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pfiznakd primarni hyperparatyredzy, vyrazného laboratorniho nalezu a velikosti tumoru. V klinice dominuji nefrolitiaza, kostni nemoc
a projevy hyperkalcemického syndromu. Klinicky pribéh maze byt rychly a manifestovat se jako hyperkalcemicka krize. Efektivnilécba
je pouze chirurgicka - paratyreoidektomie.
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Parathyroid carcinoma is a rare cause of primary hyperparathyroidism. It may be suspected based on severe clinical signs, significant labo-
ratory findings and the tumor size. The clinical signs of primary hyperparathyroidism are dominated by recurrent nephrolithiasis, bone
disease, hypercalcemic syndrome and uncontrollable hypercalcemic crisis may occur. The basic therapeutic approach is radical surgery.
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ultrasonography, technetium-99m sestamibi.

Karcinom pfistitného téliska (KPT) je vzac-
na pficina primadrni hyperparatyreézy (PHPT).
Vétsinou se vyskyt udavé okolo 1-3%, ale
7 nékterych zemf jsou Udaje az 0 5% (napf.
Japonsko, Italie) (1). Hlavni pfi¢inu PHPT pred-
stavuji v 80-85 % solitarni adenom (APT) nebo
v 10-15% vicecetny adenom a multiglanduldrni
hyperpldzie (2). Raritné byl zaznamenan sou-
Casny vyskyt KPT a APT (3). KPT se vyskytuje
vétsinou sporadicky, ale byl popséan i familiarnf
vyskyt (4).

Podezfeni na KPT Ize vyslovit na zdkladé
zavaznosti klinickych ptiznakd PHPT, velikosti
pristitného téliska a laboratorniho nélezu. PHPT,
jejiz pficinou je benigni Iéze, mivd vétsinou
a méne zavazny laboratorni nalez. Klinické pfi-
znaky a laboratorni ndlezy u KPT byvaji alar-
mujici (4, 5).

High-resolution ultrasonografie (UZ)
s dopplerovskym mapovanim a technecium-
99m sestamibi (**"Tc-MIBI) jsou zékladnf zob-
razovaci metody v pfedoperacni diagnostice
PHPT. Obé metody se vhodné doplnuji a kaz-
da ma své prednosti, obé vykazuji vysokou
specifiku a pozitivni pfedpovédni hodnotu.
Pfi pouZiti obou metod soucasné se pozitiv-
ni prediktivni hodnota pohybuje v rozmez{
85-90% (6, 7).

Ultrazvukovém vysetteni (UZ) vcetné dop-
plerovského mapovani bylo provedeno na pfi-
stroji Philips, Sonos 5500, s linedrnf sondou 10
MHz. Pacient je vysetfovan v poloze na zéddech
na polohovacim 18zku umoznujici pohodiné
zaklonénf hlavy. VySetfovanou oblasti je predni
strana krku od bifurkace karotid az po hornf
hrudni aperturu, kam az dovoli dosah sondy.

APT ma typicky ndlez. Jedna se o solidnf
lozisko, hypoechogenni, homogenni struktury,
prdmeérna velikost 1619 mm v nejvétsim rozmé-
ru (rozmezi 4-63 mm), dopplerovské vysetfenf
prokédze hypervaskularizaci. Vétsina se naléza
v typické lokalizaci — horni PT posteriorné za
hornf tfetinou laloku stftné ZIazy a dolni za nebo
pod dolnim pdélem laloku $titné Zlazy. Majf oval-
ny, elipsoidni nebo fazolovity tvar (8, 9).

KPT se pfi UZ vysetfeni lisi od APT velikosti,
vetsinou nad 3 cm, jsou nehomogenni struktury,
rovnéz nizsi echogenity a ¢astd je pfitomnost
degenerativnich zmén — cystické dutiny a kal-
cifikace, nepravidelné okraje (10).

Scintigrafie pfistitnych télisek byla prove-
dena pouzitim komplexniho jednodenniho
protokolu kombinujiciho subtrakenf scintigrafii
(**"Tc-MIBl a *mTcO,) s dvoufdzovou scintigrafif
9mTc-MIBI véetné SPECT.

V pfipadé UZ ndlezu velkého tumoru v ob-
lasti dolnich PT, ktery zasahuje retrosternalné
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do oblasti horniho mediastina, je pfedoperac-
né vhodné pouzit pocitacovou tomografii (CT)
nebo nukledrni magnetickou rezonanci (NMR)
k upresnéni velikosti a topografickych vztahd
k okolnim strukturam (kazuistika 1).

