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Chronické onemocnění ledvin (CKD) postihuje 10 % populace vyspělých zemí a významným způsobem ovlivňuje zdravotní 
stav populace. Vedle známých nástrojů renoprotekce zpomalujících progresi CKD se do klinické praxe na základě výsledků 
rozsáhlých studií nově zavedly SGLT2 inhibitory, a to jak pro diabetiky, tak i pro nediabetiky. Tento materiál diskutuje kla-
sifikaci CKD, současné možnosti renoprotekce a recentní roli SGLT2 inhibitorů v péči o nemocné s CKD.
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Expert opinion on the cooperation of diabetologists and internists with nephrologists in the 
care of patients with chronic kidney diseases
Chronic kidney disease (CKD) affects 10% of the population of developed countries and significantly affects the population 
health. In addition to the well-known renoprotection tools slowing down the progression of CKD, SGLT2 inhibitors have been 
newly introduced into clinical practice based on the results of extensive studies, both in diabetics and non-diabetics. This 
expert opinion discusses the classification of CKD, current renoprotection options, and the recent role of SGLT2 inhibitors in 
the care of patients with CKD. 
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Úvod
Chronické onemocnění ledvin (CKD, chronic kidney disease) před-

stavuje ve vyspělých zemích významný medicínský a socioekonomický 

problém. Důvodem je vysoký výskyt CKD v populaci, významný podíl 

CKD na zvýšení kardiovaskulárního rizika a rizika vzniku závažných 

komplikací u ostatních onemocnění, významné ekonomické náklady 

spojené s léčbou konečných stadií CKD včetně hospitalizační péče 

a v neposlední řadě podstatně zhoršená kvalita života nemocných 

s pokročilými stadii CKD.

Definice chronického onemocnění ledvin
CKD je definováno jako poškození struktury či funkce ledvin, které 

trvá 3 měsíce či déle, a má dopady na zdravotní stav (Tab. 1) (1).

Klasifikační schéma CKD v minulosti prakticky zohledňovalo pouze 

hodnotu odhadované glomerulární filtrace (GF, GFR). Nyní definice ob-

sahuje též kategorie příčina základního onemocnění ledvin a kategorie 

albuminurie. Klasifikace CKD je v současnosti založena na 3 parametrech: 

1. příčina CKD (přítomnost/absence systémového onemocnění; určení 

typu onemocnění dle lokalizace patologických změn v ledvinách), 
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2. kategorie GF (kategorie G1–G5) (Tab. 2), 3. kategorie albuminurie 

(A1–A3) (Tab. 3).

Epidemiologie a příčiny chronického onemocnění 
ledvin

Prevalence CKD je vysoká a má tendenci k dalšímu vzestupu. 

Detailní informace o prevalenci CKD v české populaci chybí a lze je 

tak pouze odhadovat. Celosvětově se prevalence CKD všech kategorií 

(G1–G5) odhaduje na 13,4 %, z čehož jsou nejvíce zastoupeni pacienti 

s CKD kategorie G3 (7,6 %), a pouze v malé míře pacienti s nejzávažněj-

ším stupněm poškození ledvin, G5 (0,1 %) (2). Je pravděpodobné, že se 

prevalence liší v jednotlivých regionech (3) a že tyto rozdíly nesouvisí 

pouze s výskytem hypertenze nebo diabetu, ale že je ovlivněna také 

socioekonomickými faktory a rovněž předpokládanou dobou dožití 

v populaci.

Samozřejmě lze dobře odhadnout prevalenci CKD G5, protože té-

měř všichni tito nemocní jsou vedeni a léčeni v dialyzačních střediscích 

a v transplantačních centrech. V ČR bylo k 31. 12. 2021 léčeno 11 613 

pacientů metodami náhrady funkce ledvin, z toho bylo 51 % léčeno 

dialýzou, 46 % bylo po úspěšné transplantaci ledviny a jen 3 % byla 

léčena peritoneální dialýzou. V roce 2021 zahájilo nově hemodialyzační 

léčbu 2364 nemocných (18). Lze tedy předpokládat, že se každoročně 

u 2500–3000 nemocných vyvine progresivní chronické onemocnění 

ledvin do svého konečného stadia.

