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Abstrakt 

Ledviny jsou párový orgán, který má v organismu mnoho funkcí. Jsou 

odpovědné za regulaci vnitřního prostředí, vylučování zplodin metabolismu (dusíkatých 

metabolitů i cizorodých látek) a sekreci některých hormonů.  

 V teoretické části práce se věnuji stručnému popisu anatomie a fyziologie 

ledvin a popisu některých renálních onemocnění, s důrazem na akutní a chronické 

poškození ledvin. Dále pojednávám o možnostech náhrady funkce ledvin a o úpravě 

stravovacích zvyklostí, pokud se u pacienta některé z onemocnění ledvin rozvine. 

Praktická část diplomové práce se věnuje problematice nutričního stavu 

hospitalizovaných pacientů, kteří jsou indikováni k dialyzační terapii. Výzkum probíhal 

ve Fakultní nemocnici Královské Vinohrady, převážně na 1. interní klinice. Výzkumný 

soubor byl tvořen 17 pacienty, kteří vyplnili dotazník a vedli prospektivní záznam 

snědených porcí stravy. Na základě propočtu jídelního lístku bylo zjištěno, že většina 

z pacientů nepřijímá dostatečné množství energie ani základních složek výživy. Příjem 

minerálních látek, s výjimkou vápníku, průměrně dosahoval doporučených hodnot. 

Krevní hladina albuminu a minerálních látek v séru odpovídá v průměru referenčním 

hodnotám, sérové hladiny urey a kreatininu jsou výrazně nadlimitní. 

 

Klíčová slova 

Dialýza, onemocnění ledvin, výživa, dieta při dialýze  
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Abstract 

The kidneys are a paired organ that has many functions in the body. They are 

responsible for the regulation of the internal surroundings, the excretion of metabolic 

products (nitrogen metabolites and foreign substances) and the secretion of certain 

hormones. 

In the theoretical part of the diploma thesis I give a brief description of the 

anatomy and physiology of the kidneys and a description of some renal diseases, with 

emphasis on acute kidney injury and chronic kidney disease. I also discuss the 

possibilities of kidney function replacement and the adjustment of eating habits if 

a patient develops any of the kidney diseases. 

The practical part of the diploma thesis deals with the issue of nutritional status 

of hospitalized patients who are indicated for dialysis therapy. The research took place 

at the Faculty Hospital in Královské Vinohrady, mainly at the 1st internal clinic. The 

research group consisted of 17 patients who completed a questionnaire and kept 

a prospective record of the food portions eaten. Based on the calculation of the meals 

list, it was found that most of the patients do not receive enough energy or basic 

components of nutrition. The intake of minerals, with the exception of calcium, 

averaged the recommended values. Blood levels of serum albumin and minerals 

correspond on average to reference values, serum levels of urea and creatinine are 

significantly above the limit. 

 

Keywords 

Dialysis, kidney disease, nutrition, dialysis diet 
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1 Úvod 

Ledviny mají nezastupitelnou roli v udržení homeostázy lidského těla. Jedná se 

o hustě prokrvený párový orgán, který je odpovědný za eliminaci dusíkatých zplodin 

vzniklých při metabolismu bílkovin, vylučování nadbytečných tekutin z těla a udržení 

stálé koncentrace některých iontů v organismu. Kromě vylučování vody, sodíku 

a fosfátů se ledviny podílí na regulaci acidobazické rovnováhy, regulaci krevního tlaku 

prostřednictvím reninu, sekrecí erytropoetinu ovlivňují krvetvorbu a mají i vliv na 

metabolismus vápníku, díky produkci derivátu vitamínu D3 a exkreci fosfátů.  

Ledvina obsahuje cca 1 milion nefronů, které jsou tvořeny klubíčkem kapilár 

a soustavou kanálků (tubulů). Krevní tlak umožňuje filtraci krevní plazmy přes stěnu 

kapilár do tubulární soustavy, kde jsou jednotlivé složky filtrátu dále vstřebávány zpět 

do krve, podle aktuální potřeby organismu. Vzhledem k vysokému počtu nefronů jsou 

příznaky některých onemocnění v rané fázi dostatečně kompenzovány zvýšenou 

aktivitou zbývajících. Tento fakt může komplikovat včasnou diagnostiku renálního 

onemocnění, obecně je však vnímán jako výhoda, neboť mimo jiné umožňuje 

dárcovství ledviny od živého dárce.  

Terapie renálních chorob obvykle spočívá v léčbě primárního onemocnění 

a zároveň se opírá o režimová opatření, která mají za cíl co nejvíce šetřit zbývající 

filtrační schopnost ledvin. Opatření týkající se úpravy jídelního lístku nejčastěji zahrnují 

omezení příjmu bílkovin, sodíku a tekutin.  

V případě rozvoje choroby ledvin až do fáze renálního selhání je nutno zahájit 

některou z metod náhrady funkce ledvin. Nejběžněji používanou metodou v ČR je      

hemodialýza (cca v 93 % případů náhrady funkce ledvin), v rámci světového 

zdravotnictví je často využívána i peritoneální dialýza. Po zahájení dialyzační terapie se 

zcela mění požadavky na složení stravy pacienta, neboť dialyzačním procesem dochází 

k nezanedbatelným ztrátám některých živin.  



 

10 

 

TEORETICKÁ ČÁST 

2 Anatomie ledvin 

Ledviny (řecky nephros, latinsky ren) jsou párový orgán charakteristického 

fazolovitého tvaru a červenohnědé barvy. Povrch ledviny je krytý pevným vazivovým 

pouzdrem (kapsulou), které jde dobře sloupnout (1). Makroskopickým pohledem na 

ledvině můžeme popsat zaoblený horní a dolní pól (extremitas superior et inferior), 

vyklenutou přední plochu (facies anterior), oploštělou zadní plochu (facies posterior), 

mediální a laterální okraj (margo medialis et lateralis) a hilus renalis, místo výstupu pro 

močovod a renální cévy. Hilus se směrem do nitra ledviny prohlubuje v sinus renalis, 

kde se nachází ledvinová pánvička tvořená posupným spojením několika ledvinových 

kalichů (calices renales) (2).  

Na řezu ledvinou rozlišujeme světlejší, asi 0,5 cm tlustou kůru ledviny (cortex 

renalis) a tmavší dřeň (medulla renalis), která je uspořádaná do pyramid. Zaoblený 

vrchol (papilla renalis) každé z pyramid směruje k hilu a je protkán soustavou 

odvodných kanálků. Ledvinné papily jsou obaleny hladkou svalovinou ledvinových 

kalichů, která umožňuje vyprazdňování moči do ledvinné pánvičky (1). 

Mikroskopicky je ledvina tvořena cca 0,8 – 1,2 milionem nefronů, které jsou 

základní funkční i morfologickou jednotkou ledviny. Každý nefron se skládá z 

glomerulu a soustavy kanálků (tubulů) (3). 

Glomerulus je počátkem nefronu. Jedná se o klubíčko kapilár s přívodnou 

a odvodnou cévou (vas afferens a vas efferens), které je těsně obaleno vnitřním listem 

Bowmanova pouzdra. Vnější list Bowmanova pouzdra obepíná celé ledvinové tělísko. 

Do prostoru mezi listy se z kapilár filtruje primární moč, ta dále postupuje proximálním 

tubulem (s proximálním stočeným úsekem a distálním úsekem přímým), přes Henleovu 

kličku (tvořenou sestupným a vzestupným raménkem) do distálního tubulu, který ústí 

do sběracího kanálku (1). Sběrací kanálky jsou umístěny ve dřeni ledvin a na každý je 

napojeno 5-10 nefronů. Kanálky se postupně spojují v papilární vývody (ductus 

papillaris) a následně ústí do dutiny ledvinových kalichů (2). 
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3 Fyziologie ledvin 

Základní funkcí ledvin je tvorba moči, pomocí které z těla odchází nepotřebné, 

odpadní či toxické produkty metabolismu. Převažující vylučovanou látkou je močovina 

(denně kolem 26 g), ta v organismu vzniká jako odpadní produkt metabolismu bílkovin 

(2). Pro organismus jsou nezbytně nutné i ostatní funkce ledvin (např. udržení 

homeostázy, tu ledviny pomáhají zajistit ve spolupráci zejména s oběhovou, nervovou 

a endokrinní soustavou). Obecně lze funkce ledvin rozdělit do tří skupin:  

a. vylučování produktů metabolismu a cizorodých látek; 

b. regulační funkce (udržování acidobazické rovnováhy, stálé osmolality 

a stálé koncentrace iontů, regulace krevního tlaku a množství vody 

v těle); 

c. syntéza a sekrece hormonů (produkce reninu, erytropoetinu, 

prostaglandinů, kalikreinu a podíl na metabolismu vitamínu D) (4, 5).  

Jakákoliv látka obsažena v krevní plazmě doputuje cévním řečištěm do ledvin. 

Podle aktuální potřeby organismu následně může podléhat filtraci (přechod přes 

glomerulární membránu do primární moči), reabsorpci (návrat přefiltrované látky zpět 

do krve) nebo sekreci (transport nepřefiltrované látky do tubulární tekutiny) (5).  

3.1 Vylučovací funkce ledvin 

První fází procesu tvorby moči je glomerulární filtrace. Jedná se o děj, závislý na 

filtračním tlaku (krevní tlak v kapilárách ve směru filtrace a hydrostatický tlak 

Bowmanova pouzdra spolu s onkotickým tlakem plazmatických bílkovin ve směru proti 

filtraci) a na propustnosti glomerulárního filtru. Glomerulární filtrací vzniká asi 180 l 

ultrafiltrátu krevní plazmy (17-20 % objemu krevní plazmy) s absencí bílkovin, ze 

kterého se postupně vytvoří asi 1,5 l moči za den (6).  

Úkolem tubulární reabsorpce je udržení objemu tekutin v organismu. V 

proximálním tubulu se izoosmotickou reabsorpcí vstřebá až 75 % glomerulárního 

filtrátu, v Henleově kličce se reabsorbuje asi 15 % tekutiny a 25 % solutů z ultrafiltrátu. 

Sestupné raménko Henleovy kličky je dobře propustné pro vodu i ionty, vzestupné 

raménko umožňuje pouze aktivní transport sodných a chloridových iontů, pro vodu je 

nepropustné. V distálním tubulu je reabsorpce tekutiny glomerulárního filtrátu 

ovlivněna hormony (aldosteronem, antidiuretickým hormonem, parathormonem, …), 

obvykle je vstřebáváno okolo 5 % glomerulárního filtrátu, ale množství se odvíjí od 
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aktuálních potřeb organismu. Ve sběracím kanálku dochází k reabsorpci zbývajících asi 

4 % glomerulárního filtrátu za působení ADH, čímž dochází k poslední úpravě 

glomerulárního filtrátu do podoby definitivní moči (6). 

3.1.1 Glomerulární filtrace 

Primární moč vzniká neselektivním procesem – průchodem krve 

z glomerulárních kapilár přes tzv. filtrační bariéru. Filtrační bariéra je tvořena 

endotelem glomerulárních kapilár, bazální membránou a prstovitými výběžky podocytů, 

kterými je tvořen vnitřní list Bowmanova pouzdra. Filtrační bariéra je dobře propustná 

pro vodu a malé molekuly, překážkou je primárně pro krevní elementy a velké 

molekuly. Díky zápornému náboji bazální membrány je filtrační bariéra mnohem méně 

propustná pro záporně nabité částice (např. pro nejmenší z plazmatických proteinů – 

albumin, který má dostatečnou velikost na průchod bariérou) (4). 

Hodnota glomerulární filtrace je jedním z ukazatelů funkce ledvin (5).  

3.1.2 Tubulární reabsorpce 

Glomerulární filtrací vzniká velké množství primární moči, která je svým 

složením velmi podobná krevní plazmě. V tubulárním systému proto dochází ke 

zpětné reabsorpci většiny vody a v ní rozpuštěných látek zpět do krve, čímž je složení 

primární moči postupně upraveno, a objem redukován na 1,5–2 l/den (5).  

Na rozdíl od glomerulární filtrace je tubulární reabsorpce vysoce selektivní 

proces. Z tubulů se některé látky plně vstřebají zpět do krve (např. glukóza 

a aminokyseliny), proto je fyziologicky jejich obsah v definitivní moči nulový. Většina 

iontů (Na+, Cl-, HCO3
-) je snadno vstřebatelná, ale míra zpětné absorpce závisí na 

aktuální potřebě organismu. Odpadní produkty (močovina, kreatinin) jsou velmi špatně 

reabsorbovány, a proto je jejich obsah v definitivní moči relativně vysoký (7). K 

reabsorpci solutů z tubulů zpět do krevního řečiště může docházet pasivním, aktivním 

nebo sekundárně aktivním transportem (4).  

