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Nízká porodní hmotnost, prematurita 
a chronické onemocnění ledvin

MUDr. Patrik Konopásek; doc. MUDr. Jakub Zieg, Ph.D.; prof. MUDr. Jan Janda, CSc.
Pediatrická klinika 2. LF UK a FN v Motole

SOUHRN
Pokroky v péči o novorozence v posledních desetiletích vedly k významnému poklesu novorozenecké mortality. 
Zároveň se však rodí více dětí se zkrácenou dobou gestace a nízkou porodní hmotností. Prematurita je ale spojena 
s časnými komplikacemi po porodu (nekrotizující enterokolitida, retinopatie nedonošených a další). Již před ně
kolika desítkami let byla popsána asociace mezi nízkou porodní hmotností a vznikem metabolického syndromu, 
hypertenze, chronického onemocnění ledvin, osteoporózou a kardiovaskulárními komplikacemi v pozdějším věku. 
Tato onemocnění se objevují u dospělých s nízkou porodní hmotností významně častěji než u jedinců s normální 
porodní hmotností. Některé práce se věnují studiu toho, jaký vliv má prematurita na kardiovaskulární systém již 
v dětském věku. Cílem tohoto sdělení je seznámit čtenáře s pozdními riziky nízké porodní hmotnosti, a především 
upozornit na nutnost časného sledování pacientů s rizikovou perinatální anamnézou.

KLÍČOVÁ SLOVA: hypertenze – chronické onemocnění ledvin – nízká porodní hmotnost

Úvod
Na  konci minulého století Barker a  spol. upozornili 
na  možnou souvislost mezi nízkou porodní hmotností 
(low birth weight, LBW) vzniklou v  důsledku působení 
vnějších vlivů a zvýšeným rizikem vzniku ischemické cho
roby srdeční v dospělosti (obr. 1). Tímto dali základ teorii 
časného původu zdraví a  nemocí, dle které mohou mít 
četná onemocnění v dospělosti původ v období časného 
dětství a intrauterinního vývoje (Developmental Origins 
of Health and Disease, DOHaD).1,2 Ve stejné době Brenner 
a spol. vyslovili hypotézu, podle níž je snížené množství 
nefronů u novorozenců rizikovým faktorem pro pozdější 
manifestaci hypertenze (HT) (pro nedostatečnou exkreci 
sodíku při snížené filtrační ploše) a rozvoj chronického 
onemocnění ledvin (CKD), jehož etiologii vysvětlili kom
penzatorní hyperfiltrací nižšího počtu nefronů s  jejich 

postupným poškozením a  následným poklesem funkce 
ledvin (obr. 2 a 3).3,4 Právě u pacientů s LBW se později 
prokázala nepřímá úměra mezi porodní hmotností a cel
kovým množstvím nefronů (obr. 4).5,6

Následovala celá řada studií zabývajících se touto pro
blematikou a dnes již lze považovat LBW a prematuritu 
za  významné rizikové faktory rozvoje HT, CKD, diabe
tu 2.  typu a  kardiovaskulárních onemocnění.7–10 Tento 
přehledový článek přináší shrnutí současného poznání 
o dlouhodobých komplikacích prematurity se zaměřením 
na onemocnění ledvin. Cílem našeho sdělení je také vy
světlení patofyziologie rozvoje CKD a hypertenze na zá
kladě současných vědeckých poznatků.

OBR. 1 Teorie Barkera a spol.
ICHS – ischemická choroba srdeční; LBW (low birth weight) – nízká porodní 
hmotnost.
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OBR. 2 Teorie Brennera a spol.
CKD – chronické onemocnění ledvin.
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Nízká porodní hmotnost, prematurita a celkový 
počet nefronů
Celkový počet nefronů každého jedince je značně variabilní 
a pohybuje se od 210 000 do 2 700 000.9,11,12 To je nejspíše 
dáno kombinací vrozeného množství nefronů a následnou 
postnatální ztrátou v průběhu života.7,11 Až 60 % nefronů 
vzniká intrauterinně ve třetím trimestru, přičemž vývoj 
ledvin je ukončen ve 36. týdnu těhotenství. Nefrogeneze je 
tedy ukončena již prenatálně,9,13,14 u předčasně narozených 
dětí může pokračovat až 40 dní po porodu.15 Postnatální 
tvorba nefronů je ale u těchto dětí nedokonalá se vznikem 
abnormálních glomerulů a může být dále alterována akut
ním poškození ledvin (acute kidney injury, AKI) v novo
rozeneckém věku.15,16 Několik studií pak prokázalo u dětí 
s LBW přímou úměru mezi celkovým počtem nefronů 

