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Úvod
Hemodialýza (HD) je intermitentní 
mimotělní metoda očišťování krve, 
která využívá k  odstraňování někte-
rých škodlivých látek z  krve umělou 
semipermeabilní membránu v  dialy-
zátoru. Peritoneální dialýza (PD) je 
intrakorporální metoda, při které je 
jako dialyzační membrány využíváno 
peritoneum. Látky a  voda prochá-
zejí z  peritoneálních kapilár do dia
lyzačního roztoku, který je napuštěn 
do dutiny břišní. Fyzikálním principem 
obou metod je difuze, kdy látky do ur-
čité molekulové hmotnosti procházejí 
přes polopropustnou membránu na 
základě své rozdílné koncentrace v krvi 
a v dialyzačním roztoku (koncentrační 
gradient). Nadbytečná voda je z  těla 
pacienta odstraňována filtrací, která je 
v případě HD určována transmembrá-
novým tlakem mezi krví a dialyzačním 

roztokem, zatímco u PD je pro filtraci 
určující rozdíl osmotického tlaku mezi 
dialyzačním roztokem a plazmou. Mezi 
hlavní výhody PD v  porovnání s  HD 
patří vyrovnaný stav vnitřního pro-
středí, lepší kontrola krevního tlaku, 
dlouhodobější udržení reziduální  
diurézy a méně renální anémie [1].

I  když tyto léčebné metody jsou 
velmi dobře propracovány, pacienti lé-
čení HD nebo PD jsou vystaveni oxi-
dačnímu stresu (OS), který patří mezi 
jeden z mnoha faktorů podílejících se 
na vzniku kardiovaskulárních onemoc-
nění [2]. OS je spojen se zvýšenou ba-
zální aktivitou leukocytů, která vede 
k trvalé nadprodukci reaktivních forem 
kyslíku a dusíku (RONS), které se po-
dílí na oxidačním poškození biomole-
kul a modulací hladin antioxidačních 
enzymů [3]. U dialyzovaných pacientů 
dochází k  rozvoji mikrozánětu, který 

postupně vede až k  chronickému zá-
nětlivému stavu (zvýšení C-reaktivního 
proteinu, tumor nekrotizujícího fak-
toru α, interleukinu 6), narušení me-
tabolizmu lipidů a  thiolových a puri-
nových sloučenin (kyselina močová, 
allantoin) [4–11]. U HD pacientů byla 
pozorována vyšší míra OS v porovnání 
s PD pacienty nebo s pacienty v predia
lyzační péči [8,12,13]. Tyto nálezy ne-
potvrdili jiní autoři, kteří nepozorovali 
rozdíl v oxidační zátěži pacientů léče-
ných PD v porovnání s pacienty léče-
nými HD [14,15]. V  současné době 
probíhá observační studie, která by 
pomohla objasnit vliv PD a HD na OS, 
zánětlivé procesy a rozvoj kardiovasku-
lárních komplikací [16].

OS a peritoneální dialýza
Jedním z  významných faktorů, který 
se podílí na rozvoji OS u pacientů lé-
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stresu zejména složení peritoneálního dialyzačního roztoku. U extrakorporální hemodialýzy je míra oxidačního stresu závislá především 
na druhu dialyzační membrány, nespecifické ztrátě nízkomolekulárních antioxidantů, aktivaci leukocytů (oxidační vzplanutí), feroterapii, 
suplementaci nízkomolekulárními antioxidanty a jiných faktorech. Pro zlepšení a udržení kvality života dialyzovaných pacientů je vhodná 
průběžná kontrola parametrů oxidačního stresu jako jednoho z netradičních rizikových faktorů rozvoje kardiovaskulárních komplikací.
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Oxidative stress in patients on regular hemodialysis and peritoneal dialysis

