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DosavadnÌ populaËnÌ studie zab˝vajÌcÌ se vztahem mezi
koncentracÌ kreatininu v sÈru a kardiovaskul·rnÌm rizi-
kem dospÏly k†velmi rozdÌln˝m z·vÏr˘m. V Cardiovas-
cular Health Study (Fried et al, 1998) byl vzestup sÈrovÈ-
ho kreatininu nad 133 µmol/l spojen se vzestupem cel-
kovÈ mortality o 71 %. Ve FraminghamskÈ studii (Culle-
ton et al, 1999) korelovala sÈrov· koncentrace kreatininu
v†rozmezÌ 136ñ265 µmol/l s†celkovou mortalitou u muû˘,
ale nikoli u ûen, ale korelace p¯estala b˝t v˝znamn·
i†u†muû˘ po standardizaci k bÏûn˝m kardiovaskul·rnÌm
rizikov˝m faktor˘m (hypertenze, diabetes mellitus,
preexistujÌcÌ kardiovaskul·rnÌ onemocnÏnÌ).  Ve studii
NHANES I (Garg et al, 2002) byla mÌrn· chronick· ren·l-
nÌ insuficience definovan· rozmezÌm sÈrovÈ koncentra-
ce kreatininu 122ñ177 µmol/l u muû˘ a 104ñ146 µmol/l
u†ûen spojena se zv˝öenou celkovou i kardiovaskul·rnÌ
mortalitou, ale u obou pohlavÌ p¯estal b˝t vztah v˝znam-
n˝ po standardizaci k†bÏûn˝m kardiovaskul·rnÌm riziko-
v˝m faktor˘m. RozdÌly mezi uveden˝mi studiemi vysvÏt-
lujÌ auto¯i niûöÌm kardiovaskul·rnÌm rizikem a mortalitou
v†uveden˝ch studiÌch a mÌrnÏjöÌ chronickou ren·lnÌ insu-
ficiencÌ ve studii NHANES I.

Auto¯i tedy prok·zali, ûe kardiovaskul·rnÌ mortalitu
v˝raznÏ zvyöuje dokonce i mÌrn· chronick· ren·lnÌ insu-
ficience. Mechanismus, jak˝m mÌrnÈ snÌûenÌ glomerul·r-
nÌ filtrace zvyöuje kardiovaskul·rnÌ riziko, je nejasn˝, ale
p¯ÌËinou pravdÏpodobnÏ nenÌ zv˝öenÈ zastoupenÌ hy-
pertenze, diabetu Ëi hyperhomocysteinÈmie. SouË·stÌ
vyöet¯enÌ zamÏ¯enÈho na stanovenÌ kardiovaskul·rnÌho
rizika by tak mÏl b˝t odhad ren·lnÌ funkce pomocÌ rov-
nice Cockcrofta a Gaulta Ëi Leveyho.
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NenÌ pochyb o tom, ûe dialyzovanÌ pacienti s†chronick˝m
selh·nÌm ledvin majÌ dramaticky zv˝öenÈ kardiovaskul·r-
nÌ riziko. Mnohem mÈnÏ jasn˝ je ale vztah mezi progresÌ
chronickÈ ren·lnÌ insuficience a (pravdÏpodobnÏ) nar˘s-
tajÌcÌm kardiovaskul·rnÌm rizikem a ot·zka, zda se zv˝öe-
n˝m kardiovaskul·rnÌm rizikem je spojena i jen mÌrn· chro-
nick· ren·lnÌ insuficience a zda samotnÈ snÌûenÌ glome-
rul·rnÌ filtrace je nez·visl˝m rizikov˝m faktorem kardio-
vaskul·rnÌch komplikacÌ, nebo zda mÌrn· chronick· ren·lnÌ
insuficience je jen stavem spojen˝m s†kumulacÌ zn·m˝ch
kardiovaskul·rnÌch rizikov˝ch faktor˘ (nap¯. hypertenze
a†hyperlipidÈmie).

