
Klinická biochemie a metabolismus 2/2024 49

SOUHRN

Indoxyl sulfát (IS) vzniká v organismu degradací z aminokyseliny tryptofanu obsaženého ve stravě. Ten se dostává jako 
součást reziduálního proteinu do tlustého střeva, kde je účinkem gastrointestinálních bakterií přeměněn na indol a násled-
ně vstřebán do krevního oběhu. V játrech poté dochází k enzymatické hydroxylaci a konverzi indolu na IS. Fyziologicky 
je IS vylučován močí – tubulární sekrecí a jeho sérová koncentrace je < 5,4 µmol/L. Jako uremický toxin, který je z 90 % 
vázaný na proteiny, je velmi těžko odstranitelný dialyzačními technikami. U pacientů s poškozenou funkcí ledvin dochází 
k akumulaci IS, což negativně ovlivňuje celý organismus, např. způsobuje progresi kardiovaskulárních onemocnění a sti-
muluje oxidační stres. Cílem studie bylo potvrdit spojitost mezi koncentrací IS a rychlostí katabolismu proteinů za využití 
predialyzační a postdialyzační koncentrace močoviny, a tudíž možnost ovlivnit koncentraci IS vhodnou dietou. 
Typ studie: Monocentrická prospektivní otevřená kohortní studie byla provedena na 108 pacientech podstupujících dialy-
zační léčbu na Nefrologické klinice Fakultní nemocnice Hradec Králové. 
Výsledky: Byl potvrzen pozitivní vliv reziduální diurézy na snížení hladin IS (p=0,005), u anurických pacientů je koncentrace 
IS 160,4 µmol/L (122,6; 200,5), zatímco u oligourických pacientů 124,6 µmol/L (98,7; 168,1). Dále byla nalezena korelace 
mezi rostoucím příjmem bílkovin ve stravě a vzrůstající koncentrací IS (p=0,040). 
Závěr: Vhodná personalizovaná úprava složení diety při zachování potřebného příjmu proteinů by mohla vést ke snížení 
sérové koncentrace IS u těchto pacientů.
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SUMMARY

Tomášová A., Tichá A., Zadák Z., Hyšpler 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 µmol/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 Králové 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 µmol/L (122.6; 200.5), while in oligouric patients it is 124.6 µmol/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
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Úvod

Indoxyl sulfát (IS) je látka patřící mezi uremické toxi-
ny (UT). Jako UT jsou označovány organické nebo 
anorganické látky, které se hromadí v tělních tekutinách 
při akutním a chronickém selhání ledvin (CKD), nebo 
také při porušené funkci ledvin [1]. Na základě fyzikál-
ně chemických vlastností lze UT rozdělit do tří skupin 
[2]. První tvoří malé ve vodě rozpustné molekuly, jejichž 
molekulová hmotnost nepřesahuje 500 Da, jako je urea, 
kreatinin nebo oxaláty. Tyto látky je možné poměrně 

