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Primární hyperparatyreóza
Primární hyperparatyreóza (PHPT) představuje nejčas-
tější příčinu hyperkalcemie zjištěné u pacientů endo-
krinologem. Vzniká nejčastěji na podkladě adenomu 
příštítných tělísek (PT), méně často pak při jejich hyper
plazii. Karcinom PT představuje vzácnou příčinu PHPT 
[1]. Jedná se o  tzv. PTH-dependentní hyperkalcemii, 
protože primární patofyziologická porucha vzniká v PT, 
v  nichž dochází k  abnormální sekreci parathormonu 
(PTH). Setrvale zvýšená hladina PTH stimuluje kostní 
obrat, zpětnou resorpci vápníku v ledvinách, aktivuje re-
nální 1-α-hydroxylázu, a  tak nepřímo přes aktivní vita-

min D zvyšuje resorpci vápníku v tenkém střevě. Tento 
klasický sled patofyziologických dějů vede k hyperkalc
emii, kterou vzhledem k fosfaturickému efektu PTH do-
plňuje hypofosfatemie. Pokročilejší formy onemocnění 
doprovází hyperkalciurie, jejíž výše je často ovlivněna 
hladinou 25-OH vitaminu D [1,2].

Hyperkalcemie 
Hyperkalcemie je nejčastěji zjištěna při stanovení hladiny 
celkového vápníku, ideálně korigované podle hodnoty 
plazmatického albuminu [3]. V  některých případech 
PHPT může být izolovaně zvýšena jen hladina ionizo-
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Souhrn
V poslední době se díky screeningovému vyšetření plazmatického vápníku setkáváme stále častěji s tzv. asympto-
matickou formou primární hyperparatyreózy (PHPT). Tato forma se v ekonomicky vyspělých zemích podílí více než 
z 80 % na celkovém výskytu hyperparatyreózy. A i když tito pacienti nemají výrazné klinické obtíže, je nutno cíleně 
pátrat po orgánovém postižení. I mírné formy PHPT jsou totiž kromě úbytku kostního minerálu spojeny se zvýše-
ným rizikem obratlových zlomenin. Rozsah vyšetření i doporučení, které pacienty odeslat k paratyroidektomii, vy-
chází z doporučení expertního panelu z roku 2014. Vedle hyperkalcemické formy existuje tzv. normokalcemická 
varianta PHPT, která by mohla být v populaci ještě častější podobou onemocnění. Vedle kalcemie by tak součástí 
screeningu měl být ideálně i parathormon. Nezvýšené, ale ve vztahu k hyperkalcemii neadekvátně vysoké hod-
noty parathormonu charakterizují tzv. normohormonální PHPT. Při podezření na hereditární formu PHPT je indiko-
váno genetické vyšetření. I když se v posledních letech definují nové klinické formy onemocnění, představuje para
tyroidektomie stále jediné kurativní řešení, které je spojeno zejména s významným osteoprotektivním efektem. 
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Primary hyperparathyroidism – new clinical forms of the disease 
Summary
Primary hyperparathyroidism (PHPT) has been increasingly diagnosed incidentally in its asymptomatic form owing to 
calcium screening tests. This form of PHPT represents 80% in developed countries. Although PHPT patients are asym
ptomatic, target organ (bone and kidney) involvement is frequently observed. Mild PHPT is associated with a reduc-
tion of bone mineral densityand, moreover, with increased risk of vertebral fractures. The extent of a patient evaluation 
and indications for parathyroidectomy are based on expert guidelines from 2014. Normocalcemic variant of PHPT has 
been recently recognized, possibly with higher prevalence in general population than the hypercalcemic form of PHPT. 
Normal but with respect to hypercalcemia inadequately high parathormon levels characterize normohormonal PHPT. 
If a hereditary form of PHPT is suspected, genetic testing is recommended. Although there are new clinical forms of PHPT, 
parathyroidectomy still represents the only curative approach to PHPT followed by substantial osteoprotective effect.
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vaného vápníku, zatímco hladina celkového vápníku 
je i  po korekci v  normě [4]. Stanovení kalcemie se už 
pomalu stává součástí preventivních vyšetření u prak-
tických lékařů. PHPT tak bývá stále častěji diagnosti-
kována náhodně ve své tzv. asymptomatické podobě. 
Tato forma PHPT představuje v ekonomicky vyspělých 
zemích více než 80 % celkového výskytu PHPT [1,2]. 

