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Multimorbidita pfi nefrotickém syndromu

pojiva glomeruld. Glomeruloskleréza se mize vyskytovat ve formé
nodularni, nebo difuzni. Jeji vznik souvisi s dlouhodobou hyper-
glykemit.

Z hlediska zévaznosti stoji na prvnim misté diabeticka nefro-
patie. Velmi ¢asté jsou i komplikace zplsobené cévnimi zménami
souvisejicimi s hypertenzi a ¢astou aterosklerézou (makroangiopa-
tie). Vyznamné jsou i infekce ledvin a mocovych cest. Zavaznost
chronického selhani ledvin u diabetikl je zfejméd i z toho, ze podil
diabetikl z celkového poc¢tu dialyzovanych nemocnych ¢ini v CRjiz
vice nez 40 % a toto procento déle stoupa se zvysujicim se vékem
nemocnych.

Prevalence a etiologie

K rozvoji diabetické nefropatie dochéazi az u 30 % nemocnych
s diabetem (DM) 1. typu, ¢astéji u muzd, u nichz se diabetes objevil
pred 15. rokem véku. U jedincl s diabetem 2. typu ¢inf prevalence
onemocnéni také mezi 20-30 %. Tito nemocni maji ¢asto i dalsf
organové komplikace (pfedevsim ICHS).

V etiopatogenezi diabetické mikroangiopatie se uplatfiuje fada
faktord. V soucasné dobé se prisuzuje velky vyznam skute¢nosti, ze
dlouhodobd hyperglykemie vede k vzestupu mnozstvi glykopro-
teind v bazaIni membréné glomerull, ale i tubull a mezangidlni
matrix (neenzymatické glykace). Tim dochdazi postupné ke ztlusténf
bazaIni membrany a expanzi mezangia. Zfejmé se uplathuji i daldf
mechanismy metabolické (enzymaticka redukce glukézy za vzniku
vysoké intraceluldrni koncentrace sorbitolu a jeho nepfiznivy Ucinek
na bunky, pfimy toxicky ucinek vysokych koncentraci glukézy na
bunky ¢i zmény v biosyntéze extraceluldrni matrix). Velky vyznam
maji i zmény hemodynamické (zvyseny intraglomeruldrni tlak a ne-
pochybné pfispivaji i faktory genetické) (21).

Klinicky priibéh a prognéza

V¢asna diagnostika latentni preklinické faze onemocnéni ma
zésadni vyznam pro dal$i osud nemocnych. U¢inna a dlouhodobé
Uprava hyperglykemie, dietni rezim s edukaci nemocnych a v¢asné
ovlivnénf intraglomerularni hypertenze zpomaluji ¢i pfechodné
zastavuji rozvoj diabetické nefropatie.

Na zakladé klinickych a laboratornich nalezd mdzeme vznik
a rozvoj diabetické nefropatie rozdélit do nékolika stadif.

. stadium latentni (hyperfiltracné-hypertrofické)

Toto stadium — potenciondlné reverzibilni - je charakterizovdno
zvysenim glomerularni filtrace o 10-40 % ve srovnani s hodnotami
zdravych osob stejné vékové kategorie. Soucasné je zvysen i pra-
tok plazmy ledvinami a sonograficky prokazatelné zvétsenf ledvin.
Histologicky nalézame zvétSené glomeruly s dilataci kapilarnich
klicek. Objevuje se transientni (pfechodnd) mikroalbuminurie 20-70
ug/min, respektive 30-100 mg/den. Ke konci tohoto stadia trvajici-
ho v prdmeéru 5-8 let u nékterych nemocnych klesd glomerularn{
filtrace k normainim hodnotadm. M{ze byt i nizk& mikroalbuminurie
(20-40 ug/min). Objevuji se viak jiz prvni morfologické zmény cha-
rakterizované nevelkym ztlusténim bazalni membrany.
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II. stadium (incipientni diabeticka nefropatie)

Stadium je charakterizovdno perzistentni (trvalou) mikroalbumi-
nurif v rozmezi 20-200 ug/min, coz odpovidd hodnoté vylouc¢eného
albuminu 30-300 mg/den. Glomeruldmt filtrace klesé k normalnim
hodnotdm a posléze i snizenym. Vyznamné ¢asto se objevuje hyper-
tenze (pfedevsim diastolicka). Morfologicky progreduje ztlusténi bazalni
membrany glomeruld (i tubuld) s expanzi mezangia a naslednou okluzi
glomeruldrnich klicek.

