Identifikaci faktorti ovliviiujicich kardiovaskularni riziko (riziko
smrti z kardiovaskuldrnich pri¢in, nefatalniho infarktu myokardu,
srde¢niho selhani, cévnich mozkovych pfihod, revaskulariza¢nich
vykont, ischemické choroby dolnich koncetin aj.) je jiz vice nez
pul stoleti vzhledem k vysokému vyskytu a zavaznosti kardiovas-
kularnich onemocnéni vénovéana intenzivni pozornost. Teprve
nedavno byla ale zdtiraznéna potieba hodnotit individualni kardio-
vaskularni riziko i u pacientti s chronickym onemocnénim ledvin
(Agarwal, 2008).

O faktorech ovliviujicich riziko vyvoje a progrese renalnich
onemocnéni je zndmo podstatné méné. Vyznamné vétsi pozornost
byla vénovana faktorim ovliviiujicim progresi jiz pfitomného
renalniho onemocnéni nez faktortim urcujicim renalni riziko
zdravé populace. Diivodem je jisté chybéjici definice renalniho
rizika. Do konce 20. stoleti bylo v obecné populaci obvykle hod-
noceno pouze riziko vyvoje termindlniho selhani ledvin (Klag et
al., 1996), které je ve srovnani s kardiovaskularnim rizikem vzhle-
dem k relativné vzacnému vyskytu terminalniho selhani ledvin
vyzadujiciho nahradu funkce ledvin velmi nizké. Teprve obecné
akceptovana klasifikace stadii chronického onemocnéni ledvin
(K/DOQY, 2002) a opakovany priikaz vysokého vyskytu ¢asnych
stadii chronického onemocnéni ledvin (CKD) v bézné populaci
(Coresh et al., 2008) umoznily zamértit pozornost na rizikové fak-
tory vzniku chronického onemocnéni ledvin v obecné populaci.

Vzhledem k hodnoceni tohoto rizika na zakladé velkych epide-
miologickych studii, které obvykle nebyly primarné zaméfeny na
hodnoceni vyskytu CKD, je ale i definice rizika vyvoje chronické-
ho onemocnéni ledvin v riznych studiich nestejna a obvykle je
omezena pouze na riziko vyvoje stadia 3 CKD (tj. kalkulované
glomerularni filtrace < 1 ml/s/1,73 m?*), nékdy soucasné s pritkazem
poklesu kalkulované glomerularni filtrace béhem doby sledovani
(napf-. alespon o 0,25 ml/s/1,73 m? Weiner et al., 2008). Jen nékte-
ré prospektivné organizované studie, ve kterych byla hodnocena
ialbuminurie (Halbesma et al., 2008), umoznily odhadnout i rizi-
ko vzniku ¢asnéjsich fazi chronického selhaniledvin (stadia 1 a 2).
Jednoznacna definice rendlniho rizika a prospektivni sledovani
kohort pacientti s opakované méfenymi zakladnimi rendlnimi
parametry (minimalné sérovy kreatinin, kalkulovana glomerular-
ni filtrace a albuminurie) by jisté zna¢né prispély ke zpresnéni
dosavadnich nedostatecnych a nékdy i kontroverznich informaci
tykajicich se rendlniho rizika obecné populace.

Ani definice renalniho rizika u pacientu s jiz pfitomnym chronic-
kym onemocnénim ledvin neni jednozna¢na. Obvykle se hodnoti
riziko vyvoje termindlniho selhani ledvin, event. riziko zdvojnasobe-
ni sérového kreatininu, ale je zfejmé, Ze parametry progrese mohou
byt rtizné pro riizné chronické nefropatie, napr. progrese albuminurie
do manifestni proteinurie u pacientt s diabetickym onemocnénim
ledvin vs. progrese velikosti renalnich cyst na MRI u pacienti s auto-
somalné dominantnimi polycystickymi ledvinami.

Dilezité je také si uvédomit, Ze rizikové faktory vzniku chronic-
kého onemocnéni ledvin v obecné populaci a faktory progrese
chronického onemocnéni ledvin mohou (napt. hypertenze), ale
nemuseji byt (napt. proteinurie) stejné.

