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kostnÌ denzitu, ale i kostnÌ histomorfometrii a st·le
jeötÏ budou informace o kostnÌ struktu¯e ne˙plnÈ.

Skupina v†dalöÌm textu navrhuje vlastnÌ klasifikaci
postiûenÌ skeletu p¯i selh·nÌ ledvin, kterÈ by tyto dva
ukazatele (kostnÌ obrat a kostnÌ denzitu) zohlednilo
soubÏûnÏ: obÏ veliËiny by byly rozdÏleny na dvÏ oblas-
ti (nÌzk˝ vs. norm·lnÌ/vysok˝ kostnÌ obrat; nÌzk· vs.
norm·lnÌ kostnÌ denzita), tÌm by vznikla klasifikace
zahrnujÌcÌ Ëty¯i kategorie. Lze si p¯edstavit pacienta
s†nÌzkou kostnÌ denzitou na podkladÏ nadmÏrnÏ vy-
stupÚovanÈ Ëinnosti p¯ÌötÌtn˝ch tÏlÌsek, tedy ve spojenÌ
s†vysok˝m kostnÌm obratem, stejnÏ jako pacienta s
nÌzkou denzitou p¯i adynamickÈ kostnÌ nemoci (p¯i
hypoparatyreÛze, tj s†velmi nÌzk˝m kostnÌm obratem).
Pro posuzov·nÌ kostnÌ denzity by se v†tÈto klasifikaci
mÏlo dle autor˘ pouûÌvat skÛre Z. Tato klasifikace
vöak z˘st·v· teoretick˝m n·vrhem a nenÌ vöeobecnÏ
p¯ijÌm·na.

DalöÌ odstavce jsou podstatnÏ mÈnÏ detailnÌ. V†textu
o specifik·ch osteoporÛzy ve vztahu k†chronickÈmu
onemocnÏnÌ ledvin auto¯i konstatujÌ r˘znorodost pa-
togenetick˝ch mechanism˘ v†jednotliv˝ch stadiÌch
nemoci, ovlivnÏnÌ procesu dialyzaËnÌ lÈËbou a ¯adou
individu·lnÏ odliön˝ch faktor˘ a p¯ipomÌnajÌ, ûe u pa-
cient˘ s†chronick˝m onemocnÏnÌm ledvin stadia 3 a 4
(clearance kreatininu niûöÌ neû 1,0 ml/s) jsou znalosti
o kostnÌm metabolismu st·le jen parci·lnÌ. Velmi zajÌ-
mavÈ je jejich upozornÏnÌ, ûe v†nÏkter˝ch situacÌch
m˘ûe b˝t pro posouzenÌ kostnÌ denzity v˝hodnÏjöÌ
kvantitativnÌ CT, neboù jeho v˝sledky na rozdÌl od
metody DEXA nejsou ovlivnÏny p¯Ìpadn˝mi kalcifi-
kacemi abdomin·lnÌ aorty. NavÌc vyöet¯enÌ CT m˘ûe
p¯inejmenöÌm do urËitÈ mÌry rozliöit, zda je ˙bytek
kostnÌ hmoty d˘sledkem hyperparatyreÛzy (zde je ztlu-
ötÏnÌ trabekul), Ëi d˘sledkem adynamickÈ kosti (tra-
bekul·rnÌ Ë·sti zobrazovanÈho skeletu jsou naopak
ztenËeny).

Auto¯i tÈû p¯ipomÌnajÌ, ûe velmi m·lo vÌme o kostnÌm
metabolismu u diabetik˘ se selh·nÌm ledvin a upo-
zorÚujÌ na riziko fraktur tÏchto pacient˘ v dialyzaË-
nÌm programu a zejmÈna po transplantaci ledvin.

