Situaci v postsocialistickych zemich — pokud jde o zastoupeni jednot-
liyych lécebnych modalit ndbrady funkce ledvin — nastinil ve své ana-
bize v roce 2006 Rutkowski. Zastoupeni PD se v 18 zemich vychodni
a stredni Evropy pohybovalo v Sirokém pdsmu od 0,5 az do témér 37 %.
V roce 2006 bylo v CR léceno PD 7,6 % pacientd, pricem? zastoupent
PD meélo v poslednich Sesti letech jen velmi pozvolnou tendenci k riistu
(Statistickd rocenka dialyzacni péce v CR za r. 2006). Vijchozi situa-
ce z hlediska pozice PD v USA tak, jak je nastinéna v komentované
prdci, je tedy pomérné blizkd situaci v CR, a proto i zabranicni ndvrhy
na jeji zlepseni jsou pro tuzemskon scénu prinosné. V této souvislosti je
vhodné poznamenat, Ze moZnosti, jak se snazit nepriznivy trend v roz-
voji PD zordtit, je celd fada a maji riiznou podobu — od pozitivni
(financni) stimulace zvyhodriovdni nefrologi &i nefrologickych pracovist,
které poskytuji svym pacientiim PD léchu, pres podporu edukacnich
programii zamétenych na zvyseni informovanosti pacientii o PD, aZ
k ekonomickym analyzdm, které mohou podporit argumentaci ve pro-
spéch nizsi financni ndrocnosti PD Iéchy.

Cilem kaZdé spolecnosti je tvorba takové koncepce, kterd usiluje
o dosaZeni optimdini distribuce dialyzacni modality, umoziinjici
zagistit pro pacienty tu nejoyssi lécebnou dspésnost pri zachovdni co
nejnizsich ndkladii. Je jisté, Ze v soucasné dobé je pro jeji realizaci
nezbytnou podminkou vyssi vyuziti potencidlu PD.
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Snizeni proteinurie zlepSuje

renalni prognézu pacientt
s IgA nefropatii

Reich HN, Troyanov S, Scholey JW, et al. Remission of proteinuria improves
prognosis in IgA nephropathy. ] Am Soc Nephrol 2007;18:3177-3183.

IgA nefropatie se li${ od jinych chronickych glomerulopatif niz§im
prahem proteinurie, ktery je prediktorem neptiznivé prognézy
onemocnéni. Zatimco u vétSiny chronickych nefropatii je nepfiz-
nivd progndza spojena s proteinurii vy$$i nez 3-3,5 g/24 hodin,
v ptipadé IgA nefropatif je prognosticky nepiiznivé jiz proteinurie
vys$i nez 1 g/24 h (Radford et al., 1997; D’Amico et al., 2000).
V soucasné dobé ale nenf jasné, jaky je prognosticky ptinos spon-
tdnni nebo terapif navozené redukce proteinurie.

V komentované studii bylo hodnoceno 542 pacientt s biop-
ticky prokdzanou IgA nefropatii evidovanych v Toronto Glomeru-
lonephritis Registry (61 % pacientd byli muzi, z etnického hle-
diska vyrazné prevlddali bélosi — 50%). Vstupné méli pacienti
prumérny sttedni krevn{ tlak 103 mm Hg, praimérna proteinurie
byla 2,37 g/24 h a primérnd vstupni clearance kreatininu byla
77 ml/min/1,73 m?. Stfedni doba sledovdni byla 78 mésicu.
Stfedn{ krevni tlak na konci doby sledovéni byl 99 mm Hg, pru-
mérnd maximélni proteinurie béhem sledovéni byla 3,71 g/24 h
a pramérnd proteinurie v prubéhu sledovani byla 2,19 g/24 h.
Asi polovina (53 %) pacientl byla 1é¢ena inhibitory ACE nebo

antagonisty angiotensinu, 15 % pacientd bylo lé¢eno rybim
olejem, imunosupresi dostdvalo jen 15 % nemocnych, z toho
prednisonem bylo 1é¢eno 12,5 % pacienti. Béhem doby sledo-
vani se rendlni selhdn{ vyZadujici ndhradu funkce ledvin vyvinu-
lo u 27,7 % pacientt, stfedni rychlost ztrity glomeruldrnf filtrace
byla 0,38 ml/min/1,73 m?/mésic.

Rozhodujicim parametrem ovliviiujicim rychlost ztrdty rendln{
funkce byla primérni proteinurie vypo¢tend jako pramér pramér-
né proteinurie kalkulované vzdy v Sestimési¢nich intervalech
(,time-average proteinuria“ -TA-proteinuria). Vstupn{ proteinurie
nebyla v mnohorozmérové analyze vyznamnym prediktorem
progndzy. Dal$imi vyznamnymi nez4vislymi faktory ovliviiujicimi
prognézu nemocnych byly primérny (,time-average®) stfedni
arteridln{ tlak a uZ{vdni inhibitord ACE a/nebo antagonistt angio-
tensinu (ale nikoli jinych antihypertenziv).