Summary: Hemodialysis and peritoneal dialysis are methods of blood purification, which partially replaced excretory renal function in 
patients with chronic renal failure, which was depleted regime, dietary and pharmaco-therapeutic remedy, and who are not eligible for 
kidney transplantation. Both two methods are accompanied by increased oxidative stress. In peritoneal dialysis particularly the composi-
tion of dialysis solution contributes to oxidative stress. In extracorporeal hemodialysis the oxidative stress is associated with the character 
of hemodialysis membranes, non-specific loss of low molecular weight antioxidants, activation of leukocytes (oxidative burst), ferotera-
phy, supplementation with low molecular weight antioxidants and other factors. To improve and maintain the quality of life of dialysis 
patients, the continuous monitoring of oxidative stress-related parameters as non-traditional risk factors for cardiovascular complica-
tions development is suitable.
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čených PD, je složení peritoneálního 
dialyzačního roztoku (PDR), které 
významným způsobem určuje jeho bio
kompatibilitu. Konvenční dialyzační 
roztoky jsou kyselé a  jako osmotické 
agens obsahují glukózu v koncentraci 
1,36–4,25 %. Nízké pH a vysoká kon-
centrace glukózy jsou základními fak-
tory nízké biokompatibility těchto roz-
toků. Novější roztoky obsahují jako 
osmotické agens polymer glukózy, iko-
dextrin, nebo směs aminokyselin, které 
vykazují vyšší biokompatibilitu [17].

Při sterilizaci konvenčních PDR do-
chází k oxidaci, dehydrataci a štěpení 
glukózy, což vede ke vzniku poměrně 
reaktivních látek obsahujících karbo-
nylovou(é) skupinu(y). Tyto látky se 
mohou podílet na glykaci a  oxidaci 
proteinů mezoteliálních buněk a  pe-
ritonea. Transformace glykovaných 
proteinů vede ke  vzniku tzv. pokroči-
lých produktů glykace proteinů (AGE), 
které se svým prozánětlivým a  pro-
oxidačním charakterem podílejí na 
OS [18]. Po navázání AGE na recep-
tor dochází k aktivaci klíčové signální 
dráhy nukleárního faktoru κB, což se 
projeví peritoneálním zánětem, neoan-
giogenezí a fibrózou, které v důsledku 
vedou ke  snížení filtrační schopnosti 
peritonea [19]. Přehled faktorů podíle-
jících se na produkci volných radikálů 
u pacientů léčených peritoneální dialý-
zou je uveden v tab. 1.

U  PD pacientů byla nalezena zvý-
šená hladina AGE a  dalších markerů 
OS (produktů peroxidace lipidů – PPL, 
produktů pokročilé oxidace proteinů – 
AOPP a pentosidinu) v porovnání se 
zdravými jedinci [20]. V  leukocytech 
PD pacientů byla nalezena zvýšená hla-
dina oxidované DNA (8-hydroxyguano-
sin) a současně bylo prokázáno, že leu-
kocyty spontánně produkují reaktivní 
formy kyslíku (ROS), což je provázeno 
změnou hladin oxidovaného (GSSG) 
a redukovaného glutationu (GSH) a li-
pidových parametrů [21]. Další práce 
prokázaly, že hladiny PPL [22], pento-
sidinu a AOPP se podílí na snížení zbyt-
kové funkce ledvin u PD [23]. Při PD 
dochází ke ztrátám hydrofilních anti

oxidantů a  vitaminu  C, což přispívá 
k prohloubení OS [24]. U pacientů lé-
čených PD byly pozorovány změny an-
tioxidačních enzymů, zvýšení aktivity 
superoxiddismutázy (SOD), snížení ak-
tivity katalázy (KAT) a glutationpero-
xidázy (GPX) a nárůst hladiny karbo-
nylů a malondialdehydu (MDA) [25]. 
Zajímavé výsledky publikovali Demirci 
et al, kteří zjistili, že zvýšení krevního 
tlaku u pacientů na PD je spojeno s po-
klesem antioxidační kapacity (snížení 
aktivity KAT a  GPX) a  nárůstem hla-
diny PPL. Autoři však neprokázali zvý-
šení aktivity myeloperoxidázy (MPO) 
a  hladiny AOPP [26]. Výše uvedené 
práce prokazují, že léčba PD je spo-
jena s  OS, i  když PD vede ke stabili-
zaci a zlepšení metabolizmu thiolových 
látek v  erytrocytech [27]. PD se tedy 
v tomto směru v porovnání s HD jeví 
jako šetrnější metoda náhrady funkce 
ledvin. U pacientů léčených PD nebyly 
pozorovány změny v  arteriálním ob-
sahu NADPH-oxidázy, xantinoxidázy, 
NO-syntázy, došlo však ke zvýšení hla-
diny PPL. Menší oxidační zátěž osob lé-
čených PD se projevila také na funkci 
arterií [28].

