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dostateËnÏ vyuûÌv·ny buÔ z†d˘vod˘ malÈho z·jmu lÈka-
¯˘, nÌzkÈ motivace pacient˘ nebo nedostateËn˝ch dokla-
d˘ o jejich ˙Ëinnosti (chybÏnÌ rozs·hl˝ch randomizova-
n˝ch kontrolovan˝ch studiÌ), i kdyû jejich p¯Ìzniv˝ ˙Ëi-
nek na progresi a kardiovaskul·rnÌ mortalitu lze p¯edpo-
kl·dat (hypolipidemika).

Ot·zkou samoz¯ejmÏ je, do jakÈ mÌry lze uveden˝ ma-
tematick˝ model pouûÌt pro ËeskÈ pomÏry. RoËnÌ n·r˘st
incidence a prevalence m˘ûe b˝t jistÏ o nÏco niûöÌ, pouûi-
teln· data z†ËeskÈ dialyzaËnÌ statistiky nejsou k†dispozici,
n·r˘st poËtu dialyzovan˝ch pacient˘ byl v†minul˝ch le-
tech v˝raznÏ ovlivÚov·n r˘zn˝mi faktory (zvyöujÌcÌ se vÏk
a zastoupenÌ diabetik˘, vysok· mortalita dialyzovan˝ch
pacient˘, zmÏny v†poËtu transplantovan˝ch na milion
obyvatel, zmÏny ve zp˘sobech ˙hrady zdravotnÌ pÈËe).
RovnÏû kalkulace p¯Ìm˝ch n·klad˘ na dialyzaËnÌ lÈËbu
by byla jistÏ v†naöich pomÏrech odliön·. VÌce neû absolut-
nÌ ˙spory n·s asi budou zajÌmat relativnÌ ˙spory z oËe-
k·van˝ch n·klad˘, kterÈ ËinÌ v†roce 2010 p¯i 30% zpo-
malenÌ rychlosti progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience
jiû od poklesu glomerul·rnÌ filtrace pod 60 ml/min cca
20†% celkov˝ch p¯Ìm˝ch n·klad˘. Srovn·me-li roËnÌ
n·klady na lÈËbu pacienta s†chronickou ren·lnÌ insu-
ficiencÌ inhibitory ACE Ëi antagonisty angiotenzinu II
(i†s†dalöÌ antihypertenznÌ lÈËbou maxim·lnÏ 10ñ20 tisÌc
KË) s†20% ˙sporou roËnÌch n·klad˘ na lÈËbu dialyzova-
nÈho pacienta (˙spora cca 200 000 KË), vidÌme, ûe i v†Ëes-
k˝ch pomÏrech je pravdÏpodobnÏ jak·koli renoprotektiv-
nÌ lÈËba vysoce cost-effective.  I kdyû je jasnÈ, ûe mecha-
nickÈ p¯ev·dÏnÌ americk˝ch dat do Ëesk˝ch pomÏr˘ nenÌ
moûnÈ, bylo by jistÏ velmi uûiteËnÈ a kromÏ pacient˘
i†v†z·jmu zdravotnÌch pojiöùoven, kdyby podobn· kalku-
lace byla provedena i pro ËeskÈ pomÏry.
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V˝skyt r˘zn˝ch typ˘ ren·lnÌch zmÏn nenÌ u pacient˘
s†diabetem 2. typu dob¯e definov·n. Diskrepance

