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Riziko umrti na kardiovaskularni onemocnéni (KVO) je zvysené jiz v ¢asnych stadiich chronického onemocnéniledvin (CKD) a vyrazné stoupa
v pokrocilejsich stadiich. Toto riziko je srovnatelné s rizikem u diabetu a preexistujiciischemické choroby srdecni. Na zvyseném KV riziku se u CKD
podileji tradi¢ni i netradicni rizikové faktory, véetné dyslipidemie. Dyslipidemie je modifikovatelna a méla by byt Iécena. Statiny zpomaluji
progresi CKD a maji pfiznivy ucinek na proteinurii. Statiny snizuji celkovou i KV mortalitu a vyskyt KV pfihod v ¢asnych stadiich CKD (stadium
1-4), ve stadiu 5D vSak maji jen maly vliv na vyse uvedené ptihody. Pfinos Iécby statiny ve stadiu 5D z hlediska KV pfihod Ize pravdépodobné
ocekdvat pouze u osob se zvySenym LDL-cholesterolem. Fenofibrat ovliviiuje pfiznivé progresi albuminurie u diabetikl 2. typu. Nejvétsiho
snizeni KV pfihod a KV mortality ve studii FIELD s fenofibratem bylo dosazeno u diabetikii s CKD st. 3. Davka hypolipidemickych ptipravki
(s vyjimkou atorvastatinu a ezetimibu) musi byt pfizpisobena stupni poruchy renalnich funkci. Zhruba 10 % populace ma CKD a pouze mala
&astznich o ném vi. Casna stadia CKD jsou asymptomaticka a CKD je ¢asto diagnostikovano nahodné p¥i vy3etieni u praktického Iékafe nebo
internisty. Rutinni pouzivani vypoctu glomerularni filtrace (€GFR) a stanoveni mikroalbuminurie u rizikovych jedincti (zejména diabetikd
a hypertonikd) by mohlo identifikovat v populaci velké mnozstvi osob, které mohou mit prospéch z hypolipidemické lécby.
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Therisk of death from cardiovascular disease is increased already in early stages of chronic kidney disease (CKD), and increases significantly
in more advanced stages. This risk is comparable to that in diabetes and pre-existing ischemic heart disease. The increased cardiovas-
cular risk in CKD is due to both traditional and untraditional risk factors, including dyslipidemia. Dyslipidemia is modifiable and should
be treated. Statins slow the progression of CKD and have a beneficial effect on proteinuria. Statins reduce all-cause and cardiovascular
mortality as well as the occurrence of cardiovascular events in early stages of CKD (stages 1 to 4); in stage 5D, however, they only have a
minor effect on the above-mentioned events. The benefit of statin treatment in stage 5D in terms of cardiovascular events can likely be
expected only in persons with increased LDL cholesterol. Fenofibrate favorably affects the progression of albuminuria in type 2 diabetics.
The largest reduction in cardiovascular events and cardiovascular mortality in the FIELD study with fenofibrate was achieved in diabetics
with stage 3 CKD. The dose of hypolipidemic agents (except for atorvastatin and ezetimibe) must be adjusted to the degree of impaired
renal function. Roughly 10% of the population have CKD and only a small proportion of them are aware of it. Early stages of CKD are
asymptomatic and CKD is often diagnosed incidentally on examination by a general practitioner or internist. Routine use of estimated
glomerular filtration rate (eGFR) and determination of microalbuminuria in at-risk individuals (particularly diabetic and hypertensive
patients) could identify a large number of people in the population who can benefit from hypolipidemic therapy.
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Chronické onemocnéniledvin (CKD) je pro-
vazeno velmi vysokym rizikem kardiovaskular-
nich onemocnéni (KVO) a podle poslednich ev-
ropskych doporucenf pro prevenci KVO a Ié¢bu
dyslipidemif je povazovano za ekvivalent ische-
mické choroby srdecni (1, 2). Definice a tfidéni
CKD do jednotlivych stadif je shrnuto v tabulce 1
(3).V soucasnosti je snaha modifikovat klasifika-
ci CKD rozdélenim stadia 3 na podskupiny 3a
(0,75-0,99 ml/sec/1,73 m?) a 3b (0,50- 0,74 ml/
sec/1,73 m?) a také zohlednit velikost albumin-
urie/proteinurie pfi stratifikaci KV rizika (4).