Tato ot·zka je z·vaûn· i z†epidemiologickÈho hlediska.
ZatÌmco pacient˘ s†termin·lnÌm selh·nÌm ledvin, lÈËen˝ch
nÏkterou z†metod n·hrady funkce ledvin, je v†populaci mÈnÏ
neû 0,1 %, je v˝skyt mÌrnÈ chronickÈ ren·lnÌ insuficience
pravdÏpodobnÏ mnohem ËastÏjöÌ. Na z·kladÏ odhad˘
z†americkÈ studie NHANES III (K/DOQI Guidelines, 2002)
se p¯edpokl·dalo, ûe v†obecnÈ populaci je zhruba 0,2 % pa-
cient˘ s†glomerul·rnÌ filtracÌ v†rozmezÌ 15ñ29 ml/min/
1,73†m2 tÏlesnÈho povrchu a cca 4,3 % pacient˘
s†glomerul·rnÌ filtracÌ v†rozmezÌ 30ñ59†ml/min/1,73 m2.
NÏkterÈ ned·vnÈ pr·ce naznaËily, ûe zastoupenÌ pacient˘
se snÌûenou glomerul·rnÌ filtracÌ v†bÏûnÈ populaci m˘ûe
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Termin·lnÌ selh·nÌ ledvin vyûadujÌcÌ n·hradu funkce
ledvin je spojeno s†v˝raznÏ zv˝öen˝m kardiovasku-

l·rnÌm rizikem. NenÌ ale zdaleka jasnÈ, zda je kardiovas-
kul·rnÌ riziko zv˝öeno i u pacient˘ s†mÌrnou chronickou
ren·lnÌ insuficiencÌ. Z†epidemiologickÈho hlediska je tato
ot·zka velmi d˘leûit·, protoûe mÌrn· chronick· ren·lnÌ
insuficince je ve srovn·nÌ s†termin·lnÌm selh·nÌm ledvin
daleko ËastÏjöÌ.

Auto¯i sledovali v†nizozemskÈm mÏstÏ Hoorn kohortu
631 osob ve vÏku 50ñ75 let stratifikovan˝ch podle vÏku,
pohlavÌ a tolerance glukÛzy po dobu 8,74 let (rozmezÌ
0,46ñ10,19 let). Pr˘mÏrn˝ vÏk na zaË·tku sledov·nÌ byl
64 ± 7 let. Ren·lnÌ funkci auto¯i odhadovali na z·kladÏ
koncentrace kreatininu v†sÈru, glomerul·rnÌ filtrace vy-
poËtenÈ dle vzorce podle Cockcrofta a Gaulta a dle rov-
nice Leveyho. SÈrov· koncentrace kreatininu byla na
zaË·tku sledov·nÌ 91,7 ± 19,0 µmol/l, clearance kreatini-
nu kalkulovan· dle Cockcrofta a Gaulta byla 72,5 ±
13,7†ml/min/1,73 m2, podle Leveyho 67,8 ± 12,1 ml/min/
1,73 m2 (rozmezÌ 16,8ñ116,9 ml/min/1,73 m2).

BÏhem doby dobu sledov·nÌ zem¯elo 117 osob, 50
z†nich (43 %) na kardiovaskul·rnÌ onemocnÏnÌ). Ren·lnÌ
funkce negativnÏ korelovala s†celkovou a kardiovasku-
l·rnÌ mortalitou. RelativnÌ riziko bylo pro celkovou, resp.
kardiovaskul·rnÌ mortalitu 1,08, resp. 1,11 pro kaûd˝ vze-
stup sÈrovÈho kreatininu o 5 µmol/l; pro kaûd˝ pokles
glomerul·rnÌ filtrace kalkulovanÈ dle Cockcrofta a Gaul-
ta o 5 ml/min/1,73 m2  byly hodnoty RR pro celkovou,
resp. kardiovaskul·rnÌ mortalitu 1,07, resp. 1,15 a p¯i v˝-
poËtu dle Leveyho 1,15, resp. 1,26. Tento vztah se pod-
statnÏ nemÏnil ani  po standardizaci k vÏku, pohlavÌ,
toleranci glukÛzy, hypertenzi, anamnÈze kardiovaskul·r-
nÌch chorob, koncentraci LDL cholesterolu, homocystei-
nu, von Willebrandova faktoru, solubilnÌ adheznÌ mole-
kuly VCAM-1, CRP a mikroalbuminurii. Kardiovaskul·rnÌ
riziko negativnÏ korelovalo s†ren·lnÌ funkcÌ i u pacient˘
s†hypertenzÌ a diabetem.

