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The Parathyroid Day in Chronic Kidney Disease’ CME course Paris in September 2017.

V priibéhu konference nazvané Parathyroid Day in Chro-
nic Kidney Disease se skupina expertii vénovala zdkladni
rekapitulaci, a zejména novym poznatkiim tykajicim se
celkem 11 okruhti zameétenych na parathormon a pristitna
téliska v nemocech a v souvislostech u pacientt trpicich
chronickym onemocnénim ledvin (CKD) a selhdnim led-
vin. Vybrané poznatky jsou doplnény komentarem.

1. ¢ast: Pristitna téliska u CKD: anatomie,
histologie, fyziologie a molekularni biologie

Dle autort az 20 % lidi ma pét (zcela vyjimecné dokon-
ce Sest) pristitnych télisek. Jejich lokalizace je prevazné
ektopickd. Lokalizace aberantniho téliska zobrazovacimi
metodami je proto velmi obtiZn4.

Jak zndmo, proces tvorby i uvolnéni parathormonu
(PTH) je znacné slozity. Vime, Ze prepis genu reguluje ze-
jména aktivita jaderného receptoru pro vitamin D (VDR).
Pokud neni k dispozici jeho ligand (= aktivni vitamin D,
kalcitriol), gen je prepisovan nekontrolované rychle. Aktivni
vitamin D tedy ptisob{ jako negativni reguldtor genové tran-
skripce (negativni transkripéni faktor). Vime téz, ze hlavnim
reguldtorem uvolnéni PTH z bunék télisek je receptor pro
kalcium (calcium-sensing receptor, CaR). Jeho hlavnim, ale
nikolivjedinym ligandem je koncentrace ionizovaného kalcia
vextracelularni tekutiné. Na regulaci aktivity piistitnych te-
lisek se podili mnoho dalsich faktorti, ke kterym patiiifosfor,
fibroblastovy riistovy faktor 23 (FGF-23), alfa-klotho, pa-
rathormon sdm o sobé. Zélez{ samoziejmé i na vzdjemnych
kvalitativnich i kvantitativnich interakcich mezi uvedenymi
i dal$imi faktory a téz na hustoté (denzité) receptort.

Prakticky tytéz patogenetické faktory podminuji i vznik
a progresi hyperplazie télisek. I kdyz stdle probihd apopté-
za, zdaleka nestaci kompenzovat excesivni bunéény rust.!

Proliferace bunck je obecné potencovdna ztratou genli
inhibujicich rist a také (nebo?) vyssi expresi gend, kte-
ré indukujf a zrychlujf rast bunék. Klinickym diisledkem
klondlniho rtstu pristitnych télisek je ziejmé mimo jiné
i tzv. rezistence pristitnych télisek na obvyklé podnéty
inhibujici jejich aktivitu. Z toho pak vyplyvd i tzv. rezisten-

ce na konzervativni terapii sekunddrni hyperparatyredzy.
Pokud jsou jiz téliska zvétSend, jevi jen minimdlni, resp.
zadnou regresi po uspeésné transplantaci ledviny.

2. cast: Receptor CaR a receptor pro PTH pfi CKD
CaR je extraceluldrni receptor nejen na bunkach pristit-
nych télisek (121 kDa). Dals{ lokalizac{ CaR jsou ledviny,
ale napiiklad i kardiovaskuldrni systém. Jevi se, Ze chran{
endotel a zabranuje cévnim kalcifikacim.

Molekula PTH se védze vétsinou na receptor PTH1R,
exprimovany v ledvindch, kostech i jinde. V ledvinach sni-
zuje zpétnou tubuldrni resorpci fosforu a zvySuje tvorbu
kalcitriolu. Role druhého receptoru PTH (PTH2R) miize
byt antagonistickd proti PTH/PTHIR, ¢imzZ se koneény
efekt PTH v organismu dosti komplikuje.

Dalsi , rezistenci“ je tzv. rezistence skeletu na tcinek
PTH pii selhdni ledvin. Jde o dlouho zndmy fenomén,
ktery je prinejmensim cdste¢né zptisoben downregulaci
¢i desenzitizaci PTH1R. Pri¢inou mohou byt uremické
toxiny. Nové poznatky naznacuji, ze fenomén rezistence
skeletu na ucinek PTH je pravdépodobné pri¢inou vysoké-
ho vyskytu tzv. adynamické kostni nemoci pii selhdni led-
vin.? Uéinek vysokych koncentraci PTH se tedy pti selhéni
ledvin lisf podle zévaznosti retence uremickych toxint!

