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Podla Coxovej regresnej analyzy CPG+ po KVS prihode vedie k rychlej$iemu vzostupu rizika elevicie KP s vekom
(-2 log likelihood: 93,8) resp. s casom, ktory uplynul od prekonania prihody (-2 log likelihood: 87,0).

Zaver: Antichlamydidlna séropozitivita je spojena so zvysenou karbonylaciou proteinov u pacientiek po KVS prihode,
¢o suponuje vyznam stupria oxida¢ného poskodenia proteinov ako markera zavaznosti chlamydiovej infekcie v kon-
texte kardiovaskularnych ochoreni.

Uprava cirkadianneho rytmu tlaku krvi po kratkodobej lietbe lisinoprilom u pacientov
s artériovou hypertenziou

Vachulova A., Lietava J., Husar R., Dukat A.
II. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava

Cil: Porucha cirkadianneho rytmu tlaku krvi (TK) u pacientov s artériovou hypertenziou je charakterizovand chyba-
nim poklesu tlaku krvi v no¢nych hodindch (non dipper), je spojena so zdvaznejsim stupriom ochorenia a vedie k akce-
lerovanému poskodeniu ciefovych organov. Vplyv antihypertenzivnej liecby na tGpravu cirkadidnneho rytmu TK nebol
dostatocne sledovany.

Pacienti a metédy: 24hodinové monitorovanie tlaku krvi pred a po 12tyzdnovej liecbe lisinoprilom sme zrealizovali
u 162 pacientov s miernou a stredne tazkou hypertenziou.

Vysledky: Po liecbe lisinoprilom doslo k signifikantnému poklesu systolického (139,5 + 13,07 vs 127,7 + 11,31 mm Hg;
p <0,001) a diastolického (83,1 + 8,37 vs 75,3 = 7,75 mm Hg; p < 0,001) tlaku krvi. Nedoslo k zlepseniu variability systo-
lického (15,2 + 3,54 vs 15,2 + 3,92 mm Hg; NS) ani diastolického (11,6 + 2,67 vs 12,1 + 3,01 mm Hg; NS) tlaku krvi.
Doslo k signifikantnému znizeniu poctu pacientov s paradoxnym vzostupom TK v nocnych hodinach (16,4 % vs 6,2 %,
p < 0,05) a non dipping chronogramu: 44,4 % vs 38,5 %. Pocet dipperov sa zvysil z 32,7 % na 39,5 % a mierne sa zvysil
pocet pacientov s poklesom systolického TK > 20 mm Hg z 6,2 % na 7,4 % (NS).

Zaver: Po liecbe lisinoprilom doslo k signifikantnému poklesu systolického a diastolického tlaku krvi a k dprave cirka-
didnneho rytmu tlaku krvi u pacientov s miernou a stredne tazkou artériovou hypertenziou. Variabilita krvného tlaku
nebola signifikantne zlepSend.

Nefrologie

Peritonitida vyvolana Alcaligenes xylosoxidans

Hor¢icka V. jr', Razickova M.', Zadrazil J.!, Krejéi K., Strebl P}, Al Jabry S.', Horak, V.?
'L interni klinika LF UP a FN Olomouc
2 Ustav mikrobiologie LF UP a EN Olomouc

