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Mineralova a kostni nemoc pfii chronickém onemocnéni ledvin je definovana pfitomnosti jedné nebo vice ze tii slozek, kterymi jsou
abnormalni metabolizmus kalcia, fosforu a parathormonu, renélni osteopatie a cévni kalcifikace. Hyperfosfatémie, zvysené hladiny
parathormonu a deficit kalcitriolu jsou nezavisle asociovany se zvysenou Umrtnosti. V rdmci renalni osteopatie je nejcastéjsim projevem
smiseny typ kostni nemoci, vyskytujici se az u 80 % dialyzovanych nemocnych, ktery je dan kombinaci fibrézni osteodystrofie a osteo-
malacie. Cévni slozka MBD-CKD je vyznamna pro svuj tésny vztah ke kardiovaskularnim komplikacim.

Klicova slova: rendlni osteopatie (RO), cévni kalcifikace, mineralova a kostni nemoc pfi chronickém onemocnéni ledvin.

Mineral and bone disorder in chronic kidney disease (MBD-CKD) is defined by the presence of one or more of the three components: renal
osteopathy, abnormal metabolism of calcium, phosphorus and parathyroid hormone, and vascular calcifications. Hyperphosphataemia,
elevated parathormon levels and calcitriol deficiency are independently associated with increased mortality. The most common type in
renal osteopathy is the mixed bone disease, occurring in up to 80 % of dialysis patiens, which is a combination of fibrous osteodystrophy

and osteomalacia. Vascular component of CKD-MBD is significant for its close relationship to cardiovascular complications.

Key words: renal osteopathy, vascular calcifications, hyperphosphataemia, mineral and bone disorder in chronic kidney disease.

Vzhledem k dnesnimu sirokému pohledu na
problematiku poruchy fosfokalciového metabo-
lizmu byl zaveden pojem minerdlovd a kostni
nemoc pfFi chronickém onemocnéni ledvin
(MBD-CKD), ktery je definovan pfitomnosti jedné
nebo vice ze tfi slozek (1). Jedna se o abnormalni
metabolizmus kalcia, fosforu a parathormonu, da-
le o rendlnf osteopatiia v neposledni fadé o cévnf
kalcifikace, kterym je pfi vysoké incidenci kardio-
vaskularnich onemocnéni v populaci se snizenou
rendlnf funkci vénovana velkd pozornost. Proto
se sekundarni komplikace onemocnéni ledvin
dostavaji v dnesni dobé stéle vice do popredi
z&jmu fady specializaci. K poruse fosfokalciového
metabolizmu a s tim spojenym zménam kardio-
vaskularniho systému dochazi pfi snizené funkci
ledvin soucasné a vzdy, a to pro jejich spolecnou
etiopatogenezi. Onemocnéni kosti pfi snizené
funkci ledvin byvé znacné heterogenni a rozsah

postizeni je ovlivnén celou fadou patogenetic-
kych faktord, navic pokrocilost zmén se mize
¢asto dynamicky meénit, nejen v pribéhu casu
¢ivlivem écby, ale i zdsahem fady dilcich vice Ci
méné znamych ciniteld (2). Diagnostika a lécba
jednotlivych slozek MBD-CKD je davana vzdy do
souvislosti se zavaznosti rendlni poruchy, k jejimuz
hodnocenfje vyuzivédna zakladni klasifikace chro-
nického onemocnéntiledvin vychazejici z poklesu
glomerularnifiltrace (K/DOQI klasifikace chronic-
kého onemocnénfledvin (tabulka 1).

Renalni osteopatie (RO), termin, ktery byl dfi-
ve uzivan jako obecné oznaceni celého komplexu
odchylek souvisejicich s poruchou fosfokalcio-
vého metabolizmu, zahrnujicich nemoc kostf
i pristitnych télisek, je dnes rezervovan pouze
pro popis kostnich zmén pfi této chorobé. Kostni

Tabulka 1. K/DOQI klasifikace chronického onemocnéni ledvin

Stadium Charakteristika

GF (ml/s/1,73 m?)

