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Zpomalení progrese chronické
renální insuficience: přínos
z hlediska pacienta i ekonomiky
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renal failure: economic benefits and patientís perspectives.
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N·klady na lÈËbu termin·lnÌho selh·nÌ ledvin celo-
svÏtovÏ neust·le rostou. Odhaduje se, ûe v USA

vzrostou celkovÈ n·klady na lÈËbu termin·lnÌho selh·nÌ
ledvin z†16,7 mld USD v†roce 1998 na 39,4 mld USD v†roce
2010. R˘st n·klad˘ souvisÌ p¯edevöÌm s†nar˘stajÌcÌ inci-
dencÌ (ve stejnÈm obdobÌ p¯edpokl·dan˝ n·r˘st z†86 800
na 172 700 pacient˘ p¯i roËnÌm n·r˘stu incidence 5,7 %)
a prevalencÌ (p¯edpokl·dan˝ n·r˘st z†326 200 na 661 300
pacient˘ p¯i roËnÌm n·r˘stu prevalence 5,9 %).

Auto¯i vyvinuli matematick˝ model, kter˝ umoûÚuje
(na†z·kladÏ dat ze systÈmu US Renal Data System) od-
hadnout ekonomick˝ dopad zpomalenÌ progrese chro-
nickÈ ren·lnÌ insuficience o 10, 20 a 30†%. Pr˘mÏrn· rych-
lost poklesu glomerul·rnÌ filtrace byla odhadnuta jako
pr˘mÏr ze 16 studiÌ z†80. let (pacienti nelÈËeni inhibitory
angiotenzin konvertujÌcÌho enzymu) na 7,56 ml/min/rok.
ZpomalenÌ rychlosti progrese chronickÈ ren·lnÌ insufi-
ciencÌ o 30†% u pacienta se vstupnÌ glomerul·rnÌ filtracÌ
60 ml/min/rok znamen· v†tomto p¯ÌpadÏ odd·lenÌ zah·-
jenÌ dialyzaËnÌ lÈËby o 2,9 roku, v†p¯ÌpadÏ zpomalenÌ
rychlosti progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience o 10†%
by byla dialyzaËnÌ lÈËba odd·lena o 0,98 roku. SouËasnÏ
auto¯i hodnotili, jak d˘leûitÈ je zpomalenÌ progrese chro-
nickÈ ren·lnÌ insuficience z†pohledu pacienta pomocÌ
dotaznÌku, kter˝ zjiöùoval ochotu pacient˘ absolvovat vÌce
lÈka¯sk˝ch kontrol, br·t vÌce lÈk˘ a drûet dietu s omeze-
nÌm bÌlkovin, pokud by tyto postupy vedly k†odd·lenÌ
dialyzaËnÌ lÈËby o nÏkolik t˝dn˘, nÏkolik mÏsÌc˘ nebo
o†vÌce neû rok.

Auto¯i na z·kladÏ svÈho modelu vypoËetli, ûe kdyby
se od zaË·tku roku 2000 zpomalila u vöech pacient˘
s†glomerul·rnÌ filtracÌ niûöÌ neû 60 ml/min (1 ml/s) rych-
lost progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience o 10 %, ku-
mulativnÌ ˙spory p¯Ìm˝ch n·klad˘ na zdravotnÌ pÈËi by
do roku 2010 dos·hly 18,6 mld. USD, p¯i zpomalenÌ rych-
losti progrese o 20†% by to bylo 39,0 mld USD a p¯i
zpomalenÌ o 30 % by ˙spory Ëinily 60,6 mld USD. Pokud
by se pokles glomerul·rnÌ filtrace zpomalil o 10, resp.
20, resp. 30 % jen u pacient˘ s†glomerul·rnÌ filtracÌ niûöÌ
neû 30 ml/min (0,5 ml/s), odhadovanÈ kumulativnÌ ̇ spo-
ry†p¯Ìm˝ch n·klad˘ na zdravotnÌ pÈËi do 2010 by Ëinily
9,0 mld USD, resp. 20,0 mld USD, resp. 33,4 mld USD.

