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fijnovém Cisle ¢asopisu Journal of American Society of
Nephrology byly publikovany dvé ptvodni prace zaméfené

na pri¢inu tmrti nemocnych s chronickym onemocnénim led-
vin (chronic kidney disease, CKD). Kanadsti autofi Thompson
a spol. ovétovali ve svém ¢lanku (Thompson et al., 2015) hypo-
tézu, Ze se snizujici se funkeci ledvin stoupd podil umrti z kar-
diovaskuldrnich a infekénich pri¢in. Vyhodnotili odhadova-
nou glomerularni filtraci (estimated glomerular filtration, eGF)
(rovnice Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)
u viech osob v kanadské provincii Alberta, které zemfely v le-
tech 2002-2009. Za pouziti mnohorozmérné logistické regres-
ni analyzy byly analyzovany rozdily v pficinach amrti v zavis-

losti na zavaznosti CKD, a to jak bez ohledu na vék a pohlavi,
tak u populace s korekei na tyto parametry. Priciny amrti byly
klasifikovany jako kardiovaskularni, infekéni, onkologické, jiné
¢i neznamé. U souboru 81 064 umrti byly nejcastéjsi pri¢inou
nadory (31,9 %), nasledované kardiovaskularnimi onemocnéni-
mi (30,2 %). U osob s eGF > 60 ml/min/1,73 m? bez priivodni
proteinurie bylo nejcastéjsi pricinou imrti nadorové onemocné-
ni (38,1 %), zatimco u pacientt s eGF < 60 ml/min/1,73 m? pre-
vazovaly kardiovaskuldrni pfi¢iny. Podil nemocnych zemfelych
na kardiovaskuldrni onemocnéni - bez korekce na vék a pohlavi —
stoupal (20,7 %, 36,8 %, 41,2 % a 43,7 %) neptimo umérné tomu,
jak klesala GF (eGF = 60 ml/min/1,73 m?, resp. 45-59,9, 30-44,9
a 15-29,9 ml/min/1,73 m?). Tento vztah byl patrny jak u nemoc-
nych se srde¢nim selhdnim a s onemocnénimi chlopni, tak u mr-
ti z infek¢nich a jinych ptic¢in; naopak podil nadortt mél se snizo-
vanim eGF tendenci k poklesu.

Dalsi praci publikovali v témze cisle ¢asopisu Journal of
American Society of Nephrology Navaneethan a spol. z Clevelandu
(Navaneethan et al., 2015), ktefi se zamérili na analyzu pri¢in
umrti nedialyzovanych nemocnych s CKD v americkém staté
Ohio. Ve zdravotnickém registru Ohia byly v obdobi od ledna
2005 do zari 2009 zaznamenany tdaje o 33 478 osobach bélosské
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a 5 042 ¢ernosské populace, u kterych byly vzdy k dispozici dvé
meéfeni eGF < 60 ml/min/1,73 m? Pti¢iny umrti byly klasifikovany
nasledovné: kardiovaskuldrni onemocnéni, malignity, jind one-
mocnéni (nez kardiovaskularni onemocnéni a malignity) a jiné
pric¢iny. Béhem doby sledovani s medidnem 2,3 roku zemielo 661
nemocnych s CKD z celkového poctu 38 520 sledovanych osob
(17 %). Hlavnimi pfi¢inami umrti byly kardiovaskularni onemoc-
néni (34,7 %) a malignity (31,8 %), pfitom malignity se vyskytovaly
¢astéji v ¢asnych stadiich CKD. Po korekci na proménné bylo pro-
kazano, ze pokles eGF o kazdych 5 ml/min/1,73 m? zvySoval riziko
vzniku kardiovaskularniho onemocnéni (pomér rizik [hazard ratio,
HR] 1,15 95% interval spolehlivosti [IS] 1,08-1,12) a riziko tmrti
najina onemocnéni nez kardiovaskularni/malignity (HR 1,12; 95%
IS 1,09-1,14), avSak nezvys$oval riziko umrti na malignity. Celkova
mortalita i jednotlivé kategorie mortality dobfe korelovaly s mirou
proteinurie. U zemfelych z ¢ernosské populace bylo s vyjimkou
vy$si mortality z kardiovaskularnich pricin relativni riziko dmrti
obdobné jako u bélosské populace.
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Jiz delsi dobu je dobte zndmo, Ze pfitomnost CKD je spojena s vy-
sokou morbiditou a mortalitou (Coresh et al., 2005). U populace
s CKD jako celku Ize prokdzat vyssi mortalitu oproti osobdm bez
CKD, a to jak bez korekce, tak i po korekci na vybrané paramet-
ry (pohlavi, vék, komorbidity aj.). Tento rozdil je jesté vyraznéjsi
u nemocnych s chronickym selhdnim ledvin. U chronicky dialyzo-
vanych pacientii v USA je celkovd mortalita 6,3-8,2ndsobné vys-
$i nez u obecné populace. U pacientil, kteri prodélali transplanta-
ci, se mira preziti blizi tirovni preziti u obecné populace, nicméné
mortalita je 1,1-1,5ndsobné vyssi (mortalita v diisledku termi-
ndlniho selhdni ledvin podle United States Renal Data System,
2012). Objasnéni pricin iimrti nemocnych s CKD je nepochybné
dulezitym predpokladem pro moznost uplatnéni véasnych pre-
ventivnich a intervencnich opatteni. V tomto sméru lze hodno-
tit obé studie jako piinosné. V obou ptipadech se jednalo o stu-
die retrospektivni, které se viak lisily v nékterych metodologickych
pristupech. Studie Thompsonové a spol. byla analyzou vsech ze-
mielych za dané obdobi, u nichz byl ndsledné dohleddn a vyhod-
nocen vztah k funkci ledvin, pfesnéji k CKD. Navaneethan a spol.
naopak sestavili soubor z téch nemocnych, kteti méli opakované
dokumentovanou snizenou funkci ledvin, z nichz nékteri ve sle-
dovaném obdobi zemfteli. Vysledky obou studii potvrdily nékterd
drivéjsi pozorovini (vysokd mortalita z kardiovaskuldrnich pticin
vdzand na progresi CKD), avsak obrdtily také pozornost na né-
ktera méné zndma fakta vztahujici se k pricindm umrti pacientii
s CKD (Wong a Garg, 2015).

