Az Egészségiigyi Minisztérium szakmai protokollja
A renalis osteodystrophia (ROD) vizsgalata és kezelése

Készitette: A Reumatologiai Szakmai Kollégium, a MANET, a MOOT, a MRE

1. Alapveté megfontolasok

A fobb ajanlasok osszefoglalasa

Diagnosztika
1.

Kronikus veselégtelenségben szenvedd betegeknél a vesefunkcio ellendrzésével egyiddben a
szérum kalcium (Ca), anorganikus foszfat (P) és bicarbonat (HCOg3) szint ellendrzése is

sziikséges. (B)
Kroénikus veseelégtelen betegeknél 30-60 ml/min GFR tartomanyban évente, 30 ml/min GFR alatti
vesefunkci6 esetén 3 havonta javasolt a intakt parathormon (iPTH) ellenérzése (D)

Amennyiben a beteg a kalcium-, foszfat-, csontanyagcsere vagy a mellékpazsmirigy miikodés
zavarai miatt gyogyszeres kezelésben részesiil, a kalcium, foszfat és az iPTH monitorozasa ennél
gyakrabban, 2-8 hetente is indokolt lehet. (D)

Dializalt betegekben javasolt a szérum 25(OH)Dg vitamin szint 6-12 havonkénti ellendrzése a

hypovitaminosis felismerése érdekében. Céltartomany 75-150 nmol/l (30-60 ng/ml). (D)

A ROD tipusanak diagnézisa csontbiopsziaval javasolt, azoknal a betegeknél, akiknél:
atraumatikus csonttorés,

nem diagnosztikus iPTH 11-44 pmol/L (100 — 400 pg/ml) és kifejezett csonttiinetek (fajdalom,
csonttorés, emelkedett alkalikus foszfataz, indokolatlan hypercalcaemia),

aluminium csontbetegség gyanuja all fenn.

A csonttorési rizikd6 megallapitdsa érdekében a dializalt betegeknél fél-egy évenként
osteodensitometrias vizsgalat javasolt. (D)

Secundaer hyperparathyreosis, osteitis fibrosa, kevert osteodystrophia

1.

2.

D hypovitaminosis fennallasa esetén 75 nmol/l (30 ng/ml) alatt nativ D vitamin pétlas javasolt,
heti 9-21000 egység ddzisban. (D)
Amennyiben e terapia kdzben hypercalcaemia alakul ki, a D vitmin dozisat csokkenteni kell
vagy adasat fel kell fiiggeszteni.

Amennyiben e terapia kdzben hyperphosphataemia alakul ki, diétas tanacsadas, a megfeleld P
bevitel 26-35 mmol/nap (800-1100 mg/nap) hangsulyozasa mellett foszfatkoték adasat kell
megkezdeni, vagy az addig szedett foszfatkoto adagjat emelni kell. (D)
Amennyiben a plazma iPTH 33 pmol/l (300 pg/ml)-nél magasabb, és a szérum Ca a normal
tartomanyban van, akkor a mellékpajzsmirigy miikddés kontrollalasa  céljabol
calcimimetikumot vagy aktiv D vitamint kell adni.

Hyperparathyreosis kezelése céljabol az aktiv D vitamin  (calcitriol 1-alfa-calcidol, ,
paricalcitol, stb.) készitmény alkalmzésa alacsony (Ca<2,37 2,37 mmol/l) kalcium szint esetén
javasolt. Az aktiv D vitamin javasolt adagja (calcitriol) 0,25-1 pg/nap per os lehetéleg este,
lefekvés el6tt, vagy 1-4 g intravénasan hetente haromszor a dializis kezelés utan. Ha a szérum
P szint > 1,78 mmol/l és/vagy a szérum Ca > 2,37 mmol/l az aktiv D vitamin adasat fel kell
fliggeszteni, vagy a dozist csokkenteni kell. (B)
Calcimimetikum (cinakalcet) adasa javasolt ha a plazma iPTH 33 pmol/l (300 pg/ml)-nél
magasabb €s a szérum kalcium szint 2,1 mmol/l felett van. Elonye a kezelésnek az aktiv D
vitaminokkal szemben az, hogy nem fokozza Ca és P szintet, csokkenti a CaxP szorzatot. A
cinakalcet adagja napi 30-180 mg ko6zott valtoztathato. (B)
Aktiv D vitamin kezelés megkezdését vagy a dozisvaltast kovetéen a szérum Ca, P
kéthetenkénti, az iPTH havonkénti monitorozasa indokolt 2-3 honapig, miel6tt visszatérnénk a
fenntarté monitorozasra.

Sulyos, tiineteket okozo szekunder hyperparathyreosis - iPTH> 88 pmol/l (800 pg/ml) -
fennallasa esetén ha a cinakalcet adésa is hatastalan, megfontoland6 a parathyreoidectomia.
Ilyen esetek lehetnek: ha ismételt hypercalcemia, stlyos csontfajdalmat, esetleg torést okozo
osteitis fibrosa, kalcifilaxis vagy jelentds lagyrészmeszesedés alakul ki. (D)



Hyperphosphatemia kezelése

A napi foszfatbevitel javasolt értéke 26-35 mmol (800- 1100 mg). (B)

CKD 3 ¢és 4 stadiumban a szérum foszfat céltartomanya 0,87 — 1,49 mmol/l, CKD 5 stadiumban 1,13
- 1,78 mmol/l

A hyperphosphataemia kezelésére foszfatkoté (CaCO3, Ca-acetat vagy sevelamer HCI) adasa
javasolt. (A)

A kalcium tartalmu foszfat koték adagjat ugy kell beallitani, hogy a szérum foszfat értéke a
céltartomanyban legyen, és az alkalmazott kalcium adagja a napi 1,5-2 g-ot ne haladja meg (elemi

Ca-ra szamitva). Ez napi 4-5 g CaCO3-nak felel meg. (D)
Kalcium tartalmu foszfat koték adasa nem javasolt hypercalcaemia esetén, vagy ha az iPTH két
egymast kovetd mérés soran 16,5 pmol/l (150 pg/ml) alatt van. (D)

Az aktiv D vitamin kezelés mellett kialakult hyperphosphatemia esetén a D vitamin készitmény
dozisat csokkenteni kell vagy el kell hagyni. Az aktiv D vitamin helyett adott cinakalcet a SHPT
gatlasan keresztiil a kialakult hyperphosphataemiat csokkenti. (B)

Kivételes esetben atmenetileg magnézium és aluminium tartalmu készitmények is adhatok, a
szérum Mg és Al szoros monitorozasa mellett. E kezelés maximum 4 hétig tarthat, és ismétlése
nem javasolt. (D)

Terapiarezisztens hyperphosphataemia esetén a dializis kezelés intenzifikalasaval (dializator
felszinének novelésével, a vérpumpa sebességének fokozasaval, hemodiafiltracio alkalmazasaval,
vagy gyakoribb -heti 4-5-sz6ri- és/vagy hosszabb -5-6 ora-kezelések) a szérum P normalizalhat.

(©)

A szérum kalcium (Ca) és a CaxP szorzat céltartomanya

1.

2.

crer

hypercalcaemias epizodok megelézésére. (korrigalt se Ca = mért se Ca + (0.02 x [40 — se alb]).
Hypercalcaemia kialakulasa esetén javasolt:

a. a kalcium tartalmu foszfatkotok elhagyasa,

b hyperphosphataemia esetén sevelamer HCI alkalmazasa,

C. az aktiv D vitamin készitmény dozisanak csokkentése vagy elhagyasa,

d SHPT esetén az aktiv D vitamin helyett cinakalcet adasa, mivel a SHPT gatlasan keresztiil

csokkenti a kalcium szintet,
e. dializalt betegeknél a dializatum kalcium tartalméanak csokkentése (0,75-1,25 mmol/l) és
sziikséges a szérum Ca Szint szoros monitorozasa.
Amennyiben a CaxP szorzat értéke a javasolt értéket (4,44 mmol?/I* alatt) meghaladja, a
sevelamer HCI adasa javasolt, 33 pmol/l iPTH szint felett cinakalcet beallitasa javasol. (B)
Hypocalcaemia esetén, amennyiben a plazma iPTH 300 pg/ml felett van, a dializitum Ca

szérum Ca és a Ca x P Szorzat szoros monitorozasa mellett. (B)

A dializatum kalcium koncentracidja

1.

2.

Mind hemodializalt, mind peritonealisan dializalt betegek esetében a dializdtum kalcium
javasolt koncentracidja 1,25 — 1,5 mmol/I.
Hypocalcaemia esetén ennél magasabb (1,75 mmol/l), hypercalcaemia esetén alacsonyabb

1PTH szoros monitorozasa mellett.

Aluminium (Al) toxicitas

1.
2.

Dializalt betegekben a szérum aluminium szintet évente ellenérizni kell.
Desferroxamin (DFO) teszt elvégzése (5 mg/kg a dializis utolsé érajaban infundalva, szérum
Al szint a teszt el6tt és 2 nap mulva — a kdvetkezd dializis eldtt) sziikséges, amennyiben

a. szérum aluminium szint emelkedett (60 — 200 pg/l),
b. aluminium toxicitas gyangja,
C. parathyroidectomia eldtt, amennyiben korabbi aluminium expozicié valdszinil.



3. Pozitiv DFO teszt (50 pg/l —nél nagyobb emelkedés a szérum Al szintben) esetén az
aluminium forrasanak felkutatasa, a tovabbi expozicié megsziintetése, valamint DFO kezelés
sziikséges.

