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SOUHRN

Kubisova M., Safranek R., Sagova M., Horacek J., Podhola M., Dusilova Sulkové S.: Pokrotila sekundérni hyperparathyreéza pii sel-
héni ledvin - chirurgicka ¢&i farmakologicka 1é¢ba? - popis dvou piipadii

Kazuistické sdéleni popisuje dva odli§né piipady chronicky dialyzovanych pacientt se sekundarni hyperparathyreézou, u kterych byl
zvolen rozdilny typ terapie. V prvnim piipadé pacient i pfes vyssi operacni riziko podstoupil paratyreoidektomii, ktera byla zvolena
zejména s ohledem na klinické obtiZe. Po operativnim odstranéni pfistitnych télisek se nejen upravila koncentrace PTH v séru, ale vy-
mizela i cela fada subjektivnich pfiznakt. Naopak, ve druhém pifipadé kombinovana farmakoterapie dlouhodobé postacovala ke kon-
trole koncentraci kalcia, fosforu i PTH v séru a pacient ztistal asymptomaticky.
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SUMMARY

Kubisova M., Safranek R., Sigova M., Horagek J., Podhola M., Dusilova Sulkova S.: Advanced secondary hyperparathyroidism in re-
nal failure — surgical or pharmacological therapy? — Report of two cases

The case report describes two different cases of chronic dialysis patients with secondary hyperparathyroidism, for each of whom a dif-
ferent type of therapy was selected. The first patient, despite a higher operative risk, underwent parathyroidectomy, selected mainly
with respect to clinical problems. After the parathyroid glands were surgically removed, not only serum PTH levels returned to nor-
mal but many symptoms disappeared. In the other case, by contrast, long-term combined pharmacotherapy was sufficient to control
serum calcium, phosphorus and PTH and the patient remained asymptomatic.

Keywords: secondary hyperparathyroidism, parathyroidectomy, renal failure

Osteologicky bulletin 2011;16(1):11-15

Adresa: Prof. MUDr. Sylvie Dusilova Sulkovd, DrSc., Klinika nefrologie IKEM, Videnska 1958, 140 21 Praha 4,
e-mail: sulkovas@gmail.com

Doslo do redakce: 16. 11. 2010
Prijato k tisku: 5. 5. 2011

Uvod

Sekundarni hyperparathyreéza (SHPT) je doprovodnou
komplikaci chronického selhani ledvin. Vznikd jiz v Cas-
nych stadiich chronickych nemoci ledvin (CKD, chronic
kidney disease), kdy klesa eliminace fosfatli a soucasné se
snizuje tvorba kalcitriolu v ledvinach [1]. Vysoka koncen-
trace parathormonu (PTH) v séru pfi SHPT je kombinacf tf{
komponent: vystuptiované tvorby i sekrece PTH a obvykle
1 hyperpléazie piiStitnych télisek (PT). Charakteristicka je
kvantitativni i kvalitativni porucha receptort pro vitamin D

napf. kalcifikaci v mékkych tkdnich (zejména cévnich a sr-
de¢nich) ¢i nekrotickych ulceraci kize.

Prevence a lécba sekundarni hyperparathyredzy je nedil-
nou soucdsti péce o pacienty se selhanim ledvin. I kdyz sou-
Casnd farmakoterapie umoziiuje snizit tvorbu i sekreci pa-
rathormonu (aktivatory VDR, kalcimimetika) a vazace
fosfatl v zazivacim traktu spolu s optimdlni dialyzaéni stra-
tegif upravi hyperfosfatémii, v nékterych pripadech je stale
nutnd parathyreoidektomie. Operacni feSeni vSak predstavu-
je samo o sobé riziko, a tak je volba konzervativni ¢i ope-

(VDR) i receptorit pro kalcium (CaR, calcium sensing re-
ceptor): s progresi SHPT se téliska zvétsuji (hyperplazie),
ale denzita VDR 1 CaR klesa a je sniZena i jejich vazebna
aktivita [2].

