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Mineralna choroba koSci u chorych
leczonych dializa otrzewnowa

Mineral hone tisease in patients treated with peritoneal dialysis

ABSTRACT

In the review article there is a presentation of blood
parameters, which are important in a diagnosis and
treatment of bone abnormalities in peritoneally dia-
lyzed (PD) patients. Advantages and disadvantages
of evaluation of bone mineral density using dual
energy X-ray absorptiometry are shown. Types of
renal osteodystrophy are mentioned with a special

WSTEP

W 2009 roku eksperci grupy Kidney Di-
sease: Improving Global Outcomes (KDIGO)
rozpowszechnili pojecie chronic kidney disease-
-mineral and bone disorder (CKD-MBD) [1],
ktére w Polsce najczeéciej jest ttumaczone jako
powiktania mineralno-kostne przewlektej cho-
roby nerek (PChN-PMK) lub zaburzenia mi-
neralne i kostne w (towarzyszace) przewlektej
chorobie nerek (PChN-ZMK), a takze zesp6t
zaburzen mineralnych i kostnych zwiazanych
z PChN. Gdy przedmiotem omdwienia sa za-
burzenia mineralne koSci, wynikajace z prze-
wlektej choroby nerek (CKD, chronic kidney
disease), zwykle, zwlaszcza w prezentacjach
zjazdowych, stosuje si¢ okreSlenie ,,mineralna
choroba kosci” (mineral bone disease) [2].

Ryzyko ztaman u chorych w stadiach 3-5,
5D i 1-5T jest istotnie wicksze niz w ogdlne;j
populacji i taczy si¢ ze zwigkszona chorobo-
woscia i §miertelno$cia, z tego wzgledu ocena
stanu koSci i leczenie zburzen kostnych maja
istotne znaczenie w kompleksowej terapii
chorych z CKD. Ryzyko ztamah zalezy od ge-

attention paid to adynamic bone disease which is
the most frequent type of osteodystrophy in PD pa-
tients. Therapeutic possibilities in mineral bone dise-
ase related to chronic kidney disease and dialysis
treatment are presented.

Forum Nefrologiczne 2012, vol. 5, no 4, 297-303

Key words: densitometry, peritoneal dialysis,
bones, renal osteodystrophy, vitamin D, mineral
disorders

sto$ci mineralnej kosci (BMD, bone mineral
density) 1 jakoSci kosci, a takze od czestosci
upadkow i urazéw. Ztamania wystepuja cze-
Sciej u starszych chorych, u kobiet, u oséb
przyjmujacych glikokortykosteroidy, u cho-
rych na cukrzyce i u pacjentéw dtuzej diali-
zowanych. Smiertelno$é chorych w 5 stadium
CKD, ktorzy przebyli ztamanie biodra, jest
okoto 2-krotnie wigksza niz u chorych tej sa-
mej plci i w podobnym wieku, u ktérych nie
wystapito zlamanie biodra [1].

PARAMETRY LABORATORYJNE
POMOCNE W OCENIE STANU KOSCI

Na istnienie zmian w koSciach u chorych
dializowanych moga wskazywac¢ nieprawi-
dlowosci w rutynowych oznaczeniach wapnia
i fosforu, zalecane co 1-3 miesiace, parathor-
monu (PTH, parathyroid hormone), zalecane
co 3-6 miesiecy, fosfatazy zasadowej, zalecane
co 12 miesigcy lub czesciej, oraz wtedy, gdy ste-
zenia PTH i 25-hydroksywitaminy D [25(OH)
D] sa podwyzszone (brak rekomendacji co do
czestosci oznaczen) [1]. Stezenie wapnia w su-
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rowicy jest stabym wyktadnikiem jego zasobéw
ustrojowych, poniewaz tylko 1% znajduje si¢
w przestrzeni pozakomorkowej, a pozostata
czesé jest magazynowana w koSciach. Jedno-
czesna ocena stgzenia wapnia, fosfatazy za-
sadowej i PTH okazala si¢ jednak przydatna
w nieinwazyjnym okreSlaniu metabolizmu
kostnego i zaburzonej mineralizacji u dzieci
dializowanych otrzewnowo [3].

Stwierdzenie podwyzszonej aktywnoSci
fosfatazy zasadowej, nawet w przypadku wy-
sokich stezen PTH, wymaga wykluczenia cho-
roby watroby. Aktywno$¢ fosfatazy zasadowe;j
po uwzglednieniu ograniczen moze odzwier-
ciedla¢ aktywno$¢ osteoblastow. Izoenzym
kostny fosfatazy alkalicznej (BALP, bone alka-
line phosphatase) nie okazat si¢ bardziej przy-
datny w rutynowej diagnostyce kostnej, a jego
oznaczanie jest drozsze niz fosfatazy catko-
witej. Oznaczanie BALP moze by¢ pomocne
w bardziej ztozonych przypadkach klinicznych,
na przyklad wspdtistnienia choroby watroby
z wtérna nadczynnoScia przytarczyc (sHPT,
secondary hyperparathyroidism). Nie sugeruje
si¢ takze rutynowego stosowania markeréw
tworzenia lub degradacji kolagenu, takich jak
C-koficowy propeptyd prokolagenu typu I, C-
-telopeptyd kolagenu typu I, pirydynolina, de-
oksypirydynolina [1].