Pasivní transport (difuze) je pohyb molekul bez využití energie. Jedná se 

o přenos látek po směru koncentračního gradientu. Například voda je v ledvinách 

přenášena vždy pasivně, z renálních tubulů do cévních sítí kolem tubulů, ve směru vyšší 

koncentrace sodíkových iontů. Tímto mechanismem je v proximálním tubulu zpět do 

organismu vstřebáno asi 80% vody (8, 9). 
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Aktivní transport je energeticky náročný přenos solutů proti elektrochemickému 

gradientu. Primárně aktivní transport je přenos pomocí transportní bílkoviny, která 

zároveň funguje jako ATPáza (získává zdroj energie štěpením ATP). Typickým 

příkladem je sodno-draselná pumpa (Na+/K+-ATPáza), která čerpá sodík 

z intracelulárního do extracelulárního prostoru a draslík z extracelulárního do 

intracelulárního prostoru, oba ionty proti jejich koncentračnímu gradientu (4, 9).  

Sekundárně aktivní transport využívá koncentračního gradientu, který vytvořila 

jiná transportní bílkovina svým primárně aktivním transportem. Příkladem může být 

přenos glukózy prostřednictvím SGLT (sodium-glucose linked transporter), který je 

schopen současně navázat molekulu glukózy a iont Na+, a celý komplex je následně 

přenesen sodno-draselnou pumpou do cévního řečiště (4, 9). 

3.1.3 Tubulární sekrece 

Tubulární sekrece je selektivní transport molekul z peritubulárního intersticia do 

tubulární tekutiny. Tento proces má významný podíl na obsahu draselných iontů, 

vodíkových iontů a několika dalších látek v moči (4). 

Cílem tubulární sekrece slouží k dalšímu vyloučení zplodin metabolismu 

(odpadních a toxických látek), především těch, které nemohou či nestihly být 

přefiltrovány glomerulární filtrací. Jedná se například o oxaláty, vodíkové (H+) 

a amonné ionty (NH4
+), soli kyseliny močové, adrenalin a dopamin, z cizorodých látek 

např. penicilin, salicyláty nebo morfin. Nejčastějším místem pro sekreci je proximální 

tubulus, do kterého se látky dostávají prostřednictvím transportních bílkovin (4, 5). 

3.2 Regulační funkce ledvin 

3.2.1 Regulace osmolality 

Člověk přijímá tekutiny ve formě nápojů (1200 ml/den) a potravin (cca 1000 

ml/den), součástí příjmu tekutin je tzv. metabolická voda (produkt katabolismu živin, 

asi 300 ml/den). Vylučování vody probíhá v menší míře stolicí (asi 200 ml/den), velmi 

proměnlivé množství vody je vylučováno odpařováním (z kůže, vydechováním; 800 

ml/den za normální teploty prostředí a v klidových podmínkách). Klíčovou roli 

v udržování vyrovnané vodní bilance mají ledviny, především proto, že mohou 

regulovat vylučování vody nezávisle na vylučování ostatních látek (iontů, močoviny, 

…), čímž mohou udržovat vodní bilanci a zabránit narušení homeostázy (4). 



 

14 

 

Hormon zásadní pro regulaci vody ledvinami je ADH (antidiuretický hormon), 

neboť jeho hladina v krvi ovlivňuje koncentrovanost moči. Pokud je koncentrace 

rozpuštěných látek v tělních tekutinách příliš vysoká, začne zadní část hypofýzy 

produkovat více ADH, čímž se zvýší propustnost distálních kanálků pro vodu, která se 

následně začne reabsorbovat ve větším množství. Tímto mechanismem se tvoří 

koncentrovanější moč, aniž by se změnila rychlost vylučování množství solutů (7). 

Hyperosmolární plazma zároveň aktivuje (spolu se zvýšením sekrece ADH) centrum 

žízně v hypotalamu, což vede k navýšení příjmu tekutin, a tím napomáhá k vyrovnání 

osmolarity plazmy (4). Pokud je v organismu nadměrné množství vody (a snížena 

koncentrace iontů v extracelulární tekutině), neurohypofýza sníží produkci ADH, tím se 

sníží i propustnost distálního tubulu pro vodu a vzniká větší množství méně 

koncentrované moči (7). 

3.2.2 Regulace objemu vody v těle 

Ledviny se podílejí na dlouhodobé regulaci arteriálního tlaku udržováním 

rovnováhy mezi přijatým a vyloučeným NaCl. Dlouhodobý zvýšený příjem NaCl má na 

hladinu krevního tlaku mnohem výraznější vliv než izolovaný nadměrný příjem tekutin. 

Zvýšený příjem NaCl zvyšuje osmolalitu extracelulární tekutiny, což způsobí zvýšenou 

sekreci ADH a pocit žízně. Z toho důvodu se zvýší příjem tekutin a zároveň sníží 

množství vylučované vody, v důsledku čehož je osmolalita extracelulární tekutiny 

normalizována za cenu zvýšeného objemu extracelulární tekutiny. K vyrovnání objemu 

extracelulární tekutiny ledviny intenzivněji vylučují NaCl, který je osmoticky 

následován vodou, a proto se objem extracelulární tekutiny normalizuje. Chronická 

hypertenze se u lidí se zcela zdravými ledvinami příliš nevyskytuje, zvýšený krevní tlak 

je nejčastěji způsoben zhoršenou exkrecí tekutin ledvinami (4, 7). 

3.2.3 Regulace acidobazické rovnováhy 

Množství metabolických pochodů je velmi citlivé na změny acidobazické 

rovnováhy organismu a pro jejich správné fungování je nutné udržovat pH v úzkém 

rozmezí. Jako fyziologické označujeme pH mezi 7,35–7,45, rozsah považovaný za 

slučitelný se životem je 6,8–7,8. Při obvyklém složení stravy se pH moči pohybuje od 

4,5 do 7,8 (4). Na regulaci acidobazické rovnováhy se podílejí ledviny, plíce a pufry 

tělesných tekutin. Pufry regulují krátkodobé a akutní výkyvy vnitřního prostředí, 

respirační systém je nezbytný pro eliminaci CO2 (metabolit těkavé H2CO3) z organismu 

a ledviny jsou unikátní prostředek k vyloučení určitého typu kyselin (H2SO4, H3PO4) 
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vznikajících při metabolismu bílkovin (7). Ledviny zároveň udržují v rovnováze 

pufrační tekutiny za pomoci reabsorpce, vyloučení nebo tvorby nového bikarbonátu 

obsaženého v glomerulárním filtrátu, nebo zvýšeným vylučováním či tvorbou nových 

iontů H+ (4). 

3.3 Endokrinní funkce ledvin 

Sekrece hormonů ledvinami spočívá v produkci reninu, který ovlivňuje krevní 

tlak, erytropoetinu, který má vliv na krvetvorbu, a 1,25-dihydroxycholekalciferolu, 

derivátu vitamínu D3, který se podílí na metabolismu vápníku (2). 

Renin je hormon s vlastnostmi enzymu (pro štěpení angiotenzinogenu) a zároveň 

ovlivňuje sekreci aldosteronu z kůry nadledvin. Štěpením angiotenzinogenu vzniká 

angiotenzin, který je dále metabolizován na angiotenzin II s velmi silným 

vasokonstrikčním účinkem na cévy regulující přívod krve do tkání či orgánů (4).  

Erytropoetin je hormon, který stimuluje hematopoetické buňky v kostní dřeni ke 

tvorbě červených krvinek. Sekrece erytropoetinu probíhá výhradně v ledvinách a jedním 

z podnětů pro jeho uvolnění je tkáňová hypoxie. U lidí s těžkým onemocněním ledvin, 

případně u lidí po nefrektomii, dochází často k rozvoji anemie v důsledku snížené 

produkce erytropoetinu (7). 

Prostaglandiny jsou lokálně působící hormony, které v ledvinách ovlivňují 

rychlost průtoku krve. Podobný účinek na renální cévy mají také kininy, skupina 

peptidů vznikající z kininogenů za působení kalikreinu, která zároveň se svým 

vasodilatačním účinkem stimuluje syntézu prostaglandinů (4, 10).  

Steroidní hormon 1,25-dihydroxycholekalciferol (kalcitriol) má vliv na hladinu 

vápenných iontů a fosfátů v organismu. Ovlivňuje ukládání vápníku do kostí, řídí 

vstřebávání z trávicího traktu, případně umožňuje reabsorpci vápníku z kostí, a tím 

udržuje homeostázu Ca2+ v plazmě (4, 7).  
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4 Patofyziologie ledvin 

4.1 Tubulointersticiální nefritida 

Heterogenní skupina nespecifických poruch renálních tubulů i intersticia, dříve 

označována jako pyelonefritida. Příčinou vzniku onemocnění může být infekce, toxické 

poškození nebo alergická reakce na léčiva (11). Klinický obraz je závislý na etiologii 

onemocnění, často bývá projevem vznik polyurie spolu s mírnou proteinurií (do 1 g/24 

hodin), v důsledku snížené koncentrační schopnosti ledvin (12). U přibližně 30 % 

pacientů se vyskytuje typická skupina příznaků – horečky, makulopapulózní exantém 

a zvýšený počet eozinofilů v krvi, případně v moči (13). Tubulointersticiální nefritidy 

můžeme dělit dle několika klasifikací, nejčastěji se používá rozdělení na primární 

(patologický proces postihuje renální intersticium) a sekundární (prvotní poškození se 

týká cévního systému ledvin), infekční a neinfekční (léky indukované) nefritidy, 

případně na akutní a chronické formy. Terapie spočívá v léčbě příčiny onemocnění, 

léčbě minerálových poruch a tlumení renálního onemocnění. Prognóza je poměrně 

příznivá, je nutné se vyvarovat opětovnému vystavení příčiny onemocnění (12). 

4.1.1 Akutní tubulointersticiální nefritida 

Akutní tubulointersticiální nefritida je imunologicky vyvolaná hypersenzitivní 

reakce na konkrétní podnět – infekci (lokální či systémovou), lék, případně vzniká na 

základě autoimunitního onemocnění, či idiopaticky. V současnosti jsou antibiotika 

a nesteroidní antirevmatika nejčastějším spouštěčem tohoto onemocnění. Pokud je včas 

rozpoznána příčina vzniku, reaguje pacient velmi dobře na léčbu, a ačkoliv je akutní 

tubulointersticiální nefritida v 10-15 % případů podnětem pro akutní selhání ledvin, 

porucha renálních funkcí je poměrně reverzibilní, a i rozsáhlé poškození ledvin se může 

normalizovat (12). 

4.1.2 Chronická tubulointersticiální nefritida 

Chronická tubulointersticiální nefritida se vyznačuje chronickými 

histologickými změnami v tubulointersticiu (jizvení, tubulární atrofie, intersticiální 

fibrózy). Primárně vzniká na podkladě obstrukční uropatie, imunologické reakce, 

působením infekčního agens, po expozici těžkým kovům, polékově (často dlouhodobým 

nadužíváním analgetik), případně v důsledku metabolických či vrozených 

a systémových chorob. Mezi sekundární příčiny řadíme časté glomerulonefritidy, 

diabetes mellitus, hypertenzi či obezitu. Primární chronická infekční tubulointersticiální 
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nefritida vede ve více než 15 % případů ke chronickému onemocnění ledvin, u 2–5 % 

případů k úplné ztrátě renální funkce, kdy je nutné využití náhrady funkce ledvin 

(případně podstoupit transplantaci ledvin) (11, 12). 

4.2 Glomerulonefritida 

Jedná se o nemoc glomerulů, která vzniká v důsledku aktivace imunitních 

mechanismů a obvykle je doprovázena zánětlivými změnami na glomerulech. 

Klasifikace glomerulonefritid lze provádět na základě několika různých kritérií (viz 

tabulka 1). 

Tabulka 1 – Rozdělení glomerulonefritid (11, 14) 

Podle etiologie 

Primární Izolované postižení ledvin 

Sekundární 

Postižení ledvin vlivem systémového, 

cévního, metabolického či genetického 

onemocnění, které působí i na jiné orgány 

Podle klinického 

(časového) průběhu 

Akutní 

Renální insuficience se vyvíjí v řádu 

několika dnů, při vhodné léčbě je funkce 

ledvin upravena během týdnů 

Rychle progredující 

Bez léčby vzniká rychlá progrese, která 

vede k chronickému selhání ledvin 

během několika týdnů, vhodnou léčbou 

jde funkci ledvin stabilizovat nebo zlepšit 

Chronické 

Pomalý nástup onemocnění, které téměř 

nereaguje na léčbu, po několika letech 

přechází až do chronického selhání ledvin 

s nutností náhrady funkce ledvin 

Podle histologického 

nálezu 

Proliferativní 

Zvýšený počet buněk v glomerulu 

(infiltrace neutrofily, monocyty, 

mezangiálními buňkami …) 

Neproliferativní 
Postižení stěny glomerulárních cév, nemá 

vliv na počet buněk v glomerulu 

Podle morfologie 

Malé abnormality „Minimální změny na glomerulu“ 

Fokální/segmentální 
Poškozené některé glomeruly/poškozené 

některé kapiláry v glomerulech 

Difuzní Poškozeno více než 70 % glomerulů 
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Podle patogeneze 

Imunokomplexní 

V glomerulech městnají imunokomplexy 

ve formě granulí (vznikají v cévním 

řečišti či v ledvinách) 

Antirenální  

Autoprotilátky se vážou na antigen 

bazální membrány glomerulů, čímž 

vznikají souvislé (lineární) usazeniny 

Podle močového nálezu 

Proteinurie Přítomnost bílkoviny v moči 

Hematurie, 

erytrocyturie 

Přítomnost krve (erytrocytů) v moči 

Diagnostika glomerulárních nefritid se provádí na základě vyšetření močového 

sedimentu (proteinurie, hematurie), vyšetření protilátek v séru (proti bazální membráně, 

tubulům, protilátky proti cytoplazmě neutrofilů (ANCA), antinukleární protilátky 

(ANA), …), imunologických testů, (imunoglobulin v krvi, cirkulující imunokomplexy, 

komplement) a renální biopsie (11).  