Klinickd manifestace SHPT zahrnuje nejen projevy kost-
ni nemoci s vysokym kostnim obratem, ale i fadu jinych di-
sledkt abnormalit v metabolismu kalcia a fosforu, véetné

racni strategie vzdy peclivé zvaZovéna.

Uvéadime popis dvou piipadi pokro¢ilé SHPT u dialyzo-
vanych pacienti. V prvnim pacient i pfes vys$§i operacni
riziko podstoupil paratyreoidektomii, kterd byla zvolena ze-
jména s ohledem na klinické obtiZe. Po operativnim odstra-

néni pristitnych télisek se nejen upravila koncentrace PTH
v séru, ale vymizela i celd fada subjektivnich piiznakd, kte-
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ré pravdépodobné souvisely s pfedchozi vystupiiovanou ak-
tivitou pristitnych télisek a vysokou koncentraci PTH v kr-
vi. Naopak, ve druhém pifipadé kombinovand farmakotera-
pie dlouhodobé postacovala ke kontrole koncentraci kalcia,

fosforu i PTH v séru a pacient ztstal asymptomaticky.

Popis prvniho piipadu:

Kazuistika popisuje klinickou manifestaci a 1é¢bu sekun-
darni parathyredzy u pacienta (muz, narozen 1951) IéCené-
ho v pravidelném hemodialyza¢nim programu pro chronic-
ké selhdni ledvin od kvétna 2005. Zdkladni diagndzou je
diabetickd nefropatie (diabetes mellitus 2. typu od roku
1994) v kombinaci s agenezi levé ledviny.

V roce 2008 pacient prodélal akutni infarkt myokardu
s implantaci stentu do pravé koronarni arterie. Ve stejném
roce byl resuscitovan pro kardiopulmondlni zastavu pfi fi-
brilaci komor, s naslednou implantaci ICD (implantabilni
kardioverter defibrilator). Déle byl 1écen pro refluxni esofa-
gitidu, sekundarni hypertenzi a sekundarni rendlni anémii.

Zvoleny dialyza¢ni reZim je on-line hemodiafiltrace 3x
tydné 4,5 hodiny, s adekvatni eliminaci (eKt/V 1,4), bez
komplikaci. Koncentrace kalcia v dialyzacnim i substituc-

nim roztoku byla 1,5 mmol/l (jedna se o kalcium difusibil-
ni).

Sekundarni hyperparathyre6za byla aZz do poloviny roku
2008 dobre kontrolovdana kombinovanou farmakologickou
1écbou (tabulka 1). Od prvniho roku dialyzacni terapie do
konce roku 2006 byl pacient 1é¢en kalcitriolem 0,25 pg per
os 1x denné. V prvni poloviné roku 2007 byl kalcitriol vy-
sazen a do 1éCby byl zafazen cinacalcet hydrochlorid v dav-
ce 30 mg denné per os. Vzhledem k horsi gastrointestindlni
toleranci (nauzea) bylo poddvani kalcimimetika nékolikrat
kratkodobé preruseno a v kvétnu 2008 ukonceno (s kratkym
obdobim dalstho uzivani v roce 2009). Nejnizsi dokumento-
vand kalcémie v pribéhu 1é¢by byla 1,9 mmol/l, a to jen jed-
nordzové, jinak byla kalcémie v normé (a celkové niZ$i, nez
pii 1écbé kalcitriolem).

Ke sniZeni vstfebavani fosforu v zaZivacim traktu byl po-
davan nekalciovy vaza¢ — sevelamer hydrochlorid v dav-
kach 2 400—4 800 mg podle aktudlni fosfatémie a gastroin-
testindlni tolerance.