Věková skladba pacientů s CKD G5, u kterých je nově zahajována 

léčba RRT, se v poslední dekádě trvale posunuje do starších věkových 

skupin. Celková mortalita nemocných v CKD G5 léčených dialyzačními 

metodami je vysoká, v roce 2021 byla 19,8 % (18).

Příčiny a průběh CKD
Příčinami CKD jsou nejčastěji diabetes 2. typu a ischemická nefropa-

tie (vaskulární nefroskleróza). Primární a sekundární glomerulonefritidy, 

stejně tak jako dědičná onemocnění ledvin, vedou častěji k progresi 

CKD do selhání ledvin. Vzhledem k počtu provedených transplantací 

ledvin je návrat do dialýzy po ukončení funkce transplantované ledviny 

možno považovat také za významnou příčinu selhání ledvin.

U většiny nemocných s CKD G3 (eGFR < 1,0 ml/s) může docházet 

k trvalé progresi onemocnění do selhání, u nemocných s CKD G4 

(eGFR < 0,5 ml/s) se tomu děje prakticky vždy. Jako kritická mez se 

ukazuje být eGFR 0,75 ml/s, a proto se rozlišuje kategorie G3a a G3b 

(Tab. 4). Rychlost progrese se různí v závislosti na základním onemocnění 

ledvin a liší se také mezi jednotlivými nemocnými. Plynulá progrese CHRI 

může být narušena náhlým zhoršením, způsobeným akutně působí-

cími vlivy. Může se jednat o akceleraci základního onemocnění ledvin 

či o vliv zevních faktorů (infekce, dehydratace, účinek kontrastní látky, 

NSIAD apod.). Mezi nejvýznamnější faktory renálního rizika (tj. progrese 

CKD) patří genetické predispozice (např. polycystóza), věk, pohlaví, rasa, 

proteinurie, hypertenze, metabolické faktory (hyperglykemie, obezita) 

a kouření. Některé z těchto faktorů lze významně ovlivnit preventivními 

či léčebnými zákroky.

Typ základního onemocnění ledvin samozřejmě hraje význam-

nou roli v prognóze CKD. Kromě toho však riziko progrese CKD závisí 

především na úrovni GF a tíži proteinurie, které jsou integrální součástí 

současné klasifikace CKD (Tab. 4). U nemocných s CKD se v závislosti 

Tab. 1. Kritéria chronického onemocnění ledvin (přítomny po dobu delší 
3 měsíců)
Markery ledvinného poškození 
(jeden či více)

Albuminurie (≥ 30 mg/24 h; poměr 
albumin/kreatinin ≥ 30 mg/g)
Abnormality močového sedimentu
Poruchy elektrolytů či jiné tubulární 
abnormity
Histologické abnormity
Strukturální abnormity prokázané 
zobrazovacími metodami
Transplantace ledviny 

Snížená GF < 60 ml/min/1,73m2 (< 1,0 ml/s/1,73 m2 
dle SI)
(GF kategorie G3a–G5)

Tab. 2. Kategorie GF při chronickém onemocnění ledvin
Kategorie Charakteristika GF (ml/

min/1,73 m2)
GF 

(ml/s/1,73 m2)
G1 Normální či zvýšená (GF) ≥ 90 ≥ 1,5

G2
Mírně snížená (CHRI 
mírného stupně)

60–89 1,0–1,5

G3a
Mírně až středně snížená 
(CHRI mírného až 
středního stupně)

45–59 0,75–1,0

G3b
Středně až výrazně 
snížená (CHRI středního až 
těžkého stupně)

30–44 0,5–0,75

G4
Výrazně snížená (CHRI 
těžkého stupně)

15–29 0,25–0,5

G5

CHSL (konečné stadium 
onemocnění ledvin) 
období, kdy je nutno 
poskytnout náhradní 
metodu funkce ledvin 
(RRT)

< 15 ≤ 0,25

CHRI: chronická renální insuficience (toto označení je sice často užíváno, avšak 
v současné době není součástí oficiální terminologie při klasifikaci chronického 
onemocnění ledvin)
CHSL: chronické selhání ledvin
GF: glomerulární filtrace
RRT: náhradní metoda funkce ledvin (z angl. renal replacement therapy)

