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Dudlni efekt ketoanalog esencidlnich aminokyselin a inhibitor{ SGLT2 receptor(i u senior( s chronickym onemocnénim ledvin: tfileté klinické sledovani

Tab. 2. Doporucené slozeni modifikovanych nizkobilkovinnych diet u senior( se snizenou funkci ledvin stadia CKD 3b—4 (s ohledem na predpoklddanou
redukci svalové hmoty a nizsi metabolické vyuZiti proteind, pfijem bilkovin neklesd pod 0,8 g/kg TH/den)

Dieta pfi sérovém kreatininu 150-200 pmol/I

Dieta pti sérovém kreatininu 200-350 pmol/I

Dieta pfi sérovém kreatininu 350-450 pmol/I

0,8 g bilkoviny/kg/den
(50 % bilkoviny s vysokou biologickou hodnotou)

0,8 g bilkoviny/kg/den
(50-70 % vysoce kvalitniho proteinu)

0,8 g bilkovin/kg/den
(50-70 % vysoce kvalitniho proteinu)

135-140 kJ/kg/den

135-140 kJ/kg/den

135-140 kJ/kg/den

prijem fosfatd 1-1,2 g/den (33-40 mmol)

prijem fosfatd do 1 g/den (33 mmol)

fosfaty do 1g/den (33 mmol)

pfijem kalcia s ohledem na aktudlni hladiny 0,5-1 g

pfijem kalcia 0,5-1 g, podle aktudlnich kalcemii

1-1,5 g kalcia (v¢etné Ca v ketoanalogach),
podle aktudlni kalcemie

pffjem natria 80-100 mmol/den, omezujeme
pfi kardidIni insuficienci, otocich a hypertenzi

prijem Na 80-100 mmol (bilance pfijem-vyde))

piijem Na 80-100 mmol (bilance prijem-vydej)

55-65 mmol kalia
(dle aktudlni kalemie a hodnot exkrece kalia)

55-65 mmol kalia
(dle aktudlni kalemie a hodnot exkrece kalia)

55-65 mmol kalia
(dle aktudlni kalemie a hodnot exkrece kalia)

ptijem tekutin volny podle diurézy

pfijem tekutin podle vodni a elektrolytové bilance

tekutiny volné podle bilance

ketoanaloga esencidlnich aminokyselin v davce
kolem 0,1 g/kg/den (nejcastéji 6-10 thl./den,

podavat spolu s jidlem, pfipadné ihned po jidle),

ev. enterdIni vyZiva v rendIni formuli 100 ml/den

ketoanaloga esencidlnich aminokyselin v davce
kolem 0,1 g/kg/den (nejcastéji 6-10 tbl./den,

podavat spolu s jidlem, pfipadné ihned po jidle),

ev. enteralni vyZiva v renalni formuli 100 ml/den

ketoanaloga esencidlnich aminokyselin v davce
kolem 0,1 g/kg/den (nejcastéji 6-10 thl./den,

podavat spolu s jidlem, pfipadné ihned po jidle),

ev. enterdIni vyZziva v renalni formuli 100 ml/den

spektrum predevsim esencidlnich aminokyselin. Pro metabolické vy-
uziti, ale i z diges¢nich ddvodd, je potieba podavat KA spolu s NBD
(po jidle ¢i's jidlem).

Vzhledem k prokdzanému metabolickému i kardiorenainimu efek-
tu inhibitorl receptoru SGLT2 se jevi jako velmi vyhodna kombinace
s ketoanalogy, ktera byla velmi dobfe tolerovéna.

Diskuze

U seniorl je tfeba pocitat s tim, Ze pficina rendlni insuficience ma
velmi ¢asto kombinovanou viceorgdnovou etiologii a Uprava funkce
jednoho organu maze vést ke zlepseni funkce organd dalsich a naopak,
zhorseni se promita i do zhorseni funkce ledvin.

Rendlni nedostatecnost je u pacientd se srde¢nim selhdnim casta
a ma i negativni prognosticky vyznam (16, 17). Vyskyt kardiorendlnfho
syndromu v populaci stoupa. Je to dédno starnutim populace, kdy
u starsich jedinc( je vyskyt srdec¢nich chorob a chronického onemoc-
nénf ledvin ¢astéjsi. Déle se diky pokrokdm v 1é¢bé kardiovaskularnich
onemocnéni, zejména akutnich korondrnich syndromd, hypertenze
a nemocnych s diabetes mellitus, stale vice polymorbidnich pacientd
dostava do stadia pokrocilych orgédnovych poskozeni s vysokym rizi-
kem rozvoje kardiorendlniho syndromu. Pfesna prevalence a incidence
kardiorendlniho syndromu vsak neni zndma. Nékteré prace ukdazaly, ze
az 30% jedincl s akutnim srde¢nim selhanim ma vyznamné snizenf
ledvinnych funkci (18).

