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Souhrn: Dvé nejcastéji se vyskytujici priciny hyperkalcemie jsou primarni hyperparatyreéza a nadorova onemocnéni. U primarn{
hyperparatyredzy je trvalym feSenim hyperkalcemie operativni odstranéni adenomu pfistitného téliska. Hyperkalcemie se muze
objevit az u 20-30 % nemocnych s rakovinou béhem trvani onemocnéni. Vede k progresivnimu zhorsovanf celkového stavu nemoc-
ného az do komatdzniho stavu s rendlnim selhdnim a znamena pro nemocného $patnou progndézu. Vyhodnoceni klinického stavu
spolu s stanovenim imunoreaktivniho parathormonu jsou velice dalezité pro stanoveni spravné diagnézy. Normalni, nebo do-
konce nizky parathormon skoro urcité vylucuje primarni hyperparatyreézu jako zdroj hyperkalcemie. Je nutné si uvédomit i ostatni
vzacnéjsi pticiny hyperkalcemie, jako jsou onemocnéni zplisobend granulomatézni tkani, familidrni benigni hypokalciurickd hy-
perkalcemie, hyperkalcemie zptisobena léky, vysoké ddvky hormon $titné zldzy a dehydratace nemocného. Rychlé doplnéni teku-
tin a podavdni bisfosfondtd jsou hlavnimi piliti [é¢by hyperkalcemie.

Kli¢ova slova: hyperkalcemie - primarni hyperparatyreéza - hyperkalcemie nddorovych onemocnéni - parathormon - bisfosfonaty

Differential diagnosing of hypercalcemias

Summary: Primary hyperparathyreosis and tumour diseases are the two most frequent causes of hypercalcaemia. Surgical remo-
val of parathyroid adenoma is the permanent solution for hypercalcaemia. Hypercalcaemia may occur in 20-30 % of patients with
cancer in the course of the disease. It causes progressive deterioration of the overall condition of the patient which culminates in
a coma-like state with renal failure and means a bad prognosis for the affected person. Evaluation of clinical condition and
obtaining the immunoreactive parathormone level data are of extreme importance for correct diagnosis. Normal or even low pa-
rathormone levels almost surely exclude primary hyperparathyreosis as the source of hypercalcaemia. Additional, less frequent cau-
ses of hypercalcaemia should also be taken into consideration, such as diseases caused by the granulomatose tissue, familial be-
nign hypocalciuric hypercalcaemia, drug provoked hypercalcaemia, high thyroid hormone doses and patient dehydration. Fast
replenishment of liquids and administration of bisphosphonates are the cornerstones of hypercalcaemia therapy.
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Uvod

Klinicky obraz hyperkalcemie kolisa
od mirné asymptomatické s bioche-
mickymi abnormalitami stanovenymi
rutinnim vySetfenim az po zZivot ohro-
Zujici hyperkalcemii vyZadujici [é¢bu
na jednotce intenzivni péce.

Pro fadu fyziologickych procest
v téle je koncentrace kalcia v séru ne-
smirné dalezitd. Za normalnich okol-
nosti je hladina pozoruhodné kons-
tantni mezi 2,2-2,5 mmol/l. Pfiblizné
polovina celkového kalcia v séru je
vazand na bilkoviny, predeviim albu-
min. Malé mnozstvi celkového kalcia
je komplexovéno s citrdtem nebo sul-
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fatem. Zbyvajici ¢ast celkového kalcia
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cirkuluje v téle jako volny kalciovy iont.
Jenom tato &ast celkového kalcia je fy-
ziologicky dulezita, regulujici neuromus-
kularnf kontraktilitu, koagulaci a fadu
bunécnych aktivit.

U rady chronickych onemocnéni
muze dojit k redukci hladiny sérového
albuminu. Za téchto podminek maze
byt hladina celkového kalcia snizend,
zatimco hladina ionizovaného kalcia
zOstava v normalni vysi. Na druhé
strané falesné zvysend hladina celko-
vého kalcia mize byt vysledkem zvy-
$eni hladiny sérového albuminu p¥i
dehydrataci nebo hemokoncentraci.

Poruchy acidobazické rovnovdhy
maji vliv na hladinu ionizovaného kal-

cia, ale ne na koncentraci celkového
kalcia. Acidéza zvy3uje hladinu ioni-
zovaného kalcia snizenim vazebné
schopnosti kalciovych iontd k albu-
minu, zatimco alkaldza snizuje hladinu
ionizovaného kalcia zvySenou vazbou
kalciovych iontd k albuminu.

