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Jaká je prognóza pacientů
s těžkou chronickou renální
insuficiencí?
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P revalence pacientů s chronickým selháním ledvin léče-
ných náhradou funkce ledvin stále roste. Dialyzační

léčba je velmi nákladná, obvykle je na léčbu 0,1–0,2 % popu-
lace vynakládáno 4–7 % celkových nákladů na zdravotní
péči. Kvalita života dialyzovaných pacientů je jistě proti
nedialyzovaným pacientům s chronickou renální insuficien-
cí výrazně snížena a mortalita pacientů s terminálním sel-
háním ledvin léčených hemodialýzou přitom zůstává stále
velmi vysoká (roční mortalita 20–25 %) (USRDS, 2004).
Pacienti léčení transplantací ledviny mají sice výrazně (cca
10krát) nižší roční mortalitu než dialyzovaní pacienti, jejich
mortalita je však stále významně vyšší než u věkově srov-
natelné běžné populace.

V současné době máme velmi omezené informace o mor-
talitě a riziku vývoje terminálního selhání ledvin vyžadují-
cího náhradu funkce ledvin u homogenní neselektované
populace pacientů s pokročilou chronickou renální
insuficiencí. Dostupné informace se týkají pacientů z ran-
domizovaných klinických studií, kteří představují selek-
tovanou populaci nemocných s pravděpodobně menším
zastoupením komorbidit než obvykle, a tedy i lepší prognó-
zou (Keane et al., 2003). Pacienti s pokročilou chronickou
renální insuficiencí (CKD 4 – kalkulovaná glomerulární
filtrace 0,25–0,50 ml/s/1,73 m2) jsou navíc ve většině pro-
spektivních randomizovaných kontrolovaných studií ne-
dostatečně zastoupeni.

V komentované švédské studii byla vytvořena během
dvouletého období (1996–1998) kohorta pacientů ve věku
18–74 let se sérovou koncentrací kreatininu opakovaně vyšší
než 300 µmol/l u mužů a 250 µmol/l u žen. Laboratorní
měření kreatininu byla prováděna v 68 laboratořích a klinic-
ká data byla ověřována v 60 nemocnicích v celém Švédsku.
Ze sledování byli vyloučeni pacienti s akutním selháním
ledvin, terminální fází maligního onemocnění a po trans-
plantaci ledviny. U pacientů, u nichž byla chronicita renální
insuficience nejistá, bylo o zařazení do sledování rozhodnu-
to na základě dalšího stanovení sérové koncentrace kreatini-
nu po třech měsících (vzhledem k variabilitě měření byla
při tomto druhém sledování tolerována u mužů koncentrace
vyšší než 250 µmol/l a u žen vyšší než 200 µmol/l). U všech
zařazených pacientů byl k dispozici věk, pohlaví, BMI, typ

renálního onemocnění a glomerulární filtrace byla kalkulo-
vána na základě rovnice ze studie MDRD. Primárními sledo-
vanými parametry bylo zahájení náhrady funkce ledvin (dia-
lýza nebo transplantace) a smrt. Doba sledování byla ukon-
čena k 31. 12. 2002.

Do sledování bylo zařazeno celkem 1 189 pacientů,
z nichž 69 zemřelo krátce po zařazení bez informovaného
souhlasu a bylo z další analýzy vyřazeno. Z 1 120 pacientů
920 souhlasilo s dlouhodobým sledováním. Podle věku bylo
41 % pacientů starších než 65 let, 40,9 % bylo ve věku 45–64
let a jen 18,2 % pacientů bylo mladších než 45 let. Ženy
představovaly 35,3 % studované populace. BMI nižší než
20 mělo 8,4 % pacientů, 41 % mělo BMI v rozmezí 20–25,
34,1 % v rozmezí 25–30 a 13,7 % více než 30. Mezi příčina-
mi chronického onemocnění ledvin byly nejčastěji zastou-
peny diabetická nefropatie (30,9 %), glomerulonefritidy
(23,9 %), nefroskleróza (15 %), hereditární nefropatie
(10,7 %) a systémová onemocnění postihující ledviny
(8,8 %). Střední sérová koncentrace kreatininu v době zaháje-
ní sledování byla u mužů 336 µmol/l a u žen 281 µmol/l.
Kalkulovaná glomerulární filtrace se pohybovala v rozmezí
0,03–0,4 ml/s, všichni pacienti tedy měli chronické onemoc-
nění ledvin dle klasifikace NKF (NKF, 2002) ve stadiu 4
nebo 5. Kalkulovaná glomerulární filtrace byla nižší než
0,25 ml/s (stadium 5) u 33,8 %.

