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Sa`etak. Dijelu bolesnika lije~enih peritonejskom dijalizom u tijeku lije~enja znatno poraste po~etna tjelesna te‘ina. Vjeruje se
da je to zbog kalorijskog doprinosa glukoze apsorbirane iz dijalizata i genski uvjetovane manje aktivnosti proteina regulatora
metabolizma masti smje{tenog u mitohondrijima mnogih tkiva (UCP – uncoupling protein), premda se ne mo‘e isklju~iti ni
doprinos retinirane teku}ine. U ovome radu cilj je bio odrediti kretanje tjelesne te‘ine 40 bolesnika (24 ‘ene, 16 mu{karaca, na
po~etku lije~enja prosje~ne dobi 54,50±9,00 godina, te‘ine 68,00±8,50 kg i visine 164,00±8,50 cm), lije~enih peritonejskom
dijalizom dulje od 36 mjeseci, provjeriti vezu izme|u tog kretanja i kalorijskog doprinosa glukoze apsorbirane iz dijalizata i
spoznati osobine bolesnika kojima se pove}ava po~etna te‘ina. Po~etna te‘ina pove}avala se nakon 6, 12, 24 i 36 mjeseci za
5,90±3,50, 7,90±4,90, 9,50±5,00 i 11,00±5,00 kg, odnosno za 8,68, 11,62, 13,97 i 16,18% po~etne te‘ine. Nakon 6 i 12 mjeseci
lije~enja te‘ina se pove}ala kod 38, nakon 24 kod 39, a nakon 36 u svih 40 bolesnika. Izme|u porasta te‘ine i kalorijskog
doprinosa glukoze nema statisti~ki zna~ajne pozitivne korelacije. @enama, na po~etku lije~enja lak{im od mu{karaca, porasla
je te‘ina vi{e nego njima, zna~ajno samo nakon 12 mjeseci lije~enja. Visokim transporterima (bolesnicima s vi{im transportom,
prijelazom glukoze iz peritonejskog dijalizata u krv bolesnika, a ureje i kreatinina u obrnutom smjeru, bolesnicima s brzim
padom osmolalnoga gradijenta izme|u dijalizata i krvi bolesnika nu‘nog za odstranjenje nakupljene teku}ine), na startu tako|er
lak{ima od niskih, porasla je te‘ina vi{e od njih samo u po~etku lije~enja, ali bez statisti~ki zna~ajne razlike. U zaklju~ku
mo‘emo re}i da je ve}ini na{ih bolesnika u tijeku lije~enja peritonejskom dijalizom, a svima na kraju promatranog razdoblja,
porasla zna~ajno po~etna te‘ina, da izme|u ovog porasta i kalorijskog doprinosa glukoze apsorbirane iz dijalizata nema zna~ajne
korelacije te da ‘enama i visokim transporterima poraste te‘ina vi{e nego mu{karcima i niskim transporterima. Bar dio ostva-
renog porasta te‘ine posljedica je retencije teku}ine.

Descriptors: Glucose – metabolism; Peritoneal dialysis; Body weight; Kidney failure, chronic – therapy

Summary. A proportion of peritoneal dialysis (PD) patients experience substantial body weight (BW) gain with time. It is
caused by fat tissue accumulation or fluid retention. It is believed that fat tissue accumulates due to caloric contribution of
glucose absorbed from dialysis solution or to the mitochondrial fat regulatory uncoupling protein (UCP) gene polymorphism.
This study examined BW fluctuations in 40 patients (24 females, 16 males), treated by PD at least 36 months (initial mean age
54.50±9.00 years, mean BW 68.00±8.50 kg and mean height 164.00±8.50 cm), relation of the BW fluctuation and caloric
contribution of glucose absorbed from dialysis solution and characteristics of the patients with BW gain. Initial BW increased
after 6, 12, 24 and 36 months by 5.90±3.50 kg, 7.90±4.90 kg, 9.50±5.00 and 11.00±5.00 kg, or for 8.68, 11.62, 13.97 and
16.18% of the initial value, respectively. After the first 6 and 12 months 38 patients gained weight, 39 after 24 and all 40
patients after 36 months. There was not significant correlation between BW gain and caloric contribution of glucose absorbed
from dialysis solution. Female patients had initially lower BW, but for the first 12 months period significantly increased BW
more than males, and not for the other observed periods. High transporters (patients with higher transport, higher transmission
of glucose from peritoneal solution into the blood, and urea and creatinine in the opposite direction, with rapid decrement of
osmolality gradient between dialysate and blood that is necessary for excessive fluid elimination), had lower initial BW and,
although without statistical significance, only within the first period increased BW more than low transporters. In conclusion,
with time BW gain was found in all the PD dialysis patients, it was not related to caloric contribution of glucose absorbed from
dialysis solution, and women and high transporters increased BW weight more than men and low transporters in the first year
of treatment. The BW gain is at least in part caused by fluid retention.
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Dijelu bolesnika lije~enih peritonejskom dijalizom u prvim
godinama lije~enja znatno poraste po~etna tjelesna te‘ina,1–5

