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Suhrn

Na celom svete neustdle narastd pocet diabetikov 2. typu a predpoved vyskytu chronickej obli¢ckovej choroby
do roku 2025 v eurépskej diabetickej populdcii je znepokojujica. Zakladnymi biochemickymi parametrami v dia-
gnostike diabetickej nefropatie je albuminuria a odhad glomerulovej filtracie. Na podporu diagnézy je doélezita
ultrasonografia oblic¢iek, oftalmoskopia a v nejasnych pripadoch rendlna biopsia. Dlhodoba optimélna glykemicka
kontrola, U¢innd antihypertenzna lie¢ba inhibitorom angiotenzin konvertujiceho enzymu alebo blokatorom
angiotenzinovych receptorov a odporucany prijem bielkovin su zdkladom lie¢by. Vyskum sa v sticasnosti zame-
riava na nové patofyziologické mechanizmy, ako analyza gendému, mikroRNA, biomarkerov oblickového poskode-
nia a protedmov.
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Type 2 diabetes mellitus and chronic kidney disease

Summary

The number of type 2 diabetic patients is increasing world-wide and a prediction of prevalence of chronic kidney
disease up to 2025 in European diabetic population is alarming. Albuminuria and estimated glomerular filtration
rate are cardinal biochemical parameters in diagnostics of diabetic nephropathy. Following diagnostic methods are
also used: renal ultrasonography, ophthalmoscopy and in not clarified cases renal biopsy. Long-term optimal gly-
cemic control, efficient antihypertensive treatment by angiotensin converting enzyme inhibitor, or angiotensin re-
ceptor blocker and recommended protein intake is a cornerstone of therapy. The research is presently focused on
new pathophysiological mechanisms, as analysis of genome, microRNA, kidney injury biomarkers and proteomes.
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Uvod
Pocet diabetikov na celom svete neustale narasta a po-
sledné tri desatrocia sa kazdorocne zvysuje incidencia,
najma diabetu 2. typu. Vdaka ¢oraz ucinnejsej liecbe sa
predlzuje dizka a kvalita Zivota diabetikov, ale sti¢asne
s tym sa pri predlzujicom trvani diabetu zvysuje pocet
mikrovaskularnych a makrovaskularnych komplikacii.
Prevalencia chronickej obli¢kovej choroby v populdcii
diabetikov 2. typu sa v Eurépe odhaduje na 15-20 %.
Do epidemiologickej studie NEFRITI, vykonanej v diabe-
tologickych ambulanciach v réznych regiénoch Slovenska,
bolozaradenych 1 831 diabetikov 2. typu. Mikroalbuminuriu
malo 26 % a klinickt albuminuriu (makroalbuminuriu) 5 %
diabetikov 2. typu. Zastipenie diabetikov 2. typu s od-
hadom glomerulovej filtracie eGFR < 60 ml/min/1,73 m?
(Stadia G3a az G5) bolo 14,3 %. Diabeticka retinopa-
tia bola zistena u 26 % pacientov s mikroalbuminuriou
a 56 % pacientov s klinickou albuminuriou. Prevalencia
diabetickej nefropatie bola 12,3 %, ak sa za diagnostické

kritérium povaZovala mikroalbumindria alebo klinicka
albuminuria, eGFR > 30 ml/min/1,73 m? a diabetickd
retinopatia [1].

V roku 2015 podstupovalo podla ro¢nych hlaseni dia-
lyza¢nych pracovisk pre Narodné centrum zdravotnic-
kych informacii Slovenskej republiky (www.nczisk.sk)
dialyza¢nu lie¢bu 633 pacientov na milién obyvatelov,
znich bolo 34 % diabetikov. V ekonomicky najrozvinutej-
Sich Statoch je 40% podiel diabetikov spomedzi vietkych
pacientov novo zaradenych na liecbu nahradzujtcu ob-
lickové funkcie (renal replacement therapy — RRT).

