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Sdělení z praxe

Úvod
Karcinom příštítného tělíska (KPT) je vzác-

ná příčina primární hyperparatyreózy (PHPT). 

Většinou se výskyt udává okolo 1–3 %, ale 

z některých zemí jsou údaje až o 5 % (např. 

Japonsko, Itálie) (1). Hlavní příčinu PHPT před-

stavují v 80–85 % solitární adenom (APT) nebo 

v 10–15 % vícečetný adenom a multiglandulární 

hyperplázie (2). Raritně byl zaznamenán sou-

časný výskyt KPT a APT (3). KPT se vyskytuje 

většinou sporadicky, ale byl popsán i familiární 

výskyt (4).

Podezření na KPT lze vyslovit na základě 

závažnosti klinických příznaků PHPT, velikosti 

příštítného tělíska a laboratorního nálezu. PHPT, 

jejíž příčinou je benigní léze, mívá většinou 

mírnější, často oligosymptomatický průběh 

a méně závažný laboratorní nález. Klinické pří-

znaky a laboratorní nálezy u KPT bývají alar-

mující (4, 5).

High-resolution ultrasonografie (UZ) 

s dopplerovským mapováním a technecium-

99m sestamibi (99mTc-MIBI) jsou základní zob-

razovací metody v předoperační diagnostice 

PHPT. Obě metody se vhodně doplňují a kaž-

dá má své přednosti, obě vykazují vysokou 

specifiku a pozitivní předpovědní hodnotu. 

Při použití obou metod současně se pozitiv-

ní prediktivní hodnota pohybuje v rozmezí 

85–90 % (6, 7).

Metodika zobrazovacích metod
Ultrazvukovém vyšetření (UZ) včetně dop-

plerovského mapování bylo provedeno na pří-

stroji Philips, Sonos 5500, s lineární sondou 10 

MHz. Pacient je vyšetřován v poloze na zádech 

na polohovacím lůžku umožňující pohodlné 

zaklonění hlavy. Vyšetřovanou oblastí je přední 

strana krku od bifurkace karotid až po horní 

hrudní aperturu, kam až dovolí dosah sondy.

APT má typický nález. Jedná se o solidní 

ložisko, hypoechogenní, homogenní struktury, 

průměrná velikost 16–19 mm v největším rozmě-

ru (rozmezí 4–63 mm), dopplerovské vyšetření 

prokáže hypervaskularizaci. Většina se nalézá 

v typické lokalizaci – horní PT posteriorně za 

horní třetinou laloku štítné žlázy a dolní za nebo 

pod dolním pólem laloku štítné žlázy. Mají ovál-

ný, elipsoidní nebo fazolovitý tvar (8, 9).

KPT se při UZ vyšetření liší od APT velikostí, 

většinou nad 3 cm, jsou nehomogenní struktury, 

rovněž nižší echogenity a častá je přítomnost 

degenerativních změn – cystické dutiny a kal-

cifikace, nepravidelné okraje (10).

Scintigrafie příštítných tělísek byla prove-

dena použitím komplexního jednodenního 

protokolu kombinujícího subtrakční scintigrafii 

(99mTc-MIBI a 99mTcO
4

-) s dvoufázovou scintigrafií 
99mTc-MIBI včetně SPECT.

V případě UZ nálezu velkého tumoru v ob-

lasti dolních PT, který zasahuje retrosternálně 

do oblasti horního mediastina, je předoperač-

ně vhodné použít počítačovou tomografii (CT) 

nebo nukleární magnetickou rezonanci (NMR) 

k upřesnění velikosti a topografických vztahů 

k okolním strukturám (kazuistika 1).

Kazuistika 1
Jedná se o duplicitu malignity (11). KPT byl 

zjištěn při pátrání po etiologii těžké hyperkal-

cemie u pacienta v relapsu B-non-Hodgkinova 

lymfomu. U 66letého muže byla laboratorně 

zjištěna hyperkalcemie 3,41 mmol/l (normální 

hodnoty: 2,06–2,6 mmol/l) a při pátrání po její 

příčině potvrzena PHPT s hodnotou iPTH 616 

pg/ml (intaktní parathormon, normální hod-

noty: 12–65 pg/ml). Z klinických příznaků PHPT 

byla zjištěna recidivující levostranná nefrolitiáza. 

