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tričně‑dehydratační syndromy projeví při interkurentním onemoc­
nění, které pak vede k závažnému rozvratu minerálového a vodní­
ho metabolismu spojenému se syndromem dehydratace s psychickou 
alterací. Dehydratace vede dále k anorexii a apatii s navazujícími 
terminálními komplikacemi ve smyslu oběhového selhání. Strava se­
niorů musí být z hlediska složení vyvážená, neboť senioři hůře me­
tabolizují proteiny i tuky. Sacharidy jsou sice nejlépe metabolizová­
ny, ale pro často přítomnou hypofunkci pankreatu a kvůli diabetu 
mají u mnohých seniorů svoje množstevní limity.

Pokud mají senioři vyšší BMI, lze vždy předpokládat vyšší za­
stoupení viscerálního tuku. Obecně ve věku nad 75 let ubývá svalo­
vé hmoty a při zachování vyššího příjmu energie dochází ke zvětše­
ní objemu tukové hmoty. Ta sice představuje energetické depo pro 
případ nouze, ale využitelnost těchto energetických zásob v akut­
ních stavech také klesá. Více ohrožuje svého nositele aktivací adi­
pocytokinů s proaterogenním účinkem, ale hlavně akcentací inzu­
linové rezistence. Selektivní úbytek tukové hmoty je proto žádoucí, 
ale určitě nelze doporučit přísně redukční diety navozující katabo­
lismus. Úbytek musí být pozvolný a musí být spojen s aktivací sva­
lové hmoty pravidelným cvičením.

V poslední době také významně roste počet komplikovaných ne­
mocných v preterminální fázi chronické renální insuficience; v těchto 
případech se stále více diskutuje, zda zahájit pravidelnou dialyzační 
léčbu, či u těchto nemocných ponechat podávání konzervativní léč­
by při úrovni reziduální glomerulární filtrace kolem 10 ml/min (což 
je u seniorů vysokých věkových skupin souměřitelné s až dvojnásob­
nou hodnotou u mladých jedinců). Z hlediska mechanismu účinku 
nízkobílkovinných diet je však sporné, zda může úbytek proteinů 
v dietě ještě pozitivně ovlivnit hemodynamiku glomerulu, tedy zvý­
šený intraglomerulární tlak (při nefrosklerotickém poškození velké­
ho množství glomerulů). Určitě však nelze doporučit příjem proteinů 
nižší než 0,6 g kvalitního proteinu/kg TH/den, a to ještě za podmínky 
doplnění ketoanalogy esenciálních aminokyselin. Jinak příjem nesmí 
klesnout pod 0,8 g/kg TH/den. Uvedená doporučení však vycháze­
jí z tzv. ideální tělesné hmotnosti, která byla stanovena pro mlad­
ší jedince. Jaká je optimální hmotnost člověka ve věku např. 80 let, 
není známo (navíc se zcela mění poměry tělesné výšky a hmotnos­
ti nezbytné pro výpočet). Výpočty glomerulární filtrace dle MDRD, 
méně dle CKD‑EPI, jsou zatíženy u seniorů značnou chybou danou 
i nestejným obsahem svalové hmoty u stejně kalendářně starých (ale 
biologicky ještě odlišných) jedinců. Vzhledem k horší využitelnosti 
živin v potravě, ale velmi dobré využitelnosti aminokyselin a jejich 
ketoanalog někteří autoři doporučují jejich pravidelné podávání i při 
dialyzační léčbě (náhrada oddialyzovaných aminokyselin), protože 
prokázali neschopnost seniorů zvýšit příjem potravy při nutriční zá­
těži při dialýze. Pro seniory s renální insuficiencí je modifikovaná 
nízkobílkovinná dieta velmi vhodná, ale musí být upravena („tai­
lored“) dle individuální potřeby nemocných. Při jejím trpělivém po­
dávání lze očekávat významně lepší výsledky než při relativně agre­
sivní léčbě hemodialýzou. Méně výrazný je rozdíl při peritoneální 
dialýze, která, pokud je nemocnými tolerována, je pro starší nemocné 
více fyziologická. Pro dlouhodobou konzervativní léčbu však musejí 
být nemocní kompenzováni bez rozvoje uremické symptomatologie.