1 Poskozenti ledvin s normalni nebo zvysenou GF >15

2 Poskozenti ledvin s mirnym poklesem GF 1,0-1,49

3 Snizeni GF 0,5-0,99

4 Vazné snizeni GF 0,25-0,49

5 Selhani ledvin < 0,25 nebo dialyza/Tx
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komponenta MBD-CKD predstavuje heterogenni
skupinu péti zékladnich forem postizenf (osteitis
fibrosa, mirna forma rendini osteodystrofie, smi-
send forma, osteomalacie, adynamickd forma
rendIni osteodystrofie), jejichZ procentudinf za-
stoupeni se v prabéhu let s vyvojem diagnostiky
a lé¢by MBD-CKD meéni. Pfibyva pozvolna pacien-
t0 s osteitis fibrosa, s osteomalacif a adynamickou
formou, méni se denzita kostni tkané. Jednotlivé
typy RO se lisi svym vztahem k zavaznym klinic-
kym projevim (bolesti kost, fraktury, kardiovas-
kuldrni kalcifikace, cévni ztuhlost), které ovliviujf
nejen kvalitu Zivota pacient(, ale predevsim jejich
prognoézu. RO je pouze jednou ze tfi neoddélitel-
nych slozek MBD-CKD (obrazek 1) a jeji diagndzu
Ize uritjednoznacné pouze bioptickym vysetfe-
nfm, proto také KDIGO (Kidney Disease Outcome
Quality Initiative) skupina podminila jeji stanoveni
vyhradné histomorfometrickym priikazem (2—4).

Obrdzek 1. ,Tii slozky” BMD-CKD
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Tabulka 2. TMV klasifikace rendlni osteopatie

Kostniobrat  Mineralizace Objem kostni

hmoty
nizky abnormalni nizky
normalnf normalni normalni
vysoky — vysoky

Rovnéz stanovila TMV klasifikaci (tabulka 2), pfi
které jsou vysetfovany tfi parametry: kostni obrat,
mineralizace a objem kostni hmoty. Kostni obrat
je urcen aktivitou osteoklastl a osteoblast(, mi-
neralizace znamené ukladani vapniku a fosforu
do vytvorfené kostni matrix a kostni hmota je
posuzovéana nejen podle objemu kosti, ale také
podle sily kortikalis a souc¢asné podle porozity
kosti. Kazda z vyse uvedenych slozek mUze byt
normalni, zvysena i snizend, resp. normalnf ¢i
abnormaini (2).

RO zahrnuje riizné podtypy choroby s pod-
statnymi rozdily v etiologii, klinickém obraze,
a zejména v diferenci zachazeni ve strategii lé¢-
by.V dlouhodobém horizontu dialyzovanych pa-
cientd je vyskyt jednotlivych typd RO prakticky
1009%. Spektrum kostnich zmén u dialyzovanych
pacientl je dano celou fadou faktor(, zejména
délkou dialyza¢niho léceni, vékem, pfitomnosti
diabetes mellitus, typem dialyza¢ni techniky, far-
makoterapif a dalsimi doposud méné zndmymi
faktory (3,5, 6).

Bioptické vysetfeni vzorkd kosti, histomorfo-
metrické diagnostika forem kostni choroby, umoz-
nuje kvantifikovat jednotlivé slozky i projevy kostnf
choroby s moznostf stanoveni presnych forem
a zastoupeni fadovych slozek, coz je vyznamné
s ohledem na nastaven( terapie, kterou dosud
predikujeme pouze nepfimo, a bohuzel nékdy
nepfesné, dle nékterych laboratornich vysledkd.

Kostnfchoroba s pfevahou zmén typu fibréz-
ni osteodystrofie vznika v pfimé souvislosti s hy-
perparatyredzou (HPT) sekundarniho typu (7,
8). Charakterizuje ji rlizny stuperi osteoklastic-
ké resorpce s usuraci kostnich tramct az jejich
rozrusenim, se soucasné probihajici fibrotizaci
mezidfenovych prostor a kompenzatorni novo-
tvorbou kostni tkdné. Patogeneze sekundarni hy-
perparatyredzy (sHPT) je ddna zménénou Ulohou
parathormonu (PTH) v organizmu pfi pokrocilé
poruse funkce ledvin, ktery mize ke korekci pfi-
tomné hypokalcemie vyuZit jen kostni resorpdi,
a soucasna hyperfosfatémie a nizka biologicka
dostupnost kalcitriolu vedou k rozvoji bludného
kruhu opakované stimulujici pfistitnd téliska (PT)
ke zvysené tvorbé a sekreci PTH. Vysledny efekt
zvy$ené hladiny PTH je kombinaci miry odpovédi
resp. rezistence na sekundarni hyperparatyrezu
a zévaznosti rendlnfho selhdni. Tato dlouhodoba

