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Úvod
Pacienti s chronickým renálnym ocho-
rením vedúcim k zlyhaniu ľadvín (ESRD
– end stage renal disease), majú dnes,
aj napriek moderným metódam ná-
hrady renálnych funkcií, krátku dobu
prežitia. Primárna príčina smrti u tých-
to pacientov je až v 50% kardiovasku-
lárnej etiológie [1,2]. Ročná mortalita
u týchto pacientov je až 20 % [3], čo
je 10–20krát viac ako v normálnej po-
pulácii, dokonca aj keď sa zohľadní
vek, pohlavie, rasa a diabetes mellitus
[1]. V niekoľkých štúdiách v poslednej

dobe bolo skúšané mortalitu u týchto
pacientov znížiť tým, že by sa zvýšila
účinnosť dialýzy zvýšením jej dávky
alebo zmenou permeability dialyzač-
nej membrány. Avšak tieto štúdie do-
padli nejednoznačne [4]. Rozdielne od
týchto štúdií dopadli štúdie porovná-
vajúce vzťah reziduálnej renálnej clea-
rance a mortality. Pacienti s lepšou
reziduálnou renálnou funkciou spra-
vidla prežívali dlhšie [5,6]. Iné štúdie
z poslednej doby poukazujú na to, že
kardiovaskulárnu mortalitu u týchto
pacientov nie je možné vysvetliť tak-

zvanými tradičnými rizikovými faktormi,
určenými vo Framinghamskej srdco-
vej štúdii [7,8], ako sú napríklad obe-
zita, hypertenzia, hypercholesterolé-
mia, fajčenie a i. [9]. Naopak mnoho
týchto tradičných rizikových faktorov
vykazuje takzvanú reverznú epidemio-
lógiu, čo znamená, že tieto sú spojené
so zlepšeným prežívaním týchto pa-
cientov oproti pacientom, ktorí tieto
rizikové faktory nevykazujú. A naopak
nízky BMI a nízky sérový cholesterol
sú rizikové faktory pre zvýšenú morbi-
ditu a mortalitu u týchto pacientov
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The MIAC (malnutrition, inflammation, atherosclerosis, calcification) syndrome 
Summary: The number of patients with chronic renal failure is on the rise; these patients have a 10 to 20 times higher risk of deve-
lopment and progression of cardiovascular diseases. Higher cardiovascular risk in such patients cannot be satisfactorily explained
by traditional risk factors defined in the Framingham study. On the contrary, a concept of reverse epidemiology has been brought
forward, designating a situation in which the incidence of obesity and hyperlipoproteinemia is associated with a higher survival
rate of the patients concerned. Higher risk is today explained by the „MIAC (malnutrition, inflammation, atherosclerosis, calcifi-
cation) syndrome“, which is present in patients with chronic kidney disease. New evidence has been recently obtained of different
circulating molecules associated with atherosclerosis, the plasmatic levels of which are decreased or increased in such patients
and which are in a way linked with the MIAC syndrome and the progression of atherosclerosis. Clinical management of the syn-
drome could increase survival in the future, and reduce morbidity and the number of hospitalisations. Circulating molecules
could serve as markers evidencing the presence of the syndrome and its severity, as well as the success of treatment.
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[10–13]. Toto sa dnes vysvetľuje takzva-
ným syndrómom MIAC (malnutrition,
inflammation, atherosclerosis, calci-
fication) [14] alebo MICS (malnutri-
tion, inflammation, cachexia syndro-
me). U týchto pacientov sú totižto zvý-
šené laboratórne známky zápalu (napr.
CRP) a sú prítomné známky protei-
no-energetickej malnutrície (napr. al-
bumín) [15,16]. Tento chronický zá-
palový proces spojený s chronickou
malnutríciou ďalej vedie k rozvoju ate-
rosklerózy a kalcifikácie ako v tepen-
nom riečišti tak aj na srdečných chlop-
niach. Tieto zmeny sa dnes dajú sledo-
vať okrem iného aj pomocou rôznych
cirkulujúcich molekúl, ktoré by mali
vypovedať o vzniku, prítomnosti a zá-

