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Úvod
Nádory ledvin se vyskytují v každém vě-

ku, od útlého dětství až do pokročilého stáří, 

mohou být jak maligní, tak i benigní. Ledviny 

mohou být rovněž postiženy při diseminaci ná-

doru vyrůstajícího z jiného orgánu nebo můžou 

být infiltrovány při systémových zhoubných 

onemocněních (leukemie, lymfomy). Nádory 

ledvin mohou vyrůstat z ledvinného paren-

chymu, dutého systému nebo pojivové tkáně 

ledviny. Při analýze nádorů ledvin v populaci je 

zřejmá existence věkově specifických rozdílů, 

a to v mnoha ohledech. V závislosti na věku 

se mění epidemiologie a výskyt nádorů ledvin 

v populaci, rovněž jsou rozdílné rizikové faktory 

a etiologie. Velmi pravděpodobně se liší i pa-

togeze nádorů ledvin v závislosti na věku. Dle 

věku pacienta v čase klinické prezentace nádoru 

se výrazně liší histologický typ nádoru a jeho 

klinické chování, co má samozřejmě dopad na 

indikaci jiných léčebných postupů a v konečném 

důsledku ovlivňuje i prognózu pacientů.

Vzhledem k šíři problematiky nádorů ledvin 

se budeme věnovat pouze nejčastějším a typic-

kým nádorům ledvin, a to Wilmsovu nádoru 

nejen v dětském věku, ale i u dospívajících a mla-

dých dospělých a adenokarcinomu ledviny opět 

nejen v dospělém a starším věku, ale i v mladších 

věkových skupinách.

Věkově specifi cké rozdíly 
v epidemiologii

Nádory ledvin u dětí patří mezi vzácné 

typy novotvarů a představují 6–10 % ze všech 

zhoubných onemocnění u dětí do 15 let věku. 

U dospívajících jsou nádory ledvin rovněž vzác-

né, představují 1–2 % ze všech nádorů v této 

věkové skupině. U dospělé a starší populace 

tvoří nádory ledvin kolem 3 % ze všech malig-

nit (1). Zatímco u dospělé a starší populace má 

Česká republika nechvalné prvenství ve výskytu 

renálního karcinomu ve srovnání s okolními státy 

Evropy (1, 2, 3), incidence nádorů ledvin u dětí se 

neliší od ostatních evropských států (3, 4, 5).

Histologické zastoupení nádorů ledvin se 

mění s věkem. U dětí je typickým a zároveň 

nejčastějším nádorem ledvin Wilmsův nádor 

(3, 4, 6). Vzácně se může vyskytnout i u adolescen-

tů a mladých dospělých jedinců. Méně než 3 % ze 

všech Wilmsových nádorů se vyskytují v dospělé 

populaci (7, 8, 9). Wilmsův nádor představuje až 

87 % všech nádorů ledvin u dětí. Vrchol výskytu je 

ve věku 1- 4 let (medián 3,5 roku) s mírnou převa-

hou děvčat. Nad 10 let je vzácný. V 5–7 % mohou 

Nádory ledvin u dětí, adolescentů 
a mladých dospělých.
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Graf 2. Věková distribuce pediatrického renálního karcinomu (14)
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Graf 1. Incidence nádorů ledvin v České republice v roce 2007 (14)
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být nádorem postiženy obě ledviny, a to buď 

synchronně, nebo metachronně (10). Incidence 

Wilmsova nádoru u dětí do 15 let věku v Evropě je 

8,8/1 milion a má stoupající trend, celkem o 0,7 % 

za rok (10, 11). Diagnóza Wilmsova nádoru v do-

spělé populaci je založena na splnění kritérií dle 

Kiltona (11). Obecně je tzv. adultní Wilmsův nádor 

definován jako nefroblastom u pacientů starších 

15 let. V současnosti je v Evropě dle posledních 

poznatků udávaná incidence adultního nefroblas-

tomu 0,2/1 milion/rok (7). Věkový medián výskytu 

adultního Wilmsova nádoru je kolem 17 let (7).

U dospělé a starší populace je nejčastějším 

zhoubným nádorem ledvin adenokarcinom. Ze 

všech malignit dospělých představuje asi 3 %. 

V České republice byla v roce 2007 incidence 

26,9/100000, mortalita 11,5/100000. Nejvyšší inci-

dence je v šesté dekádě života. Muži jsou posti-

ženi dvakrát častěji než ženy (1, 2, 3) (graf 1).

