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Auto¯i testovali hypotÈzu, zda terapie aktivnÌm vi-
itaminem D zlepöuje prognÛzu pacient˘ se selh·-

nÌm ledvin lÈËen˝ch hemodial˝zou. Pro tuto hypotÈ-
zu nemÏli û·dnÈ p¯edbÏûnÈ klinickÈ pozorov·nÌ, ale
vych·zeli z†nezbytnosti vitaminu D pro ¯adu biologic-
k˝ch funkcÌ organismu.Vitamin D m· v†organismu
v˝znamnÈ ˙Ëinky, a to nejen na kostnÌ metabolismus.
K†biologick˝m ˙Ëink˘m vitaminu D pat¯Ì i modulace
imunitnÌho systÈmu, inhibice r˘stu nÏkter˝ch tumor˘,
suprese reninu a dalöÌ (Tokuda, 2000; Kumagai, 2003).

Koncentrace metabolit˘ vitaminu D jsou u dialyzo-
van˝ch pacient˘ v˝raznÏ snÌûeny a jejich suplementa-
ce je tedy v†podstatÏ û·doucÌ. Na druhou stranu je p¯i
pod·v·nÌ vitaminu D t¯eba velk· opatrnost, neboù je
prok·zano, ûe se zvyöuje kalcÈmie i fosfatÈmie, a tÌm-
to mechanismem se mohou u hemodialyzovan˝ch
pacient˘ akcentovat kardiovaskul·rnÌ komplikace (kal-
cifikace cÈv aj.), nehledÏ na skuteËnost, ûe stoupajÌcÌ
koncentrace fosforu je nez·visl˝m rizikov˝m fakto-
rem mortality dialyzovan˝ch pacient˘.

Auto¯i analyzovali data z†datab·ze pacient˘ vstupujÌ-
cÌch do dialyzaËnÌho programu v†obdobÌ leden 1996 aû
prosinec 1999, sledov·nÌ bylo ukonËeno k†31. 12. 2002.
KromÏ z·kladnÌch demografick˝ch dat, laboratornÌch
ukazatel˘, parametr˘ dial˝zy, morbidity a mortality
byla sledov·na preskripce parenter·lnÏ pod·vanÈho
vitaminu D (kalcitriol Ëi parikalcitol). LÈËba aktivnÌm
vitaminem D byla indikov·na u pacient˘ s†koncentracÌ
iPTH vyööÌ neû 300 pg/ml p¯i soubÏûnÈm respektov·nÌ
limitu pro fosfokalciov˝ souËin (hodnota 4,4); d·vky
a†intervaly byly ponech·ny na rozhodnutÌ oöet¯ujÌcÌho
lÈka¯e, stejnÏ jako p¯Ìdatn· medikace (vazaËe fosf·t˘).

Celkem bylo do sledov·nÌ za¯azeno 51†037 pacien-
t˘. Z†nich 72,8†% (tj. 37†173 osob) dost·valo parente-
r·lnÏ vitamin D. Pod·v·nÌ vitaminu D bylo u t¯Ì Ëtvr-
tin tÏchto osob zah·jeno do 90 dnÌ po vstupu do
dialyzaËnÌho programu a celkem u 93†% bÏhem prv-
nÌho roku dialyzaËnÌ lÈËby. Doba sledov·nÌ byla po-
ËÌt·na od zah·jenÌ tÈto lÈËby. Vitaminem D nebylo
lÈËeno 13†864 osob. Jiû zde je patrno, ûe p¯ev·ûn·
vÏtöina pacient˘ danÈho souboru (USA) je lÈËena pa-
renter·lnÌ formou analoga Ëi metabolitu vitaminu D.

