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Dlouhodoba hyperkalcémie s elevaci ALP a jeji rizika
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SOUHRN
Senk F.: Dlouhodob4 hyperkalcémie s elevaci ALP a jeji rizika a dasledky pro pacienta

V uvedené kazuistice je prezentovan piipad dlouhodobé hyperkalcémie zpiisobené rozvinutou primarni hyperparatyreézou s vyrazné
negativnimi dopady pro pacienta a zpoc¢atku zavadéjici diferencialni diagnostika této patologie.

Hyperkalcémie je velice zavazna mineralova dysbalance, ktera muZe mit pro pacienta az fatalni nasledky. Symptomatologicky se pro-
jevuje neurologickou a svalovou dysfunkci, psychickou alteraci, poruchou funkce ledvin se v§emi dusledky, aZ renalnim selhanim, ne-
frolitiazou, mimokostnimi kalcifikacemi, postizenim traviciho traktu, hypertenzi a v neposledni fadé dysfunkci myokardu vedouci az
k mozné srdecni zastavé v systole. Pfi chronické hyperkalcémii je tfeba v diferencialni diagnostice myslet i na primarni hyperparaty-
reozu (PHP). Tento stav je podloZen soucasné se vyskytujici elevaci alkalické fosfatazy (ALP), parathormonu (PTH), hyperkalciurii
a dysbalanci hladiny fosfat v séru a modi. Z nize uvedené kazuistiky je patrna dtilezitost ¢asného zachytu této patologie piistitnych
télisek a dtiraz na obnovu fosfokalciové (P-Ca) homeostazy.

Klicova slova: Hyperkalcémie, alicalickd fosfatdza, parathormon, primarni hyperparatyredza, fosfokalciovy me-
tabolizmus

SUMMARY

Senk F.: Case report - prolonged hypercalcaemia with an elevated ALP level - the risks and implications for the patient

The report presents a case of prolonged hypercalcaemia due to advanced primary hyperparathyroidism, with significantly negative
implications for the patient, and the initially misleading differential diagnosis of the condition.

Hypercalcaemia is a severe mineral imbalance with potentially fatal consequences for patients. The symptoms and signs include: ne-
urological and muscle dysfunction, mental changes, impaired renal function with all the consequences including renal failure, nep-
hrolithiasis, extraosseous calcifications, digestive tract diseases, hypertension and, last but not least, myocardial dysfunction potenti-
ally leading to systolic cardiac arrest. In chronic hypercalcaemia, differential diagnosis should consider primary hyperparathyroidism
(PHP). This condition is evidenced by simultaneously elevated alkaline phosphatase (ALP) and parathormone (PTH), hypercalciuria,
and imbalanced levels of phosphates in serum and urine. The case report suggests the necessity of early detection of parathyroid pa-
thology and restored phosphate-calcium (P-Ca) homeostatis.

Keywords: Hypercalcaemia, alkaline phosphatase, parathormone, primary hyperparathyroidism, phosphocal-
cium metabolism.
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Uvod

Kalcémie je velice citlivy sérovy ukazatel kalciové ho-
meostdzy s relativné tzkym rozptylem laboratorni normy
(v zavislosti na hodnotici laboratofi). Z celkového mnoZstvi
kalcia v organizmu je 99 % vazano v kostech. Zbyvajici 1 %
se nachazi v extraceluldrni tekutiné (ECT). Asi 40 % z cel-
kové sérové koncentrace kalcia je vdzdno na sérové proteiny,
prevazné albumin, 45 % sérové koncentrace je ve formé ioni-
zovaného kalcia a okolo 15 % je ptfitomno v komplexové for-
mé (vdzano s citraty a fosfaty). Kalcium ionizované a v kom-
plexové formé tvoii ultrafiltrovatelné kalcium [1].

