, et al. Effect of ramipril vs amlodipine on
renal outcomes in hypertensive nephrosclerosis: a randomized controlled
trial. JAMA 2001;285:2719ñ2728.

Bakris GL, Copley JB, Vicknair N, et al. Calcium channel blockers versus
other antihypertensive therapies on progression of NIDDM associated
nephropathy. Kidney Int 1996;50:1641ñ1650.

Griffin KA, Picken MM, Bakris GL, et al. Class differences in the effects of
calcium channel blockers in the rat remnant kidney model. Kidney Int
1999;55:1849ñ1860.

Hayashi K, Ozawa Y, Fujiwara K, et al. Role of actions of calcium
antagonists on efferent arterioles- with special references to glomerular
hypertension. Am J Nephrol 2003;23:229ñ244.

Herlitz H, Harris K, Risler T, et al. The effects of an ACE inhibitor and a
calcium antagonist on the progression of renal disease: The Nephros
Study. Nephrol Dial Transplant 2001;16:2158ñ2165.

Jafar TH, Stark PC, Schmid CH. Progression of chronic kidney disease:
the role of blood pressure control, proteinuria, and angiotensin-converting
enzyme inhibition: a patient-level metaanalysis. Ann Intern Med
2003;139:244ñ252.



POSTGRADUÁLNÍ NEFROLOGIE 57

Lewis EJ, Hunsicker LG, Clarke WR, et al. Renoprotective effect of the
angiotensin-receptor antagonist irbesartan in patients with nephropathy
due to type 2 diabetes. N Engl J Med 2001;345:851 ñ 860.

PROCOPA Study Group. Dissociation between blood pressure reduction
and fall in proteinuria in primary renal disease: A randomized double-
blind trial. J Hypertens 2002;20:729ñ737.

Ruggenenti P, Remuzzi G. Primary prevention of renal failure in diabetic
patients: the Bergamo Nephrologic Diabetes Complication Trial. J
Hypertens 1998;16(Suppl 1):S95ñS97.

Výskyt žilních stenóz vzniklých
při dlouhodobém zavedení
femorálního katétru

Weyde W, Badowski R, Krajewska M, Penar J, Moron K, Klinger M. Femoral
and iliac vein stenoses after prolonged femoral vein catheter insertion.
Nephrol Dial Transplant 2004;19:1618ñ1621.

»l·nek polsk˝ch autor˘ se zab˝v· problematikou
dlouhodobÈho cÈvnÌho p¯Ìstupu vytvo¯enÈho ka-

nylacÌ v. femoralis, zvl·ötÏ s†ohledem na stenÛzy ve v.
iliaca a v. femoralis. V†˙vodu kr·tkÈho sdÏlenÌ auto¯i
p¯ipomÌnajÌ, ûe katetrizace v. femoralis je nejjedno-
duööÌ a nejbezpeËnÏjöÌ metodou vytvo¯enÌ doËasnÈho
cÈvnÌho p¯Ìstupu pro hemodial˝zu. ModernÌ femor·l-
nÌ katÈtry jsou vyrobeny z†relativnÏ ohebnÈho materi-
·lu, a mohou proto b˝t ponech·ny in situ po dobu
delöÌ neû 72 hodin, coû je zhruba perioda navrhovan·
vÏtöinou doporuËen˝ch postup˘ (guidelines). NavÌc
se ukazuje, ûe pacienti s†tÏmito katÈtry mohou z˘stat
mobilnÌ a hemodialyzaËnÌ procedura se m˘ûe prov·-
dÏt v†ambulantnÌm reûimu. Tyto ˙vahy jsou potvrze-
ny jak zkuöenostmi autor˘, tak i dalöÌch pracovnÌk˘
(Weyde, 1998; Kirkpatrick, 1996). U zvyöujÌcÌho se
poËtu nemocn˝ch se neda¯Ì vytvo¯it vytvo¯it trval˝
cÈvnÌ p¯Ìstup na paûi, ani p¯echodn˝ cÈvnÌ p¯Ìstup
kanylacÌ v. jugularis; u tÏchto nemocn˝ch m˘ûe b˝t
v˝chodiskem zavedenÌ katÈtru do v. femoralis a po-
nech·nÌ po delöÌ ËasovÈ obdobÌ. ⁄daje o pozdnÌch
komplikacÌch femor·lnÌch katÈtr˘ jsou omezenÈ (He-
garty, 2001). Naopak ˙daje o pozdnÌch komplikacÌch
u kanyl zaveden˝ch do ûil v hornÌ Ë·sti trupu jsou
dob¯e zn·my: stenÛzy po zavedenÌ subklavi·lnÌho
katÈtru se vyskytujÌ ve 20ñ50 % a stenÛzy po zavedenÌ
jugul·rnÌho katÈtru lze prok·zat p¯ibliûnÏ u 10 % p¯Ì-
pad˘.

