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PŘEDMLUVA 

V předkládané habilitační práci jsou uvedeny vybrané původní práce týkající se problematiky 

posuzování transplantability kandidátů transplantace ledviny a klinických aspektů, které mají hlavní 

dopad na morbiditu a mortalitu příjemců transplantace. 

Úvod je věnován současným poznatkům a doporučením v oblasti chronického onemocnění ledvin, 

transplantací a hodnocení kandidátů transplantace ledviny. Důraz je kladen na kardiovaskulární, 

onkologickou, infekční problematiku a problematiku stárnutí. Na úvod navazují komentáře 

k vybraným pracím publikovaným v odborných recenzovaných časopisech, které mají vztah 

k uvedenému tématu.  
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1. CHRONICKÉ ONEMOCNĚNÍ LEDVIN 

Chronické onemocnění ledvin (CKD – chronic kidney disease) je definováno jako strukturální či funkční 

abnormita ledvin různé etiologie přetrvávající více než tři měsíce a mající dopad na zdraví pacienta. 

KDIGO guidelines definují CKD na základě jeho příčiny, úrovně glomerulární filtrace (GFR) a 

albuminurie jako markerů renálního postižení. (Obr. 1) Klasifikace CKD dle stádia (G) a albuminurie 

(A) je důležitá pro stanovení rizika jeho progrese, prognózy a doporučení specializované péče. (Kidney 

Disease: Improving Global Outcomes 2024) 

 

 

Obr. 1: Klasifikace CKD. Převzato z (Kidney Disease: Improving Global Outcomes 2024). 

 

Mezi rizikové faktory progrese CKD patří etiologie onemocnění, úroveň GFR a albuminurie, věk, 

pohlaví, rasa, nikotinismus, expozice nefrotoxickým látkám a přítomné komorbidity jako hypertenze, 

dyslipidémie, hyperglykémie, obezita, kardiovaskulární onemocnění. Včasná a správná 

nefarmakologická a farmakologická intervence umožňuje zpomalit progresi CKD a snížit výskyt 

komplikací asociovaných s CKD, zejména kardiovaskulární morbiditu a mortalitu. (Kidney Disease: 

CURRENT CHRONIC KIDNEY DISEASE (CKD) NOMENCLATURE USED BY KDIGO

CKD is defined as abnormalities of kidney structure or function, present for a minimum of 3 months, with implications for health. CKD is
classified based on Cause, Glomerular filtration rate (GFR) category (G1–G5), and Albuminuria category (A1–A3), abbreviated as CGA.
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Improving Global Outcomes 2024) Riziko výskytu komplikací vzrůstá se stádiem CKD, resp. poklesem 

glomerulární filtrace, a úrovní albuminurie. (Obr. 2) (Writing Group for the, Grams et al. 2023)  

 

  

Obr. 2: Morbidita a mortalita pacientů s CKD dle úrovně glomerulární filtrace. Převzato z  (Writing Group for 

the, Grams et al. 2023). 

 

V současné době lze CKD považovat za civilizační onemocnění, neboť celosvětově postihuje přibližně 

10% populace a je příčinou 1-2 miliónů úmrtí ročně. Odhaduje se, že v roce 2040 se CKD stane pátou 

nejčastější příčinou mortality. Diabetes, hypertenze, obezita, glomerulární a hereditární onemocnění 

ledvin představují hlavní etiologii CKD. I přes vysokou prevalenci CKD dospěje do stádia nezvratného 

selhání ledvin (ESKD – end stage kidney disease), které vyžaduje náhradu jejich funkce (RRT – renal 

replacement therapy), přibližně 0,1 % pacientů. (Chronic Kidney Disease Prognosis, Matsushita et al. 

2010)  Rychlost progrese CKD do ESKD v závislosti na etiologii, době záchytu a léčbě, se obvykle 

pohybuje v řádech měsíců a let. Možnosti RRT představují prakticky dvě modality – dialýza a 

transplantace ledviny. Vzhledem k omezenému počtu vhodných dárců, nárůstu pacientů vyššího věku 

anebo pacientů se závažnými komorbiditami, které transplantaci znemožňují, zůstává dialýza 

hlavním léčebným režimem pacientů s ESKD. ESKD je asociována nejen s vysokou mortalitou, 

zejména v prvním roce po zahájení dialyzačního léčení, ale i s poklesem kvality života pacientů. 

Z tohoto důvodu je primární snahou nefrologické péče zpomalit progresi CKD, uchovat renální funkci 

a v případě dosažení ESKD včasná příprava do RRT. (Obr. 3) (Kalantar-Zadeh, Jafar et al. 2021) 

higher risk for all 10 outcomes, and this cell was no longer
labeled green for any of the complications (Figure 6). The
distinction in these risk relationships was further explored
using spline analyses to depict the risk relationships of
eGFRcr and eGFRcr-cys with all the 10 complications. For
the 8 outcomes that are not influenced by changes in
creatinine (all except kidney failure and AKI), eGFRcr
exhibited a J-shaped association such that risk increased
with eGFR values over 105 ml/min per 1.73 m2

(Figure 712). In contrast, eGFRcr-cys demonstrated much
more linear associations with each of these complications
throughout its distribution.

Based upon the risk relationships of eGFRcr-cys and
ACR categories with all complications, the existing CKD
staging is appropriate among both younger and older
adults.

Some authors have suggested that the GFR threshold for
CKD of 60 ml/min per 1.73 m2 should be raised to 75 ml/min
per 1.73 m2 for younger adults and lowered to 45 ml/min per
1.73 m2 for older adults.55 In younger adults, the purpose of a
higher GFR threshold reflects the longer risk horizon for
younger people, which could lead to higher lifetime CKD
progression risks for a given GFR stage. However, the
higher lifetime progression risks in younger adults with
GFR 60–89 ml/min per 1.73 m2 can be addressed in their
management without changing the definition of CKD.

Efforts should be directed at people with higher risk with
GFR levels >60 ml/min per 1.73 m2 to prevent the
incidence of CKD or further reductions in GFR.

Among older adults, the findings of consistently elevated
RR for older adults with CKD G3a, A1, as defined by eGFRcr-
cys, support the inclusion of this large group in the CKD
population. These elevated RRs tell us how much more likely
the outcome is compared with the reference group (eGFR 90–
104 ml/min per 1.73 m2 and ACR <10 mg/g [<1 mg/
mmol]). Crucially, they do not tell us what the overall like-
lihood of the outcome, the absolute risk, is. The absolute risk
for important CKD complications is higher among older than
younger adults at nearly every stage, particularly for CVD,
heart failure, and mortality. Therefore, this population is also
likely to benefit from having their CKD diagnosed, staged,
and treated.

Rationale for using cystatin C containing equations for CKD
staging
The rationale for using cystatin C versus SCr, or a combi-
nation of both, in eGFR equations is that creatinine, which is
directly linked to muscle mass, may be misleading at extremes
of body habitus, or in specific conditions (spinal cord injuries
and sarcopenia), and that cystatin C is impacted by different
variables (steroid use, thyroid disease, and cancer). Thus,
because neither is a perfect marker to use for estimating
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Figure 7 | Hazard ratios for adverse outcomes using the continuous model of estimated glomerular filtration rate (eGFR), comparison
of the shape of associations between creatinine-based eGFR (eGFRcr) and creatinine and cystatin C–based eGFR (eGFRcr-cys) in the
population with cystatin C (eGFRcr-cys population). (a) Associations of eGFR based on creatinine alone with all-cause mortality,
cardiovascular mortality, all-cause hospitalizations, myocardial infarction, stroke, heart failure, atrial fibrillation, and peripheral artery disease; (b)
Associations of eGFR based on creatinine and cystatin C with all-cause mortality, cardiovascular mortality, all-cause hospitalizations, myocardial
infarction, stroke, heart failure, atrial fibrillation, and peripheral artery disease. Reproduced with permission from JAMA, Writing Group for the
CKD Prognosis Consortium; Grams ME, Coresh J, Matsushita K, et al. Estimated glomerular filtration rate, albuminuria, and adverse outcomes: an
individual-participant data meta-analysis. JAMA. 2023;330(13):1266–1277.12 Copyright ª 2023 American Medical Association. All rights reserved.
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Obr. 3: Současné možnosti léčby CKD zahrnující úpravu životního stylu, farmakoterapii a náhradu funkce 

ledvin v závislosti na stádiu CKD. Převzato z (Kalantar-Zadeh, Jafar et al. 2021). 

 

2. KOMPLIKACE CKD 

Deteriorace renální funkce má dopad na další biologické systémy. Při progresi CKD do stádií G4 a G5 

se retinují některé soluty, které nejsou ledviny schopny adekvátně metabolizovat anebo vylučovat, a 

vyvíjí se uremický syndrom. V důsledku uremického syndromu dochází k patofyziologickým změnám 

vedoucím ke vzniku metabolických a imunitních abnormalit, které podmiňují klinické projevy urémie. 

Mezi nejčastější projevy patří porucha erytropoézy (anémie), krvácivosti, kalcium-fosfátového 

metabolismu (hyperparathyreóza, renální osteodystrofie), homeostázy, syntézy hormonů, regulace 

krevního tlaku, imunitního systému (imunodeficit) a nutrice (malnutrice, nedostatečný příjem 

potravy).  

Nezvratné selhání ledvin, mnohdy asociované s urémií, lze charakterizovat jako chronický 

prozánětlivý stav spojený s aktivací i supresí imunitního systému. Porucha imunitního systému 

postihuje jak vrozenou (snížená chemotaxe, fagocytóza, baktericidní aktivita), tak získanou (snížená 

aktivita antigen-prezentujících buněk a T-lymfocytů) odpověď, a vede k nadměrné tvorbě 

prozánětlivých cytokinů, resp. ke generalizovanému imunodeficitu. Jeho důsledkem je zvýšené 
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kardiovaskulární riziko, zvýšená vnímavost k infekčním a nádorovým onemocněním a snížená 

odpověď na vakcinaci.  (Obr. 4, 5)  (Syed-Ahmed and Narayanan 2019) 

 

 
Obr. 4 Změny adnátní imunity asociované s urémií a jejich klinický dopad. Převzato z (Syed-Ahmed and 

Narayanan 2019). 

 

 
Obr. 5: Změny adaptivní imunity asociované s urémií a jejich klinický dopad. Převzato z (Syed-Ahmed and 

Narayanan 2019). 

 

K poruše imunity, kromě alterace imunitního systému, přispívá oxidační stres, předčasné 

imunologické stárnutí, střevní dysbióza, dysfunkce systému renin-angiotensin-aldosteron a kalcium-

fosfátového metabolismu provázející CKD. (Lee, Chen et al. 2024) Trvalý proinflamatorní stav a 

imunodeficit podmiňuje morbiditu a mortalitu pacientů s CKD, mezi jejichž nejčastější příčiny patří 

kardiovaskulární, infekční a nádorová onemocnění. 

2.1 KARDIOVASKULÁRNÍ ONEMOCNĚNÍ 

Kardio-reno-metabolický syndrom (CKM- Cardiovascular-Kidney-Metabolic syndrom) je 

v současnosti přijímaný koncept společné etiopatogeneze kardiovaskulárního onemocnění a 
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chronického onemocnění ledvin, jejíž ústřední roli hraje chronický zánět. CKM vzniká v důsledku 

interakce přítomných metabolických rizikových faktorů, kardiovaskulárního systému a ledvin vedoucí 

k multiorgánové dysfunkci. (Obr. 6) 

 
Obr. 6: Koncept CKM syndromu. Převzato z (Ndumele, Neeland et al. 2023). 

 

Nejčastějším spouštěčem rozvoje CKM je zejména viscerální tuková tkáň, její nadbytek anebo 

dysfunkce, která tvoří a uvolňuje řadu prozánětlivých a prooxidačních cytokinů způsobujících 

inzulinorezistenci, oxidační stres a endoteliální dysfunkci. Vzniklý systémový zánět prohlubuje 

metabolickou poruchu rozvojem dysglykémie, dyslipidémie, jaterního poškození (MASLD- metabolic 

dysfunction-associated steatotic liver disease), obezity a hypertenze. Hyperglykémie, systémová 

hypertenze a obezita indukují glomerulární hyperfiltraci a hypertenzi, které dále potencují 

endoteliální stres, rezultující v arteriální poškození, arteriosklerózu a glomerulosklerózu. 

Hyperglykémie per se upreguluje prozánětlivé a profibrotické geny, což přispívá k perzistující aktivaci 

systémového zánětu. Patogenetické mechanismy CKM syndromu tak zahrnují hemodynamické, 

metabolické, zánětlivé a fibrotické. (Ndumele, Neeland et al. 2023, Massy and Drueke 2024) 

Ústřední role zánětu v rozvoji a akceleraci aterosklerózy u pacientů v predialýze a dialýze spojená 

s oxidačním stresem a dysfunkcí endotelu asociovaným se zvýšeným výskytem kardiovaskulárních a 

infekčních komplikací byla definována jako tzv. MIA syndrom, resp. MICS syndrom již před 20 lety. 

Syndrom malnutrice-inflamace-ateroskleróza (MIA) či syndrom komplexu malnutrice-inflamace 

(MICS) vychází z interakce jednotlivých komponent, které se vzájemně potencují a prohlubují stávající 
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prozánětlivý stav. (Stenvinkel, Heimburger et al. 2000) Protein-energetická malnutrice (PEM) 

charakterizovaná sníženou zásobou proteinů, příp. tuků, anebo sníženou funkční rezervou 

způsobenou alespoň částečně nedostatečným energetickým příjmem, která může být upravena 

adekvátní nutriční suplementací, se vyskytuje u 18-75 % dialyzovaných pacientů. PEM je nezávislým 

rizikovým faktorem špatné kvality života, morbidity a mortality, jejíž hazard ratio dosahuje 1,49. 

(Rashid, Sahu et al. 2024) Prevalence PEM stoupá s progresí CKD a pohybuje se od 11 do 54 %. 

(Carrero, Thomas et al. 2018) Markery PEM, hypalbuminémie, hypprealbuminémie, 

hypotransferinémie, hypocholesterolémie, jako negativní reaktanty akutní fáze zároveň reflektují 

přítomnost zánětu. Zánět je fyziologická odpověď organismu na infekci, trauma či toxin. Chronický 

(perzistující) zánět má však na organismus negativní dopad, neboť vede ke katabolismu, ztrátě 

svalových a viscerálních proteinů a tuků, k aktivaci endotelu a ateroskleróze. Prozánětlivé cytokiny 

(TNF-a, IL-6, IL-10) podmiňují zvýšenou degradaci a sníženou syntézu proteinů, posun syntézy 

proteinů ve prospěch reaktantů akutní fáze a vznik anémie přímou supresí erytropoézy v kostní dřeni 

se sníženou odpovídavostí na erytropoetin. Důsledkem tohoto „circulus vitiosus“ je akcelerace 

aterosklerózy a kardiovaskulárního onemocnění u pacientů s ESKD. (Kalantar-Zadeh, Ikizler et al. 

2003, Mikami, Mizutani et al. 2023) V poměrně recentně publikované multicentrické studii zahrnující 

12,5 tisíc pacientů s CKD podstupujících koronarografii byla malnutrice detekována u 70 % pacientů 

bez ohledu na úroveň glomerulární filtrace. Stav nutrice byl validován dle CONUT skóre, vycházejícího 

z dat celkové cholesterolémie, albuminémie a počtu lymfocytů. Těžká malnutrice byla asociována 

s dvojnásobným rizikem úmrtí z kardiovaskulárních i celkových příčin v porovnání s normálním 

stavem nutrice. Podobně, riziko kardiovaskulární a celkové mortality stoupalo se stupněm 

malnutrice. (Gao, Huang et al. 2023)  

Řada studií se zabývala možným genetickým pozadím MIA/MICS syndromu a progrese CKD, nicméně 

je těžké extrapolovat jednoznačné závěry vzhledem k odlišnostem analyzovaných skupin z hlediska 

etnika, primární příčiny nezvratného selhání ledvin či nízkého počtu pacientů způsobujících falešně 

pozitivní výsledky. Často studovanými geny byly geny pro ghrelin a leptin, hormony podílející se na 

regulaci příjmu potravy, a tedy na stavu nutrice. Ghrelin je secernovaný žaludkem a zvyšuje chuť 

k jídlu. Jeho acylovaná forma koreluje s adipozitou a dobrým nutričním stavem u pacientů s CKD. 

Současně byla prokázána asociace ghrelinu s inflamací. Role leptinu v CKD není dosud jednoznačně 

definována. Byla prokázána asociace nízkých hladin leptinu s malnutricí, zatímco vyšší hladiny 

s adipozitou, a tedy s tvorbou prozánětlivých cytokinů. (Sahathevan, Khor et al. 2020) Vyjma 

centrálního regulačního efektu na příjem potravy, resp. chuti k jídlu a pocitu sytosti, má leptin řadu 

pleiotropních účinků hrajících roli v aktivaci sympatiku, oxidačním stresu, sekreci inzulinu, 

hematopoeze a stimulaci tvorby vaskulárních kalcifikací. (Stenvinkel, Pecoits-Filho et al. 2003) 
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Potencionálním kandidátním genem je FTO asociovaný s body mass indexem (BMI), susceptibilitou 

k diabetu a obezitě, jenž je exprimován v tukové tkáni, mozku a srdci. Hubacek et al. prokázal silnou 

vazbu FTO genotypu, rizika CKD a časnějšího nástupu ESKD. (Hubacek, Viklicky et al. 2012) 

Pleiotropní role FTO spočívá v regulaci sestřihu, transportu, translaci a stabilitě mRNA, tedy ovlivňuje 

celou řadu onemocnění jako jsou nádory, metabolický syndrom, hypertenze a kardiovaskulární 

onemocnění. (Xu, Jing et al. 2023) Jedna z našich dalších prací prokázala, že MTHFR C677C, gen 

ovlivňující metabolismus folátu, a HFE, gen ovlivňující metabolismus železa, patří k faktorům 

zapojených do renálního poškození. (Bloudickova, Kuthanova et al. 2014) Mutace v HFE kromě 

hematopoézy potencují ztlušťování intimy a médie cév, aterogenezi, a tedy představují rizikový faktor 

pro kardiovaskulární poškození. (Canavesi, Alfieri et al. 2012) V případě MTHFR nejsou současné 

poznatky konzistentní. Polymorfismy MTHFR se jeví být evolučně protektivními faktory v rozvoji 

mnoha onemocnění, např. CKD či nádory, s čímž koreluje i jejich nižší výskyt v dialyzované populaci. 

