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Soucasny pohled na poruchu metabolizmu kalcia a fosforu pfi chronickém selhani ledvin je mnohem $irsi nez v minulosti. Tuto poruchu
chemické odchylky v laboratornich ukazatelich kostniho metabolizmu a pfitomnost cévnich nebo jinych mimokostnich kalcifikaci. Tento
komplexni pohled na tuto problematiku byl také divodem, pro¢ byl ustanoven novy, souhrnny termin, a to ,.kostni a mineralova porucha pfi
chronickém onemocnéni ledvin (Chronic Kidney Disease - Bone and Mineral Disorder). Na zakladé vysledku velkych mortalitnich studii se
v soucasné |écbé této poruchy uz nezaméfujeme na supresi hyperparatyreézy. Nasim cilem je dosazeni a dlouhodobé udrzeni optimalnich
hodnot parametri kostniho metabolizmu také v oblasti mineralové, zahrnujici zejména hodnoty kalcémie a fosfatémie. Koneénym cilem je
tak snizeni (i alespon oddaleni) vyskytu cévnich kalcifikaci a snizeni kardiovaskularni morbidity a mortality.
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THE TREATMENT OF SECONDARY HYPERPARATHYROIDISM IN PRACTICE

The current opinion o the disorder of calcium metabolism and phosphorus in chronic renal failure is much wider than in the past. The disor-
der is considered to be multisystemic disease, which most important components besides bone changes itself are associated biochemical
deviations in laboratory markers of bone metabolism and presence of vascular and other nonskeletal calcifications. The complex view
on the problem resulted in a new term — Bone and mineral disorder in chronic renal disease. Based on results of large mortality studies
current treatment does not focus on suppression of hyperparathyroidism. Our goal is to reach and maintain in the long-term optimal values
of bone metabolism parameters in the area of mineral balance, mainly values of calcium and phosphates. The ultimate goal is decrease of

prevalence (or at least a delay) of vascular calcifications and decrease of cardiovascular morbidity and mortality.
Key words: secondary hyperparathyroidism, phosphate binders, vitamin D analogues, calcium mimetics.
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Problematika poruch kalcio-fosfatového (Ca-P)
metabolizmu, rendini hyperparatyredzy a kostnich
zmén pfi chronickém selhani ledvin je jednou z oblasti
moderni nefrologie, ve které doslo v poslednich letech
k nebyvalému rozvoji. Tento vyvoj nastal zejména
v oblasti naSeho chapani patofyziologie choroby, ale
i v oblasti diagnostiky, lécby a také terminologie.

Tradiéni pohled na tuto komplikaci chronického
selhani ledvin povazoval rozvoj sekundarni hyper-
paratyre6zy a renalni osteodystrofie za nasledek
poruchy endokrinni a exkrecni funkce ledvin, kdy pfi
rozvoji rendlni insuficience dochazi ke snizovani sé-
rovych koncentraci aktivniho vitaminu D - kalcitriolu.
Nésledkem snizenych hladin kalcitriolu je pak sni-
Zené vstfebavani kalcia ve stfevé a hypokalcémie.
Jako dlsledek snizovani glomerularni filtrace pak
dochazi ke snizenému vyluCovani fosfatu a hyper-
fosfatémii. VSechny tyto zmény vedou ke zvySovani
tvorby parathormonu a kostnim zménéam, typickym
pro sekundami hyperparatyredzu — fibrozni osteo-
dystrofii. Pfi omezenych moznostech neinvazivni
diagnostiky byla tato diagndza Casto stanovena az
na zakladé histologického vySetfeni vzorku kostni
tkané — kostni biopsie. Stejné tak i na$ pohled na tu-
to komplikaci zGstéaval omezen na postizeni skeletu,
resp. pohybového aparatu s tim, ze u nejpokrodilej-
Sich stavi bylo zndmo téZ postizeni mimokostni, a to
zejména cévni, periartikularni a organové kalcifika-
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ce. Hlavnim Ié¢ebnym cilem byla suprese hyperpa-
ratyredzy, a to bud cestou konzervativni (vétSinou
kombinaci podéavani vitaminu D a latek snizujicich
hodnotu fosfatd v séru tzv. fosfatovych vazaéu), ne-
bo chirurgickou — provedenim paratyreoidektomie.