Za normalnich okolnostf je koncen-
trace kalcia v plazmé urcovédna rov-
novdhou mezi vstupem kalcia do ex-
tracelularni tekutiny ze zazivaciho
traktu, kostf a ledvin a vystupem kal-
cia z extracelularnf tekutiny z kosti a do
moci. Hyperkalcemie vznikd, je-li vstup
kalcia do krve vétsi nez jeho ztréta.
To se objevuje pfi nadmérné kostn{
resorpci nebo excesivni resorpci kalcia
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zazivacim traktem, coz vede k tako-
vému zvySeni hladiny kalcia v krvi, Ze
tato hladina prevysi kapacitu ledvin
pro odstranéni kalcia do moci. Méné
casto vidime, Ze p¥i normalnim vstupu
kalcia do extraceluldrn{ tekutiny vznikne
hyperkalcemie jako pFi¢ina poskozeni
vylu¢ovéni kalcia ledvinami nebo po-
$kozené mineralizace kosti.

Zvy3ena kostni resorpce osteoklasty
je nejcastéji se vyskytujici patogeneticky
mechanizmus hyperkalcemie. Osteo-
klasty jsou stimulovany parathormo-
nem (PTH), parathormonu podob-
nym proteinem (PTHrP) a aktivnim
metabolitem vitaminu D kalcitriolem.
Celda Fada cytokinG - interleukind
(IL-10. ,IL=1P, 1L-6), TNF (tumor-ne-
krotizujici faktor), lymfotoxin a TGFo
(transformujici rastovy faktor) rovnéz
stimulujf osteoklastickou resorpci samy
nebo v spoluprédci s PTHrP.

Nadmérna resorpce kalcia zaziva-
cim traktem je daleko méné castou
pFic¢inou hyperkalcemie. Miize byt vy-
volana nadmérnym podavanim vita-
minu D nebo provéazi nékterd one-
mocnéni, jako je lymfom nebo sarkoi-
déza, pfi nichz jsou buriky schopny
tvofit aktivni metabolit vitaminu D.

Zatimco primdrni pFic¢inou hyper-
kalcemie je nadmérna osteoresorpce
nebo vstrebavanf kalcia zazivacim trak-
tem, pak primdrnim ochrancem pro-
ti zvySeni kalcemie jsou ledviny. Proto
hyperkalcemii obycejné predchazi
hyperkalciurie.

DaleZitym hormonem, ktery regu-
luje hladinu kalcia, je parathormon.
Sekrece PTH je velice tésné kontrolo-
vana hladinou kalcia. Kalcium pres
kalcium citlivy receptor a vitamin D
pres jaderny receptor potladuji syntézu
a uvolnéni PTH. P¥ poklesu hladiny
kalcia dochazi pres kalcium citlivy re-
ceptor k zvySeni sekrece PTH, a tim ke
zvy$ené resorpci kosti a nepfimo k re-
sorpci kalcia stfevem. PTH ptisobi na
osteoklasty nepf¥imo pres RANKL (os-
teoklasty diferencujici faktor), jez je
¢lenem cytokindi ze skupiny tumor nec-
rosis proteinu a je produkovan osteo-
blasty. RANKL aktivuje receptor RANK
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na osteoklastech. Soucasné s akci na
osteoklastech PTH pusobi na pfemé-
nu kalcidiolu na kalcitriol v ledvinach,
a tim dale zvysujici hyperkalcemii.
Parathormonu podobny protein
(PTHrP) je polypeptid, jehoz amino-
terminalni konec (1-13) je stejny jako
aminoterminalni konec PTH potiebny
pro aktivaci receptoru v ledviné a kosti.
Proto tento polypeptid rovnéz stimu-
luje kostni resorpci a vstfebavanf kal-
cia v ledvinach. PTHrP aktivuje kostn{
resorpci pomoci RANKL a patrné rov-
néZ snizuje produkci osteoprotegerinu,
jez obsazuje receptor pro RANKL.

U dospélych zdravych lidi je hladina
PTHrP velmi nizkda a PTHrP ma jen
maly vliv na kalciovou homeostazu.
Ale u velkych nadort dochézi k nad-
mérné produkci tohoto polypeptidu
s potlacenim sekrece PTH.