Tab. 3. Kategorie albuminurie při chronickém onemocnění ledvin
Kategorie PCR Protein­

‑kreatininový  
kvocient

Proteinurie  
kvantitativní

ACR Albumin‑kreatininový kvocient Albuminurie

(mg/mmol) (mg/24 h) (mg/mmol) (mg/g) (mg/24 h)

A1 Normální – lehce 
zvýšená

< 15 < 150 < 3 < 30 < 30

A2 Středně zvýšená 10–50 150–500 3–30 30–300 30–300

A3 Výrazně zvýšená > 50 > 500 > 30 > 300 > 300
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na úrovni kategorií G a A zvyšuje nejen riziko progrese CKD, ale také 

celkové riziko mortality i kardiovaskulární mortality.

Monitorace funkce a poškození ledvin

Glomerulární filtrace
GF lze měřit pomocí clearance endogenního či exogenního mar-

keru filtrace (např. clearance endogenního kreatininu, inulinu), limitací 

těchto metod ale je nutnost sběru moči. Proto se do klinické praxe za-

vedly odhady GF (eGFR, estimated glomerular filtration rate) vypočtené 

na podkladě sérové koncentrace kreatininu (případně cystatinu), bez 

nutnosti současného sběru moči. I když samotná hodnota sérového 

kreatininu může být významně ovlivněna množstvím svaloviny, věkem, 

pohlavím a některými dalšími vlivy, je pro stanovení eGFR dostačující. 

Dříve nejčastěji používaná MDRD rovnice se v současnosti nahrazuje 

CKD‑EPI rovnicí, která je proti MDRD rovnici přesnější, zvláště při normál-

ních, či jen mírně snížených, hodnotách GFR (> 1,0 ml/s). Proměnnými 

rovnice CKD‑EPI jsou hodnota sérového kreatininu, věk, pohlaví a rasa – 

v přepočtu na ideální povrch těla (4). V současnosti byly vypracovány 

další rovnice, které nezahrnují rasu (17).

Albuminurie/proteinurie
Ke stanovení proteinurie lze nyní použít několika metod (Tab 3). 

Z důvodu menší časové zátěže a proveditelnosti se nyní opouští vy-

šetřování proteinurie či albuminurie/24 h, a nahrazuje se poměry al-

bumin/kreatininu (ACR) či protein/kreatininu (PCR) z jednorázového 

vzorku moči. K posouzení dynamiky změn je vhodné vyšetřovat moč 

ve stejnou denní dobu a za stejných podmínek; preferuje se provádění 

ACR. Vyšetření proteinurie/24 h je dnes prakticky vyhrazeno jenom 

pacientům sledovaným v nefrologických ambulancích s nefrotickým 

syndromem (1).

Dispenzarizace a sledování nemocných s CKD
Vzhledem k vysokému výskytu CKD je jasné, že většina nemocných 

s CKD je sledována v jiných než nefrologických ambulancích. K záchytu 

CKD v případě rizikových nemocných má dojít ideálně při preventivní 

prohlídce u praktického lékaře anebo při vyšetření u specialistů, nejčastěji 

v diabetologických, interních a urologických ambulancích. Recentně 

upravená Vyhláška o preventivních prohlídkách a o dispenzární péči de-

finuje podmínky pro skríningové testy v ambulancích praktických lékařů 

(Tab. 5). Kromě vyšetření hladin sérového kreatininu a odhadu eGFR by 

ve všech ambulancích specialistů, především diabetologů a internistů, 

měla být u všech nemocných v riziku CKD vyšetřována též albuminurie. 

U pacientů s CKD, kteří jsou včas předáni do specializované nefrologické 

péče, je prokazatelně nižší mortalita, morbidita i nutnost nemocničního 

pobytu v prvním roce po zahájení náhrady funkce ledvin. Tento přístup je 

také spojen s nižšími ekonomickými nároky, vyšší indikací preemptivních 

transplantací a peritoneální dialýzy, ale také je včas založen cévní přístupu 

k dialýze (5). KDIGO doporučují frekvenci vyšetření nemocných s CKD 

a definují eGFR 0,5 ml/s jako hranici, kdy je třeba nemocné s progresiv-

ní nefropatií předávat do nefrologické péče (Tab. 6). Všichni nemocní 

s CKD G4 tedy mají být vyšetřeni a eventuálně sledováni v ambulancích 

nefrologů s tím, že samozřejmě existují renální onemocnění, která sle-

dují nefrologové ve všech stadiích CKD, jakými jsou glomerulonefritidy, 

vaskulitidy a další systémová onemocnění s postižením ledvin, vrozená 

a dědičná onemocnění (například polycystóza) apod. Je důležité, aby 

nefrolog vyšetřil pacienty s eGFR < 0,5 ml/s, protože lépe odhadne riziko 

progrese, upraví terapii a předepíše jemu vyhrazenou medikaci.