važnosti aterosklerotického procesu
a ktoré by tiež mali mať určitú pre-
diktívnu hodnotu do budúcnosti. Na
začiatku sa pozornosť sústredila na
hsCRP ako známku chronického zá-
palu. hsCRP je dnes už plne etablovaný
marker aterosklerózy [17,18]. Postupne
sa pozornosť začala upriamovať na
iné známky zápalu: IL-6 [17], TNFα
[19], IL-10 [20], CD146 [21], IL-18 [22]
a na adhezívne molekuly, ktoré expri-
muje endotel po stimuloch, ktoré vedú
k jeho zraneniu. Tieto adhezívne mo-
lekuly slúžia k adhézii monocytov na
dysfunkčnú endotelovú bunku, čo je
prvým krokom v procese aterosklerózy.
Medzi ne patria ICAM, VCAM, E-se-
lektin, P-selektin [16]. Medzi iné cir-

kulujúce molekuly dnes dávané do sú-
vislosti s rozvojom aterosklerózy či ciev-
nych kalcifikácií u pacientov s chro-
nickou chorobou ľadvín patria ADMA
[23], Fetuín A [24], adiponektín [21].
Menej špecifické parametre, ktoré sa
dnes používajú pri posudzovaní mal-
nutrície a ktoré môžu mať určitú pre-
diktívnu hodnotu rozsahu ateroskle-
rózy sú fibrinogen, albumín, transfe-
rín, ev. transthyrexin.

MIAC syndróm (malnutrition,
inflammation, atherosclerosis,
calcification)
Ako prvý MIA syndróm popísal v roku
1999 Stenvinkel [14].

Chronický zápal
Chronický zápal je dnes všeobecne
uznávanou primárnou príčinou syn-
drómu MIAC. Nie je úplne jasné, prečo
u týchto pacientov tento chronický
zápal prebieha. Má sa za to, že hlav-
nou príčinou je oxidatívny stres, ktorý
vzniká dysbalanciou medzi zvýšeným
tvorením oxidačných radikálov a ne-
dostatočnými antioxidatívnymi mecha-
nizmami [25–28]. Tento vzniká jednak
zníženou clearance uremických toxí-
nov, čo vedie k poruche funkcie leu-
kocytov, ktoré tieto radikály vytvárajú
[29–31], ale aj faktormi vyplývajúcimi
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Obr. 1. Schéma etiopatogenézie a dôsledkov syndrómu MIA (DM: diabetes mellitus, BMI: body mass index).
Upravené podľa Kalantar-Zadeh K et al. [90]. 
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Upravené podľa Giachelli CM. [65].
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z dialýzy, ako napríklad bioinkompa-
tibilita dialyzačnej membrány, alebo
peritoneálne dialyzačného roztoku.
Na druhej strane stoja nedostatočné
antioxidačné mechanizmy organizmu
spôsobené jednak zníženou aktivitou
antioxidačných enzýmov akým je na-
príklad superoxiddismutáza (SOD)
alebo glutationperoxidáza [29,31–33],
poruchou v tvorbe NO [30] ako aj
často nedostatočným prívodom exo-
génnych antioxidantov akým sú naprí-
klad vitamíny C a E ale aj iné menej
známe látky ako napr. polyfenoly, fyto-
estrogeny v rámci pridruženej malnu-
trície [34]. Oxidatívnym stresom vzni-
kajú kyslíkové a iné radikály, čo vedie
k poškodzovaniu bunečných membrán,
hlavne endotelových buniek, čo vedie
k endotelovej dysfunkcii [35,36].
Endotel následne zvýši expresiu adhe-
zívnych molekúl, čo aktivuje imunitné
bunky, ktoré pomocou adhezívnych mo-
lekúl priľnú k endotelu, čo je vlastne
prvým krokom v procese aterosklerózy,
ktorý ďalej pokračuje rovnakým spô-
sobom ako u bežnej populácie, len
oveľa rýchlejšie. U peritoneálnej dialýzy
ďalej prispieva vysoká koncentrácia
glukózy v dialyzačnom roztoku, z kto-
rého sa táto má tendenciu vstrebávať
do krvného obehu. Glukóza a takzvané
GDP (glucose degradation products),
ktoré vznikajú pri sterilizácii glukózy
teplom reagujú s –NH2 skupinou biel-
kovín za vzniku AGE (advanced glyca-
tion endproducts) [37–39]. Tím sa
zmení ich štruktúra aj funkcia, ktorá je
daná štruktúrou a bielkoviny sa stanú
zdrojom oxidačného stresu. Tento stav
je v podstate podobný ako u diabeti-
kov, ktorí majú chronickú hypergly-
kémiu. Aterosklerotický proces sám
o sebe ďalej prehlbuje zápalový stav,
ktorý vedie k zrýchľovaniu procesu ate-
rosklerózy a vzniká začarovaný kruh,
ktorý sa točí stále rýchlejšie. K zápalu
ďalej prispieva znížená renálna clea-
rance zápalových mediátorov, ktoré
vlastne ďalej aktivujú imunitné bunky,
čo podporuje pretrvávanie chronic-
kého zápalového stavu. Na toto bolo
zameraných niekoľko štúdií, ktoré sle-