Terapie ˙bytku kostnÌ denzity p¯i selh·nÌ ledvin je
velmi diskutabilnÌ. Velmi d˘leûitÈ je uvÏdomit si, ûe
postupy lÈËby osteoporÛzy u pacient˘ s†norm·lnÌ funk-
cÌ ledvin se u pacient˘ s†ren·lnÌm selh·nÌm nemohou
rutinnÏ p¯evzÌt! VÏtöinou jsou s†nimi malÈ Ëi û·dnÈ
klinickÈ zkuöenosti a chybÌ pr˘kaz jejich skuteËnÈho
efektu. ZejmÈna vöak je t¯eba vÏdÏt, ûe nÏkterÈ po-
stupy mohou b˝t vyslovenÏ rizikovÈ: bisfosfon·ty
mohou b˝t velmi rizikovÈ u dynamickÈ kostnÌ nemoci
a nemÏly by se, dle mÌnÏnÌ autor˘, pouûÌvat bez vy-
öet¯enÌ kostnÌ biopsie (kter· jedin· spolehlivÏ dyna-
mickou osteopatii vylouËÌ). StejnÏ tak je nevhodn·
aplikace PTH (p¯i selh·nÌ ledvin lze aktivitu p¯ÌötÌt-
n˝ch tÏlÌsek vyvolat nap¯Ìklad modulacÌ obsahu kal-
cia v†dialyzaËnÌch roztocÌch, nehledÏ na skuteËnost,
ûe citlivost skeletu na PTH je zmÏnÏna). Pr·vÏ rozdÌl-
nÈ terapeutickÈ postupy mezi osteoporÛzou a ˙byt-

kem kostnÌ denzity p¯i selh·nÌ ledvin jsou p¯ÌËinou
zdrûenlivosti autor˘ k†pouûÌv·nÌ termÌnu ÑosteoporÛ-
zaì p¯i chronickÈm onemocnÏnÌ ledvin.

Pro oblast dalöÌho v˝zkumu auto¯i navrhujÌ p¯ede-
vöÌm dalöÌ studie, zejmÈna ty, kterÈ by souËasnÏ obsa-
hovaly data z†kostnÌch biopsiÌ, a ty, kterÈ by urËily
vztah mezi kostnÌ denzitou a klinick˝mi d˘sledky jejÌ-
ho snÌûenÌ. DalöÌ oblastÌ, kde jsou data dosud zcela
nedostateËn·, je vhodnost Ëi rizikovost aplikace n·-
hradnÌ hormon·lnÌ lÈËby u selh·nÌ ledvin.

Co ovlivňuje kostní denzitu
při selhání ledvin?

Zayour D, Daouk M, Medawar W, et al. Predictors of bone mineral density
in patiens on hemodialysis. Transpl Proc 2004;36:1297ñ1301.

Auto¯i prezentujÌ v˝sledky stanovenÌ kostnÌ denzi-
 ty u pacient˘ s†chronick˝m selh·nÌm ledvin lÈ-

Ëen˝ch hemodial˝zou. Kladou si dva z·kladnÌ cÌle:
urËit, zda se liöÌ BMD dle rozdÏlenÌ do t¯Ì skupin pod-
le koncentracÌ parathormonu v†krvi a zda se liöÌ BMD
u diabetik˘ a nediabetik˘.

V†teoretickÈm ˙vodu p¯ipomÌnajÌ, ûe zatÌmco d¯Ìve
p¯evaûovala p¯i chronickÈm selh·nÌ ledvin kostnÌ ne-
moc s†vysok˝m obratem (hyperparatyreÛza s vystup-
Úovanou resorpcÌ a novotvorbou), nynÌ hyperparaty-
rÛza ustupuje a ËastÏji se setk·v·me s†tzv. adynamickou
formou, u kterÈ je kostnÌ obrat naopak patologicky
nÌzk˝. ObÏ tyto morfologicky i patogeneticky zcela
rozdÌlnÈ typy ren·lnÌ osteopatie jsou spojeny s ˙byt-
kem kostnÌ hmoty.

