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LBM‑CK nelze ani přímo predikovat prognózu nemocných z hle‑
diska přežívání. Všechny vypočtené hodnoty LBM je třeba stan‑
dardizovat k objemu tělesných tekutin, pohlaví a probíhajícímu 
zánětu.

Komentář 
Prof. MUDr. Vladimír Teplan, DrSc.

Problematice tělesné hmotnosti u nemocných v dialyzačním léčení se 
věnuje již dlouhodobě velká pozornost. V posledních letech byl znovu 
potvrzen klinicky známý paradox, že nemocní s vyšší hodnotou body 
mass indexu (BMI) mají lepší výsledky přežívání při dlouhodobé léčbě, 
a to i přes vyšší obsah tukové tkáně v těle. Není pochyb o tom, že pře‑
devším viscerální tuk je zdrojem řady proinflamačních faktorů a že 
adipocytokiny přispívají k progresi endoteliální dysfunkce u nemocných 
s chronickým onemocněním ledvin. Viscerální tuk také velmi význam‑
ně přispívá k rozvoji inzulinové rezistence, která zhoršuje využitelnost 
glukózy na buněčné úrovni.

Na druhé straně, tuková tkáň představuje energetické depo, z něhož 
se v  zátěžových situacích uvolňují mastné kyseliny používané jako 
vydatný zdroj energie. Jak ukázaly některé studie u starších nemocných, 
zřejmě hlavní významný přínos vyššího BMI je větší objem svalové 
tkáně, tedy větší aerobní a metabolická kapacita reagovat na katabo‑
lismus a stresové situace. Tlouštík se svaly je na tom z tohoto hlediska 
lépe než štíhlý jedinec s menší svalou hmotou.

I  když se ve studii jednalo o asijskou populaci s  obecně nižšími 
hodnotami BMI (průměrná hodnota ve studii kolem 23 kg/m2), byl 
potvrzen pohlavní dimorfimus při hodnocení. Zatímco u mužů byl 
pokles LBM spojen s poklesem svalové síly a zhoršenou prognózou, 
u žen takovýto nález prokázán nebyl. Proto musejí být hodnoty LBM 
zkorigovány vzhledem k pohlaví. Dosud nezodpovězenou otázkou 
zůstává, zda pohlavní rozdíly přetrvávají i ve vyšších věkových kate‑
goriích, kdy je patrný pokles svalové hmoty u obou pohlaví. Stenvinkel 
a spol. (2002) potvrdili, že vztah mezi svalovou sílou měřenou stiskem 
ruky přímo koreloval při výpočtu LMB‑CK u mužů i s vybranými 
metabolickými parametry (albumin), zatímco u žen s menší svalovou 
hmotou prokázán nebyl.

Dalším velmi důležitým ukazatem je přítomnost chronického záně‑
tu. Z předchozích klinických studií je známo, že nemocní při perito
neální dialýze ztrácejí denně 5–8 g viscerálních proteinů a při perito‑
nitidě mohou ztráty dosáhnout i 20 g. Ztracené, převážně transportní 
proteiny jsou doplňovány vystupňovanou proteosyntézou v  játrech. 
Pokud však chybí substrát, tj. především rozvětvené aminokyseliny 
leucin, isoleucin a valin a také energetické krytí, nastupuje proces pro‑
teolýzy s odbouráváním vlastních svalů. Zde hraje významnou roli 
metabolická acidóza, neboť při vyrovnaném pH vnitřního prostředí 
stačí i  skutečně využitelný příjem proteinů (tj. rozdíl mezi příjmem 
skutečným a všemi ztrátami) kolem 0,75 g/kg tělesné hmotnosti za den. 
Za tohoto předpokladu klesá též tzv. metabolicko‑dynamický účinek 
přijatých proteinů pod 10 % (tj. metabolické využití je spojeno s mini‑
mální ztrátovou tvorbou tepelné energie).