Od kvétna 2008 postupné stoupd koncentrace PTH (ta-
bulka 1 a tabulka 2). Do terapie byl zafazen parikalcitol
v davce 5 ug tfikrdt tydné i. v. (tj. do ndvratového krevniho

Tabulka 1

Pacient 1 — Prlibéh hodnot Ca, P, PTH a soubézna farmakologicka Iécba do konce roku 2008

Obdobi Koncentrace fosforu v séru Koncentrace kalcia v séru Koncentrace PTH v séru Lécba
(mmol/l) (mmol/l) (pg/ml)
09/2006 2,7 2,7 233 Sevelamer + kalcitriol
12/2006 2,0 2,3 341 Sevelamer + kalcitriol
04/2007 1,8 2,2 66 Sevelamer + cinacalcet
10/2007 1,7 2,4 345 Sevelamer
02/2008 1,4 1,9 280 Sevelamer + cinacalcet
04/2008 1,5 2,2 148 Sevelamer + cinacalcet
06/2008 1,5 2,3 449 Sevelamer
10/2008 1,4 2,3 518 Sevelamer + parikalcitol
Tabulka 2
Pacient 1 — Prlibéh hodnot Ca, P, PTH a soubéZna farmakologicka |écba od pocatku roku 2009
Obdobi Koncentrace Koncentrace Koncentrace Lécba
fosforu v séru kalcia v séru PTH v séru
(mmol/l) (mmol/1) (pg/ml)
01/2009 2,3 2,5 945 Sevelamer + parikalcitol
03/2009 1,6 2.4 796 Sevelamer + parikalcitol
04/2009 2,2 2,4 1530 Sevelamer + parikalcitol
05/2009 1,7 2,4 464 Sevelamer + parikalcitol + cinacalcet
06/2009 1,7 2,2 194 Sevelamer+ parikalcitol
07/2009 2,1 2,0 126 Sevelamer + parikalcitol
08/2009 2.4 2.3 147 Sevelamer + parikalcitol
09/2009 2,2 2,3 94 Sevelamer + parikalcitol
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dialyza¢niho setu na konci hemodialyzy), za kontrol kon-
centraci fosforu a kalcia v séru. Pfesto koncentrace sérové-
ho PTH postupné stoupaly az na nejvyssi zachycenou hod-
notu 1 530 pg/ml. V daném obdobi se kalcémie pohybuje
mezi 2,4 az 2,5 mmol/l, fosfatémie kolisd mezi 1,6 az 2,3
mmol/l a maximalni hodnota celkové ALP byla 1,1 ukat/I.

Od pociétku roku 2009 pacient uddvd mnohocetné a malo
specifické subjektivni obtizZe, jejichz tiZe postupné nartsta.
Dominuje tnava, nespavost, vyrazné omezeni denni aktivi-
ty, zaZivaci obtiZze (zejména nadymadni a nechutenstvi), ne-
urCité bolesti svalii a kosti, zhorSeni hybnosti. Z dfive na-
prosto samostatného a sobéstacného pacienta se stdvd
béhem nékolika mésicti pacient jen obtiZzné mobilni, neso-
béstacny, vyZadujici k dennim aktivitdm asistenci druhé
osoby. Komplexni interni vySetfeni (vCetné gastroskopie)
neukdazalo zadnou novou ¢i akcentovanou abnormalitu a ne-
objasnilo pri¢inu téchto obtizi, funkce ICD byla spravna,
ejekeni frakee 30%, tj. bez zhorSeni oproti predchozimu vy-
Setfeni.

Pii ultrazvukovém vySetfeni krku v kvétnu 2009 byla po-
psdna tfi suspektni zvétSend piistitnd téliska. Jejich rozméry
byly 8 x 6 x 9 mm (kalkulovany objem 0,2 ml), 8 x 7 x 17
mm (0,5 ml) a 8 x 8 x 12 mm (0,4 ml).