a porodní hmotností a nepřímou úměru mezi porodní 
hmotností a průměrnou velikostí glomerulů (obr. 4).5,6

Nyní tedy víme, že u novorozenců předčasně naroze
ných, s LBW i hypotrofií (small for gestational age, SGA) je 
množství nefronů nižší ve srovnání s normotrofickými no
vorozenci narozenými v termínu.7 Je však třeba zdůraznit, 
že existují i další faktory, které mohou vést k redukci počtu 
nefronů (např. genetické faktory, zdraví matky a nutrice).17

Nízká porodní hmotnost, prematurita 
a perinatální vlivy
Děti narozené s  LBW jsou častěji vystaveny po  porodu 
hypoxii, hyperoxii, AKI, nedostatečné intrauterinní/extra
uterinní výživě, případně účinkům nefrotoxických léků či 
medikaci asociované se vznikem nefrokalcinózy.18,19 Níz
ká porodní hmotnost, prematurita, nízký počet nefronů, 
závažný klinický stav a  nefrotoxická léčba (např. ami
noglykosidy, nesteroidní antiflogistika) jsou důležitými 
rizikovými faktory pro rozvoj AKI.8,9,20–23 U  12–40 % dětí 
předčasně narozených se manifestuje AKI a riziko stoupá 
s mírou prematurity.24,25 Tito pacienti mají vysokou mor
talitu a zvýšené riziko pozdního rozvoje CKD.26–29 Přesný 
mechanismus rozvoje CKD u  pacientů po  prodělaném 
AKI není zcela jasný. Nejspíše vzniká trvalé poškození 
části nefronů s následnou redukcí funkční renální masy. 
Další diskutovanou variantou je rozvoj AKI u již rizikových 
pacientů s nízkým počtem nefronů, kteří byli predispono
váni k rozvoji CKD.9 Velká část pacientů, kteří prodělali 
AKI v  novorozeneckém věku, nemá detailní informace 
o prenatální a perinatální anamnéze ve své lékařské do
kumentaci, a nejsou proto dále sledováni stran možného 
rozvoje CKD.25

OBR. 3 Mechanismus rozvoje CKD v důsledku 
nízkého počtu nefronů.
CKD – chronické onemocnění ledvin.
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OBR. 4 Vztah mezi PH a množstvím nefronů a velikostí glomerulů.
PH – porodní hmotnost.
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Vliv nutrice a zdraví matky na fetální 
programování
Adekvátní výživa v graviditě je důležitá pro nekompliko
vaný průběh těhotenství a normální vývoj ledvin plodu.30 
Podváha těhotné ženy, malnutrice, deficit železa a anémie 
během gravidity představují rizikové faktory pro LBW.31,32 
Dostatečný energetický příjem, suplementace železa, 
vápníku, jodu, zinku a  mikronutrientů u  těhotných žen 
redukuje riziko prematurity a LBW, má tedy i významný 
vliv na prevenci rozvoje CKD.31,33 Ve studiích se zvířecími 
modely vedl deficit vitaminu A u matek k redukci množ
ství nefronů jejich dětí, naopak jeho suplementace byla 
spojena se zvýšením množství nefronů.34

