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SÚHRN
Spustová V., Rosenberger J., Lajdová I., Wsolová L.: Retrospektívne sledovanie liečby denosumabom u dialyzovaných pacientov
Cieľ práce: Cieľom retrospektívnej štúdie bolo vyhodnotiť skúsenosti s liečbou denosumabom u pacientov so zlyhaním obličiek lieče-
ných hemodialýzou (CKD 5D) na základe dostupných laboratórnych ukazovateľov.
Súbor a metódy: Súbor tvorilo 33 dialyzovaných pacientov z 18 dialyzačných centier na Slovensku. Pacientom bol jednorazovo poda-
ný denosumab a v mesačných intervaloch sa sledovala koncentrácia vápnika (Ca), fosforu (P) a koncentrácia intaktného parathormó-
nu (iPTH) v priebehu šiestich mesiacov. Hodnoty sú uvedené ako medián, 25 a 75 percentil a minimum-maximum. Hodnoty p < 0,05
boli považované za významné.
Výsledky: Koncentrácia sérového vápnika prvý mesiac po podaní denosumabu významne poklesla, pätnásť pacientov (45 %) malo kon-
centráciu Ca 1,8 mmol/l. Zároveň došlo k významnému vzostupu koncentrácie iPTH a poklesu koncentrácie sérového fosforu. Tieto
zmeny viedli u každého pacienta k úprave liečby. Pätnásť pacientov malo východiskovú koncentráciu iPTH viac ako 150 pg/ml (pred-
pokladaná zmiešaná alebo vysokoobratová kostná choroba) (Skupina I), 18 pacientov menej ako 150 pg/ml (predpokladaná adyna-
mická kostná choroba) (Skupina II). Závažnosť zmien kalciémie a koncentrácií iPTH bola po podaní denosumabu v jednotlivých sku-
pinách odlišná. 
Záver: Liečba denosumabom u pacientov s CKD 4–5D v súčasnosti nie je založená na dôkazoch. Spolupráca nefrológa a špecialistov,
ktorí indikujú liečbu denosumabom, je nutná. Potrebný je ďalší výskum zameraný na identifikáciu najrizikovejších pacientov, hľada-
nie optimálnej stratégie minimalizácie závažných nežiaducich účinkov a predovšetkým histologické potvrdenie benefitu liečby. 

Kľúčové slová: chronické ochorenie obličiek, porucha minerálového a kostného metabolizmu (CKD-MBD), denosu-
mab, hypokalciémia, parathormón (PTH), kostná choroba s vysokým a nízkym kostným obratom

SUMMARY
Spustová V., Rosenberger J., Lajdová I., Wsolová L.: Retrospective study of denosumab treatment in dialysis patients
Objective: The aim of this retrospective study was to evaluate experience with denosumab treatment in patients with renal failure 
on hemodialysis (CKD 5D) based on available laboratory parameters.
Patients and Methods: The study comprised 33 hemodialysis patients from 18 dialysis centers in Slovakia. Patients received a single
dose of denosumab and, on a monthly basis, concentrations of calcium, phosphorus and intact parathyroid hormone (iPTH) were mo-
nitored over a period of six months. The data are expressed as the median, 25th and 75th percentiles and minimum-maximum. Values
of p < 0.05 were considered significant.
Results: Serum calcium concentration significantly decreased at one month after denosumab administration, with 15 patients (45 %)
having concentrations 1.8 mmol/L. At the same time, there was a significant increase in iPTH concentrations and a decrease in serum
phosphorus levels. These changes resulted in treatment modification in each patient. Fifteen patients had baseline iPTH concentra -
tions above 150 pg/mL (suspected mixed or high turnover bone disease; Group I); the other 18 patients had concentrations below
150 pg/mL (suspected adynamic bone disease; Group II). The severity of changes in serum calcium and iPTH concentrations follo-
wing the administration of denosumab varied in the groups.
Conclusion: Treatment with denosumab in patients with CKD 4-5D is currently not evidence-based. Cooperation is necessary bet ween
nephrologists and specialists who decide on denosumab treatment. Further research is needed for identification of patients at the hig-
hest risk, finding optimal strategies to minimize serious adverse events and especially histological confirmation of treatment benefit.
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Úvod
Poruchy minerálového a kostného metabolizmu sa vysky-