Klinicky obraz hyperkalcemie
Hyperkalcemie interferuje s akei anti-
diuretického hormonu v distalnim
tubulu ledvin a pasobf jednu z forem
nefrogenniho diabetes insipidus, je-
hoz vysledkem je polyurie. K prohlou-
beni rozvratu pak pfispivda nauzea
a zvraceni vedouci k redukci extrace-
lularni tekutiny spojend s redukci glo-
meruldrni filtrace a dalsimu zhorSovani
hyperkalcemie. Rovnéz imobilizace ne-
mocného prispiva k kostnf resorpci.

Nejcastéjsi klinické ptiznaky hyper-
kalcemie jsou poruchy nervového
systému a funkci zaZivaciho traktu.
Z neromuskularnich pfiznakd se u ne-
mocnych vyskytuje Ginava, svalova sla-
bot, letargie, kiece, zmatenost, delirium
a ziidka kéma. K ptiznakdim postizenf
traviciho traktu patfi nevolnost, ano-
rexie, zvraceni, bolest bficha (vzdcné
na podkladé pankreatitidy nebo duo-
dendlniho vfedu) a zacpa. Je rovnéz
nutno pomyslet na primarni hyper-
paratyreézu (PHPT). Vlivem hyperkal-
cemie dochdzi ke zvySené sekreci
gastrinu a tvorbé Zaludeénich $tav.

Z rendlnich ptiznakd viivem hyper-
kalcemie dochazi k polyurii a nasledné
k Zizni (polydipsie). Komplikaci dlou-
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hotrvajici hyperkalcemie je uklddani
kalciovych komplexu do mékkych tkani
jakou jsou ledviny (nefrolitiaza a nefro-
kalcinéza ¢asto u PHPT), kiiZe, rohovka
a stény tepen. Problém se zhorSuje u ne-
mocnych s vys$si hladinou fosfatd.

Vyrazné jsou piiznaky srde¢ni. Mo-
hou se objevit poruchy rytmu, jak ta-
chyarytmie, tak i bradyarytmie nebo
poruchy vedeni typu blokady pfevodu.
Charakteristické pro hyperkalcemii
jsou zmény na EKG, na némz naché-
zime zkraceni QT intervalu a pfipadné
snizeni ST segmentu. Vysokd hyper-
kalcemie muZe vést k zdstavé srdce
v systole.

Extraskeletalni kalcifikace jsou u ne-
mocnych s nadory vidény jen zfidka,
protoze hyperkalcemie se vétsinou vy-
vine rychle a netrva dlouho pro ma-
ligni pribéh onemocnéni. Metastazy
nadoru do skeletu mohou pusobit vy-
raznou celodennf bolest.

Neléceni nemocni s hyperkalcemii
rovnou nebo vétsi nez 3,7 mmol/l se
manifestuji komatéznim stavem, hy-
potenzi, ledvinnym selhdnim a roz-
sahlymi heterotopnimi kalcifikacemi,
srde¢nim selhanim nebo sklonem k ve-
nézni trombdze, pfitom zvldsté nebez-
pecnd je trombdza ledvinnych vén.

Nicméné je nutné zdlraznit, ze pii-
tomnost nebo chybéni klinickych
symptom zavisi na hladiné kalcemie
a rychlosti jejtho ndstupu. Vétsina ne-
mocnych nema zadné klinické priznaky
pfi kalcemii okolo 2,7-3,0 mmol/l, je
zde viak zna¢na individudlni variace.

Diferencialni diagnéza

Dvé nejcastéjsi priciny hyperkalcemie
jsou primarn{ hyperparatyreéza (PHPT)
a nadorové onemocnéni. PHPT je nyn{
daleko castéji diagnostikovana diky

v,

moznosti stanoven{ iPTH a je ¢astéjsi
u Zzen nez u muz{l a ¢astéjsi u starsich
nez u mladsich jedinch. Zvlasté u Zen
VvV perimenopauze a postmenopauze
s hyperkalcemif je podezieni na PHPT
vysoké.

Diferencidlni diagnéza mezi dvéma
hlavnimi skupinami hyperkalcemie
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muzZe byt zaloZena na podkladé plaz-
matické hladiny cirkulujiciho parathor-
monu. Hyperkalcemie s hladinou imu-
noreaktivntho parathormonu (iPTH)
zvySenou nebo se pohybujici v horni
¢asti normélniho rozpéti vyvolava
podezieni na primarni hyperparaty-
re6ézu (PHPT). Naopak je-li koncent-
race iPTH v dolni ¢asti normalniho
rozpéti hladiny iPTH, prichdzeji v tvahu
jiné priciny hyperkalcemie. Je-li hyper-
kalcemie potvrzena, musi byt stano-
vena jeji pri¢ina. PHPT je vétSinou
chronické onemocnéni trvajici mésice,
zatim co hyperkalcemie muize byt ¢as-
nym ptiznakem maligniho onemoc-
néni. Je celd fada pFicin hyperkalce-
mie, ale PHPT a nadory jsou jeji p¥i-
¢inou v 90 %.