Soucasny pohled na rendlni
osteopatii a sekundéarni
hyperparatyreézu

Pfes mnoha technicka zlepSeni dialyzaéni 1é¢-
by, pokroky ve farmakoterapii (napf. vSeobecnou do-
stupnost IéCby erytropoetinem) i uplatfiovani novych
postuptl v diagnostice a 1écbé kardiovaskularnich
komplikaci nedoslo v 90. letech k podstatnému zlep-
Seni v rozhodujicich ukazatelich kvality 1é¢by popu-
lace s chronickym onemocnénim ledvin.

Morbidita a mortalita nemocnych s pokrogilou
nedostateCnosti ledvin a zejména dialyzovanych
pacientl zistavala nepfijatelné vysoka.

V této situaci bylo zfejmé, Ze jediné dusledna
identifikace pfi¢in, stanoveni lé¢ebnych cilli a pou-
Zivani evidence-based lé¢ebnych postupd je moz-
nosti, jak tento stav zménit. To vedlo k tvorbé fady
lé¢ebnych doporuceni. Nejcastéji citovand jsou
v tomto sméru doporuéeni americkd DOQI (Dialysis
Outcome Quality Iniciative), pozdgji pfejmenova-
na na K/DOQI (Kidney Disease Outcome Quality
Iniciative), evropska EBPG (European Best Practice
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Guidelines) a podobné cile si klade i nové vytvofe-
na iniciativa celosvétova KDIGO (Kidney Disease —
Improving Global Outcomes).

Paralelnim trendem, ktery byl v uréitych situa-
cich i vychodiskem pro tvorbu téchto doporuceni,
byl odklon od sledovani kratkodobych, lé¢ebné-spe-
cifickych cild a pfiklon k ddleZitéj$im, dlouhodobym
a vSeobecnym ukazatelim morbidity a mortality. Ve
svétle téchto dlouhodobych sledovani, realizova-
nych na velkych souborech nemocnych, se zménil
i na$ pohled na renalni osteopatii.

Zékladni patofyziologické mechanizmy, které
se uplatfiuji pfi rozvoji rendlni osteodystrofie a se-
kundarni hyperparatyreézy samoziejmé z(stavaji
v platnosti. Sou€asny pohled na tuto problematiku
je mnohem komplexnéjsi, tzn. tuto oblast uz necha-
peme jako izolované postizeni pohybového aparatu,
podminéné hyperfunkci pfistitnych télisek. Renalni
osteodystrofii v tomto SirSim smyslu nyni chapeme
jako multisystémové onemocnéni, jehoz rozvoj je
konstantni sou¢asti metabolickych zmén, spojenych
s onemocnénim ledvin a ledvinnou nedostate¢nosti.
Na vSechny pacienty s vyznamnym snizenim funk-
ce ledvin (v praxi s clearenci kreatininu pod 1 ml/s)
tak pohlizime (a bioptické studie to dokazuiji) jako
na nemocné s urCitou formou a stupném rendini
osteopatie, jako na nemocné, které je tieba IéCit
k zabranéni rozvoje pokrocilych, terapeuticky tézko
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fesitelnych forem tohoto onemocnéni. Daleko Iépe
si také uvédomujeme spojitost mezi kostnim meta-
bolizmem, resp. jeho odchylkami pfi selhani ledvin
a vysokym pocétem kardiovaskularnich komplikaci
dialyzovanych nemocnych. Dlouhodoba sledovani
jednoznaéné prokdzala, ze cévni kalcifikace, které
se v klinickém obraze projevuiji jako akcelerovana
aterosklerdza, souviseji s odchylkami v kostnim
metabolizmu, zejm. hyperfosfatémii, hyperkalcémii
(je-li indukovana) a hyperparatyreézou (5).