Rovnice dle Leveyho je sice mnohem komplikovanÏjöÌ
a pro bÏûnou praxi bez kalkul·toru obtÌûnÏ pouûiteln·,
ale odhaduje z¯ejmÏ glomerul·rnÌ filtrace podstatnÏ p¯es-
nÏji neû jednoduch· rovnice dle Cockcrofta a Gaulta, kter·
glomerul·rnÌ filtraci nadhodnocuje u pacient˘ s†vysokou
sÈrovou koncentracÌ kreatininu a u pacient˘ s†nÌzkou
koncentracÌ kreatininu ji podhodnocuje (Levey et al, 1999).
To je z¯ejmÏ d˘vodem, proË v†tÈto studii glomerul·rnÌ
filtrace kalkulovan· dle Leveyho korelovala s kardiovas-
kul·rnÌ mortalitou tÏsnÏji neû glomerul·rnÌ filtrace kal-
kulovan· dle rovnice Cockcrofta a Gaulta.
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b˝t jeötÏ vyööÌ (Clase et al, 2002), i kdyû nelze zcela vylouËit
metodickÈ chyby p¯i odhadu glomerul·rnÌ filtrace (Couser,
2002). V†kaûdÈm p¯ÌpadÏ je v†bÏûnÈ populaci zastoupenÌ
pacient˘ s†chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ pomÏrnÏ vysokÈ
a s†vÏkem se d·le v˝raznÏ zvyöuje (Clase et al, 2002).

Kardiovaskul·rnÌ riziko pacient˘ s†mÌrnÏ aû st¯ednÏ snÌ-
ûenou ren·lnÌ funkcÌ bylo studov·no jak v†obecnÈ populaci
(Culleton et al, 1999; Henry et al, 2002; Muntner et al, 2002),
tak u nemocn˝ch s†definovan˝m r˘znÏ zv˝öen˝m kardio-
vaskul·rnÌm rizikem (de Leeuw et al, 2002; Ruilope et al,
2001; Mann et al, 2001).

Do studie HOT (Hypertension Optimal Treatment) bylo
randomizov·no 18†790 hypertenznÌch pacient˘ (cca 8†%
diabetik˘) st¯ednÌho vÏku 61 let s cÌlem dos·hnout cÌlov˝
krevnÌ tlak < 90, < 85, event. < 80 mm Hg; polovina nemoc-
n˝ch byla lÈËena kyselinou acetylsalicylovou, st¯ednÌ doba
sledov·nÌ byla 3,8 roku. Pacienti se vstupnÌ koncentracÌ
kreatininu > 260 µmol/l byli ze studie vy¯azeni.

Ruilope et al. (2001) studovali vliv ren·lnÌ funkce na kar-
diovaskul·rnÌ prognÛzu a dosaûenÌ cÌlovÈho krevnÌho tla-
ku. Ren·lnÌ  funkce byla odhadov·na na z·kladÏ v˝poËtu
dle Cockcrofta a Gaulta, za chronickou ren·lnÌ insuficien-
ci byl povaûov·n vzestup kreatininu v†sÈru nad 132 µmol/l
(470 nemocn˝ch), za v˝znamnÈ snÌûenÌ ren·lnÌ funkce byla
pokl·d·na kalkulovan· clearance kreatininu < 60 ml/min
(2†821 nemocn˝ch). P¯i chronickÈ ren·lnÌ insuficienci bylo
relativnÌ riziko z·vaûnÈ kardiovaskul·rnÌ p¯Ìhody 2,05,
infarktu myokardu 1,44, cÈvnÌ mozkovÈ p¯Ìhody 1,58, kar-
diovaskul·rnÌ mortality 3,24 a celkovÈ mortality 2,86 p¯i
srovnatelnÈ kontrole krevnÌho tlaku. U pacient˘ se snÌûe-
nou ren·lnÌ funkcÌ bylo relativnÌ riziko z·vaûnÈ kardio-
vaskul·rnÌ p¯Ìhody 1,58, infarktu myokardu 1,46, CMP
1,50, kardiovaskul·rnÌ mortality 1,80 a celkovÈ mortality
1,65 opÏt p¯i srovnatelnÈ kontrole krevnÌho tlaku. U pacien-
t˘ s chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ byl trend k v˝raznÏjöÌ-
mu kardioprotektivnÌmu ˙Ëinku kyseliny acetylsalicylovÈ.
SnÌûenÌ ren·lnÌ funkce nemÏlo vliv na dosaûenÌ cÌlovÈho
krevnÌho tlaku.

