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Súhrn
Úvod: Diabetes mellitus predstavuje najčastejšiu príčinu terminálneho štádia obličkových ochorení vo vyspelých 
krajinách. Chronické ochorenie obličiek a minerálovo kostné abnormality (chronic kidney disease – mineral and 
bone disorder – CKD-MBD) sa rozvíjajú s progresiou zhoršovania renálnych funkcií. Pre hemodialyzovaných dia-
betikov je typický nízky kostný obrat, vysoká prevalencia závažných a progredujúcich cievnych kalcifikácií s rastú-
cou kardiovaskulárnou morbiditou a mortalitou. Hlavným faktorom pôsobiacim pri tvorbe vaskulárnych kalcifikácií 
u pacientov s diabetickým ochorením obličiek (diabetic kidney disease – DKD) je zlá glykemická kontrola. Výsledky 
nedávnych štúdií popisujú vzájomný inverzný vzťah medzi sérovými hladinami intaktného parathormónu (iPTH) 
a  metabolickou kompenzáciou v  skupine dialyzovaných diabetikov. Cieľ: Cieľom predkladaného projektu bolo 
zhodnotiť rozdiel medzi laboratórnymi markermi MBD v skupine pacientov s DKD 3. štádia v závislosti od glykemic-
kej kompenzácie. Zamerali sme sa na vzťah medzi metabolickou kompenzáciou diabetu (glykozylovaný hemoglo-
bín – HbA

1c
) a  sérovou hladinou iPTH. Pacienti a  metodika: Celkovo sme vyšetrili 91  pacientov s  DKD 3. štádia. 

Vyšetrovaný súbor tvorí 46 žien (50,5 %) a 45 mužov (49,5 %) s vekovým priemerom 71,2 ± 7,0 rokov, s priemer-
nou hodnotou kreatinínu 128 ± 30 μmol/l a priemernou odhadovanou glomerulovou filtráciou (eGF, MDRD) 0,82 ± 
0,16 ml/s. 60 pacientov malo lepšie glykemicky kompenzovaný diabetes (HbA

1c
 < 7 %) vs 29 pacientov s nedosta-

točne kontrolovaným ochorením (HbA
1c

 > 7 %). Porovnali sme markery MBD v oboch skupinách. Našich pacientov 
sme v ďalšom sledovaní rozdelili do 2 skupín podľa sérovej hladiny iPTH (iPTH < 35 pg/ml vs iPTH > 35 pg/ml) a po-
rovnali sme získané výsledky laboratórnych MBD markerov. Jednotlivé premenné a ich vzájomné vzťahy boli spra-
cované štatisticky Mannov-Whitneyov testom. Výsledky: Zistili sme štatisticky významné rozdiely v sérovej hladine 
fosforu a proteinúrie medzi skupinami diabetikov s HbA

1c
 < 7 %) vs diabetici s HbA

1c
 > 7 %. Diabetici 2. typu, ktorí 

boli lepšie glykemicky kompenzovaní, mali štatisticky významne nižšiu hladinu sérového fosforu (1,14 ± 0,20 vs 
1,23 ± 0,18 mmol/l, p = 0,038) a nižšiu 24hodinovú proteinúriu (0,56 ± 1,35 vs 1,30 ± 1,61 g/deň, p = 0,007). V skupine 
s predpokladaným nízkym kostným obratom (iPTH < 35 pg/ml) sme zachytili trend k vyššej hodnote sérového váp-
nika (2,49 ± 0,12 vs 2,43 ± 0,10 mmol/l, p = 0,063) a vyššej hodnote HbA

1c
 (7,5 ± 1,8 vs 6,4 ± 1,0 %, p = 0,023). Záver: 

Naše výsledky poukazujú na užší vzťah medzi glykemickou kompenzáciou diabetu a minerálovo-kostným abnor-
malitami už v skorších štádiách CKD.

