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Sažetak. Nakon uspješne transplantacije bubrega dolazi do oporavka egzokrine i endokrine 
funkcije bubrega. Vrijednosti serumske koncentracije kalcija, fosfata, paraireoidnog 
hormona (PTH), čimbenika rasta fibroblasta 23 i vitamina D se normaliziraju. Zbog toga bi 
trebale uslijediti pozitivne promjene u koštanom metabolizmu. Kod dijela bolesnika, unatoč 
uspješnoj transplantaciji, ostaju poremećaji u koštanom metabolizmu. Učestalost 
hiperparatireoidizma (HPT) nakon prve godine od transplantacije bubrega kreće se od 10 do 
50 %. Trajanje dijalize i stupanj hiperplazije paratireoidnih žlijezda čimbenici su rizika za 
razvoj poslijetransplantacijskog HPT-a. Liječenje poslijetransplantacijskog HPT-a uključuje 
terapiju vitaminom D, analozima vitamina D, kalcimimeticima i paratireidektomiju. 

Ključne riječi: hiperparatireoidizam; kalcij; paratireoidni hormon; transplantacija bubrega; 
vitamin D

Abstract. After successful kidney transplantation, the recovery of exocrine and endocrine 
kidney function occurs. Serum calcium, parathyroid hormone (PTH) phosphate, fibroblast 
growth factor 23 (FGF-23) and vitamin D values ​​normalize. Therefore, positive changes in 
bone metabolism improve bone quality, reducing the frequency of fractures and vascular 
calcifications. In some patients, despite successful transplantation, disorders in bone 
metabolism remain. The incidence of hyperparathyroidism (HPT) after the first year of 
kidney transplantation ranges from 10-50%. The duration of dialysis and the degree of 
hyperplasia of the parathyroid glands are risk factors for the development of posttransplant 
HPT. The treatment of posttransplant HPT includes vitamin D therapy, vitamin D analogs, 
calcimimetics and parathyroidectomy (PTX). 
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UVOD

Promjene u koštanom metabolizmu počinju se 
javljati u ranim stadijima kronične bubrežne bole-
sti (KBB). U četvrtom i petom stadiju KBB-a svi 
bolesnici imaju neki oblik mineralno-koštanih po-
remećaja. Tijekom godina promijenile su se ka-
rakteristike bolesnika na kroničnom programu 
dijalize, danas je sve više starijih bolesnika i bole-
snika sa šećernom bolesti u kojih je češća bolest 
usporene pregradnje kostiju. Unatoč tomu još 
uvijek veliki broj bolesnika ima bolest brze pre-
gradnje kostiju koja je povezana sa sekundarnim 
hiperparatireoidizomom (engl. secondary hyper-
parathyroidism; SHPT)1–3. U svim stadijima KBB-a, 
posebno u bolesnika u završnim stadijima KBB-a, 
neophodno je pratiti i kontrolirati parametre po-
remećaja koštanog metabolizma. Posljednjih de-
setljeća, zahvaljujući dostupnim lijekovima: 
analozima vitamina D, kalcimimeticima i vezači-
ma fosfata, uz dijetu i adekvatnu dijalizu može se 
uspješno prevenirati i liječiti SHPT te je u malog 
broja bolesnika potrebna paratireidektomija 
(engl. parathyreidectomy; PTX)4, 5.

Nakon uspješne transplantacije bubrega postupno 
dolazi do oporavka kako egzokrine tako i endokri-
ne funkcije bubrežnog transplantata. Posljedično 
tome trebalo bi doći do normalizacije metaboliz-
ma: kalcija, fosfata, paratireoidnog hormona (engl. 
parathyroid hormone; PTH), čimbenika rasta fibro-
blasta 23 (engl. fibroblast growth factor -23; FGF-
23) i vitamina D. Zbog toga bi trebale uslijediti 
promjene u koštanom metabolizmu, koje bi pozi-
tivno utjecale na kvalitetu kosti, smanjile učesta-
lost prijeloma i vaskularnih kalcifikacija, a samim 
time poboljšala bi se kvaliteta života. Kod dijela 
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Slika 1. Hiperparatireoidizam i ostali čimbenici rizika koji utječu na kvalitetu kosti nakon transplantacije bubrega 

