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Souhrn

V poslednich desetiletich se vyznamné zvysil pocet nemocnych ve vyssich a vysokych vékovych kategoriich se za-
vaznym onemocnénim ledvin. Pfes rozvoj dialyza¢nich technologii a transplanta¢niho programu proto pfibyva ne-
mocnych, u kterych biologicky vék s dalSim orgdnovym poskozenim neumoziuje uspésnou transplantaci ledviny,
ale casto ani dlouhodobou lé¢bu v dialyza¢nim programu. V poslednim tdobi se objevily studie o Uspésné dlou-
hodobé konzervativni lé¢bé s podavanim modifikovanych restriktivnich nizkobilkovinnych diet doplnénych suple-
menty u nemocnych starsich 80 let. Nase predchozi studie u vice nez 3 000 nemocnych prokézaly, ze starsi ne-
mocni mohou velmi dobfte tolerovat nizkobilkovinnou dietu dopInénou ketoanalogy esencidlnich aminokyselin,
kterd poméha dlouhodobé stabilizovat metabolicky stav nemocnych. Navic pfi vétsinou dobré komplianci je riziko
skryté malnutrice nizké.
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Suplemented restricted diet in old patients with chronic renal disease

Summary

In last decades was confirmed remarkable increase in number of old patients with chronic kidney disease. Despide
of developments in dialysis technology and kidney transplantation there is a growing number of old patients who
are not suitable for these methods. Recently were published data showing long-term effect of protein restricted
diet supplemented with keto amino acids in elderly. Based on our results obtained in re-analysis of 3 000 patients

we can confirm also good compliance and low risk of malnutrition.
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Uvod

Celosvétové se prodluzuje vék Existuje predpoklad, ze
v letech 2010 -2050 budou lidé ve véku 65 let a starsi
tvofit 7,7 -16,2 % svétové populace a v tzv. rozvinutych
zemich to bude dokonce 15,9-26,1 %. Vyznamny vze-
stup se ocekava predevsim v populaci 80letych a star-
sich, a to v rozmezi 1,6-4,4 % celosvétové ¢i dokonce
4,3-9,4 % v rozvinutych zemich. | kdyz bude tato gene-
race heterogenni, fada seniorl bude trpét podobnymi
onemocnénimi ovliviiujicimi metabolicky stav organi-
zmu, a tudiz vyzadujicimi specialni nutri¢ni péci. MGze se
jednat o doporuceni k restriktivni dieté, jako napf. u ne-
mocnych s renalni insuficienci, diabetem a obezitou. Je
pfitom znédmo, ze ve vyssim véku obecné klesa vyuzi-
telnost Zivin z dvodu digescnich i metabolickych. Neni
tedy obecné pravdou, ze stafi lidé maji jist celkové méné.
Jsou totiz nachylni k rozvoji ,tiché” malnutrice spojené
s akcentaci sarkopenie a psychické deteriorace. Zvlasté
vyrazné se tyto malnutri¢cné-dehydratacni syndromy

projevi pfi interkurentnim onemocnéni, které pak vede
k zavaznému rozvratu mineralového a vodniho metabo-
lizmu spojeného se syndromem dehydratace s psychic-
kou alteraci. Dehydratace vede dale k anorexii a apatii
s navazujicimi termindlnimi komplikacemi ve smyslu
obéhového selhani. Slozeni stravy seniorll musi byt vy-
vazené, nebot seniofi hiife metabolizuji proteiny i tuky.
Sacharidy jsou sice nejlépe metabolizovény, ale pro
Casto pfitomnou hypofunkci pankreatu a diabetes maji
svoje mnozstevni limity [1].

Pokud maji seniofi vyssi BMI, Ize vzdy predpokladat
vyssi zastoupeni visceralniho tuku. Obecné ve véku nad
75 let ubyva svalové hmoty a pfi zachovani vyssiho piijmu
energie dojde k zvétseni objemu tukové hmoty. Ta sice
predstavuje energetické depo pro pfipad nouze, ale vy-
uzitelnost téchto energetickych zasob v akutnich stavech
také klesa. Vice ohrozuje svého nositele aktivaci adipocy-
tokinli s proaterogennim Gcinkem, ale hlavné akcentaci
inzulinové rezistence. Selektivni Ubytek tukové hmoty je
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proto zadouci, ale urcité nelze doporucit pfisné redukéni
diety navozuijici katabolizmus. Ubytek musi byt pozvolny
a spojeny s aktivaci svalové hmoty pravidelnym cvic¢enim.

V posledni dobé také vyznamné roste pocet nemoc-
nych v pretermindlni fazi chronické rendlni insuficience,
u kterych se stale vice diskutuje, zda zahdjit pravidelnou
dialyzacni lé¢bu, ¢i ponechat nemocné na konzervativni
|é¢bé pfi urovni rezidudlni glomerularni filtrace kolem
10 ml/min (0,17 ml/s), coz je u seniorl vysokych véko-
vych skupin souméfitelné az s dvojnasobnou hodnotou
u mladych jedincl. Z hlediska mechanizmu Gcinku niz-
kobilkovinnych diet je v3ak otdzkou, zda mize ubytek
proteinl v dieté jesté pozitivné ovlivnit hemodynamiku
glomerulu - tedy zvyseny intraglomerularni tlak (pfi
nefrosklerotickém poskozeni velkého mnozstvi glome-
ruld). Urcité viak nelze doporucit nizsi pfijem proteind
nez 0,6 g kvalitniho proteinu/kg télesné hmotnosti/
den, a to jesté za podminky doplnéni napf. ketoanalogy
esencialnich aminokyselin. Jinak pfijem nesmi klesnout
pod 0,8 g/kg télesné hmotnosti/den. Uvedend doporu-
¢eni viak vychazeji z tzv. idedlni télesné hmotnosti, kterd
byla opét stanovena pro mladsi jedince. Jakd je opti-
malni hmotnost ¢lovéka ve véku napf. 80 let, neni znamo
(navic se zcela méni vyskové a vahové poméry nezbytné
pro vypocet). Vypocty glomerularni filtrace dle MDRD
(modification of diet in renal disease) jsou u senior( zati-
Zeny znac¢nou chybou danou i nestejnym obsahem sva-
lové hmoty u stejné kalendainé starych (ale biologicky
jesté odlisnych) jedincd.

