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Diagnostyka i leczenie

Wtormej nadczynnoSci przytarczyc

STRESZCZENIE

Wtdrna nadczynnoS¢ przytarczyc stanowi jedno
z kluczowych zaburzen endokrynnych towarzysza-
cych przewlektej chorobie nerek od jej wczesnych
etapow az do okresu przewlektej dializoterapii,
a nawet, w wielu przypadkach, po przeszczepieniu
nerki. Nadmierne wydzielanie parathormonu, uwa-
Zanego za toksyne mocznicowa, jest przyczyna roz-
woju choréb kosci, zaburzen mineralnych, zwap-
nien w naczyniach i w sercu oraz nadcisnienia tet-
niczego. Wszystko to przyczynia si¢ do wzrostu
ryzyka sercowo-naczyniowego i w konsekwencji
prowadzi do zwiekszenia Smiertelnosci chorych.
Leczenie wtornej nadczynnosSci przytarczyc i zapo-
bieganie jej postepowi oparte jest na ztozonej stra-
tegii ukierunkowanej nie tylko bezposrednio na
zmniejszenie wydzielania parathormonu przez ko-
morki przytarczyc, ale tez na korekcje zaburzen

WSTEP

Leczenie wtérnej nadczynnoSci przytar-
czyc stanowi wazny cel terapeutyczny w prze-
wlektej chorobie nerek (PChN), gdyz nadmier-
ne wydzielanie parathormonu (PTH) urucha-
mia zlozony taficuch patogenetyczny prowa-
dzacy w efekcie do zwigkszenia ryzyka sercowo-
-naczyniowego, miedzy innymi przez powstawa-
nie zwapnief w naczyniach i sercu, utrate masy
kostnej, wzrost ciSnienia tetniczego czy tokse-
mi¢ mocznicowa [1]. Wtérnej nadczynnosci
przytarczyc nie nalezy jednak postrzegac jako
zaburzenia izolowanego, ale jako element ca-
lego spektrum zaburzef zwiazanych z uposle-
dzeniem czynno$ci wydalniczej nerek [1-5].

w zakresie kalcemii, fosfatemii i uzupefnianie niedo-
boru aktywnej witaminy D. Przetomem w leczeniu
wtornej nadczynnosci przytarczyc byfo wprowadze-
nie przed kilku laty chlorowodorku cynakalcetu, kto-
ry jest pierwszym dostepnym komercyjnie lekiem
Z grupy kalcymimetykow, preparatow dziatajgcych
agonistycznie na receptor wapniowy na komorkach
przytarczyc. Leczenie cynakalcetem powoduje
istotny spadek wydzielania parathormonu i posred-
nio przyczynia sie takze do zmniejszenia stezenia
wapnia i fosforu w surowicy. Wprowadzenie cyna-
kalcetu znacznie zmniejszyto koniecznosS¢ usuwa-
nia przytarczyc metoda zabiegowa, chociaz dla
utrzymania efektu klinicznego lek ten musi by¢ po-
dawany przez cate zycie chorego.
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Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforano-
wej w przewleklej chorobie nerek maja prawie
zawsze charakter zlozony. W poszczegdlnych
okresach PChN skladaja si¢ na nie nie tylko od-
chylenia w badaniach biochemicznych, ale
i objawy kliniczne bedace nastgpstwami mocz-
nicowej choroby koSci (dawniej okre$lanej mia-
nem osteodystrofii nerkowej) oraz zwapnien
pozaszkieletowych, gtéwnie w uktadzie sercowo-
-naczyniowym |[2, 3, 6, 7].

Zaburzenia biochemiczne obejmuja w roz-
nych okresach choroby: obnizenie lub zwigk-
szenie stg¢zenia wapnia, w tym zwlaszcza jego
frakcji zjonizowanej w osoczu, obnizenie ste-
zenia witaminy D (25-hydroksycholekalcyfe-
rolu), niedobor aktywnej witaminy D, tj. kal-



cytriolu (1,25-dihydroksycholekalcyferolu),
zwickszenie stezenia fosforu w surowicy,
zwiekszenie stezenia PTH w osoczu, wzrost
aktywnosci fosfatazy zasadowej i wydzielania
czynnika wzrostu fibroblastow 23 (FGF 23,
fibroblast growth factor 23). Ztozono$¢ zabu-
rzeh zwigksza jeszcze jatrogenne podtoze czeg-
Sci z nich, gdyz leki stosowane w celu korek-
cji na przyktad niedoboru witaminy D moga
powodowac zaburzenia elektrolitowe, zwigk-
szajace ryzyko zwapnien naczyniowych [7-9].