Pro určení konkrétního typu glomerulonefritidy je provedení renální biopsie 

následované histologickým vyšetřením ve většině případů nutné, výjimkou je např. 

ANCA asociovaná vaskulitida, kterou je možné diagnostikovat na základě pozitivity 

protilátek ANCA. Glomerulonefritidy jsou asi v 15 % případů příčinou renálního 

selhání. (13). 

4.3 Nefritický syndrom 

Soubor příznaků, který se typicky projevuje otoky, hypertenzí, často oligurií 

(vzhledem ke snížené renální funkci), proteinurií a hematurií. Typicky se projevuje u 

akutní glomerulonefritidy, nejčastěji u poststreptokokové formy. Postinfekční 

glomerulonefritida vyvolaná jiným infekčním agens (hepatitida B, toxoplazmóza, 

malárie, …) se od poststreptokokové nedá odlišit. Vznik poststreptokokové 

glomerulonefritidy spočívá v tvorbě komplexů antigen-protilátka, kdy β-hemolytický 

streptokok A vyvolá imunitní odpověď a následně se komplexy ukládají v glomerulární 

stěně. Prognóza onemocnění je velmi příznivá, ačkoliv abnormální nález v moči 

(hematurie, proteinurie) může přetrvávat i několik let (11).  
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4.4 Nefrotický syndrom 

Soubor příznaků, které vznikají v důsledku vzestupu proteinurie nad 3,5 g/24 

hodin. Příčinou proteinurie je narušení struktury bazální membrány glomerulů, čímž se 

zvýší propustnost glomerulární kapilární stěny, která za normálních podmínek brání 

filtraci makromolekul. Klinickým projevem je masivní proteinurie (převážně 

albuminurie), doprovázená otoky, hypoproteinémií, hypoalbuminémií a hyperlipidemií 

(12, 13, 15). Laboratorní diagnostika nefrotického syndromu vychází z proteinurie (≥ 

3,5 g/24 hodin, tj. 50 mg/kg tělesné hmotnosti), hypoproteinémie, hypoalbuminémie 

<25 g/l a hypercholesterolémie (běžně >8 mmol/l) (11). Častými příznaky jsou otoky 

v oblasti očních víček a dolních končetin, v závažnějších případech se může 

v pohrudniční dutině či v břiše objevit volná tekutina (fluidotorax, ascites). Nové 

hypotézy předpokládají tvorbu otoků na základě primární renální příčiny retence sodíku 

a vody (11, 12). Léčba je obvykle kauzální i symptomatická, zpravidla se podávají 

kortikosteroidy ke zmírnění příznaků glomerulonefritidy. Doprovodnou léčbou jsou 

režimová opatření (omezení sodíku ve stravě, snížení příjmu tekutin), případně 

diuretika, kterými jsou tlumeny otoky. Prognóza se odvíjí od primárního onemocnění. 

Při nefrotickém syndromu s minimálními změnami je prognóza velmi dobrá, nefrotický 

syndrom s fokálně segmentální sklerózou je často koktikorezistentní a u poloviny 

pacientů dojde do 10 let k renálnímu selhání (11, 15). 

4.5 Diabetická nefropatie 

V současné době je doporučováno používat termín diabetické onemocnění 

ledvin. Toto označení je více všeobecné a zahrnuje poškození ledvin u diabetiků bez 

ohledu na etiologii (diabetická glomeruloskleróza, glomerulární i neglomerulární 

nediabetické nefropatie a iatrogenní poškození ledvin). Diabetická glomeruloskleróza 

vzniká v důsledku funkčních i morfologických změn na ledvinách a obvykle se 

projevuje proteinurií, hypertenzí a progredující poruchou renálních funkcí (za 

doprovodu diabetické retinopatie a neuropatie) (16). Jde o hlavní příčinu progresivního 

renálního onemocnění, které vede až k selhání ledvin s nutnou terapií pomocí náhrady 

funkce ledvin (17). Mezi rizikové faktory pro rozvoj diabetické nefropatie patří 

genetická predispozice, hypertenze, delší doba trvání a špatná kompenzace diabetu, 

hypercholesterolemie a kouření (13). 

Riziko progrese diabetické glomerulopatie až k renálnímu selhání se týká 

diabetiků 1. i 2. typu, proto je nutné věnovat zvýšenou pozornost preventivním 
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opatřením a případně intenzivně léčit jakékoliv nefropatie. Diabetickou 

glomerusklerózou a ischemickou nefropatií je postiženo více než 20 % diabetiků 2. typu 

(16). Zároveň je asi 40 % všech dialyzovaných pacientů léčeno na diabetologii (13). 

Většina diabetických pacientů postižených renální insuficiencí je ve stavu jednoho 

z prvních tří stádií chronického onemocnění ledvin (v kategorii s normální až středně 

sníženou glomerulární filtrací) (11). 

4.6 Akutní selhání ledvin 

Akutní poškození ledvin je náhlý (několik hodin až dní) a obvykle reverzibilní 

proces, který se vyznačuje poklesem renálních exkrečních funkcí s hromaděním 

dusíkatých produktů organismu (11). Častým projevem je pokles diurézy a s ním 

související hyperhydratace, metabolická acidóza, hyperkalemie a hyperfosfatemie (18). 

Termín akutní selhání ledvin je v posledních letech nahrazován přesnějším označením 

akutní poškození ledvin, které výstižněji popisuje dynamické změny s možnými 

rozličnými příznaky (od mírného zvýšení sérového kreatininu až po anurické selhání 

s nutnou náhradou funkce ledvin) (19). Dle AKIN (Acute Kidney Injury Network) je 

akutní poškození ledvin definováno jako náhlý vzestup sérového kreatininu o 26 µmol/l, 

vzestup sérového kreatininu alespoň o 50 %, nebo oligurie <0,5 ml/kg/hodinu, která trvá 

alespoň 6 hodin (20). Akutní poškození ledvin se může vyskytovat izolovaně (při 

intoxikacích, neprůchodnosti močových cest, …), obvykle je však součástí syndromu 

multiorgánového selhání (MODS) (18). 

Prerenální (sekundární) faktory, neprůchodnost močových cest, intersticiální 

nefritida nebo rychle progredující glomerulonefritida jsou nejčastější příčinou vzniku 

akutního poškození ledvin mimo zdravotnické zařízení. Ve zdravotnickém zařízení 

dochází k akutnímu poškození ledvin z důvodu septického stavu, případně v důsledku 

nefrotoxického působení některých látek (antibiotika, nesteroidní antirevmatika, 

chemoterapeutika, … a často kombinací více z nich) (19). Akutní poškození může 

postihovat zdravé ledviny s normální funkcí, i se přidružit k jinému, již existujícímu, 

renálnímu onemocnění. V počátečních fázích choroba může probíhat bez povšimnutí, 

což je obzvláště nebezpečné pro budoucí vývoj stavu pacienta (11). Spolu se závažností 

akutního poškození ledvin roste i riziko potřeby náhrady funkce ledvin, z dlouhodobého 

hlediska se i málo závažnými či krátkodobým poškozením ledvin stupňuje riziko 

kardiovaskulárních onemocnění, riziko rozvoje chronického onemocnění ledvin a úmrtí 

(19). Terapie spočívá v léčbě primárního onemocnění, pokud je nutné využití RRT, 



 

21 

 

téměř vždy je použita hemodialýza. Indikací k využití hemodialýzy je těžká 

hypekalemie, hyperkalcemie, hyperurikemie, porucha acidobazické rovnováhy 

nereagující na konzervativní terapii, hyperhydratace, případně některé intoxikace (13). 

Klinický obraz akutního renálního poškození není specifický, při plném rozvoji 

je tvořen 3 fázemi:  

a) asymptomatická fáze – rozvoj příznaků onemocnění, které vede k poškození 

funkce ledvin (šokový stav, hypotenze),  

b) fáze manifestního poškození – vznik hyperhydratace (až levostranné srdeční 

selhání, nebo plicní edém), hyperkalemie, metabolické acidózy, edému mozku, 

uremie,  

c) fáze reparace (diuretická fáze) – renální tubuly se obnovují a často vzniká 

excesivní diuréza (ztráty velkého množství tekutin a minerálních látek) (13). 

Klasifikace dělí akutní poškození ledvin dle etiologie na prerenální, renální 

a postrenální. Určení příčiny však není nikdy zcela jednoznačné, u jednoho pacienta se 

mohou v různé míře kombinovat (11). Odlišení renálního a prerenálního typu poškození 

ledvin může být poměrně obtížné. Při diagnostice akutního renálního poškození je nutné 

nejprve sonograficky vyloučit obstrukci močových cest (20).  

4.6.1 Prerenální akutní poškození ledvin  

Příčinou je pokles průtoku krve ledvinami, následuje omezení glomerulární 

filtrace a dochází ke zvýšení hladiny kreatininu a urey v krvi. Při včasné identifikaci 

příčiny a její eliminaci je obvykle poškození reverzibilní, může však docházet 

i k ischemické poruše ledvin s následkem akutní tubulární nekrózy (11). Snížená 

perfuze ledvin je obvykle z důvodu hypovolemie (dehydratace, krvácení, popáleniny, 

ascites), hypotenze a sníženého srdečního výdeje, systémové vazodilatace (sepse, 

anafylaxe), poruch intrarenální hemodynamiky (ACE inhibitory, nesteroidní 

protizánětlivé léky, hepatorenální syndrom), renovaskulární obstrukce (11, 19). 

Prerenální akutní poškození ledvin tvoří zhruba 60 % případů (13). 

4.6.2 Renální akutní poškození ledvin 

Nefropatie vzniklá na podkladě primárního poškození parenchymu ledvin. 

Nejčastějšími důvody jsou ischemie (krvácení, trauma), nebo toxické působení (léky, 

těžké kovy, kontrastní látka), které vedou k nekróze tubulárních buněk. Dalšími 

příčinami mohou být vaskulitidy, akutní glomerulonefritidy, nebo akutní intersticiální 
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nefritidy. Funkce ledvin se při renálním selhání obnovuje, ale pomaleji než u 

prerenálních příčin (11, 20). Renální poškození tvoří 35 % případů akutního poškození 

ledvin (13). 

4.6.3 Postrenální akutní poškození ledvin 

Rozvíjí se na základě oboustranné neprůchodnosti močovodů, při poruše 

vyprazdňování močového měchýře, nebo při obstrukci močové trubice (11). Důvod 

k neprůchodnosti je obvykle klinicky snadno rozpoznatelný, příčina obstrukce může být 

vnitřní (intraluminální – kámen, krevní sraženina; intramurální – hypertrofie/malignita 

prostaty; ligace po operacích pánve), nebo vnější (malignity pánve, retroperitoneální 

fibróza) (19). Zvýšení tlaku v tubulárním systému nad překážkou vede k poklesu 

glomerulární filtrace, zvýšení intrarenální cévní rezistence a následně k poklesu průtoku 

krve ledvinami (11). Krátkodobá obstrukce je zcela reverzibilní, dlouhodobou 

neprůchodností močových cest dochází k tlakové atrofii renálního parenchymu (20). 

Postrenální akutní poškození ledvin tvoří 5 % případů (13). 

4.7 Chronické selhání ledvin (CKD) 

Dle definice neziskové organizace KDOQI (Kidney Disease: Improving Global 

Outcomes) jsou chronická onemocnění ledvin popsána jako funkční nebo strukturální 

abnormality, které ovlivňují zdraví, a trvají déle než 3 měsíce. Podmínka ovlivnění 

zdraví je důležitá, protože existuje spousta pacientů s omezenou renální funkcí, která 

nemá progresivní charakter a na životě pacienty neohrožuje. Pro určení diagnózy 

chronického onemocnění ledvin musí být po dobu nejméně 3 měsíců přítomno alespoň 

jedno z následujících kritérií: 

▪ albuminurie (albumin v moči ≥ mg/24 hodin, poměr albuminu ku kreatininu 

v moči ≥ 30 mg/g (≥ 3 mg/mmol), 

▪ abnormality v močovém sedimentu, 

▪ elektrolytové a jiné abnormality v důsledku onemocnění tubulů, 

▪ abnormality zjištěné histologickým vyšetřením, 

▪ strukturální abnormality zjištěné zobrazovacími metodami, 

▪ anamnéza transplantace ledviny, 

▪ snížená glomerulární filtrace <1,0 ml/s/1,73 m2 (GF kategorie G3a – G5) 

(11, 21). 
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Klasifikace chronického onemocnění ledvin se v posledních letech vyvíjela. 