Vzhledem k eskalaci subjektivnich steski a objektivni po-
ruchy hybnosti, které byly po vylouceni jinych pficin pra-
covné hodnoceny jako moZzné projevy akcentované hyperpa-
rathyredzy, bylo zvaZovdno operativni feSeni, a to i pfes
pridruzené interni komplikace. Ve spolupraci s kardiologem
byla indikovéna a v poloviné cervna 2009 provedena chirur-
gicka paratyreoidektomie vsech tfi sonograficky identifiko-
vanych télisek. Jejich lokalizace i velikost odpovidala sono-
grafickému popisu (pramér dvou télisek 15 mm, tfet{ t€lisko
10 mm). Patologem byl preparat hodnocen jako hyperplas-
tické pristitné télisko lozZiskové vykazujici onkocytarni dife-
renciaci (obrazek 1).

Pooperacni priibéh byl nekomplikovany (celkovd doba
hospitalizace byla 10 dni), postaovala substituce kalcia per
os v denni ddvce 1 000 mg. Pied operaci byla hodnota ioni-
zovaného kalcia 1,12 mmol/l, pfi dimisi 1,09 mmol/l.

Béhem nékolika dni po operaci ustoupily bolesti svald
a kosti, zlepsila se hybnost a funkéni zdatnost, pacient se

YN 2

opét stal sobéstacnym a plné zvladal bézné denni aktivity.

Zvysila se chuf k jidlu a postupné i télesnd hmotnost.
Ztetelné bylo 1 zlepSeni psychické. V nésledujicich tydnech
po paratyreoidektomii pokracuje 1é¢ba malymi davkami
VDR aktivatord a vazaci fosfati (nadéle sevelamer 2 400 mg
denné per os). Pl roku po paratyreoidektomii je kalcémie
2,2 mmol/l, fosfatémie 1,01 mmol/l a koncentrace PTH v sé-
ru 240 pg/ml.

Popis druhého piipadu:

MuZ (narozen 1952) v pravidelném hemodialyzacnim
programu od prosince 2007, od roku 1992 opakované dnavé
zéachvaty, v roce 2005 diagnostikovdno vyznamné sniZeni
funkce ledvin, biopsie ledviny neprovedena a dale nesledo-
van. V roce 2007 operovan pro rupturu ¢tyrhlavého stehen-
niho svalu vlevo. Pfi zahdjeni dialyzacni 1écby 1é¢en kalci-
triolem v davce 0,5 pg/den se suplementaci kalcia 500
mg/denné a podavanim nekalciovych vazacu fosfata (lan-
thanum karbondt). V tnoru 2008 pieddn na jiné hemodialy-
zacni stiedisko. Zde pfi vstupu byla koncentrace PTH 1 394
pg/ml, pti kalcémii 2,28, fosfatémii 1,86 mmol/l a koncent-
raci ALP 6,19 ukat/l.

Obrazek 1

Histologicky obraz nejvice zvétSeného odstranéného

pristitného téliska

Tabulka 3

Pacient 2 — Pribéh hodnot Ca, P, PTH a soub&Zna farmakologicka IéCba v pribéhu sledovani

Obdobi Koncentrace Koncentrace Koncentrace Terapie
fosforu v séru kalcia v séru PTH v séru
(mmol/1) (mmol/l) (pg/ml)

02/2008 2,12 1,47 1394 Parikalcitol + cinacalcet + kalcium
03/2008 1,3 2,04 1 689 Parikalcitol + cinacalcet + kalcium
04/2008 2,26 2,55 994 Parikalcitol + cinacalcet

05/2008 1,77 2,03 393 Paricalcitol + cinacalcet + kalcium
11/2008 1,56 2,45 187 Parikalcitol + cinacalcet

