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As Kidney Function Becomes Impaired, Calcium and Phosphorus 
Metabolism Is Disturbed, Triggering Adaptive and Compensatory 
Responses1-3
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Figure adapted from Reference 1.

Elevated PTH and FGF-23 serve to maintain calcium and phosphorus balance in moderate CKD2

Presenter
Presentation Notes
Key Points:
As CKD begins and progresses, calcium and phosphorus metabolism is disturbed.  Compensatory responses are 
triggered which serve to preserve calcium and phosphorus balance in the context of early and moderate CKD.1,2
Build #1:  As CKD begins and progresses, the kidney loses more and more of its functional mass.3 Reduced or impaired kidney function results in decreased renal phosphorus excretion.1,3
Build #2: Even early in CKD, decreased renal phosphorus excretion leads to increased phosphorus in the extracellular pool, which stimulates a rise in FGF-23 secretion from bone.1 The main physiological role of FGF-23 is to regulate urinary phosphorus excretion and maintain stable serum phosphorus levels. 2 
Build #3: FGF-23 Inhibits phosphorus reabsorption in the proximal tubule of the kidney, leading to phosphaturia.  FGF-23 also inhibits 1-hydroxylase, leading to decreased synthesis of 1,25-D in the kidney.2
Build #4: Decreased production of 1,25-D leads to decreased intestinal absorption of dietary phosphorus and calcium.1
Build #5: Even small decreases in serum calcium stimulate the calcium-sensing receptor in the chief cells of the parathyroid gland to secrete and synthesize PTH; PTH levels increase as CKD progresses.1
Build #6: As an adaptive response to calcium imbalance, increased PTH stimulates the activity of 1 -hydroxylase in the kidney, resulting in increased synthesis of 1,25-D, and thereby, enhanced calcium absorption. PTH also enhances renal phosphorus excretion.1
Build #7:  Elevated PTH and FGF-23 help the failing kidney maintain calcium and phosphorus balance in moderate CKD. 2 

Background Information:
Isakova et al (2011) showed that PTH rises substantially in CKD before there are notable increases in serum phosphorus, and that FGF-23 levels become elevated even before PTH levels.4
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l A systemic disorder of bone 
and mineral metabolism due 
to CKD manifested by either 
one or a combination of the 
following:
– Abnormalities of calcium, 

phosphorus, PTH, or vitamin D 
metabolism

– Abnormalities in bone turnover, 
mineralization, volume, linear 
growth, or strength

– Vascular or other soft tissue 
calcification

Chronic kidney disease – mineral bone 
disorder (CKD – MBD)



ΣΤΟΧΟΙ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
ΑΜΕΣΟΙ
• Παραμονή της ΡΤΗ  σε αποδεκτά όρια
• Πρόληψη της υπερπλασίας των Παρ. αδένων
• Φυσιολογικά επίπεδα Ca, P
• Διατήρηση φυσιολογικού οστικού μεταβολισμού

ΑΠΩΤΕΡΟΙ
• Μείωση κινδύνου εμφάνισης βαριάς οστικής νόσου
• Μείωση κινδύνου καρδιαγγειακής νοσηρότητας-

θνητότητας που σχετίζεται με την οστική νόσο



Θεραπεία ΔΥΠΘ
1. Έγκαιρη διάγνωση
2. Διαιτητικοί περιορισμοί
3. Φωσφοροδεσμευτικά
4. Βιταμίνη D
5. Ασβεστιομιμητικά
6. Επάρκεια κάθαρσης
7. Τροποποίηση Ca διαλύματος
8. Παραθυρεοειδεκτομή



Κριτήρια επιλογής ασθενών

• Επίτευξη στόχου σε ότι αφορά τη τιμή της PTH
• Μη επίτευξη στόχου σε ότι αφορά τη τιμή της PTH
• Γαστρεντερικές διαταραχές
• Μη συμμόρφωση στην φαρμακευτική αγωγή



Δημογραφικά στοιχεία ασθενών

• Ν=7 (Φύλο: Α: 6, Θ: 1)
• Ηλικία: 45-87 ετών
• Χρόνος στην αιμοκάθαρση: 4-16 έτη



Φαρμακευτική αγωγή

• Paricalcitol: 100% (n=7)
• Sevelamer: 85.7% (n=5)
• Lanthanium: 14.2% (n=1)
• Mixture of polynuclear iron (III)-Oxyhydroxide, Sucrose and Starches: 

14.2% (n=1)
• Calcium Carbonate: 28.5% (n=2)
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Συμπεράσματα

• Χωρίς γαστρεντερικές διαταραχές
• Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές μεταβολές στις τιμές του ασβεστίου 

και του φωσφόρου
• Τιτλοποίηση της δόσης του etelcalcetide



Cinacalcet hydrochloride1

Θεραπεία του δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού (HPΤ) σε ασθενείς με νεφρική νόσο τελικού σταδίου 
(ESRD), οι οποίοι υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση, ως θεραπεία συντήρησης.

Το Cinacalcet μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως μέρος ενός θεραπευτικού σχήματος, το οποίο περιλαμβάνει 
δεσμευτές φωσφόρου και/ή στερόλες βιταμίνης D, ανάλογα με τις απαιτήσεις.

Μείωση της υπερασβεστιαιμίας σε ασθενείς με:
•καρκίνωμα παραθυρεοειδούς.
•πρωτοπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό για τους οποίους παραθυρεοειδεκτομή θα ήταν ενδεδειγμένη, βάσει 
των επιπέδων του ασβεστίου του ορού (όπως καθορίζεται από τις σχετικές οδηγίες θεραπείας), αλλά στους 
οποίους η παραθυρεοειδεκτομή δεν είναι κλινικά κατάλληλη ή αντενδείκνυται.

Etelcalcetide2

Το Etelcalcetide ενδείκνυται για τη θεραπεία του δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού (ΔΥΠΘ) σε 
ενηλίκους ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) που υποβάλλονται σε θεραπεία αιμοκάθαρσης. 

1. Mimpara® (cinacalcet hydrochloride) Περίληψη Χαρακτηριστικών του Προϊόντος (ΠχΠ)
2. Parsabiv® (Etelcalcetide) Περίληψη Χαρακτηριστικών του Προϊόντος (ΠχΠ)

Θεραπευτικές Ενδείξεις:



ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ
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