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Normalni koncentrace kalcia pro fadu fyziologickych procesi v téle je nesmirné dulezita a za normalnich okolnosti je pozoruhodné
konstantni mezi 2,2-2,6 mmol/I. Pfiblizné polovina celkového kalcia v séru je vazana na bilkoviny, predevsim albumin. Hyperkalcemie
vznikd, kdyz vstup kalcia do krve je vétsi nez jeho ztrata. To se objevuje pfi nadmérné kostni resorpci, excesivni resorpci kalcia zazivacim
traktem a abnormalni vazbé kalcia na proteiny, coz vede k zvyseni hladiny kalcia v krvi, ktera prevysi kapacitu ledvin kalcium odstranit
do modi. Stalost hladin kalcia v krvi pak kontroluji tii kalcitropni hormony, a to parathormon (PTH), aktivni metabolit vitaminu D kalcit-
riol a kalcitonin. Klinicky obraz hyperkalcemie kolisa od mirné asymptomatické s biochemickymi abnormalitami stanovenymi rutinnim
vysSetienim, az po zivot ohrozujici hyperkalcemii vyzadujici [é¢bu na jednotce intenzivni péce. Dvé nejcastéjsi pficiny hyperkalcemie
jsou PHPT a nadorové onemocnéni. PHPT je onemocnéni zplGsobené zvysenou produkci PTH adenomem jednoho nebo vice pfistitnych
télisek (85 %), nebo hyperplazii pfistitnych télisek (11 %). Hyperkalcemie piisobena nadory se vyskytuje az u 30 % nemocnych s nddorovym
onemocnénim. Je obvykle disledkem zvysené kostni resorpce u nemocnych s kostnimi metastazami. T¥i hlavni mechanizmy vedouci
k hyperkalcemii jsou PTHrP (parathormonu podobny peptid), lokalni faktory a kalcitriol. Ke skupiné hyperkalcemii zpisobenych PTH
mimo PHPT patfi chronické podavani lithia se zvétsenim pfristitnych télisek, terciarni hyperparatyreéza u chronické sekundarni hyper-
paratyreozy a ektopicka produkce PTH. Lécba zavisi na zavaznosti hyperkalcemie a na klinickém obraze. Vétsina Ié¢ebnych mechanizmt
sméfuje ke snizeni resorpce kalcia z kosti, zvyseni kalciurie a snizeni resorpce kalcia strevem. U nemocnych s PHPT a hyperkalcemii je
Iékem prvé volby paratyroidektomie. Kalciomimetika, latky, které pasobi na kalciové receptory v bunkach pfristitnych télisek, mohou
byt Uspésné v Ié¢bé PHPT. Hyperkalcemii vyvolanou nadmérnou osteolytickou resorpci je mozno ovlivnit bisfosfonaty, které by mély
byt podavany cestou nitrozilni ve vétsim volumu fyziologického roztoku.

Klicova slova: primarni hyperparatyredza, nadorova hyperkalcemie, diferencidlni diagnéza hyperkalcemie, Ié¢ba.