snadno odstranit pomocí hemodialýzy. Do druhé skupi-
ny spadají látky, jejichž molekulová hmotnost leží mezi 
500 až 32 000 Da, jedná se např. o β2-mikroglobulin, 
parathormon a cystatin C [3, 4]. Odstraňování těchto 
látek je limitováno dialyzačními možnostmi a vyžadu-
je použití membrán s vyšším průtokem a dostatečně 
velkými póry. Třetí skupinu představují molekuly vázané 
na proteiny. Většina těchto látek má nízkou molekulo-
vou hmotnost (do 500 Da) a jsou vázané zejména na 
albumin (molekulová hmotnost 66 500 Da). Tyto slou-
čeniny jsou velmi obtížně odstranitelné dostupnými 
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dialyzačními technikami (3, 4). IS patří do třetí skupiny, 
jeho molekulová hmotnost je 213 g/mol, volná frakce 
představuje zhruba 10 % z celkového množství, zbytek 
je vázaný na proteiny. Prvně byl izolován v roce 1911 
Obermayerem a Popprem, kteří prokázali jeho vyso-
kou koncentraci u pacientů s onemocněním ledvin [5]. 
IS vzniká z aminokyseliny L-tryptofanu obsaženého 
ve stravě. Tryptofan se dostává ve formě reziduálního 
proteinu do tlustého střeva, kde je účinkem gastroin-
testinálních bakterií obsahujících tryptofanázu, jako je 
např. Clostridum sporogenes nebo Escherichia coli, 
přeměněn na indol [6]. Následuje vstřebání indolu ze 
střeva do krevního oběhu. V játrech je indol enzymatic-
ky hydroxylován na indoxyl a následně dochází k jeho 
konverzi účinkem sulfotransferáz na IS [7, 8]. Za fyzio-
logického stavu je IS vyloučen z těla močí. Vzhledem 
k vazbě IS na bílkoviny nemůže docházet v ledvinách 
k jeho exkreci glomerulární filtrací, ale probíhá pomocí 
sekrece proximálními tubulárními buňkami. Tubulární 
sekrece je umožněna díky dvěma druhům transporté-
rů. Jedním z nich jsou transportéry organických aniontů 
(OAT1, OAT3), které se nachází na bazolaterální straně 
a zajišťují transport IS přes buňku. Druhým jsou trans-
portéry typu ABCG2 (ATP-binding cassette super-fami-
ly G member 2), které umožňují vyloučení IS na apikální 
straně [9, 10]. Eliminace IS z organismu nemusí probí-
hat pouze ledvinami, podle posledních studií by mohlo 
docházet k částečnému vylučování IS i pomocí tenké-
ho střeva, jelikož enterocyty také exprimují transportér 
ABCG2 [9].

V případě porušené funkce ledvin dochází k akumu-
laci IS v organismu, a to již od stadia CKD3, kdy klesá 
vylučovací schopnost ledvin pod 1 mL/s/1,73 m2 [11]. 
Nahromaděný IS může vykazovat renální toxické účin-
ky jako přímé poškození struktury ledvin a tím i jejich 
fyziologické funkce včetně renální fibrózy. Může ale vy-
kazovat i nerenální toxické účinky, a to kardiovaskulární 
poškození, srdeční fibrózu, imunitní dysfunkci, minerální 
a kostní poruchy a také stimuluje oxidační stres [12, 
13]. Právě prozánětlivé a prooxidační účinky IS přispí-
vají k rozvoji kardiovaskulárních poruch jako je zvýšené 
riziko arytmie, ateroskleróza nebo městnavé srdeční 
selhání. Kardiovaskulární onemocnění jsou stále hlav-
ní příčinou mortality dialyzovaných pacientů [14]. Od-
stranění IS současnými dialyzačními technikami, ať už 
hemodialýzou, nebo hemodiafiltrací je vzhledem k jeho 
vazbě na bílkoviny náročné a vždy pouze částečné, což 
má za následek vysoký výskyt kardiovaskulárních kom-
plikací, které omezují dlouhodobé přežití dialyzovaných 
pacientů [14]. Clearance IS prostřednictvím dialýzy se 
pohybuje mezi 25-30 mL/min, zatímco clearance mo-
čoviny přesahuje 200 mL/min [15]. Eliminace IS dialy-
začními technikami je velmi nízká, a proto mají pacienti 
s renálním deficitem vyšší koncentraci IS v séru. Sérová 
koncentrace IS je fyziologicky velmi nízká v řádů jed-
notek µmol/L [16, 17]. Pacienti s CKD vykazují i sto-
násobně vyšší koncentraci IS, a to až 500 µmol/L [16, 
17]. Podle Evropské pracovní skupiny pro uremické 
toxiny (EUTOX) je IS látka dosahující nejvyššího nárůstu 
koncentrace při poškozené funkci ledvin ve srovnání se 
zdravými jedinci.