CKD a KV onemocnéni maji celou fadu spo-
le¢nych rizikovych faktord, jako jsou veék, muzské
pohlavi, hypertenze arteridlni, diabetes mellitus,
koufeni, dyslipidemie, abdominaini obezita, nedo-
statek fyzické aktivity, oxidacni stres ¢i zanét. Tyto

rizikové faktory se podileji jak na vzniku KVO, tak
na rozvoji a progresi poskozeniledvin. CKD pfispiva
k progresi aterosklerézy navic specifickymi rizikovy-
mi faktory, jako jsou albuminurie/proteinurie, trom-
bogennifaktory, hyperhomocysteinemie, anemie,
metabolické zmény vedouci ke vzniku cévnich
kalcifikaci, malnutrice, uremické toxiny a hyper-
volemie, které se vyznamné uplatriuji na cévnim
poskozen( v kone¢nych stadiich selhanfledvin.
Riziko KVO vyznamné stoupa s progresi CKD
do vys3sich stadif (obrazek 1). Zvysenirizika ve srov-
nani s jedinci bez CKD zavisi na véku studované po-
pulace: ¢im jsou jedinci mladsi, tim je jejich relativni
riziko vétsi. DUsledkem toho je, Ze jedinci s CKD
maji vétsi pravdépodobnost zemfit na KVO nez
skoncit na dialyze nebo podstoupit transplantaci
ledvin (5, 6). To ukazuje na potfebu 1é¢by vyvola-
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vajicich rizikovych faktor(, a to jak ke snizeni rizika
KVO, tak ke zpomaleni progrese CKD.

Jiz samotnd pfitomnost mikroalbuminurie
zvysuje riziko KV i celkové mortality, a to nejen
u diabetikd, ale i u béZzné populace (7, 8).

Napf. diabetici ve studii ADVANCE se vstup-
nimi hodnotami albumin/kreatinin ratio (UACR)
>300 mg/g a eGFR pod 60 ml/min/1,73 m? méli
3,2 vy3siriziko KV pfthod a 6 x vyssi riziko mor-
tality na KVO. Soucasné méli 22 x vy33i riziko
rendlnich pfihod (7).

Vysledky meta-analyzy 14 studii s méfenim al-
bumin/kreatinin ratio a kalkulované glomeruldrni
filtrace (eGFR) podle vzorce MDRD u bézné popu-
lace (celkovy pocet osob 105 872, prdmérmné délka
sledovéni 7,9 let) ukazuji, ze riziko mortality je kon-
stantni v rozmezi eGFR 75-105 ml/min/1,73 m?



Obrdzek 1. Riziko KV onemocnéni je zvyseno u pacientl s CKD
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* — Srovnani s osobami bez CKD; CKD - chronické onemocnéni ledvin; KV — kardiovaskularni; ESRD - termi-

nalni selhanf ledvin vyzadujici ndhradu funkce
Zpracovéno podle (6)

Tabulka 1. Definice a stadia chronického onemocnéni ledvin (CKD) podle doporuceni National Kidney

Foundation (K/DOQI) z roku 2002 (3)

1. Strukturdini nebo funkeni postizeni ledvin (@bnormality moce, krve, zobrazeni) trvajici déle nez 3 mésice

s poklesem nebo bez poklesu GF.

2.GF < 1,0 ml/sec/1,73 m? déle nez 3 mésice s nebo bez postizeni ledvin

Stadium Popis

Glomerularnifiltrace Glomerularni filtrace
(ml/min/1,73m?) (ml/sec/1,73m?)

