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váno stále více starších a starých nemocných s dalšími přidruže-

nými metabolickými chorobami. Není proto divu, že problemati-

ce metabolismu proteinů ve svalové tkáni je věnována velká po-

zornost. Je známo několik cest katabolismu svalových proteinů.

Jsou to hlavně tyto metabolické dráhy: 1) lysosomální; 2) akti-

vací cytoplasmatického kalcia; 3) independentní na ATP; 4) ATP

dependentní ubiquitin-proteosomové. V modelu traumatu, sepse

a také dekompenzovaného chronického selhání ledvin je ubiqui-

tin-proteosomová cesta degradace nejvýznamnější. Během kata-

bolického stavu dochází k signifikatnímu zvýšení exprese genů

ve svalu pro ubiquitin a dehydrogenázu E2 ketoaminokyselin. Jak

již autoři článků zmínili, k nejvýznamnějším faktorům aktivace

proteolytických genů patří metabolická acidóza, ale také bioinkom-

patibilní dialyzační membrána a časté zánětlivé procesy.

Špatná dialyzační technika, taktika a nevěnování pozornosti

i relativně nevýznamnému chronickému zánětlivému procesu

(zuby, klouby apod.) může ve svých důsledcích vést k význam-

nému úbytku svalové hmoty. U nemocných s diabetem navíc

přispívá kolísavý příjem energie (poruchy resorpce, enteropatie

apod.) a diabetická neuropatie a mikroangiopatie.

Je zřejmé, že tato problematika bude v budoucnu ještě více

vystupovat do popředí zájmu v péči o dlouhodobě dialyzované

nemocné.
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Jaké jsou příčiny rozdílů
v incidenci terminálního selhání
ledvin v různých populacích?

The ESRD incidence Study Group: Geographic, ethnic, age-related and temporal
variation in the incidence of end-stage renal disease in Europe, Canada and the
Asia-Pacific region, 1998–2002. Nephrol Dial Transplant 2006, 21: 2178 – 2183.

Pro plánování potřebného rozsahu dialyzačních (a trans-
plantačních) kapacit a pro posouzení vlivu preventiv-

ních opatření na vývoj chronického onemocnění ledvin jsou
velmi důležité informace o vývoji incidence (terminální-
ho) chronického selhání ledvin, které zohledňují rasové,
geografické, věkové a etiologické rozdíly (Maisonneuve et
al., 2000). K získání takových informací jsou ideální registry
dialyzovaných pacientů vedené v Evropě, Kanadě i Austrálii
a Oceánii (Van Dijk et al., 2005). Počty pacientů, u nichž
byla zahájena dialyzační léčba, neodpovídají reálné inciden-
ci terminálního selhání ledvin v zemích s omezeným přístu-
pem k dialyzační léčbě (v rozvojových zemích a některých
postkomunistických zemích).

Autoři komentované práce využili data z registru ERA-
EDTA, kanadského, australského a novozélandského regis-

tru a dále data z registru severních Mariánských ostrovů
a část dat z malajského registru, která se týkají jižní a zá-
padní Malajsie, kde je na rozdíl od zbytku země dialyzační
léčba dostupná všem potřebným pacientům.

Z těchto registrů byly získány údaje o počtech pacientů,
u nichž byla v letech 1998–2002 nově zahájena dialyzační
(nebo transplantační) léčba, a o počtech těchto pacientů
dle pohlaví, věku (v pětiletých věkových skupinách), země
a regionů nebo etnické skupiny (včetně domorodých oby-
vatel Kanady, Austrálie a Nového Zélandu). Pacienty bylo
možno dále klasifikovat podle primárního onemocnění
ledvin. Pacienti, u nichž byla diagnóza primárního one-
mocnění uvedena jako neznámá, byli zařazeni do širší sku-
piny nediabetické onemocnění ledvin.

Z dostupných dat byla vypočtena průměrná roční inci-
dence terminálního selhání ledvin pro osoby ve věku 0–14,
15–29 a 45–64 let. Trend incidence bylo možno určit (vzhle-
dem k velikosti referovaných skupin nemocných) jen pro
nedomorodé Kanaďany a Australany a pro evropské země.