Jak je uvedeno výše, hladiny IS v séru pacientů  

s CKD mohou být ovlivněny několika faktory. Některé 
z nich mohou mít souvislost s trávicím traktem, resp. 
s druhem gastrointestinální mikrobioty a aktivitou ně-
kterých transportérů, např. ABC, mezi které spadá  
i transportér ABCG2 anebo množstvím nestrávených 
proteinů vstupujících do tlustého střeva [18]. Bylo pro-
kázáno, že sérové hladiny IS u jedinců s vegetarián-
ským stravováním jsou nižší, pravděpodobně z důvodu 
menšího množství reziduálního proteinu, který se do-
stane do tlustého střeva. Zároveň u vegetariánů dochá-
zí, vzhledem k většímu množství vlákniny a rostlinných 
polyfenolů obsažených ve stravě, ke změně složení ve 
střevním mikrobiomu, resp. dochází ke zvýšení popu-
lace bakterií mléčného kvašení, např. Ruminococcus 
a Lactobacillus a k redukci hnilobných bakterií jako 
je Enterococcus [19]. Denní příjem bílkovin u pacien-
tů podstupujících dialyzační terapii by měl být zhruba  
1,2 g/kg tělesné hmotnosti vzhledem ke zvýšeným 
ztrátám během léčby a zvýšenému sekundárnímu ka-
tabolismu [18]. Příjem bílkovin v potravě je možné od-
hadnout pomocí rychlosti katabolismu proteinů (PCRn), 
kterou lze vypočítat dle Garreda a to pomocí sérové 
koncentrace močoviny mezi dialyzačními sezeními (tzn. 
po dialýze a před následující dialýzou) a normalizované 
dialyzační dávky (Kt/V) [20]. Močovina je majoritním ka-
tabolitem bílkovin, z tohoto důvodu je PCRn široce do-
poručováno k hodnocení dietního příjmu proteinů a je-
jich dostatku dle potřeb daného pacienta. Nízký příjem 
proteinů, resp. markery nedostatečného příjmu bílkovin 
jsou spojeny s celou řadou nepříznivých následků až 
úmrtí [21]. Proto je u těchto pacientů důležité sledovat 
příjem bílkovin spolu s dalšími opatřeními výživy.

Metodika

Pacienti a design studie

Byla provedena monocentrická prospektivní otevře-
ná kohortní studie. Všechny postupy a vyšetření byly 
schváleny Etickou komisí Fakultní nemocnice Hradec 
Králové (ref. číslo: 201811 S16P, 201910 I71P) podle 
Helsinské deklarace (červen 1964 a jejich pozdějších 
novel). Studovanou skupinu tvořilo 108 pacientů pod-
stupujících dialyzační léčbu-hemodialýzu (40 probandů) 
nebo hemodiafiltraci (68 probandů), na Nefrologické 
klinice ve Fakultní nemocnici Hradec Králové. Ve stu-
dovaném souboru bylo 41 žen a 67 mužů, průměrný 
věk skupiny byl 67,3±12,3 let. Medián délky dialyzační 
terapie byl 9,8 let (5,2; 13,4), kdy maximum představo-
valo 33,3 let. V souboru mělo 37 pacientů diagnostiko-
vaný diabetes mellitus. Tento soubor byl dále rozdělen 
na dva podsoubory. První z nich tvořilo 26 anurických 
pacientů s diurézou ≤200 mL/24 hodin, druhou před-
stavovalo 82 oligourických pacientů, jejichž diuréza se 
pohybovala mezi 200-400 mL/24 hodin.

V podsouboru anurických pacientů bylo 9 žen a 17 
mužů, hemodiafiltrační léčbu podstupovalo 24 pacien-
tů, dva pacienti byli léčeni hemodialýzou. Průměrný věk 
anurických pacientů byl 66,7±10,5 let, diabetes melli-
tus byl diagnostikován u 25 z nich. Podskupinu oligou-
rických probandů tvořilo 32 žen a 50 mužů, kdy 44 pa-
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cientů podstupovalo hemodiafiltrační terapii a 38 bylo 
léčeno hemodialýzou. Průměrný věk této podskupiny 
byl 67,4±13,2 let. V podskupině oligourických pacientů 
trpělo diabetem 1. typu 12 jedinců.