JednÌm z†moûn˝ch faktor˘ podmiÚujÌcÌch stoupajÌcÌ
v˝skyt adynamickÈ osteopatie je i n·r˘st diabetik˘
v†dialyzaËnÌm programu. Koncentrace parathormonu
jsou u diabetik˘ niûöÌ ve srovn·nÌ s†nediabeticky.
DetailnÌ vliv diabetu na kostnÌ metabolismus p¯i po-
ruöe funkce ledvin nenÌ dosud zn·m, stejnÏ tak nenÌ
zn·mo, zda se hodnoty kostnÌ denzity u diabetik˘ se
selh·nÌm ledvin liöÌ od BMD u nediabetik˘.

DalöÌ Ë·st teoretickÈho ˙vodu je vÏnov·na vztahu
mezi koncentracÌ PTH v†krvi a typem ren·lnÌ osteope-
tie. Vzhledem k†urËitÈ rezistenci skeletu na PTH p¯i†sel-
h·nÌ ledvin je kostnÌ obrat niûöÌ, neû by se pro danou
koncentraci PTH p¯edpokl·dalo. Lze akceptovat n·zor,
ûe hodnota PTH niûöÌ neû 100 pg/ml je vysoce sus-
pektnÌ z†adynamickÈ kostnÌ nemoci, zatÌmco hodnoty
vyööÌ neû 450 pg/ml jsou vysoce pravdÏpodobnÏ spoje-
ny s†akcentovanou hyperparatyreÛzou (Ñhigh turnover
bone diseaseì). V†rozmezÌ hodnot 100ñ450†pg/ml je
v˝skyt adynamickÈ kostnÌ nemoci Ëi hyperparatyreÛzy
mÈnÏ pravdÏpodobn˝ (Wang, 1995; Qi, 1995). Ovöem
ÑohraniËenÌì podle v˝sledku PTH nenÌ vöemi autory
hodnoceno stejnÏ, jak ostatnÏ ukazuje i odliön˝ p¯Ì-
stup k ÑcÌlovÈì hodnotÏ PTH v†dosud publikovan˝ch
doporuËen˝ch postupech (viz p¯edchozÌ Ël·nek).
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Oba ÑkrajnÌì typy ren·lnÌ osteopatie mohou b˝t spo-
jeny s†vyööÌm rizikem fraktur. Studie, kterÈ by se za-
b˝valy vztahem kostnÌ denzity a koncentracÌ PTH p¯i
poruch·ch funkce ledvin, jsou vöak jen ojedinÏlÈ, proto
se auto¯i na tuto oblast zamÏ¯ili. P¯edpokl·dajÌ, ûe
nejblÌûe k†norm·lnÌmu morfologickÈmu obrazu kostnÌ
tk·nÏ majÌ pacienti s†koncentracÌ PTH v rozmezÌ 120†aû
250 pg/ml, a na z·kladÏ tohoto p¯edpokladu rozdÏlili
vyöet¯ovanÈ osoby do t¯Ì skupin (PTH < 120 pg/ml,
PTH v†rozmezÌ 120ñ250 pg/ml, PTH > 250 pg/ml).

Do studie bylo za¯azeno 28 osob lÈËen˝ch hemodia-
l˝zou pro chronickÈ selh·nÌ ledvin. Pr˘mÏrn˝ vÏk byl
61 let, dialyzaËnÌ lÈËba trvala v†pr˘mÏru 5,9 let.  Kon-
centrace PTH byla vyöet¯ov·na v†pr˘bÏhu dialyzaËnÌ-
ho lÈËenÌ nejmÈnÏ dvakr·t roËnÏ a pro ˙Ëely studie
byly vypoËÌt·ny pr˘mÏrnÈ hodnoty za pÏt let a†s†tÏmi
se d·le pracovalo.