Onemocnéni ledvin u seniori a nutriéni
opatfeni

Vice nez polovina nemocnych v dlouhodobém dialyza¢-
nim programu presahuje svym vékem 65 rokdl a rychle
pfibyva pacientd ve vékové kategorii stafi, tj. nad 75 let
[2]. Pres rozvoj dialyza¢nich technologii a transplantac-
niho programu proto pfibyva nemocnych, u kterych bio-
logicky vék s dal$im organovym poskozenim neumoz-
rnuje Uspésnou transplantaciledviny. Pro ¢etné organové
komorbidity je jejich prognéza $patna i pfi pouziti sou-
casnych technologii dialyza¢ni 1é¢by. Vazne i kom-
partment socialnich sluzeb a celkova kvalita Zivota klesa.
V poslednich letech se objevily studie o ispésné dlouho-
dobé konzervativni [é¢bé s podavanim modifikovanych
nizkobilkovinnych diet doplnénych ketoanalogy esenci-
alnich aminokyselin u nemocnych nad 80 rokd véku [3].
Jejich vice nez 2letd prosperita pfi nizké hodnoté rendlni
funkce kolem 10 ml/min (0,177 ml/s) ukazuje u indikova-
nych seniord na moznost konzervativniho léceni chro-
nické rendlni insuficience (CKD 4-5) jako alternativu
dlouhodobé dialyza¢ni 1é¢by. Navic je tieba vzit v Gvahu
skutecnost, ze ve stafi fyziologicky klesa hodnota glo-
merularni filtrace, kterd u seniorl vysokych vékovych ka-
tegorii maze ¢init kolem 50 % uUrovné glomerularni fil-
trace ve véku 20-30 let. Snizend hodnota glomerularni
filtrace proto musi byt vztazena k véku pacientl. K pod-
pore lé¢ebné alternativy konzervativni nefrologie pfispi-
vaji i studie deklarujici, Ze pozdéjsi zahdjeni dialyza¢niho

|éceni u seniord maze prodlouzit idobi kompenzace pfi
konzervativni [é¢bé v predialyze a celkové prodlouzit
dobu aktivniho Zivota téchto nemocnych [4].

Jsou také piitomny dalsi zmény elektrolytového a vod-
niho metabolizmu, které jsou charakteristické pro vyssi
seniorsky vék [5]. V prlibéhu starnuti dochazi ke zméndm
v rendlnich funkcich, které mohou ovlivnit vyluc¢ovani
vody a elektrolytl. Je snizena schopnost konzervovat
vodu nasledkem poklesu maximalni koncentracni schop-
nosti ledvin. Stejné vyznamné je i snizeni schopnosti vy-
loucit nadbytek vody s naslednym nebezpecim jeji re-
tence a vzniku intoxikace vodou vzhledem ke snizeni
glomerularni filtrace a koncentra¢ni a zfedovaci schop-
nosti ledvin. Nalezy cetnych autord jednoznacné nasvéd-
Cuji tomu, Ze v prdbéhu starnuti dochazi k postupnému
poklesu glomerularni filtrace (GF), coz se zjistuje pfi vyset-
feni této funkce na podklady clearance inulinu (C ) stejné
jako clearance endogenniho kreatininu (C, ). Od 40 let
véku nastava pozvolny pokles GF, ktery u jedinct ve véku
80-90 let dosahuje priblizné polovi¢ni hodnoty proti je-
dincim ve véku mezi 20-30 lety. Tento pokles GF je di-
sledkem poklesu pratoku plazmy a krve ledvinou, nebot
rovnéz clearance paraaminohippurové kyseliny (PAH)
v prabéhu starnuti vyznamné klesa. U pacientl ve véku
mezi 80-90 lety je dosahovano zhruba polovi¢ni hodnoty
proti mladym jedincim. PoklesC_aC,, , je v priibéhu star-
nuti prakticky proporcionalni, nebot pomér mezi témito
clearancovymi hodnotami, oznacovany jako filtracni frakce
(FF), se v prlibéhu starnuti neméni [6].