V rámci měsíčních kontrol (před první dialýzou  
v měsíci) byly těmto pacientům odebrány vzorky krve ze 
zavedené hemodialyzační jehly před podáním heparinu.  
U pacientů s centrálním žilním katetrem byla nejprve 
odsáta antikoagulační zátka katetru, následně byl kate-
tr propláchnut třikrát 5 mL fyziologického roztoku me-
todou start-stop z 20 mL stříkačky. Fyziologický roztok 
byl odsán a poté byl odebrán vzorek krve, ve které byly 
stanoveny hladiny IS a močoviny. Množství močoviny 
vytvořené mezi dialýzami posloužilo jako odraz příjmu 
bílkovin ve stravě, a tedy k určení PCRn [20, 22]. 

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

F = Kt/V x [(predialyzační BUN + postdialyzační BUN):2] 
BUN (blood urea nitrogen) – azotémie (mmol/L)

Kt/V – hodnoty kalkulované dialyzačním systémem 
[bezrozměrné číslo].

Analytické metody

Močovina v séru byla měřena na přístroji Cobas 
8000 (Roche AG, Basel, Switzerland). Referenční roz-
mezí pro močovinu je 2,8 - 8,1 mmol/L. PCRn by se 
mělo u pacientů podstupujících dialyzační léčbu pohy-
bovat mezi 1,0-1,2 g/kg/den. Predialyzační koncent-
race IS v séru byla měřena chromatograficky s elek-
trochemickou detekcí (UltiMate 3000 Series, Thermo 
Fisher Scientific, Waltham, MA, USA). Před vlastním 
stanovením IS probíhala příprava vzorků, kdy bylo  
k 350 µL séra přidáno 350 µL redestilované vody  
a 700 µL 7% kyseliny chloristé, která způsobila depro-
teinaci vzorku a uvolnění veškerého vázaného IS do vol-
né formy. Po zamíchání na vortexu a následné inkubaci  
5 min. při 24 °C, byla provedena centrifugace (10 min., 
10 000 g, 4 °C), odebraný supernatant je připravený 
k analýze [23]. Nástřik vzorku byl 10 µL. Analýza byla 
provedena na koloně Kinetex XB-C18 (100 x 4,6 mm, 
5 µm) při průtoku 0,3 mL/min. Mobilní fáze byla tvořena 
z 85 % fosfátovým pufrem (0,025 mol/L, pH 4,2, obsa-
hujícího dihydrogenfosforečnan sodný, 1-oktansulfonát 
sodný a kyselinu ethylendiamintetraoctovou) a z 15 % 
metanolem. Fosfátový pufr byl připraven smícháním  

50 mL zásobního roztoku (70,0 g monohydrátu diohyd-
rogen fosforečnanu sodného, 0,5 g kyseliny ethylendia-
mintetraoctové a 3,0 g 1-oktansulfonát sodného roz-
puštěno v 1000 mL ultračisté vody) s 950 mL ultračisté 
vody. Napětí na detektoru bylo nastaveno na +400 mV. 
V izokratickém režimu byl IS eluován v 5,5 minutě [23]. 
Na základě dostupné literatury je fyziologická koncent-
race IS <5,4 µmol/L [16].

Statistická analýza

Získaná data byla statisticky zpracována pomocí 
software SigmaPlot verze 14.5 (Systat Software Inc., 
US). Získaná data jsou prezentována jako medián (1.; 
3. kvartil) v případě nenormálního rozložení dat a jako 
průměr ± směrodatná odchylka u normálního rozložení 
dat. Statistický rozdíl mezi skupinami byl testován po-
mocí Mann-Whitney rank-sum test a p≤0,05 je považo-
váno za statisticky významné. Korelace parametrů byla 
testována pomocí Pearsonova korelačního koeficientu.