Asymptomatická PHPT
Při zjištění i mírné hyperkalcemie je třeba, i když nemá 
pacient klasické obtíže, jakými jsou dyspepsie, únava, 
myalgie, bolesti ve skeletu, kostní deformity, zlomeniny, 
recidivující ledvinné koliky atd, pátrat po orgánových 
komplikacích. Vedle mineralogramu a renálních funkcí 
je nutné vyšetřit obsah kostního minerálu denzitomet-
ricky a  cíleně nějakou ze zobrazovacích metod pátrat 
po přítomnosti ledvinných kamenů. Rozsah těchto vy-
šetření byl definován panelem expertů z roku 2014 [5]. 
Kritéria pro indikaci paratyroidektomie u  asympto-
matické primární hyperparatyreózy [5]

�� zvýšení hladiny celkového vápníku o > 0,25 mmol/l 
nad horní hranici normy

�� T-skóre v bederní páteři, proximálním femoru, krčku 
kosti stehenní nebo v distální třetině radia < – 2,5 při 
denzitometrii 

�� obratlová zlomenina prokázaná RTG, CT, MRI nebo 
DXA (dual-energy x-ray absorptiometry) morfomet-
rií (vertebral fracture assessment – VFA)

�� clearance kreatininu < 60 ml/min
�� nefrolitiáza nebo nefrokalcinóza prokázaná na USG, 

RTG nebo CT
�� kalciurie/24 hod > 10 mmol/den při přítomnosti další 

litogenní látky v  moči (vysoká koncentrace fosfátu, 
oxalátu, urátu, sodíku s proteinurií a naopak snížená 
koncentrace citrátu v moči)

�� věk < 50 let

Nepřítomnost orgánových komplikací společně s mírnou 
hyperkalcemií definují tzv. asymptomatickou PHPT. 
Jedná se pravděpodobně o  lehkou formu onemocnění, 
u které je možné pacienta jen sledovat. Prospektivní sle-
dování těchto pacientů však ukázalo, že asi u 30 % z nich 

dochází k progresi onemocnění a je doporučována para
tyroidektomie (tab. 1) [5]. U  pacientů mladších 50  let 
věku je i  při nepřítomnosti orgánových komplikací do-
poručováno operační řešení stejně jako u pacientů, kteří 
si operaci přejí a jejichž celkový stav to dovoluje. 

Ve srovnání s předchozím názorem expertního panelu 
z roku 2009 je podle posledních doporučení denzitomet-
rii skeletu vhodné ještě doplnit zobrazovacím vyšetření 
Th a  L úseků páteře (nejčastěji RTG) k  vyloučení obrat-
lové zlomeniny [5,6]. I když u pacientů s PHPT dochází ze-
jména k úbytku kortikální kosti, jejich prospektivní sledo-
vání ukázalo právě zvýšený výskyt obratlových zlomenin 
často i při nesníženém množství kostního minerálu (BMD 
– bone mineral density) [5,7]. PHPT tedy pravděpodobně 
narušuje kvalitu trabekulární kosti. 

Vedle stanovení BMD se při denzitometrii bederní 
páteře vyhodnocuje také tzv. TBS (trabecular bone score), 
které by mělo více než kostní minerál ukazovat naruše-
nou mikroarchitektoniku, a tak lépe korelovat s rizikem 
obratlových zlomenin [1,7]. Zda by vyšetření TBS mohlo 
být pro pacienty s PHPT přínosné, je zatím předmětem 
výzkumu. Současné postižení kortikální i  trabekulární 
kosti u PHPT ukázaly práce s využitím periferního kvanti
tativního CT [1,7]. Je třeba mít na paměti, že zlomeniny 
obratlových těl mohou být často asymptomatické, je 
tedy nutné po nich cíleně pátrat. Jejich přítomnost bez 
ohledu na výsledek denzitometrického vyšetření před-
stavuje u PHPT samostatné indikační kritérium pro para-
tyroidektomii [5].

Vedle obratlových zlomenin je nově doporučováno 
zobrazovací vyšetření ledvin, nejčastěji ultrasonografické, 
k detekci nefrolitiázy nebo nefrokalcinózy [5]. Ty mohou 
být bez klinického korelátu přítomny až u 30 % pacientů 
trpících PHPT. Jejich přítomnost, stejně jako vysoká kalci
urie spolu se zvýšenou koncentrací dalších litogenních 
látek (např. oxalát, fosfát) představují samostatná kritéria 
pro paratyroidektomii, viz výše Kritéria pro indikaci para-
tyroidektomie [1,5,7].

