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Nejéastéjsimi chronickymi nemocemiledvin, které u osob vyssiho véku vedou k chronické rendlni insuficienci, jsou diabeticka nefropatie,
hypertenzni a aterosklerotické poskozeni ledvin, chronické glomerulonefritidy, chronické intersticialni nefritidy a obstrukéni uropatie.
Rizikovymi faktory vysokého vyskytu ledvinnych onemocnéni jsou zvysujici se vék populace, nartist obezity, diabetu a hypertenze. Ak-
tualnim problémem velkého mnozstvi chronickych nemociledvin je progrese do terminélniho selhaniledvin a zvySena kardiovaskularni
morbidita. Cilem lécby je ovlivnéni klasickych a renalné specifickych rizikovych faktort kardiovaskularnich onemocnéni. Nejdulezitéjsi-
mi opatienimi pro oddaleni ¢i zabranu vzniku terminalniho selhani ledvin a sniZeni rizika kardiovaskularnich komplikaci jsou kontrola
krevniho tlaku (< 130/80 mm Hg) a snizeni proteinurie.
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The elderly patient with chronic renal insufficiency

Diabetic nephropathy, hypertonic and atherosclerotic kidney injury, chronic glomerulonephritis, chronic intersticial nephritis and
obstructive uropathy represent the most frequent causation of chronic renal insufficiency in elderly patients. The risk factors for high
incidence of chronic kidney diseases are aging of population, increasing numbers of diabetes mellitus, obesity and hypertension. The to-
pical problem of vast bulk of chronic kidney diseases is progression to end-stage renal disease and increased cardiovascular morbidity.
The goal of treatment is to modify classical and renal specific risk factors for cardiovascular disease. The most important measures for
both delaying or avoiding end-stage renal disease and reduction in risk of cardiovascular complications are blood pressure control

(< 130/80 mm Hg) and decrease in proteinuria.

Key words: chronic renal insufficiency, diabetic nephropathy, hypertensive nephropathy, ischemic nephropathy.

Mezi chronické nemoci ledvin (CHNL), kte-
ré v rozvinutych zemich u nemocnych vy3siho
veéku vedou ke snizenf az ztraté filtracni funkce
ledvin, nejcastéji patif diabeticka nefropatie, hy-
pertenzni a aterosklerotické poskozenf ledvin,
chronické glomerulonefritidy, chronické inter-
sticidlni nefritidy a obstrukeni uropatie.

Za chronické se povazuje poskozenf ledvin tr-
vajici déle jak 3 mésice, charakterizované mor-
fologickymi nebo funkénimi odchylkami a pro-
vazené normalni nebo snizenou filtracni funkci
ledvin (tabulka 1). Podle v soucasnosti platnych
kritérif postacuje pro stanoveni diagnézy CHNL
samotny nélez snizené hodnoty glomerularni
filtrace < 60 ml/min/1,73 m? prokazovany déle
nez 3 mesice i bez pfitomnosti jinych projevi
ledvinného poskozeni. K posouzenifiltracni funk-
ce ledvin v klinické praxi Ize u dospélych pouzit
vypocet pomoci rovnic podle Cockcrofta a Gaulta
nebo MDRD (1, 2). Vysetteni filtracni funkce led-
vin stanovenim korigované clearance kreatininu
je v seniorském veku velmi problematické pro
obtize spojené s pfesnosti 24hodinového sbéru
modi, a to jak u ambulantnich nemocnych, tak
i za hospitalizace (Uplnost sbéru moci u muzt
narusuje mocové reziduum pfi ¢asté benignf
hyperpldzii prostaty, v pfipadé Zen rovnéz ¢asta
mocova inkontinence).

Prevalence CHNL

V soucasné dobeé ve sveté trpf CHNL 500 mi-
lionU lidf — postihuje zhruba kazdého desétého
obyvatele. Pomérné vyjadreni zastoupeni mé-
né pokrocilych forem CHNL je obtizné, protoze
ndrodni registry existuji jen u onemocnénich
ovéfovanych ledvinovou biopsif (primérni a se-
kundarni glomerulonefritidy). Zatimco vyskyt ne-
zvratného selhanf ledvin je dobfe sledovatelnym
Udajem dialyzacnich a transplantacnich center,
data o vyskytu chronické rendini insuficience
jsou nepfesnd. Existuje mnoho nemocnych,
u kterych nenf chronické rendinf insuficience
v€as rozpoznana (zpravidla pro oligosympto-
maticky prabéh) a kteff jsou s pfitomnosti CHNL
konfrontovani az v pfipadé terminalniho selhani
ledvin. Srovnani prevalence jednotlivych stadif

Tabulka 1. Klasifikace chronickych nemoci ledvin
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CHNL v Evropé a USA (3, 4) uvédi tabulka 2.V CR
je pfiblizné 5 % nemocnych s vyznamné snize-
nou filtracni funkcf ledvin (stfedné zavazna a téz-
ké rendlniinsuficience), dialyzou i transplantaci
ledvin se 1é¢i méné nez 0,1 % obyvatel.