Tento komplexni pohled na celou problematiku se
odrazil i v ndvrhu nové klasifikace rendini osteopatie,
predlozeném iniciativou KDIGO, ktery byla publikovan
pred nékolika mésici (7). V této terminologii byl nové
konstituovan termin Chronic Kidney Disease — Bone
and Mineral Disorder (CKD-BMD) jako souhrnny ter-
min, ktery v sobé zahrnuje jak laboratorni odchylky,
pfizna¢né pro poruchu Ca-P metabolizmu u chronic-
kého selhani ledvin, tak i kostni zmény (abnormality
v kostnim obratu, mineralizaci i objemu) a nakonec
také pfitomnost cévnich nebo jinych kalcifikaci. Tato
iniciativa také navrhla podrobnéjsi klasifikaci Siroce
koncipované nozologické jednotky podle toho, byla-
li tato diagndza stanovena na zakladé laboratorniho
vySetieni, kostni biopsie, pfitomnosti cévnich nebo ji-
nych extraosedlnich kalcifikaci nebo event. kombinaci
téchto diagnostickych znakd. Ne zcela exaktné pouzi-
vany termin ,rendlni osteodystrofie” by podle stejnych
autord mél byt rezervovan pro popis Cisté kostnich
zmén, diagnostikovanych kostni biopsii.

Cile lécby rendlni osteopatie

Kone¢nym cilem pro v8echna Ié¢ebna opatfeni
v 1é¢bé rendini osteodystrofie je dosazeni takovych
parametr( vnitiniho prostfedi, zejm. kalcium-fosfa-
tového metabolizmu, které by umoznily co mozna
se kost svoji strukturou a schopnosti remodelace co
nejvice blizi zdravé tkani ¢lovéka bez onemocnéni
ledvin. V §irSim pohledu na problematiku CKD-BMD
by pak Ié¢ba méla zajistit co mozna nejmensi vy-
skyt mimokostnich komplikaci a takové vystupni
hodnoty ukazatel(l Ca-P metabolizmu, které by byly
spojeny s nejniz8i moznou morbiditou a mortalitou,
zejména kardiovaskularni. Protoze kontrola kostniho
metabolizmu na zakladé morfologického vySetfeni
vzorku kostni tkdné by byla obtizna (kostni biopsie
za timto ucelem je sice mozn4, jedna se ale o inva-
zivni proceduru, ktera ma svoje vymezené indikace),
spoléhame se na nepfimé ukazatele kostniho meta-
bolizmu, zejména na sérové hodnoty kalcia, fosforu,
alkalické fosfatazy a parathormonu.

Vyvoj hypokalcémie je konstantnim privodnim
jevem rozvoje chronické rendlni nedostate¢nosti.
Hlavni pfi¢inou tohoto jevu je nedostate¢nd stfevni
absorpce kalcia pfi snizené tvorbé aktivni formy vita-
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minu D - kalcitriolu. Ten musi byt pro svou spravnou
funkci 2x hydroxylovan (v poloze 1 a 25), pficemz
hydroxylace v poloze 1 probiha za normalnich okol-
nosti v ledvinach. Pfi rozvoji rendlni insuficience ne-
dochazi jen k porue exkrecni funkce ledvin, ale i ke
snizovani schopnosti ledvin hydroxylovat prekurzory
aktivniho vitaminu D. Tato souvislost mezi endokrin-
ni a exkrecni funkei ledvin sice nemusi byt u kon-
krétniho nemocného v tésné korelaci, u pokrocilych
stadii rendlni insuficience nachazime ale téméf vzdy
snizené sérové hodnoty nativniho kalcitriolu.

K normalizaci sérovych hodnot kalcia pouziva-
me néktery z preparatl vitaminu D, nejéastéji ,hoto-
vy“kalcitriol nebo néktery z tzv. analogt vitaminu D,
a/nebo preparaty kalcia, které zvysi jeho pfivod do
GIT, kde m0ze byt vstfebano. S ohledem na znamé
riziko extraosedlnich, zejména cévnich kalcifikaci
u dialyzovanych nemocnych se ale snazime predi-
alyzaéni hodnoty kalcémie udrzet v dolni poloviné
fyziologického rozmezi, mezi 2,1 a 2,4 mmol/l (8).
Toto ,cilové rozmezi* pro kalcémii bylo m.j. odvoze-
no od vysledkd velkych observaénich studii, které
prokazaly, Ze zavislost rizika Umrti na hodnoté kalcé-
mie ma pfiblizné linedrni prabéh, kdy pfi hodnotach
dlouhodobé kalcémie na dolni hranici fyziologického
rozmezi je riziko umrti nejmensi a poté plynule stou-
pa (4). Tato zavislost je dokumentovana na grafu 1.