Normal level of calcium for many physiological processes in the body is extremely important and under normal circumstances, it is re-
markably constant between 2.2 to 2.6 mmol/l. Approximately half of the total calcium in serum is bound to proteins, primarily albumin.
Hypercalcemia arises when the entry of calcium into the blood is greater than its loss. This occurs when excessive bone resorption, excessive
resorption of calcium from the gastrointestinal tract, and abnormal calcium binding to proteins leading to increased levels of calcium in the
blood that exceed the capacity of the kidneys to remove calcium in the urine. Constant level of calcium is controled by three calcitrophic
hormones, parathyroid hormone (PTH), active metabolite of vitamin D (calcitriol) and calcitonin. The clinical picture of hypercalcemia varies
from mild asymptomatic with just biochemical abnormalities determined by routine biochemical testing, to life-threatening hypercalcemia
requiring treatment in intensive care unit. The two most common causes of hypercalcemia are PHPT and cancer. PHPT is a disease caused
by increased production of PTH by adenoma of one or more of the parathyroid glands (85 %) or parathyroid hyperplasia (11 %). Hyper-
calcaemia caused by tumors occurs in up to 30% of patients with cancer. It is usually the result of increased bone resorption in patients
with bone metastases. Three main mechanisms leading to hypercalcemia are PTHrP (parathyroid hormone like peptide), local factors and
calcitriol. To a group of hypercalcemia caused by PTH beside PHPT belong chronic administration of lithium with an enlarged parathyroid
glands, tertiary hyperparathyroidism in chronic secondary hyperparathyroidism and ectopic production of PTH. Treatment depends on
the severity of hypercalcemia and the clinical picture. Most of therapeutic mechanisms is tending to decrease the resorption of calcium
from bone, increased calciuria and decrease gut absorption of calcium. In patients with PHPT and hypercalcemia is the drug of first choice
parathyroidektomie. Calciomimetics are substances that act on calcium sensing receptors in cells of the parathyroid glands and can be
successful in the treatment of PHPT. Hypercalcemia induced by excessive osteolytic resorption is sucessfully treated with bisphosphonates
which should be administered intravenously in saline.
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Hyperkalcemie je definovéna jako hladina
sérového kalcia vétsi nez 2 SD na normalni
hladinu sérového kalcia v dané laboratofi, kde
se provadf jeho stanoveni. Hranice normalniho
rozmezi je vétsinou do 2,6 mmol/l. Normalnf
koncentrace kalcia pro fadu fyziologickych

procest v téle je nesmirné dulezitd a za nor-
malnich okolnosti je pozoruhodné konstantni
mezi 2,2-2,6 mmol/I. Pfiblizné polovina celko-
vého kalcia v séru je vazana na bilkoviny, prede-
vsim albumin. Malé mnozstvi celkového kalcia
je komplexovéno s citratem nebo sulfatem.
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Zbyvajici ¢ast celkového kalcia cirkuluje v téle
jako volny kalciovy iont (ionizované kalcium).
Jde nepochybné o nejpresnéjsi ukazatel hla-
diny kalcia, metoda je ale mdlo dostupnd a je
ndroénd na presny odbér. Je vitalné dilezitym
druhym poslem a je nezbytny pro srazeni krve,



svalovou kontrakci, pro funkci nervd a fadu
bunéc¢nych aktivit.

U fady chronickych onemocnéni mize dojit
k redukci sérového albuminu. Za téchto podmi-
nek celkové kalcium mize byt snizené, zatimco
ionizované kalcium zdstdva normalni. Na druhé
strané falesné zvysené celkové kalcium maze
byt vysledkem zvysené hladiny sérového albu-
minu pfi dehydrataci nebo hemokoncentraci
(pseudohyperkalcemie).

Poruchy acidobazické rovnovahy maji vliv
na ionizované, ale ne na koncentraci celkového
kalcia. Aciddza zvysuje ionizované kalcium sni-
Zenfm vazebné schopnosti kalciovych iontd na
albumin, zatimco alkaléza snizuje ionizované
kalcium zvysenou vazbou kalciovych iontl na
albumin.

Hladina sérového kalcia je velice Uzce regu-
lovéna vstupy ionizovaného kalcia do a mimo
Ctyfi fyziologické prostory — kost, ledviny, stie-
VO a sérové proteiny. Hyperkalcemie vznika, kdyz
vstup kalcia do krve je vétsinez jeho ztrata. To se
objevuje pfi nadmérné kostni resorpci, excesivni
resorpci kalcia zazivacim traktem a abnormalnf
vazbé kalcia na proteiny, coz vede ke zvysenti
hladiny kalcia v krvi, kterd prevysi kapacitu ledvin
kalcium odstranit do moci. Méné ¢asto vidime,
Ze pfi normalnim vstupu kalcia do extracelular-
ni tekutiny vznikne hyperkalcemie jako pficina
poskozeni vylu¢ovani kalcia ledvinami nebo
poskozené mineralizace kosti.