1 Znédmky poskozeni ledvin s normalni >90 >15
nebo vyssi GF
2 Znamky poskozenti ledvin s mirnym snize- 60-89 1-1,49
nim GF
3 Stredni snizeni GF 30-59 0,50-0,99
4 Tézké snizeni GF 15-29 0,25-0,49
5 Selhdniledvin < 15 nebo dialyza < 0,25 nebo dialyza

Tabulka 2. Vliv hypolipidemické |é¢by statiny na KV

riziko u CKD stadia 3-4. Zpracovano dle (5)

Primarni kombinovany HR (95 %

Studie Stadium CKD Statin mg vs. placebo A Tesr ()]

HPS 3 Simvastatin 40 mg KV 0,72 (0,55-0,80)
ASCOT-LLA 1-3 Atorvastatin 10 mg Koronarni 0,61 (0,44-0,84)
PPP 3 Pravastatin 40 mg Koronarni 0,77 (0,68-0,86)
Efglzséaat:;w 3.4 Fluvastatin 20-80 Mg Korondrni 0,59 (040-0,87)
CARDS 3 Atorvastatin 10 mg KV 0,57 (0,35-0,94)
AFCAPS/TxCAPS 3-4 Lovastatin 20 mg KV 0,31(0,13-0,72)

a zvysuje se s poklesem GF pod 60 ml/min/1,73
m? (8). Albuminurie a porucha funkce ledvin pak
predikuji KV i celkovou mortalitu na sobé neza-
visle, a to jak u diabetikd, tak u béZné populace.

Z vyse uvedeného vyplyva, Ze jiz ¢asna sta-
dia chronického onemocnéni ledvin i u osob
bez manifestniho KV onemocnéni jsou prova-
zena vyrazné zvysenym rizikem KV a celkové
mortality (obrazek 1).

Vyskyt CKD v populaci je pfitom pomérné
vysoky. Ve Spojenych statech byl podle Setfeni

NHANES v letech 1999 az 2006 odhad prevalen-
ce CKD zalozené na eGFR a albuminurii 11,5%
(9). Ztoho 4,8 % ve stadiu 1-2 a 6,7 % ve stadiich
3-5.V prlizkumu americké populace pouze 7,5%
jedincl védélo o svém onemocnéni ledvin 3.
stadia CKD, které je v naprosté vetsiné pripadl
bez klinickych pfiznakd.

Obdobny vyskyt je i v populaci Ceské re-
publiky, jak ukazuji pfedbézna data studie
Czech post-MONICA 2006-2009 (Cifkova R. et
al,, prezentovéno na Kongresu o ateroskleréze,
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Spindlerd@v Mlyn, 2011). Prevalence CKD se zvy-
Suje zvlasté u starsich jedincl, ¢aste¢né diky
zvysujici se prevalenci diabetu a hypertenze.

Pacienti s nizsimi stadii CKD jsou ve vétsiné
pfipadl asymptomaticti, nejsou v péci nefro-
logickych specialistd a spadaji do kompetence
svych praktickych Iékafd ¢i internistd. Je proto
dudlezité, aby u pacientd indikovanych k vyset-
feni modi a kreatininu byla stanovena téz eGFR
a alespori u hypertonikd a diabetik( téZ mikro-
albuminurie. DGvody pro stanoveni renélnich
parametr(l v populaci jsou nejen zabranit progresi
rendlniho onemocnéni do téch nejtézsich stupnd
CKD, které vyzaduji ndkladnou péci jako dialyzu
a transplantaci, ale i pro vysoké riziko KVO.

