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1 Uvod

Akutni a chronické ledvinové selhavani patifi mezi onemocnéni, které maji
pomémé zna¢nou celosvétovou prevalenci. V Ceské republice bylo v roce 2004 1é¢eno
7 743 nemocnych pro nezvratné selhani funkce ledvin. V poslednich tficeti letech je
zaznamenavan zvysujici se narast hlavné pacientt s chronickym selhavanim ledvin. Tento
trend je v prvni fadé¢ davan do souvislosti se stile se zlepSujici lékafskou péci a
technologickym pokrokem. Stale vice pacientim je umoznén piistup k dialyze a stéle vice

pacientl se doziva vyssiho veku.

Dialyzacni 1é¢ba je velice nakladna, obvykle je na lé¢bu 0,1-0,2 % populace
vynakladano 4-7 % z celkovych nakladi na zdravotni pé¢i. Kvalita dialyzovanych
pacienti je jisté oproti nedialyzovanym pacientim s chronickym selhavanim ledvin
vyrazné sniZzena a pritom mortalita pacientl s dialyzou zistava stale vysoka. Dlouhodobé
konzervativni 1éCeni nemocnych ve fazi chronické rendlni insuficience nejenom zlepsuje
ptrezivani dialyzovanych nemocnych, ale v fad¢ pripada dialyzacni 1é¢bu oddali. Nemocni
jsou dlouhodobé ve stabilizovaném stavu a naklady na jejich 1é¢eni jsou az desetkrat nizsi

nez pii dialyzacnim léceni.

U akutniho i1 chronického renélniho selhani zavisi prognéza vyznamné na v€asném
rozpoznani a terapeutickych opatienich, které mohou rozvoji akutniho renalniho selhani
zabranit a to vcetné nutricniho zasahu. Cilem dietoterapie je zachovat renalni funkce,
poptipad¢ zpomalit progresi rendlni insuficience a vyvarovat se komplikaci v podobé
metabolické a elektrolytické rovnovaze, piedejit dialyze a v neposledni fad¢ také piedejit

smirti.

Cilem mé prace bylo vytvorit zasady dietnich opatieni s podrobné&j§im zaméfenim

na nizkoproteinové diety, které tvoiti hlavni soucast dietnich 1écebnych postupu.



2 Selhani ledvin

O selhani ledvin mluvime pf#i poklesu glomerularni filtrace pod 0,1-0,2 ml/s, kdy
ledviny nemocného nejsou jiz schopny udrzet stabilitu vnitiniho prostfedi ani za bazalnich

podminek (Bures, 2003).
2.1 Akutni selhani ledvin

Akutni rendlni selhani (ASL) je stav, kdy ledviny jiZ nejsou schopné vylucovat
produkty metabolismu (Garrett, 1995). Akutni selhani ledvin je nahly, Casto reverzibilni
poklesem diurézy (oligoanurickd forma ASL). Oligurie znamena tvorbu moci mensi nez
300 ml/24 h, anurie je menSi nez 100 ml. Neoligoanurické akutni selhani ledvin je
spojeno s tézkym poklesem rendlnich funkci, avSak pii zachované diuréze (rezidudlni
funkce v zachovalych okrscich renélni tkdn¢€). Oligoanurické i neoligoanurické ASL muze

byt spojeno s rozvojem uremickeho syndromu (Teplan, 2006).

Hlavni komplikaci pfi 1écb¢é akutniho selhani ledvin je neexistujici spolecna
klasifikace a cesta k diagnoze. Existuji nejriiznéjsi definice akutniho ledvinového selhani,
vcetné hladiny sérového kreatininu, znény v diuréze, potteby dialyzy a mnohé dalsi. Tyto

Siroké variace v definici zt€Zuji porovnavani informaci z riznych studiich (Levin, 2007).

Na zaklad¢ rozsahlé diskuse vedené v poslednim desetileti byla vypracovéana tzv.
vancouverska kritéria a misto pojmu ASL se nové uziva termin ,acute kidney injury*
(AKI), tj. akutni poSkozeni ledvin. Ze zakladni charakteristiky definujici stadium
poskozeni jsou povazovany hodnoty séroveho kreatininu a diurézy. Tzv. RIFLE kritéria
(Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease) urcuji dle hodnot zminénych dvou
veli¢in zafazeni do jednotlivych stadii, pficemz prvni tii stadia (R, I, F) se déli na
oligurickou a non-oligurickou formu. P#i neoligurické formé ve stadiu ,,Risk* klesa
glomerularni filtrace v prubéhu prvnich sedmi dni o 25 % ¢&i sérova koncentrace
kreatininu stoupne o 50 %. Pti oligurické form¢ AKI klesa vydej moci pod 0,5 ml/kg/h
vV délce minimalné Sesti hodin. Ve stadiu ,,Injury* pii neoligoanurické formé klesa
glomerularni filtrace pod 50 % normalni hodnoty nebo se sérova koncentrace kreatininu
zvysi dvojnasobné. Pii oligurické formé AKI klesa diuréza pod 0,5 ml/kg/h v délce
minimaln¢ 12 hodin. Ve stadiu ,,Failure pfi neoligoanurické formé klesa glomerularni

filtrace pod 75 % nebo se sérova koncentrace kreatininu trojnasobné zvysi resp. piesahne



hodnotu 4 mg% (354 pumol/l) pfi vzestupech vétsich minimalné o 0,5 mg% (44,2pumol/l).
Pii oligoanurické formé je diuréza v tomto stadiu trvale pod 0,5 ml/kg/h a vede k anurii
delSi nez 12 hodin. Posledni stadia jsou spole¢na: ,,Loss* znamena ireverzibilni ¢i
perzistujici AKI delSi nez 4 tydny a ,,End-stage kidney disease” uplné selhani ledvin
piesahujici tii mésice. Z hlediska epidemiologického je zfejmé, ze zména nomenklatury je
spojena se zménou prevalence a incidence akutniho renalniho poSkozeni, které

mnohonasobné nartsta (Himmelfarb, 2007).
2.1.1 Vyskyt akutniho selhani ledvin

Na zéklad¢ statistik EDTA/ERA byl udévan vyskyt ASL kolem 140 ptipadi na
milion obyvatel za rok, z ¢ehoz 50-70 % nemocnych/milion obyvatel/rok potfebovalo
dialyza¢ni 1écbu. U hospitalizovanych nemocnych bylo zjist€éno vyznamné sniZzeni
renélnich funkci v priméru u 5 % pacienti a asi u 20 % z nich se rozvinulo akutni selhdni
ledvin. Témét 75 % ptipadi tézké formy ASL bylo zjisténo u chirurgicky nemocnych,
popalenin a traumat, predev§im pii multiorganovém selhdni. Podle statistik EDTA
mortalita na samotné¢ akutni selhdni ledvin Ccinila pouhych 8 %, zatimco pfi
multiorgdnovém selhdni az 70 %. Je tedy zfejmé, Ze ani uZiti hemodyalizacnich,
hemodiafiltracnich a dalSich kontinudlnich metod v absolutnich ¢islech nesniZilo
mortalitu. Je ovSem tieba dodat, Ze v€kovy pramér nemocnych ma stoupajici tendenci
(Teplan, 2006).

2.1.2 Priciny akutniho selhani ledvin

Nejcast¢jsi pricinou akutniho selhani ledvin jsou procesy spojené s poskozenim
tubulointersticia, a to i v pfipadech primarniho poskozeni glomerula ¢i vaskularni Iéze.
Morfologické zmény pfi akutnim tubularnim poskozeni mohou byt rozdéleny do tii fazi.
Pti reverzibilnim poskozeni se zménami subcelularnimi a poskozenim povrchu bunky
jsou intracelularni koncentrace a gradienty iontl. Nékteré z téchto bunék mohou i
zaniknout, ale poSkozeny epitel zlstava integralni a ve fazi reparace regeneruje. Pokud
tubularni buiika zanika procesem apoptozy, jeji reparace morfologicka i funkéni mtze byt
uplna. Pokud je v8ak poskozeni tél tak tézké, Zze vede k nekroze, hojeni probiha formou
jizveni tkané (Schrier, 1994).



Patofyziologickeé faktory vzniku akutniho selhani ledvin jsou:
- pokles prutoku krve kortikalni vrstvou ledviny
- zména permeability glomeruldrni membrany
- tubularni reflux filtratu
- tubularni obstrukce (Teplan, 2006)

Schematicky je mozné rozdélit pfic¢iny akutniho ledvinového selhani na:
- prerenalni (asi 55 % ptipadl)
- rendlni (asi 40 % piipadi)

- postrenalni (asi 5 % ptipadt) (Tesat, 2003)
2.1.2.1 Akutni selhani ledvin z prerenalnich pFi¢in

Prerenalni ASL je zplsobeno hypoperfuzi ledvin s vyraznou redukci funkéniho
prutoku nezbytného k zajisténi vyloueni katabolitli, nutritivni ¢ast renalni perfuze neni
(alesponi zpocatku) postizena (Tesar, 2003). Dulezité je, ze struktura ledvin je normalni a
dojde-li k v¢éasnému obnoveni perfuze, je progrese k morfologické renélni 1ézi s renalnim
typem ASL vzacna (Bures, 2003). Dalsi zhorSeni renélni perfuze vSak nakonec muze vést
k ischemickému poskozeni renélniho parenchymu a vzniku akutni tubularni nekrozy
(Tesaft, 2003).

Hypoperfuze ledvin vyvolava fadu kompenzac¢nich mechanismu s cilem zachovat
homeostazu vnitiniho prostfedi. Za normalnich podminek zustavaji v disledku renalni
autoregulace prutok krve ledvinou i glomerularni filtrace konstantni v relativné Sirokém
rozmezi. Pokles rendlni funkce spojeny s poklesem systémového krevniho tlaku pod
80 mm Hg vede k aktivaci kompenza¢nich mechanismi: zvysené sympatikotonii, Sekreci
katecholaminti, aktivaci renin-angiotenzin-aldosteronového mechanismu a zvySenému
vydeji ADH. VSechny tyto mechanismy mohou zptisobit vasokonstrikci vas afferens i
efferens, a tim 1 redukci pritoku plazmy glomerulem a sniZzeni kapilarniho tlaku.
Glomerularni filtrace zistava zprvu zachovana v disledku snizeni cévni rezistence
v aferentni arteriole (myogenni reflex a tubuloglomerularni zpétny mechanismus).
Soucasné¢ lokalné pisobi rendlni vazodilatatory (prostaglandiny a kininy) cCéstecné
vyrovnavaji vasokonstrikéni ucinky (Teplan, 2006). Je znamo, Ze pii prerenalnim
postizeni spojenym s hypoperfuzi se odpoveéd’ tkané vyviji hodiny az dny, a proto zde

definice ASL zachycuje pouze pozdni stadia (Himmelfarb, 2007).



Pi#iciny akutniho selhani ledvin prerenalni etiologie (Teplan, 2006)

Snizeni efektivniho

intravaskularniho objemu

objemova deplece:
krevni ztraty, hypoalbuminemie
ztraty elektrolytt, predevsim NaCl
gastrointestinalni ztraty (zvraceni, prijmy, sondy, drény)
renalni ztraty (diuretika, polyurické stavy)

ztraty poranénymi plochami/ktzi (popaleniny, poceni)

objemova redistribuce:
presun tekutin do tietiho prostoru (pankreatitida, ascites,
peritonitida, popaleniny, nefroticky syndrom)
periferni vasodilatace (sepse, hypotenziva, anafylaxe)

Snizeni srde¢niho vydeje

méstnava srdecni slabost
kardiomyopatie

infarkt myokardu
perikardialni tamponada
masivni plicni embolie

uméla ventilace

Poruchy intrarenalni

hemodynamiky

inhibitory syntézy prostaglandint (nesteroidni antiflogistika,

kyselina acetylsalicylové)

vasodilatatory eferentni arterioly (inhibitory ACE)
vasokonstrik¢ni 1éky (alfa-adrenergni latky)
cyklosporin

hepatorenalni syndrom

Renovaskularni

obstrukce

aterosklerotické a fibromuskularni stendzy a uzavéry
trombdzy (Zilni a tepenné)

disektujici aneurysma

vaskulitidy

zevni komprese

10




U prerendlniho ASL dochazi k disproporcionalné vyssi retenci urey nez kreatininu,
zpusobené zvySenou absorpci urey jest€ neposkozenymi tubuly. Zaroven se zvySuje
resorpce sodiku a vody, je nizka koncentrace Na v moci, osmolalita mo¢i ¢i frakéni
exkrece Na (Tesaf, 2003).

VySetieni moci u akutniho selhani ledvin (diferencialni diagn6za) (Tesar, 2003)

Ukazatel Prerenalni ASL Akutni tubularni nekroza
Osmolalita mo¢i (mmol/kg H,O) > 500 <350
Koncentrace natria v moc¢i (mmol/l) <20 >40
Pomér koncentrace > 40 <20

mocoveého/sérového kreatininu

Frakeni exkrece sodiku (%) <1 >1

2.1.2.2 Akutni renalni selh@ni z primarné renalnich p¥icin

Renalni typ ASL je dasledkem ptimého poskozeni parenchymu ledvin. Nejéastéji
jde o ischemické nebo toxické poskozeni vedouci k nekrdze tubularnich bunék (akutni
tubularni nekréza). Pfi¢inou rendlniho akutniho selhani ledvin mize byt i rendlni
vaskulitida, rychle progredujici glomerulonefritida ¢i akutni intersticialni nefritida (Schor,
2002).

Primarni 1éze glomeruli a renalni vaskulitidy

Do této skupiny fadime predevSim razné typy glomerulonefritid (zvlasté rychle
progredujici glomerulonefritidu, akutni glomerulonefritida s akutnim selh&nim ledvin je
dnes vzicnd) a vakulitid (Wegenerova granulomatéza, noddzni polyarteritida,
mikropolyarteritida). Spadaji sem i hemolytickouremicky syndrom, tromboticka
trombocytopenicka purpura, syndrom diseminovaneé intravaskularni koagulace, postizeni

ledvin pti sklerodermii, maligni hypertenzi nebo eklampsii (Bures, 2003).
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Poskozeni cév zplsobuje ischemii glomerulii, nékdy infarkt ledviny. Zanét
glomerull vede kredukci glomerularniho pritoku a snizeni glomerularni filtrace.
PoSkozeni glomerult ma odraz v mo¢ovém syndromu (hematurie, proteinurie, valce,

hlavné erytrocytarni) (Safirstein, 2004).
Tubulointersticialni poskozeni

Tento typ akutniho ledvinového selhdni mize byt zplsoben jakymkoli typem
akutni intersticialni nefritidy (BureS, 2003). Tubulointersticidlni poSkozeni vedouci
k akutnimu selhani ledvin je ¢asto spojeno se Sokem nebo sepsi, neurotoxickym téinkem
exogennich ¢1 endogennich toxinu ¢i patologicky zvysenou hladinou latek fyziologicky se
vyskytujicich v organismu (hyperkalcemie, krevni barviva apod.). Velmi casty je

toxoalergicky ucinek 1éku a bakterialni ¢i virové infekce (Teplan, 2006).
Akutni selhani ledvin na podkladé tubularniho posSkozeni

Renélni tubularni bunky jsou znacné vulnerabilni k ucinku toxinid. Prestoze
ledvinami proték& ve srovnani sjinymi organy velké mnoZstvi krve, je perfuze
okyslicenou krvi v oblasti diené, pfedev§im vnitini, primarné nizka. Dfefiovy prutok je
navic vzdy postkortikalni. Tento nepomér se mtize zvysit pii poklesu perfuzniho tlaku,
coz prispiva K poskozeni tubularnich bun¢k pii zvySenych metabolickych pozadavcich.
Koncentrace toxické latky v tubulech se v disledku zpétné resorpce vody, elektrolyti a
mocoviny zvySuje. Nekteré toxické latky jsou vylucovany tubularni sekreci nebo jsou
reabsorbovany, vstupuji tedy pifimo do metabolismu tubularni buiky. Protiproudovy
multiplika¢ni systém zodpovida za zvySeny koncentra¢ni gradient smérem k renalni
papile a i malé zmény pH moci mohou vyrazné ovlivnit rozpustnost a elektricky néboj
latek vyluc¢ovanych do moci (Teplan, 2006). Ischémie tubularnich bun¢k vede k disrupci
cytoskeletonu, poruse integrity bunéénych membran, zhrouceni energetického
metabolismu bunék na transportu iontd, intracelularni akumulaci kalcia, otoku bun¢k a
nakonec K jejich nekroze. Béhem reperfuze a reoxygenace pak hrozi poskozeni bunék
uvolnénymi volnymi radikaly. Nekrotické tubularni bunky umozni zpétny reflux
glomerularniho filtratu, ¢imz se glomerularni filtrace stava neefektivni. Navic odloupané
nekrotické tubularni epitele mohou zcela ucpat lumen tubuli, zvysit intratubularni tlak a

tim glomerularni filtraci zastavit (Tesat, 2003).
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Nejcast¢jsi klinickou formou ASL je akutni tubularni nekréza (Bures, 2003). Pod
diagnézu akutni tubulérni nekroza jsou zahrnovany jak jednotlivé formy poskozeni
ischemického tak poSkozeni nefrotoxické (Teplan, 2006). Ischemicka akutni tubularni
nekroza se objevuje v dasledku ischémie primarni nebo sekundarni (hypovolémie, sepse,
hypotenze a Sok, podani vazokonstriktorti, napf. noradrenalinu). Obzvlasté citlivé
k ischémii jsou buiiky Henleovy klicky (nizky krevni pratok, vysok& energeticka
spotieba), (Bures, 2003).

Nefrotoxické poskozeni je nejcastéji polékove, zvlasté se objevuje pii podavani
antibiotik (aminoglykosidy, amfotericin B), cytostatik (metotrexat, derivaty nitrourey),
imunosupresiv (cyklosporin A, FK 506). S toxickym postizenim tubulii a naslednym ASL
se setkavame také pfi nékterych intoxikacich (t€zké kovy, fenoly, tetrachlormetan,
etylenglykol, houby). K poskozeni tubuli muze dojit i U¢inkem vysokych hladin
nékterych endogennich proteinti (BureS, 2003). Rabdomyolyza a hemolyza mohou
vyvolat akutni tubuldrni nekrézu u hypovolemickych a acidotickych jedinct, u kterych
doch&zi k intratubularni precipitaci hemoglobinu, myoglobinu a uratd. Hemoglobin a
myoglobin mohou také vyvolat renalni vasokonstrikci inhibici vasodilata¢niho piisobeni

oxidu dusného (Safirstein, 2004).

Poskozeni tubuld mize byt rovnéz disledkem okluze tubulll krystaly endogenniho
(uratové nebo oxalatové krystaly) nebo exogenniho ptivodu (sulfomamidy, etylenglykol),
(Bures, 2003).

Akutni selhani ledvin z cévnich pFi¢in

Pii bilateralni obstrukci renalnich artérii (trombdza, embolie) vznika ASL, kde
pfiina je sice prerenalné, ale 1éze rendlniho parenchymu ji z definice fadi mezi ASL
renalniho puvodu. Je popisovano i ASL zpisobené mnohocetnou mikroembolizaci

ateromovych hmot bud’ spontanni, nebo castéji v dasledku katetrizacnich vySetieni

(Bures, 2003).
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Pric¢iny akutniho selhani ledvin z primarné renalnich pric¢in (Bures, 2003)

Cévni vaskulitidy, mikroangiopatie, maligni hypertenze,
vazopresory, eklampsie, hyperviskozita,

hyperkalcemie,rentgen kontrastni média

Glomerularni akutni glomerulonefritida
Tubularni - ischémie hypotenze
vazopresory

mikrovaskularni vazokonstrikce

sepse
Tubularni - endogenni hemoglobinurie
proteiny myoglobinurie

lehké fetézce imunoglobulint

Intratubuléarni krystaly kyselina moc¢ova
oxalaty

sulfonamidy

Tubulointersticialni nefritida | Iéky, infekce, radiace

Nefrotoxiny antibiotika

tézké kovy

organicka rozpoustédla
jédova kontrastni média
cytostatika

2.1.2.3 Akutni selhani ledvin z postrenalnich piicin

Ptekazka v urodynamice vyvola nasledné vzestup tlaku nad obturovanym mistem.
I kratkodoba obstrukce trvajici né€kolik hodin muze vést k akutnimu potencidlné plné
reverzibilnimu selhdni ledvin. Stane se tak pfedevSim pii oboustranné obstrukci ¢i

postizeni solitarni ledviny. Vzacna neni ani reflexni anurie druhé ledviny pfi renalni
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kolice. Dlouhodoba obstrukce vede kvyznamné tlakové hydronefroze s poSkozenim
rendlniho parenchymu. K podobnym zménam, navic ¢asto komplikovanym dlouhodobou

infekci, dochazi pti tézké refluxové nefropatii.

V prvnich hodindch po uzavéru vytvaii postizena ledvina hyperosmolarni mo¢
s nizkym obsahem Na. Aferentni arterioly jsou dilatovany ucinkem prostaglandinti a je
zvySeny prutok krve ledvinou. Pozdé¢ji se pritok krve ledvinou snizi a poklesne i
glomerularni filtrace. Inicidlni mirny pokles glomeruldrni filtrace je disledkem zvySeného

hydrostatickeho tlaku nad mistem obstrukce (Teplan, 2006).

Akutni selhani ledvin z postrenalnich p¥i¢in (obstrukce mocovych cest)
(Teplan, 2006)

Konkrementy pozor: solitarni ledvina, klinicky néma

uratova litidza, reflexni druhostranna anurie

Prostata hypertrofie, tumor, zanét, litiaza
Tumory panvicka, ureter, méchyf, Gtlak z okoli
Nekroza papily analergickd, uratova nefropatie, diabetes

mellitus, tuberkuldza ledvin

Ligatura mocovodu gynekologické a chirurgicka komplikace
Retroperitonealni hematom trauma, operace
Urologické vySetieni edém sliznice, kontrastni latka

Retroperitoneélni fibréza

Velka krevni koagula a nekrotické tkané biopsie, operace, nekrozy
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Lymfokéla operace, transplantace

Atonie a ruptura moc¢ového méchyte

2.1.3 Prognéza a komplikace pri akutnim selhani ledvin

K ¢astym komplikacim patii postizeni gastrointestinalniho traktu. Vyskytuje se
pfedevS§im pfi multiorganovém postizeni, sepsi a u metabolicky nevyrovnanych
ulkus, erozivni gastritida, enteroragie), ke kterému pfispiva i Casta hemoragicka diatéza.
Mén¢ zavazné jsou znamky uremického gastrointestinalniho syndromu (anoxie, nauzea,

zvraceni, prijmy) u Spatné léCenych nemocnych.

Uremicka perikarditida se mize vyskytnout pii ASL jak ve fazi oligoanurické, tak
ve fazi asné diurézy. Neni vyloucena ani pii neoligoanurické forme. Je velmi zavaznym

klinickym pfiznakem nedostate¢né 1éceného nemocného.

Casté jsou i komplikace hematologické. V souvislosti se zakladni p¥i¢inou ASL
muze byt pfitomna normochromni normocytdrni anemie (hemodiluce, hemolyza,
krvéceni). Anemie vSak neni typicka pro ASL. Naopak — jeji pfitomnost ndim muze
vyznamné pomoci pii diferencialni diagnostice s chronickym selhanim ledvin. Poruchy
hemokoagulace mohou byt zplsobeny jak trombocytopenii a trombocytopatii, tak

poruchou koagulaénich faktora (sepse, 1éky, toxiny).

Neurologické poruchy se projevuji piedevSim postizenim CNS. Vyskytuji se
zpravidla u nemocnych v tézkych stavech (uméla ventilace, dialyza). Projevuji se letargii,
somnolenci, nékdy naopak zvySenou drazdivosti, zmatenosti a kieCemi. PfiCina neni
jednotna, mize se zde uplatnit fada podptirnych faktort (endotoxin, hypovolemie, iontové

poruchy, hyperkalcemie), (Teplan, 2006).

Jeden z dulezitych disledkt akutniho ledvinového selhani je chronické selhani

ledvin, které muze vyustit az v konec¢né stadium (Levin, 2007).

Prognoza ASL vyznamnég zavisi na jeho v€asném rozpoznani, vyskytu komplikaci

a zejména na promptnim zahdjeni terapeutickych opatieni, ktera mohou rozvoji ASL
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u leh¢ich pfipadi zabranit nebo podstatné omezit trvani oligoanurie. Zatimco letalita
samotného ASL zfejmé nepiesahuje 10 %, u nemocnych s multiorgdnovym selhanim
kolisa letalita pii ASL stile okolo 50 % (v komplikovanych stavech mnohocetnych
traumat, generalizované sepse, po kardiogennim Soku az okolo 80 %), a to navzdory
nespornému pokroku v dialyzagnich metodach. Radn& 1é¢eni nemocni s ASL dnes totiz
neumiraji na selhani ledvin, ale na zéakladni chorobu nebo v disledku vzniklych
komplikaci (sepse, krvaceni aj.). ASL v dusledku komplikaci v t€hotenstvi ma letalitu asi
15 %, pti polékovém ¢i toxickém ASL je uvadéna letalita cca 15 — 30 % (Tesat, 2003).

2.1.4 Prubéh akutniho selhani ledvin

Prabéh ASL lze schematicky rozdélit do n€kolika fazi: inicialni faze, faze oligurie

nebo anurie, faze ¢asné diurézy, pozdni diureticka faze a faze reparace.

