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1 Uvod

Chronické choroby obliciek (CKD - chronic kidney dise-
ase) sa stali - podobne ako diabetes mellitus - celosve-
tovym zdravotnickym problémom. Ich vyskyt narasta
do epidemickych rozmerov v rozvinutom aj rozvojovom
svete. Na zdklade vieobecne akceptovanej klasifikécie
CKD podla americkej National Kidney Foundation (NKF
KDOAQI) tab. 1, sa ich prevalencia v réznych krajinach od-
haduje na 9-13 %. Pacienti s termindlnym zlyhanim obli-
Ciek, resp. dialyzovani tvoria len nepatrnu cast populacie
(asi 0,1 %), vacsina chorych sa nachadza v prvych 3 tadi-
4ch s normélnou az stredne znizenou glomerulovou fil-
traciou (GF). Prave tieto $tadia chronickych nefropatii zo-
stavaju Casto nediagnostikované, ¢o prispieva k progre-
sii choroby az do chronického zlyhania obli¢iek (CHZO).
V USA a v Eurdpe je v sucasnosti diabetes mellitus naj-
CastejSou pri¢inou CHZO s podielom okolo 40 %. Navyse
predstavuju CKD, rovnako ako diabetes, vyznamny
faktor kardiovaskuldrneho rizika a kombinacia oboch ra-
pidne zhorsuje celkovd progndzu pacienta.

2 Epidemiolégia

Epidemiologické Udaje o diabetickej nefropatii (DN)
su spolahlivejsie u diabetikov 1. typu, u ktorych je
mozné presnejsie stanovit trvanie diabetu. V tejto sku-
pine byvala prevalencia DN (bez ohladu na jej sta-
dium) 30-40 % po 15-20 rokoch trvania diabetu.
Novsie studie z viacerych eurépskych krajin uvadzaju
podstatne nizsi vyskyt manifestnej DN (< 10 %), ako aj
progresie do CHZO (< 3 %) pravdepodobne v suvislosti
s lepSou kontrolou glykémie a krvného tlaku. U dia-
betikov 2. typu existuju v prevalencii DN velké rasové
a etnické rozdiely, ale v Eurépe je v sucasnosti rendlne
riziko porovnatelné s diabetom 1. typu. Podla statistic-
kej ro¢enky NCZI malo u nés v roku 2010 manifestni DN

Tab. 1. Stadia CKD

stadium opis GF (ml/s/1,73 m?)
1 normélna alebo t GF 21,5
2 mierne } GF 1,0-1,49
3 stredne ¢ GF 0,5-0,99
4 vyrazne | GF 0,25-0,49
5 zlyhanie obli¢iek < 0,25/dialyza

11,7 % diabetikov a CHZO na podklade DN 32,4 % pa-
cientov v pravidelnej dialyzacnej liecbe.

3 Patogenéza a morfologicky obraz
Pre vznik DN je rozhodujice diabetické prostredie
s chronickou hyperglykémiou, ktora sposobuje zmeny
v $truktdre a funkcii vSetkych sicasti filtracnej bariéry
- endotelu, glomerulovej bazalnej membrany (GBM)
a podocytov, ako aj mezangia a tubularnych buniek. Na
tomto procese sa podielaju viaceré mechanizmy: ne-
enzymova glykacia proteinov s tvorbou produktov po-
krocilej glykacie (AGEs), polyolova cesta metabolizmu
glukdzy, zvysena aktivita intrarendlneho renin-angio-
tenzinového systému (RAS), zvy3end produkcia rasto-
vych faktorov a cytokinov s prozapalovymi a prolifera-
tivnymi ucinkami v mezangiu, endotelova dysfunkcia,
znizeny obsah fyziologickych glykozaminoglykanov
v GBM, znizend expresia nefrinu a inych proteinov fil-
tracnej bariéry produkovanych podocytmi a iné. Su-
¢asne sa od skorého Stadia vyvoja DN uplatiuju he-
modynamické zmeny so zvysenou perfuziou glomeru-
lov, intraglomerulovou hypertenziou a hyperfiltraciou,
ktoré potencuju vyvoj glomerulosklerézy a sekundar-
nej tubulointersticidlnej fibrézy. Pre ucast genetickych
faktorov na patogenéze DN sveddi jej Castejsi vyskyt
v rodindch pacientov pri oboch typoch diabetu: identi-
fikoval sa mozny podiel génovych polymorfizmov via-
cerych zloziek RAS, ald6zoreduktézy, proteinkindzy Ca i.
DN nema $pecificky morfologicky obraz. V prvych
$tadiach sa pozoruje zhrubnutie GBM, neskor expanzia
mezangia s hromadenim extraceluldrnej hmoty a roz-
vojom glomerulosklerézy (typicka je noduldrna, ale ¢as-
tejsia difuzna forma), ktora vedie postupne k okluzii ka-
pilarnych sluc¢iek a zaniku glomerulov. V pokrocilom
stadiu DN byva pritomna hyalinéza arteriol, atrofia tu-
bulov a fibréza intersticia.

