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srpnu 2012 se objevila v tisténé formé dlouho ocekavana

doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu anémie, kterou pri-
pravovala skupina KDIGO (Kidney Disease Improving Global
Outcomes). Text o vice nez 50 strankach doplnény 32 tabulkami
a 4 grafy byl pfipraven 17¢lennou pracovni skupinou. Vedenim
pracovni skupiny byli povéreni John J. V. McMurray z Velké
Britanie a Patrick S. Parfrey z Kanady. Do pracovni skupiny byli
zapojeni nejvyznamné;js$i experti na lécbu anémie, jako T. Driieke,
S. Fishbane, I. Macdougall ¢i G. Strippoli.

Stejné jako v jinych doporucenich KDIGO rozliSuji autofi dva
stupné doporuceni: 1) doporucujeme, 2) navrhujeme. Termin
»doporucujeme” znamend, ze by doporucenym postupem méla byt
lé¢ena vétsina pacienti a zZe by se tento postup mél stat zakladem
diagnostické nebo lé¢ebné praxe v dané oblasti. Z pohledu pacientt
to znamena, Ze vétsina pacientii by v dané situaci méla chtit byt
lé¢ena danym doporucenym postupem. Termin ,navrhujeme®
znamena, Ze v dané situace mohou 1ékati pouzit rtizné postupy
s prihlédnutim k jejich hodnotdm a preferencim, navrhovana
opatfeni by méla byt dale diskutovana pfed tim, nez se event. sta-
nou v dané oblasti béznou lécebnou praxi. Z pohledu pacientt to
znamena, Ze tento typ 1é¢by bude preferovan u vétsiny z nich, ale
u zna¢né Casti se bude postupovat jinym zptisobem.

Dukazy podporujici dané doporuceni jsou soucasné hodnoce-
ny dle kvality do ¢tyf stupnii: A (vysokd) — jsme presvédceni, ze
skutecny efekt daného postupu je blizky odhadovanému tcinku;
B (stfedni) - skute¢ny efekt je pravdépodobné blizky odhadované-
mu tc¢inku, ale miize byt i zna¢né odli$ny; C (nizka) - skutecny efekt
miize byt od odhadovaného tcinku zna¢né odlisny a D - odhad
efektu daného postupu je velmi nejisty a ¢asto bude daleko od od-
hadovaného.

Doporuceni jsou rozdélena do ¢tyt kapitol: diagnéza a hodnoceni
anémie u nemocnych s CKD (chronic kidney disease), pouziti Ze-
leza v1é¢bé anémie u CKD, pouziti erytropoézu stimulujicich léka
(ESA) a ostatnich latek v1é¢bé anémie u CKD a podavani krevnich
transfuzi u nemocnych s anémii a CKD.

V kapitole 1 (Diagnéza a hodnoceni anémie u nemocnych
s CKD) jsou uvedeny doporucené intervaly pro vyhodnocovani
pfitomnosti anémie. U nemocnych s CKD bez anémie se dopo-
rucuje métit hemoglobin (Hb) ve stadiu 1-2, pokud je to klinicky
indikovano, minimalné jedenkrat ro¢né ve stadiu 3, minimalné
dvakrat ro¢né ve stadiu 4-5 u nedialyzovanych (ND) a minimalné
kazdé tti mésice ve stadiu 5 u hemodialyzovanych (HD) ¢i perito-
nedlné dialyzovanych (PD). Uroven ditkazi je u véech doporuéeni
na Urovni not graded.

