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Jaká je prevalence chronického 
onemocnění ledvin v evropské 
populaci?

Stevens PE, O’Donoghue DJ, de Lusignan S, et al. Chronic kidney disease mana-
gement in the United Kingdom: NEOERICA project results. Kidney Int 2007; 
72:92–99.

Chronické onemocnění ledvin dnes klasifi kujeme dle Kidney 
Disease Outcome Quality Initiative (KDOQI), doporučení 

americké National Kidney Foundation, do pěti stadií (K/DOQI 
guidelines, 2002). Data z americké studie NHANES (Coresh et al., 
2003) ukázala, že chronické onemocnění ledvin je časté a jeho 
výskyt roste s věkem. Ve stárnoucích populacích vyspělých zemí 
se proto jeho prevalence bude pravděpodobně postupně zvyšovat. 
Chronické onemocnění ledvin je často spojeno s dalšími závažný-
mi komorbiditami a vysokou celkovou a kardiovaskulární morta-
litou. Celopopulační screening chronického onemocnění ledvin 
pravděpodobně není účinný a pozornost by měla být zaměřena 
zejména na osoby se zvýšeným rizikem (starší nemocné, pacienty 
s hypertenzí, diabetem a/nebo kardiovaskulárním onemocněním 
(KEEP, 2005). Zvyšující se computerizace medicíny ale umožňuje 
identifi kaci chronického onemocnění ledvin stadia 3–5 (s kalku-

lovanou glomerulární fi ltrací < 1,0 ml/s/1,73 m2) retrospektivně 
zpracováním dat dostupných z počítačových databází.

Autoři komentované studie NEOERICA (New Opportunities 
for Early Renal Intervention by Computerised Assessment) použi-
li elektronické databáze s daty celkem 162 113 pacientů sledovaných 
praktickými lékaři v Kentu, Surrey a Manchesteru. Poměr ženy: 
muži ve sledované populaci byl 0,9 : 1,1; střední věk byl 39,9 let; 
zastoupení pohlaví i věkové složení bylo podobné obecné popu-
laci Anglie a Walesu, ale lidé starší 75 let byli zastoupeni více. 
Z databáze bylo vyřazeno 31 887 osob mladších 18 let, 89 175 
dospělých osob, u nichž nebyla k dispozici žádná hodnota séro-
vého kreatininu a dalších 2 789 osob, u nichž byl sice sérový krea-
tinin k dispozici, ale nikoli ve sledovaném pětiletém období 
1998–2003. Studijní populaci proto nakonec tvořilo 38 262 dospě-
lých osob průměrného věku 58,1 ± 18,1 let s poměrem žen k mu-
žům 1,3 : 1. Glomerulární fi ltrace (GF) byla odhadnuta na základě 
rovnice MDRD se čtyřmi proměnnými.

Ve studované populaci bylo celkem 8,5 % pacientů s chronickým 
onemocněním ledvin stadia 3–5. Významně častěji byly postiženy 
ženy (10,6 %) oproti mužům (5,8 %), a to prakticky ve všech věko-
vých skupinách. Standardizace stanovení kreatininu vedla ke zvý šení 
počtu pacientů s chronickým onemocněním ledvin stadia 3 o 75 %, 
stadia 4 o 60 %, a neměla vliv na počet pacientů s chronickým 
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onemocněním ledvin stadia 5. S klesající kalkulovanou GF rostlo 
zastoupení starších osob, takže mezi osobami s kalkulovanou 
GF < 0,5 ml/s/1,73 m2 bylo 76,7 % osob starších 70 let. Diagnózu 
onemocnění ledvin v dokumentaci mělo celkem 1,6 % osob ve 
studované populaci a překvapivě i ve skupině osob s kal ku lovanou 
GF < 0,5 ml/s/1,73 m2 mělo tuto diagnózu jen 19,2 % osob.