Teprve nedavno probéhly prvni pokusy o kalkulaci renalniho
rizika (Dimitrov et al., 2003; Keane et al., 2006; Wakai et al., 2006;
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Kent et al., 2007; Taal a Brenner, 2008) u pacientti s CKD (viz dale).
Do budoucna je prioritnim cilem kalkulace renalniho rizika v obec-
né populaci a pokud mozno kalkulace rizika progrese CKD, kterou
by bylo mozno pouzit pro véechny pacienty (nebo jejich vétsinu)
s chronickym onemocnénim ledvin, i kdyz je pravdépodobné, ze
nékterd onemocnéni (chronické glomerulopatie, polycystické
ledviny) se specifickymi rizikovymi faktory progrese (imunologic-
ka aktivita onemocnéni, riist cyst) budou pravdépodobné vyzado-
vat pro nemoc specificka rizikova skore.

Mezi neovlivnitelné rizikové faktory CKD v obecné populaci patii
vék, pohlavi, prislusnost k etniku a rodinna anamnéza chronické-
ho onemocnéni ledvin. Mezi ovlivnitelné rizikové faktory CKD
v obecné populaci patfi stavy spojené s glomerularni hyperfiltraci
(hypertenze, diabetes mellitus, obezita, prenatalné zalozeny nizky
pocet nefrontl, vysoky pfijem bilkovin a anémie), dyslipidémie,
metabolicky syndrom, kardiovaskularni syndrom a i jen vyssi
normalni albuminurie (Taal, Brenner, 2006, 2008). Mezi dal$i moz-
né renalni rizikové faktory v bézné populaci patfi i koufeni a uri-
kémie (Weiner et al., 2008).

Existuji vyrazné etnické rozdily v riziku termindlniho selhani ledvin.
Béhem priimérné doby sledovani témér 300 000 osob ze severni
Kalifornie trvajici skoro 30 let se ukazalo, Ze po korekci na vék bylo
riziko termindlniho selhani ledvin na 100 000 pacientskych let
u bélosské populace 7,9, u Asiatd 14 a u cernosské populace 43,4
(Hall et al., 2005). Zatimco u ¢ernosské populace relativni riziko
termindlniho selhdniledvin ve vztahu k bélosské populaci kleslo po
korekci na vék, pohlavi, vzdélani, diabetes, kardiovaskularni one-
mocnéni, koufeni, télesnou hmotnost, systolicky a diastolicky
krevni tlak, proteinurii a hematurii z 5,3 na 3,28, u Asiatu se rela-
tivni riziko termindlniho selhdni ledvin po stejnych korekcich
vyznamné nezménilo (1,69 vs. 2,08). Pri¢iny etnickych rozdilt
(vyssi sklon k hypertenzi zavislé na pifjmu soli u Afroamericant,
vys$si vyskyt IgA nefropatie a vys$si riziko toxicity tradi¢ni ¢inské
mediciny) nejsou plné objasnény.

Donedévna byla nedostatecnd pozornost vénovana také rozdilim
v renalnim riziku mezi obéma pohlavimi. Muzi maji nejen vyssi
riziko vyvoje termindlniho selhdni ledvin (Iseki et al., 1996), ale
o vyvoji renalni funkce mohou rozhodovat u muzi a Zen rozdilné
faktory (Halbesma et al., 2008; Iseki, 2008). Ve studii PREVEND
(Halbesma et al., 2008) byl popsan zcela opacny vztah mezi obvodem
pasu a pomérem celkovy cholesterol/HDL cholesterol na jedné
strané a rychlosti progrese renalni insuficience u muzt a u zen. Této
oblasti bude nutno do budoucna vénovat vétsi pozornost.

Vek vyznamné zvysuje riziko terminalniho selhani ledvin (Iseki
etal., 1996); s nartstajicim vékem se ale zvysuje pravdépodobnost,
Ze se pacient s CKD terminalniho selhaniledvin nedozije (O'Hare
etal.,, 2007). S rostoucim vékem klesa tiroven glomeruldrni filtrace,
pri které je stale jesté pravdépodobnéjsi, ze pacient zemfe, nez ze
se u néj vyvine termindlni selhani ledvin. Zatimco ve véku 18-44
let je riziko vyvoje termindlniho selhani ledvin vyssi nez riziko tmrti
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jiz pti poklesu kalkulované glomerularnifiltrace < 0,75 ml/s/1,73 m?, ve
véku 65-84 let je riziko vyvoje termindlniho selhani ledvin vys$si
nez riziko imrti teprve pfi poklesu kalkulované glomerularni fil-
trace < 0,25 ml/s/1,73 m?. Zatimco u mladsich lidi s CKD 3 je tedy
prioritou ovlivnéni progrese chronické renalni insuficience, u star-
$ich lidi je prioritou zejména snizeni vysoké mortality.

