RICINA HYPERKALCEMIE U CHLAPCA S HYPERTENZIOU A KOSTNOU CYSTOU V ANAMNEZE
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Autori prezentuju kazuistiku 17-ro¢ného chlapca s hypertenziou a anamnestickym udajom kostnej cysty metakarpalnej kosti.
Vzhladom na laboratérne nélezy hyperkalcémie, hypofosfatémie a zvysenej koncentracie parathorménu bola suponovana
diagnoza primarnej hyperparatyredzy. Scintigrafickym a CT vySetrenim bol zobrazeny susp. adeném pristitneho telieska
v ektopickej lokalizacii v prednom hornom mediastine a tato diagndza bola histologicky potvrdena po torakoskopickej re-
sekcii tumoru. Pocas obdobia do opera¢ného rie3enia bola hyperkalcémia liecena hyperhydrataciou, sluckovym diuretikom,
bisfosfonatom a cinacalcetom. Po paratyreidektémii vznikla hypokalcémia zo ,syndrému hladnych kosti“ a pacient bol lie¢eny
substittciou vapnika a vitaminu D. V dalSom sledovani bol chlapec bez subjektivnych tazkosti, sérové koncentracie mineralov
a parathormonu boli v norme. Pretrvavajuica hypertenzia bola pravdepodobne kombinovanej etiolégie nasledkom genetickej
predispozicie a nadhmotnosti.
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The authors present a case report of a 17-year-old boy with hypertension and a history of metacarpal bone cyst. Hypercalcemia,
hypophosphatemia and high concentration of parathormon was found, so the diagnose of primary hyperparathyroidism was
supposed. Scintigraphy and CT investigation revealed probable adenoma of parathyroid gland in ectopic localization in superior
front mediastinum. This diagnosis was confirmed histologicaly after thoracoscopic resection of tumour. Until surgery, hypercal-
cemia was treated by hyperhydratation, loop diuretics, bisphosphonate and cinacalcet. After parathyreidectomy, ,hungry bone
syndrome” with hypocalcemia appeared, that was treated by calcium substitution and vitamin D. Further, the patient was subjec-
tively without any problems, serum concentrations of minerals and parathormone were in normal range. Lasting hypertension
was probably of combined etiology because of genetic predisposition and overweight.

Key words: hypercalcemia, hypertension, bone cyst, hyperparathyroidism.

Hyperkalcémia, zvysenie sérovej koncentracie
vapnika viac ako dve standardné odchylky nad pri-
emernu hodnotu (zvycajne > 2,6 mmol/l), vznika
pri nadmernom vstupe kalcia do krvi v porovnani
s jeho stratami. M&Zze sa vyskytovat ako dosledok
zvysenej kostnej resorpcie, zvyseného vstrebava-
nia vapnika crevom, zvysenej rendlnej reabsorpcie
kalcia alebo znizenej kalciurie (1) (Obr. 1).

V reguldcii kalcémie zohrava Ulohu pa-
rathormon, aktivna forma vitaminu D a kal-
citonin (2, 3). Najdolezitejsim reguldtorom je
parathorman, ktorého cielovym tkanivom su
najma kosti, oblicky a tenké crevo. Stimulaciou
aktivity osteoklastov vedie k mobilizacii vapnika
a fosforu z kosti, v oblickdch vedie k reabsorpcii
vapnika a k exkrécii fosforu. V gastrointestinal-
nom systéme podporuje vstrebavanie vapnika

a fosforu priamo, ale najma prostrednictvom
stimulacie enzymu Ta-hydroxyldzy v obli¢kach,
ktord katalyzuje tvorbu aktivnej formy vitami-
nu D (1,25-dihydroxycholekalciferol, kalcitriol).
Kalcitriol okrem zvySovania vstrebavania vap-
nika a fosfatov z Creva tiez podporuje funkciu
parathorménu pri reabsorpcii vépnika v obli¢-
kdch (4, 5). Kalcitonin pdsobf hypokalcemicky
a hypofosfatemicky inhibiciou resorpcie kostf
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(znizuje pocet a aktivitu osteoklastov, zvysuje
aktivitu osteoblastov) a zvysenim rendlnej ex-
krécie vapnika.

