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SOUHRN

Pacienti s chronickym onemocnénim ledvin jsou vystaveni znacnému riziku podvyzivy, kterd se vyznacuje nedostat-
kem bilkovin a energie a nedostatkem mikrozivin. Studie ukazuji vysokou miru prevalence podvyzivy u nemocnych
s chronickym onemocnénim ledvin. Patogenetické mechanismy podvyzivy u chronického onemocnéni ledvin jsou
nesmirné komplexni a zahrnuji souhru mnoha patofyziologickych zmén, mj. véetné snizeného apetitu a pfijmu zivin,
hormonalnich poruch, metabolické nerovnovahy, zanétu, zvySeného katabolismu a abnormalit souvisejicich s dialy-
zou. Podvyziva zvySuje riziko morbidity, mortality a celkové zatéZe onemocnénim u téchto pacientd, ale i progrese
chronického onemocnéni ledvin a devastace organismu. Prosté zajiSténi dostate¢ného prijmu kalorii a bilkovin
obvykle nestaci vzhledem ke slozitym a mnohostrannym poruchdm ovliviiujicim stav vyzivy u téchto pacientd.
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Spatny stav vyzivy je zévaznou komplikaci u pacientl
s chronickym onemocnénim ledvin (CKD) a soucasné je
i prediktorem neptiznivého vysledku chronického onemoc-
néni ledvin. Podvyziva je spojena s fadou zmén, jako jsou
metabolickd aciddza, zménénad stfevni fléra a hormondalni
dysregulace, které mohou ptispivat k progresi onemocnéni
ledvin a zvySovat morbiditu a mortalitu. Neddvnd studie
také poukdzala na to, Ze podvyziva je u starSich pacientt
s CKD spojena s nadmérnou denni spavosti, kterd souvisi
s vySSim rizikem morbidity a mortality - jde i o klinicky
symptom, na ktery by pacienti méli byt dotazovani pti kon-
troldch ¢i vizitach pii dialyze pravidelné. Kromé toho byla
v riiznych studiich uvaddéna prevalence malnutrice v roz-
mez{ 20-75 % v zavislosti na diagnostickych kritériich, fazi
CKD a ve vyssi mife potom u hospitalizovanych pacientt.

Patogeneze malnutrice u CKD je slozitd a multifak-
toridlni. Snizeny piijem bilkovin a energie v dusledku
anorexie, zvyseny katabolismus bilkovin, snizeny ana-
bolismus, chronicky zdnét, metabolickd acidéza a hor-
monalni nerovnovaha se etiologicky podileji na progresi
proteino-kalorické malnutrice. Anorexie je u pacientt
s CKD castd a miize byt disledkem zmén orexigennich
(chut k jidlu stimulujicich) a anorexigennich (chut k jidlu
potlacujicich) hormont, hromadéni metabolickych od-
padnich produktu v téle pfi selhani ledvin, abnormaln{

chuti a vlivu 1ékti na chutové poharky, stejné tak i velkého
poctu tablet pifi polypragmazii. Kumulativni vliv téch-
to faktort vede ke snizenému ptijmu zivin. Vysledkem
chronického zanétlivého stavu u CKD je zvySeni klido-
vého energetického vydeje, coz podporuje katabolismus
bilkovin a snizuje anabolismus. Studie prokazaly zvyseni
klidového energetického vydeje v rozmezi 12 aZ 20 % bé-
hem dialyzy, coz by mélo byt zohlednéno u malnutri¢nich
pacienttl a mélo by to vést k ivaze o vhodné intervenci.
Proteinovy katabolismus vede ke stavu negativni dusikové
bilance a ke svalovému ubytku. U peritonedlni dialyzy je
nutné vzit v Gvahu i ztraty touto elimina¢ni metodou,
které nartstaji pii atakdch peritonitidy asociované s pe-
ritonedlni dialyzou.
Cile nutri¢ni terapie pacientti s CKD jsou obecné¢ na-
sledujict:
I udrzeni nutri¢niho stavu (svalové hmoty a svalové
funkce),
I prevence podvyzivy, sarkopenie a kiehkosti,
I prevence kardiovaskuldrnich komplikaci,
I unedialyzovanych pacientt odddleni progrese onemoc-
néni ledvin,
I prevence poruch acidobazické rovnovahy (acidézy)
a minerdlové homeostazy (hyperkalemie, hyperfosfa-
temie, hyperparatyredza),
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I prevence uremickych komplikaci (intoxikace, nadmérnd
hydratace).