Palpační nález na krku byl negativní.

Na UZ byla zobrazena nezvětšená štítná 

žláza s normální strukturou. Pod dolním polem 

pravého laloku byl nalezen obrovský, cysticky 

změněný tumor velikosti cca 5,5×4,0×4,0 cm (ob-

jem 47 ml), který se propagoval směrem dorzál-

ně a retrosternálně (obrázek 1). Na CT vyšetření 

krku a horního mediastina byl zobrazen ve zmí-

něné lokalitě cysticky změněný tumor velikosti 

5,3×4,1×3,8 cm, propagující se do horního me-

diastina až k oblouku aorty a způsobující deviaci 

trachey (obrázek 2). Podél oblouku aorty byly 

nalezeny drobné lymfatické uzliny. Scintigrafie 
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Obrázek 6. Kazuistika 3 – UZ nález KPT (příčně) – 

dle UZ nesuspektní APT při dolním pólu levého 

laloku štítné žlázy

příštítných tělísek (99mTc-MIBI a 99mTcO
4

-) potvrdila 

přítomnost zmnožené paratyreoidální tkáně 

v oblasti dolního příštítného tělíska vpravo.

Byla provedena exstirpace tumoru a histolo-

gický nález potvrdil KPT – hlavní buňky s fokálně 

zvýšenou proliferační aktivitou, nekróza nádorové 

tkáně, multifokální invaze do pouzdra a angioinva-

ze (obrázek 3). Při následných ročních kontrolách je 

pacient po dobu 5 let s normálním laboratorním 

nálezem a na UZ bez známek recidivy.

Kazuistika 2
Osmašedesátiletá žena byla převzata na 

interní kliniku pro hyperkalcemickou krizi ze 

spádového psychiatrického oddělení, kam byla 

původně přijata pro amentní stav. Laboratorně 

byla zjištěna hyperkalcemie (s-Ca 4,62 mmol/l) 

a potvrzena PHPT s hodnotou iPTH 2479 pg/ml. 

Z klinických příznaků PHPT dominovaly přízna-

ky hyperkalcemického syndromu – výrazná 

psychická alterace a dehydrace a porušení re-

nální funkce (kreatinin 147; normální hodnoty: 

44–104 μmol/l). Anamnéza byla bez standard-

ních projevů PHPT. Palpační nález na krku byl 

negativní.

Při UZ bylo v dolní části pravého laloku so-

lidní, převážně hypoechogenní ložisko zhrubělé 

echostruktury, zvýšeně vaskularizované, okraj 

byl zvlněný, velikost 2,8×2,3×1,8 cm (objem 

6 ml). V kontextu s diagnózou PHPT bylo lo-

žisko považováno za intratyreoidálně uložené 

PT a vzhledem k nehomogenní struktuře by-

lo hodnoceno jako suspektní (obrázek 4). Byla 

provedena US-FNAB (ultrasound-guided fine-

needle aspiration biopsy). Cytologické nátěry 

ukázaly trsy buněk s nápadnou anizonukleózou, 

jadernými atypiemi, jen místy přítomny drobné 

diferencované buňky se světlou cytoplazmou, 

nález byl vysoce suspektní z KPT. V punktátu 

z ložiska byl stanoven iPTH nad 2500 pg/ml.

Scintigrafie příštítných tělísek (99mTc-MIBI 

a 99mTcO
4

-) prokázala jen chabou akumulaci ra-

diofarmaka při kaudálním pólu pravého laloku 

štítné žlázy a byla hodnocena jako nespecific-

ký nález (způsobeno patrně degenerativními 

a neo plastickými změnami v PT).

Byla provedena totální strumektomie včet-

ně tumoru. V histologickém nálezu byl popsán 

světlobuněčný KPT s ložisky fibrotizace a hya-

linizace.

V pooperačním období došlo nejdříve k po-

klesu s-Ca a iPTH, ale za 48 h již byly hodnoty 

opět vysoké (s-Ca 3,17 mmol/l, iPTH 1388 pg/ml). 

