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Pacient po transplantaci ledviny
v ambulanci internisty
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Klinika nefrologie, Transplantcentrum, IKEM Praha

Transplantace ledviny je metodou volby pro I1é¢bu kone¢ného stadia rendlniho onemocnéni. Zvysovanim poctd transplan-
taci a zlepSovanim péce o tyto pacienty narlsta pocet pacientd s funkénim stépem ledviny, kterym je potieba zabezpecit
adekvatni sledovani a lé¢bu a je zddouci ¢ast této péce prenaset na lékafe mimo transplantacni centra, a je tedy potieba
je s touto problematikou seznamovat. To je i cilem tohoto ¢lanku, ktery pojednava o nékolika ¢astych zdravotnich kom-
plikacich souvisejicich s transplantaci ledviny a spadajicich do kompetence internistd, jmenovité arteridlni hypertenze,
ktera je pfitomna u vétsiny pacientd po transplantaci i s ohledem na rliznou miru pretrvavajici rendini dysfunkce, a vliv
imunosupresiv, potransplantacni diabetes mellitus, dyslipidemie, na kterou se zaméfujeme z pohledu toho, Ze chronické
onemocnéni ledvin je brano jako ekvivalent ischemické choroby srdecni, a anémie.

Klicova slova: anémie, arteridlni hypertenze, diabetes mellitus, dyslipidemie, PTDM, transplantace ledviny.

Patient after kidney transplantation in outpatient internal clinic

Kidney transplantation is the first-choice treatment of the end-stage kidney disease. By increasing the number of kidney
transplants and by improving the care for these patients, there is increasing number of patients with a functional graft, who
need adequate follow-up and treatment. It is advisable to feasibly transfer some portion of the care to the doctors based
outside transplant centres and so it is necessary to make them familiar with these issues. That is also the purpose of this
article, which is focused on some of those frequent medical problems associated with kidney transplantations, which are
in competence of internal medicine doctors. These are namely arterial hypertension, present in majority of patients after
transplantation, frequently caused by persisting renal dysfunction of various degree and effect ofimmunosuppressants, post
transplant diabetes mellitus, dyslipidaemia, which is our focus because chronic kidney disease is considered a coronary heart
disease risk equivalent, and anaemia.

Key words: anaemia, arterial hypertension, diabetes mellitus, dyslipidaemia, kidney transplantation, PTDM.

Uvod

Transplantace ledviny je metodou volby lé¢by kone¢ného stadia
ledvinového onemocnéni u velké ¢asti pacientl. Aktivitou transplan-
tacnich center a zlepsujici se zdravotni péci pocet pacientl prezivaji-
cich s funkénim stépem rok od roku narUstd, dle Statistické rocenky
Ceské nefrologické spole¢nosti zilo v Ceské republice k 31. 12. 2016
4692 pacientt s funkenim stépem ledviny (1). Pacienti jsou po Uspésné
transplantaci ledviny obvykle propusténi z hospitalizace béhem 2. tydne
po operaci a dalsi standardni péce je vedena témér vyhradné ambu-
lantni cestou. Pfestoze je velkd ¢ast péce, zejména v obdobi ¢asné po
transplantaci, zabezpecovéna transplantacnimi centry, i z praktického

hlediska nelze o pacienty po transplantaci pec¢ovat pouze v nich a péce
o tyto pacienty se prendsi i do ambulanci v misté bydlisté pacienta,
prestoze priméarné nefrologickych. Obor interniho lékafstvi je siroky,
v tomto pfehledném ¢lanku zminim nékteré z oblastf, se kterymi mize
internista pfijit do styku u transplantovaného pacienta, resp. o kterych
je dobré mit védomost. K tomu, co je zékladem potransplantacniho
sledovani, tedy sledovéani renalni funkce, coz nenf primarnim tématem
tohoto ¢lanku, pouze dulezitd pozndmka: v pripadé zhorseni rendlni
funkce je kromé jinych potencidlnich pficin, které se v principu nelisf
od netransplantovanych pacientl, nutno myslet na rejekci, tedy proces
odhojovani stépu, ktery vyzaduje ¢asnou bioptickou verifikaci a ade-

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA:
MUDr. Tomas Rohal, tomas.rohal@ikem.cz
Transplantcentrum, IKEM Praha, Videnskéa 1958/9, 140 21 Praha 4