Zlepšení antioxidační kapacity pa-
cientů léčených PD je možné dosáh-
nout dietou bohatou na karotenoidy 
a nízkými dávkami vitaminu C, naopak 
vysoké dávky vitaminu C vedou k zvý-
šení hladiny pentosidinu [29].

OS a hemodialýza
K nadprodukci volných radikálů u pa-
cientů léčených HD přispívá zejména:
1.	 kontakt krevních elementů s dialy-

zační membránou,
2.	kontaminace dialyzačního roztoku 

bakteriálními složkami,
3.	nedostatečná antioxidační ochrana 

související s deficitem nízkomoleku-
lárních látek, včetně kofaktorů anti-
oxidačních enzymů (zinek, mangan, 
selen) nebo vitaminů (kyselina as-
korbová, α-tokoferol) [30,31],

4.	narušený metabolizmus železa a sní-
žená tvorba hemoglobinu a  s  tím 
spojená terapie [32,33] a

5.	některé další specif ické faktory 
(tab. 1).

Biokompatibilita membrán při 
hemodialýze
Dialyzační membrány vyrobené z  re-
generované celulózy nebyly dosta-
tečně biokompatibilní a  jejich použí-
vání bylo provázeno řadou vedlejších 
nežádoucích reakcí, mimo jiné induko-
valy OS, což bylo potvrzeno zvýšením 
hladiny 8-hydroxy-2´-deoxyguanosinu  
(8-OH-dG) [34]. Stuard et al zjistili, 
že při použití celulózové membrány 
dochází k  tvorbě agregátů krevních 
elementů (trombocytů s  leukocyty) 
a k aktivaci neutrofilů s následnou pro-
dukcí ROS. Při porovnání s jinými ma-
teriály vykazovaly celulózové mem-

Tab. 1. Faktory podílející se na produkci volných radikálů u pacientů léče-
ných peritoneální dialýzou a hemodialýzou.

Peritoneální dialýza
• složení peritoneálního dialyzačního roztoku
• sterilizace peritoneálního dialyzačního roztoku – tvorba prooxidačních látek
• glykace a oxidace proteinů
• aktivace leukocytů
• ztráta antioxidantů
• mikrozánět
Hemodialýza
• kontakt krevních elementů s dialyzační membránou (biokompatibilita membrány)
• kontaminace dialyzačního roztoku bakteriálními složkami
• poškození krevních buněk
• aktivace leukocytů
• ztráta antioxidantů
• změny v metabolizmu železa (léčba anémie)
• mikrozánět
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pro C3b-složku komplementu, pů-
sobením složek komplementu C5b, 
leukotrienem  B4, bakteriemi a  jejich 
složkami a produkty (bakteriálním li-
popolysacharidem), cytokiny (tumor 
nekrotizujícím faktorem α, interleuki-
nem 8) nebo při kontaktu s dialyzační 
membránou. Aktivace NADPH-oxi-
dázy je spojena se vznikem makrom-
olekulárního komplexu a  zvýšením 
produkce superoxidového radikálu 
a následně dalších RONS [41,58,59].

Hemoprotein MPO je při aktivaci 
neutrof ilů uvolňován z  cytoplazma-
tických granul neutrofilů a monocytů 
a  katalyzuje tvorbu vysoce reaktivní 
kyseliny chlorné (HClO) [60]. HClO 
může dále reagovat se superoxidovým 
radikálem za vzniku vysoce reaktivního 
hydroxylového radikálu.