Pod nazwa 25(OH)D kryja si¢ 25(OH)
D, (kalcydiol) i 25(OH)D, (erkalcydiol). Do
oznaczania we krwi najbardziej poleca si¢
25(OH)D, poniewaz charakteryzuje si¢ 3-ty-
godniowym okresem poéitrwania i uwzglednia
zaréwno zrodlo pokarmowe witaminy, jak
i jej synteze w skorze. Eksperci KDIGO nie
polecaja oznaczania ste¢zenia 1,25(OH),D
w celach praktycznych, gdyz testy takie nie sa
dobrze wystandaryzowane, okres pottrwania
witaminy jest krotki, na pomiar wpltywa po-
dawanie kalcytriolu i analogéw witaminy D,
a ponadto nie ma danych wskazujacych, ze
oznaczenie to jest przydatne w monitorowa-
niu leczenia [1].

Niedob6r witaminy D u chorych leczonych
dializa otrzewnowa (DO) zidentyfikowano juz
w latach 80. ubieglego stulecia [4, 5]. Zwraca-
no uwagg¢ na sezonowe wahania stezenia tej
witaminy [6] oraz mozliwo$¢ wyréwnania nie-
doboréw poprzez adekwatna suplementacje
[7]- Wyniki oznaczen 25(OH)D interpretowa-
ne sa niejednolicie. W szpitalu uniwersyteckim
w Poznaniu rutynowe oznaczenia 25(OH)D
interpretuje si¢ nastgpujaco: 0-10 ng/ml — de-
ficyt, 10-20 ng/ml — niedobdr, 20-30 ng/ml
— hipowitaminoza D, 30-80 ng/ml — ste-
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zenie zalecane, ponad 100 ng/ml — stezenie
toksyczne (modyfikacja wg http://www.roche.
pl/fmfiles/re7190002/RDP/labforum/labfo-
rum32.pdf). Taskapan i wsp. [8] przyjeli za
ekspertami Kidney Disease Outcomes Quali-
ty Initiative (K/DOQI), ze st¢zenie 25(OH)
D w surowicy mniejsze niz 5 ng/ml oznacza
ciezki niedobor, 5-15 ng/ml — umiarkowa-
ny niedobdr, 15-30 ng/ml — niedostateczne
stezenie, za$§ przekraczajace 30 ng/ml — ade-
kwatne stezenie [8]. W badaniu 273 chorych
leczonych DO w 20 osrodkach dializacyjnych
w Grecji i Turcji cigzki niedobér 25(OH)D
wykazano u 43,6% chorych, umiarkowany
niedobdér — u 48,4% chorych, niedostateczne
stezenie — u 4,4% chorych, a adekwatne ste-
zenie — tylko u 3,6% chorych, gdy stosowano
wymienione kryteria [8]. W badaniach chorych
leczonych DO w Polsce takze wykazano niskie
stezenia kalcydiolu i kalcytriolu [9]. Z jednej
strony, prace te wskazuja, ze u chorych leczo-
nych DO niedobdr 25(OH)D jest powszechny.
Z drugiej strony, 30-50% ogodlnej populacji
réwniez cechuja niskie stezenia 25(OH)D
w surowicy [1].

METODY OCENY GESTOSCI MINERALNEJ KOSCI

Badanie BMD metoda absopcjometrii
podwdjnej wiazki promieniowania rentgenow-
skiego (DXA, dual-energy X-ray absorptiome-
try) shuzy w ogdlnej populacji do diagnostyki
osteoporozy. Gestos¢ mineralna kosci mierzo-
na metodg DXA jest silnym predyktorem sity
koSci i ryzyka ztaman, a niska BMD wiaze si¢
w ogélnej populacji z wieksza SmiertelnoScia.
U chorych z rozpoznaniem CKD-MBD nie
zaleca si¢ rutynowego badania BMD metoda
DXA, poniewaz wyniki badania BMD metoda
DXA nie pozwalaja przewidywac ryzyka zta-
maf, jak to jest w przypadku ogdlnej populacji,
ani tez nie sa predyktorem typu osteodystro-
fii nerkowej [1]. Tym niemniej, wér6d metod
diagnostyki koSci u dializowanych chorych
eksperci KDIGO wymieniaja DXA, wskazu-
jac jednak na bardziej zaawansowane techni-
ki, takie jak obwodowa jakosciowa tomografia
komputerowa (pQCT, peripheral quantitated
computed tomography), mikrotomografia kom-
puterowa (uCT, micro-computed tomography)
czy jakoSciowy rezonans magnetyczny o duzej
rozdzielczosci (uMRI, micro-magentic reso-
nance imaging). W przeciwienstwie do DXA,
w ktéra BMD okreSla pod polem powierzch-
ni (zwykle w g/cm?), techniki te umozliwiaja
okreslenie BMD w jednostce objetosci wybra-



