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SOUHRN

Indoxyl sulfat (IS) vznika v organismu degradaci z aminokyseliny tryptofanu obsazeného ve stravé. Ten se dostava jako
soucast rezidualniho proteinu do tlustého streva, kde je ucinkem gastrointestinalnich bakterii pfeménén na indol a nasled-
né vstreban do krevniho obéhu. V jatrech poté dochazi k enzymatické hydroxylaci a konverzi indolu na IS. Fyziologicky
je IS vyluCovan modi — tubularni sekreci a jeho sérova koncentrace je < 5,4 umol/L. Jako uremicky toxin, ktery je z 90 %
vazany na proteiny, je velmi t&zko odstranitelny dialyzacnimi technikami. U pacientl s poskozenou funkcf ledvin dochazi
k akumulaci IS, coz negativné ovliviiuje cely organismus, napr. zptisobuje progresi kardiovaskularnich onemocnéni a sti-
muluje oxidacni stres. Cilem studie bylo potvrdit spojitost mezi koncentraci IS a rychlosti katabolismu proteint za vyuZiti
predialyzacni a postdialyzacni koncentrace mocoviny, a tudiz moznost ovlivnit koncentraci IS vhodnou dietou.

Typ studie: Monocentricka prospektivni oteviena kohortni studie byla provedena na 108 pacientech podstupuijicich dialy-
zacni lécbu na Nefrologicke klinice Fakultni nemocnice Hradec Kralove.

Wsledky: Byl potvrzen pozitivni viiv rezidudlni diurézy na snizeni hladin IS (p=0,005), u anurickych pacientt je koncentrace
IS 160,4 pmol/L (122,6; 200,5), zatimco u oligourickych pacientt 124,6 umol/L (98,7; 168,1). Déle byla nalezena korelace
mezi rostoucim prijmem bilkovin ve stravé a vzristajici koncentraci IS (p=0,040).

Zavér: Vhodnéa personalizovana Uprava sloZzeni diety pti zachovani potfebného prijmu proteint by mohla vést ke snizeni
sérové koncentrace IS u téchto pacientd.
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SUMMARY

Tomasova A., Ticha A., Zadak Z., Hyspler R.: Uremic toxin indoxyl sulfate and its possible influence by diet
Indoxyl sulfate (IS) is produced in the body by degradation from the amino acid tryptophan contained in the diet. It reaches
the large intestine as part of the residual protein, where it is converted into indole by the action of gastrointestinal bacteria
and subsequently absorbed into the bloodstream. Enzymatic hydroxylation and conversion of indole to IS then occurs
in the liver. Physiologically, IS is excreted in the urine - tubular secretion, and its serum concentration is <5.4 pmol/L. As
a uremic toxin that is 90% protein bound, it is very difficult to remove by dialysis techniques. IS accumulates in patients
with impaired kidney function, which negatively affects the entire organism, e.g. causes progression of cardiovascular
diseases and stimulates oxidative stress. The aim of the study was to confirm the connection between the concentration
of IS and the speed of protein catabolism using the predialysis and postdialysis concentration of urea and, therefore, the
possibility of influencing the concentration of IS with a suitable diet.

Type of study: A monocentric prospective open cohort study was conducted on 108 patients undergoing dialysis tre-
atment at the Nephrology Clinic of the Hradec Kralové University Hospital.

Results: A positive effect of residual diuresis on the reduction of IS levels was confirmed (p=0.005), in anuric patients the
concentration of IS is 160.4 umol/L (122.6; 200.5), while in oligouric patients it is 124.6 pmol/L (98.7; 168.1). Furthermore,
a correlation was found between increasing protein intake in the diet and increasing IS rate (p=0.040).

Conclusion: An appropriate personalized adjustment of the diet composition while maintaining the necessary protein in-
take would lead to a decrease in the serum concentration of IS in these patients.