4 Klinicky obraz

Perzistentnd mikroalbuminuria je zvycajne prvym kli-
nickym prejavom DN pri diabete 1. typu (DM1T) a mar-
kerom vzniku DN pri diabete 2. typu (DM2T). Typicky
vyvoj DN pri diabete 1. typu je zhrnuty v tab. 2, s. S2.
Takyto priebeh moéze byt dnes vyznamne modifi-
kovany intenzifikovanou inzulinovou lie¢bou, ako aj
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Tab. 2. Vyvoj DN pri diabete 1. typu

Stadium DN trvanie DM1T morfoldgia GF albumindria

hypertrofia a t GF zaciatok hypertrofia obli¢iek (glomeruly) zvysena az o 50 % normalna az zvysena

normoalbuminuria < 5 rokov hrubnutie GBM normalna az zvysena normalna

incipientna DN 5-15 rokov zhrubnutéd GBM/TBM, expanzia normalna az zvy$ena mikroalbuminuria
mezangia

manifestna DN 15-25 rokov difizna a nodularna skleréza znizend klinicka proteinuria
glomerulov (az nefroticka)

zlyhanie obliciek > 25 rokov zanik glomerulov, hyalindza arteriol, <0,25ml/s klinicka proteindria

fibréza intersticia

G(T)BM - glomerulova (tubularna) bazalna membréana

Standardnym pouzivanim inhibitorov RAS: oba po-
stupy znizuju albuminuriu/proteindriu a spomaluju
pokles GF (podrobnejsie v asti 6).

Kym pri DM1T existuje pomerne dobra koreldcia
medzi trvanim diabetu, histopatologickym ndalezom
v oblickach a stupriom albumindrie & poklesom GF
(Stadia DN podla Mogensena), situacia pri DM2T je od-
lidna: v bioptickych studiach u diabetikov 2. typu s mik-
roalbumindriou malo asi 40 % zmeny typické pre DN,
30 % normalny nélez a 30 % nediabetické zmeny. Prie-
beh DN je pri DM2T ovplyvneny vy3$sim vekom a ko-
morbiditami (ateroskleréza, esencidlna hypertenzia,
chronické srdcové zlyhavanie, obezita a iné). U ¢asti dia-
betikov 1. aj 2. typu sa poskodenie obliciek prejavuje
najskor poklesom GF bez pritomnosti mikroalbuminu-
rie, preto skrining DN mé novsie zahfiat aj vypocet GF.
Diferencialna diagnostika nefropatie u diabetika je zhr-
nutd v casti 5.2.

5 Diagnostika

5.1 Skrining

Skrining DN zahfnia vySetrenie mikroalbuminurie a vy-
pocet GF. Oba parametre by sa mali stanovovat najme-
nejraz do roka, a to po 5 rokoch trvania diabetu 1. typu
a od urcenia diagndzy diabetu 2. typu. Diagnostické
kritéria DN pri réznych sp6soboch stanovenia mikro-
albuminurie uvadza tab. 3. Americkd diabetologicka
asociacia (ADA) aj NKF odporucaju vysetrenie pomeru
koncentracie albuminu a kreatininu v ndhodnej (vac-
Sinou rannej) vzorke mocu, ktory mé dostato¢nu sen-
zitivitu a Specifickost v porovnani so zbernymi me-
tédami (> 85%) a odstranuje ich nevyhody. Pre moz-
nost spontannej alebo liecbou navodenej regresie
vyzaduje nalez mikroalbuminurie potvrdenie aspon
v 2 vzorkéch z 3 odobratych v rozmedzi 3-6 mesiacov.