Dyslipidemie je jednim ze spole¢nych rizi-
kovych faktorl CKD a KVO a méla by byt vcas
a dlkladné lécena. Dyslipidemie provazejici CKD
je charakterizovéna pfedevsim mirnym zvyse-
nim triglyceridd a snfzenim HDL-cholesterolu.
S vyjimkou nefrotického syndromu, kde LDL-C je
vzdy vyrazné zvyseny, je LDL-C u CKD vétsinou
normalni, mirné zvyseny nebo i mirné snizeny.
Charakteristické jsou kvalitativni zmény lipopro-
teinl, pfedevsim zmnoZeni tzv. malych hustych
LDL, které jsou velmi aterogenni, ale i kvalitativn{
zmeény dalsich lipoproteinovych &astic. Zvyseny
byvaji téz koncentrace lipoproteinu (a) [Lp (3)],
které jsou rovnéz aterogenni.

Z3kladem 1é¢by viech dyslipidemi, s vyjim-
kou tezké hypertriglyceridémie, jsou inhibitory
3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA reduktédzy (sta-
tiny). Statiny snizuji pfedevsim LDL-cholesterol,
ktery vsak u CKD nebyva, s vyjimkou nefrotického
syndromu, vyrazné zvyseny. Nicméné tzv. pleio-
tropni Ucinky stating, jako jsou ovlivnéni endo-
telidIni dysfunkce, Uc¢inky antioxida¢ni, antitrom-
botické a dalsi, by mohly hrét téz dllezitou roli.

V/ fadé observacnich a kontrolovanych studif
bylo prokdzano, Ze statiny snizuji albuminurii
a proteinurii. Lécba statiny byla asociovana
se zvysenim eGFR nebo kreatininové clearance
v post hoc analyzach primarné i sekundarné
preventivnich studif ve srovnani s placebem
(10). V&tsi zvyseni eGFR bylo pozorovano pre-
devsim u jedincl se vstupné snizenou glome-
ruldmni filtraci. Agresivnéjsi statinova 1é¢ba byla
provazena vetsim zvysenim eGFR ve srovnani
sméneé agresivnilécbou, jak ukdzala napf. studie
Treat to New Target (11). Tato studie porovnavala
u pacientl se stabilni ischemickou chorobou sr-
delnilécbu atorvastatinem 80 mg/den s 1é¢bou
atorvastatinem 10 mg/den.
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Tabulka 3. \/liv hypolipidemické 1é¢by statiny na KV riziko u CKD stadia 4-5D (12, 15)

Studie Stadium CKD Intervence vs. placebo Primarni kombinovany cilovy ukazatel HR (95% Cl)

SHARP (15) Nedialyzovani CKD 4 (n = 6 274) Simvastatin 20mg + Ezetimib 10 mg Hlavni aterosklerotické pfihody 0,83 (0,75-0,93)
Dialyzovani CKD 5D (n = 3023)

4D (12, 14) Dialyzovani DM2 Atorvastatin 20 mg Hlavni KV pfihody 0,92 (0,77-1,10)
CKD 5D (n=1329)
Podskupina s vysokym LDL-C Hlavni KV pfihody 0,69 (0,48-1,00)
> 3,75 mmol/l (n=314)

AURORA (13)  Dialyzovani CKD 5D (n = 2776) Rosuvastatin 10 mg Hlavni KV pfihody 0,96 (0,84-1,11)

Tabulka 4. Uprava davkovani statind pfi snizeni renalnich funkcf

GF ml/min/1,73 m?st. CKD Atorvastatin Fluvastatin Lovastatin Simvastatin Pravastatin Rosuvastatin

60-90 ml/min/1,73 m? 2.st.  BezUpravy  BezUpravy BezUpravy Bez Upravy Bez Upravy Bez Upravy

30-60 ml/min/1,73 m?3.st.  BezUpravy  BezUpravy Bez Upravy Bez Upravy Poc. davka 10 mg Poc. dévka 5 mg
Kontraind. ddvka 40 mg

<30 ml/min/1,73 m?4-5.st. BezUpravy  BezUpravy Davky >20mg peclivé Davky > 10 mg peclivé  Déavky > 10 mg peclivé  Kontraind. vsechny davky

zvazit max. 40 mg zvazit max. 40 mg

zvazZit max. 40 mg

Tabulka 5. Doporuceni u chronického onemocnéni ledvin (CKD 2.-4.st.)