Stélost hladin kalcia v krvi pak kontrolujf tfi
kalcitropni hormony, a to parathormon (PTH),
aktivni metabolit vitaminu D kalcitriol a kalci-
tonin.

Zvysend kostni resorpce osteoklasty je
nejcastéji se vyskytujici patogeneticky me-
chanizmus hyperkalcemie. Osteoklasty jsou
stimulovény parathormonem (PTH), parathor-
monu podobnym proteinem (PTHrP) a aktiv-
nim metabolitem vitaminu D kalcitriolem. Cela
fada cytokind (interleukin (IL-1a, IL-163, IL-6), TNF
(tumory nekrotizujici faktor), lymfotoxin a TGF a
(transformujici rdstovy faktor) rovnéz stimuluje
osteoklastickou resorpci sama nebo ve spolu-
praci s PTHrP (1).

Télo je ale dobre chrdnéno pred hyper-
kalcemii. Pfi vzestupu ionizovaného kalcia
pres kalcium senzitivni receptor se potlaci
sekrece parathormonu a tim i tvorba aktivni-
ho metabolitu vitaminu D kalcitriolu. Rovnéz
hyperkalcemie stimuluje C bunky stitné zlazy
k vydeji kalcitoninu. Tyto hormondini zmény
pak korigujf sérové kalcium snizenim stfevnf
absorpce, kostni resorpce a ledvinné reab-
sorpce kalcia.

Klinicky obraz hyperkalcemie kolisa od mir-
né asymptomatické s biochemickymiabnorma-
litami stanovenymi rutinnim vysetfenim, az po
Zivot ohrozujici hyperkalcemii vyzaduijici lécbu
na jednotce intenzivni péce.

Hyperkalcemie pdsobf pfimo na nefron
a brani normalni reabsorpci vody. Interferuje
s akcf antidiuretického hormonu v distalnim
tubulu ledvin a pUsobf jednu z forem nefro-
genniho diabetes incipidus, jehoz vysledkem
je polyurie. K prohloubeni rozvratu pak pfispiva
nauzea a zvraceni vedouci k redukci extrace-
luldrnf tekutiny spojena s redukci glomerular-
ni filtrace a dalSim zhorSovani hyperkalcemie.
Rovnézimobilizace nemocného prispiva k kostni
resorpci.

Nejcastejsi klinické pfiznaky hyperkalcemie
jsou poruchy nervového systému a funkci zazi-
vaciho traktu. Z neuromuskuldrnich ptiznakd
se unemocnych vyskytuje Unava, svalova sla-
bost, letargie, kiece, zmatenost, delirium a zfidka
koma. K piiznaklm postizenf trdviciho traktu
patfi nevolnost, anorexie, zvraceni, bolest bfi-
cha (vzacné na podkladé pankreatitidy nebo
duodenélniho viedu, zde je nutno pomyslet na
primarn{ hyperparatyredzu) a zacpa. Vlivem hy-
perkalcemie dochédzi ke zvysené sekreci gastrinu
a tvorbé zaludecnich $tav.

Z rendlnich priznakd vliivem hyperkalcemie
dochézi k polyuriia nasledné k Zizni (polydipsie).
Hyperkalcemie mUze zpUsobit ukladani kalcia
v dutém systému ledvin (nefrolitiasis), obstrukci
dutého systému a ledvinné selhdni. Komplikacf
dlouhotrvajici hyperkalcemie je uklddani kalcio-
fosfatovych komplext do mékkych tkani, jakou
je interstitium ledvin (nefrokalcindza), stény
tepen, srde¢niho pfevodniho systému, kize,
rohovka a Zalude¢ni mukdzy. Problém se zhor-
suje u nemocnych s vyssi hladinou fosfata.