Jako inicialni faze se oznacuje obdobi od pocatku plisobeni vyvolavajici noxy do
konce reverzibility, tj. do okamziku, kdy vznikaji zmény strukturalni. V¢asna 1écba napf.
hypovolemie nebo odstranéni nefrotoxické noxy muze zabranit dalsi progresi. V tomto

obdobi dochazi ke vzestupu koncentrace dusikatych katabolitt a poklesu diurézy.

Faze oligurie nebo anurie trva vétSinou 1 aZz 2 tydny, ale az 20 % u ASL
vyZzadujicich dialyzu probiha bez oligurie nebo anurie. U nekomplikovanych ASL dochazi
k dennimu vzestupu koncentrace urey o cca 10 mmol/l, kreatininu 0 100 umol/l, K0 0, 5
mmol/l, u onemocnéni komplikovaného katabolismem stoupd koncentrace urey aZz
020 - 35 mmol/l, kreatinunu o 250 umol/l, K 0 2 mmol/l za den. Nemocny je v tomto
obdobi ohrozovan ptedevsim hyperkalemii (nebezpeéna od 6,5 mmol/l) a hyperhydrataci
(plicni edém, edém mozku), gastrointestinalnimi, plicnimi a infekénimi komplikacemi
(Bures, 2003).

Féaze Casné diurézy je charakterizovdna diurézou piesahujici 300 ml/den. Tato
diuréza je spojena snizkou urovni glomerularni filtrace a porusenymi tubularnimi
funkcemi. Hladina dusikatych latek je dosud vysokd a takeé v této fazi se objevuji
uremické komplikace (Teplan, 2006).

Pozdni diureticka faze zacind spontannim poklesem koncentrace dusikovych
katabolit. VétSinou je pfitomna polyurie, nékdy i nékolikalitrova, nemocny je ohrozovan

dehydrataci, hypokalemii a stale jesté infekcemi.
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Ve fazi uzdravovani se asi do 3 mésici normalizuje glomerularni filtrace,

koncentra¢ni schopnost ledvin se upravuje zpravidla do puil roku (Bures, 2003).
2.1.5 Prevence akutniho selhani

Mnoha ptfipadim ASL Ize piedejit, je-li veénovana pécCe zachovani
intravaskuldrniho volumu, udrzena adekvatni srde¢ni funkce a minimalizovana expozice
nefrotoxickym latkdm. Hypoperfuze ledvin znésobi neblahé ucinky nefrotoxint (Tesat,
2003). Zvysenou pozornost je vSak tieba preventivné vénovat jiz rizikovym nemocnym.
Rizikové faktory pro vznik ASL jsou sepse, akutni pankreatitida, rabdomyolyza,
hemolyza, jaterni insuficience, lé¢ba aminoglykosidovymi antibiotiky a cytostatiky
(akutni hyperurikemie), umeéla ventilace pfi respiracnim selhdni, terapeuticka
hypovolemie (rychlé odvodnéni diuretiky), diabetes mellitus, paraproteinemie a

hypovolemie (Teplan, 2006).

Cilem preventivni strategic je zachovat renalni funkce, pfedejit dialyze, predejit
komplikacim jako objemovému pfetizeni, metabolické a elektrolytické rovnovéaze a

Vv neposledni fadé predejit smrti (Venkataraman, Kellum, 2007).
2.2 Chronické selhani ledvin

Chronické selhani ledvin (CHSL) je dusledkem progresivni ireverzibilni ztraty
funkénich nefronti. Hranici mezi chronickou nedostatecnosti ledvin a CHSL je
glomerularni filtrace, pfi které jiz ledviny ani za bazéalnich podminek, neudrzi homeostazu
vnitiniho prostiedi. Dolnim limitem je clearance kreatininu okolo 0,1-0,2 ml/s, lze se vSak
setkat i s hranici glomerularni filtrace 0,33 ml/s a rovnéz s idajem o urcitém piekryvani
rozmezi mezi nedostatec¢nosti a selhanim ledvin (Bures$, 2003). V klinické praxi ¢asto pro
jednoduchost hodnotime renélni funkce pomoci séroveho Kkreatininu (Sk). Z tohoto
hlediska uzivame rozdé€leni na méné zavazné stadium chronické renélni nedostatec¢nosti —
pii vzestupu Sy mezi 150-250 umol/1 lehky stupen, pii Sy 250-400 umol/l tézky stupen —
a stadium chronického selhani ledvin Sy, 400-600 umol/l (Lam, Eschenauer, 2007).

2.2.1 Epidemiologie a zakladni rozdéleni

V Ceské republice bylo v roce 2004 1é&eno pro nezvratné selhani funkce ledvin
7 743 nemocnych, vice nez 4 500 z nich bylo 1é¢eno dialyza¢nimi metodami a 3 239 bylo

po Uspésné transplantaci ledvin (Teplan, 2006).
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Problémem je, Ze neexistuje jednotna imluva o definici chronickych ledvinovych
onemocnénich a klasifikaci jednotlivych stadii. Stejné tak nejsou postupy pro detekci a

hodnoceni tohoto onemocnéni (Johnson, 2004).

Stadia chronického onemocnéni ledvin (dle K/DOQI, 2002), (Teplan, 2006)

Stadium Charakteristika GF (ml/s/1,73 m?)
Stadium 1 | poSkozeni ledvin s normalni GF >1,5
Stadium 2 | poSkozeni ledvin s lehkym poklesem GF 1,0-15

incipientni chronicka renalni insuficience (Ilehkého
stupn¢)
Stadium 3 | poskozeni ledvin se stiednim poklesem GF 0,5-1,0

chronicka renalni insuficience stfedniho stupné

Stadium 4 | t€¢zké poskozeni ledvin s poklesem GF 0,25-0,5

chronicka renalni insuficience tézkého stupné

Stadium 5 | chronické selhani ledvin (event. uremicky syndrom) <0,25

Zatimco stadia 1 a 2 pozaduji o€ividné poskozeni ledvin, kritéria pro stadium 3
jests pozaduji pokles glomeruldrni filtrace pod 1 ml/s/1,73 m? po dobu tfi mésict
s viditelnym poSkozenim ledvin nebo bez. Né&ktefi pacienti mohou udrZzovat normalni
nebo vyssi glomerularni filtraci, i kdyz je jiz pfitomno posSkozeni ledvin. DalSim
problémem jsou starsSi lidé, u kterych nebyly rozpoznany znaky poSkozeni ledvin, ale
jejich glomerularni filtrace byla v rozsahu 1-1,5 ml/s/1,73 m?a jsou klasifikovéani pouze
jako pacienti se snizenou glomerularni filtraci a ne jako pacienti s chronickym

ledvinovym selhanim.

Muzské pohlavi je spojovano s horSimi renalnimi vysledky v mnoha studiich,

véetné vétsiho rizika koneéného staddia renalni insuficience a smrti. OdliSnosti mezi
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pohlavim v glomerularni struktufe, glomerularni hemodynamice, dieté, zmény v produkci
a aktivit¢ lokalnich cytokini a hormont v renalnich bunkach pfispivaji k pohlavni
rozdilnosti. Krom¢ toho u starSich muzt dochazi k vétsi ztraté renalni funkce a zvysené
glomerularni sklerdze nez u Zen. Pohlavni rozdilnost v progresi chronického onemocnéni
ledvin je stale diskutabilni a dodnes nebyla pln¢ objasnéna, hlavni role se piipisuje
pohlavnim hormontim. U muzi s vékem klesa hladina testosteronu, ktera pravdépodobné
prispiva k poklesu svalové hmoty. Bylo dokazéno, Ze suplementace testosteronem

zlepSuje svalovou silu a proteinovou syntézu (Munikrishnappa, 2007).

Dle americké studie NHANES 111 se odhaduje, Ze v populaci je 3,3 % pacientl ve
stadiu 1; 3,0 % pacientl ve stadiu 2; 4,3 % pacientii ve stadiu 3, ale jen 0,2% pacientli ve
stadiu 4 a 0,1 % pacientl ve stadiu 5. Pacientli se sniZzenou funkci ledvin vyrazné piibyva
s vékem, napt. ve vékoveé skupiné nad 60 let je 17 % pacientil s glomeruldrni filtraci < 1,0

ml/s/1,73 m? (Levey, 2003).

Zhruba polovina pacientl s chronickym onemocnénim ledvin ve stadiu 3 a zhruba

tii Ctvrtiny pacientt ve stadiu 4-5 jsou starSi neZ 70 let (Stevens, 2007).

Stadium 5 je prezentovano neschopnosti udrZzet homeostazu a metabolicky stav a
stavd se neslucitelnym se zivotem. Je proto nezbytné zavést opatieni, které umozni
pfezivani pacienta. Jednd se pfedevSim o peritonedlni dialyzu, hemodialyzu a

transplantaci ledvin (Cibulka, Racek, 2007).
2.2.2 Priciny chronického selhani ledvin

CHSL mtze byt zptisobeno celou fadou chorob, v pravidelném dialyza¢nim I1é¢eni
se nejéastéji setkavame s nemocnymi s chronickou tubulointersticialni nekrézou (véetné
chronické pyelonefritidy), chronickou glomerulonefritidou, postizenim ledvin pfi
cukrovce (tvofi v soucasné dob¢ cca 1/3 dialyzované populace a jejich podil nartstd),
hypertenzi a snemocnymi s polycystozou ledvin dospélého typu. Nemocni se
systémovymi chorobami pojiva a vaskulitidami, subakutnimi glomerulonefritidami,

hereditarnimi nefritidami, myelomem atd. tvoti pouze malou ¢ast (Bures, 2003).
2.2.3 Faktory progrese chronické renalni insuficience

Progrese chronické renalni insuficience je komplikovany proces, ve kterém hraji

dulezitou roli hemodynamické i nehemodynamickeé faktory: progrese zakladniho
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onemocnéni  (diagnéza,  ve€k, pohlavi, genetika), arteridlni  hypertenze,
hypertrofie/hyperfiltrace v rezidudlnich  nefronech, proteinurie, hyperfosfatemie,
hyperlipoproteinemie, katabolismus/acidéza/malnutrice, hypermetabolismus/1 nefron
(Teplan, 2006).

2.2.3.1 Adaptace na ztratu nefronu

V pribéhu onemocnéni dochazi k postupnému zaniku funkénich nefronti. Ztrata
75 % glomerularni filtrace vSak jesté nevede k vétSim zméndm vnitiniho prostredi, a to
v disledku funk¢ni adaptace rezidudlnich nefronti. Tato adaptace se projevuje na Grovni
glomerultl hyperfiltraci v rezidudlnich glomerulech zpisobenou zvysSenim pritoku krve
glomerulem a vzestupem nitroglomerularniho tlaku (Bure$, 2003). Progresi chronickych
rendlnich onemocnéni 1ze rozdélit do dvou fazi: V prvni fazi onemocnéni je zanik nefront
podminén zakladnim patologickym procesem. Jakmile vSak redukce poctu fungujicich
nefroni  dosdhne uréitého stupné, dochazi v rezidualnich glomerulech k zavazné
hypertrofii, na které se vyznamné podili aktivace rustovych faktori. Progrese renalniho
onemocnéni vstupuje do druhé faze, ve které se uplatiiuje zanik nefronti mechanismem
nezavislym na zakladnim rendlnim onemocnéni. Aktivace rastovych faktorG mutze byt
zpusobena fadou mechanismi (cytokiny, hyperlipidemie, makromolekularni depozita
vV mezangiu, zvySeny metabolismus Vv glomerulech, hemodynamické zmény).
V hypertrofovanych glomerulech vSak postupné dochazi ke skleroze a tim k dalSimu
zaniku nefront (Teplan, 2006). Z klinického hlediska je velmi dulezité, pti jak velkém
snizeni poctu fungujicich nefroni dochédzi k rozvoji druhé faze, kdy tedy hypertrofie
rezidudlnich nefronti vede spontanné k rozvoji glomerularni skler6zy. Rozséhlé studie
u jedinct po jednostranné nefrektomii i pfibuzenskych darct ledvin ukazuji, Ze redukce
renalniho parenchymu musi byt vétsi nez 50 % fungujiciho rendlniho parenchymu

(nejpravdépodobnéji nad 75 % ), (Teplan, 2001a).

Soucasn¢ zmény funkéni 1 morfologické postihuji 1 renalni tubuly.
Charakteristickd je hypertrofie proximalniho useku nefronu, nékdy i hypertrofie tlusté
casti vzestupného raménka Henleovy klicky. Tyto zmény mohou nasledn¢ indukovat
tubulointersticialni skler6zu, ktera ma nepochybné taktéz vyznamny vliv na rychlost

progrese (Teplan, 2006).
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2.2.3.2 Glomerularni poskozeni

Zvétseni glomerulil je podminéno fadou zmeén. Dochazi k proliferaci
mezangialnich bunék a zvysené tvorbé mezangialni matrix. V glomerulech se nachazeji
zmnozené trombocyty a monocyty. Tyto elementy jsou schopny uvoliiovat cytokiny, l1atky
ovlivitujici glomerularni hemodynamiku a lokalni hemokoagulaci. V mezangialnich
bunkach se akumuluji i cirkulujici makromolekuly (napf. gamaglobuliny, lipoproreiny a
polypeptidy). Bylo prokazano, Ze fada latek mize regulovat rist glomerularnich bunék,
zvlasté bunék mezangialnich - jsou to tzv. rastové faktory (Teplan, 2006). Pfedevsim se
jedna o tyto faktory: IGF 1 (insulin- like growth factor 1), PDGF (platelet-derived growth
factor), interleukin I, angiotensin 1l, EPGF (epidermal growth factor), endotelin, TGF b
(transforming growth factor) a TNF (tumor necrosis factor), (Teplan, 2001a). Rustové
faktory mohou byt na zacatku produkovany infiltrujicimi monocyty a endotelidlnimi
buiikami. Rovnéz mezangialni buiiky jsou schopny za urcitych podminek produkovat fadu
rastovych faktor. Mezangidlni buiiky produkuji téZ neutralni proteindzu, ktera plisobi na
kolagenni komponentu extracelularni glomeruldrni matrix. V poc¢ate¢nich stadiich je
syntéza kolagenu IV zvySena, ale bylo pozorovano, ze muze dojit na k rezistenci na
enzymatickou degradaci ovliviiovanou proteinazou IV. Tento proces mize podporovat

jizveni v glomerulech (Teplan, 2006).
2.2.3.3 Tubulérni poskozeni

Progresi renalnich onemocnéni vyznamné ovlivituji i zmény tubulointersticialni.
Zvyseni glomerularni filtrace v jednotlivych rezidualnich nefronech je spojeno téz se
zvySenim profiltrovaného mnozstvi vSech solutl, které pronikaji glomeruldrni
membranou. V dusledku zvy$ené naloze jsou tubuly vystaveny nutnosti transportovat

vetsi mnozstvi téchto latek, coz znamena zvySenou metabolickou zatéz tubularnich bunck.

Z hlediska energetickych narokti je velmi vyznamny tubuldrni transport
sodikovych iontl. Ptestoze frakéni resorpce sodiku v rezidudlnich nefronech je v ruzné
mife sniZena, je hodnota absolutniho mnozstvi sodiku transportovaného v jednom
rezidualnim nefronu zvysena (Teplan, 2006). U nemocnych s CHSL je diuréza vétSinou
normalni nebo se mize v disledku porusené koncentra¢ni schopnosti ledvin vyskytnout 1
polyurie. Polyurie byva provazena polydipsii se sklonem k dehydrataci. Mocova

koncentrace sodiku se trvale pohybuje okolo 60— 70 mmol/l (polyuricka izostenurie),
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celkové ztraty Na moci vSak mohou byt pfi polyurii vysoké (az 500 mmol/24 h). Nahlé
omezeni pii{jmu NaCl v potravé bez zvazeni ztrat Na do moci miZe byt pro tyto nemocné
nebezpetné. Zvysené ztraty sodiku moci trvaji (zvySena hodnota FEy,) a dochazi
k zavazné dehydrataci, poklesu glomerularni filtrace a vzestupu sérovych koncentraci
urey a kreatininu a nékdy i poklesu koncentraci Na v séru (deple¢ni hyponatremie).
Vylucovani Na moc¢i muze v téchto piipadech piesahovat 200 mmol/24 h, ojedinéle az

400 — 500 mmol/24 h (Tesat, 2003).

Byla zjisténa rovnéz zvySena spotieba kysliku v rezidudlnim renalnim
parenchymu. V souladu s t€émito nalezy je i zjisténi, Ze v rezidualnich nefronech dochazi
k aktivaci Na'-K'-ATPazy a zvySeni syntézy ATP. Zvy3eni ATP je propojeno se
zvySenou tvorbou volnych kyslikatych radikali, které zpiisobuji poSkozeni intersticia a

jeho jizveni.

Dalsi vyznamny faktor, ktery muze stimulovat intersticidlni fibrézu, je
pravdépodobné zvysena tvorba amoniaku v rezidudlnich nefronech. Aktivace tohoto
procesu je soucasti adaptace rezidualnich nefroni a poméha udrzovat acidobazickou
rovnovahu pfi snizeném poctu fungujicich nefrond. Podle nékterych nédlezii mize zvysena
tvorba amoniaku indukovat alternativni aktivaci komplementu a depozice komplexu
C5b-9 peritubularné vede ke hromadéni zanétlivych bun€k a jizveni. V experimentu byl
prokazan piiznivy G€inek podavani NaHCOgj, zfejmé v disledku tlumeni tvorby
amoniaku. Dal$im mechanismem zodpovédnym za zvySenou exkreci amoniaku je i
sniZzena zpétna resorpce ve sbérnych kanalcich. Titrovatelna acidita v jednotlivém nefronu
stoupa predev§im v dasledku poklesu reabsorpce fosfata v proximalnim a distalnim
tubulu. Tento mechanismus je zprostiedkovan zvySenou hladinou parathormonu a je
odrazem snizeného natrio-fosfatového kotransportu v luminalnim kartaGovém lemu
(Teplan, 2006).

Vylucovani dostate¢ného mnozstvi vodikovych iontl az do pokrocilych stadii
CHSL je wumoznéno zachovanim dostatecné velké sekrece vodikovych ionti
Vv rezidudlnich nefronech ve formé titrovatelné acidity pfi dostateCném ptisunu fosfatti do
tubularniho lumen. ZvySend nabidka fosfatii do tubuldrniho lumen je umoznéna tim, ze
pii poklesu flomerularni filtrace stoupd koncentrace fosfatii v extracelularni tekuting€, a

tim i v glomerularnim filtratu (Tesat, 2003).
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Klesa zpétna resorpce nékterych aminokyselin, ptedevSim fenylalaninu,
glutaminu, prolinu a citrulinu a také metabolizace ornitinu, taurinu, serinu, treoninu,
alaninu, argininu, tyrozinu a lysinu. Pfi chronické renalni insuficienci je vyrazné snizena i

zpétna resorpce glutaminu, coz vede ke tvorb¢ amoniaku i z jinych aminokyselin.

Podle n€kterych nalezl se miize na intersticialni fibroze podilet i iont Zeleza, ktery
je uvolnén v tubularni moci ztransferinu a katalyzuje tvorbu volnych kyslikovych

radikala.

V experimentalnich studiich bylo mozno prokazat neptiznivy vliv zvySené naloze
fosfati a jejich tubularni resorpce v rezidualnich nefronech. Kalcifikace v intersticiu

koreluji se sérovou hladinou fosfat (Teplan, 2006).

Pii poklesu glomerularni filtrace pod hodnoty 15 — 20 ml/min (0,24 — 0,33 ml/s)
vSak jiz zminéné kompenzacni mechanismy nestaci a vznikd metabolickd acidéza se

zvetsSujici se aniontovou mezerou (Tesar, 2003).

Vyznamnou roli pfi zpomaleni progrese rendlni insuficience méa konzervativni
lécba. Konzervativnim 1é€enim rozumime postupy spocivajici v Upraveé ¢i piiznivém
ovlivitovani metabolickych a funkcnich odchylek pii chronické renalni insuficienci a pfi
CHSL cestou dietni a medikamentézni (piedevSim lécba hypertenze). Je dualezité
konzervativni 1é¢ebné postupy zahdjit jiz v asném stadiu snizeni realnich funkci — to je
v dobé¢, kdy hladina sérového kreatininu je jen lehce zvySena (doséhne hodnoty kolem
150 umol/l) — tak, aby vSemi dostupnymi léCebnymi postupy byla zpomalena, resp. i
zastavena progrese CHSL. Nejpozd¢ji v tomto stadiu by méla byt také objasnéna etiologie

zakladniho onemocnéni, které by mohlo byt pfimo 1é¢ebné ovlivnitelné (Teplan, 2006).
2.2.3.4 Vyskyt a prognéza pri chronickém selhavani ledvin

Chronické ledvinové onemocnéni je prokazatelné spojeno s pfed¢asnou mortalitou

a snizenou kvalitou Zivota (Saydah, 2007).

V poslednich tficeti letech je zaznamendvan zvySujici Se narlst pacientl
s chronickym selhavanim ledvin. Tento trend je v prvé fadé davan do souvislosti se stale
se zlepSujici 1€katskou péci a technologickym pokrokem. V souhrnu mazeme fici, Ze stale

vice pacienti ma piistup k dialyze a dozivaji se vyssiho véku (Cibulka, Racek, 2007).
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Studie ukazuji, Ze u evropske populace mladsi nez 64 let incidence terminalniho
selhani ledvin pravdépodobné nestoupd, i kdyz mirné pfibyvaji nemocni s termindlnim
selhanim ledvin na podkladé¢ diabetické nefropatie a mirn€ ubyvaji pacienti
s ,,nediabetickym* selhanim ledvin. Celkova incidence terminalniho selhani ledvin je ale
stale vice ovliviiovana vekovou kategorii nad 65 (a nad 75) let. ZvySujici se incidence
terminalniho selhani ledvin je jisté dana kombinaci zvySujiciho se pramérného doZiti
evropské populace s liberalnéj$im piistupem k zatazovani pacientti ve véku nad 75 let do

dialyza¢niho programu (Tesat, 2006a).

Prevalence pacienti s chronickym selhanim ledvin lé¢enych nahradou funkce
ledvin stale roste. Dialyzacni 1écba je velmi nakladna, obvykle je na 1é¢bu 0,1-0,2 %
populace vynakladano 4-7 % celkovych nakladi na zdravotni péci. Kvalita zivota
dialyzovanych pacientll je jist¢ proti nedialyzovanym pacientim s chronickou renalni
insuficienci vyrazné snizena a mortalita pacientli s terminalnim selhanim ledvin 1écenych

hemodialyzou pfitom ziistava stale velmi vysoka (ro¢ni mortalita 20-25 %).

Jedna §védskd studie zkoumala prognézu pacienti s chronickou rendlni
insuficienci a doSla k zavéru, Ze vice neZ polovina pacientd s velmi pokrocilou
chronickou renalni insuficienci mohla byt 1é¢ena konzervativné (bez nutnosti 1éCby
ndhradou funkce ledvin) vice nez rok. | kdyZ byla mortalita pacientd s pokro¢ilou
chronickou renélni insuficienci vysokd, byla pfece jen niz$i nez mortalita dialyzovanych
pacientl. Ukazuje se tedy, Ze 1 u takto pokrocilé chronické renalni insuficience mize mit

smysl se snazit zahajeni dialyzac¢ni 1é¢by oddalit (Evans, 2005).
2.2.5 Organové komplikace pri chronickém renalni insuficienci

Vétsina pacientll s chronickym onemocnénim ledvin o svém onemocnéni nevi.
Mezi cCasté komplikace patii primarn€ aterosklerdza, kardiovaskularni problémy,
malnutrice, anémie a mnoho dalSich, které maji negativni efekt na prognézu a kvalitu
zivota (Coresh, 2005).

ProtoZe ledviny vykonavaji také dileZitou hormonalni funkei, existuje také fada
komplikaci spojenych s nedostatkem dilezitych hormonalnich regulatori. Jako
nejvyznamnéj$i problémy se jevi renalni anémie a renalni osteodystrofie (Cibulka, Racek,
2007).
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CHSL nemusi mit az do velmi pokrocilych stadii zadnou klinickou
symptomatologii a byva ¢asto zjisténo nahodné u nemocnych vysetfovanych z jinych
divodt. Klinickd symptomatologie zahrnovana pod pojmem uremicky syndrom se
objevuje obvykle az pii poklesu glomerularni filtrace pod 0,25 ml/s. Uremicky syndrom
je projevem poSkozeni fady organti zménami vnitiniho prostiedi a metabolickymi

zmé&nami, ke kterym dochézi v terminalni fazi CHSL (Tesat, 2003).

Pacienti s rendlni insuficienci maji v disledku sniZené rendlni clearance kyseliny
mocové vysSi urikemii nez bézna populace. Kyselina mo¢ova je normalné vylucovana ze
dvou tietin ledvinami a z jedné tietiny gastrointestindlnim traktem, u pacientl s renalnim
selhanim je vylu€ovani z gastrointestinalniho traktu zfejmé rozhodujici formou eliminace
kyseliny mocové. K moznym pfi¢indm vysokého vyskytu hyperurikemie u pacient
s chronickym selhanim ledvin patii vedle omezené renalni clearance ¢asté uzivani diuretik
a Casty vyskyt hypertenze a metabolického syndromu, s kterymi je hyperurikemie casto
spojena. Hyperurikemie je ale zfejmé i naopak nezavislym rizikovym faktorem vyvoje
chronického onemocnéni ledvin v bézné populaci. Riziko vyvoje terminalniho selhani
ledvin muze byt dle japonskych dat u pacienti s hyperurikemii srovnatelné s pacienty

s proteinurii (Suliman, 2006).