Současná klasifikace označována jako tzv. CGA je založena na příčině onemocnění (C 

– cause), glomerulární filtraci (G) a albuminurii (A). Příčina onemocnění byla do 

klasifikace přidána pro zdůraznění faktu, že její určení je důležité pro správné nastavení 

terapie a lepší odhad prognózy onemocnění. Kategorie podle úrovně glomerulární 

filtrace vychází z původních klasifikačních tabulek, především kvůli jednoduchosti 

a srozumitelnosti. Zároveň byla přidána kategorie albuminurie, která je dle posledních 

výzkumů velmi významná z hlediska prognózy onemocnění (21). Spolu se změnou 

klasifikačních tabulek byl termínem „chronické onemocnění ledvin“ nahrazen dříve 

používaný „chronická renální insuficience“ (11).  

Tabulka 2 – Kategorie CKD podle glomerulární filtrace (GF) (22) 

Kategorie GF GF (ml/min/1,73 m2) Popis glomerulární filtrace 

G1 ≥ 90 Normální nebo zvýšená 

G2 60–89  Mírně snížená 

C3a 45–59  Mírně až středně snížená 

G3b 30–44 Středně až závažně snížená 

G4 15–29  Závažně snížená 

G5 <15 Selhání ledvin 

Tabulka 3 – Kategorie CKD podle albuminurie (22) 

Kategorie 

Extrakce 

albuminu 

(mg/24 hod.) 

Poměr extrakce 

albuminu/kreatininu Popis albuminurie 

mg/mmol mg/g 

A1 <30 <3 <30 Normální až mírně zvýšená 

A2 30-300  3-30 30-300  Středně zvýšená 

A3 > 30 > 30 > 300 Závažně zvýšená 

Chronické onemocnění ledvin může dlouho probíhat asymptomaticky, jeho 

klinické příznaky jsou nespecifické. Častým projevem v rané fázi onemocnění je 

polyurie, zvýšení krevního tlaku a otoky, později se může objevovat únava, bolest 

hlavy, nebo svědění kůže (23). Soubor příznaků označovaný jako uremie zahrnuje 

symptomy typu nauzea, zvracení, krvavé průjmy, spavost, zmatenost a poruchy vědomí. 
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Uremie je typická pro poslední fázi renálního selhání, v dnešní době se objevuje pouze 

výjimečně (18, 23). Laboratorně jsou v krvi obvykle prokázány zvýšené dusíkové 

katabolity (močovina, kreatinin), anémie způsobená toxickým působením odpadních 

látek na krvetvorbu a zároveň sníženou produkcí erytropoetinu (13).  

Pravděpodobnost vzniku metabolické acidózy roste spolu se snižováním 

renálních funkcí, neboť při rozvoji CKD dochází v organismu k hromadění kyselin. 

Metabolická acidóza narušuje metabolismus bílkovin, zvyšuje katabolismus svalové 

hmoty a tím zhoršuje příznaky uremie a PEW (protein-energy waste) (24, 25). Tímto 

stavem je stimulována hepatální glukoneogeneze, která vede, spolu s často přítomnou 

inzulinovou rezistencí, k hyperglykémii (26). Poměrně běžně se u pacientů s CKD 

vyskytuje renální ortodystrofie – porucha mineralizace kostí, v důsledku snížené renální 

syntézy 1,25-dihydroxycholekalciferolu, hyperfosfatemie a hypokalcémie (27).  

Primární příčinou chronického renálního onemocnění je vždy nějaká jiná 

choroba, k projevům CKD dochází při ztrátě funkce asi poloviny glomerulů. Následkem 

toho dochází k přetěžování zbývajících glomerulů, což vede k proteinurii a zvyšování 

hypertenze, a tím i rychlejšímu poškozování dalších glomerulů (13). Nemoci vedoucí 

k CKD můžeme rozdělit na vrozené a dědičné choroby (polycystická choroba ledvin, 

tuberkulózní skleróza), nemoci glomerulů (glomerulonefritidy, amyloidóza, diabetická 

nefropatie), cévní onemocnění (hypertenzní nefroskleróza) a tubulointersticiální 

choroby (tubulointersticiální nefritida, renální papilární nekróza při diabetu mellitu) 

(11). V současnosti se poměrně obvyklou příčinou stává tzv. chronický kardiorenální 

syndrom, kdy jsou ledviny poškozeny vlivem srdečního selhání, syndromem nízkého 

minutového výdeje a hypoperfuzí (13). 

Chronické onemocnění ledvin vzniklé na základě jakékoliv příčiny má 

progresivní průběh, který vede až ke stadiu terminálního selhání. Postup onemocnění se 

projevuje glomerulosklerózou, tubulointersticiální fibrózou a vaskulární sklerózou (23).  

Strava s vysokým obsahem bílkovin (obvykle definovaná jako příjem více než 

1,2 g/kg tělesné hmotnosti/den) způsobuje změny ve funkci ledvin. Nadměrný příjem 

bílkovin zvyšuje průtok krve ledvinami, intraglomerulární tlak a stimuluje renální 

hemodynamiku, což ve zdravé ledvině způsobuje zvýšení glomerulární filtrace 

a účinnější vylučování dusíkatých látek (25). Dlouhodobé působení hyperfiltrace vede 

ke zvětšení objemu i hmotnosti ledvin, zároveň má hyperfiltrace vliv na zhoršování již 
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existujícího renálního onemocnění, ačkoliv není prokázáno, zda nadměrný příjem 

bílkovin poškozuje i zdravé ledviny (28). 

Živočišné bílkoviny mají na renální hemodynamiku výrazně větší vliv než 

bílkoviny rostlinné, pravděpodobně kvůli odlišnému spektru aminokyselin a jinému 

způsobu vstřebávání přes střevní sliznici (28). Intravenózně podané infuze aminokyselin 

s nerozvětveným řetězcem (valin, leucin, isoleucin) nemodifikují glomerulární filtraci 

(29). 

Režimová opatření doporučovaná pro zpomalení progrese chronického renálního 

onemocnění se shodují s doporučením pro snížení výskytu kardiovaskulárních chorob. 

Mezi ovlivnitelné rizikové faktory zařazujeme arteriální hypertenzi, hyperglykémii, 

dyslipidemie, kouření a obezitu, mezi neovlivnitelné faktory patří věk, pohlaví (muži 

častější výskyt), rasa (vyšší výskyt u amerických černochů a indické rasy) a genetická 

predispozice (21).  

U pacientů s anamnézou chronického poškození ledvin by mělo být alespoň 1x 

za rok provedeno vyšetření glomerulární filtrace a albuminurie (21). Všichni pacienti ve 

stádiu CKD 3b a více by měli být sledování v nefrologické poradně, kde má lékař lepší 

kontrolu nad jejich krevním tlakem, může včas nasadit léčbu komplikací a 

v dostatečném předstihu je možné pacienta připravit na některou z metod náhrady 

funkce ledvin (včasná implantace peritoneálního katetru/zavedení cévního přístupu). U 

pacienti, kteří navštíví nefrologa ve stadiu CKD 5, je obvykle nutná léčba hemodialýzou 

pomocí dočasně zavedeného přístupu do centrálních žil (30).  
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5 Náhrada funkce ledvin (RRT) 

Souhrnné označení pro metody, které se využívají v léčbě renálního selhání 

a alespoň z části nahrazují funkci ledvin. Úplného nahrazení renálních funkcí se dá 

dosáhnout pouze transplantací ledviny, ostatní metody jsou pouze částečná náhrada (ale 

dostatečná pro pokračování života) (31). Cílem RRT je z organismu odstranit 

nadbytečnou tekutinu, vyrovnat acidobazickou i minerálovou rovnováhu a tím snížit 

rozvoj komplikací chronického renálního selhání (13). Mezi metody RRT řadíme 

mimotělní eliminační metody, peritoneální dialýzu a transplantaci ledviny (31). RRT je 

indikována v případě postupu CKD do stadia 5, při nekontrolovatelné hypertenzi, 

nezvládnutelné hyperhydrataci, projevech uremie (perikarditida, encefalopatie, 

krvácení, gastritida), výrazné hyperkalemii a při poruchách acidobazické rovnováhy, 

které nereagují na konzervativní postup (23). Indikací pro RRT jsou i některé 

intoxikace, nebo těžký minerálový rozvrat (hyperkalemie, hyponatermie) (13). 

Ve většině případů je používána intermitentní RRT (s výjimkou peritoneální 

dialýzy a kontinuálních metod při akutním selhání ledvin), tudíž mezi jednotlivými 

eliminačními procesy vznikají mezidobí, kdy funkce ledvin není nahrazována. 

Eliminační proces je neselektivní, tzn. z organismu jsou odstraněny i některé potřebné 

látky (aminokyseliny, vitamíny), zároveň je odstraňováno užší spektrum látek, než které 

by bylo fyziologicky vyloučeno ledvinami (31). Základní funkcí RRT je odstranit 

z organismu nadbytečnou vodu a zplodiny metabolismu, ostatní renální funkce se 

u dlouhodobě dialyzovaných pacientů s terminálním selháním ledvin nahrazují jinými 

způsoby. Typické je medikamentózní řešení nefrogenní anemie (normocytální 

a normochromní) a úprava doprovodné minerálové kostní poruchy. Zároveň je nutná 

regulace příjmu tekutin a úprava stravovacích zvyklostí, často i celková životospráva 

pacientů (11). Ke správnému fungování RRT jsou využívány fyzikálně-chemické 

principy:  

▪ difuze – spontánní pasivní transport rozpuštěných látek ve směru 

koncentračního spádu přes semipermeabilní membránu (záleží na velikosti 

molekul, typu membrány a mimo jiné i teplotě roztoku), při hemodialýze 

dochází k přenosu látek z krve do dialyzačního roztoku, případně 

z dialyzačního roztoku do krve, pokud je v roztoku některá látka 

koncentrovanější než v krvi;  
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▪ konvekce (filtrace) – přenos vody spolu s látkami v ní rozpuštěnými (pokud 

je pro ně propustná membrána) ve směru hydrostatického tlakového 

gradientu, stejně jako u difuze může procházet látka z krve do dialyzačního 

roztoku či naopak  

▪ ultrafiltrace – filtrační metoda, kterou je z těla odstraňována nadbytečná 

voda nahromaděná v mezidobí mezi cykly RRT (11, 31). 

5.1 Hemodialýza 

Metoda, při níž dochází k odstranění dusíkatých a jiných zplodin metabolismu, 

nadbytečné vody a k vyrovnání elektrolytové a acidobazické rovnováhy. Jeden cyklus 

hemodialýzy obvykle trvá 4–5 hodin, většinou 3x týdně. Četnost se odvíjí od diurézy, 

nutričního a metabolického stavu pacienta (11). Pro zahájení hemodialýzy je nutné 

zajistit cévní přístup (trvalý nebo dočasný), kterým je pacient pomocí 2 hadiček 

připojen k dialyzátoru. Krev z cévního přístupu je přiváděna do dialyzátoru, kde se 

nachází semipermeabilní membrána propustná pro vodu a soluty s malou molekulární 

hmotností, ale nepropustná pro velké molekuly (bílkoviny). Krev je následně vrácena 

zpět do cévního řečiště pacienta. Hadičkami proti směru toku krve se do dialyzátoru 

přivádí dialyzační roztok, který se po průchodu dialyzátorem mění na dialyzát (11, 31).  

Pacienti v chronickém dialyzačním programu mají zajištěn trvalý cévní přístup 

tvořený spojkou mezi tepnou a žílou (arterio-venózní fistuli, tzv. shunt), nejčastěji na 

horní končetině. Pacientům s nevhodným venózním systémem je možné zavést 

permanentní dialyzační katetr, který se běžně nepoužívá kvůli zvýšenému riziku 

infekce. Dočasný cévní přístup na omezený počet výkonů je používán v případě 

akutního selhání ledvin, případně u pacienta v chronickém dialyzačním programu, 

kterému ještě nebyl zaveden trvalý cévní přístup (32). 

5.2 Hemofiltrace 

Metoda, při které jsou látky z těla odstraňovány pouze metodou konvekce. 

Cíleně vzniká velké množství filtrátu (více než 40 litrů za jeden cyklus), který je tvořen 

vodou a v ní rozpuštěnými látkami. Ztráta tekutin je částečně doplněna substitučním 

roztokem (11, 31).  

V některých případech je prováděna pouze izolovaná ultrafiltrace. Z organismu 

je odstraňováno pouze nadbytečné množství tekutin, proto množství filtrátu odpovídá 

objemu tekutiny určenému k eliminaci (11, 31). 
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5.3 Hemodiafiltrace 

Metoda, která kombinuje hemodialýzu a hemofiltraci. K odstraňování látek 

z organismu využívá výhody obou způsobů. Hemofiltrace snadno odstraňuje středně 

velké molekulu (a špatně molekuly malé), dialýza naopak snadno odstraňuje malé 

molekuly. Pro hemodiafiltraci je využíván dialyzační roztok, zároveň vzniká velké 

množství filtrátu a ztráta tekutiny je hrazena substitučním roztokem (31). 