nej kosci lub czesci jej struktury (pomiar tréj-
wymiarowy, wynik zwykle podawany w g/cm?).
Polowy charakter metody DXA sprawia, ze
BMD w kregostupie ledzwiowym (LS, lumbar
spine) moze by¢ wykazywana jako wyzsza niz
jest w rzeczywistoSci, poniewaz na wynik wply-
wa obecno$¢ osteofitow i zwapnien w aorcie.
Ponadto na pomiar BMD metoda DXA wply-
wa wzrost badanego (osoby o niskim wzro-
Scie w przypadku uzycia tej metody wykazuja
mniejsza BMD) [1].

Mineraly stanowia 75% koSci korowej
126% kosci beleczkowej (gabczastej). Badanie
BMD metodg DXA nie umozliwia odrdznienia
kosci korowej i kosci beleczkowej. Nadczyn-
nos§¢ przytarczyc prowadzi do sklerotyczne-
go zgrubienia koSci beleczkowej, co zwicksza
BMD, a jednoczesnie stymuluje resorpcje ko-
Sci korowej, co wiaze si¢ ze znacznym zmniej-
szeniem BMD. W sHPT preferowanym miej-
scem badania BMD, zwlaszcza gdy dysponuje
si¢ tylko metodg DXA, jest 1/3 dystalna czg$é
koSci promieniowej [10], w ktoérej dominuje
ko$¢ korowa, a kos¢ beleczkowa jest skapa. La-
twiej wiec uwidoczni¢ wptyw sHPT na ubytek
BMD w kosci promieniowej niz na przyktad
w kregostupie, gdzie w trzonie kreggowym 42%
stanowi kos¢ beleczkowa [10].

Stosujac  kryteria Swiatowej Organiza-
cji Zdrowia (WHO, World Health Organiza-
tion), opracowane w 1994 roku, osteopenia
(2,5 < T-score < -1,0) w LS i w szyjce koSci
udowej (FN, femoral neck) wystepowata od-
powiednio u 41% i 53% chorych leczonych
DO, a osteoporoze (T-score < -2,5) w LSiFN
stwierdzono odpowiednio u 17% i 7% chorych
[10]. Cunningham i wsp. [11] uwazaja jednak,
Ze termin ,,0steoporoza” nie powinien by¢ sto-
sowany do opisywania zwigkszonej kruchoSci
koSci u chorych z CKD, zwlaszcza w pdznych
stadiach tej choroby. Jesli krucho$¢ kosci jest
skutkiem CKD, to §wiadczy to istnieniu oste-
odystrofii nerkowej, ale nie wyklucza wspot-
istnienia osteoporozy pomenopauzalnej czy
posteroidowej. Obecnos¢ CKD-BMD moze
prowadzi¢ do zlej jakoSci koSci nawet przy
prawidtowej lub zwigkszonej zawarto$ci mi-
neratéw w koSci, podczas gdy osteoporoza jest
laczona z niska BMD. W typowej idiopatycz-
nej osteoporozie zmniejszeniu ulega zardw-
no objetos¢ kosci korowej, jak i beleczkowe;.
W sHPT objetosé kosci korowej zmniejsza sig,
a beleczkowej ulega zwigkszeniu. W celu pod-
kreSlenia wystepowania niskiecj BMD w p6z-
nych stadiach CKD uzywa si¢ terminu ,,CKD-
-BMD z niska BMD”. GestoS¢ mineralna koSci

biodra i koSci promieniowej u chorych
w stadium 4-5D CKD jest zwykle mniejsza niz
w ogolnej populacji, a BMD kregostupa ledz-
wiowego jest zwykle podobna jak w populacji
ogolnej. Przy wszystkich ograniczeniach DXA
BMD, eksperci KDIGO uwazaja, ze niska
BMD lub obnizajaca si¢ BMD §wiadcza o nie-
prawidlowej kosci [1].