U dětí je adenokarcinom ledviny velmi vzác-

ný, tvoří pouze 2–4 % z nádorů ledvin u dětí 

do 15 let (medián 9 let). U dětí je na rozdíl od 

dospělých vyšší výskyt u dívek. Z celkového po-

čtu nádorů u dětí představuje adenokarcinom 

ledviny méně než 0,1 %. Incidence se pohybuje 

kolem 0,1/100 000 (12, 13) (graf 2).

U dospívající a mladé populace se inciden-

ce pohybuje kolem 0,2/100 000 (medián 17 let). 

Pouze 1–2 % ze všech renálních karcinomů v po-

pulaci se vyskytuje u pacientů mladších 21 let. 

Zdrojem dosavadních informací jsou malé retro-

spektivní studie a kazuistiky, dosud nebyly prove-

deny žádné prospektivní studie stran renálního 

karcinomu u dětí a adolescentů. Celkem je v an-

glosaské literatuře dohledatelných 479 případů 

renálního karcinomu u dětí a dospívajících (14).

Věkově specifi cké rozdíly 
v etiologii a patogenezi

Příčiny vzniku nádorů ledvin ve všech vě-

kových skupinách jsou multifaktoriální. Nádory 

ledvin se mohou vyskytovat sporadicky nebo 

mohou být hereditárně vázány.

Většina Wilmsových nádorů je sporadic-

kých bez známé vyvolávající příčiny. Faktory 

zevního prostředí nemají roli v etiopatogenezi 

vzniku Wilmsova nádoru. Genetická predispo-

zice ke zvýšenému výskytu a rozvoji tohoto 

typu nádoru je známá u některých vrozených 

syndromů a genetických anomálií. V 1–2 % 

může být výskyt Wilmsova nádoru familiární 

(15) (tabulka 1).

Etiologie adenokarcinomu ledviny je multi-

faktorialní. V etiologii můžou hrát roli faktory ze-

vního prostředí a životospráva – kouření, obezi-

ta, konzumace červeného masa, chemické látky 

a těžké kovy (expozice kadmiem, azbestem, 

benzénové deriváty), léky (antihypertenziva, 

chronická dialýza) (16, 17). Vznik asi 10–15 % 

Xp11.2 renálních karcinomů je asociovaných 

s předchozí expozicí cytotoxické chemoterapie 

u dětí, a proto je translokační renální karcinom 

zařazen do seznamu sekundárních malignit 

souvisejících s předchozím podáním chemo-

terapie (18). Jsou popsány i formy hereditárně 

vázaného renálního karcinomu (<3 %). Asi 30 % 

pacientů s von Hippelovým-Lindauovým syn-

dromem onemocní karcinomem ledviny z jas-

ných buněk. U těchto jedinců se jedná o here-

ditárni karcinom s autozomálně dominantními 

změnami na krátkém raménku chromozomu 3, 

kde je lokalizován VHL gen. U těchto hypervas-

kularizovaných nádorů tento gen hraje klíčovou 

roli v stimulaci angiogeneze cestou VEGF (17, 

19) (tabulka 2). 

Věkově specifi cké rozdíly v biologii
Znalosti o biologii nádorů ledvin pomáhají 

určit přesnou diagnózu, výrazně ovlivňují tera-

peutický postup a v nemalé míře i prognózu. 

I když pokroky dosažené na poli zobrazovacích 

metod jsou v současnosti velmi výrazné, přesná 

diagnostika a klasifikace nádorů ledvin včetně 

určení individuální míry rizika je definitivně ur-

čena až histologickým, imunohistochemickým, 

cytogenetickým a molekulárně genetickým 

vyšetřením. Cytogenetické nálezy, specifické 

pro jednotlivé typy nádorů, mohou pomoci 

při klasifikaci a diagnostice nádorů ledvin a svěd-

čí o rozdílné patogenezi těchto nádorů. Cílem 

biologických studií nádorů je snaha blíže určit 

vlastnosti daného nádoru pomocí různých pre-

diktivních faktorů, na základě kterých můžeme 

předpokládat chemosenzitivitu nebo rezistenci 

nádorů, případně identifikovat nové potenciální 

léčebné cíle (16, 20) (obrázek 1). 

Mnoho nádorů postihující ledviny v dětském 

věku bylo v minulosti zjednodušeně zahrnováno 

pod hlavičku Wilmsova nádoru. V průběhu let 

se několik specifických typů nádorů vyloučilo 

z této kategorizace a jsou klasifikovány jako spe-

cifické patologické jednotky (21). Jejich přesná 

klasifikace a diagnostika je založena na typickém 

věku v době prezentace, způsobu a agresivitě 

klinického chování, rozvoji a lokalizaci metastáz, 

na typickém mikroskopickém obraze a cytoge-

netických charakteristikách (tabulka 3).