Wild genotyp MTHFR v porovnání s homozygotní a heterozygotní variantou C667T či A1298C 

dvojnásobně zvyšuje riziko renálního selhání s nutností dialýzy. Přestože jsou polymorfismy MTHFR 

asociovány s hypertrofií levé komory na rozdíl od wild formy, poměrně recentní epidemiologická 

studie nepotvrdila s tím spojené zvýšení kardiovaskulárního rizika u pacientů s CKD. (Yang, Bailey et 

al. 2012, Trovato, Catalano et al. 2015)  

Pouze ojedinělé práce se zabývaly dopadem MICS na výsledky transplantace. Zaměřovaly se na různé 

cíle, zejména na mortalitu (celkovou a kardiovaskulární), opožděný rozvoj funkce štěpu (DGF) a funkci 

štěpu. Jejich limitem však byla malá velikost souboru nebo analýza asociace jednoho parametru 

definující MICS. (van Ree, Oterdoom et al. 2007, Winkelmayer, Schaeffner et al. 2007) V dosud 

největší publikované multicentrické studii zahrnující 1348 příjemců transplantace Hwang et al. 

prokázali, že přítomnost MIA syndromu před transplantací je nezávisle asociována s výskytem 

fatálního i nefatálního akutního koronárního syndromu po transplantaci ledviny bez ohledu na funkci 

štěpu. (Hwang, Ryu et al. 2015)  

Přítomnost CKD je hlavním mediátorem kardiovaskulárního rizika. U pacientů s CKD riziko 

kardiovaskulárních příhod a pravděpodobnost jejich fatálního průběhu roste s klesající glomerulární 

filtrací a narůstající albuminurií, a to nezávisle na tradičních rizikových faktorech jako vyšší věk, 

obezita, diabetes, hypertenze, dyslipidémie a kouření (Obr. 7). (Matsushita, Coresh et al. 2015, 

Writing Group for the, Grams et al. 2023) Albuminurie je rizikovým faktorem progrese CKD bez ohledu 

na přítomnost metabolické poruchy. U pacientů s diabetem, hypertenzí, CKD, ischemickou chorobou 

srdeční a srdečním selháním je albuminurie rizikovým faktorem kardiovaskulárních komplikací jako 

nefatální infarkt myokardu, nefatální iktus, revaskularizace myokardu a periferních tepen. (Gerstein, 

Mann et al. 2001) Byla prokázána asociace albuminurie s hypertrofií levé komory, ztlušťováním cév, 
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jejich remodelací a progresí kalcifikací koronárních tepen. (Lieb, Mayer et al. 2006, DeFilippis, Kramer 

et al. 2010) 

 

 

Obr. 7: Asociace kardiovaskulárních komplikací s GFR a albuminurií. Převzato z (Matsushita, Coresh et al. 

2015). 

 

Albuminurie vzniká v důsledku porušené glomerulární bazální membrány anebo porušené reabsorpce 

v proximálním tubulu. K poškození glomerulární bazální membrány dochází v souvislosti 

s glomerulární hyperfiltrací, hyperpermeabilitou a hypertenzí u pacientů se systémovou hypertenzí. 

U pacientů s aterosklerózou a ischemickou chorobou srdeční se albuminurie vyvíjí sekundárně v rámci 

trvalého prozánětlivého stavu a přispívá k poruše struktury vaskulární stěny, ztráty její elasticity, 

narušení dostupnosti vazodilatačního oxidu dusnatého (NO) způsobující poruchu perfúze. V případě 

srdečního selhání zvýšený centrální venózní tlak způsobuje nízký intraglomerulární tlak, poškození 

tubulointersticia, renální kongesci a aldosteron vede k další retenci vody, sodíku a fibróze renálního 

parenchymu. Přítomnost albuminurie je nyní považována za ukazatel systémového zánětu 

charakterizovaným globální dysfunkcí endotelu, což podporuje úzký vztah mezi kardiálním a 

renálním onemocněním. (Claudel and Verma 2025)  

V pokročilejších stádií CKD se vedle tradičních rizikových faktorů navíc uplatňují netradiční, renálně-

specifické, faktory jako urémie (uremické toxiny), anémie, dysfunkce endotelu, zánět, protein-

kalorická malnutrice, hormonální dysbalance, porucha kostního a minerálového metabolismu, které 

akcelerují aterosklerózu a arteriosklerózu. (Cozzolino, Dusso et al. 2001, Gansevoort, Correa-Rotter 

et al. 2013, Lioufas, Toussaint et al. 2019, Jankowski, Floege et al. 2021) Uremické toxiny jsou hlavními 

induktory endoteliální dysfunkce a oxidativního stresu, jež vedou k inflamaci a inhibici syntázy NO 

podmiňující nižší biologickou dostupnost NO, poruchu vazodilatace a zvýšenou tvorbu kyslíkových 

radikálů (ROS– reactive oxygen species). Současně je inhibována angiogeneze (zvýšené hladiny 
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progression, or both, other treatments are recommended, 
including alkylating agents such as cyclophosphamide,134 
calcineurin inhibi tors,135,136 rituximab,137 or a combination 
of these agents.138 For other primary glomerular diseases, 
there is a paucity of evidence from randomised controlled 
trials.139 Autosomal dominant polycystic kidney disease is 
another non-glomerular disease common worldwide and 
for which tolvaptan, a vasopressin receptor antagonist, 
has shown an effect in slowing the rate of kidney growth 
and glomerular filtration rate decline140 in early and late 
stages.141

These traditional and emerging pharmacotherapies 
strategies are summarised in table 1 and in figure 1 (see 
also appendix pp 3–4).

Addressing cardiovascular risk during chronic 
kidney disease progression
Cardiovascular disease is a leading cause of death in 
patients with chronic kidney disease, and is therefore a 
major focus of preservative care in this population.142 
Lower eGFR and higher albuminuria are independently 
associated with a higher risk of cardiovascular events (in 
addition to the risk conferred by traditional risk factors 
such as blood pressure, high cholesterol, and lifestyle) 
(figure 3).42,143

Whereas the traditional shared risk factors such as 
overweight, hypertension, diabetes, dyslipidaemia, and 
smoking are associated with cardiovascular disease in 
patients with earlier chronic kidney disease stages, a 
host of non-traditional risk factors magnify the risk 
of cardiovascular disease, especially in patients with 
advanced chronic kidney disease. Some of these so-called 
kidney-specific factors include inflammation with or 
without protein-energy wasting, mineral and bone 
disorders, and endothelial dysfunction.144–151

The management of cardiovascular disease in chronic 
kidney disease is challenging (appendix p 9).152 These 
challenges include interpretation of cardiac biomarkers 
that are used to diagnose myocardial infarction, the 
exclusion of individuals with more advanced chronic 
kidney disease from cardio vascular outcome trials, and 
the absence of a clear benefit of revascularisation for 
individuals with chronic kidney disease and stable 
coronary artery disease.153–156 The mainstays of cardio-
vascular risk reduction in chronic kidney disease include 
lifestyle modification (table 2), blood pressure reduction 
with renin–angiotensin–aldosterone path way modulators, 
lipid reduction with statins, and specific glucose-lowering 
drugs that have been shown to reduce cardiovascular 
outcomes in people with type 2 diabetes (appendix 
pp 3–4).124,157 Evidence suggests that in people with 
non-dialysis-dependent chronic kidney disease, higher 
physical activity is associated with slower disease 
progression,158 lower risk of cardiovascular events and 
mortality,159,160 and some improvements in kidney function 
and blood pressure;161 in patients receiving dialysis, 
improvements in physical function and health-related 
quality of life are also observed.162 Smoking is associated a 
greater risk of incident chronic kidney disease163 and 
increased risk of all-cause mortality in people with 
chronic kidney disease.164 Dietary sodium restriction 
improves albuminuria, hypertension, fluid status, and 
arterial stiffness in people with and without chronic 
kidney disease,165–167 which is also more likely to harbour 
salt-sensitive hypertension.168 Higher plant-based sources 
of protein and dietary fibres may have salutary effects,52 
whereas higher red meat intake may be deleterious to 
patients with chronic kidney disease.169 Protein intake 
recommendations vary depending on the stage of the 
disease, acute kidney injury events, and need for dialysis.70 
Weight reduction improves blood pressure in chronic 
kidney disease,170,171 notwithstanding the obesity paradox 
in patients requiring dialysis.59

However, there is insufficient evidence to support com-
mencing lipid-lowering therapy for primary prevention 
of cardiovascular disease in most people with advanced 
chronic kidney disease requiring dialysis, especially in 
the absence of high concentrations of serum LDLs.172 
In people with type 2 diabetes, guidelines recommend 
that SGLT2 inhibitors and GLP-1 receptor agonists be 
prioritised in people with chronic kidney disease.173,174 
Although antiplatelets are often offered for secondary 
cardiovascular prevention, the relative benefits and 
harms for primary prevention are unknown,175 as is the 
role of anticoagulation with warfarin versus direct acting 
oral anticoagulants in advanced chronic kidney disease.176 
In a randomised controlled trial of patients with a history 
of acute coronary syndrome in the previous 3 months, 
type 2 diabetes, and low concentrations of HDLs, 
apabetalone (a novel epigenetic modulator) added to 
standard therapy resulted in a 52% reduction in the risk 
of major adverse cardiovascular events among subgroups 

Figure 3: Association of eGFR and albuminuria with hazard ratio of cardiovascular events
Association of eGFR (creatinine-based eGFR presented with cystatin C-based eGFR for comparison) and 
albuminuria with hazard ratio of cardiovascular events after adjustment for traditional cardiovascular risk factors. 
Data from the Chronic Kidney Disease Prognosis Consortium of 637 315 individuals from 24 cohorts (ie, general 
population, high risk of chronic kidney disease, and established chronic kidney disease), followed up for a mean of 
8·9 years, during which time 10 605 cardiovascular deaths, 6283 coronary heart disease events, 180 stroke 
events, and 2066 heart failure events occurred. Cystatin C-based eGFR data from a meta-analysis of ten general 
population cohorts with 64 010 participants, of whom 3193 died from cardiovascular causes during follow-up. 
eGFR=estimated glomerular filtration rate. The blue shaded area around the line represents the 95% CI. Adapted 
from Matsushita and colleagues42 by permission of Elsevier and from Shlipak and colleagues.143
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cirkulujících inhibitorů angiogeneze), je zvýšena apoptóza endoteliálních buněk a tranzice 

endoteliálních buněk v mezenchymální (fibroblasty) vedoucí k fibróze.  

V časných stádiích CKD (G1-2) je přítomna porucha reparačních mechanismů endotelu, mírný 

oxidační stres a inflamace. V pokročilých stádiích (G3-4) dochází k akumulaci uremických toxinů, 

prohloubení oxidačního stresu, rozvoji dysfunkce syntézy NO a iniciaci tranzice endotel-mezenchym. 

Terminální stádium CKD (G5) je charakterizováno závažnou akumulací uremických toxinů, vysokým 

oxidační stresem, inflamací, poruchou tvorby NO, extenzivní mezenchymální tranzicí a alterací 

endotelu. (Charytan, Padera et al. 2014, Harlacher, Wollenhaupt et al. 2022). Porucha kostního a 

minerálového metabolismu také přispívá k oxidačnímu stresu, zánětu (elevace CRP, IL-6, CD 68+ 

makrofágy) a transformaci buněk hladké svaloviny v osteoblast-like buňky, vedoucí k vaskulárním 

kalcifikacím. (Moe and Chen 2004, Oberg, McMenamin et al. 2004) 

V patogenezi kardiovaskulárního onemocnění u CKD tedy hraje hlavní roli porucha cévního zásobení, 

fibróza a hypertrofie myokardu provázená jeho remodelací. Fibróza myokardu je detekovatelná již 

v časných stádiích CKD, která spolu s cévními změnami, vyšším výskytem pokročilých 

aterosklerotických plátů a alterovanou angiogenezí způsobuje nižší toleranci ischemie myokardu. 

Výsledkem je rozvoj systolicko-diastolické dysfunkce a poruch srdečního rytmu. Tento tzv. fenomén 

reverzní epidemiologie znamená, že v časných stádiích CKD jsou tradiční rizikové faktory asociovány 

s kardiovaskulární mortalitou stejně jako u běžné populace, zatímco v pokročilých stádiích CKD tuto 

roli přejímají faktory netradiční. 

V časných stádiích CKD (G1-G3) dominuje aterosklerotická etiologie CVD, v pokročilých stádiích (G3-

G5) převažuje etiologie non-aterosklerotická. Klinické projevy kardiovaskulárního onemocnění 

pacientů s CKD zahrnují ischemickou chorobu srdeční (ICHS), chronické srdeční selhání (HF- heart 

failure), perikarditidu, poruchy rytmu, chlopenní vady, postižení cerebrovaskulárních a periferních 

tepen (PVD). (Dilsizian, Gewirtz et al. 2021) Projevy ICHS, zejména u dialyzovaných pacientů, nebývají 

zpravidla doprovázeny typickými anginózními či koronárními symptomy. Nejčastěji se manifestují 

jako akutní infarkt myokardu, náhlé úmrtí či angina pectoris. ICHS bývá často doprovázena HF, které 

je silným prediktorem mortality u pacientů v pravidelné dialyzační léčbě (PDL). Mitigované a atypické 

projevy ICHS a HF mohou vést k pozdnímu stanovení diagnózy a zahájení adekvátní léčby. Poruchy 

rytmu se vyskytují u každého desátého pacienta v PDL. Typicky se manifestují během dialyzační 

procedury od paroxysmů fibrilace síní po asystolii s náhlým úmrtím. Perzistující fibrilace síní je spojena 

s vyšším rizikem iktu, tromboembolismu a úmrtí. Biomarkery, CRP a IL-6, jsou u pacientů s CKD 

zvýšené a jsou asociované se ztluštěním intimy karotid a objemem svaloviny levé komory srdeční. 

Standardní kardiomarkery, troponin I (TnI) a N-terminální frakce B-typu natriuretického peptidu (NT-

proBNP), jsou také zvýšené v porovnání s non-CKD populací, a byla prokázána jejich asociace 

s rizikem kardiovaskulárních komplikací (HR 1,61 pro TnI a 1,5 pro NT-proBNP) a progresí CKD. 
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(Sasaki, Oishi et al. 2021, Neuen, Vaduganathan et al. 2025) Dosud však nebyly definovány 

„fyziologické“ hodnoty pro stádia CKD, tudíž nelze tyto kardiomarkery použít k monitoraci CVD a 

predikci kardiovaskulárního rizika u pacientů s CKD. (Matsushita, Sang et al. 2014)  

2.2 INFEKČNÍ ONEMOCNĚNÍ 

Infekce jsou druhou nejčastější příčinou morbidity a mortality u pacientů s CKD. Prevalence infekcí 

stoupá s klesající glomerulární filtrací a narůstající albuminurií bez ohledu na etiologii CKD. Tato 

asociace je nejvíce zjevná u pacientů mladších věkových kategorií. Riziko hospitalizace pro infekci je 

u pacientů s eGFR 30-59 ml/min o 50% vyšší v porovnání s pacienty s eGFR ≥ 60 ml/min. Incidence 

infekcí je 3-5krát vyšší u pacientů v ambulantní péči, kdy častá léčba antiinfektivy způsobuje 

multirezistenci patogenů, zvyšuje náklady a zhoršuje kvalitu života pacientů. (Obr. 8) (Ishigami, 

Grams et al. 2017) U pacientů v PDL je riziko mortality na sepsi 250krát vyšší v porovnání s běžnou 

populací. (Sarnak and Jaber 2000) 

 

 
Obr. 8: Adjustované riziko úmrtí na infekci podle úrovně odhadované glomerulární filtrace (eGFR) a 

albuminurie (ACR, albumin-creatinine ratio). Převzato z (Ishigami, Grams et al. 2017). 

 

Patofyziologickým podkladem vysoké vnímavosti k infekcím u pacientů s CKD je porucha buněčné a 

humorální imunity podmíněná přítomností uremických toxinů, malnutrice, chronický zánět, 

dysfunkce endotelu, vysoký oxidativní stres doprovázený poklesem antioxidační kapacity a alterace 

kalcium-fosfátového metabolismu. Dysfunkce imunitního systému postihuje všechny úrovně adnátní 

a adaptivní imunity a střevní mikrobiom. (Kato, Chmielewski et al. 2008) Důsledkem alterace 

imunitního systému stupňující se od raných stádií CKD je kromě vysoké incidence infekcí vysoká 

incidence s viry-asociovaných malignit a nízká odpovídavost na vakcinaci. Kombinace fyziologického 

„stárnutí“ imunitního systému (věku odpovídajícího), urémií indukovaného imunodeficitu a zánětu u 
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pacientů s CKD, tzv. „inflamm-ageing“, vede k akceleraci imunologické senescence fenotypově 

odpovídající o 20 let starší zdravé populaci. (Syed-Ahmed and Narayanan 2019)  

Vysoký výskyt infekcí, zejména u pacientů s ESKD, je potencován vyšším věkem, přítomnými 

komorbiditami a častou nutností hospitalizace. Nemalou měrou se na incidenci infekcí podílí i 

imunosupresivní léčba glomerulonefritid spojená s dlouhodobou leukopenií, lymfopenií, 

hypogamaglobulinémií a hematotoxicitou. (Windpessl, Kostopoulou et al. 2023) 

Ve snaze snížit prevalenci infekcí a rizika úmrtí je standardně doporučováno očkování pacientů s CKD. 

S pokročilostí CKD však klesá procento sérokonverze (33-80 %) i titr protilátek. Observační studie na 

velkých kohortách však jednoznačně prokázaly, že očkovaní pacienti měli nižší riziko hospitalizace i 

úmrtí než pacienti neočkovaní. (Gilbertson, Guo et al. 2011, Bond, Spaulding et al. 2012, Wang, Lin et 

al. 2016) Nízká vakcinační odpověď v porovnání se zdravou populací implikuje očkovat pacienty již 

v časných stádiích CKD, nicméně optimální načasování nebylo dosud jasně definováno. Hlavním 

důvodem je absence cost-benefit studií u pacientů s CKD stádií 1-3. U pacientů s CKD, včetně 

dialyzovaných pacientů, je doporučeno očkování proti hepatitidě B, chřipce, pneumokokovi a nověji 

herpes zoster. Pro ostatní onemocnění platí stejná doporučení jako pro běžnou populaci. (Krueger, 

Ison et al. 2020) Další strategií ke snížení výskytu infekcí skýtá antibiotická profylaxe před invazivními 

chirurgickými a stomatologickými/stomatochirurgickými výkony. Při rozvaze o antiinfekční profylaxe 

je nutno neopomíjet vysokou prevalenci kolonizací multirezistentními kmeny, především u pacientů 

v PDL. 

2.3 NÁDOROVÁ ONEMOCNĚNÍ 

Nádorová onemocnění se s infekcemi podílejí na druhé nejčastější příčině mortality a morbidity 

pacientů s CKD. V porovnání s non-CKD populací, jsou pacienti CKD ve vyšším riziku vzniku 

nádorových onemocnění a pravděpodobnosti horší prognózy. Dosud chybí populační studie, které by 

objektivizovaly incidenci malignit v jednotlivých stádiích CKD. Publikované studie používají různé 

vzorce pro stanovení glomerulární filtrace, proto se incidence malignit často liší v závislosti na stupni 

CKD. Pokles glomerulární filtrace počítané s použitím cystatinu C je asociován s vyšším rizikem 

incidentální malignity, zatímco glomerulární filtrace kalkulovaná s použitím kreatininu nárůst 

incidence neprokázala. Podobně je tomu i v případě interpretace incidence nádorů vyskytujících se 

specificky ve vyšší míře u pacientů s CKD. (Lees, Ho et al. 2021) Švédská studie z roku 2019 prokázala 

zvýšenou incidenci malignit ve všech stádiích CKD, naopak meta-analýza šesti prospektivních studií 

jednoznačnou asociaci nepotvrdila. (Wong, Staplin et al. 2016, Xu, Matsushita et al. 2019) 

Retrospektivní populační studie zahrnující více než pět miliónů pacientů s CKD uvádí kumulativní 

incidenci 10,8-15,3 %, která byla vyšší u pacientů stádia CKD G3 a u příjemců transplantace ledviny a 

nižší u pacientů stádií CKD G4-5 v porovnání s pacienty CKD 1-2.  
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Přestože dosud nebyla jednoznačně prokázána asociace incidence určitého typu malignity s úrovní 

CKD, byla dokumentována 1,1-2,5krát vyšší incidence nádorů močového a gastrointestinálního 

traktu. (Lowrance, Ordonez et al. 2014, Wong, Staplin et al. 2016) Kromě těchto nádorů se u pacientů 

CKD, kteří nejsou dialyzováni, specificky vyskytují nádory dýchacích cest, orofaryngu, kůže, 

krvetvorby a solidní tumory dutiny břišní. 