Pfi¢iny narustajiciho po¢tu CHNL

Za vyraznym vzestupem vyskytu CHNL jsou
rizikové faktory vzniku a progrese onemocné-
ni ledvin (5). Mezi nejdlleZitéjsi patfi zvysujicl
se vék populace, narlist obezity a diabetu (6).
V rdmci celosvétové pandemie diabetu se oce-
kavd, ze ze 171 miliond nemocnych cukrovkou
na pocatku tretiho tisicileti dojde v roce 2030
ke zvyseni na 366 miliond (7). Arteridlni hyper-
tenze postihuje pfiblizné 30 % dospélé popula-
ce. Neradostnou vizf je navyseni poctu hyper-

Stadium Pasmo GF Pasmo GF
nemoci ledvin (ml/s/1,73 m?) (ml/min/1,73 m?)
1. nad 1,5 nad 90
2 1,0-1,49 60-89,4
3 0,5-0,99 30-594
4. 0,25-0,49 15-294
5 pod 0,25 nebo dialyza pod 15 nebo dialyza

GF - hodnota glomerularnf filtrace
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Tabulka 2. Klasifikace chronickych nemoci ledvin a jejich prevalence v populaci. Data o prevalenci
prevzata z holandské studie PREVEND (2) a americké studie NHANES (1)

Tabulka 3. Klinické projevy benigni
nefrosklerozy

stadium - Prevalence v populaci (%) Dlouhodobé anamnéza arteridini hypertenze
. opis
hemoci PREVEND NHANES Mikroalbuminurie nebo proteinurie < 1 g/24 hod.
1. Postizeni ledvin s normalni nebo zvysenou GF 13 33 Mocovy sediment bez erytrocyturie
2. Mirn& chronicka rendIni insuficience 38 30 aleukocyturie
3. Stredné zavazna chronické rendinf insuficience 53 4,3 Hyperurikémie
4. Tézka chronicka rendinf insuficience 0,1 0,2 Symetrické zmensen obou ledvin
5 Selhani ledvin o1 02 Pozdnia pomalé snizovani filtracni funkce ledvin

GF - hodnota glomerularni filtrace

tonikd v roce 2025 priblizné 0 60 % na celkovy
pocet 1,56 billionu (10). Také obezita a sérové
lipidy jsou nezavislymi rizikovymi faktory vzniku
CHNL (9, 10). U hypertenznich pacientl s meta-
bolickym syndromem a abdomindlni obezitou
byla zjisténd 23 % prevalence rendlni insufici-
ence (11).

Diabeticka nefropatie (DN)

DN je pozdni mikrovaskularni komplikacf
s nejvyssim vyskytem po 15 letech trvani diabe-
tu. Postihuje 35 % pacientl s diabetes mellitus
1.1 2. typu (12). Hlavnimi faktory, které u diabetika
ovliviuijf riziko vzniku DN, jsou dlouhodoba kon-
trola glykemie (metabolickd kontrola), genetické
(etnické) faktory, vék a pohlavi. Morfologickym
podkladem DN je nodularni interkapildrni glo-
merulosklerdza, kterd prechazi v difuzni glo-
meruldrn{ |ézi (obrdzek 1). DN je klinickym syn-
dromem zahrnujicim proteinurii, hypertenzi,
dyslipidemii a postupny pokles rendlnich funkci.
Incipientni DN se projevuje pouze mikroalbumi-
nurif (30-300 mg/24 hod). Manifestni DN cha-
rakterizuje proteinurie s postupnym rozvojem
nefrotického syndromu, hypertenze, dyslipide-
mie a pfiftomnost dalsich pozdnich komplikacf
diabetu (neuropatie a retinopatie). Progresivn{
pokles glomeruldrni filtrace (rychlosti 0,085-
0,17 ml/s/rok) vede po 20 letech trvani diabetu
k chronické rendlni insuficienci s rozvojem me-
tabolické acidozy, rendini anémie, hypokalcémie
a hyperfosfatémie. Zhorsuje se kompenzace