Chronické onemocnént ledvin (CKD) predstavuje vyznamny neza-
visly rizikovy faktor kardiovaskuldrnich chorob. Kardiorenalni spojent
se manifestuje prostfednictvim srde¢ni hypertrofie a akcelerované
aterosklerézy. Kromé spole¢nych patofyziologickych mechanismd,
jako je anémie, oxidativni stres, zanét, poruseny kalciofosfatovy me-
tabolismus, inzulinova rezistence, poruseny metabolismus lipidd,
prispiva ke kardidlnimu poskozeni u nemocnych s CKD ziejmé piimé
pUsoben( nékterych uremickych toxinC. Nékteré prace ukazaly pfi-
my vliv uremického séra na snizeni kontraktility a narusenf relaxace
kardiomyocytd, tedy poskozenf jak systolické, tak diastolické srde¢nf
funkce (19). U pacientl s chronickym srde¢nim selhanim mélo vy-
znamné snizenou glomerularni filtraci (< 30 ml/min/m?) az 39 %
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nemocnych ve funkéni tfidé NYHA (New York Heart Classification) IV
a az 31 % jedincd ve funkeni tridé NYHA 1.

Onemocnéni ledvin je u nemocnych s diabetem &asté. Z hlediska
zavaznosti stojf na prvnim misté diabetickd nefropatie. Velmi ¢asté jsou
i komplikace zpUsobené cévnimi zménami souvisejicimi s hypertenzi
a Castou aterosklerézou (makroangiopatie). Vyznamné jsou i infekce led-
vin a mocovych cest. Zdvaznost chronického selhdni ledvin u diabetik{
je zfejma i z toho, Ze podil diabetikd z celkového poctu dialyzovanych
nemocnych ¢ini v CR jiz vice nez 40 %, a toto procento déle stoupé se
zvysujicim se vékem nemocnych (20).

Mechanismus renalniho tucinku inhibitori
SGLT2 receptoru - gliflozinii

Zakladnim mechanismem ucinku gliflozin{ je inhibice transportu
glukézy z primarni moce do bunék proximalniho tubulu, ktery se déje
prostfednictvim transportéru SGLT2, lokalizovaného v S1 segmentu
proximalniho tubulu ledvin. PGsobenim inhibitord SGLT2 dochazi k in-
hibici reabsorpce glukézy v proximélnim tubulu s navozenim glykosurie,
doprovézené soucasné natriurézou a osmotickou diurézou. Efekt je
nezavisly na Ucinku inzulinu a nenf spojen se zvysenym rizikem hypogly-
kemie. U¢innost gliflozint na snizenf glykemie je proporcionalni k drovni
glomeruldrnifiltrace, s klesajicim farmakodynamickym ucinkem u paci-
entd se strednim stupném renalni dysfunkce (eGF 0,5-1,0 ml/s/1,73 m?)
a se ztratou antidiabetického Ucinku pfi eGF <0,5ml/s/1,73 m? (21).

Naproti tomu efekty gliflozin( vdzané na natriurézu jsou zacho-
vany ve viech stadiich rendinf insuficience. Zahrnuji tcinky na tradi¢ni
rizikové faktory KV onemocnéni - tj. na pokles krevniho tlaku, télesné
hmotnosti a urikemie. U diabetikl 2. typu je jejich podavani spojovano
s poklesem systolického krevniho tlaku o 3-5 mm Hg a diastolického
tlaku o 1-2 mm Hg, bez ovlivnéni jiz uzivanou pfidruzenou antihyper-
tenzni medikaci. U¢inek na redukci télesné hmotnosti za¢ind po 3 dnech
od zahajeni lé¢by pravdépodobné v dlsledku zvyseni diurézy a mirné
redukce plazmatického objemu.

Hlavni renoprotektivni Ucinek gliflozind je zaloZzen na obnovent
tubuloglomeruldrniho feedbacku — autoregulacni zpétné vazby, pfi
které je za fyziologickych podminek GF navzdory malym vykyvim
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