Tab. 4. Prognóza chronického onemocnění ledvin v závislosti na GF a albuminurii a procento populace v daných kategoriích rizika (podle 1)
Prognóza chronického onemocnění ledvin: kategorie rizika jsou od­
stupňovány barevně (zeleně – velmi nízké riziko, žlutě – mírné riziko, 
oranžově – střední riziko, červeně – vysoké riziko)
Prevalence pacientů s chronickým onemocněním ledvin v populaci 
USA vyjádřená procentuálně

Kategorie perzistující albuminurie – popis a rozmezí
A1 A2 A3

Normální – lehce 
zvýšená

Středně zvýšená Výrazně zvýšená

< 30 mg/24 h 30–300 mg/24 h
> 300

mg/24 h

Kategorie GF 
(ml/s/1,73 m2 )

G1 Normální či 
zvýšená 

≥ 1,5 55,6 1,9 0,4 57,9

G2 Mírný pokles 1,0–1,5 32,9 2,2 0,3 35,4

G3a Mírný–střední 
pokles 

0,75–1,0 3,6 0,8 0,2 4,6

G3b Střední–závažný 
pokles 

0,5–0,75 1,0 0,4 0,2 1,6

G4 Závažný pokles 0,25–0,50 0,2 0,1 0,1 0,4

G5 CHSL < 0,25 0 0 0,1 0,1

93,2 5,4 1,3 100,0

Tab. 5. Vyhláška o preventivních prohlídkách a dispenzární péči z 10/2016
Vyhláška o preventivních prohlídkách č. 70/2012 Sb. (změny platné 
od 10/2016)
Uvedení  laboratorního vyšetření cíleného na odhalení poškození ledvin

e)6. Laboratorní vyšetření sérového kreatininu a odhad glomerulární 
filtrace (eGFR) u nemocných starších 50 let s diabetem a/nebo 
hypertenzí a/nebo kardiovaskulárními komplikacemi (jednou za 
4 roky). 

Vyhláška o dispenzární péči č. 39/2012 Sb. týkající se poskytovatele 
v oboru všeobecné praktické lékařství, popřípadě jiného poskytova­
tele (změny platné od 10/2016)
Přehled nemocí, kterým je poskytována dispenzární péče PL/jiným 
poskytovatelem:

52. Pacienti s chronickým onemocněním ledvin ve stadiu CKD 4 a 5 
(eGFR < 0,5 ml/s) 

53. Nemocní s proteinurií > 1,0 g/24 h a/nebo mikroskopickou 
hematurií renálního původu

54. Chronická glomerulonefritis, autosomálně dominantní 
polycystická degenerace ledvin (či jiné vrozené onemocnění 
ledvin)



HLAVNÍ TÉMA
Expertní stanovisko ke spolupráci diabetologů a internistů s nefrology v péči o nemocné s chronickým onemocněním ledvin

|  429

  /  Vnitř Lék. 2022;68(7):426-431  /   VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍwww.casopisvnitrnilekarstvi.cz

