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Souhrn

Cil prace: Posoudit diagnostické a terapeutické moznosti péce o nemocné s primarni hyperparatyredzou v ambu-
lantni praxi. Soubor a metodika: Do studie byli zafazeni vSichni nemocni s primarni hyperparatyreézou, ktefi byli
osetfovani v endokrinologické ambulanci Il. interni kliniky LF MU a FN u sv. Anny v Brné v dobé od 1. 1. 2008 do
31. 12. 2013. Soubor tvofilo 218 nemocnych, z toho bylo 41 muzl a 177 zen. Do studie nebyli zafazeni nemocni se
sekundarni hyperparatyreézou, zejména pfi hypovitaminéze D, renalni nedostatec¢nosti a pfi uzivanilékd s moznym
plUsobenim na hladinu parathormonu. Zvlastni pozornost byla vénovana rozdilim zjisténym u nemocnych se zvy-
$enou a normalni sérovou hladinou kalcia. Vysledky: Ve skupiné 218 nemocnych se pfi vstupnim vysetieni zjistila
patologicky zvy3ena sérova hladina kalcia u 31 nemocnych (14 %) a normalni sérova hladina kalcia u 187 nemoc-
nych (86 %). U 20 % nemocnych s normalni sérovou hladinou kalcia doslo béhem sledovéni k dlouhodobé hyperkal-
cemii, a to ve dvou tfetindch pfipadt do 2 let od zjisténi choroby, ojedinéle viak také pozdéji nez za 4 roky. Adenom
pristitnych télisek byl nalezen a odstranén u 30 hyperkalcemickych nemocnych (97 % vsech 31 operovanych hyper-
kalcemickych nemocnych) a u 2 normokalcemickych nemocnych (40 % viech 5 operovanych normokalcemickych
nemocnych). Farmakologicka Ié¢ba se uskutecnila u 22 nemocnych, z toho u 9 nemocnych $lo o lé¢bu dlouhodo-
bou a u 13 nemocnych o farmakoterapii poddvanou pouze v ramci pfedoperacni pfipravy u nemocnych se zna¢né
vysokou sérovou hladinou kalcia. Zavér: Ziskané vysledky podporuji nazor, ze primdrni hyperparatyreéza je dvou-
fazové onemocnéni. Pocatecni normokalcemické obdobi byva ¢asto bezpfiznakové nebo spojené s pfiznaky jen
malo vyraznymi. Nékdy viak mohou byt jiz u normokalcemickych nemocnych pfitomny zédvazné komplikace. Pro
presnéjsi urceni toho, které nemocné s normokalcemickou primarni hyperparatyredzou postaci sledovat a u kte-
rych je jiz potfebna lécba, bude nezbytné ziskat dalsi informace.

Klicova slova: ambulantni péce — hyperkalcemie - hyperparatyreéza asymptomaticka a primarni — 1é¢ba chirur-
gicka a farmakologickd — normokalcemie - parathormon

Symptomatic and asymptomatic primary hyperparathyroidism in
outpatient care - current issues