Kalcémie jako takovd odrdZi rovnovdzny stav mezi piij-
mem kalcia ze zazivaciho traktu, vyplavenim z kosti a tubu-
larni reabsorpci v ledvinach a mezi jeho vylou¢enim pomo-
ci ledvin do moci a uloZenim do skeletu. Hyperkalcémie

vznikne za podminky, kdy je nabidka kalcia organizmu vys-
$i nez jeho vylucovani. To je mozZné nejcastéji zachytit pfi
akcelerované osteoresorpci, poprf. pii excesivnim vstiebava-
ni stievn{ sliznici za stavu, kdy ledviny nedokdzi zvysenou
nabidku kalcia z téla vyloudit. Proto hyperkalcémii ve vét-
Siné piipadi provazi i hyperkalciurie.

cémie je podminéna stimulaci osteoklastd cestou parathor-
monu (PTH), proteiny podobnymi PTH (PTHrP), kalcitrio-
lem a riznymi cytokiny (interleukin-la, interleukin-1j,
tumor-nekrotizujici faktor a transformujici rastovy faktor
a). Jednou z moZnych pficin hyperkalcémie byva relativné
Casto PHP, ktera se laboratorné projevuje pravé hyperkalcé-
mii spojenou s hyperkalciurii, poklesem fosfatu v plazmé
a jeho zvySenym vyluovanim moci, vysokou aktivitou
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ALP, v¢etné jejtho kostniho izoenzymu, zvySenym vyluco-

vanim katabolitt kolagenu a zvySenou hladinou PTH. Kli-

nickd diagndza se opird o mozny vyskyt Zalude¢niho viedu,
pankreatitidy a nefrolitidzy, které velice Casto recidivuji

a demineralizaci skeletu aZ s obrazem osteolyzy a dalSich

stavii zplsobenych hyperkalcémii (viz vyse). Klinickou

a laboratorni diagnostiku PHP dopliiuji zobrazovaci metody

priStitnych télisek — sonografie a scintigrafie (Tc-MIBI)

dnes nejvyuZzivanéjsi, které 1ze doplnit magnetickou rezo-

nanci, popf. CT vySetfenim pfislu§né suspektni oblasti [2].
Dale nutno zminit dal$i mozné pri¢iny hyperkalcémii:

* nejcastéji se vyskytuje jako projev PHP,

e ddle pfi malignich onemocnéni — produkce proteinu
podobného PTH (karcinom plic, jicnu, prsu, vajecnikd,
mocového méchyie a rendlnich bunék), ektopickd pro-
dukce 1,25-dihydroxyvit. D (lymfomy), osteolytické kost-
ni metastdzy (mnohocetny myelom, hematologické ma-
lignity a karcinom prsu).

Z méné& obvyklych pric¢in se mize jednat o projev:

« endokrinnich onemocnéni (tyreotoxikéza),

* granulomat6znich onemocnéni (sarkoidéza, infekce HIV),

» medikament6znich G&inka (vitamin D, thiazidova diureti-
ka, lithium, estrogeny a antiestrogeny, androgeny, ami-
nophyllin, vitamin A, hlinikova intoxikace u chronického
ledvinného selhani),

e ddle jako mozny projev imobilizace, symptom akutnich
a chronickych ledvinnych onemocnéni a pfi totdlni paren-
terdlni vyZive.

Z raritnich pfi¢in se mtze vyskytovat pifi:

¢ endokrinnich onemocnénich (feochromocytom, vasoak-
tivni intestindlni polypeptid produkujici tumor, familidrn{
hypokalciurickd hyperkalcémie),

* granulomatézni onemocnéni (tuberkul6za, histoplazmé-
za, kokcidioidomykdza, lepra),

e dile pri milk-alkali syndromu, hypofosfatazii a Williams-
Beuvenové syndromu [3].

Primérni hyperparatyreéza, malignity a granulomatézni

onemocnéni tvoti 90 % vsech pficin hyperkalcémie [1].

Kazuistika

Sedesdtictyflety muz byl odesldn do osteologického cent-
ra k vySetfeni z divodu hyperkalcémie s vyraznou elevaci
parathormonu (PTH) a alkalické fosfatdzy (ALP) z nefrolo-
gické ambulance.

Z rodinné anamnézy: otec zemfel na asthma bronchiale
a matka na karcinom jater, jinak bez vyskytu sledovanych
onemocnéni.