Akutni peritonitida nemocnych [é¢enych peritonedlni dialyzou je jednou z nejvaznéjsich komplikaci této metody na-
hrady funkce ledvin. Antibiotickd 1é¢ba v pripadé nékterych infekénich agens selhava a vyzaduje extrakei peritonedlni-
ho katétru a nékdy i ukonceni 1écby peritonedlni dialyzou. V nasem sdéleni informujeme o pfipadu 61leté peritonealné
dialyzované nemocné postizené peritonitidou, jez byla zptisobena mélo obvyklym, avsak obdvanym agens - Alcaligenes xy-
losoxidans, subsp. denitrificans. Souéasti sdéleni je ptehled literarnich zku$enosti s peritonitidou vyvolanou uvedenym
mikrobem. Tato nefermentujici G-negativni ty¢inka mitize zptisobit zejména u oslabenych jedincti také meningitidu,
endokarditidu, osteomyelitidu, bakteremii a katétrovou sepsi, cholecystitidu, pneumonii nebo infekci mocového trak-
tu. Uskali 1é¢by peritonitidy vyvolané Alcaligenes xylosoxidans spociva v ¢asté rekurenci infekce zptisobené vysokou odol-
nosti bakterie, kterd je ddna produkci nékolika variant B-laktamdzy prostfednictvim intra- i interspecificky prfenasenych
extrachromozomalnich plazmida. Multifaktorialni rezistence k p-laktamovym antibiotiktim umoziuje pfirovnat pri-
béh onemocnéni vyvolanych kmeny Alcaligenes xylosoxidans k infekttim enterobakterovym a pseudomonadovym. Klinic-
ky prtibéh peritonitidy negativné ovliviiuje i zna¢na adherence mikroorganizmii k povrchu katétrii a schopnost bak-
terie dlouhodobé poskodit funkéni charakteristiky pobfisnice. Nase zkusenost a analyza literdrnich tidajt nasvédcu-
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ji, Ze vysokd rezistence a obvykle komplikovany pribéh infekce Alcaligenes xylosoxidans jsou diivodem k agresivni a pro-
longované 1écbé. K extrakei peritonealniho katétru nutno ptistoupit v piipadé, ze nedojde jiz v prvnich dnech 1é¢by pe-
ritonitidy k dobré odezvé na antibiotickou lécbu.

Extrakorporalni ultrafiltrace ascitu — metoda ieSeni refrakterniho ascitu

Hruby M., Kosatikova Z., Zahélkova J.
III. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Refrakterni ascites je zdvaznou komplikaci mnoha etiologicky rtiznorodych stavii. Mtize byt komplikujicim jevem ja-
terni cirhdzy, hepatorendlniho syndromu, nefrotického syndromu riizné priciny, ale i méstnavého srde¢niho selhani
¢i karcinomatdzy peritonea. Refrakterni ascites je definovan jako ascites nereagujici na diuretickou terapii v urcenych
davkach a pri rezimové restrikci soli v dieté nebo ascites s rozvojem diuretickou terapii podminénych komplikaci
neumoznujicich adekvarni davky diuretické terapie. Terapeuticky je mozno v tomto ptipadé vyuzit vice metod s rtiz-
nou ndroc¢nosti provedeni, z nichz mnohé jsou v rtizné mife zatizeny komplikacemi nebo je nelze pouzit pri zdklad-
nim onemocnéni. Jednou z moznosti fesenti je i extrakorporalni ultrafiltrace ascitu (EUA), kterou jsme pouzili v nasem
hemodialyza¢nim centru zatim u 4 pacientt. Etiologickou pri¢inou ascitu byla ve 3 pfipadech jaterni cirhéza, v 1 pak
akutni alkoholicka hepatitida. Ve 3 pfipadech byla EUA provedena opakované, v 1 pripadé zatim jednou. V souladu
s literarnimi idaji jsme pfi uziti zminéného terapeutického postupu neregistrovali zddné komplikace souvisejici s po-
uzitou metodou, ve vSech pripadech byla metoda pacienty dobre snasena. Laboratorné jsme prokazali zvyseni hladi-
ny albuminu i celkové bilkoviny v ascitu, ve 3 ptipadech pak i nartst hladin albuminu a celkové bilkoviny v séru. Dle
nasi zkusSenosti se jevi extrakorpordlni ultrafiltrace refrakterniho ascitu jako metoda bezpec¢na, dobfe tolerovana, ne-
naro¢nd a proveditelnd za pouziti bézné dialyzac¢ni techniky.

SRAGE — solubilni receptor pro produkty pokrotilé glykace (AGEs)
u pacient s onemocnénim ledvin

Kalousova M.!, Hodkova M.2 Kazderova M.% Tesaf V.2, Dusilova-Sulkova S.°) Zima T.!

'Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky 1. LF UK a VFN Praha
*Klinika nefrologie 1. LF UK a VEN Praha
? Interni oddéleni Strabov 1. LF UK a VEN Praba

Uvod: Produkty pokrocilé glykace (advanced glycation end products - AGEs) hraji vjznamnou roli v patogenezi fady
chronickych onemocnéni a jejich komplikaci, napf. diabetes mellitus a chronického selhani ledvin. AGEs maji fadu to-
xickych ucink, z nichz nékteré jsou zprostfedkovany pres receptor RAGE (receptor pro AGEs). U pacienti se snize-
nou funkci ledvin je patrnd zvySend akumulace AGEs a zvysend exprese RAGE. Solubilni RAGE (sRAGE) je pfirozené se
vyskytujici inhibitor AGE-RAGE ptisobeni. Cilem studie bylo popsat vztah sSRAGE k funkci ledvin a dialyze.

Soubor: Sledovand skupina se sklddala z 80 osob - 20 chronicky hemodialyzovanych nemocnych (HD), 14 pacientt
lécenych peritonealni dialyzou (PD), 25 pacientt s riiznym stupném snizeni funkce ledvin a 21 zdravych osob. sSRAGE
byl stanoven imunochemicky (ELISA) a rutinni biochemické parametry byly méfeny akreditovanymi metodami.
Vysledky: sRAGE je vyznamné zvySen v séru dialyzovanych nemocnych (HD i PD) ve srovndni s kontrolami
(3119 + 968,4 pg/ml u HD a 3641,8 + 1740,4 pg/ml u PD vs 1405,1 + 426,1 pg/ml u kontrol, p < 0,001 vs kontroly, HD
vs PD nesignifikantni). SRAGE se zvysuje v pritbéhu HD s low flux polysulfonovymi membranami (3119 + 968,4 pg/ml
pred HD a 3683,8 + 1234,8 pg/ml po HD, p < 0,005). U PD pacientii je SRAGE detekovatelny v pouzitém dialyzitu
(medidn 83,0 pg/ml, interkvartilové rozmezi 9,2-112,7 pg/ml) a koreluje s hodnotami v séru (r = 0,69, p < 0,05). U pa-
cientt s riiznym stupném renalni insuficience koreluje s RAGE se sérovym kreatininem (r = 0,55, p < 0,05), vztah ke
clearance kreatininu je hyperbolicky.

Z3avér: Muzeme shrnout, ze SRAGE souvisi se zménami funkce ledvin a je vyznamné zvySen predevsim u dialyzova-
nych pacienttl. Je otazkou, zda se jedna jen o epifenomenon provazejici snizenou funkci ledvin ¢i o upregulaci z diivo-
du ochrany pfed toxickymi vlivy AGEs.

Prdce byla podporena grantem IGA MZ CR NR/8094-3.
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Subklinickeé rejektni a toxické poskozeni transplantované ledviny,
vliv na rozvoj chronické transplantaini nefropatie

Krejéi K.', Zadrazil J.', Tichy T.”, Al Jabry S.', Bachleda P.’

I interni klinika LF UP a FN Olomouc

2Ustav patologie LF UP a EN Olomouc
11 chirurgickd klinika LF UP a FN Olomouc

Vychodisko: Chronicka transplantacni nefropatie (CHTN) predstavuje pomérné $patné definovanou jednotku, ozna-
¢ujici ireverzibilni poskozeni $tépu multifaktoridlni etiologie. Za jeji rozvoj je zodpovédna celd fada dobte definova-
nych alloantigen dependentnich a alloantigen non-dependentnich faktort.

Cil: Cilem prace bylo pokusit se identifikovat nové a bézné diagnostice doposud unikajici faktory, potencidlné ovliv-
nujici progresi chronickych zmén $tépu, a definovat jejich tGcast na rozvoji CHTN.