Výsledky

Data popisující studovaný soubor a obě podskupi-
ny, naměřené hodnoty urey, IS a také PCRn jsou uve-
dena v Tabulce 1. IBW je optimální tělesná hmotnost 
jedná se o hmotnost po dialyzačním zákroku, kterou 
pacient toleruje bez hypotenze a zároveň nemá známky 
převodnění, BSA je plocha tělesného povrchu.

Byl prokázán statisticky významný rozdíl v kon-
centraci IS mezi oligourickými a anurickými pacienty, 
p=0,005 (obr. 1). Mezi anurickými a oligourickými paci-
enty nebyl prokázán statisticky významný rozdíl v azo-
témii, p= 0,068, 95 % CI (0,901; 5,497). Koncentrace 
močoviny před a po dialýze byla použita ke stanovení 
PCRn. Byla nalezena statisticky významná korelace 
mezi PCRn a koncentrací IS v celé skupině pacientů (viz 
obr. 2, p=0.040, 95 % CI (0,0095; 0,3747), r=0,885). 
V hodnotách PCRn mezi oligourickými a anurickými 
pacienty nebyl prokázán statisticky významný rozdíl. 
Také byl proveden Chí kvadrát test mezi podskupinou 
anurických a oligourických pacientů léčených hemodia- 
lýzou a hemodiafiltrací, kdy byl prokázán statisticky vý-
znamný rozdíl v těchto proporcích mezi oběma 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 (m2) 1.92±0.2 1.99±0.2 1.90±0.2

IS (µmol/L)
128.4

(103.0; 184.7)
160.4

(122.6; 200.5)
124.6

(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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Diskuse

Tato studie ukazuje vztah mezi odhadem příjmu pro-
teinů pacientů léčených terapií náhrady ledvin, koncen-
trací IS a reziduální diurézou. Do studie bylo zařazeno 
108 pacientů z Nefrologické kliniky Fakultní nemocnice 
Hradec Králové. Ve sledovaném souboru pacientů byla 
stanovena koncentrace IS 128,4 µmol/L (103,0; 184,7) 
s minimem 41,4 µmol/L a maximem 240 µmol/L. Na-
měřené koncentrace IS se shodují s dostupnou litera-
turou, kdy podle Lekawanvijit a kol. se koncentrace IS 
pohybuje u pacientů se selháním ledvin v rozmezí 40 až 
494 µmol/L a již Nikawa a kol. uvedl, že se IS hromadí 
v séru hemodialyzovaných pacientů v důsledku renál-
ní dysfunkce nebo jeho nedostatečného odstraňování 
dialyzačními technikami [24, 25]. Z našich výsledků je 
dále zřejmé, že distribuce IS ve studovaném souboru 
pacientů vykazuje významný rozptyl, z čehož vyplývá, 
že koncentrace IS není závislá pouze na chybějící re-
nální eliminaci, ale také na dalších faktorech, kterými 
mohou být zbytková diuréza, stravovací návyky včetně 
složení stravy a příjmu bílkovin, ale také stav mikroflóry 
tlustého střeva [26]. Byl prokázán statisticky významný 
rozdíl v koncentraci IS mezi oligourickými a anurickými 
pacienty, viz Tabulka 1. Obdobně jako Hyšpler a kol. 
jsme prokázali, že důvodem významně nižší koncen-
trace IS u oligourických pacientů je pravděpodobně 
reziduální diuréza [27]. Proto je strategií dialyzačních 
středisek co nejdelší udržení zbytkové diurézy, aby do-
cházelo alespoň k částečnému odstraňování IS a jemu 
podobných látek ledvinami, resp. tubulární sekrecí.