OdpovÏdi na ot·zky dotaznÌku zÌskanÈ od 113 pacien-
t˘ s†chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ uk·zaly, ûe 79 % do-
t·zan˝ch pokl·d· jiû odd·lenÌ dialyzaËnÌ lÈËby o nÏkolik
t˝dn˘ (odpovÌdajÌcÌ 10% redukci rychlosti progrese chro-
nickÈ ren·lnÌ insuficience) za v˝znamnÈ. Auto¯i uzavÌra-
jÌ, ûe jiû pouhÈ 10% zpomalenÌ progrese chronickÈ ren·l-

nÌ insuficience by mÏlo v˝razn˝ efekt na snÌûenÌ p¯Ìm˝ch
n·klad˘ na zdravotnÌ pÈËi a ûe postupy pot¯ebnÈ k dosa-
ûenÌ tohoto cÌle by vÏtöina pacient˘ akceptovala.
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Pr·ce Trivediho a spol. se zab˝v· dvÏma velmi d˘leûit˝m
problÈmy: 1) vlivem zpomalenÌ progrese chronickÈ ren·l-
nÌ insuficience na snÌûenÌ enormnÌch n·klad˘ na lÈËbu
termin·lnÌho selh·nÌ ledvin a 2) ochotou pacient˘ ak-
ceptovat opat¯enÌ, kter· by mohla ke zpomalenÌ progrese
chronickÈ ren·lnÌ insuficience vÈst.

V†souËasnÈ dobÏ existuje ¯ada studiÌ u pacient˘ s dia-
betickou nefropatiÌ i nediabetick˝mi nefropatiemi, kterÈ
ukazujÌ, ûe optim·lnÌ kontrola krevnÌho tlaku a lÈËba
inhibitory angiotenzin konvertujÌcÌho enzymu a antago-
nisty angiotenzinu II v˝raznÏ zpomaluje progresi chro-
nickÈ ren·lnÌ insuficience. Vliv tÈto lÈËby je v˝raznÏjöÌ
u†pacient˘ s†vÏtöÌ proteinuriÌ a chronickou ren·lnÌ insu-
ficiencÌ st¯ednÌho stupnÏ (glomerul·rnÌ filtracÌ niûöÌ neû
60 ml/min). Nap¯. v†LewisovÏ studii u diabetik˘ 1. typu
(1993) s†diabetickou nefropatiÌ zpomalila lÈËba capto-
prilem rychlost progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience
o†48†%, a u pacient˘ s koncentracÌ kreatininu v sÈru vyö-
öÌ neû 133 mmol/l snÌûil captopril rychlost progrese do-
konce o 68†%. U pacient˘ s†diabetickou nefropatiÌ na pod-
kladÏ diabetu 2. typu snÌûila lÈËba irbesartanem riziko
zdvojn·sobenÌ sÈrovÈho kreatininu o 33 % a riziko v˝vo-
je termin·lnÌho selh·nÌ ledvin o 23†% (Lewis et al, 2001),
lÈËba losartanem snÌûila u podobnÈho souboru diabetik˘
2. typu s†diabetickou nefropatiÌ riziko zdvojn·sobenÌ sÈ-
rovÈho kreatininu o 25 % a riziko v˝voje termin·lnÌho
selh·nÌ ledvin o 28 % (Brenner et al, 2001). U pacient˘
s†p¯ev·ûnÏ nediabetick˝mi nefropatiemi zpomalila lÈËba
benazeprilem rychlost progrese chronickÈ ren·lnÌ insufi-
cience o 53†%, nejv˝raznÏjöÌ efekt byl pozorov·n u ne-
mocn˝ch s†glomerul·rnÌ filtracÌ 45ñ60 ml/min, kde be-
nazepril zpomalil rychlost progrese chronickÈ ren·lnÌ in-
suficience dokonce o 71†% (Maschio et al, 1996). V†jinÈ
velkÈ studii (The GISEN Group, 1997) zpomalil ramipril
rychlost progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience u paci-
ent˘ s†nediabetick˝mi nefropatiemi a proteinuriÌ vyööÌ neû
3 g/24 hodin o 40†%.

Je tedy z¯ejmÈ, ûe pouze lÈËba inhibitory ACE Ëi anta-
gonisty angiotenzinu II je schopna snÌûit rychlost progre-
se chronickÈ ren·lnÌ insuficience (resp. riziko zdvojn·so-
benÌ sÈrovÈho kreatininu Ëi v˝voje termin·lnÌho selh·nÌ
ledvin) u proteinurick˝ch pacient˘ (proteinurie vyööÌ neû
1 g/24 h) a glomerul·rnÌ filtracÌ niûöÌ neû 60 ml/min
(1†ml/s) v†pr˘mÏru o 20ñ50†%. Jiû dnes tedy m·me v†rukou
prost¯edky k†v˝raznÈmu zpomalenÌ progrese chronickÈ
ren·lnÌ insuficience. V†komentovanÈ pr·ci zvaûovanÈ
zpomalenÌ progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience o 10†aû
30 % je proto moûno rozhodnÏ povaûovat za re·lnÈ. JinÈ
prost¯edky (dosaûenÌ optim·lnÌ kontroly krevnÌho tlaku,
nÌzkoproteinov· dieta, hypolipidemick· lÈËba) nejsou
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dostateËnÏ vyuûÌv·ny buÔ z†d˘vod˘ malÈho z·jmu lÈka-
¯˘, nÌzkÈ motivace pacient˘ nebo nedostateËn˝ch dokla-
d˘ o jejich ˙Ëinnosti (chybÏnÌ rozs·hl˝ch randomizova-
n˝ch kontrolovan˝ch studiÌ), i kdyû jejich p¯Ìzniv˝ ˙Ëi-
nek na progresi a kardiovaskul·rnÌ mortalitu lze p¯edpo-
kl·dat (hypolipidemika).