3. ¢ast: Osa klotho-FGF-23 a PTH

Je znamo, ze FGF-23 u zdravych osob snizuje aktivitu pfis-
titnych télisek, a to prostiednictvim receptoru pro FGF-23.
Pro tuto aktivitu FGF-23 receptoru je nutné klotho. Pfi
selhani ledvin vsak klotho chybi, a proto pristitna téliska
na FGF-23 neodpovidaji, jsou na FGF-23 rezistentni.* Tato
rezistence je dal$i pfic¢inou velmi vysokych koncentraci
PTH pti selhdni ledvin. Selhani ledvin je téz snad jedinou
situaci, kdy vedle sebe vidime vysoké koncentrace PTH
spolu s velmi vysokymi koncentracemi FGF-23.

L. cast: PTH, CNS a kognitivni funkce
Je znamo, Ze na vyvoj i funkce centralniho nervového
systému (CNS) md mimo jiné vliv celd fada hormont
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(inzulin, leptin, hormony $titné zlazy, pohlavni hormo-
ny, glukokortikoidy, osteokalcin). Pomérné prekvapive
se nové zvazuje i role PTH. Vi se, ze PTH prechdzi pres
hematoencefalickou bariéru; a v CNS je doloZena piftom-
nost receptoru pro PTH. V dosud pilotnich studiich byly
koncentrace PTH stoupajici s vékem spojeny s kognitivni
poruchou, kterd se upravila po paratyreoidektomii. Podob-
ny efekt byl popsan i pro sekunddrni hyperparatyreézu,
coz znamena, ze vliv PTH na kognitivn{ funkce neni spo-
jen pouze s hyperkalcemif.s®

5. €ast: Stanoveni koncentraci PTH v krvi

u pacientd s CKD

V soucasnosti jsou k dispozici dva zékladni typy stanoveni
koncentrace PTH v krvi. Jde o testy tzv. druhé genera-
ce (= yintaktni PTH*, iPTH) a testy tzv. tieti generace
(= ,whole PTH*, PTH (1-84)). Pochopitelné ob¢ metodiky
poskytuji rozdilné hodnoty. Je dlilezité védet, Ze namerené
hodnoty spolu koreluji jen volné.”

Metody druhé generace zachyti vSechen ,celkovy
parathormon plus jesté jeho urcité ,stépy, tj. také ne-
kompletni molekuly s odstépenymi poslednimi sedmi
aminokyselinami (PTH (7-84)).

Oproti tomu metody tfeti generace stanovuji skutecné
a pouze celou (,,whole*) molekulu, slozenou z 84 ami-
nokyselin (PTH (1-84)). Je logické, ze vysledky ziskané
testem druhé generace jsou vzdy vyssi nez vysledky zis-
kané testem tieti generace. Zjednodusen¢ lze uvést, ze vy-
sledky testt tieti generace jsou priblizné o 40 % nizsi nez
vysledky testd druhé generace. U jednotlivych pacient
vSak milZe byt tento vztah zcela jiny! A¢ je to piekvapivé,
standardizace méfeni na mezindrodni drovni chybi.

Dal$im problémem je referencni rozmezi. Je platné
pouze v pripadé, Ze je soucasné upraven stav zdsob vita-
minu D v organismu.

Cely problém interpretace namérenych koncentraci
PTH jesté komplikuje to, ze molekula PTH (1-84), ale i jejt
$tépy mohou mit u pacienttt s omezenou funkei ledvin,
a zejména se selhdnim ledvin oxidovanou aminokyselinu
methionin na pozici 8 a 18. Takto modifikovana (,,methy-
lovand“) molekula PTH je biologicky neaktivni; pfitom
soucasné metody stanoveni testy druhé i tfeti generace
zahrnuji do vysledku i molekuly PTH s oxidovanym me-
thioninem. Zvazuje se, ze vysoka mortalita spojend s velmi
vysokymi koncentracemi PTH neni de facto ddna jen sa-
motnou aktivitou pristitnych télisek, ale opét zdvaznosti
uremie jako takové (silny oxidacni stres a oxidacni z4téz).