(Ca – kalcij; DM – dijabetes; FGF23 – čimbenik rasta fibroblasta 23; ITM – indeks tjelesne mase; PTH – paratireoidini hormon; SHPT – sekundarni 
herparatireoidizam; Tx – transplantacija) 

U sekundarnom hiperparatireoidizmu (HPT) povišene su 
vrijednosti paratireoidinog hormona (PTH), a koncen
tracija kalcija u serumu je normalna ili blago snižena. 
Tercijarni HPT karakterizira prekomjerno lučenje PTH 
nakon dugotrajnog sekundarnog HPT-a u kojem je 
prisutna hiperkalcemija. Češći je nakon transplantacije 
bubrega. Prema definiciji, o hiperparatireoidizmu nakon 
transplantacije govorimo ako su povišene vrijednosti PTH 
dva puta više od gornje granice normale. 
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bolesnika, unatoč uspješnoj transplantaciji, ostaju 
poremećaji u mineralnom i koštanom metabolizmu. 
Oni ovise o funkciji transplantiranog bubrega, učin-
ku imunosupresiva, postojećim mineralno-koštanim 
poremećajima, uključujući hiperparatireoidizam 
(HPT) i razvoj novih koštanih poremećaja (Slika 1)6, 7.

DEFINICIJA I UČESTALOST 
HIPERPARATIREOIDIZMA NAKON 

TRANSPLANTACIJE BUBREGA 

Po definiciji, u SHPT-u povišene su vrijednosti 
PTH, a koncentracija kalcija u serumu je normal-
na ili malo snižena. Tercijarni HPT karakterizira 
prekomjerno lučenje PTH nakon dugotrajnog 
SHPT-a uz hiperkalcemiju8. Češći je nakon tran-
splantacije bubrega. Inače prema definiciji, o 
HPT-u nakon transplantacije govorimo ako su po-
višene vrijednosti PTH dva puta više od gornje 
granice referentnog raspona (13-15 pmol/L ili 
130 pg/ml). Uz to, u HPT-u nakon transplantacije 
javljaju se i drugi biokemijski poremećaji koji 
uključuju hiperkalcemiju, hipofosfatemiju i povi-
šene vrijednosti alkalne fosfataze9, 10.
Prema ranijim ispitivanjima, učestalost HPT-a go-
dinu dana nakon transplantacije bubrega kreće 
se u rasponu 10 – 50 % bolesnika, što ovisi o raz-
doblju kada je studija provedena i karakteristika-
ma transplantiranih bolesnika9, 11.
U godinama nakon transplantacije učestalost HPT-
a se smanjuje. Prema radu turskih autora iz 2019. 
godine, 29,4 % bolesnika imalo je HPT nakon prve 
godine od transplantacije, nakon pet godina 9,2 % 
bolesnika, a nakon 10 godina od transplantacije 
10,7 % bolesnika12. Japanski autori u svom radu 
dokazali su da je incidencija HPT-a u bolesnika na-
kon transplantacije veća u onih koji su bili duže na 
dijalizi prije transplantacije, kao i u bolesnika na te-
rapiji s kalcimimeticima te u bolesnika koji su imali 
značajnu hiperplaziju paratireoidnih žlijezda13. 
Većina autora kao ključne elemente u češćoj po-
javnosti HPT-a nakon transplantacije uočila je duže 
vrijeme provedeno na dijalizi, kao i visoke vrijed-
nosti PTH neposredno prije transplantacije12–14. 