Laboratorni markery

Plazmaticky albumin je nejdilezitéj$im ukazatelem zdsob
bilkovin v téle a zlatym standardem pro hodnoceni stavu
vyzivy. Mezi laboratorni markery je nutné zahrnout téz
koncentraci hemoglobinu a prealbuminu. U nedialyzova-
nych pacientt je tfeba hodnotit proteinurii.

Nutriéni anamnéza a klinické vysetreni
malnutricniho pacienta

Odbér detailni nutriéni anamnézy je obvykle tkolem
nutri¢niho terapeuta, ale prfi zjiSténi malnutrice a vybéru
vhodné intervence je zapotiebi zndt preference a dalsi
specifika u konkrétniho pacienta (napt. vegetarianstvi, po-
travinové intolerance a alergie, socioekonomické pomeéry,
zplisob zajisténi hlavnich jidel, sobéstacnost).

Krom¢ zdkladniho interniho vySetfeni je nutné si vsi-
mat stavu chrupu, motorickych schopnosti, tfesu, svalové
sily a schopnosti sebeobsluhy, rizikovych faktort aspi-
race, aktivné patrat po zanétlivych fokusech (abscesy,
odontogenni infekty, diabetickd noha, defekty dolnich
koncetin) a nalezech, které pacienti mohou ze studu
skryvat. Je nutné si vSimat i zndmek depresivity (una-
veny vzhled, apatie). Nejen z téchto diivodu je nutné
vysetfovat pacienty na dialyze pravidelné v soukromi,
a to nejen v ramci vizit na dialyze, kdy je pacient ptikryty
ltzkovinami a obleceny.

Pacienti dosud nedialyzovani

U pacientll ochotnych zménit Zivotospravu a prizpuso-
bit se doporucenim lze inicidlné navrhnout stravovani
podle principt stfedomoiské diety. Tato dieta v zdsad¢
nahrazuje nadbytek zivocisnych bilkovin rostlinnymi
bilkovinami. Pfikladem muze byt italskd kuchyné s da-
razem na téstoviny nebo ryzovd jidla a dostatek saldtd,
olivovy olej, ale i sklenku vina. Dal$imi dobrymi zdroji
jsou soéjové vyrobky, ofechy, seminka a klicky, které rov-
néz obsahuji antioxidanty a polyfenoly. Mlé¢né vyrobky
véetné syrovych vyrobkt by nemély v dennim jidelnicku
chybét, stejné jako Cerstvé ovoce. Celkové by mély byt
cerstvé potraviny preferovany, ¢imz se daii vyhnout se
aditiviim v pramyslové zpracovanych vyrobcich, jejichz
problémem je zvySend z4téz sacharidy a fosfaty. Primérny
pfijem bilkovin v typické sttedomoiské stravé se udavd
priblizné 0,8 g/kg télesné hmotnosti/den, a je tedy v sou-
ladu s dietnimi doporucenimi pro CKD. ZvySeny ptijem
ovoce a zeleniny je u 3. a 4. stadia CKD obecné neskodny
z hlediska poruch metabolismu drasliku, protoze pomdha
korigovat metabolickou aciddzu; teprve od hodnoty glo-
meruldrni filtrace (GFR) < 20 ml/min/1,73 m?> se obecné
zvysuje riziko hyperkalemie. V pokrocilych stadiich CKD
by proto mél byt ptijem Cerstvého ovoce a zeleniny bo-
haté na draslik ponékud omezen a koncentrace drasliku
by méla byt pravidelné kontrolovéna, klicové je vsak vy-

varovat se excest (napr. dle nasich zkusSenosti velkého
mnozstvi sezonniho ovoce nebo houbovych pokrmt).
V neposledni fadé je tieba znovu zduraznit, ze jakdkoli
nutri¢ni terapie by méla byt spojena se zvySenim fyzické
aktivity a se silovym a vytrvalostnim tréninkem, zejmé-
na u starsich pacientti s CKD. V pripadé nedostatecného
efektu téchto opatteni jako prvni nasazujeme po diskusi
s pacientem sipping, potom prechdzime pfipadné na dalsi
formy nutri¢ni podpory.

Dennf potieba bilkovin a energie se zvysuje s rostouct
fyzickou z4tézi bez ohledu na v¢k.