U  HD pacientů je pozorována zvý-
šená produkce HClO a  ROS vznika-
jících účinkem MPO či NADPH-oxi-
dázy, což vede k poškození biomolekul 
a buněčných struktur endotelu, k roz-
voji kardiovaskulárních komplikací 
a k ateroskleróze [61–64]. Chung et al 
prokázali, že u HD pacientů dochází 
k  zvýšení aktivity NADPH-oxidázy, 
xantinoxidázy a NO-syntázy a PPL v ar-
teriích, což je provázeno poklesem 
SOD. Tyto změny korelují se zhoršením 
funkce arterií [28].

Hemodialýza a nízkomolekulární 
antioxidanty
Při HD dochází k nespecifickému od-
straňování nízkomolekulárních me-
tabolitů, ale také látek, které jsou ne-
postradatelné pro organizmus, včetně 
antioxidantů. Po HD byl např. pozo-
rován pokles koncentrace vitaminu C 
o 30–50 % v porovnání s hladinou před 
HD. Nedostatek vitaminu C může vést 
ke  snížené schopnosti regenerovat 
ostatní součásti antioxidační ochrany 
organizmu a odstraňovat RONS, čímž 
dochází k zvýšení rizika kardiovaskulár-
ních komplikací. Proto bylo doporu-
čeno podávání vitaminu C v průběhu 
HD, doporučená dávka však nebyla 
jednoznačně určena [65]. Ovlivněním 
OS pomocí různé dávky vitaminu C, 

značili Morena et al, kteří modifikovali 
povrch membrán heparinem. Při jejich 
použití došlo k snížení oxidační zátěže 
i zánětlivé reakce [51].

Při HD dochází také k ovlivnění akti-
vit antioxidačních enzymů. Alhamdani 
et al zjistili v souboru 42 pacientů, že 
po HD dochází k signifikantnímu po-
klesu GPX a GSH a k signifikantnímu 
zvýšení aktivity glutationreduktázy 
(GSR) a  glutationtranferázy (GST) 
v porovnání s kontrolními skupinami. 
Současně pozorovali, že při použití po-
lysulfonové membrány nedochází ke 
změnám v metabolizmu GSH tak, jako 
v případě membrán z modifikované ce-
lulózy (Cuprophan®) [52]. Lim et al 
pozorovali u  dialyzovaných pacientů 
snížení aktivity plazmatické/erytrocy-
tární GPX, plazmatické GST a  celko-
vých thiolů v krvi a nárůst aktivity eryt-
rocytární GST v porovnání se zdravými 
jedinci [32]. Kayabasi et al zjistili, že 
pacienti na HD mají sníženou hladinu 
SOD, ale aktivita GPX a hladina MDA 
nebyly ovlivněny [53]. V průběhu dia-
lýzy dochází ke zvýšení hladiny plaz-
matické izoformy Cu/Zn-SOD, která 
je považována za specif ický marker 
OS u HD pacientů [54,55]. Olszewska 
pozorovala u  pacientů v  hemodialy-
zační léčbě pokles aktivity GPX a hla-
diny selenu, který je nezbytný pro její 
funkci [56].

Hemodialýza a kontaminace 
dialyzačního roztoku
Nejenom biokompatibilita dialyzač-
ních membrán, ale také kvalita pou-
žité ultračisté vody (prosté endotoxinu 
či látek indukujících tvorbu cytokinů) 
snižuje riziko vzniku agregátů trombo-
cytů s polymorfonukleárními leukocyty 
(neutrofily) a aktivaci leukocytů, která 
vede k produkci RONS [11,36,57]. Na 
zvýšené produkci ROS neutrofily se po-
dílí zejména NADPH-oxidáza a MPO.

NADPH-oxidáza je multienzymový 
komplex, který se nachází především 
v neutrofilních leukocytech a v mono-
cytech, a  to v neaktivní formě. K ak-
tivaci NADPH-oxidázy dochází např. 
stimulací Fc-receptoru, receptoru 