Zatímco u mužů mladších než 44 let a u žen mladších než 
34 let byla prevalence chronického onemocnění ledvin stadia 3–5 
nižší než 1 %, ve vyšších věkových kategoriích prevalence onemoc-
nění ledvin s věkem strmě rostla (ve věku 45–54 let byla prevalen-
ce onemocnění u mužů 3,1 % a u žen 2,8 %, ve věku 55–64 let 
6,9 % a 13,1 %, ve věku 65–74 let 17,7 % a 27,9 %, ve věku 
75–84 let 33,2 % a 41,7 %, ve věku ≥ 85 let 44,8 % a 48,6 %). 
Pro další hodnocení rozdělili autoři chronické onemocnění ledvin 
stadia 3 na dvě podskupiny (A – kalkulovaná glomerulární fi ltrace 
0,75–1,0 ml/s/1,73 m2 a B – kalkulovaná glomerulární fi ltrace 
0,5–0,75 ml/s/1,73 m2) a pacienty s kalkulovanou glomerulární 
fi ltrací < 0,5 ml/s/1,73 m2) hodnotili dohromady.

Zastoupení pacientů s anémií rostlo se zvyšujícím se stadiem 
chronického onemocnění ledvin, anémie byla přítomna u 7 % 
všech studovaných osob. U pacientů s kalkulovanou glomerulární 
fi ltrací > 1,0 ml/s/1,73 m2 mělo anémii jen 6 % pacientů, zatímco 
ve skupinách s chronickým onemocněním ledvin stadia 3A, 3B 
a 4 + 5 bylo anemických 8,1 %, 14,3 %, resp. 21,4 %.

Hypertenze byla významně častější u pacientů s chronic kým 
onemocněním ledvin stadia 3A, 3B a 4 + 5 (71,4 %, 86,6 %, 
resp. 87,8 %) než u osob s kalkulovanou glomerulární fi ltra-
cí > 1,0 ml/s/1,73 m2 (47,1 %). Počet podáváných antihypertenziv 
rostl se stadiem onemocnění ledvin (z 1,66 na 1,8 mezi stadiem 
3A a 4 + 5). Inhibitory ACE nebo blokátory receptorů AT1 pro 
angiotensin II bylo léčeno jen 33,2 % pacientů a zastoupení pa-
cientů léčených inhibitory ACE se stadiem onemocnění klesalo 
(ze 43 % ve stadiu 3A na 32,5 % ve stadiu 4 + 5). Kontrola krevní-
ho tlaku nebyla příliš dobrá ani u osob s kalkulovanou glomerulár-
ní fi ltrací > 1,0 ml/s/1,73 m2. U osob s chronickým onemocněním 
ledvin stadia 3–5 byla kontrola krevního tlaku dokonce o něco 
lepší, zřejmě v důsledku akcentované antihypertenzní léčby (u osob 
s kalkulovanou GF > 1,0 ml/s/1,73 m2 mělo např. krevní tlak 
< 150/90 mm Hg 50,3 % pacientů, resp. 140/85 mm Hg 17,8 % 
pacien tů, zatímco u stadia 4 + 5 to bylo 53,1 %, resp. 30,8 % pa-
cientů).

Pacienti s kalkulovanou GF < 1,0 ml/s/1,73 m2 měli 1,31krát 
vyšší riziko diabetu (po adjustaci na věk a pohlaví) než pacienti 
s kalkulovanou GF > 1,0 ml/s/1,73 m2. Pacienti s nižší GF měli 
srovnatelnou kontrolu diabetu, ale jen pětina z nich měla krevní 
tlak < 130/80 mm Hg a jen 44 % bylo léčeno inhibitory ACE nebo 
antagonisty angiotensinu. Zastoupení pacientů s hypercholestero-
lémií bylo u pacientů s kalkulovanou GF < 1,0 ml/s/1,73 m2 stej né 
jako u pacientů s normální renální funkcí.

Z celé studované kohorty pacientů trpělo 19,9 % kardiovasku-
lárním onemocněním. Prevalence kardiovaskulárního onemocně-
ní rostla s klesající renální funkcí, ve skupině pacientů s kalkulo-
vanou GF < 0,50 ml/s/1,73 m2 mělo kardiovaskulární onemocně-
ní již 50,7 % nemocných. Relativní riziko kardiovaskulárního 
onemocnění bylo u pacientů s kalkulovanou GF < 1,0 ml/s/1,73 m2 
(po adjustaci na věk a pohlaví) 1,69.
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3–5, jejich komorbidit a léčby. Zjištěná prevalence tohoto onemocnění 
je zřejmě podhodnocená, neboť nezahrnuje osoby ve stadiu 3–5, kteří 
praktické lékaře ve sledovaném období nenavštívili. Sérová koncentra-
ce kreatininu byla zaznamenána v daném období jen u 31,5 % sledo-
vaných pacientů, velmi pravděpodobně spíše u těch s vyšším rizikem 
chronického onemocnění ledvin, což může naopak vést k nadhodnoce-
ní prevalence onemocnění stadia 3–5.

