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Souhrn: Dyslipidemie ohroZuje nefrologické pacienty jednak svym aterogennim ptisobenim a jednak tim, Ze muize urychlovat
progresi rendlniho postiZeni. Cilem nasi prace bylo: 1. zjistit vliv peritonealni dialyzy (PD) se standardnim (glukézovym) dialy-
zacnim roztokem na koncentraci krevnich lipidt a lipoproteint v pritbéhu 30mésicni 1écby, 2. porovnat tyto vysledky se soubo-
rem pacientll v pravidelném hemodialyzaénim programu (HD) a v predialyze (pacientl s plazmatickym kreatininem 250 az
400 pmol/l). Soubor a metodika: Byla méfena koncentrace celkového cholesterolu, LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu, non-
HDL-cholesterolu, triglycerid, lipoproteinu(a), apolipoproteinu A-1 a B, albuminu, glukézy, glykovaného hemoglobinu (HbA,,)
a C-reaktivniho proteinu (CRP). Bylo vySetfeno 24 pacienti v PD, 20 pacientii v HD programu a 20 pacientl v predialyze.
Vysledky: U pacientti na PD se béhem 6 mésicii statisticky vyznamné zvysil celkovy cholesterol, non-HDL-cholesterol a LDL-cho-
lesterol, lipoprotein(a) (p < 0,005), triglyceridy (p < 0,05), snizil HDL-cholesterol (p < 0,005) a signifikantné také zvysil CRP
(p < 0,05) a body mass index (BMI) (p < 0,05). Po 30 mésicich PD byl zjistén pokles celkového cholesterolu a triglycerid na
hodnoty, jez méli pacienti pfed zahajenim PD (p < 0,005). U pacientt na PD ziistal signifikantné vy$si non-HDL-cholesterol,
LDL-cholesterol, lipoprotein(a) (p < 0,005). Doslo k signifikantnimu zvyseni glykemie, HbA,., CRP a BMI po 30 mésicich ve srov-
nani se souborem nemocnych na HD a v predialyze (p < 0,05). HDL-cholesterol ziistal signifikantné niz$i i po 30 mésicich sle-
dovani (p < 0,005). Zdveér: Vyssi hodnoty lipoproteinu(a), LDL-cholesterolu a nizsi hodnoty HDL-cholesterolu u pacientii na PD
oproti pacientim na HD a v predialyze mohou nepfiznivé ovlivnit dal$i prognézu téchto nemocnych.
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Dyslipidemia in patients being treated with peritoneal dialysis

Summary: Dyslipidemia endangers nephrological patients by its aterogenic effect as well as by the possibility of acceleration of
renal damage progression. The aim of our work was: 1. To determine the influence of peritoneal dialysis (PD) with standard (glu-
cose) dialysis solution on concentration of blood lipids and lipoproteins during 30 months of treatment. 2. To compare these re-
sults with a group of patients on hemodialysis (HD) and in pre-dialysis (in patients with plasmatic creatinine 250-400 pmol/l).
Methods: Concentrations of total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, non-HDL-cholesterol, triglycerides, lipopro-
teins(a), apolipoprotein A-1 and B, albumin, glucose, HbAlc and CRP were measured. We tested 24 patients on PD, 20 patients
on HD and 20 patients in predialysis. Results: In patients on PD there was a statistically significant increase in total, non-HDL
and LDL-cholesterol, lipoprotein(a) (p < 0.005), triglycerides (p < 0.05), and a decrease in HDL-cholesterol (p < 0.005), and we
also observed a significant increase in CRP (p < 0.05) and in body mass index (p < 0.05) within 6 months. After 30 months of
PD we detected a decrease in total cholesterol as well as in triglycerides to levels before the commencement of PD (p < 0.005). In
patients on PD there were significantly higher values of non-HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, lipoprotein(a), glucose, HbA,,
CRP and BMI in comparison with the group of patients on hemodialysis and the patients in pre-dialysis (p < 0,05). HDL-cho-
lesterol remained significantly low even after 30 months (p < 0.05). Results: Higher values of lipoprotein(a) and LDL-cholesterol,
and decreased value of HDL-cholesterol in patients on peritoneal dialysis can have a negative influence on further prognosis of
such patients as compared to patients on hemodialysis and those in pre-dialysis, and may contribute to a high risk for athero-
sclerosis in ESRD, especially in patients treated with CAPD.
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Uvod

Dyslipidemie je rizikovym faktorem
pro vznik aterosklerdzy a rozvoj kar-
diovaskularnich komplikaci a muize
byt pricinou predc¢asného vzniku is-

chemické choroby srdec¢ni. Na rozvoji
dyslipidemie se vétsinou podileji vlivy
genetické a vlivy zevniho prostiedi.
K tomu se mohou pfipojit i vlivy ji-
nych onemocnéni (sekundarni dysli-

pidemie), které pak potencuji vlivy
genetické. Sekundarni dyslipidemie
sama o sobé miize byt pro nemoc-
ného zavazné onemocnéni, vyzaduji-
ci adekvatni lécbu. K sekundarnim
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M — muzi, Z — Zeny

fluvastatinem,).

perit. dialyza
pocet pacientti 24
diabetici 3
vék (roky) 56,5 £ 26,6
pohlavi 14M,10Z
fluvastatin® 33,3 % - 55 mg

(8 pac.)