Celkova produkce oxidu dusnatého je snizena u chronického ledvinového
onemocnéni a piispiva ke kardiovaskularnim komplikacim a k dalSi progresi ledvinového
onemocnéni. Pravdépodobna pii¢ina poklesu oxidu dusnatého u téchto pacientt je sniZzena
dostupnost substratu (L-arginin), kvuli zhorSené renalni biosyntéze L-argininu a
snizenému transportu L-argininu do endotelidlnich bunék. Dal$i pfi¢inou je zvySena
hladina inhibitori NO syntézy, zvlast¢ nesymetrického dimethylargininu (Baylis, 2008).
AZ 50 % umrti ve stadiu 5 je zpusobeno kardiovaskularnim onemocnénim (Szromba,

2006).

Chronické selhavani ledvin ma stale vétsi prevalenci mezi mnoha riznymi
populacemi na svété, vcetn¢ USA a Evropy. Velké mnozstvi komplikaci vede ke
zvySenému kardiovaskularnimu riziku a mortalité. AvSak nyni se ukazuje, ze v¢asna
detekce chronické renalni insuficience a intervence, jsou schopny pfedchazet
komplikacim (Munikrishnappa, 2007), zlepsit prognézu téchto pacientt a v neposledni
fade i snizit 1é¢ebné naklady (Cibulka, Racek, 2007).
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3 Metabolismus a fyziologicky vyznam zakladnich zZivin
3.1 Metabolismus a fyziologicky vyznam bilkovin a aminokyselin
3.1.1 Fyziologické aspekty

Bilkoviny patii spole¢né stuky a sacharidy k hlavnim Zivinam. Jsou soucasti
vSech bunék organismu a musi byt neustale obnovovany. Bilkoviny jsou jedinym zdrojem
dusiku a siry, které nejsou obsazeny v ostatnich Zivinach. Zatimco tuky se mohou v téle
tvofit ze sacharidil a sacharidy z bilkovin, tvorba vlastnich bilkovin je zavisla vyhradné na

jejich pfijmu potravou.

Bilkoviny jsou hlavni stavebni slozkou podptirnych organii a svalstva. Plni rovnéz
fadu fyziologickych funkci (ve formé hormoni, enzymi, protilatek). I za fyziologickych
podminek probiha v organismu uréity stupei metabolické degradace bilkovin (0,6 — 0,8
g/kg/den), (Teplan, 2000).

3.1.2 Aminokyseliny a jejich rozdéleni

Rostliny syntetizuji vSechny aminokyseliny z anorganickych slou¢enin (dusik
ziskavaji z dusi¢nant pidy vytvofeny zamoniaku ¢innosti nitrifika¢nich bakterii).
Zivogichové jsou odkazani na organické dusikaté latky vyrobené rostlinami nebo jinymi
zivoCichy (dostavaji je potravou v podobé¢ proteinli). Neuméji totiz vytvofit aminovou
skupinu NH,. Bilkoviny se musi v travicim traktu zivoéicht rozlozit na aminokyseliny a

opét vzniknout ,, de novo* jako bilkoviny télu vlastni (Teplan, 2000).

V polovin€ minulého stoleti definoval Rose na zakladé zmén dusikové bilance po
pfijmu diet ochuzenych o jednotlivé aminokyseliny dvé skupiny aminokyselin —
esencidlni a neesencidlni (Holecek, 2006). Aminokyseliny rozdélujeme na esencialni
(nezbytné), které musi organismus piijmout v potrave, nebot’ si je nedovede sam vytvofit,
semiesencialni, které jsou nezbytné v urcitych situacich (rast, renalni insuficience apod.) a

neesencialni (postradatelné), které sice organismus potiebuje, ale dokaze si je vytvofit.

Esencialni aminokyseliny:
leucin, izoleucin, valin,
methionin, fenylalanin, lyzin,

treonin, tryptofan.
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Semiesencialni aminokyseliny:
histidin, arginin (obdobi riistu),

tyrozin (selhani ledvin).

Neesencialni aminokyseliny:
glycin, kyselina glutamova, glutamin,
serin, taurin, alanin, ornitin,
cystein, prolin, hydroxyprolin,

kyselina asparagova, asparagin (Teplan, 2000).

Za urcitych stavu (napf. ledvinové selhani) Ize dodat do organismu ketoanaloga ¢i
hydroxyanaloga esencialnich aminokyselin, které jsou nasledné v jatrech transaminovana
na plnohodnotné aminokyseliny (leucin, izoleucin, valin, metionin, fenylalanin), (Teplan,
2000). Tato skute¢nost, ze z Vv organismu mohou vznikat esencidlni aminokyseliny
Z jejich ketoanalog, je uspésné vyuzivana v 1é¢bé chronické renalni insuficience (Holecek,

2006).
3.1.3 Biologicka hodnota bilkovin

Kwvalita bilkovin se vyjadiuje biologickou hodnotou, ktera se urcuje bud’ jako podil
esencialnich aminokyselin k jejich celkovému obsahu, ¢i pomérem sledované bilkoviny

k bilkoving standardni (vajec¢né), (Teplan, 2000).

Biologickou hodnotu bilkovin Ize také vyjadtit jako procentualni mnoZzstvi dusiku
vyuziteho v organismu z dusiku absorbovaného z potravy. V praxi se nejprve zméfi
mnozstvi dusiku vylou¢eného jedincem pfi pifijmu bezbilkovinné diety. Poté se podd malé
mnoZstvi testovaného proteinu a zjidt'uje se nartist mnoZstvi vylu¢ovaného dusiku. Cim je
skladba proteinid kvalitnéjsi, tim je nariist mnozstvi vylu€ovaného dusiku nizsi (Holecek,

2006).

Zaroven musi byt pfitomny vSechny nezbytné neesencialni bilkoviny a
koncentrace kazdé esencialni aminokyseliny musi odpovidat jeji minimalni denni potiebé
(Teplan, 2006).

Biologicky kompletni, plnohodnotné bilkoviny obsahuji vSechny esencialni

aminokyseliny v harmonickém vzajemném poméru a potiecbném mnozstvi.
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Biologicky nekompletni, neplnohodnotné bilkoviny bud’ nemaji vSechny
esencialni kyseliny, nebo je obsahuji v nespravném poméru. Aminokyselina, které je
v bilkovin¢ nejméné, se nazyva limitujici aminokyselina. Napf. u luSténin je limitujici
aminokyselinou metionin, u pSenice lyzin, u kukufice tryptofan, u soji methionin a
cystein. Z obilovin ma nejvétsi hodnotu Zito, nejnizsi pSenice. Brambory obsahuji pouze
2 % bilkoviny (protuberin), ktera je vSak kvalitni svysokym obsahem methioninu a

cysteinu (Teplan, 2000).
3.1.4 Fyziologicka potieba bilkovin

U dospélého jedince je kazdy den syntetizovano a degradovano okolo 300 g
t€lesnych bilkovin, coZ piedstavuje 1-2 % jejich celkového mnozZstvi. Mezi jednotlivymi
proteiny jsou vSak vyrazné rozdily. Proteiny kosterniho svalstva maji polocas okolo 180
dni, albuminy 10 dni a proteiny stfevni sliznice pouze 2-3 dny. Velmi rychly obrat
(hodiny ¢i minuty) nékterych enzymt a regulacnich faktori predstavuje jeden ze
zakladnich mechanisml fizeni metabolismu a pfizplisobeni organismu na zmény ve
vnitinim 1 vnéjSim prostfedi. Obrat proteini se fyziologicky snizuje pii hladovéni a
zvysuje po piijmu potravy. ZvysSeny obrat bilkovin u zatéZzovych stavli umoziuje rychle
odstranit docasné¢ postradatelné proteiny a vyuzit aminokyseliny ziskané pii jejich
degradaci pro syntézu proteini nezbytnych k aktivaci obrannych reakci a reparaci
poskozenych tkani. Tyto adaptivni zmény vSak maji kromé pozitivnich i fadu negativnich
dusledk. ZvySeny obrat bilkovin u zatézovych stavii je jednim =z hlavnich

patogenetickych faktori rozvoje negativni dusikové bilance (Holecek, 2006).

Bilan¢nimi studiemi bylo zji§téno, Ze minimalni nutny piivod kvalitniho proteinu
¢ini kolem 0,5 g/kg/den za ptedpokladu malé fyzické zatéze. Tento piijem je nutny ke
kryti bazalnich ztrat vznikajicich pfi metabolickych pochodech v organismu. Pro normalni
aktivitu je zapotiebi asi dvojnasobek tohoto mnozstvi (funkéni minimum), u kvalitniho

proteinu ¢ini 0, 75 g/kg/den.

Naroky na piivod bilkovin ovliviluje fada faktort: stravitelnost potravin, rychlost
syntézy bilkovin v téle, podil sacharidi a tukt ve vyzivé, horeCka, stresova situace,
uzivani 1€ki, zavazné metabolické poruchy apod. Doporucena davka bilkovin ¢ini 10 az
15 % energetické hodnoty, tj. kolem 0,8 az 0,9 g bilkoviny/kg/den. Je tfeba pocitat 1 s tzv.
specificko-dynamickym uc¢inkem stravy, tzn. ze zhruba 10 % energetické hodnoty
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pfijmuté stravy je pouzito pfi jejim piimém metabolickém zpracovani. Diive udavane
bilkovinné optimum 1,0 g proteinu/kg/den se zd4 podle soucasnych nadzort lehce
nadhodnocené za predpokladu ptevladajiciho piijmu ZzivociSnych bilkovin. Lze jej

akceptovat pfi pfijmu méné biologicky hodnotnych rostlinnych bilkovin.

U mladsich jedinci, pfedev§sim v udobi nedokonéeného ristu je nutné zajistit —
v z4vislosti na dusikové a energetické bilanci — minimalné o 30-50 % vyssi piijem

bilkovin a energie (Teplan, 2000).
3.1.5 Dusikova bilance

Potiebu bilkovin stanovujeme na zakladé dusikové bilance, kdy sledujeme rozdil
ptijmu dusiku ve form¢ aminokyselin a odpadu dusiku ve formé dusikatych latek do moci
(Kohout, Kotrlikova, 2005). Ztraty dusiku olupovanim epitelu kize, vlasy a potem se

zanedbavaji ¢i pouze odhaduji, obvykle na 1 g dusiku za den (Holecek, 2006).

Ptijem dusiku potravou a jeho vydej moci, stolici, potem, popt. dalSimi cestami
musi byt v rovnovaze. Tento stav oznaCujeme jako vyrovnanou dusikovou bilanci. Za

urcitych podminek muze dojit k poruse této rovnovahy (Teplan, 2000).
NB=1-(U+F+5S)

NB - dusikova bilance

U — dusik vylou¢eny moci

S — ztraty potem, olupovanim kozniho epitelu a vlasy
| — pfivod dusiku v potrave

F — mnozstvi dusiku vylouceného stolici (Holecek, 2006)

Pozitivni dusikova bilance znamena, Ze vydej dusiku je mensi, néZ jeho ptijem.

Situace znamena anabolismus, rist aktivni t€lesné hmoty.

Pfi negativni dusikové bilanci jsou naopak odpady dusiku vétsi, nez jeho piijem
(katabolicke stavy), (Teplan, 2000). Pramérné ztraty dusiku jsou zhruba 6 — 8 g/den, pii
tézkych katabolickych stavech, stoupaji odpady dusiku az na desitky gramii denné
(Kohout, Kotrlikova, 2005). K pravé negativni dusikové bilanci dochazi pfi nezménéném
piijmu dusiku a jeho zvysSeném vydeji. Neprava negativni dusikatd bilance nastava pfii

snizeném piijmu dusiku potravou a jeho nezménéném vydeji. Dochézi k ni pii hladovéni,
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nevhodné dieté s nedostatkem potiebnych aminokyselin a pii tézkych prijmech (Teplan,
2000). Je tfeba si uvédomit, Zze neuhrazena ztrata 1 gramu dusiku znamena ztratu 6,25
gramu bilkovin, coZ ptedstavuje 25 g svalové hmoty, ktera kromé svalstva koncetin pada i

na vrub svalstva dychaciho (Kohout, Kotrlikova, 2005).
3.1.5.1 Nedostatek bilkovin ve vyZzivé

Nedostatek bilkovin ve vyziveé se velmi €asto vyskytuje soucasné s nedostateCnym
ptijmem energie jako proteino-energetickd malnutrice. Proteino-energeticka malnutrice se
bézn¢ vyskytuje ve spojeni s chronickymi chorobami a je spfazend se stoupajici
morbiditou a mortalitou (Akner, Cederholm, 2001). Nejt¢z8i dusledky ma u déti
(marasmus) s ohledem na zvySenou potiebu bilkovin a energie v rostoucim organismu.
Onemocnéni je charakterizovano nedostatenym mnozstvim stravy s vyvazenym
slozenim vzajemného zastoupeni zivin. Tyto osoby maji extrémné snizené mnozstvi tuku
Vv téle, svalovou atrofii, extrémné malou hmotnost. Kwashiorkor je onemocnéni vyvolané
dlouhodobou stravou s kritickym nedostatkem bilkovin a relativnim dostatkem energie,

jejiz hlavnim zdrojem jsou sacharidy.

Sekundarni nedostatek bilkovin se muze vyvinout pii nedostate¢ném piivodu bilkovin
jako nésledku nékterych patologickych procesti:
- bilkoviny jsou vyuzivany jako zdroj energie pii nedostatecném  piijmu sacharidi
(glukoneogeneze),
- pii poruse jaternich funkci se snizenou schopnosti syntetizovat bilkoviny (zvlasté
albumin),
- vduisledku zvySenych ztrat bilkovin moc¢i pfi onemocnéni ledvin (nefroticky
syndrom),
- pii neschopnosti vstiebat bilkoviny pii poruse resorpce v travicim Ustroji

(malabsorp¢ni syndrom), (Teplan, 2000).

Prevalence proteino-energetické malnutrice u pacientti s chronickou ledvinovou
nedostatecnosti kolisa mezi 30 % a 76 %. Proteino-energeticka malnutrice je obzvlasté
Casta u starSich pacientd, zvlasté téch s diabetem mellitus.  Proteino-energeticka
malnutrice ve spojeni s chronickou ledvinovou nedostate¢nosti je multifaktoridlni a zavisi
na vyzivé, metabolismu, hormondlnich a zanétlivych faktorech. Mezi dalsi faktory

prispivajici k proteino-energetické malnutrici patfi inzulinova rezistence, zvysena

31



koncentrace glukagonu, sekundarni hyperparathyroismus a sniZzena koncentrace
thyroidalnich hormont (Mak, Cheung, 2006).

Nizkobilkovinna dieta je Casto pouzivana u nemocnych s renalni insuficienci
s cilem zpomalit vzestup plazmatickych koncentraci urey, kreatinu a drasliku (Holecek,
2006). Predepisovani diety s bilkovinnym omezenim pacientim s chronickou ledvinovou
nedostate¢nosti muze prispét k riziku vzniku proteino-energetické malnutrice (Akner,
Cederholm).

3.1.5.2 Nadmérny privod bilkovin ve stravé

Zatimco minimalni potieba bilkovin byla pomérné¢ piesné uréena pomoci
bilan¢nich studii, otdzka bezpecné horni hranice pfijmu proteinu nebyla dosud
jednoznacné zodpovézena. Pii ptijmu proteinu, ptedevsim Zivo¢isného v davce nad 1,5 aZ
2,9 g/kg/den byly zjistény nékteré organové funkcéni zmény. Doslo k zvySeni lobularni
filtrace v ledvinach pii sou¢asném zvyseni hladiny dusikatych katabolitti. K podobnym
funkénim zméndm doslo i1 vjaternich funkcich. Soucasné byl pozorovan i vzestup

krevniho tlaku, pfedevsim v souvislosti se zvySenim piijmem kuchynské soli.

Soucasné zasady piijmu bilkovin v nasi populaci 1ze shrnout do nasledujicich bodii:

- udospélého zdravého ¢loveéka ma Cinit piijem bilkovin 0,8 — 1,0 g/kg/den,

- pomér zivociSnych a rostlinnych bilkovin by mél byt zhruba 1 : 1 s vylouenim
jednostrannych potravinovych stereotypt,

- alesponi jednou tydné by meéla byt strava pouze rostlinného ptivodu s vyraznym
podilem vlakniny,

- pfi pfijmu proteini zivo€iSného plivodu omezujeme piijem kuchynské soli a
chut'ovych ingredienci,

- vyvarujeme se pouzivani proteini s tuky, pfedev§im v uzeninach,

- tepelna Uprava masa by méla byt pfednostné vateni a duSenti,

- u déti, téhotnych Zen, v rekonvalescenci, nemocnych lé¢enych metabolicky
naroénymi zpusoby lécby, aktivnich sportovcl apod. jsou horni hranice limity
piijmu bilkovin vyssi (individualné 1,3 az 2,0 g/kg/den, upiednostiiujeme bild masa

a kvalitni rostlinné proteiny), (Teplan, 2000).
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3.2 Sacharidy jako soucast vyzivy

Vyznam sacharidi ve vyzivé vyplyva ze skutecnosti, ze kryji polovinu i vice

energetické spotieby ¢loveka (zpravidla 50 az 60 %), (Teplan, 2000).

| kdyZz jsou jednotlivé vyuZitelné sacharidy (monosacharidy, disacharidy,
oligosacharidy a polysacharid Skrob) do znacné miry zastupitelné (na rozdil od
esencialnich zivin — esencialnich aminokyselin, nenasycenych mastnych kyselin, vitamina
a stopovych prvkill), je metabolismus jednotlivych monosacharidii do urcité miry odlisny.
To plati jak pro zdravi organismus, tak zejména pro osoby postizené nékterymi
metabolickymi poruchami. Jejich patofyziologickym podkladem je nedostateCna aktivita
¢i absence enzymu nezbytného pro intestindlni $tépeni, nebo tkanovy metabolismus
uréitého typu sacharidu (Teplan, 2000). Pfestoze vSechny nezbytné sacharidy je
organismus ¢lovéka schopen syntetizovat, neni vhodné sacharidy z potravy eliminovat.
Pii omezeni jejich pfijmu pod 10 % se v disledku zhorSeného vstupu acetyl-CoA do
citratového cyklu tvoii ve zvySené mitre ketolatky a rozviji se ketoaciddza, (Holecek,
2006).

Jednotlivé typy sacharidi jsou v potravé zastoupeny velmi nerovnomérne,
Znacnou ¢ast z celkovych sacharidii v potrav€ nasi populace tvofi disacharidy, zejména
sachar6za. Primérnd spotfeba tohoto disacharidu je 100 az 120 g na osobu za den.
V konzumaci sachardzy vSak existuji velké individualni rozdily. Laktoéza je pfijimana
v mnozstvi 10 az 30 g denné. Oligosacharidy jsou ve vyznamnéjSich mnozstvich pfitomny

v lusténinéch (Teplan, 2000).
3.3 Metabolismus a fyziologicky vyznam lipidi
3.3.1 Struktura a klasifikace lipidi

Lipidy jsou heterogenni skupina latek, jejichz spole¢nou vlastnosti je Spatna
rozpustnost ve vodé. Hlavni fyziologicky vyznamné lipidy jsou: mastné kyseliny,
triacylglyceroly, fosfolipidy, cholesterol a jeho estery. Tyto ,,jednoduché lipidy* jsou
zakladem pro slozit€jsi latky, jako jsou lipoproteiny a glykolipidy. Mezi ,lipoidni latky*
se fadi rovnéz eikosanoidy (prostaglandiny, tromboxany a prostacykliny), steroidni

hormony a vitaminy rozpustne v tucich (Holec¢ek, 2006).
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3.3.2 Lipidy jako soucdast vyzivy

Triacylglyceroly piedstavuji hlavni zasobu energie v organismu (Hole¢ek, 2006).
Normalni obsah tukt v téle ¢ini 12 % z celkové hmotnosti. ZvySeni obsahu tuku v téle
predstavuje vazné nutri¢ni riziko (Turek,2004). Nejvétsi zasoby jsou v tukové tkani, kde
se u dospélého jedince nachazi okolo 15 kg triacylglyceroli, coz ptedstavuje zasobu

585 MJ, jez umoziuji zabezpecit energetické naroky organismu po dobu 2 az 3 mésic.

Tuky v potravé predstavuji kromé nejbohatSiho substratu i zdroj nékterych
vitamind, provitamint a esencidlnich mastnych kyselin. Lipidy by m¢li tvofit 25-30 %

energetického ptijmu (Holecek, 2006).
3.3.2.1 Rostlinné a ZivocisSné tuky

Ve skladbé zivocisnych a rostlinnych tukli jsou zasadni rozdily. Tuky Zivocisného
puvodu obsahuji pfedevsim nasycené mastné kyseliny a cholesterol. K hlavnim zdrojim
cholesterolu patii vajecny zloutek, maslo, mléény tuk obsaZzeny ve Slehacce, smetané a
tucnych, zejména tavenych syrech. Velké mnozstvi cholesterolu obsahuji také vnitinosti,

predev§im mozedek, jatra, ledviny, vepfové a hovézi maso a sadlo.

V tucich rostlinného ptvodu jsou pfitomny nenasycené mastné kyseliny vcetné
esencialnich (pfedevsim fadyw -6). Esencialni mastné kyseliny jsou nezbytné pro tvorbu
fosfolipidl, eikosanoidii a prostiednictvim transkripénich faktor se tucastni regulace
exprese gend, které fidi metabolismus lipidii a sacharidd. Deficit esencidlnich mastnych
kyselin ve vyzivé je davan do souvislosti s hypercholesterolemii, rozvojem aterosklerézy,

poruchami rustu, iminity, funkce nervového systému a hemokoagulace.

Vedle celkového mnozstvi tuku ve stravé je pro udrzovani vhodné koncentrace
lipoproteini nesoucich cholesterol dilezity i pomér tukli z zivo€isnych a rostlinnych
zdroji. Optimalni pomér saturovanych (nasycenych) a monoenovych a polenovych
(nenasycenych) mastnych kyselin ve stravé by m¢l byt 1/3 : 1/3 : 1/3. Tento pomér
znamena pii jistém zjednoduseni, ze spotieba tukli by méla byt kryta z jedné ttetiny tuky

zivocisnymi a ze dvou tfetin rostlinnymi tuky (Holecek, 2006).

Pro ptivod tuku z hlediska omezeni jejich mozného nutri¢niho rizika a vyuziti
jejich fyziologického ucinky by obecné pro dospélé lidi mély byt zachovany nasledujici

zasady.
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Z celkového energetického ptivodu

celkovy podil tuku by nemél presahovat 30 % (20 — 30 %), nejméné 15 %, u déti,

podle veéku a aktivity, az 34 %,

- zastoupeni nasycenych mastnych kyselin by mélo byt maximalné 10 %,

- obsah polynenasycenych mastnych kyselin 6-10 %, ztoho 5-8 %
n-6 polynenasycenych mastnych kyselin, 1 —2 % n-3 polynenasycenych mastnych
kyselin,

- podil trans-mastnych kyselin méné nez 1 %, obsah mononenasycenych mastnych

kyselin podle propoctu: obsah mononenasycenych mastnych kyselin = celkovy tuk

— (nasycené + polynenasycené + trans mastné kyseliny), (Turek,2004).
4 Metabolismus zakladnich Zivin p¥i selhavani ledvin
4.1 Metabolismus Zivin pri akutnim selhavanim ledvin
4.1.1 Metabolismus aminokyselin a bilkovin

Jiz za nékolik hodin po vzniku ASL dochazi ke zvySenému uvolnovani
aminokyselin z kosterniho svalu se soucasnou poruchou vyuziti aminokyselin pro
proteosyntézu a akcentaci jaterni glukoneogeneze. Ke zvySenému katabolismu bilkovin
piispiva rozvoj periferni inzulinové rezistence, zvySend koncentrace glukokortikoida
v krvi a metabolicka acidéza (Tesat, 2003). Nadmérny vydej aminokyselin ze svalt,
glukoneogeneze a ureageneze jsou zvySené diky jaternimu vychytdvani téchto
aminokyselin. Na druhé strané syntéza nékterych aminokyselin v ledvinach je snizend,
zatimco katabolismus peptidovych hormonti je opozdén kvili rendlni nedostatecnosti
(Bozfakioglu, 2001). Vzhledem ke snizené tvorbé a metabolickému bloku se nezbytnymi
aminokyselinami stavaji i histidin, tyrozin, arginin, cystein i serin. VyuZiti exogennich
aminokyselin se 1i§i, elimina¢ni polocas je prodlouzen s vyjimkou histidinu. Plazmatické
spektrum zachycuje snizenou hladinu valinu a leucinu, zatimco intracelularn€ je snizen
pouze valin. Hladiny fenylalaninu, methioninu a cysteinu byvaji zna¢né zvysené, taurin,
glutamin a tyrozin stfedné zvysené. Terapeuticky podavané smeési aminokyselin by mély
svym slozenim respektovat nejenom nutri¢ni potiebu organismu, ale i1 pfitomné

metabolické poruchy (Holecek, 2006).

Také medidtory zanétu, véetné interleukini a tumoralniho nekrotického faktoru

aktivuji proteinovy katabolismus. Data ze studii ukazuji, Ze uremie je spojena s vyssi
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glukoneogenezi, ktera zvySuje proteinovy katabolismus a snizuje syntézu proteini
(Guimaraes, 2005).