6. cast: Koncentrace kostnich markerd

u pacientt s CKD

Biochemické markery kostniho metabolismu odrdzZeji akti-
vitu kostnich bunék. Lze je délit na dvé podskupiny: 1. hu-
moralni faktory odvozené od kostnich bunék, 2. faktory
spojené s metabolismem kolagenu typu I. Humordlni fak-
tory odvozené od kostnich bunék lze dale délit na ty, které
charakterizuji kostni resorpci (jsou odvozeny od aktivity

osteoklasti), a ty, které charakterizuji kostni novotvorbu
(odrazeji ¢innost osteoblastit). Samostatné stoji osteokal-
cin, ktery mimo jiné odrazi i status vitaminu K.

Dialyzovani pacienti majf vysoké riziko vzniku fraktur
krc¢ku femuru. Pritom vSak koncentrace PTH v krvi je
s témito frakturami asociovdna jen velmi volné. Je zfejmé,
ze kostni systém pacientti se selhdnim ledvin je poskozen
i fadou dalsich vlivt, nikoliv , jen“ samotnou hyperparaty-
redzou. Samotny parathormon je nejcitlivéj$im a nejpres-
néjsim ukazatelem tzv. kostniho obratu (,,bone formation
rate®). Pri selhdni ledvin a hyperparatyredze je kostni ob-
rat vystuptiovdn, avsak fyziologické spiazeni mezi osteo-
klasty a osteoblasty je stdle zachovano. Pti velmi vysokém
kostnim obratu mlizeme pozorovat vysoké koncentrace
PTH spolu s vysokou koncentraci (kostniho izoenzymu)
alkalické fosfatdzy (ta odrdzi aktivitu osteoblastt).

V soucasné dobé se na kostni metabolismus pohlizi
nejen kvantitativné (méfeni kostni denzity, DXA), ale ze-
jména kvalitativné - sleduje se téz tzv. kvalita kosti (jejt
pevnost, odolnost). Pfedevsim pevnost kosti je dominan-
tou, kterd je pro riziko fraktur urcujici.

7. €ast: Kardiotoxicita PTH

Kromé svych ,klasickych“ cilovych orgdnt piisobi pa-
rathormon i v jinych tkénich (tzv. off-target effect);
typickym piikladem je pravé kardiovaskuldrni systém.®
Parathormon je ptikladem neddvno rozpoznaného spoje-
ni mezi metabolismem kosti a morfologii a funkci srdce
a cév. Tento vztah nenf linedrni. Neplat{ premisa, Ze ¢im
vy$si hodnota PTH, tim horsi kardiovaskuldrni kompli-
kace. Riziko md podobu pismene ,,U“ (¢i pismene ,,J¢),
coz znamend, ze i nizké koncentrace PTH jsou pro srdce
a cévy rizikové. Optimdlni jsou takové koncentrace, pri
kterych je zachovan normalni kostni obrat.

Hypertrofie levé komory spojena s vysokou hodnotou
PTH je zfejm¢é dale zprostfedkovana systémem renin-
-angiotenzin-aldosteron (RAAS) (PTH zvySuje hodnotu
angiotenzinu II a aldosteronu, dtsledkem je remodelace
myokardu a hypertenze). Tato spojitost plati i pro primdrni
hyperparatyreézu (PHPT) a je doloZeno, ze po uspésné pa-
ratyreoidektomii (PTX) nastala regrese hypertrofie myokar-
du. Vysoké koncentrace PTH zhorsuji endotelidlni funkce
a PTH ma i ptimy negativni i¢inek na vnimavost myokardu
k ischemii (PTH je permisivni faktor fibrézy myokardu).