Kľúčové slová: diabetes mellitus 2. typu (DM2T) – chronické ochorenie obličiek (chronic kidney disease – CKD) – mi-
nerálovo kostné abnormality (mineral and bone disorder – MBD)

Diabetic Kidney Disease 3rd stage – laboratory markers of mineral bone 
disorder
Summary
Background: Diabetes mellitus is the most common cause of end stage kidney disease in the developed countries. 
Chronic kidney disease-mineral and bone disorder (CKD-MBD) develops with deteriorating of the renal functions. 
Diabetic patients on hemodialysis are characterized by low bone turnover, higher prevalence of severe and pro-
gressive vascular calcification with increased cardiovascular morbidity and mortality. The main factor which causes 
vascular calcification in patients with diabetic kidney disease (DKD) is poor glycemic control. The recent trial find-
ings describe an inverse correlation between intact parathyroid hormone (iPTH) serum levels and glycemic control 
in a group of diabetic patients on hemodialysis. Aim: The objective of the proposed project is to access the differ-
ence of the laboratory markers MBD in the group of patients with 3rd stage DKD depending on glycemic control. 
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Úvod
S poklesom renálnych funkcií v priebehu vývoja chro-
nického ochorenia obličiek dochádza k systémovej po-
ruche minerálového a kostného metabolizmu s funkč-
ným a morfologickým dopadom na celý organizmus [1]. 
Porucha fosfokalciového metabolizmu bola v minulosti 
vnímaná hlavne vo vzťahu ku skeletu. Postupom času sa 
uhol pohľadu rozšíril a do popredia vystúpila súvislosť 
medzi minerálovo-kostným metabolizmom a  kardio-
vaskulárnymi komplikáciami [2]. Zdôraznenie prepoje-
nia minerálovo-kostných abnormalít a  kardiovaskulár-
neho systému (KVS) vyústilo do vzniku nového termínu 
chronické ochorenie obličiek – minerálové a kostné ab-
normality (chronic kidney disease – mineral and bone 
disorder, CKD-MBD) [3]. V  roku 2003  vznikla nadná-
rodná iniciatíva v  nefrológii KDIGO (Kidney Disease – 
Improving Global Outcome), ktorá v roku 2009 vydáva 
odporúčané postupy pre diagnostiku a  liečbu CKD-
MBD. Spektrum porúch zahŕňa 3  komponenty: labo-
ratórnu, kostnú a  cievnu. Pre dennú klinickú prax je 
dôležitá dostupnosť laboratórnych markerov MBD: 
sérová koncentrácia vápnika (Ca), fosforu (P), PTH, alka-
lická fosfatáza (ALP) a vitamín D – 25(OH) D. Jedným zo 
základných ukazovateľov minerálového a kostného me-
tabolizmu je hladina intaktného parathormónu (iPTH). 
Jeho hladinu, aj s  ostatnými markermi, je odporúčané 
pravidelne monitorovať a vyhodnocovať u pacientov od 
CKD 3. štádia s prihliadnutím k dynamike zmien v čase, 
s následnou aktualizáciou individuálnej terapie [4–6].

Diabetická nefropatia (DN) predstavuje jednu z naj-
závažnejších neskorých orgánových mikroangiopatic-
kých komplikácií diabetu. V súčasnosti sa ako vhodnejší 
preferuje klinický termín diabetické ochorenie obličiek 
(Diabetic Kidney Disease – DKD) [7–9], reprezentujúci 
klinický syndróm, ktorý vzniká na podklade špecific-
kých morfologických a funkčných zmien obličiek u pa-
cientov s diabetes mellitus. Najčastejšou príčinou termi-
nálneho štádia chronického renálneho ochorenia (end 
stage kidney disease – ESKD) vo vyspelých krajinách je 

práve diabetické ochorenie obličiek. Terapia diabetikov 
je sprevádzaná väčším počtom komplikácií a  je zaťa-
žená vyššou morbiditou aj mortalitou [10].

Minerálové a  kostné abnormality majú u  pacientov 
s DKD svoje špecifiká. Súčasné poznatky naznačujú, že zá-
kladným mechanizmom minerálových a kostných zmien 
diabetikov je porucha funkcie osteoblastov s  poklesom 
novotvorby kostí a  kostného obratu. Pravdepodobná je 
aj spoluúčasť tzv. funkčnej hypoparatyreózy, pri dekom-
penzácii ochorenia aj negatívna kalciová bilancia a  zvý-
šená kostná resorpcia, deficit vitamínu D, vplyv neskorých 
produktov glykácie v súčinnosti so špecifickými a nešpe-
cifickými komplikáciami diabetu [11,12]. Najviac literár-
nych údajov k  problematike DKD-MBD máme k  dispozí-
cií z  preddialyzačných a  dialyzačných súborov pacientov 
v ESKD. Pre túto skupinu pacientov je charakteristický nízky 
kostný obrat (väčšinou ide o adynamickú kostnú chorobu 
– AKCH), vyššie riziko vzniku fraktúr, vyšší výskyt extraose-
álnych kalcifikácií s negatívnym dopadom na KVS s násled-
ným zvýšením celkovej morbidity a mortality [13–16].