Děti a adolescenti ve věku 0–14 let představovaly 1–2 %
všech nových pacientů s terminálním selháním ledvin. Vyšší
incidence terminálního selhání ledvin byla v této věkové
kategorii zaznamenána ve Finsku (výhradně ve věkové sku-
pině 0–4 roky) v důsledku kongenitálního nefrotického syn-
dromu finského typu a u domorodých obyvatel Kanady
v důsledku vyššího zastoupení dědičných, vrozených i zá-
nětlivých onemocnění ledvin. Od 15 let věku riziko termi-
nálního selhání ledvin rostlo s věkem, strměji u neevrop-
ských než evropských populací, s výjimkou Kanady. Vyšší
incidence terminálního selhání ledvin ve věkové kategorii
15–29 a 30–44 let u domorodých obyvatel Kanady, Austrálie
a Maorů byla způsobena zejména vyšším zastoupením dia-
betické nefropatie na podkladě diabetu 2. typu (ve věkové
kategorii 30–44 let zřejmě v důsledku nejen vyšší inciden-
ce, ale i časnější prezentace diabetu 2. typu v těchto popu-
lacích) a glomerulonefritidy. U evropských (europoidních)
populací byl zaznamenán ve věkové kategorii 30–44 let ve
Finsku, Švédsku, Dánsku a Kanadě vyšší výskyt diabetické
nefropatie na podkladě diabetu 1. typu.

Ve věkové skupině 0–44 let klesala incidence terminálního
selhání ledvin o 1,8 % ročně v Evropě, o 2,8 % ročně u ne-
domorodých Kanaďanů a o 1,7 % ročně u nedomorodých
obyvatel Austrálie a Nového Zélandu (celkově v průměru
o 2,1 % ročně). Pokles byl v této skupině způsoben klesající
incidencí terminálního selhání ledvin na podkladě diabetu
a glomerulonefritidy.

Ve věkové skuspině 45–64 let byla vyšší incidence termi-
nálního selhání ledvin v evropských populacích způsobena
zejména selháním ledvin na podkladě diabetu 2. typu, hy-
pertenze a polycystických ledvin. Výrazné rozdíly v inci-
denci terminálního selhání ledvin mezi neevropskými (vý-
razně vyšší incidence) a evropskými populacemi i mezi ev-
ropskými populacemi navzájem byly způsobeny rozdíly ve
výskytu selhání ledvin na podkladě diabetu, ve věkové sku-
pině 45–64 let zejména právě diabetu 2. typu (z evropských
populací nejčastěji v Kanadě a Rakousku a nejméně často
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v Norsku a Baskicku). Terminální selhání ledvin na pod-
kladě nediabetických onemocnění bylo u neevropských
populací také častější, zejména v důsledku hypertenze
(a v Kanadě i glomerulonefritidy). Nižší incidence „nedia-
betického“ terminálního selhání ledvin (v kategorii 45–64
let) ve Finsku, Austrálii a Novém Zélandu byla způsobena
nižším zastoupením hypertenzního poškození ledvin.

Ve věkové kategorii 45–64 let se v letech 1998–2002 in-
cidence terminálního selhání ledvin u evropských i neevrop-
ských populací významně nezměnila. Incidence „nediabetic-
kého“ selhání ledvin však v tomto období poklesla o 2,5 %,
zatímco incidence „diabetického“ selhání ledvin ve stejném
období o 3,3 % stoupla.

KOMENTÁŘ
Prof. MUDr. Vladimír Tesař, DrSc.

Autoři komentované práce se snažili minimalizovat riziko ne-

správného hodnocení incidence terminálního selhání ledvin

v důsledku nerovného přístupu k péči, a proto incidenci analy-

zovali jen v zemích (regionech) a u populací, u nichž bylo možno

předpokládat srovnatelný přístup k dialyzační a transplantač-

ní léčbě. Z hodnocení vynechali věkovou skupinu osob starších

než 65 let; ve sledovaném období 1998–2002 došlo ve věkové

skupině nad 75 let ve všech populacích a ve věkové skupině

65–74 let v Malajsii, Řecku a Dánsku k růstu incidence termi-

nálního selhání ledvin pravděpodobně (alespoň zčásti) v dů-

sledku liberálnějšího přístupu k léčbě starších nemocných ná-

hradou funkce ledvin.

Problematické může být srovnání evropských a neevropských

(domorodých) populací (zejména v Kanadě) vzhledem k tomu,

že k domorodému původu se hlásí jen část domorodců (část jich

byla zřejmě započítána mezi populací evropského původu).

