tika nizkobilkovinné diety v nefrologii stdle aktudini a jed-
notliva pracovisté se ve svych postupech mobou lisit.

Ve svem komentdri k vySe uvedenému prebledu Maschio
Dpripomind, Ze Zddnd z kontrolovanych studii nepotvrdila,
ze by dloubodobd nizkobilkovinnd dieta vedla k malnutrici.
Na drubou stranu takovd autorita, jakou je v oblasti vyZivy
i selhdni ledvin prof. Kopple (hlavni autor K/DOQI dopo-
ruceni o vyzivé z roku 2000), opakované upozoriiuje, ze
pri poklesu funkce ledvin pod hodnotu 1,0 mi/s spontdnné
klesd privod proteinil v potravé a pacient se ocitd v riziku
ndsledné malnutrice; pritom malnutrice je u dialyzovanych
pacientii jednoznacné negativnim prognostickym faktorem
a jeji prevalence je velmi vysokd.

Prdce francouzskych autorii demonstruje, Ze za urcitych
okolnosti (zejména pri nepritomnosti pridruzenych nemo-
ci) lze dosdabnout velmi dobry nutricni stav pri dloubodobé
diete s velmi vyraznym omezenim bilkovin a tento dobry
stav nutrice Ize v pritbébu dialyzacnibo léceni udrzet.
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Uremicka myopatie — znama

i neznama komplikace selhani
ledvin

Campistol JM. Uremic myopathy. Kidney Int 2002;62:1901-1913.

b asopis Kidney International, jeden z nejprestizné;
Céfch svetovych nefrologickych ¢asopisu, pfinasi v rub-
rice ,Nephrology Forum“ v kazdém ¢isle komentovanou
kasuistiku s naslednym teoretickym a klinickym rozbo-
rem. K malo zpracovanym, avsak v praxi ¢asto se vysky-
tujicim problémutim dialyzovanych pacientt patii tzv. ure-
mickd myopatie (postiZzeni svalt pfi urémii), jiz se vénu-
je ,Nephrology Forum® v 5. &isle 62. svazku z roku 2002.

Popis pripadu

Je prezentovan 52lety pacient se selhdnim ledvin v du-
sledku nefroangiosklerézy. Pro postiZzeni ledvin byl 16
let dispenzarizovan, dialyza¢ni 1é¢eni bylo zahdjeno pred
¢tyfmi roky. Dlouholetd hypertenze je lé¢ena kombinaci
atenololu, dlouhodobé pusobictho nifedipidu (pozdéji
zaménén za amlodipin) a enalaprilu. Echokardiografické
vySetfeni ukdzalo mirnou koncentrickou hypertrofie levé
komory, s dobrou systolickou funkci.

Pavodné byl pacient zaméstndn jako prodavac aut a byl
aktivni sportovec (tenis, plavani nékolikrat tydné). Ni-
kdy nekoufil. Pfed nékolika lety byl nucen zaméstnani
opustit pro slabost a pro depresi a po zahdjeni dialyzac-
niho léceni prestal zcela i se sportem.

Dialyzacni 1éCeni probihalo trfikrat tydné, s funkcni
nativni arteriovenézni spojkou (Cimino-Brescia), standard-
ni pfidatnou medikaci (kalcium karbondt, kalcitriol
0,25 pg/d, erytropoetin s.c. v davce 2 500 U po dialyze,
parenterdlné Zelezo jedenkrdt mésicné), ddle byl prede-
psan fluoxetin. Dlouhodobé vsak trvala svalova slabost:
po deseti minutdch chize (vzdalenost 500 m) se pacient
musel zastavit pro tnavu a slabost dolnich koncetin.
Hodnoty hematokritu byly kolem 30 %, a proto byla davka
erytropoetinu i Zeleza zvysena (EPO 3 500 U po dialyze,
Fe jedenkrdt tydné). Parametry Cerveného krevniho ob-
razu se zlepsily (hematokrit 38 %), zlepsil se i celkovy
stav a pacient dokonce obnovil své zaméstndni, avSak
slabost a inava dolnich koncetin mu i nadale branila ve
sportu. Angiografie i elektromyelografie neprokazaly
patologické nalezy.