V našej práci sme sa zamerali na pacientov s diabe-
tickým ochorením obličiek 3. štádia s cieľom porovnať 
laboratórne markery MBD v  závislosti od glykemickej 
kompenzácie (HbA

1c
).

Súbor a metodika
91 pacientom s diabetes mellitus 2. typu s DKD 3. štádia 
sme v  zimnom období vyšetrili sérum a  stanovili sme 
hladinu kreatinínu, celkové bielkoviny, sérový Ca, P, ALP, 
iPTH, vitamín D – 25(OH)D a HbA

1c
. Pacienti súčasne zo-

zbierali 24hodinový moč, ktorý sme vyšetrili na prítom-
nosť proteinúrie (kvantitatívna proteinúria – KVUP). 
Glykozylovaný hemoglobín sme stanovili na základe 
chromatografickej separácie HbA

1c
, štandardizovane 

podľa NGSP/IFCC (National Glycohemoglobin Standar-
dization Program/International Federation of Clinical 
Chemistry and Laboratory Medicine). Hodnoty HbA

1c
 sú 

uvedené v  % IFCC. Pri posudzovaní glykemickej kom-
penzácie diabetikov sa riadime podľa referenčného roz-

We focused on the relationship between the glycemic compensation of diabetes (HbA
1c

) and iPTH serum level. Pa-
tients and method: Ninety one patients with 3rd stage DKD were investigated. There were 46 women (50.5 %) and 
45 men (49.5 %), average age of patients was 71.2 ± 7.0 years, with creatinine level 128 ± 30 μmol/l and estimated 
glomerular filtration (eGF, MDRD) 0.82  ± 0.16  ml/s. There were 60  patients with better glycemic control of dia
betes (HbA

1c
 < 7 %) vs 29 patients with poorly controlled diabetes (HbA

1c
 > 7 %). MBD markers were compared in 

both groups. Patients were further stratified into subgroups based on the serum level of iPTH (iPTH < 35 pg/ml vs 
iPTH > 35 pg/ml) and MBD markers compared. Statistical analysis was performed using and Mann-Whitney test. Re-
sults: We have found the statistical significance in the serum phosphate and proteinuria levels in between groups 
with HbA

1c 
< 7 % vs patients with HbA

1c
 > 7 %. Diabetics with better glycemic control had significant reduction in 

serum phosphate level (1.14 ± 0.20 vs 1.23 ± 0.18 mmol/l, p = 0.038) and in 24 hrs proteinuria level (0.56 ± 1.35 vs 
1.30 ± 1.61 g/day, p = 0.007). In the group of presumed low bone turnover (iPTH < 35 pg/ml) we have found the 
trend towards increased serum calcium level (2.49 ± 0.12 vs 2.43 ± 0.10 mmol/l, p = 0.063) and increased HbA

1c
 value 

(7.5 ± 1.8 vs 6.4 ± 1.6 %, p = 0.023). Conclusion: Our results suggest the closer relationship between glycemic con-
trol of diabetes and mineral-bone disorder in earlier stages of DKD.

Key words: diabetes mellitus type 2 (DM2T) – chronic kidney disease (CKD) – mineral and bone disorder (MBD) 
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medzia IFCC: kompenzácia diabetu výborná pre hodnotu 
HbA

1c
 do 4,8 %, uspokojivá v rozmedzí HbA

1c
 4,8–5,3 %. 

Stanovenie koncentrácie iPTH bolo realizované chemilu-
miniscenčným imunoanalytickým stanovením využíva-
júcim paramagnetických častíc pre kvantitatívne urče-
nie hladiny intaktného iPTH v ľudskom sére. Referenčné 
rozmedzie je 12–88  pg/ml (1,3–9,3  pmol/l). Do súboru 
neboli zaradení pacienti, ktorí v čase odberu užívali pre-
paráty ovplyvňujúce sledované laboratórne parametre 
MBD (vitamín D, aktívny vitamín D a jeho analógy, kalci-
mimetiká a kalciové preparáty), odbery boli realizované 
v zimných mesiacoch s cieľom minimalizácie vplyvu sl-
nečného žiarenia na hladinu vitamínu D. Do súboru 
neboli zaradení pacienti, ktorí mali anémiu stredne ťaž-
kého a  ťažkého stupňa. Veľkosť odhadovanej glome-
rulovej filtrácie (eGF) sme vypočítali podľa MDRD vzorca. 
Hladina eGF podľa jednotlivých štádií CKD (KDIGO 2012) 
je znázornená v tab. 1.