Vyrazné jsou pfiznaky srdecni. Mohou se
objevit poruchy rytmu — tachyarytmie, bra-
dyarytmie nebo poruchy veden( typu blokady
pfevodu. Charakteristické pro hyperkalcemii
jsou zmeény na EKG, kde nachazime zkraceni
QT —intervalu a pfipadné snizeni ST segmentu.
Vysokd hyperkalcemie muze vést k zastave srdce
v systole.

Extraskeletdlini kalcifikace jsou jen zfidka
vidéné u nemocnych s néddory, protoZe hyperkal-
cemie se vetsinou vyvine rychle a netrvéa dlouho
pro maligni pribéh onemocnéni. Metastazy
nadoru do skeletu mohou pusobit vyraznou
celodenni bolest.

Neléceni nemocni's hyperkalcemiirovnou
nebo vétsi nez 3,7 mmol/l se manifestuji ko-

matoznim stavem, hypotenzi, ledvinnym selha-
nim a rozsahlymi heterotopnimi kalcifikacemi,
srde¢nim selhdnim nebo sklonem k vendzni
trombdze, kde zvIasté nebezpecnd je trombdza
ledvinnych ven.

Nicméné je nutné zdlraznit, Ze pfitomnost
nebo chybénf klinickych symptomU zavisi na
hladiné kalcemie a rychlosti jejiho nastupu.
Vétsina nemocnych neméd zadné klinické pfi-
znaky pfi kalcemii kolem 2,7-3,0 mmol/I, je-i
hyperkalcemie déletrvajici. | zde jsou ale veliké
individualni rozdily.

Je-li hyperkalcemie potvrzena, musf byt sta-
novena jeji pficina. Mechanizmem, ktery ved|
k hyperkalcemii, mdze byt:

zvysena kostni resorpce (PHPT, malignita,

granulomatézni nemoci, imobilizace, hyper-

tyredza a intoxikace vitaminem A nebo D),

nebo jde o zvysenou absorpci kalcia stie-

vem (PHPT, granulomatézni nemoci, intoxi-

kace vitaminem D)

snizené vylucovani kalcia ledvinami (led-

vinné selhéni, snizeni cirkulujictho volumu,

PHPT, familidrni hypokalciurickd hyperkalce-

mie, thiazidy a lithium)

sniZzend kostni novotvorba (imobilizace)

Z tohoto prehledu mechanizm(i vedou-
cich k hyperkalcemii jsou primdrni hyperpa-
ratyreéza (PHPT) a nddorové onemocnéni jeji
pri¢inou v 90 %. PHPT je vétsinou chronické
onemocnéni trvajici mésice, zatimco u malig-
niho onemocnéni hyperkalcemie muze byt
¢asnym priznakem. PHPT je nyni daleko castéji
diagnostikovana diky moznosti stanoven( iPTH
aje castéjsi u zen nez umuzl a u starsich nez
u mladsich jedincd. Diferencialni diagndza mezi
dvéma hlavnimi skupinami hyperkalcemie je
na podkladé plazmatické hladiny cirkulujiciho
parathormonu. Hyperkalcemie se zvysenym
nebo v horni ¢asti normalniho rozpéti imuno-
reaktivnim parathormonem (iPTH) je vysoce
podezreld z PHPT. Naopak je-li koncentrace iPTH
v dolni ¢asti normalniho rozpéti iPTH, pfichazeji
v Uvahu jiné pficiny hyperkalcemie (2).

PHPT je onemocnéni zplsobené zvysenou
produkci PTH adenomem jednoho nebo vice
pristitnych télisek (85%) nebo hyperplazii pfi-
stitnych télisek (11 %).

Hyperplazie se mUze objevit v souvislosti
s mnohocetnou endokrinni neoplazii MEN typ
I'nebo Il. Jde o vzacné onemocnént, pfinémz je
soucasné postizeno nékolik endokrinnich 713z
Velice vzacny je karcinom pfistitnych télisek.
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Vlykazuje vsechny znamky PHPT, ale jeho pri-
béh je zpravidla velmi téZky s kalcemif vétsinou
vetsi neZ 3,5 mmol/l, vysokym iPTH a rychlou
progresi.

