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Posuzovém’ sérovych koncentraci PTH u transplantovanych
pacientti je nesnadné. Prakticky neexistuji data, kterd by ur¢ila,
zda namérend hodnota znamena jiz kostni zmény. Doporucené
postupy (guidelines) pro dialyzované pacienty nelze pouzit, nebot
transplantovany pacient jiz nema tzv. ,rezistenci“ skeletu na parat-
hormon (ta je vlastnosti pouze selhani ledvin). U dialyzovanych
pacientt tolerujeme napiiklad hodnoty PTH 250 pg/ml, protoze
vime, Ze nejsou spojeny s vysokym kostnim obratem. U transplan-
tovanych pacientti to v§ak nevime.

Kostni obrat lze posuzovat histomorfometrickym vysetfenim
bioptického vzorku kostni tkané. Vysoky kostni obrat muze byt
detekovan i biochemickymi markery: osteokalcin je ukazatel
aktivity osteoblastt, a naopak beta-cross-laps (B-CTx) je ukazatel
aktivity osteoklastti. Jsou-li tyto parametry zvysené, kostni meta-
bolismus je porusen.

Autori se zaméfili na otazku, které sérové koncentrace PTH
znamenaji vysoky kostni obrat u transplantovanych pacientt.
Soubor predstavovalo celkem 639 osob po uspésné transplantaci
ledviny ($tép funkeni déle nez tfi mésice; vék nad 20 let; nepri-
tomnost akutnich infekénich ¢i krvacivych komplikaci; infor-
movany souhlas). Soubor byl rozdélen na podskupinu CKD3-T
(n = 498, vék 52,4 let, median doby od transplantace 77 mésict;
predchozi doba dialyza¢niho 1é¢eni 23 mésict; 23 % diabetika,
85 % léceno kortikosteroidy a 90 % kalcineurinovymi inhibitory,
pramérnd eGF 45,8 ml/min) a CKD4-T (n = 141; vék 54,2 let,
doba od transplantace 95 mésict; predchozi doba dialyza¢niho
léceni 20 mésicti; 32 % diabetikd; 91 % léceno kortikosteroidy
a 87 % kalcineurinovymi inhibitory).

Byly zméfeny koncentrace iPTH v séru, spolu s kalcidiolem
(25D), kalcitriolem (1,25D), osteokalcinem (OC) a beta-cross-laps
(B-CTx). Stredni koncentrace PTH ve stadiu CKD3-T byly
68 pg/ml, ve stadiu CKD4-T 102 pg/ml, tedy statisticky vyznamné
vyssi (p < 0,001). Pacienti s CKD4 méli podle oc¢ekavani i nizsi
sérovou koncentraci kalcia (o 0,05 mmol/l) a vyssi fosfatémii
(0 0,2 mmol/l). Mezi PTH, OC a -CTx byly zjistény signifikantni
korelace, a to nezavisle na funkci §tépu. To ukazuje, Ze proces
odbouravani kosti je i u transplantovanych spojen (,,sprazen®)
s novotvorbou kosti a dale, Ze abnormélné rychly kostni obrat
je podminén sérovou koncentraci PTH (korelace PTH s obéma
markery kostniho obratu).

Sérové koncentrace PTH byly v souboru rozlozeny nerov-
nomérné. V pripadé CKD3 mélo 10 % pacientti koncentrace
PTH < 35 pg/ml a témér 50 % pacientti koncentrace PTH > 70 pg/ml.
Obdobné rozlozeni bylo i u pacient s CKD4.