Vyšetrovaný súbor tvorí 46 žien (50,5 %) a 45 mužov 
(49,5 %) od 55 do 88 rokov, s vekovým priemerom 71,2 ± 
7,0  rokov, s  priemernou hodnotou kreatinínu 128  ± 
30 μmol/l, tomu zodpovedajúcou priemernou odhado-
vanou glomerulovou filtráciou (MDRD) 0,82 ± 0,16 ml/s. 
Zloženie súboru je znázornené v tab. 2.

Získané výsledky sme rozdelili do skupín podľa hod-
noty sledovaného parametra s  koreláciou k  postulo-
vanému klinickému výstupu. Sledované kvantitatívne 
premenné sú uvedené pomocou priemeru, štandard-
nej odchýlky (SD), prípadne minimálnej a  maximálnej 
hodnoty a mediánu. Rozdiely medzi skupinami pacien-
tov boli testované neparametrickým Mannov-Whit-
neyov testom (vzhľadom na menší počet pacientov 
v  niektorých podskupinách). Za štatistický významnú 
považujeme hladinu významnosti p < 0,05.

Výsledky
Glykemická kompenzácia
Analogicky k  pacientom v  ESKD sme sa zamerali na 
vzťah medzi glykemickou kompenzáciou a  vyšetrova-
nými premennými. V  tejto časti sme pacientov rozdelili 
na 2 skupiny: 60 diabetikov 2. typu s glykozylovaným he-
moglobínom pod 7 % (HbA

1c
 < 7 %) a 29 diabetikov s ne-

dostatočne glykemicky kompenzovaným ochorením 
(HbA

1c
 > 7 %). Po porovnaní výsledkov sme zistili 2 štatis-

ticky významné rozdiely. Diabetici 2. typu, ktorí boli lepšie 
metabolicky kompenzovaní, mali nižšiu hladinu sérového 
fosforu (1,14 ± 0,20 vs 1,23 ± 0,18 mmol/l, p = 0,038) a nižšiu 
24hodinovú proteinúriu (0,56 ± 1,35 vs 1,30 ± 1,61 g/deň, 
p  =  0,007), ktorá však nebola vo fyziologickom pásme. 
V ostatných vyšetrovaných premenných neboli zachytené 
štatisticky významné zmeny. Hodnoty sledovaných para-
metrov a ich vzťah ku glykemickej kompenzácii zobrazuje 
tab. 3 a graf 1.

Kostný obrat (nepriamo odhadovaný podľa 
hladiny sérového iPTH)
Nepriamym ukazovateľom kostného obratu u pacientov 
s CKD je iPTH. Súbor našich pacientov sme rozdelili na sku-
pinu s iPTH < 35 pg/ml a na skupinu s iPTH > 35 pg/ml. Po 
porovnaní vyšetrovaných premenných sme zistili 2 šta-
tisticky významné rozdiely. V skupine 13 pacientov s pred-
pokladaným nízkym kostným obratom (iPTH < 35 pg/ml) 
sme zachytili trend k vyššej hodnote sérového vápnika 
(2,49  ± 0,12 vs 2,43  ± 0,10  mmol/l, p  =  0,063) a  vyššej 
hodnote HbA

1c
 (7,5 ± 1,8 vs 6,4 ± 1,6 %, p = 0,023) resp. 

horšej glykemickej kompenzácii v  porovnaní so skupi-
nou 76 pacientov s hodnotou iPTH > 35 pg/ml. Výsledky 
sú znázornené v tab. 4, tab. 5 a v grafe 2.