nadmeérna aktivita PT vede k jejich difuzni a po-
sléze nodulami hyperplazii, ke zméndm receptor(i
na povrchu bunék PT a k jejich zvy3ujici se auto-
nomii (2, 7). Lé¢ebnd kontrola zvysené aktivity
PT je v takové situaci velmi obtiznd a intenzivni
medikamentozni [é¢ba mize byt v mnohych
ohledech i rizikova. Dle doporuceni K/DOQI je
paratyreoidektomie indikovana pfi zdvazné po-
krocilé HPT spolu s hyperkalcémif a/nebo hyper-
fosfatémif neodpovidajici na konzervativni terapii
(3).V praxi se ¢asto indikuje u pacientd se zvyse-
nou aktivitou PT, pfi progredujicich kalcifikacich
a pfi neuspéchu kombinované farmakoterapie.
Prevlada chirurgicky provedend subtotélni para-
tyreoidektomie nebo totaInf paratyreoidektomie
s autotransplantaci tkdné. K posouzeni funkce
a morfologie PT se vyuziva zejména ultrasono-
grafie, kterd je levnou, neinvazivni a pomérné
spolehlivou metodovu, jeZ ve spojeni s punkcf
tenkou jehlou umoznuje i cytologické a analytic-
ké vysetfeni punktatu. Dalsi moznosti zobrazeni
je i #™Tc-MIBI scintigrafie (" Tc-sestamibi, MIBI-2-
methoxyisobutylisonitril), scintigrafie s pomo-
ci radiofarmaka, nejcastéji dvoufazova, kdy na
pozdnich snimcich pretrvava loZiskové retence
ve zvétseném PT (obrédzek 2). K nejpfesnéjsimu
zobrazen PT se fadi *"Tc —MIBI kombinované
s CT, od kterého Ize ocekdvat zejména presnéj-
$i lokaliza¢ni diagnostiku ektopickych télisek.
Viyhodou scintigrafickych metod je neinvazivita,
vysokd senzitivita i specifika a i radiacni zatéz je
pfi pouziti radiofarmak v porovnani s CT nizsi.
Nevyhodou je horsi posouzeni okoli PT a urcenf
presné velikosti. U pacientd se sHPT je scintigrafie

Obrdzek 2. Zobrazovaci moznosti pfistitnych
télisek — ultrasonografie a scintigrafie *"Tc MIBI
(adenom PT dx. inf.)

PT spolu s ultrasonografii doporu¢ovéna jako
primdrni zobrazovaci metoda, ostatni metody
jsou povazovany za doplrkové.

Druhou nejcastéjsi formou kostni choroby
je osteomalacie, pro kterou je typicky nalez os-
teoidnich lemd na kostnim povrchu jako obraz
nemineralizované periferni ¢asti kostnich tramcui.
Bioptické vysetteni vzork( kostf jednoznacneé sta-
novi diagnostickou jednotku choroby s uréenim
nejen kvalitativnich a kvantitativnich zmén kostni
tkang, ale i statickych (objem trabekuldrni kosti,
povrch kostnich tramcd, Sitka kostnich trabekul)
a dynamickych parametrl (primeér kostnf for-
mace, frekvence aktivace, ¢as mineralizace) pfi
ptedchozim dvojitém znaceni tetracyklinem.

U tfetiho typu RO, adynamické kostni cho-
roby, nejenze chybéji osteoblasty a osteoklasty,
ale nenf pfitomen ani osteoid. Tetracyklinem se
neoznaci prakticky zadné kostni povrchy, a proto
se mluvio tzv.,mrtvé kosti” (obrdzek 3). Soucasna
stoupajici incidence adynamické formy nemoci
je davéna do souvislosti s délkou dialyza¢niho
lé¢eni, ndrdstem prevalence diabetu, nizsimi kon-
centracemi PTH, vékem pacient(, vyssi zastou-
penf byva téZ u pacientl |écenych peritonealnf
dialyzou (5, 9). Nejéastéjsiformou kostni nemoci
je typ smiSeny, vyskytujici se az u 80% dialyzova-
nych nemocnych, ktery je dadn kombinaci fibrozni
osteodystrofie a osteomalacie.