Warfarin a jeho rizika 
u dialyzovaných nemocných 
s fibrilací síní

Shah M, Avgil Tsadok M, Jackevicius CA, et al. Warfarin use and the risk 
for stroke and bleeding in patients with atrial fibrillation undergoing dialy­
sis. Circulation 2014;129:1196–1203.

Fibrilace síní (artrial fibrillation, AF) je nejčastější srdeční 
arytmií v populaci a je nezávislým rizikovým faktorem vzni‑

ku cévní mozkové příhody (CMP). Pacienti s AF, kteří trpí se‑
lháním ledvin a jsou léčeni dialýzou, mají až pětkrát vyšší riziko 
vzniku CMP, než je tomu v populaci bez chronického onemoc‑
nění ledvin (chronic kidney disease, CKD) (Seliger et al., 2003; 
Wolf et al., 1991). Prevalence AF se u nemocných s těžkým po‑
škozením ledvin zvyšuje (odhad 7–20 %), jelikož do dialyzační‑
ho léčení vstupuje stále více starších, polymorbidních nemoc‑
ných s ischemickou chorobou srdeční. Roli při vzniku AF mohou 
hrát i časté iontové změny, které se u nemocných s terminálním 
selháním ledvin vyskytují, ale i  změny volumové (převodnění 
v mezidialyzačním období a ultrafiltrace během dialýzy). Warfa‑
rin, antagonista vitaminu K, je po dlouhou dobu hlavním anti‑
koagulanciem používaným v prevenci CMP u nemocných s AF. 
U nemocných se selháním ledvin se ale již dlouho ví, že v dů‑
sledku neselektivní blokády vitaminu K přispívá warfarin k ak‑
celeraci vaskulárních kalcifikací (blokádou matrix Gla‑proteinu 
a Gas‑6), čímž nepřímo zvyšuje riziko vzniku ischemické CMP. 
Vzhledem k tomuto jeho negativnímu působení trvá mezi léka‑
ři pochybnost, zda je příznivý účinek warfarinu u nemocných se 
selháním ledvin skutečně stejný jako u populace bez CKD. Navíc 
vzhledem k faktu, že nemocní s CKD mají v porovnání se zdra‑
vou populací zvýšené riziko krvácení (trombocytopatie, vliv po‑
dávání antikoagulační léčby během hemodialýzy), je podávání 
warfarinu u  této skupiny nemocných zatíženo výrazně vyšším 
sklonem ke  krvácivým komplikacím. Na  druhé straně většina 
nových antikoagulancií (přímé inhibitory trombinu či inhibito‑
ry aktivovaného faktoru Xa), která nezasahují do metabolismu 
vitaminu K, je kontraindikována u  nemocných s  těžkou renál‑
ní dysfunkcí, a  tudíž mnoho jiných alternativ v antikoagulační 
léčbě nemocných se selháním ledvin nemáme. Observační stu‑
die, jež zkoumaly účinek podávání warfarinu na prevenci vzni‑
ku CMP a současně krvácení u dialyzovaných nemocných, však 
přinesly kontroverzní výsledky (Olesen et al., 2012; Chan et al., 
2009; Winkelmayer et al., 2011; Wizemann et al., 2010), a proto 
se autoři komentovaného článku pokusili ve své studii nalézt od‑
pověď na toto kontroverzní téma.

Autoři provedli populační, retrospektivní studii na kohortě ne‑
mocných z provincií Quebec a Ontario v Kanadě starších 65 let, 
kteří byli v letech 1998–2007 přijati do nemocnice s primární AF 
(základní diagnóza při přijetí) či sekundární AF (vedlejší diagnó‑
za uvedená v propouštěcí zprávě vedoucí k warfarinizaci). Tito ne‑
mocní byli rozděleni do skupiny dialyzovaných nemocných (he‑
modialýza či peritoneální dialýza) a nedialyzovaných nemocných 
a současně na nemocné, kterým byl v prvních 30 dnech od přijetí 
předepsán warfarin, a na ty, kterým předepsán nebyl. Primárním 
sledovaným ukazatelem studie byl výskyt CMP či krvácení v ob‑
dobí po 30 dnech od propuštění z nemocnice a zahájení léčby war‑
farinem u dialyzovaných a nedialyzovaných nemocných. Výskyt 
AF byl dohledáván z údajů databáze nemocných a kódů diagnóz 
při propuštění, informace o následné léčbě nemocných pak byly 
získávány z databáze zdravotních pojišťoven. Výskyt komplikací 
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(CMP či krvácení) byl poté zjišťován ze záznamů o akutních ošet‑
řeních či o následných hospitalizacích pro tyto komplikace. Krvá‑
civé příhody ve studii byly definovány jako intracerebrální krváce‑
ní (hemoragické CMP), krvácení do gastrointestinálního traktu, 
krvácení do oka, hematurie a krvácení blíže neurčené spojené se 
změnami v krevním obraze.