5.4 Peritoneální dialýza 

Princip peritoneální dialýzy je podobný jako při přenosu látek v dialyzátoru. 

Jako semipermeabilní membrána slouží peritoneum a látky z krve přechází do 

dialyzačního roztoku, který je do peritoneální dutiny napuštěn. Rychlost přenosu látek 

závisí na ploše peritonea, které je v kontaktu s dialyzačním roztokem (obvykle cca 10% 

celkové plochy), na rychlosti prokrvení peritonea a na vlastnostech mezibuněčné tkáně 

okolo kapilár a kapilárách samotných (31). 

Peritoneální katetr, který slouží k napouštění a vypouštění dialyzačního roztoku 

je nejčastěji implantován laparoskopicky, vede do malé pánve a vyveden je pod pupek. 

Další možnost zavedení je punkce, která se provádí zcela na slepo a hrozí riziko 

poranění střeva, pro výkon však není nutná anestezie (31, 33). Po 10–14 dnech od 

zavedení katetru je možné zahájit dialyzační léčbu (11).  

Existuje několik forem peritoneální dialýzy:  

a. Kontinuální ambulantní peritoneální dialýza (CAPD), při které probíhá 

výměna dialyzační roztoku 3–5x denně, obvykle ve schématu ráno – 

v poledne – v podvečer – před spaním. 

b. Automatizovaná peritoneální dialýza (APD), která se dělí na kontinuální 

cyklickou peritoneální dialýzu (CCPD) a noční intermitentní peritoneální 

dialýzu (NIPD). Oba typy jsou založeny na krátkých nočních výměnách 

dialyzačního roztoku, liší se v opětovném napuštění roztoku s nutností 

výměny 1–2 x denně (CCPD), nebo závěrečným vypuštěním dialyzátu 

(NIPD). 

c. „Přílivová“ peritoneální dialýza (tidal, TPD), při níž se vypouští pouze 

část z původního roztoku a množství se dopouští zpět na původní objem. 

Tímto mechanismem je peritoneum v neustálém kontaktu s dialyzačním 
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roztokem a je potřeba kratší čas k vypouštění a napouštění dialyzačního 

roztoku (10). 

Hlavní výhodou peritoneální dialýzy proti hemodialýze je větší nezávislost 

pacienta na zdravotnickém zařízení, volnější režim dne, větší možnosti cestování, 

pracovního uplatnění. U špatně mobilních pacientů může v domácích podmínkách 

provádět výměnu roztoků rodinný příslušník, nebo personál v zařízeních následné péče. 

Mezi nevýhody řadíme zvýšené riziko infekcí peritonea, méně často mechanické 

komplikace (kýla, dislokace katetru, únik dialyzačního roztoku do hrudníku). Po cca 5 

letech je filtrační schopnost peritonea vyčerpána a pacient musí být převeden na jinou 

metodu RRT (13).  
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6 Dieta při onemocnění ledvin 

6.1 Dieta při nefrotickém syndromu 

Dietoterapie nefrotického syndromu spočívá v tlumení příznaků, nejčastěji 

pomocí nepříliš dobře tolerované restrikce sodíku ve stravě (optimálně restrikce na 50 

mmol/den, 1–1,5 g/den). Doporučovaný postup je klid na lůžku, který pomáhá snižovat 

retenci sodíku i vody, zároveň je rizikový pro vznik tromboembolických komplikací 

(12). K potlačení otoků se využívají diuretika v kombinaci s omezeným příjmem tekutin 

(do 1,5 l/den). Doporučený hmotnostní úbytek je 0,5–1 kg/den, při vyšší ztrátě tekutin 

může docházet vlivem hemokoncentrace k poruchám elektrolytové rovnováhy, 

akutnímu selhání ledvin a tromboemoblii (34). Albumin se intravenózně podává pouze 

v ojedinělých případech, jelikož přechodně zvýší objem plazmy a tím podporuje riziko 

vzniku plicního edému a únik albuminu do intersticia (12). 

Terapie dyslipidemií většinou není nutná, léčba základní příčiny nefrotického 

syndromu obvykle vede ke snížení proteinurie a normalizaci hyperlipoproteinemie (34).  

Dietní opatření pro pacienty s nefrotickým syndromem není příliš dobře 

definováno. Zvýšený příjem bílkovin vede k vzestupu proteinurie, zároveň stimuluje 

syntézu albuminu a upravuje dusíkovou bilanci. Nízkoproteinová dieta přispívá 

k omezení proteinurie, ale zároveň zhoršuje proteinovou malnutrici (zejména při 

současném podávání imunosupresivních léčiv). V současné době se doporučuje, při 

zachovaných renálních funkcích, běžný či mírně zvýšený příjem bílkovin, u některých 

nemocných s výraznými známkami malnutrice (zejména u dětí) je možno podávat 

i vysokoproteinovou dietu (12). V posledních letech vznikají studie, které zkoumají vliv 

eliminačních diet na vývoj proteinurie. V některých specifických případech u dětí s 

kortikoid-rezistentním nefrotickým syndromem měla eliminace lepku a/nebo mléčných 

výrobků pozitivní dopad na snížení proteinurie. Nevýhodou je vysoká rozmanitost 

v eliminačních dietách (v čase, přísnosti omezení i spektru vyloučených potravin). Nyní 

je cílem definovat na základě genetických predispozic a biochemických ukazatelů 

podskupinu, ve které bude mít eliminační dieta terapeutický efekt (35). 

6.2 Dieta při diabetické nefropatii 

Dieta s redukovaným množstvím sacharidů a dostatečným obsahem bílkovin má 

pozitivní dopad na hladinu cukru v krvi, zlepšení lipidového spektra a často i sníženou 

potřebu inzulinu u pacienta, který nemá rozvinutou nefropatii. Tohoto stavu bychom 
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rádi docílili i po vzniku diabetické glomerulosklerózy (17). Při udržení hladiny cukru 

v krvi v normě dochází míně často ke vzniku a progresi mikroalbuminurie. Nevýhodou 

je, že snaha o intenzivní kontrolu glykemie vede ve zvýšené míře k hypoglykemickým 

stavům (16).  

Zvýšené množství tukové tkáně je důležitý rizikový faktor. U obézních lidí 

mnohem častěji dochází k rozvoji diabetu mellitu 2. typu, zároveň mají obézní diabetici 

vyšší riziko rozvoje progresivní nefropatie. Orientačním ukazatelem může být obvod 

boků, jehož nárůst pozitivně koreluje se zvyšováním albuminurie (16). 

Významný přínos nízkobílkovinné diety na progresi onemocnění ledvin nebyl 

doposud prokázán, proto není dieta se sníženým obsahem bílkovin doporučována jako 

standardní nutriční postup pro pacienty s diabetickou nefropatií. Je důležité, že vysoký 

příjem bílkovin vede ke zvýšení glomerulární filtrace a tím i ke zhoršení diabetické 

nefropatie (17). Efekt zvýšené glomerulární filtrace není pozorován, pokud je strava 

tvořena převážně bílkovinami rostlinného původu. Doporučené množství bílkovin 

společností ADA (Americká diabetická asociace) v současné době odpovídá hodnotám 

0,8 – 1 g/kg tělesné hmotnosti/den (v časných stádiích diabetického onemocnění 

ledvin), při poklesu glomerulární filtrace pod 0,5 ml/s je doporučeno příjem bílkovin 

omezit na max. 0,8 g/kg tělesné hmotnosti/den. Důležité je zohlednit riziko protein-

kalorické malnutrice a snažit se o udržení stacionárního příjmu bílkovin bez 

výraznějších excesů (16). 

6.3 Dieta při renální insuficienci  

Při rozvoji renálního poškození dochází ke změně metabolismu bílkovin 

a některé aminokyseliny (tyrosin, arginin, cystein, serin) se stávají pro pacienta 

s onemocněním ledvin esenciálními (18). Vzhledem ke snížené glomerulární filtraci se 

v krevní plazmě zvyšuje hladina draslíku, magnezia a fosforu. Je nutné věnovat 

pozornost příjmu stopových prvků, které mohou ve vysoké koncentraci vyvolat až 

toxické projevy. Zvýšená je také hladina vitamínu A, naopak vitamín D je často 

deficitní (kvůli nízké aktivaci ledvinami) (26).  

Pro dosažení správného stavu výživy a zabránění PEW jsou ketoanaloga 

primárně doporučována u vysoce restriktivní diety s množstvím bílkovin do 0,3 g/kg 

tělesné hmotnosti/den (25). Ketoanaloga jsou produkty transaminace, při níž je na 

uhlíkovém řetězci aminoskupina (-NH2) nahrazena ketoskupinou (-C=O). Po užití se 
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v organismu změní opětovnou transaminací zpět, čímž je zajištěn zdroj esenciálních 

aminokyselin bez uvolňování dalších dusíkatých látek. Zásadní přínos suplementace 

kegoanalogy je zachování proteinové energie bez nárůstu dusíkatých odpadních 

produktů, zmírnění katabolismu a snížení obsahu fosforu (v důsledku nižšího příjmu 

bílkovin) (18, 25). Ketoanaloga mají obvykle podobu vápenatých solí, tím je pro 

organismus zajištěna i dávka vápníku, zároveň jsou proto ketoanaloga kontraindikována 

při hyperkalcemii (18).  

6.3.1 Dieta při akutním selhání ledvin 

Pacienti s akutním renálním selháním jsou velmi často v katabolickém stavu, 

obvykle z důvodu systémového zánětu či nehybnosti. Tyto stavy vedou k dalšímu 

zvýšení katabolismu, zhoršení lipolýzy, změně hormonální regulace a zvýšení 

rezistence vůči inzulinu. Správně nastavená výživa může zlepšit rovnováhu proteinů 

a energie, ale není schopna potlačit katabolismus vyvolaný kritickým onemocněním 

(36). Protein-kalorická malnutrice je významný rizikový faktor, který může mít značný 

vliv na přežití pacienta. Potřeba bílkovin pacientů s akutním renálním selháním se 

pohybuje od 0,8–1 g/kg tělesné hmotnosti/den (při AKI bez projevů katabolismu), přes 

1–1,5 g/kg tělesné hmotnosti/den u dialyzovaných pacientů, a až 1,7 g/kg tělesné 

hmotnosti/den u pacientů s kontinuální RRT, případně u hyperkatabolických pacientů. 

Celkový denní energetický příjem by se měl pohybovat mezi 20–30 kcal/kg tělesné 

hmotnosti/den (80–120 kJ/kg tělesné hmotnosti/den) u pacientů s jakýmkoliv stupněm 

AKI. Omezení bílkovin z důvodu oddálení RRT je nežádoucí (19). Dávky sacharidů by 

se měly pohybovat mezi 3–5 g/kg tělesné hmotnosti/den, tuky ideálně 0,8–1,2 g/kg 

tělesné hmotnosti/den (18).  

Stav pacientů s RRT je ovlivněn především odstraňováním aminokyselin, 

glukózy, stopových prvků a vitamínů rozpustných ve vodě. Množství vyfiltrovaných 

látek se odvíjí od koncentrace živin v séru, od metody a délky trvání RRT. Při 

kontinuální metodě RRT se udává ztráta aminokyselin okolo 10–15 g/den (36). 

Pokud pacient není schopen přijmout dostatečné množství stravy perorálně, 

preferuje se podávání enterální výživy (pokud nejsou známy kontraindikace), pouze při 

špatné toleranci se přistupuje k podávání parenterální výživy (19, 36). Vzhledem 

k přeměně některých neesenciálních aminokyselin na podmínečně esenciální by měl být 
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kladen důraz na správnou volbu all-in-one vaku, případně dbát na dostatečné doplnění 

o vhodná ketoanaloga (26). 

6.3.2 Dieta při chronickém onemocnění ledvin 

 Požadavky na složení diety se, s ohledem na stádium funkce ledvin a další 

komorbidity, můžou velmi lišit. Malnutrice má na prognózu pacientů s CKD nepříznivý 

vliv, obezita je spojena s lepším přežitím, zároveň je ale rizikovým faktorem pro vznik 

CKD (37).  

U pacientů s CKD je často popisována proteinová malnutrice. Termínem PEW 

(protein-energy waste) je označována abnormálně nízká hladina (příp. nadměrná ztráta) 

tělesných proteinových i energetických zásob. PEW může vznikat na základě 

nevhodného příjmu živin, ale také v důsledku zvýšeného katabolismu, nejčastěji 

z důvodu oxidačního stresu, systémového zánětu, metabolické acidózy a nedostatku 

vitamínu D (24). 

Hlavní cíle dietoterapie zahrnují zpomalení progrese onemocnění, minimalizaci 

uremické toxicity, snížení proteinurie, udržení dobrého stavu výživy a snížení rizika 

sekundárních komplikací (KVO, poruchy mineralizace kostí a poruchy regulace 

krevního tlaku). Doporučení pro příjem bílkovin se různí, hodnoty se obvykle pohybují 

v rozmezí 0,6-1 g/kg tělesné hmotnosti/den (37). Strava s obsahem 0,6-0,8 g/kg tělesné 

hmotnosti/den je nutričně i metabolicky optimální pro pacienty s pokročilým 

chronickým onemocněním ledvin. Po zahájení dialyzační terapie je třeba množství 

bílkovin ve stravě navýšit (24).  