BMI kg/m? 243 +349

Tab. 1. Charakteristika jednotlivych skupin pacienti.

hemodialyza predialyza
20 20
4 4
60 + 24,1 61,2 £ 292
11M,97 12M,87Z
350%-51mg  50,0%-52mg
(7 pac.) (10 pac.)
25,5 + 3,54 263 + 3,53

*fluvastatin (procentudlni zastoupeni pacientii v léché a absolutni pocet pacientii lécenych

PCKD - polycystickd degenerace ledvin

Tab. 2. Prehled zikladnich onemocnéni.

Diagnéza pacientii perit. dialyza  hemodialyza predialyza
glomerulonefritida 10 8 9
tubulointerst. nefritidy 4 3 3
diabetickd nefropatie 3 4 4
hypertenzni nefroskleréza 4 3 4
PCKD 2 2 0
Alporttv syndrom 1 0 0

dyslipidemiim patfi i dyslipidemie ne-
mocnych s chorobami ledvin: dysli-
pidemie u nefrotického syndromu,
u chronického selhdni ledvin a u pa-
cientt lé¢enych dialyza¢nimi meto-
dami, jak hemodialyzou, tak perito-
nealni dialyzou a u nemocnych po
transplantaci ledvin [19]. U pacientt
s chronickou renalni insuficienci byva
Casto zvySena koncentrace triglyceri-
du, lipoproteint VLDL, IDL a LDL,
casto dochazi k poklesu HDL-cho-
lesterolu a zvy3uje se koncentrace li-
poproteinu(a) - Lp(a). Podobné
zmény lze nalézt také u nemocnych
v chronickém dialyza¢nim programu,
tj. pfi hemodialyze a peritonedlni
dialyze.

Nemocni léceni jakoukoliv formou
dialyzy maji zvySené riziko vzniku
aterosklerdzy. Kardiovaskuldrni kom-
plikace (ischemicka choroba srdeéni,
infarkt myokardu, cévni mozkova
ptihoda) jsou hlavnimi pfi¢inami je-
jich amrti. Hypertriglyceridemie
a vys$$i Lp(a) jsou rovnéz rizikovymi
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faktory aterosklerdzy [8]. Dyslipide-
mie u uremickych pacientti pravdé-
podobné prispivd k vaskuldrnim
komplikacim.

Soubor nemocnych a metodika

Celkem bylo vysetfeno 64 nemocnych,
z toho 24 lécenych peritonedlni
dialyzou (PD) (19 lé¢enych kontinu-
alni ambulantni peritonedlni dialy-
zou - CAPD a 5 lécenych automa-
tickou peritonealni dialyzou - APD).
Kontrolni skupinou bylo 20 pacientt
lécenych hemodialyzou (HD) a 20 pa-
cienttl s chronickou rendlni insufi-
cienci v predialyze. V priibéhu sledo-
vani 4 nemocni ze skupiny PD vypad-
li (2 zemfeli a 2 byli transplantovani)
a z skupiny HD 1 pacient byl trans-
plantovan ke konci sledovdni. Cha-
rakteristiku souboru pacientt uka-
zuje tab. 1. Délka dialyzy byla u PD
a HD pacienttt obdobnd, pramérna
doba dialyzy byla 36 mésict. Pri-
meérny vék byl vyssi o 3,5 roku ve
skupiné HD a o 4,7 roku ve skupiné

predialyzy oproti souboru pacienti
v PD. Celkem 39,4 + 11 % nemocnych
bylo léceno fluvastatinem jiz pied za-
fazenim do sledovani. Pacienti, ktefi
uzivali jiné statiny pred zafazenim do
sledovani, byli pfevedeni na fluvasta-
tin jiz 45 + 15 dnt pred 1. odbérem.
Pacienti uzivali Lescol 40 mg, resp.
Lescol XL 80 mg. Po dobu sledovani
nebyla davka hypolipidemik ménéna
a ostatnim nebyla hypolipidemika
podavana. U 2 pacientt ze skupiny
PD byl fluvastatin vysazen pro neza-
douci Gcinky. Ze skupiny predialyzy
3 pacienti uzivali fluvastatin nepra-
videlné a vynechavali davky.

Charaketeristiky jednotlivych sku-
pin pacienttl jsou uvedeny v tab. 1.

Nasi nemocni nebyli lé¢eni Nutri-
nealem, tj. roztokem s obsahem smé-
si aminokyselin 1,1 %. Celkem 95 %
nasich pacientt pouzivalo standard-
ni dialyzaéni roztoky na bazi gluké-
zy s koncentraci 1,36 %. Zbyvajicich
5 % pacientdt mélo jednu prodlevu
pomoci Icodextrinu, tj. 7,5% polyme-
ru glukdzy, v pribéhu 30meésici 1éc-
by. Pouze 3 z nich pouzili pfi no¢ni
vymeéné 2,3% roztok glukézy. Béhem
sledovani jsme zaznamenali u 3 pa-
cientti z PD vyskyt akutni peritonitidy.

