Hyperparathyreoza

Pristitnd téliska jsou endokrinné aktivni organy, jejichz produktem je hormon
parathormon. Jeho funkci je regulace metabolismu kalcia - ma
hyperkalcemizujici Gc¢inky. Plsobi na kosti, kde zvySuje osteoklastickou
resorpci, v ledvinach zvysuje absorpci kalcia a snizuje absorpci fosfata.
Ve stfevech zvysSuje absorpci vitaminu D a v ledvinach jeho hydroxylaci
na aktivni produkt.

Onemocnéni pristitnych télisek délime na hyperfunkci (hyperparathyreoézu) a
hypofunkci (hypoparathyreoézu).

Parathyroid gland

Primarni hyperparatyredéza $titna 2léza a piiétitnd téliska

Primarni hyperparatyredza vznika v dlsledku nadmérné produkce
parathormonu, a jeho nadmérného plsobeni na periferni tkané.

I Primdrwi hyperparathyroidismus |

Etiologie
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NejCastéjsi pricinou je adenom jednoho z télisek (80 %). Méné Casto se %
jedna o primarni hyperplazii (15 %) a vzacné o karcinom (1-2 %). V 7 p=
souvislosti s adenomem je nutné zvazovat i syndrom mnohoéetné — |feru :: —|fca

endokrinni neoplazie I. typu (MEN-I; primdrni hyperparatyredza,
tumory endokrinniho pankreatu a tumor hypofyzy).

Klinicky obraz

Etiologie Klinicky obraz
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Onemocnéni je Casto diagnostikovano nahodné pfi laboratornim vysetreni. - Hyperplazie PT15 ) | | - osteoporza _
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Kostni manifestace: se projevuje bolestmi kosti az patologickymi -::;ttr'l‘i:l!uhrperien:-
frakturami. Vystupnovand osteoresorpce zplsobuje rozvoj osteoporézy - svalova slabost
a specifického kostniho postizeni - fibrozni osteodystrofie (dfivé TV, depress
nespravné oznacovana jako osteitis fibrosa cystica). Tu charakterizuji
loziska subperiostalni kostni resorpce s typickym RTG obrazem "pepr a Primarni hyperparathyreéza

sQl", pri tézkém postizeni vznikaji az hnédé tumory (osteoklastomy).

Postizeni ledvin: typicka je nefrolitiaza (kalcium-oxaldtové
konkrementy), méné Casto az nefrokalcinéza (kalcifikace v intersticiu T e e
ledvin). Nefrokalcin6za mlze vést az k renalnimu selhavani. —_——

Gastrointestinalni manifestace: zahrnuje Castéjsi vyskyt akutni "*"
pankreatitidy a peptického viedu, které maji komplikovany pribéh.
Mdze se vyskytovat dyspepsie, nauzea, zvraceni ¢i zacpa. m 1 \

Chronieké rendlni "’ - \Ifeaz'

Kardiovaskuldrni priznaky: hyperkalcémie zplsobuje poruchy b
srdec¢niho rytmu az zastavu srdce v systole. Castéji se vyskytuje /I
arteridlni hypertenze. ?? ¢

Psychické a nervosvalové priznaky: slabost, Unavnost, poruchy osobnosti,
deprese, svalova slabost.

Diagnostika J

Zakladem diagnostiky je laboratorni vySetreni, které prokdze
hyperkalcémii (norma je 2,2-2,7 mmol/l), hypofosfatémii (norma je "‘FTH
0,65-1,65 mmol/l) a zvySeni hladiny sérového PTH. V modi je
hyperfosfaturie a hyperkalciurie.

. . ) ) . Sekundarni hyperparathyreéza
Kostni postizeni ozfejmi denzitometrie a skiagram lebky a falang. K

vysetreni ledvin postacuje USG.

K prikazu a lokalizaci tumoru ¢i hyperplastického téliska zac¢indme s USG krku dopinéné scintigrafickym
vydetfenim s 99MTc-MIBI nebo PET/CT s 11C nebo 18F cholinem.

Diferencialni diagnéza
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Musime odlisit jednotlivé etiologické pric¢iny a primdrni od sekundarni a tercidrni hyperparatyredzy. Déle
vylucujeme ostatni priciny hyperkalcémie: familiarni benigni hypokalciuricka hyperkalcémie, paraneoplastickd
produkce PTH related peptidu/1,25-OH-D/PTH pri neoplazii, osteolytické postizeni, a dalsi.

Terapie

Lécbou prvni volby je chirurgické odstranéni postizeného pristitného téliska. Pokud je zndma jeho

lokalizace, je mozné zvolit miniinvazivni pristup, v opa¢ném pripadé se voli bilateralni explorace krku. Po odstranéni
adenomu lze ocekdvat pokles kalcémie do fyziologického rozmezi béhem
24-48 hod. Pokud trpél pacient pred operaci vyraznou demineralizaci
skeletu, mize se rozvinout az tézka hypokalcémie, tzv. syndrom
hladové kosti, v disledku zvyseného vychytavani kalcia z extracelularni
tekutiny kostni tkani. Lé¢ba mlze vyZadovat velké davky Ca i.v.
Chirurgicka Ié¢ba je GUspésna v 95 % pripadd.

Medikamentézni Iécba se uziva v nékterych pripadech mirného ci
subklinického pribéhu. PouZivaji se estrogeny, bisfosfonaty, selektivni
moduldtory estrogennich receptort a nové kalcimimetika (napf.
cinacalcet), kterd aktivuji calcium sensing receptor a vedou tim ke snizeni
sekrece PTH.

Zivot ohrozujici je vyrazna hyperkalcémie. Jeji 1é¢ba spociva zejména v
hydrataci a forsirované diuréze. Je mozné i.v. podat bisfosfonaty
(pamidornat v ddvce 30-90 mg denné v infuzi 0,9% roztoku NaCl) ci
zminéné kalcimimetikum. Pri konzervativné nelspésné 1é¢bé nebo zivot Efiologie

ohrozujici hyperkalcemii volime hemodialyzu. - hypertrofie PT v disledku nadprodukee PTH pi
sekundirni hyperparathyreize

Sekundarni hyperparatyreodza

Vznika jako reakce organismu na hypokalcémii. Jedna se tedy o
fyziologickou reakci. V laboratornim nélezu nalezneme nizkou kalcémii a
vysoké hladiny parathormonu. Pfi¢in sekundarni hyperparatyreézy je
fada, napf.: chronické ledvinné selhani, snizena absorpce vit. D vlivem stifevnich zanétd, dietni deficit
vit. D nebo kalcia atd.

Tercidrni hyperparathyreéza

Terciarni hyperparatyroza

Vznikd pFi dlouhotrvajici sekundarni hyperparatyreoéze, kdy dojde k hyperplazii jednoho nebo vice télisek a
autonomni sekreci PTH. V laboratornim nalezu je hyperkalcémie i vyssi hodnoty PTH.

Odkazy
Souvisejici ¢clanky
= Pfistitna téliska

= Hypoparatyredza
= Poruchy kalciofosfatového metabolismu
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