Na Urovni bunécné a molekularni podstaty
kostnich zmén ma vyznamnou Ulohu systém
RANK-RANKL, umoznujici funkenfinterakci mezi
obéma typy kostnich bunék, tedy souc¢innost
osteoklastt resorbujicich a osteoblastd synteti-
zujicich kostni matrix (2, 5). Sprazeny vztah mezi
zakladnimi kostnimi burikami, tedy vazba jak na
receptor, tak na ligandu, méze byt pozménén
vlivem velkého mnoZstvi urcitych i dosud nezna-
mych faktor(. K dlouhodobé studovanym latkdm
zasahujicich do tohoto systému patfi osteopro-
tegerin, ktery pIniv bunkach hladké cévni svalo-
viny a v endotelidinich burikdch autokrinni funkci
zajistujici prezivani bunék a jako fyziologicky se
vyskytujici decoy receptort pro RANKL se podilf
na vztahu k zabranéni aktivace osteoklastd (10).

Obrdzek 3. Histopatologickd diagnostika kostni
nemoci — adynamicka kostni nemoc

Interni medicina pro praxi | 2010; 12(7 a 8) | www.internimedicina.cz



Jeho zvysené koncentrace pfi chronické rendinf
insuficienci (CHRI) byvaji dadvany do souvislosti
s adynamickou kostni chorobou. K dal$im nemé-
né vyznamnym slozkdm vstupujicim do zmén
kostni remodelace patii kostni morfogenni pro-
teiny, faktory podobné inzulinu, celé spektrum
a sit cytokind (IL-1, IL-6, TNF), které ovliviujf pocet
i aktivitu obou typU kostnich bunék (2, 6).

V osteoklastogenezi se uplatrujf tfi zakladni
skupiny latek: aktivni vitamin D, hormony a nékteré
cytokiny. Klicovymi faktory patogeneze MBD-
CKD jsou deficit D hormonu, hyperfosfatémie
a deficit kalcitriolu. Kromé bézné sledovanych
laboratornich parametrd, jakymi jsou vépnik (cel-
kovy i vazany), fosfaty, kostni izoenzym alkalické
fosfatazy, intaktni parathormon, 25-hydroxyvita-
min D, TRAP-5b je vhodné k pfesnéjsimu stanovenf
formy a pokrocilosti rendlni osteopatie doplnit dalsi
kostni markery: osteokalcin k posouzeni aktivity
kostniremodelace, cytokin IL-6 ke stanoveni miry
osteoresorpcni aktivity, RANK (receptor activati-
on nuclear kappa) a jeho ligandu RANKL k urcenf
funkénfinterakce mezi obéma zakladnimi kostnimi
burikami, event. sérovy osteoprotegerin jako hlavnf
solubilni receptor pro vychytavani RANKL a fe-
tuin-A jako soucast komplexu inhibitor( kalcifikace
(2). Tyto kostni markery nejsou béznou soucasti
laboratornich algoritmd, ale mély by byt vysetfeny
zejména u hrani¢nich zmén pfi histomorfomet-
rickém vysetieni kostni tkadné. Dale by mély byt
stanoveny i koncentrace kalcitriolu, pop. kalcidiolu,
nebot fada zékladnich laboratornich parametrd
je sekundarné témito hormony ovlivnéna. Jak jiz
bylo uvedeno, abnormalini laboratorni hodnoty

Obrdzek 4. Patogeneze cévnich kalcifikaci (dle 8)

osteologickych markert u pacientd s CHRI majf
byt hodnoceny v kontextu a souvislosti s ostat-
nimi slozkami této slozité kostni poruchy a nikoliv
jednotlivé, bez srovnani.