Prim·rnÌ anal˝za se soust¯edila na dvouletÈ p¯eûÌv·-
nÌ (po vy¯azenÌ osob, kterÈ zem¯ely do 90 dnÌ po za-
h·jenÌ hemodialyzaËnÌho lÈËenÌ). Ke sledov·nÌ rela-
tivnÌho rizika (RR) mortality dvou skupin (lÈËenÌ vs.
nelÈËenÌ vitaminem D) byl pouûit Cox˘v model. Do
modelu byly zahrnuty tyto promÏnnÈ: vÏk, pohlavÌ,
etnikum, p¯Ìtomnost diabetu, typ cÈvnÌho p¯Ìstupu,
predialyzaËnÌ systolick˝ krevnÌ tlak, BMI, koncentra-

ce albuminu v†sÈru, poËet bÌl˝ch krvinek, hemoglo-
bin, ferritin, koncentrace hydrogenkarbon·tu, kreati-
nin, URR (Ñurea reduction ratioì, procentu·lnÌ pokles
koncentrace moËoviny bÏhem dial˝zy), hospitalizace
a mortalita. Mortalita byla vztaûena k†pr˘mÏrnÈ morta-
litÏ pracoviöù participujÌcÌch na studii a korigovan· na
nÏkterÈ promÏnnÈ (vÏk, stav nutrice aj.). Jako z·vislÈ
promÏnnÈ byly zvoleny koncentrace kalcia, fosforu
a†intaktnÌho parathormonu (iPTH); ty byly stanoveny
bÏhem t¯Ì mÏsÌc˘ po zah·jenÌ hemodialyzaËnÌ lÈËby
a†byl zapoËÌt·n pr˘mÏr za p˘lroËnÌ a roËnÌ obdobÌ.

Sekund·rnÌ anal˝za hodnotila cÌlenÏ vliv parametr˘
fosfokalciovÈho metabolismu (stanovovan˝ch jeden-
kr·t za mÏsÌc) na mortalitu a morbiditu oddÏlenÏ
v†obou podskupin·ch (lÈËenÌ a nelÈËenÌ vitaminem†D).

DvouletÈ p¯eûÌv·nÌ ve skupinÏ lÈËenÈ vitaminem
D bylo 75,8†% ve srovn·nÌ s†58†% ve skupinÏ, kter·
vitamin D nedost·vala (p < 0,001). KorespondujÌcÌ
mortalita byla 13,8 vs. 28,6 ˙mrtÌ vztaûen˝ch na Ñpa-
ciento-rokyì. Po zahrnutÌ komorbidit, laboratornÌch
promÏnn˝ch a d·vky dial˝zy z˘stal tento rozdÌl st·le
statisticky v˝znamn˝. Ve skupinÏ lÈËenÈ vitaminem D
byla niûöÌ kardiovaskul·rnÌ mortalita (7,6 vs. 14,6 ̇ mrtÌ
na 100 Ñpaciento-rok˘ì) i mortalita pro infekËnÌ kom-
plikace (1,1 vs. 2,8 ˙mrtÌ na 100 Ñpaciento-rok˘ì).

Anal˝za relativnÌho rizika ˙mrtÌ byla provedena sa-
mostatnÏ pro ¯adu sledovan˝ch promÏnn˝ch, ze 49
tÏchto promÏnn˝ch bylo 48 spojeno s†niûöÌm rizikem
pro lÈËbu vitaminem D. Nap¯Ìklad niûöÌ riziko ˙mrtÌ
p¯i terapii vitaminem D bylo zjiötÏno pro vöechny
podskupiny koncentracÌ PHT. Jin˝mi slovy, p¯Ìzniv˝
vliv vitaminu D nebyl ovlivnÏn koncentracÌ PTH. Stej-
n˝ v˝sledek, tj. niûöÌ RR p¯i lÈËbÏ vitaminem D, byl
zjiötÏn pro koncentrace rozdÏlenÌ do podskupin dle
koncentrace kalcia i fosforu v†sÈru, pro sÈrovÈ hod-
noty albuminu a kreatininu, pro diabetiky i nediabeti-
ky, pro obÏ pohlavÌ a pro vöechny vÏkovÈ kategorie.
Bez statistickÈho rozdÌlu byla pouze skupina pacien-
t˘ s†neurËenou z·kladnÌ ren·lnÌ diagnÛzou jako p¯ÌËi-
nou selh·nÌ ledvin.
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V†souËasnÈ dobÏ se intenzivnÏ b·d· a diskutuje o sou-
vislosti poruchy fosfokalciovÈho metabolismu a (kar-
diovaskul·rnÌ) mortality dialyzovan˝ch pacient˘
a†¯ada pracÌ a n·zor˘ se p¯ikl·nÌ k†negativnÌmu do-
padu ñ hyperfosfatÈmie je prokazatelnÏ rizikov˝m fak-
torem mortality a fosfor je patogenetick˝m Ëinitelem
mimokostnÌch (cÈvnÌch) kalcifikacÌ (Qunibi, 2002).
Zv˝öenÌ koncentrace fosforu nad 2,1 mmol/l je spoje-
no s†27% zv˝öenÌm mortality (Block, 1998). K/DOQI
doporuËenÌ stanovila jako cÌlovou nejvyööÌ p¯Ìpustnou
predialyzaËnÌ koncentraci 1,8 mmol/l.