dovali závislosť medzi reziduálnou re-
nálnou funkciou a hladinou cytokínov
a zistili že čím nižšia bola reziduálna
renálna funkcia, tým vyššie boli hladiny
cytokínov [40], CRP a mortalita [41].
V inej štúdii na základe regresnej ana-
lýzy zistili, že kreatinin, ako parame-
ter funkcie ľadvín, je jedinou spoľahli-
vou determinantou predikcie hladín
IL-6 [42]. U niektorých pacientov môžu
k zápalu prispievať aj infekcia Chlamy-
dia pneumoniae [43] a v poslednej dobe
sa kladie dôraz aj na infekcie, naprík-
lad na rôzne dentálne, gingiválne a iné
infekcie [44]. Často sa podceňuje
skrytá infekcia zaniknutého cievneho
prístupu. Bolo publikovaných niekoľko
štúdií skúmajúcich vzťah medzi hladi-
nou endotoxínu v krvi a cievnou dys-
funkciou. Hladina endotoxínu je vše-
obecne výrazne zvýšená u septického
šoku vyvolaného gram-negatívnymi mi-
kroorganizmami. Tento stav je dopre-
vádzaný všeobecne zvýšenou kapilár-
nou permeabilitou, disseminovanou
intravaskulárnou koaguláciou až po-
stupne dôjde k obehovému kolapsu.
Endotoxín môže byť jedným z primár-
nych činiteľov zodpovedných za túto
nadmernú cievnu dysfunkciu. U chro-
nických zápalových stavov, akým sú
napríklad už spomínané dentálne,
gingiválne či iné chronicky prebieha-
júce infekcie, je tiež produkovaný en-
dotoxín, ale vo výrazne nižších koncen-
tráciách [45]. Endotoxín v takýchto
koncentráciách vedie k aktivácii v mo-
nocyto-makrofágovom systéme ako
aj k odpovedi buniek hladkej svalovi-
ny ciev a endotelu [46,47]. Zvýšená
aktivácia endoteliálnych buniek u pa-
cientov bola počas päť ročnej štúdie
asociovaná s vyšším výskytom ate-
rosklerotických lézií [48]. Pri pokusoch
na zvieratách sa tiež dokázalo, že
pravidelné týždenné podávanie endo-
toxínu injekčne zrýchľuje aterosklerózu
[49,50]. Endotoxín u ľudí pôsobí cez
lipopolysacharide binding protein
(LBP), ktorý extrahuje endotoxín z bak-
teriálnej membrány a aktivuje mono-
cyto-makrofágový systém pomocou
molekuly CD14 [51]. Vyššia hladina

endotoxínu môže byť všeobecne jed-
nou z príčin chronického zápalového
stavu a akcelerovanej aterosklerózy.
Ešte sa nevie veľa o vzťahu LBP a ate-
rosklerózy u ESRD. Predpokladá sa ale
podobný vzťah ako u bežnej populácie.