Metodami ROC analyzy (receiver operating curve analysis)
autofi testovali, kterd hodnota PTH odpovida zvysenému kost-
nimu obratu. Hlavnim zjiténim bylo urceni meznich koncen-
traci PTH. U stadia CKD3-T byla takovouto mezi koncentrace
140 pg/ml, u CKD4-T koncentrace 240 pg/ml. U CKD3-5 kon-

centrace PTH > 140 pg/ml znamenaly s 90% pravdépodobnosti,
ze bude zvysen i kostni obrat, analogicky 90% pravdépodobnost
vysokého kostniho obratu (neboli hyperparathyredzy, ktera posko-
zuje kost) znamenaly u CKD4-T koncentrace PTH > 240 pg/ml.
Koncentrace PTH v rozmezi 30-140 pg/ml pro stadium CKD3-T
znamena nejistotu pti posuzovani vlivu na kost. Koncentrace
PTH < 30 pg/ml v$ak jiz zcela jisté nezvysuji kostni metabolismus.
Pro CKD4-T je rozmezi nejistoty 70-240 pg/ml, koncentrace
PTH < 70 pg/ml kostni obrat nezvysuji.

Lze shrnout, Ze pokud nechceme, aby uspé$né transplantovani
pacienti méli kostni tkan pod patologickym vlivem PTH, je tfeba
fedit koncentrace > 140 pg/ml (14 pmol/l) ve stadiu CKD3-5
(resp. > 240 pg/ml, tj. 24 pmol/l ve stadiu CKD4-T). Obé tyto meze
jsou validni s 90% spolehlivosti a v situaci, kdy k posouzeni byly
vyuzity biochemické markery kostniho obratu.
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Autori stanovovali diagnostickou presnost riiznych koncentraci
PTH pro rozpozndni abnormdlniho kostniho obratu u transplan-
tovanych pacientii a dospéli k uréeni meznich hodnot, nad které je
5 90% pravdépodobnosti abnormdlné vysoky kostni obrat.

Dosud takovdto informace nebyla k dispozici. Byly sice do-
kumentovdany doporucené koncentrace PTH pro dialyzované,
ale v interpretaci koncentraci PTH v séru u transplantovanych
pacienti ziistavala fada nejasnosti. Koncentrace PTH v séru se
po uspésné transplantaci meéni, obvykle klesd. Pokles PTH vsak
nemusi znamenat, Ze se sekunddrni hyperparathyredza skutecné
zlepsila!

U dialyzovanych pacientii je kost na ticinek parathormonu
do urcité miry rezistentni. Kostni metabolismus neni zdaleka
tak zvysen, jak by byl naptiklad u primdrni hyperparathyredzy,
kde tato rezistence neni. Rezistence tedy predstavuje vlastné
jakousi ochranu kosti dialyzovanych pacientii. A tato rezistence
po tispésné transplantaci mizi! Je tedy tfeba pocitat s tim, Ze kost
transplantovanych pacientii je na ti¢inek parathormonu mnohem
citlivéjsi, nez byla v predchozim obdobi dialyzy (Copley, 2011).
To znamend, Ze pacient prichdzejici k transplantaci s PTH
400 pg/ml, u kterého nastane v dalsich Sesti mésicich pokles PTH
na 200 pg/ml, miiZe mit ve skutecnosti vyssi (nikoli nizsi) kostni
metabolismus, resp. vyssi odbourdvani kosti (a to vlivem PTH;
vliv kortikoidil zde neni zvazZovin).

Hyperparathyreéza po tispésné transplantaci se asi u 70 %
pacientii postupné upravi, nebot funkce ledvin je obnovena
ve vylucovaci i metabolické sloZce (vylucovdni fosfdtil; tvorba
kalcitriolu), ale u 30 % pacientii stdle pretrvava (Sadideen, 2008;
Evenepoel, 2004). Je vsak obtizné, jak ji hodnotit, resp. co pova-
Zovat jesté za skutecny ustup hyperparathyredzy a co je zlepseni
jen zdanlivé. Jak vyplyva z vyse uvedeného, pokles koncentrace
PTH sdm o sobé neindikuje skutecné zlepsent.

Autoti dokumentuji, Ze pokud je koncentrace PTH u stadia
CKD3-T > 140 pg/ml (a u stadia CKD4-T > 240 pg/ml), Ize s 90%
pravdépodobnosti povaZovat hyperparathyreézu za aktivni a je
treba ji specificky IéCit.
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