potvrdily obé studie vysokou mortalitu z kardiovaskuldrnich pfi-
¢in. Ve studii z Ohia byl prokdzan prevazujici podil mortality z kar-
diovaskuldrnich pficin a plynule se zvysujici riziko umrti z kardio-
vaskuldrnich pficin p¥i poklesu GF (z 3% rizika timrti ve tiiletém
intervalu pti eGF 60 ml/min/1,73 m? na 7,5% riziko pfi eGF
10 ml/min/1,73 m?). Podobné v kanadské studii dominovala v p¥i-
Cindch tmrti kardiovaskuldrni onemocnéni a jejich podil stoupal
s progresi CKD (33 % u pacientii s eGF 45-59,9 ml/min/1,73 m?
a 40 % pti hodnoté eGF 15-29,9 ml/min/1,73 m?). Navic se podafi-
lo prokdzat, ze s klesajici eGF umird vice pacientii na srdecni selhd-
ni a vady chlopni nez na ischemickou chorobu srdecni. Toto pozoro-
vani je jisté velmi kompatibilni s dobfe zndmym jevem chronického
prevodnéni a vysokého vyskytu kalcifikact, véetné kalcifikaci chlop-

ni, u pacientii s chronickou rendlni insuficienci v pokrocilejsich sta-
diich a s chronickym selhdnim ledvin.

Kanadska studie poukdzala na dalsi viznamnou pficinu tmr-
ti pacientii s CKD, kterou predstavuji infekce. Infekce byla prici-
nou tmrti u 3 % pacientii s eGF 45-59,9 ml/min/1,73 m?, avsak
az u 5 % nemocnych s eGF 15-29,9 ml/min/1,73 m> Zdroje in-
fekce nebyly predmétem analyzy, nicméné z jinych zdrojii lze usu-
zovat, Ze vyznamné se patrné uplatiiuji infekce spojené s diabetem
(Navaneethan et al., 2015).

Ve studii z Ohia odpovidaly maligni nddory témér za tietinu vsech
umrti, a byly tak druhou nejcastéjsi pfi¢inou timrti pacientii se sni-
Zenou funkci ledvin. Riziko timrti na malignity predstavovalo 2,5 %
v triletém intervalu a tento podil se neménil naptic riznymi kate-
goriemi CKD. V kanadské studii byly maligni nddory v celém sou-
boru zemfelych hlavni pfi¢inou mortality, avsak s poklesem eGF se
podil této priciny sniZoval. Tento pozorovany trend je v urcitém roz-
poru s neddvnymi publikacemi Lowrance a spol. a Wonga a spol.
(Lowrance et al., 2014; Wong et al., 2009), ve kterych bylo pozorovd-
no odstupriované riziko vyskytu malignit pti klesajici eGF. Podobné
Iff a spol. (Iff et al., 2014) prokdzali u pacientis s CKD nejméné dvoj-
ndsobné zvyseny vyskyt rizika vmrti na karcinom. Hlavni metodo-
logickou prekdzkou pro detailnéjsi rozbor téchto vysledkii je skutec-
nost, Ze nebylo mozno jednoznacné urcit, zda se malignita vyvinula
u pacientii s preexistujicim CKD ¢i naopak zda se CKD vyvinulo aZ
po zahdjeni maligniho procesu, neztidka i jako ndsledek diagnostic-
kych a lécebnych vykonil.

Celkové Ize i pres nékteré uvedené metodologické vyhrady vy-
zdvihnout vyznam obou studii, spocivajici predevsim v tom, Ze kro-
mé tdajit o mortalité z kardiovaskuldrnich pficin pfinesly nékte-
rd novd fakta ohledné dalsich vyznamnych p¥icin timrti pacientii
s CKD, jakymi jsou infekce a nddory. Tyto poznatky mohou na-
pomoci k prijeti takovych postupil, které by vedly k poklesu timrti

vy

ze specifickych pticin u populace pacientii s CKD.
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