Do sledovani nebyli zafazeni pa-
cienti léceni glukokortikoidy a jiny-
mi imunosupresivy a pacienti s pro-
teinurii pfes 3 g/24 hod, protoze
nefroticky syndrom sim o sobé vyvo-
lava poruchu lipidového metaboliz-
mu. Zikladni onemocnéni, kterd
vedla k selhdni ledvin u nemocnych
lé¢enych PD a v kontrolnich skupi-
nach, jsou uvedena v tab. 2.

Zilni krev k laboratornimu vyset-
feni byla odebirdna po 12hodinovém
la¢néni, u pacientt lécenych HD vzdy
pred zahdjenim dialyza¢ni procedu-
ry. U nemocnych lécenych PD a HD
bylo provedeno vysetteni pied zafa-
zenim do dialyza¢ni 1é¢by, 6 mésicti
a 30 mésicti po zafazeni do PD, even-
tudlné HD. U pacientii v predialy-
za¢nim obdobi bylo provedeno vyset-
feni pfed vstupem do sledovani a da-
le pak v odstupu 6 a 30 mésict.
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Nikdo z pacientt nebyl vySetfen pri

akutni infekei nebo za akutniho Tab. 3. Vychozi hodnoty mérenych laboratornich parametra pied

zarazenim do PD, HD a predialyzy pfed vstupem do sledovani.
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pooperacniho stavu.

Ve vsech vzorcich byla provedena parametry pred pred predialyza
tato laboratorni vySetieni: celkovy zafazenim zafazenim pred vstupem
cholesterol (T-C), HDL-cholesterol do PD do HD do sledovini
(HDL-C), triglyceridy (TG), apolipo- | T-Cmmol/l 5,08 + 0,94 572+ 124 % 437 +1,09 *
protein A-1 (Apo-Al), apolipoprotein HDL-C mmol/l 1,66 + 0,63 1,21 0,38 * 1,42 £ 0,61

. N non-HDL-C mmol/l 3,42 + 0,48 4,51 +0,72 * 2,99 + 0,81
B (Apo-B), lipoprotein(a) [Lp@)]- V¥~ | [ pr.c mmol/1 2,18 + 0,50 232 +0,63 2,01+ 0,87
pocteny byly tyto parametry: LDL-cho- | TG mmol/I 2,26 = 1,40 2,65+2,03 % 2,25+ 0,68
lesterol (LDL-C), pomér T-C/HDL-C, Lp(a) g/l 0,17 + 0,07 0,21 +0,53 * 0,13 £ 0,23
non-HDL-C. Dale byla meéfena glyke- Apo-Al g/l 1,36 £ 0,09 1,35 £ 0,19 1,42 £ 0,28
mie, glykovany hemoglobin (HbA,), Apo-!3 g/l 1,25 £ 0,30 1,14 £ 0,16 1,16 + 0,19
albumin, C-reaktivni protein (CRP) glukéza mmol/1 5,19 + 1,66 5,33 + 1,06 4,74 + 1,08
> , HbA,, % 336 + 0,88 3,82 + 0,49 336 + 0,57
a byl stanoven body mass index (BMI). CRP mg/1 513 + 451 799 +353 107 + 3,83 *
Koncentrace TC, TG, HDL-C byla albumin g/l 412 + 3,48 41,8 + 2,99 42,6 +271
stanovena enzymovymi metodami na BMI kg/m? 243 + 3,49 25,5354 26,3 +3,53 *

automatickém analyzidtoru ADVIA
1650. Koncentrace apoA-1, apo-B,
Lp(a) a CRP byla méfend imunotur-
bidimetricky, albumin fotometricky
(vSe analyzitor ADVIA 1650). Kon-
centrace LDL-cholesterolu byla vy-
poctena dle Friedewaldovy rovnice.
HbA,. byl stanoven metodou vyso-
kotlaké kapalinové chromatografie
(analyzator TOSOH).

Pro srovnani hodnocenych paramet-

Legenda: T-C (celkovy cholesterol), HDL-C (HDL-cholesterol), LDL-C (LDL-cholesterol),
non-HDL-C (non-HDL-cholestereol), TG (triglyceridy), Lp(a) (lipoproteinu(a)),
Apo-Al(apolipoprotein A-1) Apo-B (apolipoprotein B), HDA,, (glykovany hemoglobin),
CRP (C-reaktivni protein), BMI (body mass index). Vysledky jsou uddvdny jako priimeér

+ SD (standard deviation)

*p < 0,05 PD oproti hodnotdm ostatnich skupin

Tab. 4. Hodnoty méfenych laboratornich parametra pred
zarazenim do PD, po 6 mésicich a po 30 mésicich na PD.