PHPT je 5krat castéjsi uzen nez u muzl
ve véku nad 60 rokd. Zvlasté zeny v perimeno-
pauze a postmenopauze s hyperkalcemif jsou
vysoce podezfelé na PHPT.

V klinickém obraze je ¢astou komplikaci po-
stizeni ledvin, predevsim nefrolitidzou, nefrokal-
cindézou, uroinfekci a poskozenim ledvinnych
funkc.

Kostni zmény vyvolané nadbytkem PTH
jsou nazyvany hyperparatyredzni osteodys-
trofie. Hyperparatyredzni osteodystrofie je sice
generalizované onemocnéni, nepostihuje skelet
rovnomerné, nékteré ¢asti zlstavaji neporusené,
na jinych kostech jsou naopak nahromadéné
charakteristické zmeny vseho druhu.

S rozvojem mediciny, a pfedevsim bio-
chemickych stanovenf se stale vice setkdvdme
s takzvanou asymptomatickou formou PHPT
diagnostikovanou jako hyperkalcemie, hypo-
fosfatemie a zvyseny iPTH (3).

Diagnostické moznosti stanoven{ diagnozy
PHPT se opiraji o diagnostiku podle klinického
obrazu onemocneénti, diagnostiku biochemickou,
rentgenologickou a konec¢né histologickou (4).

Pfi stanoveni diagndzy PHPT je operacni
vykon prvofadym lécebnym postupem. Vyznam
chirurgického lécenf je predevsim v tom, Ze
nabizi definitivni feSeni, je bezpecné a vysoce
ucinné (5).

Hyperkalcemie ptisobend nddory se vy-
skytuje az u30% nemocnych s nddorovym
onemocnénim. Je obvykle disledkem zvysené
kostni resorpce u nemocnych s kostnimi meta-
stdzami. TFi hlavni mechanizmy vedouci k hyper-
kalcemii jsou PTHrP (parathormonu podobny
peptid), lokaIni faktory a kalcitriol. Tumory, jez
pusobi hyperkalcemii, jsou karcinom prsu (20—
40%), karcinom plic (5-15%), plazmocytom vice
nez 30% a lymfom (2%). Vétsina nemocnych
s hyperkalcemii zptsobenou nadorem méa po-
krocilé onemocnéni s velmi $patnou prognézou
(6). Hyperkalcemie spojend s nddory muze byt
klasifikovana do 4 skupin. Za prvé jde o lokdIni
osteolyticka loZiska s vystupfiovanou osteoly-
zou vedouci k hyperkalcemii. Faktory, které ve-
dou k hyperkalcemii, jsou interleukin 1 a 6, TNF,
prostagladin E2 a RANKL. Jde o plazmocytom,
karcinom prsu a lymfomy. Za druhé jde o humo-
ralni hyperkalcemii, jez je nejcastéjsi hyperkal-
cemii u nddorl a je zpUsobena produkci PTHrP.
Tumory, jez zpUsobuji humoralnf hyperkalce-
mii, jsou sqvamozni karcinomy, karcinomy prsu,

ledvin, mocového méchyre a nékteré lymfomy.
PTHrP je schopen vyvolat hyperkalcemii, nacha-
zime hypofosfatemii, ale pozor i nizkou hladinu
kalcitriolu. Nemocni s humoréIni hyperkalcemif
maji vétsi hyperkalciurii nez nemocni s PHPT.
Nemocni s PHPT maji zvysenou kostnf resorp-
ci i novotvorbu, zatimco nemocnf{ s humoralnf
hyperkalcemii majf zvysenou kostni resorpdi,
ale snizenou kostni novotvorbu. Za tfeti nékteré
lymfomy vlastni 1a hydroxyldzu a produkuji ak-
tivni formy vitaminu D - kalcitriol, ktery zvysuje
resorpci kalcia stfevem. Konecné za Ctvrté jde
o ektopickou produkci PTH.