Bylo provedeno PET-CT s pozitivním nálezem 

akumulace v lymfatické uzlině retrosternálně, 

v mnohočetným malých ložiscích obou plicních 

křídel (rtg plic negativní) a v solitárním ložisku 

pravé kosti stehenní (obrázek 5). Nález byl hod-

nocen jako dosud latentní metastatické rozšíření 

KPT. Pacientka byla dále léčena chemoterapií (da-

carbazin) a kalcimimetikem cinacalcet (dávka 180 

až 270 mg/d), pouze s dočasným a jen parciálním 

efektem na hladinu kalcia. Po půl roce pacientka 

umírá v těžké hyperkalcemii.

Kazuistika 3
Sedmasedmdesátiletá žena sledovaná pro 

autoimunitní tyreoiditidu a diabetes mellitus 2. 

typu byla odeslána diabetologem pro náhodný 

nález hyperkalcemie (s-Ca 3,40 mmol/l), násled-

ně byla potvrzena PHPT (iPTH 317 pg/ml). Z kli-

nických příznaků byla přítomna pouze osteo-

poróza. Palpační nález na krku byl negativní.

Při UZ byla nalezena atrofická štítná žláza 

při autoimunitním zánětu (objem 4 ml) a pod 

dolním pólem pravého laloku byl velký APT – 

Obrázek 1. Kazuistika 1 – UZ nález KPT (podélně) 

cysticky změněný tumor pod dolním polem pravého 

laloku štítné žlázy

Obrázek 2. Kazuistika 1 – CT nález KPT (příčně) 

cysticky změněný tumor v horním mediastinu, 

deviace trachey

Obrázek 3. Kazuistika 1 – histologický nález 

KPT – angioinvaze (šipka); HE 400×

Obrázek 4. Kazuistika 2 – UZ nález KPT (příčně) 

intratyreoidálně uložené ložisko v pravém laloku 

štítné žlázy

Obrázek 5. Kazuistika 2 – 18F-FDG PET/CT prokazuje zvýšenou akumulaci 18F-FDG a) v mnohočetných 

ložiscích v plicích, b) v retrosternální lymfatické uzlině, c) v osteolytickém ložisku v proximální části 

pravého femuru
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hypoechogenní, homogenní struktury, zvý-

šeně vaskularizovaný, velikost 3,5×1,7×1,1 cm 

(objem 3 ml), dle UZ nesuspektní, a proto US-

FNAB nebyla provedena (obrázek 6). Vzhledem 

k výrazné hyperkalcemii byla indikována pa-

ratyreoidektomie původně uvažovaného APT 

a současně totální strumektomie atrofické štítné 

žlázy. Překvapením byl histologický nález KPT 

z hlavních buněk. Při roční kontrole byla pacient-

ka s normálním laboratorním nálezem a lokálně 

bez známek recidivy.

Kazuistika 4
Jednašedesátiletá žena s mnohaletou ana-

mnézou maniodepresivní poruchy byla pro 

narůstající apatii hospitalizována na psychiat-

rické klinice. Při laboratorním screeningu byla 

zjištěna hyperkalcemie (s-Ca 3,47 mmol/l) a poté 

potvrzena PHPT s hodnotou iPTH 2070 pg/ml. 

Z klinických příznaků PHPT byla v anamnéze asi 

5 let recidivující ledvinová kolika (dále nebyla 

došetřena) a akutní pankreatitida. Palpační nález 

na krku byl negativní.

Při UZ byl nalezena normální štítná žláza 

a v oblasti dolního PT vlevo velký, částečně cys-

ticky změněný tumor s kalcifikacemi, velikosti 

4,4×2,5×1,8 cm (objem 10 ml). Byla provedena 

US-FNAB (obrázek 7). Cytologické vyšetření bylo 

suspektní z KPT a v punktátu byla stanovena 

hladina iPTH nad 2500 pg/ml. Scintigrafie příštít-

ných tělísek nebyla dělána. Na UZ byla zjištěna 

oboustranná nefrolitiáza.

Byla provedena paratyreoidektomie tumoru. 