Celkem bylo do  sledování zařazeno 204 210 nedialyzovaných 
nemocných a 1 626 dialyzovaných pacientů (dialýza v průběhu po‑
sledních 12 měsíců). Dialyzovaní nemocní byli v porovnání s ne‑
dialyzovanými mladší, častěji muži, měli vyšší výskyt hypertenze, 
městnavého srdečního selhání, ICHS, diabetu a častější anamné‑
zu krvácivých příhod.

Z  těchto dialyzovaných bylo 756 (46  %) léčeno warfarinem, 
zatímco u  skupiny nedialyzovaných byl warfarin podáván 51 % 
nemocných. V mnohorozměrové regresní analýze se ukázalo, že 
u nemocných v dialyzačním léčení se warfarin předepisuje s nižší 
frekvencí než u nedialyzovaných stejně nemocných pacientů (OR 
0,83; 95% CI: 0,74–0,92). Ve skupině dialyzovaných nemocných 
s warfarinem bylo více pacientů s městnavým srdečním selháním 
a diabetem a současně s anamnézou menšího počtu krvácivých 
příhod v porovnání se skupinou dialyzovaných pacientů neužíva‑
jících warfarin. Tato skupina také měla vyšší riziko CMP podle 
skóre CHADS2, což byl jeden z hlavních důvodů, proč u ní byla 
warfarinizace zahajována.

Výsledky studie ukázaly, že u  dialyzovaných nemocných uží‑
vajících warfarin nebyla nižší incidence CMP v porovnání s dia‑
lyzovanými newarfarinizovanými (incidence 3,37 vs. 2,91/100 
paciento‑roků; p = 0,44), zatímco u nedialyzované populace sní‑
žilo užívání warfarinu riziko vzniku CMP signifikantně (2,19 vs. 
2,51/100 paciento‑roků; p < 0,001). I po zohlednění všech přídat‑
ných faktorů nesnížila warfarinizace riziko CMP u dialyzovaných 
nemocných proti newarfarinizovaným dialyzovaným (adjustova‑
né relativní riziko – HR – 1,14; 95% interval spolehlivosti – CI: 
0,78–1,67), zatímco u nedialyzovaných nemocných se toto rizi‑
ko snížilo o 13 %.

Pokud jde o riziko krvácení, pak toto bylo zvýšeno jak u sku‑
piny dialyzovaných, tak u nedialyzovaných v případě, že nemoc‑
ní užívali warfarin. Toto riziko zůstalo zvýšené i po adjustaci vý‑
sledků na další faktory a bylo u dialyzovaných nemocných vyšší 
o 44 % (adjustované HR 1,44; 95% CI: 1,13–1,85) a u nedialyzova‑
ných bylo vyšší o 19 % (adjustované HR 1,19; 95% CI: 1,16–1,22).

Autoři tedy svou retrospektivní analýzu shrnují tak, že užívání 
warfarinu nesnižuje u dialyzovaných nemocných riziko ischemic‑
ké CMP, ale zvyšuje riziko krvácivých komplikací.

QQ KOMENTÁŘ
Prof. MUDr. Romana Ryšavá, CSc.

Komentovaná studie ukazuje, že podávání warfarinu u dialyzova­
ných nemocných nesnižuje riziko vzniku ischemické CMP u jedin­
ců s AF, ale naopak znamená zvýšené riziko krvácivých komplikací. 
U nedialyzovaných jedinců je riziko krvácení při terapii warfari­
nem také zvýšené, ale ne tak závažně, ale hlavně jeho užívání vede 
ke snížení rizika vzniku CMP.

