dem ve vSech trech skupindch (Contreras et al., 2002)
a konecné udrzovacit lecbu azathioprinem nebo my-
kofenoldtem po tivodni lecbeé nizkymi ddvkami puls-
niho cyklofosfamidu.
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Mikroalbuminurie, na rozdil od
zvysSeného CRP, neni rizikovym

faktorem aterosklerotického
poskozeni ledvin

Stuveling EM, Hillege HL, Bakker SJL, et al. C-reactive protein and
microalbuminuria differ in their associations with various domains of
vascular disease. Atherosclerosis 2004;172:107-114.

d roku 1997/1998 sleduji autofi v rdimci studie

PREVEND (Prevention of Renal and Vascular End-
stage Disease) jako populac¢ni vzorek skupinu 8 592
muzu a Zen (nediabetikt) holandského mésta Gronin-
genu ve véku 18-75 let (Pinto-Sietsma et al., 2000).
Hlavnim cilem studie PREVEND je studovat v bézné
nediabetické populaci vyvoj mikroalbuminurie a vztah
mikroalbuminurie k rendlni a kardiovaskularni pro-
gnoze. Zakladni udaje o této vyznamné studii jsem jiz

prezentoval v Postgradudini nefrologii 2/2003 (De Jong
et al., 2003). VSichni obyvatelé mésta byli pozddani
o vyplnéni kratkého dotazniku a zaslani ranniho vzor-
ku moci na mikroalbuminurii. U vSech pacientu s albu-
minurif vyssi nez 10 mg/l a vybranych pacientt s kon-
centraci albuminu mensi nez 10 mg/l (po vylouceni
téhotnych a pacientt lécenych inzulinem) bylo prove-
deno antropometrické vysetieni, ekg, zakladni bioche-
mie a dva sbéry moci.

V komentované prici (Stuveling et al., 2004) se au-
tori soustiedili na vztah mezi mikroalbuminurif a kon-
centraci CRP v séru a postizenim jednotlivych vyznam-
nych cévnich fecist (srdce, ledviny, dolni koncetiny)
ateroskler6zou. Postizen{ ledvin v souvislosti s atero-
skler6zou bylo definovdno jako méfend clearance kre-
atininu nizsi nez 1 ml/s u nemocnych, kteff nemaji jiné
zndmé onemocnéni ledvin, erytrocyturii, diabetes ani
makroalbuminurii (proteinurii). Ischemickd choroba
srdec¢ni byla v této studii definovana jako infarkt myo-
kardu s hospitalizaci v anamnéze nebo zmény sveéddi-
ci pro probéhly infarkt myokardu na ekg. PostiZeni
cév dolnich koncetin ateroskler6zou bylo definovano
jako index mezi distalnim systolickym krevnim tlakem
a systolickym tlakem na pazi (ankle-brachial pressu-
re) nizsi nez 0,9 a/nebo predchozi rekonstrukéni vy-
kony na tepndch dolnich koncetin. Po vylouceni pa-
cientd s primdarnim rendlnim onemocnénim a osob,
u nichZ chybéla nékterd potfebnd data, byla analyza
provedena u 6 669 0sob.

Ve sledovaném popula¢nim vzorku byla ischemic-
ka choroba srde¢ni zachycena u 4,9 %, rendlni insufi-
cience u 2,6 % a ischemicka choroba dolnich konce-
tin u 4,5 %. Vyssi CRP (> 3 mg/1) byl prokazan u 19,1 %
osob a mikroalbuminurie (30-300 mg/24 h) u 11,2 %.
Vyssi CRP byl asociovan s vékem, Zenskym pohlavim,
hypertenzi, hypercholesterolémii, obezitou, hypergly-
kémii, koufenim a rodinnou anamnézou kardiovas-
kuldrniho onemocnéni. Pacienti s mikroalbuminurii
byli ¢astéji muzi a neméli pozitivni rodinnou anamné-
zu kardiovaskuldrnitho onemocnéni a nebyli ¢astéji
kurdky nez pacienti s normoalbuminurii, ostatni aso-
ciace byly u mikroalbuminurie podobné jako u CRP.
Prevalence zvyseného CRP (27,7 vs. 17,9 %) a mikro-
albuminurie (17,5 vs. 10,4 %) byla u osob s cévnim
onemocnénim vyssi nez u osob bez klinickych zna-
mek cévniho onemocnéni.

CRP a mikroalbuminurie se ale chovaly odlisné ve
vztahu k postizeni jednotlivych cévnich teritorif. Za-
timco prevalence zvySeného CRP se mezi osobami
s ischemickou chorobou srde¢ni, ischemickou choro-
bou dolnich koncetin a rendlni insuficienci neliSila
(28,4 vs. 26,0 vs. 29,5 %), mikroalbuminurie byla
u pacientl s ischemickou chorobou srde¢ni vyznam-
né castéjsi nez u pacientli s ischemickou chorobou
dolnich koncetin a rendlni insuficienci (22,5 vs. 14,9
vs. 12,8 %). Prevalence vyssitho veéku, hypertenze,
hypercholesterolémie a pozitivni rodinné anamnézy
kardiovaskuldrniho onemocnéni byla u osob s cévnim
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postizenim rGznych teritorii srovnatelnd. Osoby
s ischemickou chorobou srde¢ni byly c¢astéji obézni
a muzského pohlavi. Po adjustaci pro dalsi rizikové
faktory vcetné mikroalbuminurie bylo relativni rizi-
ko ischemické choroby srdec¢ni, ischemické choroby
dolnich koncetin a rendlni insuficience u osob se zvy-
Senym CRP 1,64, resp. 1,60, resp. 1,38. U osob s mikro-
albuminurii bylo po adjustaci na dalsi rizikové fakto-
ry vcetné CRP relativni riziko ischemické choroby
srde¢ni, ischemické choroby dolnich koncetin a re-
ndlni insuficience 1,60, resp. 1,07, resp. 0,98. Mikro-
albuminurie byla tedy po adjustaci vyznamné asocio-
vana pouze s ischemickou chorobou srde¢ni.