Cit. zkr: Vnitf Lék 2020; 66(4): e17-e21
Clének piijat redakcf: 29.9.2018
Clének pfijat k publikaci:  15.11.2019

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

/ Vniti Lék 2020; 66(4): e17-e21  / VNITRNI LEKARSTVI



E18 | PREHLEDOVE CLANKY

Pacient po transplantaci ledviny v ambulanci internisty

kvatni [é¢bu v transplantacnim centru. Na rejekci je potieba myslet
vzdy, pokud neni zfejma jind pricina vysvétlujici zhorseni rendini funkce.

Arterialni hypertenze

ArteridIni hypertenze (AH) je vyznamné spojena s chronickym
onemocnénim ledvin a je pfitomna u vétsiny pacientl podstupuijicich
dialyzacnf terapii, ale i u asi 80 % pacientd po transplantaci ledviny (2).
Mezi hlavni pficiny morbidity a mortality pacientl po transplantaci patif
kardiovaskularni komplikace, na kterych se etiologicky podili i AH. AH
je nezavisle spojena jak se zvysenym rizikem Umrti, tak se zvysenym
rizikem ztraty stépu (kazdych 10 mm Hg systolického tlaku zvysovalo
riziko 0 12, resp. 18 %) (3). Transplantaci ledviny se AH mUZe u pacienta
zménit, a to v obou smérech, zalezi na vice faktorech. Faktory spojené
s vy$sim vyskytem AH po transplantaci ledviny jsou zminény v Tab. 1.
V Casném pooperacnim obdobi jisté pfispiva k hypertenzi také ob-
vykle poddvana volumexpanze. Pouzivanim nizsich davek kortikoid{
a rychlejsi redukcf jejich davkovani v soucasnych imunosupresivnich
rezimech nenf vliv glukokortikoidd na dlouhodobou kompenzaci AH
tak vyznamny jako v minulosti. Pokud jde o kalcineurinové inhibitory
(CNI - calcineurin inhibitors), ty jsou pevnou soucasti vetsiny stavajicich
lécebnych protokold a jsou dllezitym faktorem AH. ZpUsobuji systé-
movou vazokonstrikci (zejména cyklosporin) kromé jiného zvysenou
produkci endotelinu (4), také ale pdsobi retenci sodiku (5). Stendza
rendinf arterie je zmifovana i z dGvodu, Ze se jedna o potencidlné resi-
telny stav, mezi nezavislé faktory asociované se stenézou rendini tepny
patti infekce CMV a opozdény rozvoj funkce stépu ledviny. Incidence
je popisovana v sirokém rozpéti (1-23 % pacient() (6), z vlastni zkuse-
nosti bych se ve smyslu incidence vyznamné stendzy prezentujici se
typickymi projevy (dlouhodobéji dekompenzovana hypertenze, néhlé
plicni edémy, nahlé zhorseni kompenzace krevniho tlaku) klonil k dolnf
hranici. Diagnostika se obvykle provadi v prvnim kroku sonograficky,
ptipadné pak angiograficky, lé¢ba je ve vétsiné piipadd angioplastikou
s pfipadnym zavedenim stentu.

Lécba AH vede k lepSimu prezivani stépd i pacientl, coz bylo pre-
zentovano na velké skupiné pacientt z registru Collaborative Transplant
Study (pres 24000 pacientt). U téch, ktefi méli v roce po transplantaci
systolicky krevni tlak > 140 mm Hg, ale méli ho kontrolovany < 140 mm
Hg do 3 let po transplantaci, bylo vyznamné lepsi prezivani stépd v po-
rovnan{ s pacienty s trvajici AH i 3 roky po transplantaci (RR — relative
risk 0,79, 95% Cl — confidence interval 0,73-0,86) (7).

Pro doporuceni cilového krevniho tlaku neexistujf pro pacienty po
transplantaci ledviny randomizované kontrolované studie. Jednotliva
doporuceni se lisi, iniciativa KDIGO z roku 2012 uvédi < 130/80 mm Hg,
silu doporucent a kvalitu dtikaz( ale zrcadli stupen doporuceni 2D, tedy
nejnizsi mozny (8). Autofi UpToDate navrhuji 140/90 mm Hg u pacient
bez diabetu nebo proteinurie a < 130/80 mm Hg u pacientt s diabetem
nebo proteinurii (2). Nova evropska doporuceni z roku 2018 specialni
doporucen( pro transplantované neuvadeji.