8. cast: Kontrola SHPT aktivatory receptoru
pro vitamin D
Je dobte zndmo a bylo opakované potvrzeno, ze aktivita
pristitnych télisek je zdvisla na stavu vitaminu D v orga-
nismu. V soucasné dobé¢ se doporucuje koncentraci 25D
stanovit a ndsledné korigovat, upravit. Jednozna¢né do-
poruceni, jakym zptsobem toto zajistit, vSak neexistuje.
Je doporucovdno postupovat stejné jako u zdravych osob.
Uloha aktivniho vitaminu D v supresivni 16¢bé sekun-
darni hyperparatyredzy pii CKD a termindlnim selhani
ledvin (ESRD) je jasnd. Naproti tomu tzv. nutri¢ni suple-
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mentace vitaminu D, tj. preskripce a podévani ,nativntho“

vitaminu D pro pokles aktivity pristitnych télisek, zfejme
sama o sob¢ postacujici neni.

9. cast: Kalcimimetika

Kalcimimetika zvySuji citlivost receptoru CaR pro kalcium.
Tim Ize dosdhnout vyssiho efektu pro snizeni aktivity piis-
titnych télisek, nez by odpovidalo namétené koncentraci
kalcia. V soucasné dob¢ jsou registrovany dva pripravky,
cinacalcet a etelcalcetid. Prvni z nich je pouzivan prakticky
15 let a mame s nim velké zkuSenosti. Etelcalcetid je v kli-
nickém uzivani krdtce, a tak stdle pribyvaji poznatky jak
z dal$ich analyz registra¢nich studif, tak i z postregistracni
redlné klinické praxe. Kalcimimetika mohou mit piiznivy
ucinek i na cévni kalcifikace a na kostni histomorfometrii.

10. ¢ast: Paratyreoidektomie

Soucasné moznosti konzervativni terapie jsou natolik po-
krocilé, ze se 1ze setkat s otdzkou, zdali viibec pro pacienty
se sekunddrni hyperparatyre6zou ztstavd indikace pro
chirurgickou paratyreoidektomii. Skute¢né, demografic-
ké trendy ukazuji urcity pokles Cetnosti tohoto vykonu,
nikoliv vSak iplné jednoznacny.

Dtlezitym tématem spojenym s paratyreoidektomif je
dlouhodoby efekt operace. Ta mlze byt subtotdlni (kdy
alespon jedno télisko je ponechdno in situ, napiiklad pokud
neni béhem operace nalezeno) ¢i totdlni (jsou odstranéna
vSechna téliska). Pfi totdlni paratyreoidektomii se ¢asto
implantuje ¢4st tkdné z vybraného téliska zpét, bud’ do ob-
lasti mezi snopci svalt na krku, nebo na predlokti. Potom
se jednd o totdln{ paratyreoidektomii s autotransplantaci.

Ptvodni ucel zachovat urcitou, avsak kontrolovanou
¢innost tkdné pristitného téliska byl dobfe odiivodneé-
ny, nebot samotnd hypoparatyredza usti v adynamickou
kostni nemoc. V poslednich letech se zretelné ukazuje, ze
predpokladaného priznivého efektu implantace ¢ésti tkdné
prakticky dosazeno neni. Jednak viabilita implantované
tkdné se nemusi zachovat a vysledkem je opét hypopara-
tyredza. Na druhou stranu implantované ¢astice majf tytéz
vlastnosti jako odstranéné télisko. A téliska odstranujeme
v pripadech, kdy farmakoterapie sekundarni hyperparaty-
redzy (SHPT) nestadi, tj. v ptipadech, kdy pristitna téliska
jsou k 1é¢bé rezistentni, maji autonomni vlastnosti. Tytéz
vlastnosti v§ak ma i implantovana tkan! Proto se po im-
plantaci casto setkdavame bud’ s tézko fesitelnou rekurenci
SHPT, nebo naopak s adynamickou formou (sami tuto
druhou moznost povazujeme za ,,piiznivéjsic).

Samotna Uspésnd paratyreoidektomie vsak znamend
vyrazny pokles koncentrac! PTH. Skute¢né bylo v klinic-
kém pozorovani dolozeno, ze po paratyreoidektomii se
mortalita z kardiovaskuldrnich pri¢in snizuje.