Pacient se sam 1€¢i 1éta s hypertenzi (HT), hyperlipopro-
teinémii (HLP), ma chronickou kufackou bronchitidu s ob-
razem chronické obstrukéni plicni nemoci (CHOPN) se
stftedné zdvaznou obstrukéni ventilaéni poruchou. Déle se
1é¢i s hypertrofii prostaty, md vyskyt rendlnich cyst obou-
strané a levostrannou nefrolitidzu potvrzenou jiZ v roce
2004, t.¢. klinicky némou, ma hyperurikémii a anémii chro-
nickych onemocnéni zfejmée v rdmci chronické rendlni insu-
ficience (CRI) patrné jiz v roce 2004. Pokud jde o etiologii
CRI, v anamnéze se uvazuje o kombinaci vice faktorti — hy-
pertrofie prostaty, nefrolitidza, stp. resekci pravé ledviny
(2004) pro onkocytom, moznost podilu hypertenzni nefro-
sklerézy, chronické pyelonefritidy (PN) a cystického one-

mocnéni ledvin. V roce 2004 prodé€lal zlomeninu pravého
kotniku a v mlad{ infek¢ni hepatitidu typu A.

Koufil do 20 cigaret denné od 15 let, poslednich zhruba
8-10 let nekoufii, dalsi abizus neguje, travici ani dysurické
potiZe neuddval, mlé¢né vyrobky konzumuje velmi omeze-
né a pohybu je schopen s dopomoci 2 francouzskych holi.
Pracoval jako fidic.

UZzival Furon 40 mg 1-0-0, Maltofer 1-0-0, Anopyrin
100 mg 0-1-0, Euphyllin 200 mg 1-0-1, Tritace 1,25 mg
1-0-0, Tramal 150 mg 1-0-1, Calcium eff. 500 mg 1 x 1 od
4/06, Ketosteril 3 x 2 tbl. od 10/06.

Ledvinné onemocnéni s poklesem rendalnich funkei bylo
V roce 2004 se sérovy kreatinin (s-krea) pohyboval v rozpé-
tf 199-224 umol/I.

V 7/2006 byl hospitalizovdn na internim oddé&leni pro
progresi otokt dolnich koncetin a anémie v ramci zhorSeni
CRI ziejmé pii prijmovitém onemocnéni. Hodnoty renal-
nich parametri byly — s-urea 16 mmol/l, s-krea 393 umol/I.
Dile byla v ndbérech zjisténa hyperkalcémie (Ca 2,74
mmol/l) a lehka retence fosfata (P 1,66 mmol/l), které neza-
padaly do obrazu pokrocilé CRI. Ddle byla patrnd elevace
aktivity ALP (6,04 ukat/l) bez soucasného zvySenych dal-
Sich jaternich enzymt (AST, ALT, GMT).

Na snimku plic byla zachycena kulovitd rezistence
(obr. 1), coz vedlo k doplnéni CT vysetieni plic a mediasti-
na (obr. 2, 3) a vysloveni podezieni na metastatické postize-
ni Zeber a metastdzy para a retrotrachedlné. Na CT vysetfe-
ni bficha (obr. 4, 5, 6), byla patrnd osteolytickd loZiska
v télech bedernich obratld, lopatach kycelnich kosti bilate-
rdlné, stydkych raméncich a levostranném proximdlnim
femuru. Dle CT vySetfeni bficha a ultrazvuku bficha byla
patrnd levostrannd nefrolitidza, hypertrofie prostaty
a cystické formace ledvin bilaterdlné. Osteolytické loZisko
levého femuru bylo prokdzano i cilenym RTG snimkem
(obr. 7, 8).

Obr. 1
RTG snimek plic: ostfe ohrani¢ené lozisko (4 cm)
nasedajici na dolni pole levého hilu
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Bylo vysloveno podezfeni na mnohocetny myelom s pro-
gresi CRI (myelomova ledvina), coz déle podporil i snimek
kalvy (obr. 9, 10). OvSem dalsi vySetfeni na malignitu do-
padla negativné — sterndlni punkce vyS$la negativni, parap-
rotein v moci téZ negativni, tumorové markery vcetné pro-
statického specifického antigenu se nachédzely v normalnim

U pacienta provedli scintigrafii skeletu (obr. 11), ktera po-
psala metabolické onemocnéni skeletu se suspekci metasta-
tického procesu na Zebrech.

Dopliiujici RTG snimky C, Th a L patefe, obou pazi
a panve nezachytily osteodestruktivni loziska.