Normokalcemická PHPT
Paralelně se screeningem prováděným praktickými lékaři 
bývá PHPT diagnostikována při vyšetření kostního meta-
bolizmu v  osteocentrech. Zde se vedle mineralogramu 
vyšetřuje také hladina PTH, vitaminu D a kostních remo-
delačních markerů. U  některých pacientů bývá nalézán 
trvale zvýšený PTH i  přes normokalcemii. Pokud vylou-
číme běžné příčiny pro sekundární hyperparatyreózu, ze-
jména deficit vitaminu D a chronickou renální insuficienci, 
mohlo by se jednat o tzv. normokalcemickou PHPT [8]. 
Tato varianta PHPT byla oficiálně uznána v roce 2008 [5,8]. 
Stejně jako u  klasické hyperkalcemické formy je nutné 
pátrat po orgánových komplikacích. 
Znaky pro rozpoznání normokalcemické primární 
hyperparatyreózy [8]

�� opakovaně zvýšený PTH při normální hodnotě ionizova-
ného a celkového vápníku, pokud je současně vyloučena: 

renální insuficience (clearance kreatininu ≥ 60 ml/min)
nedostatek vitaminu D (25-OH vitamin D ≥ 75 nmol/l)

Tab. 1. �Sledování pacientů s asymptomatickou 
primární hyperparatyreózou při 
konzervativním postupu. Upraveno podle [5]

typ vyšetření četnost (obtíže k indikaci) vyšetření

sérový vápník 1krát za rok

denzitometrie skeletu za 1–2 roky ve 3 místech skeletu

RTG nebo jiné zobrazení 
páteře

při klinických obtížích – bolesti zad, 
snížení výšky apod.

sérový kreatinin a jeho 
clearance 1krát za rok

zobrazení ledvin (nejčas-
těji USG) opakovat při již přítomné nefrolitiáze

kalciurie za 24 hod opakovat při již přítomné nefrolitiáze
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idiopatická hyperkalciurie (bývá často doprová-
zena zvýšením PTH)
GIT malabsorpce (stavy po resekcích střeva, celia-
kie atd) 
působení léků zvyšujících hladinu parathormonu 
(utlumení kostního obratu – bisfosfonáty, denosu-
mab, interakce s CASR (calcium-sensing receptor) – 
lithium nebo při hyperkalciurii – furosemid)

U části pacientů s normokalcemickou PHPT dochází v prů-
běhu času ke vzestupu kalcemie, laboratorní obraz PHPT 
tak přechází do klasické hyperkalcemické formy. Tento 
vývoj by odpovídal tzv. dvoufázové patogenezi PHPT, 
u které v 1. fázi dochází nejdříve ke zvýšené sekreci PTH 
při ještě zachované normokalcemii. Onemocnění pro-
greduje do 2. fáze, ve které dochází ke vzestupu kalc
emie, podle některých autorů nejdříve jen ionizova-
ného a následně obou typů vápníku [8,9]. Tento průběh 
je obvyklý asi u  20–30  % pacientů s  normokalcemic-
kou PHPT. Podle některých epidemiologických studií 
by výskyt normokalcemické formy PHPT mohl být v po-
pulaci ještě častější než klasická hyperkalcemická forma 
onemocnění [9]. V kanadské studii u postmenopauzál-
ních žen byla prevalence normokalcemické varianty 
PHPT 3%, zatímco u klasické, hyperkalcemické formy se 
pohybovala okolo očekávaného 1 % [10]. 

Normohormonální PHPT
Zrcadlovou variantu normokalcemické PHPT tvoří tzv. 
normohormonální PHPT. Hladina sérového PTH sice 
není zvýšená, ovšem ve vztahu k hyperkalcemii je ale 
neadekvátně vysoká, nesuprimovaná [11]. Při retro-
spektivním hodnocení laboratorních nálezů pacientů 
po paratyroidektomii se normohormonální varianta 
PHPT nalézala asi ve 20 % případů [12]. Ve srovnání s pa-
cienty se zvýšenou hodnotou PTH měli jedinci s  ne-
zvýšenou hodnotou PTH drobnější adenomy a  častěji 
víceglandulární postižení PT. Pravděpodobně oba tyto 
nálezy přispívaly k  tomu, že u normohormonální vari-
anty PHPT u  vyššího počtu pacientů selhávalo před
operační zobrazení PT [12]. 