Kardiovaskulárne riziko
V  odbornej literatúre je spájaná vyššia hodnota séro-
vého fosforu (P > 1,13 mmol/l) u pacientov s CKD s vyšším 

Tab. 1. �Klasifikácia chronického ochorenia obličiek 
KDIGO 2012

štádium opis
eGF  

(ml/s/1,73 m2)

1. obličkové poškodenie s normálnou 
alebo zvýšenou GF

≥ 1,5

2. mierne zníženie GF 1–1,49

3.a 
3.b

mierne stredné 
a stredne závažné zníženie GF

0,75–0,99 
0,74–0,5

4. závažné zníženie GF 0,25–0,49

5. terminálne štádium – zlyhanie obličiek ≤ 0,25

Tab. 3. �Hodnoty sledovaných parametrov (priemer ± SD) 
v závislosti od metabolickej kompenzácie

HbA
1c

 < 7 % HbA
1c

 ≥ 7 %
Mannov-

Whitneyov 
test

kreatinín (μmol/l) 126 ± 31 129 ± 29 0,636

eGF (ml/s, MDRD) 0,83 ± 0,15 0,81 ± 0,16 0,601

bielkoviny (g/l) 74,4 ± 5,2 72,4 ± 5,4 0,132

Ca (mmol/l) 2,44 ± 0,10 2,42 ± 0,11 0,578

P (mmol/l) 1,14 ± 0,20 1,23 ± 0,18 0,038

ALP (μkat/l) 1,45 ± 0,48 1,59 ± 0,47 0,103

iPTH (pg/ml) 92,3 ± 51,3 71,4 ± 41,7 0,075

vitamín D (ng/ml) 17,0 ± 6,9 14,7 ± 5,5 0,070

HbA
1c

 (%) 5,6 ± 0,8 8,5 ± 1,5 < 0,001

KVUP (g/deň) 0,56 ± 1,35 1,30 ± 1,61 0,007

Tab. 2. �Pacienti s diabetickým ochorením obličiek 
3. štádia

vek 
(roky)

kreatinín 
(µmol/l)

eGF 
(ml/s MDRD)

priemer ± SD 71,2 ± 7,0 128 ± 30 0,82 ± 0,16

rozsah 55–88 70–200 0,51–0,99

medián 71 127 0,84 KVUP – kvantitatívna proteinúria P – fosfor
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kardiovaskulárnym rizikom [17]. Pacientov v našom súbore 
sme rozdelili do 2 skupín podľa hladiny sérového fosforu 
(P > 1,13 vs P < 1,13 mmol/l). Po porovnaní a štatistickom 
zhodnotení jednotlivých vyšetrovaných premenných 
sme nezachytili žiadny signifikantne významný rozdiel 
medzi skupinami.

Diskusia
O minerálových a kostných abnormalitách v populácii 
pacientov s DKD 3. štádia existuje v literatúre len limi-
tované množstvo štúdií, zväčša s  malým počtom pa-
cientov. Pre diabetika v terminálnom štádiu renálneho 
ochorenia je charakteristický suprimovaný kostný obrat 
zo zníženej sekrécie parathormónu a dysfunkcia oste-
oblastov [18,19]. Z in vitro štúdií na tkanivových kultú-
rach prištítných teliesok vyplýva, že vysoká koncentrá-
cia glukózy a  nízka hladina inzulínu znižujú sekréciu 
parathormónu, spoluúčasť sa pripisuje aj negatív-
nemu vplyvu neskorých produktov glykácie. Klinické 

dôsledky nízkeho kostného obratu v  terminálnom 
štádiu zahŕňajú algický kostný syndróm, vyššie riziko 
fraktúr, najmä však vyšší výskyt extraoseálnych (najmä 
kardiovaskulárnych) kalcifikácií [20–24]. Keďže najviac 
informácií o  problematike DKD-MBD máme k  dispo-
zícii zo súborov pacientov v  ESKD, naším predmetom 
záujmu sa stali pacienti s DKD 3. štádia, kde podobné 
analýzy chýbajú.

Analogicky k  prácam s  dialyzovanými diabetikmi, 
v  ktorých bol analyzovaný vzťah medzi glykemickou 
kompenzáciou a  laboratórnymi markermi kostného 
metabolizmu, sme skúmali identický vzťah na pacien-
toch s DKD 3. štádia. Pacienti boli rozdelení do 2 skupín 
podľa hodnoty glykozylovaného hemoglobínu, pričom 
hladina HbA

1c
 bola zvolená na základe literárnych zdro-

jov analogicky k  dialyzovanej populácii diabetikov 
[10,24,25].