Catoksztatt zaburzen gospodarki wap-
niowo-fosforanowej i ich nastepstw klinicz-
nych okreS$lany jest obecnie pojeciem ,,powi-
ktania mineralne i kostne towarzyszace prze-
wlektej chorobie nerek” (PChN-PMK) [10].

PATOGENEZA

Zaburzenia gospodarki wapniowo-fos-
foranowej w przewleklej chorobie nerek sa
gléwnie bezposSrednim nastepstwem upoSle-
dzonej czynnos$ci wydalniczej, metabolicznej
i wewnatrzwydzielniczej nerek, ale tez, do
pewnego stopnia, wynikaja z adaptacji
ustroju do spadku filtracji kiebuszkowej. Do
ujawnienia si¢ zaburzefi dochodzi najcze-
Sciej w 3. lub 4. okresie przewleklej choro-
by nerek (PChN), lecz niektére utajone od-
chylenia staja si¢ dostrzegalne juz w 2. okre-
sie choroby [11]. Najwczes$niejszym odchy-
leniem w badaniach biochemicznych jest
wzrost stezenia PTH (najczgsciej pojawia
si¢, gdy przesaczanie klebuszkowe spada po-
nizej 70-80 ml/min), a w miar¢ dalszego
spadku filtracji pojawiaja si¢ kolejno wzrost
stezenia fosforu i spadek stgzenia wapnia
w surowicy. Wigkszos§¢ pdzniejszych zabu-
rzen gospodarki Ca-P jest nastepstwem
wtornej nadczynnoSci przytarczyc i jej powi-
ktaf, w tym przede wszystkim mocznicowej
choroby koSci (osteodystrofii nerkowej)
i zwapnien pozaszkieletowych. Oprécz wtor-
nej nadczynnoSci przytarczyc charakteryzu-
jacej si¢ nadmierna sekrecja PTH, zaburze-
nia pojawiajace si¢ juz w okresie leczenia
nerkozastgpczego sa zalezne od zastosowa-
nej metody terapii nerkozastepczej (dializa
otrzewnowa, hemodializoterapia, przeszcze-
pienie nerki). Zaburzenia biochemiczne pro-
wadzace do zwigkszonego wydzielania PTH
to: hipokalcemia, hiperfosfatemia i niedobor
1,25-dihydroksycholekalcyferolu oraz po-
Srednio (przez hamowanie wytwarzania kal-
cytriolu) i zapewne tez bezposrednio wzrost
wydzielania FGF-23 przez osteocyty. Hipo-

kalcemia, mimo ze jest wymieniana wsrod
najczestszych zaburzen towarzyszacych
PChN i ma niemal natychmiastowy wplyw
na wydzielanie PTH, ma przewaznie charak-
ter przejSciowy i wystepuje tylko we wcze-
snych okresach upo§ledzenia czynnoSci ne-
rek. W podzniejszym okresie, zwlaszcza
u chorych dializowanych, czesto obserwuje si¢
przeciwstawne zaburzenie — hiperkalcemie,
majaca jednak gléwnie charakter jatrogenny,
zwiazany ze stosowaniem aktywnych metabo-
litéw witaminy D, doustnych preparatow wap-
nia wigzacych fosforany w przewodzie pokar-
mowym i zawierajacych sole wapnia, oraz
z uzywaniem plynu dializacyjnego o duzej za-
wartoS$ci wapnia [11].

Wzrost stezenia PTH w surowicy jest
wigc wynikiem wielu zaburzen, takich jak:
spadek stezenia wapnia zjonizowanego
w surowicy, hiperfosfatemia oraz spadek stgze-
nia aktywnej witaminy D (kalcytriolu). Ten
ostatni jest z kolei wynikiem zaburzen synte-
zy w nastepstwie spadku czynnej masy nerek
i defektu 1-alfa-hydroksylacji kalcydiolu oraz
hamujacego wptywu FGF-23, ktory dziatajac
réwnoczes$nie fosfaturycznie, usuwa nadmiar
fosforanéow z ustroju droga nerek [11].
W efekcie tych wszystkich zaburzen wzrasta
wydzielanie PTH przez komorki przytarczyc.
Nalezy podkresli¢, ze pomimo pewnych kon-
trowersji parathormon uwazany jest za kla-
syczng toksyne mocznicowa o szkodliwym
dziataniu na wiele narzadéw, w tym na uktad
sercowo-naczyniowy [5].