Ovliviiovani (hyper)fosfatémie je v sou¢asné do-
bé asi nejobtiznéjsi Casti 1éCby rendini osteopatie. Pfi
poklesu glomerulami filtrace se fosfor nevylu€uje led-
vinami v dostate¢né mife a stejné jako napf. dusikaté
metabolity se v téle retinuje. Hyperfosfatémie je ale
z pohledu renélni osteopatie, rozvoje hyperparatyre-
6zy, tvorby cévnich kalcifikaci a zprostfedkované i kar-
diovaskularnich komplikaci nezadouci. Cilem 1é¢by je

tak udrzet fosfatémii na pfijatelnych, ideéiné fyziologic-
kych hodnotéch do 1,6 mmol/l. Za timto Ucelem dopo-
ruCujeme dialyzovanym nemocnym dietu s omezenym
pfijmem fosforu a snazime se maximalizovat eliminaci
fosforu z krve pii vlastni hemoeleminaéni procedufe.
ProtoZe ani tato opatfeni u velké ¢asti nemocnych ne-
staci k udrzeni bilance fosforu na takové urovni, aby
predialyzaéni hodnoty fosfatémie byly akceptovatelné
(do 1,8 mmol/l), musime ¢asto indikovat pouZiti fosfato-
vych vazacl. Tyto latky se podavaji soucasné se stra-
vou (hlavni zdroj fosforu v téle) a jejich funkei je nava-
zat se na fosfor pfijaty potravou v GIT a neumoznit jeho
absorpci. Také u fosforu byla jednoznaéné prokazana
souvislost mezi sérovymi hodnotami a mortalitou. Tato
zavislost (graf 2) ma ale jiny charakter nez u kalcia.
Kfivka ma typicky ,J* tvar, tzn. vy3si riziko mortality
je spojeno nejen s vysokymi, ale také nizkymi, sub-
normalnimi hodnotami fosforu v séru (tento fenomén
je jednoznaénym lab. korelatem proteinové malnutri-
ce, ktera je dalim, velmi silnym rizikovym faktorem KV
i celkové mortality u dialyzované populace). Nicméné
u hodnot vyssich nez fyziologickych stoupa riziko mor-
tality velmi vyrazné (4).

Treti cilovou sledovanou veli¢inou je sekrece
parathormonu jakozto ukazatele kostniho obratu.
Z bioptickych studii provedenych v minulosti vime, ze
v podminkdch chronického selhani ledvin je skelet na
fyziologicky ,remodelacni“ Ucinek parathormonu do
jisté miry rezistentni. Pro normalni kostni metaboliz-
mus u dialyzovanych pacientl je proto nutné udrzo-
vat sekreci parathormonu na mimé zvySené drovni,
v hodnotéch asi 3-5x vy3Sich, nez je jeho normalni
hodnota pro osoby s funkénimi ledvinami. Také zavis-
lost mezi hodnotou PTH a mortalitou je dokumento-
vana z nékolika velkych studii (1, 13). Zjednodusené

Graf 1. Vztah rizika umrti a predialyzacni hodnoty kalcia.
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Graf 2. Vztah rizika umrti a predialyzaéni hodnoty fosforu. Pfepocet hodnot fosforu na Sl jednotky:

mg/dl * 0,323= mmol/l. (1)
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redzy je vliv PTH na mortalitu pomémé maly (graf 3).
Rozvoj rendini insuficience a zejména termindini
selhani ledvin nastoluje podminky pro zvySovani se-
krece parathormonu nad tuto cilovou hodnotu (3—5x
nad normalnim rozmezim): hypokalcémie, hyperfosfa-
témie, snizend tvorba kalcitriolu. LéCebné pouzivame
zejména prostredky pro jeho supresi, pfedevsim vita-
min D a jeho analoga a kalcimimetika.