Zvýšené riziko krvácivých komplikací u dialyzovaných nemocných 
v případě jejich warfarinizace je dáno nejenom užíváním léku sa­
motného, ale také jejich zvýšeným rizikem ke krvácení. Toto riziko je 
dáno několika nezávislými faktory: trombocytopatií spojenou s uré­
mií, abnormalitami v některých koagulačních faktorech, podáváním 
antikoagulační léčby během hemodialýzy a současně antiagregační 
léčby (někdy i duální) z důvodu udržení průchodnosti arteriovenóz­
ní (AV) spojky. U starších nemocných hraje roli i zvýšená fragilita 

cévní stěny kapilár. Riziko krvácení do CNS často zvyšuje i špatně 
kontrolovaná hypertenze.

Pokud se podíváme na výsledky výše uvedených studií, které se po­
koušely nalézt odpověď na to, zda warfarin u dialyzovaných nemoc­
ných s AF v prevenci CMP podávat, či nikoli, data nejsou konzistent­
ní. Chan a spol. (Chan et al., 2009) ve své studii u 1 671 nemocných 
podstupujících chronickou hemodialýzu ukázali 1,9krát vyšší riziko 
složeného sledovaného ukazatele (hospitalizace pro ischemickou či 
krvácivou CMP, transitorní ischemickou ataku či úmrtí) při podá­
vání warfarinu než ve skupině, která jej neužívala.

Wizemann a spol. (Wizemann et al., 2010) stratifikovali riziko 
podávání warfarinu podle věku nemocných a zjistili, že u nemoc­
ných mladších 75 let nevede jeho podávání ke snížení složeného sle­
dovaného ukazatele (hospitalizace či úmrtí z důvodu CMP či ja­
kékoli cerebrovaskulární příhody), zatímco u nemocných starších 
75 let je toto riziko zvýšeno 2,2krát. Winkelmayer a spol. (Winkel­
mayer et al., 2011) ve svém retrospektivním sledování neprokáza­
li vliv warfarinu na snížení rizika ischemické CMP, ale významně 
(2,4krát) se zvýšilo riziko hemoragické CMP. Warfarin v této stu­
dii užívalo jen 11 % nemocných (249/2 313). Jednou z mála stu­
dií, která deklarovala pozitivní účinek warfarinu na  snížení ri­
zika ischemické CMP, byla studie Olesena a  spol. (Olesen et al., 
2012). V této studii, kde warfarinem bylo léčeno 20 % nemocných 
(178/901), došlo při jeho užívání ke snížení složeného sledovaného 
ukazatele (hospitalizace či úmrtí na CMP nebo systémovou trom­
boembolickou příhodu) o  56 %. O  reprezentativnosti této studie 
ale ostatní autoři vedou diskuse, a  to z řady důvodů: studie byla 
poměrně malá, bylo zde velmi nízké zastoupení diabetiků (14 %) 
a hypertoniků (54 %), nemocní měli v porovnání s jinými studiemi 
či např. s registrem Dialysis Outcomes and Practice Patterns Stu­
dy (DOPPS) velmi nízké vstupní riziko krvácení (vyjádřeno po­
mocí skóre HAS‑BLED). Je tedy možné, že zde byla uplatněna ur­
čitá „pozitivní“ selekce zdravějších nemocných. Pozitivní vliv léčby 
warfarinem také ukázala nedávná švédská studie (Carrero et al., 
2014), která hodnotila, jaký účinek mělo jeho podávání po  pro­
puštění z nemocnice u více než 24 000 nemocných po akutním IM 
s  AF. Warfarin vedl k  signifikantnímu snížení rizika úmrtí, IM 
a ischemické CMP a jeho užívání nebylo spojeno se zvýšeným rizi­
kem krvácení. Tento pozitivní trend byl pozorován nejen v obecné 
populaci, ale i u nemocných s různými stadii CKD. U skupiny 478 
nemocných s glomerulární filtrací (GF) ≤ 15 ml/min došlo ke sní­
žení počtu sledovaných příhod o 43 % (95% CI: 14–63 %), zatím­
co riziko krvácení se nezvýšilo.