U nemocnych s CKD a anémii, ktefi nejsou léceni ESA, se
doporucuje mérit Hb ve stadiu 1-2 v pripadé klinické indikace,
minimalné kazdé tfi mésice ve stadiu 3-5u ND a ve stadiu 5 u PD
a minimalné kazdy mésic ve stadiu 5 u HD. Béhem korekéni faze
lécby ESA se doporucuje méfit Hb miniméalné jednou mési¢né
u hemodialyzovanych s CKD 5 a nejméné jednou za tfi mésice
u nedialyzovanych nemocnych s CKD (not graded). Anémie je
definovana u dospélych a déti star$ich 15 let jako Hb < 130 g/l

u muzi a < 120 g/l u zen. U nemocnych s CKD a anémii (bez
ohledu na stadium CKD) by do vstupniho vysetfovaciho programu
mélo byt zahrnuto provedeni KO + diferencial, absolutni pocet
retikulocyti, sérovy ferritin, saturace transferinu (TSAT) a sérové
koncentrace vitaminu B,, a kyseliny listové (not graded).

V kapitole 2 (Pouziti Zeleza v1é¢bé anémie u CKD) je uvedeno,
Ze pii kazdém podavani Zeleza, které je casto nutné a zadouci, je
potieba vzdy zvazit pfinosy spojené s aplikaci (mensi spotieba ESA,
minimalizace podavani transfuzi ¢i omezeni symptomu anémie)
a potencidlni rizika podéni (anafylaktoidni reakce, aktivace infekce
aj.). Unemocnych s CKD, ktefi nejsou léceni Zelezem ani ESA, se
navrhuje zkusit intravenézni lé¢bu Zelezem (nebo 1-3mési¢ni per-
oralniléc¢bu zelezem u CKD ND), jestlize je zadouci vzestup Hb bez
podavani ESA a soucasné TSAT < 30 % a ferritin < 500 pg/1 (2C).
U nemocnych s CKD, ktefi jsou léceni ESA a nedostdvaji Zelezo,
se navrhuje zkusit intravendzni lé¢bu Zelezem (nebo 1-3mési¢ni
perorélni lé¢bu Zelezem u CKD ND), jestlize je Zadouci vzestup
Hb nebo snizeni davky ESA a soucasné TSAT < 30 % a ferri-
tin < 500 pg/l (2C). Autofi kladou duraz zejména na sledovani
parametru TSAT, ktery lépe vypovidd o zasobach Zeleza a jeho
vyuzitelnosti, zatimco hodnota ferritinu muze byt zkreslena (pro-
tein akutni faze, ktery mtize byt ovlivnén zanétem, nadory apod.).
Doplnéni zasob Zeleza by také mélo byt prvnim krokem v lécbé
anémie u nemocnych s CKD (v rdmci hesla ,,iron first®), a teprve
po jeho adekvatni substituci zahdjit podavani ESA. U nedialyzova-
nych nemocnych s CKD, ktefi vyzaduji suplementaci Zelezem, je
vhodné zvolit cestu aplikace (i.v., p.0.) s ohledem na stupen deficitu,
dostupnost cévniho pristupu, odpovéd na predchozilé¢bu zelezem,
nezadouci ucinky i.v. aplikace Zeleza, compliance nemocného
a cenu (not graded). Pokud jde o peritonedlné dialyzované s CKD
stadia 5, pak guidelines preferuji podévani Zeleza i.v. spiSe nez
perorélné, a to proto, ze limitovana data z nemnoha studii ukazuji
$patnou odpovéd na peroralni 1écbu Zelezem. Podavat Zelezo i.v.
se doporucuje pravidelné mésicné béhem ambulantnich kontrol
a je tfeba se snazit ochrdnit cévy pred poskozenim, které by v bu-
doucnu mohlo branit zalozeni cévni spojky. U vSech nemocnych
si.v. aplikaci zeleza se doporucuje monitorovani po dobu 60 minut
po vykapani infuze, a to zejména u téch pripravkd, kde je Zelezo
vazano na cukernou slozku dextran. Intravendzni aplikaci Zeleza
je nutno vyloucit u pacientu s aktivni systémovou infekei (not gra-
ded). Pokud jde o monitorovdni zdsob Zeleza, doporucuje se, aby
se béhem inicia¢ni (korekéni) faze 1é¢by ESA méril Hb minimalné
jednou mési¢né (not graded). Béhem udrzovaci faze 1écby ESA
u nemocnych s CKD ND se pak doporucuje méfit Hb nejméné
jednou za tfi mésice (not graded) a nejméné jednou za mésic
u dialyzovanych s CKD 5 (not graded).