Incidence terminálního selhání ledvin u domorodých (neevrop-

ských) populací může být také podhodnocena v důsledku krat-

šího dožití (vyššího výskytu kardiovaskulárních nebo metabolic-

kých onemocnění) a nediagnostikování selhání ledvin u části

těchto nemocných, obvykle s nižší socio-ekonomickou a vzděla-

nostní úrovní a horším přístupem ke zdravotní péči.

Kromě (očekávaných) etnických a věkových rozdílů byla hlav-

ním zdrojem rozdílů v incidenci terminálního selhání ledvin

mezi jednotlivými populacemi diabetická nefropatie. Vyšší vý-

skyt terminálního selhání ledvin na podkladě DM 2. typu u ne-

evropských populací je způsoben alespoň zčásti zvýšeným rizi-

kem vývoje selhání ledvin u neevropských diabetiků 2. typu

(Karter et al., 2002), riziko makrovaskulárních komplikací

diabetu je přitom u evropských i neevropských populací srovna-

telné. Zvýšená incidence terminálního selhání ledvin i na pod-

kladě hypertenze a glomerulonefritidy svědčí pro zvýšený sklon

neevropských populací k vývoji terminálního selhání ledvin na

podkladě jakéhokoli primárního onemocnění ledvin, snad

v důsledku prenatálních příčin (např. malnutrice a hypotrofie

plodu – Nelson, 2003).

V evropských populacích jsou rozdíly v incidenci terminál-

ního selhání ledvin způsobeny zejména rozdíly ve výskytu chro-

nického selhání ledvin na podkladě diabetické nefropatie a hyper-

tenze. Zajímavým nálezem je pozorovaný pokles incidence „ne-

diabetického“ terminálního selhání ledvin u evropských populací

jak ve věkové skupině do 44 let, tak ve věkové skupině 45–64

let, snad v důsledku účinných renoprotektivních opatření. Obtíž-

nější je interpretace vzestupu „diabetického“ selhání ledvin

u evropských populací ve věkové skupině 45–64 let. Vedle vyšší

incidence diabetu 2. typu a vyšší incidence diabetické nefropatie

může hrát roli i delší dožití diabetiků 2. typu v důsledku účin-

nější léčby makrovaskulárních komplikací.

Komentovaná publikace neuvádí pochopitelně žádná česká

data. Dobrou ilustrací, jak by mohla dopadnout podobná ana-

lýza u nás (data dosupná z našich statistických ročenek nejsou

plně srovnatelná), jsou pravděpodobně nám nejbližší data

rakouská, ukazující incidenci terminálního selhání ledvin

v období 1998–2002 (ve věkových skupinách 0–14, 15–29,

30–44, resp. 45–64 let 5, 26, 55, resp. 200 pacientů na milion

obyvatel). Ve věkové skupině 30–44 let to bylo 11 „diabetic-

kých“ a 43 „nediabetických“ a ve věkové skupině 45–64 let 70

„diabetických“ a 130 „nediabetických“ selhání ledvin. Pokud

se podaří rozběhnout český registr dialyzovaných pacientů, mohli

bychom být již za 5–10 let do podobných srovnání zahrnuti.

Komentovaná studie ukazuje, že u evropské populace mladší

než 64 let incidence terminálního selhání ledvin pravděpodobně

nestoupá, i když mírně přibývají nemocní s terminálním selhá-

ním ledvin na podkladě diabetické nefropatie a mírně ubývají

pacienti s „nediabetickým“ selháním ledvin. Celková incidence

terminálního selhání ledvin je ale stále více ovlivňována věko-

vou kategorií nad 65 (a nad 75) let. Zvyšující se incidence ter-

minálního selhání ledvin je jistě dána kombinací zvyšujícího se

průměrného dožití evropské populace s liberálnějším přístupem

k zařazování pacientů ve věku nad 75 let do dialyzačního pro-

gramu.
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Sérové koncentrace fetuinu−A
nejsou u pacientů s chronickou
renální insuficiencí sníženy
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Jedním z důležitých rizikových faktorů přispívajících
k vysoké kardiovaskulární mortalitě dialyzovaných pa-

cientů mohou být poruchy kalciumfosfátového metabolis-
mu spojené s cévními kalcifikacemi. Nedávné studie uká-
zaly, že vznik kalcifikací není pasivním důsledkem