Typowymi powiklaniami wtérnej nad-
czynnoSci przytarczyc sa zaburzenia meta-
bolizmu kostnego, okreslane tradycyjnie
jako mocznicowa choroba kosSci lub oste-
odystrofia nerkowa, stanowigce istotny ele-
ment zdefiniowanej wczeSniej PChN-PMK
[10]. Zmiany kostne indukowane hiperse-
krecja PTH nakladaja si¢ czesto na juz
wczesniej wystgpujacg osteoporoze. Zabu-
rzenia kostne stanowia caty wachlarz zmian
o roznej dynamice proceséw przebudowy
kosci (od postaci o przyspieszonej przemia-
nie kostnej, przez posta¢ mieszana, do wol-
noobrotowej i adynamicznej choroby kos-
ci). Do zaburzen kostnych przyczynia si¢ nie
tylko wzrost wydzielania PTH, ale tez wie-
le czynnikéw egzogennych, takich jak na
przyktad rzadko juz obecnie stanowiace
problem kliniczny zatrucie glinem prowa-
dzace do osteomalacji oraz przewlekty stan
zapalny typowy dla mocznicy (mikrozapa-
lenie) [11].
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DIAGNOSTYKA PCHN-PMK, W TYM WTORNEJ
NADCGZYNNOSCI PRZYTARCZYC

Diagnostyka biochemiczna zalecana
obecnie u chorych na PChN obejmuje okre-
sowe oznaczenia st¢zenia wapnia, fosforu, fos-
fatazy zasadowej i PTH w surowicy. Oznacze-
nia te sg przydatne nie tylko do oceny stop-
nia zaburzefi, ale tez §ledzenia postepow
leczenia i oceny ryzyka powiktan. Dodatkowe
badania zalecane w przypadku niejednoznacz-
nego obrazu zaburzein obejmuja oceng st¢ze-
nia witaminy D (25-hydroksypochodnej
i ewentualnie — w zalezno$ci od mozliwosci —
kalcytriolu) oraz r6znych osoczowych wskaz-
nikéw przemiany kostnej (obecnie gtéwnie do
celéw naukowych) [7, 9, 10, 11]. Jako ze wy-
dzielanie PTH wzrasta kompensacyjnie
w PChN, uwaza sig¢, Ze ,,norma” jego st¢zenia
w poszczegdlnych okresach upoSledzenia czyn-
noéci nerek musi by¢ przesunigta w kierunku
wyzszych wartosci. Jeszcze do niedawna, kie-
rujac si¢ zaleceniami opracowanymi w 2003
roku [7], uwazano, ze stezenie PTH w surowicy
musi miesci¢ si¢ w dos¢ waskich granicach.
U chorych w pierwszym i drugim okresie
PChN wynosito ono < 60 pg/ml (czyli tak jak
u 0sob z prawidlowa czynnoscia nerek), u oséb
w okresie trzecim — 35-70 pg/ml, w okresie
czwartym — 70-150 pg/ml i w okresie piatym
—150-300 pg/ml. Najnowsze ogdlnoswiatowe
zalecenia Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO) zawieraja znacznie szer-
szy przedzial ,,norm” stezeh PTH w surowicy
— w piatym okresie PChN u chorych dializo-
wanych dopuszcza si¢ jego zwickszenie od 2 do
9 razy wzgledem normy dla oséb z prawidiowa
czynnoScig nerek [10]. Chociaz w Polsce do
oznaczania st¢zenia PTH stosuje si¢ prawie
wylacznie testy drugiej generacji, oceniajace
stezenie tak zwanych ,intact PTH”, to jednak
na §wiecie w uzyciu jest tez wiele innych testow.
Z tego powodu wyniki oznaczefi stezenia PTH
sa zalezne od zastosowanej metody pomiaru
i musza by¢ odniesione do wartoSci prawidio-
wej dla oséb zdrowych, a nie do konkretnego
zakresu wartoSci. Wyjasnia to, dlaczego we
wspomnianych zaleceniach KDIGO nie poja-
wily si¢ konkretne wartosci liczbowe, lecz je-
dynie krotnoSci normy. Chociaz podstawowa
metoda oznaczania stezenia PTH w osoczu jest
nadal wspomniana powyzej metoda immuno-
radiometryczna lub immunochemiluminescen-
cyjna (tzw. intact PTH” — iPTH), nowsze me-
tody (testy trzeciej generacji) pozwalaja na po-
miar catej czasteczki PTH, to jest 1-84. Sa to
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na przyktad oznaczenia ,Bio-Intact PTH”
(producent zestawéw Nichols) i ,,Whole PTH
(CAP)” (Scantibodies). Te metody sa jednak
duzo bardziej kosztowne, co znacznie ograni-
cza ich przydatno$¢ w rutynowej diagnostyce
[9, 11].