U Wilmsova nádoru jsou známé primární 

molekulárně genetické změny, predisponující 

svého nositele ke vzniku nádoru (WT1 a WT2 

gen). Sekundární molekulárně genetické změ-

ny jsou asociovány s maligní progresí a jejich 

přítomnost je prediktorem vyššího rizika a ne-

příznivého průběhu nemoci. Takové změny jsou 

také spojeny s vyšším rizikem relapsu a vyšší 

mortalitou (ztráta heterozygozity 1p, 7p, 11q, 

16q a 22q, mutace p53, zvýšená exprese (h TERT) 

mRNA telomerázy, beta kateninu atd.) (22–27).

Adenokarcinom ledviny u dospělé a star-

ší populace má čtyři histologické varianty: 

karcinom z jasných buněk (konvenční), který 

tvoří 70–80 % všech nádorů ledviny, papilární 

Tabulka 1. Familiární syndromy asociované s Wilmsovým nádorem (15)

Syndrom Lokus Genetická léze Riziko WT

WAGR 11p13 delece WT1 genu 30 %

Denys-Drash 11p13 bodová mutace WT1 genu 90 %

Frasier 11p13 bodová mutace WT1 intron 9 nízké

Beckwith-Wiede-

mann

11p15 přesná genet. léze ?

ztráta imprintingu několika genů včetně IGF2, H19, p57

5 %

Tabulka 2. Familiární syndromy asociované s RCC (17)

Renální tumor Familiární tumor Gen

Clear cell RCC

bilat., multiple

unilater., solitární

Clear cell RCC

Clear cell RCC,

angiomyolipomy

von Hippel Lindau

chromozom 3 translokace

familiární clear cell RCC

hereditární paragangliom

tuberózní skleróza

VHL (3p25-26)

neznámý?

neznámý

SDHB (1p36)

TSC1 (9q34)

TSC2 (16p13)

Papilární RCC

typ 1, bilat., multipl.

typ 2, unilat., solitární

Papil. RCC, hamartom, WT

Papil. RCC, onkocytom

Heredit. papilární RCC

heredit. Leiomyomatosis RCC

hyperparathyreoidizmus-mandibul.tu

famil. papil. Ca ŠŽ

MET (7q31)

FH (1q42-43)

HRPT (1q25-32)

? (1q21)

Různé typy RCC

onkocyt. -chromofobní

chromofobní, clear cell

onkocytomy

Birt-Hogg-Dubé BHD (17p11.2)
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karcinom (10–15 %), chromofobní karcinom 

(5 %) a karcinom ze sběrných kanálků (<1 %). 

Renální karcinom s převahou sarkomatoidní 

složky může vznikat ze všech typů renálních 

karcinomů a není proto klasifikován jako samo-

statná jednotka, ale jako známka dediferenciace 

původního nádoru (16).

Ve WHO klasifikaci renálního karcinomu 

z roku 2004 je identifikován na základě cyto-

genetických a molekulárně genetických studií 

podtyp renálního karcinomu, tzv. Xp11.2 renál-

ní karcinom nebo TFE3 translokační karcinom 

(tabulka 4).

Byly zmapovány dvě typické transloka-

ce, t(X;17)(p11.2;q25) a t(X;1)(p11.2;q21), produk-

tem, kterých je fúze genu transkripčního faktoru 

TFE3. Tento typ karcinomu se predominantně 

vyskytuje u dětí a adolescentů. Proto se mu říká 

i pediatrický typ renálního karcinomu (6, 13, 18, 

28, 29). Přibližně třetina pediatrických renálních 

karcinomů nese translokaci Xp11.2 (tabulka 4). 

Konvenční světlobuněčný karcinom je u dětí 

a dospívajících zastoupen méně často (kolem 

15 %), převažuje papilární typ karcinomu. Obvykle 

je vysokého stupně malignity. U dětí a dospíva-

jících je rovněž méně alterací von Hippel-Lindau 

genu než u dospělých (14, 18, 29, 30).

Incidence Xp11.2 karcinomu v dospělé po-

pulaci není přesně známá. Cytogenetické studie 

u adultního typu renálního karcinomu potvrdi-

ly jiné chromozomální abnormality, a to buď 

ve smyslu komplexních abnormalit karyotypu, 

nebo jiné alelické dysbalance. Konvenční světlo-

buněčný karcinom má nejčastěji deleci krátkého 

raménka chromozomu 3 (p3-), papilární forma 

karcinomu má trizomii chromozomu 7 a 17 

a/nebo ztrátu Y chromozomu. Chromofobní 

typ karcinomu má obvykle v cytogenetickém 

vyšetření ztrátu chromozomu 1, 2, 6, 10, 13 a 17. 