Keywords: uremic toxins, indoxyl sulfate, kidney failure, dialysis

Uvod

Indoxyl sulfat (IS) je latka patfici mezi uremickeé toxi-
ny (UT). Jako UT jsou oznaCovany organické nebo
anorganicke latky, které se hromadi v télnich tekutinach
pfi akutnim a chronickém selhani ledvin (CKD), nebo
také pfi porusené funkci ledvin [1]. Na zakladé fyzikal-
né chemickych vlastnosti Ize UT rozdélit do tfi skupin
[2]. Prvni tvori malé ve vodé rozpustné molekuly, jejichz
molekulova hmotnost nepresahuje 500 Da, jako je urea,
kreatinin nebo oxalaty. Tyto latky je mozné pomeérné

snadno odstranit pomoci hemodialyzy. Do druhé skupi-
ny spadaji latky, jejichz molekulova hmotnost lezi mezi
500 az 32 000 Da, jedna se napr. o 32-mikroglobulin,
parathormon a cystatin C [3, 4]. Odstranovani téchto
latek je limitovano dialyza¢nimi moznostmi a vyzadu-
je pouziti membran s vys$Sim prltokem a dostatecné
velkymi pory. Treti skupinu predstavuiji molekuly vazané
na proteiny. VEétsina téchto latek ma nizkou molekulo-
vou hmotnost (do 500 Da) a jsou vazané zejména na
albumin (molekulova hmotnost 66 500 Da). Tyto slou-
éeniny jsou velmi obtizné odstranitelné dostupnymi
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dialyzacnimi technikami (3, 4). IS patfi do tfeti skupiny,
jeho molekulova hmotnost je 213 g/mol, volna frakce
predstavuje zhruba 10 % z celkového mnozstvi, zbytek
je vazany na proteiny. Prvné byl izolovan v roce 1911
Obermayerem a Popprem, ktefi prokazali jeho vyso-
kou koncentraci u pacientd s onemocnénim ledvin [5].
IS vznikd z aminokyseliny L-tryptofanu obsazeného
ve stravé. Tryptofan se dostava ve formé rezidualniho
proteinu do tlustého stfeva, kde je ucinkem gastroin-
testinalnich bakterii obsahuijicich tryptofanazu, jako je
napt. Clostridum sporogenes nebo Escherichia coli,
pfeménén na indol [6]. Nasleduje vstfebani indolu ze
stfeva do krevniho obéhu. V jatrech je indol enzymatic-
ky hydroxylovan na indoxyl a nasledné dochéazi k jeho
konverzi ucinkem sulfotransferdz na IS [7, 8]. Za fyzio-
logického stavu je IS vyloucen z téla moci. Vzhledem
k vazbé IS na bilkoviny nemUze dochdzet v ledvindch
k jeho exkreci glomerularni filtraci, ale probiha pomoci
sekrece proximalnimi tubularnimi bunkami. Tubularni
sekrece je umoznéna diky dvéma druhdm transporté-
r(. Jednim z nich jsou transportéry organickych aniontt
(OAT1, OATQ3), které se nachazi na bazolateralni strané
a zajistuji transport IS pres bunku. Druhym jsou trans-
portéry typu ABCG2 (ATP-binding cassette super-fami-
ly G member 2), které umoznuiji vylouceni IS na apikalni
strané [9, 10]. Eliminace IS z organismu nemusi probi-
hat pouze ledvinami, podle poslednich studii by mohlo
dochazet k &asteCnému vyluCovani IS i pomoci tenké-
ho stfeva, jelikoz enterocyty také exprimuiji transportér
ABCG2 [9].

