vdno stdle vice starsich a starych nemocnych s dalSimi pridruze-
nymi metabolickymi chorobami. Neni proto divu, Ze problemati-
ce metabolismu proteinii ve svalové thdni je vénovdna velkd po-
zornost. Je zndmo nékolik cest katabolismu svalovych proteini.
Jsou to hlavné tyto metabolické drdhy: 1) lysosomdini; 2) akti-
vaci cytoplasmatického kalcia; 3) independentnina ATP; 4) ATP
dependentni ubiquitin-proteosomové. V modelu traumatu, sepse
a také dekompenzovaného chronického selhdni ledvin je ubiqui-
tin-proteosomovd cesta degradace nejvyznamnési. Béhem kata-
bolického stavu dochdzi k signifikatnimu zvyseni exprese geni
ve svalu pro ubiquitin a debydrogendzu E2 ketoaminokyselin. Jak
JiZ antori dlankdi zminili, k nejoyznamnéisim faktorim aktivace
proteolytickych genii patyi metabolickd acidoza, ale také bioinkom-
patibilni dialyzacni membrdna a éasté zdanétlivé procesy.
Spatnd dialyzacni technika, taktika a nevénovdni pozornosti
1 relationé nevyznamnému chronickému zdnétlivému procesu
(zuby, klouby apod.) miiZe ve svych disledcich vést k vyznam-
nému dbytku svalové hmoty. U nemocnych s diabetem navic
prispivd kolisavy prijem energie (poruchy resorpce, enteropatie
apod.) a diabetickd neuropatie a mikroangiopatie.
Je ziggmé, Ze tato problematika bude v budoucnu jeste vice
vystupovat do popredi zdjmn v péci o dlouhodobé dialyzované
nemocne.
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Jaké jsou pri€iny rozdilu
v incidenci terminalniho selhani

ledvin v ruznych populacich?

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.

Pto planovéni potfebného rozsahu dialyza¢nich (a trans-
planta¢nich) kapacit a pro posouzeni vlivu preventiv-
nich opatfeni na vyvoj chronického onemocnéni ledvin jsou
velmi dulezité informace o vyvoji incidence (termindlni-
ho) chronického selhdni ledvin, které zohledtiuji rasové,
geografické, vékové a etiologické rozdily (Maisonneuve et
al., 2000). K ziskéni takovych informaci jsou idedln{ registry
dialyzovanych pacientt vedené v Evropé, Kanadé i Australii
a Ocednii (Van Dijk et al., 2005). Poéty pacientt, u nichz
byla zahdjena dialyzacni 1é¢ba, neodpovidaji redlné inciden-
ci termindlniho selhdni ledvin v zemich s omezenym pfistu-
pem k dialyza¢ni 1é¢bé (v rozvojovych zemich a nékterych
postkomunistickych zemich).

Autofi komentované price vyuZili data z registru ERA-
EDTA, kanadského, australského a novozélandského regis-

tru a déle data z registru severnich Maridnskych ostrovi
a ¢ast dat z malajského registru, kterd se tykaji jizni a z4-
padni Malajsie, kde je na rozdil od zbytku zemé dialyzaéni
1é¢ba dostupnd v§em potfebnym pacientim.

Z téchto registra byly ziskiny udaje o poltech pacientt,
u nichz byla v letech 1998-2002 nové zahdjena dialyza¢ni
(nebo transplanta¢ni) 1é¢ba, a o poétech téchto pacientl
dle pohlavi, véku (v pétiletych vékovych skupinich), zemé
a regiont nebo etnické skupiny (véetné domorodych oby-
vatel Kanady, Australie a Nového Zélandu). Pacienty bylo
mozno déle klasifikovat podle primdrniho onemocnéni
ledvin. Pacienti, u nichZ byla diagnéza primdrniho one-
mocnén{ uvedena jako nezndmi, byli zatazeni do $irsi sku-
piny nediabetické onemocnéni ledvin.

Z dostupnych dat byla vypoctena primérnd roéni inci-
dence terminalniho selhdni ledvin pro osoby ve véku 0-14,
15-29 2 45-64 let. Trend incidence bylo mozno ur¢it (vzhle-
dem k velikosti referovanych skupin nemocnych) jen pro
nedomorodé Kanadany a Australany a pro evropské zemé.