Pacient byl stabilizovan stran CRI, propustén v 8/2006

rozpéti hodnot.
Funkce Stitnice byla v normé.

a preddn do ambulantni pé€e — onkolog a nefrolog. Onkolo-
gie (8/2006) nemocného posild na vySetfeni ortopedické,

Tabulka 1
pted PTE
11. 04 12. 04 5.05 7. 06 4. 10. 06 11 .10. 06 17. 10. 06 31. 10. 06
sérum
urea (mmol/l) 16 14,1 20 16 17,1 15 16 16,9
kreatinin (umol/l) 199,1 2242 330,1 392,6 378,4 372,5 3514 359,6
KM (umol/l) 358 3235 4455 439,8 402,8 446,4
AST (ukat/l) 0,31 0,36 0,31 0,23
ALT (ukat/l) 0,29 0,36 0,3 0,16 0,19 0,18 0,22
ALP (ukat/l) 4,32 2,57 6,04 7,32 6,76 741 797
k-ALP 6,9 6,18
s-ALP 0,18 0,39
j-ALP 0,24 0,19
GMT (ukat/l) 0,61 0,27
kélium (mmol/l) 34 3,7 3,7 42 52 4,7 53 5
kalcium (mmol/l) 2,95 2,79 2,74 2,7 2,8 2,89 2,86
fosfor (mmol/l) 0,98 0,85 1,66 1,36 1,73 1,44 1,55
bilkovina (g/1) 79 63 62 72 70 68 73
Astrup
pH 7,393 7,311 7,314
BE (mmol/l) -2,6 -9,6 -1,3
KO
ery (T/1) 4,48 3,79 2,93 3,36
Hb (g/) 139 113 89 103
HTK 0,414 0,363 0,275 0,312
moc + sed
bilkovina (g/1) stopa stopa 0,56 0,55 0,37
ery 0 11-20 0 0 0
leu 0 2-4 2-4 0 0
moc¢ za 24 hod
diureza (ml/den) 2 750 3500 3500
Ca (mmol/den) 2,97 5,92 6,76
P (mmol/den) 29,34 40,57 43,12
Na (mmol/den) 259 287 308
bilkovina (g/den) 2,15 1,93 2,28
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kde provedena biopsie loziska levého femuru a zvazovana
plombdaz defektu.

Vysetfeni PTH v rdmci nefrologické kontroly (10/2006)
prokdzalo jeho vyraznou elevaci (2 536 pg/ml, norma
12-64 pg/ml), kterd nekorelovala se stadiem rendlni nedo-
statecnosti. Na skeletu ruky jsou déle patrné zndmky fibr6z-
ni osteodystrofie (obr. 12) a patrné cévni kalcifikace (obr.
13) v rdmci hyperparatyreoidizmu. Naddle je zvaZovdna

moznost maligniho postiZen{ skeletu (plasmocytom) v kom-
binaci s primdrni versus sekunddrni hyperparatyreézou
(HPT).

Pacient byl odeslan do osteologické ambulance (10/2006)
k dovysetieni stavu skeletu.

V nabérech trva elevace ALP (7,97 ukat/l) a hyperkalcé-
mie (2,86 mmol/l), fosfatémie na horni hranici normy (1,55
mmol/l).

