Tradi¢ni pojeti povazuje rendlni kostni nemoc za ddsledek sekun-
darni hyperparathyredzy, ktera selhani ledvin obligatorné doprovazi
(3). Histomorfometricky nachazime predevsim urychleny kostni obrat
(bone mineralization rate) a poruchu uspotadani kostnich tramcl (wo-
ven bone, plsténd, nikoliv tramcitd kost). Naopak, samotné uremické
prostfedi nékdy vede paradoxné k velmi snizenému kostnimu obratu,
k vy$e zminéné adynamické kostni nemoci.

V poslednich letech je vSak pohled na problematiku kostnich
zmeén vyrazné $irsi. Pacient s onemocnénim a selhanim ledvin mdze
mit osteopatii i z mnoha jinych, non-rendlnich pficin (4). Nejcastéji
se pak setkdvdme s osteopordzou. Dialyzovani pacienti, stejné jako
vsichni ostatnf, mohou mit osteoporézu spojenou s vékem, hormo-
nalnimi zménami, Ié¢bou kortikoidy a podobné, pfipadné s dalsimi
,netradi¢nimi” faktory (5, 6).

Fraktury u nefrologickych pacientl, zejména pacientt dialyzo-
vanych, jsou ndsobné zvyseny ve srovnani s populaci stejného véku
a pohlavi (7). Recentni denzitometrické studie opakované dolozily,
Ze nizkd kostni denzita sice nevypovida o typu renalni osteopatie
(sekundarni hyperparathyredza mize mit denzitometricky nalez
normalnf), ale stejné jako u osob s normaini funkci ledvin ukazuje
na riziko fraktur. Vysetieni kostni denzity (DXA) se ukazuje jako
velmi dllezité a umoznuje nejen urcit riziko fraktur, ale i smér
terapie (7,8, 9).

Odlideni non-rendlnf slozky kostniho postizeni od tradi¢n{ rendln{
osteopatie podminéné sekundarni hyperparathyreézou nenf viibec
lehké a ¢asto ani neni mozné. Ddvodem je komplikované a dlouhodobé
prolinani renalnich a mnoha non-renélnich pricin. U¢inné prevence
a lé¢ba pak vyzaduje hlubokou patofyziologickou znalost viech sou-
vislosti a mezioborovou spolupréaci (5, 6).

Hlavni podstatou kostnich zmén nefrologickych pacient(, zejména
dialyzovanych, vsak nadale zlstava SHPT. Lécba ostatnich komponent
je Uspésna jen tehdy, pokud je soubézné terapeuticky zvladnuta pravé
tato komplikace. Cilem textu je pfipomenout jeji patogenezi a moznosti
i Uskalf stavajici moderni farmakoterapie.

Kostni a mineralova nemoc
pFi chronickém onemocnéni ledvin

Na prelomu tisicileti se nahromadily doklady pro souvislost mezi
kostni nemoci a kardiovaskuldrnimi komplikacemi u dialyzovanych
pacientd. Bylo zfejmé, Ze kostni nemoc jako takova ma patofyziologicky
i klinicky pfesah do dalSich systém0. V odpovédi na potfebu SirSiho
pristupu vznikl koncept CKD-MBD (1, 2). Pro orientaci byly urceny tfi
jednotlivé komponenty, které jsou terminem CKD-MBD zastfeSeny. Pro
podrobnéjsi informace odkazujeme na literaturu, zde budou zminény
jen vybrané okruhy.

Laboratorni komponenta CKD-MBD

Laboratorni komponenta CKD-MBD je v detailech mimo rozsah
textu. Zminime pouze zcela zékladni ukazatele, nebot jejich interpretace
nenitak jednoduch3, jak se mUze zdat. Velmi dilezité je znat vztah mezi
vybranymi ukazateli spojenymi s kostnfim metabolismem a ¢asovym

pribéhem chronickych nefropatii (Obr. 1).

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

HLAVNI TEMA | 259

Kostni nemoc pfi selhdni ledvin - rendini i non-rendIni komponenta

Obr. 1. Sérové koncentrace ukazateld kostniho metabolismu v jednot-
livych stadiich chronického onemocnéni ledvin (CKD1-5)
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Osa x ukazuje priibéh chronického onemocnénti ledvin, resp. jednotlivd stadia CKD
(CKDI-CKD5). Osa y ukazuje relativni hodnoty, resp. jejich zmény (ndrdist vs. pokles)
Jjednotlivych markerd spojenych se selhdnim ledvin a kostnim metabolismem. Vidi-
me, Ze sérové koncentrace fosforu jsou dlouho v referencnim rozmezi, ackoliv glo-
meruldrnffiltrace je vyznamné snizena. Normofosfatemie je dosaZena diky vzestu-
pu obou fosfatoniny, FGF-23 i PTH (viz ddle). Vsimnéme si, Ze FGF-23 zacind stoupat
drive. Je patrny i pokles hladiny kalcitriolu (1,25D) a hladiny klotho, oboji zejména
v dusledku zdniku rendliniho parenchymu. V termindlinim stadiu CKD se fosfatemie
zvysuje, nebot efekt fosfatonind jiz nestaci, glomeruldrnf filtraci je profiltrovdno jen
velmi mdlo fosforu i dalsich katabolitd (33, 34)

Koncentrace fosforu v séru

Sérové koncentrace fosforu je v prabéhu CKD dlouho ve fyzio-
logickém rozmezi (Obr. 1). Jak vSak uvedeno, v pozadi jsou regula¢ni
mechanismy, které inhibuji zpétné vstrebavani fosforu z glomerular-
niho filtratu zpét do organismu (10, 11). Ve svém dusledku jsou silné
negativni. Pravé vznik a rozvoj a progrese SHPT predstavuje zakladnfi
krok k vysokoobratové metabolické osteopatii, ktera je pro CKD a ESRD
pacienty typicka (3).

Pokud v klinické praxi posuzujeme sérovou koncentraci fosfo-
ru, nelze se spokojit jen s tim, ze je v referencnim rozmezi. Velmi
uzite¢nou informaci poda stanoveni frakénf exkrece fosforu Fex_P.
Fyziologickd hodnota je do 0,2. Vyssi hodnoty jiz informuji, ze v po-
zadi nami zjisténé normofosfatemie je fosfaturicky efekt obou
fosfatonind, FGF-23 a PTH.

Sérova koncentrace kalcia

Sérové koncentrace kalcia je u vétsiny pacientl s onemocnénim
i selhdnim ledvin lehce snizend nebo v normé. Z patofyziologického
pohledu bychom ocekdvali (pokud jiz nenf pacient Iécen kalciovymi
pfipravky ¢i vitaminem D) koncentraci snizenou, nebot chybif kalcitriol.
Normokalcemie mUze jiz signalizovat hyperparathyredzu (3, 12).

Hyperkalcemie se pfi sekundarnf hyperparathyredze nevyskytuje
(chybi kalcitriol), a pokud ji detekujeme, je vZdy tfeba podrobna rozvaha
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