Kapitola 3 je zaméfena na podavani ESA u nemocnych s ané-
mii. Stejné jako jind doporucenti i tato zdtiraznuji nutnost vyloucit
jiné pfic¢iny anémie (krvaceni, nadory, infekci, ale zejména deficit
Zeleza) a dale peclivé zvazit pfinos a potencidlni riziko plynouci
z terapie ESA. Jeden z paragrafii upozornuje, Ze zvlastni opatrnost
pti lé¢bé ESA by méla byt u nemocnych s anamnézou malignity
(at jiz prodélané [2C] ¢i léc¢ené [1B]) a u nemocnych po CMP
(1B). U nemocnych s CKD ND neni nutno 1écbu ESA zahajovat,
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pokud je Hb > 100 g/1. U nemocnych s CKD ND a s Hb < 100 g/1
by rozhodnuti o 1é¢bé ESA mélo vychdzet z rychlosti poklesu Hb,
predchazejici odpovédi na lécbu Zelezem, z rizika podavani transfu-
zi a ESA a z pfitomnosti symptomu anémie (2C). U nemocnych
s CKD 5D by pak lécba ESA méla byt zahdjena, je-li Hb v rozmezi
90-100 g/1 tak, aby se zabranilo poklesu Hb pod 90 g/1 (2B).

Individualizace l1é¢by ESA je opodstatnéna, jelikoz u nékterych
nemocnych je potfeba mit Hb > 100 g/1 pro zlepseni kvality Zivota
(not graded). Obecné se doporucuje, aby pfi podavani ESA v udr-
zovaci 1é¢bé nebyl Hb > 115 g/l (2C) a soucasné se prilécbé ESA
nedoporucuje imyslné zvySovat Hb nad 130 g/1 (1A). U pediatric-
kych nemocnych se doporucuje udrzovat Hb vrozmezi 110-120 g/1.
Je-li potieba redukovat lé¢bu ESA, pak spiSe doporucujeme snizit
davku ESA, nez 1é¢bu ukoncit (2C). Prehodnotit podavané davky
ESA je vhodné, pokud se vyskytne AE spojeny s aplikaci ESA ¢i
ma-li pacient progresivni ¢i akutni onemocnéni, které muize zpt-
sobit ESA hyporesponzibilitu. U nemocnych s CKD 5SHD/HF/HDF
se navrhuje aplikace ESA i.v. nebo s.c. (2C), zatimco u nemocnych
s CKD ND a CKD 5PD se navrhuje aplikace s.c. (2C). Pro 1é¢bu
lze pouzit ty pripravky ESA, které jsou v dané zemi schvaleny
prislusnou instituci (véetné biosimilars) (2D).

Za hyporesponzivniho na lécbu ESA se poklada nemocny,
u néhoz se nezvysi Hb oproti vstupni hodnoté po prvnim mésici
lé¢by a po podani davky ESA adekvatni jeho télesné hmotnosti
(not graded). U hyporesponzivnich nemocnych by se méla vyloucit
opakovana eskalace davky ESA, ktera odpovidd dvojnasobku davky
vypoctené na télesnou hmotnost (2D). Jako ztrata Gicinnosti ESA je
pak definovan stav, kdy je nutné dvakrat zvysit davku ESA o 50 %
oproti davce, na které mél nemocny diive stabilizovany Hb (not
graded). U nemocnych se ztratou u¢innosti ESA je tieba vyloucit
eskalaci davky ESA na vice nez dvojnasobek davky, na které byl diive
stabilni Hb (2D). Po identifikaci nemocnych s ESA hyporesponzivi-
tou je nutno zahdjit vySetfovaci program zameéreny na odhalent jeji
priciny a tu pak 1é¢it. Adjuvantni terapie jakymikoli vitaminovymi
doplnky ¢i androgeny se nedoporucuje (1B). Na vznik PRCA (pure
red cell aplasia) je nutno pomyslet u nemocnych s ndhlym poklesem
koncentrace Hb o 5-10 g/l za tyden po minimalné osmitydennim
trvani aplikace ESA (not graded). U nemocnych s prokazanou PRCA
se doporucuje podavani peginesatidu (1B).