Osteomalacia

1. Az osteomalacia csontbiopsziaval diagnosztizalhato.

2. Amennyiben az osteomalacia aluminum toxicitds kdvetkezménye, az ott leirtaknak
megfelelden kell eljarni.

3. Amennyiben az osteomalacia hatterében D vitamin hiany all, D3 vitamin adasa, vagy

(kiilonosen CKD 5 stadiumu betegek esetében) aktiv D vitamin szdrmazék alkalmazésa
sziikséges.

Adynamias csontbetegség (ABD)

Adynamias csontbetegség teljes bizonyossaggal csak csontbiopsziaval diagnosztizalhaté, ugyanakkor a
konzekvensen alacsony plazma - iPTH <11 pmol/l (<100 pg/ml) - nagy valdsziniiséggel ABD-re utal.

Az ABD kezelésének célja, hogy a plazma iPTH a terapias tartomanyba emelkedjék: 11-33 pmol/l (100-300
pa/ml).

Ennek eléréséhez az alkalmazott aktiv D vitamin készitmény elhagyasa, a kalcium tartalmu foszfatkdtok
adagjanak csokkentése, vagy elhagyasa sziikséges. Sziikség esetén sevelamer HCl adhat6 foszfatkotoként.
Amennyiben a szérum Ca a normal tartomany felsé harmadaban van (2,4 — 2,6 mmol/l), a dializatum Ca

crer

Parathyroidectomia

Sulyos, terapia rezisztens hyperparathyreosis - iPTH> 88 pmol/l (800 pg/ml) - esetén, amennyiben klinikai
tiinetek, hypercalcaemia és/vagy hyperphosphataemia tarsulnak hozza, megfontolandé a parathyroidectomia.
A subtotalis parathyroidectomia és a totalis parathyroidectomia autotransplantacioval egyarant hatékony
modszer a SHPT sebészi kezelésére.

Parathyroidectomia utdn a beteg szérum (ionizalt vagy albuminra korrigalt) kalcium szintjének szoros
monitorozasa (2-3 napig 4-6 oranként) sziikséges.

Hypocalcaemia klinikai tlinetei, vagy a normal tartomany ala csokkend szérum kalcium szint esetén oralis
vagy parenteralis kalcium potlas és aktiv D vitaminkészitmény adasa sziikséges.



D, vitamin potlas a CKD 3-5. St.-ban
D vitamin hiany: S-25(OH)D, <75 nM (30ng/ml) mérsékelt, <40 nM (16ng/ml) Sulyos

25(0OH)D, szint < 75nmol/I €M » Kontroll évente
l igen

p.os D vitamin

Szérum Ca és P kontroll? «—___

D vitamin leall | b dita és P Kot
L NEM  s-Ca<2,54 mM? kezeles
ligen ‘
S-P<1,49 mm? &0
1igen

p.os D vitamin folytatasa

Aktiv D vitamin kezelés a CKD 3-4. St.-ban
S-Ca<2,37 mM, S-P<1,49 mM, PTH St.3.= 4-7,7 pM, St4.=7,7-12 pM

PTH szint >7,7pM St. 3
>12 pM St. 4 nem » Kontroll 3 havonta

ligen

p.os aktiv D vitamin

!

p.os aktiv D vitamin — Szérum Ca és P kontroll? <
felfliggesztése v. csokkentése 1 \
1 T nem P diéta és P koto

S-Ca<2,37 mM? ,
l kezelés

ligen
S-P<1,49 mM? LEM ]
igen

Ca potlés, Ca tart.P kotok
leallitasa v. csokkentése

p.os aktiv D vitamin folytatasa v. emelés

St. 3<4 pM PTH szint St.3>7,7 pM I

St.4<7,7pM St. 4> 12 pM




Cinakalcet kezelés a CKD 5. St.-ban
PTH >33 pM, (300 ng/l), S-Ca>2,1 mM,

Cinakalcet (Mimparai 30 mg/die (max 180 mg/die)

! ¥ ¥
PTH<16,5 pM,(150ng/ml) PTH=16-33pM,(150-300ng/l) PTH >33pM,(300ng/l)
21>S-Ca >21 2,37 > 5-Ca>2,37 Cjnalrglc;eé déZiT
novelés 30 mg-al —
| { | 178> S-P>178 s mg/die-?g PTH kontroll
Cinakalcet dozis 1 |
30 mg-al csdkkentés I |
Cinakalcet S-Ca<2,37 S-Ca >2,37
PTH<150ng/I folytatasa S-P<1,78 S-P>1,78
\ }
> Cinakalcet Cinakalcet folytatasa Cm\a/l;alcitnfg:zitasa
elhagyasa Ca mentes P kotd beallitasa 9y
—— PTH kontroll Cinakalcet dozis emelése

2-3 havonta PTH kontroll «— + Ca mentes P koté

Aktiv D vitamin kezelés a CKD 5. St.-ban
S-Ca<2,37 mM, S-P<1,78 mM, (ha nem akkor cinakalcet)

PTH szint > 33 pM, Emelni az aktiv D vitamint
P<1,78 mM, Ca<2,37mM 0,25-0,5 pg/die
PTH<16,5-22 pM, PTH<22-33 pM,
lPTH<16’5 PM.,(150ng/1) l (150-200 ng/l) l (200-300 ng/l)
Aktiv D vitamin Aktiv D vitamin Aktiv D vitamin
felfliggesztése 1 honapra csokkentése 2 honapra fenntartasa 3 honapra
PTH<16,5 pM,150ng/l — PTH>33pM, (300 ng/l)
Aktiv D vitamin / Aktiv D vitamin kezeléskor
felfiiggesztése 3 honapra emelni az adagot 25%-al

Aktiv D vitamin felfiiggesztése utan 75%-
ban visszaallitani a kezelést 3 hénapra

PTH= 16,5-22 pM, 1 PTH=22-33 pM, 1
(150-200 ng/l) (200-300 ng/l)
Aktiv D vitamin Aktiv D vitamin kezeléskor Aktiv D vitamin
felfliggesztése utan cs6kkenteni az adagot fenntartasa 3 honapra

visszaallitani a kezelést 25-50 %-al




Aktiv D vitamin kezelés a CKD 5. St.-ban

S-Ca>2,54mM

S-Ca<2,37mM
S-Ca szint?

l

Ativ D vitamin
kezelés leallitasa

}

Aktiv D vitamin
kezelés folytatasa

S-Ca=2,37-2,54 mM

'

Ca tartalmu P koto
csokkentése v leallitasa
(Sevelamer HCI)

Aktiv D vitamin
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% nem
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PTH szint ? .
! Cinakalcet 30-60 mg
igen t
PTH >33 pM,
(300ng/1) v

Dializatum Ca csokkentése

Aktiv D vitamin kezelés a CKD 5. St.-ban

S-P>1,94mM

S-P szint? >P<l, 7’8 mM

l

Aktiv D vitamin
kezeleés felfliggesztése

!

Aktiv D vitamin
kezelés folytatasa

S-P 1,78-1,94 mM

P kot6 adag novelese l
vagy (Sevelamer HCI) PTH,CaP

] kontroll

v

v

Felfliggesztett aktiv D
vitamin kezelésnél Gjra
kezdés 25-50%-al
csokkentett adagban

S-P<1,78 mM l

" | S-Pszint? S-P>1,78mM

Aktiv D vitamin kezelés
esetén az adagot 25-50%-al
csokkenteni kell




1. A protokoll alkalmazasi / érvényességi teriilete

1.1. A protokoll témajanak pontos meghatarozasa, a témavalasztas indoklasa

A krénikus veseelégtelenség (KVE) kialakulasa egy fokozatosan progrediald folyamat. A progresszid
részét képezi a kalcium és csontanyagesere zavar kialakuldsa, ezért a terapias stratégiat a progresszié mértékének
megfelelden kell kialakitani és a folyamatosan valtozé allapot alapjan kell moédositani. Az elmult évek soran
kialakitott nemzetkozi konszenzus a renalis osteodystrophia (ROD) fogalmanak a kronikus veseelégtelenség
kovetkeztében kialakult csontbetegség allapotat tekinti, mely a csontok torékenységéhez, csonttorésekhez vezet
¢és egyuttal az asvanyianyagcsere zavaraval és extraossealis meszesedéssel is jar. A renalis osteodystrophiaval
jérd szamos klinikai tiinetet, biokémiai és képalkoto eljarassal dokumentalt elvaltozast a korabbi gyakorlathoz
képest egy szélesebb korli fogalomként, szindromaként kell értelmezni, amit a ,.kronikus veseelégtelenségben
kialakul6 csont és asvanyianyagcsere zavar”-ként lehet koriilirni.

A rendlis osteodystrophia fogalméanak bdviilése, a korabbi terapids stratégia megvaltozasa, valamint 0]
hatékony gyodgyszerek terapias bevezetése a nemzetkézi nephrologiai tarsasagot 2002-ben a Board of Directors
of Kidney Disease megalapitasara késztette, mely testiilet vezetésével nemzetkdzi konszenzus konferencidk
keretében 1j diagnosztikus és terapias protokoll keriilt kidolgozasra. Az 1j protokoll elkészitését a fenti
valtozasok hazai bevezetése indokolja.

1.2. A protokoll célja és célcsoportja

A kronikus veseelégtelenségben kialakuld csont és asvanyianyagesere zavar kezelésének célja a szérum
foszfat és kalcium szint normalis hatar étékein beliil tartasa gy, hogy a csontatépiilés iiteme is normalis
maradjon annak érdekében, hogy elkeriiljiik a csontrendszeri szovédmények kialakulasat és megel6zzik az
extraossealis kalcifikaciot.