Sucasne je potrebné vylucenie interferencie (falosnej
pozitivity) najcastejsie pri fyzickej zatazi, (uro)infekcii,
horucke, vyraznej hyperglykémii, hypertenzii a srdco-
vom zlyhéavani.

Na vypocet GF sa dnes preferuje zjednodusena rov-
nica MDRD-4 (podla studie Modification of Diet in
Renal Disease), ktord okrem koncentracie sérového kre-
atininu (Kr ) zohladruje vek, pohlavie a rasu:

GF [ml/s/1,73 m?] = 547,1535" x Kr_"">* [umol/I] x
vek 029 x (0,742 u zien) X (1,21 u afroameri¢anov)

“pri medzinarodne $tandardizovanej metéde stanovenia Kr_ mé koefi-
cient hodnotu 515,3832

Dalsie metédy vypoétu GF (napr. CKD-EPI) sa v sucas-
nosti overuju. Starsi sposob vypoctu clearance kreati-
ninu podla Cockcrofta-Gaulta je menej presny (najma
pri oboch krajnych hodnotach GF, u obéznych a star-
sich ludi). Samotny sérovy kreatinin je velmi hrubym
ukazovatelom renalnych funkcii, a nemal by sa v diag-
nostike CKD pouzivat bez sicasného vypoctu GF, ktory
umoznuje aj urcenie Stadia nefropatie (tab. 1, s. S1). Kal-
kulacia GF by sa mala stat beznou stcastou vysetrenia
kreatininu v kazdom biochemickom laboratériu.

Vypocet GF ma aj svoje uskalia, o ktorych musi
najma nefrolég vediet: nezohladnuje faktory ovplyv-
nujuce koncentraciu kreatininu v sére, ako je podiel Zi-
vocisnych bielkovin v strave, vyzivové doplnky s obsa-
hom kreatinu (metabolizuje sa na kreatinin), svalova
zataz (kreatin = kreatinin), zmeny v tubularnej sekrécii
kreatininu, lieky (fibraty!), extrarendlny clearance kreati-
ninu a pod. Vypocet va¢sinou nadhodnocuje skutocnt
GF, a to tym viac, ¢im je vyssia, a neda sa pouzit pri na-
hlych zmenach GF. Tieto poznatky treba vziat do Gvahy
pri diagnostike a klasifikacii stadia DN.

Tab. 3. Vysetrenie albuminurie

albumindria albumin v zbieranom moce albumin/kreatinin
mg/24 h Hg/min mg/mmol mg/g
normo- <30 <2,5(3,5% <30
mikro- 30-300 20-200 2,5(3,5%)-25 30-300
makro- > 300 > 200 >25 > 300
*uzien
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Tab. 4. Pravdepodobnost DN u diabetika podla albumintrie a GF (podla NKF)

albuminuria

GF (ml/s) stadium CKD normo- mikro- makro-
>1 1+2 1 riziko DN mozna DN DN*
0,5-1 3 mozna DN DN*
<05 4+5 DN DN*

DN - diagnéza DN nepravdepodobnd; DN* - diagnéza DN pravdepodobna t - rast rizika DN (vysvetlenie v texte)

5.2 Diferencialna diagnostika

U vacsiny diabetikov s chronickou nefropatiou sa da

predpokladat jej diabeticky pévod, ak je pritomna:

= makroalbuminuria (klinickd ¢i manifestna protein-
uria) alebo

= mikroalbuminuria spolu s diabetickou retinopatiou,
resp. mikroalbuminuria pri DM1T trvajucom najme-
nej 10 rokov

V ostatnych pripadoch treba starostlivo zvazit aj moz-
nost nediabetickej nefropatie, ktord vyzaduje od-
lisny terapeuticky postup. V diferencidlnej diagnostike
pomaha, ak sa sucasne berie do Uvahy nielen stupen al-
bumindurie, ale aj GF (Staddium nefropatie), tab. 4.

