Standardy péce pri diabetické nefropatii
Doporuceni Ceské diabetologické spoleénosti a Ceské nefrologické spoleénosti

1.Charakteristika predmétu standardu (definice)

Diabeticka nefropatie (DN) je klinicky syndrom vznikajici na podkladé specifickych
morfologickych zmén ledvin u nemocnych s diabetem 1. i 2. typu, pfipadné s ostatnimi
specifickymi typy diabetu. Je disledkem diabetické metabolické poruchy a dosud neptesné
definované genetické predispozice. Trias hlavnich klinickych projevii manifestniho stadia
onemocnéni tvori trvald proteinurie, hypertenze a progredujici porucha renalni funkce.
Ve svém vyvoji je diabetickd nefropatie téméef vzdy provazena diabetickou retinopatii a
zvySenym vyskytem aterosklerotickych komplikaci. V fadé rozvinutych zemi (Evropa, USA,
Japonsko) predstavuje diabeticka nefropatie v soucasné dobé hlavni pfi¢inu chronického
selhéani ledvin.

2.Epidemiologicka charakteristika

Diabetickd nefropatie postihuje kolem 30-40% nemocnych s diabetem 1.typu, i kdyZz
existuji zpravy ukazujici na mozné snizovani jejiho vyskytu a rychlosti progrese jako
pravdépodobny disledek zlepSeni preventivni a lécebné péce. Data o vyskytu diabetické
nefropatie u nemocnych s diabetem 2.typu jsou méné spolehliva. Existuji zde znacné rozdily
v riznych etnickych skupinach, vzhledem k vysoké prevalenci tohoto typu diabetu jsou vSak
absolutni pocty takto postizenych vysoké. Podle pravdépodobné neuplnych statistickych dat
byla v roce 2000 diabeticka nefropatie v Ceské republice piitomna u téméf 50 000 (necelych
8%) nemocnych s diabetem, z nichz bylo vice nez 10 000 jiz v riznych fazich chronické
rendlni insuficience. Ve stejném roce predstavovali nemocni s diabetem 33% pacientl
zatazenych v pravidelném hemodialyza¢nim programu.

3.Morfologicka charakteristika a patofyziologicky princip

Pocatecni morfologické zmény spocivaji ve ztluStovani bazalni membrany glomerularnich
kapilar a expanzi mezangiadlniho prostoru v disledku akumulace mezangidlni matrix.
Nasledn¢ dochézi k utlacovani glomerularnich kapilar vedouci k redukci krevniho pratoku.
Pokrocilym stadiem je difuzni skler6za glomeruld, které v terminalni fazi zanikaji. PostiZzeno
je 1 cévni fecisté ledvin, kde typickym obrazem je hyalindza aferentnich 1 eferentnich arteriol.
Vznik diabetické nefropatie je pravdépodobné vysledkem interakce hemodynamickych a
metabolickych faktort. K hemodynamickym faktoriim vedoucim k poSkozeni ledvin patii
pfedevsim systémova a intraglomerularni hypertenze, které rovnéZz plisobi na lokalni produkci
cytokinli a rastovych faktorti. Hlavnim metabolickym faktorem je samoziejmé dlouhodoba
hyperglykémie s navazujicimi dosud ne zcela piesn¢ popsanymi cestami (m.j. glykace
proteind, polyolové cesta metabolismu glukozy).

4.Klinicka charakteristika

Pribéh onemocnéni je lépe charakterizovan u diabetu 1.typu. Schematicky je popsén
v tabulce 1, kde je rovnéz u jednotlivych stadii uveden udaj o dobé od pocatku diabetu.
Kratce po vzniku diabetu mlze byt u ¢asti diabetickych pacientll zachycena klinicky néma
faze hypertrofie a hyperfunkce ledvin, na jejiz vztah k dalSimu vyvoji diabetické nefropatie se
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dosud nazory riizni. Cast zmén je reverzibilni po zahajeni 1é¢by diabetu a zlepSeni
metabolické kompenzace.

Prvnim klinicky prokazatelnym stadiem diabetické nefropatie je incipientni nefropatie
charakterizovana predevsim mikroalbuminurii, coz je zvysené vylucovani albuminu do moci,
které vSak nedosahuje hranice manifestni proteinurie. Mikroalbuminurie signalizuje moZznost
vzniku trvalého poskozeni ledvin a predikuje vyvoj cévnich zmén, nebot’ je povazovana za
renélni projev generalizovaného cévniho postizeni. Hodnoceni vylu¢ovani albuminu moci je
uvedeno v tabulce 2.