parametry pred po po
rti mezi skupinami PD, HD a predia- zafazenim 6 mésicich 30 mésicich
lyzy byl pouzit neparametricky nepa- do PD na HD na HD
rovy Manntv-Whitneytiv U-test. Pro T-C mmol/I 5,08 + 0,94 6,12+ 135 * 526+ 1,01
srovndni parametrt pied vstupem HDL-C mmol/1 1,66 + 0,63 1,24 + 0,40 * 1,31 + 0,58 *
do PD, HD a po 6 mésicich a po non-HDL-C mmol/I 3,21 +0,48 3,92+ 0,61 * 3,84 +0,83*
30 mésicich byl pousic nepara- LDL-C mmol/l 2,18 £ 0,50 2,98 + 0,74 * 2,96 + 0,90 *
S . TG mmol/l 2,26 + 1,40 2,65+ 2,01 * 2,05+ 0,79
metricky parovy Wilcoxondv fest. Lp(a) ¢/l 0,17 + 0,07 0,40 + 041 * 0,39 + 0,30 *
Data byla hodnocena na hladiné vy- | po.al g/I 1,36 + 0,09 1,34 + 0,11 1,32 + 0,24
znamnosti o = 5 %. Apo-B g/l 1,25 + 0,30 1,19 + 0,13 1,13+ 0,22
glukéza mmol/I 5,19 + 1,66 575+ 1,57 * 561+1,52%
Visledky HbA, % 3,36 + 0,88 3,69 0,53 491 + 0,48 *
Vychozi hodnoty méfenych laborator- CRP mg/l 5,13 +4,51 9,55 £ 5,62% 12,63 + 471 *
’ 7 - albumin g/ 41,2 + 3,48 39,4 +2,05 392 + 3,14
nich parametrl pred zafazenim do BMI kg/m’ 243 + 349 26,6+ 1,97 * 27,3 +2,50 *

PD, HD a predialyzy pied vstupem
do sledovani jsou uvedeny v tab. 3.
U skupiny HD byly signifikantné
vy$$i hodnoty T-C, non-HDL-C, TG
a Lp(a) pred zafazenim do pravidel-
niho dialyza¢niho programu.
HDL-C byl nejnizsi u skupiny HD
a T-C byl nejnizsi ve skupiné predia-
lyzy. CRP a BMI byly vyssi signifi-
kantné ve skupiné predialyzy a byly
nejnizsi ve skupiné PD pied zafaze-
nim do sledovani. Ostatni parametry

Legenda: T-C — celkovy cholesterol, HDL-C — HDL-cholesterol, LDL-C — LDL-cholesterol,
non-HDL-C — nonHDL-cholestereol, TG — triglyceridy, Lp(a) — lipoproteinu(a),
Apo-Al — apolipoprotein A-1, ApoB — apolipoprotein B, HbA,, — glykovany hemoglobin,

CRP — C-reaktivni protein

Vysledky jsou uddvdny jako priimér + SD (standard deviation).

*p < 0,05 oproti hodnotdm pred zarazenim

byly srovnatelné ve vsech skupinach

jak u PD, tak u HD a predialyzy.
Hodnoty méfenych laboratornich

parametrii pfed zafazenim do PD, po

6 meésicich a po 30 mésicich na PD
jsou uvedeny v tab. 4.

U skupiny PD po 6 mésicich sledo-
vani byly signifikantné vyssi hodnoty
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Tab. 5. Hodnoty mérenych laboratornich parametra pred
zarazenim do HD, po 6 mésicich a 30 mésicich na HD.

parametry pred po po
zarazenim 6 mésicich 30 mésicich
do PD na HD na HD
T-C mmol/l 572+ 124 544+ 131 4724128 *
HDL-C mmol/l 1,21 0,38 1,16 + 0,29 1,13 0,37
non-HDL-C mmol/l 451 +0,72 428 +0,53 3,67 + 0,42 *
LDL-C mmol/l 2,32 40,63 2,43+ 0,74 2,48 + 0,85
TG mmol/l 2,65 + 2,03 2,88+ 1,12 * 2,58+ 1,14
Lp(a) g/l 021+ 0,53 0,28 + 0,39 * 0,33+ 0,41 *
Apo-Al g/l 1,35+ 0,19 1,29 + 0,18 1,26 + 0,23
Apo-B g/l 1,14 + 0,16 1,19 + 0,28 1,05 + 0,32
glukéza mmol/1 5,33 + 1,06 5,11+ 1,45 5,45+ 1,22
HbA,_ % 3,61 + 0,49 3,75 + 0,66 383+ 0,51
CRP mg/1 7,99 £ 3,53 11,7 £ 4,86 * 10,6 + 5,07 *
albumin g/1 41,8 + 2,99 39,1 + 4,06 41,1+ 3,09
BMI kg/m? 25,5 + 3,54 26,3 +2,98 258 +2,90

Legenda: T-C — celkovy cholesterol, HDL-C — HDL-cholesterol, LDL-C — LDL-cholesterol,
non-HDL-C — nonHDL-cholestereol, TG — triglyceridy, Lp(a) — lipoproteinu(a),

Apo-Al — apolipoprotein A-1, ApoB — apolipoprotein B, HbA, — glykovany hemoglobin,
CRP — C-reaktivni protein

Vysledky jsou uddvany jako primér + SD (standard deviation).

*p < 0,05 oproti hodnotam pred zarazenim

Tab. 6. Hodnoty mérenych laboratornich parametra
pacientii predialyzy pred vstupem do sledovani, po 6 mésicich
a 30 mésicich sledovani.