Jednd se o duplicitu malignity (11). KPT byl
zjistén pfi péatrani po etiologii tézké hyperkal-
cemie u pacienta v relapsu B-non-Hodgkinova
lymfomu. U 66letého muze byla laboratorné
zjisténa hyperkalcemie 3,41 mmol/I (normalnf
hodnoty: 2,06-2,6 mmol/l) a pfi patrani po jeji
pg/ml (intaktni parathormon, normalni hod-
noty: 12-65 pg/ml). Z klinickych pfiznakd PHPT
byla zjisténa recidivujici levostranna nefrolitidza.
Palpa¢nf nalez na krku byl negativni.

Na UZ byla zobrazena nezvétsend stitna
7l4za s normalni strukturou. Pod dolnim polem
pravého laloku byl nalezen obrovsky, cysticky
zmeénény tumor velikosti cca 5,5%4,0x4,0 cm (ob-
jem 47 ml), ktery se propagoval smérem dorzal-
né a retrosterndlné (obrazek 1). Na CT vysetfeni
krku a horniho mediastina byl zobrazen ve zmi-
néné lokalité cysticky zménény tumor velikosti
5,3x4,1x3,8 cm, propagujici se do horniho me-
diastina az k oblouku aorty a zpUsobujici deviaci
trachey (obrédzek 2). Podél oblouku aorty byly
nalezeny drobné lymfatické uzliny. Scintigrafie
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Obrdzek 1. Kazuistika 1 - UZ ndlez KPT (podélné)
cysticky zménény tumor pod dolnim polem pravého
laloku stitné Zlazy

Obrdzek 2. Kazuistika 1 — CT nalez KPT (pficné)
cysticky zménény tumor v hornim mediastinu,
deviace trachey

Obrdzek 3. Kazuistika 1 - histologicky nélez
KPT - angioinvaze (Sipka); HE 400x

pristitnych télisek (*"Tc-MIBla *™TcO,) potvrdila
pfitomnost zmnoZené paratyreoidalni tkané
v oblasti doIniho pristitného téliska vpravo.

Byla provedena exstirpace tumoru a histolo-
gicky nalez potvrdil KPT — hlavni buriky s fokdlné
zvysenou proliferacni aktivitou, nekréza nadorové
tkdné, multifokalniinvaze do pouzdra a angioinva-
ze (obréazek 3). Pfi ndslednych ro¢nich kontrolach je
pacient po dobu 5 let s normalnim laboratornim
nalezem a na UZ bez zndmek recidivy.

Kazuistika 2
Osmasedesatiletad Zena byla prevzata na
interni kliniku pro hyperkalcemickou krizi ze

Obrdzek 4. Kazuistika 2 - UZ nélez KPT (pficné)
intratyreoiddiné ulozené lozisko v pravém laloku
stitné Zlazy

spadového psychiatrického oddéleni, kam byla

plvodné pfijata pro amentni stav. Laboratorné
byla zjisténa hyperkalcemie (s-Ca 4,62 mmol/Il)
a potvrzena PHPT s hodnotou iPTH 2479 pg/mll.
Z klinickych pfiznakd PHPT dominovaly pfizna-
ky hyperkalcemického syndromu — vyrazna
psychicka alterace a dehydrace a porusent re-
nélni funkce (kreatinin 147; normalni hodnoty:
44-104 umol/l). Anamnéza byla bez standard-
nich projev PHPT. Palpacni ndlez na krku byl
negativni.

Pri UZ bylo v dolnf ¢asti pravého laloku so-
lidnf, pfevédzné hypoechogennfloZisko zhrubélé
echostruktury, zvysené vaskularizované, okraj
byl zvinény, velikost 2,8x2,3%1,8 cm (objem
6 ml). V kontextu s diagnézou PHPT bylo lo-
Zisko povazovano za intratyreoiddlné ulozené
PT a vzhledem k nehomogenni strukture by-
lo hodnoceno jako suspektni (obrézek 4). Byla
provedena US-FNAB (ultrasound-guided fine-
needle aspiration biopsy). Cytologické natéry
ukazaly trsy bunék s ndpadnou anizonukledzovu,
jadernymi atypiemi, jen misty pfitomny drobné
diferencované burky se svétlou cytoplazmou,
nélez byl vysoce suspektni z KPT. V punktétu
7 loZiska byl stanoven iPTH nad 2500 pg/ml.