’,

11. cast: Zobrazeni pristitngch télisek pred
paratyreoidektomii

Pro uspésné chirurgické feseni je nezbytnd spolehliva
lokalizace pristitnych télisek jesté pred operaci. Jinak se
mize stat, ze nékteré, byt téz abnormalné funkeni télisko
neni odstranéno. Jedna z velkych praci uvddi tuto sku-
te¢nost az u 13 % pacientll! Tim se samozfejmé zvysuje
nejen rekurence onemocnéni, ale vlastné i perzistujici
hyperparatyreéza! Uvadi se, ze koncentrace PTH se opét
vyrazné zvysi priblizné u 10 % operovanych pacientti.
Suspekci na tuto situaci mizeme ziskat jiz z ¢asného
pribehu koncentraci kalcia po operaci. Pokud nedojde
k poklesu kalcemie ¢asné po operaci, je pravdépodobné,
ze tkan nebyla odstranéna dostatec¢né.

Jednotliva pracoviste pouzivaji své protokoly. Vzdy se opi-
rdme v prvni fadé o ultrazvuk, avSak vySetfeni musi provést
zkuSeny odbornik, a to na kvalitnim zobrazovacim pfistroji.

Potvrzujici, resp. dopliujici zobrazovaci metodou je
9omTe-sestamibi scintigrafie. Je uzite¢nd zejména pti rozpo-
znani ektopicky ulozenych pristitnych télisek. Ektopicka
téliska jsou zobrazitelnd i metodou #™Tc-sestamibi dopl-
nénou o vypocetni tomografii. VySetieni, resp. vySetfovaci
protokoly spadaji do gesce odbornik v danych zobrazo-
vacich metodach.

12. ¢ast: Perzistujici hyperparatyreoidismus

po transplantaci ledviny

Uspésnd transplantace ledviny koriguje metabolické ab-
normality, které podminuji vznik, rozvoj a progresi sekun-
darni hyperparatyredzy. Po ispé$né transplantaci vzdy
koncentrace PTH klesd. Inicidlni pokles bé¢hem tif az Sesti
mésicli miize byt az o 50 %, pozd¢jsi pokles je pomalejsi.
Celkova velikost poklesu se v8ak li8i u jednotlivych pacien-
tl a do znacné miry je urc¢ena i morfologicky, tj. pfipadnou
hyperplazii télisek. Apoptdza bunék pristitnych télisek je
velmi pomald (velmi dlouhd Zivotnost bunék - piiblizné
20 let), a proto musime pocitat s tim, ze u ¢ésti pacientt
bude hyperparatyredza perzistovat.>'

Soubézné vsak je dulezité védet, ze s okamzikem
uspésné transplantace zrusime drivéjsi rezistenci ske-
letu k ucinku parathormonu, nebot z krve se odstrani
funk¢nim Stépem drive pfitomné uremické toxiny. Rizné
casto se objevi az hypofosfatemie (parathormon ptiso-
bi fosfaturicky v ledvinném $tépu). K netplné uprave
hyperparatyreézy v dlouhodobém posttransplantacnim
pribéhu, dokonce i k jejimu vyskytu de novo ¢i k reku-
renci pfispivd snizend funkce $tépu i imunosupresiva
a dalsi faktory. NefeSend hyperparatyredza je rizikova
nejen pro kostn{ apardt a pro srdce a cévy, ale i pro
vlastn{ $tép, kde mize iniciovat a podpofit rozvoj nefro-
kalcindzy.
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Veétsina textu nejen rekapituluje jiz zndmé poznatky, divd je do lo-
gickych souvislosti (nékdy i tiplné novych), ale soucasné i zmirnuje
tiplné nové poznatky, viastné vse zdrovei vysvetluje a komentuge.
Komentdr je proto omezen jen na dva diileité okruhy.

Prvni okruh se tykd vlastni diagnostiky (sekunddrnt) hy-
perparatyredzy, tj. stanovent koncentraci PTH. Stanovent hod-
noty PTH je rutinni biochemickou metodou dostupnou vSem
klinickym pracovistim. Pokud vSak klinické pracovisté nemd
2 laboratote presné informace, o kterou konkrétni metodu se
Jednd (nejen zda o test druhé, ¢i tieti generace, ale také o kon-
krétniho vyrobee kitu), nemd jistotu, Ze vysledky sprdvné inter-
pretuje ve vztahu k predchozim mérenim, nato? k literdrnim
informactm a také ve srovndni s daty jinych pracovist v CR.