PROFILAKTYKA WTORNEJ NADCZYNNOSCI
PRZYTARCZYC

Brak jednoznacznych dowoddéw, ze pro-
filaktyka zaburzen Ca-P, w tym wtérnej nad-
czynnoS$ci przytarczyc, oparta na farmakote-
rapii w okresie przeddializacyjnym powinna
by¢ stosowana u wszystkich chorych i przyno-
si chorym korzysci. Nie ma natomiast watpli-
wosci, ze farmakoterapia zaburzen gospodarki
mineralnej w PChN jest konieczna, gdy wysta-
pia objawy kliniczne lub znaczne odchylenia
w badaniach biochemicznych [7, 9, 10]. Profi-
laktyka rozwoju wtérnej nadczynnoSci przy-
tarczyc za pomoca metod niefarmakologicz-
nych opiera si¢ na redukcji hiperfosfatemii
i zapobieganiu hipokalcemii, gdyz zaburzenia
w zakresie stezen tych jondw w przestrzeni ze-
wnatrzkomorkowej sa podstawowa przyczyna
hipersekrecji PTH. Trzecim waznym elemen-
tem jest uzupetnianie niedoboréw witaminy D
[2]. W ramach profilaktyki nalezy uwzglednié
tez ograniczenie podazy fosforu w diecie. Po-
lecane jest rowniez zwigkszenie aktywnoSci fi-
zycznej, tak aby utrzymac stopien mineraliza-
cji koSci. Z punktu widzenia rozwoju miedzy
innymi nadczynnoSci przytarczyc podaz fosfo-
ruw diecie nalezy ograniczy¢ do 800-1000 mg/
/dobe. Mozna to osiagnaé jedynie przez ograni-
czenie podazy biatka w diecie, poniewaz
1 g biatka dostarcza okoto 12-16 mg fosforu.
Aby takie postgpowanie bylo skuteczne, nie-
zbedna jest wspdlpraca z dietetykiem prze-
szkolonym w zakresie choréb nerek [7].

Drugim elementem postgpowania profi-
laktycznego jest zapobieganie niedoborowi
witaminy D. Nie ma wskazaf do profilaktycz-
nego podawania witaminy D, gdy jej zasoby
w ustroju sg jeszcze prawidlowe. Kiedy steze-
nie 25-hydroksycholekalcyferolu w surowicy
wskazuje na niedobdr witaminy D (< 30 ng/ml),
nalezy go uzupetniaé. Niedializowani jeszcze
chorzy powinni otrzymywac cholekalcyferol
(witamina D) w dawce 600-800 j.m./dobe [7].
Chociaz nie jest to wymienione w zaleceniach
amerykanskich, alternatywnie mozna podawac
powszechnie dostepny w naszym kraju alfakal-
cydol w dawce zaleznej od kalcemii [9]. Lecze-
nie za pomoca aktywnej witaminy D wymaga



szczegllnego nadzoru, w tym zwlaszcza okre-
sowej oceny stezenia wapnia i fosforu w suro-
wicy, gdyz zwigkszone stezenia tych elektroli-
tow moga przyczyniaé si¢ do powstawania
zwapnien w ukladzie naczyniowym. Chorym na
PChN nalezy zapewnic tez dostateczng podaz
wapnia w diecie, tak aby st¢zenie wapnia cat-
kowitego w surowicy pozostawato w zakresie
wartosci zalecanych dla danego okresu PChN.
Dobowa podaz wapnia w diecie nie powinna
przekroczy¢ 2000 mg (wlaczajac w to prepa-
raty wapnia wiazace fosforany) [7, 9].