4.1.2 Metabolismus sacharida

Metabolismus sacharidi je pii ASL porusen v dusledku periferni inzulinové
rezistence, zvySené plazmatické koncentrace inzulinu a casté hyperglykemie. Vedle
poruchy utilizace glukézy jsou ke glukoneogenezi v jatrech zvySené vyuZivany
glukoplastické aminokyseliny vychytavané z ob&éhu. Stejné vSak sacharidy zistavaji
hlavnim zdrojem energie nemocnych pii ASL. VSeobecné vyuzitelna je glukdza na rozdil
od ostatnich monosacharidi (fruktéza, sorbitol, xylitol), které se mohou metabolizovat
(pouze v jatrech a ledvindch) na pyruvat, z néhoz je syntetizovana glukoza. To vede

k poklesu makroergnich fosfatt a zvySeni produkce laktatu v téchto organech.
4.1.3 Metabolismus tukii

Metabolismus je zhruba u 50 % nemocnych sASL charakterizovan
hypertriacylglycerolemii pifi normalni ¢&i jen lehce zvySené hladiné celkového
cholesterolu. Soucastné¢ je zvySena koncentrace VLDL, castené i LDL, kdezto
koncentrace HDL i HDL cholesterolu je sniZzena (Bozfakioglu, 2001). Degradace
triacylglyceroll je porusena pii snizené aktivité lipoproteinové a jaterni triacylglycerolové
lipazy. Parenteralné podané tukové emulze jsou za téchto okolnosti vyuZzity jen asi

z 50 %, presto vSak jsou nedilnou soucasti terapie pii ASL (Tesat, 2003).
4.2 Metabolismus Zivin pFi chronickém selhavanim ledvin
4.2.1 Metabolismus bilkovin a aminokyselin

Zmény v metabolismu bilkovin jsou podminény jednak niz§im ptfivodem proteinii
v dieté, jednak metabolickymi poruchami pifi CHSL. Organismus se pfizplsobuje
mensimu pifijmu proteint v dieté lepsSim vyuzitim dusiku. Mensi ¢ast dusiku se vylucuje,
vEetsi je vyuzita v resyntéze proteini. V jatrech se tvorba bilkovin vyrazné neméni, kdezto
ve svalech se snizuje. Lep$i vyuziti aminokyselin pfi dostatecném piijmu bilkovin je
umoznéno zvySenou aktivitou proteosyntetickych enzymu v jatrech a sniZzenim aktivity

enzymu ureového cyklu (Tesat, 2003).
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Nemocni v chronické renalni insuficienci maji (s vyjimkou nefrotického
syndromu) normalni ¢i zvySeny objem intravaskularni tekutiny a normalni intravaskularni
obsah bilkovin. Extraceluldrni a celkové zasoby jsou viak snizené. Casté laboratorni
nalezy hypalbuminemie jsou zpiisobeny pfedevsim neodpovidajici dietou a po jeji upraveé

dochéazi ke zvySeni hladin albuminu i ostatnich krevnich bilkovin (Teplan, 2000).

Zanét a malnutrice jsou ¢asto pritomny u chronického selhavani ledvin. Malnutrice
ptispiva ke zménam v koncentraci volnych aminokyselin. Pacienti se zanétem nebo
malnutrici maji niz8i koncentraci volnych mastnych kyselin nez pacienti bez zanétu nebo
malnutrice. Pfitomnost obou faktorl je spojena s vét§im poklesem koncentrace volnych
aminokyselin nez pouze pii vyskytu malnutrice. Vyznamna nepiima korelace byla
pozorovana mezi koncentraci vétSiny esencidlnich a neesencidlnich aminokyselin a
zanétlivymi markry, zatimco koncentrace sérového albuminu pozitivné korelovala
snékolika aminokyselinami. Ukazuje se také, Ze pacienti sVvySsSi koncentraci
aminokyselin maji vyznamné lep$i pfezivani nez pacienti S nizsi hladinou aminokyselin

(Suliman, 2005).

Pokud organismus dostava denné dostatecné mnozstvi esencialnich aminokyselin,
stava se limitujicim faktorem pro udrZeni dusikové rovnovahy dusik pochazejici
Z neesencialnich aminokyselin. Za téchto podminek mtze byt vyuzito ke stavbé bilkovin i
dusiku pochézejiciho z mocoviny. Utilizace dusiku urey u nemocnych v chronické renalni

insuficienci mtze byt relativné vysoka (30 — 40 %), (Teplan, 2000).

Na zéakladé¢ pozorovani vyrazného zvySeni aktivity -ketokyselin s rozvétvenym
fetézcem dehydrogendzy ve svalech, poklesu hladiny aminokyselin s rozvétvenym
fetézcem v télnich tekutinach u acidézy a stimula¢niho ucinku leucinu na proteosyntézu a
inhibi¢niho ucinku kyseliny ketoizokapronové (ketoanalog leucinu) na proteosyntézu byla
vyslovena domnénka, ze primarnim stimulem pro rozvoj proteokatabolismu u chronické
rendlni insuficience je aktivovand oxidace aminokyselin srozvétvenym fetézcem.
O vyznamném vztahu aminokyselin srozvétvenym fetézcem k proteokatabolismu
U chronické renalni insuficience svéd¢i 1 pfiznivy vliv suplementace aminokyselin
s rozvétvenym fetézcem an -ketokyselin s rozvétvenym fetézcem na dusikovou bilanci

(Holecek, 2006).
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Vétsina z celkového télesnéhoo -ketoaminonokyselinového dehydrogenazového
komplexu se nachazi v jatrech (60 %) a ve svalech (29 %), zbytek je ve tk&nich ledvin a
mozku. Navic, tento komplex je ve svalech prevazné (90 %) ve fosforylované neaktivni
formé, zatimco v jatrech se vyskytuje obvykle ve defosforylované aktivni formé. Za urcité
situace mohou byt jaterni enzymy fosforylovany. K této situaci dochazi pii piijmu
nizkobilkovinné diety a ucelem je uchovat co mozno nejvice esencidlnich aminokyselin
(Watford, 2007).

Odchylky od metabolismu rozvétvenych aminokyselin a rozvétvenych ketokyselin

piispivaji porucham ledvin, acidéze a dusikovému metabolismu (Cano, 2006).

Aminokyseliny s rozvétvenym fetézcem maji i metabolické funkce. Jsou
utilizovany pro ziskavani rozvétvenych mastnych kyselin (nachézejici se prevazné ve
vlasech), jejich dusik je dilezity prekurzor glutamatu v mozku a alaninu a glutaminu ve
svalech a leucinovy uhlik muze byt pouzit k syntéze cholesterolu v nékterych tkanich
(Watford, 2007).

4.2.1.1 Spektrum aminokyselin v séru

Pacienti s chronickym selhanim ledvin maji zpravidla odliSnou plazmatickou
koncentraci a skladbu aminokyselin. ZvySuje se plazmaticka koncentrace néckolika
neesencialnich aminokyselin a snizuje se koncentrace vétSiny esencialnich aminokyselin.
AvSak mechanismus neni jeSté pln¢ objasnén. Nekteré zmény se pripisuji poruse
V metabolismu aminokyselin, bud’ diky nedostatecné exkre¢ni a metabolické funkci
ledvin nebo v dusledku samotné uremie. Neadekvatni nutricni pfijem a malnutrice

ptispivaji ke zménam plazmatickych koncentraci aminokyselin (Suliman, 2005).

Vylucovani aminokyselin do moci se pii rendlni insuficienci podstatné neméni,
coz je zpusobeno — pii snizené glomerularni filtraci — zvySenou frakéni exkreci

aminokyselin (Teplan, 2000).

Hyperinzulinemie, ktera je bézna u pacientli s chronickym onemocnénim ledvin je
pravdépodobné pfi¢inou presunu aminokyselin z extracelularniho prostoru do
intercelularniho, jenz ma za nasledek nizkou plazmatickou koncentraci aminokyselin.
I kdyZ mtze inzulin zvétSovat extracelularni transport do tkéni, nemame jesté zadnou

klinickou studii, ktera by toto potvrdila (Suliman, 2005).
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SniZzené hladiny rozvétvenych esencialnich aminokyselin (leucin, izoleucin, valin)
jsou jednim z typickych nalezi u nemocnych s CHSL. Rozvétvené aminokyseliny leucin,
izoleucin a valin zahrnuji okolo 40 % pfijmu esencidlnich aminokyselin, které
reprezentuji 20-25 % celkového piijmu aminokyselin. Leucin stimuluje syntézu proteind a
snizuje proteinovou degradaci, také podporuje zvySenou sekreci inzulinu a

pravdépodobné¢ hraje roli v prevenci proti centralni unavé (Watford, 2007).

Také hladina serinu mize byt vyznamné sniZena, nebot’ ledviny jsou hlavnim
mistem jeho metabolizace. Mohou byt ovlivnény hladiny dalSich hydroxyaminokyselin
(glycin a threonin). Hladina alaninu a glutaminu byva vétSinou normalni a tyto
aminokyseliny pfedstavuji v postdigesténi fazi hlavni zdroj dusiku pro ledviny a
splanchnické orgéany. Jejich hladina je vyrazné ovlivilovana dietou, stejné jako stupném

vychytavani (metabolizace) v uvedenych organech (Teplan, 2000).

Stejné tak se zvySuji hladiny nékterych aminokyselin ureového cyklu (pfedevsim
citrulinu, zatimco arginin zlstdva vétSinou normalni), aminokyselin obsahujicich siru
(cystinu, homocysteinu, zatimco hladina methioninu zGstava normalni), prolinu,
hydroxyprolinu a 3-metylhistidinu. Chronicka renalni insuficience vede k menSimu
vychytdvani citrulinu ledvinami. A navic mnozstvi citrulinu pievedené¢ho na arginin je

snizeno.

Tryptofan je jedind aminokyselina vazand na bilkoviny séra a je mimofadné
vyznamna z hlediska zahajeni proteosyntézy. Koncentrace vazaného tryptofanu se
snizuje, zvysuje se koncentrace volného tryptofanu. Tryptofan je zdrojem indolovych

latek, jejichz koncentrace se v renalni insuficienci zvysuje.

Porucha metabolismu fenylalaninu a tyrozinu je znama jiz delSi dobu. Uvadi se, Ze
zvySena hladina fenylalaninu, jeho zpomalena metabolizace a snizeny pomér tyrozinu
k fenylalaninu muze byt zpisobena snizenim hladiny ledvinné fenylalaninhydroxylazy
(v dtsledku Ubytku renalniho parenchymu), (Teplan, 2000). Pfi chronickém selhavani
ledvin je vydej tyrozinu ledvinami redukovan. Pozorovani ukazuji, ze u pacientl
s chronickym selhdavanim ledvin je normalni fenylalaninovy metabolismus, tyrozinovy je
redukovan a zhorsuje se pfeména fenylalaninu na tyrozin, coZ v tomto piipad¢ vyvolava
skutecnost, Ze tyrozin se stava esencialni aminokyselinou. Oxidativni stres, ktery je ¢asto

zvySeny u pacientd s chronickym selhdvanim ledvin, vede ke zvySené tvorbé
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chlorotyrozinu a nitrotyrozinu. Také koncentrace oxida¢nich produktu fenylalaninu je
zvySend. ZhorSena mocova exkrece také podporuje akumulaci metabolickych produkta

fenylalaninu a tyrozinu (Kopple, 2007).

Je znamou skutecnosti, ze histidin je esencidlni aminokyselinou pro nemocné
V chronické renalni insuficienci. Jeho plazmatické koncentrace byvaji nizké, bud’ pro
snizenou syntézu jeho prekurzoru (kyselina imidazolpyrohroznova) nebo sniZzenou
schopnost transaminovat tuto ketokyselinu (sniZzena aktivita transketolazy v chronické

renalni insuficienci) (Teplan, 2000).

Zavazny piispévek v hodnoceni metabolického stavu nemocnych v chronické
rendlni insuficienci pfinesly studie zabyvajici se intracelularni koncentraci aminokyselin,
predevs§im ve svalové hmoté. V chronicke renalni insuficienci se méni extra-intracelularni
distribuce nékterych aminokyselin, takZze plazmatické hladiny nejsou odpovidajicim
odrazem hladin intraceluldrnich. Tato skuteCnost se naptf. tyka, rozvétvenych
aminokyselin leucinu, isoleucinu a valinu. Pfi snizené plazmatické hladiné téchto tii
aminokyselin byly popsany normdlni hodnoty intracelularni koncentrace leucinu a
isoleucinu (valin byl sniZen) a tyto rozdily ptetrvavaly i pti dlouhodobé nizkobilkovinné
dieté doplnéné esencialnimi aminokyselinami podle Roseho schématu. Selektivni deplece
valinu, a to pfes vysoky piijem, ukazovala, Ze tato aminokyselina byla zvySené
katabolizovdna a pfi uvedené suplementaci esencidlnich aminokyselin vznikl mezi
valinem a leucinem sisoleucinem tzv. aminokyselinovy antagonismus. Podobné byla
zjiSténa vyrazné snizend intracelularni hladina tyrozinu pii relativné zvySené hlading
plazmatické. Threonin byl nalezen sniZeny jak v plazmé, tak ve svalu. Naproti tomu
aminokyseliny ureového cyklu: citrulin, ornitin a arginin byly nalezeny zvy3ené jak ve
svalu, tak v plazmé¢. Je tedy ziejmé, Ze syntéza bilkovin v chronické rendlni insuficienci
muze byt vyrazné limitovana obsahem aminokyselin, pfedev§im pak nizkou koncentraci

valinu, threoninu a tyrozinu a u nelécenych téz histidinu (Cano, 2006).

Bilkovinny metabolismus je tésné spojen stadou metabolickych pochodi
V organismu a je témito d¢ji vyznamné ovliviiovan. Mohou pak vzniknout napt. poruchy
metabolismu lipidu, sacharidu, kalciofosfatoveho metabolismu, magnezia, natria, kalia,
stopovych prvkl (predevsim Zeleza, zinku, médi a hliniku), ve vod¢ rozpustnych vitamini
(zvlasté vitaminu Bg, kyseliny listové a askorbové, jakoZ i hydrofobnich vitamind (A a
D), (Teplan, 2000).
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4.2.2 Metabolismus sacharidu

A7 jedna tfetina nemocnych s chronickou rendlni insuficienci miize mit zvySenou
glykemii nala¢no a az dvé tfetiny mohou mit abnormalni glukézovy tolerancni test.
Hyperglykemie vétSinou nevede, vzhledem ke snizené trovni renalnich funkci,

k zavazné&jsi glykosurii, pfesto vSak byva nutno vylouéit diabetes mellitus, zvlasté je-li

nemocny v polyurické fazi chronické renalni insuficience a ma polydipsii (Tesaf, 2003).

Hladina inzulinu nala¢no byva u chronické rendlni insuficience Casto zvysSena
(¢astené i1 v dusledku poruchy renalni degradace inzulinu) a zatéz glukézou vyvola
zvySenou odpoveéd’ v sekreci inzulinu a zpomaleny navrat k vychozi hodnoté. Porucha
glycidové tolerance je tedy zplisobena postreceptorovou rezistenci perifernich tkani vaci
inzulinu s moznou ucasti malnutrice, acidozy ¢i naruseného metabolismu kalia, hoi¢iku a
kalcia. Inzulinova rezistence je primarn¢ detekovana, kdyz glomerularni filtrace poklesne
pod hranici 50 ml/min (Rigalleau, Gin, 2005). U pacientua s chronickym selhavanim
ledvin se prevalence inzulinové rezistence méni v zavislosti na funkci ledvin. Pii stfedné
tézké poruse funkce ledvin ma inzulinovou rezistenci piiblizné polovina pacientt, se
zhorsSujici funkci se prevalence inzulinové rezistence zvysuje ( Dzurik, 2004). Ve stadiu 3
a 4 chronické ledvinové insuficience se bézné vyskytuje insulinova rezistence, primarnim

determinantem je body mass index, piesnéji vrstva podkozniho tuku (Trirogoff, 2007).

Etiologie zahrnuje uremické toxiny z proteinového katabolismu, deficit vitaminu
D, metabolickou acidézu, anemii, nizkou fyzickou vykonnost, zanét a kachexii.
Glukdzové a inzulinové poruchy u nediabetickych pacientd s chronickym selhavanim
ledvin ptedstavuji rizikovy faktor pro aterosklerézu. Zda je inzulinova rezistence pfic¢ina
chronického ledvinového selhani nebo je nasledek sniZzené funkce ledvin, je stéale
predmétem debaty (Mak, 2008). Také bylo zaznamenano, Ze inzulinova rezistence muize
souviset s arterialni hypertenzi a mutze piispivat k velké morbidit¢ a mortalit¢ na
kardiovaskularni onemocnéni u pacienti s chronickym selhdvanim ledvin (Shinohara,
2002).

Obsah glykogenu v organech a jeho metabolismus jsou zavislé na nutri¢nim stavu
organismu a nezavisi na stupni renalni insuficience. Adekvatni energeticky ptijem je tedy

nejlepsi prevenci této abnormality.
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Vyznamnym piinosem v problematice jsou studie prokazujici blokadu glykolyzy
na urovni fosfofruktokindzy nekompetitivni povahy inhibitorem utilizace glukozy.
DalSimi rozsahlymi studiemi byla chemicky definovéna latka inhibujici utilizaci glukozy
jako benzoyl glycin neboli hippurat. Hippurat inhibuje glykolyzu ve svalu a ledvinné
kife. Aktivita tohoto inhibitoru se muZze ucastnit na projevech svalové slabosti

u nemocnych v chronické renélni insuficienci (Teplan, 2000).

Porucha sacharidového metabolismu souvisi s poruchou metabolismu lipidd.
Hyperinzulinemie zvySuje syntézu triacylglyceroli i VLDL v jatrech a inzulin reguluje

aktivitu lipoproteinové lipazy (Tesaf, 2003).

Vzhledem k vyznamu metabolismu kalia v chronické renalni insuficienci byla
sledovana role inzulinu v udrZeni kaliové homeostazy. ZvySenim sérového kalia je
stimulovana sekrece inzulinu a nasledna hyperinzulinemie zvySuje vstup kalia do bunék
ve svalech a ledvindch. Tento mechanismus je vyznamny pii snizené exkrecni schopnosti
ledvin pro kalium. V klinice jej vyuzivame pii nebezpecnych hyperkalemiich tak, ze
sou¢asnym podanim roztoku hypertonické glukézy a inzulinu snizime extracelularni

koncentraci kalia. Mezi hladinou kalia a inzulinu existuje negativni zpétna vazba.

Opakovan¢ bylo wukazano, ze inzulin hraje vyznamnou roli v regulaci
aminokyselinového metabolismu. M4 anabolicky uc€inek, zvySuje transport aminokyselin
a stimuluje proteosyntézu. Velmi vyznamné ovliviiuje metabolismus rozvétvenych
aminokyselin. Konverze alaninu na glukozu (glukoneogeneze) je pii chronické renalni

insuficienci zvysena.

Vyznamnou roli v procesu glykoregulace hraje také glukagon, ktery ma
katabolicky ucinek na bilkoviny a aminokyseliny. Hyperglukagonemie se pozoruje Casto
pii hladovéni i jinych katabolickych situacich. Metabolickd clearence hormonu je
v chronické renalni insuficienci o polovinu niz$i nez u zdravych, vazne piedev§im

metabolizace v ledvinach.

Parathormon participuje na poruse metabolismu gluk6zy u nemocnych v chronické
renalni insuficienci. Jeho U¢inek je pravdépodobné zprostiedkovan ionty Ca. Inhibuje i
produkci inzulinu v beta bunkach Langerhansovych ostrivkl, ¢imz vyvola poruSenou
odpovéd’ inzulinu na zatéz glukdézou. Pii snizeni hladiny parathormonu (napf. po

parathyreoidektomii) se utilizace glukdzy zlepSuje (Teplan, 2000).
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Neptimétena sekrece inzulinu je davana do souvislosti s opozdénym rustem
adolescenti s chronickym selhdvanim ledvin. U zdravych adolescentli se zvySuje

inzulinova sekrece az do puberty (Mak, 2008).

U nemocnych Vv pokroc¢ilych stadiich chronické renalni insuficience byla
prokazana snizena aktivita enzymu stfevni burnky, ktera se muze ucastnit i poruSené

resorpci sacharidia (Teplan, 2000).
4.2.2.1 Produkty pokrocilé glykace

Ledvina je hlavni organ pro vyluCovani produkti pokrocilé glykace (AGE)
z potravy, a také organ, ve kterém se AGE akumuluji. Plazmatické koncentrace AGE
vyznamné souviseji s progresi renalni insuficience. Produkty pokrocilé glykace, latky
vzniklé neezymatickou glykaci a vlivem oxida¢niho a karbonylového stresu, hraji
vyznamnou roli v patogenezi fady chronickych onemocnéni a jejich zavaznych, casto
fatalnich komplikaci, napt. diabetes mellitus, kardiovaskularnich onemocnéni ¢i
chronického selhani ledvin. Tkanova akumulace AGE ma fadu toxickych t¢inkd. AGE
mohou piimo posSkodit strukturu extraceluldrni matrix, zesitit proteiny, zménit jejich
fyzikalni a chemické vlastnosti a metabolismus, nebo mohou piisobit pies specifické
receptory, piedevsim RAGE (receptor pro AGE), a indukovat tak oxidacni stres,
prozanétlivou odpovéd’ a up-regulovat protrombotické cesty snéaslednym tkanovym

poskozenim.

Ukazuje se, Ze v poSkozeni organismu maji vyznam jak AGE vzniklé pifimo
v organismu, tak exogenni AGE a jejich prekursory — jejich zdrojem jsou piedevs§im
potrava a tabakovy kouf. Pfitom je v soucasné dobé v§eobecné uznavano, Ze jen mala ¢ast
AGE z pozité potravy (cca 10 %, pfedevSim nizkomolekularni latky) je absorbovana do

cirkulace a z nich asi 30 % je vylu€ovano moci a stolici.

Snizeni AGE v potravé miuiZze zpomalit progresi chronickych onemocnéni ledvin, a
proto by dietni intervence méla byt zvazena u vSech pacientt s chronickym onemocnénim
ledvin. Na druhou stranu je vhodné konstatovat, Zze mnozstvi AGE v potravé se zvysuje
pii jejim tepelném zpracovani (piedev§im smazeni a grilovani) a takovato strava ma casto
také lepsi chut. Snaha snizit AGE v potravé by neméla byt za cenu malnutrice, kterd by

pak negativné ovlivnila prognézu nemocného (Kalousova, 2007).
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4.2.3 Metabolismus lipidi

Porucha metabolismu tukli u nemocnych s chorobami ledvin je velmi Casta. Pii
podrobné&jsim vySetieni miZeme téméf u vSech pacienti s poklesem glomerularni filtrace

pod 1,17 ml/s prokazat abnormalni sloZeni lipoproteinovych ¢astic (Teplan, 2000).

Poruchy lipidového spektra se vyskytuji u 30 —70 % nemocnych s chronickou
renalni insuficienci a jsou charakterizovany zvySenou hodnotou celkovych
triacylglycerold, VLDL a c¢aste¢né¢ i LDL lipoproteinti. Koncentrace HDL lipoproteini
jsou v séru nizké, stejné jako HDL-cholesterolu. Hladina celkového cholesterolu je
vétS§inou v mezich normalu ¢i lehce zvySend a nebyvaji ani vyraznéj§i zmény
LDL-cholesterolu. Hyperlipoproteinemie se vyskytuje jiz pfi snizeni glomerularni filtrace
pod 1 ml/s (Wanner, Krane 2002). Zatimco zvySena koncentrace malych denznich LDL
Castic predstavuje jednoznaéné rizikovy faktor u bézné populace i nefrologickych
nemocnych, vyznam snizené koncentrace HDL-cholesterolu v téchto skupinach ziejmé
neni stejny. Koncentrace HDL negativné koreluje s Kkardiovaskularnim rizikem.
U nefrologickych nemocnych vSak Gzce souvisi s inzulinovou rezistenci a reverznim
transportem cholesterolu. PFi¢inou snizené koncentrace HDL-cholesterolu je zvySena
frak¢éni katabolicka rychlost apo A-1. Apo A-I je tvoien piedevsim v jatrech, ¢astecné 1 ve

stfevé a zabrafuje reverznimu transportu cholesterolu.

Experimentalni studie ale ukazuji, Ze dyslipidémie neni v korelaci s Ubytkem
ledvinné tkané, ale je predevSim vysledkem sekundarnich biochemickych zmén

souvisejicich se sniZzenim exkre¢ni schopnosti ledvin (Kaysen, 2007).

Na zvysené hladiné triacylglyceroli se muze podilet jak jejich zvySena tvorba, tak
pfedevsim snizené odbourdvani. Syntézu triacylglyceroli stimuluje u pacientl
s chronickou renalni insuficienci hyperinzulinemie, zvySeny pfivod disacharida v dieté a
také obsah glukdzy v dialyza¢nim roztoku. Porucha odbouravani triacylglycerolt ziejmé

souvisi zejména s nizkou aktivitou lipoproteinoveé lipazy (Tesat, 2003).

