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Expertnf stanovisko ke spolupraci diabetologtl a internistdl s nefrology v péci o nemocné s chronickym onemocnénim ledvin

Tab. 6. Doporuceny zpisob odborné péce o pacienty s CKD dle KDIGO - pievzeti do odborné péce a pocet vysetieni GF a albuminurie rocné

Prevzeti do odborné péce: Kategorie perzistujici albuminurie - popis a rozmezi
M - monitorace Al A2 A3
R - referovani (pfredani do péce nefrologa) Normalni — lehce
Pocet doporucenych vysetieni GF a Albuminuire/ ro¢né: Zvyiend Stfedné zvysena Viyrazné zvysena
uvedeno cislem ve ctverci
Barevné odstupniovany kategorie rizika CKD <30 mg/24 h 30-300 mg/24 h > ?gz?h
mg
Kategorie GF G1 PV 1 v pfipadé M R
(l/s/1,73m?) Normadlni ¢i zvysena >15 KD 1 5
- popis a rozmezi G2 o 1 v pffpadé M R
Mirny pokles 1,0-15 CKD 1 5
G3a Mirny-stredni M M R
pokles 075710 1 2 3
G3b Stfedni-zavazny M M R
pokles 05-075 2 3 3
G4 P R* R* R
Zavazny pokles 0,25-0,50 3 3 .
G5 R R
CHSL <0,25 A A A

Ovlivnéni progrese chronického onemocnéni
ledvin

Zakladnim opatfenim, jak Ize zpomalit progresi CKD, je kompenza-
ce hypertenze a snizeni proteinurie < 0,5 g/den. S vyuzitim gliflozinC
Ize ziejmé tohoto cile alespon u ¢asti pacientd dosdhnout. Soucasna
doporuceni pro lécbu nemocnych s CKD KDIGO 2021 (6) pro lé¢bu
hypertenze stanovila cilovou hodnotu systolického krevniho tlaku pro
vsechny nemocné s CKD, kteff jeSté nejsou Iéceni dialyzou (diabetiky
i nediabetiky), na 120 mm Hg pfi standardizovaném méfeni krevniho
tlaku v ambulanci. Cilova hodnota diastolického tlaku neni v soucasné
dobé presné stanovena, predevsim pro nedostatek dtikaz( z klinickych
studif. Je jasné, Ze cilové hodnoty systolického krevniho tlaku nebude
snadné dosahnout pfedevsim u starsich nemocnych. Proto doporucenti
hovofi o postupném snizovani krevniho tlaku na maximalnf tolerova-
telnou mez. Cilové hodnoty krevniho tlaku u nemocnych Ié¢enych
chronickou dialyzou stanoveny vibec nejsou, po transplantaci ledviny
jsou pak stanoveny na < 130/80 mm Hg.

Blokada systému renin-angiotensin-aldosteron

Lékem volby u nemocnych s CKD jsou blokatory systému renin-
-angiotensin-aldosteron (RAAS), ACEi nebo sartany, v maximalnf tolero-
vané ddvce. Mechanismus jejich renoprotektivniho Gcinku spociva ve
snizenfintraglomerularniho tlaku navozenou vazodilataci vas efferens
glomerulu. Soucasné blokdtory RAAS snizuji trofické plsobeni angio-
tensinu Il a omezuji glomeruldrni hypertrofii. Pro svij renoprotektivni
ucinek by mély byt blokatory RAAS podavany u nemocnych s CKD
i bez vyznamnéjsi hypertenze a bez ohledu na stupen proteinurie.
Lécba musi byt zahdjena u diabetikl dfive, pokud maji albuminurii
30-300 mg/den (kategorie CKD A2). U téchto nemocnych je lécba
blokatory RAAS indikovéna bez ohledu na vysi krevniho tlaku (1, 6).

Pri l1é¢bé blokdtory RAAS je moznym zévaznym nezddoucim ucin-
kem hyperkalemie a inicialni pokles renalni funkce po nasazeni, zvlastni
obezfetnosti je tfeba v piipadech podezfeni na renovaskularmi hyperten-
zi, respektive na stendzu rendini tepny. Velkou pozornost je tfeba vénovat
lé¢bé starsich nemocnych, u kterych mlze Ié¢ba hypertenze zpUsobit
ortostatickou hypotenzi, elektrolytové abnormality, akutnf snizeni rendini
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funkce a dalsi vedlejsi Ucinky lécby antihypertenzivy. Nemocni, ktefi pfi
terapii ACEi kaslou, by méli byt [é€eni sartany. U nemocnych vyssiho
veku je nutné pfizplsobit cilové hodnoty krevniho tlaku stavu jejich
cirkulace, komorbiditdm a jejich schopnosti tolerovat [é¢bu. Nemocny
by mél byt motivovan k domacimu méfeni krevniho tlaku.

Mezi blokatory RAAS je déle mozné zafadit nesteroidnf inhibitory
mineralokortikoidniho receptoru, které na rozdil od spironolaktonu
podstatné méné zvysuji hladinu drasliku. Nedavno zvefejnéné vysledky
studie FIDELIO-DKD (7) porovnavajici efekt finerononu s placebem
u pacientt s pokrocilym diabetickym onemocnénim ledvin prokaza-
ly vyznamné snizeni albuminurie, zpomaleni poklesu hodnot eGFR
a mensi vyskyt kardiovaskuldrnich pffhod.

Kompenzace diabetu

Uspokojivd kompenzace diabetu snizuje vyskyt a progresi dia-
betického onemocnéni ledvin jak u diabetikl 1, tak i 2. typu. Efekt
klasickych antidiabetik (metformin, derivaty sulfonylurey, pioglitazon,
inzulin) je zavisly prakticky vylu¢né na zlepseni kompenzace diabetu.
Podobné neni efekt nad rdmec zlepseni kompenzace diabetu pfitomen
ani u novéjsi Iékové skupiny gliptinl. Ke zlepsenfi rendlnich endpointd
¢astedné nezdvislému na ovlivnéni kompenzace diabetu tak vedou
pouze GLP-1 agonisté a predevsim pak glifloziny, jejichz efektdm se
podrobnéji vénujeme nize. Glifloziny majf jako zatim jedina skupina
antidiabetik dlkazy o nefroprotektivité pfimo ze studif zamérenych
primarné na rendlni endpointy.

Snizeni rendiniho kompozitniho endpointu bylo v rdmci portfolia
antidiabetik patrné také pfi Ié¢bé dlouze pUsobicimi agonisty GLP-1
receptorl — liraglutidem (LEADER), injek¢nim semaglutidem (SUSTAIN-6)
a dulaglutidem (REWIND), byt renoprotektivni efekt byl vazan zejména na
novy vznik ¢i progresi albuminurie a studie nebyly primarné postavené ke
sledovéni rendlnich efektl téchto latek. Recentné probihajici studie FLOW
zodpovi otazku renoprotekce v pfipadé 1é¢by injekénfm semaglutidem.

Glifloziny
Glifloziny neboli SGLT2 inhibitory, donedévna pouzivané vyhradné

jako antidiabetika, maji pfiznivy vliv na zpomaleni progrese CKD, ktera
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