Typické, a dokonca aj pokrocilé diabetické zmeny na
glomeruloch sa daju najst u casti pacientov s normalnou
alebo mierne znizenou GF (Stadium 1-2). Na zaciatku roz-
voja DN (ale aj inych nefropatii) totiz oblicky hyperfiltruju
a nélez tzv. normélnej GF mdze znamenat uz vyznamnu
stratu funkcie. Preto maju aj tito pacienti zvysené riziko DN,
najma ak su pritomné dalsie rizikové faktory ako nedosta-
to¢nd kontrola glykémie, dlhsie trvanie diabetu, hyperten-
Zia, retinopatia, tzv. vyssia normalna albumindria, ind nez
biela (europoidnd) rasa a rodinna anamnéza DM2T, DN,
hypertenzie, & kardiovaskularnych choréb. Dalsi pokles GF
pod 1 ml/s prinormoalbuminurii sice pritomnost DN nevy-
luCuje, ale pravdepodobnejsie su nediabetické zmeny po-
dobne ako pri vyraznom znizeni GF (Stadium 4-5) s mikro-
albuminuriou. Diferencidlno-diagnostické tvahy kompli-
kuje aj fakt, ze lie¢ba blokatormi RAS moze spdsobit posun
od makroalbuminurie do mikroalbuminurie, resp. od mik-
roalbuminurie do normoalbuminurie.

Ciasto¢nu pomoc pri diferencialnej diagnostike ne-
fropatie u diabetika predstavuje nalez diabetickej reti-
nopatie. Senzitivita a Specifickost retinopatie ako mar-
kera DN sa vyznamne lisi podla stupna albumindrie. Pri
mikroalbuminurii je vysokd predovsetkym negativna
prediktivna hodnota (takmer 100%), t. j. absencia re-
tinopatie svedci s vysokou pravdepodobnostou proti
DN. Pri makroalbumindurii je naopak vyssia pozitivna
prediktivna hodnota, t. j. pritomnost retinopatie pou-
kazuje s vysokou pravdepodobnostou na DN.

Okolnosti, pri ktorych treba u diabetika mysliet na
nediabetickd nefropatiu, mozno zhrnut nasledovne:
= chybanie diabetickej retinopatie (najma u diabetikov

2. typu s mikroalbuminuriou)
= nizka GF s normoalbuminuriou a mikroalbuminuriou,

rychly pokles GF

= rychly narast proteinurie

= rezistentnd hypertenzia

= pokles GF > 30 % behom 2-3 mesiacov po zacati
lie¢by blokatormi RAS

= priznaky inej systémovej choroby

V odévodnenych pripadoch je indikovana renalna
biopsia.

6 Prevencia a liecba

V prevencii a lie¢cbe DN méa zdsadny vyznam kontrola
glykémie, liecba hypertenzie, dyslipoproteinémie
a Uprava diétneho rezimu s obmedzenym prijmom
bielkovin.

6.1 Kontrola glykémie

Randomizované kontrolované studie ukazali, Ze znize-
nie koncentracie HbA,_pod 7 % pri intenzifikovanom in-
zulinovom rezime spomaluje rozvoj mikroalbumindrie,
resp. jej progresiu do makroalbuminurie u oboch typov
diabetu. Slabsie su dékazy o tom, Ze takyto postup
spomaluje aj pokles GF (vac¢sinou malé subory pacien-
tov s nizSou Statistickou silou). Spolo¢nym nedostat-
kom uvedenych $tudii je, ze zahrnuli len mélo pacien-
tov s pokrocilejsou DN v §tadiu 3-5. U tychto diabetikov
(najma 1. typu) je riziko hypoglykémie pri intenzifiko-
vanej liecbe niekolkonasobne vyssie pre znizeny clea-
rance inzulinu, ako aj znizenu glukoneogenézu v ob-
lickach. Stav vyzaduje starostlivé monitorovanie glyké-
mie, pripadne znizenie davky inzulinu.

S poklesom GF sa zniZuje aj eliminacia niektorych pe-
rordlnych antidiabetik, alebo ich aktivnych metaboli-
tov oblickami. Prehlad pouzitelnosti jednotlivych anti-
diabetik a inzulinov pri zniZzenej GF prinasa tab. 5, s. S4.

Aj u diabetikov na hemodialyze alebo peritonedlnej
dialyze ma dobra glykemicka kompenzacia vyznam pre
spomalenie progresie ostatnych mikrovaskuldrnych
a makrovaskuldrnych komplikécii a dokazatelne zlep-
Suje prezivanie pacientov.