Hyperparatyre6za

PHPT je onemocnénf zplisobené zvy-
Senou produkei PTH adenomem jed-
noho nebo vice pFistitnych télisek,
nebo hyperplazii pFistitnych télisek.

Hyperplazie se m(ze objevit v sou-
vislosti s mnohocetnou endokrinni
neoplazii MEN typ | nebo II. Velice
vzacny je karcinom pfistitnych télisek.
Vykazuje viechny zndmky PHPT, ale
jeho pribéh je zpravidla velmi tézky
s kalcemii vétsinou vétsi nez 3,5 mmol/I.

Primarni hyperparatyreéza je Skrat
¢astéjsi u zen nez u muzl ve véku nad
60 rok.

V klinickém obraze je ¢astou kom-
plikaci postizeni ledvin, predeviim
nefrolitidzou, nefrokalcinézou, uroin-
fekei a poskozenim ledvinnych funkci.

Kostni zmény vyvolané nadbytkem
PTH jsou nazyvény hyperparatyreézni
osteodystrofie. Hyperparatyreézn{
osteodystrofie je sice generalizované
onemocnénf, nepostihuje viak skelet
rovnomérné, nékteré ¢asti zlistavaji ne-
porudeny, na jinych kostech jsou na-
opak nahromadény charakteristické
zmény vieho druhu.

S rozvojem mediciny, a predevsim
biochemickych stanoveni se stile
castéji setkdvame s tzv. asymptoma-
tickou formou PHPT diagnostikova-
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nou jako hyperkalcemie, hypofosfa-
temie a zvySeny iPTH.

Diagnostické moznosti stanoveni
diagnézy PHPT se opiraji o diagnos-
tiku podle klinického obrazu one-
mocnénf, diagnostiku biochemickou,
RTG a konec¢né histologickou. Dia-
gndza biochemicka se opira o klasicky
biochemicky obraz: zvySenou hladinu
kalcia v séru, snizenou hladinu fosforu
v séru, zvySené hladiny kostniho izoen-
zymu alkalické fosfatazy (B-ALP) a zvy-
$ené vylucovani stéptl kolagenu hydro-
xyprolinu, deoxypyridinolinu (DPYD),
pyridinolinu (PYD) a C- a N-termindlu
telopeptidu kolagenu (C nebo NTx)
Nejobjektivnéjsi informaci
o stupni aktivity pristitnych télisek po-
dévd ptrimé stanoveni koncentrace hor-
monu v krvi.

Lokaliza¢ni metody se pak opirajf
o sonografii, stanoveni Tc-MIBI a vy-
soce Ucinné vysetieni magnetickou re-
zonanci, jez ma proti sonografii vy-
hodu v oblasti retroezofagedlnt, retro-
trachedlni a v oblasti mediastina.

P¥i stanoveni diagnézy PHPT je ope-
raéni vykon prvoradym lé¢ebnym po-
stupem. Vyznam chirurgického lécenf
je predevsim v tom, Ze nabizi definitivni
fesent, je bezpe¢né a vysoce ucinné.

modi.

Hyperkalcemie pisobena nadory
Hyperkalcemie plisobend nadory se
vyskytuje az u 30 % nemocnych. Nej-
Castéji se jednd o karcinom plic,
karcinom prsu, nadory ledvin a mye-
lom. Vétsina nemocnych s hyperkal-
cemii zplisobenou nddorem ma po-
krocilé onemocnénf{ s velmi Spatnou
progndzou.

Hyperkalcemie spojend s nddory
muze byt klasifikovdna do 4 skupin.
Za prvé jde o lokalni osteolyticka lo-
Ziska s vystupriovanou osteolyzou ve-
douci k hyperkalcemii. Za druhé jde
o humoralni hyperkalcemii zptsobe-
nou produkci PTHrP. Za tfeti nékteré
lymfomy produkuji aktivni formy vita-
minu D - kalcitriol, ktery zvySuje re-
sorpci kalcia stfevem. Konecné za ctvrté
jde o ektopickou produkei PTH.