Summary

Objective: To assess the diagnostic and therapeutic options in the care of patients with primary hyperparathyreo-
sis in outpatient practice. Cohort and methods: The study included all the patients with primary hyperparathy-
roidism treated at the 2" Internal Medicine Department, Masaryk University and the University Hospital of St. Anne
in Brno in the period from Jan 1, 2008 to Dec 31, 2013. The sample consisted of 218 patients, including 41 men
and 177 women. Patients with secondary hyperparathyroidism, especially patients with underlying hypovitamin-
osis D, renal insufficiency and those taking medications with possible effects on parathyroid hormone levels, have
not been included in the study. A special attention was paid to differences between the normocalcaemic and
hypercalcaemic patients. Ultrasound scanning was performed in all patients, while scintigraphy was indicated
in patients who are considered for possible surgical treatment. Results: In the group of 218 patients, serum cal-
cium levels at the baseline were pathologically elevated in 31 patients (14 %) and normal in 187 patients (86 %).
One fifth of patients with normocalcaemic primary hyperparathyroidism developed long-term hypercalcaemia -
within two years in two thirds of the patients from the onset of the disease and sporadically also after more than
four years of follow-up. Parathyroid adenoma was found and removed in 30 hypercalcemic patients (in 97 % of all
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31 hypercalcemic patients operated on) and in 2 normocalcemic patients (40 % of all 5 the normocalcemic patients
operated on). Pharmacological treatment was administered to 22 patients, of which 9 patients received long-term
treatment and 13 patients received pharmacotherapy only during the preoperative preparation for patients with
very high serum calcium levels. Conclusion: The results support the opinion that primary hyperparathyroidism is
a biphasic disease. The initial normocalcemic period is often asymptomatic or associated with symptoms of little
importance. Severe complications, however, may already be present also in normocalcemic patients. The decision
of when patients with normocalcemic primary hyperparathyroidism should be monitored and when initiation of
treatment is needed should also require more detailed information.

Key words: hypercalcaemia — hyperparathyroidism asymptomatic and primary - normocalcaemia - outpatient
care — parathyroid hormone - surgery and pharmacotherapy

Uvod

Primarni hyperparatyre6za (PHPT) je generalizovana po-
rucha kalciového, fosfatového a kostniho metabolizmu,
ktera je dusledkem dlouhodobé autonomné zvysené
sekrece parathormonu [1]. Donedéavna patfila mezi cho-
roby vyskytujici se vzacné, v soucasnosti viak jde o 3. nej-
Castéjsi endokrinni onemocnéni. V posledni dekadé se
spektrum nemocnych rozsifuje o pacienty s nadprodukci
parathormonu, avsak s nezvysenou hladinou sérového
kalcia a chybéjici symptomatologii charakteristickou pro
klasickou formu PHPT.

Soubor a metodika

Sledovéni nemocnych se uskutecnilo na Il. interni klinice
LF MU a FN u sv. Anny v Brné a byli do ného zafazeni ne-
mocni osetfovani pro PHPT na endokrinologické ambu-
lanci kliniky v dobé od 1. 1. 2008 do 31. 12. 2013. Stav ne-
mocnych byl sledovén do 31. 12. 2014.

Do studie byli zafazovani pouze nemocni se sérovou
hladinou parathormonu > 7,1 pmol/l. U nemocnych
s kalcemii v mezich normy se k vysetieni sérové hladiny
parathormonu pfistupovalo po komplexnim hodno-
ceni jejich zdravotniho stavu, nejc¢astéji u nemocnych
se snizenou kostni denzitou nebo nefrolitiazou. K da-
vodlm podporujicim rozhodnuti vysetfit hladinu pa-
rathormonu patfilo také snizeni sérové hladiny fosfatd,
nalez kalcemie pfi horni hranici normy a pfitomnost
chorob, které se pfi PHPT vyskytuji ¢astéji, zejména ty-
reopatie a arteridlni hypertenze.

Do studie nebyli zahrnuti pacienti se sekundarni hy-
perparatyredzou, zvlasté pfi renalni nedostate¢nosti,
pfi nedostatku vitaminu D a nemocni, kteii uzivali [éky
s moznym pusobenim na hladinu parathormonu (tia-
zidy, inhibitory protonové pumpy a lithium). U viech
nemocnych se zvysenou sérovou hladinou parathor-
monu, ale normalni kalcemii, byla vySetfena hladina
25-hydroxyvitaminu D,. PFi zjisténi hodnoty < 50 nmol/|
byla zahajena substituce vitaminem D,. Jestlize po apli-
kaci vitaminu D, dolo k normalizaci hodnot parathor-
monu, v souladu s literaturou se usuzovalo na sekun-
darni hyperparatyreézu a nemocny do studie zafazen
nebyl [2].

V souladu s doporucenim referencni laboratofe se
za fyziologické povazovaly sérové hladiny celkového

kalcia od 2,10 do 2,60 mmol/I, ionizovaného kalcia od
1,15 do 1,33 mmol/l a fosfatli od 0,87 do 1,45 mmol/I.