Cévni slozce kostni nemodi je v dnesni dobé
veénovana obrovska pozornost vzhledem k domi-
nujici problematice kardiovaskularnich komplikacf
u pacientt s CHRI. Je prokézéno, ze samotné chro-
nické onemocnéni ledvin je spojeno s vysokou
kardiovaskuldrni umrtnosti mnohondsobné
prevysujici mortalitu populace bez rendinfho po-
stizeni, kterou nelze vysvétlit pouhou pfitomnos-
ti klasickych komorbidit a rizikovych faktor( (11).
Porucha fosfokalciového metabolizmu se pii vzniku
onemocnénisrdce a cév rovnéz Ucastni. Postizenf
cév pacientl se selhanim ledvin je multifaktorialni
a zahruje nejen zmény v dsledku depozice kalcia
a fosforu, ale i soubéznou komplexni dysfunkcien-
dotelu. Pri klesajici funkci ledvin dochazi ke zméné
latek majici vztah ke kostnf remodelaci a tim k aty-
pickému pomeéru mezi novotvorbou a odbourava-
nim kostni tkdné. Nerovnovéha bilance minerald,
zejména kalcia a fosforu, ma za nasledek jejich
uklddanina jinych mistech, predilekéné v mékkych
tkdnich s rozvojem cévni komponenty minerdlové
a kostni nemoci, s ovlivnénim funkenich kardio-
vaskuldrnich vlastnosti a vyznamnym zhorsenim
progndzy pacientd s chronickym onemocnénim
ledvin (11, 12).

Cévnikalcifikace vznikaji aktivnim déjem (ob-
razek 4), ve kterém se vyznamneé Ucastni zvysena
koncentrace fosforu podporujicizménu fenotypu
bunék hladké cévni svaloviny, které pochdzejf ze
stejné pluripotentni mezenchymové kmenové
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Cbfa-1 - klicovy transkripcni faktor osteoblastické diferenciace, CA x P — kalciofosfatovy produkt,
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bunky jako osteoblasty, s ndslednou zvysenou in-
traceluldmikoncentraci fosforu a zvysenim aktivity
transkripcniho faktoru Cbfa-1, ktery odpovida za
produkci kolagennich i nekolagennich proteind
kostni matrix (13, 14). ExtraoseéIni kalcifikace jsou
projevem nevyrovnaného vztahu mezi celko-
vou télesnou bilanci minerdll a funkci skeletu
jako rezervodru plsobiciho v rdamci homeosta-
tickych mechanizm(, které maji slouzit k udrzeni
fyziologické distribuce vapniku a fosfatl v téle
(2, 11, 15). Vysledny kalcifika¢ni proces je ale vy-
razné modifikovén souhrou fady dalsich faktord
prokalcifika¢nich (adynamicka kostni choroba,
vek, délka dialyzy, medikace, diabetes mellitus)
i ochrannych, inhibujicich kalcifikaci (osteoprote-
gerin, osteopontin, BMP, fetuin A). Kalcifika¢ni pro-
ces méd jednoznacny vztah ke zhorsenf klinickych
stavl, jakymi jsou ischemicka choroba srdecn,
hypertrofie levé komory, srde¢ni arytmie, srdecni
selhdvani, ischemicka choroba dolnich koncetin
a dalsi (11,15, 16). K vysetfeni cévnich kalcifikacf Ize
pouzit neinvazivnich zobrazovacich metod, a to
zejména semikvantitativnich a jejich kombinaci
(ultrasonografie, radiografické vysetreni, SPECT),
déle Ize stanovit i kardiovaskularni kalcifika¢ni in-
dex-CCI (1)

Klinickd manifestace rendlni osteopatie byva
Casto zcela bezpfiznakovd, mize byt ovlivnéna
fadou sekundarnich zmén, jakymi jsou sekundarnf
osteopordza, amyloiddza, nebo je modifikova-
na soubézné pfftomnou neuropatii, poruchami
vyzivy ¢ komorbiditami. Vétsina symptomd RO
se objevuje v pozdéjsi fazi choroby a je spojena
s muskuloskeletalnim systémem. Bolesti kostf se
objevujf zpravidla jiz na poc¢atku onemocnént,
obvykle majf neurcity a difuzni charakter s ¢as-
t&jSim vyskytem v bederni oblasti, pdnvi a dol-
nich koncetindch. Nékdy je pro pacienta obtizné
bolest lokalizovat. PIné vyjadreny klinicky obraz
zahmuje rlizné stupné intenzity bolesti kosti, hlav-
né difuzniho charakteru, pruritus, svalovou sla-
bost, opakované fraktury kostf, dale ruptury slach,
extraosedlni kalcifikace ¢i fenomén kalcifylaxe —
zahrnujici vaskulopatii arteriol s nekrézami kiize
a podkozi (11). Klinicky obraz jednotlivych typl
RO je podobny. Symptomatologie u adynamické
kostni choroby je mnohem chudsi a manifestace
pozdéjsi nez u klasické rendlni osteopatie bez
ohledu na vysi kostniho obratu.