Cut off pre HbA
1c

 pre náš súbor pacientov sme stano-
vili na vyššiu hodnotu, pretože ide o starších pacientov, 
s chronickým ochorením obličiek s diabetom s vyšším 
kardiovaskulárnym rizikom v  porovnaní s  bežnou po-
puláciou pacientov bez diabetu a CKD. Keďže sme vy-
chádzali z  prác, ktoré analyzovali dialyzovaných dia-
betikov, hodnota optimálneho HbA

1c
 pre túto skupinu 

pacientov bola nastavená na vyššie hodnoty (v litera-
túre popisovaná vyššia mortalita dialyzovaných diabe-
tikov pri hodnotách HbA

1c
 < 6 % a > 8 %). Preto sa od-

Tab. 4. �Hodnoty vybraných parametrov  
(priemer ± SD) v závislosti od hodnoty iPTH

iPTH  
< 35 pg/ml

iPTH  
> 35 pg/ml

Mannov-
Whitneyov 

test

kreatinín (μmol/l) 119 ± 35 129 ± 29 0,124

eGF (ml/s, MDRD) 0,83 ± 0,18 0,82 ± 0,15 0,498

bielkoviny (g/l) 73,6 ± 5,2 73,9 ± 5,4 0,927

Ca (mmol/l) 2,49 ± 0,12 2,43 ± 0,10 0,063

P (mmol/l) 1,18 ± 0,23 1,17 ± 0,19 0,768

ALP (μkat/l) 1,34 ± 0,33 1,52 ± 0,49 0,377

iPTH (pg/ml) 25,7 ± 7,1 95,7 ± 45,2 < 0,001

vitamín D (ng/ml) 17,4 ± 2,6 16,1 ± 6,9 0,565

HbA1c
 (%) 7,5 ± 1,8 6,4 ± 1,6 0,023

KVUP (g/deň) 0,75 ± 1,44 0,81 ± 1,47 0,878

Tab. 5. �Rozdiely medzi odporúčaniami KDOQI 
a KDIGO pre CKD 3. štádia

sérové 
parametre

KDOQI 2003 KDIGO 2009

kalcium 2,10–2,4 mmol/l referenčné rozmedzie laboratória

fosfor 0,9–1,5 mmol/l referenčné rozmedzie laboratória

iPTH 35–70 pg/ml referenčné rozmedzie laboratória

KVUP – kvantitatívna proteinúria P – fosfor

KDOQI – Kidney Disease Outcomes Quality Initiative KDIGO – Kidney 
Disease – Improving Global Outcome

Graf 1. �Vzťah sérového fosforu a 24-hodinovej proteinúrie ku glykemickej kompenzácii
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porúča v  tejto špecifickej skupine pacientov stanoviť 
„optimálnu hodnotu“ HbA

1c
 % v rozmedzí 6–8 % (v nie-

ktorých odporúčaniach 7–9 %) [26,27].
Naše výsledky potvrdili, že 60  diabetikov 2. typu 

s HbA
1c

 < 7 % malo nižšiu hladinu sérového fosforu 1,14 ± 
0,20  mmol/l (p  =  0,038) a  nižšiu 24hodinovú protein
úriu 0,56 ± 1,35 g/deň (p = 0,007) oproti pacientom s ne-
dostatočnou glykemickou kompenzáciou. 29  pacien-
tov s neadekvátnou glykemickou kompenzáciou diabetu 
(HbA

1c
 ≥ 7 %) malo hladinu sérového fosforu signifikantne 

vyššiu 1,23  ± 0,18  mmol/l oproti kontrole. 24hodinový 
moč bol zozbieraný v 27 prípadoch zle kompenzovaných 
diabetikov s nálezom štatisticky významne vyššej protein
úrie 1,30  ± 1,61  d/deň oproti glykemicky kompenzova-
nejšej skupine. Prehľadné údaje sú znázornené v  tab. 3 
a v grafe 1.