Učinit tedy konzistentní závěr ze všech těchto studií (i s ohledem 
na tu komentovanou) je velmi obtížné, jelikož se jednotlivé studie li­
šily v definici složeného sledovaného ukazatele, zastoupení diabetiků 
a hypertoniků, procentu nemocných užívajících warfarin i ve vstup­
ním riziku krvácení. Komentovaná studie měla navíc řadu limitací, 
mezi které je třeba zahrnout skutečnost, že většina informací o ne­
mocných byla retrospektivně získávána z administrativních data­
bází pojišťoven, které (i při nejlepší vůli) nemohou nahradit indivi­
duální data získaná prospektivně přímo ze zdravotnických zařízení 
či od sledujících lékařů. Dále nezohledňovala etnikum pacientů, ne­
poskytovala informaci o výši INR v případě léčby warfarinem, ne­
zohledňovala rozdíly mezi dialyzačními modalitami (hemodialýza 
vs. peritoneální dialýza) a zahrnovala jen nemocné, kteří byli pro 
AF hospitalizováni (nepochybně značná část jich byla léčena am­
bulantně). Do doby, než proběhnou větší, randomizované studie, je 
tedy nutné konstatovat, že pro rutinní podávání warfarinu u dia­
lyzovaných nemocných s AF nemáme dost důkazů a rizika pravdě­
podobně převyšují potenciální přínos.
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Každá hodina studené ischémie 
se počítá

Debout A, Foucher Y, Trébern‑Launay K, et al. Each additional hour of cold 
ischemia time significantly increases the risk of graft failure and mortality 
following renal transplantation. Kidney Int 2015;87:343–349.

Zavedení nových imunosupresivních schémat a především in‑
dukční terapie znamenalo snížení výskytu akutních rejek‑

cí v poslední dekádě. Avšak střednědobé výsledky transplantací 
a přežití nemocných se nezlepšily tak, jak se očekávalo. Jednou 
z příčin může být vyšší věk dárců a příjemců a vyšší zastoupe‑
ní marginálních dárců. Podstatně se nezměnil ani výskyt opož‑
děného rozvoje funkce štěpu (delayed graft function, DGF). 
V 25–50 % případů transplantací od zemřelých dárců se funk‑
ce transplantované ledviny nerozvine ihned po operaci a je po‑
třeba provést v  prvním týdnu dialýzu. Opožděný rozvoj funk‑
ce štěpu ovlivňuje střednědobé výsledky transplantací, je spojen 
s vyšším výskytem akutních rejekcí a prodloužením hospitaliza‑
ce. Jeho příčiny jsou multifaktoriální, ale doba studené ischémie 
je nejdůležitější z nich. Ischemický inzult stojí na počátku pato‑
fyziologických procesů, které se následně projeví v morfologic‑
kých změnách.

I když je vliv studené ischémie na výsledky transplantací dob‑
ře znám, v literatuře jsou výsledky heterogenní, a některé studie 
dokonce nenašly vztah mezi studenou ischémií a přežitím štěpů. 
Není také jasné, zda studená ischémie představuje kontinuální ri‑
zikový faktor, nebo zda existují hranice, za kterými je transplantace 
již riziková. Zatímco Opelz (Opelz et Dohler, 2007) neshledal vý‑
znamné rozdíly v přežití štěpů v případě studené ischémie trvající 
maximálně 18 hodin, ischémie delší než 30 hodin byla již identifi‑
kována jako riziková v jiné studii. Rovněž není jasné, zda doba stu‑
dené ischémie je spojena s rizikem pro přežití pacientů samotných.

Analyzováno bylo 4 777 nemocných po  transplantaci ledviny 
registrovaných prospektivně v databázi DIVAT ve Francii. Vstup‑
ní kritéria pro analýzu představovala první transplantace ledviny 
v letech 2000–2011 od dárců se smrtí mozku a imunosuprese tac‑
rolimem a mykofenolát mofetilem. Doba studené ischémie byla 
definována jako čas od začátku chladné prezervace do reperfuze. 
Do  multivariantní analýzy byli zahrnuti jenom pacienti, u  kte‑
rých byly k dispozici všechny údaje o rizikových faktorech, které 
mohou DGF ovlivnit (doba studené ischémie, věk dárce, pohla‑
ví dárce, poslední koncentrace kreatininu před odběrem u dárce, 
příčina úmrtí dárce, typ dialýzy, hodnoty vyšetření panelu reak‑
tivních protilátek [PRA]). Nebyly analyzovány transplantace s pří‑

strojovou pulsatilní perfuzí štěpu. Nakonec bylo do studie zahr‑
nuto 3 839 nemocných.

Doba studené ischémie byla nejdříve arbitrárně rozdělena 
na skupiny 6–16 h, 16–24 h, 24–36 h a > 36 h. Statistický model 
nebyl adjustován na DGF a výskyt akutní rejekce. Výsledky přežití 
štěpů byly cenzorovány vzhledem k úmrtí nemocných s funkčním 
štěpem, přežití nemocných bylo cenzorováno vzhledem k úmrtí 
po selhání funkce štěpu. Doba studené ischémie byla do statistic‑
ké analýzy zahrnuta jako kontinuální proměnná.