U chorych leczonych DO metoda DXA
pozwala na wykazanie korelacji migdzy BMD
mierzong w FN i LS a wiekiem metrykalnym
[10, 12], podobnie jak ma miejsce to w popu-
lacji ogdlnej. Stan odzywienia leczonych DO
znajduje odzwierciedlenie w calkowitej za-
warto$ci mineraléw w kosciach (TBMC, total
body mineral content) [13], a takze w FN BMD
i LS BMD w przypadku stosowania metody
DXA (dodatnie korelacie BMD ze wskaz-
nikiem masy ciata, albuming i prealbumina)
[10]. Ostatnio stwierdzono powiazanie mi¢dzy
wartos$cig wskaznika T w DXA kosci udowej
a nasileniem zwapnien w te¢tnicach wienco-
wych chorych leczonych DO [14]. Nie wykaza-
no zwiazku markeréw metabolizmu kostnego
(natywnego PTH, osteokalcyny, BALP, C-telo-
peptydu) i 25(OH)D z BMD [10], ale stwier-
dzono ujemna korelacje miedzy st¢zeniem
PTH a TBMC [13].

W ostatnich latach czynniki ryzyka, ktore
sa czeSciowo niezalezne od wieku i BMD, wia-
czono do kalkulatora stluzacego ocenie 10-let-
niego ryzyka ztamania w dowolnej lokalizacji
lub ryzyka ztamania biodra (FRAX, fracture
risk assessment tool). Ryzyko to jest wyliczane
z uwzglednieniem plci, wieku, wzrostu, masy
ciala, wczeSniejszego ztamania niskoenerge-
tycznego, stwierdzenia ztamania biodra u jed-
nego z rodzicdw, aktualnego palenia tytoniu,
dlugotrwatego stosowania glikokortykostero-
idéw (w przesztosci badz aktualnie), rozpozna-
nia reumatoidalnego zapalenia stawéw, obec-
nosci innych wtérnych przyczyn osteoporozy
oraz spozywania alkoholu w iloci co najmniej
3 jednostek dziennie. Dodatkowo do algoryt-
mu FRAX moze by¢ wprowadzona informacja
0 BMD zmierzonej za pomoca DXA w FN. Jak
dotychczas, istnieja tylko nieliczne doniesienia
zjazdowe o mozliwosci wykorzystania algoryt-
mu FRAX u chorych dializowanych.

W przeciwienstwie do BMD ocenianej
polowa metoda DXA w kregostupie, FN i ca-
lym biodrze, BMD koSci korowej oraz grubosé
kosci korowej mierzone objetosciowa metoda
pQCT u dorostych chorych leczonych powta-
rzang hemodializa (HD) (n = 52) okazaly si¢
powiazane ze ztamaniami kosci (ryzyko zta-
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mania odpowiednio 16,67; 2,94-83,3 i 3,26;
1,36-7,87) [15]. Zastosowanie metody pQCT
u 46 dorostych chorych leczonych DO po-
twierdzilo ujemna korelacjg¢ BMD z wiekiem
chorych, ale nie wykazano dodatniej korelacji
z masg ciala i wskaZnikiem Kt/V. Wartos¢ QCT
BMD ponizej 160 mg/cm® (wyznacznik oste-
oporozy) wystepowata z podobna czestoscig
u kobiet i u mezezyzn (55,6% v. 42,1%) [16].

Metoda uMRI okazata si¢ przydatna nie
tylko do oceny grubosci kosci korowej, ale tak-
ze do uwidocznienia utraty integralnoSci kosci
beleczkowej [17].

OSTEODYSTROFIA NERKOWA

Sktadowg CKD-MBD, ktérg ocenia si¢
histomorfometrycznie po wykonaniu biopsji
koSci, jest osteodystrofia nerkowa [18]. Bada-
nia laboratoryjne nie umozliwiaja bezbledne;j
oceny histologii kosci. Gtéwne, ale nieograni-
czajace, wskazania do biopsji koSci to:

— zlamania koSci o niejasnej etiologii;

— uporczywe bole kosci;

— hiperkalcemia o niejasnej etiologii;

— hipofosfatemia o niejasnej etiologii;

— niejednoznaczne wyniki badan laboratoryj-
nych;

— podejrzenie zatrucia glinem;

— planowane leczenie bisfosfonianami u cho-
rych z rozpoznaniem CKD-MBD.

Klasyfikacja osteodystrofii nerkowej wy-
maga okreSlenia szybkoSci metabolizmu kost-
nego (zwolniony, prawidlowy, przyspieszony),
czgsto nadal zwanego obrotem kostnym (ni-
ski, prawidtowy, wysoki), mineralizacji koSci
(prawidtowa lub nieprawidlowa ilo§¢ niezmi-
neralizowanego osteoidu) i objetosci kosci
(zwickszona, prawidtowa, obnizona) [19]. Jesli
tworzenie koSci jest wigksze niz resorpcja ko-
Sci, bilans kostny jest dodatni i objg¢to$¢ kosci
ulega zwigkszeniu. Méwi sig¢, ze klasyfikacja
osteodystrofii nerkowej opiera si¢ na syste-
mie TMV (T — turnover, M — mineralization,
V —volume).

