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Autofi testovali hypotézu, zda terapie aktivnim vi-
taminem D zlepSuje prognézu pacientl se selha-
nim ledvin 1é¢enych hemodialyzou. Pro tuto hypoté-
zu neméli Zidné predbézné klinické pozorovani, ale
vychazeli z nezbytnosti vitaminu D pro fadu biologic-
kych funkci organismu.Vitamin D md v organismu
vyznamné Ucinky, a to nejen na kostni metabolismus.
K biologickym dc¢inkim vitaminu D patii i modulace
imunitniho systému, inhibice rastu nékterych tumort,
suprese reninu a dalsi (Tokuda, 2000; Kumagai, 2003).

Koncentrace metabolitti vitaminu D jsou u dialyzo-
vanych pacientt vyrazné snizeny a jejich suplementa-
ce je tedy v podstaté Zddouci. Na druhou stranu je pri
podavini vitaminu D tfeba velkd opatrnost, nebot je
prokdzano, Ze se zvysuje kalcémie i fosfatémie, a tim-
to mechanismem se mohou u hemodialyzovanych
pacientii akcentovat kardiovaskularni komplikace (kal-
cifikace cév aj.), nehledé na skutecnost, Ze stoupajici
koncentrace fosforu je nezavislym rizikovym fakto-
rem mortality dialyzovanych pacienti.

Autofti analyzovali data z databdze pacientu vstupuji-
cich do dialyzacniho programu v obdobi leden 1996 aZ
prosinec 1999, sledovani bylo ukon¢eno k 31. 12. 2002.
Kromé zakladnich demografickych dat, laboratornich
ukazatelt, parametra dialyzy, morbidity a mortality
byla sledovidna preskripce parenterdlné podavaného
vitaminu D (kalcitriol ¢i parikalcitol). Lécha aktivnim
vitaminem D byla indikovdna u pacientu s koncentraci
iPTH vyssi nez 300 pg/ml pii soubézném respektovani
limitu pro fosfokalciovy soucin (hodnota 4,4); davky
a intervaly byly ponechdny na rozhodnuti osetiujictho
lékare, stejné jako piidatnd medikace (vazace fosfat).

Celkem bylo do sledovani zafazeno 51 037 pacien-
th. Z nich 72,8 % (tj. 37 173 osob) dostdvalo parente-
ralné vitamin D. Poddvani vitaminu D bylo u tif ¢tvr-
tin téchto osob zahdjeno do 90 dni po vstupu do
dialyza¢niho programu a celkem u 93 % béhem prv-
niho roku dialyzac¢ni 1é¢by. Doba sledovani byla po-
¢itdna od zahdjeni této lécby. Vitaminem D nebylo
léceno 13 864 osob. Jiz zde je patrno, Ze pievazna
vétsina pacienti daného souboru (USA) je 1écena pa-
renterdlni formou analoga ¢i metabolitu vitaminu D.

Primdrni analyza se soustiedila na dvouleté preziva-
ni (po vyfazeni osob, které zemiely do 90 dni po za-
hdjeni hemodialyza¢niho léc¢eni). Ke sledovani rela-
tivniho rizika (RR) mortality dvou skupin (IéCeni vs.
neléceni vitaminem D) byl pouZit Coxtiv model. Do
modelu byly zahrnuty tyto proménné: veék, pohlavi,
etnikum, pfitomnost diabetu, typ cévniho pfistupu,
predialyzacni systolicky krevni tlak, BMI, koncentra-

ce albuminu v séru, pocet bilych krvinek, hemoglo-
bin, ferritin, koncentrace hydrogenkarbondtu, kreati-
nin, URR (,urea reduction ratio“, procentudlni pokles
koncentrace mocoviny béhem dialyzy), hospitalizace
a mortalita. Mortalita byla vztaZena k primérné morta-
lit¢ pracovist participujicich na studii a korigovand na
nékteré proménné (vek, stav nutrice aj.). Jako zdvislé
proménné byly zvoleny koncentrace kalcia, fosforu
a intaktniho parathormonu (iPTH); ty byly stanoveny
béhem tif mésicu po zahdjeni hemodialyzacni 1écby
a byl zapocitin primér za pulro¢ni a ro¢ni obdobi.