05/2009 1,77 2,14 196 Parikalcitol + cinacalcet + kalcium
09/2009 1,47 2,35 298 Parikalcitol + cinacalcet + kalcium
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Dialyzacni 1é¢ba probihala od pocatku 3krat tydné (he-
modiafiltrace, koncentrace kalcia v dialyza¢nim i substituc-
nim roztoku 1,5 mmol/l), index Kt/V trvale nad 1,4. Na
ultrazvukovém vySetfeni krku zachyceno hypoechogenni lo-
Zisko 0,8 ml (rozméry sonografistou neuvedeny); scintigra-
ficky nalez byl negativni, resp. pfi opakovani byl jeho zavér
nejednoznaény. Pacient byl klinicky asymptomaticky. I na-
dale pokracoval konzervativni postup, avSak vzhledem
k pfetrvavajicim vysokym koncentracim PTH byl od tnora
2008 modifikovan a kalcitriol byl zaménén za parikalcitol,
podavany 3x tydné 10 ug intravenézné béhem hemodialyzy
(ptfechodné navySeni na 15 pg 3x tydné) v kombinaci s kal-
cimimetikem v ddvce 30 mg/denné a suplementaci kalcia
500 mg/den. Pacient 1écbu dobfe toleroval a subjektivné byl
zcela bez komplikaci, plné mobilni a sobésta¢ny. Posledni
zaznamenané koncentrace po roce a pul 1é¢by jsou kalcémie
2,2 mmol/l, fosfatémie 1,8 mmol/l a PTH 234 pg/ml.
Kontroln{ ultrazvukové vysetfeni po 1 roce 1é¢by nezazna-
menalo regresi velikosti t€liska, naopak, je popsdno su-
spektni dalsf télisko mensich rozméru.

Diskuze

Sekunddrni hyperparathyredza je ¢astd komplikace selhd-
ni ledvin. Je dobfe dokumentovdno, Ze je potieba ji dia-
gnostikovat a 1éc¢it v€as. Soucasné farmakoterapeutické po-
stupy umoziniuji dpravu koncentraci kalcia i fosforu
a smefuji 1 pfimo na receptory PT (receptory CaR a VDR),
jsou tedy dobfe Gcinné.

Prvni uvedend kazuistika ma ve srovnani s obvyklym pri-
béhem tfi odliSnosti: ukazuje, Ze sekundarni hyperpara-
thyre6za md Sirokou klinickou manifestaci (PTH jako ure-
micky toxin), dokumentuje uspéSné chirurgické feSeni
i u pacienta se zdvaznymi internimi komorbiditami (bez-
pecnost chirurgického feSeni) a konecné upozoriiuje na to,
Ze patofyziologie pravdépodobné neni jesté plné objasnéna
(akcentace hyperparathyredzy nastala presto, Ze koncentra-
ce kalcia a fosforu byly dobfe kontrolovany).

V roce 2006 byl zaveden v nefrologické komunité termin
CKD-MBD (kostni a minerdlovd nemoc pfi chronickém
onemocnéni ledvin), ktery vychazi ze souvislosti mezi kost-
ni tkani a cévnimi a srde¢nimi komplikacemi [3.4].
Zahrnuje laboratorni, kostni a cévni komponentu. Labo-
ratorni komponenta je nejen zdkladem diagnostiky, ale i vo-
ditkem pro terapii v praxi (doporucené koncentrace kalcia,
fosforu a PTH).

Pti diagnostice i 1écbé SHPT (jako podkladu pro CKD-
MBD) se fidime laboratornimi ukazateli, tj. koncentracemi
kalcia, fosforu, PTH a pripadné ALP, event. i 25-D v krvi.
Cilové koncentrace PTH jsou podle nadnédrodnich doporu-
¢eni KDOQI z roku 2003 mezi 150-300 pg/ml (kompromis
mezi pozadavkem na normalni kostni obrat a rizikem ady-
namické osteopatie pii hodnotdch PTH odpovidajicim refe-
ren¢nimu rozmezi). Cilovd koncentrace vapniku je mezi
2,1-2,4 mmol/I (resp. hodnota odpovidajici fyziologickému
pasmu), pro fosfor je stanovena horni akceptovatelnd mez
1,78 mmol/I (resp. hodnota co nejbliZe k referenénimu pas-
mu) — toto prakticky vzdy vyZaduje nejen dobfe vedenou di-
alyzacni strategii, ale i vazaCe fosfati v zazivacim traktu.
Lécba je obvykle konzervativni.