Wyniki badan histomorfometrycznych
dostarczaja argumentow na to, ze tylko istotnie
podwyzszone lub obnizone wartoSci stezenia
PTH wskazuja na szybkos$¢ metabolizmu kost-
nego [1]. Stezenie PTH ponizej 150 ng/ml
pozwolito w 83% przypadkéow przewidywac
zwolniony metabolizm kostny (brak lub
zmniejszony wychwyt tetracykliny), natomiast
w przypadku stezenia PTH powyzej 300 ng/ml
w 62% przypadkéw histomorfometrycznie po-
twierdzono przyspieszony metabolizm kostny.
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W przedziale stezefi PTH 150-300 ng/ml naj-
czesciej obserwowano zwolniony metabolizm
kostny, a najrzadziej prawidtowy [20].

Uwzgledniajac wymienione parametry hi-
stomorfometryczne, wyrdznia si¢ nastepujace
typy osteodystrofii nerkowe;j:

— zwldkniajace zapalenie koSci (osteitis fibro-
sa), okres§lane tez mianem zaawansowanej
choroby kosci zwiazanej z sHPT;

— tagodna chorobe koSci zwiazana z sHPT;

— osteomalacje;

— adynamiczng chorobeg kosci (ABD, adyma-
nic bone disease);

— osteodystrofi¢ mieszana.

W latach 1983-2006 u chorych z CKD,
u ktérych wykonano biopsj¢ kosci, w stadium
3-5 iu chorych hemodializowanych najczesciej
wykazywano osteitis fibrosa (odpowiednio 32%
134%), natomiast u chorych leczonych DO do-
minowata ABD (50%) [1]. Zwolniony metabo-
lizm kostny stwierdzano takze w badaniu histo-
morfometrycznym u 51,7% chorych leczonych
DO w ostatnich latach [21]. Pozostale typy
osteodystrofii nerkowej wystepuja u chorych
leczonych DO z nastepujaca czestoscia: fagodna
choroba kosci zwiazana z sHPT — 20% przy-
padkow, osteitis fibrosa — 18%, osteomalacja
i osteodystrofia mieszana — po 5%. Prawidlo-
wy obraz histomorfometryczny kosci opisywa-
no tylko w 2% przypadkéw. Nie stwierdzono,
aby objawy kliniczne byly istotnie uzaleznione
od postaci osteodystrofii nerkowej [1].

Etiologia ABD nie jest jasna. Osteody-
strofii tej sprzyja dodatni bilans wapniowy.
Zwolniony metabolizm kostny moze by¢
skutkiem leczenia witamina D; stwierdza si¢
go u 25% chorych przyjmujacych preparaty
witaminy D [1]. U chorych leczonych DO
wskaznik tworzenia koSci ujemnie koreluje
ze stezeniem sklerostyny (r = -0,45; p = 0,01;
n = 29), ktéra jest biatkiem zaangazowanym
w procesy budowy i przebudowy kosci [21],
co moze wskazywaé na jej rolg w patogene-
zie ABD.

Adynamiczna choroba koSci charaktery-
Zuje si¢ zmniejszong synteza macierzy kostnej,
co wynika z obnizonej aktywnoSci osteobla-
stow 1 osteoklastow [22]. Jednocze$nie nie
stwierdza si¢ akumulacji osteoidu, co odréznia
ABD od osteomalacji. Mineralizacja kosci jest
prawidlowa, objetos¢ koSci — zmniejszona lub
prawidlowa. Proces przebudowy kosci jest za-
burzony, co prowadzi do uposledzenia gojenia
si¢ mikroztaman.

Stezenie PTH w ABD utrzymuje si¢ po-
nizej 150 ng/ml. Ze wzgledu na ostabiong zdol-



no$¢ kosci do buforowania wapnia u chorych
przyjmujacych zawierajace wapn leki wiazace
fosforany oraz uzywajacych wysokowapnio-
wych pltynéw dializacyjnych czesto moga wyste-
powac objawy hiperkalcemii [23]. B6le kostne
1 miopatia obwodowa wystepuja gtéwnie wte-
dy, gdy stwierdza si¢ zatrucie glinem. Zta-
mania koSci sg czeste [24, 25], predyspozycja
do ztaman kregéw — wigksza [26]. Ztamania
kregéw, stwierdzane niekiedy podczas badaf
radiologicznych wykonywanych z przyczyn
niezwigzanych z ukladem kostnym, prowadza
do obnizenia wzrostu, zaburzenia czynnoSci
ptuc, refluksu zotadkowo-jelitowego i ogblne;j
niesprawno$ci. Istnienie takich ztaman sta-
nowi czynnik ryzyka dalszych ztaman (ryzyko
to moze by¢ 7-krotnie wigksze niz u os6b bez
radiologicznie widocznych ztaman kregéw),
cho¢ dolegliwosci bolowe ze strony kregostupa
moga by¢ nieobecne az u 60% chorych [1].