Ovlivnění progrese chronického onemocnění 
ledvin

Základním opatřením, jak lze zpomalit progresi CKD, je kompenza-

ce hypertenze a snížení proteinurie < 0,5 g/den. S využitím gliflozinů 

lze zřejmě tohoto cíle alespoň u části pacientů dosáhnout. Současná 

doporučení pro léčbu nemocných s CKD KDIGO 2021 (6) pro léčbu 

hypertenze stanovila cílovou hodnotu systolického krevního tlaku pro 

všechny nemocné s CKD, kteří ještě nejsou léčeni dialýzou (diabetiky 

i nediabetiky), na 120 mm Hg při standardizovaném měření krevního 

tlaku v ambulanci. Cílová hodnota diastolického tlaku není v současné 

době přesně stanovena, především pro nedostatek důkazů z klinických 

studií. Je jasné, že cílové hodnoty systolického krevního tlaku nebude 

snadné dosáhnout především u starších nemocných. Proto doporučení 

hovoří o postupném snižování krevního tlaku na maximální tolerova-

telnou mez. Cílové hodnoty krevního tlaku u nemocných léčených 

chronickou dialýzou stanoveny vůbec nejsou, po transplantaci ledviny 

jsou pak stanoveny na < 130/80 mm Hg.

Blokáda systému renin­‑angiotensin­‑aldosteron
Lékem volby u nemocných s CKD jsou blokátory systému renin

‑angiotensin‑aldosteron (RAAS), ACEi nebo sartany, v maximální tolero-

vané dávce. Mechanismus jejich renoprotektivního účinku spočívá ve 

snížení intraglomerulárního tlaku navozenou vazodilatací vas efferens 

glomerulu. Současně blokátory RAAS snižují trofické působení angio-

tensinu II a omezují glomerulární hypertrofii. Pro svůj renoprotektivní 

účinek by měly být blokátory RAAS podávány u nemocných s CKD 

i bez významnější hypertenze a bez ohledu na stupeň proteinurie. 

Léčba musí být zahájena u diabetiků dříve, pokud mají albuminurii 

30–300 mg/den (kategorie CKD A2). U těchto nemocných je léčba 

blokátory RAAS indikována bez ohledu na výši krevního tlaku (1, 6).

Při léčbě blokátory RAAS je možným závažným nežádoucím účin-

kem hyperkalemie a iniciální pokles renální funkce po nasazení, zvláštní 

obezřetnosti je třeba v případech podezření na renovaskulární hyperten-

zi, respektive na stenózu renální tepny. Velkou pozornost je třeba věnovat 

léčbě starších nemocných, u kterých může léčba hypertenze způsobit 

ortostatickou hypotenzi, elektrolytové abnormality, akutní snížení renální 

funkce a další vedlejší účinky léčby antihypertenzivy. Nemocní, kteří při 

terapii ACEi kašlou, by měli být léčeni sartany. U nemocných vyššího 

věku je nutné přizpůsobit cílové hodnoty krevního tlaku stavu jejich 

cirkulace, komorbiditám a jejich schopnosti tolerovat léčbu. Nemocný 

by měl být motivován k domácímu měření krevního tlaku.

Mezi blokátory RAAS je dále možné zařadit nesteroidní inhibitory 

mineralokortikoidního receptoru, které na rozdíl od spironolaktonu 

podstatně méně zvyšují hladinu draslíku. Nedávno zveřejněné výsledky 

studie FIDELIO‑DKD (7) porovnávající efekt finerononu s placebem 

u pacientů s pokročilým diabetickým onemocněním ledvin prokáza-

ly významné snížení albuminurie, zpomalení poklesu hodnot eGFR 

a menší výskyt kardiovaskulárních příhod.

Kompenzace diabetu
Uspokojivá kompenzace diabetu snižuje výskyt a progresi dia-

betického onemocnění ledvin jak u diabetiků 1., tak i 2. typu. Efekt 

klasických antidiabetik (metformin, deriváty sulfonylurey, pioglitazon, 

inzulin) je závislý prakticky výlučně na zlepšení kompenzace diabetu. 

Podobně není efekt nad rámec zlepšení kompenzace diabetu přítomen 

ani u novější lékové skupiny gliptinů. Ke zlepšení renálních endpointů 

částečně nezávislému na ovlivnění kompenzace diabetu tak vedou 

pouze GLP-1 agonisté a především pak glifloziny, jejichž efektům se 

podrobněji věnujeme níže. Glifloziny mají jako zatím jediná skupina 

antidiabetik důkazy o nefroprotektivitě přímo ze studií zaměřených 

primárně na renální endpointy.