Kestenbaum et al v roku 2005 publikovali retrospek-
tívnu populačnú štúdiu, realizovanú na veľkom súbore 
3 490 amerických veteránov, v ktorej poukázali na zvý-
šenú mortalitu pacientov s  CKD v  závislosti na séro-
vej koncentrácii fosforu. Autori v  práci zistili, že zvýše-
nie sérovej koncentrácie fosforu o  0,323  mmol/l zvýši 
riziko úmrtia o 23 %, pričom zvýšenie mortality sa pre-
ukázalo aj vo fyziologickom rozmedzí koncentrácie sé-
rového fosforu. Štatisticky významný vzostup mortality 
bol zaznamenaný pre hladinu fosforu > 1,13 mmol/l [17]. 
Nálezy hladín sérového fosforu u našich pacientov s DKD 
3. štádia boli vyššie ako 1,13 mmol/l v oboch skupinách 
(1,14 ± 0,20 vs 1,23 ± 0,18 mmol/l). Na základe zistenej sé-
rovej hladiny fosforu (analogicky k  výsledkom z  vyššie 
popísanej štúdie) predpokladáme, že sú pacienti s DKD 
3. štádia v našom súbore nositeľmi vyššieho kardiovas-
kulárneho rizika, pričom skupina s horšou glykemickou 
kompenzáciou má riziko kardiovaskulárnej mortality 
vyššie. Vo vzťahu ku 24hodinovým hodnotám protein
úrie sa potvrdil trend, ktorý je popisovaný i v nedávno 
publikovanom prehľade a metaanalýze, v ktorých lepšia 
glykemická kontrola redukuje výskyt mikroalbuminúrie 
a makroalbuminúrie v populácii CKD pacientov s diabe-
tom 2. typu [26,28].

Výsledný priemer hodnôt iPTH v  skupine 60  lepšie 
glykemicky kompenzovaných pacientov bol 92,3 ± 51,3 
vs 71,4 ± 41,7 pg/ml v skupine nedostatočne kompen-
zovaných diabetikov (29 pacientov). Nález nebol štatis-
ticky významný s hodnotou p = 0,075. Nález odlišných 
hladín iPTH v  závislosti od glykemickej kompenzácie 
potvrdzuje trend, ktorý koreluje s  literárnymi údajmi 
týkajúcimi sa diabetikov v pokročilých a  terminálnych 
štádiách renálneho ochorenia [25] a tiež so závermi re-
zultujúcimi z  in vitro štúdií. Aj v našej práci potvrdzu-
jeme fakt, že nedostatočná glykemická kontrola je aso-
ciovaná s redukovanou hladinou sérového iPTH a lepšia 
glykemická kompenzácia koreluje s vyššou sérovou hla-
dinou iPTH. Z práce Murakamiho et al vyplýva nutnosť 
adekvátnej glykemickej kompenzácie, ako nástroja pre-
vencie nízkeho kostného obratu, taktiež redukcie mor-
bidity a mortality v teréne DKD-MBD [29,30].

Ďalšiu analýzu nášho súboru sme zrealizovali po 
rozdelení pacientov na skupinu s  predpokladaným 
nízkym kostným obratom s iPTH < 35 pg/ml vs skupina 
s iPTH > 35 pg/ml. 

Cut off pre iPTH bol stanovený podľa KDOQI odporú-
čaní (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative), z kto-
rých vychádza aj stále platné Odborné usmernenie Mi-
nisterstva zdravotníctva Slovenskej republiky na liečbu 
porúch minerálového a  kostného metabolizmu u  pa-
cientov s chronickým ochorením obličiek z 18. 6. 2009. 
V tomto odporúčaní je pre každé štádium CKD stano-
vené rozmedzie sérového fosforu, vápnika aj iPTH (pre 
iPTH u pacientov v CKD 3. štádia je dané ako cieľové roz-
medzie medzi 35–70 pg/ml, analogicky k tomuto údaju 
sme hodnotu iPTH pod 35 pg/ml považovali za nízku) 
[32].

Po porovnaní vyšetrovaných markerov sme zistili 
2 významnejšie rozdiely. V  skupine s  iPTH < 35 pg/ml 
sme zachytili vyššiu sérovú hodnotu vápnika a  vyššiu 
hodnotu HbA

1c
. U pacientov s CKD môžeme nájsť zní-

žené, fyziologické, tak i  zvýšené koncentrácie kalcia 
v závislosti na poškodení funkcie obličiek a na MBD [32]. 
Hodnoty sérového vápnika boli v oboch našich súboroch 

Graf 2. Vzťah metabolickej kompenzácie a sérového kalcia k iPTH
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vo fyziologickom pásme, ale v skupine s iPTH < 35 pg/ml 
bola sérová hladina vyššia, i  keď len na hranici štatis-
tickej významnosti (2,49  ± 0,12  vs 2,43  ± 0,10  mmol/l, 
p = 0,063). Výsledky naznačujú, že nižší kostný obrat ko-
reluje s vyššou hladinou sérového kalcia, aj keď v rámci 
fyziologického rozmedzia.