Posledni, ¢tvrta kapitola se tyka podavani krevnich transfuzi.
Pokud je to mozné, doporucuje se krevni transfuze nepodavat,
a to zejména z diivodu eliminace rizika spojeného s jejim poda-
vanim (1B). Odhaduje se, Ze riziko alergické reakce ¢i teploty se
muze vyskytnout s frekvenci jedna reakce na 100-200 podanych
zpusobené podanim transfuze ¢i anafylaxe) je sice vzacné, ale miize
se objevit a mit pro nemocné fatalni nasledky. Vyloucit podavani
transfuzi se doporucuje pfedevsim u nemocnych, ktefi jsou kandi-
daty na transplantaci ledviny, a to z divodu minimalizovat riziko
alosenzibilizace (1C). Ukazuje se, Ze ani podavani deleukotizova-
nych krevnich prevodu dostate¢né nesnizuje riziko senzibilizace
nemocnych a Ze nemocni, ktefi nékdy dostali krevni transfuzi,
maji az Ctyfikrat vétsi riziko vyvoje HLA protilatek v porovnani
s témi, ktefi transfundovani nebyli. Pfinos z podavani transfuze
by jednozna¢né mél prevysit rizika spojend s jejim podavanim,
a to zejména u jedinct, u nichZ je terapie ESA netucinna (ESA
rezistence, hemoglobinopatie, onemocnéni kostni dfené) nebo
rizikovd (malignity, pfedchozi anamnéza CMP) (2C). Rozhodnuti
o podavani transfuze u neakutnich pripadi anémie by nemélo byt
vazano na zadnou arbitralni hranici Hb, ale mélo by byt zavislé
na objeveni se symptomi anémie (2C). Jako akceptovatelné pro

poddni krevni transfuze je tedy mozné vnimat nésledujici situace:
a) rychla korekce anémie, kterou si vyzaduje stav nemocného (napt-.
akutnikrvaceni se ztratou cca 30 % krevniho objemu ¢i akutni koro-
narni syndrom), b) nutnost korigovat Hb pred operaci (nepodavat
transfuzi, je-li Hb > 100 g/1, naopak indikovana je pfi Hb < 70 g/I
¢i < 80 g/l u jedinct stars$ich 65 let véku), ¢) symptomaticky ane-
micky syndrom u nemocnych lé¢enych ESA, kde jejich podavani
neni u¢inné (myelodysplasticky syndrom, hemoglobinopatie)
a d) symptomaticky anemicky syndrom u nemocnych, u nichz je
podavani ESA rizikové (malignity, stavy po CMP).

V radé pripadu jsou doporuceni postavena jen na bazi nazoru
skupiny expertt, jelikoz k danému tvrzeni neni dostatek relevant-
nich dat ani randomizovanych studii.

B KOMENTAR
Doc. MUDr. Romana Rysava, CSc.