CÌlem studie bylo zhodnotit v˝skyt ûilnÌch stenÛz
vznikl˝ch po zavedenÌ femor·lnÌho katÈtru ponecha-
nÈho in situ po dobu delöÌ neû dva t˝dny. Studie byla
provedena v†jednom centru ñ sp·dovÈm pro oblast
s†2,9 miliony osob. Soubor se skl·dal z†24 osob
s†chronick˝m selh·nÌm ledvin, u nichû byla buÔ zaha-
jov·na hemodialyzaËnÌ lÈËba, nebo u nichû probÌhala
chronick· hemodialyzaËnÌ lÈËba a p¯itom se vyvinuly
p¯echodnÈ komplikace s†trval˝m cÈvnÌm p¯Ìstupem.
U 10 osob (podskupina 1) byl femor·lnÌ katÈtr pone-
ch·n po dobu kratöÌ neû dva t˝dny (vÏk 32ñ75 let,

pr˘mÏrn· doba ponech·nÌ katÈtru in situ 9,3 ± 3,6
dn˘, rozmezÌ 5ñ14 dn˘), u 14 osob (podskupina 2)
byl femor·lnÌ katÈtr ponech·n po dobu delöÌ neû dva
t˝dny (vÏk 23ñ65 let, pr˘mÏr 6,4 ± 4,2 dn˘, rozmezÌ
2ñ16 t˝dn˘). U öesti ze 14 pacient˘ ze skupiny dvÏ
byly femor·lnÌ katÈtry zavedeny na obou stran·ch. Ve
skupinÏ 2 byla d˘vodem zavedenÌ femor·lnÌho katÈt-
ru nemoûnost pouûitÌ jinÈho cÈvnÌho p¯Ìstupu (stenÛ-
zy v†jugul·rnÌ ûÌle, ne˙spÏönost zavedenÌ katÈtru do
jugul·rnÌ ûÌly, nesouhlas pacienta s†kanylacÌ jugul·rnÌ
ûÌly). KatÈtr byl ponech·n dlouhodobÏ ve femor·lnÌ
ûÌle z†d˘vodu Ñvyzr·v·nÌì trvalÈho cÈvnÌho zkratu (p¯i
nemoûnosti souËasnÈho pouûitÌ jinÈho doËasnÈho cÈv-
nÌho p¯Ìstupu) u sedmi pacient˘, d·le pro infekËnÌ
a†trombotickÈ komplikace PTFE graft˘ u dvou paci-
ent˘, pro ne˙spÏönost p¯i pokusu o zaloûenÌ arterio-
venÛznÌ fistule u Ëty¯ pacient˘ a nemoûnost pouûÌt
atypick˝ cÈvnÌ zkrat postiûen˝ z·nÏtem u jednoho
pacienta. KatÈtry byly odstranÏny z†femor·lnÌ ûÌly potÈ,
co jiû nebylo jejich p¯Ìtomnosti zapot¯ebÌ; v˝jimka se
t˝kala skupiny 2, v jejÌmû r·mci bylo nutno u öesti
pacient˘ katÈtry odstranit z†jin˝ch p¯ÌËin ñ u dvou
z†d˘vodu trombÛzy, u t¯Ì z†d˘vodu otoku dolnÌ kon-
Ëetiny a u jednoho z†d˘vodu infekce. BakteriÈmie
u†jednoho pacienta a lok·lnÌ infekce u v˝stupu katÈt-
ru byly ̇ spÏönÏ zvl·dnuty bez nutnosti odstranÏnÌ ka-
tÈtru. PouûitÈ katÈtry byly polyuretanovÈ (PU) katÈtry
s dvojit˝m pr˘svitem (Gambro) o dÈlce 20ñ24 cm,
zavedenÈ standardnÌ Seldingerovou technikou.
Pr˘chodnost katÈtru byla zajiötÏna pod·nÌm infuze
1†ml†heparinizovanÈho roztoku do kaûdÈho vstupu
bezprost¯ednÏ po zavedenÌ katÈtru (a po kaûdÈ he-
modial˝ze) a standardnÌ heparinizacÌ v†pr˘bÏhu hemo-
dialyzaËnÌ lÈËby. CÈvnÌ struktura ilick˝ch a femo-
r·lnÌch†ûil byla hodnocena magnetickou rezonancÌ
(MRI) v†odstupu nejmÈnÏ t¯Ì mÏsÌc˘ po odstranÏnÌ
katÈtru.

V˝sledky. Ve skupinÏ 1 nebyly prok·z·ny û·dnÈ ste-
nÛzy femor·lnÌch tepen. Ve skupinÏ 2 byly pozoro-
v·ny zmÏny na hodnocen˝ch ûil·ch u Ëty¯ pacient˘
(tj. u 29 % podsouboru). Ve vöech p¯Ìpadech vznikly
zmÏny u nemocn˝ch po dobÏ umÌstÏnÌ katÈtru delöÌ
neû Ëty¯i t˝dny, a vûdy se jednalo o cÈvy, v nichû byly
katÈtry umÌstÏny. U dvou ze Ëty¯ pacient˘ byly kromÏ
MRI n·lez˘ svÏdËÌcÌch pro stenÛzu femor·lnÌch Ëi ze-
vnÌch ilick˝ch ûil p¯Ìtomny takÈ klinickÈ projevy ûilnÌ
obstrukce (otoky konËetiny). U vöech Ëty¯ pacient˘
byl v†dalöÌch obdobÌch vytvo¯en trval˝ cÈvnÌ p¯Ìstup
k†hemodial˝ze, resp. byla provedena ˙spÏön· trans-
plantace ledviny.

Diskuse. Studie prok·zala, ûe u pacient˘ s†katÈtrem
ponechan˝m ve femor·lnÌ ûÌle po dobu delöÌ neû Ëty¯i
t˝dny lze pozorovat z¯etelnÏ zv˝öenÈ riziko vzniku
stenÛzy femor·lnÌ nebo zevnÌ ilickÈ ûÌly. Toto riziko
se zd· b˝t obdobnÏ vysokÈ jako u subklavi·lnÌ ûÌly
a†ponÏkud vyööÌ neû u vnit¯nÌ jugul·rnÌ ûÌly. V†r·mci
studie byly pouûity pouze polyuretanovÈ katÈtry; zd·
se vöak, ûe ani silikonovÈ katÈtry nevykazujÌ proti