Timto smérem byla vedena i 1é¢ba v popisovaném piipa-
dé. K ovlivnéni aktivity pfistitnych télisek byla pouZita ana-
loga vitaminu D a dle tolerance byl poddvén i cinacalcet,
ktery zvySuje citlivost CaR na extraceluldrni koncentraci
kalcia [5]. Tato kombinovana lécba byla u pacienta dlouho
ucinnd, avsak po urcité dobé i pies dobrou kontrolu kon-
centrace kalcia i fosforu nastal rist télisek a jejich autono-
mie.

Co bylo pfic¢inou markantniho zvétSeni pristitnych téli-
sek? Obecné jsou faktory indukujici proliferaci shodné s té-
mi, které zodpovidaji za hyperfunkci [2]. V uvedeném pii-
padé byla vSak po celou dobu koncentrace kalcia i fosforu
v krvi dobte kontrolovadna. Presto se téliska zvétsila aZ na vi-
ce nez 10 mm, neboli nad empiricky stanovenou hranici
moznosti konzervativni 1écby [6]. To svéd¢i pro moZznou
existenci dalSich mechanismt, dosud malo zndmych, které
se podileji na ristu a na zménénych funkénich vlastnostech
pristitnych télisek pfi SHPT [7]. Lze pfipustit, Ze v obdobi,
kdy byly vynechany VDR aktivéitory (obdobi mezi ukonce-
nim terapie kalcitriolem a zahdjenim podavani parikalcito-
lu), mohl byt proliferativni potencidl télisek zvySen.
Hlavnim stimulem pro rast télisek je v§ak nedostatecna sti-
mulaéni kontrola CaR. Hypokalcémie byla zaznamendna
jen jednordzové, coz vSak nevylucuje jeji Castéjsi, avsak ne-
poznany vyskyt. Navic, citlivost télisek na kalcium mohla
byt nizsi neZ obvykla [8]. Z uvedeného vyplyvd, Ze v praxi
je tfeba dbét na trvalou kontrolu obou receptori — CaR
a VDR (tak, jak probihala 1é¢ba druhého pacienta).

Prezentovana prvni kazuistika téZ dokumentuje, Zze SHPT
je klinickou komplikaci s mnohocetnou symptomatologif,
kterd neni omezend pouze na skelet. V uvedeném piipadé se
sekundarni hyperparathyre6za manifestovala pocetnymi
a mdlo specifickymi symptomy, pro které nebylo zjisténo ji-
né vysvétleni a které ustoupily po chirurgickém vynéti zvét-
Senych télisek. Parathormon ve vysoké koncentraci nenf ,,to-
xicky“ jen pro kostni metabolismus. Experimentdlni prace
ukdzaly mnohé toxické uc¢inky PTH na bunécné tdrovni
[9,10]. PTH zvysuje osmotickou fragilitu erytrocytd, zkra-
cuje jejich prezivani a zvySuje agregabilitu (prokoagulaéni
moment). Je permisivnim faktorem fibrézy myokardu, se
zhorSenim kontraktility i diastolické funkce a s hypertrofii
levé komory. Pfi vysokych hodnotach PTH se zpomaluje ve-
deni vzruchu v nervovém systému, coz mize korelovat s ab-
normélnim nédlezem na EEG a s projevy neuropatie, svalové
slabosti a zhorSené hybnosti. Déle je pfi hyperparathyreéze
popsdna porucha glukézové tolerance a dalsi endokrinn{ ab-
normality (sniZuje se hladina testosteronu a naopak zvySuje
hladina aldosteronu a volné cirkulujiciho prolaktinu). Na in-
tracelularni drovni je sniZzend oxidativni fosforylace, coz
vede ke sniZeni syntézy ATP (popisovano v kosterni svalo-
viné). Akutni zvySeni PTH vede ke zvySeni poctu T lymfo-
cytt a ke zvySené produkci cytokint, kdeZto chronicky vys-
§i hodnoty PTH maji opacny efekt a imunitni systém
inhibuji. Je popsan i pokles aktivity lipoproteinové lipazy,
coz muze prispivat k dyslipidémii u pacientd s chronickym
selhanim ledvin. V soucasné dobé je pfedmétem intenziv-
nich vyzkumt efekt PTH na cévni systém. Kontinudlni vy-
soké koncentrace zptisobuji v experimentu poskozeni endo-
telu a kalcifikace cév. Vysokd koncentrace PTH ma podil
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i na rendlni anémii [11]. Muskuloskeletdlni komplikace
a bolest jsou horsi se stoupajici koncentraci PTH [12,13].
V klinickych pozorovéanich je PTH nad 600 pg/ml spojen se
zvysSenou kardiovaskuldrni morbiditou i mortalitou [14]
a negativni prognosticky vyznam byl nedavno dolozen i pro
koncentrace PTH nad 300 pg/ml [15]. Je tedy ziejmé, Ze
u pacienti v dialyza¢nim léCeni jsou dlouhodobé vysoké
koncentrace PTH nezadouci.