Srovnání s jinými recentními studiemi (s odlišnou metodikou) 
zabývajícími se prevalencí chronické renální insufi cience (v našem 
případě stadium 3–5) ukazuje, že se prevalence pohybuje mezi 4,7 % 
(studie NHANES, Coresh et al., 2003) až 11,2 % (AusDiab Study, 
Chadban et al., 2003). Velmi podobná prevalence chronického one-
mocnění ledvin stadia 3–5 jako v této studii v Anglii (8,5 %) byla 
zjištěna i v severním Irsku (8,0 %) a v Mexiku (8,5 %), o něco nižší 
byla prevalence v Nizozemí (5,84 %, studie PREVEND, Verhave 
et al., 2005). 

Prevalence chronického onemocnění ledvin je založena na měření 
sérového kreatininu a standardizace stanovení vedla v této studii ke 
zvýšení výskytu onemocnění ledvin 1,6krát ve studiu 4, resp. 1,75krát 
ve stadiu 3 (viz výše). Další limitací může být výpočet glomerulární 
fi ltrace dle vzorce ze studie MDRD, který není dobře validován pro 
neevropskou populaci, v komentované studii šlo však prakticky výhrad-
ně o bělošské pacienty.

Data zjištěná v komentované studii potvrzují některé známé skuteč-
nosti: exponenciální růst výskytu chronického onemocnění ledvin 
s věkem, vysoké zastoupení hypertenze u pacientů ve stadiu 4–5, nedo-
statečnou kontrolu krevního tlaku u většiny pacientů se sníženou 
renální funkcí a léčbu jen méně než poloviny pacientů s renální insufi -
ciencí inhibitory ACE nebo antagonisty angiotensinu. 

Zhruba polovina pacientů s chronickým onemocněním ledvin ve 
stadiu 3 a zhruba tři čtvrtiny pacientů ve stadiu 4–5 jsou starší než 
70 let. Je nutno zdůraznit, že informace o vztahu mezi úrovní renální 
funkce a kardiovaskulárním rizikem a o vlivu kontroly TK a léčby 
inhibitory ACE a antagonisty angiotensinu na renální a kardiovas-
kulární prognózu jsou pro tuto věkovou skupinu nedostatečné a je 
velmi potřebné je vzhledem k závažnosti problému co nejdříve 
 doplnit.

Informací o prevalenci chronické renální insufi cience v poslední době 
přibývá a je zřejmé, že je potřeba získat představu o prevalenci tohoto 
onemocnění i v České republice. Celopopulační screening chronického 
onemocnění ledvin ale není efektivní a screeningová opatření by se měla 
zaměřit zejména na pacienty s vysokým renálním rizikem (hypertoniky, 
diabetiky, pacienty s kardiovaskulárním onemocněním – KEEP, 
2005). 

Velká část pacientů s chronickou renální insufi ciencí není sledována 
nefrology. V nedávno publikované britské studii (John et al., 2004) 
bylo jen 15 % pacientů se sérovou koncentrací kreatininu opakovaně 
vyšší než 180 μmol/l u mužů a 135 μmol/l u žen identifi kovaných 
v laboratorní databázi sledováno nefrology. Počet pacientů s chronickou 
renální insufi ciencí je v běžné populaci tak vysoký, že překračuje kapa-
city nefrologických ambulancí. Hlavním cílem nefrologické péče by tedy 
zřejmě mělo být soustředit se na pacienty s progredující renální insufi -
ciencí, renálními komplikacemi (anémie, kostní choroba) a potřebou 
přípravy na náhradu funkce ledvin. Nefrologové by měli sledovat 
všechny pacienty s chronickým onemocněním ledvin stadia 4 (Vassa lotti 
et al., 2007). Pacienti s onemocněním ledvin stadia 3 a stabilní renál-
ní funkcí by měli být vzhledem ke svému zvýšenému kardiovaskulár-
nímu riziku včas identifi kováni a léčeni praktickými lékaři a internis-
ty. Konzultace nefrologů, event. předání do péče nefrologů je nezbytné 
zejména k určení primární diagnózy renálního onemocnění a dále 
u všech pacientů s progredující renální insufi ciencí.
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Těhotenství u nemocných 
s chronickou renální insufi ciencí 
– vliv na renální funkce matky 
a prognóza plodu