V pfipadé porusené funkce ledvin dochazi k akumu-
laci IS v organismu, a to jiz od stadia CKDS3, kdy klesa
vyluCovaci schopnost ledvin pod 1 mL/s/1,73 m? [11].
Nahromadény IS mdze vykazovat rendlni toxické Ucin-
ky jako pfimé poskozeni struktury ledvin a tim i jejich
fyziologické funkce véetné rendini fibrézy. Mize ale vy-
kazovat i nerendlni toxické ucinky, a to kardiovaskularni
poskozeni, srde¢ni fibrézu, imunitni dysfunkci, mineralni
a kostni poruchy a také stimuluje oxidaéni stres [12,
13]. Pravé prozanétlivé a prooxidacni ucinky IS prispi-
vaji k rozvoji kardiovaskularnich poruch jako je zvysené
riziko arytmie, aterosklerdza nebo meéstnavé srdedni
selhani. Kardiovaskularni onemocnéni jsou stale hlav-
ni pri¢inou mortality dialyzovanych pacient [14]. Od-
stranéni IS sougasnymi dialyza¢nimi technikami, at' uz
hemodialyzou, nebo hemodiafiltraci je vzhledem k jeho
vazbé na bilkoviny naro¢né a vzdy pouze ¢astecné, coz
ma za nasledek vysoky vyskyt kardiovaskularnich kom-
plikaci, které omezuji dlouhodobé preZiti dialyzovanych
pacient( [14]. Clearance IS prostfednictvim dialyzy se
pohybuje mezi 25-30 mL/min, zatimco clearance mo-
Soviny presahuje 200 mL/min [15]. Eliminace IS dialy-
zacnimi technikami je velmi nizkd, a proto maji pacienti
s renalnim deficitem vySSi koncentraci IS v séru. Sérova
koncentrace IS je fyziologicky velmi nizké v radd jed-
notek pumol/L [16, 17]. Pacienti s CKD vykazuiji i sto-
nasobneé vyssi koncentraci IS, a to az 500 pmol/L [16,
17]. Podle Evropské pracovni skupiny pro uremické
toxiny (EUTOX) je IS latka dosahujici nejvy$siho nardstu
koncentrace pfi poskozené funkci ledvin ve srovnani se
zdravymi jedinci.

Jak je uvedeno vySe, hladiny IS v séru pacient(

s CKD mohou byt ovlivnény nékolika faktory. Nékteré
Z nich mohou mit souvislost s travicim traktem, resp.
s druhem gastrointestinalni mikrobioty a aktivitou né-
kterych transportér(, napf. ABC, mezi které spada
i transportér ABCG2 anebo mnozstvim nestravenych
protein( vstupujicich do tlustého stfeva [18]. Bylo pro-
kézano, ze sérové hladiny IS u jedincl s vegetarian-
skym stravovanim jsou nizsi, pravdépodobné z diivodu
mensiho mnozstvi rezidudliniho proteinu, ktery se do-
stane do tlustého stfeva. Zaroven u vegetariant docha-
zi, vzhledem k v&tSimu mnozstvi viakniny a rostlinnych
polyfenol obsazenych ve stravé, ke zméné sloZeni ve
stfevnim mikrobiomu, resp. dochazi ke zvySeni popu-
lace bakterii mlécéného kvaSeni, napf. Ruminococcus
a Lactobacillus a k redukci hnilobnych bakterii jako
je Enterococcus [19]. Denni pfijem bilkovin u pacien-
t8 podstupujicich dialyzacni terapii by mél byt zhruba
1,2 g/kg télesné hmotnosti vzhledem ke zvySenym
ztratam béhem 1éCby a zvySenému sekundarnimu ka-
tabolismu [18]. PFijem bilkovin v potravé je mozné od-
hadnout pomoci rychlosti katabolismu proteind (PCRn),
kterou Ize vypoditat dle Garreda a to pomoci sérové
koncentrace mocoviny mezi dialyzacnimi sezenimi (tzn.
po dialyze a pred nasledujici dialyzou) a normalizované
dialyzacni davky (Kt/V) [20]. MoCovina je majoritnim ka-
tabolitem bilkovin, z tohoto dlvodu je PCRn Siroce do-
porucovano k hodnoceni dietniho piijmu proteinl a je-
jich dostatku dle potfeb daného pacienta. Nizky prijem
proteind, resp. markery nedostateéného prijmu bilkovin
jsou spojeny s celou fadou nepfiznivych nasledk’ az
umrti [21]. Proto je u téchto pacientl ddlezité sledovat
prijem bilkovin spolu s dalsimi opatfenimi vyzivy.