6.2 Lie¢ba hypertenzie

V liecbe hypertenzie u diabetika s nefropatiou su prefe-
rované inhibitory angiotenzin konvertujiceho enzymu
(ACEI) alebo blokatory angiotenzinovych receptorov
(ARB). Obe skupiny lie¢iv znizuju albuminuriu a spo-
maluju progresiu nefropatie viac ako iné antihyper-
tenziva (renoprotektivny efekt nezévisly od znizenia
krvného tlaku). Randomizované kontrolované $tudie
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Tab. 5. Podavanie hypoglykemizujucich liekov pri roznych stadiach CKD (K/DOQI)

2. stadium 3. stadium 4. stadium 5. stadium
oblickové poskodenie stredné znizenie GF zavazné znizenie GF zlyhanie obliciek
s mierne znizenou GF
. glomerulova filtracia (GF) /1,73 m?
skupina
1,0-1,49 ml/s 0,5-0,99 ml/s 0,25-0,49 ml/s <0,25 mlis,
resp. dialyza
< 15 ml/min,

60-89 ml/min 30-59 ml/min 15-29 ml/min o
resp. dialyza

sulfonylurea

glibenklamid ano nie nie nie
gliklazid, gliklazid MR ano ano nie nie
glimepirid ano ano nie nie
glipizid, glipizid GITS ano ano nie nie
gliquidén ano ano ano + sledovat
glinidy

repaglinid ano ano ano ano
biguanidy

metformin ano nie nie nie

inhibitory alfa-glukozidazy
akarboza ano ano nie nie
tiazolidindiony/glitazony

ano - u nedialyzovanych;
pioglitazén ano ano ano (u dialyzovanych nie st
skdsenosti)

inhibitory dipeptidyl-peptidazy 4

&no - znizenie davky

e {Free 2 fmm i o
sitagliptin ano 050% ano - znizenie davky o 75 %
vildagliptin ano 4no - znizenie davky o 50 %
saxagliptin ano ano - znizenie davky o 50 % nie
linagliptin ano - bez nutnosti Upravy davky
agonisty GLP1-receptorov (analégy GLP1, inkretinové mimetika)
exenatid ano ano - znizenie davky nie
exenatid s predizenym < nie - nedostatok .

o : M ano . . nie
uvoliiovanim ,once weekly skusenosti
. . . nie — nedostatok .
liraglutid ano nie

skusenosti
inzulin a inzulinové analégy

prandialne inzuliny
rychlo poésobiaci inzulin (solubilny,
reguldrny inzulin); kratko posobiace
inzulinové analégy (lispro, glulizin,
aspart)
ano - u pacientov so zhorsenou renadlnou funkciou
ano mozu byt naroky na inzulin znizené z dévodu
znizeného inzulinového metabolizmu

bazalne inzuliny

stredne dlho posobiaci NPH-inzulin;
dlhodobo pésobiace inzulinové
analdgy (glargin, detemir)

premixované (bifazické) inzuliny
premixované humanne inzuliny;
bifazické inzulinové analégy

u diabetikov 1. typu priniesli viac dokazov pre reno-  diabetikov 1. a 2. typu s hypertenziou (primarna pre-
protektivny ucinok ACEl bez ohladu na vysku albu-  vencia DN), resp. u normoalbuminurickych normotenz-
mindrie, kym u diabetikov 2. typu s mikroalbumint-  nych diabetikov 1. typu s hyperfiltraciou. Zatial chybaju
riou bol efekt ACEl a ARB porovnatelny a u diabetikov ~ dokazy pre indikaciu ACEI/ARB u pacientov s normal-
2. typu s makroalbuminuriou prevazovali dokazy o ARB  nou albuminuriou, normalnym krvnym tlakom a nor-
(tab. 6). ACEl sa osvedcili aj u normoalbuminurickych  malnou GF.
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Tab. 6. Pouzitie ACEIl a ARB v prevencii a liecbe DN

DM1T DM2T
normoalbuminuria ACEI' ACEI/ARB?
mikroalbuminduria ACEP ACEI/ARB?
makroalbuminuria ACEP ARB?