zbog nakupljanja masnoga tkiva ili zbog zadr‘avanja teku}ine.
Kasnije, u ve}ine njih tjelesna te‘ina ostaje stabilna, a pove}ava
se udio masnoga tkiva.3,6,7 Pove}anju tjelesne te‘ine skloniji
su dijabeti~ari, ‘ene, visoki transporteri i bolesnici pretili ve}
na startu lije~enja ovom metodom.4,5,8,9 Vjeruje se da je pove}a-
nje tjelesne te‘ine ove skupine bolesnika, pogotovo ono na-
stalo zbog nakupljanja masnoga tkiva, posljedica kalorijskog
doprinosa glukoze apsorbirane iz dijalizata ili genski uvjeto-
vane manje aktivnosti proteina regulatora metabolizma masti,
smje{tenog na unutra{njoj membrani mitohondrija (uncoupling
protein – UCP).10 I u jednom i u drugom slu~aju nema pove}a-

nja tjelesne te‘ine bez poreme}ene ravnote‘e izme|u unosa i
potro{nje kalorija.10

Glukoza se dijalizatu dodaje s ciljem pove}anja njegove
osmolalnosti kako bi se odstranila retinirana teku}ina i odr‘ala
ravnote‘a njezina volumena u bolesnika s terminalnom fazom
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kroni~nog bubre‘nog zatajenja, pogotovo u onih oliguri~nih
ili anuri~nih. Koncentracija glukoze kre}e se od 1,50 do 4,25%,
{to zna~i da je u litri dijalizata 15–42,5 grama glukoze, a u 8
litara, volumenu koji dnevno prima ve}ina bolesnika lije~enih
kontinuiranom ambulatornom peritonejskom dijalizom od 120
do 340 grama glukoze. Kako je glukoza malena molekula,
molekularne mase 180 daltona, ve}ina bolesnika apsorbira iz
dijalizata u krv 70–75% ponu|ene koli~ine ili 100–200 grama
na dan, ~ime se prosje~no osigurava 8 kcal po kg tjelesne te‘ine,
ili vi{e od 20% dnevnih kalorijskih potreba.11 Unato~ navede-
nomu rijetko se nalazi, a ~e{}e ne nalazi9,12,13 veza izme|u po-
rasta tjelesne te‘ine i kalorijskog doprinosa glukoze apsorbi-
rane iz dijalizata.

UCP je karika preko koje naslje|e, odnosno genski ~imbe-
nici reguliraju bazalni metabolizam.14–16 Tako je naslje|e od-
govorno za 70% varijacija indeksa tjelesne mase.17 U bazalnom
metabolizmu utro{i se 60–70% ukupno utro{ene energije.12 UCP
je prijenosnik slobodnih masnih kiselina i regulator termoge-
neze u masnome tkivu. Postoje tri tipa UCP:18–21 UCP-1, UCP-
2 i UCP-3. Najve}a uloga pripada UCP-2 rasprostranjenom u
mnogim tkivima.12,18–21 UCP-1 nalazi se u sme|em masnom
tkivu, kojeg je u ljudi vrlo malo,18 a UCP-3 samo u popre~no-
prugastim mi{i}ima.21 Ukratko, osobe s genotipom insercija/
insercija za UCP-2 imaju vi{i bazalni metabolizam, dakle vi{i
utro{ak energije i manje su sklone nakupljanju masnoga tkiva,
uz isti kalorijski unos od osoba s genotipom delecija/delecija.
Ono {to je naslije|eno ne mo‘e se promijeniti premda neki
okolinski ~imbenici mogu mijenjati aktivnost naslije|enoga.
Tako primjera radi aktivnost UCP-2 pove}avaju upala, izla-
ganje hladno}i i neki hormoni, a smanjuju β-blokatori i neki
drugi hormoni.12,22