Albuminurie je nezávislým faktorem zvyšujícím riziko incidentální malignity o 9-66 % u pacientů s 

CKD. Albuminurie je asociována s výskytem nádorů urotraktu, plic, gastrointestinálního traktu, 

krvetvorby a solidních tumorů dutiny břišní. (Mok, Matsushita et al. 2017, Tu, Wen et al. 2018) 

Nádorová mortalita u pacientů s CKD se pohybuje mezi 14-39 %. Každý pokles glomerulární filtrace o 

10ml/min/1,73m2 zvyšuje riziko úmrtí o 18 %. (Iff, Craig et al. 2014) V porovnání s non-CKD, pacienti 

s CKD stádia G3-G5 mají o 50-74% vyšší riziko úmrtí zejména na solidní tumory dutiny břišní, troj-až 

sedminásobně vyšší riziko úmrtí na nádory urotraktu a krvetvorby. U dialyzovaných pacientů je 

mortalita zvýšená bez ohledu na typ nádoru. Nádory urotraktu a gastrointestinálního traktu zvyšují 

riziko úmrtí dvojnásobně, endokrinologické nádory dokonce jedenáctinásobně. (Wong, Staplin et al. 

2016) Podobně Kitchu et al. potvrdili vyšší kumulativní incidenci nádorové mortality u pacientů stádia 

CKD G3-4, nikoliv však u pacientů stádia CKD G5 či pacientů v PDL. (Obr. 9) (Kitchlu, Reid et al. 2022)  

 

 

Obr. 9: Kumulativní incidence nádorové mortality dle úrovně CKD. Převzato z (Kitchlu, Reid et al. 2022). 

 

Samotná albuminurie zvyšuje riziko úmrtí 2-4krát u nádorů urotraktu, 4krát u myelomu a mírně u 

nádorů gastrointestinálního traktu a solidních tumorů dutiny břišní (játra, pankreas).  Celková 
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mortalita na onkologická onemocnění zůstává vyšší u všech stádií CKD v porovnání s pacienty s 

glomerulární filtrací nad 60 ml/min/1,73m2.  

Příčina vyššího výskytu nádorových onemocnění u CKD nebyla dosud plně objasněna, ale 

předpokládá se přímý efekt kombinace standardních rizikových faktorů ze strany pacienta (kouření, 

obezita, nezdravý životní styl, expozice karcinogenům, apod.), faktorů spojených s CKD (chronický 

zánět, kardiometabolické rizikové faktory, oxidativní stres s poškozením DNA), faktorů onemocnění 

(geneticky podmíněná onkologická onemocnění, akutní renální poškození predisponující ke vzniku 

renálního karcinomu, zánětlivá a autoimunitní onemocnění, virové infekce) a faktorů asociovaných 

s léčbou (imunosupresiva, léčiva užívaná v onkologické léčbě). (Obr. 10) (Lees, Elyan et al. 2023) 

 

Obr. 10: Faktory asociované s onemocněním ledvin a onkologickým onemocněním. HIV, human 

immunodeficiency virus; HPV, human papilomavirus; EBV, Epstein-Barr virus; CMV, cytomegalovirus; HTLV-1, 

human T-cell leukemia virus type 1. Převzato z (Lees, Elyan et al. 2023). 
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Je nutno zmínit, že incidenci a mortalitu nádorových onemocnění u pacientů s CKD mohou zkreslovat 

určitá bias. Pacienti s CKD docházejí na pravidelné lékařské prohlídky spojenými s laboratorními 

vyšetřeními, díky kterým mohou být malignity detekovány dříve a frekventněji. Současně chybějí 

specifické guidelines pro onkologický screening a léčbu pro pacienti s CKD, neboť bývají obvykle 

vylučováni z klinických studií. 

2.4 AGEING, SYNDROM KŘEHKOSTI 

Úroveň renální funkce, která je definována glomerulární filtrací, klesá s věkem. Proces „stárnutí 

(ageing)“ ledvin je podmíněn glomerulosklerózou vznikající v důsledku fyziologické ztráty nefronů. 

Poměrně recentní studie prokázala redukci celkového počtu nefronů o 48 % u zdravých jedinců ve 

věku 70-75 let v porovnání s věkovou kategorií 18-29 let. (Denic, Lieske et al. 2017)  Do 50. roku věku 

se snižuje objem ledvinné kůry, zatímco objem ledvinné dřeně stoupá, což od 50. roku věku vede 

k postupnému úbytku celkového objemu ledvin (20-25 % v 80. roku věku v porovnání se 30. rokem 

věku). (McLachlan and Wasserman 1981) S věkem asociovaný pokles renální funkce spolu se sníženou 

schopností reparace má závažné klinické dopady jako vyšší vulnerabilita k akutnímu a chronickému 

onemocnění ledvin se všemi důsledky. (Fang, Gong et al. 2020)  

Syndrom křehkosti, frailty, se s průměrnou prevalencí 38 % manifestuje u pacientů s CKD. Jedná se o 

syndrom charakterizovaný sníženou funkční rezervou a zvýšenou vnímavostí ke stresorům, jež jsou 

asociovány s nežádoucími událostmi jako úmrtím, invaliditou či hospitalizací. Celková křehkost vzniká 

v důsledku kumulace funkčních a strukturálních orgánových deficitů. (Hamerman 1999) K rizikovým 

faktorům, kromě věku, patří ženské pohlaví, obezita, diabetes a další komorbidity. Frailty dobře 

koreluje s výskytem sarkopenie, poruch kognice, komorbidit, malnutrice, resp. nízké albuminémie, a 

polypragmázie. Přítomnost frailty potencuje progresi CKD, riziko pádů, fraktur, hospitalizací, úmrtí a 

zhoršení kvality života. (Harhay, Rao et al. 2020) Kromě progrese renální dysfunkce se na vysoké 

prevalenci frailty podílejí další faktory jako pokles svalové hmoty, sarkopenie, snížená mobilita, 

snížená fyzická aktivita a deprese.  

Riziko frailty stoupá se stupněm CKD (u dialyzovaných pacientů dosahuje až 73 %), a to nezávisle na 

věku, přestože pravděpodobnost stoupá s věkem. (Kennard, Glasgow et al. 2023) Meta-analýza 15 

studií s 3200 pacientů s CKD identifikovala rizikové faktory vzniku frailty u pacientů s CKD. (Li, Sang 

et al. 2024) Z klinických faktorů je to nízký diastolický tlak vznikající v souvislosti s akcelerovanou 

aterosklerózou, nízký či vysoký body mass index (BMI) (U-shape asociace) a snížená síla stisku. 

Ukazuje se i prognostický význam albuminémie a koncentrace hemoglobinu. Z dalších faktorů byla 

prokázána asociace s množstvím užívané medikace a úrovní kognitivních funkcí. Význam frailty u 

pacientů s CKD spočívá v asociaci s pády, poruchami mobility, vyšším rizikem hospitalizací z jakékoli 
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příčiny, zhoršenou kvalitou života, vyšší mortalitou a vyšším rizikem progrese do dialýzy. (Walker, Gill 

et al. 2013, Chowdhury, Peel et al. 2017) Pro diagnostiku frailty se užívá řada skórovacích systémů, 

z nichž není dosud žádný validován pro populaci CKD. Navíc u dialyzovaných pacientů může být 

výsledek zkreslen, např. z důvodu přítomnosti arterio-venózní fistule, změnami suché váhy (zejména 

v době iniciace chronické dialyzační léčby), výkyvy krevního tlaku či snížená fyzická aktivita 

souvisejícími s dialyzační procedurou. European Renal Best Practice Group (ERBPG) podporuje 

screenovat pacienty s CKD ve stádiích G3b-5 s cílem identifikovat ty, u kterých by se mělo provést 

komplexní geriatrické vyšetření. V případě diagnózy frailty by měla následovat intervence, která by 

snížila rizika komplikací s frailty spojených. (Farrington, Covic et al. 2017) 

3. TRANSPLANTACE LEDVINY 

Z modalit náhrady funkce ledvin je transplantace ledviny metodou volby léčby ESKD. V České 

republice podstoupí každý rok transplantaci ledviny kolem 520 pacientů, což představuje zhruba 10 % 

pacientů s ESKD. Prevalence pacientů s ESKD léčených náhradou funkce ledvin v roce 2023 dosáhla 

1100/pmp. S počtem 49/pmp provedených transplantací se Česká republika dlouhodobě celosvětově 

řadí mezi země s největší dostupností transplantací. V současné době tvoří podíl transplantovaných 

pacientů s funkčním štěpem přes 50 % z celkového prevalentního počtu pacientů léčených náhradou 

funkce ledvin. (Rychlík, Lopot et al. 2025) 

V České republice se majoritně (90 %) provádějí transplantace od kadaverózního (zemřelého) dárce, 

transplantace od žijícího dárce tvoří pouze 7-10 %. Díky pokrokům v operačních postupech, 

technikách odběru, uchovávání orgánů a farmakoterapii (imunosupresivní a profylaktické režimy) se 

významně zlepšilo krátkodobé i dlouhodobé přežití pacientů a štěpů. Jednoroční přežití pacientů a 

štěpů přesahuje 95 % a odhadovaná průměrná doba přežití v případě příjemce ledviny od zemřelého 

dárce se zvýšila z 8,2 roku v období let 1995-1999 na 11,7 roku v období 2014-2017 a v případě příjemce 

ledviny od žijícího dárce se odhadovaná průměrná doba přežití zlepšila z 12,1 na 19,2 roku. (Poggio, 

Augustine et al. 2021)  

Hlavním předělem v transplantologii byla v 80. letech 20. století implementace kalcineurinových 

inhibitorů, resp. cyklosporinu A, do imunosupresivní terapie. (Barker and Markmann 2013) V současné 

době z hlediska bezpečnosti a účinnosti je nejrozšířenějším imunosupresivním režimem 

trojkombinace sestávající z kalcineurinového inhibitoru (takrolimus, cyklosporin), antiproliferační 

molekuly (mykofenolát mofetil, mykofenolát sodný) a kortikoidu. Většina pacientů je nyní léčena 

převážně takrolimem pro jeho silnější imunosupresivní efekt v porovnání s cyklosporinem, 

signifikantně snižující jak riziko akutní rejekce, tak riziko časné ztráty štěpu. (Johnson, Ahsan et al. 
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2000, Webster, Woodroffe et al. 2005) Z dalších lékových skupin jsou v rámci udržovací 

imunosupresivní léčby užívány mTOR inhibitory (sirolimus, everolimus), antimetabolity (azathioprin) 

a blokátory kostimulace (belatacept). Využití kombinace imunosupresiv s různým mechanismem 

účinku má za cíl blokovat jednotlivé kroky aktivace buněk imunitního systému ve snaze minimalizovat 

riziko rejekce transplantované ledviny. Riziko rejekce a s ním spojené riziko ztráty štěpu je nejvyšší 

časně po transplantaci, proto bývá v tomto období udržovací imunosuprese posílena o indukční. Typ 

indukční léčby je volen na základě individuálních imunologických a klinických parametrů příjemce a 

dárce ledviny. Používá se kombinace vysokodávkových steroidů a blokátorů IL-2 (basiliximab, 

daclizumab) nebo deplečních látek (antithymocytární globulin, alemtuzumab). Negativním dopadem 

dlouhodobého, často mnohaletého, užívání imunosupresiv je výskyt řady nežádoucích účinků 

asociovaných či potencujících komorbidity, které limitují přežívání pacientů a štěpů.  

Z hlediska modality náhrady funkce ledvin je však transplantace ledviny spojena s jednoznačně 

lepším přežíváním a lepší kvalitou života v porovnání s dialýzou. Relativní riziko úmrtí s časem po 

transplantaci klesá, přestože je v první roce oproti dialýze signifikantně vyšší, zejména z důvodu 

kardiovaskulárních komplikací. (Wolfe, Ashby et al. 1999, Gill, Tonelli et al. 2005) Signifikantní rozdíly 

v mortalitě jsou i mezi pacienty na dialýze a pacienty zařazenými na čekací listině. Pětinásobně nižší 

mortalita pacientů v čekací listině je nepochybně podmíněna i selekcí „zdravějších“ pacientů 

vhodných k transplantaci. Riziko úmrtí stoupá s dobou zařazení na čekací listině. (Gill, Tonelli et al. 

2005) Dominující příčinou mortality jsou kardiovaskulární choroby (50-60 %) následované infekčními 

a nádorovými onemocněními. 

3.1 KARDIOVASKULÁRNÍ ONEMOCNĚNÍ PO TRANSPLANTACI LEDVINY 

Kardiovaskulární onemocnění (CVD- cardiovascular disease) je nejčastější příčinou morbidity a 

mortality pacientů s CKD, na dialýze i po transplantaci ledviny s 30krát vyšší prevalencí než u obecné 

populace, resp. populace bez CKD. Jak již bylo zmíněno, pokles renální funkce koreluje s prevalencí 

CVD. Ischemická choroba srdeční, kongestivní srdeční selhání a hypertrofie levé komory jako 

nejčastější klinické projevy CVD jsou přítomny u 50 % pacientů v době zahájení dialyzační léčby. 

Manifestní CVD je v porovnání s obecnou populací spojena s 10- 20krát vyšší mortalitou pacientů 

s ESKD podmiňující úmrtí v 50 %. Vyšší CVD mortalitou je zatížena především věková kategorie 25-55 

let oproti nedialyzované stejného věku, pohlaví a rasy. (Obr. 11) (Sarnak, Levey et al. 2003, Jankowski, 

Floege et al. 2021)  

Přestože transplantace ledviny jednoznačně zlepšuje přežití pacientů v porovnání s dialýzou, 

kardiovaskulární mortalita dominuje v celém potransplantačním období a je hlavním limitujícím 

faktorem dlouhodobého přežití. Kromě preexistující CVD se na vysoké kardiovaskulární mortalitě 
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podílí i vliv imunosupresivní léčby, která může vést k progresi rizikových faktorů CVD jako 

dyslipidémie, hypertenze, anémie, diabetes, a tím i CVD.  (Kasiske 2001) 

 

 

Obr. 11: Kardiovaskulární mortalita u běžné populace a u pacientů s CKD. Převzato z (Jankowski, Floege et al. 

2021). 

 

Meier-Kriesche et al. porovnávali dopad transplantace na kardiovaskulární mortalitu u 60 tisíc 

příjemců transplantace a 68 tisíc pacientů zařazených do čekací listiny. Kardiovaskulární mortalita 

byla nejvyšší v časném potransplantačním období, tj. do 3 měsíců po transplantaci, kdy dosahovala 36 

% u pacientů se základní diagnózou diabetu mellitu a 19 % u pacientů se základní diagnózou 

hypertenze. V dalším období však kardiovaskulární mortalita významně klesla na 5-7 % a po 4 letech 

se stabilizovala na 10-11 %. Naproti tomu u pacientů zařazených v čekací listině kardiovaskulární 

mortalita pozvolna vzrůstala od 3,5-8 % v prvních 12 měsících až na 40 % po 4 letech s následným 

poklesem na 25 % po 5.roce. (Meier-Kriesche, Schold et al. 2004) Časná nízká kardiovaskulární 

mortalita pacientů v čekací listině, tj. v prvním roce, je podmíněna selekcí vhodných kandidátů 

transplantace, kteří nemají CVD či CVD není pokročilá a je dobře kompenzována. Již po roce na čekací 

listině se však kardiovaskulární mortalita zdvojnásobuje, zatímco po roce po transplantaci se dostává 

na úroveň při zařazení do čekací listiny. Tento trend dále koresponduje s úrovní funkce 

transplantované ledviny. Tato práce potvrdila signifikantní dopad délky dialyzační léčby na 

potransplantační kardiovaskulární mortalitu, z čehož lze usuzovat, že hlavní efekt transplantace na 

dobu přežití spočívá zejména ve snížení kardiovaskulárního rizika. 
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Hlavním rizikovým faktorem vzniku CVD po transplantaci je přítomnost CVD před transplantací. 

(Reggiani et al., 2022; Rao & Coates, 2018) U příjemců transplantace se násobí prevalence rizikových 

faktorů CVD tradičních (hypertenze 40-90 %, diabetes 20-40 %, dyslipidémie 50 %, kouření 25 %) a 

netradičních (metabolické účinky imunosupresiv, chronická anémie, chronický zánět, chronická 

rejekce štěpu), jejichž důsledkem je manifestace CVD v podobě ischemické choroby srdeční, 

srdečního selhání, plicní hypertenze, arytmií, chlopenních vad a cerebrovaskulárního onemocnění. 

(Rangaswami, Mathew et al. 2019) 

Jak bylo popsáno výše, před transplantací je pacient exponován chronickému zánětlivému stavu, 

které je charakterizované zvýšenými hladinami prozánětlivých cytokinů, oxidativním stresem, 

endoteliální dysfunkcí a poruchou kalcium-fosfátového metabolismu. (Jankowski, Floege et al. 2021) 

Transplantace tento stav potencuje cytokinovou bouří indukovanou mozkovou smrtí dárce, 

ischemicko-reperfúzním poškozením, donor-specifickými protilátkami spojenými s trvalou imunitní 

odpovědí štěpu, cytomegalovirovou infekcí stimulující vrozenou imunitu a metabolickými účinky 

imunosupresivní léčby. Kombinace zmíněných pre- a post-transplantačních faktorů přispívají 

k akceleraci aterosklerózy a manifestaci CVD u příjemců transplantace. (Loupy, Vernerey et al. 2015, 

Ponticelli and Campise 2021) Zlepšené přežívání pacientů po transplantaci díky pokrokům 

v identifikaci rizikových faktorů, managementu imunosupresivní léčby, změnám ve věkovém spektru 

pacientů a CKD, resp. PDL, vedlo k rozšíření kritérií pro akceptaci rizikových kandidátů transplantace, 

včetně těch s preexistující CVD.  

3.2 INFEKČNÍ ONEMOCNĚNÍ PO TRANSPLANTACI LEDVINY 

Infekce po transplantaci ledviny je výsledkem expozice patogenům příjemce, dárce a stavu 

imunitního systému příjemce. Primární renální onemocnění, přítomné komorbidity (kardiovaskulární 

onemocnění, diabetes, malnutrice apod.), kolonizace neobvyklými kmeny (MRSA, VRE, 

Pseudomonas), perioperační komplikace a imunosupresivní léčba potlačující vrozenou i adaptivní 

imunitu jsou hlavními příčinami vysoké prevalence infekcí u pacientů po transplantaci. Důsledkem 

snížené imunitní odpovědi je vyšší vnímavost k oportunním i běžně se vyskytujícím infekčním 

patogenům. 

V peritransplantačním období (1. měsíc po transplantaci) dominují ranné infekce vznikající 

v souvislosti s operačním výkonem, infekce podmíněné přenosem od dárce, reaktivace latentní 

infekce u příjemce a nozokomiální infekce. V časném potransplantačním období (2.-6. měsíc, resp. 12. 

měsíc) se vyskytují především nozokomiální, často recidivující, infekce (pneumonie, infekce 

močových cest, sepse), oportunní infekce a reaktivace latentních infekcí u příjemce. (Obr. 12) 

(Fishman 2007) 
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Obr.  12: Výskyt infekcí u pacientů po transplantaci ledviny v závislosti na době po transplantaci. Převzato z 

(Fishman 2017).  