Dost znepokojujice su vysledky analyzy predpo-
vede vyskytu chronickej oblickovej choroby (chronic
kidney disease — CKD) u diabetikov, na ktoru sa pouzili
udaje o prevalencii RRT v 12 eurépskych $tatoch z vy-
ro¢nych sprav ERA-EDTA z obdobia rokov 1998-2011.
Odhadnuta prevalencia CKD u diabetikov sa do roku
2025 vo vsetkych statoch zvysi na nasledovné hodnoty
vyjadrené na milién diabetickej populécie (per million
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diabetic population - p.m.dp.): G3 - 132 900 (median),
G4 - 11500 a G5 - 4300 pacientov p.m.dp. KedZze vac-
ina autorov pracovala v Rakusku, osobitne analyzovali
ich domace udaje a zistili eSte vy3si odhad prevalencie
3.az 5. stadia CKD do roku 2025: G3 - 215 000, G4 - 18 600
a G5 - 6 900 pacientov p.m.dp. Autori dufaju, ze uvedené
vysledky pomézu pri urcovani vysky finan¢nych nakladov
na zdravotnu starostlivost pri zostavovani strategickych
planov v Eurépskej tnii [2].

Diagnostika diabetickej nefropatie
Zéakladnymi biochemickymi parametrami, na ktorych je
postavend diagnoza diabetickej nefropatie, st albumin-
uria a glomerulovd filtracia. Sucasne treba mat na
pamati, Ze u diabetika sa méze objavit aj nediabeticka
oblickova choroba, ktorej liecba je odlisna.

Skrining nefropatie

Skrining nefropatie sa robi u vetkych diabetikov 2. typu
raz ro¢ne stanovenim albuminurie v rannej vzorke mocu
(pomer u-albumin/u-kreatinin, UACR) a koncentrécie
kreatininu v sére (vypocet eGFR).

Albuminuria

Albuminuria je citlivy ukazovatel véasného obli¢ckového
poskodenia pri réznych oblickovych chorobach, vra-
tane diabetickej nefropatie. V rannej vzorke mocu sa sta-
novi pomer UACR. Presnejsie je kvantitativne stanove-
nie v 24-hodinovom alebo 8-hodinovom no¢nom moci
(22-6 hod).

Pretrvavajica mikroalbuminuria (30-300 mg/24 hod,
UACR 2,5-25 mg/mmol) poukazuje na zacinajucu dia-
beticku nefropatiu a sucasne silne predpoveda zvysené
kardiovaskularne riziko nielen u diabetikov 2. typu, ale
aj u nediabetikov.

Klinickd albuminuria (> 300 mg/24 hod) priblizne zod-
poveda celkovej proteinurii > 0,5 g/24 hod.

Pri klinickej interpretacii hodnot albumindrie si treba
vzdy uvedomit, ze zvy3ena albuminuria byva aj pri zlej
aktudlnej glykemickej kompenzacii, velkej telesnej
zatazi predchdadzajiucej zber mocu, vysokom krvnom
tlaku, srdcovom zlyhavani a celkovej zapalovej reakcii.

Standardy ADA uz nepouzivajd termin mikroalbumin-
uria. Pracovnd skupina to odovodniuje tym, Ze albumin-
uria je kontinudlna premenna. Viaceri popredni odbor-
nici v tejto oblasti ho v3ak eSte pouzivaju.

Do observacnej studie DCCT/EPIC bolo zaradenych
325 diabetikov 1. typu, ktori mali na konci studie DCCT
perzistentnt mikroalbuminuriu. Po mediane sledovania
13 rokov sa zistila progresia z mikroalbuminurie do makro-
albuminurie u 28 % pacientov, zhorsenie oblickovych
funkcii s poklesom eGFR < 60 ml/min u 15 % pacientov
a konecné stadium oblickovej choroby u 4 % pacientov.
Naopak viak bola pozorovana az u 40 % diabetikov 1. typu
regresia z mikroalbuminurie do normoalbumindrie. Boli
to najma diabetici s niz$Sim glykovanym hemoglobinom,
nizsim krvnym tlakom, bez retinopatie, niz$im LDL-chole-
sterolom a triglyceridmi a prevazovali zeny [3].