Obrdzek 1. Pokrocila diabetickd glomeruloskleréza.
Difuznia noduldrni mesangidlni expanze, hyalinni
ztlusténi arterioly v glomerularnim hilu (Sipka)

diabetu, dochazi k narlstu pozdnich produk-
td glykace (AGEs), které spole¢né s hypertenzi
a dyslipidemif urychluji rozvoj pozdnich kom-
plikaci diabetu. Do stadia terminélniho selhanf
ledvin vyzadujiciho ndhradu funkce ledvin dia-
lyzou nebo transplantaci dospiva pouze kolem
10 % jedinct s diabetickou nefropatii, protoze
podstatna ¢ast nemocnych s rlizné vyjadienou
chronickou rendlniinsuficienci pred¢asné umira
na casté kardiovaskuldrni komplikace. Lé¢ba in-
cipientnia manifestni DN predpokladéa dosazent
optimalni metabolické kontroly. Kompenzace
diabetu u incipientni DN vede ke sniZzenf mi-
kroalbuminurie 0 25-30 % a k poklesu rizika jak
dalsfho rozvoje DN, tak i aterosklerézy. DUsledna
kontrola hypertenze (cilovy krevnf tlak < 130/80
mmHg) je dllezitd pro zpomaleni rozvoje viech
pozdnich komplikaci diabetu. Lékem prvé vol-
by u diabetikl jsou antihypertenziva blokujicf
systém renin-angiotenzin-aldosteron — inhi-
bitory ACE nebo antagonisté angiotenzinu Il
(13). Mikroalbuminurie je indikaci pro terapii te-
mito Iéky bez ohledu na hodnoty TK. Lé¢ebnd
opatieni u DN ve stadiu chronické renéini nedo-
statec¢nosti vyzadujf tésnou spolupraci nefrologa
a diabetologa. Kromé metabolické kompenzace
a kontroly hypertenze jde o ovlivnéni rendlné
specifickych rizikovych faktord jak progrese
DN, tak i kardiovaskularnich nemoci.

Hypertenzni nefroskleréza
(hypertenzni nefropatie)

Hypertenzni nefrosklerézou (HN) se ozna-
Cuje postizeni cévniho fecisté a parenchymu
ledvin v ddsledku arteridIni hypertenze (14).
Morfologicky je HN komplexem vaskularnich,
glomerularnich a tubulointersticidlnich zmén.
U ¢asti nemocnych dochazi k rozvoji jak global-
ni, tak i fokdInf a segmentélni glomerulosklerézy.
Klinickym vysetfenim je HN zjistovana u 15 %
lécenych hypertonikl a jen zfidka je verifikovana
rendlni biopsii. Jde o asymptomatické onemoc-
néni bez typického klinického obrazu (tabul-
ka 3). Pacient s HN ma dlouhotrvajici hypertenzi,
hypertonické zmény na oc¢nim pozadi a ¢as-
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se zvysenim hladiny sérového kreatininu

Tabulka 4. Rozdily mezi ischemickou a hyper-
tenzni nefropatif

Hypertenzni Ischemicka
nefropatie nefropatie
Prevalence Afroamericané bélosi
rasy
Pficina hypertenze ateroskleroza
Mechanizmus perfuze pfi hypoperfuze
17K
Lécebny cil snizeni TK korekce
stendzy
Preziti na relativné $patné
hemodialyze dobré

to hypertrofii levé srde¢ni komory. Laboratorni
nalezy nejsou specifické — hyperurikemie, mi-
kroalbuminurie nebo proteinurie nepfevysuijici
1.9/24 hodin. Sonograficky majf ledviny pfi HN
lehce nerovnou konturu, nékdy zkracenou dlou-
hou osu a mirné redukovanou parenchymovou
vrstvu. Pfi dopplerovském vysetfeni intrarendl-
nich tepen byva vysokd hodnota rezistencniho
indexu (Rl > 0,7). Funkce ledvin zUstavé pomérne
dlouhou dobu nedot¢end, pozdéji glomerular-
ni filtrace pozvolna klesd, ale vétsinou zUstava
v pasmu mirné az stfedné zévazné rendini insu-
ficience. K progresi HN do terminalniho selhani
ledvin dochazf pfiblizné u 3 % hypertonikd.
Riziko vzniku selhani ledvin ma vztah k véku,
koufeni, genetické dispozici, rase, zadvaznosti
hypertenze a pfitomnosti chronického rendlni-
ho onemocnéni, zvlasté diabetické nefropatie.
Pfi stanoveni diagnozy jde ¢asto o zdménu HN
za ischemickou nefropatii (tabulka 4). Kritériem
definitivni diagndzy je rendlni angiografie nebo
rendlni biopsie. Spravna interpretace histologic-
kého nalezu je obtizna, protoZze neumoznuje
jednoznacné odliseni HN od involu¢ni nefroskle-
rozy, kterd provazf stafi. NejdlleZitgjsim léceb-
nym opatfenim je Uc¢inna kontrola hypertenze
chranici ledviny pfed ztratou jejich funkce.