tujú už vo včasných štádiách chronického ochorenia obli -
čiek a zhoršujú sa s poklesom funkcie obličiek. Termín
 „renálna osteodystrofia“ je špecifický a používa sa na defi-
novanie kostnej patológie výlučne u pacientov s CKD.
Hodnotenie a definitívna diagnóza renálnej osteodystrofie
vyžaduje kostnú biopsiu. Histomorfometricky sa hodnotia
tri kľúčové histologické ukazovatele: kostný obrat (Turno -
ver), mineralizácia (Mineralisation) a objem kosti (Volume)
[1]. TMV klasifikácia poskytuje klinicky relevantný popis
kostnej patológie. Histologicky abnormality kosti zahŕňajú
vysokoobratovú kostnú chorobu (sekundárna hyperparaty-
reóza s/bez fibrózy drene), nízkoobratovú kostnú chorobu
(adynamická kostná choroba), osteomaláciu (nízky kostný
obrat a abnormálna mineralizácia) a zmiešané poruchy, kde
sa kombinujú rôzne patologické abnormality meraných
 parametrov. Klinicky je vysoký kostný obrat asociovaný
s poruchou minerálov a zvýšeným rizikom fraktúr, porucha

mineralizácie má za následok bolesť kosti a/alebo fraktúry,
zmeny v objeme kosti vedú k osteoporóze alebo osteoskle-
róze. Skoro všetci dialyzovaní pacienti majú abnormálnu
kostnú histológiu [2]. Prevalencia fraktúr u CKD prevyšuje
prevalenciu u bežnej populácie a v dialyzačnom programe
má 30 až 50 % pacientov fraktúry so závažným vplyvom na
morbiditu a mortalitu pacientov [3]. Legitímna je otázka, či
je fraktúra pri nízkej traume vyvolaná osteoporózou, alebo
CKD-MBD. Prevalencia osteoporózy závisí od stupňa
CKD. Pacienti vo včasnejších štádiách CKD majú hlavne
zníženú BMD, zatiaľ čo pacienti v neskorších štádiách CKD
(stupeň 4 a 5) majú spravidla poruchy kvality kosti v dô-
sledku CKD-MBD s/alebo bez poklesu BMD. Správne ur-
čiť príčinu fraktúr pri CKD je zásadné, lebo rôzne kostné
ochorenia majú rôznu liečbu. Osteo poróza však môže koe-
xistovať s CKD-MBD a môže byť prítomná aj roky pred ma-
nifestáciou CKD-MBD [4]. Naviac, incidencia osteoporózy
aj CKD stúpajú so zvyšujúcim sa vekom a v súčasnosti je
veľmi málo údajov o liečbe osteoporózy u pacientov s poru-

chou funkcie obličiek. Dostupné sú
len post hoc analýzy veľkých klinic-
kých štúdií (bisfosfonáty, raloxifén, te-
riparatid, denosumab), ktoré ukázali
u pacientov vo včasných štádiách
CKD (stupeň 1–3) podobný benefit
ako u pacientov s osteoporózou [5].
Nie sú dostupné žiadne klinické údaje
o dlhodobej účinnosti a bezpečnosti
štandardne používaných antiporotík
u pacientov s CKD stupeň 4–5 a u dia -
lyzovaných pacientov (CKD 5D).
Bisfosfonáty, v súčasnosti naj viac vy-
užívané lieky na liečbu osteoporózy,
sa neodporúčajú podávať pacientom
s glomerulovou filtráciou menej ako
0,5 ml/s (CKD stupeň 4–5D) [6].
Denosumab, humánna, monoklonálna
protilátka proti ligandu receptor
aktivá tora nukleárneho faktora-κB
(RANKL) nie je vylučovaný oblička-
mi, čo poskytuje možnosť jeho využi-
tia u pa cientov so zníženou BMD
a CKD. Podanie jednej dávky denosu-
mabu pacientom s rôznym stupňom
poškodenia funkcie  obličiek (CKD
1–5D) ukázalo, že renálne funkcie ne-
mali významný vplyv na farmakoki-
netiku a farmakodynamiku denosu-
mabu. Autori však už v tejto práci
poukazujú na to, že pacienti so závaž-
nou poruchou funkcie obličiek majú
zvýšené  riziko rozvoja hypokalciémie
v porovnaní s pa cientmi s normálnou
a mierne zníženou funkciou obličiek
[7]. V súčasnosti je málo skúseností
s podávaním denosumabu pacientom
so závažne zníženou funkciou obli -
čiek (CKD4–5D), neexistujú klinické
štúdie dokladajúce efektívnosť a bez-
pečnosť takejto liečby pre danú skupi-