Cielom nedéavno publikovanej studie bolo zistit, aké
su individudlne vykyvy albuminurie po inicidlnej odpo-
vedi na podavanie losartanu alebo irbesartanu a ¢i tieto
vykyvy mozu zlepsit predikciu rendlnych vysledkov. Zo
zdkladného suboru diabetikov 2. typu s nefropatiou
v studiach RENAAL a IDNT bolo vybratych 388 (36,3 %)
diabetikov s viac ako 30% redukciou albumindrie po
3 mesiacoch liecby blokatorom angiotenzinovych recep-
torov (ARB). Pacienti boli stratifikovani podla albuminurie
v 12. mesiaci lie¢by na tych so zvyraznenou odpovedou
(redukcia albumindrie o viac ako 50 %), stabilizovanou
odpovedou (redukcia alouminurie o 20-50 %) a zanik-
nutou odpovedou (redukcia albuminudrie o menej ako
20 %). Zvyraznenych respondérov bolo 174 (44,8 %), sta-
bilizovanych 123 (31,7 %) a zaniknutych 91 (23,5 %). Zlo-
zeny vystupny rendlny ukazovatel zahfrial zdvojnasobe-
nie koncentracie kreatininu v sére a potrebu chronickej
dialyzy alebo transplantacie obli¢ky. Predikcia renal-
neho rizika bola lepsia, ak sa pouzila albuminuria pocas
prvych 12 mesiacov lie¢by ARB a nie prvych 3 mesiacov.
Viaceré merania albuminurie v ¢ase by mali byt su¢astou
rizikovych algoritmov pri monitorovani Ucinnosti liecby
a kvantifikovani renalneho rizika [4].

Glomerulova filtracia
Glomerulova filtracia je hlavnym parametrom (hard
endpoint) pri posudzovani progresie vietkych oblic-
kovych choréb. U zdravych oséb zavisi od veku, pohla-
via a telesnej velkosti. V klinickej praxi sa u dospelych
odporuca vypocitat eGFR pomocou vzorca CKD-EPI
a podla jej hodnoty urcit stadia CKD G1 az G5.

Do nemeckej epidemiologickej studie bolo zaradenych
5 217 pacientov s redukovanou eGFR 30-60 ml/min/1,73 m?
(Stadid G3a, G3b) alebo s proteinariou > 0,5 g/24 hod
(stupen albuminurie A3). Urcovanie pricin chronickej obli¢-
kovej choroby bolo poznacené vysokym stupriom neistoty,
ked'v 20 % pripadov bola hlavna pri¢ina neznama. Zastu-
penie diabetikov v celej kohorte bolo 35%, ale len u 15 % sa
uviedlo, ze maju diabeticku nefropatiu. Demografické a kli-
nické udaje boli velmi podobné u diabetikov s predpokla-
danou diabetickou nefropatiou a bez nej okrem pomeru
UACR, ktory bol vyssi pri diabetickej nefropatii [5].

Ultrasonografické vySetrenie

Ultrasonografiou sa zisti mierna hypertrofia obliciek pri
dlhodobo zle kompenzovanom diabete. U diabetikov
s redukovanou eGFR byvaju obli¢ky o nieco vacsie, ako
by bola oc¢akévana velkost obli¢iek u nediabetikov s rov-
nako redukovanou eGFR.

Oftalmologické vySetrenie

Oftalmoskopicky nalez diabetickej retinopatie podpo-
ruje diagnézu diabetickej nefropatie. Nepritomnost
retinopatie a neprimerane rychla progresia proteinurie
casto az do nefrotického rozsahu alebo rychly pokles
eGFR v priebehu niekolkych mesiacov robia pravdepo-
dobnejsou diagnézu nediabetickej oblickovej choroby.
V diferencialnej diagnostike poméhaju predchadzajuce
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hodnoty proteinurie a eGFR zaznamenané v preukaze
diabetika.

Renalna biopsia
Rendlna biopsia sa vykonava u diabetikov len v diagnos-
ticky nejasnych pripadoch s nefrotickou proteinuriou a/
alebo rychle redukovanou eGFR na vylt¢enie nediabe-
tickej glomerulopatie. Nalez mikroalbuminurie s nor-
malnou eGFR nie je indikaciou na biopsiu. Zo suboru
613 pacientov, ktori mali vykonanu renalnu biopsiu,
bolo vyhodnotenych 92 diabetikov. Nefroticku protei-
nuriu malo 86 %, hematuriu 58 % a artériovu hyperten-
ziu 89 % diabetikov. Histologickd diagndza sa stanovila
u 88 diabetikov, z nich typicka diabetickd nefropatia
u 44 %, iné nefropatie v kombindcii s diabetickou nefro-
patiou u 14 % a samotné iné nefropatie u 42 % diabeti-
kov. Z nediabetickych nefropatii bola naj¢astejsia mem-
branové glomerulonefritida u 16 diabetikov [6].
Spravna diferencialna diagnostika je dolezitou tlohou
pre diabetoléga a nefroléga, pretoze urcuje prislusnu
liecbu, ¢o je predpoklad spomalenia alebo zastavenia
progresie oblickovej choroby. Diabetik by mal byt dis-
penzarizovany aj v nefrologickej ambulancii pri poklese
eGFR < 60 ml/min/1,73 m? alebo pri pretrvavajucej klinic-
kej albuminurii (proteinurii).