Jesu li prete{ki (indeks tjelesne mase izme|u 25 i 30 kg/m2

tjelesne povr{ine) i pretili bolesnici (indeks tjelesne mase jed-
nak ili ve}i od 30 kg/m2 tjelesne povr{ine) lije~eni peritonej-
skom dijalizom u prednosti pred bolesnicima s normalnom
(indeks tjelesne mase izme|u 20 i 25 kg/m2 tjelesne povr{ine)
ili smanjenom tjelesnom te‘inom (indeks tjelesne mase ispod
20 kg/m2 tjelesne povr{ine? Ili: »Je li na dijalizi stvarno dobro
biti pretio?«23

U op}oj populaciji debljina se smatra najve}im rizi~nim
~imbenikom za nastanak {e}erne bolesti tipa 2, hiperlipide-
mije, koronarne bolesti srca, arterijske hipertenzije, prerane
smrti i ‘u~nih kamenaca.24 U dijaliznoj populaciji utjecaj na
kardiovaskularnu smrtnost je suprotan, pa se govori o dijaliz-
nom rizi~nom paradoksu.25–28 Mnogi istra‘iva~i nalaze da boles-
nici lije~eni hemodijalizom s ve}im indeksom tjelesne mase
imaju bolje pre‘ivljenje od bolesnika s manjim indeksom tjele-
sne mase.25–30 Prema Fleischmannu i sur.25 porast indeksa tjele-
sne mase za jednu jedinicu smanjuje relativni rizik od smrti
bolesnika lije~enih hemodijalizom za 10%. Rijetki su oni koji
nalaze suprotne rezultate31 ili oni koji ne nalaze vezu izme|u
pre‘ivljenja ove skupine bolesnika i indeksa tjelesne mase.32,33

Me|utim, dijalizni rizi~ni paradoks nije tako konstantan nalaz
u bolesnika lije~enih peritonejskom dijalizom.

Johnson i sur.34 su prate}i relativno malu skupinu bolesnika
lije~enih peritonejskom dijalizom, na{li da je nakon 3 godine
umrlo 29% prete{kih (indeks tjelesne mase iznad 27,5 kg/m2

tjelesne povr{ine) i ~ak 69% bolesnika s normalnom tjelesnom
te‘inom (indeks tjelesne mase 20–27,5 kg/m2 tjelesne povr{i-
ne). Abbott i sur.35 na{li su da je 5 godina pre‘ivjelo 38,7%
bolesnika lije~enih peritonejskom dijalizom s indeksom tjele-
sne mase jednakim ili ve}im od 30 kg/m2 tjelesne povr{ine, a
40,4% bolesnika s indeksom tjelesne mase manjim od nave-
denoga. McDonald i sur.36 prou~avali su vezu izme|u ishoda
lije~enja i pretilosti velike skupine bolesnika (n=9679) lije~enih
peritonejskom dijalizom u Australiji i Novom Zelandu tijekom
12 godina, a podijeljenih u podskupine prema indeksu tjele-

sne mase. Na{li su da je pretilost ove skupine bolesnika (in-
deks tjelesne mase jednak ili ve}i od 30 kg/m2 tjelesne povr{ine)
neovisni rizi~ni ~imbenik mortaliteta. Snyder i sur.37 proveli
su vrlo sli~no ispitivanje na jo{ ve}oj skupini bolesnika lije~e-
nih peritonejskom dijalizom u Sjedinjenim Ameri~kim Dr‘ava-
ma izme|u 1995. i 2000. godine. Na{li su da na startu lije~enja
prete{ki i pretili bolesnici imaju manji relativni rizik smrti u
1., 2. i 3. godini lije~enja od pothranjenih bolesnika (indeks
tjelesne mase manji od 18,5 kg/m2 tjelesne mase).

U ovom radu cilj nam je bio odrediti kretanje tjelesne te‘ine
bolesnika lije~enih kontinuiranom ambulatornom peritonej-
skom dijalizom, provjeriti vezu izme|u tog kretanja i kalorij-
skog doprinosa glukoze apsorbirane iz dijalizata i spoznati oso-
bine bolesnika koji pove}avaju svoju po~etnu tjelesnu te‘inu.