U seniord je nutno pocitat s ménici se energetickou
potiebou a zménami v intermediarnim metabolizmu:
nevyvazena vyziva mize byt pficinou fady druhotnych
nemocnéni, kterd negativné ovliviiuji moznosti rehabi-
litace. S postupujicim vékem energetickd potieba klesa
paralelné s hodnotami zakladniho i namahavého meta-
bolizmu. Celkova potfeba energie zavisi na energetic-
kém vydeji, ktery je nizsi, takze skutecnd energeticka
potieba je jen asi dvoutietinova v porovnani s mladym
¢lovékem (25 rokd). Ve vyssim véku dochazi k nékterym
metabolickym zménam, ke kterym je nutno pfi lécbé pfi-
hlizet. Obvykla strava starych osob byva nevyvazena ve
svém slozeni, ma vétsinou pfilis vysoky obsah energie
a nadbytek tukq, ale nedostate¢ny podil kvalitnich bilko-
vin, ktery mulze vést k typickym piiznakdim malnutrice.
Jako projev starnuti se vyznamné uplatriuji zmény endo-
krinniho systému a je dilezité znat reakci jeho slozek ve
stresovych situacich (traumata, operace a nahla tézka
onemocnéni). Byvad zvysena sekrece katecholamin(,
hlavné sekrece adrenalinu. Jinak probiha hormonalni
odpovéd podobné jako u mladych osob. Lze predpokla-
dat dostate¢nou adaptibilitu na stres. Traveni a resorpce
jsou méné efektivni a mohou byt pfic¢inou rliznych gastro-
intestindlnich poruch. Malabsorpce a rezultujici malnutrice
mohou byt zavinény chronickou gastritidou, stavem
po resekci zaludku nebo chronickou pankreatitidou.
Se zhor$enym trdvenim a resorpci je tfeba pocitat i pfi
vyzivé poddvané sondou: dostate¢nym zdrojem vyzivy
mohou byt chemicky nebo nutri¢cné definované diety.
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U nékterych onemocnéni Ize ve stéfi pouzit enteralni
vyzivu jako lé¢ebnou metodu (dna, hyperlipoprotein-
emie), protozZe vyzivné smési vétsinou neobsahuji puriny
ani cholesterol. Svalové tkané ubyvad, ze 44 % celkové
télesné hmotnosti v mladi na 27 % ve véku vyssim nez
85 let. Antropometrie vétdinou zjistuje ztlusténi kozni
fasy nad tricepsem a soucasné zmenseni obvodu paze
(Ubytek svaloviny). U starych lidi byva omezena kapacita
travicich pochodu a resorpce. Zvysena télesna hmotnost
muze byt zavinéna nespravnou vyzivou (znacny vyznam
ma také pokles télesné aktivity). Se stoupajici nadmér-
nou hmotnosti se zvy3uje vyskyt nékterych dalsich one-
mocnéni, jako je diabetes mellitus, dna, hypertenze, is-
chemickd choroba srdec¢ni, poruchy periferni cirkulace
i hyperlipidemie. Hlavnim tGcelem lécebné vyzivy je do-
sahnout i u seniord idedlni télesné hmotnosti pro danou
vékovou skupinu a zajistit optimalni slozeni diety s do-
porucenym pomérem zivin [7]. Pfivod energie by mél
odpovidat pomériim hmotnosti pacienta s pfihlédnu-
tim k ptislusnym faktorm, které se ve vysokém véku
mohou uplatiovat. Pfi $patné komplianci Ize uzit u se-
niord modifikovaného piijmu proteinli v dieté. Néktefi
autofi doporucuji vlozit do 7denniho cyklu nizkobilko-
vinné diety 2 dny s vy33im obsahem bilkovin (az 1 g/kg té-
lesné hmotnosti/den). Dle nasich zkusenosti, s ohledem
na dlouhodoby metabolicky stav nemocnych a jidelni
stereotyp, vkladame vétsinou Tkrat tydné jidelni sestavu
obsahujici 0,8 g bilkoviny/kg télesné hmotnosti/den.
V ostatnich pfipadech dédvéame radéji pfednost nutri¢-
nimu suplementu ¢i pfi $patné komplianci a adherenci
k dieté prechodu na volnéjsi kontrolovanou dietu s ob-
sahem 0,8 g bilkoviny/kg télesné hmotnosti/den s ome-
zenym obsahem fosfatd. V soucasné dobé popularni ve-
getaridnska dieta se do urcité miry blizi pavodni italské
resp. i bramboro-vajecné dieté némecké. Na zakladé ve-
getaridnské diety Ize vyhodné sestavit jidelni listek pro
vsechny formy nizkobilkovinnych diet. Pro nizsi obsah
esencidlnich aminokyselin v nékterych vegetarianskych
pokrmech viak musi byt tyto diety suplementovany [8].
U diety piisné vegetaridnské vsak nestaci samotny pfisun
rostlinné bilkoviny pokryt zakladni potfebu esencialnich
aminokyselin, a ty musi byt bezpodmine¢né suplemen-
tovany. Vyznamnym pokrokem bylo nahrazeni plnohod-
notnych esenciédlnich aminokyselin jejich ketoanalogy
a hydroxyanalogy (KA). Uskute¢néné studie vyuzily me-
chanizmu reverzibilni transaminace vybranych esencidl-
nich aminokyselin [9]. Poddvanim bezdusikatych ,uhliko-
vych skeletd” esencidlnich aminokyselin ve formé jejich
ketoanalog a hydroxynalog vedlo jak k vyraznému sni-
Zeni pfijmu exogenniho dusiku do organizmu, tak k vy-
uziti ¢asti dusiku retinované mocoviny k aminaci téchto
aminokyselin. Formou ketoanalog byly podavany amino-
kyseliny leucin, izoleucin, valin, fenylalanin a metionin.
Ostatni esencialni aminokyseliny byly podavany ve své
L formé (lysin, treonin a tryptofan), nebot jejich aminace
v organizmu byla metabolicky ndro¢na a méné efektivni.
V sestavé aminokyselin byly dopInény histidin a tyrozin.
V nasich podminkach nebyly vétsinou prokazany sni-
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Zené hladiny histidinu, ale jeho vyuzitelnost vazne. Histi-
din vyznamné zlep3uje dusikovou bilanci a podili se i na
stabilizaci krevniho obrazu. Zatimco minimalni denni
potieba esencidlnich aminokyselin pro zdravé osoby
byla stanovena jiz pred vice nez 50 lety, neni otazka
adekvatni uhrady esencidlnich aminokyselin u nemoc-
nych v chronické rendini insuficienci dodnes zcela vyre-
$ena. U nas dostupné pripravky maji ketoanaloga vézana
ve formé kalciovych soli, coz znamena pfi obsahu napf.
50 mg kalcia v 1 tbl ptipravku Ketosteril nezanedbatelny
pfisun kalcia [10]. Na uspésnosti nizkobilkovinnych (NB)
diet se nepochybné podili dlouhodobé vyrovnana me-
tabolicka bilance nemocnych, ucinna lécba hypertenze
a pravidelné kontroly konané v této fazi onemocnéni 1é-
kafem nejméné Tkrat mési¢né. Vedle zdkladnich labora-
tornich parametrt (kreatinin, urea, glomerularni filtrace,
KO, sideremie, ev. pfi l1é¢bé rh-EPO feritin ¢i saturace
transferinu, Na, K, Ca, P, kyselina mocova, Astrup, glyke-
mie, cholesterol, triacylglyceroly, moc¢ovy sediment, bak-
teriurie, proteinurie/24 hod) musime pravidelné kontro-
lovat zakladni parametry nutrice, tj. albumin, transferin
ev. aminogram (resp. Whiteheadlv kvocient, tj. pomér
neesencialnich aminokyselin gly + glu + ser + tau a esen-
cialnich aminokyselin leu + ileu + val + met). K zéklad-
nim udajlim patfi subjektivni pocity nemocného a jeho
celkovd prosperita méfena antropometricky. Vedle tzv.
adherence k dieté, kterou mdzeme zhodnotit anamne-
sticky ¢i Iépe formou dotazniku, hodnotime pfi nizkobil-
kovinné dieté tzv. komplianci podle odpadu urey a fos-
fatd do moci za 24 hod.

Funkce ledvin a metabolizmus aminokyselin
Poznatek o existenci poruchy metabolizmu bilkovin
u nemocnych s chronickym selhdnim ledvin ma dlouho-
letou historii [11]. V souladu s historickou tezi Giordana
Ize predikovat: pokud organizmus dostéva denné dosta-
te¢né mnozstvi esencialnich aminokyselin, stava se limi-
tujicim faktorem pro udrzeni dusikové rovnovahy dusik
pochazejici z neesencidlnich aminokyselin. Za téchto
podminek muze byt vyuzit ke stavbé bilkovin i dusik
pochazejici z mocoviny. Utilizace dusiku urey u nemoc-
nych v chronické rendini insuficienci mdze byt relativné
vysokd (30-40 %). Lepsi vyuziti aminokyselin pfi nedo-
state¢ném pfijmu bilkovin je umoznéno zvysenou aktivi-
tou proteosyntetickych enzym v jatrech, snizenim jejich
oxidace a snizenim aktivity enzymu ureového cyklu. Pro
prepocet vylou¢eného mnozstvi urey v moci na pfijem
bilkovin ¢i aminokyselin je nutno védét, ze z 1 g bilkovin
vznika pfiblizné 5,5 mmol urey a 80 % vytvorené urey se
vylucuje moci. K prakticky snadno dosazitelnym indika-
torlm intenzity proteinového metabolizmu patfi vypo-
¢et mnozstvi metabolizovaného (a za predpokladu vy-
rovnané metabolické bilance i pfijatého) proteinu na
podkladé mnozstvi urey vylou¢ené do moci v mmol za
24 hod: (U, , X V) x 0,25 (za pfedpoklady, Ze se fekalné
vylucuje u téchto nemocnych kolem 0,031 g N/kg/den).
Spektrum aminokyselin v séru se pfi rendlni insuficienci
zasadné méni. Snizuji se koncentrace esencialnich ami-
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nokyselin (EAK) s vyjimkou fenylalaninu. Koncentrace
neesencialnich aminokyselin (NEAK) se vétsinou naopak
zvysuje. Snizuje se také pomér EAK : NEAK. Toto snizeni
je vak vyrazné ovliviiovano stavem nutrice. Vyluc¢ovani
aminokyselin do moci se pfi rendlni insuficienci pod-
statné neméni, coz je zplsobeno - pfi snizené glomeru-
larni filtraci — zvysenou frakéni exkreci aminokyselin [12].
Koncentrace aminokyselin v séru zavisi na jejich intrace-
luldrnim metabolizmu. Koncentrace volnych aminoky-
selin je v intracelularni tekutiné podstatné vyssi, nez je
v tekutiné extracelularni. Tyto aminokyseliny pak mohou
byt transportovény do extraceluldrniho prostoru (napf.
pfi poklesu sérovych hladin aminokyselin pfi ztratach
vyvolanych hemodialyzou). Snizené hladiny rozvétve-
nych esencidlnich aminokyselin jsou jednim z typickych
ndlezd u nemocnych v chronické rendlni insuficienci.
Také hladina serinu mUize byt vyznamné snizena, nebot
ledviny jsou hlavnim mistem jeho tvorby. Mohou byt
ovlivnény hladiny dalsich hydroxyaminokyselin (glycin
a treonin). Hladina alaninu a glutaminu byva vétsinou
normalni a tyto aminokyseliny predstavuji v postdi-
gest¢ni fazi hlavni zdroj dusiku pro ledviny a splanch-
nické organy. Jejich hladina je vyrazné ovliviiovana
dietou, stejné jako stupném vychytavani (metabolizace)
v uvedenych organech. Stejné tak se zvysuji hladiny né-
kterych aminokyselin ureového cyklu (predevsim citru-
linu, zatimco arginin zdstava vétsinou normalni), amino-
kyselin obsahujicich siru (cystinu, homocysteinu event.
cysteinu, zatimco hladina metioninu zdstava normalni),
prolinu, hydroxyprolinu a 3-metylhistidinu.