KostnÌ denzina (BMD, bone mineral density, densi-
tometr Lunar DPX-L) byla mÏ¯ena v†oblasti lumb·lnÌ
p·te¯e, krËku femuru, trochanteru a v†oblasti p¯ed-
loktÌ. Klasifikace n·lezu byla provedena dle WHO
definice osteoporÛzy (T skÛre niûöÌ neû -2,5 = osteo-
porÛza, osteopenie = T skÛre -2,5 aû -1).

Jen 7 % pacient˘ mÏlo norm·lnÌ kostnÌ denzitu ve
vöech vyöet¯ovan˝ch oblastech! Naopak, osteoporÛ-
za†alespoÚ v†jednom z†vyöet¯ovan˝ch mÌst byla p¯Ì-
tomna u 64 % pacient˘. V†souboru jako celku byla
zjiötÏna souvislost mezi dÈlkou PDL a ˙bytkem kostnÌ
hmoty, a to v†tÏch oblastech skeletu, kterÈ jsou cha-
rakterizov·ny vysok˝m podÌlem kortikalis (z·pÏstÌ
a†kyËel). Mezi kostnÌ hmotou a vÏkem vztah zjiötÏn
nebyl.

KostnÌ denzita jevila trend k†niûöÌm hodnot·m u dia-
betik˘ ve srovn·nÌ s†nediabetiky, avöak rozdÌly nedo-
s·hly statistickÈ v˝znamnosti (oblast p·te¯e: diabetici
1,15 g/cm2, nediabetici 1,12 g/cm2). Nikdo z†diabetik˘
nemÏl kostnÌ denzitu v†normÏ, a to v†û·dnÈ ze sledo-
van˝ch oblastÌ. U 70 % diabetik˘ byla zjiötÏna osteo-
porÛza ve vöech vyöet¯ovan˝ch lokalizacÌch,
u†ostatnÌch byla diagnostikov·na osteopenie. U nedi-
abetik˘ bylo rozloûenÌ n·sledujÌcÌ: 61 % osteoporÛza,
28 % osteopenie, 11 % norm·lnÌ n·lez. Pr˘mÏrnÈ hod-
noty PTH byly u diabetik˘ v˝raznÏ niûöÌ neû u nedia-
betik˘ (79 pg/ml vs. 278 pg/ml), ostatnÌ sledovanÈ
parametry (kalcÈmie, fosfatÈmie, ALP, hematokrit, al-
bumin se neliöily).

P¯i rozdÏlenÌ do podskupin dle hodnot PTH byly
rozdÌly v†denzitometrickÈm vyöet¯enÌ opÏt statisticky
nev˝znamnÈ, i kdyû celkovÏ se hodnoty kostnÌ denzi-
ty jevily nejvyööÌ ve skupinÏ PTH 120ñ250 pg/ml.

Auto¯i aplikujÌ v˝sledky mÏ¯enÌ BMD analogicky jako
pro pacienty bez poruchy funkce ledvin, neboli pra-
cujÌ s†termÌnem osteoporÛza. JejÌ incidence byla 64 %,
neboli podstatnÏ vÌce, neû by odpovÌdalo ÑzdravÈì
populaci ñ zde bychom oËek·vali maxim·lnÏ 15 %.
SnÌûenÌ kostnÌ denzity u dialyzovan˝ch pacient˘ po-
psali i dalöÌ auto¯i (nap¯. Bianchi, 1992), avöak zcela
chybÏjÌ kontrolovanÈ a longitudin·lnÌ studie.

Prezentovan· studie je zatÌûena zejmÈna metodic-
k˝mi nedostatky, plynoucÌmi z†malÈho poËtu vyöet-
¯ovan˝ch osob. RozhodnÏ vöak upozorÚuje na pot¯e-
bu vÏnovat se tÈto problematice.

V†kontextu s†pracÌ Cunningama a spolupracovnÌk˘,
kter· vlastnÏ definici osteoporÛzy zaloûenou na samos-
tatnÈm vyöet¯enÌ kostnÌ denzity zpochybÚuje a zd˘raz-
Úuje pot¯ebu komplexnÏjöÌho pohledu, je z¯ejmÈ, ûe
v†celÈm p¯Ìstupu k†posuzov·nÌ kostnÌ denzity pacien-
t˘ se selh·nÌm ledvin je st·le mnoho nejasnÈho.