 

Infekce vznikají také v důsledku selhání nebo nemožnosti podání antimikrobiálních profylaktických 

režimů a mohou být potencovány intenzivní imunosupresivní léčbou, typicky v časném 

potransplantačním období nebo po léčbě rejekce. Depleční indukce a plazmaferéza zvyšují riziko 

virových, reaktivace latentních a enkapsulovaných bakteriálních infekcí, kortikosteroidy bakteriálních 

a mykotických infekcí, kalcineurinové inhibitory zvyšují riziko infekce herpetickými a intracelulárními 

patogeny, mykofenolát herpetickými a bakteriálními patogeny a mTOR inhibitory spolu s kortikoidy 

zhoršují hojení ran.  (Fishman 2017, Rajnochová Bloudíčková 2022) 

3.3 NÁDOROVÁ ONEMOCNĚNÍ PO TRANSPLANTACI LEDVINY 

Etiologie nádorových onemocnění po transplantaci ledviny je multifaktoriální, kdy se uplatňují vlivy 

ze strany příjemce a ze strany dárce. V patogenezi se uplatňují genetické a tradiční faktory (věk, 

mužské pohlaví, kouření), infekce onkogenními viry (EBV, HHV-8, HPV, HBV, HCV), UV záření, 

dialyzační léčba ³ 3 roky, chronická stimulace dárcovskými antigeny a dlouhodobá imunosupresivní 

léčba, jež mají negativní dopad na imunitní dohled a imunitní odpověď. Svou roli hrají další faktory 
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specifické pro transplantace jako je imunizace příjemce (cPRA- calculated panel reactive antibody), 

HLA neshoda (missmatch), typ dárce (kadaverózní, žijící), reaktivace cytomegalovirové (CMV) či 

poliomavirové (BKV) infekce. (Au, Wong et al. 2018) 

Nádorová incidence je obdobná jako u běžné populace, ale věkově starší o 20-30 let, přičemž nejvyšší 

standardized incidence ratio (SIR) vykazují mladší věkové kategorie transplantovaných pacientů. 

(Webster, Craig et al. 2007) S věkem relativní riziko klesá z průměrného 6,9 u mužů a 9,9 u žen na 1,9 

u mužů a 2,6 u žen, nicméně absolutní riziko s věkem narůstá ze 3,7 u mužů a 6,5 u žen na 24,2 u mužů 

a 23,7 u žen. (Au, Wong et al. 2018) Data z registrů ukazují, že kumulativní incidence roste s dobou od 

transplantace, kdy po 10 letech dosahuje 39 % a po 20 letech 50 %. (Kasiske, Snyder et al. 2004, 

Robson, Cecka et al. 2005) Významnou roli hraje recidiva nádoru po transplantaci s výskytem 1,6-

3,9/100 jedinců/rok s nejvyšším rizikem u plic, cervixu a gastrointestinálního traktu (GIT). Onkologická 

anamnéza před transplantací zvyšuje pravděpodobnost úmrtí, a to především v případě melanomů, 

hematologických malignit, nádorů prsu a GIT. (Acuna, Sutradhar et al. 2018) Zvýšený SIR nádorů u 

transplantovaných pacientů zůstává v posledních 30 letech konstantní, pouze u nádorů prostaty došlo 

k jeho významnému poklesu. Vedle nádorů kůže jsou nejvíce zastoupené viry-indukované malignity a 

nádory močových cest. (Blosser, Haber et al. 2021) Australsko-novozélandský (ANZDATA) i americký 

(USRDS) registr potvrzuje 2-3krát vyšší nádorovou mortalitu v porovnání s obecnou populací. 

Nejvyšší standardized mortality ratio (SMR) zaujímají nemelanomové nádory kůže (NMSC) (22.7) a 

non-Hodgkinské lymfomy (4.7), zvýšený SMR nádory plic (1.7) a GIT (1.3-1.9), které bývají asociované 

s infekcí. (Massicotte-Azarniouch, Noel et al. 2024) Úskalím hodnocení nádorové mortality může být 

zkreslení výsledků použitým imunosupresivním režimem anebo jeho změnami z důvodu záchytu 

malignity. Nicméně riziko selhání štěpu cenzorovaného na úmrtí dosahuje 1,9-2,3 a riziko úmrtí 

s funkčním štěpem bez ohledu na typ nádoru (po vyloučení NMSC) dokonce 9,7-11. (Blosser, Haber et 

al. 2021) Chronická imunosupresivní léčba je nepochybně klíčovým faktorem vzniku nádorového 

onemocnění po transplantaci. Přestože je poměrně dobře popsán účinek imunosupresiv užívaných po 

transplantaci na imunitní systém, jejich vliv na vznik malignity dosud přesně znám není. Byl popsán 

efekt kalcineurinových inhibitorů potencujících angiogenezi, mTOR inhibitorů suprimujících 

angiogenezi i lymfangiogenezi či asociace azathioprinu se vznikem NMSC. (Novotná and Rajnochová 

Bloudíčková 2023) Je pravděpodobné, že chronická imunosuprese zvyšuje riziko malignit 

indukovaných onkogenními viry (Kaposiho sarkom, PTLD- post-transplant lymphoproliferative 

disease, HCC- hepatocelulární karcinom, NMSC), ale nikoli ostatních jako prsu, prostaty, GIT, plic či 

štítné žlázy. (Dantal and Campone 2016) Také nebyly prokázány signifikantní rozdíly v patogenicitě 

mezi jednotlivými imunosupresivními režimy, spíše se předpokládá dopad celkové imunosupresivní 

nálože. Tento aspekt je velmi důležitý, neboť řada pacientů je léčena déletrvající imunosupresí již před 
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transplantací, např. z důvodu základního renálního (glomerulonefritida), autoimunitního (systémový 

lupus erythematodes, vaskulitida, intersticiální plicní fibróza, idiopatické střevní záněty) či 

nádorového onemocnění, která může riziko dále potencovat. 

Pouze několik studií se zabývalo otázkou rizika onkologického onemocnění u pacientů, u nichž došlo 

k selhání transplantované ledviny a vrátili se do dialyzačního programu. Analýza dat z registru 

ANZDATA zahrnující téměř 45 tisíc dialyzovaných a 13,5 tisíc transplantovaných pacientů ukázala, že 

nádorová incidence a mortalita v porovnání s běžnou populací zůstává signifikantně vyšší nejen u 

pacientů s funkčním štěpem, ale i po ztrátě jeho funkce. Dialyzovaní pacienti dosáhli SIR 1,15 a SMR 

1,29, transplantovaní s prvním funkčním štěpem 2,03, resp. 2,5, po selhání prvního štěpu 1,55, resp. 

1,4, pacienti s druhým funkčním štěpem 2,18, resp. 3 a po selhání druhého štěpu 2,59, resp. 3,82. (Au, 

Chapman et al. 2023) Tato data potvrzují zásadní roli expozice dlouhodobé imunosupresi, kdy i 

pacienti po návratu do pravidelné dialyzační léčby zůstávají ve vyšším riziku vzniku nádorového 

onemocnění, které roste s počtem transplantací. Pacienti se selhaným štěpem mají současně 

čtyřnásobně vyšší riziko kardiovaskulární mortality a sedminásobně vyšší riziko úmrtí na infekci. 

Dokumentovaná trojnásobně vyšší celková mortalita u pacientů po selhání funkce transplantované 

ledviny v porovnání s pacienty s funkčním štěpem je pravděpodobně podmíněna akcelerací 

aterosklerózy a progresí CVD při ztrátě renální funkce, což může zkreslovat incidenci nádorových 

onemocnění u této skupiny pacientů. (Kaplan and Meier-Kriesche 2002) 

3.4 TRANSPLANTACE LEDVINY U SENIORŮ 

Prevalence CKD vzrůstá s věkem a dosahuje 10 % ve věkové kategorii 68-72 let a 30-40 % ve věkové 

kategorii 83+. Stárnutí populace je tak v posledních 20 letech příčinou změny ve věkové distribuci 

dialyzovaných pacientů starších 65 let, ale i příjemců transplantace. (Rychlík, Lopot et al. 2025) Tento 

trend lze pozorovat u všech orgánových transplantací, v případě transplantací ledvin stoupl z 11,7 % 

na 25,6 %. (Attree, Kokorelias et al. 2024) Zlepšení kvality potransplantační péče a dlouhodobého 

přežití transplantovaného orgánu vedlo k delšímu přežívání a zlepšení kvality života pacientů 

léčených transplantací v porovnání s pacienty léčených dialýzou či pacienty na čekací listině. (Huang, 

Segev et al. 2009, Bashir and Alfaki 2023)  

Již v roce 2005 Oniscu et al. dokumentoval dvojnásobně delší přežití pacientů po transplantaci ledviny 

bez ohledu na věk a pohlaví. (Oniscu, Brown et al. 2005) Přežití pacientů 65+ je také jednoznačně lepší, 

pokud jsou transplantováni bez ohledu na věk dárce, v porovnání s pacienty, kteří zůstávají v čekací 

listině. (Veroux, Grosso et al. 2012, Black, Romine et al. 2024) Benefit transplantace koreluje s dobou 

na čekací listině. Relativní riziko mortality je 1-2krát vyšší v prvních třech měsících po transplantaci, 

ale v dalším časovém horizontu se snižuje o 66 % v porovnání s pacienty zařazenými v čekací listině. 
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(Rao, Merion et al. 2007) Současné studie prokázaly, že i v případě pacientů vyššího věku je 

transplantace bezpečná, spojená s nižší mortalitou a významně se neliší v dlouhodobé přežití štěpů 

cenzorovaných na úmrtí v porovnání s mladšími pacienty. (Oniscu, Brown et al. 2004, Black, Romine 

et al. 2024) Nicméně se vzrůstajícím věkem se snižuje pravděpodobnost zařazení do čekací listiny a 

zvyšuje se pravděpodobnost vyřazení z čekací listiny, což koreluje s komorbiditami (diabetes, srdeční 

selhání, chronická plicní obstrukční nemoc, onemocnění cerebrovaskulárních a periferních tepen) a 

sníženou funkční rezervou přítomnými u pacientů věkové kategorie 65+. (Perez Fernandez, Martinez 

Miguel et al. 2019) Meta-analýza 14 observačních studií prokázala prevalenci frailty u kandidátů 

transplantace ledviny 17.1 %. (Quint, Zogaj et al. 2021) Zheng J et L. v meta-analýze 13 kohortových 

studií, zahrnující více než 6 tisíc pacientů (kandidátů i příjemců transplantace ledviny), identifikovali 

frailty ve 22.9 % již před transplantací. Pacienti, kteří byli frail v čase transplantace, měli vyšší 

mortalitu (RR 1,97), vyšší výskyt opožděného rozvoje funkce štěpu (RR 1,78) a pooperačních 

komplikací (RR 1,88) v porovnání s non-frail příjemci. (Zheng, Cao et al. 2023) Asociace frailty a 

potransplantační mortality se jeví být faktorem nezávislým na přítomných komorbiditách, věku, 

pohlaví i příčině ESKD. McAdams-Demarco et al. v práci z roku 2019 analýzou kohorty více než 7 tisíc 

pacientů s ESKD prokázala, že frail pacienti měli o 38 % nižší pravděpodobnost být zařazeni do čekací 

listiny, 1,7x vyšší riziko mortality v čekací listině a o 32 % nižší pravděpodobnost provedení 

transplantace ledviny v porovnání s non-frail pacienty i po adjustaci na věk, pohlaví, BMI, etnikum, 

příčinu ESKD a dobu dialýzy. (Haugen, Chu et al. 2019) Asociaci frailty s mortalitou v čekací listině 

pozorovali nezávisle na věku kandidátů transplantace, což podporuje hypotézu, že frailty je 

důležitějším prognostickým faktorem než chronologický věk či komorbidity. 

Jednou z komponent frailty je depresivita. Depresivní symptomy se vyskytují u 18-22 % příjemců 

transplantace a mají řadu negativních dopadů na výsledek transplantace jako non-adherence 

s medikací, ztráta štěpu, horšení kvality života, kardiovaskulární a celková mortalita. (Novak, Molnar 

et al. 2010, Dew, Rosenberger et al. 2015) Koincidence deprese a frailty zvyšuje 6,2krát riziko 

opožděného rozvoje funkce štěpu a 2,6krát riziko mortality v porovnání s pacienty, kteří jsou non-frail 

a byli bez depresivních symptomů. Deprese s frailty se vyskytuje u pacientů všech věkových kategorií, 

ale nejvíce u mladších žen. Synergistický efekt byl dokumentován pouze v časném post-

transplantačním období. (Konel, Warsame et al. 2018)  

Proces stárnutí, ageing, je také spojen se změnami imunitního systému a farmakokinetiky, které 

zvyšují riziko infekčních, kardiovaskulárních a nádorových komplikací po transplantaci (Singh, Ng et 

al. 2016, Harhay, Rao et al. 2020). Nepoměr mezi vrozenou a adaptivní imunitou, porucha maturace, 

diferenciace, migrace T- a B-lymfocytů, porucha chemotaxe, fagocytózy a snížená sekrece cytokinů, 

vedou k alteraci a omezené imunitní odpovědi, tzv. imunosenescenci, která je dále akcelerována CKD. 
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Zároveň senescentní buňky secernují řadu cytokinů, chemokinů a růstových faktorů, čímž přispívají 

k chronickému proinflamatornímu stavu. (Harhay, Rao et al. 2020) „Ageing“ farmakokinetiky je 

charakterizován sníženou absorpcí, a distribucí léčiv, na kterém se podílejí i změny ve složení těla ve 

prospěch tukové tkáně na úkor tkáně svalové. Snížení metabolické kapacity jater spolu s poklesem 

aktivity některých enzymů jsou zodpovědné za prodlouženou exkreci léčiv s vyšším potenciálem 

nefrotoxicity a akutního poškození ledvin. (Peeters, Andrews et al. 2018) U příjemců vyššího věku je 

tak nezbytné redukovat dávky kalcineurinových inhibitorů k dosažení terapeutických hladin, dávky 

mykofenolát mofetilu či basiliximabu úpravy nevyžadují. Obecně je u seniorů doporučována nižší 

nálož udržovací imunosuprese nejen z důvodu změn ve farmakokinetikce, ale i z důvodu nižšího 

výskytu rejekcí. (Bashir and Alfaki 2023) 

Na základě současných poznatků lze říci, že pro selektovanou skupinu seniorů je transplantace ledviny 

spojena s delším přežitím a lepší kvalitou života. Určité limity představují komorbidity, jejichž 

prevalence stoupá s věkem, které jsou spojeny s vyšším rizikem úmrtí a selháním funkce štěpu. Jedná 

se především o kardiovaskulární onemocnění, postižení periferních tepen a chlopenní vady. 

Pravděpodobnost úmrtí u příjemců věkové kategorie 65+ je 4krát vyšší oproti příjemcům věkové 

kategorie 18-49 let. U příjemců 65+ je relativní riziko selhání funkce štěpu je 1,5krát vyšší, nicméně 

jeho dlouhodobé přežití cenzorované na úmrtí se neliší v porovnání s příjemci ostatních věkových 

kategorií. Podobně přežití štěpů u pacientů 60+ bez přítomných rizikových faktorů (anamnéza 

malignity, vaskulárního onemocnění, kouření) je stejné jako u pacientů ve věku 18-59 let. (Doyle, 

Matas et al. 2000) S věkem však stoupá pravděpodobnost úmrtí s funkčním štěpem dosahující 61% u 

pacientů 65+, což je 3krát více než u pacientů ve věku 18-49 let. (Oniscu, Brown et al. 2004) 

Nejčastějšími příčinami úmrtí jsou opět kardiální (37%), infekční (23%) a nádorové (10%) komplikace.  

Kvalita života, mentální i fyzická, úzce koreluje s nežádoucími účinky imunosupresivní léčby užívané 

po transplantaci. (de Boer, Knobbe et al. 2024) Je nutno brát v potaz, že se frailty během tří měsíců 

po transplantaci zlepšuje, ale v závislosti na její úrovni před transplantací může být naopak 

transplantací akcelerována a vyústit v trvalou ztrátu funkční nezávislosti. To je jeden z hlavních 

důvodů, proč je specificky u této skupiny pacientů více kladen důraz na uchování či zlepšení kvality 

života po transplantaci ledviny. (Chadban, Ahn et al. 2020). Přítomnost frailty se jeví být nezávislým 

prognostickým faktorem s vyšší vahou než přítomné komorbidity, proto je nezbytné její dynamické 

posuzování k vyloučení pacientů s vysokými riziky spojenými s případnou transplantací, k akceptaci 

vhodných kandidátů transplantace a ke zhodnocení efektu prehabilitačního programu. (Cheng, 

Lentine et al. 2019, Chu, Deng et al. 2019)  
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4. POSOUZENÍ TRANSPLANTABILITY, 
PŘEDTRANSPLANTAČNÍ VYŠETŘENÍ 

Komplexní předtransplantační vyšetření je klíčovým pilířem posuzování transplantability, jehož cílem 

je detekce komorbidit, optimalizace klinického stavu pacienta a minimalizace rizik, která by mohla 

mít negativní dopad na výsledek transplantace. Výstupem posuzování transplantability je zhodnocení 

individuálních rizik a benefitů spojených s transplantací, tedy akceptace či neakceptace pacienta k 

transplantaci. Rozsah a algoritmus předtransplantačních vyšetření se opírají o KDIGO guidelines, 

naposledy aktualizované v r. 2020, které bývají adaptovány dle možností a zkušeností každého 

transplantačního centra. (Chadban, Ahn et al. 2020) Hlavní důraz je kladen zejména na detekci a 

zhodnocení komorbidit vysoce prevalentních u pacientů s chronickým onemocněním ledvin, které 

jsou hlavními příčinami morbidity a mortality pacientů po transplantaci ledviny (kardiovaskulární, 

infekční, nádorové). Specifickou problematikou představuje evaluace seniorů, které je nyní věnována 

značná pozornost vzhledem k narůstajícímu počtu této skupiny pacientů referovaných k transplantaci 

ledviny. Identifikace prognostických faktorů je jedním ze stěžejních témat v transplantologii. 

4.1 VYŠETŘENÍ KARDIOVASKULÁRNÍHO APARÁTU 

Původní kardiologická doporučení k předtransplantačnímu vyšetření vycházela z doporučení pro non-

CKD populaci. Teprve v roce 2012 AHA/ACC (American Heart Association/American College of 

Cardiology Foundation) vydala doporučení pro pacienty s CKD, kteří jsou vyšetřováni jako 

potencionální kandidáti transplantace. Tyto guidelines řadí transplantaci ledviny mezi nekardiální 

výkony se středním rizikem. Zmiňují rizikové faktory zvyšující pravděpodobnost CVD a rozsah 

vyšetření definují na základě vyhodnocení rizika MACE (major adverse cardiac events) a funkční 

kapacity. (Lentine, Costa et al. 2012) O 2 roky později ESC/EACTS (European Society of 

Cardiology/European Association for Cardio-Thoracic Surgery) publikovaly doporučení k detekci 

koronárního postižení a revaskularizaci myokardu na základě stratifikace rizika. U pacientů 

s rizikovými faktory CVD a sníženou funkční rezervou doporučují provedení zátěžového vyšetření, u 

pacientů s prokázanou anebo symptomatickou ICHS koronarografii. (Authors/Task Force, Windecker 

et al. 2014) KDIGO guidelines z roku 2020 nejblíže definují rozsah předtransplantačních vyšetření u 

kandidátů transplantace ledviny. V roce 2022 byla publikována práce, která navrhuje rozsah 

předtransplantačního kardiologického vyšetření dle stratifikace kardiovaskulárního rizika 

inkorporující americká doporučení, přítomné rizikové faktory, senzitivitu a specificitu jednotlivých 

vyšetření. (Kassab and Doukky 2022) Pro zhodnocení stavu kardiovaskulárního aparátu panuje shoda 

mezi guidelines v rozsahu základních vyšetření, zatímco v případě anamnézy CVD, přítomné 

symptomatologie CVD a patologických nálezů již nejsou jednotná. KDIGO v těchto případech 
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odkazují na lokální kardiologické guidelines před další úvahou o transplantaci. Podobně KDIGO 

nedefinují, zda a jak vyšetřovat asymptomatické pacienty bez anamnézy CVD a asymptomatické 

pacienty s anamnézou CVD. Dosud nebyly prokázány jednoznačné benefity z elektivní 

revaskularizace myokardu na dlouhodobé přežití štěpů či pacientů po transplantaci, proto spíše panují 

názory, že u asymptomatických pacientů by měla být provedena nejprve transplantace a případná 

invazivní vyšetření až v případě manifestní CVD po transplantaci. Je kladen důraz na efekt restaurace 

renální funkce na vznik či progresi CVD, kterou umožní pouze transplantace. 