Nové fosfatové vazace

Od 70. let minulého stoleti, kdy byly pro svoji
chronickou toxicitu z bézné klinické praxe vyfa-
zeny fosfatové vazace na bazi hliniku, této oblasti
dominovaly vazace kalciové, zejména kalcium kar-
bonat a kalcium acetat. Tyto preparaty pouzivame
dodnes, ale s védomim jejich nezadoucich Gcinkl
(obstipace) a potencidlnich rizik (indukce hyperkal-
cémie, zejména v kombinaci s vitaminem D, tvorba
extraosedlnich kalcifikaci apod.) jiz nepouzivame
vysoké davky, presahujici 1,59 elementarniho
kalcia denné. Pouzivéani vy$Sich davek kalciovych
vazaél neni vhodné mimo jiné také proto, ze jiz
nékolik let je k této 1é¢bé dostupny doplnék, resp.
alternativa — sevelemer.

Sevelemer hydrochlorid (Renagel®) je latka na
bazi pryskyficnych hypolipidemik. Jeho funkce je sa-
mozfejmé stejnd jako u vSech ostatnich fosfatovych
vazadl: v GIT se vaZe na potravou pfijaty fosfor, tvofi
s nim nevstebatelny komplex a ten je pak po priicho-
du GIT z téla vyloucen. Jeho schopnost vazat fosfor
(vztazeno na jednotku hmotnosti) je sice mimé nizsi
nez u kalciovych vaza¢u, ale hlavni pfednosti sevele-
meru je fakt, Zze neobsahuje zadné kalcium, a nepodili
se tak na pozitivni kalciové bilanci. V dlouhodobych
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srovnavacich studiich s kalciovymi vazaéi byl popsan
vyznamny rozdil v kalcifikatnim skére (mira ukladani
kalcia do cévni stény) ve prospéch sevelemeru (4).
Protoze doporuceni pro cilovou hodnotu fosforu
v séru u dialyzovanych jsou stéle pfisnéjsi, je velmi
obtizné takovych hodnot dosahnout za pouziti jed-
noho preparatu. Jak kalciové vazace, tak i sevelemer
maji sva omezeni (indukce hyperkalcémie, obstipace,
GIT intolerance, metabolicka aciddza), a tak je mozné
(avfadé situaciivyhodné) pouzit ke korekci hyperfos-
fatémie (mimo rezimovych opatfeni zminénych vyse)
také kombinaci obou vazagd v nizsich davkach.
Slibnym preparatem z této skupiny mdze do bu-
doucna byt i lanthan karbondt (Fosrenol®). Jedna

se 0 novy fosfatovy vazac, nékolik mésicli dostupny
i v CR. Jeho schopnost vazat se v GIT na fosfor je
velmi dobrd, na rozdil od sevelemeru se ale jeho mala
¢astz GIT také absorbuje a jeho vyluéovani zlu¢i neni
dostate¢né k vylouceni celého vstfebaného mnozstvi.
Dochazi tak k jeho mirné, ale nezpochybnitelné aku-
mulaci v jétrech a kostech (3). V bézné pouzivanych
davkach nema tento fenomén zadny klinicky ani la-
boratorni korelat, ale otazka dlouhodobé bezpeénosti
tohoto pfipravku je stale oteviena.

Vitamin D a jeho analoga

Kalcitriol je v 16¢bé rendini osteopatie pouzivéan
dlouhodobé. Jeho indikace mizeme rozdélit na sub-
stituéni a supresivni (u vétsi ¢asti nemocnych se
obé indikace prekryvaji). Pfi substituénim podavani
se snazime normalizovat deficit endogenniho kalcit-
riolu a dosdhnout normokalcitriolémie. V supresivni
indikaci vyuzivdme schopnosti kalcitriolu snizovat
produkci a sekreci parathormonu. Kalcitriol ve vys-
Sich, vétSinou pulznich parenteralnich davkach byl
také zakladnim Iékem rendini hyperparatyredzy.
Tato Iécba méla vSak sva znacna Uskali. Takto poda-
vany kalcitriol ale vyrazné zvySoval absorpci kalcia
a fosforu z GIT s naslednym vzestupem hodnot Ca,
P a Ca x P soucinu. Tato situace podporovala tvorbu
extraosedlnich kalcifikaci, ohrozovala pacienta iatro-
genni hyperkalcémii a branila rozvinuti plného su-
presivniho Ucinku kalcitriolu na parathormon, resp.
hyperplasticka pfistitna téliska.