Koncentrace volnych mastnych kyselin v plazmé pacientti v chronickeé renalni
insuficienci neklesa, coz pii snizené aktivit¢ lipoproteinové lipazy a nasledného
zpomaleni uvolilovani z VLDL je dokladem jejich zpomalené utilizace. Pfi hladovéni
vznika u téchto nemocnych ve svalech v dasledku porusené utilizace mastnych kyselin

vice ketolatek. Na jejich zvySené koncentraci se ale také muize uéastnit tibytek rendlniho
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parenchymu, kde se ketokyseliny intenzivné oxiduji. Z hlediska eliminace mastnych
kyselin pfedstavuji ledviny vyznamny organ. Podobn¢ jako jaterni parenchym i ledvinna
tkan vychytava mastné kyseliny v zavislosti na jejich koncentraci. Na rozdil od jater je
jejich hlavnim metabolickym produktem oxid uhlicity, nikoliv ketokyseliny. Je proto
pochopitelné, Ze pti ubytku funk¢niho ledvinného parenchymu se oxiduji mastné kyseliny
mén¢ intenzivng. Navic se podle nékterych studii pfedpoklada i hromadéni tzv. inhibitoru,
ktery v experimentu inhiboval vychytavani palmitatu, jeho inkorporaci do triacylglyceroli
a oxidaci na CO; . Klicovym organem pro metabolismus mastnych kyselin jsou vSak jatra
(Teplan, 2000).

Dyslipidemie je béznou komplikaci chronické insuficience ledvin a pfispiva ke
zvySené kardiovaskularni mortalit€ a morbidité u pacientt s timto onemocnénim (Cases,

Coll, 2005).

Experimentalni studie na zvifatech prokdzaly urychleni progrese insuficience
ledvin u hypercholesteremickych zvifat a identifikovaly tak hyperlipidemii jako jeden
z dullezitych faktorti progrese. Rada retrospektivnich a prospektivnich klinickych studii
u mensich skupin pacientti s chronickymi glomerulonefritidami prokézala souvislost mezi
hyperlipidemii a progresi renalni insuficience. Souhrnn¢ vSak lze dosud publikované
udaje hodnotit jen jako ptedbézné, nikoliv definitivni nalezy. Chybi velkd dobie
kontrolovana studie, ktera by jasné¢ vymezila roli hyperlipidemie v progresi renalni
insuficience (Holecek, 2006).

4.2.3.1 Karnitin

V posledni dobé byla znacna pozornost vénovéana karnitu a jeho vlivu na
metabolismus lipidd v chronické rendlni insuficienci. Karnitin (3-hydroxy-4-N-
trimethylaminobutyrat) se vyznamné podili na transportu mastnych kyselin s dlouhym
fetézcem do mitochondrii, mistem jejich beta-oxidace. Karnitin je v organismu
syntetizovan v jatrech, ledvinach a mozku ze dvou esencialnich aminokyselin, lysinu a
mehtioninu za ucasti multienzymového systému. Celkova zasoba karnitinu v organismu
¢ini u ¢lovéka s hmotnosti 70 kg asi 100 mmol, z ¢ehoz 98 % je v pficné pruhované
svalovin¢ (Cibulka, Racek, 2007).
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U chronické renalni insuficience dochazi v disledku malnutrice, poskozeni ledvin
a poptipadé opakovanych dialyz k deficitu karnitinu, jehoZ suplementace vede k mirnému

poklesu triacylglycerolt v plazmé (Holecek, 2006).

Tkanova koncentrace karnitinu zavisi predev§im na dietnim piijmu, obsahu lyzinu,
mehtioninu, kofaktorti, jakoz i organové syntéze. Vliv snizené hladiny karnitinu na
poruchy metabolismu lipida v chronické renélni insuficienci nebyl dosud jednoznaéné

prokazan (Teplan, 2000).
4.2.3.2 Hyperhomocysteinemie

ZvySend hladina homocysteinu je davana do souvislosti s vaskularnimi
onemocnénimi a prispiva ke zvySenému vyskytu kardiovaskularnich onemocnénich

u renalnich nedostate¢nosti (Mann, 2008).

Hyperhomocysteinemie je novéji definovana jako dalSi nezévisly faktor
aterogeneze a ischemické choroby srde¢ni. Horni hranice normy je hodnota 15 umol/l.

O pravdépodobnosti patologického plisobeni se hovoii jiz od hodnot 10,5 pmol/l.

Mirna hyperhomocysteinemie je pfitomna od pocinajiciho stadia chronické renalni
insuficience. Stoupa s poklesem renalni funkce. Je také pfitomna u pacientt 1é¢enych
hemodialyzou i peritonealni dialyzou. Prevalence se pohybuje od 75 az 94 % dle
jednotlivych studii (Teplan, 2000). Hyperhomocysteinemie je uznavany rozhodujici
faktor v progresi renalniho selhani. Hyperhomocysteinemie muze piimo pusobit na
glomerularni buniky a navodit glomerularni poruchu funkce, ktera muze vést az ke
kone¢nému stadiu selhani ledvin. Mezi dualezité mechanismy zprostiedkovavajici
patogenni uc¢inek homocysteinu v ledvinach patii napfiklad oxidativni stres, poruchy

endoplazmatického retikula, hypomethylace (Yi, Li, 2008),

Zaklad hyperhomocysteinemie spociva u chronického selhani ledvin ziejmé vice
VvV poruse metabolismu, véetné snizené renalni metabolicke clearance (Korantzopoulos,
2007). Existuji v8ak i rozdilné nazory na vznik hyperhomocysteinemie. Jiné studie
spatiuji v renalni clearenci homocysteinu hlavni cestu odstraiovani homocysteinu a jeji
snizeni pi1 chronické renalni insuficienci jako hlavni pfi¢inu hyperhomocysteinemie

(Teplan, 2000).
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Nedavné studie nasvédcuji, ze zvysena hladina homocysteinu, mize byt Skodliva
pro ostatni organy, stejn¢ tak i pro ledviny. Studie zkoumala roli homocysteinu
v ischemické reperfuzi indukovanou onemocnénim ledvin. Ischemickd reperfuze
zpusobila vyznamné zvySeni peroxonitratu a lipidové peroxidace, coz se projevilo
oxidativnim stresem. DalSi vyzkum odhalil, Ze zvySend hladina homocysteinu, je
dusledkem sniZené aktivity cystationin-f-syntetazy, klicovém enzymu v metabolismu
homocysteinu. Ischemickd reperfuze tudiZz sniZzuje metabolismus homocysteinu
v ledvinach. ZvySena hladina homocysteinu je schopnad indukovat oxidativni stres a
renalni poskozeni. Je tedy ziejmé, Ze homocystein ma rozhodujici roli v ledvinach béhem
ischemické reperfuze. Neutralizace homocysteinu protildtkami nabizi pfechodny funkéni
prospéch proti ischemickou reperfuzi zpusobenému oxidativnimu stresu a renalnimu
poskozeni. Protilatky proti homocysteinu nejenom, ze odstrafuji oxidativni stres, ale i
obnovuji renalni funkce do jedné hodiny po reperfuzi. Avsak tento projektivni efekt neni

trvaly po 24 hodinach od reperfuze (Prathapasinghe, 2007).

Ve studii u australskych obyvatel bylo zjisténo, ze vyssi hladina homocysteinu
pozitivné koreluje s chronickym onemocnénim ledvin nezéavisle na koufeni, body mass

indexu, diabetes mellitus, hypertenzi a hladiné cholesterolu (Shankar, 2008).
4.2.3.3 Leptin

Leptin je protein tvofeny 167 aminokyselinami, patfi do rodiny cytokinl a je
exprimovan hlavné v tukové tkani adipocyty. Z tukové tkané je leptin secernovan do krve
a ob¢hem se dostava do hypothalamu, kde jsou ve vétSi mife exprimovany leptinové
receptory. Leptinové receptory byly kromé hypothalamu nalezeny také v plexus
chorioideus, hypofyze a na periferii v ledvinach, vajeénicich, varlatech a déloze (Mak,
Cheung, 2006).

U zdravych osob koreluje piejidani a vzestup télesné hmotnosti se zvySenou
produkci leptinu, naopak redukce hmotnosti a hladovéni koreluje s poklesem plazmatické
hladiny leptinu (Mak, Cheung, 2006). Leptinemie je vyznamné vy$$i u Zen, coZ souvisi
s vét§im zastoupenim télesné¢ho tuku a také s odliSnosti pohlavnich hormonii. Hladina
leptinu mé pulsatilni a diurnalni charakter, vykazuje vysokou individualni variabilitu, za
normu je povazovana hodnota 4 az 6 ng/ml. Leptin je eliminovan z organismu ledvinami,

ma velmi kratky polo€as (24 min) a jeho hodnoty jsou zvySené pfi rendlni insuficienci.
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Nebyl prokazan piimy vztah mezi leptinem a serovym Kkreatininem jako ukazatelem
progrese renalni nedostateCnosti. Hladina leptinu u pacientd v chronické renalni
nedostate¢nosti, pii hemodialyzaéni a peritonealni 16¢bé je zvysena (Teplan, 2000). Jak jiz
bylo zminéno, leptinemie negativné koreluje s rovni renalni funkce — glomerularni
filtraci. Vysoka hladina leptinu v krvi pacientti se snizenou renalni funkci by mohla byt

pri¢inou anorexie a nizkého kalorického piijmu téchto osob (Holecek, 2006).
5 Nutri¢ni a vyZivové faktory pii renalnich onemocnénich
5.1 Historicky prehled dietoperapie pri selhavani ledvinovych funkci

Podavani nizkobilkovinovych diet nemocnym se sniZzenou renalni funkci ma
dlouhou tradici. Jiz od poloviny 19. stoleti byla doporuovana proteinova terapie pro
1é¢bu renalnich onemocnénich. Jiz v roce 1869 Beale rozpoznal, ze snizeny piijem masa
nebo proteini vede k poklesu urey a tento pokles ptredstavuje prospéch pro pacienty.
V roce 1905 P. Folin prokazuje u zdravych lidi vyrazné snizeni mocového vylucovani
dusiku a urey pii podavani diety s redukovanym piijmem bilkovin. Kratce nato, v roce
1918 Volhard doporu¢oval nemocnym v chronické rendlni insuficienci nizkobilkovinnou
dietu obsahujici 20 — 30 g bilkovin a energetickou hodnotou 8 200 kJ. F. Volhard napsal:
,,U nemocnych v chronické renalni insuficienci je mozné oddalit vzestup serovych hladin
mocoviny na dlouhy €as snizenim piijmu dusiku na 3 — 5 g/den. Nékdy se dokonce
podafilo snizit zna¢né vysokou hladinu urey. V dasledku toho mizi prvni uremické

syndromy.” Klinické pozorovani bylo doplnéno Cetnymi experimentalnimi studiemi.
Vysoky prijem bilkovin u zvitat v renalni insuficienci zvySoval retenci dusikatych latek,
vyvolaval uremickou symptomatologii a zkracoval pteziti. Naproti tomu, dieta se
snizenym pfijmem bilkovin kladinu dusikatych kataboliti snizovala a prodluzovala

prezivani zvitat (Kopple, 2002).

Na zéklad€ téchto ndlezli se stava nizkobilkovinnd dieta zakladni soucasti 1éceni
CHSL. U vSech typtu téchto diet byla vSak vénovana pozornost piedevsim hledisku
kvantitativnimu, tj. jaké minimalni mnozstvi proteini je nutno pfijimat, aby byla
zachovana dusikata rovnovaha a nedoslo k dlouhodobym znamkam podvyZivy. Z této
doby se ndm zachovala tzv. Addisonova dieta obsahujici minimalné
0,5 g bilkoviny/kg/den.
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Ukazalo se vSak, Ze rostlinna strava poskytuje bilkovinu nizké biologické hodnoty
a mnozstvi nezbytné pro vyrovnani dusikové bilance ptevysuje 0,6 g/kg/den. Toto
empirické a nebezpecné omezeni dusiku s pfijmem neselektivni bilkoviny lze povazovat

za prvni stupen dietniho 1é¢eni v chronické renalni insuficienci.

Klinickd zkuSenost prokazala, Ze snizovanim piijmu bilkovin lze snizovat
predev§im hladinu mocoviny s ohledem na hodnotu rezidudlni glomerularni filtrace.
Spolu s tim se ¢asto zlepSuje i subjektivni stav nemocného. Na druhé strané vsak nelze
snizit denni pfijem bilkovin pod urCitou hranici, aniz bychom nemocného ohrozili

proteino-energetickou malnutrici.

Dalsi vyvoj zcela jednoznacné wukazal, ze je tfeba vénovat pozornost
kvalitativnimu sloZeni diet, pfedev§im =zastoupeni bilkovin s vysokou biologickou
hodnotou obsahujicich esencialni aminokyseliny. Tyto avahy byly odvozeny
z experimentalnich nalezii Roseho, z jehoz zdkladniho schématu potieby esencidlnich
aminokyselin vychazime dodnes. Zakladni poznatky piinesly prace italskych autoru ze
zacatku 60. let. Giordano sledoval dusikatou bilanci zdravych dobrovolnikli a pacientd
V chronické renalni insuficienci udrzovanych na ptisné nizkobilkovinné diet¢ doplnéné
smési esencidlnich aminokyselin pomoci znackovaného dusiku urey. Ukazal, ze zna¢na
¢ast dusiku urey miize byt inkorporovana do neesencialnich aminokyselin a pouzita tak
k syntéze proteint, jestlize je: 1/ minimalni denni piijem dusiku, 2/ minimalni denni

piijem esencidlnich aminokyselin, 3/ dostatecny ptijem energie (Teplan, 1994).

Nizkobilkovinna dieta pii selhani ledvin byla navrzena poprvé pred vice nez 50
lety. V roce 1964 (neboli v dobé, kdy chronicky dialyza¢ni program neexistoval) ukézali
Giovanetti a Maggiore, Ze nizkobilkovinna dieta doplnéna o esencialni aminokyseliny
prodlouzi ptezivani pii konzervativnim zpisobu [éCby chronického selhani ledvin
(Sulkova, 2003). Giovannettiho puvodni dieta doporucuje velmi piisnou kratkodobou
restrikci piijmu dusiku (I — 1,5 g/den), aby se sniZil tzv. labilni pool tkanovych
aminokyselin. Po stabilizaci hladin mocoviny na nizSich hodnotach pfechazeji na dietu
obsahujici 1,5 — 2,2 g dusiku/den doplnénou esencialnimi aminokyselinami dle Roseho
schématu. Za téchto podminek dosahovali vyrovnané dusikaté bilance a zmenSeni az
vymizeni uremické gastroenterologické symptomatologie, zlepSeni neurologickych
nalezli, zmenSeni projevu krvacivosti, projevll intolerance sacharidii a zlepSeni fady

biochemickych ukazatelti (Teplan, 1994).
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V roce 1981 (kdy dialyzac¢ni 1éCeni bylo dostupné, ale nikoli v té mite, v jaké je
dostupné dnes) publikovali Giordano a Maschio klinické pozorovani, Ze nizkobilkovinna
dieta zpomaluje progresi renalnich onemocnéni. V roce 1982 to potvrdily Brennerovy
experimentalni studie. V roce 1984 byly publikovany vysledky prvni prospektivni studie
s nizkobilkovinnou dietou a bylo konstatovano, ze se jedné o piijatelny a ucinny zpusob
zpomaleni progrese rendlniho postizeni. Ve stejném roce bylo uvefejnéno, Ze tato dieta
snizuje proteinurii a o rok pozdé&ji, ze proteinurie a krevni tlak jsou vyznamné prediktivni
faktory pro dlouhodoby efekt nizkobilkovinné diety. Z hlediska interpretace dat se dosud
jevi jako klicové pozorovani Mitche z roku 1985, a sice, ze po zahajeni nizkobilkovinné

diety nastava ekvilibrium efektu na glomerularni filtraci (aZ) za 40 dni.

V roce 1986 vSak piichazi silna kritika vSech pfedchozich studii o pozitivnim
efektu nizkobilkovinné diety a je upozornéno na riziko malnutrice a jeji negativni
prognosticky vyznam. Locatelli v roce 1991 na zakladé vlastnich vysledkt
nizkobilkovinnou dietu zcela zpochybnil. A tak zustava problematika nizkobilkovinné
diety v nefrologii stale aktualni a jednotliva pracovisté se ve svych postupech mohou lisit
(Sulkova, 2003).

Vzhledem k tomu, ze puvodni Giordano-Giovannettiho dieta méla pievazujici
slozku stravy nizkobilkovinné italské téstoviny, bylo nezbytné¢ nutné vypracovat
s ohledem na regionalni chutové zvyklosti narodni modifikace nizkobilkovinnych diet.
V anglické modifikaci Berlyne a spol. podavali nizkobilkovinnou dietu obsahujici 18 g
bilkovin doplnénou esencidlnimi aminokyselinami dle Roseho schématu. Dusikata bilance
byla vyrovnana asi po 30 dnech; vyrazného poklesu hladin mocoviny, fosfatl a urati bylo
dosahovano pii trovni rezidualni glomerulérni filtrace nad 0,08 ml/s. Pfi nizSich
hodnotach glomerularni filtrace byl uUcinek diety nevyrazny. Autofi popsali tzv.
modifikovany uremicky syndrom s nebezpe¢im krvaceni, hyperkalemie a metabolickou
acidozou. Prohloubeni acidozy bylo zpuisobeno dietologicky navozenym sniZzenim sérové
hladiny fosfatii a tim i snizenym mnozZstvim tohoto narazniku v moci a dale pfidavanim
esencidlni kyseliny methioninu. Autofi nepopisuji prodlouzeni zivota nemocnych, ale
zlepSeni  jeho kvality. Vyznamnou modifikaci je tzv. freiburska modifikace
nizkobilkovinné diety — bramboro-vaje¢na dieta zavedena Kluthem a Quininem. Dieta
byla vytvoiena na zaklad¢ studii dusikaté bilance zdravych jedinct pfi podavani smési
vajecné a bramborové bilkoviny. Bramboro-vaje¢na dieta obsahuje 20 — 25 g bilkoviny

denng, z ¢ehoz 3 dily jsou tvofeny bramborovou bilkovinou a 2 dily vaje¢nou bilkovinou.
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Pti této diet¢ byla vyrovnana dusikatd bilance, vymizela uremicka symptomatologie,
jakoz se vyrovnala acidobazicka rovnovaha a hladina kalia. SniZeni hladiny transferinu
vSak signalizovalo leh¢i malnutrici. Pfezivani nemocnych bylo vysoce vyznamné

prodlouzeno.

Dalsi autofi vSak nedoporucovali tak vyznamnou redukci proteinii. Merill
povazoval za minimalni pifijem 36 g bilkovin. Kopple srovnal skupiny nemocnych
s dietou obsahujici 20 a 40 g bilkovin. Vyznamné snizeni hladiny mocoviny nalezl pfi
dieté s 20 g bilkovin, ale symptomatologické a biochemické zlepSeni zjistil u obou skupin.
Stejna byla i doba pieziti a sklon k acidéze. Navic, dieta s 20 g bilkovin byla monotonni,

nepfili§ chutna a pacienti ji dlouhodobé Spatné snaseli.

Vyznamnou modifikaci nizkobilkovinné diety je Svédskad dieta vypracovana
Bergstromem a spol. Na rozdil od bramboro-vaje¢né diety se nezamétfuje pouze na
biologicky vysoce hodnotné (selektivni) bilkoviny, ale povoluje také vyuziti chutnéjsich
biologicky méné¢ hodnotnych (neselektivnich) proteini. Nezbytny deficit bilkovin musi
byt vyrovnan substituci esencialnich aminokyselin v¢etné histidinu. Hlavnim kladem pro
pacienty je volngjsi uspotfadani diety a tim zlepSend Zivotosprava. Dieta obsahuje
15 — 20 g neselektivniho proteinu, tj. 2,5 — 3,0 g dusiku a minimalné 8 200 kJ/den.
Vyhodou diety je i to, Ze umoznuje pestiejsi tpravu s ohledem na regionalni stravovaci

zvykKlosti.

Ceska modifikace nizkobilkovinné diety byla vypracovana Skalou a spol. (1974) a
upravena pro pouziti mrazenych pokrmii dle Doberského a spol. Je pfipravena ve dvou

zakladnich formach obsahujicich 20 a 35 g bilkoviny (Teplan, 1994).

Hlavni cile nutri¢niho zasahu béhem chronického renélniho selhavani spocivaji
v minimalizaci  uremické toxicity, vyvarovani se malnutrice a oddaleni progresivniho
selhani ledvin (Cano, 2006).

5.2 Dietni lé¢ebné postupy pri akutnim selhani ledvin

Vcasnd a vhodnd nutricni podpora miize vyrazné pomoci pii 1écbé akutniho
selhani ledvin, i kdyZ je nutno poznamenat, Ze v praxi je velice slozité dosadhnout

komplexni nutri¢ni podpory (Garrett, 1995).

51



5.2.1 Potieba zivin pri akutnim selhani ledvin

Terapeuticky podavané smési aminokyselin by mély svym sloZzenim respektovat
nejenom nutriéni potfebu organismu, ale i pfitomné metabolické poruchy. Lze podavat

3 typy aminokyselinovych roztoku:

1. Esencialni aminokyseliny, dopIlnéné histidinem nebo argininem. Tyto roztoky jsou
velmi nékladné — vzhledem Kk bezpeénému kryti denni spotieby se podava
dvojnasobnd dévka doporu¢end u zdravych dobrovolnikii a pii vysokém
katabolismu by tato davka musela byt jest¢ vyssi. Podané spektrum aminokyselin
jeste prohloubi pfitomnou aminokyselinovou dysbalanci, esencialni aminokyseliny
nejsou plné vyuzity k proteosyntéze a jsou odbouravany ¢i neucelné vyuzivany

k syntéze neesenciélnich aminokyselin.

2. Smési esencidlnich a neesencialnich aminokyselin, které maji vyhodu ve vétsi
retenci dusiku, byt’ doprovazené vzestupem syntézy mocoviny. Pokud vSak neni
pomér esencialnich a neesencialnich aminokyselin vybalancovan s ohledem na
rendlni insufucienci, téz tyto smési mohou prohloubit aminokyselinovou

dysbalanci.

3. Specialni smési aminokyselin sestavené zesencidlnich a neesencialnich
aminokyselin s ohledem na spektrum v renalni insuficienci, popf. i obohacené
tyrozinem ve form¢ dipeptidu. Tyto roztoky pfi adekvatnim energetickém kryti

umoziuji nejlepsi vyuzitelnost aminokyselin (Teplan, 2000).

K zamezeni katabolismu a degradace télesnych bilkovin se pii ASL doporucuje
energeticky prijem 167 — 209 kJ (40-50 kcal) na kg/den, pfijem bilkovin/aminokyselin
0,8 — 1,2 g/kg/den, piijem glukdzy 0,3 g/kg/h, tj. 6 — 8 g glukozy/kg/den, prijem tuku
1 g/kg/den — potiecbu energie lze ztukovych zdroju kryt z 20-25 % (Tesaf, 2003).
Energeticky vydej zastava témét v normalu u nekomplikovaného ledvinového selhani,

zvlaste pokud je kontrolovana uremie (Bozfakioglu, 2001).
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5.2.2 Uprava poruch vodniho a iontového hospodaistvi
5.2.2.1 Vodni hospodarstvi

Pted zahajenim infuzni 1écby je nutno zjistit stav hydratace nemocného. Vedle
nékterych klinickych ukazatelti (kozni turgor, otoky, t€lesnd hmotnost) vénujeme vzdy
pozornost méfeni centralniho zilniho tlaku. Pfedpokladem kontroly infuzni 1éCby je
sledovéani bilance tekutin, rendlnich a extrarenalnich ztrat (sekrety z drénd, pistéli, sond
atd.). Télesnd hmotnost ma jen omezenou cenu, nebot’ v sobé muize skryvat prevodnéni.
Pti katabolickém stavu je odbouradvana aktivni télesnd hmota a pfi tom se oxidacemi
uvoliiuje voda. Denné se tvofi piiblizné¢ 400 ml metabolické vody. Pti utilizaci 100 g
sacharidli vznikd 55 ml metabolické vody, 100 g tukd 107 ml a 100 g bilkovin 41 g
metabolické vody (Teplan, 2006). Pravé v zajisténi adekvatni hydratace spociva hlavni
nefarmakologicka strategie. Objemova deplece je hlavni rizikovy faktor ve vyvoji

akutniho renalniho selhani (Venkataraman, Kellum, 2007).
5.2.2.2 Tontové hospodarstvi

Sodik

Z objemu extracelularni tekutiny a koncentrace sodiku v plazmé lze vypocitat
obsah Na vtéle. Ten byva na pocatku ASL vétSinou lehce snizen. Piesto je ticba
v prub¢hu 1é¢by vétsinou dodrzovat restrikci sodiku vzhledem k tomu, Ze je sniZzeno jeho
vylucovani ledvinami. Sodikova bilance se provadi s ohledem na koncentraci elektrolyta

Vv télesnych tekutinach (zaludec¢ni, stfevni, pankreatické $tavy atd.), (Teplan, 2006).
Draslik
Hyperkalemie

V pocate€nich stadiich ASL, ptedevs§im pii oligoanurii, pfedstavuje hyperkalemie
jedno z nejvétsich nebezpeCi ohrozeni zivota nemocnych (Teplan, 2006). Renalni
vyluCovani drasliku je pfi akutnim selhavanim ledvin zmensené. Gastrointestinalni trakt
mize kompenzovat nedostateCnou rendlni exkreci u mnoha pacienti (Rabb, 2000).
Kalemii je tieba vzdy vztahnout k hodnotam pH. Na rozdil od Na nelze bilanci K u téchto
stavil stabilizovat pouze restrikci jeho piijmu, protoze je uvoliiovan téz z katabolickych

tkani.
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Hlavni pficiny hyperkalemie pti ASL jsou nasledujici: exkre¢ni schopnosti ledvin
pro draslik, katabolismus (2,38 mmol K/g dusiku, 0,36 K/g glykogenu), acidéza (zména
pH 0 0,1 — vzestup extracelularniho K 0 0,6 mmol)

Naptiklad pii katabolismu 20 g dusiku (= 125 g bilkovin = 500 g svalové hmoty)
se uvolni ptiblizné 48 mmol K, coz je u 60 kg vaziciho nemocné¢ho (ECT = 12 1,

Sk 4 mmol/l) rovno jeho obsahu drasliku v extracelularni tekuting.