KOMENTÁŘ K OBĚMA ČLÁNKŮM
Prof. MUDr. Sylvie Dusilová Sulková, DrSc.

OsteoporÛza je velmi Ëast˝m a z·vaûn˝m onemocnÏ-
nÌm, neboù jejÌ hlavnÌ manifestacÌ jsou fraktury. Rizi-
ko zlomenin lze pomÏrnÏ dob¯e urËit z†vyöet¯enÌ kostnÌ
denzity. Pr·vÏ v†tom spoËÌv· praktick˝ v˝znam vyöet-
¯ov·nÌ BMD a urËov·nÌ stupnÏ odchylky od normy.

P¯i selh·nÌ ledvin je riziko fraktur velmi vysokÈ,
mnohem vÏtöÌ neû u osob s†norm·lnÌ funkcÌ ledvin.
Nap¯Ìklad fraktury krËku kyËelnÌ kosti u dialyzo-
van˝ch†pacient˘ jsou 17,4kr·t ËastÏjöÌ (Coco, 2000).
Riziko fraktur u dialyzovan˝ch pacient˘ se navÌc ob-
jevuje v†niûöÌm vÏku a je spojeno s vyööÌ mortalitou
neû†v†obecnÈ populaci. P¯esto vöak kostnÌ denzitomet-
rie nenÌ u pacient˘ se selh·nÌm ledvin tak rutinnÌ
a†spolehlivou metodou. I kdyû je zn·mo, ûe je u vÏt-
öiny pacient˘ snÌûen·, nenÌ zn·m vztah k riziku
fraktur.

OsteoporÛzu lze i ˙ËinnÏ lÈËit. Farmakologick· lÈË-
ba zahrnuje bisfosfon·ty, HRT, SERM (selektivnÌ mo-
dul·tory estrogenov˝ch receptor˘), kalcitonin, vitamin
D a kalcium (Christodoulou, 2004). Tyto lÈËebnÈ po-
stupy jsou vöak u pacient˘ se selh·nÌm ledvin p¯i-
nejmenöÌm problematickÈ. V†lepöÌm p¯ÌpadÏ jsou s†nimi
jen ojedinÏlÈ zkuöenosti (nap¯. Torregrosa, 2003). Zde
byl u 13 pacient˘ s†akcentovanou hyperparatyreÛzou
˙spÏönÏ pouûit pamidron·t ñ po roËnÌ lÈËbÏ kostnÌ
denzita v˝znamnÏ stoupla a vlivem inhibice aktivity
osteoklast˘ byl pravdÏpodobnÏ snÌûen i hyperkalcemi-
zujÌcÌ ˙Ëinek kalcitriolu, kter˝ tak mohl b˝t rovnÏû
pouûit. Bisfosfon·ty p¯edstavujÌ stabilnÌ analogy py-
rofosf·t˘. P˘sobÌ hlavnÏ jako vyvolavatelÈ apoptÛzy
osteoklast˘, a tÌm sniûujÌ kostnÌ resorpci a n·slednÏ
remodelaci. Z†uvedenÈho mimo jinÈ vypl˝v·, ûe je ne-
lze pouûÌt u dynamickÈ kostnÌ choroby! DalöÌm pro-
blÈmem je jejich moûn· retence p¯i selh·nÌ ledvin
a†akumulace ve skeletu.