Ischemickd nefropatie (15, 16) se manifestu-
je dvojim zplsobem: (a) ¢astéji aterosklerotickou
renovaskuldrni chorobou (ARCH) pfi okluzivnim
postizen( hlavnich ledvinovych tepen ¢i jejich



Obrdzek 2. Hypertenzni nefroskleréza. Skleroticky
glomerulus vlevo nahote, Sipky ukazuji na atrofické
a dilatované tubuly s hyalinnimi valci

Obrdzek 3. Aterosklerotické stendzy obou renalnich
tepen. Standardni angiografie (A) a magneticka
rezonance - axialnf angiogram (B). Sipky ukazuijf
na stendzy proximalnich Gsekl renélnich tepen

Obrdzek 4. Ateroembolickd choroba ledvin. Sipka
ukazuje na depozita po rozpusténych cholestero-
lovych krystalech

perifernich vétvi; (b) méné casto ateroembo-
lickou chorobou ledvin (AECHL) jako nésled-
kem mikroembolizace cholesterolovych ¢éstic
do ledvin.

Ateroskleroticka
renovaskularni choroba (ARCH)
ARCH predstavuje klinicky vyznamné snizenf
glomeruldrnifiltrace vyvolané hemodynamicky
zavaznou aterosklerotickou obstrukci krevniho
pratoku v obou rendlnich tepnach ¢i v tepné
solitédrnf ledviny. O rychlosti vzniku a velikos-
ti poklesu funkce ledvin rozhoduje jak rozsah,
zavaznost a trvani tepenné obliterace, tak také
anatomicky a funkénf stav rendlni cirkulace dis-
talné od obliterace. Pfi ndhlé okluzi obou tepen
(nebo tepny solitari ledviny) trombdzou, em-
bolizaci (napf. krevniho trombu), ale také iatro-
genné pfi snizeni perfuzniho tlaku za stenézou

lécbou inhibitory ACE nebo antagonisty angio-
tenzinu Il vzniké akutni selhanf ledvin. Naopak
chronickd rendini insuficience ¢i selhdni maze
zlstat pro bezpfiznakovy pribéh dlouho ne-
poznana. U nékterych nemocnych je vyznacena
kardidIni symptomatologie (recidivujici plicni
edémy). Progresi ARCH provazi zmensovani (vét-
sinou asymetrické) velikosti ledvin a pokles glo-
meruldrnffiltrace pfiblizné 4 ml/min/rok. Pomala
progrese rendlni insuficience umoznuje rozvoj
kolaterdIni cirkulace z lumbadlnich ¢i nadledvin-
kovych tepen. V diagnostice ARCH se pouzivaji
stejné vysetfovaci metody jako pfi patrani po re-
novaskularni hypertenzi (dynamickéa scintigrafie,
duplexni sonografie, MRl angiografie, spirdini CT
angiografie a standardni ¢i digitdIni subtrakeni
rendIni angiografie). Hlavnim cilem lé¢by ARCH
je obnova ¢i stabilizace rendlni funkce. Pouzivajf
se chirurgické nebo radiologické revaskularizacnf
metody (angioplastika s implantacf stentu). Neni-
li indikace k revaskularizaci, lé¢ba se zaméfuje
na kontrolu hypertenze a ovlivnéni rizikovych
faktor( kardiovaskularnich chorob a zpomalenf
progrese renalniho postizeni. Prognéza zavi-
sf pfedevsim na hodnoté sérového kreatininu
v dobé intervence. Efekt revaskularizace na kon-
trolu hypertenze je relativné maly.