Sledovany soubor tvofilo 218 osob, z toho 41 muzd
a 177 zen.Vék nemocnych se pohyboval od 26 do 85 let,
primér byl 61,1 let a median 63 let. Vice nez dvé tietiny
nemocnych patfily do 6. a 7. vékové dekady, 9 osob bylo
starsich 80 let.

Nemocni byli sledovani po dobu 1-7 let, pfitom 127 ne-
mocnych bylo sledovéno po dobu nejméné 4 let a 50 pa-
cientd po dobu nejméné 6 let. Sonografické vysetieni se
uskutecnilo u véech nemocnych a scintigrafie predevsim
u pacientt pfipravovanych k chirurgické 1é¢bé.

Statistickd vyznamnost rozdil(i v pfitomnosti subjek-
tivnich potizi i zjisténych pfidruzenych chorob a v Uspés-
nosti scintigrafického vysetfenibyla analyzovédna pomoci
x2-testu. Kvantitativni rozdily zjisténych hodnot sérovych
hladin parathormonu, kalcia a fosfatd byly posuzovany
pomoci Studentova t-testu. V obou ptipadech se rozdil
na hladiné vyznamnosti 0,05 povazuje za statisticky vy-
znamny a rozdil na hladiné vyznamnosti 0,001 za statis-
ticky vysoce vyznamny [3,4].

Vysledky

Byl sledovan klinicky stav, laboratorni nélezy, pfidruzené
choroby a terapie. Ve skupiné nemocnych, u kterych se
pfi vstupnim vysetteni zjistily normalni hladiny kalcia, se
vénovala pozornost hlavné rozdilim mezi nemocnymi,
ktefi zlstali normokalcemickymi po celou dobu sledo-
vani, a nemocnymi, ktefi presli do hyperkalcemie.

Subjektivni potize

Dvé tfetiny nemocnych byly pfi vstupnim vysetfeni bez
potizi, neceld tiretina nemocnych potize udavala. Ne-
mocni s hyperkalcemii udavali pfi vstupnim vysetieni
subjektivni potize v 71 %, nemocni s normokalcemii ve
23 %.

Ze 151 trvale normokalcemickych nemocnych uvedlo
pfi vstupnim vysetfeni potize 30 nemocnych (20 %),
a z 36 nemocnych, ktefi se béhem sledovani stali hyper-
kalcemickymi, 14 nemocnych (39 %). Rozdil byl statisticky
vyznamny (p = 0,02).

Nemocni udavali zejména zvysenou Unavnost, zazi-
vaci potize, psychické problémy a bolesti kosti a sval(.
Vyrazné rozdily byly zejména v poctu stiznosti na tnav-
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nost. Z 36 normokalcemickych nemocnych, ktefi se
béhem sledovani stali hyperkalcemickymi, uvadélo pfi
vstupnim vysetieni zvysenou Unavnost 10 nemocnych
(28 %), aviak ze 151 nemocnych, ktefi zlstali trvale nor-
mokalcemickymi, jen 19 nemocnych (13 %). Rozdil byl
statisticky vyznamny (p = 0,02).

Sérova hladina parathormonu

Sérova hladina parathormonu zjistovana pfi vstup-
nim vysetieni se pohybovala od 7,2 do 153,3 pmol/I.
U normokalcemickych pacientd byla pfi vstupnim vy-
Setfeni sérova hladina parathormonu 7,2-26,9 pmol/I
(prdmér 9,7 pmol/l) a u pacientd hyperkalcemickych
7,2-153,3 pmol/I (pramér 29,6 pmol/I). Rozdil byl stati-
sticky vyznamny (p < 0,01).

Sérova hladina kalcia

Pfi vstupnim vysetieni se zjistila normalni hladina kalcia
u 187 osob, z toho béhem sledovéni pfeslo do hyperkal-
cemie 36 nemocnych (19 %) a 151 nemocnych (81 %) zG-
stalo normokalcemickych.