Klinicky obraz hyperkalcémie moze vari-
rovat od asymptomatickej formy s ndhodne
zistenymi biochemickymi abnormalitami az
po Zivot-ohrozujuci stav a okrem zdvaznosti
hyperkalcémie zavisi aj od rychlosti vzniku pa-
tologického stavu (6). Medzi klinické symptomy
hyperkalcémie u deti patri hypotdnia, nepro-
spievanie, tazkosti s kfmenim, vracanie, zapchy,
bolesti brucha, letargia, polyuria, neprospieva-
nie, dehydratécia a kfce (7). V dospelej populdcii
viac ako 90 % pricin hyperkalcémii predstavuju
malignity a primérna hyperparatyredza (6), u de-
ti tieto diagnézy zodpovedaju za menej ako
5 % vsetkych pricin hyperkalcémie (7). U deti
sU naopak pravdepodobnejsie priciny ako pre-
davkovanie vitaminom D a A, rendlne tubular-
ne ochorenia, chronické zapalové ochorenia,
infekcie, imobilizacia, endokrinopatie, vrodené
poruchy metabolizmu, genetické syndrémy ale-
bo granulomatdzne choroby. V diferencialnej
diagnostike hyperkalcémif je uzito¢né delenie
podla koncentracie parathormoénu (Tab. 1).

V predlozenej kazuistike opisujeme pripad hy-
perkalcémie 17-roného chlapca, ktord bola ndjde-
na vramci diferencidlnej diagnostiky hypertenzie.

Na Kliniku detf a dorastu bol prijaty 17-ro¢ny
chlapec za Ucelom diferencialnej diagnostiky
hypertenzie. Subjektivne udaval busenie srdca,
niekedy zatmenie ocf pri ndmahe, bolesti hlavy
viak negoval. Pred 4 mesiacmi prestal uzivat pro-
tefnové pripravky na posilfovanie, ktoré uzival
pocas dvoch rokov. V objektivnom naleze mal
hyperstenicky habitus, hmotnost 79,2 kg, vysku
169 cm, body mass index 27,73 kg/m?, pravidelnu
sdrcovu frekvenciu 92/min, hypertenziu 170/80
mmHg, pravidelné dychanie (18/min), pubertu
v $tadiu Tanner 5, rasovo pigmentovanu kozu,
bez inych patologickych zmien vo fyzikdlnom
vysetreni. V rodinnej anamnéze otec prekonal
hepatitidu B a bol operovany pre krvacajuci
zalidocny vred, mama a starsia sestra boli zdra-
vé, otcova mama bola obézna, mamina mama
sa liecila na hypertenziu a mamin brat na leuké-
miu. Chlapec sa narodil z druhej gravidity v 40.
gestacnom tyzdni spontanne per vias naturales,
pérodnd hmotnost bola 3300 g, porodnd dfz-
ka 49 cm, Apgarovej skore 9/10/10, popdrodna

Diferencidlna diagnostika hyperkalcémie podla koncentrdcie parathormdnu (upravené podia 7)

Hyperkalcémia + zvysena
koncentracia parathorménu

Hyperkalcémia + normalna alebo
znizena koncentracia parathorménu

Vrodené pric¢iny | Familidrna hypokalciuricka
hyperkalcémia typ 1-3,
nesyndrémova primarna
hyperparatyredza,
neonatélna zavazna primarna
hyperparatyredza,

neopldzie 1, 2,3 a4 (MEN),

a tumoru sanky)

familidrna izolovana hyperparatyredza,
syndromy mnohopocetnej endokrinnej

HPT-JT (syndrom hyperparatyredzy

Idiopatickd infantilnd hyperkalcémia,
Williamsov syndrom, Downov syndrém,
hypofosfatdzia, Jansenova choroba,
vrodené choroby metabolizmu (vrodeny
deficit laktazy, Bartterov syndrém, deficit
sukrozy-izomaltazy, IMAGE syndrém)