Po krats§i dobu (n¢kolik hodin) lze nebezpecnou hyperkalemii nad 6 mmol/l
ovlivnit blokadou t¢inku drasliku na bunéénych membranach a podporou jeho vstupu do
bunék. Vzdy je tfeba pocitat s moznou extracelularni eliminaci pomoci dialyzy, kterou
indikujeme, pokud opakovana hodnota K ptesihne 6,0 mmol/l. Hyperkalemie
bezprostiedné ohrozuje ¢innost srdecniho svalu a hrozi nebezpeci akutni srdecnim zéastavy

(Teplan, 2006).

Endogenni a exogenni pri¢iny hyperkalemie (Teplan, 2006)

Endogenni pfi¢iny Exogenni pfi¢iny

Rabdomyolyza potraviny (meruniky, broskve, hrozny,

pomerance, banany, masité produkty)

Hemolyza soli K™ (13,5 mmol Kv 1 g KCI, 9 mmol
K v citratu a 8 mmol v KHCO3)

Rozpad tumoru 1éky obsahujici K (napt. K-penicilin)
Gastrointestinalni krvaceni parenteralni roztoky
Hladovéni perfuzni a kardioplegické roztoky

Resorpce hematomu
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Hypokalemie

Hypokalemii a dehydrataci jsou nemocni s ASL ohroZeny piedevs§im ve fazi
rozvoje Casné a pozdni diurézy (polyurie). Sou¢asné mohou vyznamné piispivat i ztraty
dalSich télesnych tekutin (sondy, piStéle, prijmy apod.). Také piijem sacharidi a
aminokyselin miize navodit anabolismus spojeny s presunem drasliku do bunék. Pfi jeho
substituci je nutno mit na zieteli, Ze u nemocnych s ASL stoupd jeho hladina mnohem

rychleji nez u jedincii se zdravymi ledvinami.

Davka 20 mmol Kza hodinu (20 ml 7,5 KCI) by méla byt piekroCena jen
vyjimecné pi1 monitoraci kalemie. Pti soucasné upravé acidobazické rovnovahy musime

pocitat téz s intracelularnim presunem drasliku.
Véapnik

Pii ASL pomérné ¢asto pozorujeme hypokalcemii, a to v zavislosti na delce trvani
choroby a stupni hyperfosfatemie. Tomu odpovida téZ zvySena sekrece parathormonu.
Hypokalcemie je vétSinou mirného stupné a ziidka vyzaduje substituéni 1écbu (cave:
inkompatibilita kalciovych a fosfatovych roztoki!). Hyperkalcemie mize sama o sobé

vyvolat akutni selhani ledvin.
Fosfor

Pro ASL je obecnym rysem hyperfosfatemie. Mechanismy, kterymi dochazi
k hyperfosfatemii, jsou nasledujici: snizené¢ vylucovani ledvinami, zvySena mobilizace

kosti, uvolnéni pii katabolismu: 2 mmol PO4/g dusiku.

v

Vzacnéjsi jsou piipady hypofosfatemie, které mohou byt dusledkem 1é¢ebnych
postupt (infuze sacharidi a aminokyselin, hemodialyza, sepse).
Hor¢ik

Hoi¢ik je uloZen pfevazné intracelularné, v extracelularnim prostoru je jen asi 1 %
celkového hof¢iku. Jeho koncentrace je udrZzovana =zejména renalni exkreci.
V hyperkatabolické fazi ASL mize dojit k vyznamné hypermagnezemii (na 1 g dusiku se

uvoliiuje 0,3 mmol Mg). Tento stav mlze byt navozen i iatrogenné pii velkém piivodu
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Mg (Cardilan, anacida, laxancia). V polyurické fazi ASL se naopak miZe vyvinout

hypomagnezemie (Teplan, 2006).
5.2.3 Vyzivové rezimy pri akutnim selhani ledvin

Nutriéni program musi zvazovat nejenom specifické metabolické poruchy
v disledku renalniho selhani, ale i pomérné velké zmény v nutri¢ni bilanci (Druml, 2005).
Déle je nutno brat v potaz, Ze nyni je Siroce pouzivana kontinualni renalni nahradni
terapie v intenzivni péci pti zvladnuti akutniho renalniho selhani. Tato terapie je velice
ucinna v odstranéni toxinti a metabolickych produkt, ale mize to vést k nadmérné ztraté

nutritientl, véetné proteind a aminokyselin (Chan, 2004).

Restrikéni nizkoproteinové diety jsou pouzivany u metabolicky stabilnich
nemocnych piedevS§im pii lehkych formach neoligoanurického ASL a dale ve fazi

reparace a uzdravovani (Tesat, 2003).

Dietoterapie je pouzivana u nemocnych s nekomplikovanymi formami pfedevsim
neoligoanurického ASL. Déle je podavana nemocnym ve féazi uzdravovani (Teplan,
2000). Uzivame individualizovanou modifikaci nizkoproteinové diety a obsah
25 kcal/kg/den a 0.6 g/kg/den proteinti bohatych na esencialni aminokyseliny je obvykle
dostacujici. Je ovSem stale pomérné t€zké vyrovnat negativni dusikovou bilanci a velmi
zaleZi na zkuSenostech nefrologa (Guimardes, 2005). Je tfeba mit na paméti, ze pfipadna
ziskana malnutrice byla identifikovana jako dulezity faktor piispivajici k vyssi mortalité

u pacientu s akutnim selhavanim ledvin (Druml, 2005).
5.2.4 Cile nutrié¢ni terapie

Zakladnim cilem dietoterapie pfi ASL je zabranit dodanim dostatku energie
rozvoji katabolismu a ketoacidézy a soucasné dosahnout co nejmensi produkce zplodin
metabolismu dusiku. Pfi Casto pfitomné oligoanurii s hrozici hyperhydrataci je nékdy
velmi obtizné zajistit dostatecny energeticky piijem pii nutné restrikci volumu
podavanych tekutin (zejména pii parenteralni vyZzive), navic s ptihlédnutim k dalSim

rychle se vyvijejicim metabolickym odchylkam (Tesaf, 2003).

Celkova nutri¢ni terapie neobsahuje pouze tradicni cile jako udrzeni body mass
indexu, podporu imunitniho systému a tupravu funkci, ale také zmirfiovani zanétu a

zlepSeni endotelialnich funkci (Druml, 2005).

56



Vcasna a vhodna nutricni podpora miize vyrazné pomoci pii 1é¢bé, 1 kdyz je

v praxi velice sloZité dosahnout komplexni nutriéni podpory (Garrett, 1995).

Kone¢nym cilem je upravit dietni rezim smérem k individualni potiebé kazdého
pacienta a maximalizovat prospéch z nutri¢ni podpory v nadéji na zlepSeni pacientovo

preziti (Chan, 2004).
5.3 Dietni |é¢ebné postupy p¥i chronickém selhani ledvin
5.3.1 Zasady dietnich opatieni u chronické renalni insuficience

Vyziva nemocnych s chronickou renalni insuficienci je zavisla na stupni renalni
insuficience, frekvenci dialyz, véku a fad¢ dalSich faktort. V pokrocilém stadiu chronické
rendlni insuficience je nutno feSit vyzivu individudln€é. Vyziva by méla branit nejen
rozvoji malnutrice, ale i kumulaci nezddoucich metabolitli (zejména urey) a vzniku

komplikaci (acidoza, hyperkalemie, osteodystrofie, nemoci kardiovaskularniho systému).

Jednou z hlavnich zasad je zabezpecit dostateny pifijem energie, ktery je nutnou
podminkou pro optimalni vyuziti bilkovin, jejichz pfijem je u chronické renalni
insuficience obvykle redukovan. Hlavnim zdrojem energie jsou sacharidy, pokud je nutna
parenteralni vyziva, tak glukoza. Doporucuje se zvysit pfijem nestravitelnych sacharida

(vlakniny).

Dicta by méla reflektovat moznou zménu lipidového metabolismu. U nemocnych
s hyperlipoproteinemii se omezuje piijem disacharidii a cholesterolu a zvySuje podil

polysacharidu a tukt rostlinného pivodu (Holecek, 2006).
5.3.2 Konzervativni lé¢ba u selhavani ledvin

Konzervativnim 1é¢enim rozumime tpravu ¢i ptiznivé ovliviiovani metabolickych
odchylek pii CHSL cestou dietni a medikament6zni. Tento terapeuticky postup muize byt
postacujici u nemocnych, u nichz clearance endogenniho kreatininu neklesla pod
0,1 - 0,2 ml/s, resp. kreatinin v séru nepiestoupil hodnotu 500 az 600 umol/l, kdy jiz byva
nutné zatazeni do dialyza¢né transplanta¢niho programu (Tesaf, 2003). Je tedy dulezité
zahajit konzervativni 1é¢ebné postupy jiz v ¢asném stadiu snizeni renalnich funkci v dobég,

kdy hladina sérového kreatininu dosahne hodnoty kolem 150 pmol/I.
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Dlouhodobé konzervativni léCeni téchto nemocnych ve fazi chronické renalni
insuficience nejenom zlepSuje piezivani dialyzovanych nemocnych, ale v fad¢ ptipadi
dialyza¢ni 1é¢bu oddali. Nemocni jsou dlouhodobé ve stabilizovaném stavu a naklady na

jejich l1é¢eni jsou aZz 10X niZsi, nezZ je tomu pii dialyza¢nim 1é¢eni (Teplan, 2001a).
5.3.2.1 Energeticky prijem jako soucast diety

Prevalence malnutrice béhem chronického selhavéani ledvin se béhem posledni
doby nezmeénila a zlstava stale mezi 30 a 50 % (Fouque, 2006). Pfi snizeném piijmu

bilkovin musi byt tudiz udrzovan pfiméfeny nutri¢ni stav pacient (Cano, 2006).

Idealni kaloricky pfijem je determinovan vékem, pohlavim, boby mass indexem a
arovni psychické aktivity. Pro vyvarovani proteinové malnutrice nebo nezédoucimu
poklesu vahy se doporucuje energeticky ptijem 147 kJ/kg/den pfi idealnim body mass
indexu (Voss, 2007). Pti vétsi fyzické zatézi a katabolizujicim onemocnéni stoupd
spotieba energie a dosahuje az 180 kJ/kg/den. Téz hladina plazmatickych aminokyselin,
pfedevsim esencialnich, je tizce zavisla na adekvatnim piijmu energie. Pozorovany pokles
plazmatické hladiny aminokyselin pfi zvySeném piijmu energie, je pirechodného

charakteru a souvisi se zvySenym anabolismem.

Nizkobilkovinna dieta obsahuje v priméru kolem 35 g bilkovin. Na energetické
hodnot¢ diety se podileji z 50 aZ 60 % sacharidy a z 30 aZz 40 % tuky. Energeticky podil
proteinti je pouze do 10 %. Hlavni energetické substraty predstavuji tedy sacharidy a tuky.
Je ovSem znamo, Ze az dv¢ tfetiny nemocnych s chronickou rendlni insuficienci mohou
Takeé incidence aterosklerotickych komplikaci je zvySena. S ohledem na tyto skute¢nosti
byly vypracovany modifikace nizkobilkovinné diety pro nemocné s hyperlipoproteinemii.
Podobné byly vypracovany modifikace nizkobilkovinnych diet pro nemocné s diabetem
(Teplan, 2000).

Pfi sniZeni proteinové malnutrice bychom méli snizit pfijem tukd na méné nez
30 % z denniho energetického piijmu, nasycené slozky by mély tvofit vice nez 10 %

(Voss, 2007).
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5.3.2.2 Uprava acidobazické rovnovahy

Metabolicka acidéza je zaznamenavana u pacientd, jejichz glomerularni filtrace
poklesla pod 20 — 25 % od normélu (Kraut, Kurtz, 2005). Metabolicka acidoza patii
k dulezitym faktorim, které vyznamné piispivaji k negativni dusikove a celkove

proteinoveé rovnovaze (Kovacic, 2003).

Metabolické studie u nemocnych s chronickou renalni insuficienci opakované
ukdzaly, ze pfi metabolické acidoze se zvySuje aktivita proteolytickych enzymi a Ze
metabolickd acidoza tézsiho stupné je vzdy spojena se zavaznym katabolismem (Teplan,
2000). Metabolicka aciddza hraje vyznamnou roli v procesu svalove degradace, kterad
vedle proteinové degradace aktivuje i ireverzibilni oxidaci esencidlnich aminokyselin.
Také inzulinova rezistence pfitomna u nemocnych s chronickou nedostatecnosti ledvin

vede ke stimulaci ubiquitin-proteasomového systému ve svalu s naslednou akceleraci
svalove atrofie (Mitch, 2006).

Na pfimém proteolytickém efektu acidozy se vyznamné spolupodili i zvySena
hladina kortikosteroidi, které spolecné¢ zvySuji enzymaticky ucinek vedouci
Kk ireverzibilni dekarboxylaci rozvétvenych aminokyselin. Acidéza aktivuje vice
celularnich proteolytickych systémi. Jednim zvyznamnych je ATP-dependentni

ubiquitinovy systém, ktery vyzaduje spoluucast kortikoidu (Teplan, 2000).

Acidoza vyznamné ovliviiuje 1 fadu hormonélnich funkci. ZvySuje se stimulace
tvorby kortikosteroidi, které se pak podileji na poruchach metabolismu bilkovin, kostni
tkdn¢ a mohou zvysit vyluCovani kalia moc¢i a stolici. Sekrece inzulinu sice neni
ovlivnéna, ovSem acidoza zvySuje periferni inzulinorezistenci. Je sniZena rovnéz G¢innost
IGF-1 ve vazb€ na ristovy hormon. Je proto ziejmé, Ze aciddéza se muze vyznamné
zhorSovat proteosyntézou spojenou s rustem tkani a jejich metabolickou obnovou.
Acidoza dale sniZuje hladiny T3 a T4. (Kovacic, 2003).

Klicovou roli hraje acidéza v kalciovém metabolismu. ZvySuje tvorbu
parathormonu v zavislosti na zvySené senzitivité¢ pfistitnych télisek na zmény hladin
ionizovaného kalcia. Pfi normalni renalni funkci snizuje acidéza tubularni resorpci fosfatt
(zvySuje se exkreéni frakce), coz mize vést k hypofosfatemii a zvySeni hladiny aktivniho
vitaminu D. V renalni insuficienci a selhani je ovSem vliv acidozy na exkreci fosfath

omezen urovni rezidudlni funkce. Acidoza ptimo plsobi na kostni tkdn a jeji obsah
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minerali. RozruSuje kostni minerdl a uvolnéné fosfatové soli predstavuji vyznamny
naraznikovy systém pro Upravu acidozy. Metabolickd acidoza soucasné piimo stimuluje
osteoklasty a tlumi osteoblasty. Tento Uc¢inek acidozy je nezavisly na PTH, ale je aditivni
k jeho ptsobeni. Mobilizované kalcium z kosti vede k pfechodnému zvySeni kalcemie,
jakoz 1 zvySenym ztratam kalcia do moci a soucasné je snizena i1 zp€tna tubuldrni resorpce

kalcia (Cibulka, Racek, 2007).

Metabolicka aciddza téz vyznamné prispiva k rozvoji renalni anémie (Teplan,
2000).

Dietni tprava metabolické acidozy

Adekvatni 1é€eni metabolické acidézy je jednim ze zakladnich 1écebnych opatieni.
Mensi stupeil metabolické poruchy se mulze objevit jiz v asnéjSich stadiich rendlni
insuficience, kdy jesté nejsou pln¢ vyjadieny klinické a laboratorni zndmky onemocnéni.
Onemocnéni by bylo tfeba rozeznat a 1é¢it v dobé, kdy pocet fungujicich nefroni neklesl

pod 50 % normy (Teplan, 2000).

Nejprve je tfeba upravit dietu. Je znamo, ze pii metabolizaci nékterych potravin
vznika vice kyselych katabolitl, jez musi byt neutralizovany naraznikovymi systémy a
nasledn¢ vylouceny ledvinami. Proto je nutné dietni sestavu tak, aby zde byly zastoupeny
pfedevSim potraviny, jejichz metabolizaci vznika takové mnozstvi kyselych katabolitl,
které je schopen organismus neutralizovat a vyloucit. Nejvice kyselych katabolitt vznika
pii metabolizaci syrt, dale nasleduji masné produkty. Uprostied jsou potraviny
S pievazujicimi rostlinnymi proteiny: nudle, chléb, ryze a také mléko. Bez ovlivnéni pH
jsou tukoveé slozky potravy a oleje. Alkaliza¢ni u¢inek maji naopak ovoce, zelenina a
brambory (Oh, 2004).

Nemocnym upravujeme vnitini prostiedi i medikament6zné. Nejcastéji podavame
hydrogenkarbonét a to tak, aby deficit bazi pfesahoval 5 mmol/l. Alkaliza¢ni ¢inek ma
téZ CaCO3 jehoZ podavani je indikovano pifi poruchach kalciofosfatového metabolismu
(Teplan, 2000).

5.3.2.3 Uprava p¥ijmu teKutin a natria

Nemocny Vv chronické renalni insuficienci mize byt ohroZen jak retenci tekutin,

tak dehydrataci. Hypervolemie se muze projevovat hypertenzi az znamkami srde¢ni
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insuficience. Dehydratace vede k dalSimu sniZeni rezidudlni glomerularni filtrace
S naslednym zvySenim sérového kreatininu a urey. Pfi vyrovnaném sodikovém obratu a
stabilizované hmotnosti podavame v dieté ptiblizné tolik natria, kolik se vylucuje moci
(extrarenalni vylucovani je zanedbatelné, pokud nejsou pfitomny priijmy, zvraceni nebo

nadmérné poceni).
Pfijem Na v dieté ¢ini v praméru kolem 100 az 150 mmol/den (Teplan, 2000).
5.3.2.4 Uprava p¥ijmu kalia

V terminalnich stadiich chronické renalni insuficience je nemocny ohrozen
rozvojem hyperkalemie, avSak pii polyurické fazi nebo vétSich extrarenalnich ztratach se
muze rozvinout hypokalemie. I minimélni rezidualni funkce ledvin mize zarucit normalni
sérovou koncentraci kalia a navic se miize vyznamné zvysit vylu€ovani kalia strevem. Pii
nizkobilkovinné dieté se pohybuje piijem kalia kolem 40 az 60 mmol/den. Stievni
vyluovani kalia dosahuje az 20 mmol/den, takZe pro udrzeni rovnovazného stavu postaci,

je-li ledvinami vylu¢ovano kolem 30 mmol/den.

Jestlize je tendence krozvoji hyperkalemie, podavame furosemid, ktery muze
zvysit vyluovani kalia rezidualnimi nefrony. Pokud ani vysoké davky furosemidu nestaci
ke snizeni sérového kalia, podavame iontomeénice, které umozni zvySené vylucovani kalia

stievem (1 g iontoménice vaze 1 g kalia).

Pii 1éCeni poruch metabolismu kalia posuzujeme téz odchylky acidobazické
rovnovahy. Zmirnéni tézké metabolické acidézy ovliviiuje piiznivé zvysSenou hladinu
kalia. V téchto pfipadech podavame hydrogenkarbonat sodny peroralné ¢i v urgentnich
situacich in vitro (Teplan, 2000).

5.3.2.5 Uprava poruchy kalciofosfatového metabolismu

Porucha kalciofosfatového metabolismu patii k velmi ¢astym naleziim v chronické
renalni insuficienci (Teplan, 2000). Porucha fosfokalciového metabolismu pii selhani
ledvin ma nepochybny vyznam nejen z hlediska kostniho postiZeni. Je znamo, Ze Uzce
souvisi s postizenim dalSich orgéni, zejména kardiovaskuldrniho systému. Vyrazné
ovlivituje kvalitu Zivota a piispiva k mortalité¢ a morbidité (Dusilova Sulkova, 2005a). Pii
poklesu sérového kalcia pod dolni hranici normy podavame vedle dietniho navyseni

piijmu kalcia i preparaty obsahujici kalciové soli (Teplan, 2000). Snazime se hladinu
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bikarbonati dostat do pfijatelné urovné okolo 22-26 mmol/1 (Oh, 2004). Kalciove soli
zUstavaji uz vice nez 30 rokl ucinnym prosttedkem v ovlivnéni hyperfosfatemie
a sekundarni hyperparatyredzy. Maji dva zakladni zastupce, kalcium karbonat a kalcium
acetat, které jsou dodnes nejpouzivanejSimi vazaci fosfati . Kazda latka miize byt
podavana v davce az do 10 g/d, i kdyz se ve vétsing ptipadi nedoporucuje piekrocit 6g/d.
Cenu, kterou platime za vyvazani fosfati kalciem, je absorbovani velkych mnozstvi
nevadzaneho kalcia a jeho potenciélni ukladani v mékkych tkanich, zvlast’ pokud zistane
plazmaticky fosfor zvySeny. DileZitym omezenim pii podavani tabletovych forem CaCO3
je zla kompliance pacient. Pfispivaji k ni jak faktory medicinské, tak psychologicke.
Mezi nejcastéjsi projevy patii Spatna gastrointestinalni snaSenlivost, zcpa a Spatna chut’
ptipravkl. Ochotu pacienta uzivat CaCO3; cCasto snizuje velky pocet ordinovanych tablet
(neztidka byva i 20 tablet denn¢€). Na jejich zapiti je potieba hodné tekutin, coz je
problém zejména pro anurické pacienty, nucenych denné k restrikci jejich piijmu

(Grandtnerové, 2001).

Zvysenou hladinu fosfatl se snazime ovlivnit snizenim jeho pfijmu v dieté.
Kvazbé fosfati ve stfevé lze vyhodné uzit kalciovych soli, napt. CaCOj; ¢i Ca
ketoglutarat. Hyperfosfatemii mohou vyznamné snizit i ketoanaloga esencialnich

aminokyselin (ve form¢ kalciové soli), (Teplan, 2000).

V ramci iniciativy K/DOQI byly formulovany doporuené postupy pro
diagnostiku a terapii v roce 2003. OvSem studie dokazuji, Ze ptiblizn¢ polovina pacientti
prosté¢ doporucené parametry nesplituje. Protoze se doporuCeni opiraji o doklady
souvislosti mezi konkrétni hladinou fosforu, PTH i kalcia a mortalitou a morbiditou, je
tieba o jejich splnéni usilovat. Analyza velkého poctu pacientl v case ukazuje, Ze
v dosazeni potifebnych parametri je bohuzel stale velkd rezerva (Dusilova Sulkova,
2005a).

Studie ukazuji, Ze kalcifikace mohou byt ovlivnény uremickym prostfedim bez
vztahu ke koncentraci fosforu. To znamend, ze prokalcifikacni vliv fosforu je
modifikovan (zesilen) pfi selhani ledvin, pravdépodobné zménou slozeni séra a to zvySeni
podilu prokalcifikacnich faktorti ¢i snizenim podilu faktorti inhibujicich kalcifikace

(osteopontin, fetuin A a osteoprotegerin), (Dusilova Sulkova, 2005b).
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5.3.3 Nizkoproteinové diety

Ptiznivé Gcinky nizkobilkovinnych diet jsou znamy vice nez 50 rokd. Dlouhodobé
ptiznivy ucinek diety se vysvétloval pfedev§im hemodynamickymi ucinky — konstrikci
aferentni arterioly vedouci ke snizeni intraglomerularni hypertenze. Je ovSem ziejmé, ze
se zde ucastni také fada nehemodynamickych mechanismi, jako je pokles proteinurie,
snizené vstfebavani cirkulujicich makromolekul mezangiem, sniZeni tvorby reaktivnich
kyslikovych  radikala, zlepSeni metabolické acidozy s naslednym  poklesem
amoniogeneze, sniZeni aktivity proteaz (coz vede k normalizaci rovnovahy mezi syntézou
a degradaci bilkovin), snizeni exprese rustovych faktorti, snizeni hladin systémovych
hormont v¢etné parathormonu a poklesu obsahu Ca — P produktu v ledvin¢ (Teplan,
2006).