Předoperační zobrazení PT
Častější záchyt mírnějších, asymptomatických forem 
PHPT, stejně jako snaha provádět minimálně inva-
zivní paratyroidektomie (MIP) zvyšuje nároky na před
operační zobrazení PT. Mezi standardní zobrazovací 
metody patří celosvětově krční ultrasonografie a dyna-
mická scintigrafie s aplikací radiofarmaka 99mTc sestaMIBI 
(MethoxyIsoButylIsonitril) v subtrakční nebo duální po
době [1,2,13]. Pravděpodobně díky záchytu mírnějších 
forem s nízkou hmotností PT se u části pacientů PT ne-
podaří zobrazit. Nově se proto zkouší jejich zobrazení 
pomocí emisní pozitronové tomografie (PET) v  kom-
binaci s  výpočetní tomografií (CT) s  využitím různých 
izotopů, nejčastěji 18F-fluorocholinu [14]. Zda by tato 
vyšetření mohla nahradit MIBI scintigrafii je zatím před-
mětem výzkumu. V současné době jsou zatím tato vy-

šetření užívána pro pacienty, u kterých opakovaně MIBI 
scintigrafie nevede k  jednoznačnému závěru nebo 
u pacientů s perzistující hyperkalcemií a nutností další 
operace. 

Vedle citlivých zobrazovacích metod usnadňuje MIP 
také peroperační stanovení PTH [1,2,13]. Exstirpace 
adenomu nebo hyperplasticky změněného PT je spo-
jena s významným poklesem hladiny PTH. Pokud tento 
pokles nastane, je jím potvrzena úspěšnost chirurgic-
kého zákroku a zároveň se minimalizuje nutnost reope-
race [13].

Antiresorpční léčba
U pacientů, kteří nemohou nebo nechtějí podstoupit 
operaci, může antiresorpční léčba omezit významnou 
ztrátu kostního minerálu [1,2,15]. Nejčastěji indikova-
nou skupinou léků jsou bisfosfonáty, obdobný efekt má 
i denosumab, který se doposud zkoušel zejména u paci-
entů s karcinomem PT nebo u pacientů s PHPT a pokro-
čilou renální insuficiencí [1,16]. U pacientů, které ohro-
žuje především hyperkalcemie, je vhodným řešením 
léčba kalcimimetikem cinakalcetem. Po jeho podávání 
dochází v  závislosti na dávce k  normalizaci kalcemie, 
významnému poklesu PTH, zatímco ztráty kostního mi-
nerálu cinakalcet neovlivňuje [1,2,15].

Hereditární forma PHPT
Vedle běžně se vyskytující sporadické formy PHPT se 
vzácně nalézá i hereditární forma, která se podílí asi na 
10 % onemocnění [11]. PHPT se v tomto případě může 
u  rodinných příslušníků vyskytovat samostatně nebo 
jako součást syndromů spojených s jiným endokrinním 
nebo neendokrinním onemocněním. Nejčastějším zá-
stupcem je mnohočetná endokrinní neoplazie typu 1 
(MEN1) [17]. Na hereditární formu PHPT je nutno po-

Tab. 2. �Hereditární formy primární 
hyperparatyreózy. Upraveno podle [11]

izolovaná primární 
hyperparatyreóza gen

familiární primární 
hyperparatyreóza

menin, CASR, CDC73, CDKN1A, 
CDKN2B, CDKN2C

FHH

FHH1 CASR

FHH2 GNA11

FHH3 AP2S1

primární hyperparatyreóza jako 
součást syndromů gen

MEN1 menin

MEN2A RET

MEN4 CDKN1B

hereditární hyperparatyreóza spo-
jená s nádorem čelisti CDC73

FHH – familiární hypokalciurická hyperkalcemie MEN – mnohočetná 
endokrinní neoplazie typu
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mýšlet zejména, je-li PHPT diagnostikována u mladších 
jedinců, u multiglandulárního postižení PT a u pacientů 
s  pozitivní rodinnou anamnézou pro PHPT, u  pacientů 
s pituitárními adenomy, medulárním karcinomem štítné 
žlázy, neuroendokrinními nádory apod. [11,17]. Gene
tické vyšetření je doporučováno i  u pacientů s  poope-
račně potvrzeným karcinomem PT [16,17]. Velmi nízká 
kalciurie s  exkreční frakcí kalcia (poměr kalciové/krea-
tininové clearance) < 1–2  % budí podezření na famili-
ární hypokalciurickou hyperkalcemii [1,11,17]. Seznam 
genů, jejichž zárodečné mutace vedou k hereditárním 
formám PHPT, se neustále rozšiřuje, jejich mutační ana-
lýzy se postupně stávají dostupnějšími (tab. 2). I při ne-
gativním výsledku genetického vyšetření je vhodné 
jedince s podezřením na hereditární formu PHPT dlou-
hodobě sledovat. Somatické mutace v genech zodpo-
vědných za dědičné formy PHPT hrají roli i v patogenezi 
sporadické formy. Získané somatické mutace v  genu 
pro menin se nalézají až v  35  % u  sporadických ade-
nomů PT [18].