Rizikové faktory chronickej oblickovej
choroby pri diabete

V prvej skupine su rizikové faktory ovplyvnitelné liecbou,
ako je dlhodobo zld glykemickd kompenzacia, nedosta-
to¢ne kontrolovand artériovd hypertenzia a dyslipo-
proteinémia. V druhej skupine su faktory ovplyvnitelné
zmenou zivotného Stylu, ako je obezita a fajcenie. Po-
slednou skupinou su mozné genetické faktory.

Optimalna glykemicka kontrola
Optimélna glykemickd kontrola znizuje riziko vzniku
alebo spomaluje progresiu diabetickej nefropatie [7].

Ciel HbA, < 7 % - znizi sa vyskyt mikrovaskularnych
komplikacii. Ak je dlhodobo velmi dobra glykemicka
kontrola uz od zaciatku diabetu, znizi sa aj vyskyt
makrovaskularnych komplikacii.

Ciel HbA, < 8 % - opodstatneny u diabetikov s opa-
kovanymi hypoglykémiamialebo pri pokrocilych mikro-
vaskularnych a makrovaskularnych komplikaciach.

V stadii UKPDS 33 sa zistil priaznivy ucinok intenziv-
nej liecby diabetikov 2. typu inzulinom alebo sulfonyl-
ureou v porovnani s konvencnou liecbou na znizenie
rizika mikrovaskuldrnych komplikdcii, ale neznizilo sa
riziko makrovaskularnych chorob. V priebehu dalSich
10 rokov sledovania diabetikov 2. typu v observacénej
studii UKPDS 80 sa sice v 1. roku stratil rozdiel v prie-
mernom HbA _medzi oboma skupinami, ale nadalej
pretrvavalo znizené riziko mikrovaskularnych kompli-
kacii (RR nizsie o 24 %) a zistilo sa nizsie riziko infarktu
myokardu (RR nizsie o 15 %) a umrtia (RR nizsie o 13 %)
v skupine sulfonylurea-inzulin. Pacienti so zvysenou
hmotnostou profitovali z liecby metforminom. Napriek
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skorej strate rozdielu v glykemickej kontrole pokraco-
vala redukcia mikrovaskularneho rizika, ¢o otvorilo dis-
kusiu o efekte odkazu [8].

V stadii EMPA-REG OUTCOME sa zistilo, ze pri lie¢be
diabetikov 2. typu s vysokym rizikom kardiovaskularnych
prihod inhibitorom sodikovo-glukézového kotranspor-
téra 2 empagliflozinom sa vyznamne znizil primarny zlo-
zeny kardiovaskularny vysledny ukazovatel (kardiovas-
kuldrne umrtie, nefatdlny infarkt myokardu, nefatdlna
mozgova prihoda) a umrtie z hocijakej priciny [9].

Nedavno bola publikovana dodatoc¢na analyza renal-
nych parametrov. Novozistend alebo zhorsena nefro-
patia, definovand ako progresia do makroalbumindrie,
zdvojnasobenie kreatininu v sére s poklesom eGFR pod
45 ml/min/1,73 m? zaciatok RRT alebo Umrtie z rendlnych
pricin, bola prvym rendlnym vyslednym ukazovatelom.
V spojenej empagliflozinovej skupine sa zistil nizsi vyskyt
novozistenej alebo zhorsenej nefropatie 12,7 % vs 18,8 %
(znizenie RR o 39 %); progresie do makroalbuminurie
11,2 % vs 16,2 % (znizenie RR o 38 %); zdvojnasobenia
kreatininu v sére 1,5 % vs 2,6 % (znizenie RR 0 44 %) a za-
Ciatku RRT 0,3 % vs 0,6 % (znizenie RR 0 55 %) ako v place-
bovej skupine. Medzi skupinami nebol rozdiel v novozis-
tenej albumindrii 51,5 % vs 51,2 % u diabetikov, ktori mali
na zaciatku este normoalbuminuriu. Pocas prvych 4 tyz-
diiov liecby empagliflozinom sa znizila eGFR. Od 4. az
do 192. tyzdna liecby zostala eGFR stabilna. Od ukon-
Cenia liecby po nasledujuce vysetrenie s asi mesa¢nym
odstupom bez liecby sa eGFR v pévodnej empagliflozi-
novej skupine zvysila. Priemerny rozdiel v zmene eGFR
od zaciatku lie¢by az po kontrolu nasledujicu po mesac-
nom intervale bez lie¢by bol medzi skupinami 4,7 ml/
min/1,73 m?s nizSou kone¢nou eGFR pri placebe. Priebeh
zmien eGFR v case bol podobny v dvoch podskupinach
diabetikov 2. typu s eGFR > alebo < 60 ml/min/1,73 m?pri
zaradeni. U diabetikov 2. typu s vysokym kardiovaskular-
nym rizikom bol empagliflozin asociovany s pomal3ou
progresiou obli¢kovej choroby a mensim vyskytom kli-
nicky relevantnych prihod ako placebo pridané k stan-
dardnej liecbe [10].