Do studie Syst-Eur (de Leeuw et al, 2002) bylo za¯azeno
p¯ibliûnÏ 4†700 pacient˘ staröÌch 60 let s†izolovanou systo-
lickou hypertenzÌ (se systolick˝m tlakem vyööÌm neû 160
a†diastolick˝m tlakem niûöÌm neû 95 mm Hg). Pacienti
s†koncentracÌ kreatininu vyööÌ neû 177 µmol/ byli ze studie
vy¯azeni. Pacienti byli lÈËeni nitrendipinem, nebo jim bylo
pod·v·no placebo. St¯ednÌ doba sledov·nÌ byla dva roky.
Vzestup sÈrovÈho kreatininu o 20  µmol/l  byl spojen se zv˝-
öenÌm celkovÈ mortality o 44†%, kardiovaskul·rnÌ mortality
o 54†% a mortality na cÈvnÌ mozkovÈ p¯Ìhody dokonce o
73†%, podobn˝m zp˘sobem bylo zv˝öeno riziko nefat·lnÌch
kardiovaskul·rnÌch p¯Ìhod. RelativnÌ riziko fat·lnÌch i ne-
fat·lnÌch kardiovaskul·rnÌch p¯Ìhod zvyöovala vstupnÌ pro-
teinurie (2,34, resp. 2,91) i†mikroalbuminurie (1,48, resp.
2,03ñ8,0).

Do studie HOPE (Heart Outcomes and Prevention Eva-
luation) bylo zahrnuto 9†297 pacient˘ s kardiovaskul·r-
nÌm onemocnÏnÌm nebo diabetem a alespoÚ jednÌm dal-
öÌm rizikov˝m faktorem, kte¯Ì byli randomizov·ni k uûÌv·-
nÌ ramiprilu nebo placeba a sledov·ni pr˘mÏrnÏ 4,5 roku.
V†r·mci studie HOPE bylo srovn·v·no 980 pacient˘ s mÌr-
nou ren·lnÌ insuficiencÌ (sÈrov˝ kreatinin 124 aû
200†µmol/l) s†8†307 pacienty s norm·lnÌ koncentracÌ kre-

atininu (Mann et al, 2001). U pacient˘ s mÌrnou chronic-
kou ren·lnÌ insuficiencÌ byla p¯i srovnatelnÈ kontrole krev-
nÌho tlaku celkov· mortalita zv˝öena o 90†% a kardio-
vaskul·rnÌ mortalita o 83†%, dalöÌm nez·visl˝m rizikov˝m
faktorem byla mikroalbuminurie. Efekt ramiprilu nebyl
z·visl˝ na ˙rovni ren·lnÌ funkce.

Data z†v˝öe uveden˝ch studiÌ zahrnujÌcÌch öirokÈ spekt-
rum osob od norm·lnÌ populace aû po pacienty s†vysok˝m
kardiovaskul·rnÌm rizikem ukazujÌ, ûe mÌrnÈ snÌûenÌ re-
n·lnÌ funkce (a mikroalbuminurie) v˝znamnÏ zvyöuje ri-
ziko fat·lnÌch i nefat·lnÌch kardiovaskul·rnÌch p¯Ìhod.
I†kdyû nenÌ zcela jistÈ, zda je zv˝öen· sÈrov· koncentrace
kreatininu (resp. snÌûen· glomerul·rnÌ filtrace) nez·visl˝m
rizikov˝m faktorem, nebo zda je vzestup sÈrovÈho kreatini-
nu jednÌm z†projev˘ z·vaûnosti kardiovaskul·rnÌho one-
mocnÏnÌ, je nepochybnÈ, ûe pacienti s†chronickou ren·lnÌ
insuficiencÌ mÌrnÈho a st¯ednÌho stupnÏ by mÏli b˝t pokl·-
d·ni za pacienty s†vysok˝m kardiovaskul·rnÌm rizikem a
lÈËeni s†cÌlem dos·hnout nap¯. niûöÌch cÌlov˝ch hodnot krev-
nÌho tlaku (130/85 mm Hg), event. i niûöÌch cÌlov˝ch hod-
not LDL cholesterolu (< 2,6 mmol/l). RelativnÌ efekt terapeu-
tick˝ch intervencÌ je u pacient˘ se snÌûenou ren·lnÌ funkcÌ
srovnateln˝ nebo vÌce vyj·d¯en˝ (inhibitor angiotenzin kon-
vertujÌcÌho enzymu ramipril ve studii HOPE, kyselina ace-
tylsalicylov·  ve studii HOT) neû u nemocn˝ch s†norm·lnÌ
ren·lnÌ funkcÌ. Vzhledem k vyööÌmu absolutnÌmu riziku je
u pacient˘ se snÌûenou ren·lnÌ funkcÌ lÈËba inhibitory ACE,
kyselinou acetylsalicylovou, event. i dalöÌmi postupy (stati-
ny?) z†hlediska vynaloûen˝ch n·klad˘ efektivnÏjöÌ. JedinÏ
Ëasn· a agresivnÌ lÈËba pacient˘ s mÌrnou chronickou re-
n·lnÌ insuficiencÌ m˘ûe snÌûit extrÈmnÏ vysokou kardio-
vaskul·rnÌ mortalitu nemocn˝ch s†chronick˝m selh·nÌm
ledvin.
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Screening mikroalbuminurie
v obecné populaci: nástroj
k časnému záchytu osob v riziku
vývoje progresivního selhání
ledvin?