Hlavnim klinickym motem studii, zabyvajici se vysledky konzervativniho 1é¢eni
chronické renalni insuficience pomoci nizkobilkovinnych diet s ketoanalogy esenciélnich
aminokyselin, je nepochybné posun v pacientské klientele smérem k vysSim vékovym
kategoriim a dramaticky narust diabetické a ischemické nefropatie téchto veékovych
skupin. I ekonomicky nejvyspélejsi zemé oCekavaji s obavami finan¢ni narocnost 1écby
nezvratného selhani funkce ledviny dialyza¢nimi metodami (vétSinou bez moznosti

transplantace). Kazdé zpomaleni progrese ledvinného onemocnéni je za této situace velmi

wvewe

5.3.3.1 SloZeni nizkobilkovinné diety

O charakteru nizkobilkovinné diety rozhoduje vedle mnoZstvi obsazené bilkoviny
také jeji sloZeni. Ztohoto hlediska ma velky vyznam zastoupeni bilkovin s vysokou
biologickou hodnotou (Zivocisné bilkoviny), které obsahuji vysoké procento esencialnich
aminokyselin a mély by tvofit 50 az 70 % z celkového zastoupeni bilkovin. Tyto diety
nazyvame selektivni. Vedle toho existuji diety (napf. Svédska), které z chutovych divoda
vyuzivaji zivo€iSnych, ale vyznamné i rostlinnych bilkovin. Rostlinné bilkoviny obsahuji
zna¢né mnozstvi méné kvalitniho proteinu. Tyto diety se nazyvaji neselektivni. Jsou
pestiejsi, 1épe nemocnymi tolerovany, ale vzdy musi byt piijem bilkovin celkové vyssi
(kolem 0,8 g/kg/den), nebo je nutné, pii pfijmu kolem 0,5 g/kg/den, je doplnovat

ketoanalogy esencialnich aminokyselin.
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V soucasné¢ dob¢ existuji dva zakladni typy nizkobilkovinnych diet s tadou
narodnich modifikaci. Giordano-Giovannettiho dieta, kterd obsahuje v klasické
modifikaci vajecnou bilkovinu a nizkobilkovinné té€stoviny jako hlavni zdroj bilkoviny,
respektive vejce a mléko a Svédska dieta, ktera je neselektivni, obsahuje smés rostlinnych
a zivociSnych bilkovin doplnénou dle potieby ketoanalogy esencialnich aminokyselin

(Teplan, 2000).
5.3.3.2 U¢inek diety s ohledem na zakladni diagnozu

S dlouhodobou konzervativni 1é¢bou je spojena otazka, zda nizkobilkovinna dieta
ovlivituje rychlost progrese renalni insuficience sohledem na zékladni nefrologickou
diagnézu. Na zaklad¢ klinickych zkuSenosti danych rychlosti progrese zakladniho
onemocnéni se uzavira, Ze nejlepsi prognozu z hlediska progrese renélni insuficience maji
nemocni s polycystickymi ledvinami, dale tubulointesticidlni nefritidou a pak
glomerulonefritidou. Tento trend byl prokdzdn u nemocnych nelécenych
nizkobilkovinnou dietou. Ve velkych souborech vSak bylo prokazano, Ze s ohledem na
dynamiku zakladniho onemocnéni, ovliviiuje nizkobilkovinna dieta nejvice chronickou

glomerulonefritidu (Teplan, 2000).

Vice nez padesat let je nizkoproteinova dieta pouzivana u pacientd s chronickym
rendlnim selhdnim. AvSak G¢innost této diety v prevenci tézké rendlni nedostatecnosti a
poticba udrzovaci dialyzy jest€¢ nebyla plné zodpovézena (Fouque, 2006).
Nizkoproteinova dieta nebo vcasné zahijeni dialyzy? Do roku 1996 neexistovaly
guidelines, které by navrhovaly, kdy zaCit sdialyzou u pacientd s progresivnim
selhavanim ledvin. Vydani K/DOQI guidelines vyvolalo debatu o zvladani pokroc¢ilého
selhdvani ledvin a roli nizkoproteinové diety (Mehrotra, Nolph, 2000). Vliv
dlouhodobého podavani nizkobilkovinné diety na progresi rendlniho onemocnéni neni
dosud u ¢loveka definitivné uzavien. Tato otazka je predmétem multicentrickych studii.
Nelze vSak pochybovat o pfiznivém Gc¢inku adekvatniho pfijmu bilkovin na metabolicky
stav organismu. Podle fady nalezi je ziejmé, ze je nutno omezit piijem bilkovin diive nez
dojde k téZkému poskozeni ledvin (Teplan, 2001a). A ukazuje se, Zze vCasné zahajena

dieta muze oddalit kone¢né stadium renalniho selhani (Fouque, 2006).

Jesté problemati¢téjsi se stava tato otazka U starSich pacientt nad 70 let v patém

stupni renalniho selhani. Je tézké rozhodnout zda zacit s dlouhodobou dialyzou a zda
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Rayner, 2007).

Nizkobilkovinnd dieta piiznivé ovliviluje glomerularni hemodynamiku
v rezidudlnich nefronech a tim mulZze pfispivat ke zpomaleni rozvoje glomerularni
skler6zy. Analogickym mechanismem se mohou uplatilovat i infuze aminokyselin a je
tedy dulezité slozeni ptijimanych roztokd aminokyselin. Nejvétsi ,,hyperfiltraéni aktivita“
byla prokazana u fenylalaninu a tyrozinu, vyznamné se uplatiovaly tryptofan, threonin,
methionin, lyzin a histidin, zatimco rozvétvené aminokyseliny leucin, izoleucin, valin se
uplatinovaly minimaln€. Tento ndlez ma znacny vyznam pii sestavovani suplementarnich
smési aminokyselin k nizkobilkovinnym dietdm. Pfedpokladd se, ze na mechanismu

hyperfiltrace se vyznamné uplatiiuje i glukagon (Teplan, 2000).

Dieta u pacientit s chronickym selhdnim ledvin, u které je redukovan pfijem
bilkovin a upraveny ptijem fosforu a sodiku, nejenom snizuje akumulaci nevylouc¢enych

metabolickych produktt, ale zaroven chrani pred hypertenzi a proteinurii (Mitch, 2005).

SniZeny pfijem proteint u pacientti s chronickym selhdvanim ledvin sniZuje riziko

amrti az 0 40 %, ve srovnani s neomezenym piijmem proteind (Cano, 2006).
SniZeni proteinurie

S vyjimkou glomerulopatie s minimalnimi zménami (provazené selektivni
proteinurii) ma velikost proteinurie ptimy vztah krychlosti progrese chronického
renalniho onemocnéni. Proteinurie je tak nezavislym faktorem progrese. Lze piedpokladat
nasledujici mechanismy:

- zavisly na velikosti proteinurie — poskozeni tubularnich bun€k pii reabsorpci a
zvysené amoniogenezi

- zavisly na typu proteinurie - ,,tubularni toxicita* lehkych fetézcu ¢i transferinu

- zavisly na zvySené tubuldrni koncentraci proinflamacnich cytokini a slozky

komplementu

V disledku téchto mechanismii dochdzi k proliferaci fibroblastl a syntéze
extracelularni matrix s fibrotizaci intersticia. Angiotenzin Il je jednim z mediatord

proteinurie a zvySeného vychytavani bilkovin v mezangialnich bunkach. Exprese
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angiotenzinu Il v ledviné pii podavani nizkoproteinovych diet klesa a prispiva ke

snizenému vychytavani proteini mezangiem (Teplan, 2006).
Redukce krevniho tlaku

Pacienti s nizkobilkovinou dietou dosahli vyznamné redukce krevniho tlaku.
Navic mocovina korelovala s poklesem mocové exkrece sodiku. Nabizi se otazka, jak
nizkobilkovinna dieta efektivné snizuje krevni tlak. Je to jednoduse snizenim piijmu
sodiku nebo zAlezi na typu bilkoviny nebo suplementaci ketoanalogy, které mohou

zajistit vasodilata¢ni efekt rozvétvenych esencialnich aminokyselin? (Weir, 2007).
Metabolicky tucinek diety

Slozeni diety z hlediska kvalitativniho muze vyznamné snizit i pfitomnou
hyperlipidemii, a tim ovlivnit nepfiznivy ucinek aktivnich lipoproteinovych partikuli pfi
progresi chronické rendlni insuficience. ZvySené zastoupeni polysacharidi a vlakniny
stabilizuje sacharidovy metabolismus a ovlivni i1 hladinu triacylglycerolti. Dieta se svoji

energetickou hodnotou podili i na vyrovnané dusikové bilanci a prevenci katabolismu.

Nizkobilkovinna dieta vyznamné snizuje ptijem fosfatd, a tim ptiznivé ovliviiuje
hyperfosfatemii. SniZuje kalcio-fosfatovy produkt a je sniZzena produkce parathormonu
(Teplan, 2006).

SniZeni hypermetabolismu v rezidualnich nefronech

Pii podavani nizkobilkovinné diety se sniZuje spotieba O, Vv ledviné a dochazi ke
snizeni tubuldrniho metabolismu. Vyznamné se sniZuje i tvorba reaktivnich kyslikovych
radikald. Jednim z mechanizmi ucinku muze byt snizeni obsahu Zeleza v tubularnich
burikach. Pt proteinurii se v proximalnich tubulech zvySuje endocyt6za transferinu. Po
jeho nasledném uvolnéni v buiikéch ionty Fe pfispivaji ke zvySené tvorbé kyslikovych
radikalt se zvySenou peroxidaci lipidi a zvySenim hladiny malonyldialdehydu a laktat-
dehydrogenazy v ledvinach a v plazmé. Pii podavani nizkobilkovinnych diet byl zjistén

pokles zvysenych koncentraci téchto latek.
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Ovlivnéni ristovych faktori a hormoni

Ristové faktory ovlivituji progresi onemocnéni ledvin stimulaci proliferace a rastu
glomeruldrnich a tubuldrnich bunék. Vyznamnou roli sehravda TGF-f a PDGF.
Nizkobilkovinna dieta sniZzuje expresi TGF-f i PDGF v glomerularnich strukturach, coz je
spojeno se zlepSenim histologického nalezu v ledvinach a zpomaleni progrese
onemocnéni. Pfi podavani nizkobilkovinné diety bylo pozorovano snizeni plazmatické
koncentrace IGF-1, EDGF a aktivity renin-angiotenzinového systému v obéhu i
ledvinach. Angiotenzin II ma proliferativni u¢inek na mezangidlni bunky proximalnich
tubuld. Navic pii podavani nizkobilkovinnych diet dochézi ke sniZzeni zvySenych
koncentraci parathormonu. Uginkem parathormonu se zvySuje obsah fosforu v tubularnim

intersticiu, coz predstavuje dalsi faktor rozvoje tubulointersticialni fibrozy.
Vliv na metabolickou acidozu

Dilezitym uc¢inkem podavani nizkobilkovinnych diet je snizeni tvorby amoniaku
v ledvinach. Amoniogeneze byva zvySena pii diabetické nefropatii, polycystické
degeneraci ledvin i v rezidudlnich nefronech po subtotdlni nefrektomii u krys. Také
samotna metabolicka acid6za kompenzacné stimuluje tvorbu amoniaku. Amoniogeneze je
v proximalnim tubulu regulovana téz rustovymi faktory a hormony (parathormon,
inzulin, STH). ZvySena tvorba amoniaku muze aktivovat alternativni cestu komplementu
s naslednou progresi tubulointersticidlnino poskozeni. Amoniak indukuje hypertrofii
tubularnich epitelialnich bunék snizenim degradace bilkovin. Nizkobilkovinna dieta
snizenim amoniogeneze tedy pozitivné ovliviiuje (ne)vyvin tubularni intersticialni fibrozy

a hypertrofie tubuld.
SniZeni retence metabolickych kataboliti

Pifi podavéani nizkobilkovinnych diet se snizuje tvorba a hromadéni fady
cirkulujicich uremickych inhibitord pochdzejicich z alimentarniho pifivodu potravin.
Nizkobilkovinnd dieta zlepSuje i inzulinovou senzitivitu a zvySuje Na/K sménu
v kartacovém lemu a dale i aktivitu Na*-K"-ATPazy v tubularnich burikach a leukocytech
(Teplan, 2006).
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5.3.3.3 Kontraindikace pro dlouhodobé podavani nizkobilkovinné diety

Mezi kontraindikace patii zejména:
- nemocni v terminalnim stadiu (nutna dialyzaéni 1é¢ba),
- nemocni s uremickymi komplikacemi (polyneuropatie, perikarditida,
medikament6zné nekorigovatelnd hypertenze, t¢zka metabolicka acidoza),
- nemocni s tézkymi znamkami retence vody a elektrolytd,

- nemocni se Spatnou komplianci k nizkoproteinové dieté (Teplan, 2000).
5.3.4 Poutziti esencialnich aminokyselin a jejich ketoanalog v dietnich programech

Pouziti esencialnich aminokyselin a jejich ketoanalog Vv klinické praxi je tésné
spojeno s objevy Roseho, ktery stanovil minimalni denni potfebné mnozstvi esencialnich

aminokyselin u zdravych osob.

Minimalni denni mnozstvi esencialnich aminokyselin u zdravych osob (Rose):
izoleucin 700 mg/den,
leucin 1100 mg/den,
valin 800 mg/den,
lyzin 800 mg/den,
methionin/cystein 1100 mg/den,
fenylalanin/tyrozin 1100 mg/den,
threonin 500 mg/den,
tryptofan 250 mg/den (Teplan, 2000).

Vyznamnym krokem bylo nahrazeni plnohodnotnych esencialnich aminokyselin
jejich ketoanalogy a hydroxyanalogy. Uskutecnéné studie vyuzily mechanismu
reverzibilni  transaminace vybranych aminokyselin. Podavanim bezdusikatych
,uhlikovych skeletd® esencialnich aminokyselin ve formé jejich ketoanalogii a
hydroxyanalogt vedlo jak k vyraznému snizeni ptfijmu exogenniho dusiku do organismu,
tak Kk vyuziti casti dusiku retinované mocoviny k aminaci téchto kyselin. Formou
ketoanalog byly podavany aminokyseliny leucin, izoleucin, valin, fenylalanin a
methionin. Ostatni esencidlni aminokyseliny byly podavany ve své L-formé¢ (lyzin,
threonin a tryptofan), nebot’ jejich aminace v organismu byla metabolicky naro¢na a méné

efektivni.
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Zatimco minimalni denni potfeba esencialnich aminokyselin pro zdravé osoby
byla stanovena jiz pted 40 lety, neni otdzka adekvatni ndhrady esencialnich aminokyselin

u nemocnych v chronické renalni insuficienci dodnes zcela vyfesSena.

Vedle ketoanalog lze podavat u nemocnych v chronické renalni insuficienci pii
nizkobilkovinné dieté téz piipravky esencialnich aminokyselin. Poddni samotnych
aminokyselin se vSak dlouhodobé pftili§ neosvédcilo, nebot’ stejného tcinku 1ze dosdhnout
pfi mensSich nékladech pfidanim malého mnozstvi biologicky vysoce hodnotné bilkoviny
¢i lépe oligopeptidii. Podavame je kratkodobé&ji predevsim tam, kde metabolicka aktivace
aminokyselin (aminace) je porusena — u nemocnych s jaterni 1ézi, v t¢Zkém metabolickém
stavu, u diabetik apod. Také tyto piipravky obsahuji vedle osmi esencidlnich

aminokyselin histidin a tyrozin.

Ketoanaloga vyznamné ovliviiuji také kalciofosfatovy metabolismus u nemocnych
v chronicke renalni insuficienci. SniZuji hyperfosfatemii a hladinu parathormonu, zvysuji
kalcemii, ¢imz ptiznivé ovliviiuji projevy sekundarni hyperparatyredzy. Tomuto
mechanismu se také pfisuzuje vyznamna role ve zpomalené progresi chronické renalni

insuficience (Teplan, 2000).
5.3.4.1 Uc&inky dietni 1é¢by s ketoanalogy esencialnich aminokyselin

Mezi v soucasnosti prokazané pozitivni ucinky konzervativni 1é¢by s ketoanalogy

esencidlnich aminokyselin podporujici opravnénost jejich podavani patii:

- Uprava proteinového a aminokyselinového metabolismu (anabolismus);

- sniZeni proteinurie a aminoacidurie (snizuji hyperfiltraci a dilataci v rezidualnich
glomerulech, ovliviluji tubularni transport);

- zlepSeni inzulinorezistence a sacharidového metabolismu;

- snizeni hyperlipidemie (hlavné hypertriglyceridemie);

- zmimnéni metabolické acidozy (tvorba bikarbonati, snizeni produkce H® z
aminokyselin obsahujicich siru);

- zlepSeni hypertenze (metabolismus sodiku a urey);

- ovlivnéni metabolismu Ca/P;

- zvySeni koncentrace Ca — podavana vapenata sil ketoanalog, snizeni PTH, sniZeni P

— snizeni resorpce P ve streve;
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zlepSeni renalni anemie v predialyze;

zpomaleni progrese chronické renélni insuficience (Teplan, 2007c¢).

5.3.4.2 Kontraindikace dietni 1écby s ketoanalogy

Kontraindikaci pro dietni 1écbu s ketoanalogy je predevsim nedodrzovani diety

(nonkompliance), stadium 5 s rozvojem uremické symptomatologie, hyperkalcemie a

zavazna jaterni léze. Pro nedostatek klinickych zkuSenosti se nedoporucuje podévat

ketoanaloga v té¢hotenstvi (Teplan, 2007c¢).

5.3.5 Zakladni dietni schéma pri selhavani funkce ledvin

Na zakladé¢ nalez z poslednich let, jakoZ i vlastnich dlouholetych zkuSenosti

pouZivame individudlni modifikaci nasledujiciho dietniho schématu (bez korekce plati pro

nemocné s télesnou hmotnosti vétsi nez 50 kg):

Dieta pii sérovém kreatininu 150 — 250 umol/I:

0,8 g bilkoviny/kg/den (50 % bilkoviny s vysokou biologickou hodnotou)
140 - 150 kJ/kg/den

ptijem fosfatt 1- 1,2 g/den (33 — 40 mmol)

piijem kalcia s ohledem na aktualni hladiny

piijem natria volny, omezeny pouze pii otocich a hypertenzi

ptijem tekutin volny dle diurézy

Dieta pfi sérovém kreatininu 250 — 400 pmol/I:

0,6 g bilkovin/kg/den (70 % vysoce kvalitniho proteinu)
150 kJ/kg/den

ptijem fosfatt do 0,8 g/den (do 27 mmol)

ptijem kalcia 0,5 — 1 g dle aktualni kalcemie

piijem natria 80 — 100 mmol

piijem kalia 55 — 65 mmol

ptijem tekutin dle vodni a elektrolytové bilance

Dieta pfi sérovém kreatininu 400 — 600 pmol/I:

0,6 g bilkovin/kg/den (70 % vysoce kvalitniho proteinu)
150 — 160 kJ/kg/den
piijem fostati do 0,8 g/den (do 27 mmol)
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- pfijem kalcia 1 — 1,5 g (v¢etné Ca v ketoanalogach) dle aktualni kalcemie

- pfijem natria 80 — 100 mmol v zavislosti na natriové bilanci

- pfijem kalia 40 — 50 mmol dle aktuélni kalemie a hodnot exkrece kalia

- prijem tekutin volné dle bilance

- ketoanaloga esencialnich aminokyselin v davce kolem 0,1 g/kg/den, popiipadé

nizkobilkovinné nizkofosfatové energetické suplementy (Teplan, 2006).

Dietni opatfeni by mé¢la byt uzita v individualizované formé (tzv. tailored diet)
u vSech nemocnych stadia 3-5 dle K/DOQI a u vybranych nemocnych i ve stadiu 2.
Suplementace ketoanalogy je indikovana u 10-20 % téchto nemocnych (vCetné

vybranych nemocnych s nefrotickym syndromem a hypalbuminurii), (Teplan, 2007c).
5.3.6 Dieta s velmi nizkym piijmem bilkovin

Velmi zajimavé je také porovndvani vlivu velmi nizkého pifijmu bilkovin
s ketoanalogy esencidlnich aminokyselin (0,35 g/kg/den), nizkobilkovinné diety
(0,60 g/kg/den) a klasické diety nejenom na krevni tlak u pacientll ve ¢tvrtém a patém
stadiu selhdvéani ledvin. Rostlinné proteiny byly vyssi u prvniho typu diety (66 %) neZz
u nizkobilkovinné diety (48 %).

Prospektivni studie ukazala, ze u pacienti ve ¢tvrtém a patém stadiu chronickéeho
selhavani ledvin navozuje tento velmi nizky pfijem bilkovin s ketoanalogy znac¢ny a
trvaly pokles krevniho tlaku pfi snizeni davek antihypertenziv. Tento efekt se projevil
pouze u této diety a nikoliv u klasické nizkoproteinové diety. Pfi nizkoproteinové dieté

zustal zachovan ptavodni vysoky krevni tlak.

Je velice slozité dosahnout u pacientti s chronickym selhavanim ledvin efektivniho
snizeni krevniho tlaku i za pfitomnosti mnohalékové terapie, pokud neni zaroven sniZzen

piijem soli.

Pti velmi nizkému piijmu bilkovin je pfijem soli téméf o 2 gramy denné€ nizsi nez
pfi klasické nizkobilkovinné dieté. 1zolovany snizeny piijem bilkovin za bézného piijmu
soli nemuze navodit zmény v poklesu krevniho tlaku. Na druhé strané vsak kratkodobé
studie také ukazuji, ze uz samotné dietni omezeni soli, bez zmény piijmu proteind, vede

k poklesu krevniho tlaku v pokro¢ilém ledvinovém selhavani.
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Vyhoda diety svelmi snizenym piijmem bilkovin nespociva jenom v lepSich
hodnotéach krevniho tlaku. Béhem této diety byla pozorovéno i sniZeni proteinurie, ktera
je davana do souvislosti s lepsi renalni a kardiovaskularni prognézou. U pacienti s velmi
dobrou kompliance se zda, ze velmi nizky pfijem bilkovin je lepsi nez klasickd
nizkobilkovinnd dieta a to hlavé ve snizeni uremickych symptomii a oddaleni potieby
dialyzy. Kromé toho tato dieta snizuje hladinu mocoviny, fosfatu a ostatnich uremickych

toxinu.

Problémem je, Ze téchto vysledkt bylo dosahnuto u pacientt, ktefi dodrzovali
velmi nizky ptfijem bilkovin. Ve skute¢nosti je prokazano, ze az dvé tfetiny pacientd
nejsou ochotni a ani nedodrzuji tuto dietu. Predstavuje totiz zna¢nou zménu v Zivotnim

stylu a je akceptovana jen velmi malym zlomkem pacienti (Bellizzi, 2007).

Jiné studie ovSem ukazuji, Ze pacienti s velmi nizkym piijmem bilkovin méli ve
vysledku 1,8krat vétsi riziko amrti. Hlavni pficina spociva v obrovském riziku malnutrice
pii striktnim dodrzovani této diety. Nyni probiha mnoho vyzkumi, které se snazi najit

podklady k tomuto tvrzeni (Stein, 2004).
5.3.7 Suplementované a modifikované nizkobilkovinné diety

Pokud se nam nedafi dosahnout deklarovaného slozeni diety — piedevSim
z hlediska energetického — a déle v zatézovych katabolickych situacich pouzivame tzv.
suplementt. Nejjednodussi je vyuziti vyzivovych napoji. Jejich energeticky zaklad tvofi
maltodextrin a jsou ochucené sirupem a dZzusem. Kombinované suplementy pouZivame
organismu. Specialni vyzivové napoje obsahuji malé mnozstvi mlééné nebo vajecné

bilkoviny doplnéné vysokym obsahem energie.
5.3.7.1 Modifikované nizkobilkovinné diety

Pfi Spatné komplianci, piedev§im u mladsich jedincti, lze uzit modifikovaného
pfijmu proteint v dieté. Nektefi autofi doporucuji vlozit do sedmidenniho cyklu pfisné
nizkobilkovinné diety dva dny s vyssim obsahem bilkovin (az 1 g/kg/den). S ohledem na
dlouhodoby metabolicky stav nemocnych a jidelni stereotyp, vkladame vétSinou 1krat
tydné jidelni sestavu obsahujici 0,8 g/kg/den bilkovin. V ostatnich pfipadech davame

rad¢ji prednost nutriénimu suplementu, ¢i pii Spatné komplianci a adherenci k dieté,
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pfechodu na volné&jsi kontrolovanou dietu s obsahem bilkovin 0,6 az 0,8 g/kg/den

s omezenym obsahem fosfatl a ¢asnéjSim zahdjenim dialyzacni 1éCby.

V soucasné dob¢ je popularni vegetarianska dieta, kterd se do uréité miry blizi
puvodni italské ¢i bramborovo-vajecné dieté némecké. Na zaklade vegetarianské diety 1ze
vyhodn¢ sestavit jidelni listek pro vSechny formy nizkobilkovinnych diet. Pro niZsi obsah
esencidlnich aminokyselin v nékterych vegetarianskych pokrmech v$ak musi byt Casto
tyto diety suplementovany, nejlépe ketoanalogy. U diety pfisn¢ vegetaridnské vSak nestaci
samotny piisun rostlinné bilkoviny pokryt zdkladni potiebu esencidlnich aminokyselin a

tyto musi byt bezpodmineéné suplementovany (Teplan, 2000).
5.3.7.2 Nizkobilkovinné diety u obéznich pacienti

Nizkobilkovinnd dieta vedle snizeni dilatace vas afferens ovliviiuje i faktory
metabolické (metabolicka acidéza, poruchy Ca-P metabolismu, sacharidovy a lipidovy
metabolismus apod.). Podminkou jeji t€innosti je vSak souCasny zvySeny piijem energie
(kolem 145 kJ/kg/den, tj. 35 kcal/kg/den). Tento pfijem energie neni pro obézni nemocné
vhodny. Na druhé strané, pti podavani nizkobilkovinné diety i obéznim nemocnym
s CHRI hrozi nebezpeci rozvoje katabolismu. Ketoanaloga esencialnich aminokyselin
svym zasahem do metabolismu proteinti, sacharidi i lipida, ale i do acidobazické
rovnovahy vyznamné zvySuji reutilizaci pfijatych Zivin a umoznuji udrZzeni vyrovnané

metabolické bilance i pfi snizeném piijmu energie (Korantzopoulos, 2007).

