4. Bilance prijmu bilkovin u nemocnych s nefrotickym
syndromem

U nemocnych s nefrotickym syndromem doporucujeme k zajisténi
optimalniho pfijmu proteinu sledovat nékolik dnf pFijem a vydej bilkovin
s cilem zajistit vyrovnanou dusikovou bilanci.

Tzv. Cisty piijem protein u nefrologickych nemocnych by se mél
pohybovat kolem hodnoty 0,8 g proteinu / kg télesné hmotnosti / den
s pridavkem proteinu ve velikosti proteinurie.

Napf. u nemocného vaziciho 70 kg s proteinurif (prmér tfi dennich
hodnot) 7 g by mél dennf pfjem proteinu ¢init: 70 X 0,8 =56 + 7 =
639 (1).

Dusikova bilance (NB) méfend pomoci odpadd mocoviny do moci
by pfedstavovala u tohoto nemocného vylu¢ovani mocoviny (prameér
tif dennich hodnot) 250 mmol/den.

(Z 1 g proteinu vznika 5,5 mmol mocoviny, 80 % urey se vylucuje
mocia fekalni vylucovéani dusiku se pohybuje v priméru mezi 1,5-2 g).
Hodnotu mocoviny v mmol/den je nutné ndsobit faktorem 0,25. K vy-
poctu hodnot dusiku délime zjisténé hodnoty bilkovin faktorem 6,25.

NB(1): 250 x 0,25/6,25 = 62,5/6,25 =10 (g) (2)

V uvedeném pripadé je tedy metabolizovdno 62,5 g proteinu, coz
odpovida 10 g dusfku.

NB = pfijem/metabolickd degradace proteinCi — vylu¢ovani dusiku
moci / stolici

Vyrovnana NB: pfijem — vydej = 0.

Negativni NB: odpady dusfku jsou vétsi, nez by odpovidalo pfijaté-
mu proteinu, nemocny katabolizuje.

Pozitivni NB: odpady dusfku jsou mensi, nez by odpovidalo pfjmu,
nemocny anabolizuje.

Ve vyse uvedeném prikladé NB: (1) - (2) : 10,1 = 10=+0,1 (9).

Hodnota PCR (protein catabolic rate) ma &init u téchto nemocnych
ve vyrovnaném metabolickém stavu 0,8 g/kg + 24h proteinurie/téles-
nou hmotnosti (TH).

U uvedeného nemocného: 0,8 + (7 : 70) tj. 0,1 = 0,9 (g)/kgTH.

K dlouhodobému udrzeni vyrovnané dusfkové bilance musi ne-
mocny pfijimat:

0,9 X 70 = 63 g bilkoviny.

Nejméné 50 % tohoto proteinu musi byt biologicky plnohodnotna
(Zivocisna) bilkovina.