mezi r˘zn˝mi liter·rnÌmi ˙daji mohou b˝t zp˘sobeny et-

nick˝mi a geografick˝mi rozdÌly. Velk˝ vliv takÈ mohou
hr·t rozdÌly v†indikacÌch k†ren·lnÌ biopsii v†r˘zn˝ch nef-
rologick˝ch centrech. V†citovanÈ pr·ci auto¯i zpracovali
bioptickÈ n·lezy u 393 pacient˘ s†diabetem 2. typu, kte¯Ì
podstoupili ren·lnÌ biopsii ve skupinÏ center v severo-
z·padnÌ It·lii s†rozdÌln˝mi (vÌce a mÈnÏ restriktivnÌmi)
indikacemi ren·lnÌ biopsie. Uveden· studie zahrnuje nej-
vÏtöÌ dosud referovan˝ poËet bioptovan˝ch pacient˘
s†diabetem 2. typu. Bioptickou politiku oznaËujÌ auto¯i
jako restriktivnÌ, jestliûe je u diabetika 2. typu indikov·na
ren·lnÌ biopsie pouze je-li podez¯enÌ na jinÈ neû diabe-
tickÈ onemocnÏnÌ, tedy u nemocn˝ch s†hematuriÌ, nefro-
tick˝m syndromem, proteinuriÌ vyööÌ neû 2 g/24 hodin
u†nemocn˝ch bez diabetickÈ retinopatie, rychle progre-
dujÌcÌ ren·lnÌ insuficiencÌ a ren·lnÌ insuficiencÌ nejasnÈ
etiologie. V†centru s†nerestriktivnÌ bioptickou politikou
byla ren·lnÌ biopsie indikov·na u vöech nemocn˝ch s†pro-
teinuriÌ vyööÌ neû 0,5 g/24 hodin, event. v†kombinaci
s†hematuriÌ Ëi ren·lnÌ insuficiencÌ. V†tomto centru nebyla
u diabetika s proteinuriÌ indikov·na ren·lnÌ biopsie pou-
ze p¯i dlouhÈm trv·nÌ diabetu a jin˝ch zjevn˝ch zn·m-
k·ch diabetickÈ mikroangiopatie a makroangiopatie.