Kromé rezimovych opatfeni, kde je potfeba zdlraznit omezenf
prijmu soli zejména u pacientl uzivajicich CNI, mUze v rdmci terapie
pomoci redukce davky CNI, pfipadné zména imunosuprese na kom-
binaci bez CNI, v praxi ale Upravu imunosuprese provadime obvykle
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Tab. 1. Rizikové faktory pro vyskyt arteridIni hypertenze po transplantaci
ledviny. Upraveno podle (2)

Opozdény rozvoj funkce stépu/chronicka dysfunkce

Stépy od zemfelych darcl, zejména téch s rodinnou anamnézou arterialnf
hypertenze

Pritomnost nativnich ledvin

Cyklosporin, takrolimus a/nebo glukokortikoidy v terapii

Zvysend télesnd hmotnost

Stendza renalni arterie

Obr. 1. Potencidini rizikové faktory pro rozvoj PTDM dle (15)

Preexistujici riziko DM:

V&K (> 40 let), BMI (> 25),
rasa/etnikum, rodinna anamnéza,
kandidatni geny, prediabetes,
metabolicky syndrom

|

Dali: Zdnét:
Polycystéza ledvin, statiny == Riziko PTDM HCV, CMV, HLA neshody,
(?), bvitamin D, L Mg zemiely dérce, rejekce

Imunosupresiva:
kortikosteroidy
kalcineurinové inhibitory
mTOR inhibitory

upraveno podle [15]

pouze se zfetelem kimunologickému stavu pacienta a tato Uprava patif
do kompetence transplantologa.

V praxi jsou pouzivany prakticky viechny tfidy antihypertenziy,
vhodnost jejich pouZziti se méni s dobou od transplantace. Pfednost
je obvykle dévana blokatorlim kalciovych kandll s ohledem na jejich
Uc¢innost a mechanismus Ucinku, ktery pasobf proti vazokonstrikci
pUsobené CNI. Dle metaanalyzy COCHRANE z roku 2009 Ize kalciové
blokatory preferovat jako antihypertenzivum 1. volby (9), pfi zndmkach
prevodnéni je namisté podavani diuretik, z hlavnich tfid jsou bézné
podavéany betablokatory. Pokud jde o ACE inhibitory a sartany, ddkazy
pro jejich benefit v tvrdsich vystupech chybi, posledni randomizovana
kontrolovana studie s ramiprilem nepotvrdila, ze by jeho podavani
vyznamneé sniZilo vyskyt zdvojndsobenf sérového kreatininu, chronic-
kého rendlniho selhdni nebo umrti pacientl po transplantaci ledviny
s proteinurif (10). Pfi podavani non-dihydropyridinovych kalciovych
blokatort je nutné vzit do Uvahy jejich vyznamnou interakci s imuno-
supresivy (CNI'a mTOR inhibitory) a neupravovat davku bez nésledné
¢asné kontroly hladiny imunosupresiv.

NODAT/PTDM

NODAT (New Onset Diabetes After Transplantation), tedy nove vznikly
diabetes po transplantaci, resp. nyni doporuc¢ované oznaceni PTDM
(PostTransplantation Diabetes Mellitus), tedy potransplantacni diabetes
mellitus, je dalsi vyznamnou komplikaci s dopadem na prezivani stépd
i pacientU. ProtoZe je v 1. tydnech po transplantaci hyperglykemie pfi-
tomna u asi 90 % pacientd (11), doporucuje konsenzudlni dokument
diagnézu PTDM hodnotit az s odstupem nékolika tydnl pfi stabilnf
udrzovaci imunosupresivni [é¢bé (12). Jinak jsou kritéria pro diabetes
mellitus stejnd jako u jinych pacientd, glykovany hemoglobin nenidopo-
ru¢eno pouzivat k vylouceni PTDM v prvnich 3 mésicich po transplantaci,
protoze vysledek nemusi byt validni, nez dojde ke glykaci hemoglobinu
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v novych podminkéch (13) (rendlni funkce, imunosuprese), nicéné ze-
jména u vysokych hodnot je pravdépodobnost falesné pozitivity nizka
(12). Protoze je ordlnf glukdzovy tolerancni test pro praxi méné prakticky,
obvykle se pouziva la¢na glykemie a glykovany hemoglobin. Asi 1/3 pa-
vodné nediabetickych pacientl ma 6 mésict po transplantaci poruchu
glukézového metabolismu, pficemz rok po transplantaci je prevalence
PTDM dle amerického registru 5 % (14). PotenciéIni rizikové faktory pro
rozvoj PTDM jsou zndzornény na Obr. 1 (15).