U trvale normokalcemickych nemocnych cinila pfi
vstupnim vysetfeni primérna hodnota celkového kalcia
2,38 mmol/l a u nemocnych, ktefi se béhem sledovéni
stali hyperkalcemickymi, 2,46 mmol/I. Rozdil byl vysoce
statisticky vyznamny (p < 0,001).

K prechodu z normokalcemie do hyperkalcemie doslo
u 24 nemocnych béhem prvnich 2 let sledovani (67 %),
u 10 nemocnych v obdobi mezi 2 a 4 lety (28 %) a u 2 ne-
mocnych pozdéji nez za 4 roky od zacatku sledovani
(5 %).

Od prvniho ptechodu do hyperkalcemie byl vzestup
sérového kalcia jiz trvaly u 22 nemocnych (61 %) a zpo-
¢atku intermitentni u 14 nemocnych (39 %). U zadného
znemocnych, u kterych se hyperkalcemie prokazala jiz
pfi vstupnim vysetfeni, béhem sledovani nedoslo bez
Ié¢by k prechodu do normokalcemie.

Sérova hladina fosfatd

Sérové hladiny fosfatd se pfi vstupnim vysetieni pohy-
bovaly od 0,39 do 1,49 mmol/I, primér byl 0,96 mmol/I.
U hyperkalcemickych nemocnych byla sérova hla-
dina fosfatl 0,39-1,12 mmol/l (prdmér 0,76 mmol/l)
a u normokalcemickych nemocnych 0,49-1,49 mmol/I
(primér 0,99 mmol/l). Rozdil byl vysoce statisticky vy-
znamny (p < 0,001).

Tab. 1. Scintigrafické vysetteni a lokalizace adenomu

Sérova hladina vitaminu D

Sérova hladina 25-hydroxyvitaminu D, < 50 nmol/| se zjis-
tila u 108 osob, u kterych byla sérova hladina parathor-
monu > 7,1 pmol/l. Po substituci vitaminem D doslo
k normalizaci sérové hladiny parathormonu u 60 vyset-
fenych. Tito nemocni do studie zafazeni nebyli.

Zobrazovaci metody

Scintigrafické vysetieni (99mTc-MIBI — metoxyizobutyli-
zonitril/MIBI) se uskute¢nilo u 149 nemocnych aadenom
byl nalezen v 39 pfipadech (u 26 % vysettenych). Ve sku-
piné 31 hyperkalcemickych nemocnych se adenom pfis-
titnych télisek podafilo prokazat u 21 pacientt (68 %).

U nemocnych, u kterych se pfi vstupnim vysetreni
zjistila normalni hladina kalcemie, ale ktefi se pozdéji
stali hyperkalcemickymi, zavisela Uuspésnost vysetieni
do znacné miry na tom, zda se scintigrafické vysetfeni
provadélo ve stadiu normokalcemie nebo hyperkalc-
emie. Ve skupiné 14 nemocnych, ktefi byli vysetteni jiz
ve stadiu normokalcemie, byl adenom prokazan u 2 ne-
mocnych, tedy ve 14 %. Ve skupiné 15 nemocnych, ktefi
byli vysetreni teprve ve stadiu hyperkalcemie, byl ade-
nom pristitného téliska nalezen u 11 nemocnych, tedy
v 73 % (tab. 1). Rozdil byl vysoce statisticky vyznamny
(p =0,001).

Pfidruzené choroby

K nejcastéjsim pridruzenym chorobdm patfila snizena
kostni denzita, kterou trpélo 96 osob (44 % vsech nemoc-
nych), z toho 6 muzi a 90 Zen. Osteopordza se prokazala
u 70 nemocnych (32 %), pfitom u 45 % hyperkalcemic-
kych a 30 % normokalcemickych pacientl. V anamnéze
hyperkalcemickych nemocnych byly ¢astéjsi patologické
kostni zlomeniny.