Zwapnienia tkanek migkkich, szczegdlnie
w naczyniach krwiono$nych, sa bardziej nasilo-
ne niz u chorych bez ADB. Zaobserwowano,
ze zwolniony metabolizm kostny wigze si¢ ze
starszym wiekiem [21]. U dzieci dializowanych
otrzewnowo poddanych biopsji kosci dyna-
miczng ko$¢ stwierdzano tylko w 4% przypad-
kow [3].

Leczenie mineralnej choroby kosSci
u chorych dializowanych otrzewnowo miesci
si¢ w zasadach oméwionych przez ekspertow
KDIGO dla ogétu chorych dializowanych [1].
Sugeruje si¢, aby u dializowanych chorych ob-
niza¢ podwyzszone stezenie fosforu do warto-
Sci prawidlowych, a stezenie wapnia w surowi-
cy utrzymywaé w zakresie normy. Srodkami
do realizacji tych celéw moga by¢ preparaty
wigzace fosforany w przewodzie pokarmowym
i aktywne preparaty witaminy D. Do dializo-
wania nalezy uzywac plynu dializacyjnego ze
stezeniem wapnia miedzy 1,25 a 1,50 mmol/l
(2,513,0 mEqg/l). U chorych leczonych DO na-
lezy unikac stgzenia wapnia w ptynie 1,75 mmo-
/1 (3,5 mEq/l).

W leczeniu ABD rozwaza si¢ stosowanie
plynéw dializacyjnych z obnizonym stg¢zeniem
wapnia w celu stymulacji endogennej sekre-
cji PTH [1, 27]. Leczenie 51 chorych z ABD
(udokumentowana w biopsji koSci) ptynem
do DO z zawartoScia wapnia 1,0 mmol/l przez
16 miesigcy wywotato obnizenie st¢zefi wapnia
catkowitego i zjonizowanego w surowicy oraz
zmniejszenie czestosci epizodéw hiperkalcemii
0 89%, co wywotato wzrost stezenia PTH w su-
rowicy o 300%. Tworzenie koSci, poczatkowo
zmniejszone, zwigkszylo si¢ do zakresu normy.

Zmian takich nie wykazywata grupa kontrol-
na, dializowana plynem o zawartoSci wapnia
1,62 mmol/l [27]. W zaleceniach badawczych
sugeruje si¢, aby oceni¢ skuteczno$¢ podawa-
nia teryparatydu (rekombinowany ludzki para-
thormon 1-34) w leczeniu ABD w poréwnaniu
ze stosowaniem placebo [1]. Podawanie prze-
ciwciat przeciwko sklerostynie takze mogloby
da¢ obiecujace wyniki [28, 29]. Rozpoznanie
ABD jest przeciwwskazaniem do stosowa-
nia bisfosfonian6w.

Osteodystrofie zwigzane z sHPT cechuja
si¢ metabolizmem kostnym od umiarkowa-
nego do znacznie przyspieszonego. Podobnie
objetos¢ kosci moze by¢ zblizona do prawi-
dlowej lub zwigkszona, co zalezy od dtugosci
procesu chorobowego [18]. AktywnoS$¢ fosfa-
tazy zasadowej (i jej izoenzymu kostnego) jest
zwickszona. W leczeniu tych osteodystrofii sto-
suje si¢ kalcytriol lub dokserkalcyferol w pota-
czeniu z lekami wiazacymi fosforany. U 72%
dzieci dializowanych otrzewnowo trwajace
8 miesiecy terapia wymienionymi preparatami
spowodowata obnizenie wskaZnika tworzenia
koSci do wartoSci prawidlowych, stezenie PTH
obnizylo si¢ 0 35%, a stgzenie czynnika wzro-
stu fibroblastéw 23 wzrosto 4-krotnie. Zastoso-
wanie sewelameru zamiast weglanu wapnia do
wigzania fosforanéw pozwolito na podawanie
wiekszych dawek witaminy D [30]. SHT, w tym
osteodystrofia zwigzana z sHPT, moze by¢ le-
czona kalcymimetykami, ale w Polsce twércy
programu lekowego nie uwzglednili dializowa-
nych otrzewnowo w planach refundacji kosz-
tow takiego leczenia.

Osteomalacja charakteryzuje si¢ zwolnio-
nym metabolizmem kostnym, nieprawidtowa
mineralizacja koSci i zwigkszona objetoscia
osteoidu [18]. Aktywno$¢ fosfatazy zasadowe;j
(i jej izoenzymu kostnego) jest zwigkszona.
Osteomalacja moze wynika¢ z przewleklej in-
toksykacji glinem, co nie jest juz czeste, lub by¢
skutkiem niedoboru witaminy D.