Tabuľka 1
Vplyv podania denosumabu na koncentráciu vápnika a iPTH 

u dialyzovaných pacientov podľa východiskovej koncentrácie iPTH

Skupina I [iPTH > 150] Skupina II [iPTH < 150] 
(n = 15) (n = 18)

Mesiac iPTH 25–75 (%) P iPTH 25–75 (%) P
(pg/ml) (pg/ml)

0 323 257–459 – 104 56–130 –

1 791 545–1 012 0,01 110 43–489 NS

2 548 265–1 106 NS 260 93–625 0,01

3 421 222–928 NS 118 92–310 0,01

4 383 110–714 NS 195 134–455 0,01

5 282 150–358 NS 222 125–275 NS

6 296 143–340 NS 192 138–248 0,01

Skupina I [iPTH > 150] Skupina II [iPTH < 150] 
(n = 15) (n = 18)

Mesiac Ca 25–75 (%) P Ca 25–75 (%) P
(mmol/l) (mmol/l)

0 2,24 2,14–2,32 – 2,32 2,10–2,53 –

1 1,79 1,60–2,05 0,001 2,09 1,80–2,34 0,05

2 2,09 1,90–2,20 0,05 2,06 1,90–2,28 NS

3 2,07 1,97–2,24 NS 2,06 1,91–2,14 0,01

4 2,12 1,99–2,40 NS 2,11 1,96–2,33 NS

5 2,25 2,06–2,40 NS 2,16 2,02–2,45 NS

6 2,32 2,20–2,38 NS 2,17 1,93–2,42 0,05

Hodnoty sú uvedené ako medián a 25–75 percentil
p < 0,05; p < 0,01; p < 0,001 versus mesiac 0 (pred podaním denosumabu)

kosti 0315_ob 2014  02.12.15  8:43  Stránka 24



PŮVODNÍ PRÁCE

Osteologický bulletin 2015 č. 3 roč. 20 125

nu pacientov. V literatúre sú dostupné
len kazuistiky [8,9,10,11,12,13].

Cieľom retrospektívnej štúdie bolo
vyhodnotiť skúsenosti s liečbou deno-
sumabom u pacientov so zlyhaním ob-
ličiek liečených hemodialýzou (CKD
5D) na základe dostupných laboratór-
nych ukazovateľov.

Súbor a metódy 
Retrospektívnou analýzou sa vyhod-

notilo 33 dialyzovaných pacientov (32
žien, 1 muž, medián veku 65 (37–81)
rokov), z 18 dialyzačných centier na
Slovensku. Pacienti boli  liečení hemo-
dialýzou alebo online hemodiafiltrá -
ciou 3-krát týždenne po minimálne
4  hodinách. Všetky údaje sme získali
z informačných systémov, ktoré sa
používajú v dialyzačných centrách
(najčastejšie EuClid5 alebo Nefros)
[14,15]. Pacientom bol podaný deno -
sumab (60 mg Prolia s.c.), vo väčšine
prípadov bolo podanie indikované
 osteológom alebo iným špecialistom
bez predchádzajúcej konzultácie s dia-
lyzačným nefrológom. Približne v me-
sačných intervaloch bola pacientom
v rámci štandardných dialyzačných
protokolov monitorovaná koncentrácia
vápnika (Ca) a fosforu (P) v sére a kon-
centrácia intaktného parathormónu
(iPTH). Na základe zmien týchto para-
metrov bola liečba CKD-MBD podľa
potreby upravovaná. Štandardne je cie-
ľom liečby korekcia hyperfosfatémie
podávaním viazačov fosfátov, najčas -
tejšie kalcium karbonikum a/alebo se-
velamer, suplementácia cholekalcife-
rolu, podávanie aktívneho vitamínu D,
najčastejšie parikalcitol. Kalciémiu je
možné korigovať aj úpravou koncentrá-
cie vápnika v dialyzačnej tekutine.
Podávanie cinacalcetu týmto pacien-
tom je kontraindikované pre jeho hypo-
kalcemizujúci účinok. Vyhodnotenie
liečby nebolo možné vzhľadom na to,
že bola u každého pacienta individuál-
na a na základe laboratórnych ukazo-
vateľov sa podľa potreby menila. Traja
pacienti boli už pred podaním denosu-
mabu po parciálnej paratyreoidektómii
(všetci mali iPTH < 50 pg/ml). V práci
sú vyhodnotené údaje pacientov po 
podaní jednej dávky denosumabu.
Indikáciu a podanie denosumabu reali-
zovali špecialisti, výsledky denzitome-
trického vyšetrenia neboli dostupné.
Deväť pacientov malo zlomeninu, z to-
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Obr. 1
Koncentrácie vápnika po podaní denosumabu u dialyzovaných pacientov 