Nezavislym rizikovym faktorem vyvoje terminalniho selhani
ledvin v bézné populaci je také index télesné hmotnosti (BMI).
Observacni studie 320 252 pacientti ze severni Kalifornie (Hsu et
al., 2006) ukazala, ze ve srovnani s pacienty s normalnim BMI
(18,5-24,9) bylo riziko vyvoje terminalniho selhani ledvin vyznam-
né (1,87krat) zvyseno jiz u osob s nadvahou (25-29,9) a dale vy-
znamné stoupalo u obéznich osob: 3,57krat u osob s BMI 30-34,9,
6,12krat u osob s BMI 35-39,9 a 7,07krat u osob s extrémni obezi-
tou (BMI > 40). Index télesné hmotnosti ztstal vyznamnym predik-
torem vyvoje terminalniho selhani ledvin i po korekei na vék, po-
hlavi, etnikum, uroven vzdélani, koufeni, anamnézu infarktu
myokardu, koncentraci sérového cholesterolu a sérového kreatininu,
pfitomnost proteinurie a hematurie, krevni tlak a pfitomnost nebo
nepfitomnost diabetu.

Studie z 90. let 20. stoleti se zaméfovaly na identifikaci rizikovych
faktorti vyvoje terminalniho selhani ledvin v obecné populaci.

V jedné z prvnich a nejvétsich studii zabyvajicich se rendlnim
rizikem v rozsahlém vzorku normalni populace Iseki et al. (1996)
zjistili, Ze terminalni selhani ledvin vyzadujicilé¢bu dialyzou se po
desetiletech vyvinulo u 193 ze 107 192 pacientt na ostrové Okinawa
v Japonsku, u nichz byl v ramci screeningové studie méfen krevni
tlak a provedeno vysetfeni moci diagnostickym prouzkem. Nej-
ledvin byly v této populaci proteinurie (relativni riziko [RR] 14,9),
hematurie (RR 2,3), muzské pohlavi (RR 1,4), vék (RR 1,11 pro
kazdych 10 let) a diastolicky TK (RR 1,39), ale nikoli systolicky
krevni tlak. Hlavnim nedostatkem této studie byla nemoznost
odlisit osoby s rizikem onemocnéni ledvin od pacienti s jiz pfitom-
nym chronickym onemocnénim ledvin (pravdépodobné vétsina
pacienti s proteinurif a hematurif), nemoznost odlisit akutni one-
mocnéni (napf. proteinurii a hematurii v ramci mocové infekce)
od chronického onemocnéniledvin (vysetfeni moci bylo provede-
no jen jednorazové) a absence informaci o sledovani a 1é¢bé osob
s patologickym mocovym nalezem a vy$$im krevnim tlakem.

Pozdéji (Tozawa et al., 2003) bylo publikovano rozsifeni této
studie (17leté sledovani), kterd na rozdil od predchozi analyzy
jasné prokdzala vztah mezi systolickym i diastolickym krevnim
tlakem a rizikem termindlniho selhdni ledvin u muzd i u Zen.
Riziko bylo vyznamné zvyseno jiz u pacientii s vysokym normalnim
krevnim tlakem podobné jako v americkych studiich (Klag et al.,
1996, Hsu et al., 2008).

Mezi nejvyznamnéjsi studie zabyvajici se vztahem mezi krevnim
tlakem a rendlni prognézou patfi také analyza 332 544 osob bézné
americké populace ve véku 35-37 let zaclenénych do studie MRFIT
(Multiple Risk Factor Intervention Trial, Klag et al., 1996). Béhem
16 let sledovani vyvinulo terminalni selhani ledvin 814 osob. Riziko
terminalniho selhaniledvin zaviselo (i po korekei na radu faktort,
véetné véku, etnikum, pritomnosti diabetu a kardiovaskularniho
onemocnéni, koufeni, sérové koncentrace cholesterolu a kreatininu
¢i proteinurie) na vstupnim krevnim tlaku. Riziko stoupalo ex-
ponencialné s vysi krevniho tlaku a bylo ve srovnani s osobami
s optimalnim krevnim tlakem (<120/80 mm Hg) vyznamné vyssi
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jiz u osob s vysokym normalnim krevnim tlakem (130/85-
140/90 mm Hg) a 22,1krat vys$s$i u osob s krevnim tlakem
>210/120 mm Hg.