Snížení renálního kompozitního endpointu bylo v rámci portfolia 

antidiabetik patrné také při léčbě dlouze působícími agonisty GLP-1 

receptorů – liraglutidem (LEADER), injekčním semaglutidem (SUSTAIN-6) 

a dulaglutidem (REWIND), byť renoprotektivní efekt byl vázán zejména na 

nový vznik či progresi albuminurie a studie nebyly primárně postavené ke 

sledování renálních efektů těchto látek. Recentně probíhající studie FLOW 

zodpoví otázku renoprotekce v případě léčby injekčním semaglutidem.

Glifloziny
Glifloziny neboli SGLT2 inhibitory, donedávna používané výhradně 

jako antidiabetika, mají příznivý vliv na zpomalení progrese CKD, která 

Tab. 6. Doporučený způsob odborné péče o pacienty s CKD dle KDIGO – převzetí do odborné péče a počet vyšetření GF a albuminurie ročně
Převzetí do odborné péče:
M – monitorace
R – referování (předání do péče nefrologa) 
Počet doporučených vyšetření GF a Albuminuire/ ročně: 
uvedeno číslem ve čtverci 
Barevně odstupňovány kategorie rizika CKD

Kategorie perzistující albuminurie – popis a rozmezí
A1 A2 A3

Normální – lehce 
zvýšená

Středně zvýšená Výrazně zvýšená

< 30 mg/24 h 30–300 mg/24 h
> 300

mg/24 h

Kategorie GF 
(ml/s/1,73m2 )
– popis a rozmezí

G1
Normální či zvýšená ≥ 1,5

1 v případě
CKD

M 
1

R 
2

G2
Mírný pokles 1,0–1,5

1 v případě
CKD

M 
1

R 
2

G3a Mírný–střední 
pokles 

0,75–1,0 
M 
1

M 
2

R 
3

G3b Střední–závažný 
pokles 

0,5–0,75
M 
2

M 
3

R 
3

G4
Závažný pokles 0,25–0,50

R* 
3

R* 
3

R 
4 +

G5
CHSL < 0,25

R 
4 +

R 
4 +

R 
4 +
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je ze značné části nezávislá na zlepšení kompenzace diabetu. V inter-

venčních studiích bylo prokázáno, že léčba glifloziny zpomaluje progresi 

chronického onemocnění ledviny u diabetiků 2. typu. Empagliflozin 

redukoval ve srovnání s placebem ve studii EMPAREG‑OUTCOME riziko 

progrese renálního onemocnění (o 39 %) a nutnost náhrady funkce 

ledvin (o 55 %) (8). Podobný renoprotektivní efekt byl popsán u cana-

gliflozinu (9) a dapagliflozinu (10). Z těchto dat je tak jasné, že glifloziny 

by měly být podávány všem pacientů s diabetem 2. typu a přítomným 

chronickým onemocněním ledvin.

Renoprotektivní efekty jsou nedávno ověřeny u dapagliflozinu 

i u nemocných bez diabetu a je tak jasné, že tyto efekty jsou nezávislé 

na hladině HbA1c a na stupni renální insuficience. Recentně publikovaná 

studie DAPA‑CKD (11) prokázala, že dapagliflozin v dávce 10 mg denně 

oproti placebu podávaný po dobu (medián) 2,4 roku redukoval cílový 

parametr studie (kompozitní cíl tvořený poklesem GFR o alespoň 50 %, 

konečné stadium selhání ledvin nebo úmrtí z kardiálních nebo renálních 

příčin) o 39 %. Efekt dapagliflozinu byl podobný jak u diabetiků, tak 

u nediabetiků. Subanalýza této studie zaměřená na 270 pacientů s IgA 

nefropatií jako základním renálním onemocněním rovněž prokázala, 

že dapagliflozin zpomalil progresi CKD u této nejčastější glomerulo-

nefritidy (12). Primárního cíle dosáhlo pouze 6 (4 %) pacientů léčených 

dapagliflozinem oproti 20 (15 %) pacientům, kteří dostávali placebo. 

Zajímavým poznatkem bylo, že dapagliflozin snížil albuminurii o 26 % 

v porovnání s placebem. Ukazuje se tak, že na rozdíl od imunosupre-

sivní terapie, která v léčbě IgA nefropatie přináší rozporuplné výsledky, 

především kvůli vedlejším účinkům, je léčba s dapagliflozinem daleko 

více bezpečná a pravděpodobně i účinná.