(CKD 5D)

Obr. 2
Koncentrácie iPTH po podaní denosumabu u dialyzovaných pacientov 

(CKD 5D)

Hodnoty sú uvedené ako medián a 25–75 percentil, minimum-maximum
* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001 versus mesiac 0 (pred podaním denosumabu)

Hodnoty sú uvedené ako medián a 25–75 percentil, minimum-maximum
* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001 versus mesiac 0 (pred podaním denosumabu)
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Obr. 3
Koncentrácie fosforu po podaní denosumabu u dialyzovaných pacientov 

(CKD 5D)

Hodnoty sú uvedené ako medián a 25–75 percentil, minimum-maximum
* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001 versus mesiac 0 (pred podaním denosumabu)

ho u troch pacientov bola diagnostiko-
vaná až po liečbe. 

Štatistická analýza
Hodnoty sú uvedené ako medián, 25

a 75 percentil a minimum-maximum.
Hodnoty p < 0,05 boli považované za
významné. Na testovanie normality bol
použitý Shapiro-Wilkov test. Štatistic-
ké hodnotenie medzi skupinami bolo
testované v prípade normálneho roz -
delenia parametrickým Studentovým 
t-testom, ak porovnávané hodnoty 
nespĺňali test normality, bol použitý
neparametrický Wilcoxonov test. Ana -
lýzy boli robené štatistickým softvé-
rom SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago,
IL, USA). 

Výsledky 
Vplyv liečby u všetkých pacientov
Vplyv denosumabu na biochemické

ukazovatele bol hodnotený v mesač-
ných intervaloch súvisiacich so štan-
dardným monitoringom dialyzovaných
pacientov. Koncentrácia sérového váp-
nika bola pred podaním denosumabu

2,25 (2,13–2,36) mmol/l a mesiac po
podaní významne poklesla na 1,99
(1,74–2,18) mmol/l (p < 0,01) (obr. 1).
Pätnásť pa cientov (45  %) malo kon-
centráciu Ca 1,8 mmol/l. Koncen trácia
iPTH bola pred podaním 142 (89–304)
pg/ml a me siac po podaní významne
stúpla na 543 (98–903) pg/ml
(p  <  0,001) (obr.  2). Zároveň došlo
v prvom mesiaci k významnému po-
klesu koncentrácie sérového fosforu
z 1,57 (1,29–1,86) na 1,40 (1,17–1,66)
(p < 0,05) (obr. 3). Tieto zmeny viedli
u každého pacienta k úprave liečby,
najčastejšie zvýšením dávky aktívneho
vitamínu D, podávaním vápnika alebo
zmenou koncentrácie vápnika v dialy-
záte. V prie behu ďalších piatich mesia-
cov došlo k postupnej úprave Ca,
P a iPTH na hodnoty blízke východis-
kovým hodnotám. 

Vplyv liečby u pacientov podľa kon-
centrácie iPTH

V súbore dialyzovaných pacientov
malo iPTH viac ako 150 pg/ml 15 paci-
entov (Skupina I), čo predstavuje 45 %
pacientov s predpokladanou zmiešanou