Imbasciati E, Gregorini G, Cabiddu G, et al. Pregnancy in CKD stages 3 to 5: 
fetal and maternal outcomes. Am J Kidney Dis 2007;49:753–762.

Informace o vlivu onemocnění ledvin na prognózu těhotenství 
a vývoj renální funkce u matky jsou nedostatečné. Obvykle se 

soudí, že u pacientek s normální nebo jen mírně sníženou renální 
funkcí nemá onemocnění ledvin (snad s výjimkou FSGS a IgA 
nefropatie) nepříznivý vliv na prognózu plodu a renální prognózu 
matky, u podstatné části (23–43 %) pacientek se středně těžkou až 
těžkou chronickou renální insufi ciencí ale dochází dle literárních 
údajů v souvislosti s graviditou k rychlému vývoji terminálního 
selhání ledvin (Jones et al., 1996).

Cílem komentované multicentrické studie bylo zjistit, zda má 
těhotenství nepříznivý vliv na vývoj renální funkce u žen se vstup-
ní glomerulární fi ltrací (GF) < 1,0 ml/s/1,73 m2 a identifi kovat 
prognostické faktory, které by mohly pomoci v odhadu renálního 
rizika zvažovaného těhotenství.

Do studie byly zařazeny pacientky s preexistujícím renálním 
onemocněním a sérovou koncentrací kreatininu před otěhotněním 
vyšší než 124 μmol/l (nebo GF < 60 ml/min/1,73 m2), těhoten-
stvím trvajícím alespoň 20 týdnů a dobou sledování alespoň jeden 
rok (v průměru 39 měsíců) nebo do zahájení dialyzační léčby. 
GF byla kalkulována na základě rovnice MDRD se čtyřmi proměn-
nými (kreatinin, věk, pohlaví, etnikum). Rychlost progrese renální 
insufi  cience byla změřena (v ml/min/měsíc) jak před zahájením, 
tak po skončení gravidity. Pacientky byly rozděleny do čtyř skupin 
po dle kalkulované GF (< 40 ml/min/1,73 m2, > 40 ml/min/1,73 m2) 
a proteinurie (< 1 g/24 h, > 1 g/24 h). Hypertenze byla defi nována 
jako krevní tlak > 140/90 mm Hg při třech opakovaných měřeních 
a zhoršení hypertenze bylo defi nováno jako vzestup diastolického 
krevního tlaku alespoň o 20 mm Hg nebo zahájení antihypertenz-
ní léčby u dříve normotenzní pacientky. Zhoršení proteinurie bylo 
defi nováno jako zdvojnásobení proteinurie u pacientek se vstupní 
proteinurií < 1 g/24 h nebo jako vzestup proteinurie > 3 g/24 h 
u pacientek se vstupní proteinurií > 1 g/24 h. Hlavním sledovaným 
parametrem byla změna rychlosti poklesu GF, dalšími sledovaný-
mi parametry byly čas do dosažení poloviční hodnoty vstupní GF, 
předčasný porod (před 37. týdnem gravidity), intrauterinní úmrtí 
plodu, úmrtí novorozence do 28. dne života a perinatální úmrtí 
(součet obou předchozích).

Do studie bylo postupně zařazeno 58 pacientek, hodnoceno ale 
nakonec mohlo být pouze 49 pacientek z 16 center průměrného 
věku 28,6 ± 5,5 let. Z nich 51 % bylo již před zahájením těhoten-
ství hypertenzních a u 41 % z nich bylo příčinou snížené renální 
funkce onemocnění glomerulů. Pacientky s diabetem a jinými 
systémovými onemocněními nebyly do studie zařazeny. Střední 
hodnota kreatininu byla 150 μmol/l (rozmezí 106–530 μmol/l), 
střední kalkulovaná glomerulární fi ltrace byla 0,65 ml/s/1,73 m2 
(rozmezí 0,22 ml/s/1,73 m2 až 0,90 ml/s/1,73 m2) a střední protei-
nurie byla 0,99 g/24 h (rozmezí 0–4 g/24 h).