Pokud je přítomen chronický zánětlivý proces, prokazatelný většinou 
vyššími hodnotami hsCRP, rozvíjí se též metabolická acidóza a pH 
optimum se posouvá od proteosyntézy k proteinové degradaci. Proto 
musejí být nejprve sníženy hodnoty proinflamačních markerů, abychom 
mohli použít hodnotu LBM jako prediktivního faktoru.

Jiným, velmi závažným činitelem, a to i z hlediska přímého stanove‑
ní LBM, je stav hydratace a rozložení tělesných tekutin. Za standard‑
ních podmínek je u zdravého člověka obsah vody ve svalu kolem 70 %, 
zatímco v tukové tkáni pouze kolem 20 %. Stav se může významně 
měnit u nemocných s renálním selháním: od značné hyperhydratace až 
k latentní dehydrataci při nesprávně určené suché hmotnosti. Jak auto‑
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ři uvedli, stav hydratace přímo ovlivňuje výpočet LBM‑CK, které bylo 
zmíněno jako možný prediktor přežívání u mužů. Tento nález byl 
nověji zpochybněn faktem, že při srovnání s výpočtem užívajícím anti‑
pyrinový distribuční prostor jako standardní hodnotu LBM, byly 
vypočtené hodnoty LBM‑CK v průměru o 6,9 kg nižší. Lze tedy uza‑
vřít, že hodnota LBM‑CK významně podhodnocuje skutečné množství 
svalů, a tedy že tento rozdíl mohl být u mužů i větší.

Na druhé straně, použití bioimpedančních metod je také velmi 
významně ovlivněno rozložením tělesných tekutin. (Elektrická vodivost 
tkáně je přímo úměrná její hydrataci.) A protože výpočet u CAPD 
pacientů se provádí z  celkové tělesné vody, většinou je hodnota 
LBM‑BEI nadhodnocena, a proto nemusí přesně korelovat ani se 
sledovanými nutričními parametry. Překvapením bylo zjištění, že 
přesné antropometrické vyšetření užité k výpočtu LBM také neposkyt‑
lo dostatečně prediktivní výsledek pro prognózu nemocných. Tato 
zjištění u nemocných s  chronickým onemocněním ledvin ve studii je 
v protikladu s obecně přijatými závěry z intenzivní medicíny považu‑
jící měření kožní řasy a výpočet objemu bicepsu za základní prediktiv‑
ní znamení. Je také známo, že ve zdravé populaci přesně provedené 
antropometrické vyšetření má velmi těsnou korelaci k vyšetřením 
MR.

Studie měla své limity dané délkou sledování, tím že nebyla přesně 
intraindiviuálně definována hydratace a že šlo o populaci s již nižší 
vstupní hodnotou BMI. Nepochybně však přispěla k objasnění pre‑
dikčního významu lean body mass stanovené pomocí kinetiky kreati‑
ninu, bioimpedancí a antropometrií.
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Obezita a choroby ledvin

Wang Y, Chen X, Song Y, Caballero B, Cheskin LJ. Association between obesity 
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Cílem studie bylo analyzovat výsledky 247 článků uvedených 
v databázi PubMed v letech 1980–2006 a dalších studií a ka

suistik a definovat riziko spojené s obezitou ve vztahu k onemoc‑
něním ledvin. Při hodnocení byly soubory nemocných rozděleny 
dle BMI indexu do tří základních kategorií: 1) BMI 18,5–25 nor‑
mální tělesná hmotnost, 2) BMI 25–30 nadváha, 3) BMI > 30 
závažná obezita. Pro každou skupinu byly vypočítány parametry 
relativního rizika (RR) a  intervalu spolehlivosti (IS). U  jedinců 
skupiny II ve srovnání se skupinou I bylo RR 1,4 (IS 1,3–1,4). Ve 
skupině III však již byly tyto parametry rizika významně vyšší: 
RR  1,83 u  mužů a  1,92 u  žen (p < 0,001). Ve 25 zkoumaných 
kohortních studiích bylo riziko zjištěno u 24,2 % mužů a 33 % 
žen při hodnocení americké populace a u 13,8 % mužů a 24,9 % 
žen v jiných industrializovaných zemích světa.