Metodika
Pacienti a design studie

Byla provedena monocentricka prospektivni otevre-
na kohortni studie. V8echny postupy a vySetfeni byly
schvéleny Etickou komisi Fakultni nemocnice Hradec
Kralové (ref. Cislo: 201811 S16P, 201910 I71P) podle
Helsinské deklarace (Cerven 1964 a jejich pozdgjsich
novel). Studovanou skupinu tvorilo 108 pacientl pod-
stupuijicich dialyzaéni lé¢bu-hemodialyzu (40 probandd)
nebo hemodiafiltraci (68 proband(), na Nefrologické
klinice ve Fakultni nemocnici Hradec Kralové. Ve stu-
dovaném souboru bylo 41 zen a 67 muzl, prdmérny
vék skupiny byl 67,3+12,3 let. Median délky dialyzacni
terapie byl 9,8 let (5,2; 13,4), kdy maximum predstavo-
valo 33,3 let. V souboru mélo 37 pacient( diagnostiko-
vany diabetes mellitus. Tento soubor byl dale rozdélen
na dva podsoubory. Prvni z nich tvorilo 26 anurickych
pacientl s diurézou <200 mL/24 hodin, druhou pred-
stavovalo 82 oligourickych pacientd, jejichz diuréza se
pohybovala mezi 200-400 mL/24 hodin.

V podsouboru anurickych pacientd bylo 9 zen a 17
muzd, hemodiafiltraéni 1éCbu podstupovalo 24 pacien-
t0, dva pacienti byli éCeni hemodialyzou. Prdmérny vék
anurickych pacientt byl 66,7+10,5 let, diabetes melli-
tus byl diagnostikovan u 25 z nich. Podskupinu oligou-
rickych probandd tvorilo 32 Zen a 50 muzd, kdy 44 pa-
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cientll podstupovalo hemodiafiltracni terapii a 38 bylo
léCeno hemodialyzou. Primérmy vék této podskupiny
byl 67,4+13,2 let. V podskupiné oligourickych pacientt
trpélo diabetem 1. typu 12 jedinc(.

V ramci meésiCnich kontrol (pfed prvni dialyzou
v mésici) byly témto pacientlim odebrany vzorky krve ze
zavedené hemodialyzacni jehly pfed podanim heparinu.
U pacientl s centralnim Zilnim katetrem byla nejprve
odsata antikoagulacni zatka katetru, nasledné byl kate-
tr proplachnut trikrat 5 mL fyziologického roztoku me-
todou start-stop z 20 mL stfikacky. Fyziologicky roztok
byl odsan a poté byl odebran vzorek krve, ve které byly
stanoveny hladiny IS a mocoviny. Mnozstvi mocoviny
vytvorené mezi dialyzami poslouzilo jako odraz pfijmu
bilkovin ve stravé, a tedy k ureni PCRn [20, 22].

PCRn [g/kg/den] = (0,0136 x F) + 0,251
kde:

F = Kt/V x [(predialyzacni BUN + postdialyzacni BUN):2]
BUN (blood urea nitrogen) — azotémie (mmol/L)
Kt/V — hodnoty kalkulované dialyzaCnim systémem
[bezrozmérné Cislo].