brány signifikantně vyšší produkci ROS 
než membrány z  modifikované celu-
lózy (diacetát celulózy; Cuprophan®), 
polymetylmetakrylátu a  polyakrylo-
nitrilu  [35]. Itoh et al pozorovali, že 
ke zvýšené tvorbě buněčných agregátů 
dochází při kontaktu krve s hydrofob-
ními materiály (polysulfon a polyme-
tylmetakrylát), na rozdíl od hydrofil-
ních materiálů (regenerovaná celulóza 
a  etylenvinylalkohol) [36]. Zatímco 
jedna z prvních klinických studií nepro-
kázala zvýšení hladiny MPO při pou-
žití membrány z modifikované celulózy 
(Cuprophan®) a  polymetylmetakry-
látu [37], pozdější studie nepotvrdily 
toto zjištění. Ono et al naměřili sed-
minásobné zvýšení MPO v plazmě při 
použití membrán z modifikované celu-
lózy (Cuprophan®) a polymetylmeta-
krylátu v porovnání s polysulfonovou 
membránou [38]. Wu et al následně 
tyto výsledky potvrdili. Pozorovali až 
trojnásobné zvýšení MPO v plazmě při 
použití membrány z regenerované ce-
lulózy (DC190) v porovnání s polysul-
fonovou membránou  [39]. Zvýšení 
biokompatibility a zlepšení exkrečních 
schopností pro nízkomolekulární látky 
bylo dosaženo inkorporací nízkomo-
lekulárních negativně nabitých poly
elektrolytů na bázi polyetersulfonu do 
membrány [40].

Příznivý vliv orální a perorální apli-
kace vitaminu E na OS u  HD pa-
cientů vedl k vývoji a výrobě dialyzač-
ních membrán s povrchem potaženým 
vitaminem E (DMVE) [41,42]. DMVE 
jsou biokompatibilnější [43], snižují 
OS  [44–46], tvorbu 8-OH-dG [46] 
a  rozvoj anémie [47]. DMVE přitom 
neovlivňují plazmatické hladiny vita-
minu E [46]. Použití DMVE v kombi-
naci s intravenózní aplikací vitaminu C  
vedlo k  snížení PPL [48], snížení ex-
prese prozánětlivých cytokinů a zvýšení 
stability erytrocytů [49]. Při dlouho-
dobém používání DMVE bylo pozoro-
váno mírné zvýšení kardiovaskulárního 
kalcifikačního indexu v porovnání s ne-
modif ikovanými membránami [50]. 
Nový trend vedoucí k zvýšení biokom-
patibility dialyzačních membrán na-



Vnitř Lék 2012; 58(6): 466– 472  Vnitř Lék 2012; 58(6): 466– 472 469

Oxidační stres u pacientů s náhradou funkce ledvin hemodialýzou a peritoneální dialýzou

probíhajících při feroterapii byl 
nález zvýšené hladiny PPL a  oxido-
vaných lipoproteinů o nízké hustotě  
(ox-LDL) [32,86], i  když nebyla po-
zorována změna aktivity SOD, GPX 
a GST v erytrocytech a plazmě [32]. 
Oxidační zátěž při intravenózní apli-
kaci železa byla snížena, pokud byl 
současně intravenózně podáván  
N-acetylcystein [87] či vitamin E [88].

Zcela zásadním způsobem se v léčbě 
renální anémie uplatňují erytro-
poézu stimulující látky (ESA). Po po-
dání rekombinantního erytropoetinu 
byl pozorován pokles PPL [89,90]. 
Pawlak  et  al popsali, že podávání 
erytropoetinu po dobu 1 roku ne-
vedlo k  zvýšení OS, změnám aktivit 
SOD a  produktů oxidačního poško-
zení, nebyl pozorován ani negativní 
vliv na koagulační aktivitu a funkci en-
dotelu  [91]. Monostori et al zazna-
menali, že bezprostředně po podání 
erytropoetinu dochází k  OS (změna 
poměru –SH/–SS–, zvýšení MDA a sní-
žení SOD). Po 14 týdnech došlo k nor-
malizaci sledovaných hodnot a zvýšení 
GSH [92]. Zdá se tedy, že úprava eryt-
ropoézy, resp. anémie, podáváním ESA 
vede u  hemodialyzovaných pacientů 
ke snížení oxidační zátěže.