alebo vysokoobratovou kostnou choro-
bou a 18 pacientov malo iPTH menej
ako 150  pg/ml (Skupina  II), čo pred-
stavuje 55  % pacientov s pred -
pokladanou adynamickou kostnou cho-
robou. Na základe stratifikácie podľa
iPTH bol vyhodnotený časový prie beh
kalciémie a koncentrácií iPTH v priebe-
hu 6 mesiacov po podaní denosumabu
(tab.  1). V skupine  I (iPTH  >  150
pg/ml) mesiac po podaní denosuma-
bu  štatisticky významne klesla kon-
centrácia Ca (p < 0,001) a zostala vý-
znamne znížená aj v druhom mesiaci
(p < 0,05) (obr. 4A). Pokles kalciémie
vyvolal rýchly vzostup koncentrácie
iPTH v prvom mesiaci (p < 0,001) aj
v druhom mesiaci (p < 0,05) (obr. 4B).
V prie behu ďalších mesiacov koncen -
trácie iPTH postupne klesali na hodno-
ty pred podaním denosumabu, predov-
šetkým vďaka úprave liečby. Úprava
liečby pozostávala hlavne v podávaní
aktívneho vitamínu D a suplementácii
Ca, pričom sa kalciémia postupne zvy-
šovala a v 5. a 6. mesiaci dosiahla vý-
chodiskovú hodnotu. Pacienti v skupi-
ne II (iPTH < 150 pg/ml) reagovali na
podanie denosumabu odlišne. Pokles
kalciémie nebol tak výrazný ako v sku-
pine  I, hoci bol štatisticky významný
v prvom, treťom aj  šiestom mesiaci
(obr. 5A). Podobne koncentrácia iPTH
stúpla podstatne mier nejšie až od dru-
hého mesiaca a bola štatisticky vý-
znamne zvýšená až do šiesteho mesia-
ca (obr.  5B). Počas 6 mesiacov
sledovania medián kalciémie ani medi-
án koncen trácie iPTH nedosiahli hod-
notu ako pred podaním denosumabu.

Diskusia
Denosumab, plne humánna monok-

lonálna protilátka proti RANK ligandu
redukuje riziko vertebrálnych aj non-
vertebrálnych fraktúr u postmeno-
pauzálnych žien s osteoporózou. Meta -
bolizmus a exkrécia denosumabu 
nezávisia od renálnych funkcií. Far -
makokinetika denosumabu nie je ov-
plyvnená funkciou obličiek, čo vedie
k predpokladu, že by mohol byť vhod-
ným prípravkom na liečbu nízkej kost-
nej denzity u pacientov s ťažkým CKD
[7]. Na základe post hoc analýzy štúdie
FREEDOM sa ukázalo, že incidencia
fraktúr sa znížila u pacientov s CKD
1–3 podobne ako u pacientov s osteo-
porózou [5]. 
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V súčasnosti však nie sú priame
dôkazy o efektívnosti lieč by u pacien-
tov s CKD 4–5D. Publikované sú via-
ceré  kazuistiky [8,9,10,11,12,13], ktoré
poukazujú na závažný pokles kalcié-
mie najmä v priebehu prvého mesiaca
liečby a následný vzostup koncentrácie
iPTH. Hypokalciémia môže byť klinic-
ky manifestná so  závažnými prejavmi
ako tetania, generalizované spazmy,
karpopedálne spazmy alebo predĺženie
QTc. Kazuistika Dusilovej Sulkovej
a spol. [16] naopak popisuje úspešnú
 liečbu osteoporózy mladej dialyzovanej
pacientky po opakovaných dávkach de-
nosumabu. V priebehu liečby boli tiež
zaznamenané epizódy asymptomatic-
kej hypokalciémie so sprievodným
vzostupom PTH. Tieto zmeny boli
 korigované suplementáciou vápnika
a/alebo podávaním parikalcitolu. Nu -
tričný vitamín D bol po dávaný nepretr-
žite v dávkach 300 000 IU v trojmesač-
ných intervaloch. Už po prvej dávke
denosumabu ustúpila bolesť v chrbte
a v priebehu liečby sa zlepšilo T-skóre
ako bedrovej chrbtice, tak aj celkového
femuru. V najnovšie publikovanej pro-
spektívnej štúdii u 12 dialyzovaných
pacientov s ťažkou hypeparatyreózou
(iPTH > 1000 pg/ml) a nízkou BMD sa
tiež potvrdila hypokalciémia ako najzá-
važnejší  nežiaduci účinok asociovaný
s podávaním denosumabu. V prie behu
prvého mesiaca bol zaznamenaný po-
kles koncentrácie Ca s najnižšími hod-
notami v rozmedzí 1,5–1,75 mmol/l,
ktorý viedol k vzostupu iPTH z výcho-
diskovej prie mernej hodnoty 1 250 až
na 2 400 pg/ml. Hypokalciémia bola
korigovaná zvýšením príjmu Ca,  zvý-
šením koncentrácie Ca v dialyzačnej
tekutine a podávaním vysokých dávok
kalcitriolu, čo viedlo k úprave sérového
vápnika a prudkému poklesu iPTH.
Autori zaznamenali vzostup kostnej
denzity krčku femuru o 23,7 % a zní-
ženie bolesti kosti [17]. 