A jelen szakmai protokollban foglaltak minden olyan betegre érvényesek, akinek vesefunkcidja
beszlikiilt, a glomerularis filtraciés ratdja (GFR) 60 ml/per/1,73m2-nél alacsonyabb. Jelen protokoll nem
foglalkozik a vesetranszplantacion atesett, miikodé vesegrafttal é16 betegek csont- és asvanyianyagcseréjének
vizsgalataval és kezelésével. Bar e két teriilet kdzott szamos atfedés van, a transzplantalt betegek sajatos
problémai miatt indokolt, hogy az 6 ellatasuk szabalyai kiilon protokollban keriiljenek lefektetésre.

A protokollt alkalmazé orvosok kore magaba foglalja a nephrologus, osteologus, rheumatologus, endokrinologus
szakorvosokat valamint a vesebetegeket ellatdo gyermekorvosokat.

1.3. A protokollok bevezetésének alapfeltétele

A protokoll bevezetésének legtobb alapfeltétele teljesiil, ugyanakkor néhany szempontra fontosnak tartjuk
felhivni a figyelmet. A renalis osteodystrophia (ROD) a kréonikus veseelégtelenség (KVE) szovédménye, s e
komplex anyagcsere zavart csak az alapbetegség kontextusaban lehet értelmezni és kell kezelni. Ezért
elengedhetetlen, hogy e betegek ellatasanak a nefrologus kdzponti szerepldje legyen. A ROD vizsgalatanak és
kezelésének komplex problémai miatt sziikséges lehet a teriileten jaratos endokrinologus, rheumatologus, vagy a
ROD teriiletén kiilonds jartassaggal rendelkezé nefrologus véleményének konzilium formajaban torténd
kikérése.

A ROD diagnosztikajahoz sziikséges eljarasok és modszerek a legtobb esetben rendelkezésre allnak, ugyanakkor
egyes esetekben sziikséges csontbiopszia végzése, és a biopszids minta hisztomorfometriai elemzése. Jelenleg
Magyarorszagon csak igen kevés szakember rendelkezik a csontbiopszia végzéséhez sziikséges gyakorlattal, és
nincs olyan patologiai kozpont, ahol a csonthisztomorfometriai elemzés technikai és személyi feltételei
rendelkezésre allnanak. Ennek megvaltoztatasa, legalabb egy, e technikaban jartassaggal rendelkez6 patologiai
laboratorium kialakitdsa mindenképpen sziikséges.

A ROD terapiaja soran alkalmazand6 gyogyszeres €s nem gyogyszeres eljarasok legnagyobb része elérhetd
Magyarorszagon, ugyanakkor egyes készitmények (sevelamer HCI, cinakalcet) rendelhetésége korlatozott.
Mindenképpen fontosnak tartjuk, hogy a ROD kezelésében hasznalt készitmények a betegség kezelésével
specialisan foglalkozo szakemberek altal rendelheték legyenek.

2. Definiciok, roviditések

A krénikus veseelégtelenségben (KVE) kialakuld csont és asvanyianyagesere zavar (CsAZ)
az angol irodalomban ,,chronic kidney disease mineral and bone disorder” (CKD-MBD) néven keriil kozlésre.

A CKD-MBD (KVE-CsAZ) néven tjonnan bevezetett szindroma definicioja:
A kronikus vesebetegség kovetkeztében kialakult csont- és asvanyi-anyagcsere szisztémas zavara, mely a
kovetkezd tiinetek valamelyikével vagy kombinaciojaval jar:



- kalcium, foszfat, iPTH vagy D vitamin metabolizmus eltérések,
- koéros csontatépiilés, mineralizacié és novekedés valamint a csontok térfogat és szilardsag csdkkenése,
- tarsul6 cardiovascularis (CV) vagy mas lagyrész meszesedés.

A jelenlegi orvosi gyakorlatban a kronikus veseelégtelenségben kialakuld csont és dsvanyianyag-csere zavart a
renalis osteodystrophia” (ROD) néven jeloljiik.

A ROD csontelvaltozasainak kiilonb6z6 szovettani tipusait a csontatépiilés mértéke alapjan lehet felosztani. A gyors
csontatépiiléssel jaro formak (osteitis fibrosa (OF), enyhe hyperparathyreoid csontbetegség, kevert
csontbetegség) koziil a leggyakoribb az osteitis fibrosa, amely a szekunder hyperparathyreosis (SHPT)
kovetkezménye.

A masik csoportra a lassii csontatépiilés jellemzd, az osteoblastok és osteoclastok szamanak jelentds
csokkenésével, a csontanyagcsere nagymértéki lelassulasaval. E csoportba az egyre ritkdbban lathato
osteomalacia és az egyre gyakoribb adynamids csontbetegség (ABD) tartozik. Az adynamias csontbetegséggel
altalaban abszolut vagy relativ hypoparathyreosis jar egyiitt.

A dializishez tarsuld6 amyloidosist a beta-2-mikroglobulin progressziv felszaporodésa, és a csontokban, az
izliletek kozelében torténd depozicidja okozza.

ROD renalis osteodystrophia

GFR glomerularis filtracios rata

iPTH intakt parathormon

Ca kalcium

P anorganikus foszfat

HCO; bikarbonat

CKD chronic kidney disease (kronikus veseelégtelenség)

Mg magnézium

Al aluminium

SHPT szekunder hyperparathyreosis

DFO teszt desferroxamin teszt

ABD adynamias csontbetegség

KVE kronikus veseelégtelenség

CsAZ csont és dsvanyianyagcsere zavar

CKD-MBD chronic kidney disease mineral and bone disorder

CVv kardiovaszkularis

OF osteitis fibrosa

CaSR kalcium érzékeld receptor

VDR vitamin D receptor

DEXA dual-energy x-ray absorptiometry

CT komputer tomograf

ALP alkalikus foszfataz

BAP bone alkaline phosphatase (csontspecifikus alkalikus
foszfataz )

BMD bone mineral density (csont asvany siiriiség)

K/DOQI Kidney Disease Outcomes Quality Initiative

KDIGO Kidney Disease Improving Global Outcomes

MRI magnetic resonance imaging

PTX parathyreoidectomia

CAPD continous ambulatory peritoneal dialysis (folyamatos
ambulans peritonealis dializis)

3. A betegség leirasa
3.1. Kivalté tényezdk, a hyperparathyreosis és a csontelvaltozasok kialakulasa
A kronikus veseelégtelen betegek jelentds részében kialakuld SHPT szamos tényez6 egyiitthatasanak

eredményeképp jon létre: foszfat retencio, kalcitriol hiany, a pajzsmirigy sejtek csokkent kalcium érzékeld
receptor (CaSR) és Vitamin D receptor (VDR) expresszidja, valamint né a csontszovet PTH-val szembeni




rezisztenciaja. A vesefunkcié progressziv besziikiilése foszfat retencidohoz, a szérum foszfat szint kezdetben
kismértékti, de patofizioldgiai szempontbodl relevans emelkedéséhez vezet.

A P retencid kozvetleniil szupprimalja a calcitriol szintézist, és a csdkkent kalcitriol szint fokozott PTH
termeléshez vezet. A tartosan magas plazma IPTH szint fokozott csontatépiiléssel jard csontbetegséghez,
kifejezett csontveld fibrozishoz, koros szerkezeti osteoid képzddésre vezet, melyek az osteitis fibrosa
legfontosabb jellemzai.

Elsésorban id8s, diabetesben szenvedé betegekben a plazma iPTH értéke még a nem vesebeteg
populacio értékeihez képest is alacsony. Az epidemiologiai vizsgalatok eredményei alapjan ismert, hogy a
normal vagy kissé emelkedett iPTH szint kronikus veseelégtelen betegekben nem elégséges a csontatépiilés
normal mértékének fenntartasahoz, ezért ezt az allapotot “relativ hypoparathyreosis”-nak nevezik, mely a
csontatépiilés csokkenésével jar. Az adynamids csontbetegségben (ABD) szenvedd betegek atlagos iPTH szintje
lényegesen alacsonyabb, mint az egyéb tipust csontbetegséget mutatd betegtarsaiké.

ROD kovetkeztében kialakulo csont torékenység fokozodasa tobb komponens eredéjeként jon 1étre:

1. a csontatépiilés iitemének az urémia kovetkeztében kialakulo valtozasa — ez a komponens legpontosabban
csontbiopszia révén értékelhetd,

2. csokkent csonttomeg (DEXA vagy quantitativ CT segitségével mérhetd),

3. a csont szerkezetének, mindségének a karosodasa (ennek korai mérésére jelenleg nincs megbizhatd
mddszer, a sulyos allapotok azonban radioldgiai vizsgalattal igazolhatoak).

Az 1d6s emberek mellékpajzsmirigye feltehetéen kevésbé képes a hypertrophiat illetve hyperplasiat
kivalté ingerekre reagalni, és ezaltal a mellékpajzsmirigy funkcionalis tartaléka e betegekben csokkent. Mind a
betegek hypocalcaemiara adott PTH wvalasza is csokkent mértékii volt. Mindezek a tényezOk részben
magyarazatot nyujtanak arra a tényre, hogy a diabetes jelenléte gyakran tarsul alacsony iPTH szinttel és ABD-
vel. A relativ hypoparathyreosis az alultaplaltsaggal is kapcsolatban allhat.

3.2.  Kockazati tényezok

A fokozott csontatépiiléssel jard6 ROD formak, illetve a SHPT kialakulasanak leggyakoribb rizikétényezoi
a kovetkezOok: hemodialysis, fiatalabb életkor, hosszu ideje fennallo veseelégtelenség, hyperphosphataemia.

Az adynamias csontbetegség kockazati tényez6i: idds kor, diabetes mellitus, peritonealis dialysis,
aluminium tartalmi készitményekkel tortént expozicid, kalcium tartalmu foszfatkotok vagy aktiv D vitamin
készitmények nagy adagban torténé szedése, parathyreoidectomia.