Ostatní faktory ovlivňující OS u HD 
pacientů
Dalším faktorem přispívajícím k  roz-
voji kardiovaskulárních komplikací 
u HD pacientů je snížení aktivit plaz-
matické esterázy a paraoxonázy v po-
rovnání se zdravými osobami [93,94]. 
Paraoxonáza je asociována s  lipopro-
teiny o vysoké hustotě a podílí se na 
odstraňování ox-LDL. Snížení aktivity 
paraoxonázy bylo současně provázeno 
snížením aktivity erytrocytární KAT 
a zvýšení hladiny MDA [93].

Granata et al ve své velmi zajímavé 
studii prokázali, že pacienti s  chro-
nickým selháním ledvin a pacienti lé-
čení HD mají zvýšenou syntézu podjed-
notky cytochrom c oxidázy a sníženou 
aktivitu komplexu IV. Tento nesou-
lad mezi součástmi dýchacího řetězce 
ovlivňuje jeho funkci, vede k nadpro-

min E, 800 IU/den; vitamin C, 250 mg; 
vitamin B6, 100  mg; vitamin  B12, 
250 mg a kyselina listová, 10 mg) po 
dobu 8  týdnů. Bylo prokázáno, že 
tato dávka antioxidantů nemá vliv na 
změny lipidového metabolizmu, zánět-
livé parametry ani na další ukazatele 
OS [80]. V důsledku HD dochází k po-
klesu hladiny selenu, důležitého anti-
oxidantu, který je nezbytný pro funkci 
GPX. Suplementace selenem nemá vý-
razný efekt na GPX [81]. Taccone-Gal-
lucci et al zjistili, že dlouhodobé podá-
vání statinů pozitivně ovlivnilo hladinu 
selenu, což přispívá k zlepšení antioxi-
dační ochrany organizmu [82].

Hemodialýza a anémie
Chudokrevnost je běžným projevem 
chronického selhání ledvin. Na roz-
voji renální anémie se podílí řada 
faktorů, zejména def icit železa v dů-
sledku ztrát krve v  rámci dialyzač-
ních procedur, snížená stimulace 
kostní dřeně v důsledku nedostatku 
erytropoetinu, uremické toxiny a  in-
hibitory erytropoézy (spermin, sper-
midin, putrescin a kadaverin), zkrá-
cené přežívání erytrocytů, ale také 
nadprodukce hepcidinu, který sni-
žuje resorpci železa  [83]. K  udr-
žení dostatečného množství zásob-
ního a  funkčního železa pro potřeby 
erytropoézy je nezbytná jeho substi-
tuce. Pacientům je podáváno železo 
intravenózně či perorálně. Perorální 
substituce je méně účinná, ale nevy-
volává OS nárazovým zvýšením plaz-
matické hladiny redoxně aktivního 
železa a železa, které není vázáno na 
transferin [84]. Intravenózní podá-
vání je účinnější, ale zvyšuje oxidační 
zátěž organizmu, akceleruje rozvoj 
aterosklerózy a zvyšuje kardiovasku-
lární morbiditu [32]. Ve studii prove-
dené na souboru 14 886 HD pacientů 
byla pozorována vyšší úmrtnost na 
infekční a  kardiovaskulární kompli-
kace u pacientů, kterým bylo podá-
váno železo v dávce větší než 5 g/rok 
v  porovnání se skupinou pacientů, 
kterým železo podáváno nebylo [85]. 
Dalším potvrzením oxidačních změn 

podávaného buď perorálně, nebo in-
travenózně, se zabývala řada studií. 
Výsledky těchto studií jsou však roz-
poruplné. Ačkoli řada autorů popisuje 
pozitivní účinky vitaminu C na ukaza-
tele OS [11,46,48,66–69], jiné práce 
neprokázaly, že vitamin C úroveň OS 
ovlivňuje [70,71], a podle dalších stu-
dií dokonce vitamin C působí prooxi-
dačně [72–75]. Prooxidační účinky vi-
taminu C souvisejí s  jeho zapojením 
do Fentonovy reakce, která je spojena 
s produkcí vysoce reaktivního hydroxy-
lového radikálu [73]. Tyto prooxidační 
účinky vitaminu C byly prokázány  
v in vitro studii, kde byla v přítomnosti fe-
ritinu (600 ng/ml) pozorována zvýšená 
tvorba ROS [72]. U  pacientů se zvý-
šenou sérovou hladinou feritinu, kte-
rým byl perorálně podáván vitamin C 
v dávce 360 a 1 500 mg týdně, došlo 
k  zvýšení hladiny MDA [74]. Naopak 
podávání vitaminu C (200–1 000 mg/ 
/den; 3 měsíce) neovlivnilo hladinu 
Cu/Zn-SOD v  plazmě ani expresi 
mRNA v leukocytech, ale došlo ke zvý-
šení hladiny oxidovaného vitaminu C, 
produktu reakce s RONS [76]. Ukazuje 
se, že podávání vitaminu C pacientům 
v hemodialyzačním programu není pří-
liš vhodné, protože většina z nich trpí 
anémií a jsou léčeni přípravky obsahu-
jícími železo, což vede ke zvýšení pro
oxidační zátěže těchto osob [75].