De Jong PE, Hillege HL, Pinto-Sietsma SJ,  et al. Screening for
microalbuminuria in the general population: a tool to detect subjects at
risk for progressive renal failure in an early phase? Nephrol Dial Transplant
2003;18:10ñ13.

Mikroalbuminurie zvyöuje u diabetik˘ v˝raznÏ nejen
riziko v˝voje diabetickÈ nefropatie, ale i kardio-

vaskul·rnÌch komplikacÌ. RychlejöÌ pokles glomerul·rnÌ
filtrace a zv˝öenÈ kardiovaskul·rnÌ riziko byly prok·z·ny
takÈ u pacient˘ s†esenci·lnÌ hypertenzÌ a mikroalbumin-
uriÌ (Bigazzi et al, 1998).

CÌlem studie PREVEND (Prevention of Renal and Vas-
cular End-stage Disease) bylo zjistit v˝skyt a v˝znam
mikroalbuminurie v†obecnÈ populaci. V†prvnÌ f·zi (pre-
screening) byli k†˙Ëasti ve studii pozv·ni vöichni obyva-
telÈ mÏsta Groningen v†NizozemÌ ve vÏku 28ñ75 let.
Z†85†000 osob v†tÈto vÏkovÈ skupinÏ odpovÏdÏlo 41 000
(48 %) osob, kterÈ poslaly vzorek rannÌ moËi a vyplnily
kr·tk˝ dotaznÌk obsahujÌcÌ z·kladnÌ demografickÈ cha-
rakteristiky a ̇ daje o kardiovaskul·rnÌch a ren·lnÌch one-
mocnÏnÌch. Jako mikroalbuminurie byla definov·na
koncentrace albuminu ve vzorku moËi v†rozmezÌ 20 aû
200†mg/l, koncentrace 10ñ20 mg/l byla hodnocena jako
Ñvysok· norm·lnÌì albuminurie. Z†p¯ibliûnÏ 3†000 osob,
u nichû byla zjiötÏna mikroalbuminurie, nebyl u 75 %
p¯ed screeningem diagnostikov·n ani diabetes ani hy-
pertenze. Mikroalbuminurie byla nalezena nejen u 16 %
diabetik˘ a 11 % hypertonik˘, ale i u 6,6 % osob bez
zn·m˝ch rizikov˝ch faktor˘ mikroalbuminurie (Hillege
et al, 2001).  ZatÌmco u ûen se v˝skyt albuminurie s†vÏkem
nemÏnil (a z˘st·val st·le zhruba na ˙rovni 6†%), u muû˘
ve vÏku nad 50 let doölo k†v˝raznÈmu a progresivnÌmu
n·r˘stu mikroalbuminurie (6†% do 50 let, 9†% ve vÏkovÈ
skupinÏ 50ñ59 let, 14†% ve vÏkovÈ skupinÏ 60ñ69 let a
18†% ve vÏkovÈ skupinÏ 70ñ74 let).

V†dalöÌ f·zi byli vöichni ˙ËastnÌci studie s†albuminuriÌ
vyööÌ neû 10 mg/l v†rannÌm vzorku moËi a n·hodn˝ vzo-
rek nemocn˝ch s†albuminuriÌ v†rannÌm vzorku moËi niû-
öÌ neû 10 mg/l pozv·ni k†podrobnÏjöÌmu vyöet¯enÌ. TÈto
f·ze studie se z˙Ëastnilo celkem 8†592 osob, u nichû byla
ze vzorku z†24hodinovÈho sbÏru moËi zjiötÏna clearance