Obezita představuje v současné době jedno z hlavních epide‑
miologických rizik pro stárnoucí populaci nefrologických nemoc‑
ných. Prevalence ESRD v USA se v posledním desetiletí zdvojná‑
sobila a v roce 2010 se předpokládá 650 000 nemocných nároku‑
jících 28 miliard dolarů na lékařskou péči.
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Ve velkých kohortních studiích byl jednoznačně prokázán 
vliv obezity na vznik ledvinných konkrementů. Byla sledována 
také  pohlavní diferenciace s  ohledem na vyšší stupeň obezity 
(BMI > 30 kg/m2). S výjimkou japonských kohortních studií bylo 
větší riziko urolitiázy prokázáno u žen. Překvapivě se ukázalo, že 
rozhoduje celkový stupeň obezity, nikoli její typ, neboť u  žen 
často převažuje obezita s převahou podkožního tuku. Částečně je 
tato forma obezity přítomna i  u  starších asijských mužů. Této 
otázce byla ve studii věnována velká pozornost, neboť je známo, 
že vysoce rizikový metabolický syndrom je charakterizován pře‑
važující obezitou viscerální. Zde se však jedná o  riziko spojené 
s  rozvojem sekundárního diabetu 2. typu, inzulinorezistencí 
a hypertenzí. Proto je obvod pasu a poměr pas‑boky brán za velmi 
důležitý. Při podrobných dlouhodobých studiích často přesa
hujících délkou sledování 20 let byl tento parametr průkazný 
pouze u mužů, zatímco u žen rozhodoval stupeň celkové obezity 
(hlavně s hodnotou BMI přesahující 35 kg/m2). Riziko bylo prů‑
kazné pro kardiovaskulární onemocnění, ale ne přímo pro renální 
patologii.

Další část analýzy byla soustředěna na obezitu a výskyt renální‑
ho karcinomu. Karcinom z buněk renálního parenchymu byl 
významně častější u  obézních mužů i  žen, ovšem u  žen bylo 
relativní riziko vyšší než u mužů (1,83 vs.1,53).

Velmi závažné bylo zjištění, že negativní vliv obezity je často 
statisticky prokazatelný až po dlouhé době sledování, která např.
v kohortní studii více než 320 000 dospělých obyvatel Kalifornie 
činila 21 let. Ve Framingham Offspring Study byl vztah mezi 
hodnotou BMI a postižením ledvin prokazován až po 18,5 letech 
(koeficient rizikovosti 1,23 ve srovnání s populací bez obezity).

Známý je i nepříznivý důsledek obezity u nemocných po trans‑
plantaci ledviny. Jsou horší nejen časné výsledky v důsledku per‑ 
a postoperačních komplikací, ale byly prokázány i horší výsledky 
přežívání funkčních štěpů v dlouhodobém časovém horizontu (při 
sledování delším než sedm let). 