PATOFIZIOLOGIJA HIPERPARATIREOIDIZMA
NAKON TRANSPLANTACIJE

U zdravom organizmu glavnu ulogu u održavanju 
ravnoteže kalcija i fosfata imaju PTH, FGF23 i vita-

min D. Ciljni organi djelovanja ovih hormona su 
kosti, crijevo i bubrezi. Smanjene koncentracije 
kalcija povećavaju sintezu i sekreciju PTH, koji do-
vodi do povećane reapsorpcije kalcija i fosfora iz 
crijeva preko povećane pretvorbe vitamina D u 
aktivan oblik – kalcitriol, u bubrezima. Nakon što 
kalcij dosegne ciljne vrijednosti, preko kalcijskih 
receptora, djeluje na paratireoidne žlijezde, sma-
njuje sintezu i sekreciju PTH. Fosfor, PTH i kalcitri-
ol utječu na pojačanu produkciju faktora rasta 23 
(FGF-23) u osteocitima. Ravnotežu fosfata održa-
va FGF-23, a dijelom kalcitriol i PTH4, 15, 16. Poveća-
ne koncentracije fosfora djeluju na povećanje 
koncentracije FGF 23 koji djeluje na smanjenje 
resorpcije fosfata iz crijeva te pojačava fosfaturiju 
i smanjuje proizvodnju kalcitriola. Niže razine kal-
citriola smanjuju reapsorpciju fosfata iz crijeva, 
što s druge strane utječe na povećanu produkciju 
PTH. Ovi mehanizmi uglavnom održavaju fosfate 
u normalnim vrijednostima do četvrtog, pa i do 
petog stupnja KBB-a15, 16. 
U trenutku transplantacije bolesnici sa SHPT-om 
uglavnom imaju značajnu hiperplaziju paratireo-
idnih žlijezda, hiperfosfatemiju, niske vrijednosti 
kalcitriola i povišene vrijednosti FGF-23. Nakon 
uspješne transplantacije bubrega očekuje se po-
stupna normalizacija koštanog metabolizma i me-
tabolizma minerala. Razina PTH smanjuje se za 
3-6 mjeseci nakon transplantacije. Nakon prve 
godine najčešće dolazi do normalizacije PTH u ve-
ćine transplantiranih bolesnika s dobrom funkci-
jom transplantata. Unatoč tome značajan broj 
bolesnika i nakon godinu dana od transplantacije 
ima povišene vrijednosti PTH17. Trajanje dijalize, 
veličina paratireoidnih žlijezda i razvoj (nodular-
ne/monoklonske) hiperplazije bitni su za razvoj 
poslijetransplantacijskog HPT-a. Jedan od razloga 
je spora apoptoza života stanica paratireoidnih 
žlijezda. Otprilike, oko 5 % stanica godišnje se ob-
novi, a za obnavljanje cijele paratireoidne žlijezde 
potrebno je oko 20 godina18. 
U prva tri mjeseca nakon transplantacije može se 
javiti hipofosfatemija koja nastaje zbog djelova-
nja FGF-23 i PTH. Razina FGF-23 naglo se smanju-
je unutar prva tri mjeseca od transplantacije. 
Hipofosfatemija se obično nakon toga vremena 
postupno korigira19, 20. 
Kod dijela bolesnika nakon transplantacije razvije 
se i hiperkalcemija. Smatra se da nastaje zbog vi-



179http://hrcak.srce.hr/medicina

L. Orlić: Hiperparatireoidizam nakon transplantacije bubrega

medicina fluminensis 2024, Vol. 60, No. 2, p. 176-183

sokih vrijednosti PTH. Dolazi do smanjenja skelet-
ne otpornosti na djelovanje PTH i ubrzane 
pregradnje kosti, povećane proizvodnje kalcitrio-
la te povećane crijevne apsorpcije kalcija i hipo-
fosfatemije. Incidencija hiperkalcemije kreće se 
od 8 do 60 % u prvih nekoliko mjeseci nakon 
transplantacije. Kod dijela bolesnika može se vi-
djeti i do četiri godine nakon transplantacije, što 
je rizik za nastajanje vaskularnih kalcifikacija i  
kalcifikacija mekih tkiva17, 19, 21. Sigurno da takve 
promjene utječu na povećan kardiovaskularni 
morbiditet i mortalitet ovih bolesnika. 