Je dtlezité si uvédomit, Ze pii nizké trovni fyzické ak-
tivity se vyuziti dusiku pro anabolické procesy snizuje
a svalovou hmotu Ize udrzet pouze dostatecnym piijmem
bilkovin. Ve staif existuji dalsi faktory, které omezuji vy-
uziti zivin pro udrzeni télesné hmotnosti, jako jsou ana-
bolicka rezistence, inzulinovd rezistence, poruchy traveni
nebo chronicky zdnét. VSechny tyto ovliviiujici faktory je
tfeba vzit v ivahu pfi posuzovdni potteby bilkovin u star-
$ich osob. Kromé mnozstvi bilkovin, které je tfeba denné
konzumovat, je zapotrebi zajistit jejich piijem rovnomérné
(tfi nutricné hodnotn4 jidla denné).

Neéktera specifika u dialyzovanych pacientt

Jak jiz bylo uvedeno vySe, dialyzovany pacient, kte-
ry vykazuje zndmky podvyzivy, by mél byt peclivé vy-
Setfen z hlediska moznych pfi¢in a méla by mu byt
nabidnuta kauzalni terapie, je-li k dispozici. Je tieba
vyloucit nedostate¢nou dialyzu. Léky, které narusuji
piijem a vyuziti potravy, by mély byt pokud mozno
vysazeny. V pripadé uremické/diabetické gastroparézy
lze vyzkousSet prokinetickou medikaci, v pfipadé depre-
sivity je namisté uprava medikace a eventudlné pokus
napf. s mirtazapinem.

U diabetiki mtize nékdy uniknout pozornosti nedosta-
te¢nd kompenzace diabetu, jsou-li vySetfovany glykemie
jen obcas a reaguje-li se na hyperglykemie nedostatecné.
U subkompenzovanych diabetikli miiZe anabolicky efekt
inzulinu pomoci malnutrici zvrétit.

Je dulezité rozliSovat predevSim mezi podvyzivou
(= kvalitativni podvyziva) s nedostatecnym nebo nesprav-
nym piisunem potravy a jejim nevyhovujicim slozenim
(= kvantitativni podvyziva). Z toho vyplyvaji razné pii-
stupy, z nichz nékteré jsou ilustrovany v nize uvedenych
minikazuistikach.

U dialyzovanych pacientl vétsinou jiz nejsme tspésni
se zdsadnéjsi reformou stravovacich zvyklosti, vzhledem
k vékovému slozeni dialyzované populace se po vylouceni
specificky 1écitelnych pficin malnutrice snazime o ovliv-
néni stavu sippingem, sondovou ¢i vzacnéji parenterdl-
ni vyzivou, pomoci miZe u nespolupracujicich pacientt
dohled pri konzumaci sippingu na dialyze. Vyhodné jsou
dedikované rendlni formule pro dialyzované pacienty, du-
lezitéjsi je vSak pacientem akceptovand prichut a forma
(krém, puding, napoj) a v neposledni fadé i schopnost ba-
leni doma samostatné otevrit a zkonzumovat (prekvapive
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Casty problém nejen u pripravka vyzivy, ale i nékterych
1€kt s pojistkou proti otevreni détmil).

Minikazuistiky
Ndsledujici minikazuistiky demonstruji situace, kdy se

podatilo cilenym vySetfenim odhalit specifickou pricinu
malnutrice a v nékterych ptipadech ji odstranit.

Minikazuistika €. 1

U 74letého pacienta s CKD G3b doslo béhem ti{ mésict
k hmotnostnimu ubytku 8 kg (12 % télesné hmotnosti)
s prajmy. Pfi rozboru medikace mj. kontrolou 1ékového
zaznamu vy$lo najevo, ze pacient stdle uzivd metformin,
ktery mu predepisoval jeho zndmy prakticky lékat. Tomu
pacient neptedaval 1ékarské zpravy z nefrologie ani od ji-
nych specialistii. Na nasem pracovisti byl pfedepisovan
linagliptin. S ohledem na periferni neuropatii byla vysetie-
na koncentrace vitaminu B,,, kterd se pfi dlouhodobé 1écbé
metforminem snizuje. Prokdzala se té¢zka hypovitaminéza
B,, a byla zahdjena substituce, metformin byl vysazen
a bylo zahdjeno podévani inzulinu v jedné denni dévce
cestou domaci péce. Zékladni onkoscreening byl negativni
a po téchto opattenich se ibytek hmotnosti zastavil.