Vztah obezity a vzniku glomerulopatií, nejčastěji fokální seg‑
mentální glomerulosklerózy či IgA nefropatie, byl popsán v něko‑
lika menších studiích. I když byly receptory pro LDL prokázány 
v glomerulu a potvrzena významná endoteliální dysfunkce, přesný 
mechanismus vzniku nebyl objasněn. Je známo, že obezita může 
časně vyvolat v glomerulech podobné změny, jaké jsou při ini
ciálním stadiu diabetické nefropatie. Bývá diagnostikována mikro‑
albuminurie, někdy i hyperfiltrace při měření clearance kreatininu 
či inulinu. Je zvýšen i obsah sodíku v důsledku zvýšené zpětné 
resorpce v proximálním tubulu. Bývá sympatikotonie. Zatím není 
zodpovězena otázka, zda významná obezita zhorší již probíhající 
renální onemocnění. Je‑li spojena s dalšími poruchami v  rámci 
metabolického syndromu (s hypertenzí, inzulinorezistencí a dia‑
betem), může být progrese urychlena. Naproti tomu u habituálních 
obezit i  většího stupně bez průvodných metabolických poruch 
a hypertenze nepříznivý vliv (při sledování 3–5 let) prokázán nebyl. 
Je třeba říci, že se vždy jednalo o malé soubory nemocných mlad‑
ších věkových kategorií, navíc sledované v  krátkém časovém 
horizontu. Obézní však obecně přijímají větší množství proteinů 
v dietě, takže průvodní hyperfiltrace může být i hemodynamickou 
odezvou na jejich příjem (jde o živočišné proteiny s vyšším obsa‑
hem aminokyselin alaninu a fenylalaninu).

Studie závěrem definuje svá omezení daná sběrem dat a složením 
souborů sledovaných nemocných. Především, ne všechy studie 
byly prospektivní a randomizované. Velikost sledovaných soubo‑
rů i jejich složení věkové, rasové a z hlediska pohlaví byly značně 
nesourodé. I korelované parametry se lišily podle toho, zda šlo 

o studii čistě nefrologickou či nefrologicko‑urologickou. Nebyly 
hodnoceny kardiovaskulární komplikace jako nejčastější příčina 
úmrtí těchto nemocných. Nebyly hodnoceny přidružené kompli‑
kace a mortalitní ukazatele.

Komentář 
Prof. MUDr. Vladimír Teplan, DrSc.

Studií zabývajících se problematikou obezity u nefrologických nemoc‑
ných v poslední době rychle přibývá. S tzv. westernizací životních 
a stravovacích zvyklostí roste příjem energie, proteinů a kuchyňské 
soli, a současně klesá energetický výdej a svalová aktivita umožňu‑
jící metabolické využití energetického depa organismu. Mění se 
věkové složení pacientů, kteří stárnou a častěji trpí diabetem a meta‑
bolickým syndromem. Hyperinzulinémie stimuluje systém renin‑angio
tensin‑aldosteron, aktivuje prorůstové faktory IGF‑1 a  IGF‑2. 
Uplatňují se adipocytokiny, především leptin. Hyperleptinémie vede 
k up‑regulaci cytokinů TBF b, což se jednak může podílet na akcen‑
taci proteinurie, jednak to může dále vést k fibrotizaci intersticia 
ledviny. Často přítomná hyperlipidémie ovlivňuje kaskádu profibro‑
genních cytokinů především prostřednictvím LDL receptorů. K pro‑
hloubení inzulinorezistence též přispívají zvýšená koncentrace 
resistinu a  snížená koncentrace adiponectinu. Může být zvýšena 
i hladina asymetrického dimethylargininu, která prostřednictvím NO 
řídí míru vazodilatace a propustnosti kapilár. V  tukové tkáni se 
zmnožují a  zvětšují adipocyty, ale i  stromální vmezeřená tkáň. 
Tuková tkáň produkuje mnoho aktivních cytokinů (leptin, adiponec
tin, resistin, TNF a, IL‑6), PAI‑1, volné mastné kyseliny, angio‑
tensinogen a lipoproteinovou lipázu. Často bývá zvýšena i hodnota 
proinflamačního markeru vysoce senzitivního C‑reaktivního protei‑
nu (hsCRP).