Metodika: Do prezentované studie bylo zarazeno 77 transplantovanych nemocnych, u kterych bylo provedeno celkem
184 protokolarnich biopsii $tépt. Biopsie byly provadény 3. tyden, 3. mésic a 1 rok po transplantaci. Na podkladé vy-
sledkt bioptickych vysetieni a definovanych kritérii byl soubor rozdélen na srovnavaci skupinu s normalnim histolo-
gickym nélezem a ostatni sledované skupiny s vyskytem toxicity kalcineurinovych inhibitort (CI), hrani¢nich zmén
a subklinické akutni rejekce (SAR). Pomoci Banffského skére chronickych zmén (BSS) v sekvenénich protokoldrnich
biopsiich byl posouzen vliv téchto patologickych nélezt na progresi chronickych zmén. Byl také sledovan rozdilny vliv
imunosupresivnich protokolti zahrnujicich takrolimus oproti protokoliim s cyklosporinem A na rozvoj sledovanych
zmén a progresi CHTN.

Vysledky: Ve 3. tydnu byl zjistén prekvapivé nizky vyskyt normalnich histologickych nalezii, a to u 21 % a ve 3. mési-
ciu 16 % pacientti, na konci jednoro¢niho sledovani pak jen u 9 % pacientii. Naopak vysoky byl zachyt hrani¢nich
zmén, a to 24 % ve 3. tydnu, 32 % ve 3. mésici a 24 % v 1. roce po transplantaci se statisticky signifikantnim nartstem
BSS skére v rozmezi 3. tydne a 1 roku (p = 0,033). Vyskyt SAR v jednotlivych obdobich byl zaznamendn u 9 % resp.
18 % resp. 9 % souboru se zietelnym ndriistem BSS skore jiz mezi 3. tydnem a 3. mésicem (p = 0,042). Chronické irever-
zibilni zmény se vyskytly v 1. roce po transplantaci u 27 % pacientti. Izolované histologické znamky toxicity CI jsme
v nasem souboru zachytili pomérné ziidka a roli toxicity CI v rozvoji CHTN nebylo mozno v nasem souboru validné
posoudit. Pfi hodnoceni obou podavanych CI jsme nezjistili signifikantni rozdil v jejich vlivu na rozvoj hrani¢nich
zmén, SAR ani CHTN.

Zavér: Aplikace stale u¢innéjsich imunosupresivnich protokolt provizena zfetelnym poklesem incidence klinicky ma-
nifestni akutni rejekce neni provizena srovnatelnym poklesem vyskytu subklinickych rejekénich forem. Patogenni po-
tencidl SAR a pfipadné hrani¢nich rejekénich zmén miize byt jednou z dilezitych pficin limitovaného dlouhodobého
piezivani §tépt.

Vyvoi anémie u pacientd s chronickou transplantaini nefropatii po konverzi
Z kalcineurinové imunosuprese na sirolimus

Mares J., Reischig T., Opatrny K. jr.

L interni klinika LF UK a FN Plzen

Vychodisko: Chronickd transplantacni nefropatie (CAN) je nejcastéjsi pricinou dysfunkce stépu v pozdnim obdobi
po transplantaci ledviny. Na progresi CAN se rliznou mérou podili imunologické i neimunologické faktory, proto jsou
vyvijena nova imunosupresni schémata, kterd by umoznila dosazeni rovnovahy mezi chronickou rejekei (pfi nedosta-
te¢né imunosupresi) a nefrotoxicitou kalcineurinovych inhibitort (CI). Jednim z moznych pfistupti je nahrazeni CI si-
rolimem - novym imunosupresivem bez nefrotoxickych acink, ale se silnym antiproliferativnim efektem. Probéhlo jiz
nékolik studii cilenych na ovéfeni ti¢cinnosti kombinaci obsahujicich sirolimus, relativné mélo pozornosti vsak bylo za-
tim vénovano vyskytu a vyznamu nezddoucich téinka téchto schémat.