Dalst pozndmka v tomto okruhu se tykd tzv. cilovych hod-
not. Pokud hovorime o cilovych hodnotdch, je treba si navd-
Jem ujasnit, co tim je mysleno. Cilové doporucené hodnoty
v recentnim textu KDIGO (Kidney Disease: Improving Global
Outcomes) pracuji s vysledky studii sledujicich tzv. tvrdd data
(predevsim mortalitu, ale také 1 morbiditu). To znamend, Ze
tyto koncentrace nejsou urceny pro posuzovdnt, zda dand hod-
nota jiZ miiZe, ¢i nemiie napriklad prispét k oslabent kosti
(potaimo ke kostni frakture), k poskozeni srdce ¢i cév, k ukld-
ddni kalcia do cévni stény, k nefrokalcindze Stépu a k mnoha
dalsim komplikacim, které vsak nespadaji pod pojem ,,tvrdd
data“. V praxi se casto text doporuceni KDIGO zjednodu-
1 jen na prvni polovinu konstatovdni. Pracuje se s cilovou
koncentract (jeji urcité zpochybnént pro nasi dennt praxi je
uvedeno vyse), ale fakt, Ze stejné tak je vyznamnd i dynamika
hodnot, se uz opomene, ackoliv je to snad jesté diileZitéjsi neZ
dand ,,statickd“ koncentrace. Preci kdyz se koncentrace meént,
je to informace o tom, Ze situace neni stabilni a Ze je potreba
prinefmensim kontrola, ne-li rovnou terapeuticky zdkrok.

V této souvislosti je jesté nutné pripomenout dalst okolnost:
nameérend koncentrace PTH se miiZe viznamné lisit od koncen-
trace namévené v jiny den, za jinych okolnosti. Vime, Ze sekrece
PTH je okamZitd. Z toho plyne, Ze pokud sekrece probihd, je
aktudlni koncentrace PTH vysokd. Pokud je sekrece ukoncena,
je koncentrace PTH (vyrazné) niZsi, ackoliv je viastni aktivita
pristitnych télisek celkové stejnd. Koncentraci PTH proto po-
suzujeme vidy v souvislostech, se znalosti koncentract kalcia,
fosforu, ale téz vitaminu D a alkalické fosfatdzy. Nutnd je
i znalost aktudlni farmakoterapie a zdirazitujeme znalost typu
dialyzacniho roztoku (nejen koncentrace kalcia, ale i aditivni
bdze k bikarbondtu — konvencni bikarbondtovy roztok s ma-
lym mmoZstvim acetdtu [roztok BIK] a bikarbondtovy roztok
s priddnim malého mnoZstvi citrdtu [roztok BIC]).

Druhym komplexnim okruhem je problematika hyperpa-
ratyredzy po transplantaci ledviny. Tato zddnlivé podruind
komplikace totiZ dosud rozhodné neni optimadlné reSena.

Hyperparatyreéza jako komponenta velmi sloZité kostni
problematiky po transplantaci ledvin je stdle aktudlnim pro-
blémem.™” Divodem je predevsim vysokd incidence fraktur,
kterd pak limituje funkcni stav i kvalitu Zivota osob, jejichZ
rendin{ funkce je témér normdini. Na osteopordze pacientit po
transplantaci, diagnostikované standardni metodou DXA, se
Jisté podili mnoho non-rendlnich pricin spolu s transplantact
spojenou s imunosupresivni dlouhodobou 1écbou kortikoste-
roidy. Podil samotné hyperparatyredzy se jevi spise jiz v pozadi.
Avsak nemusi tomu tak ve skutecnosti byt! Analyza pricin
kostnich fraktur po péti letech od transplantace ukdzala, Ze
hlavni pricinou je stdle viiv hyperparatyredzy, nikoliv ,,¢istd“
osteoporoza: pacienti s koncentraci PTH > 300 ng/l (= pg/ml)
méli riziko fraktur Ctyrikrdt vyssi neZ pacienti s koncentraci
PTH < 300 ng/l, rozdil dosdnl statistické vyznamnosti. Autori
data analyzovali i pro urcent ,kritickych hodnot z hlediska
senzitivity a specificity. ,,Diskriminacni“ koncentrace 285 ng/l
mela senzitivitu 72 % a specificitu 53 %; ,,diskriminacni
koncentrace 130 ng/l pak senzitivitu 81 % a specificitu 57 %.
Vysledky v kazdém pripadé ukazuji nékolik praktickych sku-
te¢nostt:

I Pokrocild, resp. zdvaind hyperparatyredza se vyskytuje
i po vice nez péti letech po transplantaci (vozliSent, zda jde
o0 perzistenci, ¢i o vznik de novo, ¢i zhorsSeni, neni z dat
Jisté).