Glukokortikoidy zpUsobuji hyperglykemii rdznymi mechanismy
av zavislosti na davce, vyssi davky jsou v dnesni dobé podavany pouze
v rdmci indukenf 1é¢by, béhem 2-3 mésicd jsou pacienti na udrzovaci
davce obvykle 5 mg prednisonu/den. V randomizované studii pub-
likované v roce 2015 mezi pacienty s Uplnym vysazenim kortikoidd
a s ponechanou nizkou udrzovaci davkou nebyl vyznamny rozdil ve
vyskytu PTDM 5 let po transplantaci, vice pacientd s ponechanymi
kortikoidy ale vyZzadovalo podavanfinzulinu (16).

Jak cyklosporin, tak jesté ve vétsi mife takrolimus jsou diabetogenni,
opét v zavislosti na davce. Plsobf zejména snizenim sekrece inzulinu, ale
pravdépodobné i zvysenim inzulinové rezistence. S PTDM byl asociovan
i sirolimus. Z infekénich agens je zndma souvislost mezi PTDM a infekcf
viry HCV a CMV. Z nékterych studif je popsdna i asociace polycystézy
ledvin se vznikem PTDM. Pro komplexné&jsi vyklad jednotlivych rizi-
kovych faktor( a pfislusné reference odkazuji na podrobny recentnf
prehledovy ¢ldnek od Shivaswamyho et al (15).

PTDM je asociovan s vys$si mortalitou a takeé s vyssim rizikem ztraty
stépu, které je ale zejména spojeno prave s umrtim s funkénim stépem
(13). Etiologicky se jedna vétsinou o kardiovaskularni pfihody (17). Také
je spojen s vyssim vyskytem infekci a ostatnimi diabetickymi kompli-
kacemi (13).

V rdmci terapie jsou samozfejmé namisté rezimova opatfent.
Pfipadnou Upravu chronické imunosuprese (redukce davek CNI, verze
z takrolimu na cyklosporin) je potfeba vazit s ohledem na imunologické
riziko pacienta a patif do rukou transplantologa. Uplné vysazeni malé
davky kortikoidd nenf doporuceno (13).

Hyperglykemie ¢asné po transplantaci béhem hospitalizace obvykle
korigujeme podavanim inzulinu. Pfi podavani pulznich kortikosteroid{
a rychlych zménach renéini funkce nezbyva, nez glykemie intenzivné
monitorovat a upravovat davky inzulinu. Dle tize poruchy glukézového
metabolismu je ve spoluprdci s diabetologem pacient event. vybaven
glukometrem a edukovan o inzulinoterapii. V pfipadé potieby nizkych
ddvek inzulinu jsou pacienti pfipadné jiz pred propusténim prevedeni
na peroralni terapii. Z perordlnich antidiabetik obvykle volime derivaty
sulfonylurey (v nasi praxi nejcastéji gliquidon, ktery Ize podavat i pfi po-
krocilé rendlnf insuficienci), pfipadné repaglinid, bezpecné a Gcinné se
jeviipodavani glipting, byt jsou data pro lé¢bu PTDM zatim z mensich
skupin pacientt (15). Vyhodou linagliptinu je absence potfeby upravovat
davku pfi rendini insuficienci. Jesté méné dat mame pro inkretinova
mimetika, kde je potencidlnim problémem vyznamnéjsi dopad na
vyprazdiovani zaludku a tim padem absorpci perordlni medikace
(15). S rostoucim uzivanim gliflozinC se objevuji i zkusenosti s jejich
podévanim u pacientl po transplantaci ledviny, na vice dat o jejich
ucinnosti a bezpecnosti ale jesté budeme muset pockat. Podavanf