PHPT – kardiovaskulární riziko a zhoršení 
neurokognitivních funkcí
Symptomatická forma PHPT je spojena se zvýšeným 
kardiovaskulárním rizikem, které se po úspěšné para-
tyroidektomii snižuje [7]. U  mírných, asymptomatic-
kých forem tyto vztahy nejsou tak jednoznačné. Řada 
studií ukázala např. vztah mezi mírnou PHPT a kalcifi-
kacemi aortální chlopně nebo průtokem v koronárních 
tepnách [19]. V současné době ale neexistují data, která 
by jednoznačně ukazovala, že paratyroidektomie vede 
ke zlepšení těchto ukazatelů. Je zajímavé, že s většinou 
kardiovaskulárních parametrů koreluje více hladina 
PTH než samotná kalcemie [1,7,19]. Pro neurokognitivní 
funkce a PHPT platí obdobné vztahy. Řada studií proká-
zala také vztah mezi depresí, poruchami spánku, sníže-
nou kvalitou života a mírnou PHPT ve srovnání s kont-
rolami [20]. Výrazné zlepšení neurokognitivních funkcí 
po operaci PT ale jednoznačně prokázáno nebylo [1,7]. 
Snížení kardiovaskulárního rizika a zlepšení neurokog-
nitivních funkcí proto nepředstavují samostatná indi-
kační kritéria pro paratyroidektomii u  mírných forem 
PHPT [5,7]. Obě oblasti ale jistě čekají na kvalitní pro-
spektivní studie. 

Závěr
V  posledních letech se definují nové klinické formy 
onemocnění a  zavádějí se nová zobrazovací vyšet-
ření. V  léčbě ovšem představuje stále jediné kurativní 
řešení PHPT paratyroidektomie [1,2,5,13]. Poslední do-
poručení ve srovnání s  přechozími zpřísnila definici 
asymptomatické PHPT. Více pacientů by tak mělo být 
odesíláno k chirurgické léčbě PHPT. Paratyroidektomie 
odstraňuje nejen patologický zdroj PTH, a tak koriguje 
základní biochemickou abnormalitu, ale je spojena 
zejména s  významným osteoprotektivním efektem. 
Řada studií prokázala vzestup BMD po operaci, stejně 
tak klesá riziko vzniku obratlových zlomenin [1,2]. Po 

operaci se také snižuje riziko nově vzniklé nefrolitiázy, 
ale ve srovnání s  jedinci bez anamnézy PHPT zůstává 
stále zvýšené [1,21]. Vedle hyperkalciurie u  těchto je-
dinců pravděpodobně existují i  další rizikové faktory 
spojené s  tvorbou ledvinných kamenů, které přetrvá-
vají i po operaci PT. Svou roli bude hrát také genetická 
dispozice k  nefrolitiáze. Její výskyt u  pacientů s  PHPT 
koreloval s DNA polymorfizmy v genu pro calcium-sen-
sing receptor [21].

Pravidelný screening kalcemie, nejlépe v  kombinaci 
s PTH, pro rozpoznání normokalcemické varianty PHPT, 
představuje i v 21. století stále významný nástroj pro de-
tekci časných forem onemocnění. Nejlépe v takové fázi, 
v níž ještě nedošlo k orgánovému postižení, a úspěšně 
provedená operace může tedy znamenat návrat do 
plného zdraví. I přes zpřesňující se definici onemocnění 
zůstává řada otázek u  PHPT nezodpovězených. Jak je 
to s orgánovým postižením u normokalcemické formy 
PHPT, vyskytuje se stejně často u mužů a žen, v jakém 
věku kulminuje její incidence, sdílí obdobné genetické 
pozadí jako hyperkalcemická varianta PHPT? Na otázku, 
zda jsou mírné formy PHPT asociovány s kardiovasku-
lárním rizikem, nádory či poklesem kognitivních funkcí, 
také zatím neznáme odpověď. 
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