Hodkova et al pozorovali, že orální 
podávání vitaminu E (400 mg/den) po 
dobu 5 týdnů nevedlo k  normalizaci 
parametrů OS a zánětu [77]. Naopak 
Akiyama et al zjistili, že orální podávání 
vitaminu E (600 mg/den) nebo pou-
žití membrány potažené vitaminem E 
vedlo k signifikantnímu snížení hladiny 
Cu/Zn-SOD [78]. Po dlouhodobém 
podávání vitaminu E (800  IU/den)  
hemodialyzovaným pacientům byl pro-
kázán pokles kardiovaskulárních kom-
plikací [79]. Kontroverzní výsledky z li-
teratury o  anti- nebo prooxidačních 
vlastnostech vitaminů při jejich podá-
vání pacientům na HD se snažila ob-
jasnit jedna z  posledních studií. Pa
cientům v hemodialyzačním programu 
byla podávána směs vitaminů (vita-
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Závěr
Jedinci s chronickým selháním ledvin, 
kteří jsou léčeni extrakorporální HD 
nebo PD, mají v porovnání se zdra-
vými jedinci vysoké riziko kardiovas-
kulárních komplikací. Kromě běž-
ných a dobře známých faktorů se na 
rozvoji aterosklerózy podílí také OS. 
Ke zvýšení OS přispívá povaha hemo-
dialyzačních membrán a složení roz-
toků používaných pro PD. Současné 
možnosti příznivého ovlivnění zvý-
šené oxidační zátěže u  pacientů lé-
čených HD nebo PD jsou velmi ome-
zené. Jednou z  možných cest, jak 
snížit OS, je nalezení nových biokom-
patibilnějších materiálů a  dialyzač-
ních roztoků, vytvoření optimálních 
léčebných schémat, případně suple-
mentace některými antioxidanty, 
která má však také své limity. Elimi-
nace prooxidačních faktorů může 
zlepšit celkový zdravotní stav dialyzo-
vaných pacientů a perspektivně sní-
žit riziko vzniku kardiovaskulárních 
komplikací.

Práce vznikla v rámci projektů IGA MZ ČR 

NS 9964/4 a MŠ ČR (MSM 6198959216).

Seznam použitých zkratek
AGE – produkty pokročilé glykace proteinů
AOPP – produkty pokročilé oxidace proteinů
Cu/Zn-SOD – cytoplazmatická superoxiddis-
mutáza
DMVE – dialyzační membrána s  povrchem 
potaženým vitaminem E
ESA – erytropoézu stimulující látky
GPX – glutationperoxidáza
GSH – redukovaný glutation
GSSG – oxidovaný glutation
GSR – glutationreduktáza
GST – glutationtranferáza
HClO – kyselina chlorná
HD – hemodialýza
KAT – kataláza
MDA – malondialdehyd
MPO – myeloperoxidáza
OS – oxidační stres
oxLDL – oxidované lipoproteiny o nízké hustotě
PD – peritoneální dialýza
PDR – peritoneální dialyzační roztok
PPL – produkty peroxidace lipidů
RONS – reaktivní formy kyslíku a dusíku
ROS – reaktivní formy kyslíku
SOD – superoxiddismutáza
8-OH-dG – 8-hydroxy-2´-deoxyguanozin
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