Onkocytom se prezentuje monozomií 1, abera-

cemi chromozomu 19, ale také žádnými abera-

cemi. Prevalence těchto změn u pediatrického 

typu renálního karcinomu není známá (18, 30).

Věkově specifi cké rozdíly 
v klinickém chování nádoru

Nejčastějším příznakem nádoru ledvin u dětí 

je asymptomatická hmatná (někdy i viditelná) 

nádorová masa, objevená náhodně.

Pouze jedna třetina pacientů má klinické 

příznaky, které jsou většinou nespecifické – bo-

lesti břicha, nechutenství, únava, hubnutí. Asi 

u 15–20 % dětí je iniciálním příznakem makrosko-

pická hematurie. U 5–10 % dětí se může objevit 

hypertenze (10, 21, 31). U adultního Wilmsova 

nádoru pouze asi 2 % pacientů starších 16 let 

je symptomatických v čase diagnózy. Víc než 

85 % pacientů si stěžovalo na bolesti břicha, ale 

častěji než u dětí (víc než 70 %) jsou přítomné 

celkové nespecifické příznaky, tj. slabost, ne-

chutenství, ztráta hmotnosti, pokles výkonnosti. 

Makroskopická hematurie a hmatná masa jsou 

méně časté. Většina adolescentů a mladých do-

spělých přijde již s pokročilým onemocněním, 

často i s přítomnými vzdálenými metastázami. 

Diagnóza adultního Wilmsova nádoru není prak-

ticky nikdy stanovena před nefrektomií.

Typické příznaky adenokarcinomu ledvi-

ny jsou makroskopická hematurie (u 40–60 % 

pacientů), bolesti v lumbální krajině a hmatný 

nádor. Úplná klasická trias příznaků je přítomna 

asi u 10–15 % pacientů (16). U dětí a mladé ge-

nerace s adenokarcinomem ledviny je klasická 

trias příznaků vzácná. Nejčastější příznak při dia-

gnóze je hmatný nádor (53 %), u 25 % pacientů 

jsou přítomny kalcifikace v nádoru (12). Narůstá 

počet náhodně zjištěných renálních karcinomů 

v této věkové skupině (14) (obrázek 3). U dětí 

a adolescentů se rozložení klinických stadií RCC 

při diagnóze liší od dospělých. Více než 50 % mla-

dých pacientů má lokalizovanou nemoc (klinické 

stadium I 32 % a stadium II 23 %), 16 % lokoregio-

nální nemoc (klinické stadium III) a pouze třetina 

Obrázek 1. Význam genomového profilu RCC pro klinickou praxi

Typ 

% 

Gen

světlobuněčný

75 %

VHL (3p25-26)

papilární typ 1

5 %

Met (7q31)

papilární typ 2

10 %

FH (1q42-43)

chromofobní

5 %

BHD (17p11.2)

onkocytom

5 %

BHD (17p11.2)

molekulární analýza RCC       charakteristické genetické alterace vázané na specifický 

histologický podtyp RCC

klíč k pochopení nádorové geneze a rozvoje nádoru

identifikace nových cílů (targets)           rozvoj nových léčebných strategií

Tabulka 3. Cytogenetické charakteristiky nádorů ledvin

Nádor ledviny cytogenetika chimer. produkt význam

Wilmsův nádor loss 1p, 16q, gain 1q - stratifikační, prognostický

Mesoblast. nefrom t(12; 15)(p13; q25) ETV6-NTRK3 klasifikační

Rhabdoid tumor chr. 22(q11.2) stratifikační, prognostický

Clear cell sarkom t(12; 22)(q13; q12) EWS-ATF1 stratifikační, prognostický

RCC t(X; 17)(p11.2; q25) Xp11.2 TFE3 prognostický, agresivní chování

Renální PNET t(11; 22)(q11; q12) EWS-FLI1 klasifikační

Renální synoviální 

sarkom (SS)

t(X; 18)(p11; q11) SYT-SSX1 klasifikační

Lymfom ledviny dle typu lymfomu klasifikační

Tabulka 4. WHO klasifikace renálního karcinomu z roku 2004 (16)

Renální karcinomy 

(RK)

„klasické“ RK světlobuněčný RK

multilokulární světlobuněčný RK

chromofobní RK

papilární RK

RK se sběrných kanálků (Belini)

neklasifikovatelný

nově zařazené RK medulární RK

karcinom s translokací Xp11

RK spojený s výskytem neuroblastomu

mucinózní tubulární a vřetenobuněčný karcinom 

(„loopom“)

Papilární adenom

Onkocytom
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pacientů má metastatickou nemoc (stadium IV 

29 %). Chování renálního karcinomu u mladé 

generace je poněkud indolentní ve srovnání se 

starší generací, postižení regionálních lymfatic-

kých uzlin (LN+ nemoc) nezhoršuje prognózu 

(14, 30) (tabulka 5).