V histologickém nálezu byl popsán KPT s pro-

krvácením a nekrózami. Při roční kontrole měla 

pacientka normální laboratorní a negativní UZ 

nález.

Diskuze
Etiologie sporadických KPT zůstává nejasná, 

např. bylo zvažováno ozáření oblasti krku (12), pro-

longovaná sekundární hyperparatyreóza při celia-

kii. Familiární výskyt KPT byl popsán v rámci MEN-1 

a familiární forma bez zátěže MEN (13, 14).

Subjektivní potíže pacienta s KPT zahrnují bo-

lesti skeletu, nauzeu, zvracení, anorexii, polyurii 

a polydipsii, celkové vyčerpání a váhový úbytek. 

Klinicky se zjistí dehydratace, EKG známky hyperkal-

cemie, snížení renálních funkcí. Stav se může mani-

festovat jako hyperkalcemická krize. V pokročilé fázi 

onemocnění při výrazném růstu tumoru se může 

objevit lokální symptomatika z útlaku a hmatnou 

kamenně tvrdou rezistencí na krku (15).

Podezření na KPT lze vyslovit na základě 

závažnosti klinických příznaků PHPT, velikosti 

PT a laboratorního nálezu. PHPT, jejíž příčinou 

je benigní léze (adenom nebo hyperplázie PT), 

mívá ve srovnání s KPT mírnější, často oligosym-

ptomatický nebo i asymptomatický průběh.

Stále zůstávají platné poměrně staré literár-

ní údaje publikované v roce 1973, kdy Schantz 

a Castleman popsali za 40 let praxe v soubo-

ru 70 pacientů se sporadickým KPT, průměrný 

věk 44,3, bez predominance pohlaví. Hlavními 

příznaky byly kostní nemoc, ledvinné kameny, 

hmatný tumor na krku a metastatické šíření bylo 

pozdní, objevilo se u 30 % pacientů s postižením 

regionálních uzlin, plic, jater a kostí a polovina 

pacientů zemřela do 5 let (16).

Dle novějších souborů je KPT pomalu rostoucí 

tumor, s maximem výskytu mezi 50.–55. rokem vě-

ku, který má zvýšené riziko lokální recidivy a pozd-

ních metastáz zejména do plic a do regionálních 

mízních uzlin (17, 18). KPT bývají velikostně větší 

než APT, může být hmatná tuhá masa na krku. 

Ale jelikož postihují především dolní PT a propa-

gují se do mediastina, nemusí být hmatné. Wynne 

v souboru 43 pacientů KPT diagnostikovaných na 

Mayo klinice za období 70 let nalezl kostní nemoc 

u 91 %, nefrolitiázu u 56 % a obě postižení u 53 % 

pacientů, jen 7 % bylo asymptomatických (19). KPT 

se také mohou manifestovat nekontrolovatelnou 

hyperkalcemickou krizí (20). Dle údajů National 

Cancer Data Base z r. 2000 na souboru 286 případů 

KPT referovaných za 11leté období byla průměrná 

velikost tumoru 3,3 cm, přítomnost zvětšených 

regionálních mízních uzlin byla popsána v 36,7 % 

případů, ale pouze v 15 % z nich byly nalezeny 

metastázy (21). V jiném souboru 17 pacientů byla 

popsána velikost KPT 2–7 cm (22). Obrovské tumo-

ry bývají většinou karcinomy, např. Chiofalo publi-

koval KPT o velikosti 12×9×8 cm a váze 450 g (23). 

Ale např. Power popsal raritní nález obrovského 

APT o velikosti 8×5×5 cm a váze 110 g (24).

Vyhodnocení velkých souborů pacientů 

operovaných pro PHPT vyznívají podobně. 