' pri hypertenzii, resp. normotenzii so tGF
2 pri hypertenzii
3 vacsinou pri hypertenzii, ale efekt nezavisly od ITK

Cielovy krvny tlak u diabetika s nefropatiou je (bez
ohladu na vysku albuminurie) < 130/80 mm Hg, co
sa u vacsiny chorych dé dosiahnut len kombinaciou
antihypertenziv.

V odporucaniach NKF je liekom prvej volby do kom-
bindcie s ACEI/ARB diuretikum, ktoré ucinok blokatorov
RAS potencuje, brani hyperkaliémii a retencii sodika
a vody. V malych davkach a najma v kombindcii s bloka-
tormi RAS nie su nepriaznivé metabolické Gcinky diure-
tik vyrazné. Dihydropyridinové blokatory kalciovych
kanalov (vratane amlodipinu) by sa mali pouzivat len
v kombindcii s ACEI/ARB, samotné progresiu DN nespo-
maluju a mozu zvysovat albuminuriu. V mensich studi-
ach znizovali albumindriu nad ramec znizenia krvného
tlaku verapamil a karvedilol. Pouzitie ostatnych antihy-
pertenziv ako aj nefarmakologickych opatreni sa riadi
vieobecnymi zasadami liecby hypertenzie. Otvorena je
otazka kombinacie ACEI a ARB, ktord v niekolkych stu-

diach znizila albuminuriu viac ako monoterapia, zatial

viak chybaju presvedcivé dokazy o ucinku dualnej blo-
kady RAS na spomalenie progresie DN. U pacientov
s vysokym kardiovaskularnym rizikom moéze tato kom-
bindcia progresiu nefropatie naopak urychlit (Studia
ONTARGET) podobne ako kombinacia ACEI/ARB s inhi-
bitorom reninu aliskirenom u diabetikov 2. typu (Studia
ALTITUDE). Proteinuriu pri DN znizuje aj kombinacia
ACEI/ARB s antagonistom aldosterénu spironolakto-
nom, resp. supramaximalne (2- az 4-nasobne vyssie
ako maximalne odporucané) davky ACEI/ARB, ale dlho-
doba uc¢innost a bezpecnost takejto liecby zatial nie je
overena.

Cely rad dalsich lieciv (parikalcitol, glykozaminogly-
kany, antagonisty endotelinovych receptorov, inhibitor
proteinkinazy C ruboxistaurin, inhibitor AGEs pyridoxa-
min, antifibrotikum pirfenidon a iné) mal v kontrolova-
nych studidch antiproteinuricky efekt nezavisly od zni-

zenia krvného tlaku, ale spomalenie progresie DN zatial

dokumentované nebolo.

6.3 Liecba dyslipoproteinémie

Diabetici s nefropatiou maju vac¢sinou aterogénny lipo-
proteinovy fenotyp (zvysena koncentrécia triacylglyce-
rolov, znizeny HDL-cholesterol a mierne zvyseny alebo
normalny LDL-cholesterol s malymi denznymi casti-
cami LDL). Pretoze kazda chronicka nefropatia pred-
stavuje rizikovy ekvivalent pre kardiovaskuldrne cho-
roby (riziko u diabetika s DN je 2- az 4-krat vyssie ako
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u diabetika bez DN), ma sa liecba dyslipoproteiné-
mie u tychto pacientov riadit odporucaniami pre naj-
rizikovejsie skupiny. Cielovy LDL-cholesterol ma byt
< 2,6 mmol/l, ale prospesné moze byt znizenie az na
hodnoty < 1,8 mmol/I. Preferuju sa statiny, ktoré do-
kazatelne znizuju kardiovaskuldrne riziko u diabetikov
s nefropatiou v $tadiu 1-3, pre stadium 4 zatial dokazy
chybaju. Davky statinov (okrem atorvastatinu) treba
redukovat zvycajne pri GF < 0,5 ml/s, kym pre fibraty
sa odporucala redukcia uz pri GF < 1 ml/s, resp. na-
hrada statinmi pri kreatininémii okolo 180 pmol/I. V ne-
davnej velkej studii (FIELD) bola lie¢ba fenofibratom
v plnej davke u diabetikov 2. typu Gc¢inna a bezpecna
pri GF > 0,5 ml/s. Ezetimib Upravu davky nevyzaduje.