Osteoklasty maligniho onemocnénf jsou
stimulovany stejnymi faktory, jaké se U¢astninor-
malni kostni resorpce (7). Nékteré tumory jsou
schopny produkovat pfimo RANKL (myelom,
karcinom prostaty nebo leukemie s T burikami).
Hlavnim faktorem rozlisujicim nadorovou hyper-
kalcemii od hyperkalcemie u PHPT je hladina sé-
rového PTH. Ta je u nddorové hyperkalcemie vét-
sinou vyrazné potlacena. Rovnéz sérovy fosfor je
velice dulezity ukazatel priciny hyperkalcemie.
Nizky sérovy fosfor s nizkym iPTH je u hyperkal-
cemie suspektni z vy3$si hladiny PTHrP. Na druhé
strang, je-li sérovy fosfor zvysen u hyperkalcemie
s potlacenou sekreci PTH, je nutno hledat dalsi
priciny hyperkalcemie. Stanoveni PTHrP je stéle
v Ceské republice velikym problémem.

Pfi stoupdni hladiny kalcemie se snizuje
vstfebavani vody a dochazi k polyurii. Ztrata
vody vede pak ke zvysené resorpci sodiku a kal-
cia proximalnim tubulem ledvin a déle se zvy-
suje koncentrace kalcia. Hyperkalcemie spojena
s nizkou nebo nezjistitelnou hladinou iPTH je
témér vzdy spojena s nadorem jako pficinou
hyperkalcemie.

Do této skupiny patfi familiarni benigni hy-
pokalciurickd hyperkalcemie, chronické podava-
ni lithia se zvétsenim pfistitnych télisek, tercidrnf
hyperparatyredza u chronické sekundarni hyper-
paratyredzy a ektopickd produkce PTH. U terci-
arni hyperparatyredzy jde o autonomni funkci
pristitného téliska, které vzniklo na podkladé
dlouho trvajici sekundarni hyperparatyredzy.
Nejcastéjsi pficinou je chronicka ledvinna insu-
ficience, kde snizend hladina kalcitriolu, hyper-
fosfatemie a hypokalcemie vedou k chronické
stimulaci tkdné pfistitnych télisek.

Familidrni benigni hypokalciuricka hy-
perkalcemie je raritni autosomalni dominantni
onemocneéni, kde nachdzime hyperkalcemii
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s normalnfinebo lehce zvysenou hladinou PTH
a relativni hypokalciurii. Jde o parcidlni necitli-
vost pfistitnych télisek a ledvinnych tubull na
vliv extracelularniho kalcia. Jde o poruchu na
kalcium citlivého receptoru v tkdnich pristitnych
télisek a ledvinnych tubull. Nemocni s touto
poruchou jsou bez pfiznakd, Ziji normalnim
Zivotem a nemaji vétsinou zadné kostni nebo
ledvinné komplikace (8).

Mezi casté hyperkalcemie neptlisobené
PTH patfi zvysena hladina aktivniho metaboli-
tu vitaminu D kalcitriolu pfi granulomatéznich
onemocnénich. U granulomatéznich onemoc-
nénf (sarkoiddza, tuberkuldza, beryklidza, histo-
plasmdza a kokcidiomykdza) dochézi ke zvysenti
hladiny kalcitriolu pfi zvysené konverzi kalci-
diolu na kalcitriol. Buriky téchto onemocnénf
vlastni la hydroxyldzu, kterd méni kalcidiol na
kalcitriol. Nelécena sarkoidoza ma hyperkalciurii
ve 40-50% a hyperkalcemiiv 10%. Hladina PTH
v krvi je nizkd (9).