Osteoklasty maligniho onemocnéni
jsou stimulovény stejnymi faktory, jaké
se Ucastni normalni kostni resorpce.
Solidni tumory stimuluji kostni re-
sorpci hlavné pomoci sekrece PTHrP
(parathormonu podobny protein), za-
tim co hematologické malignity sti-
muluji kostnf resorpci pomoci kalci-
triolu a cytokin(, jako je interleukin-6
a lymfotoxin. U nemocnych se solid-
nimi tumory prechod od normokal-
cemie do hyperkalcemie je doprovédzen
zvySenim mnozstvi PTHrP. U hyper-
kalcemii zp@sobenych hematologic-
kymi tumory je PTHrP zvySen jenom
ztidka.

U solidnich tumord se vykytuji 2 typy
hyperkalcemie Jde jednak o humo-
ralni hyperkalcemii se zvy3enou kalce-
mii s chybénim metastdz, a jednak
o lokalnf osteolyticka loZiska s viditel-
nou kostni destrukef.

Ackoliv PTHrP a PTH pisobi pres
stejny receptor, jsou zde zfejmé rozdi-
ly v syndromech humoralni hyperkal-
cemie a hyperkalcemie u PHPT. U ne-
mocnych s maligni hyperkalcemii
jsou hladina sérového kalcitriolu a re-
sorpce kalcia stfevem snizeny, coz se
nevyskytuje u PHPT.

Nékteré tumory jsou schopny
produkovat pfimo RANKL (myelom,
karcinom prostaty nebo leukemie
s T-burikami).

Onemocnéni zpiisobena
granulomatézni tkani

U granulomatdznich onemocnénf (sar-
koiddza, tuberkuldza, beryliéza, histo-
plazméza a kokcidiomykdza) dochazi
k zvy3enfi hladiny kalcitriolu p¥i zvy$ené
konverzi kalcidiolu na kalcitriol. Buriky
téchto onemocnéni vlastni 1-0-hy-
droxyldzu, kterd méni kalcidiol na
kalcitriol.

Familiarni benigni
hypokalciuricka hyperkalcemie
Je to raritni autozomalni dominantni
onemocnéni, u néjz nachazime hyper-
kalcemii s normdlni nebo lehce zvy3e-
nou hladinou PTH a relativni hypo-
kalciurii. Jde o parcidlni necitlivost
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pristitnych télisek a ledvinnych tubuld
na vliv extraceluldrniho kalcia. Jde o po-
ruchu na kalcium citlivého receptoru
v tkdni pristitnych télisek a ledvinnych
tubuld. Nemocni s touto poruchou
jsou bez ptiznakd, Ziji normalnim zi-
votem a nemaji vétsinou Zddné kostni
nebo ledvinné komplikace.

Hyperkalcemie zptisobena léky
Predavkovani vitaminem D mUze vést
k dlouhodobému zvy3eni sérového kal-
cia. Kalcitriol - nejaktivnéjsi metabo-
lit vitaminu D - md v8ak polocas jen
6 hodin, takze prerusené podavani
tohoto preparatu vede k rychle Gpravé
hladiny kalcia.

K hyperkalcemii mize vést podavan{
vétsich davek vitaminu A, thiazidova
diuretika (zvy3eni reabsorpce kalcia
tubulem), lithia (stimulace pFistit-
nych télisek), estrogenti a androgenti
a aminofylinu.

Vysoké davky hormont

stitné Zlazy

Vyznamnd hyperkalcemie je zfidka se
vyskytujici komplikaci tyreotoxikdzy.
Jde o hyperkalcemii, kterd ma p¥icinu
ve vysokém kostnim obratu. Jde o pFi-
my ucinek tyroxinu na osteoklasty
a resorpci kosti. Minimdlnf zvySenti sé-
rového kalcia je uvadéno u 23 % ne-
mocnych s hypertyreézou.

Jiné pFiciny zavazné
hyperkalcemie

Zavazna hyperkalcemie se muazZe vy-
skytovat u nemocnych s tézkou dehy-
drataci zpsobenou priijmy, dlouho
trvajicim zvracenim, dlouhodobou
intensivni terapii diuretiky, zvlasté thia-
zidovymi, stavy po rozsdhlych ope-
racnich vykonech a po podavani vy-
sokych davek kalcia.