I Neexistuje Zddné doporucent, jak kontrolovat aktivitu pii-
Stitnych télisek po prvnim roce po tispésné transplantaci;
a zcela jasné nejsou sprdavné postupy ani v prvnim roce.

I I kdyz existuje ucinnd farmakoterapie hyperparatyredzy,
po uspésné transplantact ji nelze vidy vyuZit (neni schvd-
lena indikace kalcimimetik u pacientii po transplantac).

I Tato problematika spojend nejen s velkym rizikem kostnich
fraktur a s tim zhorsenou funkcni zdatnosti a kvalitou Zi-
vota, ale také s kardiovaskuldrni a dalst toxicitou zustdvd
stdle velmi vyznamnou oblasti, ve které neni dosazeno plné
uspokojivych vysledkii u pacientii po transplantaci.

Publikovany cldnek, jeng shrnuje odborny program na mezi-
ndrodni konferenci na téma parathormon a pristitnd teéliska,
Je dobre ctivy, s vyvdZenym rozsahem diivejSich i novych po-
znatki. Urcité pomiZe osveZit a prohloubit potrebné znalosti
pro diagnozu i 1écbu této stdle aktudini problematiky dialyzacni

i transplantacni nefrologie.

30 postgradualni nefrologie - rocnik XVII « ¢islo &4 - prosinec 2019



LITERATURA

1

Zhang P, Duchambon P, Gogusev J, et al. Apoptosis in parathyroid
hyperplasia of patients with primary or secondary uremic hyperpa-
rathyroidism. Kidney Int 2000;57:437-444.

Hénaut L, Boudot C, Massy ZA, et al. Calcimimetics increase CaSR
expression and reduce mineralization in vascular smooth muscle
cells: mechanisms of action. Cardiovasc Res 2014;101:256-265.
Massy Z, Drueke T. Adynamic bone disease is a predominant
bone pattern in early stages of chronic kidney disease. J Nephrol
2017;30:629-634.

Komaba H, Goto S, Fujii H, et al. Depressed expression of Klotho
and FGF receptor 1 in hyperplastic parathyroid glands from uremic
patients. Kidney Int 2010;77:232-238.

Chou FF, Chen JB, Hsieh KC, Liou CW. Cognitive changes after
parathyroidectomy in patients with secondary hyperparathyroidism.
Surgery 2008;143:526-532.

Lourida I, Thompson-Coon J, Dickens CM, et al. Parathyroid hor-
mone, cognitive function and dementia: a systematic review. PLoS
One 2015;10:€0127574.

10.

11

12

Danese MD, Kim J, Doan QV, et al. PTH and the risks for hip,
vertebral, and pelvic fractures among patients on dialysis. Am J Kid-
ney Dis 2006;47:149-156.

Pilz S, Tomaschitz A, Drechsler C, et al. Parathyroid hormone level
is associated with mortality and cardiovascular events in patients
undergoing coronary angiography. Eur Heart J 2010;31:1591-1598.
Wetmore JB, Liu J, Do TP, et al. Changes in secondary hyperparathy-
roidism-related biochemical parameters and medication use fol-
lowing parathyroidectomy. Nephrol Dial Transplant 2016;31:103-111.
Evenepoel P, Claes K, Kuypers D, et al. Natural history of parathy-
roid function and calcium metabolism after kidney transplantation:
a single-centre study. Nephrol Dial Transplant 2004;19:1281-1287.
Perrin P, Caillard S, Javier RM, et al. Persistent hyperparathyroidism
is a major risk factor for fractures in the five years after kidney
transplantation. Am J Transplant 2013;13:2653-2663.

Evenepoel P. Recovery versus persistence of disordered mineral
metabolism in kidney transplant recipients. Semin Nephrol 2013;33:
191-203.

postgradualni nefrologie « rocnik XVII « ¢islo & - prosinec 2019

31