Tésny vztah mezi vysi krevniho tlaku a rizikem terminalniho
selhani ledvin byl potvrzen i v nedavno publikované analyze
dat od 316 675 pacientl s kalkulovanou glomerularni filtraci
> 1 ml/s/1,73 m? a negativnim nalezem v moci pfi vySetreni dia-
gnostickymi prouzky se stfedni dobou sledovani témér 30 let (Hsu
et al., 2008). Riziko terminalniho selhani ledvin bylo ve srovnani
s osobami s optimalnim krevnim tlakem (<120/80 mm Hg)
vyznamné 1,62krat vys$si dokonce jiz u osob s normalnim krevnim
tlakem (120-129/80-84 mm Hg) a 4,25krat vy$si u osob s krevnim
tlakem >210/120 mm Hg. Riziko terminalniho selhaniledvin bylo
u pacientt s optimalnim krevnim tlakem az prvnim stadiem
hypertenze cca ¢tyfikrat vyssi u pacienttl s diabetem ve srovnani
s nediabetiky, u pacientd s hypertenzi 2. az 4. stadia byl rozdil
v riziku terminalniho selhani ledvin mezi diabetiky a nediabetiky
nevyznamny. Rozdil mezi relativnim rizikem v obou studiich (Klag
et al., 1996; Hsu et al., 2008) mtiZe byt zptisoben napt. i odli$nou
kvalitou 1écby; hlavnim nedostatkem obou studii je, Ze informace
o vyvoji krevniho tlaku béhem sledovaného obdobi a 1é¢bé pacien-
t (véetné 1écby hypertenze) v obou studiich chybéji.

Riziko terminalniho selhani ledvin bylo v obou sledovanych
populacich velmi podobné (15,6 vs. 14,3 na 100 000 pacientskych
let) a velmi podobné je i riziku bézné japonské populace (Iseki et
al.,, 1996).

Hodnoceni vyznamu proteinurie zjisténé diagnostickymi prouzky
pro renalni riziko v bézné populaci je obtizné. Vzhledem k obvyklé
absenci detailnéjsich informaci o zdvaznosti mocového nalezu,
dal$im sledovani a 1é¢bé proteinurickych pacienti a event. i pritom-
nosti hematurie (Iseki et al., 1996) nelze vyloudit, Ze pacienti
onemocnéni, a proteinurie pak predikuje spise jeho progresi nez
vznik chronického onemocnéni v bézné populaci pacient bez
onemocnéni ledvin. V holandské studii PREVEND byl sledovan
vyvoj rendlni funkce u 6 022 osob bez znamého rendlniho onemoc-
néni, se vstupné negativnim mocovym sedimentem a kalkulovanou
glomerularni filtraci >1 ml/s/1,73 m? (Verhave et al., 2004). Po
prumérné dobé 4,2 let doslo u 253 pacientt (4,2%) k poklesu
glomeruldrni filtrace < 1 ml/s/1,73 m?. Pacienti, u nichz doslo
k vyvoji chronického onemocnéni ledvin, byli ve srovnani s vysetio-
vanymi, u nichz ztstala glomeruldrni filtrace > 1 ml/s/1,73 m?
Castéji muzi, star$iho véku (65 vs. 47 let), méli vyssi sttedni krevni
tlak (101 vs. 91 mm Hg), sérovy cholesterol (6,0 vs. 5,6 mmol/l),
glykémii (5,4 vs. 4,8 mmol/l), albuminurii (13,5 vs. 8,7 mg/24
hodin) a nizsi vstupni glomerularni filtraci (91,3 vs. 66,9 ml/
min/1,73 m?). Vstupni albuminurie byla rozhodujicim prediktorem
vyvoje chronického renalniho onemocnéni i po korekci na ostatni
faktory (relativni riziko 1,3 pro logaritmicky transformovanou
albuminurii).

Mezi rizikové faktory progrese CKD patfi snizeny pocet nefrond,
hypertenze, obezita, vysoky ptijem bilkovin, anémie, proteinurie,
dyslipidémie, hyperurikémie, hypoproteinémie, koufeni a kardio-
vaskuldrni onemocnéni (Taal a Brenner, 2006, 2008).