Bez cilené¢ terapie dochdzi u nemocnych s diabetem 1.typu s incipientni nefropatii
k ronimu narGstd albuminurie o 10-20% a soucasné k postupnému zvysovani krevniho
tlaku. Stadium manifestni nefropatie vznikajici po dalSim nckolikaletém obdobi je jiz
charakterizovano trvalou proteinurii (> 300mg albuminu nebo 0,5g proteinu v mo¢i/24 hod.),
hypertenzi a klesajici renalni funkci. Proteinurie dfive pfevazné selektivni, omezena na
nizkomolekularni bilkoviny typu albuminu, tehdy ptechdzi v proteinurii neselektivni.
Neziidka dochazi az ke vzniku nefrotického syndromu s jeho klasickymi projevy a vyznamné
zhorSenou prognozou.

S klesajici glomeruléarni filtraci, kde v rychlosti poklesu existuji zna¢né interindividualni
rozdily (o 0,03-0,3 ml/sekundu/rok), dochdzi k postupnému piechodu do stadia chronické
rendlni insuficience s projevy obvyklymi i u jinych renalnich onemocnéni. Casto vsak
dochdzi 1 k zhorSovani metabolické kompenzace se znac¢nou labilitou diabetu pii poruseném
renadlnim metabolismu inzulinu a sniZeni renalni glukoneogeneze. Rychle progreduje
retinopatie a dal$i mikro- i makroangiopatické komplikace. Terminalni fazi diabetické
nefropatie je stadium chronického selhani ledvin s nezbytnym zahijenim nahrady jejich
funkce.

Vyvoj diabetické nefropatie u nemocnych s diabetem 2.typu je pravdépodobné obdobny, je
vSak modifikovan opozdénym zjisténim diagndzy diabetu, aterosklerotickymi komplikacemi a
vys$§im vé€kem pacientil. Mikroalbuminurie zde ptedstavuje predev§im neobycejné vyznamny
marker rizika vzniku cévnich komplikaci. Proteinurie byva castéji nez u diabetu 1.typu
podminéna 1 jinym typem onemocnéni ledvin. Od faze manifestni diabetické nefropatie je
vsak Casovy interval do vzniku termindlniho selhani ledvin u obou typl diabetu piiblizné
shodny.

5.Diagnostika a diferencialni diagnostika

V celém pribéhu diabetické nefropatie je nutno peclivé monitorovat parametry
kompenzace diabetu (glykovany hemoglobin), krevni tlak, lipidové spektrum, nalez na o¢nim
pozadi a ukazatele mozné mocové infekce (mocovy sediment, bakteriologicky nalez).
Zakladnim kriteriem k posuzovani pfitomnosti a stadia diabetické nefropatie je vysetfovani
mikroalbuminurie a proteinurie.

U nemocnych s diabetem 1.typu je zachyt mikroalbuminurie kratce po vzniku onemocnéni
vyjimecny. Od 5.roku po vzniku diabetu (u détského diabetu jiz od pubertalniho obdobi) by
vSak mélo byt vySetfovani mikroalbuminurie provadéno pravidelné jednou ro¢né. Vzhledem
k nejistoté o dobé vzniku onemocnéni, by v ptipad¢ diabetu 2. typu mél byt skrining vyskytu
diabetické nefropatie provadén od stanoveni diagnozy. Pokud jiz neni pfitomna manifestni
proteinurie pfi standardnim biochemickém vySetfeni moci, pokracuje se rovnéz ro¢nimi
kontrolami mikroalbuminurie.

