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lonizované kalcium hraje hlavni roli v fadé fyziologickych a biochemickych procest véetné svalovych stah, srazeni krve, vedeni vzru-
chu v srdci a nervovém systému. Hypokalcemie je snizena koncentrace ionizovaného kalcia, kterd klesne pod hranici normalni hladiny
ionizovaného kalcia, jez mize, ale nemusi mit klinicky korelat. Jeho koncentraci ovliviiuje aktualni acidobazicka rovnovaha a hladina
plazmatického albuminu. Regulace kalcemie je velice citlivé fizena zejména parathormonem (PTH) a vitaminem D. Nejcasté&jsimi pri¢inami
hypokalcemie jsou hypoparatyreéza, deficit nebo abnormalni metabolizmus vitaminu D a redistribuce kalcia. Ve vztahu k PTH je mozné
hypokalcemické stavy délit na stavy se zvysenou nebo snizenou koncentraci PTH. Do klinického obrazu hypokalcemie patii parestezie,

karpopedalni spazmy, kiece, kalcifikace bazalnich ganglii, katarakta, deprese a prodlouzeni intervalu QT na EKG kfivce.
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lonized calcium plays a pivotal role in many physiological and biochemical procesesses including the contraction of muscles, the clotting
of blood and impulse conduction in the heart and nervous system. Moreover it acts as secondary messenger within the cell to initiate
other cascades important for cell signaling and both exocrine and endocrine secretion. In blood calcium is found in three forms ionized
(50 %) protein bound (40 %) and soluble complexes (10 %). In normal individuals the range of serum calcium is 2,2-2,55 mmol/l. Hypo-
calcemia is characterized by decreased level of ionized calcium under the normal level which is usually 1,25 mmol/l. The most common
symptoms relate to neuromuscular excitability. The following section groups the causes of hypocalcemia by main mechanism-lack of

PTH effect, lack of vitamin D effect and binding or redistribution of calcium.
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Normalni koncentrace celkového kalcia
pro fadu fyziologickych procest v téle je ne-
smirné dalezitd a za normalnich okolnostf je
pozoruhodné konstantni mezi 2,2-2,55 mmol/I.
Hypokalcemie je snizend koncentrace ionizova-
ného kalcia, kterd klesne pod hranici normalini
koncentrace ionizovaného kalcia obycejné pod
1,25 mmol/I. Hladinu ovliviuje aktudinf acidoba-
zickd rovnovaha, kdy acidéza zvysuje a alkaldza
snizuje koncentraci ionizovaného kalcia. Hladina
ionizovaného kalcia je kriticka pro fadu vitélnich
bunécnych funkci, jako je svalové kontrakce sr-
decnich a perifernich svald, vedeni nervovych
prenost v srdci, krevni sraZlivost a pfevod nervo-
vého vzruchu. Priblizné 50 % celkového kalcia je
kalcium ionizované, zbytek je kalcium vdzané na
bilkoviny, pfevazné na albumin. Bohuzel celkové
kalcium je ve vétsiné pripadd jediny ukazatel
hladiny kalcia v klinické praxi. Z hodnoty cel-
kového kalcia Ize vétsinou uvazovat o hladiné
ionizovaného kalcia, s vyjimkou hypalbumine-
mie, kdy hladina celkového kalcia hladiné kalcia
ionizovaného neodpovida a klesé do subnor-
malnich hodnot.

Priciny vedouci k hypokalcemii v klinické
mediciné jsou: absence sekrece parathormonu
(PTH) nebo chybné receptory pro PTH. Déle je