Faktory progrese chronické renalni insuficience byly hodnoceny
v ramci sekundarni analyzy nékolika rtiznych studii.
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V sekunddrni analyze studie MDRD (Modification of Diet in
Renal Disease) byly u 840 pacientti s glomerularni filtraci 13-55 ml/
min/1,73 m? hlavnimi nezavislymi faktory (velmi variabilni) rych-
losti poklesu glomeruldrni filtrace proteinurie, diagnéza polycystic-
1997). Rychlost poklesu glomerularni filtrace byla u pacienti s pro-
teinurif 1 g/24 h, resp. 3 g/24 h, 1,51krat, resp. 2,71krat vyssi nez
u pacientti s proteinurif 0,25 g/24 h. Diagnéza polycystickych ledvin
byla rozhodujicim faktorem progrese u pacientti s nizkou protein-
urif. Zatimco u pacienttl s chronickou glomerulonefritidou byla
rychlost progrese renalni insuficience ve skupiné s niz$im cilovym
tlakem (125/75 mmHg) niz$i nez u pacientd s béznym cilovym
tlakem (140/90 mm Hg), u pacient s polycystickymi ledvinami
nebyly v rychlosti progrese mezi pacienty s béznym a niz$im cilovym
tlakem vyznamné rozdily. Nizsi cilovy krevni tlak snizil rychlost
progrese chronické renalni insuficience u pacienti s vysokym rizi-
kem progrese (velkou proteinurif), u pacientd se vstupné nizkou
proteinurii byl efekt niz$tho cilového krevniho tlaku nevyznamny.

V nedavno publikované analyze 88mési¢niho prameérného sle-
dovani 1666 nediabetickych pacientt (primérného véku 49,9 let)
vySetfenych pro studii MDRD (Menon et al., 2008) bylo riziko
vyvoje terminalniho selhaniledvin (které se vyvinulo béhem doby
sledovani u 56 % sledované kohorty) asi ¢tyfikrat vyssi nez riziko
umrti a riziko umrti bylo vyssi nez riziko vyvoje terminalniho
selhani ledvin jen u pacientt starsich nez 65 let. Vyrazné nizsi po-
mér rizika dmrti/terminalni selhani ledvin ve studii MDRD ve
srovnani s observac¢ni studii 209 622 americkych veteranti (O’'Hare
et al., 2007) byl zfejmé zptisoben relativné nizkym primérnym
vékem a kardiovaskuldrnim rizikem pacienti randomizovanych
do studie MDRD. Pacienti s chronickym onemocnénim ledvin maji
zvys$ené riziko vyvoje akutniho zhorSeni renalni funkce (Hsu et al.,
2008). Je pravdépodobné, Ze opakované epizody akutniho zhorseni
rendlni funkce zvysuji riziko vyvoje termindlniho selhani ledvin,
nenf to vSak zatim prokazano (Dear a Yuen, 2008).

Hlavnim faktorem vzniku a progrese chronického renalniho
onemocnéni u diabetiki (Atkins et al., 2005; Retnakarin et al., 2006)
a progrese chronického rendlniho onemocnéni u nediabetiki (Jafar
et al., 2001) je nepochybné albuminurie, resp. proteinurie. U 5102
pacientt s diabetem 2. typu (Retnakaran et al., 2006) vyvinulo
béhem 15 let 38 % albuminurii a 29 % renalni dysfunkci (pokles
glomeruldrni filtrace <60 ml/min/1,73 m?). Renalni dysfunkce se
vyvinula u 51 % pacientt bez predchazejici albuminurie. Albumin-
urie je tedy velmi dilezitym, ale nikoli jedinym rizikovym faktorem
vzniku rendlni dysfunkce u pacienti s diabetem a dtilezitou roli hra-
jiijiné faktory (napt. vék, Zenské pohlavi, systolicky krevni tlak).

Sekundarni analyza 1 647 pacienti s diabetem 2. typu a protein-
urii ze studie IDNT (Atkins et al., 2005) ukazala, Ze vstupni protein-
urie byla rozhodujicim faktorem progrese chronické renalni insu-
ficience (zdvojnasobeni sérového kreatininu nebo vyvoje terminal-
niho selhani ledvin), kazdé zdvojnasobeni vstupni proteinurie
vedlo k zdvojnasobeni rizika selhaniledvin. Naopak kazdé snizeni
proteinurie 0 50 % po 12 mésicich terapie vedlo ke snizeni rendlni-
ho rizika o vice nez 50 % (relativni riziko 0,44).