Farmakoterapeutické moznosti doznaly v po-
slednich letech nebyvalého rozvoje pfi poznani
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detailll patogeneze kostni choroby a umoznily
posunout lé¢bu az na Uroven ovliviiovani funkce
receptordl. Hlavni ¢asti [é¢by kostné cévni nemoci
zasahuji tedy nejen do jednotlivych slozek této
poruchy, ale i do jednotlivych patogenetickych
mechanizmd, zavisi a aktualné se méni podle
stupné poruchy rendinf funkce. NejddleZitéjsi te-
rapeutické cile jsou zabranit Ubytku kostnfhmoty,
omezit hyperplazii pfistitnych télisek a zabranit
vzniku kalcifikaci, progresi aterosklerdzy a dysfunkci
kardiovaskularniho aparétu (2, 5). Zakladni lécebné
prostredky ovliviuji jednotlivé slozky fosfokalciové-
ho metabolizmu —zvysenou hodnotu fosfatd a pa-
rathormonu, deficit kalcitriolu a hypokalcémii.
Fosfor je zakladni uremicky toxin a cilend kon-
trola hyperfosfatémie je zakladem lécby poruchy
kostnfho metabolizmu. V prvé fadé se jednd o di-
etnf omezen( sloZek stravy s vysokym obsahem
fosforu, jakymijsou mléko, syry, ryby, ale i ¢etné po-
travinova aditiva. Dietnf opatfeni musf byt vétsinou
kombinovéna s uzivanim vazacl fosfatu, jejichz
Ucinnost je zavisla pfi uziti s potravou. K cilené kon-
trole fosfatémie fadime i adekvatni dialyzu, korekci
metabolické aciddzy ¢i prevenci rozvoje fenoménu
overtreatment pfi supresi hyperfunkce PT s rizikem
rozvoje adynamické formy osteopatie. K dalsim
lé¢ebnym prostifedkdm zasahujicim do rozvinuté
fosfokalciové poruchy patii adekvatni substituce
sekundarni hypokalcémie solemi kalcia, aktivnimi
metabolity vitaminu D s dopInénim deficitu kalci-
triolu a dialyza se spravnym obsahem kalcia v dia-
lyza¢nimu roztoku. Neocekavany pokles sérovych
koncentraci parathormonu nemusi znamenat jen
neadekvatni davku metabolitd ¢i analogl vitaminu
D, ale i rozvoj rezistence na kalcitriol (2), souvisejici
s vysokou fosfatémii, pokrocilou noduldrni hyper-
plazii PT nebo s uplatnénim celé fady uremickych
toxinQ. V takové situaci je nezbytné pfidat do me-
dikace nekalciové vazace fosfatu, striktné omezit
fosfaty v potravé a zintenzivnit dialyzacni 1écbu.
V soucasné dobé jsou k dispozici Iéky s ci-
lenym ovliviiovanim receptort PT. Parikalcitol,
analog vitaminu D kalcitriolu, selektivné aktivuje
receptory vitaminu D (VDR) v PT, kde potlacenim
genové exprese PTH sniZuje syntézu parathor-
monu, aniz by zvysoval aktivaci VDR ve stfevé
a tim i resorpcikalcia a fosforu z GIT. Zvysuje re-
gulaci receptoru citlivého na kalcium (CaR) v PT.
Je méné ucinny na kostni resorpci. Vysledkem
tohoto plsobeni je pokles hladin PTH inhibicf
jeho syntézy a potazmo snizenim proliferace PT
a tim syntézy a sekrece PTH pfi malém dopadu
na hladiny kalcia a fosforu. Parikalcitol se aplikuje
obvykle tfikrat tydné parenterding, Ize ho podat
kdykoliv béhem dialyzy, nebot nepfechazi pres
dialyzacni membranu. Z hlediska supresivni-

ho Uc¢inku na PT je efekt analogl vitaminu D
ve srovnani s metabolity téméf srovnatelny.