Ispitanici i metode

U retrospektivno ispitivanje uklju~eno je 40 bolesnika (24
‘ene, 16 mu{karaca) lije~enih kontinuiranom ambulatornom
peritonejskom dijalizom dulje od 36 mjeseci. Iz dostupne me-
dicinske dokumentacije uzete su njihova tjelesna te‘ina i visi-
na, zabilje‘ena na po~etku lije~enja ovom dijaliti~kom meto-
dom, a zatim isti pokazatelji u pribli‘no jednakim 6-mjese~nim
intervalima. Iz tjelesne te‘ine i visine odre|en je indeks tjele-
sne mase.38 Nadalje, iz analiza funkcije peritonejske membra-
ne odre|en je kalorijski doprinos glukoze apsorbirane iz dija-
lizata (kcal/kg tjelesne te‘ine/24 sata), a iz peritonejskog ekvili-
bracijskog testa transportne osobine peritonejske membrane.

Tjelesna te‘ina odre|ivana je u bolesnika prije po~etka lije-
~enja peritonejskom dijalizom s laganom odje}om, bez obu}e,
a umanjena za procijenjenu te‘inu odje}e. U bolesnika lije~enih
peritonejskom dijalizom u~injeno je isto, nakon ispu{tanja dija-
lizata iz trbu{ne {upljine.

Kalorijski doprinos glukoze apsorbirane iz dijalizata odre|en
je tako da je razlika koli~ine ponu|ene i neapsorbirane gluko-
ze u 24-satnom dijalizatu, izra‘ena u gramima pomno‘ena s
4,2 (jedan gram glukoze metabolizmom daje 4,2 kcal), a umno-
‘ak podijeljen s tjelesnom te‘inom bolesnika.

Transportne osobine peritonejske membrane odre|uju se,
kako je ve} navedeno, peritonejskim ekvilibracijskim testom,39

iz omjera ponavljanih koncentracija glukoze u dijalizatu i krea-
tinina u dijalizatu i serumu. Test se izvodi tijekom 4 sata, s
dvije litre dijalizata instiliranog u trbu{nu {upljinu, a koji sadr-
‘ava 25 grama glukoze u litri. Na osnovi omjera kreatinina u
dijalizatu i serumu na kraju testa i na osnovi omjera glukoze u
dijalizatu nakon 4 sata i po~etne vrijednosti bolesnici se svr-
stavaju u jednu od 4 kategorije: visoki, prosje~no visoki, pro-
sje~no niski i niski transporteri.39 Visoki transporteri imaju
omjer koncentracije glukoze u dijalizatu na kraju testa i na
njegovu po~etku manji od 0,26, a omjer koncentracije kreati-
nina u dijalizatu na kraju testa i u serumu ve}i od 0,81. Pro-
sje~no visoki transporteri imaju te omjere 0,26–0,38, odnosno
0,65–0,81, prosje~no niski 0,38–0,49, odnosno 0,50–0,65, a
niski 0,49–0,61, odnosno 0,34–0,50. Visoki i prosje~no visoki
transporteri, dakle, imaju vi{i transport, prijelaz glukoze iz peri-
tonejskog dijalizata u krv bolesnika, a ureje i kreatinina u obr-
nutome smjeru. Posljedice toga su brzi gubitak osmolalnoga
gradijenta izme|u peritonejskog dijalizata i krvi bolesnika,
nu‘nog za eliminaciju suvi{ne teku}ine, nakupljanje teku}ine
i vi{i klirensi malih molekula, na osnovi kojih se i odre|uje
doza peritonejske dijalize.

Kroni~no bubre‘no zatajenje u na{ih bolesnika bilo je po-
sljedica kroni~noga glomerulonefritisa u 14, {e}erne bolesti i
kroni~nog intersticijskog nefritisa u po 8, priro|ene policisti~ne
bolesti bubrega u 6 i arterijske hipertenzije u 4 bolesnika.

Dobiveni podaci izra‘eni kao aritmeti~ke sredine, standardne
devijacije, pojedina~ne vrijednosti i postotci obra|eni su Stu-
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Tablica 1. Kretanje tjelesne te‘ine ‘ena (n=24) i mu{karaca (n=16) lije~enih peritonejskom dijalizom
Table 1. Fluctuations in body weight in women (n=24) and men (n=16) treated by peritoneal dialysis

Po~etna tjelesna te‘ina i te‘ine tijekom lije~enja peritonejskom dijalizom (kg)
Initial body weight and weights during the treatment with peritoneal dialysis (kg)