P¯ehlednÈ recentnÌ pr·ce o osteoporÛze (Nguen,
2004) uv·dÏjÌ cel˝ v˝Ëet rizikov˝ch faktor˘ pro osteo-
porotickou frakturu, a sice kostnÌ denzitu, hmotnost,
kou¯enÌ cigaret, konsumpci alkoholu, stav nutrice, fy-
zickou inaktivitu, deficit sexu·lnÌch steroid˘, genetic-
kÈ†faktory a dalöÌ p¯ÌËiny (a aû mezi nimi se na po-
slednÌm mÌstÏ zmiÚujÌ o chronickÈm selh·nÌ ledvin).
I†z†tohoto je z¯ejmÈ, ûe osteoporÛza jako takov· nenÌ
totoûn· s†˙bytkem kostnÌ hmoty p¯i selh·nÌ ledvin.
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I kdyû obÏ komentovanÈ pr·ce o osteoporÛze p¯i se-
lh·nÌ ledvin jsou svou koncepcÌ zcela rozdÌlnÈ,
v†jednom se auto¯i shodujÌ (aniû by ovöem o svÈ shodÏ
vÏdÏli): zmiÚujÌ, ûe prostÈ vyöet¯enÌ kostnÌ denzity
u†dialyzovan˝ch pacient˘ nesmÌ vÈst k†p¯ÌmÈ terape-
utickÈ aktivitÏ. OsteoporÛza u pacient˘ se selh·nÌm
ledvin prostÏ nenÌ touû nemocÌ, jako je osteoporÛza
u†osob s†norm·lnÌ ren·lnÌ funkcÌ.

Ovöem û·dn· ze zmiÚovan˝ch pracÌ jiû nezahrnu-
je do sv˝ch rozvah skuteËnost, ûe i pacient se selh·nÌm
ledvin m˘ûe trpÏt vöemi tÏmi faktory, kterÈ k osteopo-
rÛze v†pravÈm slova smyslu mohou vÈst. ProdlouûenÌ
ûivota pacient˘ se selh·nÌm ledvin znamen·, ûe v dia-
lyzaËnÌm programu jsou z·konitÏ sta¯Ì pacienti
s†mnoha p¯idruûen˝mi komplikacemi nez·visl˝mi na
stavu funkce ledvin, avöak procesem ren·lnÌho one-
mocnÏnÌ jsou tato onemocnÏnÌ pravdÏpodobnÏ mo-
difikov·na. Do jakÈ mÌry je ˙bytek kostnÌho miner·lu
u†pacient˘ se selh·nÌm ledvin d·n samotnou ren·lnÌ
osteopatiÌ a do jakÈ mÌry se na nÏm podÌlÌ na ledvin·ch
nez·vislÈ patogenetickÈ mechanismy, z˘st·v· v sou-
ËasnÈ dobÏ neobjasnÏnÈ.

Pozornost zaslouûÌ jeötÏ jeden aspekt: sympozium
odbornÌk˘, kterÈ formulovalo postoje a n·zory na sou-
ËasnÈ guidelines a na moûnosti jejich aplikace v†praxi
a d·le se vÏnovalo i souhrnu n·zor˘ na mÈnÏ pro-
zkoumanÈ ot·zky metabolismu skeletu u dialyzova-
n˝ch pacient˘, bylo finanËnÏ podpo¯eno farmaceu-
tick˝mi firmami, a to prakticky vöemi, jejichû produkty
se v†terapeutii ren·lnÌ osteopatie promÌtajÌ. Z·vÏry
odbornÌk˘ vöak z˘st·vajÌ plnÏ objektivnÌ. DomnÌv·m
se, ûe akademick· obec m˘ûe spolu se spoleËnostmi,
kterÈ vyvÌjejÌ, vyr·bÏjÌ a prod·vajÌ p¯Ìpravky k†lÈËbÏ
pacient˘, tÌmto zp˘sobem uplatnit svÈ expertnÌ zna-
losti.
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Lze zpomalit progresi diabetické
nefropatie inhibicí tvorby
pokročilých produktů glykace?

Kline Bolton W, Cattran DC, Williams ME, et al. Randomized trial of an
inhibitor of formation of advanced glycation end products in diabetic
nephropathy. Am J Nephrol 2004;24:32ñ40.