Podobné byl prokazan tésny vztah mezi proteinurii a renalnim
rizikem (zdvojnasobenim sérového kreatinu nebo vyvoj terminal-
niho selhaniledvin) u 1 860 pacientt s nediabetickym chronickym
onemocnénim ledvin lécenych v 11 rtznych studiich inhibitory
ACE. Kazdy vzestup proteinurie o 1 g/24 h byl spojen s 5,56krat
vy$$im renalnim rizikem (Jafar et al., 2001). I u nediabetickych
pacientll s chronickym onemocnénim ledvin (273 pacientt ze
studie REIN) bylo mozno prokazat vztah mezi kratkodobou zmé-
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nou proteinurie a rezidudlni proteinurii (tfi mésice po zahdjeni
terapie inhibitory ACE) a zménou glomeruldrni filtrace za pri-
mérnou dobu 31,3 mésice (Ruggenenti et al., 2003). Podobné bylo
mozno prokazat vztah mezi rychlosti progrese rendlni insuficience
a vstupni proteinurii i vyvojem proteinurie Sest mésicti po zahdjent
antihypertenzni 1écby v sekundarni analyze 1 094 afroamerickych
pacienti ze studie AASK (Lea et al., 2005).

Dosazeni vétsitho antiproteinurického tcinku titraci davky
benazeprilu ¢ilosartanu bylo spojeno u 360 pacientt s nediabetic-
kym onemocnénim ledvin ve studii ROAD (Hou et al., 2007) s vice
nez 50% redukci rizika zdvojnasobeni sérového kreatininu, vyvo-
je termindlniho selhani ledvin nebo smrti.

Vyrazné rozdily v mortalité a riziku vyvoje terminalniho selhani
ledvin mezi riznymi studovanymi skupinami jasné ukazuji na
dulezitost odhadu individualniho rizika jednotlivych pacientt. Prvni
pokusy zamérené na kalkulaci rendlniho rizika byly jiz u¢inény, tykaji
se ale jen jednotlivych typt nebo skupin renalnich onemocnéni.

Dosud ucinéné pokusy obvykle kalkuluji skdre rendlniho rizika
na zakladé vazeni faktort, které byly identifikovany v mnohoroz-
mérové analyze dlouhodobé sledovanych skupin pacientti (Keane
et al., 2006; Kent et al., 2007; Wakai et al., 2006). Alternativou je
simulace renélniho rizika na zdkladé bayesianského modelovani
rtiznych forem interakce nékolika vybranych rizikovych faktort
(Dimitrov et al., 2003).

Skére rendlniho rizika (rizika vyvoje termindlniho selhaniledvin)
bylo kalkulovano na zakladé koeficientt nezavislych rizikovych
faktort ziskanych na zdkladé mnohorozmérové analyzy bazalnich
parametri u 1 513 pacientii s diabetem 2. typu a proteinurii zataze-
nych do studie RENAAL (Keane et al., 2006). Skore bylo kalkulo-
vano z nasledujici rovnice: 1,96 x log (pomér albumin/kreatinin
v mocdi [g/g]) - 0,78 x sérovy albumin [g/dl] + 1,28 x sérovy krea-
tinin [mg/dl] - 0,11 x hemoglobin [g/dl]. Jestlize byli pacienti
rozdéleni do kvartilti podle vSech ¢tyf indentifikovanych rizikovych
faktort a podle skore rendlniho rizika, méli pacienti ve ¢tvrtém
kvartilu ve srovnani s prvnim kvartilem 14,7krat vy$si riziko, pokud
byl hodnocen pomér albumin/kreatinin v moci, 9,2krat vy$si
riziko, pokud byla hodnocena pouze vstupni koncentrace kreati-
ninu, 5,5krat vys$si riziko, pokud byla hodnocena pouze koncent-
race hemoglobinu, 10,2krat vy$si riziko pfi hodnoceni samotného
albuminu, ale 49krat vyssi riziko, pokud bylo vyuzito skére renal-
niho rizika. I kdyz byla tedy proteinurie nepochybné nejvyznam-
néjsim jednotlivym rizikovym faktorem vyvoje terminélniho se-
lhani ledvin, kalkulace skére renalniho rizika predikci rizika
vyvoje terminalniho selhani ledvin vyrazné upfesnila z cca 50 na
809%. Absence hypertenze mezi rizikovymi faktory autofi vysvét-
luji velmi dobrou kontrolou krevniho tlaku v obou vétvich (losar-
tanové i placebové) studie.