5. Poruchy metabolismu lipidii u nefrotického syndromu
Hyperlipoproteinemie u nemocnych s nefrotickym syndromem
vznika v dusledku jak zvyseni produkce lipoproteinovych partikuli, tak
jejich porusenym odbourdvanim (lipoproteinové lipazy). Podil jednot-
livych dil¢ich poruch a jejich vzdjemnd interference mohou byt v rliz-
nych pfipadech rozdilné. Vedle tvorby a degradace lipoproteind hraje
vyznamnou roli zdkladnf onemocnénivedouci k proteinurii, jejf velikost
a selektivita, stupen hypalbuminemie, snizeny onkoticky tlak apod.
Nepochybné se uplatiiuje i geneticka predispozice. Charakteristickym
rysem této poruchy je vyrazné zvyseni LDL, VLDL a IDL. Naproti tomu
hodnoty HDL jsou vétsinou snizené ¢ normalni. Zjistujeme tedy vyrazné
zvyseni celkového cholesterolu, LDL-cholesterolu, ¢aste¢né i triacyl-
glycerol. HDL-cholesterol mdze byt sniZzeny ¢i normalni. Je zvyseny
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pomér LDL/HDL cholesterol. Chylomikrony jsou katabolizovény cévnim
endotelem na aterogenni remnantni ¢astice bohaté cholesterolem,
které jsou vychytavany a metabolizovany v jitrech. Byla prokdzana
negativni korelace mezi sérovou koncentraci albouminu a hladinami
cholesteroluy, respi triacylglycerold. Souc¢asné existuje i pozitivni korelace
mezi velikosti proteinurie a hladinou cholesterolu.
Hyperlipoproteinemie pfi delsim trvani nefrotického syndromu
ohrozuje nemocné nejenom rozvojem ateroklerdzy a kardiovaskularni-
mi komplikacemi, ale nepochybné mize prispét i k progresi renalniho
onemocneéni. Lipoproteinové partikule podobné jako imunokomplexy
jsou vychytavany specifickymi receptory a vedou k zavaznym fibroticko-
-sklerotickym zméndm pfedevsim v oblasti glomerularniho melasangia.
Toto poskozeni je nezavislé na dalsich faktorech chronického poskozent,
jako je hyperfiltrace a hypertrofie glomeruldrnich bunék. Predevsim
v experimentélnich studiich byla zjisténa lipoproteinova depozita,
proliferace mesangialnich bunék a pénovité buriky. Velmi vyznamnou
roli v mechanismu poskozenf hraji i oxidované LDL-partikule. V dUsledku
zvysené nabidky stoupa nekontrolované i aktivita specifickych LDL
receptorl spojena se zvysenou intraceluldrni depozici cholesterolu.

6. Zmény v metabolismu stopovych prvki a vitamind pFi
nefrotickém syndromu

Vzhledem ke ztrdtdm transportnich vazebnych proteinl zjistuje-
me u nékterych nemocnych s nefrotickym syndromem v disledku
ztrat transferinu hyposideremii s naslednou mikocytarni hypochromni
anémi.

Pi ztratach celuloplazminu klesé serova koncentrace médi (vétsinou
bez klinické manifestace).

Nejvyznamnéjsim proteinem transportujicim zinek je albumin.
Vzhledem k vyznamné hypalbuminemii je pravidelné pfitomen i vy-
znamny defekt metabolismu zinku, ktery dosud neby! klinicky docenén.

Dobte zndmou metabolickou poruchou je hypokalcemie. Tyka
se jak ionizovaného, tak celkového kalcia. Hypokalcemie mdze byt
i relativni pfi snizeni albuminemie, proto doporucujeme vzdy vyset-
feni ionizovaného Ca. Vyznamné klesd hladina vitaminu D v ddsledku
ztrdt vazebného proteinu pro vitamin D. Ztracf se i samotny vitamin D.
Hypovitamindza D nenf disledkem snizené rendini funkce, nebot je
nalézana u nemocnych s nefrotickym syndromem pfi normalni funkci.
Hypokalcemicky syndrom mUze vést k pokrocilym zméndm na kostre
nemocnych a ¢asto je pfitomna i porusend resorpce kalcia ve stfevé.
Porucha muze byt vyrazné zlepsena podanim vitaminu D.

Laboratorni nalezy

InicidIni mocové vysetfeni prokazuje vyznamnou proteinurii
presahujici obvykle 3,5 g/den. Mocovy sediment obvykle obsahuje
hyalinni, granularni, eventudlné i tukové, voskové a epitelidlni vélce.
Mikroskopickd hematurie a erytrocytarni vélce mohou byt téz pfitomny
v zavislosti na etiologii glomeruldrniho onemocnéni. Leukocyturie mlze
prevazovat pfi zanétlivych procesech a SLE. Amyloidni fibrily mohou
byt zjistény v elektronovém mikroskopu.

Hladina sérového albuminu je Casto nizsi nez 25 g/l, u déti dokonce
nizsi nez 10 g/1. Jsou ztraceny i Cetné transportni bilkoviny — obvykle
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