Ucinnost glykemickej kontroly musi byt pravidelne
hodnotena na zaklade HbA , preprandidlnych a post-
prandidlnych hladin glykémie a vyskytu hypoglyk-
émii. Samozrejmostou je pravidelna kontrola telesnej
hmotnosti, neziaducich ucinkov, hepatalnych a renal-
nych parametrov. Pri znizujucej sa eGFR treba davku
antidiabetik znizit alebo ich Uplne vynechat v zavis-
losti od ich rendlnej exkrécie. Niektoré z antidiabetik
viak nevyzaduju Upravu déavky ani pri eGFR 15-29 ml/
min/1,73 m2[11].

Pri progresii CKD s poklesom eGFR na 30-45 ml/
min/1,73 m? (Stadium G3b) sa zac¢inaju viac prejavovat
komplikacie suvisiace so znizenou rendlnou funkciou
a zvysuje sa riziko komorbidit. Pre klinickd prax su uzi-
to¢né usmernenia o lie¢be diabetikov s CKD v stadiu G3b
a vyssom so zameranim na vyber lie¢by RRT, dosiahnu-
tie optimalnej glykemickej kompenzacie a manazment
kardiovaskularneho rizika [12].
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Optimalna kontrola krvného tlaku

Optimalna kontrola krvného tlaku znizuje riziko vzniku
alebo spomaluje progresiu diabetickej nefropatie. Inhi-
bitory angiotenzin konvertujiceho enzymu (ACEI) alebo
blokatory angiotenzinovych receptorov (ARB) sa neod-
porucaju na primarnu prevenciu diabetickej nefropatie,
teda pri normalnom krvnom tlaku, normalnej albumin-
urii a normalnej glomerulove;j filtracii.

ACEIl alebo ARB sa odporucaju na lie¢bu diabeti-
kov (okrem gravidnych diabeti¢iek) s mierne zvyse-
nou albumindriou (UACR 30-299 mg/g) a silne odporu-
¢aju pri klinickej albuminurii (UACR > 299 mg/g) a/alebo
eGFR < 60 ml/min/1,73 m2.

Odoslat pacienta k Specialistovi na postdenie RRT, ak
je eGFR <30 ml/min/1,73 m?.

Optimalny denny prijem bielkovin
Denny prijem bielkovin nedialyzovaného diabetika
s CKD mé byt priblizne 0,8 g/kg hmotnosti [7].

Vyskum novych patofyziologickych
mechanizmov

Celogenémoveé asociacné stadie

Celogenémové asocia¢né studie (genome-wide asso-
ciation study — GWAS) sa zameriavaju na najcastejsi typ
genetickej variacie v ludskom genéme, ktorym je poly-
morfizmus jednotlivého nukleotidu. Niektoré polymor-
fizmy mo6zu zmenit sekvenciu aminokyselin v tvoria-
com sa proteine, stabilitu transkriptu mikroRNA alebo
vazobnu aktivitu transkrip¢ného faktora. Mnohé gene-
tické lokusy boli dosial identifikované a replikované pre
eGFR, albuminuriu alebo ur¢itu CKD. Pri genetickom
vyskume diabetickej nefropatie bolo identifikovanych
a validovanych niekolko lokusov. Zatial ¢o pri niekto-
rych obli¢kovych chorobéch bola diagnéza v genetic-
kych studidch jasne definovand histologicky, fenotyp
diabetickej nefropatie byva ¢asto postaveny na klinic-
kych kritéridch a progresii choroby. Preto su vysledky
asocia¢nych studii ¢asto heterogénne. Najvacsim pri-
nosom vysledkov GWAS je pochopenie niektorych bio-
logickych procesov pri vyvine choroby a mozna identi-
fikacia novych terapeutickych cielov. Na druhej strane
je prognostickd hodnota identifikovanych markerov
otazna a tiez je nizky potencial predpovede individu-
alneho rizika [13].