Ot·zkou samoz¯ejmÏ je, do jakÈ mÌry lze uveden˝ ma-
tematick˝ model pouûÌt pro ËeskÈ pomÏry. RoËnÌ n·r˘st
incidence a prevalence m˘ûe b˝t jistÏ o nÏco niûöÌ, pouûi-
teln· data z†ËeskÈ dialyzaËnÌ statistiky nejsou k†dispozici,
n·r˘st poËtu dialyzovan˝ch pacient˘ byl v†minul˝ch le-
tech v˝raznÏ ovlivÚov·n r˘zn˝mi faktory (zvyöujÌcÌ se vÏk
a zastoupenÌ diabetik˘, vysok· mortalita dialyzovan˝ch
pacient˘, zmÏny v†poËtu transplantovan˝ch na milion
obyvatel, zmÏny ve zp˘sobech ˙hrady zdravotnÌ pÈËe).
RovnÏû kalkulace p¯Ìm˝ch n·klad˘ na dialyzaËnÌ lÈËbu
by byla jistÏ v†naöich pomÏrech odliön·. VÌce neû absolut-
nÌ ˙spory n·s asi budou zajÌmat relativnÌ ˙spory z oËe-
k·van˝ch n·klad˘, kterÈ ËinÌ v†roce 2010 p¯i 30% zpo-
malenÌ rychlosti progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience
jiû od poklesu glomerul·rnÌ filtrace pod 60 ml/min cca
20†% celkov˝ch p¯Ìm˝ch n·klad˘. Srovn·me-li roËnÌ
n·klady na lÈËbu pacienta s†chronickou ren·lnÌ insu-
ficiencÌ inhibitory ACE Ëi antagonisty angiotenzinu II
(i†s†dalöÌ antihypertenznÌ lÈËbou maxim·lnÏ 10ñ20 tisÌc
KË) s†20% ˙sporou roËnÌch n·klad˘ na lÈËbu dialyzova-
nÈho pacienta (˙spora cca 200 000 KË), vidÌme, ûe i v†Ëes-
k˝ch pomÏrech je pravdÏpodobnÏ jak·koli renoprotektiv-
nÌ lÈËba vysoce cost-effective.  I kdyû je jasnÈ, ûe mecha-
nickÈ p¯ev·dÏnÌ americk˝ch dat do Ëesk˝ch pomÏr˘ nenÌ
moûnÈ, bylo by jistÏ velmi uûiteËnÈ a kromÏ pacient˘
i†v†z·jmu zdravotnÌch pojiöùoven, kdyby podobn· kalku-
lace byla provedena i pro ËeskÈ pomÏry.
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V˝skyt r˘zn˝ch typ˘ ren·lnÌch zmÏn nenÌ u pacient˘
s†diabetem 2. typu dob¯e definov·n. Diskrepance