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

PREHLEDOVE CLANKY | E19

Pacient po transplantaci ledviny v ambulanci internisty

Tab. 2. Doporucené ddvkovdni statind (mg/den) u dospélych pacientd
s CKD. Upraveno podle (24)

Statin eGFR G1-2 eGFR G3a-5 vcet-
né dialyzovanych/po
transplantaci
Fluvastatin jak obecnd populace 80 mg
Atorvastatin jak obecnd populace 20mg
Rosuvastatin jak obecnd populace 10 mg
Simvastatin jak obecnd populace 40 mg
Simvastatin/ezetimib jak obecna populace 20/10 mg

Ddvka rosuvastatinu 40 mg neni u CKD G1-2 doporucena pro riziko neZddou-

cich rendlnich uddlosti. Poddvdni cyklosporinu vede v ddsledku inhibice meta-

bolismu nékterych statint ke zvyseni hladin

metforminu nenfv praxi u pacientd po transplantaci ledviny pro riziko
laktatové acidozy bézné, prestoze u pacientl s dobrou a stabilni funkcf
$tépu je za pravidelné monitorace jeho podavani mozné. Cast pacientd
vyzaduje pro nedostatecny efekt perordlni terapie podavani inzulinu,
tito pacienti jisté patii do péce diabetologa.

Glykovany hemoglobin by mél byt u pacientl monitorovan kazdé

3 mésice, cilové hodnoty jsou navrhovany do 53-58 mmol/mol a spise
se vyhnout hodnotam pod 42 mmol/mol (18).

Dyslipidemie

Ve snaze zlepsovat pfezivani pacientl po transplantaci se v rdmci
snizovani kardiovaskuldrniho rizika pozornost kromeé hypertenze a dia-
betu zamé&fuje i na dyslipidemii. Dyslipidemie je po transplantaci ledviny
velmi ¢astou odchylkou. Ve starsf studii je jejf vyskyt popisovédn aZ u asi
80 % pacientt (19), v recentnéjsi studii byla 6 mésicl po transplantaci
ledviny hladina LDL-cholesterolu nad 2,6 mmol/I u 455 z 935 (45 %)
pacientl, pficem?Z statinem bylo lé¢eno 41 % pacienttd (20). Pri¢inou
dyslipidemie mUze byt jak medikace, tak sekundarni pficiny, které je
potieba zvazit — nefroticky syndrom, hypotyredza, diabetes mellitus,
vysoky pffjem alkoholu, obezita a chronické onemocnéni jater (21).
Z imunosupresiv se na dyslipidemii podilej kortikoidy, CNI a mTOR
inhibitory. Kortikosteroidy zvysuji inzulinovou rezistenci, nasledna
hyperinzulinemie vede k zvysenému vychytavani volnych mastnych
kyselin v jatrech, kde jsou hlavnim substratem pro tvorbu VLDL ¢&&stic,
dochazi rovnéz ke zvysené syntéze VLDL. Inzulinova rezistence vede
také ke snizenf clearance triglycerid(. Kortikoidy také zvysujf pfeménu
VLDL na LDL-cholesterol, downreguluji expresi LDL receptor( a zvy-
Suji aktivitu 3-hydroxy-3-metylglutaryl koenzymu A (22). Cyklosporin
interferuje s navazanim LDL-cholesterolu na LDL receptor, ¢imz snizuje
jeho clearance, interferenci s produkci Zluc¢ovych kyselin rovnéz vede
k downregulaci LDL receptort. U takrolimu se pfedpokldda podobny
metabolicky efekt, nicméné je asociovan s mensi mirou hyperlipidemie
(22). Pro pavodni studie opét odkazuji do podrobnéjsich ¢lankd (21, 22).
mTOR inhibitory zvysuji hladinu cholesterolu a triglycerid( snizenim
katabolismu apolipoproteinu B100 a inhibici signalt inzulinu a inzulinu
podobnému rdstovému faktoru (blokdda lipoproteinové lipazy) (23).

