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

Pfi nedostate¢né kontrole fosfatemie dietou jsou indikovény vazace
fosfatl. Kalciové vazace (napf. kalcium karbonat) jsou Gc¢inné a cenové
dostupné, jejich dlouhodobé podavani je viak limitovano kumulativn{
kalciovou zatéZi. Ta mUze prispivat k rozvoji cévnich kalcifikaci, zejména
u pacientd s nizkym kostnim obratem, hyperkalcemii nebo vysokym
kardiovaskuldrnim rizikem. V klinické praxi je navic limitujicf jejich horsf
gastrointestindIni tolerance (zejména obstipace, dyspepsie). V téchto
situacich je vhodné preferovat nekalciové vazace (v podminkach CR
nejcastéji sevelamer), které umoznuji Ucinnou kontrolu fosfatemie bez

dalsfho pfivodu kalcia.

Farmakoterapie sekundarni hyperparatyreozy

Postaven(vitaminu D v [é¢bé CKD-MBD vyzaduje ddsledné rozliseni
mezi nutri¢ni suplementaci nativniho vitaminu D a podavénim jeho
aktivnich metabolitd. Substituce cholekalciferolu je indikovéna pfi jeho
deficitu ve vsech stadiich CKD, v¢etné pokrocilych.

Bylo prokazano, ze pacienti s pokrocilou rendlnf insuficienci jsou
schopni vyuzit nativni vitamin D k Upravé hladin kalcidiolu a ¢aste¢né
i kalcitriolu, pravdépodobné i diky extrarendlnf aktivaci (16).

Koncept kombinované suplementace nativniho a aktivniho vita-
minu D byl naznacen jiz v dffvéjsich klinickych studiich, na nichz se
vyznamné podilela i ¢eskd nefrologickd pracovisté, a predjimal tak
soucasny posun k individualizované lé¢bé.

Nativnivitamin D vykazuje navic pleiotropni tcinky, véetné modu-
lace imunitni odpovédi a vlivu na svalovou funkci.

Z praktického hlediska Ize vyuzit i vysokodavkové preparéty cal-
cifediolu, které umoznuji jednodussi davkovaci schémata a mohou
Zlepsit adherenci pacient(, pficem? jejich cilem je dosaZzeni adekvatni
hladiny 25-OH vitaminu D.

Aktivni metabolity vitaminu D (kalcitriol, alfacalcidol) byly v minu-
losti pouzivany rutinné, od tohoto pfistupu se vsak ustoupilo. Pfestoze
uc¢inné snizuji PTH, mohou soucasné zvysovat kalcemii, fosfatemii
a FGF23, aniz by byl prokazan jejich jednoznacny pfinos na ,tvrdé”
klinické endpointy. U predisponovanych pacientll mohou podporovat
pozitivni kalciovou bilanci, cévni kalcifikace a nadmérnou supresi kost-
niho obratu s rozvojem adynamické kostni choroby (17).

Selektivngjsi alternativu k aktivnim metabolitdm vitaminu D pred-
stavuji aktivatory receptoru pro vitamin D, zejména parikalcitol, ktery je
vyuzivan v 1é¢bé sekundarni hyperparatyredzy u pacientl s pokrocilym
CKD, piedevsim v dialyza¢nim stadiu. U¢inné snizuje hladiny PTH, pfi-
¢emz ve srovndanis kalcitriolem mUze byt spojen s nizsim rizikem hyper-
kalcemie a hyperfosfatemie. K dispozici jsou i data naznacujici priznivy
vliv na albuminurii (napf. studie VITAL (18)), jejich klinicky vyznam ve
vztahu k rendInim a kardiovaskularnim ,tvrdym” endpointdim (progrese
do konecného stadia onemocnénf ledvin — end stage kidney disease
(ESKD), potteba dialyzy, hospitalizace ¢i mortalita) vsak zlstava nejasny.

V souladu se sou¢asnymi doporucenimi by proto mél byt parikalcitol
indikovan individuédlné, zejména u pacientd se zévaznou a progredujici
sekundarni hyperparatyredzou.