U pravidelně monitorovaných pacientů s nízkým nebo velmi nízkým příjmem 

bílkovin doplněným o ketoanaloga zajišťuje vegetariánská strava uspokojivý nutriční 

stav. Kombinací sníženého příjmu bílkovin a vegetariánské stravy může být zajištěna 

dostatečná výživa pacientů s CKD, strava i jídelní plány by však měly být vždy 

konzultovány s dietologem (37).  

Pacienti s CKD postupně ztrácí schopnost vylučovat fosfor, který se ve stádiích 

pokročilého poškození ledvin stává silným prediktorem úmrtnosti. Podle současných 

doporučení by měli pacienti s CKD 3–5 snížit příjem fosforu na 800–1000 mg/den, 

v případě potřeby je možné využít vazače fosfátů (24). Příjem soli by měl být omezen 

na 5 g denně. Restrikce sodíku působí na snížení hladiny krevního tlaku i albuminurie 

(21). 
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Ke korekci metabolické acidózy je možné využít perorálně přijaté alkálie 

(hydrogenuhličitan sodný), případně stravu bohatou na ovoce a zeleninu, celozrnné 

obiloviny a luštěniny. Nízkobílkovinná dieta spolu se zvýšenou konzumací ovoce 

a zeleniny/podávání hydrogenuhličitanu sodného u pacientů s CKD, metabolickou 

acidózou a diabetem mellitem 2. typu zlepšovala metabolickou acidózu i citlivost na 

inzulin (24).  

6.3.3 Dieta při dialýze 

Dietologové i nefrologové často ukládají svým pacientům řadu omezení, která 

regulují stravou přijatý fosfor, draslík, sodík, množství tekutin a makronutrientů. 

Zdůrazňovaná je nutnost dostatečného příjmu bílkovin, případně snaha o redukci 

hmotnosti u morbidně obézních pacientů, aby mohli být zařazeni do čekací listiny pro 

transplantaci ledvin (obvykle je požadováno, aby hodnota BMI nepřesáhla 35) (38). U 

dialyzovaných pacientů vzniká malnutrice na základě nízkého příjmu živin (z důvodu 

časté hospitalizace, polyfarmacie, komorbidit či dietních omezení), nebo kvůli 

metabolickým změnám a převaze katabolismu nad anabolismem (31). 

Dialyzační dieta je jedna z nejvíce restriktivních a mnoho z výživových 

doporučení pro dialyzované pacienty je v rozporu se současným pohledem na zdravé 

stravování. Příjem bílkovin by se měl pohybovat okolo 1,2–1,4 g/kg tělesné 

hmotnosti/den (38). Při stanovení množství bílkovin by neměla být opomíjena ztráta 

během dialýzy, která se pohybuje okolo 10–15 g/sezení dialýzy, příp. 10 g/den 

peritoneální dialýzy (18). Procesem dialýzy je z těla zároveň s bílkovinami odfiltrováno 

určité množství vody a vitamínů rozpustných ve vodě. Množství ztrát záleží na četnosti 

frekvence dialýz, k jejich vyrovnání obvykle stačí běžná pestrá strava (31). 

Energetická hodnota stravy by měla dosahovat 30–40 kcal/kg tělesné 

hmotnosti/den (120–170 kJ/kg tělesné hmotnosti/den) (31). Denní dávka tuků by se 

měla pohybovat okolo 0,8–1,2 g/kg tělesné hmotnosti/den, množství sacharidů 3–5 g/kg 

tělesné hmotnosti/den (18). Zvýšený příjem bílkovin sebou nese i vyšší dávky fosfátů 

a draslíku v potravě, vyšší riziko metabolické acidózy a zároveň pravděpodobnost 

zvýšeného příjmu tekutin (vzhledem k většímu obejmu stravy) (38). Doporučený příjem 

fosfátů se pohybuje okolo 10 mg/kg tělesné hmotnosti, denní příjem by měl dosáhnout 

maximálně 1000 mg. Množství přijatého vápníku by nemělo klesnout pod 1500 mg 

a zároveň přesáhnout 2000 mg/den (39). Doporučené množství draslíku ve stravě je 
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udáváno v rozmezí 1950–2730 mg/den, příjem kuchyňské soli jako zdroje sodíku je 

omezován na 5 g/den (40).  

Snaha o restrikci přijatého fosforu by se měla zaměřit na správnou identifikaci 

zdroje a jeho vstřebatelnost (z živočišných produktů se v GIT vstřebá 40–60 % 

obsaženého fosforu, z rostlinných zdrojů <40 %, anorganický fosfor přidávaný do 

potravin jako aditivum je vstřebáván téměř 100 %). Proto je třeba pacientům vysvětlit, 

že není nutné se vyhýbat přírodním zdrojům bílkovin, které mohou obsahovat velké 

množství fosforu (maso, drůbež, ryby, vejce, mléčné výrobky a luštěniny). 

V optimálním případě má pacient dostatečný příjem bílkovin a limitovaný příjem 

fosforu, ale je lepší neomezovat fosfor, pokud by restrikce vedla ke sníženému příjmu 

bílkovin (38). 

Všeobecně doporučované potraviny vhodné pro zdravé stravování jsou bohaté 

na obsah draslíku (zelenina, ovoce, celozrnné obiloviny). Cílem dialyzační diety je 

mírná restrikce draslíku a zároveň zachování dostatečné pestrosti stravy. Mírná omezení 

pro příjem tekutin i sodíku jsou v souladu s doporučením, nemělo by ale vlivem této 

restrikce docházet k ohrožování optimálního stavu výživy a snížení příjmu potravy (38). 

Při nedostatečném příjmu stravy per os je možno z části hradit energetickou 

potřebu organismu pomocí doplňkové enterální výživy. Existuje druh hyperkalorického 

sippingu, který je přímo určen pro dialyzované pacienty. Obsahuje vyšší množství 

kyseliny listové a v omezeném množství draslík, vitamín A a vitamín D (26). Kromě 

PEW mohou mít dialyzovaní pacienti také nedostatek vitamínů a stopových prvků 

(zejména vitamínu C, B6, pyridoxinu, kyseliny listové, vitamínu D, železa, zinku 

a selenu). Zároveň mají velmi často nedostatek antioxidantů, jejichž zdrojem je 

primárně čerstvé ovoce a zelenina (nejčastěji je příčinou omezený příjem vitamínů C 

a E) (38). 

U dialyzovaných pacientů byla vegetariánská strava spojena s nižším obsahem 

močoviny a kreatininu v krvi. Ve srovnání hodnot sérového albuminu a prealbuminu 

a svalové síly nebyl mezi hemodialyzovanými vegetariány a nevegetariány žádný 

zásadní rozdíl. Pacienti s obavami z nadměrného příjmu draslíku by se měli vyhýbat 

rostlinným zdrojům bohatým na draslík (seitan, tofu), a nahradit je ořechy nebo 

sójovými boby (37). 
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PRAKTICKÁ ČÁST 

7 Cíl výzkumu 

Je známo, že špatný nutriční stav negativně ovlivňuje progresi onemocnění, 

případně možnosti léčby hospitalizovaných pacientů, a zároveň prodlužuje pobyt 

pacientů v nemocničním zařízení. Cílem tohoto výzkumu je zmapovat nutriční stav 

hospitalizovaných dialyzovaných pacientů, délku hospitalizace a jejich informovanost 

o dietě.   
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8 Metodika výzkumu 

8.1 Metoda sběru dat 

Výzkum byl proveden kvantitativní metodou, ke sběru dat bylo využito 

dotazníkové šetření doplněné o prospektivní záznam jídelního lístku. Ze záznamu 

zkonzumovaného množství pokrmů každého z pacientů byly náhodně vybrány 3 dny, 

které byly propočítány v programu Nutridan. K jednomu dotazníku byl přiložen záznam 

stravy pouze za 2 dny, propočet byl v tomto případě proveden za oba zapsané dny.  

Sérové koncentrace albuminu, kreatininu, urey, sodíku, draslíku, chloridů, 

vápníku a fosfátů byly zjišťovány ze standardního krevního odběru, který byl prováděn 

v rámci běžného postupu pro diagnostiku a léčbu průvodního onemocnění. Hladiny 

výše zmíněných látek byly zjišťovány první a třetí den z propočítaného jídelního lístku 

a pro srovnání uvádím i poslední dostupný odběr před ukončením hospitalizace.  

Sledování hladiny INR, jako ukazatele syntetické funkce jater, není ve 

výsledcích dále popisováno, protože každý z respondentů měl hladinu odpovídající 

referenčnímu rozmezí 0,8–1,2, výjimečně byla referenční mez překročena o maximálně 

0,02. 

8.2 Charakteristika výzkumného souboru 

Výzkumný soubor tvoří 17 pacientů Fakultní nemocnice Královské Vinohrady, 

kteří v období od ledna 2020 do poloviny června 2020 prodělali dialyzační terapii 

a zároveň vyplnili dotazník. Výzkumu se zúčastnilo 9 mužů a 8 žen ve věku 42–89 let, 

průměrný věk výzkumného souboru je 66,2. Vzhledem k faktu, že průměrná hodnota 

BMI je 27,4, doporučené hodnoty jednotlivých živin jsou odvozeny od optimální 

hmotnosti každého pacienta (odpovídá hmotnosti při dané výšce pacienta a BMI 22). 

V plánu bylo získat dotazník včetně záznamu jídelníčku od 30–50 pacientů 

hospitalizovaných napříč odděleními FNKV. Vzhledem pandemii COVID-19 a snaze 

o minimalizaci kontaktů, které se bezprostředně netýkají zdraví pacienta, byla 

o rozdávání dotazníků požádána staniční sestra nefrologické jednotky intenzivní péče, 

kde zároveň i probíhá dialyzační terapie pacientů. Z důvodu průběžného nízkého počtu 

sebraných dotazníků byli do výzkumu v polovině března zařazeni i pacienti, kteří 

podstoupili pouze dočasnou dialyzační léčbu. Tito lidé proto např. o dietě vhodné pro 

dialyzované pacienty edukováni nebyli.  
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9 Výsledky výzkumu a jejich analýza 

Výzkumu se zúčastnilo celkem 17 pacientů, kteří byli hospitalizování průměrně 

17,6 dnů, medián délky hospitalizace je 14 dnů. 

Graf 1 – BMI účastníků výzkumu 

 

Průměrné BMI respondentů je 27,4. Pouze jeden z pacientů spadá do kategorie 

podváha, zároveň se 12 respondentů (cca 70 %) pohybuje v kategorii nadváha a obezita. 

Do kategorie normální hmotnosti je řazeno 23 % respondentů. 

Graf 2 – Omezení příjmu tekutin 
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Z grafu č. 2 je patrné, že u 7 respondentů (41 %) není indikováno omezení 

příjmu tekutin. Restrikci do 800 ml/24 hodin mají 2 respondenti (12 %), omezení na 

1000 ml/24 hodin dodržují 3 respondenti (18 %), stejně jako omezení na 1500 ml/den. 

Dva pacienti (12 %) uvedli pouze restrikci tekutin bez upřesnění hodnoty.  

Graf 3 – Četnost dialyzační terapie 

  

U chronicky dialyzovaných pacientů dochází k hemodialýze obvykle 3x týdně 

(41 % respondentů), nebo častěji (29 % respondentů). Možnost méně často v dotazníku 

vyplnili 4 respondenti, z nichž 3 byli dialyzováni pouze dočasně. Peritoneální dialýzu 

využíval 1 respondent.  

Graf 4 – Porovnání doporučení a průměrného příjmu energie 

 

7

5

4

1

Četnost dialýzy

3xtýdně častěji méně často peritoneální dialýza

0

2000

4000

6000

8000

10000

12000

A B C D E F G H I J K L M N O P Q

Příjem energie

doporučený příjem kJ skutečný příjem kJ



 

40 

 

Z následujícího grafu vyplývá, že během hospitalizace žádný z respondentů 

nepřijímá, v průměru za 3 dny, dostatečné množství energie. Optimální množství bylo 

pro každého pacienta určeno na základě střední hodnoty z doporučení (120–170 kJ/kg 

tělesné hmotnosti/den) pro příjem energie, tzn. 145 kJ na 1 kg optimální hmotnosti 

pacienta. Příjem méně než 60 % z výše zmíněných hodnot má 10 respondentů (58 %). 

Pouze 2 respondenti udávají příjem energie odpovídající hodnotě 120 kJ/kg tělesné 

hmotnosti/den, tj. minimálnímu doporučenému množství, zároveň jsou to jediní 2 

pacienti, kteří v poměru ke střední hodnotě pro množství energie dosahují více než 80 

%.  