Ziskané pric¢iny

hypofosfatemickej rachitidy),

Sporadickd primdrna hyperparatyreéza,
tercidrna hyperparatyreéza (nasledkom
rendlneho zlyhania alebo lie¢by

gestacna maternalna hypokalcémia

Hypervitamindza D a A, malignity, lieky
(tiazidy, litium, 13-cis-retinova kyselina),
milk-alkali syndrém, granulomatézne
choroby (tuberkuléza, sarkoidéza, choroba
z macacieho Skrabnutia), endokrinopatie
(tyreotoxikéza, Addisonova choroba,
feochromocytém), distalna rendlna
tubuldrna aciddéza, multicysticka dysplazia
obliciek, rendlna dysplézia, chronické
zapalové ochorenia (Crohnova choroba),
infekcie (diseminovana CMV infekcia),
imobilizacia, nutri¢nd a fosfatova deplécia
pred¢asne narodenych novorodencov

Mozné priciny hyperkalcémie (Ca, vdpnik; S-Ca, sérovd koncentrdcia vdpnika)

A kostné resorpcia (primarna
hyperparatyredza, malignita,
granulomatézna choroba, imobilizacia,
hypertyredza, intoxikécia vitaminom D

adaptécia bola v norme, ikterus nemal. Vo veku
4 rokov bol hospitalizovany pre akdtnu laryngi-
tidu, vo veku 12 rokov pre absces v glutedlnej
oblasti vlavo a vo veku 14 rokov mal realizovanu
histologizaciu, spongioplastiku a implantaciu
kostného Stepu pre aneuryzmatickd kostnu
cystu Il. metakarpalnej kosti vlavo. Pacient bol
sledovany kardiolégom pre vandrujuci pacema-
ker, sporadické komorové extrasystoly, striedanie
sinusového rytmu s rytmom z lavej predsiene
a pre hypertenziu; oftalmolégom pre incipi-
entnu hypertenznl angiopatiu; endokrinolé-
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A vstrebavanie Ca (primarna
hyperparatyredza, intoxikécia
vitaminom D, granulomatézna choroba,
Addisonova choroba)

A rendlna reabsorpcia Ca alebo ¥ kalcitra
(rendlne zlyhanie, primarna hyperparatyreoza,
familidrna hypokalciurickd hyperkalcémia,
tiazidy, litium

gom pre obezitu, mierne zvyseny cholesterol
a hypertenziu; a nefroldgom pre hypertenziu.
Pri poslednej nefrologickej a endokrinologickej
kontrole bola odporucend hospitalizacia vzhla-
dom na ndlez zvysenej koncentracie sérového
kalcia (3,16 mmol/l) a znizenej koncentracie séro-
vého fosforu (0,51 mmol/l), pricom v mocovom
naleze bol zvyseny odpad kalcia.

V laboratérnom nalez pri prijati na nasu klini-
ku dominovala hyperkalcémia (3,6 mmol/I1), hy-
pofosfatémia (0,65 mmol/l), hypomagnezémia
(0,72 mmol/l), zvysena koncentracia parathor-
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maoénu (319,1 ng/l), hyperlipidémia a zvyseny
mocovy odpad véapnika (Ca/kreatinin v moci
0,81 mmol/mmol), pricom ostatné laboratérne
parametre vratane koncentracie vitaminu D boli
v norme (Tab. 2).