Déale sem patfi tyreotoxikéza, Graves
Basedova choroba nebo tyreotoxikéza vyvoland
nadmérnym podavanim hormond stitné zlazy.
Jde o hyperkalcemii, kterd ma pficinu ve vyso-
kém kostnim obratu, jez je zpUsoben pffmym
uc¢inkem tyroxinu na osteoklasty s naslednou
resorpci kosti. MinimalIni zvyseni sérového kalcia
je uvadéno u 239% nemocnych s hypertyredzou.
Sekrece PTH je potlacena a ¢asto jsou zvyseny
alkalické fosfatazy (10).

Hyperkalcemie zptisobend léky: Predav-
kovéan{ vitaminem D muze vést k dlouhodobé-
mu zvyseni sérového kalcia. Kalcitriol jako nej-
aktivnéjsi metabolit vitaminu D mé viak polocas
jen 6 hodin, takZe prerusené podavani tohoto
preparatu vede k rychlé Upravé hladiny kalcia.

K hyperkalcemii mdze vést podavani vét-
sich davek vitaminu A, thiazidova diuretika (11)
(zvyseni reabsorpce kalcia tubulem), estrogeny,
androgeny, intoxikace hlintkem, aminofylin (12).

Lécba zavisi na zavaznosti hyperkalcemie
a na klinickém obraze. Pfi mirné hyperkalce-
mii (kalcemie do 3,0 mmol/l) je nutny dostatek
tekutin a vynechanf 1ékl zvysujicich kalcemii.
Tézsi hyperkalcemie (3,2 az 3,7 mmol/l) musi byt
léCena velice agresivné na jednotce intenzivni
péce (13). Hyperkalcemie nad tuto hladinu je
pak pffmo Zivot ohrozujici. Vétsina lécebnych
mechanizm( sméfuje ke snizeni resorpce kalcia
7 kosti, zvyseni kalciurie a snizeni resorpce kalcia
stfevem. Velice dulezité je porozumét mecha-
nizmu vzniku hyperkalcemie. Hyperkalcemie
zpUsobena nadory je zplsobena vétsinou nad-
meérnou kostnf resorpci, a proto omezovani re-
sorpce kalcia stfevem ma jen minimalinf icinek.



Naopak hyperkalcemie zplsobend intoxikacf
vitaminem D s vystupriovanou resorpci kalcia
stfevem, omezeni resorpce kalcia stfevem vy-
znamneé prispiva ke snizenf kalcemie (14).

Protoze hyperkalcemie vede k dehydrataci
v 1é¢bé, je na prvém misté hydratace nemocné-
ho. SnaZime se dodat tekutiny per os, neni-li to
mozné, pak intravendzné 3-6 litru fyziologic-
kého roztoku denné podle méreni CVP. Sodik
snizuje reabsorpci kalcia a tim zvysuje kalciurii.
Pfi sprdvné hydrataci (mnozstvi moci kolem
3000 ml) je pak mozné uzit nitrozilné v davce
40 az 80 mg kazdé 2 az 4 hodiny furosemid,
ktery pUsobi snizené vstiebavani natria a kalcia
v ledvinach. Tato léc¢ba snizi kalcemii 0 0,5 az
1,0 mmol/I.

U nemocnych s PHPT a hyperkalcemif je lékem
prvé volby paratyroidektomie. Kalciomimetika
jsou latky, které moduluji kalciové receptory
(kalcium sensing receptor CaSR) v burikach pfi-
stitnych télisek a tak zvysujf citlivost ke kalciu,
jsou Uspésné u PHPT. Vedou k poklesu syntézy
a vylucovéani PTH a ke snizeni proliferacni aktivity
bunék pfistitnych télisek (cinacalcet Mimpara
Amgen, R 568 telcalcet) (15, 16).