Stadium trvéd v priméru kolem 10 rokd a prechézi plynule do stadia
manifestni nefropatie.

Il. stadium (manifestni diabeticka nefropatie)

Pro tifeti stadium diabetické nefropatie je charakteristicky jiz rozvoj
proteinurie vétsinez 0,5 g/den vedouci az k rozvoji nefrotického syndro-
mu. Dochazi k postupné progresi renalniho postizeni a mira kompenza-
ce diabetu v této fazijiz zfejmé nenf pro rychlost poklesu glomerularni
filtrace rozhodujici. Vysledky fady studif na druhé strané prokazuji, ze
disledna lécba hypertenze a nizkoproteinova dieta mohou i zde vy-
znamné zmirnit progresi renalni insuficience. Pramérna doba poklesu
glomeruldrni filtrace od prvniho prikazu proteinurie (nad 0,5 g/den)
do terminainiho stadia trvé v prameéru 3-7 let. Pro manifestni formu
diabetické nefropatie je charakteristické téZ vétsinou trvalé zavazné
zvyseni systémového krevniho tlaku. Morfologicky déle progreduji

zmény v ledvinach vedouci ke konec¢né sklerotizaci vétsiny glomeruld.

IV. stadium (chronicka renalni insuficience a selhani)
TermindlIni faze tohoto stadia s moznym rozvojem uremické symp-
tomatologie se objevuje u diabetikd dfive nez u nemocnych s ostatnimi
nefrologickymi chorobami. Proto musi byt v¢as konzultovan nefrolog
dialyza¢niho stfediska (pfi sérovém kreatininu nad 200 umol/l), aby
mohl byt nemocnému véas zalozen arteriovendzni zkrat ¢i peritonealnf

katétr a pravidelné dialyzacni Ié¢eni zahdjeno dle klinického stavu jiz
pfi sérovém kreatininu 400-500 umol/I (22).

Lécebna opatreni

Je tfeba dbat o co nejlepsi metabolickou kompenzaci diabetu
a zarucit u¢innou kontrolu hyperglykemie, v pfipadé potieby i formou
intenzifikovanych inzulinovych rezim( pfedevsim u DM 1. typu (gly-
kovany hemoglobin HbA1c). U diabetu 2. typu volime peroraln{ anti-
diabetika ¢i také inzulin, pfipadné v kombinaci. Je tfeba upravit dietnf
rezim s ohledem na Uroven snizeni renaini funkce, kompenzaci diabetu
i Castou nadvahu. Pifjem bilkovin by nemél prekrocit 0,8 g/kg/den (s pfi-
davkem odpovidajicim velikosti proteinurie). Pfi dalSich metabolickych
poruchéch (predevsim ¢asté hyperlipidemii) je tfeba volit individudlni
dietni postup. Pfi zavazné hyperlipidemii podavame hypolipidemika,
vétsinou v redukované davce (statiny ci fibraty, eventualné ezetimib).
Nediagnostikovana a $patné lécend hypertenze je jednim z nejza-
zavazna diabetickd neuropatie. Mezi ndlezem diabetické retinopatie
a nefropatie je ¢asto korelace a ndlez na o¢nim pozadi predikuje po-
skozenirendlni. Je tfeba Ucinné IéCiti nemocné s hrani¢nimi hodnotami

krevniho tlaku. V terapii hypertenze patii mezi nejcastéji uzivané léky
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