Na našom pracovisku sme stanovili hla-
dinu LBP pred a po intervencii s cieľom od-
strániť možné infekčné fókusy a zlepšiť efek-
tívnosť dialýzy jej prístupov (arteriovenózne
fistuly a katétre). Pred intervenciou trojná-
sobne zvýšená hladina klesla po intervencii
na úroveň kontrol. Jedná sa zatiaľ o nepub-
likované výsledky.

Dialýza sama o sebe môže tiež k zá-
palovému stavu prispievať faktormi,
ako sú infekcie katétru alebo fistuly
a expozíciou substanciám, ktoré samé
o sebe dokážu vyvolávať produkciu
cytokínov. Medzi tieto patria rôzne
pyrogény, či opäť endotoxín, ktoré sa
môžu nachádzať v malých množstvách
v dialyzačnom roztoku. Dnes sa stále
častejšie používajú takzvané ultračisté
dialyzačné roztoky, ktoré prakticky nie
sú kontaminované týmto spôsobom.

Malnutrícia
Malnutrícia je u pacientov s ESRD
často prítomná. Proteino-energetická
malnutrícia je daná:
• nedostatočným príjmom živín (ano-

rexia z mnohých príčin),
• stratou proteínov do (peritoneálne)

dialyzačného roztoku,
• katabolickým efektom zápalových

mediátorov na metabolizmus pro-
teínov. Toto je dnes vysvetľované
aktiváciou rôznych faktorov (napr.
NF-κB – nuklear faktor κB) [52]
a proteolytických systémov (napr.
ubiquitin–proteazómový proteoly-
tický systém) [53]. Znížená chuť až
nechutenstvo je spôsobené prozá-
palovými cytokínmi ako aj uremic-
kými toxínmi, čo je dávané do sú-
vislosti okrem iných aj anorektickým
hormónom zvaným leptin [54,55].
Úloha leptinu v uremickej kachexii
nie je ale úplne jasná. Existujú to-
tiž dôkazy, že vysoké hladiny lept-
inu u hemodialyzovaných pacien-
tov pozitívne korelujú s množstvom



telesného tuku [56,57] a zvýšené
množstvo telesného tuku je asocio-
vané s lepším prežívaním týchto pa-
cientov [10–13]. Účinky leptinu nám
preto budú musieť objasniť ďalšie
štúdie.

• u peritoneálne dialyzovaných aj ná-
plňou brucha dialyzačným rozto-
kom, ktorý môže mechanicky vyvo-
lávať pocit sýtosti ako aj zvýšenou
hladinou vstrebanej glukózy v krvi,
ktorá tiež pôsobí ako faktor sýtosti.
Dnes sa navrhuje malnutríciu u dia-
lyzovaných rozdeliť na dva druhy
podľa etiológie a prognózy. 1. typ je
malnutrícia spôsobená relatívne
nedostatočným príjmom potravy
z akéhokoľvek z hore uvedených dô-
vodov. Tento typ by mal byť ľahko
zvrátiteľný adekvátnym príjmom
potravy. 2. typ je zapríčinený chro-
nickým zápalom a komorbiditami
pacienta, ktorý nie je zvrátiteľný ade-
kvátnym príjmom potravy, pokiaľ
súčasne nie je snaha o zvrátenie chro-
nického zápalového stavu [58].
Tento druhý typ je vlastne súčasťou
syndrómu MIAC.

Ateroskleróza
Riziko vzniku aterosklerózy u pacien-
tov s chronickým renálnym zlyhaním
je niekoľkonásobne vyššie ako u prie-
mernej populácie. Ateroskleróza má
u týchto pacientov tendenciu progre-
dovať oveľa rýchlejšie než by sa dalo
čakať a postihuje aj oveľa rozsiahlej-
šiu časť cievneho riečišťa. Väčšina au-
torov sa pri hodnotení rozsahu a rizika
aterosklerózy prikláňa k stanovaniu
tzv. intima-media thickness (IMT) ka-
rotid pomocou ultrazvuku [59–61].
Táto metóda je dnes hodnotená ako
spoľahlivá v tomto ohľade a preto sa
pomocou nej porovnáva spoľahlivosť
iných metód, hlavne biochemických.
Okrem IMT rôzni autori používajú
rôzne iné metódy ako je napr. plaque
score, beta-index tuhosti a. carotis
alebo hodnotia plaky kvantitatívne
na mäkké s vyšším počtom lipidov
alebo tvrdé – kalcif ikované [59].
Žiadna z týchto metód sa zatiaľ

