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Uvod

Diabetické onemocnéni ledvin (Diabetic Kidney Disease, DKD) je
chronické onemocnénfledvin (Chronic Kidney Disease, CKD) vznikajici
na podkladé specifickych morfologickych a funkénich zmeén ledvin
unemocnych s diabetem 1.1 2. typu, pfipadné s ostatnimi typy diabetu
pfi nepfitomnosti zndmek prftomnosti jiné choroby, kterd by mohla byt
pricinou poskozenf funkce ledvin.

DKD se manifestuje dvéma zakladnimi pfiznaky (v ¢ase progredujici
patologicky zvysend albuminurie a snizujici se glomerularni filtrace). Ty
se ve své intenzité kombinujf podle zakladnf pficiny vzniku DKD.

DKD zahrnuje fadu klinickych podjednotek, mezi nimiz nejvy-
znamnéjsi misto zaujima pfimy disledek hyperglykemie — starsim
nédzvoslovim diabeticka nefropatie (DN).

DKD patff mezi ¢asté komplikace DM 1.1 2. typu a je nejcastéjsi
pricinou chronického rendiniho selhdni (CHRI) ve vétsiné statl sveta
veetné Ceské republiky. Prevalence DKD u diabetikd 1. typu je asi 30 %
po 20 letech trvanf choroby a asi u 50 % z nich dochdzi k termindinimu
selhani ledvin do deseti let od ndstupu onemocnén.

Etiopatogeneticky (klasickd diabetické nefropatie) jde o glomerulo-
patii vznikajici na podkladé mikroangiopatie a obecné zmén vaskular-
nich, resp. makroangiopatie. DUsledkem hyperglykemie jsou oxidacni
stres a glykace proteinQ. K rozvoji prispiva i hypertenze (typicky se
vyskytujici u diabetu 2. typu), dyslipidemie. Rizikové faktory zplsobuijf
ztlusténi glomerularni bazalni membrany, expanzi mesangia, fibrotické
zmeény vas afferens a vas efferens. Funkénim dlsledkem jsou porucha
hemodynamiky glomerulu, zvysena propustnost glomerularni mem-
brany a hyperfiltrace. Zmény mohou byt difuzni i pouze fokalni.

Typickym klinickym ndlezem u DN je perzistentni albuminurie
(> 300 mg/24 hod. nebo > 200 mg/min) s postupnym zhorsovanim
rendini funkce (glomeruldrni filtrace). Pfi proteinurii nad 500 mg za
24 hodin je témér u viech diabetikl piitomna hypertenze a vétsinou
i proliferativni retinopatie. Postupné maze dochézet k rozvoji nefro-
tického syndromu, pficemz rychlost progrese do stadia nevratného
rendiniho selhanf je zavisla na kvalité 1é¢by.

Vyznam stanoveni stadia chronického onemocnéni ledvin (CKD)
u diabetikl se zvysuje Umérné skutecnosti, jak se rozsifuji moznosti
ucinné terapeutické intervence, kterd prokazatelné snizuje rychlost pro-
grese Ubytku glomeruldrni filtrace. Normalizace kompenzace diabetu
ma vyznamny pozitivni vliv pouze v pocate¢nim stadiu DN. Zasadnf
vyznam ma lé¢ba hypertenze, pficemz zafazeni ACEi do terapie vedlo
dokonce k dvojndsobnému prodlouzeni doby od prvni manifestace
proteinurie do selhanf. Zdsadnim pokrokem pro zlepSeni prognoézy
nemocnych s DKD byl prikaz efektu gliflozinC (inhibitord SGLT2), jejichz
potencial je stéle predmétem intenzivniho studia.

Komplexnf intervence tedy prokazatelné oddaluje pfechod do
Jtermindlniho stadia’, ve kterém je indikovano pouziti eliminacnich
metod jako intervence nezbytné k udrzeni Zivota. Zabranéni pfechodu
do ESRD (terminaInf stadium rendiniho onemocnéni, novéji uzivana
zkratka korelujici nové nazvoslovi ESKD — terminaini stadium one-
mocnéni ledvin) ma zésadni dopad nejen na kvalitu Zivota pacienta
(udrzeniZivota je mozné pouze s vyuzitim eliminacnich metod), ale také
na zivotni progndézu. Jesté v neddvnych dobéch pouze 20 % pacientd
s diabetem v chronickém hemodialyza¢nim programu prezivalo pres
5 let. S progredujicim snizovanim glomerularni filtrace (GFR) a soubézné
se zvysujici albuminurii se také zvysuje pravdépodobnost zdvazné
kardiovaskularni pfihody, resp. amrtf (1).

Finerenon

Finerenon (ATC kod: CO3DA0S) je perorélni piipravek nové generace,
nesteroidni antagonista mineralokortikoidniho receptoru (MR), s vy-
sokou selektivitou vici MR. Klinicky efekt je zprostfedkovan blokadou
Ucinku aldosteronu s pozitivnim ovlinénim glomeruldrni a tubuldrni
sklerézy. Tento Ucinek je nezavisly na angiotenzinu Il. DalSimi pfidavnymi
Ucinky blokady aldosteronu, které mohou zlepsit funkci ledvin, jsou
expresi transformujiciho ristového faktoru-f31 a inhibitor-1 aktivatoru
plazminogenu, snizuje infiltraci makrofagy v glomerulech a tubuloin-
tersticiu (2). Blokovanim ucinku aldosteronu dojde k obnovenf aktivity
glukozo-6-fosfatdehydrogenazy, cehoz disledkem je zvyseni produkce
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