0 6 12 24 36

@/F a 65,50±8,50 72,20±9,00  74,90±12,00 75,50±9,00  77,00±7,50  
b   6,70±3,00A *9,40±4,50B 10,00±2,50C 11,50±3,50D

c 10,23 14,35 15,27 17,56
M/M a 71,00±8,00 75,95±10,00 77,40±11,00 79,80±12,00 81,40±14,60

b   4,95±4,00A *6,40±5,00B   8,80±7,00C 10,40±6,85D

c 6,97 9,01 12,39 14,65

tA=1,49, tB=1,93, tC=0,66, tD=0,59; *p<0,05; @/F – ‘ene/female; M/M – mu{karci/male
a – po~etna tjelesna te‘ina i te‘ine 6, 12, 24 i 36 mjeseci nakon po~etka lije~enja (kg) (X±SD)

initial body weight and weights 6, 12, 24 and 36 months after treatment start (kg) (X±SD)
b – pove}anje po~etne tjelesne te‘ine (kg) (X±SD)/increment of the initial body weight (kg) (X±SD)
c – postotno pove}anje po~etne tjelesne te‘ine (%)/percent increment of the initial body weight (%)

Tablica 2. Kretanje tjelesne te‘ine »niskih« (I – n=24) i »visokih« (II – n=16) transportera u tijeku lije~enja peri-
tonejskom dijalizom

Table 2. Fluctuations in body weight of »low« (I – n=24) and »high« (II – n=16) transporters during peritoneal
dialysis treatment

Po~etna tjelesna te‘ina i te‘ine tijekom lije~enja peritonejskom dijalizom (kg)
Initial body weight and weights during the treatment with peritoneal dialysis (kg)

0 6 12 24 36

I a 68,75±7,90  74,45±8,20   76,55±9,00  77,95±9,50  79,75±6,30  
(n=24) b 5,70±3,60A  7,80±4,80B  9,20±4,90C 11,00±2,70D

c 8,29 11,35 13,38 16,00
II a 66,30±10,00 72,60±12,00 74,40±14,50 76,30±12,50 75,80±13,50
(n=16) b 6,30±3,60A  8,10±5,40B 10,00±5,85C   9,50±7,80D

c 9,50 12,22 15,08 14,33

tA=0,52, tB=0,18, tC=0,47, tD=0,87; a – po~etna tjelesna te‘ina i te‘ine 6, 12, 24 i 36 mjeseci nakon po~etka lije~enja (kg)/
initial body weight and weights 6, 12, 24 and 36 months after treatment start (kg); b – pove}anje po~etne tjelesne te‘ine
(kg)/increment of the initial body weight (kg); c – postotno pove}anje po~etne tjelesne te‘ine (%)/percent increment of the
initial body weight (%); I – niski i prosje~no niski transporteri/low and average low transporters; II – visoki i prosje~no
visoki transporteri/high and average high transporters

Slika 1. Postotno pove}anje tjelesne te‘ine ‘ena (n=24) i mu{karaca
(n=16) lije~enih peritonejskom dijalizom

Figure 1. Percent body weight gain in women (n=24) and men (n=16)
treated by peritoneal dialysis

dentovim t-testom i jednostrukim korelacijama. Statisti~ka zna-
~ajnost procijenjena je na razini od 1 i 5% (p<0,01 i p<0,05).40

Rezultati

Na po~etku lije~enja peritonejskom dijalizom bolesnici su
imali prosje~no 68,00±8,50 kg, 164,00±8,50 cm, 54,50±9,00
godina i indeks tjelesne mase od 25,28±3,20 kg/m2. Prema
peritonejskom ekvilibracijskom testu 24 bolesnika su pripa-
dala niskim ili prosje~no niskim, a 16 visokim ili prosje~no
visokim transporterima. Po~etna tjelesna te‘ina pove}avala se
nakon 6, 12, 24 i 36 mjeseci za 5,90±3,50, 7,90±4,90, 9,50±
5,00 i 11,00±5,00 kg, odnosno za 8,68, 11,62, 13,97 i 16,18%.
Nadalje, nakon 6 i 12 mjeseci lije~enja po~etna tjelesna te‘ina
pove}ala se kod 38, nakon 24 kod 39, a nakon 36 u svih 40
bolesnika. Od ukupnog porasta te‘ine 62,5% »realizirano« je
tijekom prvih 6 mjeseci. Ve} nakon 6 mjeseci pove}ao se broj
bolesnika s BMI iznad 25 kg/m2 s 19 (47,5%) na 26 (65%).
Izme|u porasta tjelesne te‘ine i kalorijskog doprinosa gluko-
ze nema pozitivne statisti~ki zna~ajne korelacije (r=0,103, r=
0,151, r=0,158. r=0,297 nakon 6, 12, 24 i 36 mjeseci, p>0,05).
Apsorpcijom glukoze iz dijalizata bolesnici su dobivali 1,25–
12,00, prosje~no 5,50±3,00 kcal/kg tjelesne te‘ine na dan, od-
nosno 15–25% ukupnih dnevnih kalorijskih potreba.