Castillo měl za 20 let sledování v souboru 179 

pacientů 5 KPT, Pelizzo za stejné období u 478 

pacientů 17 KPT. Shodují se, že základní příznaky 

KPT jsou výrazně zvýšená sérová hladina kalcia 

a iPTH, těžká klinická manifestace PHPT a čas-

to hmatná tumorózní rezistence na krku (25, 

26). U KPT je hladina s-iPTH zvýšena 3–10× nad 

normu oproti průměrnému dvojnásobnému 

zvýšení u APT. Hodnoty s-Ca se v případě KPT 

často pohybují v rozmezí 3,5–3,75 mmol/l, za-

tímco u APT nebývají tak vysoké a jedná se vět-

šinou o zvýšení o 0,25–0,5 mmol/l nad normu 

(27). Poměrně překvapivé a kontroverzní jsou 

výsledky ze souboru Changa, který za 12leté 

sledování měl v souboru 168 pacientů s PHPT 8 

KPT, u nichž byly hladiny sérového kalcia a iPTH 

ve srovnání s benigními lézemi mírně nižší, navíc 

pacienti neměli žádné klinické symptomy hyper-

kalcemie a velikost tumorů u 5 z nich byla pod 

3 cm (28). Stran udávané incidence KPT mezi 

1–3 %, někdy až 5 % jako příčiny PHPT je zajímavý 

postřeh, že po zavedení rutinního screeningu 

kalcemie a zvýšení záchytu PHPT nedošlo k sou-

časnému zvýšení incidence KPT (29).

Při porovnání výsledků citovaných velkých 

klinických sestav je třeba si uvědomit, že obecně 

přijímané známky malignity (abnormálně vysoká 

humorální aktivita, velikost tumoru nad 3 cm, 

závažná klinická manifestace) je třeba považovat 

za nálezy sice alarmující, ale ryze nespecifické. 

Maligní nález potvrdí až histologické vyšetření 

s nálezem zvýšení mitotické aktivity, širokých 

proužků fibrózy, a především průkazem angio-

invaze a porušením kontinuity pouzdra PT s invazí 

do okolních struktur, eventuálně postižením re-

gionálních mízních uzlin. Ovšem ani prvotní his-

tologické vyšetření nemusí KPT odhalit a až vznik 

recidivy tumoru, regionálních nebo vzdálených 

metastáz (nejčastěji do plic a jater) určí správnou 

diagnózu. Pro malignitu hovoří rovněž časná reku-

rence tumoru PT a příznaků PHPT v průměru do 3 

let po provedené iniciální resekci (18, 20).

High-resolution UZ s dopplerovským ma-

pováním a 99mTc-MIBI jsou základní zobrazovací 

metody v předoperační diagnostice PHPT a pát-

rání po lokalizaci zvětšeného PT. Obě metody se 

vhodně doplňují a každá má své přednosti. Pokud 

tumor roste do horního mediastina, je vhodné CT 

nebo PET-CT vyšetření. High-resolution UZ s dop-

plerovským mapováním se zejména nyní, v době 

miniinvazivní chirurgie, stala základní zobrazova-

cí metodou. Na aktuálních velkých souborech 

pacientů (většinou 100–300 pacientů) operova-

ných pro PHPT byla manifestována UZ senzitivita 

67–96 % a pozitivní prediktivní hodnota (PPH) 

82–98 %, senzitivita 99mTc-MIBI 67–92 % a PPH 

86–91 % (6–9). V případě netypického nálezu APT 

a podezření na KPT (lokalizace nebo echostruktu-

ra) lze provést US-guided FNAB. Vyšetření aspirátu 

na iPTH je vysoce přínosné a umožní odlišení od 

Obrázek 7. Kazuistika 4 – UZ nález KPT (podélně) 

tumor s cystickou degenerací a kalcifikací
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jiného ložiska (uzel štítné žlázy, lymfatická uzlina) 

a stanovení správné diagnózy (30).

K léčebnému zvládnutí akutního hyper-

kalcemického syndromu se vedle parenterální 

rehydratace a forsírované diurézy používají pa-

renterálně podané bisfosfonáty.

Základním léčebným postupem vlastního 

tumoru je radikální operační výkon. Podle rozsahu 

postižení se může jednat buď o pouhou exstir-

paci tumoru nebo en bloc resekci s odstraněním 

tumoru včetně stejnostranného laloku štítné žlázy 

a přilehlých infiltrovaných svalových a měkkotká-

ňových struktur a regionálních mízních uzlin (21, 

29). Bez ohledu na velikost tumoru nebo postižení 

regionálních mízních uzlin přežívá 5 let od stano-

vení diagnózy 85 % pacientů (21). Následně lze 

léčbu doplnit adjuvantní radioterapií, která může 

vést ke snížení rizika lokální recidivy (31).