Cil studie: Primarni - vyskyt a klinicky vyznam myelotoxickych a¢inkd imunosuprese zaloZené na sirolimu, sekun-
déarni - ovlivnéni progrese CAN po konverzi z imunosuprese zalozené na CI na imunosupresi se sirolimem

Soubor a metodika: 26 pacientti (16 muzd, 10 Zen) ve véku 47 (27-64) let, 44 (7-148) mésict po transplantaci ledvi-
ny, s biopticky prokazanou CAN podstoupilo konverzi z imunosuprese zalozené na CI (cyklosporin A nebo takroli-
mus) na imunosupresi bez CI v priibéhu 3 let. Po dosazeni cilové hladiny byli pacienti sledovini ambulantné s perio-
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dou 6-8 tydnti. U 6 pacientii bylo sledovani ukonceno diive béhem 6 mésicti, tito nemocni nebyli zafazeni do zavérec-
né analyzy.

Vysledky: K rozvoji anémie doslo
u 56 % pacienti, u 25 % nemoc- pramér Hb  obj.ery leuko trombo Zelezo  transferin
nych byla nutna iééba erytropoeti- (st. chyba) [¢/1] [£1] [10°/1] [10°/1]  [pmol/1] (/1]
nem. ve sledovaném obdobi se pred konverzi 111* 94* 7,2% 212* 81 20

’ . 34 1,6 0,5 14 1,8 0,6
funkce stépu dale zhorsila u 13 % ) (3:4) (L6) ©5) ( l (L) ©6)
pacientti, stabilizovala se u 38 % po konverzi 1225; (819;) (569; 15% (120’56) (3’%
pacientt a zlepsila se u 50 % pa- ’ ’ ’ ’ ’

cientt. Dalsi vysledky viz tab.

Zavér: Konverze CI imunosuprese na sirolimus vede ke zlepSeni rendlnich funkeci u ¢4sti nemocnych s prokdzanou
chronickou transplanta¢ni nefropatii. Tato konverze je nejuspésnéjsi u nemocnych s inicidlni hodnotou sérového krea-
tininu pod 300 pmol/l. Léc¢ba sirolimem je u téchto nemocnych spojena s progresi anémie. Tato komplikace byla v na-
$em souboru ovlivnitelna lé¢bou erytropoetinem a nevynutila si preruseni lécby.

Vyskyt a dopad deprese u dialyzovanych

Rehoiova J., Smrzova J., Surel S.
Hemodialyzacni stiedisko Interni gastroenterologické kliniky LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Uvod: Deprese je definovana jako syndrom soucasné se vyskytujicich p¥iznaku z oblasti nalady, somatiky, psychomoto-
riky a psychologie. Mtize byt pfi¢inou somatického onemocnéni a naopak mtize somatické onemocnéni doprovazet.
Metody: Vysetiili jsme pacienty naseho dialyza¢niho stfediska pomoci Self-rating depression scale (SDS), na jehoz
zakladé byl vypocitin SDS index, ktery vyjadiuje zdvaznost deprese. Vysetieno bylo 50 pacientti priimérného véku
65,5 let: 25 muzd, z toho 11 (22 %) nad 70 let, a 25 Zen, z toho 9 (18 %) nad 70 let.

Vysledky: Bylo zjisténo, ze 17 pacientt (34 %) nejevilo znamky deprese (z nich bylo 8 zen - 16 % - a 7 muza vSichni
mladsi 70 let, 2 muzi starsi 70 let). Z daného souboru 4 pacientky uzivaly antidepresiva (2 z nich zemfely do 4 mési-
cti) a 1 muz (zemfel do 2 mésicii). 20 pacientt (40 %) vykazovalo zndmky lehké deprese. Z toho byly 4 Zeny (8 %) pod
70 let véku - 3 uzivaly antidepresiva (2 zemfely do 3 mésicti, 3. po 5 mésicich). Z S Zen nad 70 let uzivaly 2 antidepre-
sivni terapii (1 zemfela do 2 mésict1). 3 muzi pod 70 let byli bez antidepresivni terapie a 8§ muzt nad 70 let - u jedno-
ho antidepresivni terapie v dobé testu, 2 pacientiim nasazena nové. Stiedné silnd deprese byla zjisténa u 9 pacientt
(18 %), z toho u 4 zen (8 %) pod 70 let - 2 uzivaly antidepresiva, 3. méla lé¢bu nasazenu pozdéji (zemrela do 2 mésicti).
1 Zena nad 70 let bez antidepresivni terapie (zemfela do 6 mésictl). Muzi se stfedné tézkou depresi byli 4 (8 %) pod
70 let - 2 uzivali antidepresivum (1 zemfel do mésice, druhy do 3 mésict). Tézka deprese byla zachycena u 4 pacientt
(8 %), z toho u 1 Zeny pod 70 let, u niz byla zahajena antidepresivni 1écba, u 2 Zen nad 70 let véku - u obou antidepre-
sivni terapie (zemiely do 4 mésicil) a 1 muz nad 70 let, ktery antidepresivni 1écbu netoleroval. Antidepresiva jsme indi-
kovali pribézné bez znalosti vysledku SDS indexu u 18 pacientti (36 %) (13 Zen, S muzti), u 3 pacientt (6 %) nasaze-
na pozdéji. Léceni byli vSichni pacienti s tézkou depresi.

