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Dvacet let cesty nefrologa do hlubin toxicity fosforu

trace fosforu (jejich kardiotoxicky vyznam tehdy zndm nebyl), ale spolu
s nimi i mimokostni a mimocévni depozita sloucenin fosforu a vapniku
(dnes tento nélez prakticky jiz nevidime). Prvnim vazacem fosforu byl
kalcium karbonat. Sdm o sobé sice sniZil fosfatemii, ale nevyresil pro-
blém kalcifikaci. Proto byl Siroce a na dlouhou dobu nahrazen velmi
ucinnym hydroxidem hliniku (@luminium hydroxid, tehdejsi pfipravek
Aludrox). Po rozpoznéni ¢asto fatalni aluminiové toxicity (pozorované
na konci 80. let minulého stoleti i u nds) byl hydroxid hlintku opustén,
u nas nastésti rychle a Uplné.

Rozvoj pfinesl nékolik dalSich moznosti (22, 23). Vsechny stavaji-
ci vazace fosfatl jsou prokazatelné ucinné. Pripadné odlisnosti jsou
dany aditivnimi charakteristikami. Konkrétni volba vazace fosfatl je
dana rozhodnutim Iékafe, ale i preferenci pacienta. Vazace se uZivaji
zasadné s jidlem (béhem jidla), kdy je nejvetsi dostupnost fosforu pro
navazani. Uzivanf pred ¢i po jidle, ¢i dokonce nalacno, je U¢inné méng,
resp. viibec ne.

Soucasné pfipravky Ize rozdélit podle toho, zda obsahuji kalcium
(kalciové vs nekalciové) (22, 23). Nejde jen o kalcium karbonat (dosud
uzivany), ale i kombinovany vazac¢ obsahujici vapnik spolu s hofcikem.
Nekalciové vazace Ize dale délit podle toho, zda obsahuji ¢i neobsahuijf
kovovou slozku. Bez kov( je vazac zaloZzeny na bazi pryskyrice. K ostat-
nim patfi slouceniny obsahujicf kov, ktery se vstfebdva extrémné malo
(lanthan) ¢i s obsahem Zeleza. Vsechny vazace fosfatl pdsobi shod-
né — principem je navazani fosforu na jednu slozku p&vodniho vazace,
a naslednou eliminaci stfevem. Aluminium hydroxid obsahoval hlinik,
jehoz vstiebatelnost byla nepatrnd, avsak bohuzel hlinik je eliminovén
ledvinami, a proto za urcitych okolnostf k akumulaci hlinfku dochézelo.
Analogicky soucasny vazac, vyuzivajici lantan, je bezpecnéjsi nejen
z ohledu radové mensi absorpce lantanu v porovnani s hlinikem, ale
i z hlediska elimina¢ni drahy (hepatalni eliminace).

Vazace fosfatd ani dietni opatfeni nijak neovlivni endogenni zdroje
hyperfosfatemie, vzniklé redistribuci, napf. pfi osteoresorpci pfi hyperpa-
ratyredze. Navic, pfi Ucinném snizeni fosforu v GIT jsou vice exprimovéany
kanaly, které aktivné transportujf fosfor ze stfevniho lumen do obéhu
(24). Z téchto i z dalsich dlvodd jsme sami velmi opatrni v posuzovani
pacienta s hyperfosfatemii z hlediska ,adherence” k Ié¢bé.

Dialyza¢ni eliminace je dalsf i¢innou moznosti. Pfipomindme v3ak,
Ze hemodialyzac¢ni eliminace je intermitentni, a jen ¢aste¢nd, a proto
je klicovym faktorem cas — délka procedury. Rychlost transferu z inter-
sticia je totiz vzdy mensi nez rychlost eliminace z krve do dialyza¢nfho
roztoku.

Stavajicl preventivni i lécebné moznosti jsou sice Siroké a ucinné,
presto je téma akumulace fosforu v organismu se svymi dUsledky stéle
vysoce aktudlni (3, 6, 25, 26). | po 20 letech, vénovanych této tematice

v celé hloubce i Sifce, jsme stale na cesté, nikoliv v cili.

Cilové koncentrace fosforu u hemodialyzovanych
pacientii - je normofosfatemie dosazitelna?