Průměrná kalkulovaná GF před otěhotněním a po porodu 
by la 0,58 ± 0,20 a 0,5 ± 0,23 ml/s. Změna rychlosti poklesu GF 
(z 0,5 ± 0,3 ml/min/měsíc na 0,55 ± 0,8 ml/min/měsíc) neby-
la významná. Rychlost poklesu GF po porodu nebyla ovlivněna 
ani úrovní GF před otěhotněním, ani přítomností či nepřítom-
ností hypertenze, ani léčbou inhibitory ACE či antagonisty 
angiotensinu před otěhotněním. U pacientek s proteinurií před 
otěhotněním < 1 g/24 h byla tendence k pomalejšímu poklesu 
GF než před otěhotněním, naopak u pacientek s proteinurií 
> 1 g/24 h byl pokles GF po porodu významně rychlejší než 
před otěhotněním. Proteinurie před otěhotněním > 1 g/24 h 
byla jediným nezávislým prediktorem rychlejšího poklesu GF 
po porodu. 

Ke statisticky významnému zrychlení progrese chronické  
renální insufi cience došlo po porodu pouze u pacientek s GF 
< 40 ml/min/1,73 m2 a proteinurií > 1 g/24 h (z 0,55 ± 0,38 na 
1,17 ± 1,23 ml/min/měsíc, tj. o 0,62 ml/min/měsíc). U 12 žen 
došlo po porodu k zdvojnásobení rychlosti ztráty glomerulární 
fi ltrace (u sedmi žen s nízkou GF a proteinurií > 1 g/24 h, u jedné 
ženy s nízkou GF a nízkou proteinurií, u jedné ženy s vysokou 
proteinurií a vysokou GF a u dvou žen s vysokou GF a nízkou 
proteinurií). 

V průběhu těhotenství byla u pacientek s nízkou proteinurií 
a vysokou GF pozorována (stejně jako u zdravých žen) tendence 
k poklesu sérového kreatininu, u pacientek s vyšší proteinurií 
a nízkou GF byl tento jev méně výrazný. Sérová koncentrace 
kreatininu stoupla po porodu ve srovnání s hodnotou před 
 otěhotněním v celém souboru statisticky významně ze 185 na 
229 μmol/l, při analýze podskupin byl tento vzestup významný 
pouze u pacientek s vysokou proteinurií a nízkou GF (z 229 na 
327 μmol/l). 

Během 37 měsíců poporodního sledování byla u 15 pacientek 
zahájena dialyzační terapie a u dalších pěti pacientek došlo k pokle-
su GF na polovinu vstupní hodnoty. S kratším renálním „dožitím“ 
byla spojena pouze kombinace vysoké proteinurie a nízké glomeru-
lární fi ltrace.

Ke zhoršení preexistující hypertenze nebo vzniku nové hyper-
tenze došlo v průběhu těhotenství u devíti pacientek, ke zhorše-
ní proteinurie u 11 pacientek a u devíti pacientek došlo ke 
zhoršení hypertenze i proteinurie. Ze 49 těhotenství skončilo 
jedno těhotenství smrtí plodu in utero a 48 těhotenství skončilo 
porodem živého dítěte. Jedno dítě porozené v 32. týdnu s po rodní 
hmotností 2,2 kg zemřelo osm dní po porodu na syndrom decho-
vé tísně (perinatální mortalita byla tedy 4 %). Děti s porodní 
hmotností < 2,5 kg se narodily 5,2krát častěji u pacientek s glome-
rulární fi ltrací < 40 ml/min/1,73 m2 a proteinurií > 1 g/24 h.

U žádné z 13 žen, které před těhotenstvím užívaly inhibitory 
ACE nebo antagonisty angiotensinu (ve všech případech byly tyto 
léky vysazeny před otěhotněním), nebyly zaznamenány malfor-
mace plodu ani poruchy tvorby amniové tekutiny.