Dosud není jednoznačně definován také rozsah kontrolních předtransplantačních vyšetření u 

pacientů již zařazených v čekací listině k transplantaci ledviny. Je doporučeno každoročně opakovat 

rentgen (RTG) srdce a plic, klidovou elektrokardiografii (EKG) a echokardiografii (ECHO). Bez ohledu 

na přítomnost symptomatologie, je doporučováno provádět (re-) koronarografické vyšetření (SKG) 

elektivně po 2-3 letech. SKG je dále indikována u pacientů se symptomy CVD či patologickými nálezy 

na kontrolních vyšetřeních. Pacienti s vícečetným obstrukčním postižením koronárních cév je 

užitečné SKG opakovat jedenkrát ročně k posouzení progrese koronárního postižení, které se může 

stát překážkou transplantace. Při posuzování stav kardiovaskulárního aparátu je nutné brát v potaz 

přítomnost rizikových faktorů, které mohou významně akcelerovat aterosklerózu, a tak zhoršit 

prognózu pacienta v případě realizace transplantace. Jedná se především o pacienty 

s generalizovaným aterosklerotickým postižením, u nichž mohou metabolické a prokoagulační 

účinky imunosupresivní léčby potencovat progresi preexistující CVD. (Hoosain and Hamad 2022) 

Recentně publikované review poukazuje na profibrogenní efekt kalcineurinových inhibitorů 

asociovaný s hypertrofií myokardu levé komory, zatímco negativní vliv inhibitorů syntézy purinů na 

hypertrofii myokardu či fibrózu prokázán nebyl. (Elezaby, Dexheimer et al. 2022) 

Základními vyšetřeními kardiovaskulárního aparátu potencionálního kandidáta transplantace je 

klidová 12-svodová EKG, ECHO, RTG srdce a plic. Pacienta s negativní kardiologickou anamnézou, 

absencí klinických příznaků a normálním nálezy zobrazovacích vyšetření lze k transplantaci 

akceptovat. V případě anamnézy CVD, klinických příznaků anebo patologických nálezech 

zobrazovacích vyšetřeních další postup závisí na etiologii. 

Poruchy rytmu (paroxysmální či permanentní fibrilace síní, AV flutter, supraventrikulární tachykardie, 

ventrikulární arytmie, náhlé kardiální úmrtí) se u pacientů v PDL vyskytují s průměrnou prevalencí 

kolem 10 %, která podobně jako v běžné populaci stoupá s věkem. Klinické symptomy zahrnují 

synkopy, palpitace, stenokardie, pokles výkonnosti, dušnost, celkovou slabost až zástavu oběhu či 

asystolii s náhlým úmrtím. Typicky se manifestují během dialyzační procedury, kdy dochází 

k redistribuci iontů, především draslíku. Perzistující poruchy rytmu zvyšují riziko cévní mozkové 
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příhody, tromboembolismu a mortality. (Akhtar, Leung et al. 2022) Fibrilace síní představuje 

nejčastěji se vyskytující poruchu rytmu u dialyzovaných pacientů (15-40 %). Management zahrnuje 

kontrolu rytmu nebo kontrolu frekvence. Pacienti, u nichž není jasná indikace ke kontrole rytmu, mají 

být standardně léčeni dle strategie kontroly frekvence shodně jako u běžné populace. V případě, že je 

farmakologická léčbě nedostačující, měla by být zvážena radiofrekvenční ablace s implantací 

pacemakeru i přes vyšší riziko komplikací, neboť samotná kardioverze obvykle neudrží sinusový 

rytmus. Užití antiarytmik má u pacientů s CKD díky své snížené clearance a proarytmogennímu 

potenciálu u pacientů se strukturálními abnormitami myokardu své limity. U síňového flutteru je 

léčbou první linie radiofrekvenční ablace z důvodu vysoké efektivity a nízkého procenta komplikací. 

Náhlé kardiální úmrtí je příčinou mortality u 35 % pacientů, kteří zahajují PDL. Na základě dostupných 

dat je doporučována implantace ICD (implantable cardioverter-defibrillator) u CKD pacientů s ejekční 

frakcí levé komory≤ 35 % v rámci primární prevence. (Wanner, Herzog et al. 2018) Výstupy z registrů, 

metaanalýzy i retrospektivní studie se shodují na asociaci předtransplantační arytmie s vyšší 

mortalitou a ztrátou štěpu po transplantaci. Podobně i de novo manifestace arytmie po transplantaci 

má negativní dopad na přežití pacientů a štěpů. (Thongprayoon, Chokesuwattanaskul et al. 2018, 

Molinari, Sood et al. 2019) Nicméně dobře kontrolovaná arytmie nevylučuje pacienty z transplantace. 

Pacient musí být zajištěn antikoagulační či antiagregační léčbou dle doporučení, u kandidátů 

transplantace však takovými léčivy, které po přípravě nebrání operačnímu výkonu (warfarin, 

nízkomolekulární heparin, kyselina acetylsalicylová, příp. jejich kombinace). Předtransplantační 

vyšetření se rozšiřuje o holterovské EKG a posouzení kardiologem s dalším postupem dle lokálních 

guidelines. (Chadban, Ahn et al. 2020) 

Plicní hypertenze (PH) se u pacientů s CKD vyskytuje s prevalencí 30-60 % a je nezávislým 

prediktorem kardiovaskulární mortality (HR 2,17). Její prevalence stoupá se stupněm CKD. Postihuje 

30-58 % pacientů léčených hemodialýzou a 12-42 % pacientů léčených peritoneální dialýzou. 

(Fabbian, Cantelli et al. 2010, Agarwal 2012) Na vzniku PH se podílí řada faktorů – systémová 

hypertenze, chronická hypervolémie a nadbytek soli, uremické toxiny, dysbalance vazoaktivních 

látek (endotelin, angiotenzin, NO), chronická ischemie myokardu a hyperfunkční arterio-venózní 

fistule, které vyúsťuji v systolicko-diastolickou kardiální dysfunkci. Přítomnost PH s sPAP nad 

45mmHg je u poloviny pacientů doprovázena funkční mitrální regurgitací reflektující volumový status 

v závislosti na ultrafiltraci (54 % u pacientů s PH vs. 13 % pacientů bez PH). Podobně přítomnost 

diastolické dysfunkce je vyšší u pacientů s hypervolémií (27 %) v porovnání s pacienty s euvolémií (3,6 

%). (Kawar, Ellam et al. 2013)  

U kandidátů transplantace se předpokládá podobně vysoký výskyt (13-50 %) jako u pacientů 

dialyzovaných, ale vzhledem k absenci prospektivních studií a rozdílných definic plicní hypertenze 
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napříč studiemi vycházejících většinou z echokardiografických nálezů je kumulativní incidence 

neznámá. Preexistující PH má negativní dopad na výsledek transplantace ve smyslu vysokého rizika 

časné dysfunkce štěpu a opožděného rozvoje funkce štěpu (HR 1,23), horšího přežití štěpů (HR 2,42) 

i pacientů (HR 2,57-3). (Issa, Krowka et al. 2008, Lentine, Lam et al. 2022) Přestože publikovaná data 

prokázala asociaci PH s vyšší mortalitou a ztrátou štěpu, zároveň potvrzují, že transplantace ledviny 

PH zlepšuje i změny s ní spojené jako hypertrofie levé komory srdeční a systolicko-diastolickou 

dysfunkci. Nezodpovězenou otázkou však dosud zůstává, zda zlepšení PH pozitivně ovlivní 

dlouhodobou mortalitu a přežití štěpu. Frost et al. uvádějí, že přestože u více než poloviny pacientů 

došlo k úpravě PH po transplantaci, 3- a 5-leté přežití pacientů ani štěpů se nezlepšilo. (Frost, Moore 

et al. 2022) V porovnání s pacienty, kteří zůstávají v čekací listině však transplantace ledviny mortalitu 

snižuje (HR 0,54). (Nguyen, Po-Yu Chiang et al. 2021) Nejvyšší riziko výskytu a komplikací spojených 

s PH je zejména v prvních šesti měsících po transplantaci, společně s dalšími kardiovaskulárními 

komplikacemi jako HF či ICHS, které se manifestují v důsledku hemodynamických změn, zvýšené 

vaskulární tuhosti a rezistence a mohou vést k hypoperfúzi štěpu. (Lentine, Lam et al. 2022)  

U kandidáta transplantace s PH je zásadní vyšetření její etiologie a reverzibility a zhodnocení 

rizikových faktorů (vyšší věk, ženské pohlaví, kardiovaskulární komorbidity, dlouhodobá dialýza, 

kadaverózní dárce) umožňujících stratifikaci rizika. Základem je echokardiografické vyšetření za 

stavu euvolémie, které má být v případě verifikace PH s PASP nad 45mmHg doplněno o 

pravostrannou katetrizaci během 12-24 h po provedené dialýze. U pacientů s objektivizovanou PH se 

doporučuje optimalizovat stav volémie vyšší ultrafiltrací, resp. úpravou suché váhy, a vyloučit 

hyperfunkci arterio-venózní fistule. V případě perzistující neřešitelné PH s PASP ≥  60mmHg je 

transplantace ledviny kontraindikována. Podrobná diagnostika a následný management patří do 

rukou specialisty se zkušenostmi s touto problematikou. (Belal, Santos et al. 2024) 

Srdeční selhání je důsledkem strukturálních a funkčních změn myokardu vedoucích k systolicko-

diastolické dysfunkci. Přítomnost HF je významným prognostickým faktorem akutního koronárního 

syndromu, kardiovaskulární a celkové mortality u pacientů s CKD. Téměř 80 % pacientů se systolicko-

diastolickou dysfunkcí umírá během 3 let. (Trespalacios, Taylor et al. 2003) Vedle ischemické etiologie 

(ICHS) je nejčastější příčinou HF tzv. uremická kardiomyopatie vznikající v důsledku chronického 

objemového přetížení, hypertenze, anémie a neadekvátní dialýzy. (Albakr and Bargman 2021) U 

pacientů po transplantaci preexistující srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí (HFrEF), definované 

poklesem ejekční frakce levé komory pod 40 %, zvyšuje pětinásobně kardiovaskulární mortalitu a 

dvojnásobně celkovou mortalitu v porovnání s obecnou populací bez ohledu na přítomnost ICHS. 

Stejně nepříznivou prognózu má HFrEF i v případě vzniku de novo po transplantaci. (Lentine, 

Schnitzler et al. 2005) Srdeční selhání se zachovalou ejekční frakcí (HFpEF) charakterizované ejekční 
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frakcí levé komory ≥	50 % a přítomnou diastolickou dysfunkcí je frekventním nálezem u pacientů 

s ESKD. HFpEF je asociováno s vyšší incidencí akutního koronárního syndromu po transplantaci. 

Přestože observační studie potvrzují pozitivní efekt transplantace ledviny na restauraci kardiální 

funkce, především neischemické etiologie, pacienti zůstávají ve dvojnásobně vyšším riziku komplikací 

spojených s HF během pěti let po transplantaci. (Satyan and Rocher 2004, Kute, Vanikar et al. 2014, 

Hawwa, Shrestha et al. 2015) Nález HF v rámci předtransplantačního vyšetření je indikací ke 

komplexnímu kardiologickému vyšetření s cílem vyloučit ischemickou etiologii. Pokud je ischemická 

etiologie vyloučena, je doporučena úprava dialyzační léčby, příp. zahájení léčby srdečního selhání, a 

provedení kontrolního echokardiografického vyšetření s odstupem 3 měsíců. Irreverzibilní HF s EF 

pod 25 % je kontraindikací k izolované transplantaci ledviny. U pacientů s perzistující HF s EF pod 40 

% je nutno posuzovat transplantabilitu individuálně v kontextu přítomných komorbidit a rizikových 

faktorů. (Belal, Santos et al. 2024) 

Dalším významným prognostickým ukazatelem u pacientů jsou chlopenní vady, které přispívají 

k morbiditě a mortalitě pacientů na dialýze, v čekací listině i po transplantaci. Jejich výskyt stoupá 

s poklesem glomerulární filtrace. Dosahují prevalence 14 % u pacientů léčených hemodialýzou, 12 % 

u pacientů léčených peritoneální dialýzou a 7,4 % u pacientů po transplantaci. (Saran, Robinson et al. 

2018) Pětiletá mortalita pacientů s CKD a významnou chlopenní vadou je o 50% vyšší oproti 

pacientům bez CKD. Rizikovými faktory rozvoje je vyšší věk, doba dialyzačního léčení a zvýšené 

parametry kalcium-fosfátového metabolismu. Valvulární kalcifikace lze detekovat u 28-85 % pacientů 

s CKD, které spolu s chronickým zánětem a malnutricí představují hlavní patofyziologický 

mechanismus vzniku a progrese chlopenních vad. Na rozvoji chlopenních vad se také podílejí 

hemodynamické faktory jako nedostatečně kompenzovaná hypertenze (afterload) a chronické 

objemové přetížení (preload), které přispívají k dilataci síní a komor a následné manifestaci mitrální 

anebo trikuspidální regurgitace. (Obr. 13) 

Regurgitační vady bývají často funkční s potenciálem reverzibility po optimalizaci stavu hydratace 

(korekce „suché váhy“) a korekce hypertenze. Podkladem stenotických vad jsou aterosklerotické a 

degenerativní změny. Mitrální stenóza je asociována s vyšším kardiovaskulárním rizikem, vyšším 

rizikem endokarditidy a vyšším výskytem supraventrikulárních arytmií. Aortální stenóza se vyskytuje 

až u 30 % pacientů se zachovalou ejekční frakcí levé komory, nicméně je důležité předcházet velkým 

výkyvům volumu s rychlými změnami krevního tlaku během dialyzačních procedur. Terapeutický 

management symptomatických chlopenních vad vychází s AHA/ACC guidelines, které jsou 

standardizovány pro non-CKD populaci. Konzervativní opatření spočívají zejména ve stabilizaci a 

optimalizaci stavu volémie, hypertenze a kalcium-fosfátového metabolismu. V případě potřeby 

chlopenní náhrady se v současné době využívají kromě chirurgických i endovaskulární metody (TAVI, 
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MitraClip), zejména u mladších pacientů a u kandidátů transplantace, které se jeví být vhodnější. 

(Nguyen, Babaliaros et al. 2013, Himbert, Bouleti et al. 2014) Vzhledem k vysokému riziku úmrtí je 

intervence indikována pouze u závažných symptomatických vad. Dosud však chybějí studie 

porovnávající účinnost intervenční či konzervativní léčby u pacientů v CKD i EKSD. (Marwick, Amann 

et al. 2019)  

 

 

Obr. 13: Výskyt chlopenních vad u pacientů s CKD v závislosti na úrovni glomerulární filtrace a 

hemodynamické závažnosti. Převzato z: (Marwick, Amann et al. 2019). 

 

V rámci předtransplantačního vyšetření je ke správnému vyhodnocení stavu valvulárního aparátu 

klíčové echokardiografické vyšetření za stavu euvolémie (nejlépe bezprostředně po dialýze) a 

kompenzované hypertenze. Nález hemodynamické významné vady je indikací k transezofageální 

echokardiografii a koronarografii. Neřešitelná významná chlopenní vada je kontraindikací 

k transplantaci. V případě konzervativního řešení chlopenní vady je kontraindikace k transplantaci 

relativní, závisející na její etiologii a přítomnosti kardiální dysfunkce. Středně významné vady bývají 

obvykle řešeny konzervativně za pravidelné echokardiografické monitorace významnosti vady 

(každých 6 měsíců) a umožňují pacienta do čekací listiny zařadit s příp. reevaluací postupu v případě 

její progrese. KDIGO doporučení blíže nespecifikují postup v případě kandidáta transplantace ledviny, 

pouze odkazují na lokální praxi jak rozsahu vyšetření, tak managementu chlopenních vad. (Chadban, 

Ahn et al. 2020) 



 - 34 - 

Ischemická choroba srdeční podmíněná stenózujícím aterosklerotickým postižením koronárních 

tepen se podílí 20 % na kardiovaskulární mortalitě (20% akutní infarkt myokardu, 60% náhlá srdeční 

zástava) z celkových 50 % u pacientů s ESKD, což je 10-20krát vyšší v porovnání s běžnou populací po 

adjustaci na věk, pohlaví a rasu. U mladších pacientů je riziko úmrtí až 100krát vyšší v porovnání se 

stejnou věkovou skupinou obecné populace. Přestože je okluzivní postižení koronárních tepen u 

dialyzovaných pacientů, resp. kandidátů transplantace, vysoce prevalentní (87 % u HD pacientů vs. 62 

% u non-HD pacientů), symptomatologie je poměrně chudá, nespecifická či zcela chybí. Může se 

manifestovat akutně jako akutní koronární syndrom či náhlá srdeční zástava nebo chronicky jako 

angina pectoris, ischemická kardiomyopatie nebo němá ischemie myokardu. (Agrawal, Aggarwal et 

al. 2015) 

Rozsah předtransplantačních vyšetření u zcela asymptomatických pacientů zůstává nadále jasně 

neukotven, protože dosud nebyl prokázán jednoznačný benefit elektivní revaskularizace myokardu 

na výskyt kardiovaskulárních komplikací (MACE- major adverse cardiac event) po transplantaci, 

včetně kardiovaskulární mortality. Zároveň posun ve farmakoterapeutických možnostech otevřel 

otázku, zda krátkodobá periprocedurální rizika spojená s SKG a revaskularizace vyvažují dlouhodobý 

profit. Prospektivní studie ISCHEMIA-CKD porovnávala efekt invazivního přístupu (farmakoterapie+ 

SKG+ revaskularizace) a konzervativního přístupu (farmakoterapie, SKG až v případě jejího selhání) u 

777 pacientů s pokročilou CKD a prokázanou ischemií na zátěžovém vyšetření. Tato studie 

nepotvrdila, že u pacientů se stabilní koronární nemocí invazivní strategie spojená s elektivní 

revaskularizací vede během tří let k redukci rizika úmrtí nebo nefatálního infarktu myokardu 

v porovnání s konzervativním postupem. Avšak u pacientů se závažnou ischemií myokardu invazivní 

strategie snížila incidenci hospitalizace pro nestabilní anginu pectoris. Limitací této studie byla nižší 

síla, neboť procento revaskularizací v invazivním rameni bylo 50 % a v konzervativním rameni 11 % a 

nebyl analyzován zcela efekt kompletní revaskularizace na sledované cíle, ale následná subanalýza 

prokázala vyšší prediktivní hodnotu SKG pro MACE v porovnání s neinvazivními vyšetřeními. 