Scintigrafie pfistitnych télisek (*"Tc-MIBI
a *"TcO,) prokazala jen chabou akumulaci ra-
diofarmaka pfi kaudalnim polu pravého laloku
stitné zIdzy a byla hodnocena jako nespecific-

ky nalez (zplsobeno patrné degenerativnimi
a neoplastickymi zménami v PT).

Byla provedena totaIni strumektomie vcet-
né tumoru. V histologickém nélezu byl popsan
svetlobunécny KPT s lozisky fibrotizace a hya-
linizace.

V pooperac¢nim obdobi doslo nejdfive k po-
klesu s-Ca a iPTH, ale za 48 h jiz byly hodnoty
opét vysoké (s-Ca 3,177 mmol/l, iPTH 1388 pg/ml).
Bylo provedeno PET-CT s pozitivnim nalezem
akumulace v lymfatické uzliné retrosternalné,
v mnohocetnym malych loZiscich obou plicnich
kridel (rtg plic negativni) a v solitarnim loZisku
pravé kosti stehenni (obrazek 5). Nalez byl hod-
nocen jako dosud latentni metastatické rozsitent
KPT. Pacientka byla dale Ié¢ena chemoterapif (da-
carbazin) a kalcimimetikem cinacalcet (davka 180
az 270 mg/d), pouze s docasnym a jen parcialnim
efektem na hladinu kalcia. Po pUil roce pacientka
umird v tézké hyperkalcemii.

Kazuistika 3

Sedmasedmdesétiletd Zena sledované pro
autoimunitni tyreoiditidu a diabetes mellitus 2.
typu byla odesldna diabetologem pro ndhodny
nalez hyperkalcemie (s-Ca 3,40 mmol/l), nsled-
né byla potvrzena PHPT (iPTH 317 pg/ml). Z kli-
nickych pfiznakl byla pfitomna pouze osteo-
pordza. Palpacni nédlez na krku byl negativni.

Pfi UZ byla nalezena atrofickd stitna zlaza
pfi autoimunitnim zanétu (objem 4 ml) a pod
dolnim pdélem pravého laloku byl velky APT —

Obrdzek 6. Kazuistika 3 — UZ ndlez KPT (pfi¢né) —
dle UZ nesuspektni APT pfi doInim polu levého
laloku $titné Zlazy

Obrdzek 5. Kazuistika 2 — 18F-FDG PET/CT prokazuje zvysenou akumulaci 18F-FDG a) v mnohocetnych
loziscich v plicich, b) v retrosterndlni lymfatické uzling, c) v osteolytickém lozisku v proximalni ¢asti

pravého femuru

Interni medicina pro praxi | 2012; 14(3) | www.internimedicina.cz



Obrdzek 7. Kazuistika 4 — UZ nélez KPT (podélné)
tumor s cystickou degeneraci a kalcifikacf

hypoechogenni, homogenni struktury, zvy-
sené vaskularizovany, velikost 3,5x1,7x1,1 cm
(objem 3 ml), dle UZ nesuspektni, a proto US-
FNAB nebyla provedena (obrazek 6). Vzhledem
k vyrazné hyperkalcemii byla indikovéna pa-

ratyreoidektomie plvodné uvazovaného APT
a soucasné totaIni strumektomie atrofické stitné
Zlazy. Prekvapenim byl histologicky nélez KPT
z hlavnich bunék. Pfi ro¢ni kontrole byla pacient-
ka s normalnim laboratornim nalezem a lokalné
bez zndmek recidivy.

Kazuistika 4

Jednadedesétiletd Zena s mnohaletou ana-
mnézou maniodepresivni poruchy byla pro
nardstajici apatii hospitalizovana na psychiat-
rické klinice. Pfi laboratornim screeningu byla
zjisténa hyperkalcemie (s-Ca 3,47 mmol/l) a poté
potvrzena PHPT s hodnotou iPTH 2070 pg/ml.
Z klinickych pfiznak PHPT byla v anamnéze asi
5 let recidivujici ledvinova kolika (dale nebyla
dosetrena) a akutni pankreatitida. Palpacni nalez
na krku byl negativni.