Kalcimimetika typu cinacalcetu kontrolujf
PTH cilenym pdsobenim na CaR na povrchu hlav-
nich bunék PT, kde zvysujf citlivost CaR vici ex-
traceluldrnim koncentracim kalcia (17). Navazanim
kalcia na CaR se receptor aktivuje, ¢imz se pfimo
reguluje syntéza a sekrece PTH. Tato skupina lékd
upravuje patologicky nastaveny vztah mezi kon-
centraci kalcia a PTH v krvi. Podavani kalcimimetik
snizuje proliferaci bunék PT a ma pfiznivé ucinky
na kostni metabolizmus nejen prostfednictvim
pUsobeni PTH na kost, ale i ovliviiovanim prolife-
race osteoblastll a chondrocytd. Inhibicf osteo-
genniho procesu v cévni sténé pravdépodobné
branirozvoji cévnich kalcifikaci. Velkym pifinosem
kalcimimetik je i moznost zvlddnuti pokrocilé
hyperplazie PT konzervativni Ié¢bou, s nutnostf
vyvéazené a cilené farmakologické stimulace re-
ceptor(, se soubéznou a trvalou kontrolou mar-
ker( fosfokalciového metabolizmu.

Cilenou a bezpecnou lé¢bu MBD-CKD je
mozné stanovit na zakladé komplexni histo-
morfometrie jednotlivych forem kostni choroby
se zastoupenim fadovych slozek. U pacientl
s vysokym kardiovaskuldrnim rizikem Ize oce-
kavat v relativné vysokém procentu obé krajni
formy RO podle rychlosti kostniho obratu, pfi-
¢emz cilend lécba se zésadné lisi. U pacientd
s prevahou adynamické formy RO, tedy nizkym
kostnim obratem a vysokym rizikem progre-
se mimokostnich kalcifikaci, je v [é¢bé tfeba
klast diraz na spravnou bilanci kalcia cestou
dialyza¢niho roztoku, vynechanf preparat( kalcia
a metabolitl ¢i analogl vitaminu D, s udrze-
nim preferencnich koncentraci fosforu pomoci
nekalciovych vazacl. Pfi soucasné velmi nizké
denzité a pfi adynamii je nutné kontraindikovat
bisfosfonaty. Na druhé strané u pacientd s do-
minujici histomorfometrickou slozkou osteitis
fibrosa je zakladem spravného terapeutického
postupu kombinacnflécba kalciovymi preparaty
a substituce vitaminu D. Pro pacienty s pfevahou
osteomalacie predstavuje cilend lé¢ba adekvatni
suplementaci vitaminem D s komplexnim ucin-
kem a ovlivnénim VDR. Pfesna diagnostika MBD-
CKD ovlivhuje tedy nejen rozdilné terapeutické
postupy, ale i ndslednou progndzu pacientd.

Hlavni pilite prevence kostni nemoci zahr-
nuji zejména spravnou korekci koncetraci kalcia
v extracelularni tekutiné, opakovanou a cilenou
korekci hyperfosfatémie, dale v indikovanych
ptipadech suplementaci aktivniho vitaminu D
za prevence rozvoje syndromu overtreatment,
nemalou roli hraje i kontrola a eventudini nor-
malizace metabolické acidozy.
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Chronickym onemocnénim ledvin s pokle-
sem glomeruldrni filtrace na polovinu je posti-
zeno priblizné 5% populace. Mineralova a kostni
nemoc pfi chronickém onemocnénf ledvin je
tedy Castd, s podstatnym vztahem pres kost-
ni tkédn k mekotkanové slozce, k postizeni cév
a ke kardiovaskularnim komplikacim, které stojf
v popredi v populaci pacientd s chronickym
onemocnénim ledvin. Souc¢asné postupy kladou
ddraz na v¢asnou lé¢bu MBD-CKD s cilem pre-
dejit rozvoji pokrocilych fazi onemocnént.

S podporou védeckého projektu
Ceské nefrologické spolecnosti
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