Doporuceni (1, 2) Class Level
CKD (st. 2-5, tj. GFR<90 ml/min/1,73m?) I A

je ekvivalentem ICHS

snizeni LDL-C je primarnim cilem

| LDL-C snizuje vyskyt KVO u CKD lla B
Statiny zpomaluji progresi CKD a maji lla C
pfiznivy Ucinek na proteinurii (> 300 mg/den)

Statiny by mély byt zvézeny u CKD 2-4 lla B
Statiny nebo kombinace k dosazeni lla C

LDL-C < 1,8 mmol/l
cile LDL-C pfizpUsobit GFR

Dulezitym ukazatelem prospésnosti lécby
je vsak predevsim ovlivnéni KV rizika. Pacienti
s pokrocilejsimi stadii CKD byli vétsinou z kli-
nickych, randomizovanych, placebem kontro-
lovanych, hypolipidemickych studif vylu¢ovani.
Nicméné méme vysledky subanalyz celé fady
velkych studif primdrné i sekundarné preven-
tivnich, které ukazaly, ze pacienti s CKD stadia
3-4 vykazovali snizeni korondrnich a KV cilovych
ukazatell o ~30-70% (prehledné zpracovano
v citaci 5) (tabulka 2). Lze tedy predpokladat,
Ze tito pacienti predstavuji subpopulaci, kterd
mUze mit dokonce vétsi prospéch z [écby statiny
nez osoby s normalni funkci ledvin.

Podstatné méné pfiznivé vysledky byly
nalezeny u pacientl s pokrocilym stupném
CKD vyzadujicim dialyzu (tabulka 3). Némecka
studie dialyzovanych pacientl — 4D — vyznéla
negativné (12). Do této studie byli zafazeni pa-
cienti s diabetes mellitus 2. typu ve véku 18-80
let, s primérnou dobou trvani diabetu 18 let.
Vlysoké procento pacientl mélo klinicky mani-
festni aterosklerézu a plnd jedna tietina méla
srde¢nfi selhani. Pacienti dostavali bud ator-
vastatin 20 mg nebo placebo. Pfes vyznamné
snizen{ LDL-C nebyl primarni kombinovany cilo-
vy KV ukazatel (zahrnujici téZ fatalni a nefatalni

CMP) signifikantné snizen. Lé¢end skupina méla
Castéjsi vyskyt fatalnich CMP, na druhé strané
vsak méli signifikantni snizeni relativniho rizika
sekundarniho cilového ukazatele kardidlnich
pithod o 18 %.

Ani dalsi studie AURORA u dialyzovanych pa-
cientd ve véku 50-80 let (n = 2776), srovnavajici
rosuvastatin 10 mg s placebem, nebyla Uspésna
(13). Pes snizeni LDL-C 0 43 % nedoslo k signifi-
kantnimu poklesu kombinovaného primérniho
KV ukazatele (HR 0,96; Cl 0,84-1,11).

Céstecnym vysvétlenim nelspéchu statino-
vé |é¢by v téchto dvou vyse uvedenych studi-
ich maze byt fakt, ze vétsina kardiovaskularnich
umrtf u dialyzovanych pacientt je disledkem
nahlé smrti a refrakterniho srde¢niho selhan,
které nejsou ovlivnitelné statinovou lé¢bou.
Nicméné post-hoc analyza studie 4D u skupi-
ny pacientl s LDL-C v oblasti hornfho quartilu
(> 3,75 mmol/l) ukdzala sniZzeni relativniho rizika
KV pfthod o0 31 % (HR 0,69; Cl 0,48-1,00) (14).
I' kdyZ jde o malou skupinu pacientl (n = 314)
a post-hoc analyzu, nelze vyloucit, ze dialyzovani
pacienti s vy3simi hladinami LDL-C mohou mit
z této |écby prospéch.