neetablovala do tej miery ako stano-
venie IMT. Ateroskleróza u pacientov
s chronickým ochorením ľadvín je
charakterizovaná mnohonásobne
vyšším podielom kalcifikovaných plá-
tov [62]. Kalcifikácie u týchto pa-
cientov nemusia byť len v plátoch, ale
takisto v stenách ciev, hlavne v tunica
media, a v štruktúrach srdečných
chlopní.

Kalcifikácie
Niektorí autori k pôvodnému MIA
priradili aj C stojace pre „calcifica-
tion“ [15]. Zvýšená miera vaskulárnej
kalcif ikácie je dnes vysvetľovaná
viacerými faktormi:
• Zvýšením Ca × P súčinu, ktorý je

dôsledkom veľmi zložitej poruchy
metabolizmu vápniku a fosforu
[63]. Tento je stav je všeobecne
predispozíciou k extraoseálnym
kalcifikáciám a podľa dnešných
znalostí je pravdepodobné, že hy-
perfosfatémia je aktívnym fakto-
rom v indukcii premeny fenotypu
buniek hladkej svaloviny na bunky
podobné osteoblastom [64,65].

• Endotelové bunky normálne expri-
mujú molekuly inhibujúce intra-
vaskulárnu kalcifikáciu. Medzi ta-
kéto molekuly patrí napr. pyrofos-
fát alebo matrix gla protein [65,66].
Expresia týchto molekúl je u pacien-
tov s ESRD znížená [65,66], tak ako
je znížená aj hladina fetuínu-A (α2-
-Heremans Schmid glycoprotein),
čo je protein produkovaný v pečeni
[24]. Tomuto proteínu je v poslednej
dobe venovaná veľká pozornosť.
Funkcia tohto glykoproteínu je
inhibovať extraoseálnu kalcifikáciu
a zároveň slúži ako negatívny pro-
teín akútnej fázy. Zaujímavé je, že
hladina tohto glycoproteínu je zní-
žená u dialyzovaných pacientov [24]
a u peritoneálne dialyzovaných pa-
cientov [15], čo je v oboch týchto
štúdiách spojené s vyššou kardio-
vaskulárnou mortalitou a mierou
aterosklerózy meranou biochemicky
pomocou CRP. Nízka hladina fe-
tuínu-A tiež súvisela s vyšším podie-

lom valvulárnych kalcifikácií hod-
notených echokardiograficky [15].
Ešte zaujímavejšie je, že vyššia (nie
nižšia ako v predchodzích štúdiách)
hladina fetuínu-A pozitívne korelo-
vala s aterosklerózou hodnotenou
pomocou IMT u pacientov bez zly-
hania obličiek [67].

• Uvažuje sa tiež o podiele abnormál-
nej diferenciácie kmeňových buniek
v stenách ciev a o zmene fenotypu
buniek hladkej svaloviny médie, čo
vedie k existencii už spomínaných
buniek podobných osteoblastom
v stenách ciev [64,65,68,69]. Toto
tvrdenie je dokladané výskytom rôz-
nych pre kosť špecifických molekúl
v kalcifikovaných léziách [65,70].

• V aterosklerotických ložiskách pre-
bieha apoptóza a nekróza, čo vedie
k vytváraniu akýchsi nukleačných
centier, na ktorých sa proces kalci-
fikácie v aterosklerotických plátoch
môže začať [65,71]. Ku kalcifikácii
dochádza prakticky vo všetkých ne-
krotických ložiskách v tele.