Markery hepatitid byly negativni. Bézna laboratoi od-
povidala dobfe kompenzovanému selhdani ledvin. Kon-
centrace PTH 120 byla ng/ml. Hodnoty sérové kreatinin-
kindzy byly v normé, stejn€ jako koncentrace CRP, cho-
lesterolu a triglyceridi. Dialyza¢ni davka stanovena in-
dexem Kt/V byla velmi dobrd (Kt/V 1,5).

Osetiujici 1ékaf se rozhodl naordinovat karnitin (1,5 g
intravenézné po kazdé dialyze). Po tfech mésicich se
stav pacienta podstatné zlepsil, i kdyZ se neupravil plné.

KOMENTAR
Doc. MUDr. Sylvie Sulkova, DrSc.

Pri studiu literatury nds nékdy prekvapi nepomér mezi ,,zd-
Pplavou“ publikaci vénovanych urcitemu téematu a ,nedo-
statkem “ praci venovanych tematu jinemu. S urcitou nad-
sdzkou Ize vystopovat, Ze pokud je metodika sledovdini ca-
sové'i financné nendrocnd a pro pacienta neinvazivni, neni
o informace nouze (prikladem je odpoved parametrii cer-
veného krevnibo obrazu na rekombinanini erytropoetin ci
stanoveni adekvdtnosti dialyzy pomoci indexu Kt/V). Na-
opak oblasti, kde jednoduchd metodika sledovdni neni
k dispozici, jsou informace ,vzdcnéjsi“. To vSak nezname-
nd, ze by dany problém byl mené klinicky vyznammny.

Prikladem je ,uremickd myopatie®. I kdyz se s ni v praxi
setkdavdame denné, jsou literdrni tidaje na toto téma jen ojedi-
neélé a poskozent svalii u dialyzovanych pacientii je pro vétsi-
nu lekarii vicemené nejasnou okrajovou problematikou.

Kasuistika je velmi ilustrativnim prikladem tobo, jak dia-
lyzacni léceni samo o sobé, i pri dodrZeni doporuceni pro
adekvdinost dialyzy, korekci anémie, vipravu parametrii fos-
Jfokalcioveho metabolismu, dobie lecenou hypertenzi apod.
miuize byt provdzeno dalsimi komplikacemi, podstatné zhor-
Sujicimi kvalitu Zivota (pacient z popisované kasuistiky ne-
byl schopen fyzicke aktivity). V danem pripade pomobia
dloubodobd terapie karnitinem. Je tedy karnitin , lékem vol-
by“ pro uremickou myopatii? Jak se viastné myopatie dia-
gnostikuje? Veénujeme ji u nasich nemocnych dostatek po-
Zornosti?
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Tzv. ,,uremickd myopatie je u pacientii se selbdanim led-
vin Castd. Poprvé ji popsal Sarratrice v roce 1967 a povazoval
Ji za nasledek, resp. soucdst urémie. Dnes se vi, Ze patoge-
netickych faktorii je vice, stdle vsak nejsou dostatecné pro-
zkoumdny. Neexistuji Zddné systematické studie obledné
prevalence a neni ani jednotnd definice. Odbhaduje se, ze
se vyskytuje u 50 % pacientii, ovsem u vetsiny jen s mirny-
mi projevy. Neni rozdil ve vyskytu mezi hemodialyzovany-
mi a peritonediné dialyzovanymi pacienty.

Charakteristickymi projevy, byt nespecifickymi, jsou sva-
lovd slabost, 1ibytek svalové hmotnosti (,wasting“), omeze-
ni fyzicke aktivity a tinavnost. Dialyzovani pacienti maji
obecné svalovou silu priblizné o polovinu nizsi ve srovndni
s kontrolami a vunava dolnich koncetin byvd hlavnim dii-
vodem ukonceni zdtézovych testl.