Cieľom našej štúdie bolo v retrospek-
tívnom sledovaní získať informácie 
o liečbe denosumabom u dialyzova-
ných pacientov na Slovensku a na zá-
klade biochemických ukazo vateľov
zhodnotiť benefit, resp. riziko pre pa -
cientov, predovšetkým riziko hypokal-
ciémie. V súlade s literárnymi údajmi
sme potvrdili riziko hypokalciémie
v prvom mesiaci liečby, s následným
vzostupom PTH. Publikované kazuisti-
ky u CKD pacientov poukazujú, že

k poklesu kalciémie dochádza už v pr-
vom, ale hlavne druhom týždni po po-
daní  lieku. Z toho vyplýva, že v našom
sledovaní sme pravdepodobne neza-
chytili najnižšie hodnoty kalciémie.
Stratifikácia pacientov podľa PTH uká-
zala, že 45  % pacientov v našom sú -
bore mala pravdepodobne vysokoobra -

tovú kostnú chorobu (Skupina  I) a až
55  % nízkoobratovú kostnú chorobu
(Skupina II). Z toho traja pacienti boli
po paratyreoidektómii. Denosumab
ako antiresorpčný prípravok, ktorý zni-
žuje kostný obrat, môže mať úlohu pri
liečbe vysokoobratovej kostnej choroby
(Skupina I). Javí sa, že u týchto pacien-
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Obr. 4
Časový priebeh koncentrácie vápnika po podaní denosumabu 

podľa východiskovej koncentrácie iPTH

A – koncentrácia Ca
B – koncentrácia iPTH

Hodnoty sú uvedené ako medián a 25–75 percentil
* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001 versus mesiac 0 (pred podaním denosumabu)
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tov liečba denosumabom vedie k prud-
kému zníženiu resorpcie kosti a k ná-
slednému odčerpaniu vápnika z cir-
kulácie, čo vyvoláva závažné hypokal-
ciémie s následným zvýšením koncen -
trácie iPTH. Práve pacienti s vysokým
kostným obratom sú najcitlivejší na
rozvoj ťažkej hypokalciémie. Liečba

denosumabom môže viesť k zvýšeniu
kostnej denzity, ako ukázali publikova-
né kazuistiky s predpokladom zlepše-
nia kostnej histológie, na čo však v sú-
časnosti nie sú doklady. Nevýhodou
našej štúdie bolo, že sme nemali do-
stupné žiadne klinické údaje ani den -
zitometrické vyšetrenia. Veľká časť

 dialyzovaných pacientov má pravdepo-
dobne nízkoobratovú kostnú chorobu
(Skupina II). Priebeh kalciémie a kon-
centrácií iPTH bol po podaní denosu-
mabu odlišný. Pokles kalciémie bol
mier ny, nasledovaný miernym zvýše-
ním PTH, čo pravdepodobne potvrd -
zuje znížený kostný obrat. U týchto 
pa cientov znižovanie kostného obratu
anti resorpčnými prípravkami môže 
potenciálne zhoršiť kostnú chorobu
a môže v skutočnosti zvýšiť riziko frak-
túr a vaskulárnych kalcifikácií. 

Záver 
Liečba denosumabom u pacientov

s CKD 4–5D v súčasnosti nie je zalo-
žená na dôkazoch, a ak sa k nej pristú-
pi, malo by to byť na základe klinickej
zhody špecialistov, ktorí týchto pacien-
tov liečia. Denosumab predstavuje po-
tenciálne užitočný prípravok u dialyzo-
vaných pacientov so sekundárnou
hyperparatyreózou a nízkou kostnou
hmotou. Potrebná je preemptívna su-
plementácia vápnika a vitamínu D a po
 jeho podaní týždňová kontrola kalcié-
mie v prvom mesiaci s následnou ko-
rekciou hypokalciémie. Spolupráca ne-
frológa a špecialistov, ktorí indikujú
liečbu denosumabom, je veľmi potreb-
ná. Do budúcnosti je potrebný ďalší
 výskum zameraný na identifikáciu
 najrizikovejších pacientov, hľadanie
optimálnej stratégie minimalizácie zá-
važných nežiaducich účinkov a predov-
šetkým histologické potvrdenie benefi-
tu liečby. 
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