Hyperkalcemii, jeZ je pdsobena zvysenou
kostni resorpci, je mozno ovlivnit bisfosfonaty,
které by mély byt podavany cestou nitrozil-
ni ve vétsim volumu fyziologického roztoku.
Bisfosfonaty obsahujici dusik plsobi na os-
teoresorpci na Urovni farnesyl pyrofosfatazy,
zatimco ty, které dusik neobsahuji, plisobf na
Urovni inaktivni ATP. Bisfosfonaty plsobi pfimo
na aktivitu osteoklastt, pdsobi jejich apoptozu.
Pii lé¢eni hyperkalcemie zpUlsobené vystup-
novanou osteoresorpci u nadorl bisfosfonaty
snizuji produkci interleukinu 6 burkami kostnf
dfené a zvysuji produkci osteoprotegerinu v os-
teoblastech. Vedle toho snizuji tvorbu novych
osteoklastl a snizujf jejich aktivitu, branf nddo-
rovym burikdm k pfilnuti ke kosti a proliferaci,
délaji apoptdzu osteoklastl a zvysuji apoptdzu
nadorovych bunék (17). Pamidrondt (Pamitor)
podavame i. v. 60 az 90 mg béhem 4 hodin
jednorazové u nemocnych s hyperkalcemif
v rozmezi 3,0 az 3,4 mmol/I se sledovanim po-
klesu kalcemie. U nemocnych s kalcemii nad
3,5 mmol/l je mozné pouZzit davku az 90 mg

iv. Zoledrondt (Zometa) se pouzivéa v infuzi
v davce 4 nebo 8 mg podle tize hyperkalcemie.
Ibandronat (Bonviva) se podava v davce 0,2 az
6 mg v 4hodinové infuzi rovnéz podle zadvaznos-
ti hyperkalcemie (18).

Kalcitonin je hormon tvofeny parafolikular-
nimi burikami stitné ZIdzy. Pdsobi Utlum resorp-
ce kosti navozené aktivitou osteoklastd. PouZiva
se k 1é¢bé bolesti kostnich metabolickych
onemocneéni s vysokou aktivitou osteoklastd.
Navozuje hypokalcemii a analgezii pravdépo-
dobné pfimym ucinkem na mozkové oblasti,
kde se odehrava vnimani bolesti. Poddvéme
200 IU lidského kalcitoninu s.c. nebo i.v. kazdych
6 hodin jako rychlou, ale kratkodobou blokddu
kostni resorpce.

Tam, kde neuspéjeme s Ié¢bou Iéky, je nutné
zahdjit lécbu hemodialyzou.

Jako podptrny lék branici vstfebavani
kalcia stfevem je mozné pouZit kortikoidy.
Glukokortikoidy inhibujf tvorbu kalcitriolu a tim
stfevni resorpci kalcia. Jsou Uspésné u hyperkal-
cemii zpUsobenych plazmocytomem, granulo-
matéznimi onemocnénimi a leukemii.

Zjistovani pricin hyperkalcemie

B Zjistit anamnézu (podavani vitaminu D,
imobilizace, symptomy rakoviny, familidrni
hyperkalcemie)
Stanovit PTH, kalcium a fosfat v séru
Je-li hladina PTH zvy$ena nebo vysoka a je-li
pfitomna hyperkalcemie a hypofosfatemie,
je diagndza PHPT na 90% jista

m Je-lihladina PTH snizend, je nutné zméfit kal-
cidiol, coz mize potvrdit diagnézu humordl-
ni hyperkalcemie u malignich onemocnénf
nebo intoxikace vitaminem D

= Pri vysoké koncentraci kalcitriolu vysadit
vitamin D

m Je-li hyperkalcemie, kalciurie je fyziologicka
a nebo nizkd a koncentrace iPTH a meta-
bolitu vitaminu D v normé, jde o familidrnf
benignf hypokalciurickou hyperkalcemii

m  Trva-li hyperkalcemie déle nez rok, je malig-
nita jako pfi¢ina nepravdépodobna.

B Rychle progredujici hyperkalcemie spojena
s alteraci nemocného je spojena s podezre-
nim na malignitu

T
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