Analytické metody

MocCovina v séru byla méfena na pfistroji Cobas
8000 (Roche AG, Basel, Switzerland). Referenéni roz-
mezi pro mocovinu je 2,8 - 8,1 mmol/L. PCRn by se
mélo u pacientd podstupujicich dialyzaéni léSbu pohy-
bovat mezi 1,0-1,2 g/kg/den. Predialyzaéni koncent-
race IS v séru byla méfena chromatograficky s elek-
trochemickou detekci (UltiMate 3000 Series, Thermo
Fisher Scientific, Waltham, MA, USA). Pred vlastnim
stanovenim IS probihala pfiprava vzorkd, kdy bylo
k 350 pL séra pfidano 350 pL redestilované vody
a 700 pL 7% kyseliny chloristé, ktera zpUsobila depro-
teinaci vzorku a uvolnéni vesSkerého vazaného IS do vol-
né formy. Po zamichani na vortexu a nasledné inkubaci
5 min. pfi 24 °C, byla provedena centrifugace (10 min.,
10 000 g, 4 °C), odebrany supernatant je pfipraveny
k analyze [23]. Nastfik vzorku byl 10 pL. Analyza byla
provedena na koloné Kinetex XB-C18 (100 x 4,6 mm,
5 um) pfi prdatoku 0,3 mL/min. Mobilni faze byla tvorena
z 85 % fosfatovym pufrem (0,025 mol/L, pH 4,2, obsa-
hujiciho dihydrogenfosforeCnan sodny, 1-oktansulfonat
sodny a kyselinu ethylendiamintetraoctovou) a z 15 %
metanolem. Fosfatovy pufr byl pfipraven smichanim

50 mL zasobniho roztoku (70,0 g monohydratu diohyd-
rogen fosfore€nanu sodného, 0,5 g kyseliny ethylendia-
mintetraoctové a 3,0 g 1-oktansulfonat sodného roz-
pusténo v 1000 mL ultracisté vody) s 950 mL ultracisté
vody. Napéti na detektoru bylo nastaveno na +400 mV.
V izokratickém rezimu byl IS eluovan v 5,5 minuté [23].
Na zakladé dostupné literatury je fyziologicka koncent-
race IS <5,4 pmol/L [186].

Statisticka analyza

Ziskana data byla statisticky zpracovana pomoci
software SigmaPlot verze 14.5 (Systat Software Inc.,
US). Ziskana data jsou prezentovana jako median (1.;
3. kvartil) v pfipadé nenormalniho rozloZeni dat a jako
pramér + smérodatna odchylka u normalniho rozloZeni
dat. Statisticky rozdil mezi skupinami byl testovan po-
moci Mann-Whitney rank-sum test a p<0,05 je povazo-
vano za statisticky vyznamné. Korelace parametrd byla
testovana pomoci Pearsonova korelaéniho koeficientu.

Vysledky

Data popisujici studovany soubor a obé& podskupi-
ny, nameérené hodnoty urey, IS a také PCRn jsou uve-
dena v Tabulce 1. IBW je optimalni télesna hmotnost
jedna se o hmotnost po dialyzaénim zakroku, kterou
pacient toleruje bez hypotenze a zarovert nema znamky
prevodnéni, BSA je plocha télesného povrchu.

Byl prokézan statisticky vyznamny rozdil v kon-
centraci IS mezi oligourickymi a anurickymi pacienty,
p=0,005 (obr. 1). Mezi anurickymi a oligourickymi paci-
enty nebyl prokazan statisticky vyznamny rozdil v azo-
témii, p= 0,068, 95 % CI (0,901; 5,497). Koncentrace
mocoviny pred a po dialyze byla pouZita ke stanoveni
PCRn. Byla nalezena statisticky vyznamna korelace
mezi PCRn a koncentraci IS v celé skupiné pacientd (viz
obr. 2, p=0.040, 95 % CI (0,0095; 0,3747), r=0,885).
V hodnotach PCRn mezi oligourickymi a anurickymi
pacienty nebyl prokazan statisticky vyznamny rozdil.
Také byl proveden Chi kvadrat test mezi podskupinou
anurickych a oligourickych pacient( lé¢enych hemodia-
lyzou a hemodiafiltraci, kdy byl prokazan statisticky vy-
znamny rozdil v téchto proporcich mezi obéma pod-
skupinami, p<0,001.