KOMENTAR
Prof. MUDr. Vladimir Tesar, DrSc.

Podle komentované studie jsou jak CRP, tak mikro-
albuminurie nezdvislymi rizikovymi faktory ateroskle-
rotického poskozeni cév; ale zatimco zvySeni CRP je
spojeno se srovnatelnym rizikem cévniho onemocne-
ni srdce, ledvin i perifernich koncetin, mikroalbumi-
nurie je nezdvislym rizikovym faktorem pouze pro is-
chemickou chorobu srdecni.

I kdyz maji CRP i mikroalbuminurie obvykle vztah
ke klasickym rizikovym faktorim kardiovaskuldrniho
onemocnéni, mohou mit dle komentovaneé studie vztah
k riiznym procestim, ktevé braji roli v patogenezi ate-
rosklerotickeho cévnibo poskozeni v riiznych cévnich
teritoriich. Ve shodé s timto ndzorem jsou nékterd dalsi
pozorovdani. CRP a mikroalbuminurie jsou na sobé
nezdvislymi prediktory kardiovaskuldrni mortality
u pacientii s diabetem 2. typu (Stehouwer et al., 2002).
Podobne byly CRP a mikroalbuminurie nezdvislymi
rizikovymi faktory kardiovaskuldrni mortality u po-
pulacnibo vzorku stratifikovanébo podle véku a tole-
rance glukozy (Jager et al., 2002). Diivody pro rozdily
ve vyznamu CRP a mikroalbuminurie nejsou jasnée.
Vedle nizst senzitivity mikroalbuminurie ve srovndni
s CRP by to napr. moblo znamenat, ze v riiznych cév-
nich recistich nehraji roli stejné rizikovée faktory atero-
sklerozy. Zatimco CRP je ziejmé markerem chronicke-
ho zdneétliveho stavu pusobiciho na cévni stenu nebo
v cévni sténe, mikroalbuminurie je parametr dokumen-
tujici generalizovanou zvysenou cévni permeabilitu
v dusledku cévnibo poskozeni (napr. subklinicke ate-
rosklerozy). Ve vztabu CRP a mikroalbuminurie k roz-
voji aterosklerozy take muize hrdt roli rozdilny vztah
obou markerii k bypertenzi (daleko tésnéjst v pripade
mikroalbuminurie).

Pro nefrologa musi byt prekvapive zjisténi, Ze mikro-
albuminurie neni v obecné populaci rizikovym fakto-
rem rendini insuficience. U diabetikii 1. i 2. typu je
ale mikroalbuminurie spojena s hyperfiltract a teprve
po vzniku makroalbuminurie (proteinurie) zacind

glomeruldrni filtrace klesat (Mogensen et al., 1986,
Nelson et al., 1996). Na zdklade ndlezii ze studie
PREVEND bylo mozno prokdzat podobny vztah mezi
mikroalbuminurii a hyperfiltraci a proteinurii a po-
klesem glomeruldrni filtrace i u nediabetikii (Pinto-
-Sietsma et al., 2000). V neddvno publikované ana-
lyze dat ze zndmeé studie IDNT (Friedman et al., 2004)
byl u pacientii s diabetickou nefropatii na podkladeé
diabetu 2. typu prokdzdn hranicné vyznammny vzitabh
mezi CRP a proteinurii, ale nebyl prokdzdn vztah mezi
CRP a mikroalbuminurii.

Sami autori komentované studie si jsou védomi wr-
citych omezent. Jejich studie je (zatim) privezovd, po-
chybovat Ize jiste i o definici aterosklerotického posti-
Zeni jednotlivych cévnich 7ecist. Co se tyce definice
aterosklerotickeho cévnibo onemocnéni ledvin na pod-
klade rendini insuficience u osob bez anamnézy pri-
mdrniho onemocneni ledvin a diabetu a bez protein-
urie, erytrocyturie a leukocyturie, je pravdepodobne,
Ze vetsina takto definovanych osob skutecné miize mit
benigni nefrosklerozu nebo aterosklerozu rendlnich
tepen. Na drubé strané je ale ziejmeé, Ze pacienti s cev-
nim onemocnénim ledvin nemuseji mit clearance kre-
atininu nizsi nez 1 mil/s a mobou mit proteinurii.

Prezentovand prurezovd data ze studie PREVEND
tedy poskytuji pro béznou populaci zajimavy pobled
na rizikové faktory aterosklerczy v riiznych cévnich
recistich. Daleko zajimauvéjsi informace ze studie PRE-
VEND ale jisté vyplynou z dlouhodobého prospektiv-
niho sledovdni kohorty nemocnych. Na tato data si
ale bobhuzel budeme muset radu let pockat.
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