Náhrada funkce ledvin byla během doby sledování za-
hájena u 739 (80,3 %) pacientů, jen 4 % byla primárně
transplantována, zbylí pacienti byli primárně léčeni dia-
lýzou. Během doby sledování bylo ale 248 pacientů (34 %)
transplantováno. Po jednom roce, resp. po třech letech,
sledování bylo 64 %, resp. 29 % pacientů naživu bez
náhrady funkce ledvin. Čas do zahájení léčby náhradou
funkce ledvin závisel na vstupní glomerulární filtraci, věku
(vyšší pravděpodobnost dřívějšího zahájení náhrady funkce
ledvin u mladších pacientů) a pohlaví (dřívější potřeba
zahájení náhrady funkce ledvin u mužů), ale nikoli na BMI.
Progrese byla rychlejší u diabetické nefropatie a pomalejší
u nefrosklerózy.

Během doby sledování zemřelo 389 pacientů (42 %).
Roční přežití bylo 97 %, tříleté 75 % a pětileté přežití 61 %.
Jako příčina smrti bylo u 37,5 % uvedeno kardiovaskulární
onemocnění, následované diabetem (14,7 %), urémií
(8,7 %), přerušením dialyzační léčby (4,9 %) a infekcemi
(4,6 %). Jen 9,7 % všech zemřelých zemřelo před zaháje-
ním léčby náhradou funkce ledvin. Příčinou smrti těchto
pacientů bylo kardiovaskulární onemocnění (35 %), násle-
dované malignitami (13 %) a diabetem (12 %). Mortalita
byla výrazně vyšší u nemocných starších 65 let, u pacientů
s BMI nižším než 20 a byla také vyšší u pacientů
s chronickým onemocněním ledvin na podkladě diabetic-
ké nefropatie ve srovnání s pacienty s glomerulonefritidou.
Obezita měla hraničně významný ochranný účinek. Vstupní
kalkulovaná glomerulární filtrace neměla vztah k mortalitě.
Ve srovnání s běžnou švédskou populací měli pacienti
8,3krát vyšší mortalitu, rozdíl byl výraznější u žen (12,3
krát) a u osob mladších než 45 let (20,6krát).
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Komentovaná studie přináší výjimečně cenné údaje o asi nejmé-
ně analyzované podskupině nemocných s chronickým onemocně-
ním ledvin, o dosud nedialyzovaných pacientech s velmi pokro-
čilou chronickou renální insuficiencí (stadium 4 a 5 chronického
onemocnění ledvin). Vzhledem k tomu, že jde o prospektivní
sledování definované kohorty nemocných, jsou získaná data
ohledně mortality a rizika (rychlosti) vývoje terminálního selhá-
ní ledvin mnohem spolehlivější než data z průřezových studií,
která hodnotí prevalenci jednotlivých stadií chronického onemoc-
nění ledvin a mají pravděpodobně vyšší zastoupení pomaleji
progredujících pacientů. Slabinou komentované studie je, že
k zařazení je nutné stanovení sérové koncentrace kreatininu. Je
jistě možné, že u pacientů s chronickou renální insuficiencí, kteří
mají méně komorbidit, není sérová koncentrace kreatininu vůbec
vyšetřována nebo je vyšetřována málo často, a studie tak mohla
selektovat podskupinu více nemocných osob se sníženou renální
funkcí. Také stanovení hranice podle sérové koncentrace kreati-
ninu, měřené v mnoha laboratořích nestandardizovaně, moh-
lo snížit homogenitu souboru pacientů.