Solubilné molekuly 
a ich patogenetický vzťah 
k ateroskleróze
Ateroskleróza u ESRD je dávaná do
súvisu s nám už známym stavom
chronického zápalu. Najviac toho
bolo publikované o CRP. CRP je dnes
chápaný ako marker aterosklerózy
a má pozitívnu prediktivitu pre mor-
talitu u týchto pacientov [17]. Je ta-
kisto známy súvis medzi IL-6 a iniciá-
ciou aterosklerózy u myší [72]. Ta-
kisto je vyskúmaná prediktivita IL-6
pre mortalitu pacientov s ESRD [17]
či bez nej [73]. IL-6 sa ale pre ná-
ročnosť stanovovania nehodí pre ru-
tinnú prax a väčšina autorov sa pri-
kláňa k hodnoteniu CRP pri predikcii
mortality u týchto pacientov, aj
napriek skutočnosti, že IL-6 je s mor-
talitou asociovaný štatisticky silnejšie
[17]. Chronický zápal podľa všeobecne
platného názoru spôsobí poruchu
funkcie endoteliálnych buniek najprv
na určitých predispozičných miestach,
ktoré sú vystavené náhlym zmenám
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krvného prúdenia z laminárneho na tur-
bulentné. Takýmito miestami sú bifur-
kácie artérií, vetvenia, či náhle anato-
mické zmeny smeru. Špecifickým práve
u ESRD je, že ateroskleróza neostáva
limitovaná len na tieto miesto, ale
viac generalizovaná, než u bežnej po-
pulácie. Či už na predispozičných mies-
tach alebo všade, kde pôsobí chro-
nický zápal endotel exprimuje takzvané
adhezívne molekuly. Prvými exprimo-
vanými molekulami po aktivácii endo-
telových buniek sú najpravdepodob-
nejšie intercelular adhesion molecule 1
(ICAM-1) a vascular cell adhesion mo-
lecule 1 (VCAM-1) [74]. Adhezívne
molekuly spôsobia, že monocyty 
a T-lymfocyty adherujú k miestam, kde
sú tieto molekuly exprimované a ná-
sledne sa aktivujú [74]. Toto vedie k zvý-
šenej expresii receptorov na ich mem-
bráne, ktoré viažu ďalšie adhezívne
molekuly: ICAM, VCAM, selektíny 
(E-selectin, P-selectin), integriny, či che-
mokíny [MCP-1 (monocyte chemo-
attractant protein-1]].

V štúdii u peritoneálne dialyzova-
ných pacientov ICAM-1 pozitívne a ne-
závisle korelovala aterosklerózou po-
sudzovanou metódou IMT [16]. V inej
štúdii u peritoneálne dialyzovaných
zistili silný vzťah medzi MCP-1 a IMT
[75].

Tieto aktivované monocyty produ-
kujú cytokíny, ktoré aktivujú ďalšie,
ešte cirkulujúce, monocyty, a ktoré
im pomôžu pri lokalizácii miesta zá-
palu. Monocyty prestupujú do steny
ciev, kde prebieha zápal. Tu vychytá-
vajú oxidačnými radikálmi poškodené
LDL pomocou svojich zametačových
(scavengerových receptorov) a vzni-
kajú z nich penové bunky. Po určitom
čase vzniknú najprv lipidové prúžky
v stene ciev, z ktorých sa s postupne
progredujúcim zápalom vytvorí ate-
rosklerotický plát. Ten u pacientov
s ESRD vďaka hore zmieneným fakto-
rom má vyššiu tendenciu kalcifikovať
ako u bežnej populácie. V našom sú-
bore boli hladiny MCP-1 1,5krát
vyššie u dialyzovaných ako u kontrol.