StejnÏ tak byl opakovanÏ doloûen vyööÌ v˝skyt kalci-
fikacÌ u pacient˘ lÈËen˝ch vitaminem D. Nap¯Ìklad
Qunibi (2002) uv·dÌ u pacient˘ s†chlopennÌmi kalci-
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fikacemi pod·v·nÌ vitaminu D v†90†% oproti pouze
10†% ve skupinÏ bez kalcifikacÌ. V†buÚk·ch hladkÈ
svaloviny cÈv byly pops·ny receptory pro vitamin D.
Zkoum·nÌ mechanismu p˘sobenÌ vitaminu D na tyto
buÚky vöak p¯ineslo nejednotnÈ v˝sledky. Byla pops·-
na indukce zmÏny fenotypu na fenotyp podobn˝ osteo-
blast˘m (Davies, 2001), avöak byly tÈû pops·ny p¯Ìz-
nivÈ ˙Ëinky vitaminu D na reparaci endotelu a cÈvnÌ
stÏny (Yamamoto, 2002). Protoûe v˝skyt VDR (recep-
toru pro vitamin D) v†organismu je prakticky vöudy-
p¯Ìtomn˝, nelze pominout jeho v˝znam pro fyziologii.
Ot·zkou vöak z˘st·v·, jak spojit pot¯eby optim·lnÌ fy-
ziologie se zp˘sobem n·hrady vitaminu D ve formÏ
farmakologickÈho p¯Ìpravku (intermitentnÌ pod·v·nÌ
suprafyziologick˝ch d·vek). Je tedy moûnÈ, ûe vliv vi-
taminu D na ÑneklasickÈì tk·nÏ a systÈmy a jeho cel-
kov˝ dopad na organismus nenÌ d·n samotnou pre-
skripcÌ suplementace, avöak je odrazem zp˘sobu,
jak˝m se tato suplementace prov·dÌ. Proto bychom p¯i
rozhodov·nÌ o pod·v·nÌ vitaminu D, resp. jeho meta-
bolit˘ a analog, mÏli mÌt k†dispozici do budoucna
podrobnÏjöÌ znalosti a podklady, neû samotnÈ para-
metry fosfokalciovÈho metabolismu.

Auto¯i uzavÌrajÌ, ûe podle tÈto studie majÌ hemodialy-
zovanÌ pacienti, kte¯Ì jsou lÈËeni parenter·lnÏ pod·va-
n˝m analogem Ëi metabolitem vitaminu D, p¯ÌznivÏjöÌ
prognÛzu, a to bez ohledu na ̄ adu dalöÌch faktor˘, vËet-
nÏ koncentracÌ kalcia, fosforu a†PTH. Protoûe z†˙hlu
pohledu spojenÌ rizika pod·v·nÌ vitaminu D a d˘sled-
k˘ hyperfosfatÈmie, ke kterÈ m˘ûe vitamin D predis-
ponovat, se tento z·vÏr jevÌ znaËnÏ p¯ekvapujÌcÌ, je
û·doucÌ v†tomto ohledu provÈst dalöÌ studie.
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K†rizikov˝m faktor˘m mortality dialyzovan˝ch pa-
icient˘ pat¯Ì malnutrice. Vyskytuje se ve vÌce neû

