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Minerálová a kostní nemoc při chronickém onemocnění ledvin (CKD-MBD): praktický pohled pro internistu
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fosfátů (24) a menším acidogenním efektem. Metabolická acidóza není 

„laboratorní detail“, ale klinicky relevantní faktor progrese CKD i kost-

ního postižení, v němž se prolínají CKD-MBD, osteoporóza související 

s věkem a vliv acidózy (25).

CKD je dnes nutné vnímat v rámci kardiálně-renálně-metabolické-

ho syndromu: paralelně postupují renální dysfunkce, srdeční selhání 

a metabolické poruchy a jejich společným jmenovatelem je vysoké 

kardiovaskulární riziko.

V tomto kontextu má důsledná nefroprotektivní léčba zásadní 

význam – zpomaluje progresi CKD a sekundárně může oddálit i rozvoj 

CKD-MBD. To zahrnuje nejen farmakoterapii, zejména blokádu RAAS 

a inhibitory SGLT2, ale i důsledná režimová opatření včetně kontroly 

fosfátové zátěže.

Vztah inhibitorů SGLT2 ke kostnímu metabolismu zůstává před-

mětem výzkumu; dostupná data ukazují spíše neutrální efekt na kostní 

obrat, nicméně jejich reno- a kardioprotektivní účinek může nepřímo 

přispívat k oddálení rozvoje komplikací CKD včetně CKD-MBD.

S postupujícím propojením pohledů na tuto problematiku lze záro-

veň očekávat, že se internisté budou stále častěji setkávat s konceptem 

CKD-associated osteoporosis, který reflektuje překrývání poruch kostní 

kvality, remodelace a zvýšeného rizika fraktur u pacientů s pokročilým 

CKD a dále rozšiřuje potřebu multidisciplinárního a individualizovaného 

přístupu k těmto nemocným (26).

Specifická farmakologická léčba CKD-MBD má být vedena nefrolo-

gem, u nemocných s významným skeletálním rizikem ideálně v mezio-

borové spolupráci s endokrinologem, resp. klinickým osteologem. Právě 

mezioborový dialog je zásadní zejména tam, kde se prolíná CKD-MBD, 

osteoporóza související s věkem, postmenopauzální osteoporóza, 

kortikoterapie nebo stav po transplantaci ledviny (26). Pro internistu 

však zůstává klíčové na tento syndrom aktivně myslet, nepodceňovat 

význam renální funkce při diagnostice a léčbě osteoporózy a vyvarovat 

se iatrogenní kalciové zátěže či nadměrné suprese kostního obratu. 

Základní princip zůstává neměnný: nejúčinnější prevencí CKD-MBD je 

včasná diagnostika a důsledná léčba samotného CKD.
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