Pfi UZ byl nalezena normalnf stitna zI4za
a v oblasti dolnfho PT vlevo velky, ¢astecné cys-
ticky zménény tumor s kalcifikacemi, velikosti
4,4%2,5%1,8 cm (objem 10 ml). Byla provedena
US-FNAB (obrézek 7). Cytologické vysetreni bylo
suspektni z KPT a v punktatu byla stanovena
hladina iPTH nad 2500 pg/ml. Scintigrafie pristit-
nych télisek nebyla délana. Na UZ byla zjisténa
oboustranna nefrolitidza.

Byla provedena paratyreoidektomie tumoru.
V histologickém nalezu byl popsan KPT s pro-
krvédcenim a nekrézami. Pri ro¢ni kontrole méla
pacientka normaln{ laboratornf a negativni UZ
ndlez.

Diskuze

Etiologie sporadickych KPT zlstava nejasna,
napf. bylo zvazovano ozéfeni oblasti krku (12), pro-
longovana sekundarni hyperparatyredza pfi celia-
kii. Familidrni vyskyt KPT byl popsan v rdmci MEN-1
a familidrniforma bez zatéze MEN (13, 14).

Subjektivni potize pacienta s KPT zahrnujf bo-
lesti skeletu, nauzeu, zvracenti, anorexii, polyurii
a polydipsii, celkové vycerpani a vahovy Ubytek.
Klinicky se zjistf dehydratace, EKG zndmky hyperkal-
cemie, snizeni rendlnich funkci. Stav se mze mani-
festovat jako hyperkalcemicka krize. V pokrocilé fézi
onemocnén( pfi vyrazném rlstu tumoru se mize
objevit lokdInf symptomatika z Utlaku a hmatnou
kamenné tvrdou rezistenci na krku (15).

Podezfeni na KPT Ize vyslovit na zdkladé
zavaznosti klinickych pfiznakd PHPT, velikosti
PT a laboratorniho nalezu. PHPT, jejiz pfic¢inou
je benignf léze (adenom nebo hyperplazie PT),
miva ve srovnani's KPT mirnéjsi, casto oligosym-
ptomaticky nebo i asymptomaticky prabéh.

Stale zUstavaji platné pomérné staré literar-
ni Udaje publikované v roce 1973, kdy Schantz
a Castleman popsali za 40 let praxe v soubo-
ru 70 pacientd se sporadickym KPT, prdmeérny
veék 44,3, bez predominance pohlavi. Hlavnimi
pfiznaky byly kostni nemoc, ledvinné kameny,
hmatny tumor na krku a metastatické sireni bylo
pozdni, objevilo se u 30% pacientd s postizenim
regionalnich uzlin, plic, jater a kosti a polovina
pacientl zemfela do 5 let (16).

Dle novéjsich soubort je KPT pomalu rostouct
tumor, s maximem vyskytu mezi 50.-55. rokem ve-
ku, ktery méa zvysené riziko lokéIni recidivy a pozd-
nich metastdz zejména do plic a do regionélnich
miznich uzlin (17, 18). KPT byvaji velikostné vétsi
nez APT, mUZe byt hmatna tuha masa na krku.
Ale jelikoz postihuji pfedevsim dolnf PT a propa-
guji se do mediastina, nemusf byt hmatné. Wynne
v souboru 43 pacientt KPT diagnostikovanych na
Mayo klinice za obdobi 70 let nalezl kostni nemoc
u 91 %, nefrolitidzu u 56% a obé postizeni u 53%
pacientd, jen 7% bylo asymptomatickych (19). KPT
se také mohou manifestovat nekontrolovatelnou
hyperkalcemickou krizf (20). Dle Udajl National
Cancer Data Base z1. 2000 na souboru 286 pfipadd
KPT referovanych za 11leté obdobf byla prdmérma
velikost tumoru 3,3 cm, pfftomnost zvétsenych
regiondlnich miznich uzlin byla popsana v 36,7 %
pfipady, ale pouze v 15% z nich byly nalezeny
metastazy (21).V jiném souboru 17 pacient byla
popsana velikost KPT 2—7 cm (22). Obrovské tumo-
ry byvaji vétsinou karcinomy, napf. Chiofalo publi-
koval KPT o velikosti 12x9x8 cm a vaze 450 g (23).
Ale napt. Power popsal raritni nalez obrovského
APT o velikosti 8x5x5 cm a vaze 110 g (24).