Na z·kladÏ n·lez˘ ve svÏtelnÈ a elektronovÈ mikro-
skopii a imunofluorescenËnÌho vyöet¯enÌ bylo moûno
n·lezy rozdÏlit do t¯Ì z·kladnÌch skupin: 1) p¯Ìtomnost
diabetickÈ glomerulosklerÛzy, 2) p¯evaûujÌcÌ vaskul·rnÌ
(arteriolosklerotickÈ) a ischemickÈ zmÏny, 3a) jinÈ glo-
merulonefritidy p¯i souËasnÈm n·lezu diabetickÈ glome-
rulosklerÛzy, 3b) jinÈ glomerulonefritidy bez diabetickÈ
glomerulosklerÛzy. ZatÌmco p¯Ìtomnost vaskul·rnÌch
zmÏn (15†% vs. 16†%) nez·visela na bioptickÈ politice
danÈho centra, zastoupenÌ prvnÌ a t¯etÌ skupiny bylo bio-
ptickou politikou v˝raznÏ ovlivnÏno. Diabetick· glome-
rulosklerÛza jako jedin· zmÏna v†ren·lnÌ biopsii byla
zastoupena ve 29†% v†centrech s†restriktivnÌ bioptickou
politikou a 51†% v†centrech s†nerestriktivnÌ bioptickou
politikou, naproti tomu glomerulonefritida byla prok·z·-
na v†57†% biopsiÌ v†centrech s†restriktivnÌ a jen ve†33†%
v†centrech s†nerestriktivnÌ bioptickou politikou. V cent-
rech s†restriktivnÌ bioptickou politikou byl vÌce zastoupen
typ 3b (78†%), zatÌmco v†centrech s†nerestriktivnÌ biop-
tickou politikou typ 3b (67†%). Mezi jednotliv˝mi biopticky
definovan˝mi skupinami nebyly v˝znamnÈ rozdÌly ve
vÏku, dÈlce trv·nÌ diabetu, sÈrovÈm kreatinininu, protei-
nurii a arteri·lnÌm tlaku, v˝znamnÈ rozdÌly v†klinick˝ch
parametrech nebyly pozorov·ny ani mezi jednotliv˝mi
centry.  Ze 156 pacient˘ prvnÌ skupiny mÏlo 21 pacient˘
nodul·rnÌ glomerulosklerÛzu, 53 difuznÌ a 82 smÌöenou
nodul·rnÌ i difuznÌ glomerulosklerÛzu. Ve skupinÏ dvÏ
p¯evaûovaly tÏûkÈ ischemickÈ zmÏny postihujÌcÌ glome-
ruly s†v˝raznou arteriosklerÛzou a arteriolosklerÛzou
a†chronick˝mi tubulointerstici·lnÌmi zmÏnami. TypickÈ
diabetickÈ zmÏny nebyly p¯Ìtomny. Ve skupinÏ 3 (cel-
kem 177 pacient˘) mÏlo 68 pacient˘ glomerulonefritidu
superponovanou na diabetickou glomerulosklerÛzu, za-
tÌmco u 109 pacient˘ byla prok·z·na glomerulonefritida
bez zn·mek diabetickÈ glomerulosklerÛzy. Z glomerulo-
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nefritid byly nejËastÏji zastoupeny membranÛznÌ nefro-
patie (41 pacient˘), IgA nefropatie (36 pacient˘), post-
infekËnÌ glomerulonefritida (37 pacient˘), minim·lnÌ
zmÏny a/nebo fok·lnÏ segment·lnÌ glomerulosklerÛza,
srpkovit· nefritida (17 pacient˘) a kryoglobulinemick·
glomerulonefritida (12 pacient˘).
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Je velmi obtÌûnÈ rozhodnout, jak· je u diabetu 2. typu
re·ln· frekvence jin˝ch nefropatiÌ (zejmÈna vaskul·rnÌch
lÈzÌ a glomerulonefritid) neû diabetickÈ nefropatie. Od-
hady se na z·kladÏ r˘zn˝ch, vÏtöinou mal˝ch studiÌ po-
hybujÌ mezi 12ñ81 %. Vedle geografick˝ch a etnick˝ch
faktor˘ (velmi vysok· frekvence glomerulonefritidy u dia-
betik˘ byla pops·na v†Indii), evropskÈ studie z†D·nska
a†Finska zaznamenaly u bioptovan˝ch diabetik˘ 2. typu
glomerulonefritidu v 9, resp. 18†%. VelkÈ rozdÌly ale exis-
tujÌ i mezi etnicky homogennÌmi populacemi z†jednÈ ob-
lasti, kterÈ jsou dle pozorov·nÌ komentovanÈ pr·ce prav-
dÏpodobnÏ zp˘sobeny zejmÈna rozdÌly v†bioptickÈ politi-
ce (indikacÌch k†ren·lnÌ biopsii). PravdÏpodobnost nedia-
betickÈho ren·lnÌho onemocnÏnÌ v†ren·lnÌ biopsii u dia-
betika z·visÌ na moËovÈm n·lezu a ren·lnÌ funkci. Za-
tÌmco u diabetik˘ s†malou aû st¯ednÌ proteinuriÌ a nor-
m·lnÌ ren·lnÌ funkcÌ je pravdÏpodobnost nediabetickÈ
nefropatie cca 10%, u pacient˘ s†nefrotick˝m syndromem
a ren·lnÌm selh·nÌm m˘ûe b˝t nediabetickÈ ren·lnÌ one-
mocnÏnÌ p¯Ìtomno aû u poloviny nemocn˝ch.  Je z¯ejmÈ,
ûe restriktivnÌ bioptick· politika nadhodnocuje v˝skyt
nediabetick˝ch ren·lnÌch lÈzÌ u diabetik˘ a v˝raznÏ ovliv-
Úuje epidemiologickÈ hodnocenÌ v˝skytu r˘zn˝ch typ˘ glo-
merulopatiÌ u diabetik˘.  Re·lnou p¯edstavu o frekvenci
nediabetickÈho ren·lnÌho onemocnÏnÌ u diabetik˘ by
n·m mohla poskytnout pouze prospektivnÌ studie, ve kte-
rÈ by byla ren·lnÌ biopsie prov·dÏna u vöech diabetik˘
s†definovan˝m moËov˝m n·lezem. Takov· studie ale prav-
dÏpodobnÏ nebude nikdy provedena. Auto¯i komentova-
nÈ pr·ce se domnÌvajÌ, ûe vzhledem k†omezen˝m moû-
nostem predikovat n·lez v†ren·lnÌ biopsii na z·kladÏ
moËovÈho n·lezu by mÏly b˝t ren·lnÌ biopsie prov·dÏny
co nejmÈnÏ restriktivnÏ. SouvisÌ to i se zlepöujÌcÌmi se moû-
nostmi ovlivnit v˝voj r˘zn˝ch typ˘ glomerulonefritid
(nap¯. srpkovitÈ nefritidy nebo membranÛznÌ nefropatie).
ZatÌmco pacienti s†diabetickou glomerulosklerÛzou a chro-
nick˝mi glomerulopatiemi mohou v˝raznÏ profitovat
z†lÈËby inhibitory ACE nebo antagonisty angiotenzinu II,
m˘ûe b˝t tato lÈËba u pacient˘ s†p¯evaûujÌcÌmi cÈvnÌmi
zmÏnami spojena s†ren·lnÌ hypoperfuzÌ a zhoröenÌm re-
n·lnÌ funkce.