Graf 5 – Porovnání doporučení a průměrného příjmu bílkovin 

 

Optimální množství bílkovin bylo vypočítáno jako střední hodnota z 

doporučeného množství (tzn. 1,3 g) na 1 kg optimální hmotnosti pacienta. V grafu č. 5 

je zobrazeno, že pouze jeden respondent přijímal dostatečné množství bílkovin. Dva z 

respondentů shodně dosahují průměrného příjmu 1,2 g bílkovin/kg tělesné 

hmotnosti/den, což je dolní hranice doporučeného množství. Šest pacientů (35 %) 

v průměru za 3 dny zkonzumovalo méně než 60 % doporučeného množství bílkovin. 
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Graf 6 – Porovnání doporučení a průměrného příjmu tuků 

 

Doporučení pro příjem tuků bylo stanoveno jako střední hodnota z 

doporučeného množství (tzn. 1 g) na 1 kg ideální hmotnosti pacienta. Optimálního 

množství přijatého tuku dosáhli 4 respondenti (24 %), 8 respondentů (47 %) má příjem 

tuku nižší než 60 % doporučené denní dávky a jeden účastník výzkumu přijme téměř 

140 % doporučeného množství. 

Graf 7 – Porovnání doporučení a průměrného příjmu sacharidů 

 

Optimální množství sacharidů bylo vypočítáno jako střední hodnota z 

doporučovaného množství (tzn. 4 g) na 1 kg optimální hmotnosti pacienta. Této 

hodnoty nedosahuje žádný z pacientů. Příjem sacharidů nižší než 60 % doporučeného 
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množství má 7 pacientů (41 %). Dva respondenti naplní střední hodnotu pro potřebu 

sacharidů z více než 90 %, zároveň spolu s dalšími 2 dosahují dolní hranice pro 

optimální příjem sacharidů, tj. 3 g/kg tělesné hmotnosti/den.  

Graf 8 – Porovnání doporučení a průměrného příjmu sodíku 

 

Doporučená denní dávka sodíku je úzce spjata s restrikcí soli doporučovanou 

dialyzovaným pacientům. Obvykle se udává jako mezní hodnota 5 g soli, z čehož 

vyplývá doporučení pro denní příjem přibližně 2 g sodíku.  

Příjem nad doporučenou hranici má 8 respondentů (47 %), příjem pod 60 % 

denní dávky mají 4 respondenti (23 %).  
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Graf 9 – Porovnání doporučení a průměrného příjmu draslíku 

 

Doporučené množství pro příjem draslíku není závislé na hmotnosti člověka, 

jeho přijaté množství by se mělo pohybovat v rozmezí 1950–2730 mg/den. Mezi těmito 

hranicemi se pohybuje příjem 4 respondentů, nadměrné množství nekonzumoval žádný 

respondent. Vzhledem ke střední hodnotě (tj. 2340 mg/den) má 8 respondentů příjem 

nižší než 60 % doporučené denní dávky. 

Graf 10 – Porovnání doporučení a odhadu průměrného příjmu chloru 

 

Referenční mez pro příjem chloru se u dialyzovaných pacientů neliší od běžných 

doporučení, kdy je udávána hranice 800 mg/den. Odhadovaný příjem chloru byl 

odvozen od množství sodíku, za předpokladu, že veškerý sodík i chlor je přijímán 
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z NaCl, by množství přijatého chloru odpovídalo grafu č. 10. Výpočet byl proveden na 

základě vzorce [množství Cl] = ([množství Na] × 2,54) /1,65.  

Jeden z respondentů má příjem cca 60 % z doporučené denní dávky, další 

z účastníků výzkumu příjem cca 110 %, ostatní se pohybují v rozmezí 165 % až 650 % 

doporučené denní dávky. 

Graf 11 – Porovnání doporučení a průměrného příjmu vápníku 

 

Doporučené množství pro příjem vápníku je stanoveno na 1500–2000 mg/den. 

Cílového množství nedosahuje ani jeden z respondentů, proto je v grafu znázorněna 

pouze dolní hranice doporučeného množství (1500 mg). Pouze 4 respondenti dosahují 

příjmu alespoň 750 mg, 8 respondentů má příjem nižší než 495 mg, což je ⅓ 

minimálního doporučeného denního příjmu.  
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Graf 12 – Porovnání doporučení a průměrného příjmu fosfátů 

 

Příjem fosfátů by se měl pohybovat okolo 10 mg/kg tělesné hmotnosti/den, 

zároveň by neměl překročit hranici 1000 mg/den. Příjem nad doporučené hodnoty (10 

mg/kg) má 13 respondentů (76 %), zbývající 4 respondenti mají příjem v rozsahu 66–91 

% doporučené denní dávky. Horní limit (1000 mg/den) překračuje 7 respondentů (41 %) 

v průměru o 16 %, ačkoliv 2 z nich dosahují až na příjem 130 % doporučeného 

množství.  

Graf 13 – Porovnání referenčních hodnot a hladiny albuminu 

 

Referenční hodnota pro hladinu sérového albuminu je definována jako 35–53 

g/l. Těchto hodnot dosahuje 8 respondentů (47 %) při všech 3 odběrech. Dostatečnou 
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hladinu při dvou odběrech mají 2 respondenti (12 %), v jednom z měření dosahuje 

hladina albuminu u obou respondentů hodnot vyšších než 31 g/l. U 3 respondentů (18 

%) je hladina albuminu v normě pouze při jednom měření, ve 2 případech spadá do 

rozmezí 31,5–33 g/l. Hladina albuminu snížena pod referenční mez ve všech 3 odběrech 

se vyskytuje u 4 pacientů (23 %), průměrně u těchto pacientů dosahuje hodnoty 28 g/l.  

Graf 14 – Porovnání referenčních hodnot a hladiny kreatininu 

 

Hladina kreatininu je u všech respondentů oproti referenčním hodnotám výrazně 

zvýšena. Referenční mez pro sérový kreatinin u mužů je definována jako 63–104 

µmol/l, u žen jako 46–90 µmol/l. Výpočet procentuálního rozložení je vztahován 

k horní hranici referenční hodnoty pro jednotlivá pohlaví. Respondent s nejnižší 

hladinou kreatininu dosahuje v průměru ze 3 odběrů hodnot hladiny 149 µmol/l, což 

o 43 % nad horní hranici doporučeného množství. Hodnoty zvýšené ve všech 3 

měřeních na více než čtyřnásobek od horní hranice referenční meze mají 4 respondenti 

(23 %). 
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Graf 15 – Porovnání referenčních hodnot a hladiny urey 

 

Referenční hodnoty pro sérovou hladinu urey jsou u mužů stanoveny na 2,8–8 

mmol/l, u žen na 2–6,7 mmol/l. Žádný z respondentů nedosahuje doporučených hodnot 

ze všech 3 odběrů. Při dvou měřeních mají 2 pacienti (12 %) hladinu močoviny 

v mezích normy, 4 respondenti (23 %) mají ve všech odběrech hladinu urey proti horní 

hranici referenční meze alespoň dvojnásobně zvýšenou.  

Graf 16 – Porovnání referenčních hodnot a hladiny sodíku 

 

Referenční hodnoty pro hladinu sodíku v séru jsou stanoveny na 136–145 

mmol/l, těchto hodnot dosahuje při všech odběrech 11 respondentů (59 %). Nadměrný 
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obsah sodíku v krvi má při jednom odběru pouze 1 respondent, alespoň při jednom 

odběru má sníženou hladinu sodíku 5 pacientů (29 %). 

Graf 17 – Porovnání referenčních hodnot a hladiny draslíku 

 

Referenční hodnoty pro obsah draslíku v plazmě jsou stanoveny na 3,8–5,4 

mmol/l. Hladina kalia odpovídala normě u každého z respondentů při alespoň jednom 

odběru. Ve všech měřeních dosahovalo normální hladiny 10 pacientů (59 %). 

Nadlimitní hodnoty měl pouze 1 respondent při jednom odběru, 1 respondent měl 

hodnoty v referenčním rozmezí pouze z 1 měření, a hladina kalia byla u 5 pacientů (29 

%) při jednom měření pod hranicí normy.  
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Graf 18 – Porovnání referenčních hodnot a hladiny chloridů 

 

Referenční hodnoty pro obsah chloridů v séru jsou 98–107 mmol/l. Hladinu 

v normě u všech měření má 7 respondentů (41 %). Všechny hodnoty nad referenční 

mezí mají 2 pacienti (12 %), 1 účastník výzkumu má hodnoty ze všech odběrů pod 

referenční mezí. Dva respondenti (12 %) mají 2 měření nad referenční mezí a jeden z 

odběrů v normě, 2 respondenti (12 %) mají 2 odběry v normě a jednu hodnotu 

nadlimitní. Jeden respondent má 2 odběr pod hranicí referenční meze a jeden z odběrů 

v referenčním rozmezí.  

Graf 19 – Porovnání referenčních hodnot a hladiny vápníku 
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Referenční hodnoty pro obsah vápníku v séru jsou stanoveny na 2–2,75 mmol/l. 

Většina respondentů (14 účastníků výzkumu; 82 %) měla normální hladiny při všech 

měřeních. Žádný z pacientů nemá zvýšený obsah sérového kalcia, 3 respondenti (18 %) 

mají těsně pod hranicí normy 1–2 odběry a jeden z respondentů je pod hladinou normy 

při všech měřeních. 

Graf 20 – Porovnání referenčních hodnot a hladiny fosfátů 

 

Referenční mez pro obsah fosfátů v séru je stanovena na 0,65–1,61 mmol/l. 

Hodnoty všech krevních odběrů má v normě 5 respondentů (29 %), 2 pacienti (12 %) 

mají hodnoty všech odběrů vyšší, než je referenční mez. Hladina fosfátů je u 2 

respondentů (12 %) při dvou odběrech v rozmezí normy a při jednom měření pod 

referenční mezí, 4 respondenti (23 %) mají hladinu v normě pouze při jednom měření, 

ostatními odběry byla zjištěna nízká hladina.  
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10 Diskuse 

Dotazníkové šetření bylo provedeno u 17 pacientů, kteří během své hospitalizace 

prodělali dialyzační léčbu. Cílem této diplomové práce bylo posoudit nutriční stav 

těchto pacientů, vliv nutričního stavu na délku hospitalizace a případně informovanost 

dialyzovaných pacientů o dietě. Vzhledem k pandemii COVID-19 jsem s pacienty 

jednala prostřednictvím staniční sestry na nefrologické jednotce intenzivní péče, proto 

nemám povědomí o počtu rozdaných dotazníků, a tím pádem nejsem schopna posoudit 

jejich návratnost. Vyplněných dotazníků včetně alespoň 3 dny trvajícího záznamu 

zkonzumované stravy jsem získala 16, jeden respondent odevzdal záznam stravy pouze 

za 2 dny.  

Výzkumu se zúčastnilo 9 mužů a 8 žen, průměrný věk výzkumného souboru se 

pohybuje okolo 66 let. Hospitalizace pacientů trvala 3–50 dnů, průměrně 17,6 dnů, což 

je výrazně delší doba, než kterou uvádějí studie. Obvykle jsou nutričně dobře zajištění 

pacienti hospitalizovaní v průměru 1,7–8,2 dnů, hospitalizace pacientů ve špatném stavu 

výživy trvá průměrně 2,2–15,5 dnů (41).  

Svůj výzkum jsem prováděla za účelem zmapování nutričního stavu 

hospitalizovaných dialyzovaných pacientů, neboť je u této skupiny populace výrazné 

riziko rozvoje malnutrice. Prevalence podvýživy u hemodialyzovaných pacientů se 

pohybuje mezi 18–75 %, u pacientů s peritoneální dialýzou mezi 10–50 % (42). 

Současné výzkumy prokazují, že hospitalizovaným pacientům není poskytována 

dostatečná výživa, ačkoliv je pokrytí nutričních potřeb pacienta velmi důležité pro 

rychlejší uzdravení. Dobrý nutriční stav je pro nemocnici výhodný i z ekonomického 

hlediska, neboť malnutriční pacienti jsou statisticky hospitalizováni výrazně delší dobu, 

mají vyšší parametry zánětu a nižší hladinu bílkovin v séru, což má za následek 

zhoršené hojení ran (41).  

Průměrná hodnota BMI mého výzkumného souboru je 27,4. Z respondentů, kteří 

se zúčastnili dotazníkového šetření, má 23 % BMI odpovídající hodnotám pro normální 

váhu. Většina (70 %) pacientů zapojených do výzkumu spadá do kategorie nadváha 

a obezita. Toto rozložení výzkumného vzorku je v rozporu se studiemi, kde se většina 

pacientů nachází v kategorii normální váha, případně v kategorii podváhy. Zároveň ze 

studií vyplývá, že nízká hodnota BMI je spojena se zvýšenou nemocností a úmrtností 

pacientů, a BMI vyšší než 25 je protektivní faktor pro delší přežití (42, 43, 44). BMI 
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pacientů, kteří dialyzační léčbu neabsolvují, se průměrně pohybuje okolo hodnoty 25. 

V kategorii podvýživy jsou dle klasifikace BMI lidé s hodnotou 18,5 a nižší, ačkoliv 

známky malnutrice mohou vykazovat i pacienti s BMI nad 20. U pacientů starších 60 let 

není výjimkou riziko podvýživy i při hodnotách BMI vyšších než 23 (41).  