moznost ztraty biologického Ucinku PTH, snizeni
produkce nebo zvysené degradace kalcitriolu,
zvysend degradace kalcidiolu, hyperkalcitone-
mie, zvysené vychytdvanikalcia kosti (fenomén
hladové kosti), hypomagnezémie, piimd inhibice
kostni resorpce, moznost hypokalcemickych fak-
tord humorélni povahy produkovanymi neoplas-
tickymi burikami a konecné sekvestrace kalcia
pfi akutni pankreatitide (tabulka 1). Akutni hypo-
kalcemie spiSe nez chronicka je vidéna u kriticky
nemocnych pacientt. Prechodnd hypokalcemie
je kvidéniu zdvazné sepse, popalenin, akutniho
ledvinného onemocnéni a podavéani vétsiho
mnozstvi citratové krve. Jde vétsinou o zasah
do metabolizmu bilkovin — hypoalbuminemie.
Rovnéz [é¢ba protaminem, heparinem nebo
glukagonem mUze zpUsobit pfechodnou hy-
pokalcemii. Hypokalcemie u akutni pankreatitidy
trva jen po obdobi akutniho zanétu slinivky.
Hypoparatyredéza (HP) je klinicka porucha,
kdy pfistitna téliska produkuji nedostate¢né
mnozstvi PTH k udrZeni hladiny extracelular-
niho kalcia v normalni hladiné. Nedostatek PTH
vede ke snizené mobilizaci kalcia z kosti, resorpci
kalcia v ledvindch, nedostatecné tvorbé aktiv-
niho metabolitu vitaminu D v ledvindch a tim
nedostatecné resorpci kalcia stfevem (2). Piciny
HP jsou vrozené chybeéni pristitnych télisek (dé-
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di¢na HP), odstranéni nebo znicenf pristitnych
télisek, poskozena odpovéd pfistitnych télisek na
hypokalcemii a kone¢né poskozend aktivita PTH
na receptorech. Hypoparatyredza se objevuje
pfiblizné u 0,5 az 6,6 % celkovych tyreoidektomif
(3). Hypoparatyredza se mUze objevit jako nésle-
dek akumulace Zeleza (hemochromatéza), médi
(Wilsonova choroba) nebo po radioeliminaci

Tabulka 1. Priciny hypokalcemie

Hypokalcemie s nizkym iPTH

Chybeéni pristitnych télisek

Chirurgické odstranéni pfistitnych télisek
Ozarenf

Autoimunni onemocnéni
Hypomagnezemie

Porucha kalcium senzitivniho receptoru

Hypokalcemie se zvySenym iPTH

Nedostatek vitaminu D (malabsorpce)
Chronicka ledvinna insuficience
Vitamin D rezistence

(defekty receptoru pro vit. D)
Pseudohypoparatyredza

Citrat v transfuzich

Inhibitory kostni resorpce (bisfosfonaty)
Poskozeny metabolizmus vitaminu D
(hydantoin, ketokonazol)

Akutni pankreatitida

Hyperventilace

Akutni tézkd onemocnéni
Rabdomyolyza
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radioaktivnim jédem a vzacné jako metastaza
n&doru do pfistitnych télisek.

Mirnd hypokalcemie s hypoparatyredzou se
objevuje u mutaci kalcium senzitivniho recep-
toru. Tato mutace vede k potlaceni PTH sekrece
a subnormalni hladiné kalcia. Onemocnéni se
prezentuje jako ADH (autosomal dominant hy-
pokalcemie) a casto je pro mirnou hypokalcemii
nepoznané. Biochemickou zndmkou onemoc-
nénf je hyperkalciurie, kterd se zhorsuje pokusy
|é¢it vitaminem D a kalciem. Tato lécba mize
zhorsit hyperkalciurii a tim vytvofit prostfedi pro
nefrolitidzu a nefrokalcindzu. Je totiz poskozen
rovnéz kalcium senzitivni receptor v ledvinach
ukazujici falesné stéle vyssi hladinu kalcia a tim
brénici resorpci kalcia ledvinou (4).

Destrukce pristitnych télisek na imunolo-
gické bazi se mlze objevit bud izolované, nebo
jako soucast polyglandularniho autoimunniho
syndromu typu .

Dédiénd HP se mze vyskytovat samostat-
né bez ostatnich endokrinopatii a dermatolo-
gickych komplikaci (idiopaticky HP). Daleko
Castéji se objevuje spole¢né s defektem thymu,
kize nebo poruchy funkce nadledvin, stitné
Zlazy, beta bunék nebo vajecnikd (dédicny po-
lyglanduldrni autoimunni syndrom typu ).
Jak idiopatickd HP, tak dédi¢nd PHP se c¢asto
projevuje v prvé dekddé zivota, ale mize se
objevit i pozdéji. Dédi¢nd HP se mze dédit jako
autosomalné dominantni, autosomalné rece-
sivnf nebo vadzand na X chromozom. PFistitna
téliska mohou byt kongenitdlné nepfitomna
a zpUsobend mikrodeleci na dlouhém raménku
chromozomu 22q11.2 (syndrom DiGeorge).

V klinické praxi je nej¢astéjsi pricinou HP od-
stranéni pfistitnych télisek pfi operaci titné zlazy
(ziskand HP). Jde o jejich ndhodné odstraneénf
pfi operaci $titné Zldzy nebo béhem agresivni
operace pfistitnych télisek u primarni hyperpa-
ratyredzy (PHPT). Symptomy HP se vétsinou do-
stavi béhem 24-48 hodin. Jako tranzitorni HP se
oznacuje HP po Uspésném odstranéni adenomu
pristitného téliska (syndrom hladové kosti, spicf
pristitna téliska — sleeping parathyroid glands).

