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

fosfatll (24) a mensim acidogennim efektem. Metabolické acidéza neni
Jaboratorni detail”, ale klinicky relevantni faktor progrese CKD i kost-
niho postizeni, v némz se prolinaji CKD-MBD, osteoporéza souvisejici
s vekem a vliv acidozy (25).

CKD je dnes nutné vnimat v rdmci kardidlné-rendiné-metabolické-
ho syndromu: paralelné postupuji rendlni dysfunkce, srde¢ni selhanf
a metabolické poruchy a jejich spole¢nym jmenovatelem je vysoké
kardiovaskularni riziko.

V tomto kontextu mé dUsledné nefroprotektivni [é¢ba zasadni
vyznam - zpomaluje progresi CKD a sekundarné mlze oddalit i rozvoj
CKD-MBD. To zahrnuje nejen farmakoterapii, zejména blokddu RAAS
a inhibitory SGLT2, ale i dUslednd rezimova opatieni vcéetné kontroly
fosfatové zatéze.

Vztah inhibitord SGLT2 ke kostnimu metabolismu zUstavéa pred-
métem vyzkumu; dostupna data ukazuji spise neutralni efekt na kostnf
obrat, nicméné jejich reno- a kardioprotektivni U¢inek maze nepfimo
prispivat k oddaleni rozvoje komplikaci CKD veetné CKD-MBD.

S postupujicim propojenim pohledd na tuto problematiku Ize zaro-
veri ocekdvat, Ze se internisté budou stéle castéji setkdvat s konceptem
CKD-associated osteoporosis, ktery reflektuje prekryvani poruch kostni
kvality, remodelace a zvyseného rizika fraktur u pacientl s pokrocilym
CKD a déle rozsifuje potfebu multidisciplindriho a individualizovaného
pfistupu k ttmto nemocnym (26).

Specifickd farmakologicka lé¢ba CKD-MBD ma byt vedena nefrolo-
gem, u nemocnych s vyznamnym skeletdlnim rizikem idedlné v mezio-
borové spolupréci s endokrinologem, resp. klinickym osteologem. Pravé
mezioborovy dialog je zasadni zejména tam, kde se prolina CKD-MBD,
osteopordza souvisejici s vékem, postmenopauzalni osteopordza,
kortikoterapie nebo stav po transplantaci ledviny (26). Pro internistu
viak zUstava klicové na tento syndrom aktivné myslet, nepodcenovat
vyznam rendlni funkce pfi diagnostice a lé¢bé osteopordzy a vyvarovat
se iatrogenni kalciové zatéze ¢i nadmérné suprese kostniho obratu.
Zakladni princip zlstdva neménny: nejucinnéjsi prevenci CKD-MBD je
vcasna diagnostika a dlslednd lé¢ba samotného CKD.
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