U néekterych nemocnych se nedafi snizit hyperlipoproteinemii pouze upravenou
dietou. V téchto ptipadech ptidavame nékteré formy rostlinné vlakniny, respektive
pektinu. Zasah vlakniny do metabolismu mé komplexni charakter a vedle sniZeni resorpce
tuku zlepSuje i1 sacharidovou toleranci. Nevyhodou je potieba uzit pomérné velké davky

(20 azZ 40 g), ¢imZ se muze nebezpeéné zvysit piisun kalia do organismu (Teplan, 2000).
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5.3.8 Vitaminy jako doplnék dietnich rezimu

Nizkobilkovinnd dieta, se snizenym piijmem sodiku a fosforu, s pfidanymi
vitaminy B a doplnéna o omega-3 mastné kyseliny, zmen3uje zatizeni ledvin a sniZuje
hladinu toxinii v krevnim fecisti. Tento vyzkum byl provadén u pst a studie nakonec

zhodnocuje i délku a kvalitu ptezivani, ktera se zvySuje (Grognet, 2006).
5.3.8.1 Vitaminy skupiny B

Existuje n€kolik studii zkoumajicich, zda podavani kyseliny listové, popf.
vitaminu B6 a B12 sniZuje hladinu homocysteinu pii chronické renalni insuficienci.
Vyhoda farmakologické 1é¢by je v jeji dostupnosti a efekt na sniZeni hladiny
homocysteinu byl nékterymi autory potvrzen. Kyselina listova v divce 5 az 10 mg/d
snizuje hladinu celkového homocysteinu Vv plazmé nala¢no o 30 az 50 %. AvSak i pfi
celkové davce 16 mg/d dvé tietiny dialyzovanych pacientd s vychozi hladinou celkového
homocysteinu nad 15 umol/l udzovali tuto hladinu 1 pfi 1é¢be. Data o nezavislém efektu
podavani B12 chybi, je doporucovano podani 0,400 mg B12 a 5 mg kyseliny listové
denné pti hyperhomocysteinemii zjisténé nala¢no. Denni davka vitaminu B6 do 300 mg/d
nesniZuje hladinu homocysteinu nala¢no (Teplan, 2000). Kyselina listova a B vitaminy
snizuji hodnoty homocysteinu, ale zda sniZuji i mortalitu, je zatim nejasné. V americké
dvojité zaslepené studii bylo zjiSténo, Ze vysoké davky kyseliny listové a B vitamint
nezvysuji dobu prezivani a nesnizuji vyskyt cévnich onemocnéni u pacientt s pokro¢ilym

renalnim selhanim a v kone¢ném renalnim stadiu (Jamison, 2007).

Jini védci zkoumali vliv pfijmu kombinace kyseliny listové (2,5 mg/den),
vitaminu B6 (50 mg/den) a vitaminu B12 (1 mg/den) po dobu péti let. Lécba vitaminy B
snizovala hladinu homocysteinu u pacientii s rendlnim onemocnénim, ale neredukovala

kardiovaskularni riziko (Mann, 2008).

Obvykla nizs$i hodnota kyseliny listové (7 nmol/l) nebyla dostateCnou prevenci
homocysteinemie u pacientli se snizenou funkci ledvin. AZ koncentrace >30,3 nmol/l
kyseliny listové byla potieba k dosahnuti praimérné hodnoty homocysteinu <15,0 pmol/I
U pacienti se snizenou funkci ledvin. Téchto vysledkli bylo dosahnuto u pacient
s pramérmym vekem 80 let (Ramel, 2008). Incidence snizené hladiny kyseliny listové
zavisi na dietnich opatfenich a nejvétsi vyznam hraje sniZzeny piijem pii nedostatku

listové zeleniny ve snaze omezit piijem kalia.
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U nemocnych s ptisnou nizkobilkovinnou dietou byl také zjistén deficit vitaminu
B2 az ve 40 % (Teplan, 2000).

5.3.8.2 Antioxidanty

Ukazuje se, Ze antioxidanty jakd3 -karoten, a-tokoferol, lutein nepiimou tiimérou
souvisi s koncentraci y -glutamyltransferazy. TI'-glutamyltrasferaza je povaZovana za
marker oxidativniho stresu a je spojovéna s kardiovaskularnim rizikem, s rizikem diabetu
a je také davana do souvislosti s rozvojem chronického onemocnéni ledvin. Potvrdila to
jedna studie provedena na korejské populaci. Ukéazala, Ze zvySend hladina
y-glutamyltransferazy zvysuje riziko chronického onemocnéni ledvin. Mechanismus

ov8em neni znam (Ryu, 2007).

| dalsi studie ptedpokladaji, Zze pfijem vitamini muze byt efektivni, ovSem
ukazuje se, Ze v praktickém vyuZiti dochadzi k ur¢itému zklamani z dosahovanych
vysledka (Whitfield, 2007).

Ptijem vitaminu C a E snizuje produkci rendlniho superoxidu a renalni poskozeni

a také pomahaji predchazet poklesu rendlni hemodynamiky (Ryu, 2007).

Obecné je pfijimano, Ze u nemocnych v chronické renalni insuficienci neni nutna
suplementace vitaminem E, ale je prokazano, Ze vitamin E sniZuje endotelialni dysfunkci,
lipidovou peroxidaci a oxidativni stres u pacienti s chronickym selhavanim ledvin
(Thabet, Chan, 2006).

Pokud neni zajistén minimalni pfijem vitaminu C 100 az 150 mg denné v potrave,
je nezbytné vitamin C suplementovat. U dlouhodobé malnutricnich nemocnych se mohou
objevit zndmky hypovitaminozy. Za této situace je nutné po dobu nékolika tydnt podavat
davky vyssi 200 az 500 mg/den ( Deicher, Horl, 2003).

5.3.8.3 VitaminD

Bez ohledu na stupent onemocnéni by u pacientt s chronickym selhavanim ledvin
méla byt hladina vitaminu D udrZovana na 30 ng per mililiter nebo vy3si. Je mylné se
domnivat, Ze pacienti pfijimajici aktivni analogy vitaminu D maji dostatek tohoto
vitaminu. Hladina 25-hydroxyvitaminu D je nepfimo spojend s drovni parathyroidnich

hormont. Parathyroidni Zlaza pfeménuje 25-hydroxyvitamin D na 1,25-dihydroxyvitamin
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D, ktery pfimo inhibuje expresi parathyroidnich hormont. Pacienti ve stadiu ¢tyii a pét jiz
nejsou schopni si vytvorit dostatek 1,25-dihydroxyvitaminu D a potiebuji ho piijimat
(Holick,  2007). Tato  zhorSena  pifeména z  25-hydroxyvitaminu  na
1,25-dihydroxyvitamin D je ¢astym rysem renalniho selhani a vede ke zhorSeni renalnich
funkci (Zehnder, 2007).

Zatimco retrospektivni studie jiz signalizuji prospé$ny efekt aktivniho vitaminu D
na mortalitu u pacientt v chronickém selhdvéani ledvin, tak stale vime jen velice mélo

0 jeho efektu na kardiovaskularni mortalitu a morbiditu (Zittermann, 2007).
5.3.9 Omega-3 mastné kyseliny jako doplnék vyZivy

Nejprve se predpokladalo, ze omega-3 mastné kyseliny v rybim oleji maji pouze
preventivni vliv pfi ndhlych srdec¢nich atakach. Ale béhem nékolika let zjistili experti, Ze
omega-3 mastné kyseliny maji pozitivni vliv na astma, rakovinu, demenci, neurologické
potiZe, diabetes, revmatoidni artritidu, lupus, osteoporozu a také na renalni onemocnéni
(Liebman, 2007). Kdalsim znamym ucinkim patii efektivni snizovani hladin
triacylglyceridia (Saland, Ginsberg, 2007), dale pokles cholesterolu, ochrana kloubi a

kosti a zlepSuji také hojeni po spaleninach (Tweed, 2007).

Omega-3 mastné kyseliny se pii chronickém selhavani uplatiiuji predevsim diky
zvitecich modelech bylo dokazéano, Ze polynenasycené mastné kyseliny se mohou snadno
inkorporovat do renalnich bunék a maji za nasledek snizenou proliferaci glomerularnich
bunék (Lerman, 2006). Napiiklad omega mastné kyseliny, piidavany ve formé rybiho
oleje do jidla pstim, jsou pouzivany ke zmenS$eni zanétu, vedou k jizveni a tim napomahaji
ledvinové tkani (Grognet, 2006).

V dnesni dobé je provadéno mnoho studii, ale velkd ¢ast z nich mé proménlivé
vysledky. Ukazuje se vSak, Ze pfijimani omega-3 mastnych kyselin ma prospéch pfi

progresi renélnich onemocnéni. (Lerman, 2006).
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5.3.10 Kompliance a dodrzovani doporuéenych dietnich opatienich

Velmi dutlezitou roli v pasobeni nizkobilkovinné diety hraje kompliance.
Kompliance je podminéna slozkou objektivni danou typem nizkobilkovinné diety
s ohledem na stupen renalni insuficience. Stejné tak je ovlivnéna slozkou subjektivni, t.
aktivni spolupraci nemocného pii dlouhodobém dodrzovani dietologického rezimu.
Komplianci vyrazné zhorSuji projevy gastrointestinalniho uremického syndromu, Siroké
zastoupeni oligosacharidll v dieté, chut'ové nevhodné formy esencialnich aminokyselin a

roky trvajici pomérné monoténni dieta (Teplan, 2000).

Na druhé strané se objevuji dikazy o ne stoprocentnim prospéchu
nizkobilkovinnych diet. Striktni nizkobilkovinna dieta m& negativni efekt na dusikovou
bilanci v predialyza¢nim obdobi. Poruchy v proteinovém metabolismu béhem dialyzy méa
ptiblizné 20-50 % pacientt (Ikizler, 2004). Dalsi studie uvadi protichiidna data tykajici se
efektu kratkodobého vysokého piijmu bilkovin u ledvinovych onemocnéni, zvlasté ve
vztahu k v€ku. Studie zkoumala vliv vysokého pfijmu bilkovin na renalni funkce a
acidobazickou rovnovahu u starSich (55-70 let) a mladSich jedincu (25-40 let). StarSi
skupina, zejména Zeny, vykazovala zvySenou glomerularni filtraci po p¥ijmu vysokych
davek proteint (2,0 g/kg/den) ve srovnani s nizkoproteinovou dietou (0,5 g/kg/den), ale
druha skupina ne. Vyznamné nizsi bylo pH moce a vylu¢ovani amonia bylo vyznamné
vys$§i po vysim piijmu bilkovin u obou skupin, ale u Zadné skupiny nebyla zjistitelna

acid6za po tydennim piijimanim vysSich davek proteint (Wagner, 2007).
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6 Diskuse

Vsechny dietni 1é¢ebné postupy tykajici se akutniho a chronického selhavani
ledvin mizeme povazovat pouze za doporucené. Vzdy nasleduje ptisna individualizace,

diky které dochazi i ke zna¢nym odchylkam od zakladnich dietnich rezima.

Mezi hlavni zésady patii vyvarovani se nadmérného ptivodu bilkovin a podani
dostatecného mnozstvi biologicky hodnotnych proteinti. Pfivod energie pfizpisobujeme
individualni potteb¢ za ucelem dosazeni normalni télesné hmotnosti a omezujeme piijem
tukti, pfedev§im nasycenych. Adekvatni energeticky piijem je pro nemocné s renalni
insuficienci velmi dtlezity, nebot’ zabranuje katabolickym staviim. Dietni opatieni se
netykaji pouze zékladnich Zzivin, tukd, cukrd a bilkovin, ale i iontl, vitaminti, stopovych
prvkii a mnoha dalSich faktord. Do popfedi zajmu se dnes dostdvaji faktory typu
karnitinu, produktd pokroc¢ilé glykace, omega-3 mastnych Kkyselin, leptinu a

homocysteinu.

U akutniho renalniho selhani pouzivame individualizovanou modifikaci
nizkoproteinové diety, s energetickym piijmem 25 kcal/kg/den a ptijmem 0,6 g/kg/den
proteinti bohatych na esencialni aminokyseliny, ktera je obvykle dostacujici (Guimaraes,
2005). Je ovsem stale pomérné tézké vyrovnat negativni dusikovou bilanci a velmi zalezi
na zkuSenostech nefrologa. Je tieba mit na paméti, ze piipadna ziskand proteino-
energeticka malnutrice byla identifikovana jako dulezity faktor pfispivajici k vySSi
mortalité u pacienti s akutnim selhavanim ledvin. Proto jini autofi doporuéi vyssi piijem
bilkovin i energie. K zamezeni katabolismu a degradaci télesnych bilkovin se pii ASL
doporucuje energeticky piijem 40-50 kcal/kg/den a pfijem bilkovin/aminokyselin
0,8 - 1,2 g/kg/den (Tesat, 2003).

V priubé¢hu 1é¢by je vétsinou nutné dodrZovat restrikci sodiku vzhledem k tomu, Ze
je snizeno jeho vyluCovani ledvinami. V pocate¢nich stadiich ASL, ptfedevSim pii
oligoanurii, predstavuje hyperkalemie jedno z nejvétSich nebezpeci ohrozeni Zzivota
nemocnych. Renalni vylucovani drasliku je pti akutnim selhavanim ledvin zmensené.
DalSim obecnym rysem je hyperfosfatemie a pomérné¢ casto pozorujeme také
hypokalcemii, a to v zavislosti na délce trvani choroby a stupni hyperfosfatemie. U vSech

téchto faktorti u akutnich ledvinovych selhani neexistuji striktné dané hodnoty, protoze

78



skutecné zélezi v jakém stddiu byla nemoc odhalena a hlavné na aktudlnim stavu

organismu.

VyZiva nemocnych s chronickou renalni insuficienci je zavisla na stupni renalni
insuficience, frekvenci dialyz, véku a fad¢ dalSich faktort. V pokrocilém stadiu chronické
renalni insuficience je nutno feSit vyzivu individudlné. Vyziva by meéla branit nejen
rozvoji malnutrice, ale i kumulaci neZzadoucich metaboliti a vzniku komplikaci. Jednou
Z hlavnich zésad je zabezpecit dostateCny piijem energie, ktery je nutnou podminkou pro
optimalni vyuziti bilkovin, jejichZ pfijem je u chronické renalni insuficience obvykle
redukovan. Prevalence malnutrice béhem chronického selhavani ledvin se béhem posledni
doby nezmeénila a zGstava stale okolo 50 %. Na energetické hodnoté diety se podileji z 50
az 60 % sacharidy, které jsou hlavnim zdrojem energie, a z 30 aZ 40 % tuky. Energeticky

podil proteinti ¢ini pouze do 10 %.

Na zéklad¢ nalezti z poslednich let a dlouholetych zkuSenosti pouzivame
individualni modifikaci nasledujiciho dietniho schématu, které bez korekce plati pro

nemocné s télesnou hmotnosti vétsi nez 50 kg.

Dieta pii sérovém kreatininu 150 — 250 umol/I:
- 0,8 g bilkoviny/kg/den (50 % bilkoviny s vysokou biologickou hodnotou)
- 140 - 150 kJ/kg/den
- ptijem fosfata 1- 1,2 g/den (33 — 40 mmol)
- ptijem kalcia s ohledem na aktualni hladiny
- pfijem natria volny, omezeny pouze pfi otocich a hypertenzi

- pfijem tekutin volny dle diurézy

Dieta pfi sérovém kreatininu 250 — 400 pmol/I:
- 0,6 g bilkovin/kg/den (70 % vysoce kvalitniho proteinu)
- 150 kJ/kg/den
- pfijem fosfatt do 0,8 g/den (do 27 mmol)
- prijem kalcia 0,5 — 1 g dle aktualni kalcemie
- pfijem natria 80 — 100 mmol
- pftijem kalia 55 — 65 mmol

- pfijem tekutin dle vodni a elektrolytové bilance
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Dieta pii sérovém kreatininu 400 — 600 pmol/I:
- 0,6 g bilkovin/kg/den (70 % vysoce kvalitniho proteinu)
- 150 - 160 kJ/kg/den
- pfijem fosfatt do 0,8 g/den (do 27 mmol)
- prijem kacia 1 — 1,5 g (v€etné Ca v ketoanalogach) dle aktualni kalcemie
- pfijem natria 80 — 100 mmol v zavislosti na natriové bilanci
- prijem kalia 40 — 50 mmol dle aktualni kalemie a hodnot exkrece kalia
- pfijem tekutin voln¢ dle bilance
- ketoanaloga esencialnich aminokyselin v davce kolem 0,1 g/kg/den, popfipadé

nizkobilkovinné nizkofosfatové energetické suplementy.

Je ovSem znamo, ze az dvé tfetiny nemocnych s chronickou renalni insuficienci
glukoregulace. Dieta by proto méla reflektovat moznou zménu lipidového metabolismu.
U nemocnych s hyperlipoproteinemii se omezuje piijem disacharidi a cholesterolu a
zvySuje podil polysacharida a tukl rostlinného ptivodu. U nékterych nemocnych se nedafi
snizit hyperlipoproteinemii pouze upravenou dietou. V téchto piipadech ptidavame

nékteré formy rostlinné vldkniny, respektive pektinu.

Také se dnes zacinaji objevovat studie, které se vraci k vlivu velmi nizkého piijmu
bilkovin s ketoanalogy esencidlnich aminokyselin (0,35 g/kg/den). Tato dieta sniZuje
hladinu mocoviny, fosfatu a ostatnich uremickych toxinti a mtize oddalit pottebu dialyzy.
(Bellizzi, 2007) Jiné studie ovSem ukazuji, Ze pacienti s velmi nizkym pfijmem bilkovin
méli ve vysledku 1,8krat vétsi riziko umrti. Hlavni pfi¢ina spociva v obrovském riziku

malnutrice pfi striktnim dodrzovani této diety. (Stein, 2004)

Védci zkoumali vliv piijmu kombinace kyseliny listové (2,5 mg/den), vitaminu B6
(50 mg/den) a vitaminu B12 (1 mg/den) po dobu péti let. Lécba vitaminy B snizovala

hladinu homocysteinu u pacientd s renalnim onemocnénim. (Mann, 2008)

Ukazuje se, Ze antioxidanty jakd@3 -karoten, a-tokoferol, lutein nepifimou tiimérou
souvisi s koncentraci y -glutamyltransferazy, jejiz zvySena hladina zvySuje riziko

chronického onemocnéni ledvin.

Omega-3 mastné kyseliny se pii chronickém selhavani uplatiiuji predevsim diky

-----
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V dnes$ni dobé je provadéno mnoho studii, ale velka ¢ast z nich ma promeénlivé vysledky.
Ukazuje se vSak, ze pfijimani omega-3 mastnych kyselin ma prospéch pii progresi

rendlnich onemocnénich.

V posledni dobé je vénovana velkd pozornost karnitinu a produktim pokrocilé
glykace. Ukazuje se, ze snizeni pfijmu produkti pokrocilé glykace muze zpomalit
progresi chronického onemocnéni ledvin, a proto by tato dietni intervence méla byt
zvazena u vsech pacientd. OvSem opét by to nemélo byt za cenu vzniku malnutrice. Déle
se ukazuje, Ze v disledku malnutrice a poskozeni ledvin dochazi k deficitu karnitinu a

jeho pripadna suplementace vede k mirnému poklesu triacylglycerol v plazmé.

DalSim faktorem souvisejicim s chronickym selhavanim ledvin je homocystein.
Jeho role je na rozdil od dvou piedchozich negativni. Studie ukazuji, Ze vyssi hladina

homocysteinu pozitivné koreluje s chronickym onemocnénim ledvin.

Velmi dutlezitou roli v pisobeni nizkobilkovinné diety hraje kompliance. Ve
skutecnosti je prokazano, ze az dvé tfetiny pacientli nejsou ochotni a ani nedodrzuji tuto
dietu. Predstavuje totiz znacnou zménu V zivotnim stylu, je pomérn¢ monotonni a nepiilis

chutna.

Z tohoto ditvodu je tfeba omezeni proteinové davky peclivé uvazit a brat pritom
v tvahu individualni potfebu, stupen renalni insuficience, symptomatologii a v neposledni
fad¢ vali nemocného konzumovat stravu chudou na bilkoviny. Proto néktefi autofi
doporucuji napiiklad vlozit do sedmidenniho cyklu pfisné nizkobilkovinné diety dva dny

s vysSim obsahem bilkovin (az 1 g/kg/den).

Kone¢nym cilem je upravit dietni rezim smérem k individualni potiebé kazdého
pacienta a maximalizovat prospéch z nutricni podpory v nadéji na zlepSeni pacientovo

preziti.
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7 Abstrakt

Akutni a chronické ledvinové onemocnéni patii stale mezi onemocnéni s pomérné
znacnou prevalenci. Konzervativni 1écba, véetné dietetickych zésahti, hraje vyznamnou
roli vléCebné strategii. Jako =zachytny kamen se stile pouziva dietni schéma
z osmdesatych let 19. stoleti. Toto schéma je ovSem nutno podrobit piisné individualizaci
nejenom vzhledem k zdravotnimu stavu pacienta, ale musi se brat v ohled i psychicky

stav a kompliance z n¢ho vyplyvajici.

Zaklad dietnich rezimt tvoii nizkobilkovinné diety, pohybujici se u akutniho
renalniho selhani s energetickou hodnotou mezi 25-50 kcal/kg/den a piijmem 0,6-1,2
g/kg/den proteinti bohatych na esencialni aminokyseliny. Dale jsou doplnéné sniZzenym

pfijmem sodiku, drasliku a fosforu.

U chronického selhdvani ledvin jsou dietni postupy rozdéleny do tii schémat
V zavislosti na hladin€¢ sérového kreatininu a dale respektuji poruchu lipidového
metabolismu, poruchu glukoregulace a opét individualni stav nemocného. Je dilezité
zahdjit konzervativni 1é¢ebné postupy jiz v ¢asném stadiu sniZeni renalnich funkci v dobé,

kdy hladina sérového kreatininu dosahne hodnoty kolem 150 pmol/I.

Dietni opatieni se netykaji pouze zakladnich Zivin, tukti, cukri a bilkovin, ale 1
iontl, vitamint, stopovych prvkii a mnoha dalSich faktort. Do popiedi zajmu se dnes
dostavaji faktory typu karnitinu, produkt pokro¢ilé glykace, omega-3 mastnych kyselin,

leptinu a homocysteinu.
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Abstract

Acute and chronic renal diseases belong permanently among those with a
relatively significant prevailance. Conservative treatment, including dietetic interventions,
plays animportant role in medical strategy. Dietetic scheme of the 80°s of the 19th
century is still used as a fastening point. For this scheme is, of course, unavoidable to be
submitted to strict individualisation, not only regarding the health status of the patient, but
also in relation to his psychic status and compliance resulting from it, must be taken into

consideration.

In case of the acute renal failure, the basis of dietetic structures is created by
low-protein diets, which range between the energetic value of 25-50 kcal/kg/day and
the intake of 0,6-1,2g/kg/day proteins, rich in essential amino acids. Further, the low-
protein diets are supplemented with the reduced intake of natrium, calium and

phosphorus.

With chronic renal failure, dietetic processions are divided into three schemes
in dependency on the level of serum creatinin. Moreover, they respect a distortion of lipid
metabolism, distortion of glucoregulation and the individual status of the patients again.
It is crucial to start conservative medical processions already in the early stadium of renal
functions decrease. At the same time, the level of serum creatinin shouldn’t exceed the
level of about 150 pmol/I.

Dietetic measurements don’t concern only basic nutriments, lipids, sacharids and
proteins, but also ionts, vitamins, trace elements and many other factors. Today, the
factors such as carnitine, advanced glycation products, omega-3 fatty acids, leptin and
homocysteine, are pushed into the centre of professional attention.
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8 Seznam zkratek

Zkratky pouzité v texu Cesky jazyk Anglicky jazyk
ADH Antidiureticky hormon Vasopresin
AGE Produkty pokrocilé glykace Advanced glykation
products
AKI Akutni posSkozeni ledvin Acute renal injury
ASL Akutni selhéni ledvin Acute renal failure
EDTA Evropska asociace pro dialyzua | European Dialysis and
transplantaci Transplantation
Association
ESPEN Evropské spolecnosti pro The European Society for
Klinickou vyZivu a metabolismus | Clinical Nutrition and
Metabolism
GF Glomerularni filtrace Glomerular filtration
HDL Lipoproteiny o vysoké denzité High-density lipoproteins
CHRI Chonicka renlni insuficience Chronic renal insufficiency
CHSL Chronicke selhani ledvin Chronic renal failure
IKEM Institut klinické a experimentalni
mediciny
K/DOQI Klinické praktické guidelines pro | Clinical Practice
chronické ledvinové onemocnéni | Guidelines for Chronic
Kidney Disease
LDL Lipoproteiny o nizké denzité Low-density lipoproteins
NHANES Narodni piehled o stavu zdravi a | National Health and
VyZivy Nutrition Survey
PTH Parathormon Parathyroid hormone
STH Somatotropni hormon Somatotropin
VLDL Lipoproteiny s velmi nizkou Very low-density

denzitou

lipoproteins
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