Velice zajimavou pric¢inou hypokalcemie je
pseudohypoparatyreéza (PHP), coz je skupina
poruch charakterizovana biochemickym obra-
zem hypoparatyredzy (hypokalcemie, hyperfos-
fatemie) a zvysené sekrece PTH s poskozenou
odpoveédi cilovych orgdnd na PTH. Nemocni
s pseudohypoparatyredzou typ la maji po-
skozenou schopnost ledvin reagovat vyluco-
vanim fosfatu na PTH a rovnéz vylucovanim
CAMP. Postizeni soucasné majf typicky fenotyp,
nazyvany Albrigtova hereditdrni osteodys-

trofie —AHO. Maji charakteristicky somatotyp,
kratkou postavu s kratkym krkem, obezitu, kulaty
obli¢ej a brachydaktylii s abnormalné kratkym IV.
a V. metakarpem a metatarzem. Mlze se vysky-
tovat abnormaélni dentice, podkozni kalcifikace,
mentalnf retardace, hypertelorizmus a strabiz-
mus. Maji hypokalcemii a hyperfosfatemii.

Pri vyskytu PHP, soucasné rezistenci vUci
vice hormondm a AHO je diagndza PHP la po-
vazovana za prokazanou. Nemocni s PHP Ib
nemaji AHO a jejich cilové tkané jsou necitlivé
pouze na PTH. Vétsina pripadd byvé sporadicka.
Oznaceni PHP Ic je vyhrazeno pro nemocné
s AHO a mnohocetnou hormonalini rezistencf
bez deficitu guanyl nukleotid vdzajiciho pro-
teinu GS a(5).

PFi PHP-typu ll-exogenné podévany PTH
plsobi zvysené vylu¢ovani mocového cAMP,
ale neplsobf zvyseni vylu¢ovani fosfatu led-
vinami (6).

V kontrastu k hypoparatyreéze nedostatek
vitaminu D nebo poruchy jeho metabolizmu
jsou daleko castejsi.

Vitamin D se dostava do naseho téla vetsi-
nou jako prekurzor aktivnich metabolitd, a to
jednak jako cholecalciferol - vitamin D,, nebo
jako ergokalciferol D,. Teprve metabolizaci v ja-
trech a ledvindch dochézi k tvorbé aktivnich
metabolitd vitaminu D.

Vitamin D, cholekalciferol se tvoff v kizi ul-
trafialovym zarenim. Jde vlastné o prekurzor
aktivniho metabolitu vitaminu D. Pocate¢nim
krokem k aktivaci vitaminu D je hydroxylace na
25. uhliku. 25-hydroxycholekalciferol (kalcidiol)
je aktivnéjsi nez vitamin D v plsobeni na stfe-
Vo a kost. Koncentrace kalcidiolu v plazmé je
dobrym ukazatelem stavu vitaminu D v orga-
nizmu. Dalsi hydroxylace se odehrava prevazné
v ledvinach, v mitochondriich v proximalnim
ledvinném tubulu, kde je 25 (OH) D 1 alfa hyd-
roxylaza, kterd ménf kalcidiol na vysoce aktivni
vitamin 1,25 (OH) ,D (kalcitriol).

Rezistence na vitamin D je velice vzacna.
Hlavni ucinek vitaminu D jde cestou vitamin D
nukledrniho receptoru a je-li mutovén, je vysled-
kem hypokalcemie, hypofosfatemie a zvysena
hladina PTH a aktivniho metabolitu vitaminu D
(kalcitriolu). Nedostatek vitaminu D se vyskytuje
u stardich nemocnych, postmenopauzélnich
Zen se zlomeninami a u obyvatel domovt di-
chodcll. U téchto nemocnych nachéazime velice
nizké hladiny metabolitu vitaminu D-kalcidiolu,
jez je ukazatelem stavu vitaminu D u pacienta.
Deficit aktivniho metabolitu vitaminu D mize
byt navozeni tézsim chronickym onemocnénim
jater, rendIni insuficienci nebo Ié¢bou nékterymi
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antiepileptiky. Vyrazna porucha vstfebavani vi-
taminu D stfevem je u vSech stavl malabsorpce.
Nizkd hladina vitaminu D mUze byt zplsobena
poruchou hydroxylace v jatrech nebo v led-
vindch. K poklesu ionizovaného kalcia je ale
tfeba dlouhotrvajici zavazny nedostatek vita-
minu D, protoze sekundérni vzestup PTH se
snazi koncentraci kalcia udrzet v normalnich
mezich (7).