Parametry predialyza pred po 6 mésicich  po 30 mésicich
vstupem sledovani sledovani
do sledovani
T-C mmol/1l 437 + 1,09 498 + 1,18 506+ 1,16 *
HDL-C mmol/l 142 + 0,61 1,39 + 0,26 138 + 0,37
nonHDL-C mmol/1 2,99 + 0,81 3,49 + 0,85 * 3,68 + 0,98 *
LDL-C mmol/l 2,01+ 0,87 2,73+ 0,41 * 2,64 + 0,81
TG mmol/l 225+ 0,68 2,37 + 0,58 230+ 137
Lp(a) g/l 0,13 + 0,23 0,18 + 0,19 021 +0,16 *
Apo-Al g/l 142 0,28 1,35+ 0,19 1,39 + 0,22
Apo-B g/l 1,16 + 0,19 1,18+ 020 1,11+0.29
glukéza mmol/l 474+ 1,08 456 + 1,09 481 + 1,01
HDbA,. % 3,36 + 0,57 343 +0,38 322 £0,44
CRP mg/l 10,7 + 3,83 13,1+ 6,17 * 10,1 + 5,12
albumin g/1 42,6 +2,71 41,1 + 3,86 40,9 + 2,94
BMI kg/m2 26,3 +353 254+ 355 243 + 380 *

Legenda: T-C — celkovy cholesterol, HDL-C — HDL-cholesterol, LDL-C — LDL-cholesterol,
non-HDL-C — nonHDL-cholestereol, TG — triglyceridy, Lp(a) — lipoproteinu(a),

Apo-Al — apolipoprotein A-1, ApoB — apolipoprotein B, HbA,, — glykovany hemoglobin,
CRP — C-reaktivni protein

Vysledky jsou uddvdny jako priomeér + SD (standard deviation).

*p < 0,05 oproti hodnotam pred zarazenim

T-C, non-HDL-C, LDL-C, TG, glu-
kozy, CRP, BMI a snizily se hodnoty
HDL-C.

U skupiny PD po 30 mésicich do-
8lo k poklesu T-C a TG na hodnoty,
jez méli pacienti pfed zahdjenim PD,
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ale u této skupiny pacientii zustaly
signifikantné vyssi hodnoty non-
HDL-C, LDL-C, Lp(a), glukézy, CRP
a BMLI. Zvysil se signifikantné HbA, .

Pacienti na PD v pribéhu sledova-
ni byli zvazeni s dialyza¢nim rozto-
kem v dutiné bfi$ni (intraperito-
nealné), coz predstavuje v priméru
2 litry pfi jedné vyméné, a tato hod-
nota nebyla odectena z celkové téles-
né hmotnosti.

Hodnoty méfenych laboratornich
parametr(t pfed zafazenim do HD,
po 6 meésicich a 30 mésicich na HD
jsou uvedeny v tab. 5.

U skupiny HD po 6 mésicich byly
signifikantné vyssi TG, Lp(a) a CRP,
snizily se hodnoty non-HDL. Po
30 meésicich doslo k signifikantnimu
poklesu T-C, non-HDL-C. Lp(a) a CRP
ztstaly signifikantné vyssi. Ostatni
parametry se signifikantné nezméni-
ly oproti hodnotdm pted zafazenim
do HD.

Hodnoty méfenych laboratornich
parametr(i pacientti predialyzy pred
vstupem do sledovani, po 6 mésicich
a po 30 mésicich sledovani jsou uve-
deny v tab. 6.

Ve skupiné predialyzy doslo v priibé-
hu 6 mésict sledovani k signifikantni-
mu zvySeni non-HDL-C, LDL-C
a CRP. Po 30 mésicich sledovani do-
$lo k signifikantnimu zvySeni TC.
Non-HDL-C a LDL-C ztstaly statis-
ticky vyznamné vyssi 1 po 30 mési-
cich. HDL-C zustal prakticky beze
zmén, TG byly nesignifikantné zvy-
Seny po celou dobu sledovani a ne-
doslo k zméné ani po 30 mésicich.
Lp(a) se signifikantné zvysil po 30 mé-
sicich sledovani. CRP byl oproti dru-
hym skupindm signifikantné vyssi,
jinak byl vyssi jiz na zacatku sledova-
ni a po prechodném signifikantnim
zvyseni byl zjistén jeho pokles k hod-
notam, jaké byly pred zahdjenim sle-
dovani. BMI se oproti vstupni hod-
noté signifikantné snizil po 30 mési-
cich. Ostatni parametry ztistaly bez
signifikantnich zmén.

Srovndni krevnich lipida a dalsich
parametrt mezi skupinami PD, HD

Vniti Lék 2006; 52(11) m—
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a predialyzou po 30 mésicich sledo-
vani jsou uvedeny v tab. 7.

Po 30 mésicich sledovani byly ve
skupiné PD zjistény signifikantné vys-
§i hodnoty T-C viici HD (p < 0,05).
Ve skupiné predialyzy signifikant-
névyssi hodnoty HDL-C vt¢i HD
(p < 0,05). Ve skupiné PD byly zjisteé-
ny nejvyssi hodnoty LDL-C a Lp(a)
oproti HD a predialyze, rozdily dosah-
ly statistické vyznamnosti (p < 0,05).
Mezi skupinami byly zjistény signifi-
kantné vyssi HbA,, CRP a BMI ve
skupiné PD (p < 0,05). Ve skupiné
PD byla signifikantné vyssi glukéza
vici predialyze (p < 0,05). Albumin
byl vys$si ve skupiné HD, ale rozdil
nedosahl statistické vyznamnosti.
Pacienti lé¢eni HD a v predialyze mé-
li normalni hladinu T-C.