LECZENIE WTORNEJ NADCZYNNOSCI
PRZYTARCZYC

Zastosowanie farmakologicznej korek-
cji zaburzen metabolizmu kostnego ma na
celu utrzymanie prawidtowego metabolizmu
kosci, zapobieganie rozwojowi niekontrolo-
wanej wtérnej nadczynnosci przytarczyc i po-
wstawaniu zwapnien metastatycznych. Zde-
cydowana wigkszo$¢ lekow, jakimi obecnie
dysponujemy, umozliwia rownoczesne o0sia-
gniecie nie wiecej niz 1-2 celéw leczenia (za-
lecane wartosci w zakresie stezenia Ca, Pi PTH
w surowicy oraz wielkoSci Ca X P). Naj-
czesciej, aby uzyskac skuteczne leczenie zabu-
rzen, musimy zastosowac skojarzong farmako-
terapie.

Strategia leczenia wtornej nadczynnoSci
przytarczyc [2, 11] jest ukierunkowana:

— na czynniki wplywajace na wzrost wydzie-
lania PTH obserwowany w PChN (korek-
cja zaburzen gospodarki wapniowej, fosfo-
ranowej i leczenie niedoboru aktywnej wi-
taminy D);

— bezposrednio na komérki przytarczyc wy-
dzielajace PTH przez hamowanie wytwa-
rzania PTH oraz redukcj¢ ich czynnej
masy (leczenie zabiegowe).

Elementem pierwszej czeSci tej strategii
jest miedzy innymi leczenie hiperfosfatemii,
ktoére tutaj nie zostanie jednak szczegétowo
omoéwione. Drugim elementem jest podawa-
nie preparatéw witaminy D, majace na celu
przeciwdzialanie pobudzajacemu wplywowi
niedoboru kalcytriolu na wytwarzanie PTH
przez komorki przytarczyc. Stosowanie wita-
miny D w postaci aktywnej ma jednak wade,
poniewaz hormon ten zwigksza dodatkowo
wchtanianie wapnia i fosforu z przewodu po-
karmowego, co moze zwigkszac ryzyko zwap-
nief w sercu i w naczyniach. Chorym dializo-
wanym nalezy podawac aktywne metabolity wi-
taminy D w postaci kalcytriolu, alfakalcydolu

(1a-pochodna) lub najlepiej w miar¢ dostep-
nosci pochodne nowej generacji. Wykazano, ze
pochodne nowej generacji, takie jak dokser-
kalcyferol i parikalcytol, moga przy podobnym
jak w wypadku kalcytriolu hamowaniu wydzie-
lania parathormonu przez komorki przytar-
czyc wywierac stabsze dziatanie hiperkalce-
miczne [11]. Przyczyna takiego efektu jest ich
znacznie stabszy i krotszy wptyw na wchtania-
nie wapnia i fosforu przez §luzéwke jelita przy
utrzymaniu dziatania na komoérki przytarczyc.
Wykazano tez ostatnio, ze podawanie witami-
ny D, w tym szczegdblnie jej nowych aktywnych
pochodnych, moze wplywac korzystnie i praw-
dopodobnie niezaleznie od regulacji gospo-
darki wapniowo-fosforanowej na czgstos¢ po-
wiktan sercowo-naczyniowych i przezycie cho-
rych dializowanych. Dawkowanie aktywnej
witaminy D powinno by¢ dobierane indywidu-
alnie i dostosowane do stezen wapnia, fosfo-
ru i PTH w surowicy [2, 10].

Najnowszymi lekami stosowanymi w le-
czeniu wtornej nadczynnosci przytarczyc sg
kalcymimetyki [12-15]. Leczenie kalcymime-
tykami ma na celu wybiércze blokowanie wy-
dzielania PTH przez komérki przytarczyc
wskutek agonistycznego wplywu na receptor
wapniowy na powierzchni tych komérek [12].
PoSrednim efektem tego dziatania jest tez ob-
nizenie stezenia wapnia i fosforu w surowicy.
Jedynym dostgpnym obecnie preparatem
z grupy kalcymimetykéw jest chlorowodorek
cynakalcetu, wprowadzony do lecznictwa
w 2004 roku [12, 13]. U wigkszosci chorych
otrzymujacych ten lek obserwuje si¢ spadek
stezenia PTH S$rednio o 30-40% i kilku- lub
kilkunastoprocentowy spadek stezenia Ca i P
w surowicy oraz Ca X P. Zakres dawek wynosi
30-180 mg, przy czym najczesciej lek stosowany
jest w dolnym zakresie, to znaczy 30-60
mg/dobe. Wskazaniem do podawania cynakal-
cetu w nefrologii jest wtérna nadczynnosé
przytarczyc u chorych dializowanych (okres
5. PChN) ze stezeniem PTH > 300 pg/ml i ste-
zeniem wapnia calkowitego w surowicy
> 8,4 mg/dl [9, 11]. Lek jest dobrze tolerowa-
ny, chociaz u 20-30% chorych wystepuja nie-
wielkiego stopnia zaburzenia zotadkowo-jeli-
towe, a u kilku procent klinicznie jawna hipo-
kalcemia [12, 13].