@enama, na po~etku lije~enja lak{im od mu{karaca (65,50±
8,50 : 71,00±8,00 kg; t=2,07, p<0,05) porasla je tjelesna te‘ina
vi{e nego njima (6,70±3,00 : 4,95±4,00 kg nakon 6, 9,40±4,50
: 6,40±5,00 kg nakon 12, 10,00±2,50 : 8,80±7,0 kg nakon 24 i
11,50±3,50 : 10,40±6,85 kg nakon 36 mjeseci), ali je razlika
zna~ajna samo nakon 12 mjeseci (t=1,96, p<0,05) (tablica i
slika 1). Apsorpcijom glukoze dobivale su prosje~no 6,00±2,50

kcal/kg tjelesne te‘ine na dan, statisti~ki ne zna~ajno vi{e od
mu{karaca (4,65±2,70 kcal/kg tjelesne te‘ine na dan) t=1,61,
p>0,05).

Visoki transporteri, na startu lak{i od niskih (66,30±10,00 :
68,75±7,90 kg; t=0,83, p>0,05) imali su ve}i apsolutni i rela-
tivni porast tjelesne te‘ine samo u po~etku promatranog perio-
da. No, razlike nisu bile statisti~ki zna~ajne (6,30±3,60 : 5,70±
3,60 nakon 6, 8,10±5,40 : 7,80± 4,80 nakon 12, 10,00±5,85 :
9,20±4,90 nakon 24 i 9,50±7,80 : 11,00±2,70 nakon 36 mjese-
ci) (tablica i slika 2). Apsorpcijom glukoze dobivali su pro-
sje~no 6,40±3,60 kcal/kg tjelesne te‘ine na dan, statisti~ki ne
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Slika 2. Postotno pove}anje tjelesne te‘ine »niskih« (I – n=24) i »visokih«
(II – n=16) transportera u tijeku lije~enja peritonejskom dijalizom

Figure 2. Percent body weight gain of »low« (I – n=24) and »high«
(II – n=16) transporters during peritoneal dialysis treatment

zna~ajno vi{e od niskih transportera (4,70±2,70 kcal/kg tjele-
sne te‘ine na dan; t=1,59, p>0,05).

Kalorijski doprinos ostvaren apsorpcijom glukoze iz dijalizata
s vremenom se pove}avao. Ovo pove}anje nije posljedica pove-
}anja postotka apsorpcije glukoze iz dijalizata, nego uporabe
dijalizata sa sve vi{im koncentracijama glukoze u dijalizatu.

Rasprava

Bolesnici lije~eni peritonejskom dijalizom iz dijalizata ap-
sorbiraju na dan 70–75% ponu|ene koli~ine glukoze ili 100–
200 grama, osiguravaju}i tako zna~ajan dio ukupnih kalorijskih
potreba.11 Unato~ tomu po~etnu tjelesnu te‘inu ne pove}avaju
svi bolesnici lije~eni ovom dijaliti~kom metodom. O~ito je
dakle da na porast tjelesne te‘ine ovih bolesnika utje~u i neki
drugi ~imbenici. Dominira vjerovanje da su to genski ~imbe-
nici, kao i u op}oj populaciji, gdje su odgovorni za 70% varija-
cija indeksa tjelesne mase ili da je posrijedi samo retencija
teku}ine.1–5,41

U ovome radu postavljena su tri cilja: 1. odrediti kretanje
tjelesne te‘ine bolesnika lije~enih kontinuiranom ambulator-
nom peritonejskom dijalizom dulje od 36 mjeseci, 2. provjeri-
ti vezu izme|u tog kretanja i kalorijskog doprinosa glukoze
apsorbirane iz peritonejskog dijalizata i 3. spoznati karakteris-
tike bolesnika koji pove}avaju svoju po~etnu tjelesnu te‘inu.
Fizi~ku aktivnost bolesnika i na nju utro{ene kalorije nismo
odre|ivali, jer smo pretpostavili da su razlike izme|u bolesni-
ka vrlo malene, bez utjecaja na kretanje njihove tjelesne te‘ine.