Sekundarni analyza hodnotila cilené vliv parametra
fosfokalciového metabolismu (stanovovanych jeden-
krat za mésic) na mortalitu a morbiditu oddélené
v obou podskupindch (Ié¢enf a neléceni vitaminem D).

Dvouleté prezivani ve skupiné lécené vitaminem
D bylo 75,8 % ve srovndni s 58 % ve skupiné, kterd
vitamin D nedostdvala (p < 0,001). Korespondujici
mortalita byla 13,8 vs. 28,6 umrti vztaZenych na ,pa-
ciento-roky*“. Po zahrnuti komorbidit, laboratornich
proménnych a davky dialyzy ztstal tento rozdil stile
statisticky vyznamny. Ve skupiné léc¢ené vitaminem D
byla nizsi kardiovaskuldarni mortalita (7,6 vs. 14,6 imrti
na 100 ,paciento-roki“) i mortalita pro infekéni kom-
plikace (1,1 vs. 2,8 umrti na 100 ,paciento-roka*).

Analyza relativniho rizika umrti byla provedena sa-
mostatné pro fadu sledovanych proménnych, ze 49
téchto proménnych bylo 48 spojeno s nizsim rizikem
pro lécbu vitaminem D. Napiiklad nizsi riziko dmrti
pfi terapii vitaminem D bylo zjisténo pro vSechny
podskupiny koncentraci PHT. Jinymi slovy, piiznivy
vliv vitaminu D nebyl ovlivhén koncentraci PTH. Stej-
ny vysledek, tj. niz§i RR pfi 1é¢bé vitaminem D, byl
zjistén pro koncentrace rozdéleni do podskupin dle
koncentrace kalcia i fosforu v séru, pro sérové hod-
noty albuminu a kreatininu, pro diabetiky i nediabeti-
ky, pro obé pohlavi a pro vsechny vékové kategorie.
Bez statistického rozdilu byla pouze skupina pacien-
ta s neurc¢enou zakladni rendlni diagnézou jako pfici-
nou selhdni ledvin.
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V soucasné dobé se intenzivné bddcd a diskutuje o sou-
vislosti poruchy fosfokalcioveho metabolismu a (kar-
diovaskuldrni) mortality dialyzovanych pacientii
a rada praci a ndzori se prikldani k negativnimu do-
padu— hyperfosfatemie je prokazatelné rizikovym fak-
torem mortality a fosfor je patogenetickym cinitelem
mimokostnich (cévnich) kalcifikaci (Qunibi, 2002).
Zvyseni koncentrace fosforu nad 2,1 mmol/l je spoje-
no s 27% zvysSenim mortality (Block, 1998). K/DOQI
doporucent stanovila jako cilovou nejuyssi pripustnou
predialyzacni koncentraci 1,8 mmol/l.

Stejné tak byl opakované doloZen vyssi vyskyt kalci-
fikact u pacientu lecenych vitaminem D. Napriklad
Qunibi (2002) uvddi u pacientii s chlopennimi kalci-
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fikacemi podduvani vitaminu D v 90 % oproti pouze
10 % ve skupine bez kalcifikaci. V buiikdch bladkeé
svaloviny cév byly popsdany receptory pro vitamin D.
Zkoumdni mechanismu prisobeni vitaminu D na tyto
buriky vSak prineslo nejednotné vysledky. Byla popsd-
na indukce zmen) fenotypu na fenotyp podobmny osteo-
blastiim (Davies, 2001), avsak byly téz popsdny priz-
nivé ucinky vitaminu D na reparaci endotelu a cévni
steny (Yamamoto, 2002). Protoze vyskyt VDR (recep-
toru pro vitamin D) v organismu je prakticky vSudy-
pritomny, nelze pominout jeho vyznam pro fyziologii.
Otdzkou vsak zustduvd, jak spojit potieby optimdlni fy-
ziologie se zptisobem ndhrady vitaminu D ve formé
Jfarmakologickeho pripravku (intermitentni poddvdani
suprafyziologickych dduvek). Je tedy mozne, Ze viiv vi-
taminu D na ,neklasické tkané a systemy a jeho cel-
kovy dopad na organismus neni ddn samotnou pre-
skripci suplementace, avsak je odrazem zpisobu,
Jakym se tato suplementace provddi. Proto bychom pri
rozhodovdni o poddvdni vitaminu D, resp. jeho meta-
bolitit a analog, meli mit k dispozici do budoucna
podrobnéjsi znalosti a podklady, nez samotné para-
metry fosfokalcioveho metabolismu.
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Autori uzaviraji, Ze podle této studie maji hemodialy-
zovani pacienti, kteri jsou léceni parenterdiné podduva-