Déti a adolescenti ve véku 0-14 let pfedstavovaly 1-2 %
vSech novych pacientii s termindlnim selhdnim ledvin. Vyssi
incidence termindlniho selhdni ledvin byla v této vékové
kategorii zaznamendna ve Finsku (vyhradné ve vékové sku-
piné 0-4 roky) v dusledku kongenitélniho nefrotického syn-
dromu finského typu a u domorodych obyvatel Kanady
v dusledku vyssiho zastoupeni dédi¢nych, vrozenych i za-
nétlivych onemocnéni ledvin. Od 15 let véku riziko termi-
nélniho selhan{ ledvin rostlo s vékem, strméji u neevrop-
skych nez evropskych populaci, s vyjimkou Kanady. Vy3si
incidence termindlniho selhdni ledvin ve vékové kategorii
15-29 a 30-44 let u domorodych obyvatel Kanady, Austrélie
a Maort byla zpusobena zejména vy$${m zastoupenim dia-
betické nefropatie na podkladé diabetu 2. typu (ve vékové
kategorii 30-44 let ziejmé v dtsledku nejen vys$si inciden-
ce, ale i Casnéjsi prezentace diabetu 2. typu v téchto popu-
lacich) a glomerulonefritidy. U evropskych (europoidnich)
populaci byl zaznamendn ve vékové kategorii 30-44 let ve
Finsku, Svédsku, Dansku a Kanadé vysii vyskyt diabetické
nefropatie na podkladé diabetu 1. typu.

Ve vékové skupiné 0-44 let klesala incidence termindlniho
selhdni ledvin o 1,8 % ro¢né v Evropé, o 2,8 % ro¢né u ne-
domorodych Kanadani a 0 1,7 % ro¢né u nedomorodych
obyvatel Austrélie a Nového Zélandu (celkové v priméru
02,1 % ro¢né). Pokles byl v této skupiné zptisoben klesajici
incidenci termindlniho selhdn{ ledvin na podkladé diabetu
a glomerulonefritidy.

Ve vékové skuspiné 45-64 let byla vysi incidence termi-
nélniho selhdn{ ledvin v evropskych populacich zptsobena
zejména selhdnim ledvin na podkladé diabetu 2. typu, hy-
pertenze a polycystickych ledvin. Vyrazné rozdily v inci-
denci terminélniho selhdni ledvin mezi neevropskymi (vy-
razné vys$i incidence) a evropskymi populacemi i mezi ev-
ropskymi populacemi navzijem byly zptisobeny rozdily ve
vyskytu selhdni ledvin na podkladé diabetu, ve vékové sku-
piné 45-64 let zejména pravé diabetu 2. typu (z evropskych
populaci nejéastéji v Kanadé a Rakousku a nejméné casto
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v Norsku a Baskicku). Terminalni selhdni ledvin na pod-
kladé nediabetickych onemocnéni bylo u neevropskych
populaci také castéjsi, zejména v dusledku hypertenze
(a v Kanadé i glomerulonefritidy). Niz${ incidence ,nedia-
betického® termindlniho selhdni ledvin (v kategorii 45-64
let) ve Finsku, Austrdlii a Novém Zélandu byla zpusobena
niz$im zastoupenim hypertenzniho poskozeni ledvin.

Ve vékové kategorii 45-64 let se v letech 1998-2002 in-
cidence terminélniho selhdni ledvin u evropskych i neevrop-
skych populaci viyznamné nezménila. Incidence ,nediabetic-
kého selhdni ledvin viak v tomto obdobi poklesla o 2,5 %,
zatimco incidence ,diabetického® selhdni ledvin ve stejném

obdobi o 3,3 % stoupla.

KOMENTAR
Prof. MUDr. Vladimir Tesar, DrSc.

Autori komentované prdce se snazili minimalizovat riziko ne-
sprdvného hodnoceni incidence termindinibo selhdni ledvin
v disledku nerovného pristupu k péci, a proto incidenci analy-
zovali jen v zemich (regionech) a u populaci, u nichz bylo mozno
predpoklddat srovnatelny pristup k dialyzacni a transplantac-
ni léché. Z hodnoceni vynechali vékovou skupinu osob starsich
nez 65 let; ve sledovaném obdobi 1998-2002 doslo ve vékové
skupiné nad 75 let ve vSech populacich a ve vékové skupiné
65-74 let v Malajsii, Recku a Ddnsku k riistu incidence termi-
ndlniho selhdni ledvin pravdépodobné (alespori z<idsti) v di-
sledku liberdlnéjsibho pristupu k léché starSich nemocnych nd-
hradou funkce ledvin.

Problematické miiZe byt srovndni evropskych a neevropskych
(domorodych) populaci (zeyména v Kanadé) vzhledem k tomu,
Ze k domorodému privodu se bldsijen cdst domorodci (st jich
byla ziegmé zapocitana mezi populaci evropského prvodn).
Incidence termindlnibo selhdni ledvin u domorodych (neevrop-
skych) populaci maze byt také podhodnocena v disledku krat-
stho doziti (vyssiho vyskytu kardiovaskuldrnich nebo metabolic-
kych onemocnéni) a nediagnostikovdni selhdni ledvin u cdsti
téchto nemocnyjch, obvykle s niZsi socio-ekonomickon a vzdela-
nostni drovni a horsim pristupem ke zdravoini péci.