Table 1. Descriptive statistics of the studied group, subgroup of anuric and oligouric patients.

All p. Anuric p. Oligouric p.
IBW (kg) 78.9+16.5 85.0+£18.7 77.0£15.4
BMI (kg/m2) 28.8+5.4 30.6+5.2 28.2+5.3
BSA (m?) 1.92+0.2 1.99+0.2 1.90+£0.2
IS (umol/L) 128.4 160.4 124.6
(103.0; 184.7) (122.6; 200.5) (98.7; 168.1)
UREA predialysis (mmol/L) 21.0(17.1; 23.5) 18.0 (14.9; 21.6) 21.5(18.2; 24.1)
UREA postdialysis (mmol/L) 5.1(4.1;6.5) 5.0 (4.0; 6.5) 5.2 (4.3;6.5)
PCRn (g/kg/day) 1.07 (0.93; 1.20) 1.1(0.87; 1.24) 1.06 (0.93; 1.20)
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Fig. 1: Comparison of indoxyl sulfate concentration between
anuric and oligouric patients (p=0.005).

Diskuse

Tato studie ukazuje vztah mezi odhadem pfijmu pro-
teind pacientl léCenych terapii nahrady ledvin, koncen-
traci IS a rezidualni diurézou. Do studie bylo zafazeno
108 pacientt z Nefrologické kliniky Fakultni nemocnice
Hradec Krélové. Ve sledovaném souboru pacient(i byla
stanovena koncentrace IS 128,4 pmol/L (103,0; 184,7)
s minimem 41,4 umol/L a maximem 240 pmol/L. Na-
meérené koncentrace IS se shoduiji s dostupnou litera-
turou, kdy podle Lekawanvijit a kol. se koncentrace IS
pohybuije u pacientt se selhanim ledvin v rozmezi 40 az
494 pymol/L a jiz Nikawa a kol. uvedl, ze se IS hromadi
v séru hemodialyzovanych pacient’ v disledku renal-
ni dysfunkce nebo jeho nedostateéného odstrafiovani
dialyzacnimi technikami [24, 25]. Z nasich vysledki je
dale zfejmé, ze distribuce IS ve studovaném souboru
pacientl vykazuje vyznamny rozptyl, z ¢ehoz vyplyva,
ze koncentrace IS neni zavisla pouze na chybéjici re-
nalni eliminaci, ale také na dalSich faktorech, kterymi
mohou byt zbytkova diuréza, stravovaci navyky vcetné
slozeni stravy a pfijmu bilkovin, ale také stav mikroflory
tlustého stfeva [26]. Byl prokazan statisticky vyznamny
rozdil v koncentraci IS mezi oligourickymi a anurickymi
pacienty, viz Tabulka 1. Obdobné jako HySpler a kol.
jsme prokézali, Ze dlvodem vyznamné nizsi koncen-
trace IS u oligourickych pacientll je pravdépodobné
rezidualni diuréza [27]. Proto je strategii dialyzanich
stfedisek co nejdel3i udrzeni zbytkové diurézy, aby do-
chazelo alespon k &asteCnému odstranovani IS a jemu
podobnych latek ledvinami, resp. tubularni sekreci.

Byly stanoveny predialyzacni a postdialyzacni kon-
centrace mocoviny u vSech studovanych pacientd,
které poslouzily jako odraz pfijmu bilkovin ve stravé
a byly pouzity k vypoCtu PCRn. Nebyl prokazan sta-
tisticky vyznamny rozdil v predialyzacni koncentraci
mocoviny mezi oligourickymi a anurickymi pacien-
ty: Zaroven v obou téchto podskupinach dosahovala
koncentrace mocoviny pred dialyzou pfiblizné C&tyi-
nasobku fyziologické koncentrace. Dialyzaéni zakrok
vedl ke snizeni modoviny v celé skupiné studovanych
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Fig. 2: Correlation between indoxyl sulfate and protein catabolic
rate in all patients (p=0.040)