S cilem zachovat molekule vitaminu D schop-
nost suprimovat nadbyte¢nou tvorbu parathormonu
a zaroven omezit potencuijici efekt na vstfebavani
kalcia a fosforu z GIT byla vyvijena analoga vitami-
nu D. Z této skupiny je v Ceské republice dostupny

Graf 3. Vztah rizika umrti a predialyzaéni hodnoty parathormonu. (1)
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parikalcitol (Zemplar®). Parikalcitol je chemicky 19-
nor-1a,25-dihydroxyvitamin D2, synteticky analog
vitaminu D, u kterého bylo modifikaci A-kruhu z&-
kladni sterolové molekuly a zejména postranniho fe-
tézce dosazeno znacné selektivity v icinku na cilové
tkdné. Zatimco schopnost parikalcitolu suprimovat
tvorbu parathormonu je ve srovnani s kalcitriolem
asi 1/3, jeho schopnost zvySovat kalcémii a fosfaté-
mii je asi 1/10 (10). Celkové je tak parikalcitol 3x se-
lektivnéjsi ke tkani pfistitnych télisek, a to z néj Cini
mimoradné Ucinny 1€k pro pfipady pokro€ilé rendlni
hyperparatyredzy. Fakt, Ze pfi Ié¢bé parikalcitolem
nedochdzi (ve srovnani s kalcitriolem) k vyraznéj-
§imu ovlivnéni absorpce kalcia a fosforu (a tim ani
jejich sérovych koncentraci), ma dopad nejenom ve
vySSi uspésnosti IéCby pokroCilé hyperparatyredzy,
ale i zprostfedkovany efekt na dlouhodobou morbi-
ditu a mortalitu (11).

Kalcimimetika

Kalcimimetika reprezentuji v I6¢bé renalni oste-
opatie zcela novou Iékovou skupinu, kterd v soucas-
nosti obsahuje jediného zastupce - cinacalcet hyd-
rochlorid (Mimpara®, Sensipar®). Uginkem kalcimi-
metik je snizovani sekrece parathormonu ovlivnénim
citlivosti receptoru pro kalcium na burikach pfistit-
nych télisek. Cinacalcet se vaze na transmembrano-
vou ¢ast tohoto receptoru a zvysuije citlivost recep-
toru na extracelulamni kalcium (2). Parathyreoidedlni
burika se poté chové stejné, jako by byla vystavena
hyperkalcémii — snizi sekreci parathormonu a snizi
bunéénou proliferaci (oboji patologicky navozené
biochemickymi podminkami pfi selhani ledvin).
Utinek cinacalcetu je tim do znaéné miry unikatni
a dava moznost pouzit ho (v kombinaci s preparaty
vitaminu D nebo v monoterapii) i v pfipadech renalni
hyperparatyredzy, rezistentni na dosavadni lécbu.
Vyhodou cinacalcetu je také to, ze nezvySuje hod-
noty kalcémie a fosfatémie, naopak obé tyto veliCiny
(v podminkach hyperparatyredzy vétSinou zvyseng)
snizuje. Zatimco parikalcitol byl v CR registrovan po
nékolika letech pouzivani v USA, a bylo tudiz mozné
se pii jeho uvedeni na trh opfit o rozsahla literarni
data, cinacalcet je celosvétové novy preparat a jeho
pozice v léCebnych algoritmech bude jesté pfedmé-
tem dalSiho sledovani. Dosud publikované prace
ukazuji na jeho velmi dobrou efektivitu i snaSenlivost
(6), pfi pfiznivém (snizujicim) mineralotropnim efektu
na hodnoty Ca a P v séru Ize pfedpokladat i pfiznivé
ovlivnéni morbidity a mortality, byt tato data jesté
nebyla publikovana.