Kromé (ocekdvanyjch) etnickych a vékovych rozdili byla hlav-
nim zdrojem rozdilii v incidenci termindlniho selhdni ledvin
mezi jednotlivymi populacemi diabetickd nefropatie. Vyssi vy-
skyt termindinibo selhdani ledvin na podkladé DM 2. typu u ne-
evropskych populaci je zpiisoben alespori zcdsti zvySenym rizi-
kem vyvoje selhdni ledvin u neevropskych diabetiks 2. typu
(Karter et al., 2002), riziko makrovaskuldrnich komplikaci
diabetu je pritom u evropskych i neevropskych populaci srovna-
telné. Zvysend incidence termindiniho selhdni ledvin i na pod-
kladé hypertenze a glomerulonefritidy svédci pro zvyseny sklon
neevropskych populaci k vyvoyi termindlnibho selhdni ledvin na
podkladé jakébokoli primdrnibo onemocnéni ledvin, snad
v disledku prenatdlnich pricin (nap¥. malnutrice a hypotrofie
plodu — Nelson, 2003).

V evropskych populacich jsou rozdily v incidenci termindl-
niho selhdni ledvin zpiisobeny zejména rozdily ve vyskytu chro-
nického selhdni ledvin na podkladeé diabetické nefropatie a hyper-

tenze. Zajimavym ndlezem je pozorovany pokles incidence ,,ne-
diabetického  termindniho selhdni ledvin u evropskych populaci
Jak ve vékové skupiné do 44 let, tak ve vékové skupiné 45—64
let, snad v diisledku sicinnych renoprotektivnich opatreni. Obtiz-
néjsi je interpretace vzestupu .,diabetického* selhdani ledvin
u evropskych populaci ve vékové skupiné 45-64 let. Vedle vyssi
incidence diabetu 2. typu a vyssi incidence diabetické nefropatie
miiZe brdt roli i delsi doZiti diabetikdi 2. typu v ddisledku vicin-
néjsi léchy makrovaskuldrnich komplikaci.

Komentovand publikace newvddi pochopitelné Zddnd ceskd
data. Dobrou ilustraci, jak by mobla dopadnout podobnd ana-
Biza u nds (data dosupnd z nasich statistickych rocenek nejsou
plné srovnatelnd), jsou pravdépodobné ndm nejblizsi data
rakouskd, ukazujici incidenci termindiniho selhdni ledvin
v 0bdobi 1998-2002 (ve vékovych skupindch 0-14, 15-29,
30-44, resp. 45-64 let 5, 26, 55, resp. 200 pacientsi na milion
obyvatel). Ve vékové skupiné 30—44 let to bylo 11 ,,diabetic-
kych“a 43 ,nediabetickych* a ve vékové skupiné 45—64 let 70
wdiabetickych“ a 130 ,nediabetickych* selbdni ledvin. Pokud
se podarirozbébnout cesky registr dialyzovanych pacients, mobli
bychom byt jiz za 5-10 let do podobnych srovndni zabrnuti.

Komentovand studie ukazuje, Ze u evropské populace mladsi
nez 64 let incidence termindniho selbdni ledvin pravdépodobné
nestoupd, 1 kdyZ mirné pribyvaji nemocni s termindlnim selhd-
nim ledvin na podkladé diabetické nefropatie a mirné ubyvaji
pacienti s ,nediabetickym “ selbdnim ledvin. Celkovd incidence
termindiniho selbdni ledvin je ale stdle vice oviiviiovdna véko-
vou kategorii nad 65 (a nad 75) let. Zvyswjici se incidence ter-
mindniho selbdni ledvin je jisté dana kombinaci zvysujiciho se
pramérného doziti evropské populace s liberdlnéjsim pristupem
k zarazovdni pacientii ve véku nad 75 let do dialyzacnibo pro-
gramu.

Literatura

Karter AJ, Ferrara A, LiuJY, et al. Ethnic disparities in diabetic complications
in an insured population. JAMA 2002;287:2519-2527.

Maissonneuve P, Agodoa L, Gellert R, et al. Distribution of primary renal
diseases leading to end-stage renal failure in the United States, Europe, and
Australia/New Zealand: results from and international comparative study.
Am ] Kidney Dis 2000;35:157-165.

Nelson RG. Intrauterine determinants of diabetic kidney disease in
disadvantaged populations. Kidney Int 2003;63(Suppl 83):513-S16.

Van Dijk PCW, Jager K], Stengel B, et al. Renal replacement therapy for
diabetic end-stage renal disease: data from 10 registries in Europe (1991-
2000). Kidney Int 2005;67:1489-1499.

Sérové koncentrace fetuinu-A

nejsou u pacientu s chronickou
renalni insuficienci snizeny
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ednim z dulezitych rizikovych faktoru pfispivajicich
k vysoké kardiovaskuldrni mortalité¢ dialyzovanych pa-
cientll mohou byt poruchy kalciumfosfitového metabolis-
mu spojené s cévnimi kalcifikacemi. Neddvné studie uké-
zaly, Ze vznik kalcifikaci neni pasivnim dusledkem
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