Tato novd doporuceni navrhla fadu zmén v mnoha smérech lécby
anémie, at jiz jde o vlastni definici anémie, lécbu Zelezem, ale
zejména o cilové hodnoty Hb. Vyznamnym zpiisobem také snizila
hranice pro koncentrace Hb, kdy se md zacit s lécbou ESA. Je tieba
si ale uvédomit, Ze doporuceni KDIGO nelze chdpat jako definici
»standardi 1écby* a nemély by byt vnimdny jako ,exkluzivni“
ndvod na management 1écby. Jejich zdmérem je podat informace
praktikujicim lékatim a umoznit jim ,informované® rozhod-
nuti o lécbé. Kazdy zdravotnicky profesiondl je sam zodpovédny
za jejich vhodné aplikovdini s ohledem na individudlni potreby
pacienta (Driieke a Parfrey, 2012). Zmény, které tato guidleines
prinesla, lze porovndvat s dosud platnymi guidelines americkymi
(KDOQJ, 2006) ¢i témi, které byly navrzeny skupinou evropskych
expertii ERBG (2004).

Hned v kapitole 1 se setkdvdme se zménami, které se tykaji
definice anémie. V. ERBP byla anémie u muzii mladsich 70 let
definovdna jako pokles Hb pod 135 g/l a u muzii starSich nez 70 let
jako Hb < 120 g/I; nyni je za anémii povazovdin Hb < 130 g/l
u vSech muzii bez rozdilu véku. U Zen to byl Hb < 115 g/I, nyni
je jako spodni hranice urcen Hb < 120 g/l. Mirné se také lisi
doporucovand frekvence provddéni kontrolnich odbérii KO, kdy
soucasnd guidelines intervaly spiSe prodluzuji. Obecné Ize Fici,
Ze tyto neprilis velké zmény lze bez vétsich problémii akceptovat.

V kapitole 2, pojedndvajici o adekvdtnich zdsobdch Zeleza
a o jeho suplementaci, doslo k pomérné vyznamné zméné, kdy
jsou doporuceny vyssi cilové koncentrace pro ferritin (500 pg/l)
a pro TSAT (30 %). Tyto zdvéry vychdzeji z toho, Ze adekvdtni
zdsoby Zeleza jsou nezbytnym predpokladem pro adekvditni
lécbu anémie, a to zejména u nemocnych na HD, kde jsou jeho
ztrdty vétsi. Doporuceni KDIGO nedefinuji horni hranici TSAT
ani ferritinu. Podle nékterych studii se zdd, Ze hodnoty ferritinu
do 1 200 ug/l jsou vcelku bezpecné (Coyne, 2007). TSAT by ale
nemeéla prekracovat 50 %, jelikoz pak hrozi preddvkovini Zele-
zem (Besarab a Coyne, 2010). Urcitym problémem ale ziistdva
skutecnost, Ze koncentrace ferritinu a TSAT nejspise velmi ome-
zené koreluji s opravdovymi zdsobami Zeleza v organismu, resp.
v jdtrech (Ferrari, 2011). V této studii se koncentrace ferritinu
ani TSAT u nemocnych v predialyze, kteti dostali intravendzni
zZelezo, vilbec nezménily, prestoze koncentrace Zeleza v jaternim
parenchymu vyznamné stoupla. U dialyzovanych nemocnych pak
koncentrace zeleza v jaternim parenchymu korelovaly s celkovou
podanou ddvkou Zeleza a délkou trvani dialyzy, ale nikoli s la-
boratornimi parametry (ferritin a TSAT). U dvou dialyzovanych
nemocnych, u nichz byla kumulativni ddvky podaného Zeleza vyssi
nez 6 g, byla pak v jdtrech prokdzdna koncentrace Zeleza odpovi-
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dajici hemochromatéze. Podobné vysledky vychdzeji i z recentné
publikované prdce, kterd potvrzuje, Ze fada hemodialyzovanych
nemocnych miize byt Zelezem ,,preddvkovina“ (Rostoker, 2012).
V této prdci francouzsti autori pomoci magnetické rezonance
sledovali zdsoby zZeleza v jaternim parenchymu u 119 hemodia-
lyzovanych a posuzovali zmény v téchto zdsobdch v zdvislosti
na poddni Zeleza: 84 % nemocnych mélo zdsoby Zeleza v jaternim
parenchymu zvysené, 36 % z nich pak vyznamnym zpiisobem
(> 201 umol zZeleza/g suché vihy). Zdsoby Zeleza se vyznamné
zvysily po poddni Zeleza i.v., a naopak se sniZily, pokud se i.v.
aplikace Zeleza prerusila nebo se jeho ddavky sniZily (z priimérnych
220 umol/g pti prvnim MRI na 50 umol/g pti kontrolnim MRI;
P < 0,0001). Autofi prdce se obdvaji vzniku sekunddrni hemosi-
derdzy u nemocnych excesivné lécenych Zelezem a volaji po zméné
hodnot uvddénych v guidelines. Na druhou stranu je nepochybné,
Ze nemocni, ktefi maji deficit Zeleza, maji vyrazné vyssi riziko
rozvoje kardiorendlniho syndromu (CRAS - cardiorenal anemia
syndrome), resp. zhorseni srdec¢niho selhdni za situace, kdy maji
CKD a trpi srdecni dysfunkci. Tento ptimy vztah mezi zdsobami
Zeleza a funkci levé srdecni komory je dnes povaZovin za jasné
prokdzany a dokonce se navrhuje, aby doslo ke zméné oznacent to-
hoto syndromu na CRAIDS - cardio-renal-anemia-iron deficiency
syndrome (Macdougall, 2012). Je proto ziejmé, Ze bychom se méli
snaZit jednoznacné vyloucit deficit Zeleza v organismu a zajistit
jeho adekvdtni zdsoby, soucasné je ale nutné se vyvarovat pre-
davkovdni nemocnych timto prvkem, které miiZe byt nebezpecné.