Zatímco např. u pacientů s diabetickou nefropatií a méně po-
kročilou renální insuficiencí (stadium 3 chronického onemocnění
ledvin) je zřejmě riziko úmrtí výrazně (až 10krát) vyšší než riziko
vývoje terminálního selhání ledvin, v této neselektované populaci
pacientů s velmi pokročilou renální insuficiencí zemřelo před do-
sažením terminálního selhání jen 10 % nemocných. Ještě zajíma-
vější ale je, že cca 10 % této populace mělo tak pomalou progresi
chronické renální insuficience (nebo spíše takovou stabilizaci rezi-
duální glomerulární filtrace), že u nich nebylo nutno zahájit léčbu
náhradou renální funkce ani během pětiletého sledování.

V britské studii Dreye et al. (2003) byla hodnocena mortalita
a vývoj do terminálního selhání ledvin vyžadujícího náhradu
funkce ledvin u 1 076 osob se sérovou koncentrací kreatininu
vyšší než 150 µmol/l. Z této sestavy během 5,5 let sledování
69 % pacientů zemřelo a jen 4 % progredovala do terminálního
selhání ledvin. Riziko progrese ale i v této studii výrazně stoupalo
v podskupinách s vyšší vstupní sérovou koncentrací kreatininu
(21 % u pacientů s koncentrací kreatininu > 316 µmol/l a 46 %
u pacientů s koncentrací kreatininu > 504 µmol/l). Rozdíly proti
komentované studii mohou být způsobeny rozdíly ve vstupní
sérové koncentraci kreatininu, vyšším věkem pacientů v britské
studii (střední věk 77 let) i různým přístupem k zahájení náhrady
funkce ledvin (počet pacientů nově zařazených do dialyzačního
léčení byl v roce 2002 ve Velké Británii podstatně nižší než ve
Švédsku – 46 vs. 125 nových pacientů na milion obyvatel).

Interpretace některých zjištěných dat zůstává poněkud nejistá
vzhledem k ne zcela jednotným kritériím zahájení chronické dialy-
zační léčby. Rychlejší progrese chronické renální insuficience u mužů
(způsobená snad hormonálními vlivy) byla popsána i v nedávno
publikované metaanalýze (Neugarten et al., 2000), jiná práce
ale ukazuje, že ženy mohou být zařazovány do dialyzačního
programu až při nižší úrovni glomerulární filtrace (Kausz et al.,
2000). Podobně kontroverzní je i pozorování rychlejší progrese
chronické renální insuficience u mladších nemocných, popsané

již v minulosti např. u diabetiků 1. typu (Klein et al., 1999). Faktor
časnějšího zahájení léčby u mladších pacientů při vyšší glomerulární
filtraci nelze na základě dostupných dat jednoznačně vyloučit.

Vyšší mortalita pacientů s pokročilou chronickou renální in-
suficiencí a BMI nižším než 20 je ve shodě s již dříve popsanou
vyšší mortalitou dialyzovaných pacientů s nízkým BMI (Lea-
vey et al., 2001). Důvodem může být malnutrice či akumulace
komorbidit.

Pro praxi bych z této studie rád zdůraznil dva důležité aspek-
ty. Více než polovina pacientů s velmi pokročilou chronickou
renální insuficiencí mohla být léčena konzervativně (bez nutnosti
léčby náhradou funkce ledvin) více než rok. I když byla morta-
lita pacientů s pokročilou chronickou renální insuficiencí vyso-
ká, byla přece jen nižší než mortalita dialyzovaných pacientů.
Ukazuje se tedy, že i u takto pokročilé chronické renální insufi-
cience může mít smysl se snažit zahájení dialyzační léčby oddá-
lit. Nedávno publikovaná čínská studie ukázala, že i u pacientů
s pokročilou chronickou renální insuficiencí zpomaluje léčba
inhibitory ACE významně (o 23 %) rychlost progrese chronické
renální insuficience (Hou et al., 2006). Využití všech součas-
ných možností léčby nepochybně souvisí také s včasným předá-
ním pacientů s chronickým onemocněním ledvin do péče
nefrologů.
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Průběh hepatorenálního syndromu
typu 1 po transplantaci jater
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Je známo, že selhání funkce jater je často spojeno se sní-
žením či dokonce selháním funkce ledvin. Snížení renální

funkce před transplantací jater tak významně ovlivňuje prů-
běh a výsledek v potransplantačním období.

Renální selhání může být spojeno se známými a definova-
nými faktory, jako je deplece objemu extracelulární tekutiny,