Diskuse

Dyslipidemie se u chronické renalni
insuficience (CHRI) manifestuje jiz
v casné fazi choroby a u pacienti
s lepsi zbytkovou funkeci mé mirnéjsi
formu [1]. Dyslipidemie u CHRI ma
multifakeoridlni etiologii a na jejim
rozvoji se podili nékolik mechaniz-
mu: snizend aktivita lipoproteinové
a jaterni lipazy, periferni inzulinova
rezistence, hyperparatyreoidizmus
a nedostatek L-karnitinu [27].

U PD se podili na rozvoji dyslipi-
demie také kontinudlni absorpce
glukézy, ktera zvysuje tvorbu TG (ta
je zfejmé dusledkem zvysujici se kon-
centrace lipoproteint bohatych na
triglyceridy) [7]. Poruchu mtize po-
tencovat nizkd aktivita enzym zod-
povédnych za katabolizmus lipopro-
teintt bohatych na TG. U nemoc-
nych léenych PD byla prokdzina
niz$i aktivita jaterni lipazy [17].

Zmény v koncentracich krevnich
lipidti a lipoproteint jsou také zavis-
1é na zptisobu lécby (HD, PD, trans-
plantace ledvin). U PD byva castéjsi
zvy$eni T-C, LDL-C, Lp(a), apo-B a vét-
$i pokles HDL-C a apo-Al ve srovna-
ni s HD [19,20].

Po transplantaci ledviny ¢asto do-
chazi k vzestupu LDL, nékdy i VLDL,

Dyslipidemie u nemocnych Iétenych peritonedini dialyzol s———————

parametry peritonedlni
dialyza
T-C mmol/l 526+ 1,01
HDL-C mmol/l 1,31 £ 0,58
non-HDL-C mmol/l 3,84 +0,83
LDL-C mmol/l 2,96 + 0,90
TG mmol/1 2,05 +0,79
Lp(a) g/l 0,39 £ 0,30
Apo Al g/l 1,32 + 0,24
Apo B g/l 1,13+0,22
glukéza mmol/1 5,61+152
HbA,. % 491 + 0,48
CRP mg/I 12,6 + 471
albumin g/1 392+ 314
BMI kg/m’ 27,3 +2,50

HbA,, — glykovany hemoglobin

Tab. 7. Srovnani krevnich lipidii a dalSich parametrt mezi
skupinami PD, HD a predialyzou po 30 mésicich sledovani.

hemodialyza predialyza
4724128 * 506+ 1,16
1,13 £ 0,37 1,38 + 0,37 *
3,67 0,42 3,68 + 0,98
2,48 + 0,85 * 2,64+ 081 *
258 + 1,14 230+ 1,37
0,33 + 0,41 * 021 +0,16 *
1,26 + 0,23 1,39 + 0,22
1,05 + 0,32 1,11 £ 0,29
545+ 122 481 +1,01*
383+0,51 * 322+ 0,44 *
10,6 £ 5,07 * 10,1 £ 5,12 *
41,1 + 3,09 40,9 + 2,94
258 + 3,86 * 241 +3,63 %

Legenda: T-C — celk.cholesterol, HDL-C — HDL cholesterol, LDL-C — LDL-cholesterol,
TG - triglyceridy, Lp(a) — lipoprotein(a), ApoAl — apolipoprotein Al,
ApoB — apolipoprotein B, CRP — C-reaktivni protein, BMI — body mass index,

Statisticky vyznamné rozdily vici HD a predialyze jsou oznaceny *.

¢imz se méni typ hyperlipoproteine-
mie - vedle typu IV nachizime typ
IIb, vzacné II podle Fredricksona. Vy-
znamnou roli zde hraje prirtstek té-
lesné hmotnosti, ¢asté poruchy sa-
charidového metabolizmu a dlouho-
doba imunosupresivni 1écba [25).

U nasich pacientt se ve skupiné
PD v pritbéhu 6 mésict zvysila hod-
nota T-C o 1,04 mmol/l, non-HDL-C
o 0,71 mmol/l, hodnota LDL-C
o 0,75 mmol/l, TG o 0,39 mmol/l
a Lp(a) 0 0,23 g/l, coz je statisticky
vyznamné pro tyto sledované para-
metry za toto obdobi.

Po 30 meésicich PD byl zjistén po-
kles celkového cholesterolu a trigly-
ceridt na hodnoty, jez méli pacienti
pred zahajenim PD. U pacientdl na
PD zutstal signifikantné vy$si non-
HDL-C, LDL-C, Lp(a). HDL-C ziistal
signifikantné nizsi a doslo k nesigni-
fikantnimu poklesu Apo-B, hodnota
Apo-Al se nezménila.

Je znamo, Ze u nemocnych lécenych
PD, byva koncentrace TG, T-C vyssi
v prvnich meésicich lécby, a to diky
absorpci glukézy z dialyza¢niho roz-
toku. Pak vSak dochdzi ke stabilizaci,
a dokonce k poklesu na vychozi hod-

noty [28]. Vzhledem k tomu, ze ab-
sorpce glukdzy z dialyzatu v pribéhu
PD m4i kontinualni charakter, stabi-
lizace toho stavu a nasledny pokles
v hladinach cholesterolu a TG je za-
jimavy fenomén. V tomto pripadé lze
predpokladat metabolickou a dietni
adaptaci nemocnych na zatéz gluké-
zou [5,26].