Ženy, kterým se narodilo dítě předčasně, mají vyšší 
pravděpodobnost dalšího porodu před termínem i přes 
snížení identifikovatelných rizik.8 Zajímavé také je, že osob
ní anamnéza prematurity či LBW u matek je rizikovým 
faktorem pro LBW a prematuritu jejich dětí, míra rizika 
je nepřímo úměrná matčině gestačnímu věku a jedná se 
o faktor nezávislý na socioekonomické situaci.35–38 Přesná 
příčina tohoto jevu není jasná, pravděpodobně se nebude 
jednat primárně o vliv genetický, protože podobná spoji
tost nebyla zjištěna mezi otci narozenými s LBW a jejich 
dětmi.35 Prematurita matek predisponuje také k rozvoji 
gestačního diabetu a hypertenzní nemoci v těhotenství 
(včetně preeklampsie a eklampsie), které jsou dále spojeny 
s LBW a prematuritou.37–39

Dalším rizikovým faktorem LBW je nadměrný příjem 
kofeinu v  průběhu těhotenství, přičemž riziko je přímo 
úměrné dávce.40,41 Obdobně i  užívání alkoholu a  tabáku 
vede k dřívějšímu porodu a LBW i k abnormálnímu vývoji 

ledvin. U alkoholu byl tento efekt nejvýznamnější při jeho 
konzumaci v prvním trimestru těhotenství. U dětí, jejichž 
matky kouřily v době těhotenství, bylo zjištěno zvýšené 
riziko rozvoje CKD a HT (obr. 5).42–47

Celkový počet nefronů a riziko rozvoje 
chronického onemocnění ledvin a hypertenze
Brennerova hypotéza vysvětluje vyšší výskyt CKD a HT 
u pacientů s vrozeným sníženým počtem nefronů, např. 
solitární, hypo/dysplastická ledvina, oligomeganefro
nie.7,48–51 Obdobně je i zvýšené riziko CKD a HT popsáno 
u dětí se získanou solitární ledvinou po ztrátě kontrala
terární ledviny.52 V rozporu s touto teorií je však situace 
dárců ledvin, kteří tvoří velmi specifickou skupinu po
pulace se získanou 50% redukcí nefronů. U  těchto pa
cientů bylo prokázáno pouze minimálně zvýšené riziko 
rozvoje CKD v souvislosti s dárcovstvím. Dle současných 
poznatků není dárcovství ledviny považováno za riziko
vý faktor rozvoje hypertenze, nicméně některé studie 
poukazují na  možné riziko u  vybraných skupin dárců 
(hispánský a afroamerický původ, obezita, vyšší věk).53,54 
U zvířecích modelů byla ztráta jedné ledviny v průběhu 
intrauterinního vývoje nebo časně po  porodu spojena 
s  pozdějším výskytem HT a  postižením ledvin, které 
se ale neprokázalo u zvířat nefrektomovaných v dospě
losti.55–57 Myši s  redukovaným množstvím nefronů jsou 
navíc méně odolné vůči postnatálním inzultům, jako je 
unilaterální obstrukce.58 Zdá se tedy, že pro rozvoj HT 
a CKD u pacientů s nižším množstvím nefronů je důle
žitý moment v průběhu jejich života, kdy k této redukci 
dojde, a její příčina.

OBR. 5 LBW, perinatální vlivy a zdraví matky.
AKI – akutní poškození ledvin; CKD – chronické onemocnění ledvin; Fe – železo; HT – hypertenzní; LBW (low birth weight) – nízká porodní hmotnost; NSA – 
nesteroidní antiflogistika.
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Nízká porodní hmotnost, prematurita a chronické 
onemocnění ledvin
Od konce devadesátých let proběhlo velké množství studií 
zabývajících se vlivem prematurity, LBW a SGA na vznik 
CKD. Většina těchto studií byla zaměřena především 
na LBW.7–10,17,58,59