Ateroembolicka choroba ledvin
(AECHL)

Pricinou AECHL je embolizace malych ¢astic
ateromového platu (cholesterolu) z arterioskle-
rézou postizenych ledvinovych tepen nebo
aorty do periferie tepenného systému ledvin.
K embolizaci mze dojit spontanné, ale také pfi
antikoagula¢ni nebo fibrinolytické 1é¢bé. Castaji
se vyskytuje v souvislosti s diagnostickymi a Ié-
Cebnymi vykony v oblasti aorty, rendlnich nebo
extrarendlnich tepen (angiografie, reperfuzni
intravaskuldrnf vykony). Cholesterolové mikro-
dochézi k trombdze arteriol o prdméru 150-200
um s néslednou poruchou perfize ledvin, ktera
zpUsobfi rlizné zavazny pokles filtra¢ni funkce
ledvin. Akutni embolizace se projevi akutnim
selhanim ledvin nebo néhlym zhorsenim do té
doby stabilizované chronické rendlnf insufici-
ence. Pli chronickém bezpriznakovém prii-
béhu AECHL jde o sukcesivni embolizaci z ul-
cerovanych ateromovych plétl u starsich osob.
Dochézi k rozvoji a prohlubovani chronické re-
nalni nedostate¢nosti. Mocovy nélez neni vyraz-
ny, vyznamneéjsi proteinurie se objevuje az pfi
rozvoji fokéInia segmentalni glomerulosklerézy.
Diagnoza je obtiznd a mozna pouze z rendini
biopsie (obrazek 4). P¥i laboratornim vysetfeni je
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diagnosticka eosinofilni leukocyturie. Renélni an-
giografie je nevytézna a navic rizikova (podpora
dalsi embolizace, riziko nefrotoxicity kontrastni
l&tky pfi snizené funkci ledvin). Diferencidlné
nického selhani ledvin (progrese primérnich
a sekundarnich chronickych nefropatif).

Chronické nemoci ledvin
a kardiovaskularni riziko

Problémem nardstajictho poc¢tu CHNL je
nejen progrese do terminalniho nezvratného
selhanf ledvin, ale také zvysena kardiovaskular-
ni morbidita a mortalita. Pfitomnost CHNL je
zavaznym rizikovym faktorem rozvoje kardio-
vaskularniho onemocnéni (17). Pacienti s chro-
nickou rendlni nedostate¢nosti maji vyrazné
Castéji (ve srovnani s béznou populaci) klasické
kardiovaskularni rizikové faktory napf. hypertenzi
nebo dyslipidemii. Kromeé toho Ize u nich proka-
zat i pfitomnost rendlné specifickych rizikovych
faktorll — anemii, metabolickou acidézu, poru-
chu kalcium-fosfatového metabolizmu i oxi-
dacni stres. Riziko vzniku fatalnich i nefatalnich
kardiovaskuldrnich pfihod je zvy3eno jiz u paci-
entd s jen mirné snizenou glomerularni filtraci,
a to jak u obecné populace (18), tak u jedincl
s rlzné vyjadienym kardiovaskuldrnim rizikem.
Riziko predc¢asného umrti (predevsim z kardi-
alnich pricin) je ujedinct s CHNL v prdméru
100nasobné vy3si nez riziko vzniku terminalniho
selhanf ledvin (19).

Lééebna opatieni u pacienti
s chronickymi nemocemi ledvin

Mezi rizikové Iécbou neovlivnitelné fakto-
ry progrese CHNL do nezvratného ledvinného
selhdni patfi vyssi vék, muzské pohlavi, genetické
vlohy a rasové odlisnosti. Pocetnéjsi jsou riziko-
vé faktory ovlivnitelné Ié¢bou — proteinurie,
arteridIni hypertenze, hyperglykemie, obezita,
dyslipidemie, anemie, hypoalbuminemie, kou-
fenf a abuzus alkoholu ¢&i drog. Jak CHNL, tak
i Casto jimi provazenym kardiovaskuldrnim kom-
plikacim Ize pfedchézet a Ucinné je lécit inten-
zivni kontrolou krevniho tlaku, diabetu a poruch
lipidového metabolizmu. Prevence a zpomaleni
progrese CHNL predstavuji jediné mozné raci-
onalnf pfistupy ke zvladnutf stale narUstajiciho
poctu nemocnych s nezvratnym selhanim led-
vin a snizeni doprovodného kardiovaskuldrniho
rizika. V¢asné rozpoznani a ovlivnéni odstranitel-
né priciny progredujici rendini insuficience mize,
napr. u ischemické nebo analgetické nefropatie,
vést ke zlepseni nebo stabilizaci renalnich funkci.
U ostatnich pfic¢in (DN, chronické glomerularni
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Tabulka 5. Farmakoterapie hypertenze u chronické rendlnf insuficience

1. Zahajeni lé¢by

inhibitor ACE ¢i AT, blokator (kombinace obou lékovych skupin jen u protei-
nurickych nemocnych).