Pro malnutrici je typicky pokles télesné hmotnosti, té-
lesného tuku, svalové hmoty a intracelularni vody. Kle-
saji hladiny albuminu, transferinu, cholinesterazy, kompo-
nent komplementového systému, predevsim C3 slozky.
Stejné se snizuji hladiny valinu, leucinu, izoleucinu, trypto-
fanu a tyrosinu, pomér celkovych esencialnich aminoky-
selin k neesencialnim, valinu ke glycinu a tyrosinu k fenyl-
alaninu, hladina glycinu je ¢asto zvysena [13]. Tryptofan je
jedina aminokyselina vézana na bilkoviny séra a je mimo-
fadné vyznamna z hlediska zahajeni proteosyntézy. Kon-
centrace tryptofanu v séru pfi chronické rendlni insufi-
cienci byva normalni nebo lehce snizena. Méni se viak
pomér volného a vazaného tryptofanu. Koncentrace va-
zaného tryptofanu se snizuje, zvysuje se koncentrace vol-
ného tryptofanu. Tryptofan je zdrojem indolovych latek,
jejichz koncentrace se v rendini insuficienci zvysuje. Poru-
cha metabolizmu fenylalaninu a tyrozinu je zndma jiz delsi
dobu. Uvadi se, ze zvysena hladina fenylalaninu, jeho zpo-
malend metabolizace a snizeny pomér tyrozinu k fenyl-
alaninu, mohou byt zplsobeny jak snizenim hladiny
ledvinné fenylalaninhydroxylazy, tak zménou intra-extra-
celulami distribuce. Je zndmou skutecnosti, Ze histidin je
esencialni aminokyselinou pro nemocné v chronické re-
nélni insuficienci. Jeho plazmatické koncentrace byvaji
nizké, bud'pro snizenou syntézu jeho prekurzoru (kyseliné
imidasolpyrohroznové) nebo snizenou schopnost trans-
aminovat tuto ketokyselinu (snizend aktivita transketolazy
v chronické rendlni insuficienci).

Zavazny prispévek v hodnoceni metabolického stavu
nemocnych v chronické rendlni insuficienci pfinesly
studie zabyvajici se intracelularni koncentraci amino-
kyselin, pfedevsim ve svalové hmoté. Jak znamo, kos-
terni svaly predstavuji hlavni zasobni zdroj volnych
aminokyselin. V chronické rendlni insuficienci se méni
extra-intraceluldrni distribuce nékterych aminokyse-
lin, takZe plazmatické hladiny nejsou odpovidajicim od-
razem hladin intracelularnich. Tato skutecnost se napf.
tyka pro metabolizmus velice dulezitych tzv. rozvétve-
nych aminokyselin, leucinu, izoleucinu a valinu. Pfi sni-
zené plazmatické hladiné téchto 3 aminokyselin byly
popsany normalni intracelularni koncentrace leucinu
a izoleucinu (valin byl snizen) a tyto rozdily pretrvavaly
i pfi dlouhodobé nizkobilkovinné dieté doplnéné esen-
cialnimi aminokyselinami. Selektivni deplece valinu, a to
pres jeho vysoky pfijem, ukazovala, ze tato aminokyse-
lina byla zvysené katabolizovéna a pfi uvedené suple-
mentaci esencidlnich aminokyselin vznikl mezi valinem
a leucinem s izoleucinem tzv. aminokyselinovy antago-
nizmus. Podobné byla zjisténa vyrazné snizena intra-
celuldrni hladina tyrosinu pfi relativné zvysené hladiné
plazmatické. Treonin byl nalezen snizeny jak v plazmé,
tak ve svalu. Naproti tomu aminokyseliny ureového
cyklu (citrulin, ornitin a arginin) byly nalezeny zvysené
jak ve svalu, tak v séru [14]. Je tedy zfejmé, Ze syntéza bil-
kovin v chronické rendlni insuficienci mlze byt vyrazné
limitovana intraceluldrnim obsahem aminokyselin, pre-
devsim pak nizkou koncentraci valinu, treoninu a tyro-
sinu, a u nelécenych téz histidinu.