Vyhodnocenf velkych soubord pacientt
operovanych pro PHPT vyznivaji podobné.
Castillo mél za 20 let sledovan{ v souboru 179
pacientt 5 KPT, Pelizzo za stejné obdobi u 478
pacientt 17 KPT. Shoduji se, Ze zakladni pfiznaky
KPT jsou vyrazné zvysend sérova hladina kalcia
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a iPTH, tézka klinickd manifestace PHPT a cas-
to hmatnd tumordzni rezistence na krku (25,
26). U KPT je hladina s-iPTH zvysena 3-10x nad
normu oproti primérnému dvojndsobnému
zvyseni u APT. Hodnoty s-Ca se v pfipadé KPT
Casto pohybujf v rozmezf 3,5-3,75 mmol/|, za-
timco u APT nebyvajf tak vysoké a jedna se vét-
inou o zvysenf 0 0,25-0,5 mmol/I nad normu
(27). Pomeérné prekvapivé a kontroverzni jsou
vysledky ze souboru Changa, ktery za 12leté
sledovani mél v souboru 168 pacientd s PHPT 8
KPT, u nichz byly hladiny sérového kalcia a iPTH
ve srovnani s benignimi lézemi mirné nizsi, navic
pacienti neméli Zadné klinické symptomy hyper-
kalcemie a velikost tumor( u 5 z nich byla pod
3 cm (28). Stran udavané incidence KPT mezi
1-3%, nékdy az 5% jako pficiny PHPT je zajimavy
postieh, Ze po zavedeni rutinniho screeningu
kalcemie a zvy$eni zachytu PHPT nedoslo k sou-
¢asnému zvyseniincidence KPT (29).

PYi porovnani vysledkd citovanych velkych
klinickych sestav je tfeba si uvédomit, ze obecné
prijimané zndmky malignity (@bnormédiné vysoka
humoralni aktivita, velikost tumoru nad 3 cm,
zavazna klinicka manifestace) je treba povazovat
za ndlezy sice alarmujici, ale ryze nespecifické.
Maligni nalez potvrdi a7 histologické vysetreni
s nadlezem zvyseni mitotické aktivity, Sirokych
prouzkl fibrézy, a predevsim prdkazem angio-
invaze a porusenim kontinuity pouzdra PT s invazi
do okolnich struktur, eventualné postizenim re-
gionélnich miznich uzlin. Ovsem ani prvotni his-
tologické vysetfeni nemusi KPT odhalit a az vznik
recidivy tumoru, regiondlnich nebo vzdélenych
metastdz (nejcastéji do plic a jater) ur¢i spravnou
diagndzu. Pro malignitu hovoff rovnéz ¢asna reku-
rence tumoru PT a pfiznakd PHPT v priméru do 3
let po provedené inicidlni resekci (18, 20).

High-resolution UZ s dopplerovskym ma-
povanim a “"Tc-MIBI jsou zékladni zobrazovact
metody v pfedoperacni diagnostice PHPT a pat-
rani po lokalizaci zvétseného PT. Obé metody se
vhodné doplhuji a kazdd ma své prednosti. Pokud
tumor roste do hornfho mediastina, je vhodné CT
nebo PET-CT vysettenti. High-resolution UZ s dop-
plerovskym mapovanim se zejména nyni, v dobé
miniinvazivni chirurgie, stala zakladni zobrazova-
cf metodou. Na aktudlnich velkych souborech
pacientl (vétsinou 100-300 pacientl)) operova-
nych pro PHPT byla manifestovana UZ senzitivita
67-96 % a pozitivni prediktivni hodnota (PPH)
82-98%, senzitivita *"Tc-MIBI 67-92% a PPH
86-91% (6-9).V pfipadé netypického nalezu APT
a podezieni na KPT (lokalizace nebo echostruktu-
ra) lze provést US-guided FNAB. Vysetfenf aspiratu
na iPTH je vysoce pfinosné a umozni odliseni od
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jiného loziska (uzel stitné Zlazy, lymfatickd uzlina)
a stanovenf spravné diagnozy (30).

K lé¢ebnému zvlddnuti akutniho hyper-
kalcemického syndromu se vedle parenterdini
rehydratace a forsirované diurézy pouzivaji pa-
renterdlné podané bisfosfonaty.

Zakladnim lé¢ebnym postupem vlastniho
tumoru je radikalni operacni vykon. Podle rozsahu
postizeni se muze jednat bud o pouhou exstir-
paci tumoru nebo en bloc resekci s odstranénim
tumoru vcetné stejnostranného laloku stitné Zlazy
a prilehlych infiltrovanych svalovych a mékkotka-
hovych struktur a regionalnich miznich uzlin (21,
29). Bez ohledu na velikost tumoru nebo postizenf
regionalnich miznich uzlin pfeziva 5 let od stano-
veni diagndzy 85% pacientl (21). Nasledné Ize
lé¢bu doplnit adjuvantni radioterapii, kterd maze
vést ke snizenf rizika lokalni recidivy (31).

