dostatecné vyuzivany bud z dilvodit malebho zdjmu leka-
71, nizké motivace pacientii nebo nedostatecnych dokla-
dut o jejich vcinnosti (chybéni rozsdahblych randomizova-
nych kontrolovanych studii), i kdyz jejich priznivy uci-
nek na progresi a kardiovaskuldrni mortalitu Ize predpo-
klddat (hypolipidemika,).

Otdzkou samoziejmé je, do jaké miry lze uvedeny ma-
tematicky model pouzit pro ceské pomery. Rocni ndriist
incidence a prevalence miize byt jisté o néco nizsi, pouzi-
telnd data z Ceske dialyzacni statistiky nejsou k dispozici,
ndrust poctu dialyzovanych pacientit byl v minulych le-
tech vyrazné ovliviiovdn riiznymi faktory (zvysujici se vék
a zastoupeni diabetikil, vysokd mortalita dialyzovanych
pacientil, zmeén)y v poctu transplantovanych na milion
obyvatel, zmeny ve zptisobech iibrady zdravotni péce).
Rovnez kalkulace primych ndkladii na dialyzacni lecbu
by byla jisté v nasich pomérech odlisnd. Vice nez absolut-
ni uspory nds asi budou zajimat relativni vispory z oce-
kdavanych ndkladu, které cini v roce 2010 pri 30% zpo-
malent rychlosti progrese chronické rendlini insuficience
Jiz od poklesu glomeruldrni filtrace pod 60 ml/min cca
20 % celkovych primych ndkladii. Srovndme-li rocni
ndklady na lecbu pacienta s chronickou rendini insu-
ficienct inbibitory ACE ¢i antagonisty angiotenzinu II
(i s dalst antibypertenzni lecbou maximdiné 10-20 tisic
K¢) s 20% tisporou rocnich ndkladii na lecbu dialyzova-
ného pacienta (vspora cca 200 000 K¢), vidime, Ze i v Ces-
kych pomerech je pravdépodobné jakdkoli renoprotektiv-
ni lecba vysoce cost-effective. I kdyz je jasne, Ze mecha-
nické prevdadeni americkych dat do ceskych pomerii neni
mozné, bylo by jiste velmi uzitecné a kromé pacientii
i v zdjmu zdravotnich pojistoven, kdyby podobnd kalku-
lace byla provedena i pro ceské pomery.
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Vyskyt riznych typu rendlnich zmén neni u pacient(
s diabetem 2. typu dobfe definovan. Diskrepance
mezi raznymi literdrnimi ddaji mohou byt zpusobeny et-

nickymi a geografickymi rozdily. Velky vliv také mohou
hrat rozdily v indikacich k rendlni biopsii v riznych nef-
rologickych centrech. V citované praci autofi zpracovali
bioptické ndlezy u 393 pacientu s diabetem 2. typu, ktefi
podstoupili rendlni biopsii ve skupiné center v severo-
zapadni Itdlii s rozdilnymi (vice a méné restriktivnimi)
indikacemi rendlni biopsie. Uvedena studie zahrnuje nej-
vetsi dosud referovany pocet bioptovanych pacientl
s diabetem 2. typu. Bioptickou politiku oznacuji autofi
jako restriktivni, jestliZe je u diabetika 2. typu indikovana
rendlni biopsie pouze je-li podezieni na jiné nez diabe-
tické onemocnéni, tedy u nemocnych s hematurii, nefro-
tickym syndromem, proteinurii vyssi nez 2 g/24 hodin
u nemocnych bez diabetické retinopatie, rychle progre-
dujici rendlni insuficienci a rendlni insuficienci nejasné
etiologie. V centru s nerestriktivni bioptickou politikou
byla rendlni biopsie indikovana u vSech nemocnych s pro-
teinurii vy$si nez 0,5 g/24 hodin, event. v kombinaci
s hematurif ¢i rendlni insuficienci. V tomto centru nebyla
u diabetika s proteinurii indikovana rendlni biopsie pou-
ze pii dlouhém trvdni diabetu a jinych zjevnych zndm-
kach diabetické mikroangiopatie a makroangiopatie.