(Bangalore, Maron et al. 2020) Řada studií naopak prokázala vyšší výskyt MACE a mortality během 

pěti let po transplantaci u pacientů s pokročilou CVD, kteří byli léčeni farmakoterapií v porovnání 

s těmi, kteří podstoupili revaskularizaci myokardu před transplantací. (De Lima, Wolff Gowdak et al. 

2010, Kumar, Baker et al. 2011) 

Revaskularizace myokardu s sebou nese i nutnost užívání duální antiagregační léčby (DAPT), po jejíž 

dobu nelze pacienta zařadit do čekací listiny ani transplantovat. Studie však prokázaly jednoznačně 

horší potransplantační výsledky u pacientů se závažnou formou ICHS (stenóza >	70 % alespoň na 

jedné koronární artérii nebo >	50 % kmene) v porovnání s pacienty bez ICHS, a pozitivní efekt 

revaskularizace myokardu na přežití u pacientů s chorobou 3 tepen. (Hage, Smalheiser et al. 2007, 
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Kumar, Baker et al. 2011) Indikace k revaskularizaci je v kompetenci kardiologa/kardiochirurga a řídí 

se lokálními guidelines, které se zpravidla neliší od non-CKD populace. Chirurgická revaskularizace 

(CABG, coronary artery bypass grafting) by měla být preferována u vícečetného koronárního 

postižení, systolickou dysfunkcí a v případě postižení levé koronární tepny, protože je spojena s nižší 

dlouhodobou kardiovaskulární mortalitou (snížení RR o 10 %), výskytem akutního koronárního 

syndromu (snížení RR o 36 %), anginy pectoris a potřebou opakované revaskularizace (snížení RR o 78 

%) ve srovnání s PCI a lepším přežitím ve srovnání s konzervativním managementem. (Zheng, Xue et 

al. 2013, Shroff and Herzog 2016) V ostatních případech je efekt vícečetné PCI srovnatelný s CABG. 

(Chang, Shilane et al. 2012) Pro endovaskulární revaskularizace je jasná indikace v používání drug-

eluting stentů (DES), neboť v porovnání s metalickými stenty (bare metal stent, BMS) signifikantně 

snižují mortalitu, incidenci MACE a restenózu. Pro kandidáty transplantace jsou v současné době 

k dispozici DES druhé generace, které snižují potřebu DAPT na 1-3 měsíce. (Tomai, Ribichini et al. 

2014, Agrawal, Aggarwal et al. 2015) 

Vzhledem k nespornému snížení kardiovaskulárního rizika po transplantaci, se doporučené postupy 

přiklánějí u asymptomatických pacientů provádět pouze základní vyšetření (EKG, RTG srdce a plic, 

ECHO) a neoddalovat jejich zařazení do čekací listiny. U symptomatických pacientů, u pacientů 

s anamnézou diabetu, ICHS či u pacientů s přítomnými rizikovými faktory (věk nad 50let, 

nikotinismus, hyperlipidémie, cerebrovaskulární onemocnění, onemocnění periferních cév) 

doporučují rozšířit základní vyšetření o CT koronarografii anebo SKG. (Deak, Ionita et al. 2020) SKG 

zůstává zlatým standardem detekce ICHS, která umožňuje okamžitou intervenci a objektivní 

sledování vývoje koronární nemoci v čase, zejména u rizikových pacientů a pacientů zařazených delší 

dobu v čekací listině. Role neinvazivních zátěžových vyšetření (dobutaminové ECHO, SPECT 

myokardu) není také dosud u kandidátů transplantace jednoznačně definována z důvodu jejich nízké 

specificity a senzitivity pohybující se mezi 38-95 %, a tedy i nejasné prediktivní hodnoty. (Kassab and 

Doukky 2022) 

4.2 INFEKTOLOGICKÉ VYŠETŘENÍ, VAKCINACE 

Manifestní infekce mají zásadní dopad na kvalitu života, prognózu pacientů a štěpů, proto je detekce 

a sanace potencionálních zdrojů infekce standardní součástí předtransplantačního vyšetření. Rozsah 

vyšetření je definován KDIGO doporučeními a zahrnuje screening infekčních fokusů a přenosných 

chorob u příjemce a dárce. Znalost sérologických parametrů a kultivačních nálezů umožňuje 

individualizovanou antimikrobiální profylaxi podávanou v peritransplantačním a časném 

potransplantačním období. Kombinovaná antibiotická (cefuroxim či ciprofloxacin, trimetoprim-

sulfametoxazol) a antivirotická (valgancilovir) profylaxe významně snižuje výskyt zejména 
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oportunních infekcí v časném potransplantačním období, které je charakterizováno podáváním 

nejintenzivnější imunosupresivní terapie. 

Aktivní infekce patří mezi hlavní příčiny bezprostřední kontraindikace k transplantaci do doby jejich 

sanace, resp. dosažení negativní virové replikace. Součástí předtransplantačního vyšetření je cílený 

screening virových (HIV, HCV, HBV, HAV, CMV, EBV, HSV, VZV) a nevirových (syphilis, dle 

endemického výskytu strongyloides, Chagasova choroba, malárie) infekcí, stomatologické a 

otorinolaryngologické vyšetření. V případě specifických infekcí jako je tuberkulóza (TBC) je nezbytné 

vyloučit aktivní a latentní formu. Aktivní TBC podobně jako jiné aktivní infekce musí být nejprve 

zaléčena, a poté může být pacient zvažován k transplantaci. V případě latentní formy á být pacient 

zajištěn chemoprofylaxí dle doporučení Pneumologické a ftizeologické společnosti ČLS JEP na 9 

měsíců. (Solichová, Džingozovová et al. 2024) Zároveň může být pacient zařazen do čekací listiny či 

podstoupit transplantaci, ale musí být zachováno podávání chemoprofylaxe v celkové době 9 měsíců. 

Mezi specifické infekce jsou v rámci KDIGO guidelines řazeny i infekce močových cest, u nichž je 

doporučována léčba před transplantací v souladu s lokálními doporučeními. Nedoporučují se 

provádět elektivní nefrektomie v rámci prevence recidivy pyelonefritidy či infekce renálních cyst. 

V případě pacientů kolonizovanými multirezistentními kmeny či s asymptomatickou kolonizací se 

doporučuje je nevylučovat z transplantačního programu a jejich management se má řídit lokálními 

doporučeními. V praxi se tito pacienti obvykle posuzují individuálně v kontextu jejich komorbidit, 

celkového klinického stavu a kondice. Posouzení transplantability zahrnuje i rozsah případného 

peritransplantačnho postupu, jehož součástí mohou být i sanační výkony (nejčastěji uni- či bilaterální 

nefrektomie).  

KDIGO guidelines definují i rozsah doporučených očkování u kandidátů transplantace. (Chadban, Ahn 

et al. 2020) Očkování je důležitým pilířem prevence infekcí, jejich komplikovaného průběhu spojeným 

s rizikem mortality transplantovaných pacientů. Akcelerovaná a dlouhodobá imunosupresivní léčba 

snižuje postvakcinační odpověď příjemců transplantace, proto je velkou snahou směřovat vakcinaci 

do období před transplantací. Optimálně by měla být vakcinace ukončena 2 týdny před transplantací, 

u živých vakcín 4 týdny. Samotná transplantace očkování nebrání, naopak je doporučováno 

s vyloučením živých vakcín pro riziko diseminace onemocnění. Jako ideální doba k očkování je 

všeobecně přijímána nejdříve 3-6 měsíců po transplantaci, léčbě rejekce, podání antithymocytárního 

globulinu a 6 měsíců po podání rituximabu či alemtuzumabu. V případě potřeby či stavu epidemie, 

např. chřipky či COVID-19, lze očkovat již po měsíci. (Krueger, Ison et al. 2020) 

Pandemie COVID-19 potvrdila jednoznačný benefit očkování u pacientů po orgánových 

transplantacích, přestože je imunitní opověď v porovnání s běžnou populací nižší. Řada studií 
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prokázala, že postvakcinační odpověď závisí na úrovni glomerulární filtrace (s poklesem GFR se 

snižuje pravděpodobnost vytvoření protilátek) a typu imunosupresivní léčby. Oproti inhibitorům 

mTOR a kalcineurinu, mykofenolát mofetil (MMF) potlačující T- i B-buněčnou imunitu významně 

snižuje tvorbu protilátek po vakcinaci SARS-Cov-2, chřipkou či pneumokokem. (Kunisaki and Janoff 

2009) Již snížení dávky MMF pod 1 g denně zlepší pětinásobně humorální odpověď na očkování. 

(Kantauskaite, Muller et al. 2022) Přerušení léčby MMF tři měsíce před plánovaným očkováním u 

stabilních pacientů jeden rok po transplantaci více než zdvojnásobilo sérologickou odpověď na 

očkování, což dokládá roli MMF na účinnost vakcinace. Pacienti léčení monoterapií s takrolimem 

dosáhli srovnatelné koncentrace protilátek po očkování proti tetanu a pneumokoku jako zdravá 

populace.(Fatly, Betjes et al. 2024) 

V roce 2025 byla vydána aktualizovaná doporučení České vakcinologické společnosti ČLS JEP 

k očkování dospělých pacientů před a po transplantaci solidních orgánů ve spolupráci se Společností 

pro orgánové transplantace, která podrobně definují rozsah a časování jednotlivých dostupných 

vakcín.(JEP 2025) 

4.3 ONKOLOGICKÉ VYŠETŘENÍ 

Vzhledem k závažným dopadům nádorových onemocnění na přežití štěpů a pacientů je snahou 

minimalizovat rizika jejich vzniku implementací screeningu v rámci předtransplantačního vyšetření a 

v rámci potransplantačního managementu. Do předtransplantačního screeningu jsou zahrnuti i dárci 

orgánů pro riziko přenosu nádoru na příjemce. Přestože je riziko přenosu procentuálně velmi nízké 

(0.01-0.05 % transplantací), bývá spojeno s vysokou pravděpodobností graftektomie anebo úmrtím 

příjemce. 

Doporučení pro pacienty s CKD vycházejí jednak z platných guidelines pro screening běžné populace, 

jednak z KDIGO guidelines, které zohledňují vyšší incidenci malignit specifických pro ESKD. 

(Chadban, Ahn et al. 2020) Rozsah předtransplantačního screeningu se řídí anamnézou pacienta. U 

pacientů bez onkologické anamnézy se doporučuje postupovat v souladu s lokálními guidelines pro 

onkologický screening běžné populace. S různou silou doporučení jsou specifikována vyšetření cíleně 

pro pacienty jako kandidáty transplantace, např. ultrazvuk (UZ) ledvin u pacientů se zvýšeným rizikem 

renálního karcinomu (pozitivní rodinná anamnéza, dialýza ≥	3 roky, získaná cystická degenerace 

ledvin, analgetická nefropatie), cystoskopie u pacientů se zvýšeným rizikem karcinomu močového 

měchýře (léčba cyklofosfamidem, nikotinismus) či CT hrudníku u pacientů se zvýšeným rizikem 

plicního karcinomu (nikotinismus a exnikotinismus s ≥ 25 balíčkoroky). U pacientů s pozitivní 

onkologickou anamnézou je podmínkou transplantace absence aktivní malignity a dostatečná doba 

remise, která se liší v závislosti na jejím typu a gradingu. Doporučená doba remise malignity před 
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transplantací, tzv. tumor-free perioda, se pohybuje v širokém rozmezí 0-5 let. Maximální doba 5 let 

byla stanovena na základě registrových studií, během které byl zaznamenán nejvyšší výskyt rekurencí 

nádorových onemocnění, z nichž se 50 % manifestovalo během prvních dvou let po transplantaci. 

Mezi nádory s nejvyšším rizikem rekurence patří symptomatické renální karcinomy, sarkomy, 

invazivní karcinomy močového měchýře, pokročilé melanomy a mnohočetný myelom, naopak 

karcinomy prsu, dělohy či prostaty mají riziko nízké. (Asch and Bia 2014) Některé aktivní low-grade 

nádory a malignity s indolentním průběhem transplantaci umožňují za pravidelné monitorace 

pacienta, např. renální incidentalomy či karcinomy prostaty s Gleason skóre ≤ 6. 

Celkové riziko rekurence malignity po transplantace se pohybuje mezi 5-10 % a je spojeno s velmi 

nepříznivou prognózou. Smyslem TU – free periody je minimalizovat riziko rekurence či vzniku nádoru 

de novo po transplantaci, jež je u pacientů s onkologickou anamnézou zvýšena. Nicméně je nutno 

poznamenat, že ani doporučená doba remise není stoprocentní zárukou „nevzniku“ malignity, a její 

prodlužování může vést k akumulaci komorbidit asociovaných s dlouhodobou dialyzační léčbou, 

které se mohou stát překážkou transplantace. Potransplantační péče zahrnuje pravidelná 

screeningová vyšetření vycházející také z KDIGO a lokálních doporučení, jejichž rozsah a frekvence se 

může mezi transplantačními centry lišit. Standardně se provádí jednou ročně UZ břicha, jedenkrát za 

2-3 roky RTG hrudníku, gynekologické vyšetření, mamografie, prostatický antigen (PSA), hemokult 

či kolonoskopie stejně jako v běžné populaci. Multioborový tým se zkušeností s onkologickou a 

transplantační problematikou hraje nezastupitelnou roli v posuzování pacientů s nádorovou 

anamnézou, jejich akceptaci k transplantaci a managementu po transplantaci. 

4.4 GERIATRICKÉ VYŠETŘENÍ, KANDIDÁT TRANSPLANTACE VYŠŠÍHO VĚKU 

Věk je jedním ze stěžejních faktorů v posuzování transplantability, neboť je spojen s vyšším rizikem 

komplikací po transplantaci. KDIGO z roku 2020 se silou 1A doporučují nevylučovat pacienty 

z možnosti transplantace pouze z důvodu věku. (Chadban, Ahn et al. 2020) U pacientů s ESKD se 

vyskytuje více kardiometabolických, kostních a nádorových komplikací v porovnání s obecnou 

populací stejného věku, proto samotný kalendářní věk není relevantním parametrem 

transplantability. (Durand, Levitsky et al. 2019) Je proto nezbytné hodnotit věk biologický v kontextu 

komorbidit, kvality života a psychosociálního zázemí, zejména u pacientů vyššího věku. 

Transplantace ledviny u seniorů sice nabízí nejlepší přežití i kvalitu života, ale má svá specifika. Stoupá 

výskyt frailty syndromu, kognitivních poruch, malnutrice a polypragmázie, které mají negativní 

dopady na přežití pacientů a štěpů po transplantaci. 

Jedním z nadějných nástrojů se jeví měření frailty. Prevalence frailty však nekoresponduje 

s kalendářním věkem, přestože pravděpodobnost jeho výskytu s věkem stoupá. U pacientů s CKD se 
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pohybuje mezi 15-21 %, zatímco v běžné populaci mezi 3-6 %. (Harhay, Rao et al. 2020) Frailty 

syndrom je přítomný u 35-71 % pacientů v pravidelné dialyzační léčení a u 20 % pacientů po 

transplantaci ledviny. (McAdams-DeMarco, Law et al. 2013, McAdams-DeMarco, Law et al. 2015, 

Gandolfini, Regolisti et al. 2019) U pacientů s orgánovým selháním, vč. ESKD, se frailty vyskytuje 

v mladších věkových skupinách, což potvrzuje potřebu vhodné metodiky k její diagnostice. 

V současnosti je k dispozici více nástrojů k vyšetření frailty, ale prozatím neexistuje jednotný 

konsenzus ohledně optimální metodiky. (Nixon, Bampouras et al. 2018) Současná KDIGO doporučení 

také zdůrazňují potřebu zhodnocení frailty u rizikových starších kandidátů transplantace. Nehovoří 

však, jakou metodiku ke stanovení frailty používat ani jak výsledek hodnotit v kontextu posuzování 

transplantability. (Chadban, Ahn et al. 2020) Zůstává tak na zvyklostech a možnostech 

transplantačních center zakomponovat frailty do předtransplantačního vyšetření kandidátů 

transplantace. Toto je i problém publikovaných studií, kdy různé metodiky a časy stanovení frailty 

znemožňují jejich jednotnou interpretaci. Většina studií (27) měřila frailty v době posuzování 

transplantability či v době příjmu k hospitalizaci k realizaci transplantace (16) a používaly 22 různých 

nástrojů k měření frailty. (Kao, Reid et al. 2022) Nejčastěji používanými metodikami bylo měření 

fyzické frailty (tzv. frailty fenotyp) spočívající v přímém měření biologické zdatnosti a přítomnosti 

specifických symptomů, a měření tzv. frailty indexu založeného na kalkulaci deficitů v oblasti 

medicínského, sociální zdraví a soběstačnosti využívající dat z dotazníků a záznamů ve zdravotnické 

dokumentaci. Fried Frailty Phenotype (FFP) definuje frailty jako přítomnost ³ 3 z 5 kritérií: nechtěná 

ztráta hmotnosti více než 4,5kg v posledních 12 měsících, rychlá unavitelnost, slabá síla stisku, pomalá 

chůze, nízká úroveň fyzické aktivity. (Fried, Tangen et al. 2001, Segall, Nistor et al. 2016) Metodika 

FFP dobře identifikuje fyzickou frailty podmíněnou poruchou prospívání se sarkopenií, nereflektuje 

však zbylé spektrum zahrnující další komponenty jako kognici a emoční stav. V klinické praxi je také 

často pro svou jednoduchost využívána tzv. Clinical Frailty scale, která diferencuje pacienty do 

devítistupňové škály fyzické frailty. Jejím hlavním limitem je subjektivita, ale je dostupná, snadno 

proveditelná a může být nápomocná k identifikaci rizikových pacientů, kteří by profitovali z cíleného 

geriatrického vyšetření. (Nixon, Bampouras et al. 2018, Chan, Kalantar-Zadeh et al. 2024). Zlatým 

standardem pro diagnostiku frailty je komplexní geriatrické vyšetření (Comprehensive Geriatric 

Assessment, CGA), které vyhodnocuje fyzické, funkční, kognitivní a psychosociální schopnosti 

pacienta. (Ellis, Gardner et al. 2017, Brown and Farrington 2019) Vzhledem k rozsahu jednotlivých 

komponent CGA je velmi obtížné toto vyšetření implementovat do běžné praxe a pro jeho správnou 

interpretaci je třeba zkušenosti a multioborový přístup. (Palmer and Onder 2018) Tento koncept 

vychází z prací realizovaných na netransplantované populaci a dosud není v transplantologii 

etablovaný. 
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Porucha kognice per se nepředstavuje kontraindikaci k transplantaci, ale koreluje s non-adherencí 

s léčebným režimem, zvýšeným výskytem pozdních rejekcí, infekčních, kardiovaskulárních a 

nádorových komplikací a ztrátou štěpu. Non-adherence stoupá s věkem, počtem léků a počtem 

denních dávek a vyskytuje se nejvíce u pacientů v sociální izolaci, nízkém socioekonomickém statusu, 

s depresí a kognitivní poruchou. (Ponticelli, Podesta et al. 2014) Kognitivní porucha je přítomna u 3-

19 % pacientů věkové kategorie 65+, z nichž u více než poloviny progreduje během pěti let v demenci. 