Nizky HDL-C muze byt dusled-
kem ztrit apo-Al a AIl dialyzitem
[3].

Snizena hladina HDL-C u diabeti-
kt na PD je také ovlivnéna poddnim
hypertonického dialyza¢niho roztoku
s glukézou. CAPD s pouzitim hyper-
tonickych roztoktt ma nezadouci
ucinky na systémovou hemodynami-
ku, ma také negativni dopad na gly-
kemii a na zivotnost peritonedlni
membrdany [16].

Jiz pted zatazenim do PD vykazuje
68 % pacientt mirnou hypercholeste-
rolemii a 47 % pacientti lehkou hyper-
triglyceridemii [5]. Restrikci karbo-
hydrata v dieté na 240-250 g/24 hod
Ize u pacient 1é¢enych PD snizit hla-
diny triglyceridu [26].

Hypertriglyceridemie muize byt
zpusobena také akcentaci poruchy
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metabolizmu lipidt pfi chronickém
selhdani ledvin a mitize byt jednou
z pticin urychlené aterosklerdzy [10].
Nemocni [é¢eni PD maji v séru zvy-
$ené aterogenni lipoproteiny bohaté
na TG [7]. Hodnota LDL je vyssi
u 48 % pacientt lécenych PD ve srov-
nani s 23 % nemocnych lécenych he-
modialyzou a u 7 % zdravych dobro-
volnik?. Zvy$eni LDL-C je spojeno se
zvySenym rizikem vyskytu infarktu
myokardu u nemocnych s rendlnim
selhanim [14].

Hypertriglyceridemie je provazena
zvy$enim trombogenity, vyskytem ma-
lych denznich LDL-¢astic, které jsou
snaze oxidovatelné. Ze studii posled-
ni doby to doklad4 naptiklad 8leta
studie muzské populace v Kodani
(K@benhavn, Dansko) [9], do niz by-
lo zafazeno 2 906 muzu ve véku
53-74 let bez ICHS. V této studii by-
la hladina TG vyznamnym riziko-
vym faktorem vzniku ICHS nezavis-
le na dalsich hlavnich rizikovych fak-
torech véetné HDL-C. Metaanalyza
17 populacnich studii prokazala, ze
kazdé zvyseni hladiny TG o 1 mmol/l
bylo spojeno se zvySenim kardiovas-
kularniho rizika o 32 % u muza
a 076 % u zen [2]. Po vylouceni vlivu
hodnot HDL-C a ostatnich rizikovych
faktort kleslo riziko u muzt na 14 %
a u zen na 37 %, nicméné zustalo sta-
tisticky vyznamné. Vysoka koncent-
race TG se jevi téz nezavislym riziko-
vym faktorem ischemickych cévnich
mozkovych piihod a tranzitorni
ischemické ataky (TIA pfihod) podle
analyzy registru studie BIP (Beza-
fibrate Infarction Prevention study)
u 11 177 pacientt s ICHS [25].

U souborti nasich pacientt léce-
nych PD se po zahajeni PD statistic-
ky vyznamné zvysil CRP jako marker
zanétlivych procestt a doslo k dalsi-
mu nartstu CRP béhem 30 mésic
lé¢by pomoci PD. Toto muize svédcit
o tom, ze pacienti léceni PD mohou
byt pro zptisobu léceni ohrozené;jsi
intraperitonedlné mikrozdnétlivym
prostiedim [15]. Diivodem zvyseni
hladiny CRP u nasich pacientdi prav-
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dépodobné nebyl vyskyt peritoniti-
dy, protoze u téchto pacienttl nebyly
provedeny odbéry béhem akutniho
zanétu.

Pfi PD dochézi ke vstfebani 100 az
200 g glukdzy denné. Tato absorpce
glukézy mitize potencidlné prispét
k aterogennim zméndm v metaboliz-
mu lipida a lipoproteinti v séru, ale
nékteré zmény jsou pfechodné a pod-
poruji adaptaci peritonea na zitéz
glukézou [12]. Zvyseny piijem glu-
kézy muize vést k hyperglykemii, hy-
pertriglyceridemii, hyperinzulinemii,
k obezité, k omezeni chuti k jidlu,
a tim ke snizenému pfijmu bilkovin
[22]. Tim jsou predevsim postihova-
ni diabetici a mnohdy je u nich zapo-
tiebi zvySovat davky inzulinu nebo
perorélnich antidiabetik.

U skupiny PD doslo k signifikant-
nim zvySeni hladiny krevniho cukru
a glykovaného hemoglobinu, a to
hlavné u diabetikd. Byly také zvyseny
davky inzulinu a perordlnich anti-
diabetik. U 1 diabetika bylo nutné zvy-
$it davky inzulinu o 4-6 j denné.

Albumin byl v normalnim rozmezi
hodnot jak pred zafazenim do PD,
tak béhem PD. Jeho priimérna kon-
centrace byla 39,2 g/1. To dosvédcuje,
ze na$i nemocni netrpi malnutrici,
1 kdyz predstavuji ztraty bilkovin pri
PD v priméru 5-10 g za den a bé-
hem peritonitid se mohou zvysit az
0 100 % [22].