Zavér: Tize deprese vyjadrend SDS indexem byla modifikovadna jiz nasazenou antidepresivni terapii. Mortalita byla
niz$i u nemocnych bez znamek deprese, ale u depresivnich pacientii nebyl nalezen vztah mezi mortalitou a SDS inde-
xem. Pacienti bez zndmek deprese nebo s lehkou depresi byli mladsi. Nenalezli jsme rozdil v SDS indexu mezi pohla-
vimi, ale tézkd deprese byla castéjsi u zen. U Zen jsme castéji indikovali antidepresivni lécbu.

Nedostatetna predialyzaini péte: ¢i je to chyba?

Smrzova J., Surel S., Rehotova J.
Dialyzacni a nefrologické oddéleni Interni gastroenterologické kliniky LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Vychodiska: Pacienti odeslani k nefrologovi teprve v dobé nutnosti zahajeni dialyzy maji v prvnich mésicich 1é¢by vi-
ce komplikaci i vyssi mortalitu nez ti, ktefi jsou odeslani ¢asné. Mdlo ale vime o tom, ktefi pacienti jsou odesilani po-
zdé a proc.

Metody: Vsichni pacienti, ktefi u nds zahdjili dialyza¢ni 1é¢bu za poslednich 30 mésica, byli rozdéleni do 2 skupin -
nemocni léceni nefrologem alesporl 3 mésice pred zahdjenim dialyzy (skupina A) a nemocni 1éceni kratsi dobu (sku-
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pina B). Zjistovali jsme, kdo k ndm nemocné odeslal, resp. neodeslal, a jak ¢asto pacient na nefrologii nedochazel z vlast-
niho rozhodnuti. Analyzovali jsme kvalitu predialyza¢ni péce (Iécbu erytropoetinem, nasiti AV fistule, vyzivu, kalcio-
fosfatovy metabolizmus) a potiebu hospitalizace pfi zahajeni dialyzy.