kreatininu a albuminurie v†mg/24 hodin (mikroalbumin-
urie byla v†tÈto f·zi definov·na jako exkrece albuminu
v†rozmezÌ 30ñ300 mg/24 hodin a vysok· norm·lnÌ albu-
minurie jako albuminurie v†rozmezÌ 15ñ30 mg/24 hodin).
U pacient˘, kte¯Ì nemÏli diabetes ani hypertenzi, byly
jako rizikovÈ faktory mikroalbuminurie prok·z·ny vedle
muûskÈho pohlavÌ a vÏku (u muû˘) takÈ obezita (Pinto-
Sietsma et al;  Navis et al, 2000) a kou¯enÌ (Pinto-Sietsma,
Mulder et al, 2000). Auto¯i zd˘razÚujÌ, ûe obezita a kou-
¯enÌ jsou takÈ asociov·ny se zv˝öen˝m rizikem ren·lnÌ
insuficience.

Ve studii PREVEND auto¯i sledovali rovnÏû vztah albu-
minurie a ren·lnÌ funkce. Definovali Ëty¯i skupiny (nor-
moalbuminurie: do 15 mg/24 h, 5†608 osob; vysok· nor-
m·lnÌ albuminurie: 15ñ30 mg/24 h, 1†106 osob; mikroal-
buminurie: 30ñ300 mg/24 h, 932 osob; makroalbuminu-
rie: vÌce neû 300 mg/24 h, 82 osob). Clearance kreatininu
byla vyööÌ u osob s†vysokou norm·lnÌ albuminuriÌ, u pa-
cient˘ s†mikroalbuminuriÌ se jiû v˝znamnÏ neliöila od osob
s†norm·lnÌ albuminuriÌ a byla v˝znamnÏ snÌûena u ne-
mocn˝ch s†makroalbuminuriÌ. V†tÈto pr˘¯ezovÈ studii byl
tedy naznaËen u populace normotenznÌch nediabetik˘
podobn˝ trend k†p¯echodnÈ hyperfiltraci se zv˝öenou
albuminuriÌ jako u diabetik˘. Vysok· norm·lnÌ albumin-
urie byla ve studii PREVEND spojena s†vyööÌm rizikem
hyperfiltrace i po standardizaci k vÏku, pohlavÌ, BMI, gly-
kÈmii, krevnÌmu tlaku a ku¯·ctvÌ. Vztah mezi vysokou
norm·lnÌ albuminuriÌ a mikroalbuminuriÌ a glomerul·rnÌ
hyperfiltracÌ byl prok·z·n takÈ u pacient˘ s†esenci·lnÌ
hypertenzÌ (Cerasola et al, 1996). Proteinurie (makroal-
buminurie) byla spojena se zv˝öen˝m rizikem snÌûenÈ
glomerul·rnÌ filtrace (Pinto-Sietsma, Janssen et al, 2000).

Data t˝kajÌcÌ se vlivu mikroalbuminurie na v˝voj ren·l-
nÌ funkce v†obecnÈ populaci ze studie PREVEND zatÌm
nejsou k†dispozici. Osoby z†obecnÈ populace (normo-
tenznÌ nediabetici) se zv˝öenou albuminuriÌ ale majÌ zhru-
ba dvakr·t vyööÌ celkovou i kardiovaskul·rnÌ mortalitu,
a†to i po standardizaci k vÏku, pohlavÌ, krevnÌmu tlaku
a†glykÈmii.

Auto¯i tedy ve studii PREVEND prok·zali, ûe mikro-
albuminurie se vyskytuje zhruba u 6†% obecnÈ popula-
ce, a to i u normotenznÌch nediabetik˘. Zv˝öen· albumin-
urie zvyöuje i u normotenznÌch nediabetik˘ kardiovas-
kul·rnÌ riziko. Dle autor˘ by tak screening obecnÈ popu-
lace na mikroalbuminurii mohl spoleËnÏ se screeningem
hypertenze a hypercholesterolÈmie identifikovat osoby
se zv˝öen˝m rizikem v˝voje progresivnÌ chronickÈ ren·l-
nÌ insuficience. Tento postup je dle autor˘ efektivnÌ
i†vzhledem k†vynaloûen˝m n·klad˘m.

KOMENTÁŘ
Prof. MUDr. Vladimír Tesař, DrSc.

PoËet nemocn˝ch lÈËen˝ch nÏkterou z†forem n·hrady funkce
ledvin celosvÏtovÏ dlouhodobÏ roste. MÏnÌ se vöak p¯ÌËiny
termin·lnÌho selh·nÌ ledvin. ZatÌmco absolutnÌ poËet ne-