Kapitola 3 zahrnuje snad nejvice zmén, navic nejdiilezitéjsich
v porovndni s predchozimi doporucenimi. Vyznamnym zpiisobem
posouvd dolii koncentrace Hb, pti nichZ je vhodné zacit s poddvd-
nim ESA. Ackoli se snizeni cilovych hodnot Hb ocekdvalo, takto
velky skok lze oznacit za urcité prekvapeni. Zahdjit poddvini
ESA bychom méli tehdy, je-li Hb mezi 90-100 g/l tak, aby ne-
doslo k poklesu Hb pod 90 g/, a poddvini ukoncit (nebo sniZit
poddvané davky), pokud Hb prestoupi 115 g/l. V klinické praxi
to znamend, Ze pokud nemocny nemd spontdnné Hb > 100 g/I,
pak muzZeme zahdjit lécbu ESA, s jejiz pomoci bychom méli
zajistit udrZeni koncentrace Hb v rozmezi 90-115 g/1. Zajimavé
je, Ze tato doporucend rozmezi jsou jesté nizsi nez koncentrace
Hb, které u dialyzovanych nemocnych v lofiském roce doporucil
FDA (Food and Drug Administration), a sice 100-120 g/I. Pro
pediatrické nemocné lécené ESA se doporucuje cilovd koncentrace
Hb v rozmezi 110-120 g/l.

SniZeni rozmezi pro doporucené koncentrace Hb u nemoc-
nych s CKD vychdzi z negativnich vysledkii studii, které byly
v poslednich nékolika letech publikovdny a které ukdzaly, Ze
tplnd korekce Hb ¢i vysoké koncentrace Hb (> 130 g/l) do-
sahované poddvinim ESA jsou pro tyto nemocné rizikové, ¢i
nejsou spojeny s ocekdvanymi prinosy (studie TREAT, CHOIR,
CREATE). Zavéry téchto studii do urcité miry potvrzuje i zcela
neddvno publikovand metaanalyza studii zkoumajicich vliv
cilové koncentrace Hb na celkovou mortalitu (Jing, 2012).
Autofi do mataanalyzy zatadili studie z databdzi Medline,
Embase a Cochrane, které se timto tématem zabyvaly a byly
publikovdny mezi prosincem 2011 a uinorem 2012. Nalezli
celkem 24 studii zahrnujicich 10 361 pacientil. Zavér vyznél
v tom smyslu, Ze nemocni s Hb > 130 g/l maji v porovndni s ne-
mocnymi, ktefi maji Hb okolo 100 g/I, vyssi riziko hypertenze
(RR 1,4; 95% interval spolehlivosti [IS] 1,11-1,75), cévnich
mozkovych ptihod (RR 1,73; 95% IS 1,31-2,29) a hospitalizaci
(RR 1,07; 95% IS 1,01-1,14). Ve vyskytu nefatalnich infarkti
myokardu a nutnosti zahdjit RRT se obé skupiny nelisily. Jisté