K posuzovani mikroalbuminurie 1ze vyuzit nékteré z nasledujicich metod (Tabulka 2):

1. vySetifeni ndhodného, nejcastéji ranniho vzorku moc¢i na pomér albumin/kreatinin, které je
nejjednodussi skriningovou metodou

2. vySetieni vzorku ze sbéru moci za definovanou casovou, obvykle no¢ni periodu, které je
v praxi nejvyhodnéjsi metodou pro dlouhodobé sledovani



3. vySetieni vzorku z 24-hodinové sbéru moci

Pied vySetfenim je nutno vyloucit pfitomnost jiného onemocnéni ledvin, mocové ¢i jiné
akutni infekce, t€z8i metabolick¢é dekompenzace diabetu, vétsi fyzické zatéze a srdecni
nedostatecnosti. Vzhledem k zna¢né variabilit¢ v dennim vylucovani albuminu je k prikazu
mikroalbuminurie nutnd pozitivita 2 ze 3 vzorkli odebranych vrozmezi 3-6 mésict.
K vySetteni mikroalbuminurie je mozno pouzit n¢kterou z fady specifickych laboratornich
metod. K orientaénimu vySetfeni jsou vhodné i testacni prouzky ¢i tablety (hranici citlivosti je
koncentrace albuminu 20mg/l), pozitivni nédlez by vSak mél byt ovéfen standardnim
postupem.

Zakladnim vysSetfenim k zachyceni stadia manifestni nefropatie je semikvantitativni
chemické vySetfeni moc¢i na pfitomnost proteinu. Nutny je opakovany prikaz s naslednym
stanovenim kvantitativni proteinurie za 24 hodin a soufasnym peclivym posouzenim
pridruzenych nalezl v diferencidln¢ diagnostické rozvaze. Ke klinickému obrazu diabetické
nefropatie nepatii pievazujici ¢i izolovand hematurie, asymetrie velikosti ledvin pfi
sonografickém vySetfeni ¢i rychly rozvoj nefrotického syndromu a selhdni funkce ledvin.
Naopak diabetickd retinopatie je pfitomna pravidelné. Od faze manifestni nefropatie je
nezbytné pravidelné sledovani rendlni funkce pomoci hladin sérového kreatininu a méfeni
glomerulérni filtrace (obvykle pomoci clearance kreatininu). Ve stadiu renalni insuficience je
dilezité kontrolovat bilanci tekutin (hmotnost pacienta!), sérové koncentrace kalia, natria,
kalcia a fosforu a acidobazickou rovnovahu. Sledovani hladin sérového albuminu je nutné u
nefrotického syndromu. Doporu¢eny harmonogram vySetfeni pii manifestni nefropatii je
uveden v tabulce 3.

6.Lécebny postup

Dusledna kontrola glykémie zlstava v celém pribchu diabetické nefropatie obligatnim
pozadavkem u diabetu 1. i 2.typu. Kromé vlivu na progresi nefropatie ptsobi uroven
glykémie 1 na vyvoj dalSich pfidruzenych komplikaci. Kli¢ova tloha je zde pfisuzovéana
tvorb¢ cirkulujicich a tkanovych pozdnich produkti glykace (AGE), které¢ se ve zvysené
kumuluji v pokroc€ilych stadiich nefropatie. Inzulinové terapie je vSak u diabetu 1.typu
komplikovana vys$si metabolickou labilitou a kontraregulaénimi poruchami, a proto je
disledné a casté monitorovani hladin glykémie zcela nezbytné.

U nemocnych s diabetem 2.typu jsou ve stadiu rendlni insuficience kontraindikovany
nckteré typy peroralnich antidiabetik (derivaty sulfonylurey s pievdzné rendlni cestou
eliminace, biguanidy).

Hypertenze je nejvyznamnéj$im faktorem v progresi diabetické nefropatie a jeji disledna
korekce mé klicovy vyznam i pro redukci poctu vaskularnich komplikaci. U nemocnych
s diabetem 1.typu dochazi k zvySovani krevniho tlaku od nastupu mikroalbuminurie jako
sekundarni disledek vznikajici nefropatie. U diabetu 2.typu vSak miize mit hypertenze i
charakter hypertenze primarni, ¢asto ptedchdzi vzniku diabetické nefropatie nebo dokonce
vzniku diabetu. V této skupiné se rovnéz velmi casto vyskytuje izolovana systolicka
hypertenze, jejiz prognosticky vyznam byl v minulosti mylné podcenovan. Z hlediska volby
antihypertenzivni terapie je vyznamné, Ze u obou typl diabetu ma v dasledku zvétSeni
plasmatického objemu hypertenze i volum-dependentni charakter.