UTJECAJ HIPERPARATIREOIDIZMA PRIJE
TRANSPLANTACIJE NA 

HIPERPARATIREOIDIZAM NAKON 
TRANSPLANTACIJE

Dobra kontrola SHPT-a prije transplantacije bu-
brega može značajno utjecati na minimalizaciju 
HPT-a nakon transplantacije i tako smanjiti kom-
plikacije, prvenstveno hiperkalcemiju i hipofosfa-
temiju. Kalcimimetici, uz analoge vitamina D 
lijekovi su koji su danas ključni u kontroli SHPT-a. 
Ipak, u nekih bolesnika indicirano je operativno 
liječenje. Prema smjernicama za PTX u bolesnika 
s kroničnom bubrežnom bolesti, G3a–G5D pre-
poručuje se u teškom HPT-u koji ne reagira na far-
makološke mjere22. Vrijednosti PTH hormona, 
kao i veličina paratiroidnih žlijezda nisu definira-
ne u indikaciji za PTX. U preporukama za pripre-
mu kandidata za transplantaciju navodi se da 
transplantaciju u bolesnika s teškim HPT-om tre-
ba odgoditi dok se ne riješi na odgovarajući na-
čin, prema smjernicama KDIGO CKD-MBD (engl. 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
Chronic Kidney Disease- Mineral and Bone Disor-
der)22, 23. HPT bolesnika na dijalizi povezan je s gu-
bitkom koštane mase, patološkim kalcifikacijama 
i smanjenim preživljavanjem24, 25. 
HPT nakon transplantacije može ugroziti ishod 
transplantacije zbog poslijetransplantacijske hi-
perkalcemije i posljedične disfunkcije bubrežnog 
transplantata26. Dio radova pokazao je pogorša-
nje funkcije bubrežnog transplantata nakon  
učinjene paratireidektomije27–29.. Povišene vrijed-
nosti PTH godinu dana nakon transplantacije po-
kazale su se kao neovisan čimbenik rizika za 
gubitak bubrežnog transplantata, čak i u bolesni-

ka bez hiperkalcemije30. Zbog važnog utjecaja 
hiperparatireoidizma na ishode nakon transplan-
tacije i nejasne indikacije za paratireidektomiju 
prije tranpslantacije bubrega, tijekom 2022. 
objavljeni su stavovi kineskih i talijanskih autora s 
preporukama za paratireidektomiju kandidata za 
transplantaciju bubrega31, 32. Jedan od glavnih za-
ključaka talijanskih autora bila je preporuka da 
treba učiniti procjenu veličine paratireoidnih žli-
jezda te primijeniti multidisciplinaran pristup u 
rješavanju problema31.

Nakon transplantacije bubrega neophodno je, uz redo-
vito praćenje funkcije bubrežnog transplantata, uključiti 
praćenje markera mineralno-koštanog metabolizma: 
serumskog kalcija, fosfata, alkalne fosfataze i PTH. Tako-
đer, poželjna je dobra kontrola HPT-a prije transplanta-
cije, gdje osim praćenja odgovarajućih biokemijskih 
parametara treba uključiti denzitometriju skeleta i ul-
trazvuk paratireoidnih žlijezda.

Kalcimimetici, osim utjecaja na smanjenje PTH, 
imaju utjecaj na smanjenje kalcija i fosfata u se-
rumu te na taj način mogu maskirati tercijarni 
HPT. Zbog toga je preporuka nekih autora da se 
prekine terapija kalcimimeticima na 2-4 tjedna 
kako bi se napravila bolja i realnija procjena 
SHPT-a prije transplantacije. Hiperkalcemija je 
značajno rjeđa ako su vrijednosti PTH prije tran-
splantacije manje od 60 pmol/L. Ako je nakon 
obustavljanja terapije kalcimimeticima PTH > 80 
pmol/L, postoji povećan rizik za hiperkalcemiju, a 
PTH > 100 pmol/L ukazuje na tešku formu HPT-a 
te se tada preporučuje PTX prije transplantacije33. 
Također se preporučuje sačekati najmanje šest 
mjeseci nakon PTX-a do transplantacije. Razlog za 
to je da se pruži prilika za oporavak koštane mase 
bolesnika nakon PTX-a. Provedena su istraživanja 
dokazala da nakon PTX-a najveći oporavak mine-
ralne gustoće skeleta uslijedi u prvih šest mjeseci 
nakon operativnog zahvata34. U bolesnika koji su 
kandidati za transplantaciju, većina autora prepo-
ručuje suptotalni PTX kako bi se izbjegle kompli-
kacije povezane s hipoparatireoidizmom i 
hipokalcemijom nakon transplantacije, koje se 
javljaju nakon totalnog PTX-a. Nakon uspješnog 
PTX-a poboljšavaju se biokemijski parametri, mi-
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neralna gustoća skeleta i preživljavanje bolesni-
ka35, 36. Niske razine mineralne gustoće skeleta 
prije transplantacije rizik su za povećanu učesta-
lost prijeloma nakon transplantacije bubrega37. 

