Je onemocneéni ledvin v detskem veku
rizikem pro budoucnost?
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Mira zévaznosti dlouhodobého rizika onemocnéni ledvin
probéhlého v détském veku, které vSak neprogredovalo
do stadia chronického selhdni ledvin (CHSL), neni zna-
ma. Casn4 identifikace osob se zvy$enym rizikem vyvoje
CHSL je zdkladnim pfedpokladem pro realizaci takovych
preventivnich a intervencnich opatfeni, kterd by snizila
incidenci chronického onemocnéni ledvin (CKD) a jeho
progresi do CHSL. K nejcastéjsim typtim postizeni ledvin
a mocového traktu v détstvi patii predevsim vrozené ano-
malie ledvin a mocového traktu, oznacované terminem
CAKUT (congenital anomalies of the kidney and urinary
tract; odhad incidence: 0,4—4,0 pfipadu na 1 ooo porodu),
a nemoci glomerult (odhad incidence: 0,1-2,0 ptipadu
na 100 000 déti ro¢né).»* A¢koliv vétSina téchto postize-
ni ma priznivou prognézu, nelze vyloucit, Ze ¢ast z nich
muze mit za ndsledek vyvoj CKD v pozdéjsim obdobi.
Pouze ojedinélé price, vénované predevsim problematice
CAKUT, byly zaméfeny na zjisténi dlouhodobych dopa-
da postizeni ledvin diagnostikovaného v détském veku
na dospélost.

Cilem komentované prace bylo vyhodnotit riziko
vzniku CHSL v souboru adolescentt, u kterych byla
pfitomna normdlni funkce ledvin a prod¢lali v détském
véku epizodu onemocnéni ledvin. Prace byla vedena jako
celondrodni populacni studie zaméfend na analyzu dat
z historické kohorty vice nez 1,5 milionu izraelskych ado-
lescenttl (61,75 % muzi, 38,25 % zen), kteti byli vySetfeni
pred ndstupem na povinnou vojenskou sluzbu v obdobi
1967-1997 v ndvaznosti na izraelsky registr CHSL. U po-
tencidlnich rekrutii Zidovského ptivodu bylo vstupni vy-
Setfeni provedeno v pramérném véku 17,7 roku (16-25
let). Z dalsi analyzy byly vylouceny osoby trpici speci-
fickymi chorobami, jez je predisponuji pro vyvoj CHSL:
diabetes mellitus, systémovy lupus, vaskulitidy, onkolo-
gickd onemocnéni, hypertenze, ¢i CKD jiného piivodu.
Onemocnéni ledvin v détstvi zahrnovala vrozené anoma-
lie ledvin a mocového traktu, pyelonefritidu (PN) a glo-
meruldrni onemocnéni. Mezi vrozené anomadlie ledvin
a mocového traktu patfily napt. aplazie ledviny, unilate-

rdln{ rendln{ hypodysplazie, rendlni ektopie, podkovovitd
ledvina, hydroureter, stenéza ureteropelvického spojeni
a dalsi vrozené malformace, pfitomné celkem u 3 198
osob; z toho poctu byl u 1 465 jedincti proveden opera¢ni
zakrok rizného typu (napf. nefrektomie, pyeloplastika,
ureterostomie). Anamnéza prodélané pyelonefritidy,
dolozena prubéhem jedné epizody ¢i rekurujicimi epi-
zodami pyelonefritidy, s pfitomnosti i bez pritomnosti
anatomickych malformaci a/¢i jizevnatych zmén pro-
kazatelnych zobrazovacimi metodami, byla prokdzana
celkové u 7 231 jedinct. Do studie bylo zahrnuto dale
8 611 jedinci s prikazem prodélaného glomerularniho
onemocnéni (v dokumentaci vedené jako glomerulo-
nefritida ¢i nefroticky syndrom). U 445 jedinct (2,4 %)
byl zjitén vice neZ jeden typ postiZeni. VSechny osoby
zarazené do primdrni analyzy byly nejméné jeden rok bez
piiznaki pyelonefritidy ¢i glomeruldrnitho onemocnéni,
mély v adolescentnim véku normadlni funkci ledvin a ne-
trpély arteridlni hypertenzi. Pro vypocet odhadu pravdé-
podobnosti vzniku CHSL v ndvaznosti na anamnesticky
udaj prodelaného onemocnéni ledvin v détském veéku
byl pouzit Coxtiv model proporciondlnich rizik. V pri-
béehu tiicetileté periody sledovani doslo ke vzniku CHSL
u 2 490 z celkového poctu 1 521 501 osob. Jedinci trpici
CHSL s epizodou postizeni ledvin v détstvi méli v porov-
nani s jedinci bez epizody postizeni ledvin v détstvi nizsi
vek pii vyvoji CHSL (primeérny [+ smérodatna odchyl-
ka, SD] vék 41,6 + 10,0 roku vs. 48,6 + 10 let, p < 0,001).
Z celkového poctu jedinct s anamnézou postizeni led-
vin v détstvi se CHSL vyvinulo u 140 osob (incidence
23,5/100 000 pacientorokill), zatimco incidence vyvoje
CHSL u jedinct bez anamnézy onemocnéni ledvin byla
5,15/100 000 pacientoroktl. Anamnesticky udaj o prib¢hu
epizody onemocnén{ ledvin v détském véku byl spojen
s ndrstem poméru rizik (HR) pro vznik CHSL na 4,19
(pti 95% intervalu spolehlivosti [CI] 3,52—4,99). Jednotli-
vé diagnézy onemocnéni ledvin v détském véku byly pii
multivariantn{ analyze spojeny s obdobnym nartistem
pomeéru rizik pro vznik CHSL: u vrozenych anomalif led-
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vin HR 5,19 (95% CI 3,41-7,9), u pyelonefritidy HR 4,03
(95% CI 3,16-5,14), u glomeruldrnich onemocnéni HR 3,85
(95% CI 2,77-5,36). Nemocni s prodélanym onemocné-
nim ledvin méli také vyssi riziko mrti (3,9 %) v pribéhu
sledovani nez jedinci, ktef tuto anamnézu neméli (3,1 %).