A kronikus veseelégtelenségben szenvedd betegekben a fokozott csontvesztés kockazati tényezdi: id6s
kor, néi nem, menopausa, SHPT, adynamias csontbetegség, osteomalacia, alultaplaltsag.

3.3. Incidencia / Prevalecia / Morbiditas / Mortalitis Magyarorszagon

Jelenleg vilagszerte a vesepotld kezelésben (hemodializis, peritonealis dializis vagy transzplantacio)
részesiilok szama kozel 2 millio. Magyarorszagon koriilbeliil 5000 ember részesiil kronikus dializis kezelésben,
és mintegy 1700 ember ¢él transzplantalt vesével. A becslések szerint vilagszerte a népesség 3-5%-anal all fenn
klinikailag szamottevé kronikus veseelégtelenség (GFR 60 ml/perc alatt). Az el6zékben kifejtettek értelmében e
betegek tilnyomd tobbségében kimutathato a csont- és asvanyianyagesere enyhébb vagy sulyosabb zavara.

Dializalt betegek korében a ROD kiilonboz6 tipusainak prevalencidja lényegesen megvaltozott az
elmult két évtizedben. A kilencvenes évek elejétél az OF gyakorisaga csokken, ma a betegek 30-50%-aban
lathaté vagy feltételezhet6. Hasonloképpen csokkent az osteomalacia gyakorisaga is, ez a korforma a fejlett
orszagokban nagyon ritka. Ezzel egyidejiileg egyre gyakrabban lathaté adynamias csontbetegség (ABD),
melynek gyakorisaga biopszias tanulmanyokban 30-60% volt.

A veseelégtelen betegek csonttomegére vonatkozdéan kevés nemzetkdzi tanulmany késziilt,
eredményeik alapjan a dializalt betegek 20-60%-aban a betegek T score-ja -2,5 —nél kisebb. Hazai adatok alapjan
a combnyakon mért csontsiirliség T score-ja a betegek kb 50%-a esetében -2,5 alatt volt, és ez az arany a radius
esetében 38% volt.

3.4. Panaszok / Tiinetek / Altalanos jellemzok

A renalis osteodystrophia (ROD) kiilonb6z6 formai sokaig tiinetmentesek, azokra csak a laboratoriumi
eltérésekbol, esetleg csontbiopszia eredményébdl kovetkezhetiink. Amennyiben tiinetek jelentkeznek, elsdsorban
csont- és izomfajdalmakkal, kifejezett izomgyengeséggel kell szamolnunk, és ezek nagymértékben fokozzak a
csonttorés kockdzatat. Mindez stlyosan korlatozza a betegek mozgésat, befolydsolja funkciondlis statuszukat.

Ezen talmenden a koros csontatépiilés, a kalcium és foszfat anyagcsere, valamint a mellékpajzsmirigy
miikodés zavarai kapcsolatban allnak a vesebetegek korében rendkiviil gyakori cardiovascularis betegségekkel és
a fokozott cardiovascularis mortalitassal is.



A Kklinikai tiinetek (csontfajdalom, arthralgia, izomgyengeség, torések) mind a gyors, mind a lassu
csontatépiiléssel jard formakban eléfordulhatnak. A hyperphosphataemia miatt még normalis vagy alacsony szérum
kalciumszint mellett is magas lehet a Ca X P szorzat, ami metasztatikus calcificatiot okozhat a szervezet kiilonb6z6
részeiben. A laboratériumi és radioldgiai eltérések rendszerint megelézik a panaszok jelentkezését. Periarthritis
calcificans és inrupturdk fokozhatjak a jarasnehezitettséget.

A csontfajdalom differencidldiagnosztikaja soran kiilondsen régdta dializalt betegekben gondolnunk
kell a dializishez tarsuld amyloidosisra, melynek a ,carpal tunnel” szindroma klinikai manifesztacidja lehet.
Tovabbi tiinetei a sulyos iziileti fajdalom, az iziiletek megduzzadasa, az ujjak hajlité inainak tenosynovitise.

3.5 Patomechanizmus, érintett szervrendszer(ek)

A CKD kialakulasa soran a felsorolt szdmos tényez6 a mellékpajzsmirigyben folyamatosan fokozott PTH
termelést tart fenn. Emellett kialakul a mellékpajzsmirigy sejtek hypertrophiaja is, majd a tartos ,,talstimulacié”,
illetve a gatld hatasok kiesése miatt a sejtek proliferalnak, és diffuz hyperplasia jon 1étre. A proliferald sejtek
monoclonalis sejtcsoportokat alkotnak (nodularis hyperplasia), és e sejtcsoportban csokkent a VDR és a CaSR
expresszidja, ami stlyos, refrakter hyperparathyreosishoz vezet, melyhez sokszor kifejezett hypercalcaemia és
hyperphosphataemia tarsul. Ez az allapot a “tercier hyperparathyreosis”.

A SHPT stlyos csontbetegséghez és egyéb szervek karosodasahoz vezet. A tartdsan magas iPTH szint
kronikusan fokozott, és a csontképzéstdl részben szétkapcsolt csontreszorpcidt okoz, ami a csontok
demineralizaci6jat és a csontsliriiség csokkenését okozza. A fokozott csontatépiiléssel jard csontbetegségben,
osteitis fibrosaban (OF) mind az osteoblastok mind az osteoclastok szama ¢és aktivitasa fokozott, és megné a
frissen képz6dott osteoid (“woven bone”) mennyisége, és peritrabecularis fibrosis alakul ki.

A lassu csontatépiiléssel jard csontbetegségekre jellemzd az osteoblastok és osteoclastok szamanak
jelentds csokkenése, a csontanyagcsere nagymértéki lelassuldasa. E csoportba az egyre ritkabban lathato
osteomalacia és az egyre gyakoribb adynamias csontbetegség (ABD) tartozik.

Epidemiologiai vizsgalatok azt is felvetették, hogy a hyperphosphataemia mellett a kronikus
vesebetegekben kialakulé pozitiv kalcium egyensuly is hozzdjarulhat a CV kalcifikacid kialakulasahoz és
progresszidjahoz. A pozitiv Ca egyenstlyhoz, a relativ hypoparathyreosishoz, illetve az adynamias
alkalmazésa €s az aktiv D vitamin kezelés vezet. Kimutattdk azt is, hogy az aktiv D vitamin eldsegiti az
atheroscleroticus plakk meszesedését.

Krénikus veseelégtelen betegek korében a cardiovascularis (CV) morbiditas és mortalitas az
atlagpopulacio korében megfigyelt rizikoé sokszorosa. A kiilonb6z6 méretii arteridkban, a szivizomzatban és a
szivbillentyiikon megfigyelheté CV kalcifikacio szintén sokkal gyakoribb és kiterjedtebb a vesebetegekben, mint
a nem vesebeteg népességben. A SHPT szerepet jatszik a myocardium fibrosis, cardiovascularis kalcifikacio €s a
renalis anaemia pathogenesisében is. Az is az utdbbi néhany év kutatdsainak az eredménye, hogy kapcsolat
mutathat6 ki a CV kalcifikacio és morbiditas, valamint a csont- és asvanyianyagcsere CKD-ben megfigyelhet
zavarai kozott.

A csont- ¢és asvanyianyagcesere zavarai feltehetéen szerepet jatszanak egy meglehetésen ritka, de igen
sulyos urémias sz6vodmény, a kalcifilaxis (mas néven kalcifikaldé uraemias arteriolopathia) kialakulasaban is. A
kalcifilaxis patologiai alapja a kiserek (30-600 mikrométer atmérd) falanak kalcifikacioja, klinikailag a distalis
teriiletek ulceratioja, gangraenaja, mas esetekben a hasfal, comb bérének és bor alatti zsirszovetének necrosisa
formajaban jelentkezik. A Kkalcifilaxis prognoézisa igen rossz, altalaban egy éven belill halalhoz vezet,
legtobbszor infekcids szovodmények kovetkeztében. E sulyos allapot rizikotényezoi kozé tartozik a ndi nem,
obesitas és alacsony szérum albumin valamint a syncumar szedése. A kozelmultban kozo6lt tanulmanyok
kapcsolatot igazoltak a hosszabb idén 4t tartosan magas szérum foszfat szint és a kalcifilaxis rizikoja kozott.
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11. Diagnézis

A ROD igen komplex klinikai entitasok dsszefoglald elnevezése, és jelenleg nincs olyan diagnosztikus
madszer, amely e kiilonbdz6 entitasok kozott egyértelmiien kiilonbséget tudna tenni, és nincs amely dnmagéban
kelléen specifikus és szenzitiv volna a diagnézis felallitasa mellett a terapia megtervezéséhez, a prognozis
meghatarozasahoz. Ezért igen fontos, hogy a beteg csont- és dsvanyianyag statuszat folyamatosan az acidozis
korrekcidjat kovetden, tobb paraméter (szérum Ca, P, iPTH, ALP, Bicarbonat, képalkotd eljarasok) rendszeres
monitorozasaval kovessiik (2. tablazat), és az igy nyert informacio integralt értékelése révén hatarozzuk meg a
klinikai teenddket.

1. Anamnézis

A veseelégtelenséghez vezetd alapbetegség tisztdzasa fontos szempont, hiszen a diabetes jelenléte az
ABD rizikéfaktora. Amennyiben az alapbetegség gyulladasos glomerularis folyamat volt, és a beteg
immunszuppressziv kezelést, azaz szteroidot kapott, szamolnunk kell azzal, hogy csontsiirisége nagymértékben
csokkent lehet. Hasonlo jelentségli a korabbi vesetranszplantaci6. Fontos adat a veseelégtelenség fennallasanak
iddtartama, hiszen a hosszl ideje fennall6 veseelégtelenség a SHPT és az OF rizikéfaktora. Fontos a jelenleg és a
korabban szedett gyogyszerek feltérképezése, kiilonds tekintettel az esetleges aluminium expozicio tisztdzasara,
aktiv D vitamin készitmények szedésére. Tisztazni kell a csontfajdalmak, izomgyengeség jelenlétét, az esetleges
korabbi csonttérések tényét, azok koriilményeit. Végil szintén fontos adat az esetleges korabbi
parathyroidectomia ténye is.