Skore renalniho rizika (zdvojnasobeni sérového kreatininu nebo
vyvoj terminalniho selhdniledvin) bylo kalkulovano také v kohorté
1 860 pacientii s nediabetickym onemocnénim ledvin z 11 studii s léc-
bou inhibitory ACE (Kent et al., 2007). Kalkulace skére byla v tom-
to pripadé zaloZena na véku (logaritmicky transformovaném),
pohlavi, sérovém kreatininu, proteinurii a systolickém krevnim
tlaku. Na zakladé vypocteného skore byli pacienti rozdéleni do
kvartilt, vyse definované ro¢ni rendlni riziko bylo jen 0,4 % v nej-
niz$im kvartilu a 28,7 % v kvartilu nejvy$$im. Utinek terapie inhi-
bitory ACE byl vyrazny zejména u pacientd ve tfetim a ctvrtém
kvartilu, ale po rozdéleni pacientd na skupinu s proteinurii vyssi
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a niz8i nez 500 mg/24 h byl piitomen pouze u proteinurickych
pacienttl, a to na vSech urovnich rendlniho rizika, u pacienti s niz-
kou proteinurif nebylo mozno priznivy efekt terapie inhibitory ACE
prokazat ani u pacientt ve ¢tvrtém kvartilu dle rendlniho rizika.

Renalni riziko (vyvoj terminalniho selhani ledvin) bylo také
studovano ve velké populaci 2 269 pacientii s IgA nefropatii (Wakai
et al., 2006). Béhem stfedni doby sledovani 77 mésict doslo k ter-
minalnimu selhdni ledvin u 207 pacientti. Na zakladé skérovaciho
systému zaloZeného na hodnoceni osmi klinickych a patologickych
parametrt (pohlavi, véku, systolického TK, proteinurie, hematurie,
celkové bilkoviny v séru, sérového kreatininu a zdvaznosti histo-
logického nalezu) bylo mozno pro kazdého pacienta vypocitat
individudlni ¢tytleté a sedmileté riziko vyvoje terminalniho selha-
ni ledvin. Rozdily v progndéze pacientt s rtiznou vysi skdre byly
velmi vyrazné (napf. u pacientt se skére 0-0,9 bylo 7leté riziko
vyvoje terminalniho selhani ledvin jen 0,2 %, u pacientt se skére
50-100 bylo toto riziko 80,8 %).

Kone¢nym cilem by méla byt moznost odhadnout individudini
rendlni riziko (jak riziko vyvoje chronického onemocnéni ledvin,
tak riziko vyvoje termindlniho selhani ledvin) u kohokoli v bézné
populaci i u jakéhokoli chronického onemocnéni ledvin. Typ
renalniho onemocnéni pfitom muze byt jednim z rizikovych fak-
tort, které bude nutno brat pti kalkulaci v tivahu. Paralelné by bylo
pottebné kalkulovat u jakéhokoli pacienta s chronickym onemoc-
nénim ledvin jeho riziko umrti a kardiovaskularni riziko.

Odhad individualniho rendlniho rizika v bézné populaci na
zakladé bézné dostupnych klinickych (a v druhé faziilaboratornich
parametri) je zasadnim predpokladem ucinnych screeningovych
programii a uréeni optimélni irovné monitorace parametri renal-
niho rizika. Zhodnoceni individudlniho rendlniho, kardiovasku-
larniho i mortalitniho rizika umozni co nejlépe zacilit jednotlivé
mozné terapeutické intervence. Je také mozné, ze pacienti s rtiznou
urovni renalniho rizika budou mit do budoucna definovany jiné
cilové hodnoty jednotlivych rizikovych faktorii (napt. krevniho
tlaku, proteinurie, sérovych lipidd, glykémie aj.).

Odhad renélniho rizika je tedy relativné novym, ale velmi
dilezitym tématem, které bude mozné do budoucna rozvijet jen
ve spolupraci nefrologii s praktickymi lékafi, internisty, diabeto-
logy, kardiology a dal$imi specialisty.
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