Pouziti esencialnich aminokyselin a jejich
ketoanalog

V chronické rendlni insuficienci byly opakované dokumen-
tovany ndlezy abnormalnich hladin nékterych amino-
kyselin v plazmé a kosternim svalu. Byvaji zjistovany
nizké koncentrace predevsim esencidlnich aminokyse-
lin, zatimco hladina nékterych neesencidlnich byva zvy-
$ena [15]. Typickym nalezem u dietologicky nelécenych
nemocnych v chronické rendlni insuficienci jsou snizeny
plazmatické koncentrace treoninu, valinu, leucinu, izole-
ucinu, lysinu, tryptofanu a tyrosinu. Hladina fenylalaninu
se zpocatku neméni, pozdéji stoupd stejné jako pomér
fenylalanin : tyrozin. Hladina histidinu je vétsinou snizena
a vazne jeho vyuzitelnost. Tento nélez potvrzuje i sni-
zend hladina karnosinu ve svalu (dipeptid slozeny z histi-
dinu a B-alaninu). Histidin pfedstavuje esencialni amino-
kyselinu pro nemocné v chronické renalni insuficienci
a vzhledem k védznouci metabolizaci je esencialni i tyro-
sin, z neesencialnich aminokyselin je snizena plazmaticka
hladina serinu (snizend syntéza v ledvinné tkani). Ostatni
neesencidlni aminokyseliny maji plazmatickou hladinu
normalni (glutamin, glycin, alanin) nebo zvysenou (kyse-
lina aspargova, kyselina glutamovs, citrulin, ornitin, argi-
nin). Ve svalu je zvysena hladina pfedevsim aminokyselin
ureového cyklu. Jak vyplyva z uvedenych udajt, je u ne-
mocnych v chronické rendini insuficienci porusena dis-
tribuce predeviim esencidlnich aminokyselin extra-in-
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tracelularniho prostoru. Pouze z nélezu plazmatickych
hladin jednotlivych aminokyselin nelze ptesné odvozo-
vat jejich koncentraci v organizmu. Slozeni spektra ami-
nokyselin neodpovida nalezu u zdravych jedinc(, a tedy
nemocni v chronické rendlni insuficienci vyzaduji dopl-
néni aminokyselinami odpovidajici jejich metabolickym
porucham.

Velmi vyznamnou ulohu v metabolizmu aminokyselin
a bilkovin hraji rozvétvené aminokyseliny (valin, leucin
a izoleucin). Jejich nutri¢ni dudlezZitost byla objevena
v 50. letech 20. stoleti Rosem, ktery ukazal, ze pro ptiz-
nivou dusikovou bilanci je nezbytné adekvéatni mnozstvi
rozvétvenych aminokyselin. V 70. letech minulého sto-
leti byl prokazan dllezity vliv téchto aminokyselin v re-
gulaci proteinového, sacharidového a lipidového meta-
bolizmu. Za fyziologickych podminek se metabolizuje
nejvétsi mnozstvi rozvétvenych aminokyselin extrahe-
patalné ve svalech (asi 55 %) a tento podil se pfi metabo-
lickych dekompenzacich v organizmu zvysuje [16].

Pfi metabolizaci aminokyselin je prvnim krokem trans-
aminace na odpovidajici ketokyseliny. Tento pochod je
reverzibilni, coz ma zasadni vyznam pfi uziti ketoana-
log esencidlnich aminokyselin. Umoziuje tak pfislusnym
ketokyselindm nahradit zakladni aminokyseliny v bilkovi-
nach diety. Kone¢nym produktem oxidace leucinu a izo-
leucinu je acetyl-CoA, ktery muze slouzit jako zakladni
zdroj pro syntézu mastnych kyselin. Pfi netpIné oxidaci
leucinu vznika hydroxymetyl-glutaryl-CoA, zakladni pre-
kurzor cholesterolu. Valin se metabolizuje na sukcinyl-
-CoA - intermedialni metabolit Krebsova cyklu, ktery ma
glykogenni ucinek. Dulezity je zejména vztah alanino-
vého a glutaminového metabolizmu k metabolizmu roz-
vétvenych aminokyselin. Rozvétvené aminokyseliny jsou
zdrojem a-aminodusiku pro syntézu glutaminu a alaninu.
Alanin je pfenasec¢em aminoskupin mezi kosternimi svaly
a jatry, takze je mozno fici, ze rozvétvené aminokyseliny
reguluji sekundarné pienos a-aminodusiku mezi peri-
fernimi a visceralnimi tkdnémi. Glutamin je prenasecem
aminoskupin mezi kosternimi svaly a ledvinami. Alanin
a glutamin jsou také klicovymi substraty pro glukoneo-
genezi. Vechny 3 rozvétvené aminokyseliny maji regu-
la¢ni vliv na proteinovy metabolizmus ve smyslu poklesu
katabolizmu a tendenci k proteosyntéze. Nejvétsi protein
Setfici Ucinek byl popsén u ketoanalogu leucinu. Vysoké
koncentrace rozvétvenych aminokyselin inhibuji gluko-
genezi. V chronické rendlni insuficienci zjistujeme snizené
plazmatické hladiny rozvétvenych aminokyselin (hladina
valinu < 150 pmol/l je dlikazem tézké malnutrice). Naproti
tomu intraceluldrni koncentrace leucinu i izoleucinu jsou
normalni, zatimco koncentrace valinu je vyznamné sni-
zena. Tento pomér se neda upravit ani pfi bézné suple-
mentaci aminokyselin a je oznacovan jako tzv. antagoniz-
mus rozvétvenych aminokyselin.

Pouziti esencidlnich aminokyselin a jejich ketoanalog
v klinické praxi je tésné spojeno se stanovenim mini-
malniho denniho potfebného mnozstvi esencialnich
aminokyselin u zdravych osob. Zjisténé hodnoty uvadi
tab. 1.
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Vyznamnym pokrokem bylo nahrazeni plnohodnot-
nych esencidlnich aminokyselin jejich ketoanalogy
a hydroxyanalogy (KA). Uskute¢néné studie vyuzily me-
chanizmu reverzibilni transaminace vybranych esenci-
alnich aminokyselin. Podavanim bezdusikatych ,uhli-
kovych skeletd” esencidlnich aminokyselin ve formé
jejich ketoanalogli a hydroxynalogl vedlo jak k vyraz-
nému snizeni pfijmu exogenniho dusiku do organizmu,
tak k vyuziti ¢asti dusiku retinované mocoviny k aminaci
téchto aminokyselin. Formou ketoanalog byly podavany
aminokyseliny leucin, izoleucin, valin, fenylalanin a me-
tionin. Ostatni esencidlni aminokyseliny byly podavany
ve své L formé (lysin, treonin a tryptofan), nebot jejich
aminace v organizmu byla metabolicky ndro¢nd a méné
efektivni. V sestavé aminokyselin byly doplnény histi-
din a tyrozin. V nasich podminkach nebyly vétsinou pro-
kazany snizené hladiny histidinu, ale jeho vyuzitelnost
vézne. Histidin vyznamné zlepsuje dusikovou bilanci
a podili se i na stabilizaci krevniho obrazu.

Zatimco minimalni denni potieba esencialnich amino-
kyselin pro zdravé osoby byla stanovena jiz pred 40 lety,
neni otazka adekvatni Uhrady esencidlnich amino-
kyselin u nemocnych v chronické renadlni insuficienci
dodnes zcela vyfesena [17].