Po nasazení gliflozinů je napříč studiemi zaznamenán mírný, z větší 

části reverzibilní, akutní pokles GFR (3–4 ml/min). Sekundární analýza 

studie DAPA‑CKD prokázala, že mezi pacienty s CKD a albuminurií léče-

nými dapagliflozinem není akutní snížení GFR během prvních 2 týdnů 

léčby spojeno s rychlejší progresí CKD (13).

Mimo výše popsané renoprotektivní účinky je potřeba zdůraznit, 

že glifloziny významně snižují kardiovaskulární riziko a riziko srdečního 

selhání s redukovanou i zachovalou ejekční frakcí (14, 16).

Klinické studie tak jasně prokázaly, že glifloziny vykazují jasné re-

noprotektivní a kardioprotektivní účinky jak u diabetiků, tak i u ne-

mocných bez diabetu. S přihlédnutím k výsledkům výše uvedených 

studií by léčba glifloziny měla být zvážena nezávisle na hladině HbA1c 

u všech nemocných s CKD, diabetiků 2. typu, stejně tak jako u ostatních 

nemocných s CKD bez diabetu. Indikační kritéria vychází z provedených 

studií u jednotlivých přípravků.

Další opatření
V rámci konzervativní léčby hraje důležitou roli řada dalších opat-

ření, která by měla být vždy zvážena a uplatněna. Mezi nejdůležitější 

patří omezení příjmu bílkovin v potravě. V případě konzervativní léčby 

CKD G5 v predialyzačním období je vhodná dieta s omezením bílkovin 

0,5 g/kg tělesné hmotnosti s přídavkem ketoanalog, v případě CKD G4 

je vhodná dieta s omezením bílkovin 0,6–0,8 g/kg. Nízkobílkovinné 

diety je třeba považovat za doplněk renoprotekce a je nezbytné, aby 

pacient konzultoval svůj jídelníček s dietní sestrou nebo nutričním 

terapeutem. Možná důležitější než omezení bílkovin v dietě je omezení 

příjmu soli. Příjem soli u hypertoniků s CKD by neměl být vyšší než 5 g 

denně. Podobně důležitá je i  léčba závislosti na tabáku a přerušení 

kuřáckého návyku (1).

Hyperlipoproteinemie je u nemocných s CKD častá, ovšem 

studie, které byly provedeny s cílem ověřit renoprotektivní efekt 

hypolipidemické terapie nepotvrdily tato očekávání. Proto je hypoli-

pidemická terapie, doporučována těm nemocným s CKD, u kterých 

je současně indikována v sekundární prevenci aterosklerotických 

komplikací (15). Na rozdíl od běžné populace je nemocným s CKD 

G3-5 doporučeno podávat nižší maximální dávky statinů než u běž-

né populace (Tab. 7), protože existuje vyšší riziko vedlejších účinků 

této terapie.

Pacienti s diabetem mají větší sklon k hyperkalemii při léčbě ACEi, 

a proto je potřeba léčbu pečlivě monitorovat. Při sklonu k význam-

nější hyperkalemii je vhodná dieta s omezením draslíku, při kalemii 

nad 5,6 mmol/l ACEi/sartany redukovat nebo vysadit.

Léčba renální anemie, která se objevuje již u nemocných s CKD 

G4, zahrnuje substituci železem a léčbu erytropoezu stimulujícími 

léky, a podobně jako léčba poruch kalcio‑fosfátového metabolismu 

a hyperparathyreózy patří do rukou nefrologa.

Glifloziny v současné renoprotektivní terapii
Současné poznatky z klinických studií jasně svědčí pro význam-

né renoprotektivní účinky dapagliflozinu u nemocných s CKD bez 

ohledu na přítomnost diabetu. Navíc se očekávají výsledky studií 

s dalšími glifloziny, například EMPA‑KIDNEY. Proto by měl být dapa-

gliflozin součástí komplexní renoprotektivní terapie již nyní (Tab. 8). 