Dyslipoproteinémia moéze zvysovat albuminuriu
a urychlit progresiu nefropatie, ale na definitivne po-
tvrdenie renoprotektivneho ucinku statinov v kontro-
lovanych Studiach sa stéle caka.

U diabetikov 2. typu na hemodialyze statiny napriek
vyznamnej redukcii LDL-cholesterolu vacsinou nezni-
zili kardiovaskularnu morbiditu a mortalitu. Tento vy-
sledok je v zhode s predchddzajucimi poznatkami
z observac¢nych studii o inverznom vztahu medzi kon-
centraciou cholesterolu a mortalitou u dialyzovanych
pacientov a naznacuje moznu odlisnu patogenézu kar-
diovaskularnych choréb v tejto skupine.

6.4 Nizkobielkovinova diéta

Pritomnost nefropatie stavia diabetika pred naro¢nu
Ulohu zmenit diétny rezim a okrem doterajsich ob-
medzeni znizit aj prijem bielkovin. Aj tu mdze nefro-
16g tcinne spolupracovat pri edukacii, motivacii a kon-
trole pacienta. Viaceré Studie u pacientov s CKD doka-
zali renoprotektivny efekt diéty so znizenym obsahom
bielkovin (0,8 g/kg/den) a tento Ucinok bol vyraznejsi
u diabetikov ako nediabetikov. V prevencii malnutricie
pri takejto diéte by mali 50-75 % z celkového mnozstva
bielkovin tvorit proteiny s vysokou biologickou hodno-
tou (hydina, ryby, séja). Znizeny kaloricky prijem z re-
dukcie proteinov (5-10 %) treba hradit komplexnymi
sacharidmi (ceredlie, ovocie, zelenina). V pokrocilejsom
stadiu nefropatie (CKD 3-4) alebo pri vysokej protei-
nurii je mozné znizit prijem bielkovin na 0,6 g/kg/den
v kombindcii s ketoanalégmi aminokyselin v dostatoc¢-
nej davke.

7 Spolupraca nefroléga a diabetoldga
Spoluprédca nefroléga s diabetolégom, pripadne
s inymi Specialistami je v prevencii a liecbe DN klu-
¢ova. Hoci priprava a realizdcia néhradnej elimina¢-
nej lie¢by pri terminalnom zlyhani oblic¢iek zostava ne-
zamenitelnou Ulohou nefroléga, tazisko jeho prace sa
v sulade s celosvetovym trendom presuva na véasné
stadia chordb obliciek s ciefom zabranit ich progresii,
ako aj vyvoju sprievodnych extrarenédlnych (najma kar-
diovaskuldrnych) komplikacii. K tomu smeruju aj odpo-
rucania réznych odbornych spolo¢nosti pre diabeticku
nefropatiu.

Forum Diab 2013; 2(2, Suppl 1): S1-S6

S5



S6 ‘ Diabetickd nefropatia: odporucané postupy SNS a SDS

Podla NKF je vhodné konzultovat diabetika v nefro-
logickej ambulancii pri:

= zisteni nefropatie alebo potrebe diferenciadlnej
diagnostiky

rezistentnej hypertenzii

= nastaveni nizkobielkovinovej diéty (edukacia, moti-
vacia, kontrola)

liecbe osobitnych skupin diabetikov s nefropatiou
(deti, tehotné Zeny, stari pacienti)

ADA vo svojich najnovsich Standardoch lie¢by diabetu
odporuca venovat pozornost potencialnym komplika-
cidm CKD pri odhadovanej GF < 1 ml/s/1,73 m?, resp.
odoslanie pacienta k nefrolégovi pri:

= nejasnej etioldgii nefropatie

= tazkostiach s lie¢bou pacienta

= pokrocilej nefropatii

Vzhladom na nezanedbatelny podiel nediabetickych
nefropatii u diabetikov 2. typu, ako aj moznost aty-
pického priebehu samotnej DN (pozri cast' 5. Diagnos-
tika) je vcasna diferencialna diagnostika nefrolégom
velmi délezita. Od drovne GF < 1 ml/s/1,73 m? (trvaju-
cej najmenej 3 mesiace), alebo pri klinickej proteinu-
rii >0,5 g/24 h by mal byt diabetik dispenzarizovany aj
v nefrologickej ambulancii.
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