Jaké vlastné maji byt cilové koncentrace fosforu? Stanovenf se
provadi z odbéru krve pred dialyzou, namérend hodnota by tedy
méla odpovidat maximalni mozné. Nadnarodni doporucenf skute¢né

povazuji za cilovou” hodnotu tu koncentraci, kterd nepresahuje hornf
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referen¢ni mez laboratofe. Stavajici poznatky totiz neumoznuijf kritéria
zvolnit, akumulace fosforu skute¢né neni Zadouci. V soucasné dobé
je podle nadnarodnich doporuceni akceptovana predialyzacni kon-
centrace 1,78 mmol/I (26, 27). A to pfesto, Zze vime, Ze je to obtizné, jak
dokldda analyza dat z vice zemi (28).

V rezimech castéjsich a/nebo delsich dialyz je Uprava fosfatemie
mnohem snazsi neZ v konvenc¢nim rozvrhu 3 dialyz tydné. Ti pacienti,
ktefi se dialyzujf vicekrat tydné, maji fosfatemii obvykle v normé a ne-
vyZaduje ani vazace, dokonce se snizuji dietnf limity. | tato pozitivni
zkusenost dokumentuje vyhodnost domaci hemodialyzy s alternativ-
nimi rozvrhy (29).

Kostni a mineralova porucha pFi chronickém
onemocnéni ledvin (CKD-MBD)

Termin CKD-MBC (chronic kidney disease — mineral and bone di-
sorder; mineralova a kostni porucha pfi chronickém onemocnéni) byl
pouzit cilené, poprvé v roce 2006 (30). Definuje a zastfesuje komplexni
povahu laboratornich a klinickych zmén mineradlového a kostniho
metabolismu pfi CKD, se sou¢asnym vztahem k cévnim, potazmo téz
myokardidlnim zménam, jejichz hlavni podstatou jsou cévni kalcifikace.

Vlastni ¢lenénf zahrnuje:
= definici poruchy rozpoznatelné z odchylek urcenych laboratornich

ukazatell, tj. sérové koncentrace Ca, P, PTH, ALP (event. kostniho

izoenzymu ALP) a téz 25D;

= definici vlastni kostni nemoci, zalozenou vyhradné na kostni his-
tomorfometrii (proto bohuzel tézko a mélo vyuzitelnou v praxi);

= cévni kalcifikace.

V pozdéjsich schématech je pfifazovéna sekundarni hyperpara-
tyredza jako uniformni nadstavba, resp. vzdjemné propojeni vsech tif
komponent CKD-MBD (30).

Vletech 2009 a 2017 byly publikovany a aktualizovany doporucené
postupy (clinical practice guidelines), tykajici se pravé CKD-MBD (28, 31).
Mimo jiné obsahuiji cilové hodnoty jednotlivych ukazatelU; jejich urcenf
se vak opird o ,evidence-based” tvrda data, coz je z hlediska prak-
tického vyuziti nékdy problematické. Z novych poznatkd je viazeno
mezi vySetifovaci moznosti i vysetienf kostni denzity (DXA). Dfive bylo
toto vysetfovani ,nedoporucovano’, a to proto, ze hodnoty postradaly
interpretaci cilené platnou pro CKD a dialyzované pacienty.

Dnes je nahled jiny (28). Nizkd kostnf denzita neodlisi typ rendinf
osteopatie, nebot i tézkd hyperparatyredza maze mit denzitu normal-
ni. Riziko fraktur pfi nizké kostni denzitné vsak plati i pro dialyzované
osoby, i kdyZ pfi¢iny pravdépodobné jsou nejen ,rendini”. Byl navrzen
termin ,osteopordza asociovana s CKD” (resp. se selhanim ledvin). Podle
naseho ndzoru a nasich zkusenosti patfi tyto stavy do spolecné péce
klinického osteologa a nefrologa; po odliseni viastni klasické” rendlnf
vcetné veku, inaktivity a hormondlnich zmén, a téz i podilu pfedchozi
¢i stavajici terapie kortikoidy, coz je u nefrologickych pacientd casté.
V téchto situacich lé¢bu vede na nasem pracovisti osteolog (32).

Treti komponenta CKD-MBD, tj. kalcifikace, bude zminéna samo-
statné (viz déle).
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