Z dalsich pficin hypokalcemie je nutné se
zminit o hypoalbuminemii, zvysené osteo-
blastické aktivité kosti (hungry bone syndrom)
a hypokalcemii u téZce nemocnych pacientd.
U této poslednf skupiny jde o nemocné s akut-
ni pankreatitidou, u septickych nemocnych
anemocnych s AIDS. Jde vétsinou o kombinaci
abnormaélni proteinemie a sekrece celé fady cy-
tokind, z nichz fada se mUze Ucastnit na vzniku
hypokalcemie.

U hyperfosfatemie musi hladina sérové-
ho fosforu vzrist velmi vyznamné, aby doslo
k hypokalcemii. Retence fosfatl s poskozenou
produkcf kalcitriolu vede u chronické renalni
insuficience k hypokalcemii. Fosfaty se velice
dobfe vazi na kalcium, a kdyz kalcio-fosfatovy
produkt dosdhne dostate¢né vyse, mize dojit
k precipitaci do mékkych tkanf. Citrat branf sraze-
ni krve svoji vazbou na kalcium, mize zpUsobit
symptomatickou hypokalcemii snizenim ioni-
zovaného kalcia, i kdyz celkové kalcium zlstane
normalni. Alkaléza snizuje hladinu ionizovaného
kalcia jeho vazbou na albumin, ale beze zmén
kalcia celkového.

Je nutné se zminit o poruchdch magne-
Zia, protoze jak hypomagnezemie, tak hyper-
magnezemie mohou zpUsobit hypokalcemii
a hypoparatyredzu. Magnezium je velice dd-
lezité pro sekreci a aktivaci receptord pro PTH.
Hypomagnezemie doprovazf fadu stavl u ne-
mocnych Ié¢enych v nemocnici (malnutrice,
pankreatitida, chronicky alkoholizmus, prijmy,
diuretika, antibiotickd lécba a chemoterapie).
Ztrdcet magnezium je mozné rovnéz ledvinami
(napf. Gitelman(v syndrom). Hypomagnezemie
interferuje s Ucinkem PTH na kosti, ledvi-
nach a zejména PTH aktivace adenyl cyklazy
pres stimulaci G proteinu alfa podjednotky.
Hypomagnezemie zplsobuje PTH rezistenci
a snizuje odpoveéd pffstitnych télisek na hypo-
kalcemii (8).

Neonatdlni hypokalcemie. Po porodu je
néhle prerusen transport kalcia z matky na dité,
a tak koncentrace kalcia za¢ind klesat s dosaze-
nim minima 4. den po porodu. Hypokalcemie,
ktera se objevi béhem 24 az 48 hodin po po-
rodu, se nazyva ¢asna neonatalni hypokalce-



mie a vyskytuje se u nedonosenych jedinct
nebo novorozencl matek s diabetes mellitus.
Hypokalcemie, kterd se objevi od 5. do 10. dne
po porodu, se nazyvé pozdni neonatalni hypo-
kalcemie. Jsou to vétsinou déti krmené kravskym
mlékem s vysokym obsahem fosforu. Lécba
spociva v podavani kalcia nitrozZilné (9).

Diagnéza hypokalcemie a jejf pficiny je de-
l&na na zakladé stanovenf kalcemie, fosfatemie,
PTH, albuminemie, kreatininu a aktivnich meta-
bolitd vitaminu D.

Velmi dlleZitym faktorem je rychlost vzni-
ku hypokalcemie. Cim rychleji se hypokalce-
mie vyvine, tim jsou jeji ptiznaky zietelnéjsi.
Nejdramatictéjsi klinicky projev hypokalcemie
je tetanicka kre¢ (karpopedalni spazmy). Mize
se vyskytovat také laryngospazmus nebo bron-
chospazmus. Mohou se objevit synkopy, z&-
chvaty typu petit mal ¢i grand mal, porucha se
mUze projevovat pouze jako zvysena drazdivost
¢i pohotovost k vyvoléani kie¢i nebo jako depre-
se. Vsechny tyto popisované klinické pfiznaky
jsou odvozeny od zvysené neuromuskularni
drdzdivosti, jez se demonstruje Chvostkovym

Tabulka 2. Nejcastéji uzivané kalciové soli
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Obsah elementarniho