2. Fizikalis vizsgalatok

A periférids érbetegségre utald hiivos also végtag, az alsod végtagi pulzus hianya, esetlegesen alsé végtagi
gangraena vascularis kalcifikaciok iranyaba terelheti a gyantit — bar ezek mind osteitis fibrosa, mind adynamias
csontbetegség esetén kialakulhatnak. Hasonloképpen nem segit a ROD differencialdiagnosztikdjaban a
boérnekrozisok jelenléte, de annak igen nagy a kalcifilaxisra jellemz6 prognosztikai jelentsége. Végiil a boron
1év6 excoriatiok utalhatnak a stlyos SHPT, illetve hyperphosphataemia kdvetkeztében fennallo kifejezett
pruritusra. Ma mar igen ritkan latunk massziv lagyrészmeszesdésre utalo kemény, kalcifikalt teriméket.

3. Kotelez6 (minimalisan elvégzendd) diagnosztikai vizsgalatok
3.1. Laboratériumi vizsgalatok

A szérum Ca (ionizalt vagy korrigalt), P, magnézium, bikarbonat, iPTH és ALP rendszeres
monitorozasa, a 25(OH)D3 meghatarozas és a Ca x P szorzat kiszamitasa szintén elengedhetetlen része a
kronikus veseelégtelen betegek gondozasanak. A betegek kezelése soran iranyadd céltartomanyokat a 2.
tablazatban adjuk meg.

A plazma iPTH_rendszeres monitorozasa: stabil csontanyagcsere, a céltartomanyban, vagy annak
kozelében 1évé paraméterek esetén az iPTH vizsgalat 3 havonként javasolt. Amennyiben az értékek jelentdsebb
mértékben eltérnek a céltartomanytol, és/vagy a terapiaban szamottevd modositasok torténtek, indokolt az iPTH
2-4 hetenkénti monitorozasa.

Bar a plazma iPTH szint altalanossagban jol korrelal a csontatépiilés mértékével, van egy meglehetésen
széles ,szilitke zoéna”, amelyben a plazma iPTH diagnosztikus értéke csekély. CKDS5 stadiuma (dializalt)
betegekben a normal tartomanyba esé, vagy 100 pg/ml alatti iPTH értékek nagy valdszinliséggel lassu
csontatépiilést, adynamids csontbetegséget jeleznek. Masfel6l a 44-55 pmol/l (400-500 pg/ml) szint feletti
értékek meglehetdsen megbizhatoan jelzik a ROD fokozott csontatépiilésssel jard formait. A két érték kozott -
11-44 pmol/l (100 — 400 pg/mL) - azonban a iPTH szint és a csontatépiilés iiteme kozott igen rossz a korrelacio,
a plazma iPTH diagnosztikus értéke e tartomanyban csekély.

A plazma iPTH szint értékelésekor figyelembe kell venniink a vesefunkcié karosodas mértékét. Az
el6zékben mondottak CKD 5 stadiumt, azaz dializalt betegekre érvényesek. A CKD 3 stadiumu betegek (GFR
30-60 ml/min) esetében az optimalis iPTH érték a normal tartomany felsé hatara koriil van — 4 — 7,7 pmol/l (40-
70 pg/ml)-, mig CKD 4 stadium (GFR 15-30 ml/min) esetén 7,7 — 12 pmol/l (70-110 pg/ml).

25(0OH)Dg3 szint

Kronikus vesebetegekben gyakran kimutathatdé a D hypovitaminosis (alacsony szérum
25(0H)Dg szint), és egyre tobb adat utal arra, hogy a D vitamin hiany szerepet jatszhat a renalis osteodystrophia

kialakulasadban. Ezért a kronikus veseelégtelen betegekben 6 havonként ellendrizni kell a D vitamin ellatottsagot
a 25(0OH)Dg3 szint meghatarozasaval.

Csontmarkerek
Az elmult években szamos vizsgalatban elemezték csontanyagcsere szérum markereit a ROD
diagnosztikdjaban vald potencialis alkalmazasuk szempontjabol. Jelen ismereteink szerint e markerek altalaban
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kevésbé specifikus képet adnak a csont allapotarol, mint a plazma iPTH. E moddszerek esetében nem
rendelkeziink a moédszert jellemzd, a vesebetegekre értelmezhetd specificitds €s szenzitivids, illetve prediktiv
értékekkel. Ez alol kivételnek tiinik a csontspecifikus AP (BAP), mely az iPTH értékekhez hasonld pontossaggal
tikkrozi a csontatépiilés litemét, és a két marker egyiittes alkalmazasa tobb vizsgalat eredményei szerint javithatja
a ROD diagnosztikéjat. A BAP kiilondsen az ABD felismerését segitheti.
Aluminium szint

A mar emlitett K/DOQI iranyelvek azt javasoljak, hogy dializalt betegekben évente ellendrizni kell a
szérum aluminium szintet. CKD 4. és 5. stadiumaban (30 ml/perc GFR alatt) mar kis mennyiségben
elfogyasztott aluminium is akkumulalodhat, sulyos toxicitast (dementia, gorcsdk, microcitaer anaemia,
aluminium csontbetegség) okozva. Azon betegek korében, akik aluminium tartalmu gyogyszert szednek, a
szérum aluminium 3 havonta ellenérizendd. Amennyiben a szérum aluminium szintje 60-200 pg/L kozott van,
desferrioxamin teszt végzése sziikséges.

3.2. Képalkoto vizsgalatok

A ROD radiolégiai jelei a kéz 0sszehasonlito radiologiai felvételén jol vizsgalhatok, melyek rendkiviil
sokfélék, és elsésorban a szekunder hyperparathyreosis csontokon kialakulé kovetkezményeinek tekinthetok.
Leggyakoribb eltérések a diffiz osteopenia, cystak (iziiletek kozelében), sclerosis (gerinc: “rugger yersey spine”),
subperiostealis reszorpcid, foltos porosis (koponya: “salt-pepper”), acroosteolysis (clavicula, kdrompercek), erosiv
arthritis, és a mar részletesen ismertetett metastatikus calcificatio (sziv, tiidd, vese, erek). Ezek az eltérések azonban
(a vascularis calcificatio kivételével) ma mar meglehetésen ritkak.

A dializishez tarsuldo amyloidosis radiologiai képét subchondralis cystak jellemzik, melyek gyakran
szimmetrikusak, és a betegség progressziojaval méretiik né.

A képalkotd vizsgalatok kozill hasznos a kezek Osszehasonlitdo rontgen felvétele, melyen a
subperiostealis reszorpcié mar viszonylag koran dokumentalhat6.
felvétellel.

A kardiovaszkularis kalcifikacio kvantifikalasara az elektron-sugar CT-t alkalmazhato.

A csontsiiriiség rendszeres, fél-egy évente végzett mérése e betegcsoportban is sziikséges a betegek
csont-statuszanak komplex kovetéséhez. A BMD mérésére alkalmazott modszerek (DEXA, quantitativ CT, csont
ultrahang) nem adnak informdaciét a csontatépiilés uraemiaval kapcsolatos zavarairol, és részben ennek
koszonhetd, hogy a BMD és a torési kockazat kozotti kapcsolat kronikus vesebetegekben nem egyértelmd.
Eppen ezért a megfeleld terapias terv kialakitasa elsésorban a ROD tipusanak figyelembevételével torténik, és
ehhez jarulékos informaciot adhat a BMD mérése.

Kiilonosen problematikus a BMD mérése a gerincoszlopon kronikus veseelégtelen betegekben, mivel
az igen gyakori és altalaban stlyos aorta meszesedés zavarja a mérést e lokalizacioban. Ezért a veseelégtelen
betegekben elsdsorban a radius vagy a combnyak teriiletén végzett DEXA mérések adnak hasznos informaciot.

Vannak olyan adatok, amelyek arra utalnak, hogy a csontultrahang (QUS) altal mért paraméterek a
DEXA mérésekhez képest tovabbi, a csont mindségére vonatkozé informacidkat hordoznak, ezek klinikai
jelentdsége azonban még vizsgalat alatt all.

A quantitativ. CT (qCT) néhany tekintetben tobbletinformaciét nyujthat a vesebetegek
csontstatuszanak felmérésében. E modszerrel kikiiszobdlhetd a csonthoz kozeli képletek (pl. erek) zavard hatasa
a gerincoszlopon végzett mérések soran. A qCT lehetséget nyujt tovabba corticalis és a trabecularis csont kiilon
értékelésére, aminek vesebetegekben kiemelt jelentGsége lehet, ugyanis példaul SHPT fennallasa esetén a
trabecularis allomanyban sclerosis és fokozott BMD lathatd, mig corticalis csont esetében jelentGsen csékken a
csontsliriiség.

A mellékpajzsmirigyek képalkotd vizsgalata (ultrahang - esetleg color Dopplerrel kiegészitve,
szcintigrafia, CT vagy MRI) informéciot adhat a mirigyek lokalizaciojarél, ami parathyroidectomia eldtt lehet
sziikséges. A jelen ismeretek alapjan az 1 cm-nél nagyobb atmérdjii vagy 0,5 ml-nél nagyobb térfogatu mirigyek
a hagyomanyosan alkalmazott (kalcium agonistat még nem tartalmazo) terapiara altalaban rezisztensek

3.3.  Csontbiopszia

A klasszikus értelemben vett ROD egyes formainak egyértelmi elkiilonitése, definitiv diagnozisa csak
csontbiopszia révén lehetséges. A kérdéskorrel foglalkozd szakemberek egyontetii allaspontja, hogy a ROD-dal
foglalkozo klinikai vizsgalatokban elengedhetetlen a csontbiopszia alkalmazasa. A mindennapi klinikai
gyakorlatban ugyanakkor szdmos ok miatt nem varhat6, hogy az eljaras a jelenleginél sokkal szélesebb korben
elterjedjen.