U nasich pacienttt byl pramérny
BMI signifikantné vy$si u skupiny
PD a toto zvyseni télesné hmotnosti
patii k metabolickym komplikacim
PD, které zahrnuji kromé zvyseni té-
lesné hmotnosti, hyperglykemii, hy-
percholesterolemii a hypertriglyceri-
demii. Tyto metabolické poruchy
jsou spojeny pravdépodobné s meto-
dou lécby, pfi niz mtize samotna glu-
koéza, kterd se pouziva pii perito-
nedlni dialyze v roztocich jako osmo-
tické agens, slouzit jako substrat pro
syntézu lipoproteinti. Také chronic-
ka hyperhydratace u nékterych z pa-
cientl na PD m4 spolupodil na zvy-
$ovani BMI. Pouziti Icodextrinu jako

polymeru glukézy s nizsi absorpci
glukézy bylo spojeno s nizsi hladi-
nou T-C a LDL. Pouziti Icodextrinu
bylo dokonce spojeno s nizsi hladi-
nou leptinu u PD pacienttt [11].

V predialyze se BMI oproti vstupni
hodnoté snizil pravdépodobné diky
nizkoproteinové dieté, pri které né-
keefi pacienti snizuji celkovy piijem
potravy a tim i celkové energie, ale
nedoslo k statisticky vyznamnému
poklesu albuminu v séru.

39,4 % pacienttt ze vsech skupin
bylo lé¢eno hypolipidemiky, ktera
mohla ovlivnit vychozi hodnoty T-C
a dal$i parametry lipidového meta-
bolizmu. U skupiny pacienttt pied
zafazenim do HD byla lé¢ba hypoli-
pidemiky zastoupena nejméné, resp.
u vétsiny pacientl z této skupiny ne-
bylo jeji nasazeni indikovano. Nejvét-
§i zastoupeni v 1écbé fluvastatinem
meéla skupina pacienttl z predialyzy.

Hladiny Lp(a) u PD pacientt byvaji
vyrazneé vyssiv téch pripadech, v nichz
je vyssi koncentrace Lp(a) v dialyza-
kreci Lp(a) do dialyzatu a hyperpro-
dukei Lp(a) jatry. Vyssi hladina Lp(a)
u PD ve srovnani s HD naznacuje
mozny vliv typu dialyza¢ni procedury.
Existuje souvislost mezi Lp(a) a para-
metry tykajicimi se dialyzac¢ni proce-
dury (davka dialyzy, absorpce glukézy
peritoneem, ztraty bilkovin a clea-
rance bilkovin) [23]. V longitudinal-
ni studii 1 200 PD pacientt se Lp(a)
signifikantné zvysil po zahdjeni CAPD
a po 3-5 mésicich 1é¢by. Korelace vy-
znamné se zvySujici hladiny Lp(a)
s peritonedlni clearance albuminu
af,-mikroglobulinu naznacuje, ze za
mechanizmem zvyseni hladiny Lp(a)
stoji velké ztraty bilkovin dialyzatem,
a to 1 pfes zvySenou syntézu Lp(a)
v jatrech a snizeni katabolizmu
Lp(a) u PD. Konec¢né, korelace mezi
Lp(a) a peritonedlni absorpci gluké-
zy také potvrzuje napiiklad souvis-
lost mezi zvySenou hladinou Lp(a)
a dialyza¢ni procedurou - zejmé-
na v transportu bilkovin a glukézy
peritoneem [6].
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Lp(a) byl identifikovin zacitkem
90. let 20. stoleti jako nezavisly faktor
pro aterosklerotické cévni choroby [18].

Statiny maji benefi¢ni efekt na hla-
diny lipidti a na trombogenitu u PD
pacientti, ovliviiuji agregaci trombo-
cytt a vnéjsi koagulacni cestu, zlep-
$uji fibrinolyzu a také endotelidlni
dysfunkci [13].

Metabolizmus proteintl i pfes ztra-
ty bilkovin dialyzitem nebyl u na-
$ich pacientii vyznamné ovlivnén.

Zaver

U naseho souboru PD pacientti jsme
nalezli statisticky vyznamné zvySené
hodnoty LDL-C a Lp(a) vici pacien-
tam v HD a v predialyze. Je zfejmé,
ze peritonedlni dialyza md jako me-
toda nahrady funkce ledvin vliv na
zhor$ovani metabolizmu lipidii a li-
poproteinti. Tento nalez prispivd ke
zvySovani rizika aterosklerézy a mu-
Ze nepfiznivé ovlivnit také dalsi pro-
gnézu téchto pacient.

Konven¢ni glukézové roztoky mo-
hou mimo jiné nepfiznivé ovliviiovat
metabolizmus sacharidi a lipidt a mo-
hou vyvolat sacharidy indukovanou
hypertrigylceridemii, kterd byla po-
zorovand také u nasich pacientt.

K potvrzeni téchto nélezli by pri-
spély studie s vétsim poctem pacien-
td, keeré by byly statisticky presvéd-
¢ivéjsi, zaznamenaly by i mozny
vztah k celkové a kardiovaskuldrni
nemocnosti a imrtnosti.
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