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Dvacet let cesty nefrologa do hlubin toxicity fosforu

Souvislost mezi hyperfosfatemii a vitaminem D

Velkd ¢ast této problematiky byla jiz zminéna ¢i alespon nazna-
Cena. Ackoliv se to mUze zdat nepravdépodobné a pro mnohé velmi
prekvapivé, nizké hladiny nativniho vitaminu D jsou spojeny s vyssim
kalcifika¢nim rizikem (43). Pouze takové ,zachazeni” s vitaminem D
(mysleno se vsemi jeho metabolity, analogy, a selektivné plsobicimi
aktivatory receptoru pro vitamin D, tj. VDR aktivatory), které nerespektuje
pozadavky bezpecnostia pouze sméfuje k ,u¢innosti’, je prokalcifikacnf.
V téchto pfipadech jde pffmo o riziko potencované (soubézné pozitivni
bilance kalcia a fosforu). Aditivnim rizikovym faktorem je malnutrice,
zanét, predchozi resp. jiz pritomné kalcifikace, Spatné rozvrzené davko-
vaniresp. celd |éCebnd strategie, a pochopitelné i Spatné kontrolovana
fosfatemie a pozitivni kalciova bilance plynouci z dalsich zdroja.

I kdyz vitamin D zvysuje bilanci vdpniku a fosforu, nemaji vitamin
D ajeho metabolity a analoga samy o sobé piimy prokalcifikacni vliv.
Prokalcifika¢né vsak mize dopadnout neoptimalni zachazeni's prepa-
raty vitaminu D (viz vyse). Pro hladiny vitaminu D plati tzv. ,U" kfivka
rizika (nezddouci jsou hladiny nejen vysoké, ale i nizké) (27, 43). Pokud
viak probihalécba vitaminem D a fosfatemii neni vénovana pozornost,
vytvéreji se cévni kalcifikace vzhledem k vyssi dostupnosti fosforu

vyrazné vice.

Kratce ke kalcifylaxi

Vzhledem k mimoradné klinické zavaznosti (mortalita i pfi lécbé
stéle vice neZ 60 %, nékdy uvadéno i 809%) zminime i toto téma, nebot
i sem saha presah toxicity fosforu (prehledné viz (44)). | kdyZ patogeneze
a rizikové faktory jsou nejen komplexni, ale i Siroké a navzajem nespojité,
podstatou je vzdy porucha metabolismu vépniku a fosforu, bez ohledu
na to, zda je viditelnd, ¢i nikoliv.

Vzdy zjistujeme mikrocirkula¢ni poruchu, vzniklou obvykle v terénu
mediokalcindzy (1), lokalizované periferné, s predispozici k oblastem
s tukovym podkozim (stehna, bérce, ale i bficho, a jind mista, vzacné
i vnitfni organy). Podstatou je soubéh mikroischemie pfi chybéjici
mikroperfuzi v kombinaci s trombotickym uzavérem navratové mik-
rovaskulatury. Nekrotickd tkan je dfive nebo pozdéji infikovéna, prinik
antibiotik do tkdné do nekroz je silné limitovan. Kromé okamzitého
preruseni expozice warfarinu (44, 45) kontrolujeme hladiny i bilanci
fosforu i kalcia a patrdme po hyperparatyredze, kterou neprodlené
a radikalné fesime. Mzeme vsak vidét i kalcifylaxi sdruzenou naopak
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s hypoparatyredzou. Z dlivodu bezpecnosti pro pacienta je optimalni
cestou predani pacienta na pracovisté, které mé erudici, zkusenosti
a potfebné zazemi pro lécbu.

Tato sice velmi vzacna, avsak presto se vyskytujici komplikace
zejména (ale nikoliv pouze) u dialyzovanych pacientl je zde zminéna
jako dokresleni toho, jak daleko mlze patofyziologickd abnormalita
asociovana se selhanim ledvin, doprovézena i dalSimi okolnostmi, ve
své extrémni podobé vést!

Zaveér

Hlavni Iékarsky orientovanou pracovni ndplni (nejen) dialyzacnich
nefrologt nenf jen” stanoveni rendlni diagndzy a jeji lé¢ba, dlouhodobé
nefrologicka dispenzarizace ¢i rozvaha o metodé ndhrady funkce ledvin
pfijejich selhani. Vétsinu své pracovniinvence zaméfuje nefrolog, stejné
jako Iékaf jinych odbornosti a specializaci, na komplexnf péci o celkovy
zdravotnf stav svéfenych pacient.

Zejména v dialyzacni nefrologii se setkdvame s unikatnimi patofy-
ziologickymi cestami, odrézejicimi skutecnost (dFive prakticky opomije-
nou), ze spolu s klesajici funkcf ledvin se aktivuji regulacni mechanismy,
zprvu sice Ucinné, avsak posléze jednoznacné destruktivni. V této chvili
jsou vsak jiz fixované, obvykle podminény i morfologickymi zménami
daného systému. Touto cestou vznikaji unikatni a bohuZel nepfiznivé
komplikace, jejichz klinickd manifestace i vyznam nakonec dominuji nad
(dialyzou ¢i transplantaci [éCitelnymi a [é¢enymi) projevy selhanfledvin.

Na toxicitu fosforu mize byt zprvu nahlizeno jen jako na sklicko
v mozaice barevného okna chrdmu, které pravé se zdjmem studuje-
me. Rozsahlé a aktivni role fosforu v popsaném presahu minerélové
a kostni patofyziologie pfi selhanf ledvin do patologie dalsich orgént
a systému (zde spojeni s kardiovaskularnim systémem) ukazuje, jak i pfi
sebelepsi dialyzacni technice nedostihneme nasledky, které selhanf
ledvin vyvoldva. Vlastni selhdnf ledvin je totiz mnohem a mnohem
komplikovanéjsi, nez by plynulo z pouhé retence. O progndze pacienta
se selhanim ledvin nakonec nerozhoduje chybéni zivotné ddlezitého
organu, ale presah patofyziologickych vazeb do zavaznych poskozenf
jinych organd. Dalsi uremické toxiny jsou zkoumany, avsak ptibéh
toxicity fosforu jesté nekondi.
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