A csontbiopszia a kovetkezo esetekben indikalt CKD 5 stadiumu (azaz dializalt) betegek esetében:

1. minimalis trauma hat4sara, vagy trauma nélkiil bekovetkezd csonttorések,

2. sulyos csontfajdalom, visszatérd hypercalcaemia, nagymértékben emelkedett alkalikus foszfataz

esetén, ha a plazma iPTH 11- 55 pmol/l (100-500 pg/ml) k6z6tt van,
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3. aluminium csontbetegség gyanuja.
Hasonloképpen megfontolandd a csontbiopszia elvégzése parathyroidectomia eldtt, amennyiben felmertil
korabbi aluminium expozicié gyanuja.

111. Kezelés

A ROD jelen terapias stratégiaja azt célozza, hogy a megfeleld étrendi valtoztatasok, kellé adagban
alkalmazott kalcium tartalmu (max. napi 1,5 g elemi kalcium) €s kalcium mentes foszfatkotok adagolasa, aktiv D
vitamin szarmazékok és Calcimimetikum alkalmazasa révén a szérum Ca és P a kivanatos normal tartomanyban
legyen, a Ca x P szorzat ne haladja meg a 4,44 mmol?/L? értéket, és a plazma iPTH szint 16,5 — 33 pmol/l (150
és 300 pg/ml) kozott maradjon (2. tablazat). Ehhez a kovetkez6 terapids lehet6ségek allnak rendelkezésiinkre:
Dializis kezelés optimalizaldsa
Foszfat bevitel csokkentése
Foszfatkotok adasa , oralis kalcium poétlés
D vitamin és aktiv D vitamin metabolit kezelés
Calcimimetikum alkalmazésa
Parathyreoidectomia

ouprwdE

1. Gyodgyszeres kezelés

1.1. A metabolikus acidosis korrekcidja

CKD 3-4-5 stadiumban, a dializis kezelésben nem részesiilé betegek korében gyakori a metabolikus acidosis,
amely hozzajarul a csontbetegség kialakulasdhoz. E metabolikus acidosis monitorozéasa ¢és sziikség szerint
NaHCO3-mal torténd kezelése (500-1000 mg naponta haromszor) a kronikus vesebetegek gondozasa soran
sziikséges.

1.2. Foszfatkotok adasa , oralis kalcium potlas

CKD 3-4-5 stadiumban hypokalcaemia esetén szdba jon oralis kalcium potlas. Erre a foszfatkotoként is
hasznalatos CaCO3 és kalcium acetat mellett kalcium citrat is alkalmazhato, amennyiben a beteg aluminium
tartalmu készitményt nem kap.

A kronikus veseelégtelen betegek koriilbeliil 90%-a oralis foszfatkoték rendszeres szedésére szorul. A
kalcium tartalmti készitmények (kalcium karbonat, kalcium acetat) a plazma foszfat szintjének csokkentése
mellett emelik a kalcium szintet is, és ezzel is csOkkentik a iPTH szekréciot. A két kalcium so koziil azonos
foszfatkotd kapacitas mellett a kalcium acetat alkalmazasa esetén kevesebb kalcium szivodik fel. A dializalt
betegekben fennallé pozitiv Ca egyensuly és a cardiovascularis kalcifikacid kozotti feltételezett kapcsolat miatt a
kalcium tartalmt foszfatkdtok révén a szervezetbe bevitt elemi Ca adagja ne haladja meg a napi 1500 mg-ot
(napi kb. 3,7 g CaCO3). Ez az adag a legtobb dializalt beteg esetében egészen bizonyosan elégtelen a szérum P
céltartomanyban tartdsahoz, ezért tovabbi (kalcium és aluminium mentes) foszfatkotd készitmények alkalmazasa
is sziikséges lehet.

Hypercalcaemia esetén, valamint azon betegek esetében, akiknél a javasolt mennyiségli CaCO3
alkalmazasa sem elégséges a szérum P megfeleld kontrolljahoz, kalcium és aluminium mentes foszfatkotok,
sevelamer HCl vagy a lantan karbonat alkalmazhat6.

Az eddigi eredmények alapjan elmondhato, hogy a sevelamer HCI (Renagel®) hatékonysaga megegyezik
a kalcium tartalmi készitményekével, és mivel a szérum Ca szintet nem befolyasolja, alkalmazasa mellett a Ca x
P szorzat csokken. Tovabbi potencialisan elény0s hatasa e készitménynek, hogy csokkenti az 6ssz- és LDL-
koleszterin szintet. E hatdsok eredménye az lehet, hogy a sevelamer HCI alkalmazasa hozzajarulhat a CV riziko
csokkenéséhez. A sevelamer javasolt adagja 3x800- 3200 mg.

Kontraindikaciok

Kalcium tartalmu foszfatkoté nem javasolt azokban a betegekben, akikben ismételt hypercalcaemids
epizddok alakulnak ki, a CaxP szorzat meghaladja a célértéket (4,44 mmol%/I%) vagy a plazma iPTH értéke 16,5
pmol/l (150 pg/ml) alatt van.

A kalcium tartalmu foszfatkotok altalaban kevés mellékhatassal rendelkeznek. Legfontosabb ezek koziil a
hypercalcaemia kialakulasa, mely részben adynamias csontbetegségre, masrészt extraossealis kalcifikaciok
kialakulasara vezethet. E komplikacio kockazata nagyobb, ha a beteg egyidejlileg aktiv D vitamin készitményt is
szed. Hypercalcaemia esetén a készitmények adagjanak csokkentése, azok elhagyasa, illetve a dializatum
kalcium tartalmanak csokkentése sziikséges lehet. Egyes esetekben e készitmények szedése gastrointestinalis
mellékhatasokat okoz, hasmenés és obstipacio is el6fordulhat.
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Osszességében a sevelamer HCI toleralhatosaga hasonld a kalcium alapt foszfatkdtokéhez. A
mellékhatasok koziil leggyakoribb a borkiiités, gastrointestinalis panaszok (hanyinger, hanyas, hasmenés,
dyspepsia) és izomfajdalmak, esetleg felsé 1éguti tiinetek. Egyes esetekben metabolikus acidosis kialakuldsa
vagy sulyosbodasa figyelhetd meg a sevelamer alkalmazéasa soran.

A lantan karbonat szintén hatékony foszfat kotd, és az eddigi tanulmanyok eredménye azt mutatta, hogy
alkalmazasa mellett 5 év alatt nem alakult ki csont-toxicitas. Ugyanakkor allatkisérletes eredmények felvetették,
hogy a lantan akkumulalodhat a szervezetben, ezért széles korti alkalmazasa el6tt tovabbi vizsgalatok
sziikségesek.

1.3. D vitamin és aktiv D vitamin metabolit kezelés

A D vitamin ellatottsagot jol jelz6 25(OH)Dg3 szint az egészséges felndtt lakossag jelentds részében

elmarad a kivanatos szintt6l. A D vitamin hiany gyakorisaga idéseknél még kifejezettebb. Alacsony D-vitamin
szint mellett a renalis hyperparathyreosis sokkal sulyosabb, mint normalis D vitamin ellatottsig esetén. Az
exrarenalis eredetil calcitriol szintézis jelentésen fokozhatdé D vitamin potlassal, ezért a veseelégtelenség korai
szakaszaban alkalmazott D vitamin adas az esetek nagy részében csokkeneti a renalis hyperparathyreosis
progressziojat és még a veseelégtelenség végsé 5. stadiumaban is mérsékli a hyperparathyreosist. D vitamin
hiany fennallasa esetén 75 nmol/l (30 ng/ml) alatt, az aktiv D vitamin szdrmazékok adasa el6tt nativ D vitamin
potlas javasolt, heti 6-12000 egység dozisban.

Azon betegek esetében, akiknél a plazma iPTH meghaladja a 33 pmol/l (300 pg/ml) koncentraciot,
sziikséges a SHPT kezelése. Amennyiben az aktiv D vitamin készitmény alkalmazasanak feltételei teljesiilnek,
azok javasolt adagja calcitriol esetén 0,25-1 pg/nap, lehetéleg este, lefekvés el6tt.

Aktiv D vitamin készitmény (Magyarorszagon calcitriol (1,25(0OH)oD3, alfacalcidol (1-a-calcidol) és

paricalcitol (1,25(0H)219-nor-Dy ) van forgalomban). Az aktiv D vitamin készitmények csokkentik a PTH

cres

a szérum kalcium és foszfat szint szoros ellenérzése mellett ajanlott, mivel a Ca x P szorzatot is novelve a
hyperparathyreosis kifejezett romlasdhoz vezethet

Kontraindikaciok

Aktiv D vitamin készitmény alkalmazasa 2,4 mmol/l feletti szérum Ca és 1,8 mmol/l feletti P szint esetén
kontraindikalt.

Az aktiv D vitamin készitmények leggyakoribb és talan legfontosabb mellékhatasa a hypercalcaemia
kialakulasa, kiilondsen ha a beteg nagyobb adagban szed kalcium tartalmu foszfatkott. Hasonloképpen, e
készitmények novelhetik a szérum P szintet, és ezaltal ronthatjdk a hyperparathyreosist. Visszatérd
hypercalcaemias epizodok esetén, vagy ha a Ca x P szorzat meghaladja a javasolt hatarértéket (4,44 mmol%/1%),
aktiv D vitamin készitmény helyett, vagy mellett kombinacioban calcimimetikumok (cinakalcet) adasa indokolt.