Její prevalence stoupá se stupněm CKD (13-58 %) a přispívá k rozvoji a progresi frailty. (Fulinara, 

Huynh et al. 2023) Korelaci kognice a fyzické aktivity potvrdila studie NHANES, kdy pacienti s CKD 

stádia 4-5 s vysokou fyzickou aktivitou měli stejnou úroveň kognice jako pacienti bez CKD, zatímco 

pacienti s CKD stádia 4-5 s nízkou fyzickou aktivitou měli globálně nízkou kognitivní funkci. (Writing 

Group for the, Grams et al. 2023) Koexistence fyzické frailty a poruchy kognice, tzv. kognitivní frailty, 

může vést k poklesu systémových funkčních rezerv, poruše homeostázy s následnou ztrátou 

rezistence vůči stresorům, které ve svém důsledku vedou k rehospitalizacím a úmrtí. (Yuan, Chang et 

al. 2024) Je tedy nezbytné věnovat pozornost varovným příznakům, např. zmatenost, nejasnost 

v užívání medikace, zhoršení mobility, které by mohly svědčit pro kognitivní poruchu. Z tohoto 

důvodu je doporučováno provádět pravidelná screeningová vyšetření kognice u pacientů v CKD i po 

transplantaci. (Obr. 14) (Pepin, Ferreira et al. 2021) 

 

 

Obr. 14: Mechanismy vzniku poruch kognice u pacientů s chronickým onemocněním ledvin a po transplantaci 

ledviny a doporučený algoritmus vyšetření stavu kognice. Převzato z (Pepin, Ferreira et al. 2021). 
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Nepopíratelná asociace frailty s nežádoucími událostmi u kandidátů či příjemců transplantace, 

zejména zvýšená mortalita v čekací listině a po transplantaci ledviny, pooperační komplikace, 

prolongovaná hospitalizace a mal-adherence s léčebnými režimem, jsou argumenty podporující 

detekci rizikových kandidátů transplantace již v rámci komplexního posuzování transplantability. 

Přítomnost frailty v době transplantace je spojena s výskytem závažných komplikací jako pooperační 

delirium, prolongovaná hospitalizace, opožděný rozvoj funkce štěpu, intolerance imunosuprese a 

zvýšená mortalita. (Obr. 15) (Kobashigawa, Dadhania et al. 2019, Zheng, Cao et al. 2023) 

 

 

Obr. 15: Rizikové faktory vzniku frailty syndromu a jeho dopad na výsledek transplantace. Převzato z 

(McAdams-DeMarco, Chu et al. 2019). 

 

Důležitým faktorem interpretace výsledků geriatrického vyšetření je doba, kdy je vyšetření 

prováděno. Výsledek vyšetření prováděného v rámci bezprostřední přípravy k transplantaci může být 

zkreslen z důvodu stresu pacienta, nedostatku času k provedení vyšetření i zkušeností vyšetřujícího 

lékaře. Naopak vyšetření v rámci předtransplantačního vyšetření dává dostatek prostoru k provedení 

geriatrického vyšetření, jeho opakování v rámci kontrol a možnosti zhodnocení vývoje funkčního 

stavu pacienta zařazeného v čekací listině k posouzení benefitu a případných rizik spojených 

s transplantací ledviny. (Obr. 16) 
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Obr. 16: Dopad transplantace na funkční stav pacienta v závislosti na jeho funkčním stavu před transplantací. 

Dynamické hodnocení funkčního stavu pacienta přispívá ke správnému posouzení benefitu jednotlivých 

modalit náhrady funkce ledvin. Převzato z (Cheng, Lentine et al. 2019). 

 

Vzhledem k nepříznivým potransplantačním výsledkům a prognóze pacientů se syndromem frailty 

hraje tento faktor klíčovou roli v referenci i akceptaci těchto pacientů k transplantaci. Současná 

KDIGO guidelines doporučují, aby součástí předtransplantačního vyšetření kandidátů transplantace 

bylo i vyšetření frailty. Metodu a frekvenci vyšetření však ponechávají individuálně v dikci 

transplantačního centra. Přínosem geriatrického vyšetření je vyloučit pacienty s vysokým rizikem 

komplikací, akceptovat pacienty vyššího věku, akceptovat pacienty, kteří se jeví jako frail, ale reálně 

frail nejsou, a definovat individuální prehabilitační program. (Alfieri, Malvica et al. 2022) Identifikace 

syndromu frailty u kandidáta transplantace umožňuje zároveň aktivní intervenci, a tak optimalizovat 

jeho stav ještě před transplantací. Prehabilitace je definována jako proces zvýšení funkční operační 

kapacity s cílem zlepšit odolnost vůči stresorům. Identifikace intervenovatelných příčin syndromu 

frailty (fyzická inaktivita, malnutrice, polypragmázie, deprese, bolest) může signifikantně přispět ke 

zlepšení celkového stavu pacientů již v čekací listině. (McAdams-DeMarco, Ying et al. 2019) Z toho je 

zřejmé, že fyzická a kognitivní frailty je dynamický stav, a proto je vhodné vyšetření opakovat v rámci 

pravidelných kontrol čekatele transplantace. (Chu, Deng et al. 2019) 

5. KOMENTÁŘ K VLASTNÍM VÝSLEDKŮM  

5.1 RAJNOCHOVÁ BLOUDÍČKOVÁ, Silvie; JANEK, Bronislav; MACHÁČKOVÁ, Karolína; HRUBÁ, Petra. 

Standardized risk-stratified cardiac assessment and early posttransplant cardiovascular complications in 

kidney transplant recipients. Frontiers in cardiovascular medicine. 2024, 11(January 24), art. no. 1322176. 

e-ISSN 2297-055X. ISSN 2297-055X. IF: 2.800 (2023).  
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Retrospektivní studie, která se zaměřovala na zhodnocení efektu nově zavedeného „risk stratified“ 

algoritmu předtransplantačního vyšetření kardiovaskulárního aparátu, zahrnující invazivní vyšetření 

(SKG), (i) na detekci signifikantní obstrukční koronární nemoci, (ii) potřebu revaskularizace, (iii) výskyt 

MACE v prvních dvou letech po transplantaci a (iv) identifikace prognostických markerů MACE. 

Analýza byla provedena na 776 pacientech, kteří byli vyšetření dle „risk stratified“ algoritmu (low risk 

patient, high risk patient) před transplantací a následně mezi lednem 2017 a prosince 2019 podstoupili 

transplantaci ledviny v IKEM. (Obr. 5.1 a, Obr. 5.1 b) 

 

Obr. 5.1 a: Schéma studie. (MACE, major adverse cardiac event) 

 

Obr. 5.1 b: „Risk stratified“ algoritmus kardiologického vyšetření. (ECG, electrocardiography; ECHO, 
echocardiography; CAD, coronary artery disease; LV EF, left ventrikle ejection fraction) 

 

(i, ii) Na základě definovaného algoritmu podstoupilo SKG 541 (69,7 %) ze 776 pacientů.U 22,4 % (N= 

121) byla verifikována obstrukční koronární nemoc, která byla definována jako stenóza ≥ 50 % levé 

koronární arterie nebo ≥ 70 % alespoň jedné epikardiální koronární arterie nebo její větve detekované 
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pomocí SKG. U 70,2 % (N= 85) pacientů byla obstrukční koronární nemoc zcela asymptomatická. U 

většiny pacientů byl nález obstrukční koronární nemoci řešen revaskularizací dle kardiologických 

guidelines. U pacientů s absencí symptomů podstoupilo revaskularizaci myokardu 64,7 % (N= 55), 

z nichž 74,5 % formou PCI, 18,2 % formou CABG a 7,3 % kombinací PCI a CABG. V případě 

symptomatických pacientů revaskularizaci myokardu podstoupilo 94,4 %, z nichž 55,6 % PCI, 22,2 % 

CABG a 19,4 % kombinaci PCI a CABG. (Obr. 5.1 c) 

 

Obr. 5.1 c: Výsledek předtransplantačního koronarografického vyšetření u „high-risk“ pacientů. (CAD, coronary 

artery disease; PCI, percutaneous coronary intervention; CABG, coronary artery bypass graft)

 

(ii) MACE byla definována jako arytmie vyžadující intervenci, akutní infarkt myokardu, 

revaskularizace myokardu, srdeční selhání a náhlá smrt. MACE se během dvouletého sledování 

manifestovaly u 44 pacientů (5,7 %); 23 pacientů mělo detekované kardiovaskulární onemocnění před 

transplantací, 21 pacientů bylo bez detekovaného kardiovaskulárního onemocnění. Bližší analýza 

prokázala, že bez ohledu na přítomnost kardiovaskulárního onemocnění před transplantací měli 

pacienti, kteří vyvinuli MACE, stejnou úroveň renální dysfunkce a mortalitu. (Tab. 5.1 d) 

 

 

 

Coronary angiography
N=541 (69.7%)

Symptomatic CAD
N=36 (29.8%)

Asymptomatic CAD
N=85 (70.2%)

Obstructive coronary
artery disease
N=121 (22.4%)

No obstructive coronary
artery disease
N=420 (77.6%)

Conservative
therapy

N=30 (35.3%)

Myocardial
revascularisation

N=55 (64.7%)

CABG
N=8 (22.9%)

PCI+CABG
N=7 (20%)

CABG
N=10 (18.2%)

PCI
N=41 (74.5%)

PCI+CABG
N=4 (7.3%)

PCI
N=20 (57.1%)

Conservative
therapy

N=1 (2.8%)

Myocardial
revascularisation

N=35 (97.2%)
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Tab. 5.1 d: Charakteristika pacientů, kteří vyvinuli MACE po transplantaci ledviny. (MACE, major adverse cardiac 
event; CVD, cardiovascular disease; LV EF, left ventricular ejection fraction) 

 

Characteristics of 44 patients experiencing MACE  
 Pre-transplant 

CVD (N=23) 
No pre-transplant 

CVD (N=21) 
P-value 

Male N (%) 18 (78.3) 13 (61.9) 0.325 
Age at transplantation median [min,max] 67 [49,73] 65 [49,74] 0.008 
    Dialysis vintage <1 year N (%) 2 (8.7) 1 (4.8) 1.000 
    Dialysis vintage 1-3 years N (%) 11 (47.8) 10 (47.6) 1.000 
    Dialysis vintage> 3 years N (%) 8 (34.8) 10 (47.6) 0.541 
Diuresis <500ml N (%) 9 (39.1) 6 (28.6) 0.040 
History of arrhythmia N (%) 4 (17.4) 10 (47.6) 0.052 
History of diabetes 11 (47.8) 8 (38.1) 0.557 

Pre-transplant echocardiography 
LVEF ≥60 % median [min, max] 18 (78.3) 20 (95.2) 0.048 
Pulmonary hypertension N (%) 3 (13) 5 (23.8) 0.448 
Significant valvular disease N (%) 6 (26.1) 4 (19) 0.724 
Myocardial kinetics disorder N (%) 6 (26.1) 0 (0) 0.097 

MACE 
Arrhythmia N (%) 11 (47.8) 13 (61.9) 0.382 
Acute myocardial infarction N (%) 6 (26.1) 1 (4.8) 0.097 
Heart failure N (%) 5 (21.7) 4 (19) 1.000 
Cardiovascular death N (%) 1 (4.3) 2 (9.5) 0.599 
Serum creatinine after MACE median [min,max] 174 [63,717] 169 [86,278] 0.583 

Patients’ outcome after total post-transplant follow-up 
Alive N (%) 21 (91.3) 19 (90.5) 0.169 
Total death due to non-CVD cause N (%) 2 (8.7) 0 (0) 0.489 
Total death due to CVD cause N (%) 6 (26.1) 4 (19) 0.724 

 

U pacientů bez kardiální anamnézy se MACE manifestovaly v časném potransplantačním období, u 

pacientů s kardiální anamnézou v průběhu celého sledovaného období. Nezaznamenali jsme 

statistické významné rozdíly v typu MACE mezi oběma skupinami. (Obr. 5.1 e) 
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Obr. 5.1 e: Rozdíly v čase manifestace MACE mezi pacienty s kardiální a bez kardiální anamnézy. (CAD, coronary 
artery disease; pretx, pretransplant; MACE, major adverse cardiac event) 

 

V dalším kroku jsme porovnávali skupinu pacientů s kardiální anamnézou, kteří vyvinuli MACE (N= 

23), a kteří MACE nevyvinuli (N= 98). Skupiny se nelišily v demografických, anamnestických, 

echokardiografických ani koronarografických (choroba 2 tepen, resp. 3 tepen) nálezech. Zásadním 

rozdílem však byl dopad MACE, která byla asociována s horší funkcí štěpu a vyšší mortalitou. (Obr. 5.1 

f, g) 

 

Obr. 5.1 f: Přežití pacientů s anamnézou kardiovaskulárního  Obr. 5.1 g: Sérový kreatinin po prvním  

onemocnění s manifestací a bez manifestace MACE.   roku po transplantaci. 

  

 

iv. V univariantní Coxově regresní analýze jsme jako rizikové faktory vzniku MACE identifikovali 

anamnézu arytmie a radiofrekvenční ablace před transplantací. Naopak anamnéza 

kardiovaskulárního onemocněním před transplantací, záchyt kardiovaskulárního onemocnění v rámci 
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předtransplantačního vyšetření, revaskularizace myokardu a duální antiagregační léčba riziko MACE 

snižovaly. Následná multivariantní analýza adjustovaná k radiofrekvenční ablaci, plicní hypertenzi a 

duální antiagregační léčbě před transplantací potvrdila, že přítomnost arytmie před transplantací je 

hlavním rizikovým faktorem MACE a anamnéza infarktu myokardu a revaskularizace myokardu před 

transplantací jsou faktory protektivními. (Tab. 5.1 h) 

 

Tab. 5.1 h: Multivariantní analýza rizikových faktorů MACE. (MACE, major adverse cardiac event; PCI, percutaneous 
coronary intervention; CABG, coronary artery bypass; Tx, transplantation) 

Multivariable analysis of risk factors for MACE 

Variable HR 95% CI P-value 

Pre-transplant arrhythmia 2.511 1.158-5.444 0.020 

Pre-transplant radiofrequency ablation 1.565 0.446-5.498 0.485 

History of myocardial infarction 0.201 0.042-0.970 0.046 

Pre-transplant myocardial revascularization 
(PCI/CABG) 

0.225 0.052-0.939 0.045 

Dual antiplatelet therapy prior to Tx 0.358 0.104—1.233 0.103 

Pulmonary hypertension 1.227 0.509-2.960 0.649 

 

Tato práce potvrdila vysokou prevalenci „high-risk“ příjemců transplantace ledviny (69,7 %), u kterých 

byla obstruktivní koronární nemoc detekována na základě kardiologického vyšetření rozšířeného o 

SKG u 22,4 % pacientů. U více než 70 % byla zcela asymptomatická, tedy zachycena díky 

předtransplantačnímu vyšetření. U téměř 65 % asymptomatických a 94 % symptomatických pacientů 

byla na základě SKG nálezu provedena revaskularizace myokardu. MACE se manifestovala pouze u 

5,6 % pacientů, nicméně měla zásadní klinický dopad ve smyslu horší funkce štěpu a vyšší mortality, 

a to bez ohledu na přítomnost či absenci kardiovaskulárního onemocnění. Pacienti s kardiální 

anamnézou a manifestní MACE měli horší funkci štěpu i vyšší mortalitu i v porovnání s pacienty 

s kardiální anamnézou bez manifestní MACE. Hlavním prediktivním faktorem MACE byla přítomnost 

arytmie (fibrilace síní, flutter) před transplantací (HR 2,5, p= 0,02), anamnéza infarktu myokardu (HR 

0,2, p= 0,046) a revaskularizace myokardu (HR 0,225, p= 0,045) před transplantací riziko snížily. 
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5.2 NOVOTNA, A, HORACKOVA, K, SOUKUPOVA, J, ZEMANKOVA, P, NEHASIL, P, JUST, P, VOSKA, L, 

KLEIBLOVA, P, RAJNOCHOVA BLOUDICKOVA S. A retrospective single-center pilot study of the genetic 

background of the transplanted kidney. PLoS One. 2025, 20(1):e0316192. ISSN 1932-6203. IF 2,9 (2023) 

Retrospektivní pilotní studie, jejímž cílem byla identifikace možné genetické predispozice ke vzniku 

renálního karcinomu (RCC) transplantované ledviny jako potencionálního markeru pro 

předtransplantační onkologický screening. 

Obr. 5.2 a: Schéma studie. (KTR, kidney transplant recipient; NGS, next generation sequencing) 

 

Studie byla realizována u pacientů s manifestací RCC štěpu, kteří podstoupili transplantaci ledviny 

v IKEM v období mezi lednem 2000 a prosincem 2020. U těchto pacientů a jejich dárců byla následně 

provedena NGS (next generation sequencing) analýza DNA izolovaná z periferní krve (gDNA, 

genomic DNA) využívající panel CZECANCA (CZEch CAncer paNel for Clinical Application) obsahující 

226 genů asociovaných s nádorovou predispozici. (Obr. 5.2 a) 

Ze 4146 příjemců transplantace ledviny byla diagnóza RCC štěpu potvrzena u 18 (0,43 %). Genetická 

analýza byla provedena u 15 pacientů, u kterých jsme měli k dispozici gDNA pacienta i jeho dárce. 

Průměrný věk pacienta v době transplantace byl 50,3 let (medián 54; 5-67 let) a v době manifestace 

RCC 66 let (medián 66; 24-79 let). Průměrný věk dárce v době transplantace byl 39,7 let (medián 42; 

7-68 let) a v době RCC diagnózy 50,2 let (median 46; 20-83). Průměrná doba sledování po diagnóze 

RCC byla 47 měsíců (medián 39.1; 0-112 měsíců). Nejčastějším typem RCC byl papilární (N= 8), 

následován světlobuněčným (N= 6) a blíže neklasifikovaným (N= 1). Většina RCC byla vyššího 

gradingu. (Tab. 5.2 b)  
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Tab. 5.2 b: Charakteristika RCC štěpů. 

 

 

Genetickou analýzou jsme u příjemce ani u dárce neidentifikovali zárodečné patogenní mutace 

asociované s nádorovou predispozicí. Nalezli jsme pouze některé genové varianty nejasného 

významu. (Tab. 5.2 c) 

Tab. 5.2 c: Identifikované genové varianty u příjemců transplantace ledviny (kidney transplant recipient) a jejich 
dárců (kidney donor) pomocí CZECANCA panelu. Všechny varianty byly v heterozygotní formě.  

(VUS, variant of uncertain significance; CPG, cancer-predisposition gene; GPV, germline pathogenic/likely-
pathogenic variant) 

 

 

Tato pilotní studie neprokázala vliv jednoznačně patogenních zárodečných genových dispozic na 

vznik RCC transplantované ledviny ze strany příjemce i ze strany dárce. 