Vzhladom na zavaznu hyperkalcémiu
a suspektnu hyperparatyredzu bol kontinudline
kardiologicky, respira¢ne a neurologicky moni-
torovany na oddelenf pediatrickej intenzivnej
mediciny. OkamZite bola zacata intravendzna
hyperhydratacna lie¢ba fyziologickym rozto-
kom (0,9% NaCl). Po adekvatnej hydratécii bola
iniciovana lie¢ba furosemidom 20 mg (1- az 3%
denne), sucasne bol podavany aj glukdza-1-fo-
sfat iv. 3x denne a magnézium p.o. 500 mg
2x denne. Po inicidlnom poklese kalcémie viak
doslo k jej opdtovnému vzostupu na vychodzie
hodnoty, preto bol v liecbe podany iv. bisfos-
fonat (zoledronat 4 mg iv.). V dalsom obdobi
pocas kompletizicie diagnostiky az do realizacie
chirurgického vykonu bol ako udrziavacia lie¢-
ba podavany p.o. cinakalcet (30 mg 1x denne)
(Obr. 2).

Kompletny hormondlny profil (TSH, volny
tyroxin, pohlavné hormaony, rastovy hormon,
prolaktin, kortizol, ACTH, IGF-1, IGFBP3, meta-
nefrin, normetanefrin, plazmatickéd reninova
aktivita) realizovany v ramci diferencidlnej dia-
gnostiky hypertenzie bol vo fyziologickom roz-
medzi, funkéné vysetrenie obli¢iek bolo v nor-
me, nemal proteinuriu ani mikroalbumindriu.
Denzitometrické parametre boli znizené (Z skére
lumbdlnej chrbtice -2,3, Z skére kr¢ku femuru
-1,1), réntgenové vysetrenie hrudnika, lebky a rdk
boli v norme (Obr. 3).

Sonografické vysetrenie brucha a obliciek
vratane prietoku krvi rendlnymi artériami bo-
lo bez patologického nalezu. Sonografickym
vysetrenim stitnej Zlazy boli ndjdené mikrocy-
sty v Stitnej Zfaze a suspektné pristitne telieska
obojstranne (6 X 3 mm a 4,5 x 3 mm). Podla
dvojfazovej scintigrafie 99mTc-MIBI pristitnych
teliesok bola velkost $titnej Zlazy v norme s na-
lezom ektopického hyperplastického pristitneho
telieska alebo hyperfunkéného adendmu, ktory
bol lokalizovany retrosterndlne za manubrium
sterni. Podla CT vysetrenia krku a hrudnika bo-
lo v prednom hornom mediastine potvrde-
né nehomogénne sa sytiace loZisko (velkosti
APXLLXCC 24 x 33 X 44 mm) naliehajuce na
v. brachicephalical. sin. a na aortu (Obr. 4), stcas-
ne bola opisana kostna cysta v medidlnom kon-
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Laboratdrne parametre pri prijati na Kliniku deti a dorastu

Glukéza (mmol/l) 54 (N) Na (mmol/l) 139 (N)
Kreatinin (umol/l) 99 (N) K (mmol/l) 4.2 (N)
Urea (mmol/l) 4.5 (N) Cl (mmol/l) 107 (N)
Kys.mocova 360
(umol/1) 390N il ) (norma 2,2-2,65)
Cholesterol 481 (A L 1,794 (A)
(mmol/l) (norma 2,8-44) Caiioniz. (mmol/l (norma 1,13-1,32)
TAG (mmol/I) 1,84 (A) P (mmol/l) 0,65 (¥)
(norma 0,4-1,7) (norma 0,81-1,45)
AST (pkat/I) 0,72 (A
23 (N '
023(N Mg (mmol/l (norma 0,73-1,06)
ALT (pkat/l) 319,10 (¥)
0,37 (N) PTH (ng/l) (horma 12-88)
GMT (pkat/l) 0,40 (N) Ostekalcin (ng/ml) 109,0 (N)
Amylaza (pkat/l) 0,62 (N) Kalcitonin (pg/ml) 1,6 (N)
Lipaza (pkat/l) 025 () 25-hydroxycholekalciferol 185 (N)
(ng/ml)
Celk. bielkovi- 1,25-dihydroxycholekalci-
) 74,2 (N) Gegiallars il 65,0 (N)
Albumin (g/1) 48 (N) Odpad Ca v mo¢i (mmol/ 12,87 (N
den) (norma 0,60-7,50)
CK, CK-MB, tropo- - " 081 A
nin I, NTproBNP v norme Ca/kreatinin v mo¢i (horma 0,25-0,57)