Je nutnÈ znovu varovat p¯ed pauö·lnÌ diagnÛzou dia-
betickÈ nefropatie u kaûdÈho patologickÈho moËovÈho n·-
lezu nebo kaûdÈho onemocnÏnÌ ledvin u diabetika.
V†praxi musÌme poËÌtat zejmÈna s†ËastÏjöÌm v˝skytem is-
chemickÈ nefropatie na podkladÏ aterosklerotickÈ stenÛ-
zy ren·lnÌch tepen u diabetik˘ 2. typu neû u nediabeti-

k˘. Pacienti s†aterosklerotickou stenÛzou ren·lnÌ tepny
nemusejÌ b˝t hypertenznÌ, p¯ÌznaËn˝ je ale jen mal˝ mo-
Ëov˝ n·lez (proteinurie obvykle do 2 g/24 h) a mÌrn· aû
st¯ednÌ chronick· ren·lnÌ insuficience (sÈrov˝ kreatinin
nejËastÏji 150ñ200 mmol/l). U tÏchto nemocn˝ch jsou
indikov·ny neinvazivnÌ funkËnÌ (dynamick· scintigra-
fie, dopplerovsk· sonografie) a morfologickÈ (magnetic-
k· rezonanËnÌ angiografie a spir·lnÌ CT) vyöet¯ovacÌ me-
tody, event. invazivnÌ vyöet¯enÌ s†p¯Ìpadnou angioplasti-
kou. Na glomerulonefritidu je nutno myslet zejmÈna
u†nemocn˝ch s†n·hle vznikl˝m nefrotick˝m syndromem
(membranÛznÌ nefropatie) nebo rychle progredujÌcÌ re-
n·lnÌ insuficiencÌ (srpkovit· glomerulonefritida). P¯i
event. indikaci ren·lnÌ biopsie by nemÏlo b˝t zapomÌn·-
no na autory komentovanÈ studie pozorovanou moûnost
superpozice glomerulonefritidy u nemocn˝ch s histologicky
potvrzenou diabetickou glomerulosklerÛzou.
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Auto¯i randomizovali v†jednom centru 38 pacient˘
 s†biopticky prok·zanou IgA nefropatiÌ k†dlouhodobÈ

lÈËbÏ kortikosteroidy a cyklofosfamidem a azathioprinem
nebo k†pouhÈmu sledov·nÌ. Do studie byli za¯azeni jen
pacienti  se snÌûenou a klesajÌcÌ ren·lnÌ funkcÌ (sÈrov˝
kreatinin vyööÌ neû 130 mmol/l, vzestup sÈrovÈho kreati-
ninu v†poslednÌm roce p¯ed vstupem do studie alespoÚ
15%) a s†p¯edpokl·dan˝m rizikem v˝voje termin·lnÌho
selh·nÌ ledvin do pÏti let p¯i nezmÏnÏnÈ rychlosti pro-
grese chronickÈ ren·lnÌ insuficience. Naopak ze studie
byli vy¯azeni pacienti s†velmi nep¯Ìznivou prognÛzou (sÈ-
rov˝m kreatininem vyööÌm neû 250 mmol/l a glob·lnÌ
sklerÛzou vÌce neû 50 % glomerul˘). Do studie bylo
v†pr˘bÏhu pÏti let za¯azeno celkem 38 pacient˘ (34 muû˘
a 4 ûeny) ve vÏku 18ñ54 let s†biopticky prok·zanou IgA
nefropatiÌ a s†krevnÌm tlakem niûöÌm neû 160/90 mm Hg
poslednÌch 12 mÏsÌc˘ p¯ed vstupem do studie. LÈËba
inhibitory ACE byla povolena, ale nebylo dovoleno v†pr˘-
bÏhu studie mÏnit d·vku inhibitoru ACE. Pacienti byli
randomizov·ni do kontrolnÌ skupiny (nelÈËenÈ imuno-
supresÌ) a do skupiny lÈËenÈ, kter· dost·vala vstupnÏ
40†mg prednisolonu s†postupnou redukcÌ na 10 mg
v†pr˘bÏhu dvou let a cyklofosfamid v†d·vce 1,5 mg/kg/
den prvnÌ t¯i mÏsÌce s†n·sledn˝m p¯echodem na lÈËbu
azathioprinem v†d·vce 1,5 mg/kg/den do konce druhÈ-
ho roku lÈËby (event. se souhlasem pacienta aû do kon-