Normálne nálezy koncentrácie sérového kalcia aj fos
foru až do poklesu glomerulovej filtrácie pod 0,67 ml/s 
potvrdila štúdia Levina et al na 1 814 neselektovaných, 
neliečených pacientoch s  CKD s  vekovým priemerom 
totožným s našim súborom (71,1 roka) a 48% zastúpe-
ním diabetikov [33].

V skupine pacientov s predpokladaným nízkym kost-
ným obratom s iPTH < 35 pg/ml sme tiež zachytili šta-
tisticky vyššiu hodnotu HbA

1c
 (7,5 ± 1,8 vs 6,4 ± 1,6 %, 

p  = 0,023), čo sme nepotvrdili pri nastavení hranice 
pre HbA

1c
 na hodnotu 7  %. Vzťah medzi nedostatoč-

nou glykemickou kontrolou a  zníženou hladinou pa-
rathormónu bol opakovane potvrdený v  štúdiách na 
pacientoch s ESKD (citované v diskusii vyššie). Limitom 
pre nami zistené nálezy zostáva malý počet pacientov 
s iPTH < 35 pg/ml, ktorý pozostáva z 13 probandov.

V našom súbore je celkovo zahrnutý malý počet pa-
cientov, čo limituje interpretáciu a  validitu výsledkov. 
Súčasne ide o široký záber v CKD 3. štádia. Podľa posled-
nej úpravy aktuálnej KDIGO klasifikácie je  3. štádium 
CKD rozdelené na 2 podskupiny podľa hodnôt glome-
rulovej filtrácie (tab. 1). V novej klasifikácii sa tiež zohľad-
ňuje prítomnosť a závažnosť proteinúrie ako rizikového 
faktora progresie renálneho ochorenia [34]. Pacienti 
v  nami analyzovanom súbore zodpovedali úrovňou 
glomerulovej filtrácie skôr k  3a štádiu CKD podľa kla-
sifikácie KDIGO. Odlišnosť CKD 3a od 3b s ohľadom na 
minerálové abnormality dokladuje aj Levinova štúdia, 
v ktorej boli zaznamenané normálne nálezy koncentrá-
cie sérového kalcia aj fosforu až do poklesu glomerulo-
vej filtrácie pod 0,67 ml/s. K limitom nášho súboru patrí 
aj vyšší vek pacientov (71,2 ± 7,0), keďže vyšší vek je po-
sudzovaný ako samostatný rizikový faktor vo vzťahu 
k vývoju minerálovo kostných abnormalít s nízkou hla-
dinou iPTH [35].

Záver
Záverom by sme zhrnuli výsledky našej analýzy. Pacienti 
s  DKD 3. štádia, ktorí boli lepšie glykemicky kompen-
zovaní (HbA

1c
  <  7  %), mali nižšiu hladinu sérového fos

foru (1,14 ± 0,20 vs 1,23 ± 0,18 mmol/l, p = 0,038) a nižšiu 
24hodinovú proteinúriu (0,56 ± 1,35 vs 1,30 ± 1,61 g/deň, 
p  =  0,007). V  skupine pacientov s  predpokladaným 
nízkym kostným obratom (iPTH < 35 pg/ml) sme zachy-
tili trend k  vyššej hodnote sérového vápnika (2,49  ± 
0,12 vs 2,43 ± 0,10 mmol/l, p = 0,063) a sklon k horšej 
glykemickej kompenzácii (HbA

1c
 7,5 ± 1,8 vs 6,4 ± 1,6 %, 

p = 0,023). Z nálezov vyplýva potreba zlepšenia glyke-
mickej kompenzácie pacientov s DKD 3. štádia ako ná-
stroj prevencie vývoja MBD s nízkym kostným obratom 
a  tiež ako nástroj prevencie nárastu kardiovaskulárnej 
morbidity a mortality. V našej práci sme sa zamerali na 

3. štádium DKD, pretože práve v týchto štádiách majú 
preventívne opatrenia – glykemická kompenzácia (ako 
aj korekcia hypertenzie) najväčší význam vzhľadom 
k  zastaveniu ev. spomaleniu progresie samotného re-
nálneho ochorenia. U  pacientov s  DKD 3. štádia by 
mali byť odporúčané markery kostného metabolizmu 
(KDIGO) pravidelne vyšetrované a  vyhodnocované 
s dôrazom vývoja zmien v čase, na čo by mala nadvä-
zovať individuálna liečba so sledovaním spätnej labora-
tórnej a klinickej odozvy [4–8,31,34].
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