U vsech pacientl s chronickym onemocnénim ledvin vcetné
transplantovanych je doporuceno vysetfeni lipidového profilu (24),
vhodné je vysetfeni nalacno (24), prvni vysetieni po transplantaci pro-
vést asi po 2-3 mésicich (25). KDIGO doporuceni nasledujici vysetfovani
lipidového profilu nedoporucuji s ohledem na indikaci lé¢by statinem
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dle kardiovaskuldrniho rizika, které je u pacient( po transplantaci ledviny
vysoké, a ne dle lipidogramu jako takového. Pfesto ho v praxi pouzivdme
k ovéreni odpovédi na lé¢bu a compliance pacientd a kontrolujeme
alespon 1x ro¢né, pfipadné i dfive kupf. v pfipadé zmény imuno-
suprese, jejiho davkovani nebo vzniku nového stavu, ktery se mize na
dyslipidemii podilet.

Prestoze kauzalni asociace dyslipidemie a kardiovaskuldrniho rizika
u této populace nebyla dokdzdna, je stav pacienta po transplantaci
ledviny povazovan za ekvivalent ischemické choroby srde¢ni, a i proto
je cilem dyslipidemii diagnostikovat a lécit (21, 26).

V rdmci medikamentdzni terapie jsou na prvnim misté statiny.
Doposud byla provedena pouze 1 randomizovana kontrolovana
studie statinu proti placebu, je to studie ALERT. Podavani 40 mg
fluvastatinu béhem 5 let vedlo k vyznamné nizsimu vyskytu kardidIni
smrti a nefatélnich infarktd myokardu, coz byl ale pouze sekundarni
outcome, v primarnfm vystupu vyznamnych nezadoucich kardidlnich
uddlosti vyznamny rozdil nebyl (27). Iniciativa KDIGO doporucuje na
zakladé této studie terapii statiny u vsech pacientl po transplantaci
ledviny s tim, Zze u pacientl mladsich 30 let (ktefi nebyli do studie
zarazeni) je ke zvdzeni pomeér malého pfinosu a potencidlniho ri-
zika (24). Terapie se posunula od doporuceni konkrétnich cilovych
hodnot k terapii na zdkladé kardiovaskularniho rizika. Doporucené
davkovani u nds bézné poddvanych statinl je uvedeno v Tab. 2,
v praxi nejcastéji pouzivdme atorvastatin, pro vyssf bezpecnost Ize
zacit dadvkami polovi¢nimi. Pfi kombinaci s cyklosporinem dochazi
z dlvodu interakce k vyznamnému zvyseni expozice statinu, proto se
obvykle ddvka nenavysuje, neni doporu¢eno podavani simvastatinu
v kombinaci s cyklosporinem.

Vzhledem k dlikazim vétsiho klinického benefitu statint nenflécba
fibraty u pacientl po transplantaci ledviny doporucovana, rovnéz z di-
vodu vyssiho rizika nezadoucich Ucinkl nenf doporucovana kombinace
statinu a fibratu. V pfipadé intolerance nebo nedostate¢ného efektu
statinu se jako vhodna druhd volba jevi ezetimib, tento je mozné pouzit
i u pacientl s pfetrvavajici vyznamnou hypertriglyceridemii, pokud
rezimova opattenti a [é¢ba sekundarnich pricin nevede ke snizenf hla-
diny pod 5,65 mmol/I (21). Podavani kyseliny nikotinové (niacin) nenf
dle KDIGO pro nedostatek dat doporuc¢ovano, sekvestranty Zlu¢ovych
kyselin mlzou interferovat s absorpci imunosuprese (21).

Anémie

Dalsim stavem, se kterym se internista mlze bézné u pacienta po
transplantaci ledviny setkat, je anémie. Po transplantaci ledviny se vy-
skytuje asi v 30-40 % pfipadt (28), vyskyt se meni dle casovém Useku ve
vztahu k transplantaci. Témér vsichni pacienti pfichazeji k transplantaci
v rlizné mite anemicti z dlvodu snizené produkce erytropoetinu ¢i ne-
dostate¢né odezvy na néj, také z dlvodu nedostatku Zeleza. V casném
potransplanta¢nim obdobi se na anémii podileji peroperac¢ni krevni
ztréty a také frekventnf krevni odbéry, pfipadné pretrvévajici dysfunk-
ce stépu. S rozvojem funkce stépu a stabilizaci stavu dochazi béhem
3-6 mésict k normalizaci anémie, kterd nicnéné u ¢asti pacientl pre-
trva (29). 6 mésicl po transplantaci ma anémii asi polovina pacientd,
12 mésicl po transplantaci 10-40 % pacientd (30).
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Tab. 3. Piiciny anémie po transplantaci ledviny. Upraveno podle (28)