1.4. Calcimimetikum alkalmazasa

A calcimimetikumok (cinakalcet, Mimpara®) - a mellékpajzsmirigy Ca érzékelé receptoranak

rrrrrrrr

csokkenti. A cinakalcet mar tobb nagy klinikai vizsgalat altal igazolta, hogy hatékonyan csokkenti a iPTH
koncentraciot dializalt betegekben, és ezzel parhuzamosan csokkenti a Ca és P koncentraciot, és ennek
megfelelden a Ca x P szorzatot is. A mar lezarult klinikai vizsgalatok retrospektiv elemzése alapjan szignifikans
mértékben képes volt csokkenteni a parathyreidectoma, a csonttorések és a sziv- és érrendszeri okok miatti
hospitalizaciok szamat.

Ujabb adatok szerint az egyidejiileg adott kalcitriol jelentds mértékben fokozza a cinakalcet hatasat, s a
két szer kombinaciodja igen hatékony eszkéz a SHPT kezelésében.

Kontraindikaciok
A kalcium koncentracié csokkentése miatt 2,1 mmol/l alatti kalcium szint esetén cinakalcet kezelés nem
javasolt. A kezelés mellett esetenként a szérum Ca jelentés mértékben csokkent, de ez a legtobb esetben nem
okozott klinikai tiineteket, és egyszerlien korrigadlhaté6 volt doziscsokkentéssel, Ca sdék vagy D vitamin
enyhe mellékhatdsa van, a leggyakrabban hanyingert, hanyast emlitettek. Mindazonaltal alkalmazasa esetén a
szérum Ca ¢€s az iPTH koncentracio szoros monitorozasa is sziikséges.
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1.5. A csokkent csontsiiriiség kezelése

Epidemiologiai adatok alapjan a dializalt betegekben csdkkent a csontok asvanyi anyag tartalma, s az
atlagpopulacidhoz képest jelentdés mértékben fokozott a csonttorés veszélye. Jelen pillanatban ugyanakkor nem
rendelkeziink olyan adatokkal, amelyek egyértelmiien aldtdmasztanak, hogy az atlagpopulacidoban hasznalatos
hatékony terapias eszkdzok (biszfoszfonatok, calcitonin,) e populdcidban biztonsdgosan adhatok és hatékonyak.
Igy a csonttorés veszélyének csokkentése érdekében egyelére a szérum Ca, és P szint normalizalisa a D-vitamin
hiany rendezése €s a szekunder hyperparathyreosis megel6zése, illetve kezelése az alkalmazando terapia.

1.6. Kontraindikacidk 6sszefoglalasa

Gyogyszer csoportok Hatbéanyagok

ellenjavallat

Kalcium tartalmu foszfat koték Calcium carbonate,

készitménnyel szembeni talérzékenység,
hypercalcaemia, hypercalciuria

Nem kalcium tartalmt foszfatkoté | Sevelamer

termékkel szembeni talérzékenység,
hypophosphataemia, bélelzarodas

D-vitamin és analogjai Dihydrotachysterol

Hypercalcaemia, D-vitamin tiladagolas

Alfacalcidol

talérzékenység a készitmény 0Osszetevoire,
hyperkalcaemia, hyperphosphataemia,
hyperkalciuria, Ca-vesekovesség,
nephrokalcinosis, 20 ttkg alatt nem ajanlott,
D vitamin tiladagolas

Calcitriol

Hypercalcaemia, D-vitamin  toxicitas,
talérzékenység a készitmény Osszetevoire,
lagyrész meszesedés,

Colecalciferol

Hypercalcaemia, veseko, sarcoidosis,
graviditas, laktacid, D hypervitaminézis,
veseelégtelenség, renalis osteodystrophia
hyperphosphataemiaval

Pirakalcitol D vitamin mérgezés, hypercalcaemia,
talérzékenység a készitmény Osszetevojére
Kalcimimetikum Cinakalcet Készitmény hatéanyagaval, vagy barmely

segédanyagaval szembeni tulérzékenység.

1.7. Lehetséges jelentds interakciék

Gyégyszer csoportok hatéanyagok

Kolcsonhatasok

Kalcium tartalmu foszfat kotok Calcium carbonate

Oralis tetracyclinek, fluorokinolok, mas
antibiotikumok, fluoridok, D vitaminok,
thiazid diuretikumok, digitalis
készitmények

Nem kalcium tartalm foszfatkotd Sevelamer

A mivesekezelés alatt allo betegeken
nem végeztek kolesonhatasi
vizsgalatokat.

D-vitamin és analogjai Dihydrotachysterol

Tiazidok, D-vitamin és ezek
metabolitjai, tiroxin-kezelés,

Alfacalcidol

D-vitamin ¢és szarmazékai, kalcium
potlas, nbéi hormon terapia, tiazid
szarmazékok, barbituratok,
antikonvulzivumok, epesavakat
tartalmazd  gyogyszerek,  sukralfat,
aluminium ¢és magnézium tartalmu
antacidak, hashajtok, digitalisz
szivglikozidok, foszfat tartalmi
készitmények

Calcitriol

D vitamin és szarmazékai, magnézium
tartalmia  savkotok,  szivglikozidok,
barbituratok, antikonvulzivumok,
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kortikoszteroidok, tiazid diuretikumok,
foszfatkotd anyagok, cholestiramin

Colecalciferol tiazidok, D vitamin és analdgjai,
szivglikozidok, magnézium tartalmi
gyogyszerek, kolesztiramin,
antikonvulzivumok, barbituratok,

kalcitonin, etidronat, gallium-nitrat,
pamidronat, plicamicin, nagy dézisban
adagolt  foszfor ¢és  Ca-tartalmu
készitmények, kortikoszteroidok

pirakalcitrol Specifikus gyogyszekdlcsonhatasi
vizsgalatokat nem végeztek. digitalisz,
foszfat készitmények, D vitamin
szarmazékok, aluminiumot tartalmazé
és kalciumtartalma, illetve
magnaziumtartalmu készitmények

Kalcimimetikum Cinakalcet CYP3A4 gatlok (ketokonazol,
itrakonazol, telitromicin, voriconazol,
ritonavir) ¢és idukalé (rifampicin),
dohanyzas, CYP2D6 enzimen lebomld
gyogyszerek (flecainid, propafenon,
metroprolol, dezipramin, nortriptilin,
klomipramin, dezipramin)

2. Sebészeti ellatas, Parathyreoidectomia

Parathyreoidectomia (PTX) a gyogyszeres kezelés ellenére fennalld sulyos hyperparathyreosis esetén
javasolt. Ha iPTH szint tartosan 88 pmol/l (800 pg/ml) felett van
¢és hypercalcaemia és/vagy hyperphosphataemia is fennall, ami nem reagal a gyogyszeres kezelésre, akkor
sziikséges a mellékpajzsmirigy eltavolitasa. Altalanosan elfogadott, hogy az 1 cm-nél nagyobb mirigyek esetén a
PTX elvégzése indokolt. A hasonld, korabban terapia rezisztens esetekben Ujabban alkalmazott cinakalcet
kezelés jelentésen csokkentette a PTX sziikségességét. Alacsonyabb 55 pmol/l (500 pg/ml) iPTH koncentracio
mellett is javasolt a PTX elvégzése, ha elviselhetetlen viszketés, stlyos csont és iziileti fajdalom van vagy
felmeriil a calcifilaxis kialakulasanak lehetésége. A PTX indikaldsahoz segitség a csontszOvettani vizsgalat
elvégzése is.

A PTX elvégzése esetén subtotalis PTX vagy totalis PTX és autotranszplantacid javasolt. Ez utobbi
esetben az eltavolitott mellékpajzsmirigyek koziil a legkisebbet vagy legkevésbé nodularis mirigyet kell
visszaiiltetni az A-V fisztulat nem tartalmaz6 alkar izomzata kozé.

3. Egyéb beavatkozasok, nem gyogyszeres kezelés,
3.1. A dializis kezelés optimalizalasa

A hagyomanyos dializis eljarasokkal (heti haromszor 4-5 6ra hemodializis, hemodiafiltracié vagy
CAPD) eltavolithatd P mennyisége korlatozott, és ez azt jelenti, hogy a dializalt betegek jo részénél még az
étrendi eldirasok betartdsa esetén is pozitiv foszfat egyensuly alakul ki. A dializis kezelés hatékonysagat
kiilonb6z6 modon lehet fokozni (heti 6x rovid — 2-3 oras; heti 3x7-8 oOras; vagy heti 6x 8 oras, ¢éjszaka, otthon
végzett kezelés). Ezen innovativ kezelési modszerek mindegyike a hagyomanyos dializisnél hatékonyabbnak
mutatkozott a hyperphosphataemia kontrollja szempontjabdl is. A naponként éjszaka dializaloé betegek
abbahagyhattak a foszfatkotok szedését, €s szérum P szintjiik étrendi korlatozas nélkiil is a normal tartomanyban
maradt.

Amennyiben tehat erre a feltételek lehetséget nytjtanak, terdpia rezisztens hyperphosphataemia
kezelésében hosszu (6-8 ora) és/vagy gyakori (heti 4-6x) hemodializis kezelés alkalmazhato.

A hypercalcaemia megsziintetéséhez a kalcium tartalma foszfatkot6k adagjanak csokkentése vagy
felfiiggesztése mellett a dializatum kalciumtartalmanak csokkentése javasolt. A leglijabb ajanlasok szerint a
hetente haromszor dializalt betegek esetében a javasolt induld koncentracié 1,25-1,5 mmol/l. Hypercalcaemia
esetén ezt csokkenteni (0,75 - 1,0 mmol/l), hypocalcaemia esetén névelni (1,75 mmol/1) kell.