Protože data o pacientech s CKD G5 nejsou zatím k dispozici a lze 

očekávat určitý akutní pokles GFR po nasazení gliflozinů, není vhod-

né zahajovat tuto léčbu u nemocných s eGFR < 0,25 ml/s (< 15 ml/

min), stejně tak jako u nemocných na dialýze, kdy již nelze očekávat 

žádné výhody v renoprotekci a antidiabetický účinek bude rovněž 

Tab. 7. Doporučené dávkování statinů (mg/den) u dospělých s CKD (upra-
veno podle 15)

STATIN eGFR G1-G2
eGFR G3a-G5 včet­

ně dialýzy nebo 
transplantace

Lovastatin Běžná populace nestudováno

Fluvastatin Běžná populace 80

Atorvastatin Běžná populace 20

Rosuvastatin Běžná populace 10

Simvastatin/ezetimib Běžná populace 20/10

Pravastatin Běžná populace 40

Simvastatin Běžná populace 40

Pitavastatin Běžná populace 2

Tab. 8. Současné možnosti renoprotekce
	� Blokáda systému RAAS
	� SGLT2 inhibitory
	� Léčba hyperlipidemie u nemocných v riziku KVK
	� Kontrola glykemie
	� Dieta s omezením bílkovin (0,6–0,8 g/kg), omezení soli (5g/den)
	� Abstinence od kouření
	� Pohybová aktivita
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minimální. Velké opatrnosti je třeba věnovat nemocným s pokro-

čilým CKD G4 (eGFR 0,25–0,33 ml/s). Dosud provedené klinické 

studie s glifloziny nezahrnuly pacienty s polycystózou a pacienty 

s autoimunitami léčené imunosupresí. Podobně nebyly provedeny 

kontrolované studie v populaci nemocných po transplantaci ledviny. 

Je proto v těchto případech třeba postupovat uvážlivě a vážit rizika 

a výhody této terapie. U ostatních nemocných by měly být glifloziny 

nasazeny. Od 1. 8. 2022 je dapagliflozin hrazen v ČR v indikaci CKD 

bez ohledu na přítomnost diabetu. Canagliflozin lze v rámci indikace 

diabetes mellitus 2. typu využít k léčbě diabetického onemocnění 

ledvin (DKD). Úhradová omezení zohledňují stupeň GFR a přítomnou 

albuminurii. Pacientům je třeba vysvětlit výhody a vedlejší účinky 

této terapie, mezi které patří riziko genitálních mykóz (zejména 

u pacientů s diabetem) a edukovat je o potřebě zvýšené osobní 

hygieny a mírně vyššího příjmu tekutin. Při výskytu genitální my-

kotické infekce není třeba léčbu ihned přerušovat, lokální terapie 

antimykotiky je obvykle dostačující. U diabetiků zejména 1. typu 

a výrazně inzulin‑deficitních diabetiků 2. typu je třeba pamatovat na 

riziko euglykemické ketoacidózy u závažných infekcí, kdy je nezbytné 

léčbu s glifloziny přerušit.

Spolupráce při indikaci gliflozinů v terapii 
chronického onemocnění ledvin

Většina nemocných s CKD není léčena v ambulancích nefrologů, 

ale jsou sledováni u praktických lékařů, diabetologů, internistů, kardio-

logů či urologů. Společným cílem všech je zpomalení progrese CKD. 

Glifloziny mohou v současnosti v ČR předepsat diabetolog a internista 

v indikaci léčby diabetu 2. typu (dapagliflozin navíc i v indikaci CKD, 

canagliflozin lze využít v léčbě DKD), kardiolog a internista v indika-

ci léčby srdečního selhání se sníženou ejekční frakcí (dapagliflozin, 

empagliflozin) a nefrolog a internista mohou zatím předepsat dapa-

gliflozin v indikaci CKD. Péče o největší množinu nemocných s CKD 

bude poskytována diabetology a internisty, a proto je nezbytné, aby 

v případech, kdy ještě není potřeba trvalé nefrologické péče, na indi-

kaci gliflozinů mysleli. Společné mezioborové postgraduální aktivity 

v oblasti renoprotekce jsou optimální možností, jak rozšířit povědomí 

o výhodách gliflozinů mimo jejich antidiabetické a kardioprotektivní 

účinky. V případě nemocných s CKD G4 by k potížím docházet nemělo, 

protože všichni tito nemocní by alespoň jednou ročně měli být vyšetřeni 

nefrologem, který by měl zrevidovat terapeutický postup, a to včetně 

všech možností renoprotekce.
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