vy

prognozu, ato bez obledu na radu dalsich faktorii, vcet-
né koncentraci kalcia, fosforu a PTH. Protoze z tiblu
pobledu spojeni rizika podduvdni vitaminu D a dusled-
kil hyperfosfatemie, ke které miize vitamin D predis-
ponovat, se tento zdver jevi znacné prekvapujici, je
zddouci v tomto ohledu proveést dalst studie.
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K rizikovym faktoram mortality dialyzovanych pa-
cientt patif malnutrice. Vyskytuje se ve vice nez
10 %, avsak i ve vice nez 40 % sledovanych soubort.
Posuzovani stavu nutrice je orientacné zaloZeno na
hodnotach BMI a bézné laboratori, zejména koncent-
raci albuminu v séru. Za predpokladu vyrovnané du-
sikové bilance slouZi k posouzeni pfijmu bilkovin
v potraveé parametr pcr (,protein catabolic rate®). Do-
poruceny piijem bilkovin v dieté je 1,2 az 1,3 gramt
na 1 kg télesné hmotnosti pacienta, a to pravé
z davodu prevence malnutrice (K/DOQI doporucent,
2000).

Vysoky pifjem bilkovin vSak obligatorné znamend
zatéz organismu kyselymi produkty metabolismu, vzni-
kajicimi praveé pfi zpracovani bilkovin v organismu.
Pii vy$$im pifjmu bilkovin se sndze spotfebuji pufro-
vaci kapacity a hodnota pH a koncentrace hydrogen-
karbonatu klesa — vznikd, resp. se prohlubuje meta-
bolicka acidéza.

Metabolickd acidéza sama o sobé predstavuje fak-
tor, ktery mtze piispivat ke katabolismu. Nizka predia-
lyza¢ni koncentrace hydrogenkarbondtu pfispivd ke
zhorSenému stavu nutrice (Movilli, 1998) a tento kli-
nicky ndlez md oporu i v experimentdlnich studiich.

Metabolickou acidézu Ize u dialyzovanych pacienta
upravit optimalni volbou koncentrace hydrogenkar-
bondtu v dialyza¢nim roztoku, avsak vzhledem
k intermitentni povaze hemodialyzy neni takovato
korekce plné zarucena po celé mezidialyza¢ni obdo-
bi. Doporucena predialyza¢ni koncentrace hydrogen-
karbondtu je 22 mmol/l a kontroly se maji provadet
jedenkrat mésicné (K/DOQI doporucenti, 2000).

Kromé studii spojujicich nizké hodnoty hydrogen-
karbondtu (a tudiZz metabolickou acidézu) s nepfiz-
nivym stavem proteinového metabolismu se vSak
objevuji i sdé€leni, kterd pfi hodnotich hydrogen-
karbondtu zddné zndmky proteinové malnutrice
nenachdzeji; dokonce byl zjistén inverzni vztah mezi
koncentraci albuminu a koncentraci hydrogenkar-
bondtu (Aparicio, 1999). Jak je uvedeno vyse, ¢im
vyssi je piijem bilkovin, tim vyssi je i ndloz kyse-
lych zplodin.

Pro posuzovani dusledku nizsich hodnot hydrogen-
karbonatu jsou tedy mozné dva uhly pohledu: pri-
marné negativni dusledek acidozy s rozvojem kata-
bolismu bilkovin, anebo primdrné dobry stav nutrice
odvozeny od dostate¢ného piijmu bilkovin, ovSem se
soucasnou zvysenou produkci kyselych zplodin a sni-
Zenou koncentraci hydrogenkarbonatu.
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