KOMENTAR
Prof. MUDr. Romana Rysava, CSc.

Komentovand studie je jednou z mdla praci zamérenych
na studium diisledkii onemocnént ledvin prodélaného v dét-
ském véku pro vyvoj CHSL v dospélosti. Vysledky studie na-
znacluft, jak zdvainé a dlouhodobé dopady md tato anamnéza
na ndsledny rozvoj CKD a na zvySenou incidenci CHSL. P¥i
hodnocent silnych a slabych strdnek studie autori vyzdvihuji
predevsim pouZiti rozsahlé ndrodni zdravotnické databdze
rekrutit zahrnugjici vysledky vySetteni provddénych v ndvaz-
nosti na standardizované a detailné propracované protokoly,
dlouhou dobu sledovdni a také pouZiti obsdhlé databdze CHSL.
Naopak nepochybnou limitact prdce je jeji retrospektivni pova-
ha neumoZitujict ziskat presné iidaje o klinickém priibéhu, uro-
logickych intervencich, histopatologickych uidajich vztahujicich
se k onemocnént ledvin v détstvi a ddle zvejmd nerovnovdha
zastoupent obou pohlavi (vysokd reprezentativnost 2 pohledu
mugského pohlavi, mensi reprezentativnost z hlediska Zenského
pohlavi) a konecné relativné nizkd informovanost o klinickych
okolnostech vztahugicich se k vyvoji CHSL (napt. piitomnost
i absence diabetes mellitus). Zatimco nékteré nidaje ziskané
ve studii, jeZ se tykaji predevsim vyskytu jednotlivych typi
postiZent ledvin v détstvi, Ize porovnat s udaji v obdobnych
publikovanych studiich, jsou udaje o pritbéhu jednotlivych
typii nefropatii a o jejich progresi do CHSL omezené a uvahy
o mechanismu jejich progrese do CHSL spiSe spekulativni.
Prevalence CAKUT v komentované studii (0,2 %) je v soula-
du s tdaji o jejich prevalenci v jinych studiich. CAKUT jsou

Ve

hlavni piicinou CKD v détském véku a odpovidaji za piibliz-
né 2,2 % pi¢in CHSL v dospélosti. Udaje o vjvoji rendlnich
Sfunkci u pacientit s CAKUT, u kterych se v dospélosti vyvine
CHSL, nejsou zndmy. Riziko vyvoje CHSL u jedincii s epizodou

pyelonefritidy v détstvi bylo (podobné jako u CAKUT a glo-

Anamnéza probéhlé epizody onemocnéni ledvin v dét-
stvi miize vést i u osob s normdlni funkef ledvin v adoles-
centnim véku k vyznamné zvySenému riziku vyvoje CHSL
v dospélosti, coz naznacuje, ze poskozeni ledvin a/nebo
strukturdlni zmény vzniklé v détstvi mohou mit dlouhodo-
bé ndsledky a tyto nemocné je tieba peclivé monitorovat.

meruldrnich onemocnént) pribliZné ctyindsobné zvysené proti
osobdm bez anamnézy pyelonefritidy; u pacientii s epizodou
PN v détstvi se ndsledny vyvoj CKD nejcastéji ddvd do souvis-
losti s postinfekinimi jizevnatymi zménami a s vyvojem zmén
v rdmci vezikoureterdIniho refluxu.>* Nékterd pozorovdni na-
znacuji, Ze prognoéza pyelonefritidy je pi soutasné pritom-
nosti CAKUT vyznamné zhorSend. U pacientii s anamnézou
glomeruldrniho onemocnéni v détstvi se na zvyseném riziku
vyvoje CHSL v dospélosti miiZe podilet vyssi vyskyt arteridIng
hypertenze.

Vysledky studie naznacuji, Ze 1 mirné morfologické abnor-
mality ¢i poSkozent ledvin v détstvi mohou zvysit riziko vyvoje
CKD v dospélosti. Nejpravdépodobnéjsim mechanismem je
2trdta urcitého mnoZstvi fungujicich nefronil, coZ vede k hy-
perfiltraci rezidudinich nefronit s jejich ndslednym pretiZenim
a rychlejsi sklerotizact, a tim k zvySeni rizika vyvoje CKD.5°
Zavéry této studie jsou prekvapivé a predstavuji do urcité miry
pilotnt projekt vyZadugici ovérent a vozSirent na dalSich soubo-
rech, které by reflektovaly také jiné etnické/ndrodnostnt sloZent
a rovnomeérnéjst zastoupent obou pohlavi. Pokud by se zdveéry
komentované studie potvrdily, pak by bylo nutné vnimat his-
torii postizeni ledvin a mocového traktu v deétstvi jako moZny
rizikovy faktor pro vyvoj CKD/CHSL v dospélosti s dal$imi
ditsledky vztahujicimi se k osvétové cinnosti, dispenzdrni péci,
preventivnim opatienim a piipadné i k takovym specifickym
otdzkdm, jako je vhodnost ddrcovstvi ledviny od Zivého ddrce
s touto anamnézou.” Rozhodné by tato studie méla byt urcitym
varovdnim pro nds nefrology i praktické lékare, aby se déti
s anamnézou onemocneént ledvin neztratily z dispenzdrni péce
po dovrsent 18 let a byly ddle sledovdny i presto, Ze v té dobé
maji normdint rendlni parametry.
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