Dle metaanalýzy 31 studií z roku 2009 mají jedinci s LBW 
o 70 % vyšší riziko rozvoje CKD.10 Rozsáhlá norská stu
die z roku 2008 zahrnující více než dva miliony účastníků 
prokázala o 70 % vyšší riziko rozvoje terminálního selhání 
ledvin (end stage renal disease, ESRD) u jedinců naroze
ných s LBW, přitom SGA představuje dle této studie další 
a méně významný rizikový faktor.60 Další studie norských 
vědců z roku 2016 taktéž popsala LBW i SGA jako rizikové 
faktory rozvoje ESRD. Ty jsou nezávislé na familiárních, ge
netických faktorech či na vlivech vnějšího prostředí, a navíc 
anamnéza SGA byla identifikována jako více riziková než 
LBW u jedinců ve věku 18–42  let.61 Výraznou spojitost mezi 
gestačním věkem a rozvojem CKD prokázala studie pro
vedená ve Švédsku v roce 2019 u dětí a dospělých ve věku 
do 43 let. Dle závěrů této studie byla prematurita spojena 
s dvojnásobným rizikem rozvoje CKD, v případě extrémní 
prematurity bylo toto riziko dokonce trojnásobné. Závislost 
na genetických faktorech a působení vnějšího prostředí se 
zdály být minimální.62 K obdobným závěrům dospěli i finští 
výzkumníci v rámci studie provedené v roce 2017.63

Důležitou otázkou zůstává, zdali se může LBW proje
vit na funkci ledvin již v dětském věku. Vyšší výskyt CKD 
a HT v souvislosti s LBW byl popsán v adolescentním věku 
a u mladých dospělých.64–67 Dle studie na dvojčatech je LBW 
spojena s poklesem glomerulární filtrace u mladých dospě
lých, přičemž mateřské a genetické faktory se jeví jako málo 

významné.68 Další práce prokázaly silnou asociaci mezi LBW, 
prematuritou a CKD v pediatrické populaci.69,70 U dětí na
rozených s extrémně nízkou porodní hmotností (extremely 
low birth weight, ELBW) byla zjištěna nižší glomerulární 
filtrace a vyšší riziko rozvoje HT již ve věku 11 let.18,71–73 Nižší 
glomerulární filtrace byla popsána i u devítiletých dětí naro
zených s LBW a u sedmiletých dětí narozených s ELBW.74,75 
Pozoruhodné je, že dle provedených studií lze již ve třech 
letech života potvrdit nižší glomerulární filtraci a četnější 
výskyt proteinurie u dětí s LBW.76,77 V jedné studii byla pro
kázána hyperfiltrace již v prvním roce života u dětí naro
zených s velmi nízkou porodní hmotností (very low birth 
weight, VLBW), stejná kohorta pak měla ve třech letech 
nižší glomerulární filtraci ve srovnání s kontrolní skupinou.77

Několik studií nepotvrdilo spojitost mezi LBW a mož
ným rozvojem CKD, byly však limitovány nízkým počtem 
pacientů.78–80

Nízká porodní hmotnost a velikost ledvin
Počet nefronů zřejmě koreluje s celkovým objemem ledvin 
v  raném dětství.7 Dle metaanalýzy šesti studií toto však 
neplatí v dospělé populaci.81 Vysvětlením může být větší 
množství vlivů podílejících se na velikosti ledvin, jako jsou 
hypertrofie a ztráta nefronů s rostoucím věkem a  index 
tělesné hmotnosti (BMI).7

Předčasně narozené děti mají postnatálně v 38. gestač
ním týdnu (tzn. 0. den života korigovaného věku) men
ší objem ledviny oproti dětem narozeným v  termínu.82 
Menší ledviny korigované vzhledem k tělesnému povrchu 
(body surface area, BSA) prokázalo více studií, a  to jak 
v dětském věku, tak i u mladých dospělých s anamnézou 
LBW a prematurity.18,67,73,74,83–86 Také u jedinců s SGA byla 
popsána významná redukce velikosti ledvin s následným 
porušeným růstem ledviny postnatálně.87

Nízká porodní hmotnost, prematurita 
a hypertenze
Prematurita, LBW a urychlení růstu v prvním roce živo
ta jsou rizikovými faktory rozvoje HT v dospělém věku, 
což bylo potvrzeno dvěma metaanalýzami. Mezi LBW 
a rizikem HT je pak nepřímá úměra (obr. 6).88–90 S tímto 
závěrem je ve  shodě taktéž metaanalýza studií jedinců 
s anamnézou VLBW a prematurity i studie u mladých do
spělých.91,92 Zdá se, že toto riziko je nezávislé na prenatál
ních a perinatálních vlivech kromě mateřské eklampsie.93