Do studie SHARP byli zahrnuti pacienti
ve veku 40 let a starsf, s vice nez 1 X naméfe-
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nou hodnotou sérového kreatininu alespon
150 umol/l u muzl a 130 umol/l u Zen, bez
ohledu na to, zda byli dialyzovanf (15). Kritéria
CKD 4-5 tak splfovalo 99 % jedincl (6 274 pa-
cientl s CKD 4 a 3023 dialyzovanych). Pacienti
byli randomizovéani do vétvi simvastatin 20 mg
+ ezetimib 10 mg vs. placebo. Aktivni [é¢ba
vedla ve srovnani s placebem k signifikant-
nimu poklesu relativniho rizika hlavnich ate-
rosklerotickych KV pfihod 0 17% ((HR 0,83; Cl
0,75-0,93). Signifikantné pokles| predevsim
vyskyt nehemorhagickych cévnich mozko-
vych pfihod a jakychkoliv revaskularizaci.
Nedavna subanalyza této studie pak ukazala
signifikantni snizenf ztraty cévniho pfistupu
u dialyzovanych jedincU, coz je u téchto pa-
cientd velmi ddlezité (16).

Nedéavno publikovand meta-analyza ran-
domizovanych statinovych studii potvrdila
vyznamny pfinos této lécby pro snizenf KV ri-
zika nedialyzovanych pacientl s CKD: snizenf
relativniho rizika celkové mortality o 19%, KV
mortality o 22 %, hlavnich KV piihod o 24 %, fa-
talnich a nefatélnich infarktd myokardu o 45 %
a fatélnich a nefatélnich cévnich mozkovych
pfihod (CMP) 0 39% (17). Dialyzovanf pacienti
zahrnuti do této meta-analyzy vykazovali rovnéz
ptiznivy trend s vyjimkou fatalnich a nefatdlnich
CMP, zadny z téchto ukazatel vsak nedosahl
statistické vyznamnosti. Pacienti lécenf statiny
pfitom nevykazovali ve srovnani s placebovou
skupinou Castéjsf vyskyt nezadoucich ucinkd
(karcinom, myalgif, zvyseni CK, zvysenf jater-
nich enzymd, vyfazeni z Ié¢by).

Lécha statiny u pacientl s CKD je tedy velmi
pfinosna a bezpecnd. Nutné je oviem respek-
tovat odpovidajicf davkovani podle stupné CKD
dle SPC jednotlivych statind (tabulka 4) a pfi-
hlédnout k moznym interakcim s dalSimi léky.



Obrdzek 2. Studie FIELD: Progrese a regrese albuminurie
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Zpracovano podle Keech A, et al. (18)

Obrdzek 3. Riziko KV pfihod, KV a celkové mortality podle eGFR ve studii FIELD. Fenofibrat vs placebo

HRs (95% Cls) pro viechny KV pFihody, KV mortalitu a celkovou mortalitu podle alokace intervence
(fenofibrat vs. placebo) podle kategorii eGFR.
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Zpracovano podleTing R et al. (19)

Davku ezetimibu u CKD nenf zapotiebi upra-
vovat. Je indikovan v kombinaci se s nejvyssi
mozZnou/tolerovanou davkou statinu k dosa-
Zenf cilové hodnoty LDL-C nebo v monoterapii
pfi intoleranci nebo kontraindikaci statinu. Pri
kombinaci ezetimibu se statiny je nutné zvazit
stejné kontraindikace jako u statin(.

VSechny fibréty, snad s vyjimkou gemfibro-
zilu, zvysuji mimé hladiny kreatininu. Je proto
otdzkou, zda tento fakt nemUze nepfiznivé ovliv-
novat téz KV riziko. Pro fibraty neméame zadnou
velkou klinickou randomizovanou studii, ktera
by zahrnula pacienty s CKD jako primarnf cilo-

vou populaci. Nejvice informaci o Ucinku fibratd
u pacient s CKD mame pro fenofibrat ze stu-
die FIELD. Do této studie bylo zahrnuto témef
10 000 pacientl s diabetes mellitus 2. typu, kteff
dostavali bud mikronizovany fenofibrat 200 mg
nebo placebo (18). Fenofibrat ve studii FIELD
ptiznivé ovliviioval albuminurii: zaznamenéano
14% sniZeni progrese a 15% zvyseni regrese al-
buminurie (obrazek 2) (18).