Osteodystrofia mieszana jest rozpozna-
wana wtedy, gdy badanie histomorfometryczne
wskazuje na przyspieszony metabolizm kostny,
nieprawidtowa mineralizacj¢ i prawidlowa ob-
jetos¢ kosci [18].

PODSUMOWANIE

Mineralna choroba koSci, towarzyszac
pogarszajacemu si¢ stanowi zdrowia, ale na
og6t nie majac bezposredniego zwiazku ze
zgonem chorego, zwykle pozostaje nie do kon-
ca zdiagnozowana. Niewykonywanie biopsji
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kosci ze wzgledu na inwazyjny charakter tego
zabiegu diagnostycznego jest czesto zastona
przed przyznaniem si¢ do braku personelu
wykwalifikowanego w tym zabiegu, zwlaszcza
w ocenie histomorfometrycznej ko$ci. Wobec
pojawiania si¢ nowych mozliwoSci terapeutycz-

STRESZCZENIE

W niniejszej pracy pogladowej przedstawiono para-
metry krwi istotne w diagnostyce i leczeniu zabu-
rzen kostnych u chorych dializowanych otrzewnowo
(DO). Wskazano wady i zalety badania mineraingj
gestosci kosci metodg absopcjometrii podwojne;
wigzki promieniowania rentgenowskiego. Poda-
no typy osteodystrofii nerkowej ze szczegdlnym

nych (bisfosfoniany, teryparatyd, przeciwciata
przeciwko sklerostynie), ktorych zastosowanie
wymaga dobrego rozeznania w stanie koSci,
badanie histomorfometryczne powinno staé
si¢ szerzej dostgpne, podobnie jak nowoczes-
niejsze metody oceny BMD.

uwzglednieniem dynamicznej choroby kosci, ktora
jest najczestsza postacig osteodystrofii u chorych
DO. Wskazano mozliwosci terapeutyczne mineralnej
choroby kosci, zwigzanej z przewlektg chorobg ne-
rek i dializoterapia.
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Stowa kluczowe: densytometria, dializa
otrzewnowa, kosci, osteodystrofia nerkowa,
witamina D, zaburzenia mineralne

PisSmiennictwo

302
N

1. Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD-
-MBD Work Group. KDIGO clinical practice guideline for the
diagnosis, evaluation, prevention, and treatment of Chronic
Kidney Disease-Mineral and Bone Disorder (CKD-MBD).
Kidney Int. Suppl. 2009; 113: S1-S130.

2. Locatelli F, Canaud B. Dialysis adequacy today: a European
perspective. Nephrol. Dial. Transplant. 2012; 27: 3043-3048.

3. Bakkaloglu S.A., Wesseling-Perry K., Pereira R.C. i wsp.
Value of the new bone classification system in pediatric
renal osteodystrophy. Clin. J. Am. Soc. Nephrol. 2010; 5:
1860-1666.

4. Gokal R., Ramos J.M., Ellis H.A. i wsp. Histological renal
osteodystrophy, and 25 hydroxycholecalciferol and alumi-
num levels in patients on continuous ambulatory peritoneal
dialysis. Kidney Int. 1983; 23: 15-21.

5. Zucchelli P, Catizone L., Casanova S. i wsp. Renal osteody-
strophy in CAPD patients. Miner. Electrolyte Metab. 1984;
10: 326-332.

6. Cassidy M.J., Owen J.P, Ellis H.A. i wsp. Renal osteody-
strophy and metastatic calcification in long-term continuous
ambulatory peritoneal dialysis. QJ Med. 1985; 54: 29-48.

7. Calderaro V., Oreopoulos D.G., Meema H.E. i wsp. The evo-
lution of renal osteodystrophy in patients undergoing con-
tinuous ambulatory peritoneal dialysis (CAPD). Proc. Eur.
Dial. Transplant. Assoc. 1980; 17: 533-542.

8. Taskapan H., Ersoy FF, Passadakis PS. i wsp. Severe vita-
min D deficiency in chronic renal failure patients on perito-
neal dialysis. Clin. Nephrol. 2006; 66: 247-255.

9. Zbroch E., Hryszko T., Malyszko J., Mysliwiec M. Stezenie
witaminy D u chorych leczonych nerkozastgpczo. Nefrol.
Dial. Pol. 2012; 16: 1-5.

10. Jeong J.U., Lee H.K., Kim YJ. i wsp. Nutritional markers,
not markers of bone turnover, are related predictors of bone
mineral density in chronic peritoneal dialysis patients. Clin.
Nephrol. 2010; 74: 336-342.

11. Cunningham J., Sprague S.M., Cannata-Andia J. i wsp.
Osteoporosis in chronic kidney disease. Am. J. Kidney
Dis. 2004; 43: 566-571.