Diabetes mellitus byl ve skupiné 31 nemocnych s hyper-
kalcemickou PHPT zjistén u 8 pacient( (26 %) a ve skupiné
187 nemocnych s normokalcemickou PHPT u 24 pacientt
(13 %).

Arteridlni hypertenze byla pfi vstupnim vysetieni zjis-
téna u 21 nemocnych hyperkalcemickych (68 %) a u 88 ne-
mocnych normokalcemickych (47 %). Rozdil byl statisticky
vyznamny (p = 0,03).

Nefrolitidza se prokazala u 15 nemocnych (7 % viech
pacientll), z toho u 7 nemocnych hyperkalcemickych
(23 %) a u 8 nemocnych normokalcemickych (4 %). Rozdil
byl vysoce statisticky vyznamny (p < 0,001).

charakteristika nemocnych

od vstupniho vysetieni trvale hyperkalcemicti

pfi vstupnim vysetfeni normo-
kalcemicti s postupnou zmé-
nou v hyperkalcemické

scintigrafie ve stadiu normokalcemie
scintigrafie ve stadiu hyperkalcemie
od vstupniho vysetieni trvale normokalcemicti

celkem

adenom lokalizovan
MIBI provedena

N %
31 21 68
14 2 14
15 1 73
89 5 6
149 39 26
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Terapie

Chirurgicka lécba byla indikovana, jestlize doslo k vze-
stupu sérové hladiny celkového kalcia na = 2,85 mmol/I
(tedy 0,25 mmol/l nad horni hranici normalu dle refe-
rencni laboratore) nebo pfi zfetelném poklesu kostni
denzity (T score < -2,5), pfipadné pii prikazu nefroliti-
azy nebo pfi kalciurii > 400 mg/den. Indikaci k operaci
byl také vék < 50 let. Byla respektovéna aktualné platna
doporuceni mezinarodnich workshopl o asymptoma-
tické PHPT [5,6].

V souboru sledovanych nemocnych se chirurgicka
lé¢ba uskutecnila u 36 pacientl, z toho u 31 nemoc-
nych hyperkalcemickych a u 5 nemocnych normokalce-
mickych. Vsichni normokalcemicti pacienti patfili mezi
nemocné, ktefi podstupovali strumektomii pro uzlovou
strumu a bylo s chirurgem dohodnuto pokusit se o na-
lezeni a odstranéni adenomu pristitného téliska béhem
planovaného chirurgického zakroku.

U 2 normokalcemickych nemocnych byl pfi operaci
adenom pfistitného téliska nalezen a odstranén. Sérové
hladiny parathormonu se bezprostiedné po operaci
normalizovaly a zlstavaji ve fyziologickych hranicich
jiz déle nez 4 roky. Nemocni jsou bez potizi a v mezich
normy je také sérova hladina kalcia.

U 3 normokalcemickych nemocnych adenom pfi chi-
rurgickém zakroku nalezen nebyl. Po 4 letech od ope-
race zUstavaji sérové hladiny parathormonu zvyseny (do
15,4 pmol/l) a hladiny celkového kalcia jsou normalni.

Dlouhodoba farmakologicka lé¢ba se uskutecnila
u 9 nemocnych (13 % vsech hyperkalcemickych ne-
mocnych). Byla indikovana pfi kontraindikaci k chirur-
gické [é¢bé nebo pfi nesouhlasu nemocného s operaci.
Dva pacienti byli l1éceni cinakalcetem, 3 bisfosfonaty
a 4 kombinaci obou pfipravki. Cinakalcet byl vyhrazen
pro nemocné s vyraznou hyperkalcemii, bisfosfonaty
byly uréeny predevsim pro nemocné se zfetelnou poru-
chou kostni denzity. Pfi farmakologické 1é¢bé se sérové
hladiny kalcia nemocnych v kratké dobé normalizovaly.
Sérové hladiny parathormonu se snizily, vétsinou vsak
zlstavaly mirné nad hranici normy.