mezi r˘zn˝mi liter·rnÌmi ˙daji mohou b˝t zp˘sobeny et-

nick˝mi a geografick˝mi rozdÌly. Velk˝ vliv takÈ mohou
hr·t rozdÌly v†indikacÌch k†ren·lnÌ biopsii v†r˘zn˝ch nef-
rologick˝ch centrech. V†citovanÈ pr·ci auto¯i zpracovali
bioptickÈ n·lezy u 393 pacient˘ s†diabetem 2. typu, kte¯Ì
podstoupili ren·lnÌ biopsii ve skupinÏ center v severo-
z·padnÌ It·lii s†rozdÌln˝mi (vÌce a mÈnÏ restriktivnÌmi)
indikacemi ren·lnÌ biopsie. Uveden· studie zahrnuje nej-
vÏtöÌ dosud referovan˝ poËet bioptovan˝ch pacient˘
s†diabetem 2. typu. Bioptickou politiku oznaËujÌ auto¯i
jako restriktivnÌ, jestliûe je u diabetika 2. typu indikov·na
ren·lnÌ biopsie pouze je-li podez¯enÌ na jinÈ neû diabe-
tickÈ onemocnÏnÌ, tedy u nemocn˝ch s†hematuriÌ, nefro-
tick˝m syndromem, proteinuriÌ vyööÌ neû 2 g/24 hodin
u†nemocn˝ch bez diabetickÈ retinopatie, rychle progre-
dujÌcÌ ren·lnÌ insuficiencÌ a ren·lnÌ insuficiencÌ nejasnÈ
etiologie. V†centru s†nerestriktivnÌ bioptickou politikou
byla ren·lnÌ biopsie indikov·na u vöech nemocn˝ch s†pro-
teinuriÌ vyööÌ neû 0,5 g/24 hodin, event. v†kombinaci
s†hematuriÌ Ëi ren·lnÌ insuficiencÌ. V†tomto centru nebyla
u diabetika s proteinuriÌ indikov·na ren·lnÌ biopsie pou-
ze p¯i dlouhÈm trv·nÌ diabetu a jin˝ch zjevn˝ch zn·m-
k·ch diabetickÈ mikroangiopatie a makroangiopatie.

Na z·kladÏ n·lez˘ ve svÏtelnÈ a elektronovÈ mikro-
skopii a imunofluorescenËnÌho vyöet¯enÌ bylo moûno
n·lezy rozdÏlit do t¯Ì z·kladnÌch skupin: 1) p¯Ìtomnost
diabetickÈ glomerulosklerÛzy, 2) p¯evaûujÌcÌ vaskul·rnÌ
(arteriolosklerotickÈ) a ischemickÈ zmÏny, 3a) jinÈ glo-
merulonefritidy p¯i souËasnÈm n·lezu diabetickÈ glome-
rulosklerÛzy, 3b) jinÈ glomerulonefritidy bez diabetickÈ
glomerulosklerÛzy. ZatÌmco p¯Ìtomnost vaskul·rnÌch
zmÏn (15†% vs. 16†%) nez·visela na bioptickÈ politice
danÈho centra, zastoupenÌ prvnÌ a t¯etÌ skupiny bylo bio-
ptickou politikou v˝raznÏ ovlivnÏno. Diabetick· glome-
rulosklerÛza jako jedin· zmÏna v†ren·lnÌ biopsii byla
zastoupena ve 29†% v†centrech s†restriktivnÌ bioptickou
politikou a 51†% v†centrech s†nerestriktivnÌ bioptickou
politikou, naproti tomu glomerulonefritida byla prok·z·-
na v†57†% biopsiÌ v†centrech s†restriktivnÌ a jen ve†33†%
v†centrech s†nerestriktivnÌ bioptickou politikou. V cent-
rech s†restriktivnÌ bioptickou politikou byl vÌce zastoupen
typ 3b (78†%), zatÌmco v†centrech s†nerestriktivnÌ biop-
tickou politikou typ 3b (67†%). Mezi jednotliv˝mi biopticky
definovan˝mi skupinami nebyly v˝znamnÈ rozdÌly ve
vÏku, dÈlce trv·nÌ diabetu, sÈrovÈm kreatinininu, protei-
nurii a arteri·lnÌm tlaku, v˝znamnÈ rozdÌly v†klinick˝ch
parametrech nebyly pozorov·ny ani mezi jednotliv˝mi
centry.  Ze 156 pacient˘ prvnÌ skupiny mÏlo 21 pacient˘
nodul·rnÌ glomerulosklerÛzu, 53 difuznÌ a 82 smÌöenou
nodul·rnÌ i difuznÌ glomerulosklerÛzu. Ve skupinÏ dvÏ
p¯evaûovaly tÏûkÈ ischemickÈ zmÏny postihujÌcÌ glome-
ruly s†v˝raznou arteriosklerÛzou a arteriolosklerÛzou
a†chronick˝mi tubulointerstici·lnÌmi zmÏnami. TypickÈ
diabetickÈ zmÏny nebyly p¯Ìtomny. Ve skupinÏ 3 (cel-
kem 177 pacient˘) mÏlo 68 pacient˘ glomerulonefritidu
superponovanou na diabetickou glomerulosklerÛzu, za-
tÌmco u 109 pacient˘ byla prok·z·na glomerulonefritida
bez zn·mek diabetickÈ glomerulosklerÛzy. Z glomerulo-