Relaps onemocneni — lokdlnf recidiva nebo
metastaticky proces — se objevuje vétsinou do 3-5
let od operace az u 50% pripadd (32). Dle rozsahu
Ize zvolit opét chirurgicky vykon, u inoperabilnich
stavll paliativni radioterapii (33) nebo chemotera-
pii, napf. podanidacarbazinu (34), ale jen s omeze-
nym efektem. K tlumeni priznakd hyperkalcemie
se nyni pouZivajf kalcimimetika (35).

V nasem souboru Ize sledovat pestrost a za-
ludnost klinické manifestace KPT a rovnéz née-
kdy zdlouhavou nebo zprvu zabihavou cestu
ke stanovenf spravné diagndzy. U nasich dvou
pacientd s velkymi tumory (kaz. 1-47 ml a kaz.
4-10 ml) nebyla 7adna rezistence hmatn4, jelikoz
tumory PT byly uloZeny v hloubce a spadaly do
horniho mediastina, a dokonce obrovsky tumor
(47 ml), vedouci dle CT k deviaci trachey, nepd-
sobil pacientovi subjektivni potize. Dvé nase pa-
cientky se manifestovaly hyperkalcemickou krizf
s dominujicimi nervové psychickymi zménami
(kaz. 2 — agresivita, kaz. 4 — apatie), které zprvu
vedly k prijeti na psychiatrické oddéleni. U jedné
pacientky (kaz. 3) nedosahovaly laboratorni né-
lezy hodnot typickych pro KPT a rovnéz UZ ndlez
svédcil pro benigni APT, diagnézu KPT stanovil az
pooperacné patolog pfi histologickém vysetieni.
V pripadé dvou pacientl (kaz. 1 a 4) s letitou ana-
mnézou recidivujicich rendlnich kolik nebyla do-
Setiena etiologie nefrolitidzy a lze predpokladat,
Ze plvodné slo o benigni APT. S metastatickym
postizenim jsme se setkali v jednom pfipadé (kaz.
2), kdy v ¢asném pooperacnim obdobi doslo jen
ke kratkodobému poklesu, ale ne normalizaci
s-Ca aiPTH, a az pooperac¢ni PET-CT prokézal
masivni, drobnoloziskovy plicni proces véetné
retrosternalni metastatické NL a metastazy do
kosti (pfedoperacni *"Tc-MIBl a *"TcO, bylo ne-
gativni). Nasledna chemoterapie byla bez efek-

tu, kalcimimetikum v maximalni dévce mélo jen
docasny a neuplny efekt. V kazuistice 3, kdy se
jednalo o kratkodobé trvajici KPT, je ukdzano, ze
pii UZ vysetfeni nelze povazovat ani zvykle zazita

u

Jbenigni”kritéria pro APT za stoprocentni. Rovnéz

laboratorni nalez nesvedcil pro malignitu a az
histologicky nalez prokazal maligni postizenf PT.
Zde je tfeba si uvédomit, Ze rovnéz v nékterych
ptipadech mUze byt diagndza KPT stanovena az
zpétné privyskytu lokaIni recidivy nebo metasta-
tického postizeni a ze pro patologa byvéa nékdy
problémem histologickeé rozliseni benigniho de-
generovaného adenomu od karcinomu.

Zavér

Karcinom pfistitného téliska je jednou
z pficin hyperkalcemického syndromu. Klinické
podezfeni je dano zavaznou klinickou sym-
ptomatologif a laboratornim nalezem vyrazné,
progresivné rostouci hladiny sérového kalcia
a parathormonu. | kdyz velikost neni specific-
kym znakem, zobrazovacimi metodami vétsinou
prokdzeme velky tumor, ¢asto s degenerativnimi
zménami. Karcinom mUze byt zachycen i v po-
¢atecnim stadiu, kdy ani nespecifické priznaky
neplatf a pro stanoveni definitivni diagnodzy je
rozhodujici histologické vysetfeni. | po odstra-
nénitumoru je tfeba myslet na moznost relapsu
a pfitomnost latentnich metastéaz.
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