Fyzikdini vysetient, elektromyografie a sérové koncentra-
ce ,svalovych enzymui“ jsou v normé. Neexistuje Zddny bio-
chemicky ,,marker*.

Castéji jsou postizeny starsi Zeny. Projevy jsou vice vyjdd-
reny u anemickych ¢i malnutricnich pacientul, u diabetikii
a u nemocnych s hypertenzi nebo u pacientii se sedavym
zprisobem Zivota. K uremické myopatii obecné lze velmi
pravdeépodobné priradit i kardiomyopatii u dialyzovanych
pacientii, nebot abnormality v kardiomyocytech a skeletdl-
nim svalstvu jsou analogicke.

Otdzkou, kterd stdle nebyla zcela zodpovézena, je, zda je
uremickd myopatie funkcim, ¢i morfologickym postizenim.
V soucasné dobé prevazuje mineni, Ze morfologické zmény
Jsou pritommny jen w cdsti pacientit (napriklad u pacientii
nedostatecné dialyzovanych ¢i u pacientii s akcentovanou
hyperparatyreczou) a Ze podstata poruchy svalil je funkc-
ni. Prevazujici morfologickou abnormalitou je atrofie II. typu
svalovych vidken. Faktory zodpovedné za funkcni podstatu
myopatie rozdeluje autor do tri skupin: klasické faktory,
porucha mitochondrii svalovych bunék a faktory funkcni.

Kilasickymi patogenetickymi faktory uremicke myopatie
Jsou mysleny uremické toxiny (prevdazné z kategorie blize
nespecifikovanych strednich molekul), ddle deficit aktivni-
ho vitaminu D, inzulinovd rezistence pri selbdani ledvin a
malnutrice. Zddny z téchto faktorii neni rozhodujici. Na-
Dpriklad malnutrice u dialyzovanych pacientii je s uremic-
kouw myopatii jednoznacné spojena, na druhé strané my-
opatii trpi i Tada pacientii v dobrém nutricnim stavu.

Mitochondridini metabolismus, resp. jebo poruchy, jsou
zvazovdny ve trech oblastech: porucha mitochondridini en-
zymatické oxidace, nadmérnd produkce laktdtu a chybéni
karnitinu v mitochondriich. Ve studiich s izolovanymi mi-
tochondriemi ze svalovych bunék nebyly zjistény Zddné roz-
dily v oxidacni aktivité mezi dialyzovanymi pacienty a kon-
trolami, proto podle minéni autori timto mechanismem
nelze uremickou myopatii vysvetlit. Druby faktor— akumu-
lace laktdtu — je zdvaznéjsi: pri submaximdini zdtéZi se
u dialyzovanych pacientii produkce laktdtu zvySuje az
0 50 % ve srovndni s kontrolami, a stejné tak stoupd i plaz-
matickd koncentrace. Zajistime-li vSak vddnou oxygenaci
tkani (v experimentu vdechovdanim cistého kyslikw), je pro-
dukce i intraceluldrni koncentrace laktdatu srovnatelnd
s kontrolami. To znamend, Ze je zachovdna funkcni inte-
grita mitochondrii svalovych bundk.

Tretim faktorem je nedostatek karnitinu. Na tema meta-
bolismus karnitinu a efekt jeho suplementace u dialyzova-
nych pacientit byla publikovdna celd rada studii a ndzort,
Jejichz zdavery se ponékud rozchdzeji. V predklddanem pre-

bledu o problematice myopatie pri selbdani ledvin je patrny
celkové neutrdlni postoj autora, v zdverecné diskusi je pak
pripomenuto, Ze zatimco v USA je poddvani karnitinu ru-
tinni zdlezitosti, v Evropé nikoll.