Farmakologickd liecba hyperkalcémie pocas hospitalizdcie

S 4
g 3,63
£ 3,6 /
£ 35
=}
S
2
3
0,9 % NadCl,
2,5 furosemid
Hydratécia,
5 dilu¢ny
a diureticky efekt
1,5
1
0,5
0

ci pravej klavikuly a hypodenzné loziskd v tele
stavca C4 a v manubrium sterni. Nasledne, po
dohode s hrudnym chirurgom, bola realizovana
video-asistovana torakoskopia s resekciou me-
diastindlneho tumoru.

Pred chirurgickym vykonom a pocas neho
bola kalcémia v norme (2,54 mmol/l) s vysokou
koncentraciou parathorménu (2529 ng/l). Po
torakoskopickom odstraneni adendému pris-
titneho telieska doslo k ,syndromu hladnych
kosti”. Vzniknutd hypokalcémia (1,94 mmo/I)

Kalcium (mmol/I)

2,75

/ —
bisfosfonat cinakalcet
Supresia aktivity Kalcimimetikum,
osteoklastov aktivacia
calcium-sensing
receptora
4 5 6 7

Dni od zaciatku hospitalizécie

bola liecend podavanim iv. calcium gluconicum
hned od skoncenia operacného vykonu.V prvy
pooperacny der uz bola koncentracia parathor-
maonu v norme (479 ng/l) a kvoli hypokalcémii
pokracovala lie¢ba iv. calciom (neskér p. o. cal-
cium 1 g 2-4x denne) a p. o. kalcitriolom (0,5 ug
2-4x denne). Okrem toho bol pacient lieceny
magnéziom, antihypertenzivom (ramipril) a pre-
ventivne antibiotikami do extrakcie hrudného
drénu. Desiaty pooperacny den bol pacient
prepusteny do doméceho osetrenia. Podla
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Réntgenové vysetrenie rik, hrudnik a lebky

definitivnej histolégie bol potvrdeny adeném
pristitneho telieska v ektopickej lokalizacii. Pri
naslednych endokrinologickych kontroldch
bol chlapec bez subjektivnych tazkosti, v ob-
jektivnom néleze v3ak pretrvavala hypertenzia
(135-140/75-80 mmHg), pricom koncentracie
vapnika, fosforu a parathormanu boli opakovane
v norme. MR mozgu bola bez patologického na-
lezu (na vylucenie nddoru hypofyzy primoznom
MEN I syndréme). Chlapec pokracoval v lie¢be
kalciom, kalcitriolom a ramiprilom.

Hyperparatyredza je zriedkavé ochorenie
charakterizované zvysenou koncentraciou pa-
rathormonu s ndslednym komplexnym vplyvom
na kalciovy, fosfatovy a kostny metabolizmus
(8). Podla priciny méze ist o hyperparatyred-
zu primarnu (@dendm, hyperpldzia alebo kar-
ciném pristitnych teliesok), sekundarnu (reakcia
na dlhodobu hypokalcémiu) alebo tercidrnu
(autonédmny adendm pristineho telieska pri
dlhotrvajucej sekundarnej hyperparatyreéze).
Incidencia primdrnej hyperparatyredzy sa v cel-
kovej populacii udava 25-35/100000 obyvatelov
s maximom vyskytu v 5. a 6. decéniu (9), u deti
je este zriedkavejsia s incidenciou 2-5/100000
deti (10). Najcastejsie ide o sporadickd formu,
avsak asi v 10 % sa moéze vyskytovat familidrne
napriklad v rdmci syndrdmu mnohopocetnej
endokrinnej neopldzie (MEN) — najma MEN [ (hy-
perparatyredza, nador hypofyzy, neuroendokrin-
ny nddor gastrointestindlneho systému, mutacia
génu MENT1) alebo MEN lla (hyperparatyredza, fe-
ochromocytdm, meduldrny karcindm $titnej Zfa-
zy, mutdcia RET protoonkogénu). V poslednych
rokoch pribudaju identifikécie dalsich mutécif
génov asociovanych s poruchami metabolizmu