Na zaklad¢ presvédCivych vysledkl tfady studii, v nichz doSlo k snizeni proteinurie i
rychlosti poklesu rendlni funkce, je pro l1écbu hypertenze u vSech dospélych diabetickych
nemocnych s nefropatii doporucovéana cilova hodnota krevniho tlaku méné nez 130/85 mm
Hg (u izolované systolické hypertenze méné nez 160 mm Hg s dal§im sniZovadnim na méné
nez 140 mm Hg podle individuélni tolerance). Tyto cilové hodnoty by mélo byt udrzovany
v prub¢hu celych 24 hodin a nemocny motivovan k individualnim kontrolam krevniho tlaku.



V soucasné dobé Ize pokladat za prokazané, ze latky zasahujici do systému renin-angiotensin
tvoti obligatorni soucast 1é¢by diabetické nefropatie. V piipadé ACE-inhibitori existuji data,
ktera svéd¢i pro jejich priznivy vliv jiz u normotenznich nemocnych s diabetem obou typt a
mikroalbuminurii. Na jejich pozitivni efekt u pokrocilejsich stadii nefropatie ukazuji idaje u
diabetu 1.typu, u diabetu 2.typu byl podobny efekt v nedavné dobé prokazan u blokatori
receptoru pro angiotensin II. Pfi [éCbé témito preparaty je moznym zadvaznym nezadoucim
ucinkem hyperkalémie a inicidlni pokles rendlni funkce, zvlaStni obezietnosti je pak tieba
v pripadech podezieni na renovaskularni hypertenzi.

U nemocnych s diabetickou nefropatii je nutno pocitat s castou potfebou kombinacni
terapie nékolika riznymi typy antihypertenziv. Vhodnou inicialni kombinaci k ACE-I tvofti
diuretika, kterd snizuji riziko hyperkalémie a plsobi proti retenci tekutin. V pokrocilejsich
fazich nefropatie se bez klickovych diuretik jiz nelze obejit. Pfi nedostatecném efektu mutize
byt dal§im krokem ptidani blokatoru kalciového kanélu a/nebo selektivniho beta-1 blokatoru,
u rezistentni hypertenze pak jest¢ o-1 blokatoru, centralnich sympatolytik nebo pifimych
vazodilatancii. U vSech preparatl je nutno vychazet z individualniho posouzeni vhodnosti pro
dan¢ho pacienta, pfes deklarované mozné nezddouci metabolické U€inky nékterych tiid
antihypertenziv (diuretika, beta-blokatory) vSak neexistuje u zadné skupiny pro nemocné
s diabetem absolutni kontraindikace. Zasadni soucésti 1éCeni hypertenze je omezeni pi{jmu
NaCl ve stravé (pod 5 g/den), snizeni hmotnosti u obéznich, omezeni pfijmu alkoholu a
zanechani koufeni. Podrobnd doporuceni pro diagnostiku a 1écbu hypertenze jsou uvedena
v bulletinu Ceské spole¢nosti pro hypertenzi (Hypertenze, 2000, 2: 3-13)

Doporuceni omezit prijem bilkovin vyplyvaji zejména z experimentalnich praci, kde bylo
krom¢ snizeni hyperfiltrace a intraglomerularniho tlaku prokézano i1 zpomaleni progrese
diabetické nefropatie. K ur€itému sniZeni rychlosti poklesu glomerularni filtrace doSlo pfi
diet¢ obsahujici 0,6 g proteinu/kg/den i v n€kolika mensich studiich u osob s diabetickou
nefropatii. Na druhou stranu nelze pfi indikaci nizkoproteinové diety v pokrocilych stadiich
nefropatie podceniovat i mozné riziko vzniku nutricnich deficiti. V piipadech manifestni
nefropatie se tak doporucuje piijem proteinu kolem 0,8 g/kg/den s redukci nejvyse na 0,6
g/kg/den ve fazi chronické rendlni insuficience. Respektovani dietnich omezeni lze vSak
oc¢ekavat pouze v pripade cilené edukace provadéné nejlépe dietni sestrou s kvalifikaci
v dietni 1é¢bé diabetu a pfi individudlnim pfistupu k nemocnym.