Diabetick· nefropatie se stala ve vyspÏl˝ch zemÌch
(USA, Evropa, Japonsko) nejd˘leûitÏjöÌ p¯ÌËinou

chronickÈho termin·lnÌho selh·nÌ ledvin. Ve†sniûov·nÌ
rizika vzniku diabetickÈ nefropatie a jejÌ progrese do
stadia selh·nÌ ledvin hraje d˘leûitou roli normalizace
krevnÌho tlaku preferenËnÏ inhibitory angiotenzin
konvertujÌcÌho enzymu a antagonisty angiotenzinu II
a velmi dobr· kontrola glykÈmie. Je moûnÈ (ale nedo-
stateËnÏ prok·zanÈ), ûe progresi ren·lnÌ insuficience
lze u tÏchto pacient˘ ovlivnit takÈ hypolipidemickou
lÈËbou statiny.

Reakce glukÛzy s†aminoskupinami protein˘ (neen-
zymatick· glykace) vede k†tvorbÏ Ëasn˝ch produkt˘
glykace (Schiffov˝ch bazÌ a Amadoriho produkt˘),
kterÈ jsou potÈ na proteinech s†dlouh˝m biologick˝m
poloËasem postupnÏ konvertov·ny na pokroËilÈ pro-
dukty glykace (advanced glycation endproducts ñ
AGE).  P¯edpokl·d· se, ûe tvorba AGE p¯ispÌv· u dia-
betik˘ ke vzniku chronick˝ch mikrovaskul·rnÌch kom-
plikacÌ, zejmÈna nefropatie, retinopatie a neuropatie.

Inhibitor tvorby pokroËil˝ch produkt˘ glykace
(AGE), pimagedin, zpomaluje v†experiment·lnÌch
modelech progresi diabetick˝ch komplikacÌ. HlavnÌm
cÌlem tÈto randomizovanÈ, dvojitÏ slepÈ, placebem
kontrolovanÈ studie ACTION I (A Clinical Trial In Overt
Nephropathy of Type 1 Diabetics), prvnÌ kontrolova-
nÈ studie s†inhibitorem tvorby AGE u lidÌ, bylo zjistit,
zda pimagedin zpomaluje progresi diabetickÈ nefro-
patie u pacient˘ s†diabetem 1. typu.

Do studie byli za¯azeni pacienti s†diabetem 1. typu
(z·visl˝m na inzulinu) ve vÏku 22ñ50 let s†anamnÈzou
diabetu alespoÚ sedm let, zaË·tkem onemocnÏnÌ p¯ed
30. rokem vÏku, diabetickou retinopatiÌ a nefropatiÌ
(s†proteinuriÌ > 500 mg/24 hodin a clearance kreatini-
nu 0,67ñ1,5 ml/s). VyluËovacÌmi kritÈrii byly dlouho-
dobÏ öpatn· kontrola diabetu, chronick· nefropatie
jinÈ etiologie, vyööÌ jaternÌ testy, titr antinukle·rnÌch
protil·tek vyööÌ neû 1 : 80, aktivnÌ v¯edov· choroba,
tÏûk· autonomnÌ neuropatie a symptomatick· ische-
mick· choroba srdeËnÌ. BÏhem studie mÏli mÌt paci-
enti tÏsnou kontrolu diabetu, dobrou kontrolu krev-
nÌho tlaku a mÏli b˝t lÈËeni inhibitory angiotenzin
konvertujÌcÌho enzymu Ëi antagonisty angiotenzinu II
dle doporuËenÌ dostupn˝ch v†dobÏ zah·jenÌ studie
(American Diabetes Association, 1999).

Pacienti byli randomizov·ni k†uûÌv·nÌ placeba nebo
lÈËbÏ pimagedinem v†d·vce 150 mg nebo 300 mg
dvakr·t dennÏ a d·vka byla upravena vzhledem k re-
n·lnÌ funkci tak, aby se terapeutickÈ koncentrace pi-