Soubézné dokumentujeme, Ze paratyreoidektomie je
schiidnd i u pacientli povazovanych za vysoce rizikové. Pri
mezioborové spolupraci (nefrolog, endokrinolog, kardiolog,
chirurg) a peclivé piipravé a perioperacnim i pooperacnim
sledovani bylo chirurgické feSeni tispé$né i u anurického pa-
cienta s téZkou srde¢ni dysfunkci.

Druhd kazuistika naopak popisuje pfiznivou laboratorni
odezvu na 1é¢bu a dlouhodobé asymptomaticky priabéh one-
mocnéni. Nelze vSak s urcitosti tvrdit, Ze do budoucna je vy-
fesené (trva sonograficky nédlez). Kombinovana titrovana te-
rapie vSak zajistila pocatecni zfetelny pokles a v dalSim
obdobfi udrzela koncentrace kalcia, fosforu i PTH v doporu-
¢eném rozmezi [16,17].

Pro dplnost je vhodné zminit, Ze vySe uvedené doporuce-
né cilové hodnoty PTH 150-300 pg/ml byly publikovany
v roce 2003 (iniciativa K/DOQI) [16] a opiraly se o studie
sledujici vztah mezi koncentraci PTH a kostni histomorfo-
metrii. V roce 2009 byl publikovén jiny dokument (KDIGO),
ktery na podkladé pfisné mortalitnich dat posunuje kon-
centraci PTH vyse (2-9ti ndsobek horni referenc¢ni meze).
Dulezité vsak je, Ze tento dokument poprvé klade diraz na
dynamiku dat a upozoriiuje, Ze divodem k zahajen{ ¢i zmé-
né 1éCby je zména laboratornich dat, nikoliv jen jejich ab-
solutni hodnota. Postup pro implementaci téchto KDIGO
doporuéeni neddvno uvefejnila pracovni skupina Ceské ne-
frologické spolecnosti [18].

Zaver

Lze shrnout, Ze sekunddrni hyperparathyreéza zlstiva
problémem i v soucasné dob¢, kdy je k dispozici cilend far-
makoterapie, umoziujici dlouhodobou kompenzaci hladin
kalcia a fosforu a zasahujici cilovd mista receptord pristit-
nych télisek (CaR, VDR). Vysoké koncentrace PTH nejsou
jen laboratornim nédlezem a nemaji vztah jen ke kostnimu
metabolismu, ale jejich negativni vliv je mnohem Sirs{ (pa-
rathormon jako uremicky toxin). Paratyreoidektomie zista-
va metodou volby v pokrocilych a rezistentnich pfipadech,
a to i u pacientli se zadvaznymi internimi komplikacemi.

Podporeno Vyzkumnym zdmérem MSM 0021620819.
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