Vedle ketoanalog Ize podavat u nemocnych v chro-
nické renalni insuficienci pfi nizkobilkovinné dieté téz
pripravky esencialnich aminokyselin. Podani samotnych
aminokyselin se vsak dlouhodobé pfili§ neosvédcilo,
nebot stejného ucinku Ize dosdhnout pfi mensich na-
kladech ptidanim malého mnozstvi biologicky vysoce
hodnotné bilkoviny ¢i lépe oligopeptidl (navic je pfijem
vétsiho mnozstvi aminokyselin spojen s nebezpec¢im
prohloubeni metabolické acidézy). Podavame je kratko-
dobéji (dnes vyhradné parenteralné) predevsim v pfipa-
dech, v nichz je metabolickd aktivace ketoanalog (ami-
nace) porusena — u nemocnych s jaterni lézi, v tézkém
metabolickém stavu, u diabetik(i apod.

Velikost davky ketoanalog a esencidlnich aminoky-
selin je zavisla na bilkovinném slozeni diety, hmotnosti
nemocného a jeho nutri¢nim stavu. Pfi neselektivni niz-
kobilkovinné dieté obsahuijici 0,6 g bilkovin/kg/den se
uddva davka 0,1-0,2 g aminokyselin/kg/den. Minimalni

Tab. 1. Minimalni denni mnoZstvi esencialnich

aminokyselin u zdravych osob

esencialni aminokyselina minimalni denni mnozstvi

izoleucin 700 mg/den
leucin 1100 mg/den
valin 800 mg/den
lysin 800 mg/den
metionin/cystin 1100 mg/den
fenylalanin/tyrosin 1100 mg/den
treonin 500 mg/den
tryptofan 250 mg/den
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davka nezbytnd k udrzeni dusikové rovnovahy pfi nasi
dieté cinila 4,8 g/den (ptipravek Ketosteril).

Celkovy pfijem bilkovin véetné aminokyselin nesmi
dlouhodobé klesnout pod 0,7 g/kg télesné hmotnosti/
den.

Kontraindikace v podavani ketoanalog jsou hyper-
kalcemie, uremickéd gastrointestinalni symptomatolo-
gie a tézka jaterni léze. Pro nedostatek klinickych zkuse-
nosti se nedoporucuje podavat pfipravek v téhotenstvi.

Slozeni ketoanalog uvadi tab. 2.

Vzhledem ke zvysenému piijmu aminokyselin pfi niz-
kobilkovinnych dietach byla také sledovéna otazka, zda
zvy$end ndloz aminokyselin touto cestou neovliviiuje
neptfiznivé hyperfiltraci v rezidudlnich nefronech. Expe-
rimentdlni studie ukazaly, ze vyhodné aminokyselinové
slozeni téchto pfipravkl naopak hyperfiltraci snizuje [18].

Ketoanaloga vyznamné ovliviuji také kalciofosfatovy
metabolizmus u nemocnych v chronické rendlni insufi-
cienci. Snizuji hyperfosfatemii a hladinu parathormonu,
zvysuji kalcemii, ¢imz pfiznivé ovliviiuji projevy sekun-
darni hyperparatyreézy. Tomuto mechanizmu se také
pfisuzuje vyznamna role ve zpomalené progresi chro-
nické rendlni insuficience.

Biomimikry a metabolizmus dusiku

Medvéd hnédy pirezimuje kazdou zimu formou hiber-

nace 5-6 mésicti a béhem této doby nepfijima potravu

ani vodu, je anuricky a bez pohybu. Pfes tyto extrémni

podminky se u ného nevyviji hyperazotemie, ani se

neméni svalova aktivita a kostni denzita. Mechanizmus

zodpovédny za snizeni hladiny mocoviny béhem hiber-

nace pravdépodobné zahrnuje nékolik faktord:

= celkové snizeni metabolické aktivity vede k snizeni
syntézy urey v jatrech, béhem zimy medvéd hnédy zis-
kava vétsinu své energie metabolizaci tukovych zasob
vedouci k produkci CO,aH,0

Tab. 2. Slozeni pFipravku Ketosteril® (Fresenius

Kabi)

Ketosteril® (1 tbl 600 mg) mg/1 tbl
a-keto-izoleucin Ca 67
a-keto-leucin Ca 101
a-keto-valin Ca 86
a-keto-fenylalanin Ca 68
a-hydroxy-metionin Ca 59
L-lysin 105
L-treonin 53
L-tryptofan 23
L-histidin 38
L-tyrosin 30
AMK celkem (mg) 600
dusik (mg) 36
Ca (mg) 50

= malé mnozstvi jiz vytvorené urey je recyklovano zpét
do kosternich svall a ostatnich télesnych bilkovin,
uvazuje se také o tom, zda podobné jako u prezvy-
kavcl neni urea hydrolyzovdna uredzou obsazenou
ve stfevnich bakteriich na kone¢né produkty amoniak
a CO,; amoniak je pak dal vyuZit enterocyty k syntéze
glutaminu, ktery miize byt inkorporovan do proteint

Analogicky ureovy transportér byl také zjistén v tlustém
stfevé nékterych savcll véetné lidi, coz je predpoklada-
no v intenzivnéjsi formé u medvédl hnédych. Azot-
emii mize béhem zimniho udobi snizovat také glyce-
rol vznikajici metabolizaci tuku. Dle studii Nelsona et al
bylo zjisténo, Ze hladina urey klesd jiz na podzim, dokud
je jesté dostatek potravy, coz predpokladé pfitomnost
metabolickych adaptac¢nich zmén jiz pred samotnou
hibernaci. Velkou roli ztejmé hraje také zvyseny pfivod
ovoce alesnich plodd, jako jsou severské bordvky, které
obsahuji velké mnozstvi sacharid a minimalné protei-
nd, a redukuji tak tvorbu a vylucovani urey. U pfezimu-
jicich zvitat byl také potvrzen nizsi stupen inzulinové
rezistence, coz bylo dolozeno lehce zvysenou glykemii.
Mozek pfezimujicich zvifat mdze utilizovat také ketony
ve formé kyseliny B-hydroxymaselné misto glukézy.
Zvyseni hladiny kyseliny mocové v letnim udobi souvi-
si zfejmé s velkym pfijmem lesnich plodl obsahujicich
fruktézu. Medvéd hnédy béhem letniho obdobi pfijima
lesni plody, pfedevsim borlivky v mnozstvi az nékolik
kg dennég, v nichz je vedle energie spojené s pfijmem
fruktdzy obsazen téz vyznamné resveratrol ovliviujici
metabolizmus tubularnich bunék ledviny.

Opakované je diskutovana a publikovéna problema-
tika tzv. biomimiker [19]. Prvni vyznamné Nelsonovy
studie u medveédl pochdzeji jiz ze 70. let 20. stoleti: pred-
pokladal se ucinek tzv. hiberna¢niho hormonu obsaze-
ného v hnédém tuku divokych zvitat (u ¢lovéka v malém
mnozstvi jako vyvojovy rudiment u novorozence), ktery
vsak nebyl dosud identifikovan a ktery by mohl fidit vedle
procesu hibernace i metabolické adaptace s hibernaci
souvisejici. Vzhledem k vyrazné snizené rendini funkci —
dle lidské terminologie KDIGO CKD 3-4 - bez vétsi meta-
bolické odezvy i z hlediska katabolizmu, ubytku svalové
a kostni hmoty, je tento zvifeci model velmi atraktivni pfi
hledani novych postupl Ié¢by chorob se snizenou re-
nalni funkci.