Snizena produkce Ery

Léky indukovana aplazie
Imunosuprese

ATG

Azathioprin

MMF

Sirolimus

Blokdda RAAS
ACEi/ARB
Antimikrobialnf léky
Ganciclovir
Kotrimoxazol
Deficit EPO
Dysfunkce stépu
Rezistence k EPO
Deficit zeleza
Hyperparatyredza
Infekce

Parvovirus B19
Cytomegalovirus
EBV

HIV

Deficit foldtu a B12
Nemodi infiltrujici kostni dfer
PTLD

Aplastickd anémie

Zvysena destrukce Ery

Imunitné zptsobend hemolyza
,passenger lymphocyte syndrome”
Imunosuprese

ATG

Vig

PTLD

Mikroangiopatickd hemolytickd anémie
Takrolimus

Cyklosporin

Sirolimus

Neimunitni hemolyza

Deficit glukodzo-6-fosfat dehydrogenazy
Dapson

Kotrimoxazol

Hemoglobinopatie

Ztraty Ery

Chirurgické krevni ztraty
Gastrointestinalnf ztraty
Casté flebotomie

PFiciny anémie po transplantaci Ize rozdélit do 3 skupin — snizena
produkce, zvysend destrukce a ztraty erytrocytt (28). Jednotlivé pficiny
jsou uvedeny v Tab. 3.

Krevni obraz vysetfujeme u pacientl po transplantaci v ramci
rutinnfho sledovanf pfi kazdé navstévé. V ramci diagnostiky etiologie
anémie bereme do Uvahy moznosti, které se tykaji pfednostné pacient(
po transplantaci, ale stejné tak mohou byt pricinou stavy zpUsobujic
anémii v obecné populaci. Proti vysetfenim u netransplantovanych
mUzZe byt obtiznd interpretace parametr(i zasob zeleza — vyssi hodnoty
ferritinu mohou byt ovlivnény probihajicim zénétem, pfipadné rejekci
(30), saturace transferinu rovnéz nenf spolehlivym ukazatelem funkc-
niho deficitu Zeleza, lepsi zndmkou deficitu Zeleza je vyssi procento
hypochromnich erytrocytl (31). V¢as pomyslime na polékovou etiologii
anémie, a tois delsim odstupem od transplantace, podobné na virovou
etiologii. Nizky pocet retikulocytd mize ukazovat na infekci parvovirem
B19, resp. aplastickou anémii v dUsledku protildtek proti erytropoetinu
(28). Data o dopadu anémie na prognoézu pacientt se mezi jednotlivymi
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studiemi lisf, nelze s jistotou fici, Ze je anémie asociovana se zvysenou
mortalitou nebo horsi prognézou stépu, resp. ze je zpUsobuje (28).
Pokud jde o lé¢bu, za pfedpokladu, Ze zndme pficinu anémie,
zaméfujeme se na ni (kupt. lé¢ba infekce, pfipadné Uprava medi-
kace — tu je potreba délat uvazlivé s ohledem na pomér pfinosu
a rizika, zejména pokud jde o Upravu imunosuprese). Pokud jde
o terapii Zelezem, resp. ESA, neni k dispozici dostatek dat, kterd by
urcila pfesnou strategii, resp. doporuceni, v zadsadé tedy postupujeme
jako u pacientl s chronickym onemocnénim ledvin, ktefi nejsou po
transplantaci.V pfipadé nedostatku Zeleza zahajujeme jeho substituci,
v béznych ambulantnich podminkach obvykle perorainé, v pfipadé
nedostatec¢ného efektu, pfipadné intolerance, parenterdlné. Stran
cflovych hladin hemoglobinu autofi z UpToDate doporucuji nezaha-
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Pacient po transplantaci ledviny v ambulanci internisty

jovat lé¢bu ESA, dokud hemoglobin neklesne pod 100 g/I a cilové
hodnoty pak 100-110 g/I (30).

Zaveér
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blize domovu, pfipadné je do transplanta¢niho centra vcas referovan,
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