Uroven hladiny sérovych lipidé (optiméalné celkovy cholesterol < 5 mmol/l, LDL-
cholesterol < 3 mmol/l, triacylglyceroly < 2mmol/l) je nutno kontrolovat snizenim piijmu
tukii s vysokym obsahem cholesterolu a nasycenych mastnych kyselin. Ackoli studie s
hypolipidemickou terapii specificky u nemocnych s diabetickou nefropatii zatim nejsou
k dispozici, lze zvysledkd intervenci v jinych skupindch pacientd pozitivni efekt na
vaskularni komplikace (pfipadné i na progresi nefropatie?) ptredpokladat. Pii ptevazujici
hypercholesterolémii jsou vhodné statiny, pfi triacylglycerolémii spiSe fibraty. Davky by
vzhledem k moznosti vzniku myopatie mély byt redukovany a velmi riskantni je zejména
kombinacni 1écba témito typy hypolipidemik v pokrocilejsich stadiich nefropatie.

Pti ptidruzené infekci mocovych cest je nezbytna antibioticka ¢i chemoterapeuticka 1écba
indikovand na zéklad¢ kultivace moci a vySetieni citlivosti na antibiotika az do vymizeni
bakteriurie. Nutno vzit do uvahy i Casty vyskyt asymptomatické bakteriurie v diabetické
populaci.

Konzervativni lecba chronické renalni insuficience

Hlavnim cilem konzervativni terapie diabetické nefropatie ve fazi chronické renalni
insuficience je zpomaleni rychlosti poklesu funkce ledvin a rozvoje dalSich sekunddrnich
komplikaci.



Zakladni opatfeni v této fazi predstavuji kontrola krevniho tlaku, udrzovéani uspokojivé
metabolické kompenzace a Grovné krevnich lipidli, omezeni piijmu proteinti, korekce t&zsi
aciddzy, prevence vzniku sekundarni anemie a kostni choroby.

Kontrola krevniho tlaku, udrzovani vyrovnané bilance tekutin a omezeni pfijmu proteinu
jiz byly zminény vySe. Redukci pfijmu proteinii lze doplnit suplementaci ketoanalog
aminokyselin, i kdyZ se ndzory na G¢innost této intervence dosud rtizni. Zavaznéjsi acidoza je
indikaci k podavani Na-bikarbonatu. K prevenci vzniku sekunddrni anemie, kterd u
nemocnych s diabetickou nefropatii obvykle byva tézsiho stupné, podavame preparaty zeleza
a ptipadné jiz v predialyzacnim obdobi zahajujeme 1écbu erytropoetinem. Vzniku kostni
choroby s hypokalcémii a hyperfosfatémii branime podavanim derivati vitaminu D (obvykle
kalcitriol) a vazaci fosfati z potravy (obvykle Ca-carbonicum ¢i aceticum).

Naprosto zdsadnim pozadavkem je edukace nemocného o naléhavosti zanechani koufeni,
které je dnes obviilovdno m.j. i z podilu na progresi nefropatie. Nemocny by mél byt
v pravidelnych zhruba ptilro¢nich intervalech kontrolovan oftalmologem k v€éasnému zajisténi
ptislusné intervence — predevsim laserové fotokoagulace. Velmi dilezité je také pravidelnd
podiatrickd péce nejlépe v specializovanych ambulancich. Snaha o vylouceni nezadoucich
efektl nékterych 1€kt ¢i vySetfeni ve fazi rendlni insuficience (nefrotoxicka antibiotika,
intravendzni kontrastni latky) nesmi byt divodem k odmitnuti nezbytnych opatieni (disledna
1é¢ba infekce, revaskularizacni operace na koronarnim a perifernim cévnim fecisti), kterd 1ze
po adekvatni ptipravé obvykle provést zcela bez nezadoucich disledki pro funkei ledvin. Od
urovné S-kreatininu kolem 200 pmol/l by mél byt nemocny dispenzarizovan i v nefrologické
poradné, ktera zajisti pfipravu a zahajeni programu ndhrady funkce ledvin.

Pripravna opatreni pro obdobi chronického selhani ledvin u diabetickych nemocnych

U nemocnych s diabetem je obvykle nutné ¢asné zahajeni dialyza¢ni 1é€by pro vyraznou
retenci tekutin pfi nefrotickém syndromu, rychly néastup projevil urémie, vyrazné znamky
neuropatie, obtiznou korekci hypertenze, ¢astou metabolickou labilitu a zhorSovani nutri¢niho
stavu. Jest¢ v predialyzacnim obdobi by méla byt zvazena transplantacni 1é¢ba (u diabetu
1.typu kombinovana transplantace pankreatu a ledviny), kterd v ptipad¢é uspéchu zajistuje
nemocnym vyssi kvalitu zivota a délku preziti. V tomto ohledu je nutné nezapominat na
moznost transplantace ledviny od ptibuznych nebo blizkych osob.