Tabulka 1 — pokracovani

stp. 1. PTE stp. 2. PTE
XI.06 14.12.06 20.12.06 I1.07 31.3.07 2.4.07 4.4.07 6.4.07 8.4.07 10.4.07 16.4.07
sérum
urea (mmol/l) 10,8 16,4 15,9 16,5 12,3 11,1 12,9 19,5 21,1 14,6
kreatinin (umol/l) 355 281,7 3124 3456  350,5 358,7 368,2 3514 350,2 3148
KM (umol/1) 436 3723 438,9 509
AST (ukat/l) 0,32 0,23 0,19
ALT (ukat/l) 0,39 0,23 0,19 0,08
ALP (ukat/l) 6,67 7,55 7,77 8,47 12,83 12,23
k-ALP 7,82
s-ALP 0,48
j-ALP 0,17
GMT (ukat/l) 0,3 0,35 0,25
kélium (mmol/l) 32 52 4,7 44 39 4,1 3,8 44 4,1 43 42
kalcium (mmol/l) 2,13 2,04 2,22 2,15 1,27 1,31 1,36 1,65 1,84 1,85 1,69
fosfor (mmol/1) 0,96 1,14 1,22 1,53 0,79 0,93 0,69 0,74 0,81 0,79 0,76
bilkovina (g/1) 71 70 72 67
Astrup
pH 7,453 7,358
BE (mmol/l) 55 -6,1
KO
ery (T/1) 33 3,52 3,34 3,29 3,84
Hb (g/1) 104 107 102 95 109
HTK 0,299 0,331 0,304 0,288 0,339
moc¢ + sed
bilkovina (g/1) 0,75 0,74
ery 50 0
leu 0 0
mo¢ za 24 hod
diureza (ml/den) 2200 4 600
Ca (mmol/den) 0,99 1,61
P (mmol/den) 29,55 11,5
Na (mmol/den) 183 483
bilkovina (g/den) 0,69
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Provedli jsme denzitometrii (Lunar Prodigy) s nédlezem
normdlni denzity v oblasti pitefe (BMD L1-4 T skére
—0,2), ovSem v oblasti proximdlniho femuru (BMD total
T skére —3,5; neck T skére —4,1) a distdlniho predlokti
(BMD total T skére —5,0) byl ndlez v pdsmu vyrazné demi-
neralizace. Vyrazné zvySené hodnoty byly patrné z vysetie-
ni kostnich markerti — osteokalcin (OC) 118 ng/ml (norma
4-12 ng/ml), cross-laps (Ctx) > 3 — nad hranici méfitelnos-
ti. Pacientovi jsme vysadili veSkeré prepardty kalcia (Cal-
cium eff. a Ketosteril) a doporucili mu neuZivat preparaty
s vitaminem D. Vzhledem k nizké denzité skeletu zahdjena
1é¢ba alendronatem 70 mg 1x tydné (pfi clearance kreatini-
nu 0,40 ml/s).

Mezitim prichdzi vysledek z biopsie loZiska levého femu-
ru (obr. 14) — ,,z mikroskopického obrazu nelze odlisit
pravy obrovskobunétny nddor od hnédého nddoru pii hy-
perparatyredze, nutno korelovat s klinickym a laboratornim
ndlezem.*

Provedend vySetfeni na oblast pfistitnych télisek (ultra-
zvuk a scintigrafie za pomoci MIBI) dopadla negativné —

Obr. 2
CT plic a mediastina: susp.
metastatické postizeni
4. Zebra ventralné vlevo

Obr. 4
CT bricha: viceCetna nefrolitiaza
I. sin., osteolyticka
loZiska v obratlovych télech

Obr. 3
CT plic a mediastina: Susp. meta
postiZzeni 5. Zebra
ve ventralni ¢asti vpravo

Obr. 5
CT bricha: osteolyticka loZiska
v obratlovém téle

nepodafilo se lokalizovat piipadny adenom ani hyperplazii
pristitnych télisek.

Pacient byl odeslan (11/2006) na III. interni kliniku VFN
v Praze k dovySetfeni suspektni primarni HPT a k pfipad-
nému opera¢nimu feSeni stavu.

Na klinice byla potvrzena rozvinuta primérni HPT bez lo-
kalizace adenomu (ultrazvuk negativni, na MIBI suspektni
ndlez pod dolnim pdlem pravého laloku Stitnice). Vzhledem
k vyraznému kostnimu ndlezu a postiZeni ledvin byla i pfes
nejasnou lokalizaci provedena chirurgicka revize na III. chi-
rurgické klinice FN Motol (23. 11. 2006). Nalezen byl ade-
nom 30 x 18 x 20 mm, potvrzen peroperacni biopsii a byla
provedena exstirpace doplnénd o lobektomii pravého laloku
Stitné 7zlazy. Pooperacné byl pacient stabilizovany, vcetné
ledvinnych funkci (viz tab. 1), hrani¢ni hypokalcémie byla
substituovdna i.v. a p.o poddvanym kalciem. Vzhledem
k nartstajici dusnosti byl pielozen zpét na III. interni klini-
ku VEN k dal$imu vySetieni. Laboratorné rendlni funkce
stabilizované, trva elevace ALP (6,67 ukal/l) a mirnd hypo-
kalcémie (2,13 mmol/l). Pro podezieni na exacerbovanou
CHOPN dostdval bronchidilatancia
a antibiotika, na zakladé zvyseni D-
diméra 1ékafi indikovali CT-angio
vySetieni plic, které prokazalo levo-
strannou plicni embolizace. Pacienta
nastavili na antikoagula¢ni 1écbu ku-
mariny a propustili do doméci péce
(7. 12. 2006).