mikroRNA

Kratke nekddujuce mikroRNA reguluju viac ako polovicu
gendmu potlacanim expresie proteinov. Vacsina z nich sa
sice nachadza v bunkach, ale mozno ich najst aj v telesnych
tekutinach. V jednotlivych stadiach diabetickej nefropatie
je rdzne vyjadrend expresia mikroRNA. V suvislosti s moz-
nostou zasiahnut do procesu fibrogenézy v oblickich dia-
betickych zvierat sa zdujem vyskumnikov sustredil na nie-
ktoré z nich, napr. miR-192, miR-19 a miR-21. Mnozstvo
udajov o mikroRNA ziskané z experimentalnych studii bude
treba najprv validovat vo viacerych centrach, aby sa do bu-
ducnosti vytvoril solidny zaklad pre klinické Studie [14].

Biomarkery oblickového poSkodenia
Biomarkery oblickového poskodenia boli objavené
s cielom zlepsit v¢asnu identifikaciu rizikovych pacien-
tov a zlepsit monitorovanie a ucinnost liecby. Ischémia
a nefrotoxické latky vyvolavaju zvysenu tvorbu NGAL
(neutrophil gelatinase-associated lipocalin/lipokalin
asociovany so Zelatindzou neutrofilov) hlavne v bun-
kach distalneho rendlneho tubulu, ¢o sa da uz po 2 ho-
dindch stanovit v moci. Zvysena exkrécia NGAL moc¢om
tak ¢asovo vyrazne predchadza zvyseniu koncentracie
kreatininu v sére, ¢o je vyhodou pri v¢asnej diagnostike
akutneho poskodenia obliciek. Pri hladani spolahlivych
biomarkerov progresie diabetickej nefropatie sa vyset-
rovali aj iné proteiny, ako KIM-1 (molekula obli¢ckového
poskodenia), L-FABP (protein pecenového typu viazuci
mastné kyseliny), FGF-23 (fibroblastovy rastovy faktor),
cirkulujuce receptory TNF1 a TNF2 a iné.

Proteém

V ostatnych rokoch bolo publikovanych vela prac za-
meranych na rychle urcenie komponentov proteému,
o je uplny zoznam proteinov a peptidov v biologickej
vzorke, akou je mo¢ alebo krv. Analyza mocového pro-
tedmu sa vykondvala s cielom identifikovat a kvantifikovat
¢o najreprezentativnejsie mnozstva proteinov vylucova-
nych moc¢om a priradit im diagnostickd a prognosticku
silu. Najkomplexnejsi je klasifikdtor CKD273, ktory
umoznuje analyzu az 273 réznych peptidov v mo¢i [15].
Velké ocakdvania sa vkladaju do zacinajucich multicen-
trickych klinickych randomizovanych studii, ktoré by
mali urc¢it menej rozsiahlu kombindciu peptidov vylu-
¢ovanych moc¢om s dostato¢nou diagnostickou a prog-
nostickou silou [16,17].

Zaver

Epidemiologické prace ukazuji neustdle narastajuci
pocet diabetikov 2. typu v Eurépe a z tohto trendu od-
hadovand predpoved vyskytu chronickej obli¢kovej
choroby v diabetickej populdcii je znepokojujuca. Za-
kladnymi biochemickymi parametrami v diagnostike
diabetickej nefropatie je albuminuria a glomerulova fil-
tracia. Na podporu diagnézy je délezita ultrasonogra-
fia obliciek, oftalmoskopia a v nejasnych pripadoch
rendlna biopsia. DlIhodoba optimalna glykemicka kon-
trola, Uc¢inna antihypertenzna liecba pomocou ACEI
alebo ARB a odporucany prijem bielkovin su zdkladom
lie¢by. Vyskum sa v sicasnosti zameriava na nové pato-
fyziologické mechanizmy, ktorych niektoré kompo-
nenty by mohli byt po ich ispesnom testovani v klinic-
kych studidch zaradené do klinickej praxe.
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