U starší generace se iniciální metastatický 

rozsev může projevit bolestmi z kostních meta-

stáz nebo zvětšených uzlin, kašlem či dušností 

při plicních nebo mediastinálních metastázách. 

Rovněž mohou být přítomny celkové nespeci-

fické paraneoplastické příznaky (anémie, váhový 

úbytek, únava, nevysvětlitelné teploty, zvýšená 

sedimentace). Paraneoplastické příznaky jsou 

u dětí a mladé generace dospívajících vzácné.

Zatímco Wilmsův nádor patří mezi chemo-

senzitivní a radiosenzitivní nádory a zařadil se 

tak mezi vyléčitelné typy zhoubných onemoc-

nění, renální adenokarcinom patří mezi rezis-

tentní typy nádorů. Metodou volby v léčbě 

a jedinou metodou vedoucí k dlouhodobému 

vyléčení je stále radikální chirurgická resekce. 

Současná systémová léčba adenokarcinomu 

ledviny je založena na výsledcích biologických 

studií, které identifikovaly nové potenciální 

terapeutické cíle. Cílená biologická léčba vy-

užívá antiangiogenní princip (bevacizumab), 

multikinázové inhibitory (sunitinib, sorafenib), 

které působí blokádů na více místech signál-

ních drah nebo mTOR inhibitory (everolimus) 

(16, 32, 33, 34). Dosavadní výsledky biologické 

léčby zatím ovšem nesplnily očekávání a ne-

vedly k zásadnímu zlepšení přežívání u paci-

entů s pokročilým a metastatickým renálním 

karcinomem.

Vzhledem k velmi nízké incidenci a raritnímu 

výskytu Xp11.2 translokačního karcinomu u dětí 

a dospívajících neexistují dosud ve světě věkově 

specifické klinické studie v rámci dětské onko-

logie a léčba kopíruje léčebné postupy známé 

z dospělé onkologie.

Závěr
Wilmsův nádor je typickým nádorem ledvin 

v dětském věku a jeho léčba patří mezi význam-

né úspěchy dětské onkologie. V současnosti 

dlouhodobě přežívá téměř 90 % dětí s lokalizo-

vanou nemocí a přes 70 % dětí s metastatickým 

onemocněním (10, 23).

Adultní Wilmsův nádor je vzácný, je charak-

terizován agresivnějším klinickým chováním, 

vyšším zastoupením nepříznivých histologic-

kých podtypů, vyšším klinickým stadiem v do-

bě diagnózy ve srovnání s dětskou populací 

a vyšším procentem rekurentní nemoci (8, 9, 35). 

V současnosti adekvátní léčba na bázi posled-

ních poznatků biologie nádorů ledvin s použitím 

pediatrických principů a filozofie kurativního 

přístupu nabízí reálnou šanci na vyléčení i do-

spělým pacientům s Wilmsovým nádorem.

Karcinom ledviny je u dětí, dospívajících 

a mladých dospělých velmi vzácné onemoc-

nění. Na rozdíl od dospělých postihuje častěji 

dívky. Typickým nádorem v tomto věku je Xp11.2 

translokační karcinom převážně papilárního typu. 

V mladém věku je méně alterací VHL genu než 

u starších pacientů. Optimální léčba pro Xp11.2 

translokační karcinom není známá. V dětském 

a dospívajícím věku se tento typ karcinomu chová 

poněkud indolentně, a to i v pokročilém stadiu. 

U dospělých pacientů, i když je Xp11.2 karcinom 

morfologicky úplně stejný, je jeho klinické chování 

výrazně agresivnější než v mladším věku (17). Pro 

vzácnost pediatrických typů renálních karcinomů 

neexistují žádné randomizované nebo prospek-

tivní klinické věkově specifické studie a léčebná 

strategie je stejná pro všechny věkové kategorie. 

V současnosti pět let přežívá 61 % dětí a dospíva-

jících s renálním karcinomem (14, 19, 36).

Pro lepší pochopení věkově specifických 

rozdílů u nádorů ledvin je vhodné vytvoření 

tkáňové banky nádorů ledvin, s možností mo-

lekulární analýzy nativní tkáně nádoru a úzká 

kooperace mezi dětskými a dospělými onkology 

u hraniční věkové skupiny dospívajících.
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