Vysledky: Do studie vstoupilo 95 pacienttl (43 % diabetikti pramérného véku 64,8 + 138 let, 46 muzii, 49 zen). Ve
skupiné A bylo 49 pacientti (55 % diabetikt, 26 muzt, 23 Zen), ve skupiné B bylo 46 nemocnych (33 % diabetikt, 20 mu-
z01 a 26 zen). Pacienti skupiny B méli tézsi anémii (Hb 86,7 + 13,4 vs 100,7 + 15,0 g/), nizsi kalcemii (2,15 = 0,35 vs
2,28 + 0,28 mmol/l) a nizsi hladinu albuminu (33,6 + 5,5 vs 37,1 + 4,8 g/1). Mezi skupinami jsme nenalezli signifikant-
ni rozdil ve véku, parametrech metabolizmu Zeleza, fosfatemii a hladiné intaktniho parathormonu. Pacienti ze skupi-
ny A byli k nefrologovi odesldni internistou ve 49 % pripadt, urologem v 22 %, praktickym lékafem v 12 %, diabetolo-
gem v 8 % a jinymi specialisty v 10 %. Pouze 3 nemocni (6 %) nedostate¢né spolupracovali. Skupina B zahrnovala paci-
enty s chronickym (41 pfipadi) i akutnim selhdnim ledvin ¢i nefrektomii (4 pfipady). Osoba pravdépodobné zodpo-
védna za jejich pozdni odeslani byl internista v 22 % pfipadi, internista ¢i diabetolog v 20 %, pouze diabetolog v 7 %,
urolog v 11 %, prakticky lékar v 11 % a jiny specialista v 4 % pripadt. V 9 % pacient prestal dochdzet k nefrologovi
av 15 % pripadi jsme nemohli rozhodnout, kde se stala chyba. Ze skupiny A mélo pfi zahdjeni dialyzy 61 % pacientt
mélo funkéni AV fistuli nebo peritonealni katétr (vs jen 7 % ze skupiny B) a pouze 31 % nemocnych bylo lé¢eno erytro-
poetinem (ale ze skupiny B zadny). Tuto lé¢bu nepotiebovalo ve skupiné A 10 % pacientt. 39 % vs 98 % pacienti mu-
selo byt pfi zahdjeni dialyzy hospitalizovano.

Zavér: Zeny a nediabetici byli ¢astéji odesilani do nefrologické péce pozdé. Internisté a diabetologové byli zodpovéd-
ni za téméf polovinu piipadi pozdniho odeslani, zatimco nejvyse ve ¢tvrtiné pripadt byla chyba na strané pacienta.
Nemocni léceni v predialyze nefrologem méli vys$si hodnoty hemoglobinu i sérového kalcia a albuminu a byli pfi za-
héjeni dialyzy méné ¢asto hospitalizovani, nicméné ani jejich 1écba neni optimdlni, co se anémie, tvorby AV fistule a lé¢-
by renalni osteopatie tyce.

Kardidlni markery (troponin T) u pacienti se selhanim ledvin v pravidelném dialyzainim léeni

Strebl P., Zadrazil J., Zahalkova J., Al-Jabry S., Hor¢i¢ka V., Hruby M., Krejéi K., Kosatikova Z.
IIL. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Troponin T a I jsou regula¢nimi proteiny, které kontroluji interakci mezi aktinem a myozinem. Srde¢ni troponin
T a I jsou specifickymi markery postizeni srde¢niho svalu. Lze je vyuzit i jako prognostického ukazatele pro hodnoce-
ni kratkodobé nebo dlouhodobé prognézy u pacienttt s korondrnim syndromem. U nemocnych s termindlnim selha-
nim ledvin v pravidelném dialyza¢nim léceni byvaji ¢asto koncentrace myoglobinu, CK, CK-MB a troponinu v séru fa-
lesné pozitivni. Zvysena hladina troponinu nekoreluje s hladinou kreatininu v séru a jeji etiologie ztistavd nejista. Frek-
vence vyskytu elevace hladiny troponinu T a I neni zavisld na zakladnim rendlnim onemocnéni. Zvysend hodnota tro-
ponin I byva u dialyzovanych pacientti méné casta nez elevace troponinu T. Troponin T miize davat zkfiZzenou reakti-
vitu se skeletalnim svalovym troponinem T. Elevace troponinu v rdmci terminalniho selhani ledvin ma vyznam pro
stanoveni kratkodobé i dlouhodobé prognézy i u jinak asymptomatickych pacienttl. Z dosavadnich zkuSenosti vyply-
vd, Ze dialyzovani nemocni s elevaci troponinu T maji az 7krat vyssi riziko amrti do 2 let. V nasem souboru jsme sle-
dovali chronicky dialyzované pacienty, ktefi byli rozdéleni do nékolika skupin podle miry kardidlniho rizika na zakla-
dé hodnot TK, echokardiografického nalezu, MBI, hypercholesterolemie a ev. pfitomnosti diabetu. Protoze hemodia-
lyza¢ni procedura ovliviiuje koncentrace troponinu v séru, sledovali jsme hladinu troponinu T pied a po dialyze.
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