Klinicke diisledky myopatie lze hodnotit z pobledu inten-
zity postizeni (viz vyrazné omezeni fyzicke aktivity prezen-
tovaného pacienta), ale téz z hlediska lokalizace postizeni
(pacient nemél zZddné projevy poskozeni myokardu, posti-
Zeny byly kosterni svaly). Souvislost mezi postizenim koster-
nich svalii a myokardem je vsak v prdci opakované pripo-
mindna. AZ 50 % dialyzovanych pacientii s projevy ische-
mické choroby srdecni md korondrni tepny pri koronaro-
grafii intaktni a pritom tito pacienti maji obvykle vyraznou
hypertrofii levé komory. Pomér mezi denzitou kapildr a sva-
lovyich bunék je u dialyzovanych pacientii i v experimentu
s uremickymi zvirecimi modely nizZsi nez u kontrol, coz
miuizZe navodit nepomer mezi potrebou a doddvkou kysliku.
Uremickd myopatie, byt jeji pricina neni zcela objasnéna,
se jevi jako vyrazné nagativni komplikace selbdni ledvin,
a to nejen jako zhorSeni kvality Zivota v diisledku omezeni
Jfyzicke aktivity, ale i jako velmi pravdépodobny dalsi faktor
vysoké kardiovaskuldrni morbidity a mortality téchto pa-
cientii.

Jaké jsou terapeuticke pristupy? Cilend a efektivni terapie
v soucasné dobé neni zndma. Mozné postupy lze shrnout
do sedmi bodii: dostatecnad kvalita dialyzy, prevence a tera-
pie sekunddrni hyperparatyreozy, dobry nutricni stav, su-
plementace karnitinu, vprava anémie, cviceni a pripadné
transplantace.

Poddialyzovanost je téemer vzdy provdzena myopatii
a pokud neni dialyzacni léCeni adekuvdtni, myopatie se ne-
miuZe upravit. Stejné tak se neupravi pri hyperparatyreoze:
parathormon jakozto pozitivni ionofor zvysuje intracelu-
ldrni koncentraci kalcia a tim intraceluldrni fyziologické
procesy. Poruseny svalovy metabolismus aminokyselin pri
malnutrici je jednim z hlavnich faktorii nedostatecné pro-
dukce svalové energie pri selhdani ledvin, a vprava malnut-
rice je proto spojena se zlepSenim profilu aminokyselin ve
svalech a se zvySenim tolerance fyzicke zdtéze. Nejednotnée
vysledky studii s karnininem jiz byly zminény. Prinejmen-
Stm u urcité cdasti pacientii vsak karnitin zlepsuje fyzickou
vykonnost. Korekce anémie je téz nezbytnou podminkou pro
upravu funkce svalovébo apardtu, i kdyz tolerance fyzické
aktivity je pro dané hodnoty parametrii cerveného krevniho
obrazu u dialyzovanych pacientii stdle niZsi nez u kontrol.
K vhodnym typiim cviceni u dialyzovanych pacientil patii
chiize, jogging, plavdni Ci cviceni na rotopedu. Prospésné
miuze byt i lebké cviceni behem dialyzacni procedury.

Kasuistika je prezentovdna pomeérné jednoduse (neznd-
me napr. ani télesnou hmotnost pacienta, tudiz nelze zjistit
ani BMI; nevime nic o stavu jeho nutrice apod.), na druhé
strané dobre dokumentuje obtiznost stanoveni diagnozy
myopatie. Je i ilustraci ,zkusmé* terapie, v praxi pomerné
caste: lekar, ktery si nevédel (z objektivnich ditvodit) rady,
volil lecbu, pro kterou v literatuve existuje spousta protichtid-
nych postojui (Zddny z nich vsak neni vyslovené negativni),
a tato tevapie byla uspésnd, prinejmensim cdstecné. Pokud
vSak zvolime tento terapeuticky pristup, neni mozné postu-
povat jen ,,zkusmo*, ale po predchozim podrobném prostu-
dovani problematiky. Popsany pripad a ndsledujici text
umoznuji o problemu uremické myopatie ziskat celistvé
znalosti.
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