Dostatečné množství energie by mělo být ve stravě obsaženo především kvůli 

předcházení ztrát tělesné hmotnosti a jako prevence katabolismu svalů (43). Průměr 

energie přijaté výzkumným souborem odpovídá 5 218 kJ. Toto množství je z hlediska 

pokrytí energetické potřeby nedostatečné, nízký je i příjem bílkovin, který by měl 

odpovídat průměrnému množství 82 g/den, ale skutečný průměrný příjem je 56,7 g/den. 

Bohužel je snížený příjem bílkovin i energie je v souladu s výsledky většiny studií (43).  

Příjem tuku i sacharidů byl taktéž nedostatečný. Průměrně bylo přijato 43 g 

tuku/den, ačkoliv průměrná hodnota doporučeného množství je 63 g/den, skutečný 

příjem sacharidů (152 g/den) se od doporučení liší o téměř 100 g/den. Množství 

přijatých sacharidů by nemělo být nižší než 130 g/den, neboť glukóza je jediný 

a nepostradatelný zdroj energie pro CNS a erytrocyty. Stejně jako příjem energie 

a bílkovin, i nižší příjem tuků a sacharidů odpovídá ostatním studiím. Proto by měl být 

kladen důraz na edukaci pacientů ohledně zlepšení nutričního stavu, případně vhodný 

výběr nutriční podpory (nejčastěji sippingu). V případě nedostatečného množství 

sacharidů ve stravě dochází ke změně metabolismu tuků a k progresi metabolické 

acidózy (43).  

Rozložení poměru přijatých makronutrientů v mém výzkumném souboru 

odpovídá fyziologickým doporučením, průměrně je 18 % kalorického příjmu tvořeno 

bílkovinami, 31 % tuky a 50 % sacharidy. Na rozdíl od ostatních studií, kde je energie 

z bílkovin i sacharidů upozaděna na úkor zvýšeného příjmu tuků (43).  

Příjem sodíku průměrně odpovídá doporučenému množství (1800 mg/den 

z doporučovaných 2000 mg/den), ačkoliv se jeho příjem mezi jednotlivými respondenty 

poměrně liší. Výsledky ostatních studií se mezi sebou navzájem neshodují, respondenti 

v některých studiích konzumují nadměrné množství sodíku, jiní nedosáhnou 

doporučeného množství. Obsah draslíku v přijaté potravě dosahuje průměrně hodnoty 

1474 mg/den, což je výrazně nižší hodnota proti doporučení (1950–2730 mg/den). 

Obvyklé hodnoty se pohybují okolo 1700 mg/den, což je minimální doporučené 

množství, které se uvádí jako dostačující pro zachování pestrosti stravy. Výrazná 



 

53 

 

restrikce draslíku často vede k eliminaci ovoce a zeleniny ze stravy a s tím je spojený 

nízký příjem ostatních vitamínů a minerálních látek (43). 

Příjem vápníku v průměru dosahuje 521 mg/den, což je cca 30 % doporučené 

denní dávky. Nízký příjem vápníku je zaznamenán v několika dalších studiích, dochází 

k němu pravděpodobně v důsledku omezení bílkovin a fosfátů, což vede ke snížení 

příjmu mléka a mléčných výrobků. Výsledky studií o množství přijatého fosforu se 

velmi liší, některé hovoří o příjmu nižším, než jsou doporučované hodnoty, jiné 

o adekvátním či mírně zvýšeném příjmu (43). Průměrný příjem fosfátů v mém 

výzkumném souboru činí 869 mg/den. Tato hodnota o více než 200 mg/den přesahuje 

doporučené množství, které se odvíjí od hmotnosti jednotlivých pacientů.  

Vzhledem k příjmu bílkovin sníženému v průměru o 25 g/den proti 

doporučenému množství, je hodnota albuminu v mém výzkumném souboru na poměrně 

dobré úrovni. V průměru napříč výzkumným souborem i všemi 3 odběry se hladina 

albuminu pohybuje na dolní hranici doporučeného množství, tj. okolo 35 g/l. Některé 

studie mají obdobné výsledky, v jedné je popsána průměrná hladina albuminu o 7 g/l 

vyšší (42, 44). Hladina albuminu u nedialyzovaných hospitalizovaných pacientů nabývá 

hodnot okolo 37 g/l (41).  

Ačkoliv je hladina kreatininu v séru respondentů zhruba trojnásobně zvýšena ve 

srovnání s referenční mezí (průměrně se pohybuje okolo 390 µmol/l), při porovnání s 

dostupnými studiemi se zdá být tento výsledek jako velmi uspokojivý. Hladina 

sérového kreatininu se ve srovnávaných studiích pohybuje od 689 µmol/l do 928, 

µmol/l. Hladina močoviny v krvi zkoumaného souboru odpovídá přibližně střední 

hodnotě mezi výsledky porovnávaných studií (42, 44).  

Napříč výzkumným souborem dosahuje průměrné množství minerálních látek 

v krvi referenčních hodnot. Zároveň jsou minerální látky v séru obsaženy v koncentraci, 

která odpovídá hodnotám získaným ve studiích. Pouze množství fosfátů v jedné ze 

studií přesahuje referenční mez a tím se liší od výsledků tohoto výzkumu (42, 44). 

Množství plazmatického sodíku se pohybuje okolo 138 mmol/l, hladina kalia je 

u pacientů ve výzkumném souboru poměrně vyrovnaná, průměrně dosahuje 4,27 

mmol/l. Sérová koncentrace obou výše zmíněných minerálních látek spadá do rozsahu 

referenčního rozmezí, což se dalo předpokládat, vzhledem k adekvátnímu příjmu sodíku 

i draslíku ve stravě. Množství chloridů taktéž odpovídá referenčnímu rozmezí. Další 
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srovnání sérové hladiny není možné, neboť chloridy nejsou předmětem výzkumu 

v žádné mně dostupné studii. 

Koncentrace vápníku v séru je taktéž v mezích referenčních hodnot, ačkoliv 

příjem vápníku u respondentů mého výzkumu byl překvapivě nízký. Organismus si 

pravděpodobně udržuje dostatečnou hladinu prostřednictvím demineralizace kostí, což 

je rizikové zejména pro pacienty ženského pohlaví, především kvůli zvýšené 

pravděpodobnosti osteopenie. Průměrná hladina fosfátů v krvi se blíží k horní hranici 

referenční meze, jednotliví pacienti mají mezi odběry poměrně výrazné výkyvy.  

Výsledky tohoto výzkumu se zdají být nad očekávání dobré i ve srovnání 

s ostatními studiemi, byť ne každý pacient dodržuje zásady dialyzační diety. Je třeba 

zdůraznit, že žádný z respondentů nedosahoval dostatečného příjmu makronutrientů. 

Tento fakt koresponduje s výsledky dalších studií, proto se dá předpokládat, že problém 

protein-kalorické malnutrice u dialyzovaných pacientů existuje celosvětově a je třeba 

této skupině pacientů věnovat zvýšenou pozornost při nastavení nutričního plánu. 

Limitující pro tento výzkumu je především malý výzkumný soubor a omezený 

kontakt s respondenty, kdy nemohlo dojít k poučení o nutnosti důsledného 

prospektivního záznamu přijaté stravy. Proto jeden ze záznamů jídelního lístku 

neobsahoval zápis za alespoň 3 dny, některé otázky v dotazníku zůstaly nezodpovězeny 

(např. nebylo upřesněno množství pro restrikci tekutin) a nemám přehled o návratnosti 

dotazníků. 
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11 Závěr 

Cílem této diplomové práce bylo zmapovat nutriční stav dialyzovaných pacientů 

během hospitalizace, délku hospitalizace a posoudit informovanost pacientů o dietě při 

chronické dialyzační terapii. 

V teoretické části práce popisuji anatomii a fyziologii ledvin, zabývám se 

renálními chorobami, dietoterapií jednotlivých renálních onemocnění a možnostmi 

náhrady funkce ledvin. V praktické části hodnotím příjem základních složek výživy 

a některých minerálních látek nutných k posouzení nutričního stavu pacientů. Dále 

hladiny krevních ukazatelů nutričního stavu, jako je albumin a kreatinin a množství 

sérové koncentrace některých iontů, které byly sledovány i ve zkonzumované stravě. 

Z výsledků je patrná nedostatečnost v kalorickém příjmu i příjmu 

makronutrientů, především bílkovin. Příjem minerálních látek v průměru odpovídá 

doporučenému množství, ačkoliv někteří z pacientů mají u většiny složek stravy příjem 

nižší než 60 %. Výjimkou je příjem vápníku, který je ve stravě respondentů obsažen 

v množství cca 500 mg (z doporučovaných 1500–2000 mg). 

Při posuzování hladiny sérové koncentrace albuminu a jednotlivých minerálních 

látek je hladina obvykle v mezích referenčních hodnot. Hladina kreatininu a močoviny 

je výrazně zvýšena ve srovnání s referenčními hodnotami, v kontextu zahraničních 

studií však odpovídá standardním výsledkům.  

Tato práce by měla především upozornit na známou a stále trvající problematiku 

malnutrice hospitalizovaných pacientů. Výsledky tohoto výzkumu mohou přispět ke 

zkvalitnění nutriční péče o dialyzované pacienty a zlepšit možnosti stravy s ohledem na 

specifické nutriční potřeby těchto pacientů.  
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Seznam zkratek 

ADH – antidiuretický hormon 

AKI – akutní onemocnění ledvin 

AMK – aminokyseliny 

BMI – body mass index 

CKD – chronické onemocnění ledvin 

CNS – centrální nervová soustava 

FNKV – Fakultní nemocnice Královské Vinohrady 

GF – glomerulární filtrace 

PEW – protein energy wasting 

RRT – náhrada funkce ledvin (renal replacement therapy) 
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Příloha č. 1 

Dobrý den,  

jmenuji se Marie Jiráčková a jsem studentkou navazujícího magisterského programu Nutriční 

specialista. Tento dotazník včetně záznamu stravy slouží jako podklad pro mou diplomovou 

práci, která se zabývá nutričním stavem dialyzovaných pacientů během jejich pobytu 

v nemocničním zařízení.  

Vyplněním tohoto dotazníku dáváte souhlas se zpracováním uvedených dat a jejich 

anonymnímu použití v praktické části mé diplomové práce. 

Pokud se rozhodnete pro účast ve výzkumu, chtěla bych Vás poprosit o co nejpřesnější 

záznam Vámi zkonzumované stravy do přiložené tabulky, jako vzor slouží níže uvedený 

příklad.  

 

Pohlaví:  Muž  Žena   

Výška: Hmotnost:  Věk:  

Jak často chodíte na dialýzu?  3x týdně  Méně často  Častěji 

Od kdy jste dialyzovaný/á?     

Byl/a jste poučen/a o dietě pro 

dialyzované pacienty? 
 Ne  Ano Kým?:  

Řídíte se dialyzační dietou?   Ne  Ano   

Omezujete příjem tekutin?  Ne  Ano         Na kolik?  

 

Příklad záznamu stravy: 

 

Datum Snídaně Oběd Svačina Večeře Ostatní 

 Bílá káva,  

1x chléb, 

margarín,sýr 

¾ polévky 

Maso ½ 

2 knedlíky 

nic Zapečené 

brambory ¾ 

Červená řepa 

tvarohový 

koláček 2x 

 Nic 

(vyšetření) 

Polévka celá  

Maso celé 

½ rýže 

Mrkvový 

salát 

Chléb 1,5 krajíce 

Pomazánka celá 

Rajče  
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Protokol o úplnosti náležitostí magisterské práce 

 

 

Titul, jméno, příjmení 

Název práce 

Typ práce 

 Vedoucí práce 

 
Prohlašuji, že jsem odevzdal (a) vysokoškolskou kvalifikační práci 

v souladu s: Opatřením rektora č. 6/2010 (dostupné z 
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Opatřením děkana č. 10/2010 (dostupné z 

http://www.lf1.cuni.cz/file/21321/opad10_10.pdf) 

 
Zároveň prohlašuji, že jsem do Studijního informačního systému vložil (a) plný text 

vysokoškolské kvalifikační práce včetně všech povinných souborů podle typu práce: 

- abstrakt ČJ 

- abstrakt AJ 

 

Při vkládání textu práce a všech souborů jsem postupoval (a) podle návodu 

dostupného z http://www.lf1.cuni.cz/file/25838/navod_vkladani_prace.pdf . 

Nahrané soubory jsem následně zkontroloval (a). 

Odpovídám za správnost a úplnost elektronické verze práce a všech dalších 

vložených elektronických souborů. 

 

1 exemplář práce svázaný v pevné plátěné vazbě obsahuje všechny povinné náležitosti: 

 

Příloha č. 1 – Titulní strana, Prohlášeni diplomanta, Identifikační záznam, abstrakt 

v ČJ a AJ - http://www.lf1.cuni.cz/file/21323/opad10_10_pril1.pdf 
 

Příloha č. 6 – Prohlášení zájemce o nahlédnutí - 

http://www.lf1.cuni.cz/file/21329/opad10_10_pril6.pdf 
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Podpis studenta 
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