CT vysetrenie hrudnika — suspektny adenom pristitneho telieska v ektopickej lokalizdcii retros-
terndlne za manubrium sterni

ixla: 0.398 mm | | ‘
i 1.

kalcia — CASR (calcium sensing receptor), GNATI,
AP2S1, CDC73, GCM2, CDKNTA, CDKNTB, CDKN2B,
CDKN2C a fosforu — FGF23, SLC34A1, KL, GALNT3
(7,11,12).

Klinické symptdmy primdrnej hyperparaty-

redzy suvisia s kostnym tkanivom (osteodystro-
fia, kostné cysty, erézie, bolesti kosti, deforméacie
a zlomeniny), s oblickami (nefrolitidza, nefrokal-
cindza, mocové infekcie, polyuria, polydipsia),
s gastrointestindlnym systémom (cholecysto-
litidza, pankreatitida, vredy gastroduodena,
nauzea, vracanie, zapchy), s kardiovaskularnym
systémom (hypertenzia, bradykardia, skratenie
QT intervalu, extrasystoly, AV blokady, fibrilacia
komor az zastavenie srdca v systole), s nervo-

vym systémom (Unava, depresie, zméatenost)
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alebo s inymi orgdnovymi systémami (svalova
slabost, pruritus, kalcifikicie podkozia, kibov
alebo rohovky) (6). Hyperparatyredza vsak méze
prebiehat aj asymptomaticky.

V uvedenej kazuistike priviedla chlapca na
endokrinologické vysetrenie hypertenzia, ktora
moze byt jednym z priznakov hyperparatyreo-
zy. KedZe viak hypertenzia pretrvévala aj po pa-
ratyreidektomii, v jej etioldgii pravdepodobne
zohralo dlohu viacero faktorov ako napriklad
nadhmotnost, uzivanie proteinovych pripravkov
vanamnéze a vplyv genetickej predispozicie (hy-
pertenzia v rodinnej anamnéze). Podla rozsiahlej
retrospektivnej analyzy americkych autorov, u pa-
cientov s primarnou hyperparatyredzou je para-
tyreoidektémia asociovana s poklesom strednej
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hodnoty arteridineho tlaku krvi a tieZ so znizenim
mnozstva antihypertenzivnych lie¢iv (13).

Nalez kostnej cysty v oblasti Il. metakarpu
pred tromi rokmi velmi pravdepodobne patril
k prvym prejavom zacinajucej hyperparatyredzy,
v tom case bol viak pacient manazovany orto-
pédmi a nemal vysetrené sérové koncentracie
vapnika a fosforu. Aj z tohto dévodu je dolezité
pri priznakoch tykajucich sa kostného tkaniva
(kostné cysty, deformity, opakované zlomeniny)
v rdmci diferencidlnej diagnostiky (14) mysliet
aj na mozné endokrinné priciny poruch kalcio-
-fosfatového metabolizmu a vysetrit sérové kon-
centrécie celkového a ionizovaného vapnika
a fosforu a v pripade patologickych nalezov
odoslat dieta na komplexné endokrinologické
(pripadne aj nefrologické) vysetrenie. Relativne
dobre znasané vysoké koncentracie sérového
vapnika s diskrétnymi priznakmi u nasho pa-
cienta svedcia o postupnom vyvoji ochorenia.