3.2. Foszfat bevitel csokkentése diétaval
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A hyperphosphataemia megel6zése, a szérum P céltartomanyénak elérése és megtartasa céljabol fontos az
étellel elfogyasztott P lehet6ség szerinti csokkentése, lehetdség szerint a napi P bevitel 800-1100 mg legyen. Ennek
biztositasa, huzamosabb ideig valé fenntartasa nehezen kivitelezhetd, és raadasul dializalt betegekben az ilyen étrend
tartds fogyasztdsa elégtelen fehérjebevitelhez vezethet, ugyanis dializalt betegek esetében a katabolizmus
iranyaba eltolddo anyagcesere miatt napi 1.0-1.2 g/kg fehérjét tartalmazé étrend fogyasztasa javasolt.

3.3. Fizikai aktivitas

A kronikus veseelégtelenségben szenvedd betegeknek - kiilonosen a CKD 5 stadiumu, dializis kezelésben
részesillo betegek - szamos ok miatt a fizikai aktivitisuk alacsony. Ez a negativ cardiovascularis
kovetkezmények mellett a csont és az izomzat egészségére nézve is hatranyos. Az inaktivitas fokozza az
izomgyengeséget és gyorsult csontvesztésre vezet. Ezért fontos, hogy a betegeket rendszeres testmozgasra
késztessiik, testedzésiiket eldsegitsiik.
A testmozgas és a szabadban valo tartdozkodas fontos a megfeleld csontanyagcsere eldsegitése, a D vitamin hidny
megelézése céljabal is.

3.4. Specialis apolasi teend6k

A PTX mitétet kovetdéen szamolni kell hypocalcaemia kialakulasara, amit a lecsokkent iPTH szint
kovetkeztében kialakuld ,hungry bone syndrome”okoz, mivel PTH hidnyaban a csontok jelentés mértékben
veszik fel a szérumbol a foszfatt és a kalciumot. A hypocalcaemia kialakulasat a mitét utin megkezdett 6ranként
1-2 mg/kg elementaris kalciumot tartalmazo calcium-gluconat infizidé adéasaval lehet megelézni. A 10%-0S
calcium-glukonat injekcié milliliterenként 9 mg elemi kalciumot tartalmaz. A Ca és P szoros monitorozasa 4-6
oranként 2-3 napig sziikséges. A normalis kalcium szint biztositdsdra az infizios kezelést per os adott 1-2 g
calcium carbonattal és vagy napi 1-2 pg calcitriol oralis adasaval lehet helyettesiteni. Mivel PTX utan
hypophosphataemia is kialakul, ezért a foszfatkdtok addsa nem javasolt. Tovabbi elektrolit zavarok mint
hyperkalaemia és hypomagnesaemia kialakulasara is szamitani kell mivel ezek szintjének alakulasat a PTH
befolyasolja.

4. Terapias algoritmusok

(A tablazatok az dsszefoglalas utan lathatoak)

IV. Rehabilitéci6

V. Gondozas

A 60 ml/min GFR alatti vesefunkcidju betegek rendszeres nefrologiai gondozasra szorulnak. Ennek
keretében a betegek fizikai statusat, laboratoriumi eredményeit a vesefunkciotdl, a vesefunkcié romlasanak
titemétdl, illetve a CKD szovédményeinek stlyossagatol, illetve azok kezelését6l fliggben 1-6 havonta
nefrologus szakorvos ellenérzi.

E viziteken keriil sor a beteg altalanos allapotanak, illetve az egyes specifikus laboratoriumi és képalkoto
vizsgalatok eredményeinek értékelésére, a kovetkezd idészakra terjedden a terapia meghatarozasara, a kovetkez6
vizit idépontjanak kijelolésére és az addig elvégzendd vizsgalatok meghatarozasa, elrendelésére.

E szoros ellenérzés célja egyrészt a vesefunkcio romlas iitemének lassitasa, hiszen ez a leghatékonyabb
modszer a CKD szovddményinek megeldzésére is.

Masfeldl a mar kialakult szovodmények koran torténd felismerése és a célzott, hatékony kezelése megeldzheti a
szovédmények stlyosbodasat, tovabbi szovodmények kialakulasat.

A dializalt betegek esetében az ellendrzés gyakrabban, a dializis kezelést is végzd nefrologiai
centrumokban torténik.

Kivéanatos volna, hogy a betegek gondozasa, a terdpia monitorozdsa multidiszciplinris szemlélet alapjan
szervezO0dott gondozd team-ek altal torténjék. E csoportoknak a nefrologus mellett fontos tagja a nefrolégus
szakapolo, a dietetikus és a szocidlis munkas.

A kronikus veseelégtelen betegek gondozésa soran felmeriil6 problémak komplexitasa sokszor sziikségessé teszi,
hogy egyéb szakteriilet szakorvosainak a konziliariusi véleményét is kikérjiik.
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Az ellatas megfeleloségének indikatorai

Szakmai munka eredményességének mutatoi

1. A diagnosztikus tevékenység folyamatindikatorai (CKD 3-4-5 stadium):

Azon betegek aranya a teljes ellatott CKD betegpopulaciohoz képest, akiknél legalabb a protokollban

meghatarozott gyakorisaggal megtortént az alabbi paraméterek ellendrzése:

ouprwdE

Ca, P, Ca x P szorzat
albumin, bicarbonat
plazma iPTH
szérum ALP

250H- D3 vitamin
szérum aluminium

2. Terapias folyamatindikatorok (CKD 3-4-5 stadium):

Azon betegek aranya a teljes ellatott CKD betegpopulaciohoz képest, akiknél:

1.
2.

3.

4.

5.

6.

hyperphosphataemia esetén foszfatkotket alkalmaznak

2,54 mmol/L feletti szérum Ca esetén a dializdtum kalcium koncentracidja 1,25 mmol/l vagy
alacsonyabb (dializalt betegek esetében)

16,5 pmol/l (150 pg/ml) alatti plazma iPTH koncentracio esetén nem kapnak aktiv D vitamin
készitményt

33 pmol/l (300 pg/ml) plazma iPTH, a normal tartomanyban 1évé szérum Ca, 1,78 mmol/l-nél
alacsonyabb szérum P koncentraci6 fennallasa esetén aktiv D vitamin készitményt kapnak

4,44 mmol?/I?>-nél magasabb Ca x P szorzat esetén cinakalcet és/vagy sevelamer HCI kezelésben
részesiilnek

parathyroidecomian atesett betegek aranya (évente)

3. Eredményindikatorok:

Azon betegek aranya a teljes ellatott CKD betegpopulacidohoz képest, akiknél:

Nogak~rwbdE

a szérum foszfat CKD 5. esetén 1,78 mmol/l alatt, CKD 3.-4. esetén 1,49 mmol/l alatt van
a szérum P az adott CKD stadiumhoz tartozoé céltartomanyban van

akiknél a Ca x P szorzat 4,44 mmol?®/I>-nél alacsonyabb

akiknél a plazma iPTH 11-33 pmol/l (100-300 pg/ml) k6zott van

a szérum 250H-D3 vitamin szint 75-150 nmol/l (30-60 ng/ml) k6zott van

a szérum aluminium szint 20 pg/l alatt van

a csonttdrés évenkénti incidenciaja

7. A megfelel6 egészségiigyi ellatas szintje

A ROD kivizsgalasanak és kezelésének a beteget gondozd nephrologus a kdzponti szerepldje, iranyitoja.

A ROD vizsgalatinak és kezelésének komplex problémai miatt sziikséges lehet a teriileten jaratos
endokrinologus, rheumatologus, vagy a ROD teriiletén kiilonos jartassaggal rendelkezé nephrologus
véleményének konzilium formajaban torténd kikérése.

A betegek diétas oktatasat, a diéta idoszakos ellendrzését dietetikus végzi. A dietetikus bevondsa

sziikséges akkor is, ha a vizsgalati eredmények (szérum P) arra utalnak, hogy a beteg nem tartja az el&irt
étrendet.
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VII. Melléklet

1. tablazat — A krénikus veseelégtelenség stadiumai
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CKD stadium GFR tartomany
(mL/min/1,73m?)

1 > 90

2 60-89
3 30-59
4 15-29
5 15 alatt

Rovid leiras
Vesekarosodas megtartott, vagy fokozott
GFR-rel
Vesekarosodas enyhén besziikiilt GFR-rel
Meérsékelten beszlikiilt vesefunkcio
Stlyosan besziikiilt vesefunkciod

végstadiumu veseelégtelenség

2. tablazat — A a kalcium, foszfat és az iPTH monitorozasa a Kiilonb6zo CKD stadiumokban

CKD GFR tartomany iPTH mérés Kalcium/foszat mérés
stadium (mL/min/1,73m?) gyakorisaga gyakorisaga

3 30-59 12 havonként 12 havonként

4 15-29 3 havonként 3 havonként

5 15 alatt vagy dializis 3 havonként havonta

21



3. tablazat — Krénikus veseelégtelenség egyes stadiumaiban javasolt céltartomanyok (a K/DOQI iranyelv alapjan)

CKD GFR tartomany iPTH korrigalt szérum Ca szérum P Ca x P szorzat
stadium (ml/min/1,73m? mmol/l mmol/l mmol/l mmol%/I?

(pg/ml)
3 30-59 4-7.7 az adott laboratérium 0,87-1,49 < 4,44

(35-70) normal tartomanya

4 15-29 7,7-12 az adott laboratorium 0,87 -1,49 <4,44
(70 - 110) normal tartomanya

5 15 alatt v. dializis 16,5-33 2,1 -2,37 1,13-1,78 <
(150 — 300)

4,44
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