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Nesteroidnf antirevmatika

COX-2 selektivni NSA jsou zfejmé méne rizikova nez NSA neselektivni.
V meta-analyze studii publikovanych v letech 1990 az 2012 Zhang et al.
2017 (21) zZjistili, ze uzivani NSA (bez rozlisenti selektivity) zvysuje riziko AKI
1,73krat oproti populaci, ktera NSA neuziva. U neselektivnich NSA bylo
riziko 1,84 a v pripadé COX-2 selektivnich NSA 1,41.

Inhibitory RAAS

Spoluucast RAASI na vyvolani AKI zejména prerenalniho typu je pro-
kdzdna (viz vyse). Na otdzku, zda po odeznéni AKl je vhodné znovu na-
sazovat RAASI, odpovédéla kladné studie francouzskych autord Gayat
et al. 2018 (22). Riziko umrti do 1 roku pacientd, kterym byl RAASI opét
nasazen, ¢inilo 0,45 oproti pacientdm, kterym RAASI jiz nasazen nebyl. To
je obecné v souladu s tim, ze podavani RAASI ma (krome jiného) obecné
dlouhodoby nefroprotektivni Ucinek, kdezto pfipadny vznik AKl je vazany
na urcitou udalost kratkodobého charakteru, ktera zpravidla zacina vznikem
dehydratace a hypotenze a po jejimz ukonceni zpravidla Ize v podavani
RAASI pokracovat. Pouceni pacienta a jeho peclivé sledovani je v takovych
pfipadech nezbytné.

Glifloziny

Glifloziny, respektive inhibitory SGLT2, patfi k nejnoveéjsim, vysoce
ucinnym a relativné bezpecnym skupinam antidiabetik. Prokazatelné
prodluzuji délku zivota u DM2, snizuji pocet kardiovaskularnich pfihod
a zpomaluji progresi diabetické nefropatie. Snizuji glykemii tim, ze in-
hibuji transportni systém SGLT2, zodpovedny za reabsorpci glukézy
z primarni moci. Jejich podavani navozuje glykosurii v mnozstvi cca 70
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gramu denné. S kazdou molekulou glukézy odchazi z téla i osmoticky
vazané molekuly vody, dochazi tedy k osmoticke diuréze, ktera u citlivych
pacientd muze zpUsobit dehydrataci a AKI. Saly et al. 2017 (23) pfedpo-
kladaji, ze mezi dalsi mechanismy vzniku AKI pfi podani gliflozinG patfi
téz hypoxie urcitych ¢asti ledvin. Glifloziny tedy na jedné strané chrani
ledviny diabetika pfed progresi diabetické nefropatie, ale na stranée dru-
hé mohou (za urcitych okolnosti) k AKI pfispét. Z grafu 2, vytvofeného
autory tohoto ¢lanku na zakladé databaze hlaseni nezddoucich ucink
FAERS (USA), je zfejmé, ze poclet hlaseni AKI zpUsobené glifloziny na-
rdsta (24), coz potvrzuji i Pearlman et al. 2017 (25). FDA (Food and Drug
Administration) (26) od roku 2016 doporucuje pred zapocetim podavani
gliflozind u kazdého pacienta zhodnotit pfitomnost rizikovych faktord
pro vznik AKI, jako je hypovolemie, chronicka rendlni insuficience, mést-
navé srdecni selhani a soucasné podavani diuretik, ACE-inhibitorti nebo
sartant a NSA.

Nezddouci ucinky gliflozint spojené se vznikem AKI byly popsany
i v odborné literature, dosud nejlepsSim prikladem je série sedmi kazu-
istik autort Perlman et al. 2018 (27). Tito pacienti byli hospitalizovani
v jedné izraelské nemocnici v prabéhu 12 mésict. Pozoruhodné je, ze
pét ze sedmi pacientl bylo stfedniho veku (do 65 let), coz je odlisné
od klasické ,triple whammy”, kterd nejcastéji postihuje seniory. Vyrobci
gliflozinG v CR upozornuji na mozné riziko dehydratace a hypotenze
zejména u starSich pacientl a pfi podavani s diuretiky.

Dale vyrobci upozormuji na mozné snizeni renalni clearance a zvyseni
SCr a vyssi pravdépodobnost takovych pfthod pfi sou¢asném podavani
dalSich lékd ovliviujicich funkci ledvin, jako jsou ACE-l a ARB. Vyrobce
kanagliflozinu (29) kromé toho vyslovené uvadi, ze kanagliflozin neni
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