Ve}ini na{ih bolesnika pove}ala se zna~ajno po~etna tjelesna
te‘ina nakon 6, 12, 24 i 36 mjeseci za prosje~no 5,90±3,50,
7,90±4,90, 9,50±5,00 i 11±5,00 kg. Nakon 6 i 12 mjeseci lije-
~enja po~etna tjelesna te‘ina pove}ala se kod 38, nakon 24
kod 39, a nakon 36 u svih 40 bolesnika. Izme|u porasta tjeles-
ne te‘ine i kalorijskog doprinosa glukoze apsorbirane iz dija-
lizata nije na|ena statisti~ki zna~ajna korelacija. @enama se
pove}avala tjelesna te‘ina vi{e nego mu{karcima, a visokim i
prosje~no visokim transporterima vi{e nego niskima i prosje~no
niskima. @ene su na po~etku lije~enja bile lak{e od mu{karaca,
a visoki i prosje~no visoki transporteri od niskih i prosje~no
niskih. S obzirom na to da je ve}ina njih primala 8 litara dija-
lizata na dan i da ve}ina njih apsorbira 70–75% ponu|ene glu-
koze, na prvi pogled moglo bi se zaklju~iti da je razlika kalo-
rijskog doprinosa glukoze apsorbirane iz dijalizata odgovorna
za ve}e pove}anje po~etne tjelesne te‘ine u tijeku lije~enja
peritonejskom dijalizom ‘ena od mu{karaca i visokih i prosje~-
no visokih transportera od niskih i prosje~no niskih. No, razlike
kalorija osiguranih apsorpcijom glukoze u danu po kg tjelesne
te‘ine bolesnika nisu se statisti~ki razlikovale izme|u ‘ena i
mu{karaca odnosno izme|u dvije skupine transportera.

Svako pove}anje tjelesne te‘ine ima za posljedicu sni‘enje
doze dijalize, pogotovo ono procijenjeno iz klirensa ureje, jasno
ako pri tome ne do|e do pove}anja volumena na dan utro{enog
dijalizata. Ovo sni‘enje doze dijalize izrazitije je u bolesnika
kojima je tjelesna te‘ina porasla retencijom teku}ine nego u
onih koji su to ostvarili nakupljanjem masti. Uz to treba znati
da masno tkivo nije samo skladi{te masti nego i vrlo va‘no
metaboli~ko aktivno tkivo koje osloba|a mnoge hormone,42,43

a sama debljina je proinflamatorno stanje.44,45 Pretili imaju zna-
~ajno vi{e koncentracije α-faktora tumorske nekroze (TNFα),
interleukina 6 (Il-6) i leptina, iako se ne razlikuju po koncen-
tracijama C-reaktivnog proteina (CRP) i fibrinogena.46

Kakvi su rezultati drugih istra‘iva~a?
Tzamaloukas i sur.47 prou~avali su kretanje tjelesne te‘ine

u skupini od 37 pothranjenih (omjer stvarne i idealne tjelesne
te‘ine manji od 0,9) ili bolesnika s normalnom tjelesnom te‘i-
nom (omjer stvarne i idealne tjelesne te‘ine izme|u 0,9 i 1,2)
lije~enih kontinuiranom ambulatornom peritonejskom dijali-
zom. Zabilje‘ili su da se po~etna tjelesna te‘ina smanjila u njih
17 (46%), a pove}ala samo u 6 (16%) bolesnika. Tjelesna te‘ina
~e{}e je porasla kod mla|ih, ‘ena i bolesnika s vi{im tjednim
ukupnim, peritonejskim i bubre‘nim klirensom ureje. Autori
zaklju~uju da je za pove}anje te‘ine pothranjenih bolesnika
lije~enih peritonejskom dijalizom bitno osiguranje adekvatnih
klirensa ureje.

Jolly i sur.8 uo~ili su u relativno velikoj skupini bolesnika
lije~enih peritonejskom dijalizom (n=114) 8 (7%) kojima je
tijekom 2 godine lije~enja porasla po~etna tjelesna te‘ina za
10 ili vi{e kg. ^e{}e su to bili mu{karci dobroga nutricijskog
statusa, bez arterijske hipertenzije i dijabetesa, s urednom sr~a-
nom funkcijom, s adekvatnom dozom dijalize i, prema perito-
nejskom ekvilibracijskom testu, visoki ili prosje~no visoki trans-
porteri. Bioelektri~nom impedancijom nadalje su dokazali da
je tjelesna te‘ina pove}ana zbog akumulacije masnoga tkiva.
Zaklju~ili su da bi to moglo biti zbog kalorijskog doprinosa
glukoze apsorbirane iz dijalizata, ali ne isklju~uju ni mogu}i
utjecaj polimorfizma gena UCP-2.