Postaveni chirurgické
paratyreoidektomie

Chirurgické odstranéni hyperfunkénich pfistit-
nych télisek ma v 16¢bé pokrodilé hyperparatyreézy
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stale své pevné misto. Abychom predesli pooperac-
ni hypoparatyreéze, v praxi se vykon provadi jako
chirurgicka extirpace pfistitnych télisek s autotrans-
plantaci ¢asti jednoho (morfologicky nejméné zmé-
néného) téliska do svalu na predlokti nebo krku. Tak,
jak se méni skladba dialyzované populace (vice pa-
cientli nad 65 let, vice diabetik), tak ubyva i paci-
entd s typickou ,vysokoobratovou“ kostni chorobou,
ktera je podminéna rendini hyperparatyredzou. Tim
se zmenSuije i pocet pacientl indikovanych k chirur-
gickému feSeni. Jako typicka indikace k operaénimu
feSeni tak z(istava téZka sekundarni hyperparatyre-
06za, spojena s rozvinutymi extraosealnimi kalcifika-
cemi, s vyrazné morfologicky zvétSenymi nebo ek-
topickymi pfistitnymi télisky (kde je Sance na tspéch
konzervativni terapie maly), nebo operacni feSeni
syndromu kalcifylaxe (12).

Soucasna taktika Iééby CKD-BMD

Soucasné znalosti patofyziologie CKD-BMD
naznacuji, ze k inicialnim laboratornim odchylkam,
které se podileji na rozvoji CKD-BMD (pokles séro-
vého nativniho kalcitriolu), miize dochdzet jiz ¢asné,
atojiz ve stadiu 3. CHSL dle KDOQI (clearence kre-
atininu 1-0,5 ml/s). Podéavani exogenniho vitaminu
D a korekce tohoto endogenniho deficitu svym plei-
otropnim plsobenim zlepSuje prognézu nemocnych
s CHSL presto, Ze s podavanim vitaminu D je spoje-
no riziko vzestupu kalcémie a fosfatémie (12). Pouziti
analog vitaminu D, kterd maji tkanovou selektivitu
a oslabené mineralotropni plsobeni, je z tohoto
pohledu jednoznacné benefitni. LéCba vitaminem D
resp. jeho analogy by méla byt indikovéna dlouhodo-
bé u vétsiny pacientd s chronickym selhanim ledvin
s vyjimkou téch, kde je pfitomna kontraindikace.
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Dosazeni (a dlouhodobé udrzeni) cilovych hod-
not pro kalcium a fosfor mize byt u pacient(i s one-
mocnénim ledvin obtizné, a to zejména u nemocnych
s Uplnym selhanim ledvin — u dialyzovanych (stadi-
um 5 onemocnéni ledvin dle KDOQI klasifikace,
clearence kreatininu pod 0,25 ml/s nebo dialyzaéni
lé¢ba). Mimo snahy o maximalni eliminaci fosfatd pfi
vlastni dialyzaCni procedufe a pouzivani dietni re-
strikce piijmu fosfatd se vétsina pacientt nevyhne
nutnosti pouziti fosfatovych vazacl. V zavislosti na
efektivité 1éby, complianci nemocného s 1é¢bou
a na jinych ovliviiujicich faktorech, je mozné pouziti
vice fosfatovych vazacl vzajemné kombinovat.

Pfi konzervativni 1é¢bé pokrocilé hyperparaty-
re6zy je mozné pouzit jak intermitentni parenteraini
podavani analog vitaminem D, tak i p.o. léCbu cina-
calcetem. Sou¢asna kombinacni Iécba obéma pre-
paréty pak pfindsi jesté dalsi vyhody, napf. vzéjem-
né se antagonizuje mineralotropni pdsobeni obou
preparatl. Pro rezistentni a komplikované pfipady
zlistava posledni moznosti lé¢ba operaéni.

Vyrazné rozSifeni 16¢ebnych moznosti otevira
v lécbé CKD-BMD zcela nové perspektivy, kdy vza-
jemnou kombinaci nékolika preparatl dokazeme
efektivné léCit stavy dosud tézko Iécitelné anebo I1€¢i-
telné jen za pomoci vysokych davek jednoho prepara-
tu a Gastych nezadoucich ucinkd. Dalsi vyzkum, a to
zejména v oblasti mechanizmd tvorby mimokostnich
kalcifikaci, do budoucna pravdépodobné jesté dale
pom0ze zlepsit vysledky této IéEby v oblasti dlouho-
dobého prezivani nemocnych a jejich komplikaci.
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