Jestlize byli pacienti podle primémé proteinurie v prubéhu
sledovani (TA-proteinuria) rozdéleni do ¢étyf skupin (proteinu-
rie<1 g/24 h; 1-2 g/24 h; 2-3 g/24 h a>3 g/24 h), byly mezi
skupinami statisticky vyznamné rozdily v rychlosti progrese
(0,03 ml/min/1,73 m?/mésic vs. 0,326 ml/min/1,73 m?/mésic vs.
0,516 ml/min/1,73 m?/mésic vs. 0,719 ml/min/1,73 m?/mésic),
nejvetsi rozdil byl mezi pacienty s proteinurii < 1 g/24 hod (ktef{
méli stabilizovanou rendln{ funkci a prakticky neprogredovali)
a vyrazné (vice nez 10krat) rychleji progredujicimi pacienty s pro-
teinurii > 1 g/24 h. Relativni riziko vyvoje selhdn{ ledvin bylo ve
srovndn{ s pacienty s proteinurif < 1 g/24 h u pacientu s proteinu-
rif 1-2 g/24 h 3,48krat vyssi, u pacientd s proteinurii 2-3 g/24 h
5,17krdt vys$i a u pacientll s proteinurii >3 g/24 h jiz 9,89krit
vys$$i. U pacientd s proteinurii < 1 g/24 h jiz nebylo mozno rozli-
$it rozdily napf. mezi pacienty s proteinurii < 0,3 g/24 h (,kom-
pletni remise®) a proteinurif v rozmez{ 0,6-1,0 g/24 h (,parcidlni
remise”).

Pacienti, u nichZ doslo v pribéhu sledovéni k poklesu proteinu-
rie pod 1 g/24 hodin (,parcidlni remise®), méli bez ohledu na
vstupn{ proteinurii velmi dobrou prognézu a podobnou rychlost
progrese 0,14-0,2 ml/min/1,73 m?/mésic. Progndza pacientd
s perzistujici proteinurii > 1 g/24 h byla podstatné horsi (rychlost
ztrity glomeruldrni filtrace 0,76 ml/min/1,73 m?/mésic).

Renélni prognéza pacientt, ktefi méli vstupni proteinurii
<1 g/24 h a u nichz doslo v prubéhu sledovéni k vzestupu pro-
teinurie, byli rozdéleni do podskupin podle toho, jak velky byl
vzestup proteinurie. Rychlost ztrity rendlni funkce byla tim vétsi,
¢m vétsi byl ndrtst proteinurie. Do termindlniho stadia selhdn{
ledvin dospélo béhem doby sledovini 20 pacientd, ktefi méli
vstupn{ proteinurii < 1 g/24 h a u nichZ doslo v pribéhu sledova-
ni k vzestupu proteinurie. Tito pacienti méli ale jiz vstupné (ve
srovndn{ s ostatnimi pacienty s proteinurii < 1 g/24 h) niz${ clea-
rance kreatininu (58 vs. 81 ml/min/1,73 m?/mésic a vy$si stfedni
arteridln{ tlak (101 vs. 96 mm Hg).
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Prestoze je obecné akceptovdno, Ze proteinurie je u IgA nefropatie
hlavnim prediktorem progrese, je vZdy nutno definovat, jakou protein-
urii mdme na mysli. V nékterych studiich nezdvisela rendlni prognoza
na vstupni proteinurii, ale na proteinurii rok a vice od vstupni diagnd-
zy (Bartosik et al., 2001; Donadio et al., 2002). Nékteré studie
(Radford et al., 1997) poklddaji vstupni proteinurii < 1 g/24 h za
priznivy prognosticky faktor, jiné studie (Szeto et al., 2001) tento zdvér
nepodporuji. Z dostupnych dat zatim nebylo jasné, zda maji dobrou
progndzu pacienti, u nichz dojde k poklesu proteinurie na <1 g/24 b
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ze vstupné vyssich hodnot a také, jakd je kritickd hodnota proteinurie,
podle niz by méla byt definovdana ,,parcidlni remise “ spojend s optimdl-
ni rendlni progndzou. Obé tyto otdzky byly poprvé zodpovézeny
v komentované studii.

Autofi ukdzali, Ze rozhodujicim faktorem progrese je u IgA nefro-
patie priimérnd proteinurie v priibéhu sledovdni. Zlomovou hodnoton
proteinurie je 1 g/24 hodin. Pacienti, u nichZ je proteinurie dlonhodo-
bé nad touto hodnotou, maji pomérné vysoké riziko progrese do termi-
ndlniho selhdni ledvin, pacienti s proteinurii dlouhodobé nizsi nez
1 g/24 b maji dlouhodobé stabilni rendlni funkci. V' soucasné studii
nebyli pozorovdny Zddné vyznamné rozdily v riziku progrese chronické
rendlni insuficience mezi skupinami nemocnych s proteinurii < 1 g/24 h.
[ kdyZ je mozné, Ze studie neméla dostatecnon statistickou silu, aby
eventudini rozdily odhalila, jsou tyto event. rozdily v kazdém pripadé
minimdini. Hlavni limitaci studie je retrospektioni analyza nekontro-
lovanych dat, kterd znemoZriuje spoleblivé hodnotit vyznam terapeutic-
kych intervenci

NejdileZitéjsim pozorovdnim je, Ze pacienti, kteri dosdhnon pro-
teinurie < 1 g/24 b, maji bez obledu na vstupni proteinurii vynikajici
prognozu a dlonhodobé stabilizovanon rendlni funkci. To ukazuje,
Jjak je dileZité vynaloZit maximdlni vsili ke snizeni proteinurie pod
1 g/24 b, jak dcinnon kontrolon krevniho tlakn, tak (v indikovanych
pripadech) i imunosupresi. Analyza dat prezentovanych v této prdci
také ukdzala, Ze vedle kontroly krevniho tlaku ovliviiuje progndzu
1 poddvdni inhibitori A CE ¢ antagonisti angiotensinu, které by mély
byt poddvdny vsem pacientsi s proteinurii vyssi nez 1 g/24 hodin.

Komentovand studie jasné ukazuje, Ze bychom méli prejit od fata-
listického predviddni progndzy nemocnych dle vstupni proteinurie ke
snaze o vynziti vsech terapeutickych prostredki k dosazeni cilové pro-
teinurie nizsi nez 1 g/24 h.
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