Nordforsa i sur.12 zanimao je utjecaj polimorfizma gena
UCP-2 na promjene tjelesnog sastava bolesnika lije~enih peri-
tonejskom dijalizom. Na{li su da je po~etna tjelesna te‘ina
tijekom jedne godine porasla kod 28, a smanjila se u 13 od 41
promatranog bolesnika. Prema dvostrukoj apsorpciji energije
x-zraka (DEXA – dual-energy x-ray absorptiometry) promjene
su nastale zbog promjena mase masnoga tkiva. Me|utim, nisu
na{li zna~ajnu korelaciju izme|u koli~ine iz dijalizata dnevno
apsorbirane glukoze s jedne strane i kretanja tjelesne te‘ine
(r=0,19, p>0,05) ili masnog tkiva (r=0,24, p>0,05) s druge.
Bolesnici kojima se pove}ala tjelesna te‘ina, za razliku od bo-
lesnika kojima se tjelesna te‘ina smanjila, imali su ~e{}e dele-
cija/delecija (17/28 : 3/13), a rje|e insercija/delecija UCP-2
genotip (9/28 : 10/13). Nadalje, samo se bolesnicima s dele-
cija/delecija UCP-2 genotipom pove}ala po~etna tjelesna te‘i-
na, prosje~no za 3,0±0,8 kg i masa tjelesne masti za 3,8±0,9
kg. Dvije skupine bolesnika nisu se razlikovale prema dobi,
koli~ini iz dijalizata apsorbirane glukoze, fizi~koj aktivnosti,
udjelu mu{koga spola, bolesnika sa {e}ernom bolesti i onih
koji su uzimali α-blokatore. Zaklju~uju da do nakupljanja mas-
noga tkiva u bolesnika lije~enih peritonejskom dijalizom na-
staje zbog smanjenog utro{ka energije kontroliranog UCP-2.
Me|utim, te{ko je objasniti za{to su njihovi bolesnici s inser-
cija/delecija UCP-2 genotipom (n=19) ipak na po~etku ispiti-
vanja bili te‘i od bolesnika s delecija/delecija UCP-2 genoti-
pom (n=20), prema navodu autora ipak statisti~ki nezna~ajno
(77,0±3,2 : 69,8±3,0 kg).

Prema navedenim podacima mogli bismo u zaklju~ku re}i
da je dio na{ih rezultata u skladu s rezultatima koje su dobili i
drugi autori.4,5,8,9 Naime, i mi nalazimo da dijelu bolesnika lije-
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~enih peritonejskom dijalizom, u skupini na{ih bolesnika istina
ve}em nego u skupinama drugih istra‘iva~a, znatno poraste
po~etna tjelesna te‘ina, odnosno te‘ina koju imaju prije po~etka
lije~enja peritonejskom dijalizom, da izme|u porasta tjelesne
te‘ine i kalorijskog doprinosa glukoze apsorbirane iz dijalizata
nema statisti~ki zna~ajne korelacije i da se visokim i prosje~no
visokim transporterima pove}ava tjelesna te‘ina vi{e nego niski-
ma i prosje~no niskima transporterima. S obzirom na to da
visoki i prosje~no visoki transporteri imaju ve}i porast tjele-
sne te‘ine od niskih i prosje~no niskih transportera i s obzi-
rom na to da izme|u porasta te‘ine i kalorijskog doprinosa
glukoze apsorbirane iz dijalizata nema statisti~ki zna~ajne ko-
relacije, vjerujemo da je porast te‘ine bar dijelom posljedica
zadr‘avanja teku}ine, a ne nakupljanja masti. Naime, visoki
transporteri skloni su nakupljanju teku}ine, jer brzo gube kon-
centracijski gradijent glukoze nu‘dan za odstranjenje teku}ine
dijalizatom, zbog brze apsorpcije glukoze iz dijalizata uvjetova-
ne osobinama peritonejske membrane. Mislimo da ovu pretpo-
stavku treba provjeriti kad god je to mogu}e metodama za
odre|ivanje volumena tjelesne vode ili masnoga tkiva.
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