Kratkodoba farmakologicka lé¢ba byla pred plano-
vanou paratyreoidektomii poddvdna nemocnym s pfilis
vysokou hladinou kalcia. Indikovéna byla u 13 nemoc-
nych (u 42 % operovanych). V prvnich letech studie se
podavaly hlavné bisfosfonaty, ¢asto v kombinaci s kalci-
toninem, po roce 2009 témér vzdy cinacalcet.

Diskuse
Poznatky o vyskytu a vyznamu PHPT se dosud r(izni [7,8].
Nejcastéjsim dlivodem pro vysetreni sérové hladiny parat-
hormonu je priikaz hyperkalcemie [9,10]. Udaje o preva-
lenci PHPT jsou dany predevsim castosti biochemického
vysetfovani [11]. Otazky oligosymptomatické a asympto-
matické PHPT se staly aktualnimi v souvislosti s vyraznéj-
Sim zamérenim péce o nemocné na prevenci a pouziva-
nim automatizovanych laboratornich postupt [8,12].

3. mezinarodni workshop o asymptomatické PHPT
vOrlanduvroce 2008 byl také pro autory predkladaného
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sdéleni podnétem k soustfedéni pozornosti na PHPT
[5]. Na workshopu doslo ke shodé, ze nemocni s dlou-
hodobé zvysenou hladinou parathormonu a normalni
kalcemii patfi mezi nemocné s PHPT [5,13]. Pfijata do-
poruceni byla pro spoluautory predkladané prace di-
vodem, aby do sledovaného souboru byli zahrnuti také
nemocnych s normokalcemii [14].

Prokédzaly se napadné rozdilné laboratorni nélezy
u hyperkalcemickych a normokalcemickych pacient( pfi
vysetieni sérové hladiny parathormonu a sérové hladiny
fosfatd, ale také v poctu pfidruzenych chorob. Nalezy
jsou v souladu se zjisténimi jinych autor? [15-17]. Kazdy
5. nemocny s normokalcemickou PHPT presel béhem
sledovéni do dlouhodobé hyperkalcemie. Poznatek je ve
shodé se sdélenimi, Ze k pfechodu z normokalcemie do
hyperkalcemie dochazi u 19-22 % nemocnych [2,18,19].

Nazory na dilezitost vysetiovani sérové hladiny cel-
kového a ionizovaného kalcia se rdizni [6,20]. Biologicky
aktivni je pouze ionizované kalcium. Pfi hypalbuminemii
nebo pfi dehydrataci ma tedy sérové hladina celkového
kalcia odliSnou vypovédni hodnotu [21]. Chybi-li pod-
minky k vysetfovani sérové hladiny ionizovaného kalcia,
je mozno jeho pfibliznou hodnotu urcit podle hladiny
celkového sérového kalcia a koncentrace albuminu [6].
Pro vysloveni diagnézy normokalcemické PHPT je ne-
zbytné znat sérovou hladinu celkového i ionizovaného
kalcia [22].

Na nizsi podil pozitivnich vysledkd ultrasonografic-
kého a scintigrafického vysetfeni u nemocnych s normo-
kalcemickou primarni hypertyre6zou upozornuji také jini
autofi. Diaz Soto vysvétluje obtiznéjsi predoperacni loka-
lizaci adenomu i hyperplazie u normokalcemickych pa-
cientd mensim zvétsenim paratyreoidey ve srovnani se
stavem u nemocnych s klasickou hyperkalcemickou pri-
marni hyperparatyreézou. Zdliraznuje, ze u normokalce-
mickych nemocnych se nesnadnéji interpretuje také CT
a MRI nélez. Za nejcitlivéjsi metodu se povazuje scinti-
grafické vysetfeni vzhledem k moznosti detekovat také
ektopicky umisténd pristitna téliska [22].