12. Grzegorzewska A.E., Miot-Michalska M. Bone mineral den-
sity, its predictors and outcome of peritoneal dialysis pa-
tients. Adv. Perit. Dial. 2011; 27: 140-145.

Forum Nefrologiczne 2012, tom 5, nr 4

13. Negri A.L., Barone R., Bogado C.E., Zanchetta J.R. Rela-
tionship between weight, body composition and bone mass
in peritoneal dialysis (article in Spanish). Nefrologia 2005;
25: 269-274.

14. Turkmen K., Kayikcioglu H., Ozbek O. i wsp. The relationship
between bone mineral densitometry and vascular calcifica-
tion in patients with end-stage renal disease. Abstr. 49th
Congr. ERA-EDTA, Paris, 24-27.05.2012. Nephrol. Dial.
Transplant. 2012; 27: ii230.

15. Jamal S.A., Gilbert J., Gordon C., Bauer D.C. Cortical pQCT
measures are associated with fractures in dialysis pa-
tients. J. Bone Miner. Res. 2006; 21: 543-548.

16. Martino F, Di Loreto P, Di Loreto P, Ronco C. Bone
density and vascular calcification in peritoneal dialy-
sis patients. Abstr. 49th Congr. ERA-EDTA, Paris, 24—
—27.05.2012. Nephrol. Dial. Transplant. 2012; 27: ii478.

17. Wehrli EW., Leonard M.B., Saha PK., Gomberg B.R. Quan-
titative high-resolution magnetic resonance imaging reveals
structural implications of renal osteodystrophy on trabecu-
lar and cortical bone. J. Magn. Reson. Imaging 2004; 20:
83-89.

18. Moe S., Drileke T., Cunningham J. i wsp. Definition, evalu-
ation, and classification of renal osteodystrophy: a position
statement from Kidney Disease: Improving Global Outco-
mes (KDIGO). Kidney Int. 2006; 69: 1945-1953.

19. Parfitt A.M., Drezner M.K., Glorieux FH. i wsp. Bone hi-
stomorphometry: standardization of nomenclature, sym-
bols, and units. Report of the ASBMR Histomorphometry
Nomenclature Committee. J. Bone Miner. Res. 1987; 2:
595-610.

20. Barreto F.C., Barreto D.V., Moysés R.M. i wsp. K/DOQI-re-
commended intact PTH levels do not prevent low-turnover
bone disease in hemodialysis patients. Kidney Int. 2008; 73:
771-7717.

21. de Oliveira R.A., Baretto F.C., Mendes M. i wsp. Chronic
kidney disease-mineral bone disorder evaluation in perito-
neal dialysis patients. Abstr. 49th Congr. ERA-EDTA, Paris,
24-27.05.2012. Nephrol. Dial. Transplant. 2012; 27: ii509.

22. Sherrard D.J., Hercz G., Pei Y. i wsp. The spectrum of bone
disease in end-stage renal failure — an evolving disorder.
Kidney Int. 1993; 43: 436-442.



23.

24.

25.

26.

27.

Monier-Faugere M.C., Malluche H.H. Trends in renal osteody-
strophy: a survey from 1983 to 1995 in a total of 2248 pa-
tients. Nephrol. Dial. Transplant. 1996; 11 (supl. 3): 111-120.
Malluche H.H., Monier-Faugere M. Risk of adynamic bone disease
in dialysed patients. Kidney Int. 1992; 42 (supl. 38): S62-S67.
Coco M., Rush H. Increased incidence of hip fractures in
dialysis patients with low serum parathyroid hormone. Am.
J. Kidney Dis. 2000; 36: 1115-1121.

Atsumi K., Kushida K., Yamazaki K. i wsp. Risk factors for
vertebral fractures in renal osteodystrophy. Am. J. Kidney
Dis. 1999; 33: 287-293.

Haris A., Sherrard D.J., Hercz G. Reversal of adynamic bone
disease by lowering of dialysate calcium. Kidney Int. 2006;
70: 931-937.

28.

29.

30.

Li X., Ominsky M.S., Warmington K.S. i wsp. Sclero-
stin antibody treatment increases bone formation, bone
mass, and bone strength in a rat model of postmeno-
pausal osteoporosis. J. Bone Miner. Res. 2009; 24:
578-588.

Padhi D., Jang G., Stouch B., Fang L., Posvar E. Single-
-dose, placebo-controlled, randomized study of AMG 785,
a sclerostin monoclonal antibody. J. Bone Miner. Res. 2011;
26: 19-26.

Wesseling-Perry K., Pereira R.C., Sahney S. i wsp. Calcitriol
and doxercalciferol are equivalent in controlling bone turno-
ver, suppressing parathyroid hormone, and increasing fibro-
blast growth factor-23 in secondary hyperparathyroidism.
Kidney Int. 2011; 79: 112-119.

Alicja E. Grzegorzewska, Mineralna choroba kosci w DO

303
s