V priibéhu prosince prodélal kratkou
hospitalizaci na internim oddéleni
v H. Brodé pro andlni krviceni (he-
moroiddlni etiologie pfi terapii ku-
mariny).

V lednu 2007 absolvoval kontrolni
vySetfeni v kostni ambulanci s aktu-
alnimi hodnotami P-Ca metabolizmu
— hypokalcémie (Ca 2,15 mmol/l),
hrani¢ni hyperfosfatémie (P 1,53
mmol/l), progrese elevace PTH
(3402 pg/ml) a enormné vysoky
kostni obrat dle OC a Ctx. Subjektiv-

Obr. 6
CT bricha: osteolyticka loziska v obou
lopatach kycelnich
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Obrazek 7 Obr. 8
RTG femuru: lozisko RTG levého femuru,
osteolyzy velikosti 4 x 2 cm bocni projekce:
v horni diafyze levého Osteolytické loZisko
femuru v horni diafyze femuru

{

v v

né byl pacient bez vyraznéjsich potiZi, bolesti zejména v ko-
lenou, chlize s dopomoci francouzské hole. Pokracovali
jsme v medikaci alendrondtem 70 mg, z dalsi medikace a-
kalcidol 1 ug 0-0-1 ob den a kalcium eff. 500 mg 2 x 1 tbl.

Biochemicky status jsme konzultovali s vyS$§im pracovis-
tém (prof. Broulikem) a pacienta jsme objednali k reopera-
ci pristitnych télisek. Uvazovalo se o mozné terciarni HPT
(3HPT) v ramci CRI.

V 3/2007 na III. chirurgické klinice v Motole provedena
exstirpace adenomu pfistitného té€liska (22 x 11 x 8 mm)
l. sin. sup., potvrzeno peroperacni biopsii. Dalsi zvétSend
téliska nalezena nebyla. Poopera¢ni hypokalcémii (Ca 1,5
mmol/l) 1é¢ili suplementaci vapnikovymi prepardty a pa-
cient byl 29. 3. 2007 propusté€n do domaciho osetfovani.

Kratce po propusténi z Motola, 31. 3. 2007, je opét hospi-
talizovdn na internim oddéleni H. Brod pro vyraznou sla-
bost, nevykonnost a kfece pii trvajici postparatyreoidek-
tomické hypokalcémii — suplementaci kalciem neuzival dle
doporuceni. Zachytili jsme vyrazné sniZenou hladinu séro-
vého kalcia (Ca 1,27 mmol/l), fosfatémie v normé a rendlni
funkce stabilizované.

Kontrolni vySetifeni PTH zaznamenalo vyrazny pokles
hladiny (PTH 314 pg/ml), aktivita ALP (12,83 ukat/l) ztsta-
va vyrazn€ zvysend v rdmci syndromu hladové kosti. Stav za
hospitalizace se komplikuje exacerbaci chronické bronchiti-
dy (zaléen antibiotiky), hladina kalcia byla korigovana i.v.
kalciem glukonikem (6 ampuli denné€) a p.o. kalcium kar-
bonatem eff. 4-6 tbl. denné dle GIT tolerance. Pfi hladiné
kalcia kolem 1,7-1,8 mmol/l je pacient bez subjektivnich
obtizi a proto propustén do domdci péce a do sledovani
Osteocentrem.

Obr. 9
RTG snimek kalvy: skelet nehomogenni, drobnoskvrnita
struktura, v.s. difGzni metastatické postizeni,
poroticka forma osteolyzy

Obr. 10
RTG snimek kalvy: skelet nehomogenni, drobnoskvrnita
struktura, v.s. difGzni metastatické postiZeni, poroticka
forma osteolyzy
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V medikaci naddle ponechan alendrondt 70 mg 1x tydné, Minimalné 2 roky byla zcela ptehlizena dosti vyznamna
a-kalcidol 1 ug 0-0-1 a kalcium eff. 500 mg 4 tbl. denné. hyperkalcémie a elevace ALP bez koreldtu v hepatobilidr-
nim systému.
Diskuze P-Ca metabolizmus byl do ur¢ité miry modifikovén rozvi-
U pacienta byla primarni hyperparatyreza rozpozndna az  nutou chronickou rendlni nedostate¢nosti.