Na zdkladé ndlezti ve svételné a elektronové mikro-
skopii a imunofluorescenéniho vysetieni bylo mozno
ndlezy rozdélit do tii zdkladnich skupin: 1) pfitomnost
diabetické glomerulosklerézy, 2) prevazujici vaskuldrni
(arteriolosklerotické) a ischemické zmény, 3a) jiné glo-
merulonefritidy pfi souc¢asném ndlezu diabetické glome-
rulosklerézy, 3b) jiné glomerulonefritidy bez diabetické
glomerulosklerézy. Zatimco piitomnost vaskuldrnich
zmén (15 % vs. 16 %) nezdvisela na bioptické politice
daného centra, zastoupeni prvni a tfeti skupiny bylo bio-
ptickou politikou vyrazné ovlivnéno. Diabetickd glome-
ruloskleréza jako jedind zména v rendlni biopsii byla
zastoupena ve 29 % v centrech s restriktivni bioptickou
politikou a 51 % v centrech s nerestriktivni bioptickou
politikou, naproti tomu glomerulonefritida byla prokaza-
na v 57 % biopsii v centrech s restriktivni a jen ve 33 %
v centrech s nerestriktivni bioptickou politikou. V cent-
rech s restriktivni bioptickou politikou byl vice zastoupen
typ 3b (78 %), zatimco v centrech s nerestriktivni biop-
tickou politikou typ 3b (67 %). Mezi jednotlivymi biopticky
definovanymi skupinami nebyly vyznamné rozdily ve
veku, délce trvdni diabetu, sérovém kreatinininu, protei-
nurii a arteridlnim tlaku, vyznamné rozdily v klinickych
parametrech nebyly pozorovany ani mezi jednotlivymi
centry. Ze 156 pacienti prvni skupiny mélo 21 pacientd
noduldarni glomerulosklerézu, 53 difuzni a 82 smiSenou
noduldrni i difuzni glomeruloskler6zu. Ve skupiné dvé
pievazovaly tézké ischemické zmény postihujici glome-
ruly s vyraznou arterioskler6zou a arterioloskler6zou
a chronickymi tubulointersticidlnimi zménami. Typické
diabetické zmény nebyly piitomny. Ve skupiné 3 (cel-
kem 177 pacienti) mélo 68 pacientti glomerulonefritidu
superponovanou na diabetickou glomerulosklerézu, za-
timco u 109 pacientt byla prokdzana glomerulonefritida
bez znamek diabetické glomerulosklerézy. Z glomerulo-
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nefritid byly nejcastéji zastoupeny membranézni nefro-
patie (41 pacientt), IgA nefropatie (36 pacienttl), post-
infek¢éni glomerulonefritida (37 pacientt), minimalni
zmény a/nebo fokdlné segmentdlni glomeruloskleréza,
srpkovitd nefritida (17 pacientt) a kryoglobulinemicka
glomerulonefritida (12 pacient().
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Je velmi obtizné rozhodnout, jakd je u diabetu 2. typu
redlnd frekvence jinych nefropatii (zejmena vaskuldrnich
lezi a glomerulonefritid) nez diabetickeé nefropatie. Od-
hady se na zdklade riznych, vétsinou malych studii po-
hybuji mezi 12-81 %. Vedle geografickych a etnickych
[faktorii (velmi vysokd frekvence glomerulonefritidy u dia-
betikil byla popsdna v Indii), evropské studie z Ddnska
a Finska zaznamenaly u bioptovanych diabetikii 2. typu
glomerulonefritidu v 9, resp. 18 %. Velke rozdily ale exis-
tuji i mezi etnicky homogennimi populacemi z jedné ob-
lasti, ktere jsou dle pozorovdni komentované prdce prav-
depodobné zpiisobeny zejmena rozdily v biopticke politi-
ce (indikacich k rendini biopsii). Pravdépodobnost nedia-
betického rendlniho onemocnéni v rendlni biopsii u dia-
betika zdvisi na mocovem ndlezu a rendini funkci. Za-
timco u diabetikii s malou az stiedni proteinurii a nor-
mdlni rendini funkci je pravdépodobnost nediabetickeé
nefropatie cca 10%, u pacientil s nefrotickym syndromem
a rendlnim selbdnim miiZe byt nediabeticke rendlni one-
mocneént pritomno az u poloviny nemocnych. Je ziejme,
Ze restriktivni bioptickd politika nadbodnocuje vyskyt
nediabetickych rendlnich lezi u diabetikii a vyrazné ovliv-
nuje epidemiologickée hodnocent vyskytu riiznych typui glo-
merulopatii u diabetikii. Redinou predstavu o frekvenci
nediabetického rendinibho onemocneni u diabetikii by
ndm mohla poskytnout pouze prospektivni studie, ve kie-
ré by byla rendini biopsie provddéna u vsech diabetikii
s definovanym mocovym ndlezem. Takouvd studie ale prauv-
depodobne nebude nikdy provedena. Autori komentova-
né prdce se domnivaji, Ze vzhledem k omezenym moz-
nostem predikovat ndlez v rendlni biopsii na zdklade
mocoveho ndlezu by mely byt rendini biopsie provddeny
co nejmeneé restriktivné. Souvisi to i se zlepsujicimi se moz-
nostmi ovlivnit vyvoj riiznych typui glomerulonefritid
(napr. srpkovité nefritidy nebo membranézni nefropatie).