Riziko HT je prokázáno v adolescenci a dětském věku 
u jedinců s anamnézou prematurity, LBW a postnatálního 
urychlení růstu.64,71,73,94–100 Vyšší krevní tlak oproti kontrolní 
skupině lze pozorovat u  dětí z  prematurity již v  raném 
dětství.101 Obdobně ve věku od jednoho roku do tří let byl 
u dětí s anamnézou VLBW v porovnání s dětmi naroze
nými s normální hmotností zjistěn vyšší krevní tlak, který 
byl ale ještě v rámci referenčních mezí.77,102

Jedinci s primární HT, kteří zemřeli při autonehodě, měli 
signifikantně nižší množství nefronů a větší glomeruly oproti 
normotenzním kontrolám.103 Zdá se tedy, že na rozvoji hyper

PH

Riziko rozvoje HT

OBR. 6 Vztah mezi LBW a rizikem rozvoje 
hypertenze.
LBW (low birth weight) – nízká porodní hmotnost; PH – porodní hmotnost; 
HT – hypertenze.
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tenze u lidí narozených s LBW se podílí právě redukce masy 
nefronů. Vzhledem k možnému efektu intrauterinní restrik
ce růstu se lze domnívat, že faktorů podílejících se na rozvoji 
HT v souvislosti s LBW a prematuritou bude zřejmě více.104

Závěr
Od prvních publikací Barkera a Brennera uplynulo 30 let 
a dnes již existují přesvědčivá data o nepříznivém vlivu 
zkrácené gestace a LBW na zdraví. LBW má relativně vyso
kou incidenci, nižší množství nefronů spojené s LBW tak 
predisponuje dnes již významnou část populace k rozvoji 
HT a CKD, které pak vedou ke kardiovaskulárním kompli
kacím nezávisle na vlivech vnějšího prostředí, genetických 
a  familiárních faktorech. Kardiovaskulární komplikace 
jsou hlavní příčinou mortality ve vyspělých zemích. Ne
věnování dostatečné pozornosti problematice následků 
LBW tak může mít zásadní negativní vliv na veřejné zdra
ví. Je potřeba, aby tuto skutečnost vzali na  vědomí jak 
praktičtí lékaři pro děti a dorost, tak praktičtí lékaři pro 
dospělé a nefrologové, a mohli tak časně zahájit prevenci, 
edukaci a  eventuální terapii s  cílem snížit rizika vzniku 
kardiovaskulárních komplikací. Preventivní vyšetření moči 
a krevního tlaku u jedinců rizikové skupiny je technicky 

i finančně nenáročné a může pozitivně ovlivnit prognózu 
významné části populace.

Definice pojmů
Chronické onemocnění ledvin představuje dle KDIGO 
funkční nebo strukturální abnormalitu ledvin, jež je pří
tomna alespoň tři měsíce a ovlivňuje zdraví jedince. Kri
téria CKD popisuje tabulka 1.

Klasifikace novorozence dle porodní hmotnosti shrnuje 
tabulka 2, dle gestačního věku tabulka 3.

Nejednotná je v literatuře definice hypotrofického no
vorozence (SGA). Z názvu je jasné, že se jedná o novoro
zence, který je malý vzhledem ke gestačnímu věku. Slovo 
„malý“ je však často různě definováno, buď hmotností, 
délkou, či obvodem hlavičky, nebo těmito parametry do
hromady s  hodnotami pod 3., 5.  nebo 10.  percentilem. 
Světová zdravotnická organizace doporučila v roce 1995 
definovat děti s hmotností pod 10. percentilem jako SGA. 
Dle mezinárodního konsenzu z roku 2007 reprezentova
ného sedmi pediatrickými endokrinologickými společnost
mi je SGA definován jako novorozenec s hmotností a/nebo 
výškou pod dvěma směrodatnými odchylkami pro daný 
gestační věk a pohlaví. Nejednotnost definice může vést 
k různým interpretacím výsledků jednotlivých studií.105
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