Tradičně sledovanou otázkou je, jak u obézních s renálním onemoc‑
něním či po transplantaci ledviny postupovat z hlediska léčebného. Jak 
definovat příjem energie a proteinů, aby nepříznivý hyperfiltračně
‑hemodynamický efekt byl minimalizován. U nemocných s  různým 
stupněm snížení renální funkce by neměl být překročen skutečný (niko‑
li kalkulovaný) příjem energie 125 kJ na kg ideální tělesné hmotnosti 
za den. Před tím by všichni nemocní měli být vyšetřeni tak, aby mohla 
být stanovena lean body mass (tukuprostá svalová tkáň). Při tomto 
vyšetření by též měl být stanovan obsah vody v organismu, který je 
v tukové tkáni třikrát nižší než ve svalovině. Současně je při vyšetření 
spočítáno i množství tukové tkáně a její rozložení. Z řady studií včet‑
ně našich je zřejmé, že se významně liší svým účinkem tuk viscerální 
a subkutánní a že se také liší exprese jednotlivých adipokinů. Vyšetře‑
ní lean body mass se provádí nejčastěji pomocí antropometrie, DEXA, 
bioimpedančně či MR.

Další otázkou je příjem proteinů. Určitě by neměl být volný, neboť 
obézní nemocní – dle výpočtů odpadu močoviny močí/24 h – konzu‑
mují často kolem 500 g proteinů/den. V naprosté většině jde o živočiš‑
né proteiny spojené se značných příjmem tuku (a tedy energie) a hlavně 
kuchyňské soli (10–15 g/den). Vzhledem k nepříznivým dlouhodobým 
hemodynamickým účinkům, ale též při přítomné sympatikotonii 
s  retencí sodíku a  rozvíjející se mikroalbuminurii či proteinurii, by 
příjem proteinů měl činit 0,8–1,0 g/kg ideální tělesné hmotnosti/den, 
přičemž minimálně polovinu by měly tvořit proteiny rostlinného půvo‑
du. Při poklesu glomerulární filtrace ve stadiích CKD 3–4 by příjem 
proteinů měl být v rozmezí 0,6–0,8 g/kg ideální tělesné hmotnosti/den. 
Dle našich zkušeností lze s výhodou užít ketoanalog esenciálních ami‑
nokyselin, které umožňují dlouhodobě udržet vyrovnanou dusíkovou 
bilanci a  zachovat svalovou tkáň i  při podávání nízkoenergetické 
nízkoproteinové diety. Většinou se upravuje i metabolická acidóza a byl 
prokázán i efekt na endotelinové receptory.
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Chronická renální insuficience zvyšuje riziko trombo
embolických příhod 

1.	 Závislost mezi vznikem TEN a úrovní renální funkce byla: 
a)	 stejná u všech stupňů CKD
b)	 ovlivněna vyšší přítomností rizikových faktorů pro vznik TEN
c)	 objevovala se již od hodnot eGF 75 ml/min a menších

2.	 Riziko vzniku TEN je u dialyzovaných a transplantovaných 
nemocných:

a)	 stejné jako v běžné populaci
b)	 stejně zvýšené u obou skupin 
c)	 zvýšené, u  transplantovaných je pak riziko přímo úměrné 

hodnotě GF

Snižují statiny u dialyzovaných pacientů riziko sepse?

3.	 Vliv statinů na riziko sepse:
a)	 byl u dialyzovaných pacientů prokázán již ve studii 4D
b)	 je nutno prokázat v probíhajících randomizovaných kontro‑

lovaných studiích (AURORA, SHARP)
c)	 je tak výrazný, že by všichni dialyzovaní pacienti s proběhlou 

kanylovou sepsí měli užívat některý ze statinů doživotně
d)	 je nejvýraznější u  dialyzovaných pacientů s  autosomálně 

dominantními polycystickými ledvinami

Homozygotní mutace CD2AP je další prokázanou heredi‑
tární příčinou fokálně segmentální glomerulosklerózy