KLINIČKE MANIFESTACIJE I UTJECAJ 
HIPERPARATIREOIDIZMA NA KOŠTANU 

MASU NAKON TRANSPLANTACIJE BUBREGA

Nakon uspješne transplantacije bubrega, ako po-
stoji HPT, primarno se prate biokemijski poreme-
ćaji – hiperkalcemija, hipofosfatemija i povišene 
vrijednosti PTH, bilo izdvojene ili u kombinacijama. 
Također, uz navedene biokemijske poremećaje 
mogu se vidjeti poremećeni drugi markeri kao što 
su alkalna fosfataza ili koštana alkalna fosfataza38. 
U teškoj formi HPT-a, pogotovo ako poremećaj 
traje dugo i kliničkom slikom dominiraju bolovi u 
kostima uz pruritus, nefrolitijazu i slabosti mišića, 
jaka hiperkalcemija može uzrokovati oštećenje 
bubrega, a u rijetkim slučajevima može uzrokova-
ti i kalcifilaksiju. Izražena hipofosfatemija, pored 
slabosti mišića, može uzrokovati ostemalaciju. Ta-
kođer, HPT nakon transplantacije povezan je i s 
gubitkom koštane mase7, 9, 12. 
Posljedice HPT-a nakon transplantacije jesu pove-
ćan mortalitet, mogućnost gubitka bubrežnog 
transplantata, koštana bolest, povećana učesta-
lost prijeloma i značajno narušavanje kvalitete ži-
vota. 
Zbog toga se u praćenju bolesnika s bubrežnim 
transplantatom preporučuje redovito praćenje 

parametara koštanog metabolizma uključujući 
PTH, serumsku koncentraciju kalcija, fosfora i al-
kalnu fosfatazu, u određenim vremenskim inter-
valima koji ovise o vremenu odmaklom od 
transplantacije, kao i o funkciji bubrežnog tran-
splantata22, 23. 

LIJEČENJE HIPERPARATIREOIDIZMA NAKON 
TRANSPLANTACIJE 

HPT nakon transplantacije rizik je za gubitak i dis-
funkciju bubrežnog transplantata uz povećan rizik 
za razvoj osteoporoze, prijeloma kosti i kalcifika-
cije krvnih žila. Zbog toga je neophodno praćenje 
i liječenje HPT-a. Ključne mjere u kontroli HPT-a 
nakon transplantacije uključuju vitamin D i analo-
ge vitamina D u bolesnika s normalnim vrijedno-
stima kalcija, dok u bolesnika s visokim 
vrijednostima kalcija i PTH korisni mogu biti kalci-
mimetici, a ponekad i PTX (Tablica 1)39–41. 

Vitamin D i analozi vitamina D

Bolesnici s bubrežnim transplantatom često ima-
ju manjak vitamina D, kolekalciferola, ali i kalcitri-
ola. Aktivni metabolit vitamina D, kalcitriol 
smanjuje gubitak koštane mase i smanjuje vrijed-
nosti PTH42, dok se pokazalo da vitamin D djeluje 
samo na smanjenje PTH bez utjecaja na koštanu 
masu43. Analog vitamina D, parikalcitol također se 
pokazao uspješnim u redukciji PTH nakon tran-
splantacije44. Vitamin D i analozi u transplantira-
nih bolesnika mogu se dati u slučaju normalnih ili 

Tablica 1. Hiperparatireoidizam nakon transplantacije bubrega, klinička slika, karakteristike i liječenje

Hiperparatireoidizam nakon transplantacije bubrega

Definicija: Povišene vrijednosti PTH dva puta više od gornje granice normale (13-15 pmol/L ili 130-150 pg/ml)