Ďalšou zo solubilných molekúl po-
pisovaných v poslednej dobe je asymet-
rický dimethylarginin (ADMA). ADMA
je kompetetívny inhibítor NO-syntázy,
ktorý súťaží s prirodzeným substrátom
tohto enzýmu, L-argininom, čo v ko-
nečnom dôsledku pôsobí endoteliálnu
dysfunkciu. Hladina tohto peptidu je
zvýšená u pacientov s ESRD. Príčina
tohto javu dnes nie je úplne vysvetlená.
Hovorí sa jednak o zníženej renálnej
clearance a nedostatočnej clearance
dialýzou [76]. ADMA je okrem vylu-
čovania ľadvinami aj metabolizovaná
enzýmom zvaným dimethylarginin-di-
methylaminohydroláza [77]. ADMA
je u týchto pacientov silne asociovaná
s aterosklerózou zaznamenanou či už
anamnesticky [78] alebo pomocou
IMT [23], ďalej je asociovaná s CRP
a hlavne zvýšenou mortalitou [23].
ADMA je dokonca asociovaná aj s pro-
gresiou renálnej poruchy u nediabe-
tických pacientov s miernou poruchou
ľadvinových funkcií [79]. Aj napriek
všetkým týmto poznatkom zostáva
nejasné, či ADMA pôsobí kauzálne
v celkovej morbidite a mortalite u pa-
cientov s ESRD alebo ostáva len v roli
markeru a prognostického faktoru [80].

Terapia syndrómu MIAC
Jednoznačná terapia tohto syndrómu
ešte neexistuje. Väčšina autorov sa ale
už dnes zhoduje, že pre zlepšenie pro-
gnózy u pacientov s ESRD je nutná
komplexná terapia schopná ovplyvniť
všetky zložky syndrómu. Úspešnosť
tejto terapie je samozrejme podmie-
nená správnou a dostatočnou dialý-
zou pacienta. Niektorí autori [81–83]
navrhujú okrem adekvátneho príjmu
energie a proteínov suplementácie vi-
tamínov a minerálov aj doplnkovú
suplementáciu rôznych antioxidatív-
nych prípravkov, ako napríklad vita-
mínu E alebo N-acetylcysteinu [84,85]
alebo liečbu protizápalovými liekmi
typu NSAID, ACE-I [86] alebo sta-
tínmi. Stenvinkel et al [82] dokonca
pripúšťajú možnosť cielenej anticyto-
kínovej terapie či už solubilným re-
ceptorom TNFα (Etanercept) alebo

antagonistom receptoru pre IL–1 (Ana-
kinra), ktoré sa dnes obe používajú
v iných indikáciách. Dôraz treba klásť
aj na sanáciu možných infekčných fó-
kusov (hlavne zubných, v oblasti ORL
alebo skrytých infekcií zaniknutých
dialyzačných prístupov), aj keď len
oligosymptomatických. Syndróm MIA
totiž má len časť pacientov so zlyhá-
vaním ľadvín. Je teda dosť pravdepo-
dobné, že bude vyvolávaný vonkajším
dôvodom. V neposlednom rade je
potreba zdôrazniť potrebu urovnania
kalciofosfátového metabolizmu [87].
K tomuto účelu sa vyvinuli nové, ne-
kalciové viazače fosfátov, napr. seve-
lamer (Renagel®) alebo lanthanum.
Sevelamer, v porovnaní s kalciovým
viazačom, signifikantne znižuje pro-
gresiu vaskulárnej kalcifikácie, znižu-
je početnosť hyperkalcemických epi-
zód a efektívne znižuje hladinu fosforu
[88,89]. Asmus et al dokonca zistili,
že jeho dvojročné podávanie je aso-
ciované s nárastom trabekulárnej
kostnej hmoty dolnej hrudnej časti
chrbtice [88].

Záver
Syndróm MIAC prítomný u pacien-
tov s ERDS je multifaktoriálnej etioló-
gie a preto je ťažko ovplyvniteľný soli-
tárnou terapeutickou intervenciou.
Táto by preto mala byť komplexná
a kontinuálna. Existuje mnoho solu-
bilných faktorov, ktoré sa dajú stano-
vovať k určovaniu závažnosti, priebehu
a ovplyvnenia terapiou. Medzi najsľub-
nejšie sa okrem albumínu a CRP mo-
mentálne zdajú fetuín-A, ADMA a LBP.
Budú ale potrebné ďalšie štúdie, ktoré
potvrdia ich význam a použiteľnosť
v bežnej klinickej praxi.

Táto práce bola podporená grantovými
projektmi IGA MZ ČR č. NR/9259-3, VZ
MSM 0021620820, MSM 0021620819.
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