Zatimco pacienti s diabetickou glomerulosklerozou a chro-
nickymi glomerulopatiemi mobhou vyrazné profitovat
z lecby inbibitory ACE nebo antagonisty angiotenzinu II,
miiZe byl lato lecha u pacientii s prevazujicimi cévnimi
zmeénami spojena s rendini hypoperfuzi a zhorsenim re-
ndini funkce.

Je nuiné znovu varovat pred pausdlni diagnozou dia-
beticke nefropatie u kazdeho patologickeho mocoveho nd-
lezu nebo kazdebho onemocnéni ledvin u diabetika.
V praxi musime pocitat zejména s castéjsim vyskytem is-
chemicke nefropatie na podklade ateroskleroticke stenc-
zy rendlnich tepen u diabetikii 2. typu nez u nediabeti-

kul. Pacienti s aterosklerotickou stenozou rendini tepny
nemuseji byt hypertenzni, priznacny je ale jen maly mo-
covy ndlez (proteinurie obvykle do 2 g/24 h) a mirnd az
stredni chronickd rendini insuficience (sérovy kreatinin
nejcasteji 150-200 mmol/l). U téchto nemocnych jsou
indikovdany neinvazivni funkcni (dynamickd scintigra-
fie, dopplerovskd sonografie) a morfologicke (magnetic-
kd rezonancni angiografie a spirdini CT) vysetrovaci me-
tody, event. invazivni vySetient s pripadnou angioplasti-
kow. Na glomerulonefritidu je nutno myslet zejmena
u nemocnych s ndble vzniklym nefrotickym syndromem
(membranozni nefropatie) nebo rychle progredujici re-
ndlini insuficienci (srpkovitd glomerulonefritida). Pri
event. indikaci rendlni biopsie by nemélo byt zapomind-
no na autory komentované studie pozorovanou moznost
superpozice glomerulonefritidy u nemocnych s bistologicky
potvrzenou diabetickou glomerulosklerozou.
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Autoﬁ randomizovali v jednom centru 38 pacientt
s biopticky prokdzanou IgA nefropatii k dlouhodobé
lécheé kortikosteroidy a cyklofosfamidem a azathioprinem
nebo k pouhému sledovini. Do studie byli zafazeni jen
pacienti se snizenou a klesajici rendlni funkci (sérovy
kreatinin vySsi nez 130 mmol/l, vzestup sérového kreati-
ninu v poslednim roce pied vstupem do studie alespon
15%) a s piredpoklddanym rizikem vyvoje termindlniho
selhani ledvin do péti let pfi nezménéné rychlosti pro-
grese chronické rendlni insuficience. Naopak ze studie
byli vyfazeni pacienti s velmi nepiiznivou prognézou (sé-
rovym kreatininem vySsim nez 250 mmol/l a globdlni
skler6zou vice nez 50 % glomerult). Do studie bylo
v prubéhu péti let zafazeno celkem 38 pacientli (34 muzu
a 4 Zeny) ve veéku 18-54 let s biopticky prokdzanou IgA
nefropatif a s krevnim tlakem niz$im nez 160/90 mm Hg
poslednich 12 mésictu pred vstupem do studie. Lécba
inhibitory ACE byla povolena, ale nebylo dovoleno v pra-
béhu studie ménit diavku inhibitoru ACE. Pacienti byli
randomizovani do kontrolni skupiny (nelétené imuno-
supresi) a do skupiny lé¢ené, ktera dostavala vstupné
40 mg prednisolonu s postupnou redukci na 10 mg
v prubéhu dvou let a cyklofosfamid v ddvce 1,5 mg/kg/
den prvni tfi mésice s ndslednym prechodem na lécbu
azathioprinem v davce 1,5 mg/kg/den do konce druhé-
ho roku lécby (event. se souhlasem pacienta az do kon-
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