Liecba hyperkalcémie zavisi od jej zavaz-
nosti a priciny. Najma tazsie hyperkalcémie
(nad 3,2 mmol/l) musia byt liecené dostato¢ne
agresfvne na jednotke intenzivnej starostli-
vosti. KedZe hyperkalcémia vedie k polyurii
a k dehydratacii, prvym krokom je adekvétna
hydratacia p. o. alebo ¢astejsie i.v. formou.
Najvhodnejsim roztokom je 0,9% NaCl, pretoze
sodik znizuje reabsorpciu kalcia v obli¢kach,
¢im zvysSuje kalcidriu. Pri spravnej hydratacii
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az hyperhydratécii je mozné podavat furo-
semid, ktory vedie k znizenému vstrebava-
niu natria a kalcia v oblickach a dokéaze znizit
kalcémiu o 0,5-1,0 mmol/I. Délezitd je kau-
zalna lie¢ba (pri primarnej hyperparatyredze
paratyroidektomia, pri malignite komplexna
onko-chirurgicka lie¢ba), avsak na preklenutie
obdobia od diagnostiky do realizdcie ope-
ra¢ného vykonu je zvycajne nutné medika-
mentozne znizovat kalcémiu. Kalcimimetika
(cinakalcet) su lieky modulujuce kalciové
receptory (calcium sensing receptor) v bun-
kach pristitnych teliesok. Zvysenim citlivosti
k sérovému kalciu vedu k poklesu syntézy
a sekrécie parathorménu a tiez k zniZeniu pro-
liferacnej aktivity buniek pristitnych teliesok.
Hyperkalcémiu sposobent zvysenou kostnou
resorpciou je mozné ovplyvnit bisfosfonatmi,
ktoré vedu k zniZeniu aktivity az k apoptoze
osteoklastov. Pouzivaju sa v intravedznej in-
fuzii (pamidronat, zoledronét, ibandronat). Od
pouZitia kalcitoninu, ktory inhibuje kostnu re-
sorpciu, sa v sucasnosti ustupuje. Podpornym
liekom mozu byt kortikoidy, ktoré inhibuju
vstrebdvanie kalcia ¢revom a tvorbu kalcitri-
olu. Pri netspechu medikamentdznej liecby
je nutna lie¢ba hemodialyzou (6, 7).
,Syndrom hladnych kosti” je nahle vzniknuta,
zévaznd a dlho-trvajuca hypokalcémia po paraty-
reidektomii. Cim dlhsie trvalo obdobie zvysenej
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koncentracie parathormonu, tym zévaznejsia je
hypokalcémia po paratyreidektémii (15). Viyskyt
tohto syndréomu sa udava u 13-20 % pacientov
s primarnou hyperparatyredzou a az 27-51 %
u pacientov so sekundarnou hyperparatyreézou
(15). Suvisi s prudkym poklesom koncentracie pa-
rathormdénu a s ndhlym vstupom kalcia do kostf
,hladnych po vépniku’, ¢o postupne vedie k na-
rastu kostnej hmoty. Pritomnost tohto syndrému
u nasho pacienta v trvani niekolkych mesiacov
suvisi s dlhym obdobim postupne sa vyvijajucej
hyperparatyredzy (minimalne 3 roky).

Hyperparatyredza a hyperkalcémia patria
medzi zriedkavo sa vyskytujlce chorobné sta-
vy, avsak vzhladom na ich komplexny vplyv na
takmer vietky organové systémy je dolezita ich
v¢asna diagnostika a adekvatna lie¢ba. Primarna
hyperparatyredza pri pozvolnom chronickom
priebehu moze viest len knendpadnym klinickym
priznakom, aviak medzi suspektné symptémy
patria najma kostné abnormality (cysty, deformity,
opakované zZlomeniny) a nefrolitidza. Zaujimavym
stavom je ,syndrom hladnych kosti”, ktory je po-
trebné predvidat po paratyreidektomii a v¢as
zacat substituciu vapnikom.
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