U chorych we wcze$niejszych okresach
PChN (czyli jeszcze niedializowanych) cynakal-
cet nie jest zalecany, gléwnie dlatego, ze w bada-
niach klinicznych przy jego podawaniu obserwo-
wano znacznie zwigkszone ryzyko hipokalcemii
i podwyzszenie stezenia fosforu w surowicy [11].
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Te ostatnie zmiany stezen elektrolitow w surowi-
cy byly zapewne wtdérne do zwigkszonego wyda-
lania wapnia z moczem i zmniejszonego wydala-
nia fosforu wskutek hamowania dziatania PTH na
transport tych elektrolitéw w cewkach nerkowych.

Alternatywa farmakologicznej paraty-
reoidektomii z zastosowaniem cynakalcetu jest
chirurgiczne usunigcie przytarczyc. Paratyre-
oidektomia jest wykonywana jedynie w przypad-
kach cigzkiej wtérnej nadczynnoSci przytarczyc
opornej na farmakoterapi¢ (stezenie PTH
> 800 pg/ml — 88 pmol/l) przy wspotwystepo-
waniu hiperkalcemii i/lub hiperfosfatemii i/lub
wysokiego iloczynu wapniowo-fosforanowego.
Obecnie w Polsce ten zabieg wykonuje si¢ za-
ledwie u kilku procent chorych dializowanych.
Czesto$¢ usuwania przytarczyc zmniejsza si¢
z uwagi na coraz powszechniejsze stosowanie
kalcymimetyku [9].

Leczenie zaburzen Ca-P u chorych po
przeszczepieniu nerki wykazuje wiele odreb-
noSci i nie zawsze jest konieczne, zwlaszcza
w pdzniejszym okresie po zabiegu. Udane prze-
szczepienie nerki normalizuje wickszos¢ zabu-
rzef typowych dla przewlektej mocznicy, w tym
zaburzenia gospodarki Ca-P. W przypadku
ciezkiej nadczynnoSci przytarczyc u okoto
1-5% chorych, u ktérych rozwineta si¢ auto-
nomiczna (trzeciorzgdowa) postac¢ choroby,

wskazana jest paratyreoidektomia lub dtugo-
trwate podawanie cynakalcetu [11].

Leczenie kalcymimetykiem jako alterna-
tywa paratyreoidektomii chirurgicznej budzi
pewne kontrowersje, wynikajace z wysokiej
ceny terapii i koniecznosci jej stosowania do
kofica zycia chorego [14]. Istnieja tez rozbiez-
ne opinie co do mozliwosci regresji przerostu
przytarczyc w czasie leczenia chlorowodor-
kiem cynakalcetu [14]. W przeciwiefistwie do
wynikéw badan doswiadczalnych, u ludzi nie
dowiedziono regresji guzkéw przytarczyc wy-
dzielajacych PTH w czasie podawania tego
leku. Pozycje leku wzmacnia jednak na pew-
no to, ze w przeprowadzonym niedawno ba-
daniu, ktérego autorzy ocenili efekty 3,5-rocz-
nego leczenia tym preparatem, nie wykazano
spadku jego efektywnoSci w tym czasie wyra-
zonego konieczno$cig zwigkszania dawki [15].
Niestety, nie ma tez jeszcze dowodoéw, ze sto-
sowanie cynakalcetu przyniesie poprawe prze-
zywalnosci chorych dializowanych przez
zmniejszenie wystepowania u nich powiktan
sercowo-naczyniowych, co jest najwazniejszym
celem terapii. By¢ moze te kwestie rozstrzygna
wyniki prowadzonego obecnie duzego, rando-
mizowanego i kontrolowanego badania po
nazwa Evaluation of Cinacalcet Therapy of
Lower Cardiovascular Events (EVOLVE) [11].
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