v pokrocilém stadiu i pfes souvisejici symptomy, které byly Dle nélezu na kostech byl stav posuzovan spiSe jako ma-
zjistitelné minimdlné 2 roky zpétné. ligni onemocnéni s projevem na skeletu (podpofeno néle-
Obr. 11 Obr. 13
Scintigrafie skeletu: obraz metabolického kostniho RTG snimek panve: patrné mnohocetné kalcifikace cév

onemocnéni v kombinaci se susp. meta postizenim —

skeletu — ventr. Gpon 4. Zebra vlevo, ventr. Gpon 5. Zebra —
vpravo, 4. zebro vpravo lateralné a pravé acetabulum -
pfi odstupu sedaci kosti

-
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Obr. 12

RTG rukou: difGzni profidnuti spongidzy predevsim ¢lank(
prstl, dist. Clanky osteolyticky rozruSeny v oblastech
apexu, subperiostalni resorpce aZz s obrazem spikul,

periartikularni kalcifikace, mediokalcindza tepen — nélez Obr. 14

pfi renalni osteopatii popf. prim. HPT Biptick)’/ nalez z loZiska v horni diafyze levého femuru
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zem na RTG lebky a susp. osteolytickymi loZisky na Zeb-
rech a femuru). Diferencidlné diagnostické rozpaky budila
i kostn{ biopsie. Hnédy tumor pri PHP m4 identickou sklad-
bu jako obrovskobunéény kostni nador. Je zde patrna kom-
paktni vaskularizovand tkan — vicejaderné osteoklasty + fi-
broblasty, fibrotizace nebo prokrvdceni pojiva, zndmky
fibrézni osteodystrofie — vyrazna usurace kostnich tramcii
osteoklasty a tvorba pletivové kosti. Dochdzi k defektni mi-
neralizaci skeletu (osteoidni lemy). [4] Rozhodujicim vySet-
fenim bylo stanoveni hladiny PTH.

Z pokust in vivo je patrné, Ze kost odpovida na podani
PTH dvojim zpisobem — pocate¢ni, promptni téinek zpt-
sobi kritkodoby a pfechodny pokles kalcémie, kterd poté
v Case zacne stoupat. Pomaly efekt PTH na kost je charak-
terizovan zvySenim poctu osteoklastd i osteoblastl spolu se
zvySenou remodelaci skeletu. PTH stimuluje riist a metabo-
lickou aktivitu osteoklastl cestou receptorti lokalizovanych
na osteoblastech. PTH stimulované osteoblasty produkuji
faktory stimulujici osteoklasty k resorpci kosti. PTH ma
vliv rovnéZ na osteocyty a osteocytdrni osteolyzou je scho-
pen mobilizovat kalcium z kosti. [2]

Po odstranéni jednoho pfistitného téliska se upravil stav
P-Ca metabolizmu, ov§em kostn{ obrat (dle vysetfeni osteo-
kalcinu a Ctx) véetné PTH ztstdval enormné zvysen. Pro
suspektni 3HPT byla provedena reoperace, kterd odstranila
druhé zbytnélé pristitné télisko s naslednym poklesem PTH.

Primédrnim problémem u pacienta byl tedy zfejmé adenom

v

pristitného téliska v rdmci PHP. PHP spolu s dal§imi moz-

nymi kauzalnimi faktory vedla k pozvolnému rozvoji CRI,
ktera se mohla podilet na hyperplazii zbylych pfistitnych té-
lisek s rozvojem adenomu v ramci 3HPT. Jednalo se o ko-
incidenci PHP a rendln{ osteopatie s vysokym kostnim obra-

tem.

Zaver

Z vySe uvedené kazuistiky i z praxe je patrné, Ze hodnota
kalcémie, pokud je vibec vySetiena, byva Casto podcenova-
na a prehliZzena. Také abnormalni hodnota ALP pfi vylou-
¢eni patologie na hepatobilidarnim systému neni ¢asto dile
feSena a kostni problematika je casto opomijena. Vysetfova-
ni drovné P-Ca metabolizmu by se mélo stat rutinni zaleZi-
tosti, zejména u starsi populace, kde je mozné ocekdavat po-
kles rendlnich funkei jak vzhledem k véku, tak i vzhledem
k ¢asté polymorbidité téchto pacientl (diabetes, hypertenze,
jiz patrnd CRI atd.). Vyraznéjsi patologie P-Ca metabolizmu
(v€etné patologickych hodnot ALP, PTH) by mély byt pte-
dany do osteologickych ambulanci.
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