Klinička slika Faktori rizika Liječenje
Laboratorijske promjene: 

– hiperkalcemija
– povišen PTH 
– hipofosfatemija
– povišen AP

Ostalo:
– bolovi u kostima 
– svrbež
– pruritus 
– slabost mišića 
– ostemalacija 
– gubitak koštane mase

•	 Vrijeme provedeno na dijalizi
•	 Veličina paratireoidnih žlijezda 

(hiperplazija)
•	 Visoke vrijednosti PTH prije 

transplantacije
•	 Terapija kalcimimeticima prije 

transplantacije

•	 Opće mjere
•	 Vitamin D i analozi vitamina D 

– uredne ili niže vrijednosti Ca i 
povišen PTH

•	 Kalcimimetici/sinakalcet – visoke 
vrijednosti Ca i PTH

•	 Paratireidektomija – suptotalna
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smanjenih vrijednosti serumskog kalcija. Također, 
kod dijela bolesnika mogu izazvati neželjenu hi-
perkalcemiju i ako se uključe u terapiju, moraju 
se redovito kontrolirati koncentracije serumskog 
kalcija. Osim povoljnog utjecaja na PTH, pokazao 
se njihov povoljan utjecaj na bubrežnu funkciju i 
proteinuriju45, 46.

Kalcimimetici

Kalcimimetici su lijekovi koji aktiviraju kalcij-osjet-
ljive receptore na površini stanica paratireoidnih 
žlijezda i na taj način inhibiraju sintezu i sekreciju 
PTH i dovode do smanjenja serumskog kalcija. 
Mehanizam smanjenja kalcija je dvostruk, manje 
se oslobađa kalcija iz kosti i povećano je izlučiva-
nje kalcija bubregom. U bolesnika s povišenim 
vrijednostima PTH i blažom hiperkalcemijom na-
kon transplantacije može se dati sinakalcet, naj-
češće rabljen kalcimimetik, u početnoj dozi od 30 
mg jednom dnevno, uz redovito praćenje vrijed-
nosti serumskog kalcija i PTH. Prema vrijednosti-
ma kalcija i PTH doze sinakalceta mogu se 
povećavati. Prema nekim radovima, sinakalcetom 
se uspješno korigiraju vrijednosti serumskog kal-
cija, dok se vrijednosti PTH u većine bolesnika ne 
normaliziraju u potpunosti47, 48. Prema dijelu au-
tora, uz terapiju sinakalcetom povećavaju se vri-
jednosti serumskih fosfata48. Preporuke su nekih 
autora da se u bolesnika koji su uzimali sinakalcet 
na dijalizi prije transplantacije, nastavi terapija i 
nakon transplantacije da bi se izbjegla hiperkalce-
mija i pogoršanje HPT-a. Ono o čemu također tre-
ba voditi računa, jest moguć utjecaj sinakalceta 
na smanjenje koncentracije takrolimusa, dok 
utjecaj sinakalceta na cikosporin i mokifenolat 
nije pronađen49. Neki su autori tijekom dužeg 
praćenja primijetili povoljan učinak sinakalceta 
na mineralnu gustoću skeleta kuka50. 
Ostaje još uvijek otvoreno pitanje koliko dugo tre-
ba davati sinakalcet nakon transplantacije. Austrij-
ski autori koji su pratili grupu transplantiranih 
bolesnika liječenih sinakalcetom tijekom sedam 
godina, dokazali su uspješnu korekciju hiperkalce-
mije tijekom praćenja, snižene vrijednosti PTH, po-
većane vrijednost serumskih fosfata i minimalne 
neželjene pojave vezane uz uzimanje lijeka. Kod di-
jela bolesnika nakon prekida terapije sinakalcetom 
došlo je do ponovnog rasta serumskog kalcija48. 