Minikazuistika €. 2

Dvaaosmdesdtilety pacient vyrazné kachektizoval béhem
tf{ mésicli, soucasné se u néj objevily svalové kiece, sla-
bost a svalova atrofie hornich koncetin. Slabost postu-
povala na predlokti, ramena a dolni koncetiny. Nejprve
byla ptedpokladana kachexie pii ateroskleréze, malnutri-
ci a okultnim tumoru, vzhledem ke zhorseni neurolo-
gického ndlezu bylo iniciovdno vySetieni neurologem.
Ten diagnostikoval nemoc motoneuronu (motoneuron
disease, MND, neboli amyotrofickou laterdlni sklerdzu,
ALS). Od dalsiho vysettovaciho programu zaméteného
na onkoscreening bylo upusténo a pacient se prechodné
stabilizoval na 1é¢bé riluzolem a intenzivni nutri¢ni pod-
pore sondovou vyzivou.

Minikazuistika €. 3

Ctyiiaosmdesatilety pacient byl ptijat na lizkové oddé-
leni kvtili opakovanému zvraceni, kdy mohl pit jen malé
mnozstvi tekutin. Jiz pfedtim doslo k vyraznému zhorseni
jeho celkového stavu s prijmem a zvracenim trvajicimi
po dobu asi jednoho meésice. Postupné zhor$ovani bylo
patrné asi $est mésictl, zejména kvili zméné chutovych
viemul. Z anamnézy vyplynula vysoka frekvence stolic
(kazdé tfi hodiny), pticemz stolice byla popisovana jako
kasovitd bez krve a bez zapachu. Nebyla zjisténa dysurie
ani polakisurie, ale porce moci se v poslednich 14 dnech
vyrazné snizily. V poslednim roce a piil doslo k nechté-
nému ubytku hmotnosti o priblizné 30 kg, ale v posled-
nich dvou dnech doslo k naristu o 5 kg doprovazenému
mirnym symetrickym otokem nohou. Pacient je nekurdk,
konzumace alkoholu byla dle jeho slov v mezich. Znamy-
mi preexistujicimi onemocnénimi byly diabetes melli-