Stadium CKD 4-5 je charakterizovano ¢astym tbytkem
svalové hmoty, rozvojem kardiovaskularnich onemoc-
néni, osteopordzou, znamkami chronického zanétu a oxi-
dativniho stresu. Je proto piinosné zjistit rozdily v pato-
fyziologii odpovédi na metabolicky stres u prezimujicich
zvitat a rendlnich pacient?. Medvéd hnédy si béhem zim-
niho spanku zachovava zakladni atributy buné¢ného me-
tabolizmu, udrzuje télesnou teplotu mezi 30-35 °C, ale je
anuricky, nebot malé mnozstvi vytvorené moci je kom-
pletné vstfebano zpét z mocového méchyre.

Studie potvrdila vyjime¢nou schopnost medvéda
hnédého utilizovat dusik mocoviny béhem hibernacni
periody. Savci obecné nemohou hydrolyzovat mocovinu
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(nemaji enzym uredzu, a proto urea musi byt vylucovana
ledvinami do moci). Protoze GFR béhem periody hiber-
nace klesd na ¢tvrtinu normalnich hodnot (ze 122 na
37 ml/min) a medvéd hnédy je anuricky, je nepochybné,
ze sliznice mocového méchyre slouzi jako transportni
filtr pro reabsorpci vody elektrolyt a produktu dusika-
tého metabolizmu, které se nasledné vraceji do obéhu,
aniz by dochézelo k jejich laboratorné prokazatelné re-
tenci. Na rozdil od reutilizace dusiku mocoviny, hladina
kreatininu, jakozto metabolitu kreatinu (konecny pro-
dukt dusikatého metabolizmu) stoupa, neni piitomna
jeho reutilizace, ale na druhé strané stupen svalové de-
vastace je minimalni, spojeny pouze s 2,5nasobnym zvy-
Senim jeho sérové hodnoty.

Metabolizmus aminokyselin je u hibernujicitho med-
véda hnédého spojen s vyssimi hladinami celkovych ami-
nokyselin, esencidlnich i neesencialnich, v letnim obdobi
(ve srovnani s normami v lidské populaci). Jsou vsak pfi-
tomny zmény jednotlivych aminokyselin. Az trojndsobné
jezvysena hladina taurinu, coz mlize byt spojenos jeho kli-
¢ovou roli v konjugaci kyseliny ursodeoxycholové béhem
letni periody. U medvédi chovanych v zajeti bez zimniho
spanku muze deficit taurinu vést k poruse resorpce vita-
minu D, a tim k rozvoji metabolické rendini osteopatie. Co
se tykd obdobi hibernace, jsou literdrni data tykajici se hla-
diny jednotlivych aminokyselin rdiznoroda (od zvysenych
az k vyrazné snizenym). Ve Svédské studii nebyly demon-
strovany zadné signifikantni zmény v aminogramu rozvét-
venych aminokyselin. Na rozdil od lidské populace, u které
je déle trvajici odnéti potravy spojeno se zasadnimi zmé-
nami aminogramu, je u medvéda hnédého aminogram
dlouhodobé stabilni pres mésice trvajici anorexii a hiber-
naci. Na tomto faktu se podileji velmi nizké hladiny zanét-
livych parametr( a vysoké hladiny prooxidacnich ¢initelG.
Protoze ani u medvéda hnédého nemohou byt esenci-
alni aminokyseliny resyntetizovany z aminokyselin ne-
esencialnich, je zfejmé, ze stupen degradace esencidlnich
aminokyselin, pfedevsim rozvétvenych (leucin, izoleucin
a valin), je extrémné maly a k obnové je pouzivan i meta-
bolicky zdroj ve svalu a v ledviné. Popsané snizeni metio-
ninu a aminokyselin obsahujicich siru, stejné jako zvyseni
lysinu a histidinu, mohou souviset se zménami v protei-
novém metabolizmu a pravdépodobné dochdzi i k syn-
téze aminokyselin ve stfevni mikroflére. Co se tyka nee-
sencidlnich aminokyselin, nejvétsi zmény byly zachyceny
v aminokyselinach ureového cyklu v udobi hibernace
a soucasné az 50% zvyseni glutaminu v obdobi letni akti-
vity. Glutamin je tvoren z glutamatu a amonného radikalu,
na jehoZz tvorbé se vyznamné Ucastni travici trakt a bakte-
ridIni mikrofléra.

Perspektivy uziti suplementovanych
nizkobilkovinnych diet u seniori

Uziti nizkobilkovinné diety (NBD) jako terapeutické moz-
nosti u nemocnych s chronickym onemocnénim ledvin
(CKD) ma dlouhou historii. Poprvé bylo zminéno Bealem
jiz v roce 1869 a potvrzeno experimentalnimi studiemi
Smithe v roce 1926. V 50. letech 20. stoleti pak tato mo-
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difikovana dieta byla uzivdna Adisem. Nejvétsiho roz-
voje bylo dosazeno od 60. let minulého stoleti Giorda-
nem a Giovannettim se soucasnym uzitim esencidlnich
aminokyselin a nasledné jejich ketoanalog (KA). Uziti
kombinace nizkobilkovinné diety s ketoanalogy umoz-
nuje dlouhodobou metabolickou kompenzaci a mize
vyznamné prispét ke zpomaleni progrese renalniho
onemocnéni [20]. Opakované byly potvrzeny pozitivni
vysledky u nemocnych nediabetikl i diabetik(l. Modifi-
kovana dieta vyznamné pozitivné ovliviiuje Ca-P meta-
bolizmus a vétsina pacientdl ma normalni ¢i pouze lehce
zvysené hodnoty parathormonu (PTH). Je ovlivnéna pe-
riferni inzulinova rezistence, hyperlipidemie, hypertenze
a acidobazicka rovnovaha. Normalizace metabolické aci-
ddézy umoziiuje dlouhodobé vyrovnany proteinovy me-
tabolizmus, a tedy i optimalni metabolické vyuziti sni-
Zeného mnozstvi bilkovin v dieté. Dieta ma niz3i obsah
Na, K a P, je normoenergeticka a specificko-dynamicky
(termicky) efekt pfijimanych proteind je minimalni. Tak
muze dojit i k efektivni transaminaci podavanych keto-
analog a hydroxyanalog esencidlnich aminokyselin. Pfi
podavani nizkoproteinové diety klesé v moci titrovatelna
acidita i pomér N-acetyl-D-glukosaminidaza (NAG)/krea-
tinin a TGFfB/kreatinin. Pfi vegetaridnské dieté se muze
ménit vyluc¢ovani a frakéni exkrece Na, K a dale vyluco-
vani endotelinu a aldosteronu [21].

