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Minerdlova a kostni nemoc pFi chronickém onemocnénf ledvin (CKD-MBD): prakticky pohled pro internistu

changes in bone turnover. Diagnosis is based primarily on monitoring calcium, phosphorus, PTH, 25-OH vitamin D, and al-
kaline phosphatase, ideally its bone-specific fraction; FGF23 and selected bone turnover markers are considered promising
emerging tools.

Untreated or insufficiently controlled CKD-MBD is associated with an increased risk of fractures, progression of renal osteodys-
trophy, vascular and valvular calcifications, left ventricular hypertrophy, heart failure, calciphylaxis, and other complications
affecting both prognosis and the patient’s transplant perspective. The aim of this article is to provide internists with a concise,
practice-oriented overview of the current concept of CKD-MBD, its diagnosis, therapeutic options, and its relationship to
other clinically significant complications.
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Uvod: zména paradigmatu v pojeti CKD-MBD

Pojeti poruch mineralového a kostniho metabolismu u chronického
onemocneént ledvin proslo v poslednich dekddach zasadni proménou.
Pdvodné byly tyto poruchy chdpany pfedevsim jako dUsledek sekundar-
ni hyperparatyredzy. Nasledné byl zaveden koncept renalni osteodyst-
rofie a od pocatku 21. stoleti se prosadilo souc¢asné chapani CKD-MBD
jako komplexniho systémového syndromu zahrnujiciho nejen kostni
postizenti, ale také cévni kalcifikace a zvysené kardiovaskularni riziko (1).

Historicky dominoval pfistup zaméfeny na laboratorni parametry
a jejich ,cilové hodnoty"”.

Doporuceni KDOQI z roku 2003 (2) stanovila cilové rozmezi PTH
podle stadia CKD, coz vedlo k Sirokému uplatnéni pfistupu zaméfeného
na dosazeni predem definovanych laboratornich cild a k presvédce-
ni, ze jejich splnéni predstavuje terapeuticky Uspéch. Tento koncept
vychazel z pfedpokladu, Ze renaIni osteopatie je primarné poruchou
kalciofosfatového metabolismu, kterou Ize Gc¢inné ovlivnit normalizaci
laboratornich parametrd.

Tento pohled zahrnoval nékolik dnes jiz prekonanych predpokladd:

redukci CKD-MBD na poruchu kalcia, fosforu, PTH a vitaminu D,

ddraz na dosazeni definovanych laboratornich cilovych hodnot,

dominantni orientaci na sekundarni hyperparatyredzu pfi opomijenf
osteoporozy,

B podcenénivztahu CKD-MBD ke kardiovaskularni morbidité a mor-
talité.

Tomu odpovidala i terapeutickd strategie charakterizovana re-
lativné direktivnim pfistupem a rutinnim pouzivanim aktivnich me-
tabolitd vitaminu D u pacientl s elevaci PTH. Doporuceni KDIGO
z roku 2009 tento pfistup do zna¢né miry reflektovala (3). Aktualizace
doporuceni KDIGO z roku 2017 definitivné stvrdila odklon od rigid-
niho ,target-driven” pfistupu a etablovala koncept CKD-MBD jako
dynamického, systémového syndromu vyzadujiciho individualizo-
vanou interpretaci laboratornich parametrd v kontextu celkového
klinického obrazu pacienta (4). Rutinni podavanf aktivnich forem
vitaminu D u pacientd s CKD G3a-G5 bez dialyzy jiz neni doporuc¢eno
a jejich pouziti ma byt vyhrazeno pro pacienty se zavaznou a pro-
gredujici sekundarni hyperparatyreézou. Tento posun odradzi jednak
nedostatek ddkazd o pfinosu na ,tvrdé” klinické endpointy, jednak
riziko iatrogenniho navozeni adynamické kostni choroby a stimulace
vzniku cévnich kalcifikaci.
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Vyvoj doporuceni KDIGO soucasné odhalil limity dostupnych dika-
z0. Rada doporucent byla zalozena na nizké trovni diikazd a expertnim
konsenzu, coz vedlo k postupnému opusténi rigidniho ,target-driven”
pfistupu a k dirazu na individualizaci lé¢by a interpretaci laboratornich
parametr( v sirsim klinickém kontextu (5).

Neméné vyznamnym faktorem této zmeény paradigmatu je trans-
formace samotné populace pacient( s CKD. Zatimco dfive byli k dialyze
indikovani spise mladsi nemocni, dnes je typickym pacientem starsi
jedinec s polymorbiditou. Pacienti vstupuji do dialyza¢niho programu
ve vyssim veku, ¢asto s dlouhou anamnézou diabetu, kardiovaskuldrmiho
onemocneéni a s jiz pritomnymi kostnimi zménami. Nezanedbatelna ¢ast
pacientl se podrobila transplantaci ledviny (nékdy i opakované) a dlou-
hodobé imunosupresivni1é¢bé — veetné kortikoterapie. U Zen se navic
pfidava postmenopauzalni osteopordza, kterd byla v minulosti ¢asto
opomijena nebo nebyla adekvatné zohlednéna pfi lécbé CKD-MBD.

Tato zmeéna demografického i klinického profilu pacientl zasadné
komplikuje interpretaci kostnich zmén i terapeutické rozhodovani.
Kostni postizeni u pacientl s CKD dnes nelze vnimat izolované jako re-
nalni osteodystrofii, ale jako vysledek interakce vice patofyziologickych
procesu, véetné primdrni osteopordzy a zmén souvisejicich se starnutim.
Tento vyvoj vedl k postupnému sblizovani konceptu CKD-MBD s $irSim
ramcem metabolickych kostnich onemocnénf a k dlrazu na integro-
vany pohled na skeletaIni i kardiovaskuldrni riziko. Novejsi koncepty
vychdzejici z KDIGO Controversies Conference naznacujf dalsi posun
v chapani CKD-MBD smérem k integraci do rdmce CKD-asociované
osteopordzy (26) a kardiovaskuldrniho onemocnéni; tyto pfistupy vsak
zatim nepredstavuji oficidlni doporucent a vyzaduji dalsi validaci (1, 6).

Patofyziologie CKD-MBD

Patofyziologie CKD-MBD predstavuje komplexni, dynamicky a vza-
jemné provazany proces, ktery zacing jiz v ¢asnych stadiich chronického
onemocnént ledvin, typicky pfi poklesu eGFR pod 60 ml/min/1,73 m?
(CKD G3a). Jednd se o systémovou poruchu, v niz jsou ve vzajemné
interakci ledviny, kostnf tkan, pfistitna téliska a cévni sténa (Obr. 1).
Organismus se v této situaci snazi udrzet homeostéazu kalcia a fosforu,
avsak za cenu postupné se rozvijejicich maladaptivnich zmén v regu-
la¢nich mechanismech (7, 8).

Primarnim patofyziologickym impulzem je retence fosfatd v disled-
ku snizené glomerularnifiltrace. V ¢asnych stadiich CKD nebyvé hyper-

fosfatemie laboratorné patrna, protoze je kompenzovana hormonalni
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