tus 2. typu, arteridlni hypertenze, fibrilace sini a CKD
G3a. Vstupni laboratorni vySetteni odhalila predev$im
vyrazné zvySené koncentrace kreatininu (1 153 pmol/l)
a mocoviny (47 mmol/l). K tomu se pridruzila tézkd me-
tabolickd acid6za. Krevni obraz vykazoval hyporegenera-
tivni normochromné-makrocytdrni anémii s normalnimi
leukocyty. Nédlez v moci nevykazoval zadnou relevantni
erytrocyturii, mirnou leukocyturii bylo mozné vysveét-
lit kontaminaci v pfitomnosti mas dlazdicového epite-
lu. Chemické vySetfeni moci ukazalo koncentrovanou
mo¢ (hustota 1,018 kg/l, kreatinin 12,4 mmol/l) s relativ-
n¢ nizkymi hodnotami sodiku (34 mmol/l) a mocoviny
(143 mmol/l). Pomér protein/kreatinin v moci (PCR) byl
224 mg/mmol. Z téchto hodnot vyplyvala frakéni exkrece
mocoviny ve vysi 30 %, takze ve spojeni s anamnézou
a klinickym nélezem se predpoklddala prerendlni geneze
akutniho selhdni ledvin na pozadi preexistujici diabetické
nefropatie. Vzhledem k trombocytopenii a anémii byla
vyloucena trombotickd mikroangiopatie a autoimunitni
hemolytickd anémie (negativni Coombsuv test). Pacient
byl zpocatku hydratovan intravendzné a antihypertenzni
1é¢ba lisinoprilem byla pozastavena. Mnohocetny myelom
byl vyloucen (proporciondlné zvySené hodnoty volnych
lehkych fetézcti, FLC, pomeér v normeé). Gastroskopie/ko-
lonoskopie neprokdzaly malignitu, ale gastroskopické vy-
Setteni odhalilo iritovany distdlni jicen a pfi kolonoskopii
byly odstranény ctyti polypy bez dysplazie vysokého stup-
né. Nebyly nalezeny zadné znamky celiakdlni sprue, Whi-
ppleovy choroby ani mikroskopické kolitidy. Ultrazvukové
vySetieni bricha odhalilo tzv. double duct sign (dilatace
spole¢ného jaterniho vyvodu a pankreatického vyvodu
na 9 mm u kazdého) a nehomogenitu pankreatu, takze
bylo vysloveno podezfeni na pankreatickou litidzu s ob-
strukci drendze. Magnetickd rezonancni cholangiopankre-
atografie (MRCP) prokdzala dva konkrementy v distalnim
pankreatickém vyvodu s vyraznou dilataci, endosonografie
potvrdila podezieni na chronickou kalcifikujici pankreati-
tidu. Jako pficina byla shleddna chronickd intermitentni
obstrukce pankreatického vyvodu, ddle exokrinni pankre-
atickd insuficience. Pfi opakovani anamnézy s konkrétnim
dotazem na barvu stolice pacient uvedl, zZe jeho stolice
byla v poslednich tydnech velmi svétld. Protoze se mu
tento detail nezdal dalezity, pfi prvnim anamnestickém
rozhovoru jej nezminil. Od pfijeti do nemocnice se jiz
zddny prijjem neobjevil. Pfestoze se obnovila normalni
diuréza, doslo k dalsimu zvySeni azotemickych parametrt,
takze tfeti den hospitalizace musela byt zahdjena inter-
mitentni hemodialyza. Nésledné byla provedena rendlni
biopsie, kde byla zjisténa intersticidlni fibréza s tubuldrni
atrofif (ptiblizné 50 %) jako korelat dfive zndmé chronické
diabetické nefropatie. Ctyti z 22 glomeruli byly globalné
sklerotizované a obliterované, ve zbyvajicich glomeru-
lech byla pfitomna nizk3, ¢4ste¢né segmentdlni skleréza
a mirné kolapsové zmény. Kromé toho vsak byly pfitomny
pokrocilé znamky poskozeni tubuldrniho epitelu s pruka-
zem Cetnych intratubuldrnich dvojlomnych krystaloidnich
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depozit, fokdlné s granulomatdzni peritubuldrni reakci
s extravazaci krystalt. Bylo tedy mozné stanovit diagné-
zu kombinovaného poskozeni ve smyslu nefropatie typu
sekundarni oxalézy v kombinaci s jiZ existujici chronickou
nefropatii. U tohoto pacienta s preexistujicim CKD G3a se
vyvinula akutni oxaldtovd nefropatie v kontextu chronické
pankreatitidy s exokrinn{ pankreatickou insuficienci, kterd
vyustila v selhdni ledvin vyzadujici dialyzu. Byla zahdjena
enzymovd substituce pankreatickych enzym a pacientovi
bylo poddvédno calcium carbonicum k vyvdzani oxaldtu.
PrestoZe bylo ndsledné dosaZeno dostate¢né diurézy,
funkce ledvin se neobnovila a pacient nadale potfeboval
dialyzu. Po intenzivni péci nutri¢ni terapeutky se vsak po-
dafilo hmotnostni tibytek stabilizovat, prijmy ustoupily.

Tato kazuistika demonstruje nutnost multidisciplinar-
ntho pfistupu a pravidelné evaluace informaci od pacienta.
Diky spoluprdci nefrologa, gastroenterologa, nutricionisty
a nutricnich terapeutek se podarilo pacienta postupné
realimentovat.

Zavér

Zavérem lze shrnout, Ze chronické onemocnéni ledvin
vytvari komplexni patologické prostredi charakterizované
metabolickymi zménami, které ovliviuji pffjem Zivin, me-
tabolismus a energeticky vydej, coz ohroZuje pacienty roz-
vojem malnutrice a vede ke zvySenému riziku morbidity
a mortality. Zdnét, metabolickd aciddza, uremické toxiny
a hormonalni dysregulace hraji vyznamnou roli v patoge-
nezi proteinokalorické malnutrice. Samotnd suplementace
bilkovin a kalorii nemusi dostate¢né kontrolovat podvy-
zivu. Pacienta je nutno vySetfit komplexné a aktivné si
vsimat dal$ich internich i jinych komorbidit. Stav vyzivy
je dulezitym faktorem ovliviujicim prognézu pacientl
s CKD, ktery je nutné aktivné vyhodnocovat a pii zjisténi
podvyzivy zavést véasnou intervenci. U hemodialyzova-
nych pacientfi se ndm na nasem pracovisti osvéd¢ily pra-
videlné navstévy nutri¢ni terapeutky a multidisciplinarni
pristup (nefrolog, nutricionista, zdravotni sestry, popr.
psychiatr, neurolog, gastroenterolog, diabetolog).
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