Dalsi dllezitou terapeutickou skupinu predstavuji kalcimimetika,
zejména cinakalcet, kterd zvy3ujf citlivost kalcium-senzitivniho receptoru

(CaSR) a snizuji sekreci PTH bez souc¢asného zvyseni kalcemie a fos-

VNITRNI LEKARSTVI / Vnitf Lék. 2026;72(4):240-246 /

fatemie. Jsou indikovana predevsim u pacientd v dialyza¢nim stadiu
(CKD G5D) se sekundarni hyperparatyredzou, zejména pfi souc¢asné
hyperkalcemii nebo v situacich, kdy neni vhodné ¢i dostate¢né Gc¢inna
|é¢ba aktivatory receptoru pro vitamin D (19).

Kromé peroréiniho cinakalcetu jsou k dispozici také intravendzni
kalcimimetika (etelkalcetid) a dalsi novéjsi molekuly se srovnatelnym
Uc¢inkem na supresi PTH. Jejich potencidini vyhody, jako je napfiklad
lepsi adherence k 1é¢bé nebo odlisny bezpecnostni profil, viak do-
sud nebyly jednoznacné spojeny se zlepSenim klinicky vyznamnych
outcome ukazateld, jako jsou mortalita, kardiovaskuldrni komplikace,
hospitalizace ¢i progrese kostniho postizeni (20).

Chirurgicka lécba

U pacientl s tézkou, farmakorezistentni sekundarni hyperparatyreo-
zou je indikovana chirurgicka |é¢ba — paratyreoidektomie. Ta pfedstavu-
je uc¢innou metodu kontroly PTH a Upravy biochemickych parametr(,
zejména u nemocnych s perzistujici vyraznou elevaci PTH provdzenou
hyperkalcemii, hyperfosfatemii nebo klinickymi komplikacemi (21).

V klinické praxi se vyuZziva jak subtotdlni paratyreoidektomie, tak
totédIni paratyreoidektomie s autotransplantaci, pfi¢emz volba vykonu
zavisi na klinickém kontextu a zkuSenosti pracovisté. Viykon je spojen
s rizikem perioperac¢nich komplikacf veetné syndromu ,hungry bone”
a vyzaduje proto peclivou perioperacni pfipravu a nasledné sledovani.

Z3sadni je indikace na zkuseném pracovisti, kvalitni lokaliza¢nf
diagnostika (22) a provedeni vykonu zkusenym operatérem s erudicf
v endokrinochirurgii, coz vyznamné snizuje riziko komplikaci a reoperaci.

Terapeuticka strategie se lisf podle stadia CKD. V ¢asnéjsich stadiich
CKD, zejména G3a-G3b, je kladen dlraz predevsim na sledovani trendd,
korekci deficitu vitaminu D a omezeni fosfatové zétéze. Ve stadiu G4 jiz
pristupujeme k aktivnéjsimu monitorovéani PTH a fosfatemie a k cilenym
intervencim. U pacientl ve stadiu G5, zejména v dialyzacni 1é¢bé, je
obvykle nutnd kombinace vice terapeutickych postupl veetné fosfa-
tovych vazac, vitaminu D, kalcimimetik a v indikovanych pfipadech
i chirurgické lécby.

V klinické praxi pretrvava fada chyb odrazejicich drivejsi target-driven”
pristup. Patff mezi né zejména rozhodovani na zakladé jednorézové hod-
noty PTH bez zohlednéni trendu, podcenéni celkové fosfatové zatéze pii
normalni sérové koncentraci fosforu (23), nadmérna suplementace kalcia
a aktivniho vitaminu D vedoucf k adynamické kostni chorobé, ignorovani
kalciové bilance a rizika cévnich kalcifikaci ¢i nedostate¢nd edukace
pacientt. Tyto skute¢nosti podtrhuji potfebu komplexniho a individu-
alizovaného pfistupu, ktery odpovida soucasnému chapani CKD-MBD.

Zavérem: Co z toho plyne pro internistu?

Z pohledu internisty je nutné pfijmout fakt, Ze vétsina pacientd
s chronickym onemocnénim ledvin nenfa nemUze byt, alespor v ¢as-
néjsich stadiich CKD, dlouhodobé sledovana nefrologem. O to vétsi
odpovédnost lezi na prvnim kontaktu: v¢as CKD rozpoznat, sledovat
jeho dynamiku a aktivné zasdhnout. Zaklad tvofi edukace a rezim -
zejména omezeni fosfatové zatéze s dlirazem na anorganické fosfaty
v potravinafskych aditivech a preference stravy s vyssim podilem rost-
linnych bilkovin (23), kterd je spojena s nizsi biologickou dostupnostf
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