10†%, avöak i ve vÌce neû 40†% sledovan˝ch soubor˘.
Posuzov·nÌ stavu nutrice je orientaËnÏ zaloûeno na
hodnot·ch BMI a bÏûnÈ laborato¯i, zejmÈna koncent-
raci albuminu v†sÈru. Za p¯edpokladu vyrovnanÈ du-
sÌkovÈ bilance slouûÌ k†posouzenÌ p¯Ìjmu bÌlkovin
v†potravÏ parametr pcr (Ñprotein catabolic rateì). Do-
poruËen˝ p¯Ìjem bÌlkovin v†dietÏ je 1,2 aû 1,3 gram˘
na 1 kg tÏlesnÈ hmotnosti pacienta, a to pr·vÏ
z†d˘vodu prevence malnutrice (K/DOQI doporuËenÌ,
2000).

Vysok˝ p¯Ìjem bÌlkovin vöak obligatornÏ znamen·
z·tÏû organismu kysel˝mi produkty metabolismu, vzni-
kajÌcÌmi pr·vÏ p¯i zpracov·nÌ bÌlkovin v†organismu.
P¯i vyööÌm p¯Ìjmu bÌlkovin se sn·ze spot¯ebujÌ pufro-
vacÌ kapacity a hodnota pH a koncentrace hydrogen-
karbon·tu kles· ñ vznik·, resp. se prohlubuje meta-
bolick· acidÛza.

Metabolick· acidÛza sama o sobÏ p¯edstavuje fak-
tor, kter˝ m˘ûe p¯ispÌvat ke katabolismu. NÌzk· predia-
lyzaËnÌ koncentrace hydrogenkarbon·tu p¯ispÌv· ke
zhoröenÈmu stavu nutrice (Movilli, 1998) a tento kli-
nick˝ n·lez m· oporu i v†experiment·lnÌch studiÌch.

Metabolickou acidÛzu lze u dialyzovan˝ch pacient˘
upravit optim·lnÌ volbou koncentrace hydrogenkar-
bon·tu v†dialyzaËnÌm roztoku, avöak vzhledem
k†intermitentnÌ povaze hemodial˝zy nenÌ takov·to
korekce plnÏ zaruËena po celÈ mezidialyzaËnÌ obdo-
bÌ. DoporuËen· predialyzaËnÌ koncentrace hydrogen-
karbon·tu je 22 mmol/l a kontroly se majÌ prov·dÏt
jedenkr·t mÏsÌËnÏ (K/DOQI doporuËenÌ, 2000).

KromÏ studiÌ spojujÌcÌch nÌzkÈ hodnoty hydrogen-
karbon·tu (a tudÌû metabolickou acidÛzu) s nep¯Ìz-
niv˝m stavem proteinovÈho metabolismu se vöak
objevujÌ i sdÏlenÌ, kter· p¯i hodnot·ch hydrogen-
karbon·tu û·dnÈ zn·mky proteinovÈ malnutrice
nenach·zejÌ; dokonce byl zjiötÏn inverznÌ vztah mezi
koncentracÌ albuminu a koncentracÌ hydrogenkar-
bon·tu (Aparicio, 1999). Jak je uvedeno v˝öe, ËÌm
vyööÌ je p¯Ìjem bÌlkovin, tÌm vyööÌ je i n·loû kyse-
l˝ch zplodin.

Pro posuzov·nÌ d˘sledku niûöÌch hodnot hydrogen-
karbon·tu jsou tedy moûnÈ dva ˙hly pohledu: pri-
m·rnÏ negativnÌ d˘sledek acidÛzy s†rozvojem kata-
bolismu bÌlkovin, anebo prim·rnÏ dobr˝ stav nutrice
odvozen˝ od dostateËnÈho p¯Ìjmu bÌlkovin, ovöem se
souËasnou zv˝öenou produkcÌ kysel˝ch zplodin a snÌ-
ûenou koncentracÌ hydrogenkarbon·tu.