4.	 Mutace genu pro CD2AP:
a)	 je častou příčinou hereditárního nefrotického syndromu
b)	 vede ke glomerulárnímu onemocnění pouze v homozygotním 

stavu
c)	 může způsobit onemocnění glomerulů dle závažnosti mutace 

jak v heterozygotním, tak homozygotním stavu
d)	 vyvolává nefrotický syndrom, jen je‑li přítomna současně 

i mutace genu pro nefrin

Zvýšené riziko fraktury krčku femuru u nemocných s chro‑
nickým selháním ledvin

5.	 Zvýšenou incidenci fraktur krčku femuru u mužů s chro-
nickým onemocněním ledvin lze prokázat:

a)	 ve všech stadiích chronického onemocnění ledvin (CKD dle 
NKF/DOQI)

b)	 pouze u nemocných léčených hemodialýzou
c)	 především v pokročilejších stadiích CKD (IV a V)

6.	 Příčinou zvýšeného výskytu fraktur krčku femuru u nemoc-
ných s  chronickým onemocněním ledvin pokročilejšího 
stadia je:

a)	 jednoznačně sekundární hyperparatyreóza
b)	 jednoznačně zvýšená tendence k pádům

c)	 pravděpodobně především snížená rezistence kosti vůči menším 
traumatům, nelze však vyloučit ani zvýšenou tendenci k pádům

Biokompatibilní roztoky pro peritoneální dialýzu a reziduál
ní funkce ledvin

7.	 V peritoneální dialýze se pod pojmem biokompatibilnější 
roztoky označují roztoky vyznačující se proti konvenčním 
roztokům:

a)	 nízkým pH
b)	 schopností snížit výskyt alergických reakcí
c)	 některými přízivými vlastnostmi, jako jsou dosažení fyziolo‑

gičtějšího pH, sníženou tvorbou glukózových degradačních 
produktů či náhradou glukózy jinými alternativními osmotic‑
kými látkami

8.	 V případě, že u peritoneální dialýzy hovoříme o selhání 
techniky, jde o:

a)	 poškození spotřebního materiálu vinou výrobní vady
b)	 nezvládnutí průběhu léčby v důsledku nedostatečné edukace 

pacienta
c)	 úmrtí pacienta či transfer na hemodialýzu

Tacrolimus s prodlouženým uvolňováním u nemocných 
po transplantaci ledviny

9.	 Doporučené úvodní dávkování tacrolimu s prodlouženým 
uvolňováním je:

a)	 0,2 mg/kg v jedné dávce
b)	 0,1 mg/kg ve dvou dávkách
c)	 0,2 mg/kg ve dvou dávkách
d)	 0,1 mg/kg v jedná dávce  

Bezpečná a účinná imunosuprese po transplantaci ledvi‑
ny (studie ELITE-Symphony)

10.	 Studie Symphony-ELITE po transplantaci ledviny prokázala:
a)	 výhodnost dlouhodobé léčby 2 g MMF a nízkých dávek tacrolimu
b)	 výhodnost dlouhodobé léčby 2 g MMF a nízkých dávek sirolimu
c)	 menší výskyt diabetu ve skupině léčené tacrolimem a MMF
d)	 menší výskyt rejekcí ve skupině léčené MMF + sirolimem

Obezita a choroby ledvin

11.	 Vliv obezity na vznik urolitázy:
a)	 může být rozdílný u mužů a žen
b)	 je stejný pro obě pohlaví
c)	 vyskytuje se pouze u diabetiků
d)	 souvisí s rozvojem hypertenze

Správné řešení z minulého čísla:
1 c, 2 b, 3 b, 4 c

Testové otázky: Přesvědčte se, jak pozorně jste četli toto číslo – zkuste zodpovědět naše otázky

S  úpravou chuti k  jídlu může pomoci i  podávání sibutraminu, 
event. orlistatu. Nemocným vždy doporučujeme pohybovou aktivitu, 
většinou vytrvalostního charakteru, s fyzickou zátěží úměrnou stupni 
snížení renálních funkcí. Nemocní jsou pravidelně sledováni dietní 
sestrou, která kontroluje spolu s  lékařem jejich připravený dietní 
režim.
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