je, Ze hodnoty Hb > 130 g/l jsou pro nemocné stejné nebezpecné
jako extrémné nizké hodnoty. Nejistota ale panuje u hodnot Hb
v tzv. ,Sedé zoné* tj. v rozmezi 115-130 g/l. Lze predpoklddat,
Ze toto rozmezi Hb je pro nemocné vcelku bezpecné, ale ditkazy
pro to nemdme.

V této souvislosti je treba zdiiraznit, Ze vysoké hodnoty Hb, které
md nemocny spontdnné, nejsou nebezpecné. Rizikovd je zejména
situace, kdy vyssi koncentrace Hb jsou u nemocnych dosahovdny
neprimérené vysokymi ddavkami ESA, které jsou podle novych
guidelines definovdny jako dvojndsobek inicidlni vypoctené ddavky
vztaZené na télesnou hmotnost. Ukazuje se totiz, Ze vyssi davky
ESA mohou vést ke stimulaci nizkoafinitnich heterodimerickych
receptorii pro ESA (EpoR), které jsou lokalizoviny mimo kostni
dreri, naptiklad v cévni sténé, makrofizich ¢i nddorovych buni-
kdch. Vysledkem této stimulace miiZe byt nejen aktivace endotelu
a produkce vysoce reaktivnich trombocytii, ale i nékterych cytoki-
nii spolu s aktivaci dalsich hematopoetickych bunék (Singh, 2010).
To vSe pak miize zptisobit vzestup krevniho tlaku, vyssi riziko
trombotickych prihod (jimz jsou vystaveni zejména jedinci, kteri
jiz maji néjakou v anamnéze) ¢i nddorové bujeni. Vsechny tyto
divody nejspise vedly autory soucasnych guidelines k doporuceni
snizit cilové hodnoty Hb a tim sniZit i riziko spojené s poddvdnim
pripravkii ESA. Dilezité ale je vZdy si uvédomit, co je pFicinou
toho, Ze dany nemocny vyZaduje k dosaZeni cilového Hb vysoké
davky ESA. Pdtrat bychom tedy méli po vyvolavajici priciné ESA
hyporesponzivity (infekce, deficit Zeleza, neuspokojivé dialyzacni
parametry atd.), a nikoli navysovat ddavky ESA. V guidelines se
na druhou stranu opakované zdiiraziiuje individudlni pristup
k nemocnému, kdy z ditvodu potreby zvysit kvalitu Zivota nékte-
rych pacientii je nutné akceptovat vyssi cilové hodnoty Hb. Stejné
tak stdle existuje tada praci, které ukazuji, Ze cdstecnd korekce
Hb miize zlepSovat dysfunkci levé srde¢ni komory a zmensovat
hypertrofii jejich stén (Suzuki, 2012). Je zde tedy urcity prostor
pro individualizaci péce, kterd je pak plné v rukou osetiujiciho
lékate. Na rozdil od predchdzejicich guidelines se v téch soucasnych
nedoporucuje poddvat Zddnou adjuvantni terapii, jako tieba an-
drogeny, kyselinu askorbovou a listovou, vitamin E i L-carnitin,
jelikoz existuje pomérné mdlo RCT, které by jejich pravidelné
poddavdni obhdjily.
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