Paratireidektomija

Učestalost PTX-a nakon transplantacije kreće se 
između 1 i 5 %7, 28. Glavne indikacije za PTX jesu: 
perzistentna hiperkalcemija, povišena alkalna 
fosfataza, histološki dokazana brza pregradnja ko-
stiju, dugotrajne komplikacije HPT-a poput osteo-
poroze, nefrokalcinoze i bolova u kostima. Prema 
većini autora preporuka je učiniti suptotalni 
PTX51, 52. Nakon suptotalnog PTX-a manji je rizik za 
hipokalcemiju, a u manjeg broja bolesnika pone-
kad postoji potreba za reoperacijom. Analizom 
švedskog registra PTX-a nakon trasnplantacije bu-
brega u koji su bila uključena 824 bolesnika (to-
talni – 388 i suptotalni – 436 bolesnika), utvrđeno 
je da nema razlike u preživljavanju između dviju 
grupa, kao ni u učestalosti prijeloma kuka, ali su 
bolesnici u kojih je učinjen suptotalni PTX, imali 
manju učestalost kardiovaskularnih događaja42. 
Prema radu nizozemskih autora, PTX-om nakon 
transplantacije uspješno se reguliraju vrijednosti 
serumskog kalcija i PTH, dok se sinakalcetom re-
guliraja samo vrijednosti serumskog kalcija. Pre-
ma njima je PTX metoda izbora u liječenju HPT-a 
nakon transplantacije. U 83,3 % njihovih bolesni-
ka učinjen je suptotalni PTX53. Španjolski su autori 
u radu iz 2016. godine uspoređivali transplantira-
ne bolesnike na sinakalcetu i nakon PTX-a tijekom 
godine dana. U bolesnika u kojih je učinjen PTX, 
bila je bolja kontrola kalcija i PTH u odnosu na si-
nakalcet. Također, bolesnici s PTX-om poboljšali 
su mineralnu gustoću skeleta (od +2,7 do +3,8 %), 
za razliku od grupe na sinakalcetu kod kojih je 
došlo do redukcije mineralne gustoće skeleta (od 
-0,4 do -3,0 %). Pratili su i financijski učinak tije-
kom prve godine liječenja. Jednogodišnji trošak 
po pacijentu iznosio je 3712 eura u skupini s  
PTX-om i 3258 eura u skupini na terapiji sinakal-
cetom, što iznosi 12 % više troškova u skupini s 
paratireidektomijom54. No međutim, ako se na-
stavi financijsko praćenje, u grupi s PTX-om, na-
kon učinjenog zahvata troškovi se značajno 
smanjuju, dok u grupi sa sinakalcetom troškovi 
ostaju i dalje visoki zbog mjesečne cijene lijeka. 
Često se uz PTX nakon transplantacije povezivalo 
pogoršanje funkcije bubrežnog transplantata. 
Metaanaliza objavljena 2021. godine koja je obu-
hvatila 19 studija – 6 nakon PTX-a i 13 nakon tera-
pije sinakalcetom, u objema skupinama nije našla 
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značajno pogoršanje funkcije bubrežnog tran-
splantata55. Prema nekim novijim radovima para-
tireidektomija nije povezana s pogoršanjem 
funkcije bubrežnog transplantata56, 57. 

ZAKLJUČAK

Nakon transplantacije bubrega neophodno je, uz 
redovito praćenje funkcije bubrežnog transplanta-
ta, uključiti praćenje parametara mineralnog i ko-
štanog metabolizma: serumskog kalcija, fosfata, 
alkalne fosfataze i PTH. Također, poželjna je dobra 
kontrola HPT-a prije transplantacije, gdje osim pra-
ćenja odgovarajućih biokemijskih parametara tre-
ba uključiti denzitometriju skeleta i ultrazvuk 
paratireoidnih žlijezda. Liječenje poslijetransplan-
tacijskog HPT-a obuhvaća opće mjere, vitamin D, 
analoge vitamina D, kalcimimetike i PTX kada za to 
postoje kliničke indikacije. Suptotalni PTX ima 
prednost spram totalnog, prije i nakon transplan-
tacije bubrega, prema većini autora. Svakako da su 
u budućnosti potrebne dodatne studije iz ovog po-
dručja, koje bi trebale uključivati veći broj ispitani-
ka tijekom dužeg perioda praćenja kako bi se 
mogle donijeti kvalitetnije preporuke.

Izjava o sukobu interesa: Autorica izjavljuje kako ne 
postoji sukob interesa.
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