Průměrná doba studené ischémie byla 20,6 hodiny (rozpětí 
6,0–58,6 hodiny); 33 % procent nemocných mělo studenou is‑
chémii v trvání 6 až 16 hodin, u 40 % trvala mezi 16 a 24 hodina‑
mi, u 22 % mezi 24 a 36 hodinami a 4,7 % nemocných (n = 181) 
mělo studenou ischémii delší než 36 hodin. V průběhu dekády 
byl pozorován pokles délky trvání studené ischémie (z 23 h v roce 
2000 na 16,3 h v roce 2011). Delší doba studené ischémie byla po‑
zorována u nemocných s kardiovaskulárním onemocněním, hy‑
pertenzí, u pacientů léčených hemodialýzou, u nemocných s pro‑
tilátkami proti antigenům II. třídy dle vyšetření PRA, u starších 
dárců, u dárců s cerebrovaskulární příčinou smrti a u příjemců 
s depleční indukční léčbou. Výskyt DGF dosahoval 22 % v pří‑
padě ischémie trvající 6–16 hodin, 40 % v případě ischémie del‑
ší než 24 hodin.

Přežití štěpů v prvním, pátém a desátém roce bylo 95 %, 88 % 
a 77 %, přežití nemocných ve stejných intervalech bylo 98 %, 93 % 
a  87 %. V  průběhu sledování došlo u  449 nemocných ke  ztrátě 
funkce štěpu a 238 nemocných zemřelo s funkčním štěpem. Se‑
lhání funkce štěpu a  úmrtí s  funkčním štěpem byly nejčastější 
v prvním roce po transplantaci. Nemocní s dobou studené isché‑
mie 6–16 hodin měli absolutní riziko ztráty štěpu v prvním, pátém 
a desátém roce 4 %, 10 % a 20 % a riziko smrti s funkčním štěpem 
1 %, 6 % a 11 %. Pacienti s ischémií v trvání 16–24 h a 24–36 h 
měli rizika podobná (5 %, 13 % a 24 % pro selhání štěpu a 3 %, 
7 %, 13 % pro úmrtí). Rizika byla vyšší u nemocných s dobou stu‑
dené ischémie delší než 36 hodin (8 %, 13 % a 36 % pro selhání 
štěpu a 5 %, 15 % a 22 % pro úmrtí).

Každá hodina studené ischémie zvýšila riziko ztráty funkce ště‑
pu 1,013krát. Například nemocní s ischémií trvající 12 hodin měli 
o 8 % vyšší riziko než nemocní s ischémií trvající poloviční dobu 
(1,01312‑6). Tento vztah byl nezávislý na ostatních faktorech. Po‑
dobně byl zachován signifikantní vztah mezi délkou trvání stude‑
né ischémie a rizikem úmrtí pacientů s funkčním štěpem. Riziko 
se zvyšovalo s  každou hodinou 1,018krát. Takže například ne‑
mocní s ischémií trvající 30 hodin měli o 53 % vyšší riziko úmrtí 
než nemocní s ischémií, která trvala 6 hodin (1,01830‑6). Rovněž 
toto riziko bylo nezávislé na ostatních faktorech. Při analýze ne‑
bylo nalezeno žádné aditivní riziko v případě ECD (extended cri‑
teria donor) dárců (tzv. marginální dárci). Výsledky analýzy tak 
byly zcela nezávislé na domnělých klinických parametrech ovliv‑
ňujících výsledek transplantace.

Tato práce tak poprvé prokázala, že doba trvání studené isché‑
mie ovlivňuje střednědobé přežití štěpů i pacientů po transplantaci 
ledviny, a dokonce že každá hodina studené ischémie navíc před‑
stavuje signifikantní riziko v porovnání s kratší ischémií.

QQ KOMENTÁŘ
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Opožděný rozvoj funkce štěpu (DGF) představuje signifikantní rizi­
ko pro krátkodobé i střednědobé výsledky transplantací ledvin. Proto 
je mu recentně věnována velká pozornost z pohledu plátců a posky­
tovatelů zdravotní péče a samozřejmě také farmaceutických společ­