Relaps onemocnění – lokální recidiva nebo 

metastatický proces – se objevuje většinou do 3–5 

let od operace až u 50 % případů (32). Dle rozsahu 

lze zvolit opět chirurgický výkon, u inoperabilních 

stavů paliativní radioterapii (33) nebo chemotera-

pii, např. podání dacarbazinu (34), ale jen s omeze-

ným efektem. K tlumení příznaků hyperkalcemie 

se nyní používají kalcimimetika (35).

V našem souboru lze sledovat pestrost a zá-

ludnost klinické manifestace KPT a rovněž ně-

kdy zdlouhavou nebo zprvu zabíhavou cestu 

ke stanovení správné diagnózy. U našich dvou 

pacientů s velkými tumory (kaz. 1–47 ml a kaz. 

4–10 ml) nebyla žádná rezistence hmatná, jelikož 

tumory PT byly uloženy v hloubce a spadaly do 

horního mediastina, a dokonce obrovský tumor 

(47 ml), vedoucí dle CT k deviaci trachey, nepů-

sobil pacientovi subjektivní potíže. Dvě naše pa-

cientky se manifestovaly hyperkalcemickou krizí 

s dominujícími nervově psychickými změnami 

(kaz. 2 – agresivita, kaz. 4 – apatie), které zprvu 

vedly k přijetí na psychiatrické oddělení. U jedné 

pacientky (kaz. 3) nedosahovaly laboratorní ná-

lezy hodnot typických pro KPT a rovněž UZ nález 

svědčil pro benigní APT, diagnózu KPT stanovil až 

pooperačně patolog při histologickém vyšetření. 

V případě dvou pacientů (kaz. 1 a 4) s letitou ana-

mnézou recidivujících renálních kolik nebyla do-

šetřena etiologie nefrolitiázy a lze předpokládat, 

že původně šlo o benigní APT. S metastatickým 

postižením jsme se setkali v jednom případě (kaz. 

2), kdy v časném po operačním období došlo jen 

ke krátkodobému poklesu, ale ne normalizaci 

s-Ca a iPTH, a až pooperační PET-CT prokázal 

masivní, drobnoložiskový plicní proces včetně 

retrosternální metastatické NL a metastázy do 

kosti (předoperační 99mTc-MIBI a 99mTcO
4

- bylo ne-

gativní). Následná chemoterapie byla bez efek-

tu, kalcimimetikum v maximální dávce mělo jen 

dočasný a neúplný efekt. V kazuistice 3, kdy se 

jednalo o krátkodobě trvající KPT, je ukázáno, že 

při UZ vyšetření nelze považovat ani zvykle zažitá 

„benigní“ kritéria pro APT za stoprocentní. Rovněž 

laboratorní nález nesvědčil pro malignitu a až 

histologický nález prokázal maligní postižení PT. 

Zde je třeba si uvědomit, že rovněž v některých 

případech může být diagnóza KPT stanovena až 

zpětně při výskytu lokální recidivy nebo metasta-

tického postižení a že pro patologa bývá někdy 

problémem histologické rozlišení benigního de-

generovaného adenomu od karcinomu.

Závěr
Karcinom příštítného tělíska je jednou 

z příčin hyperkalcemického syndromu. Klinické 

podezření je dáno závažnou klinickou sym-

ptomatologií a laboratorním nálezem výrazné, 

progresivně rostoucí hladiny sérového kalcia 

a parathormonu. I když velikost není specific-

kým znakem, zobrazovacími metodami většinou 

prokážeme velký tumor, často s degenerativními 

změnami. Karcinom může být zachycen i v po-

čátečním stadiu, kdy ani nespecifické příznaky 

neplatí a pro stanovení definitivní diagnózy je 

rozhodující histologické vyšetření. I po odstra-

nění tumoru je třeba myslet na možnost relapsu 

a přítomnost latentních metastáz.
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