Orientacni hranici pro zahdjeni pfipravnych opatieni pfedstavuje hodnota S-kreatininu 300
umol/l, kdy by mél byt nemocny pouc¢en o moznostech nahrady funkce ledvin a mél by si
vybrat nejvhodnéj$i metodu. Volba dialyza¢ni metody (hemodialyza nebo peritonealni
dialyza) je individudlni a zéavisi na preferenci nemocného, jeho doméacim zazemi a
moznostech pfislusného strediska. V kazdém ptipadé je nutnd velmi podrobna a opakovana
edukace nemocného o podstaté pfislusSné metody a nezbytnych rezimovych opatienich. V této
dob¢ je vhodné vysetfit 1 pripadné zivé darce ledviny.

Ptiprava cévniho pfistupu pro hemodialyzacni 1écbu (arterio-vendzni pistéle) byva u
nemocnych s diabetem ¢asto obtiznad pro mediokalcinézu a aterosklerézu tepenného fecisté,
nezbytné je 1 posouzeni rizika vzniku steal-syndromu a ischémie ruky (vySetfeni Allenova
testu). Rovnéz doba potfebna k rozvinuti a-v pistéle je pti Spatném stavu cév delsi nez jindy.
Nékdy je nutné pouzit cévni protézu, permanentni centrdlni katétr nebo zvolit 1écbu
peritonedlni dialyzou.

S vlastni 1éCbou je pak nutné zacit pti hodnotach S-kreatininu v rozmezi 400-500 umol/I
(hodnota S-urey by neméla piekrocit 25 mmol/I). Nemocny mé byt sezndmen se zménou diety
a pitného rezimu pii zahajeni 1é¢by (pfechod na dietu s vy$$Sim podilem proteinu, 1-1,2
g/kg/den, omezeni piijmu tekutin). Po zahdjeni dialyzy se rovnéz obvykle zvySuje potieba
inzulinu pfi zlepSeném pfijmu potravy.



Zvlastnosti dialyzacni lécby u nemocnych s diabetem

Diabeti¢ti nemocni obvykle toleruji dialyzacni 1écbu hiife nez nemocni s jinymi pfi¢inami
chronického selhani ledvin. Jejich 1écba je provazena vySSim poctem komplikaci a zatizena
vy$si mortalitou. Jde o disledek souc¢asného vyskytu dal$ich sekundarnich komplikaci, které
ve fazi chronického selhani ledvin rychle progreduyji.

Hlavni pfi¢iny mortality pfedstavuji vaskularni ptihody, infekce a v nékterych zemich i
preruSeni terapie na zddost nemocného. Prubéh hemodialyz komplikuje zejména Spatné
tolerance ultrafiltrace pfi autonomni neuropatii s ndhlym vznikem hypotenze. Ztraty proteinti
a naopak resorpce glukézy z dialyzacniho roztoku neziidka zhorSuji nutricni stav a lipidovy
metabolismus nemocnych lécenych peritonealni dialyzou. CAPD je zatiZena i rizikem vzniku
peritonitid a vede po delsi dobé u nékterych pacientl k tinavé z nutnosti trvalého provadéni
1é¢by. Casty je vznik komplikaci typu diabetické nohy jako disledek ischemické choroby
dolnich koncetin, neuropatie a infekce. Metabolickd dekompenzace byvéa provdzena retenci
tekutin a hyperkalémii pfi hyperglykémii. U €asti nemocnych dochézi k progresi retinopatie
s rizikem ztraty zraku.

Rada otazek zistava dosud otevienych, ale podle poslednich zprav se nezda, Ze by se
dialyza¢ni 1écba nemocnych s diabetem méla zasadné liSit od ostatnich pacientd. Nejvice
diskutované byvaji nasledujici problémy.

1. Kterd zhlavnich dialyza¢nich metod je pro nemocné¢ s diabetem vhodnéjsi,
peritonealni dialyza nebo hemodialyza ? Prestoze existuje nékolik studii ukazujicich
delsi prezivani pii CAPD, neni tento fakt vSeobecné piijiman. VétSinou je diabetickym
pacientim doporucovana peritonealni dialyza jako metoda prvni volby pro vétsi
hemodynamickou stabilitu a jednodussi ptistup, nezavisly na stavu cév.