Mg soli nutné k obdrzeni 1 g

kalcia elementarniho kalcia
Kalcium karbonét 40% 2 500 mg
Kalcium fosfat 38% 2631 mg
Kalcium chlorid 27% 3700 mg
Kalcium citrat 21% 4762 mg
Kalcium laktat 13% 7700 mg
Kalcium glukonat 9% 11100 mg

a Trousseauvym pfiznakem. Pfi zavazné hypo-
kalcemii jsou zmény na EKG kfivce jako prodlou-
Zeni QT intervalu. U chronické hypokalcemie
nachdzime dentdIni abnormality. Kalcifikace
bazélnich ganglii a extrapyramidové priznaky
jsou castéjsi a casngji se projevuji u hereditar-
niho PHP. Mohou se vyskytovat zékaly ¢ocky
(katarakta) a zmény nehtl. Jako disledek zvy-
seného nitrolebniho tlaku se mdze nalézt edém
papil. U dédi¢né formy PHP se nachazi alopecia
a kandiddza kozni, zvlasté je-li spojena s poly-
glandularni hypofunkci (10).

Zdkladem lé¢by hypokalcemie je obnova
hladiny kalcia. Hlavni Iéky jsou vitamin D a jeho
metabolity a kalcium per os nebo nitroZilné.

U nemocnych, u nichZ se hypokalcemie vy-
vine rychle, napfiklad po operacich pfistitnych
télisek, je nutné podavat kalcium intravendzné
(30-50 ml 10% calcium gluconicum v 300 ml fy-
ziologického roztoku, 10 ml 109% calcium gluconi-
cum je 93 mg elementdrniho kalcia). Intravendzni
|é¢ba je rovnéz indikovana pfi zachvatu kiedi,
laryngospazmu, bronchospazmu a alteraci psy-
chického stavu. Po stabilizaci nemocného je pak
mozno pristoupit na lé¢bu per os.

Chronickd 1é¢ba hypokalcemie spociva
v [é¢bé kalciem, vitaminem D a pfipadné hyd-
rochlorothiazidem. Pozor na hladinu magnézia,
pfijeho nizké hladiné je nutno poddvat nejprve
hofrcik.
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Dva nejuzivanéjsi preparaty kalcia jsou
kalcium karbonat a kalcium citrat. Kalcium
karbonat obsahuje 40% elementarniho kal-
cia a kalcium citrat 21 %. Kalcium karbonét se
uziva s jidlem a vyzaduje kyselé prostredi pro
resorpcl (tabulka 2). Obvykle zac¢iname s 500
az 1000 mg kalcia dvakrat nebo tfikrat denné.
Pro lepsi vstiebatelnost kalcia uzivédme u ne-
mocnych s normalni funkci ledvin vitamin D,
a predevsim vitamin D,. Vitamin D podavéame
jako vitamin D, nejlépe Vigantol 16-20 gtto
jednou tydné rano nala¢no podle hmotnosti
nemocného. Vitamin D, (calciferol) je podstat-
né meéné ucinny nez vitamin D,. Po vitaminu
D, se hladina kalcidiolu udrzi po dobu 14 dng,
zatimco po vitaminu D, dochézf po pocate¢-
nim vzestupu k rychlému poklesu. U¢innost
vitaminu D, je 0 30% nizsf nez vitaminu D,.
Nekdy jsou ale potfeba davky vitaminu D, az
mezi 25000 az 50000 IU denné. Je nutné si
uvedomit, ze vitamin D, je skladovan v tukove
tkdni a mé dlouhy polocas rozpadu.

Uzivdme rovnéZ metabolity vitaminu D, a to
predevsim kalcitriol (tbl. 0,25 a 0,5 ug) nebo
alfakalcidol tbl. 0,25 a 1,0 ug v davce 0,5 az
2,0 ug denné zvlasté u nemocnych s ledvinnym
poskozenim. Kalcitriol ma rychly nastup tcinku
(1-3 dny).

PYi lé¢bé hypoparatyredzy vitaminem D je
tfeba byt opatrny. Chybéni PTH vede k hyper-
kalciurii a vitamin D zvysuje vstiebavani kalcia
strevem, to muze vést k tvorbé kamend v dutém
systému ledvin. Podavani hydrochlorothiazidu
mUze pozitivné ovlivnit hyperkalciurii. V davce
25-100 mg na den u dospélych a 0,5-2,0 mg/kg
a den u détf snizuje nutnost podavani vitaminu
D. ProtoZe u nemocnych s nizkym PTH je vzdy
hyperfosfatemie, je nutné omezit stravu bohatou
na fosfaty (maso) a podavat vazace fosforu (11).
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