Patient No. Time between 
transplantation and 

diagnosis        
(months)

Type of RCC 
(histology)

Stage (AJCC) Grade Therapy RCC outcome.  
(solved, relapsed)

Graft outcome  
(funtion/afunction)

Patient outcome 
(alive, death)

Follow-up after RCC 
diagnosis         
(months)

1 76 Papillary pT1a pN0 pMX, stage I G2 Resection Solved Function Alive 112

2 122 Clear cell pT1a pNX pMX, stage I G3 Resection Relapsed Function Alive 112

3 186 Papillary pT1a pNX pMX, stage I G1 Resection Solved Function Death 17

4 87 Papillary pT1 pN0 pMX, stage I G3 Resection Solved Function Alive 87

5 147 Papillary pT1a pN0 pM x, stage I G1 Resection Solved Function Death 55

6 185 Clear cell pTa pNX pMX, stage I G2 Resection Solved Afunction Alive 13

7 17 Papillary pT1a pNX pMX, stage I G1 Resection Solved Function Death 17

8 161 Papillary pT1a pNX pMX, stage I G3 Resection Solved Function Alive 72

9 41 Clear cell pT1b pNX pMX, stage I G2 Resection Solved Function Alive 29

10 154 Papillary pT1a pNX pMX, stage I G1-2 Resection Relapsed Function Alive 61

11 226 Unspecified pT3 pNX pMX, stage III G3 Graftectomy Solved Graftectomy Death 0

12 15 Clear cell pT1a pNX pMX, stage I G1 Resection Solved Function Death 11

13 173 Papillary pT1a pNX pMX, stage I G1-2 Resection Solved Function Alive 31

14 61 Clear cell Unknown G2 Resection Solved Function Alive 28

15 214 Clear cell pT1a pNX pMX, stage I G1 Resection Solved Function Alive 63

Patient No.

VUS in established CPG* GPV in other genes VUS in established CPG* GPV in other genes

1 SDHB :c.298T>A/p.Ser100Thr;
POLE:c.2683G>A/p.Ala895Thr

- - -

2 - - - -

3 BRCA2 :c.8393C>G/p.Pro2798Arg - MSH2 :c.403C>G/p.Leu135Val; 
RAD51D:c.412A>G/p.Asn138Asp

-

4 - - - -

5 STK11 :c.841C>A/p.Pro281Thr - MSH6 :c.3961A>G/p.Arg1321Gly -

6 ATM:c.1751A>G/p.Gln584Arg - - -

7 - - - -

8 - - - -

9 - - - -

10 APC:c.5362C>A/p.Arg1788Ser - ATM:c.6844A>G/p.Asn2282Asp -

11 - - - -

12 - DPYD:c.1905+1G>A - -

13 - - - MPL :c.1653+1delG

14 - - - -

15 - - - -

Kidney transplant recipient Kidney donor
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5.3 VANKOVA, Hana; SCHMALZ, Michal; ANDEL, Ross; RAJNOCHOVÁ BLOUDÍČKOVÁ, Silvie. Frailty and 

depressive symptoms in older kidney transplant recipients: opportunities for collaboration between 

transplant nephrologists and geriatricians. BMC geriatrics. 2024, 24(1), art. no. 423. e-ISSN 1471-2318. ISSN 

1471-2318. IF: 3.400 (2023).  

V této cross-sectional studii jsme se zaměřili na prevalenci frailty syndromu a jeho asociaci 

s depresivním syndromem u seniorních příjemců transplantace, kteří byli transplantováni na našem 

pracovišti.  

U 112 pacientů věkové kategorie 70+ (průměrný věk 73±3,3 roku), kteří podstoupili transplantaci 

ledviny v průměru před 8,6±7,7 lety jsme provedli vyšetření frailty a depresivních symptomů v rámci 

jejich pravidelné kontroly na ambulanci Kliniky nefrologie TC IKEM v rozmezí ledna až června 2021. 

Úroveň frailty byla definována podle kritérií Friedové zahrnující pět komponent (svalová slabost, 

pomalá rychlost chůze, nízká fyzická aktivita, nechtěný pokles hmotnosti, subjektivní pocit 

vyčerpání), na jejichž základě byli rozčleněni do tří kategorií: non-frail, pre-frail, frail. Depresivita byla 

měřena pomocí standardizovaného dotazníku „Geriatrická škála deprese“ (GDS, Geriatric 

Deppression Scale) tvořeného 15 otázkami. 

Z vyšetřených příjemců transplantace bylo non-frail pouze 29 % pacientů, 25 % bylo frail a 46 % pre-

frail. Průměrné GDS skóre bylo 3,3±2,4. GDS skóre ≥ 5 značící depresi jsme identifikovali u 18 % 

pacientů. Non-frail pacienti dosáhli průměrného GDS skóre 1,9±1,1, zatímco frail pacienti 5,0±3,0 

(Tab. 5.3 a), což potvrdilo pozitivní asociaci frailty s depresivním syndromem (r= 0.46, p< 0,001).  

Tab. 5.3 a: Charakteristika analyzovaných příjemců transplantace 

Characteristics of the sample group 

 All Non-frail Pre-frail Frail p-value 

Age (years) 73.3±3.3 72.6±3.0 73.2±3.0 74.1±3.9 .198 

Sex (F) 55 (49%) 14 (44%) 22 (42%) 19 (68%) .072 

Time since transplant (years) 8.6±7.7 5.2±6.4 9.2±7.6 11.4±8.1 .006 

Kidney function 

(CKD-EPI, ml/s) 
47.1±22.4 51.0±20.3 45.5±22.1 45.9±25.4 .521 

Depressive symptoms 3.1±2.4 1.9±1.1 2.8±2.1 5.0±3.0 <.001 
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Z komponent frailty s depresivním syndromem pozitivně korelovaly subjektivní pocit vyčerpání (r= 

0.43, p< 0,001), pomalá rychlost chůze (r= 0.26, p< 0,01) a nízká fyzická aktivita (r= 0.44, p< 0,001). 

Multinominální logistická regresní analýza potvrdila, že depresivita je nezávislým faktorem frailty bez 

ohledu na úroveň funkce štěpu a doby od transplantace, kdy každý bod GDS zvyšuje riziko být pre-

frail o 39 % (OR= 1,39; 95 % CI 1,01-1,96) a zdvojnásobuje riziko být frail (OR= 2,01; 95 % CI 1,39-2,89). 

(Tab. 5.3 b) 

Tab. 5.3 b: Korelace mezi analyzovanými parametry. 

 

 

Tato práce potvrdila vysokou prevalenci pre-frail a frail (71 %), depresivních symptomů (18 %) a jejich 

asociaci s úrovní frailty u transplantovaných seniorů bez ohledu na době po transplantaci.  

 

5.4 SCHMALZ, Michal; VANKOVA, H.; RAJNOCHOVÁ BLOUDÍČKOVÁ, Silvie; HRUBÁ, Petra; FIALOVÁ, 

Martina; GURKA, Jiří; MAGICOVÁ, Mária; STŘÍŽ, Ilja; ZAHRÁDKA, Ivan; VIKLICKÝ, Ondřej. The impact of 

frailty syndrome on humoral response to SARS-CoV-2 mRNA vaccines in older kidney transplant recipients. 

International urology and nephrology. 2023, 55(11), 2959-2965. e-ISSN 1573-2584. ISSN 0301-1623. IF: 

1.800 (2023). 

Sekundární analýza prospektivní studie NCT04832841, která se zabývala asociací mezi mírou 

sérokonverze po podání mRNA vakcíny (BNT162b2) u SARS-CoV-2 naivních pacientů po transplantaci 

ledviny věkové kategorie 70+ s frailty syndromem. 

Této studie se zúčastnilo 101 pacientů, u nichž byly měřeny protilátky proti S1 a S2 podjednotce viru 

SARS-CoV-2 s odstupem více než 14 dní po podání druhé dávky vakcíny BNT162b2. Tito pacienti 

současně podstoupili vyšetření frailty podle kritérií Friedové zahrnující pět komponent (svalová 
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slabost, pomalá rychlost chůze, nízká fyzická aktivita, nechtěný pokles hmotnosti, subjektivní pocit 

vyčerpání), na jejichž základě byli rozčleněni do tří kategorií: non-frail, pre-frail, frail. 

Sérokonverzi jsme zaznamenali u 33 pacientů. Z komponent frailty měla největší negativní dopad na 

sérokonverzi fyzická inaktivita (OR = 0.36, 95 % CI 0.14–0.95, p = 0.039). Hlavními faktory 

asociovanými s vyšší sérokonverzí bylo mužské pohlaví, úroveň glomerulární filtrace, 

imunosupresivní režim bez mykofenolát mofetilu a nízké frailty skóre. Multivariantní analýza po 

adjustaci na glomerulární filtraci, imunospresivní režim bez mykofenolát mofetilu, době od 

transplantace a pohlaví potvrdila, že pre-frail (OR = 0.27, 95 %, CI 0.07–1.00, p = 0.050) a frail (OR = 

0.14, 95 % CI 0.03–0.73, p = 0.019) pacienti měli vyšší riziko nízké odpovědi na vakcinaci proti SARS-

CoV-2 infekci. (Obr. 5.4 a) 

Obr. 5.4 a: Faktory sérokonverze po druhé dávce mRNA vakcíny proti SARS-CoV-2 u příjemců transplantace věkové 

kategorie 70+. Výsledky jsou znázorněny jako Forest plot (škála log) s adjustovanými odds ratios a 95 % confidence 

intervaly. (eGFR, odhadovaná glomerulární filtrace; MMF, mykofenolát mofetil) 

 

 

Tato studie prokázala nezávislý vliv úrovně frailty na odpovídavost na SARS-CoV-2 vakcinaci u 

příjemci transplantace věkové kategorie 70 let a více. 
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5.5 BLOUDÍČKOVÁ, Silvie; KUTHANOVÁ, Lada; HUBÁČEK, Jaroslav. MTHFR and HFE, but not 

preproghrelin and LBP, polymorphisms as risk factors for all-cause end-stage renal disease development. 

Folia biologica (Praha). 2014, 60(2), 83-88. ISSN 0015-5500. IF: 1.000 (2014). 

Prospektivní studie se zabývala možnou genetickou predispozicí rozvoje a progrese nezvratného 

selhání ledvin zaměřenou na komponenty MIA syndromu. 

Studie se zúčastnilo 1014 dialyzovaných pacientů, kteří v případě úmrtí (N= 108) či transplantace (N= 

78) byli vyřazeni z tříleté prospektivní části studie. Prospektivní část studie nakonec dokončilo 607 (60 

%) pacientů. Klinická a laboratorní data byla prospektivně sbírána prostřednictvím speciálně 

vytvořeného dotazníku. Kontrolní skupinou bez renálního onemocnění byla kohorta selektované ho 1 

% vzorku české populace tvořená 2559 nepříbuznými jedinci kavkazské rasy ve věku 28-67 let 

(Multinational monitoring of trends and determinants in cardiovascular disease: MONICA Project). 

Následně byla provedena genetická analýza variant genů (single nucleotide polymorphisms- SNPs) 

kódujících ghrelin- GHRL (Arg51Gln, Leu72Met, Gln90Leu), lipopolysacharide binding protein- LBP 

(T291C, Leu436Phe), haemochromatosis- HFE (Asp63His, Cys282Tyr) a methylenetetrahydrofolate 

reductase- MTHFR (C667T/C, Ala236Val). 

Pro analýzu byla kohorta dialyzovaných pacientů rozdělena dle délky dialyzační léčby na skupinu 

zemřelých během prvního roku na dialýze (N= 49), přeživších jeden rok na dialýze (N= 421) a 

přeživších více než osm let na dialýze (N= 137). 

Pacienti, kteří zemřeli během prvního roku na dialýze měli signifikantně nižší suchou váhu (p= 0,0023), 

nižší albuminémii (p= 0,0034), nižší hematokrit (p= 0,004), hemoglobin (p= 0,005), nižší počet 

erytrocytů (p= 0,0072) a vyšší počet leukocytů (p= 0,0199) v porovnání s ostatními skupinami 

dialyzovaných pacientů. Během dalšího follow-upu se skupiny ve vývoji sledovaných parametrů dále 

nelišily. Frekvence jednotlivých genotypů analyzovaných genů byly v kontrolní populaci v Hardy-

Weinberg ekvilibriu, zatímco u dialyzované populace nikoliv, což bylo zejména zapříčiněno vyšší 

frekvencí vzácných homozygotů. Porovnáním obou kohort jsme identifikovali významné rozdíly ve 

frekvenci variant v genech pro MTHFR a HFE, v genech pro GHRL a LBP byly frekvence variant 

zastoupeny stejně. Signifikantní rozdíly jsme našli u varianty MTHFR C677T (p<  0,002 pro celou 

skupinu, p= 0,039 pro ženy, p= 0,043 pro muže), HFE Asp63His (p= 0,01 pro celou skupinu, p= 0,037 

pro muže, p= 0,421 pro ženy) a Cys282Tyr (p= 0,001 pro celou skupinu, p= 0,055 pro muže, p= 0,006 

pro ženy). Skupiny dialyzovaných pacientů se ve frekvenci genotypů neodlišovaly. (tabulka) 
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Tab. 5.5 a: Frekvence genotypů analyzovaných genů u hemodialyzovaných pacientů (HD patients) a zdravých 

kontrol (control population). P hodnoty pro každý polymorfismus (SNP) porovnávají celou populaci, muže a ženy. 

 

V této studii jsme prokázali asociaci SNPs genů pro MTHFR a HFE s rozvojem nezvratného selhání 

ledvin, ale ne s délkou trvání dialyzační léčby. 

 

6.SOUHRN 

Demografický vývoj ve smyslu stárnutí populace doprovázený zvyšující se prevalencí civilizačních 

chorob a jejich rizikových faktorů vede k narůstající prevalenci chronického onemocnění ledvin. 

Chronické onemocnění ledvin má významné medicínské a socioekonomické dopady, neboť pro 

absenci specifických příznaků bývá mnohdy rozpoznáno v pokročilých stádiích, která progredují do 
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nezvratného renálního selhání vyžadující náhradu jejich funkce. Ze všech metod pouze transplantace 

ledviny obnovuje vnitřní prostředí natolik, že umožňuje restaurovat fyziologické systémové procesy. 

Pro úspěch transplantace je klíčový výběr vhodných kandidátů. Nepoměr mezi počtem vhodných 

dárců a pacientů čekajících na transplantaci zůstává velkou výzvou v transplantační medicíně. Snahou 

alokačních systémů je alokovat orgán příjemci, který z něj bude mít největší benefit. Jedním z nástrojů 

optimalizace alokace je správné zhodnocení transplantability kandidátů transplantace. 

Předtransplantační vyšetření hodnotí potencionální rizika vyplývající z operačního výkonu, 

dlouhodobé imunosupresivní léčby a individuální benefity, které s sebou přináší transplantace 

ledviny. Vzhledem k často přítomné řadě komorbidit u pacientů s nezvratným selháním ledvin je k 

posuzování transplantability mnohdy nezbytný multioborový tým zahrnující kromě nefrologa a 

chirurga další specialisty. 

Výsledky předkládaných komentovaných prací podporují začlenění komplexního kardiologického 

vyšetření a geriatrického vyšetření do předtransplantačního vyšetřovacího algoritmu kandidátů 

transplantace ledviny.  

Vzhledem k nejednoznačným doporučením týkající se rozsahu předtransplantačního kardiologického 

vyšetření a dalšího managementu jsme se ve spolupráci s kardiology zaměřili na vytvoření jednotného 

algoritmu zohledňující kardiovaskulární riziko u pacientů s CKD. Na základě tohoto algoritmu 

popsaného v první komentované práci téměř 70 % kandidátů transplantace splňovalo kritéria „high 

risk“ pacienta. Díky vyšetření rozšířeného o SKG jsme zjistili vysokou prevalenci významného a 

klinicky asymptomatického postižení koronárního řečiště, které si v dalším kroku vyžádalo elektivní 

revaskularizaci myokardu. V následném dvouletém sledování jsme identifikovali relativně nízký 

výskyt MACE, přesto byl jeho dopad ve smyslu vyšší mortality a horší funkce štěpu signifikantní bez 

ohledu na anamnézu kardiovaskulárního onemocnění před transplantací ledviny. Jako hlavní 

prediktivní faktory MACE jsme stanovili přítomnost arytmie (fibrilace či flutter síní) před transplantací, 

jako faktory snižující riziko MACE anamnézu infarktu myokardu a revaskularizaci myokardu před 

transplantací. Uvedené „risk stratified“ kardiologické vyšetření jsme na našem pracovišti následně 

implementovali v plné šíři jako standardní součást předtransplantačního vyšetření. 

V dalších dvou komentovaných pracích jsme se věnovali problematice frailty u seniorních pacientů 

(70+) po transplantaci ledviny. V jedné studii jsme se zaměřili na asociaci frailty a depresivity. 

Depresivita je často opomíjeným aspektem, přestože její přítomnost má bez ohledu na funkci štěpu 

dopad na kvalitu života, funkční stav, adherenci s terapií s vysokým rizikem selhání funkce 

transplantované ledviny a návratem do dialyzačního programu. Naše práce prokázala vysokou 

prevalenci depresivních symptomů (18 %) a frailty syndromu (71 % pre-frail a frail) u seniorních 
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příjemců transplantace. Depresivita byla nezávislým faktorem frailty bez ohledu na úroveň funkce 

transplantované ledviny a doby od transplantace, s níž pozitivně korelovaly subjektivní pocit 

vyčerpání, pomalá rychlost chůze a nízká fyzická aktivita. 

Ve druhé studii jsme se zaměřili na asociaci frailty s odpovědí na očkování jako jednoho ze zásadních 

nástrojů prevence infekčních komplikací po transplantaci ledviny. Pouze třetina seniorů dosáhla 

sérokonverze, s níž byly pozitivně asociovány nízké frailty skóre, úroveň glomerulární filtrace a 

imunosupresivní režim bez mykofenolát mofetilu. Pre-frail a frail pacienti měli nižší pravděpodobnost 

sérokonverze v porovnání s non-frail pacienty, kdy největší negativní dopad měla fyzická inaktivita. 

Obě práce potvrdily, že frailty syndrom je faktorem nezávisle asociovaným s depresivitou a mírnou 

sérokonverze po vakcinaci. Zároveň se jedná o potencionálně ovlivnitelný faktor, resp. některých 

komponent frailty, jehož včasná a adekvátní intervence může mít pozitivní dopad na výsledek 

transplantace. Komplexní geriatrické vyšetření (CGA) je nyní na našem pracovišti součástí 

předtransplantačního vyšetření kandidátů transplantace věkové kategorie ³ 70 let nebo pacientů 

mladších, kteří se jeví frail, tedy jako hraniční kandidáti transplantace. Využíváme mezinárodně 

validované testy SSPB (Short Physical Performance Battery) k vyšetření fyzického stavu a MoCA 

(Montreal Cognitive Assessment) k vyšetření kognitivního stavu. V případě akceptace pacienta 

k transplantaci CGA standardně opakujeme jedenkrát ročně, pokud nebyl pacient transplantován. 

Naše výsledky podporují provádět CGA, včetně stanovení depresivity, nejen v rámci 

předtransplantačního vyšetření, ale i u rizikových pacientů v potransplantačním období. Vzhledem 

k náročnosti provádění a interpretace CGA se nepochybně otevírá prostor pro spolupráci nefrolog-

geriatr. 

Pilotní studie zaměřená na možnou genetickou predispozici RCC štěpu neidentifikovala přítomnost 

patogenních zárodečných mutací asociovaných s nádorovou predispozicí. Potenciál implementace 

vyšetření genetické predispozice k nádorovým onemocněním u rizikových kandidátů transplantace 

do předtransplantačního vyšetření zatím zůstává otevřený. 

V prospektivní studii zaměřené na možnou genetickou predispozici k rozvoji a progresi ESKD jsme 

prokázali asociaci polymorfismů (SNPs) genů pro MTHFR a HFE kódujících některé komponenty MIA 

syndromu. Zastoupení jednotlivých genotypů se nelišilo mezi skupinami dialyzovaných pacientů 

posuzovaných dle délky dialyzační léčby, vč. pacientů, kteří zemřeli během prvního roku po zahájení 

pravidelné dialyzační léčby. SNPs nelze využít jako faktory predikce u potencionálních kandidátů 

transplantace.  
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