2. Je pro diabetické nemocné nutna vyssi davka dialyzy nez pro ostatni pacienty? Diive
doporu¢ované¢ vyssi davky dialyzy patrné odraZely pouze nedostateCnou uroven
dialyza¢ni davky u vSech nemocnych. Pii souc¢asné urovni doporuc¢ované dialyzacni
davky se zatim nezda, Ze by dalsi zvySeni ménilo progndzu nemocnych.

3. Kterd metoda heparinizace pii hemodialyze je vhodnd pro nemocné s diabetem?
Pocatecni pfiznivé zpravy o nizkomolekuldrnich heparinech vedly k doporucenim
preferovat je u diabetickych pacient pro antikoagulaci pti hemodialyze. Ukazuje se
vSak, ze v dlouhodobém sledovani nevedou k lepsim vysledkiim a Ze jejich prednosti
jsou eliminovany nevyhodami, pfedevsim obtiznou monitoraci U¢inku a vysokou
cenou.

4. Je vhodna l1écba rendlni osteopatie vitaminem D pfi zndmém riziku adynamické kostni
choroby u pacientl s diabetem? S tim, jak stoupd vyskyt adynamické kostni léze i
v jinych skupinach pacientd, se ukazuje, ze jde o obecné riziko zablokovani kostniho
obratu pfili§ agresivni lé€bou sekundarni hyperparatyredzy. TakZe stejné jako u
nediabetickych nemocnych plati: 1€Cit Setrn€, casto kontrolovat hladiny parathormonu
a vcas lécbu vysadit, kdyz parathormon klesa.

7.Prognoza a prevence

Vznik manifestni diabetické nefropatie je velmi zavaznym negativnim prognostickym
faktorem. Optimalizace metabolické kompenzace vyznamné snizuje incidenci diabetické
nefropatie. Vysledky fady studii rovnéz ukazuji, ze dodrzovani vySe uvedenych zasad terapie
— zejména duslednd korekce hypertenze — dramaticky zpomaluje progresi inicidlniho i
manifestniho stadia nefropatie a oddaluje vznik chronického selhani ledvin.



8.Posudkova hlediska

Posuzovani ptipadné dlouhodobé snizené pracovni schopnosti u nemocnych s incipientni
nefropatii by se mélo opirat o pfitomnost dalSich komplikujicich faktori (zavazna forma
retinopatie, metabolickd labilita podminéna poruchami kontraregulace pii hypoglykémii,
syndrom diabetické nohy aj.) Pokrocila stadia diabetické nefropatie jsou indikaci k pfiznani
castecné C¢i plné invalidity s pfihlédnutim k specifickym okolnostem u jednotlivych
nemocnych.
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Tab. 1: Stadia diabetické nefropatie
roky
I Latentni
a) hypertroficko-hyperfunk¢ni 0-2
b) mikroskopickych zmén 2-5
II Incipientni nefropatie 5-10
a) reverzibilni mikroalbuminurie
b) perzistentni mikroalbuminurie
111 Manifestni nefropatie 10-15
v Chronickéd rendlni insuficience 17->

Tab. 2: Vylucovani albuminu moci

Ranni vzorek moc¢i | No¢ni sbér moc€i | Sbér moci/24 hod.
Normoalbuminurie | < 2,5 mg/mmol < 20 pg/min. (<30 mg/24 hod.)
kreatininu
(event. <20 mg/l)
Mikroalbuminurie 2,5 -25 mg/mmol [20-200 pg/min. |(30-300 mg/24 hod.)
kreatininu
Manifestni > 25 mg/mmol >200 pg/min. | (>300mg/24 hod.)
proteinurie kreatininu

Tab. 3: VySetfeni pfi manifestni diabetické nefropatii

Pozadované vysetieni

Casov¢ intervaly

TK

Proteinurie kvantitativné
Mocovy sediment, bakteriurie
Kreatinin, urea, kyselina mocova

Glomerularni filtrace
Cholesterol, TG
O¢ni pozadi

EKG

Optimaln¢ denni

kontroly nemocnym,

minimalné 1x tydné
2 X roné
4 x ro¢né
2 X roné
1 X ro¢né
4 x rocné
2 x rocné
1 x roné

Pri progresi nefropatie jsou potiebné castéjsi kontroly