pacient bez ohledu na pouZitou dialyzacni techniku.
U 10 % pacient’ byla urea po dialyze nad horni refe-
rencni mezi uvedenou vySe s maximem 12,7 mmol/L.
Srovnani sérové koncentrace IS a PCRn prokazalo sta-
tisticky vyznamnou korelaci mezi témito dvéma para-
metry. Na zakladé toho je mozné uvazovat o tom, ze
zvySeny prijem bilkovin u pacient( podstupujicich dialy-
zadni léCbu, ktery je nutny pro kompenzaci ztrat bilkovin
a aminokyselin béhem dialyzy, pravdépodobné prispiva
k vySSi koncentraci IS. Mezi limitace této studie patfi
nepresnost odhadu rychlosti katabolismu protein pa-
rametrem PCRn. Nepresnost do tohoto odhadu vnasi
neznama rezidualni clearance urey selhavajicich ledvin
v pribéhu dialyzacniho sezeni, ktera zplsobuje pod-
hodnoceni vysledného odhadu. Vzorce vyuzivané na
naSem pracovisti [20] jsou dobre korelovany s jedno-
poolovym modelem distribuce mocoviny, avSak pod-
le recentnich poznatkl jednopoolovy model hodno-
tu PCRn nadhodnocuje oproti skutecnosti (pfiblizné
0 5-10 %). Jedna se v3ak o odchylku systematickou,
ktera ma minimalni vliv na zjisténé korelace. Parametr
PCRnN rovnéz nepostihuje tzv. rezidualni protein, tedy ten,
ktery unikne digesci v tenkém stfevé a dosahne tlusté-
ho stfeva, kde podlehne bakteridlni degradaci. Mnozstvi
tohoto reziduéliniho proteinu je vyrazné ovlivnéno pud-
vodem dietni bilkoviny i kuchynskou Upravou potravin.
Presto vSak Ize fici, Ze mnoZstvi rezidualni bilkoviny v tlu-
stém streve koreluje s prijmem bilkoviny v dieté. Existuje
v8ak fada dalgich faktor ovliviujicich putrefakci bilkovin
a aminokyselin v tlustém streve. Jedna se o koncent-
raci mocCoviny ve stfevnich Stavach (nepochybné vyssi
u pacientl se selhanim ledvin proti zdravé populaci),
z toho plynouci zmény v mikroflofe tlustého streva
a pominout nelze ani vliv dalsich slozek diety, napf. roz-
pustné viakniny. Tyto vedlejsi slozky stravy zméni sloze-
ni a kvantitativni zastoupeni jednotlivych typl bakterii ve
stfevni mikrobioté, kdy Ize oCekavat kvantitativni zménu
v putrefakénich procesech. Pominout nelze ani znamy
hereditarni vliv na strukturu stfevni mikrobioty, jehoz pfi-
¢ina neni presvédciveé prozkoumana. Vysledky této stu-
die ukazuiji, ze rozsifeni dietnich konzultaci 0 mozny vliv
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nadmérného pfisunu bilkovin na vysokou koncentraci
IS v krvi by mohlo byt pfinosné k prevenci komplikaci
hemodialyzacni [éCby.

Zaver

Rezidualni renalni funkce umoznuje vyznamné sni-
Zit koncentraci IS u dialyzovanych pacientd, a proto je
snaha o jeji co nejdelsi udrzeni. Koncentrace IS se zvy-
Suje Umeérné s piijmem bilkovin v potrave, ¢emuz na-
svédcCuje i provedena analyza PCRn. Pozitivni korelace
mezi IS a prijmem bilkovin by mohla byt alespor ¢as-
teCné ovlivnéna stravovacimi navyky — slozenim stravy.
Modifikace dietnich opatfeni v zavislosti na potfebach
konkrétniho jedince mlze byt vyznamné pro snizeni
koncentrace IS v krvi.
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