Byly stanoveny predialyzační a postdialyzační kon-
centrace močoviny u všech studovaných pacientů, 
které posloužily jako odraz příjmu bílkovin ve stravě  
a byly použity k výpočtu PCRn. Nebyl prokázán sta-
tisticky významný rozdíl v predialyzační koncentraci 
močoviny mezi oligourickými a anurickými pacien-
ty: Zároveň v obou těchto podskupinách dosahovala 
koncentrace močoviny před dialýzou přibližně čtyř-
násobku fyziologické koncentrace. Dialyzační zákrok 
vedl ke snížení močoviny v celé skupině studovaných 

pacientů bez ohledu na použitou dialyzační techniku.  
U 10 % pacientů byla urea po dialýze nad horní refe-
renční mezí uvedenou výše s maximem 12,7 mmol/L. 
Srovnání sérové koncentrace IS a PCRn prokázalo sta-
tisticky významnou korelaci mezi těmito dvěma para-
metry. Na základě toho je možné uvažovat o tom, že 
zvýšený příjem bílkovin u pacientů podstupujících dialy-
zační léčbu, který je nutný pro kompenzaci ztrát bílkovin  
a aminokyselin během dialýzy, pravděpodobně přispívá 
k vyšší koncentraci IS. Mezi limitace této studie patří 
nepřesnost odhadu rychlosti katabolismu proteinů pa-
rametrem PCRn. Nepřesnost do tohoto odhadu vnáší 
neznámá reziduální clearance urey selhávajících ledvin  
v průběhu dialyzačního sezení, která způsobuje pod-
hodnocení výsledného odhadu. Vzorce využívané na 
našem pracovišti [20] jsou dobře korelovány s jedno-
poolovým modelem distribuce močoviny, avšak pod-
le recentních poznatků jednopoolový model hodno-
tu PCRn nadhodnocuje oproti skutečnosti (přibližně  
o 5-10 %). Jedná se však o odchylku systematickou,  
která má minimální vliv na zjištěné korelace. Parametr 
PCRn rovněž nepostihuje tzv. reziduální protein, tedy ten, 
který unikne digesci v tenkém střevě a dosáhne tlusté-
ho střeva, kde podlehne bakteriální degradaci. Množství 
tohoto reziduálního proteinu je výrazně ovlivněno pů-
vodem dietní bílkoviny i kuchyňskou úpravou potravin. 
Přesto však lze říci, že množství reziduální bílkoviny v tlu-
stém střevě koreluje s příjmem bílkoviny v dietě. Existuje 
však řada dalších faktorů ovlivňujících putrefakci bílkovin  
a aminokyselin v tlustém střevě. Jedná se o koncent-
raci močoviny ve střevních šťávách (nepochybně vyšší 
u pacientů se selháním ledvin proti zdravé populaci),  
z toho plynoucí změny v mikroflóře tlustého střeva  
a pominout nelze ani vliv dalších složek diety, např. roz-
pustné vlákniny. Tyto vedlejší složky stravy změní slože-
ní a kvantitativní zastoupení jednotlivých typů bakterií ve 
střevní mikrobiotě, kdy lze očekávat kvantitativní změnu 
v putrefakčních procesech. Pominout nelze ani známý 
hereditární vliv na strukturu střevní mikrobioty, jehož pří-
čina není přesvědčivě prozkoumána. Výsledky této stu-
die ukazují, že rozšíření dietních konzultací o možný vliv 

Fig. 1: Comparison of indoxyl sulfate concentration between 
anuric and oligouric patients (p=0.005).

Fig. 2: Correlation between indoxyl sulfate and protein catabolic 
rate in all patients (p=0.040)
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nadměrného přísunu bílkovin na vysokou koncentraci 
IS v krvi by mohlo být přínosné k prevenci komplikací 
hemodialyzační léčby.

Závěr
Reziduální renální funkce umožňuje významně sní-

žit koncentraci IS u dialyzovaných pacientů, a proto je 
snaha o její co nejdelší udržení. Koncentrace IS se zvy-
šuje úměrně s příjmem bílkovin v potravě, čemuž na-
svědčuje i provedená analýza PCRn. Pozitivní korelace 
mezi IS a příjmem bílkovin by mohla být alespoň čás-
tečně ovlivněna stravovacími návyky – složením stravy. 
Modifikace dietních opatření v závislosti na potřebách 
konkrétního jedince může být významné pro snížení 
koncentrace IS v krvi. 

Autoři prohlašují, že nejsou ve střetu zájmů.
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