2. Pfinedostatecném
ucinku

pridanf diuretika (thiazidového, pfi zavaznéjsi CHRI klickového), dihydropyri-
dinového nebo nedihydropyridinového blokétoru kalciovych kanald.

3. Neni-li dosazeno
kontroly hypertenze

kombinace s centralné pdsobicim antihypertenzivem (agonistou imidazoli-
novych receptord), alfa, blokdtorem nebo betablokatorem.

Tabulka 6. Z3asady konzervativni 1écby
chronické renalni insuficience

Omezeni pfijmu bilkovin v dieté

Uprava pifjmu sodiku, drasliku a vody
podle bilance

Ovlivnéni poruchy Ca-P metabolizmu

Uprava poruchy acidobazické rovnovéhy

Léc¢ba anemie

Lécba dyslipidemie

a intersticialni zanéty) dlsledna kontrola krev-
niho tlaku, snizenf proteinurie, Uprava hypergly-
kemie a dyslipidemie vedou jak ke zpomalenf
progrese rendlniinsuficience, tak také ke snizenf
vyskytu zivot ohrozujicich kardiovaskuldrnich
komplikacf.

2ujici riziko rozvoje nezvratného selhani ledvin
a kardiovaskularnich komplikaci patfi predevsim
ddslednd kontrola krevniho tlaku (20). Dosazenti
pozadované cilové hodnoty < 130/80 mm Hg
vyzaduje kombinace vhodnych antihyperten-
ziv s upfednostnénim inhibitor ACE nebo AT -
blokatorl (tabulka 5). U proteinurickych nemoci
ledvin je nezbytné sniZit ztraty bilkoviny do moci
podanim inhibitord ACE, AT -blokatord nebo
nedihydropyridinovych blokatort kalciovych
kanald (14).

Konzervativni lécba chronické rendlni
insuficience (tabulka 6) sleduje Upravou me-
tabolickych odchylek zlepSenf celkového stavu
nemocnych, branf rozvoji uremickych kompli-
kaci a oddaluje dosazeni terminalniho selhani
ledvin s potfebou dialyzacni 1é¢by.

Nemocny v chronické rendlni insuficienci
mUze byt ohrozen jak retenci tekutin, tak de-
hydrataci. Sledovani sodikové bilance (pfi sle-
dovani pfijmu a vydeje) pomaha urcit pfijem
sodiku dietou — vétSinou se pohybuje mezi

100-150 mmol/den. V dieté zajistujici dostatec-
ny energeticky pfijem se omezuje zastoupenf
bilkovin na hodnotu 0,8 g/kg/den, pfipadné
s podanim ketoanalog esencidlnich aminoky-
selin. Vétsinou je také potfebna suplementace
vapniku a natrium bikarbonatu k ovlivnéni me-
tabolické aciddzy. V pffpadé potfeby se podava-
ji preparaty aktivniho vitaminu D a omezuje se
dietni privod fosfatl. Vyskyt a zadvaznost rendini
anemie souvisi s fadou faktor(. Sideropenii
korigujeme suplementaci zeleza, snizena tvor-
ba erytrocytl je ovlivnitelnd lidskym rekom-
binantnim erytropoetinem. Hypolipidemicka
lé¢ba upravuje ¢astou poruchu tukového me-
tabolizmu. Statiny navic pUsobf antiagregacneé,
snizuji proliferaci hladkého svalstva cévni sté-
ny a mohou vést k poklesu mikroalbuminurie
a proteinurie. Soucasti [é¢by je ovlivnénf dalsich
rendlné specifickych rizikovych faktort kardio-
vaskuldrnich onemocnéni — hyperurikemie (in-
hibitorem xantinoxidazy) a hyperhomocystei-
nemie (kyselinou listovou).

Nezanedbatelny je i ekonomicky aspekt kon-
zervativni [é¢by — primeérné jednoro¢ni naklady
dialyza¢niho lécenf pfedstavujf ¢astku 750000 K&,
zatimco cena konzervativnilécby (1 rok z priméru
5 let) vychazi na 25000-70000 K¢ (v zavislosti
na pokrocilosti rendIni insuficience).
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