Nesndéze pfi lokalizaci adenomu u nemocnych s normo-
kalcemii Ize vysvétlit také tim, Ze normokalcemicka pri-
marni hyperparatyredza predstavuje prvni fazi bifa-
zického onemocnéni [23]. Wade doporucuje prekonat
problémy s posuzovanim problémi s preoperacni loka-
lizaci adenomu pfistitnych télisek u normokalcemickych
nemocnych kombinaci ultrasonografického a scintigrafic-
kého vysetieni[24]. Pozitivita preoperacniho lokaliza¢niho
vysetfeni je vyraznou pomoci chirurgovi pfi hledani ade-
nomu pfistitného téliska. U nasich nemocnych jsme netr-
vali na scintigrafickém vysetfeni u nemocnych, u kterych
operacnilé¢ba neprichazela v ivahu pro zdravotni kontra-
indikaci chirurgického zakroku nebo pro postoj pacienta.

Specifické smérnice pro rozhodovani o chirurgické
|é¢bé normokalcemické PHPT neexistuji. Autofi prace
se plvodné pfidrzovali starSiho doporuceni indiko-
vat k chirurgické 1é¢bé pouze nemocné s hyperkalce-
mii [5]. Také u nemocnych s normokalcemickou PHPT se
oviem osteoporoza, nefrolitidza a arteridlni hypertenze
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vyskytuji ¢astéji nez v bézné populaci [25-28]. Pro ne-
mocné neni vyhodné, jestlize jsou po delsi dobu vy-
staveni pusobeni zvysené hladiny parathormonu
[25,26,29]. Nékteré studie potvrdily zlepseni kostni den-
zity po odstranéni adenomu pfistitnych télisek u nemoc-
nych s normokalcemickou PHPT [30].

Povazovali jsme za vhodné doporucit chirurgickou
Ié¢bu normokalcemické PHPT nemocnym, ktefi se pfi-
pravovali k chirurgickému zakroku v kréni oblasti. Néktefi
autofi viak doporucuji chirurgickou Ié¢bu normokalce-
mické PHPT také v jinych ptipadech [18]. Vhodnym zpu-
sobem |é¢by stabilizované oligosymptomatické PHPT
muze byt také farmakoterapie [31].

Pred ¢asem u nas publikovana kazuistika doklada za-
vaznost sledovani a hodnoceni kalcemie v bézné praxi.
U nemocné ve véku 53 let, kterd byla subjektivné bez
potizi, se zjistila arteridlni hypertenze a pfi vstupnim vy-
Setfeni sérova hladina celkového kalcia byla 2,56 mmol/I,
pfi kontrole po 12 mésicich 2,75 mmol/l, po dalsich 6 mé-
sicich, 2,88 mmol/Il. Podezieni na PHPT potvrdila sérova
hladina parathormonu 190 ng/l (pfi normé < 70 ng/I).
Bylo rozhodnuto sledovat a vyckat (watch and wait),
pro nasledny chirurgicky zakrok rozhodla denzitometrie
s prakazem zavazné osteopordzy [32].

Nemocné s normokalcemickou PHPT je potieba
dlouhodobé sledovat [33]. Kazdé rozhodnuti o chirurgické
|é¢bé PHPT je tfeba ¢init uvazlivé [7,22]. Nelze oviem opo-
menout, ze v Ceské republice dochzi k zavaznym kompli-
kacim PHPT casté&ji nez jinde v Evropé [34].

Zaver

Vysetfovani a hodnoceni kalcemie je potifeba vénovat
pozornost vice nez dosud, v ambulantni praxi je nutno
castéji myslet zejména na PHPT. Nemocny s PHPT by mél
byt dispenzarizovan, a to i pfi nalezu normalnich hladin
sérového kalcia. Priblizné u 20 % nemocnych s normo-
kalcemickou PHPT dochézi k hyperkalcemii, nejcastéji
do 2 let od zjisténi onemocnéni, nékdy vsak také poz-
déji nez po 4 letech. Ve srovnani s béznou populaci one-
mocni také pacienti s normokalcemickou PHPT castéji
osteopordzou, nefrolitidzou, arteridlni hypertenzi a dia-
betes mellitus. Ke stanoveni kritérii k 1é¢bé nemocnych
s normokalcemickou PHPT by byla potfebna multicent-
ricka studie.
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