Post-hoc analyza této studie podle stadia
CKD ukazuje extrémné vysokou celkovou mor-
talitu, KV mortalitu a KV morbiditu u pacien-
tl 3. stadia CKD (eGFR 30-59 ml/min/1,73m?)
ve srovnani s pacienty stadia 1 (eGFR > 90 ml/
min/1,73m2). | pfes mirné zvyseni hladiny kre-
atininu, které bylo nejvyssi pravé u pacientl
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s CKD 3. stadia, vykazovali tito pacienti nejvétsi
prospéch z lé¢by fenofibratem: snizeni rela-
tivniho rizika hlavnich KV pfihod 032% (p =
0,035) a snizeni KV mortality 0 49% (p =0,03) (19).
Dlouhodobd lé¢ba fenofibratem nevedla pritom
u pacientd se snizenim eGFR ke zvyseni rizika
myopatie, rabdomyolyzy ¢i pfihod kone¢ného
selhani ledvin (17). Autofi vyse uvedené studie
se proto domnivaji, ze davka fenofibratu nemusf
byt redukovéna pokud eGFR nepoklesne pod
30 ml/min/1,73m?. Pfi poklesu GF pod 15 ml/min
se fenofibrat nedoporucuje podéavat.

Meta-analyza 8 randomizovanych place-
bem kontrolovanych studif s 16869 pacienty
(2 studie s gemfibrozilem, 2 s bezafibratem,
4 s fenofibratem) ukézala u pacientl s mirnym
CKD (eGFR = 60 ml/min/1,73m?) signifikantni sni-
Zen{relativniho rizika KV pfthod o 14% (RRR 0,86;
C10,77-0,96; p = 0,009), u pacientl s pokrocilej-
$im stupném CKD (eGFR 30-59 ml/min/1,73m?)
snizenf relativniho rizika KV pfihod o0 30% (RRR
0,70; C1 0,54-0,89; p = 0,004) a KV umrti 0 40%
(RRR 0,60; C1 0,04-0,62; p = 0,032) (20).

Evropska doporuceni pro prevenci kardiovas-
kuldrnich onemocnéni (1) a spolecna doporucenf
ESC/EAS pro 1é¢bu dyslipidemif (2) povazujf pa-
cienty s CKD za pacienty s vysokym nebo velmi
vysokym rizikem (CKD st. 2-5 je ekvivalentem
ischemické choroby srdec¢ni). U téchto pacientd
neni tfeba stanovovat riziko podle tabulek SCORE,
nebot tito jedinci vyzaduji aktivni lé¢bu viech RF.
Primarnim cilem Ié¢by je LDL-cholesterol, jehoz
cilové hodnoty jsou uvedeny v tabulce 5. Lékem
prvni volby k ovlivnéni dyslipidemie u CKD jsou
statiny, nebot pro né existuje nejvice dikazd
z randomizovanych studif.

Casné stadia CKD jsou asymptomaticka a CKD
je Casto diagnostikovano ndhodné pfi vysetfe-
ni u praktického Iékafe nebo internisty. Rutinni
pouzivani vypoctu glomeruldrni filtrace (eGFR)
viude tam, kde je indikovano stanoveni kreatininu,
a vysetfeni mikroalbuminurie u rizikovych jedin-
cl (zejména diabetikll a hypertonikd) by mohlo
identifikovat v populaci velké mnozstvi osob, které
mohou mit prospéch z hypolipidemické 1é¢by.

Velké klinické randomizované studie hypo-
lipidemickeé |écby s primdarni cilovou populaci
CKD jsou velmi zadouci.
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