S rozvojem dialyzacnich technologii a rozsifenim ka-
pacity dialyzacnich stfedisek v 80. a 90. letech minu-
Iého stoleti se objevila otdzka, zda je tento zplsob lécby
i nadéle vyhodny a mél by byt pravidelné uzivan, nebot
vedle pozitivnich nédlezd byly zjistény i nemocni, ktefi
NBD s KA netolerovali. Pfi metaanalytickém hodnoceni
46 studii u nediabetik(i a ndsledné ve 26 studiich hod-
noceni u diabetikll byly prokazany prevazné pozitivni
vysledky, stabilizace metabolického stavu, pokles pro-
teinurie, zlepseni hyperglykemie a priimérné oddaleni
zahdjeni dialyza¢ni |é¢by az o 1 rok ve srovnani s kont-
rolnimi skupinami bez dietni intervence [22]. Rozsahla
MDRD studie sice v prvni analyze jednozna¢ny dopad
na progresi rendlni insuficience neprokazala, ale pfi na-
sledném podrobnéjsim hodnoceni bylo ziejmé nedo-
state¢cné ambulantni dodrzovani skute¢ného nizkého
pfijmu proteind. Pficiny diskrepance mezi vysledky jed-
notlivych studii mohou byt zplisobeny nestandardnosti
definice pojmu nizkobilkovinna dieta (pfijem proteint
se ve studiich pohyboval v rozmezi 0,28-0,80 g/kg té-
lesné hmotnosti/den). Navic se vétSinou jednalo o dekla-
rované mnozstvi pfijmu, které se zcela nekrylo s vylou-
¢enym mnozstvim (dusiku) mocoviny a skutecny pfijem
proteind je podle nasich dlouholetych zkusenosti témér
vzdy o 10-30 % vyssi. Také ptijem ketoanalog se pohy-
boval v rozmezi 1 tbl (600 mg) ketoanalog na 5-10 kg té-
lesné hmotnosti/den. Do studii byly zavzaty heterogenni
skupiny nemocnych s ohledem na vék, zdkladni dia-
gnodzu, délku onemocnéni a jeho dynamiku, proteinurii,
hypertenzi a hyperlipidemii. Hodnoceni zmén rychlosti
progrese bylo provedeno nestejnymi metodami: stano-
veni kreatininu, kreatininové filtrace (méfeni se sbérem ¢i
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vypoctové podle Cockcrofta a Gaulta, MDRD, nové CKD-
-EPI) a v nestejnych periodach [23,24]. Pro hodnoceni po-
zitivniho vysledku zpomaleni progrese onemocnéni je
viak nutné dlouholeté sledovani (vice nez 5leté). Kratko-
doby efekt nizkobilkovinné diety - a to jiz po 4-6 tyd-
nech - je spojen se snizenim proteinurie, hladiny urey,
kyseliny mocové, casto i P. Tento kratkodoby efekt je vét-
sinou spojen i s lepsi kompenzaci hypertenze a hyper-
glykemie u diabetikd. Ve viech studiich i z klinické praxe
je znamo, ze k pozitivnimu Gcinku nizkobilkovinné diety
sKA jeklicova dobra kompliance ke konzervativnilécbé
a dlouhodobé adherence k restriktivni nizkobilko-
vinné dieté. Podminkou Uspéchu je také klinicka zkuse-
nost jak lékare, tak nutri¢ni terapeutky, ktefi jsou hlavné
v pocatecnim udobi zodpovédni za pripravu a realizaci
slozeni nizkobilkovinnych diet. Vétsinou je nezbytné mi-
nimalné jednou za mésic testovat nemocného, zda je
ochoten a schopen po nalezité instrukci a pfi pravidel-
nych laboratornich kontrolach tento rezim dlouhodobé
dodrzovat. K pozitivni motivaci pfispivd moznost odda-
leni zahajeni dialyzacni lé¢by, snizeni jejich komplikaci ¢i
dnes aktudlné pfiprava k preemptivni transplantaci od
zivého ¢i kadaverézniho darce. Na zakladé opakovanych
klinickych zkusenosti Ize predikovat prodlouzeni pre-
dialyzacni periody ve vyrovnaném metabolickém stavu
o 1-2 roky, coz muize byt vyznamné z hlediska optima-
lizace pfipravy dialyza¢né-transplanta¢niho programu.

Kontrolovana nizkobilkovinna dieta s ketoanalogy
esencialnich aminokyselin je pfi dobré adherenci dlou-
hodobé bezpecna a po jejim ukonceni jsou vysledky
nasledného dialyza¢niho ¢i transplanta¢niho 1éceb-
ného postupu velmi dobré, jak dokladaji opakované
studie [25].

Nase zkusenosti v dietoterapii u seniorti
(reanalyza studie CEKAD)

V nasich predchozich studiich u vice nez 3 000 nemoc-
nych bylo prokézano, ze star$i nemocni mohou velmi
dobre tolerovat nizkobilkovinnou dietu dopInénou keto-
analogy esencidlnich aminokyselin, kterd pomaha dlou-
hodobé stabilizovat metabolicky stav nemocnych. Navic
pfi vétsinou dobré komplianci je riziko skryté malnutrice
nizké [26].

V prospektivni randomizované, dvojité slepé, place-
bem kontrolované multicentrické studii CEKAD (Cent-
ral European Keto Amino Acid Diet) bylo sledovéno po
dobu 3 let celkem 300 nemocnych ve stadiu CKD 3-4,
diabetikll a nediabetik(, z ¢ehoz 100 nemocnych bylo
z CR. Pramérny vék pacientl zafazenych do souboru
¢inil 62 + 6 rokd.

Nasledné byla provedena reanalyza dat s ohledem
na vékové slozeni [27]. Soubor byl rozdélen na sku-
pinu | (nemocni ve véku 65 let a starsi) a skupinu Il kon-
trolni (nemocni mladsi nez 65 let). Obé skupiny mély
srovnatelnou vstupni droven GF 0,57-0,71 £ 0,32 ml/s.
Pfi 3letém sledovani jsme u skupiny | prokazali signi-
fikantné vyssi pokles proteinurie a snizeni TK ve srov-
nani s kontrolni skupinou Il (p < 0,025). Bylo zachyceno

i zpomaleni progrese GF méfené C,_a Gprava parametr(
sacharidového a lipidového metabolizmu (p < 0,05).
Kompliance nemocnych byla dobra a adherence k dieté
presahovala 80 % (p < 0,02).

U sledovanych seniord bylo pfi standardni nutri¢ni
kontrole dlouhodobé podavani NBD s KA bezpecné
a uc¢inné, a predstavuje tak alternativni [é¢ebny postup
u nemocnych vyssich vékovych kategorii se Spatnou
perspektivou na dialyza¢ni [é¢bé.
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