Lécba hyperkalcemie

Léc¢ba zdvisi na zdvaznosti hyperkalce-
mie a na klinickém obraze. Pfi mirné hy-
perkalcemii (kalcemie do 3,0 mmol/I)
je nutny dostatek tekutin a vynechani

lékd zvysujicich kalcemii. Tézsi hyper-
kalcemie (3,2-3,7 mmol/l) musi byt
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lécena velice agresivné na jednotce
intenzivni péce. Hyperkalcemie nad
tuto hladinu je pak p¥imo Zivot ohro-
zujici. Vétsina lécebnych mechanizmd
sméfuje ke snizeni resorpce kalcia
z kosti, zvySeni kalciurie a sniZeni re-
sorpce kalcia stfevem. Velice dileZité
je porozumét mechanizmu vzniku hy-
perkalcemie. Hyperkalcemie zpisobend
nadory je zplsobena vétsinou nad-
mérnou kostnf resorpci, a tak omezo-
vani resorpce kalcia stfevem je jen
minimalni. Naopak hyperkalcemie
zpusobena intoxikaci vitaminem D s vy-
stupriovanou resorpci kalcia stfevem,
omezeni resorpce kalcia stfevem je
velice vyznamna.

Protoze hyperkalcemie vede k dehy-
drataci, v 1é¢bé je na prvém misté hy-
dratace nemocného. Snazime se do-
dat tekutiny per os, neni-li to mozné,
pak intravenézné 3-6 | fyziologického
roztoku denné podle méreni CVP. Na-
loZ natria sniZzuje reabsorpci kalcia,
a tim zvysuje kalciurii. P¥i spravné hy-
drataci (mnozstvi mod¢i kolem 3 000 ml)
je pak mozné uzit nitrozilné v ddvce
40-80 mg kazdé 2-4 hod furosemid,
ktery plsobi snizené vstfebavani
natria a kalcia. Tato lécba snizf kalce-
mii 0 0,5-1,0 mmol/I.

U nemocnych s PHPT a hyperkalce-
mii je |ékem prvé volby paratyreoi-
dektomie. Byly ¢inény pokusy ovlivnit
hyperkalcemii u PHPT bisfosfonaty pre-
devsim pamidronatem. Rovnéz zkousky
s kaliciomimetiky, latkami, které pa-
sobi na kalciové receptory, byly jen
¢astecné tspésné u PHPT (cinacalceti
hydrochloridum, Mimpara® Amgen
Europe).

V Evropé v soucasné dobé pro léce-
ni hyperkalcemie zptsobené nadmér-
nou mobilizaci kalcia z kosti je 5 bis-
fosfondtl, a to etidronét, klodronat,
pamidronat, ibandronat a zoledro-
nat. Méli by byt podavany cestou
nitrozilni ve vétsim volumu fyziologic-
kého roztoku. Bisfosfonaty obsahu-
jici dusik pGsobi na osteoresorpci na
drovni farnesyl-pyrofosfatdzy, zatim
co ty, které dusik neobsahuji, ptsobf
na drovni inaktivni ATP. Bisfosfonaty
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jsou latky, které mohutné a razantné
zasahuji do metabolizmu kostnf tkdné
a kalcium-fosfatové soustavy. Bisfos-
fonaty plsobf p¥imo na aktivitu os-
teoklastdl, plsobf jejich apoptdzu. PFi
léc¢eni hyperkalcemie zplsobené vy-
stupfiovanou osteoresorpci u nddort
bisfosfonaty snizuji produkci interleu-
kinu-6 burikami kostnf dfené a zvy3uji
produkci osteoprotegerinu v osteo-
blastech. Vedle toho snizuji tvorbu
novych osteoklast(i a snizuji jejich ak-
tivitu, brani nadorovych burikdm
k pFilnuti ke kosti, brani nddorovym
burikdm k proliferaci, délaji apoptdzu
osteoklast(i a zvy3uji apoptézu nado-
rovych bunék. Jejich ucinek na farne-
syl-pyrofosfatdzu, a tim na apoptdzu
osteoklast(l je nejvy$si u zoledronatu,
dale pak ibandronatu, risedronatu,
alendronatu a klodronatu.

Pamidronat (Pamitor) poddvdme
i.v. 60-90 mg béhem 4 hod jednora-
zové u nemocnych s hyperkalcemii
v rozmezi 3,0-3,4 mmol/l s sledova-
nim poklesu kalcemie. U nemocnych
s kalcemii nad 3,5 mmol/| je mozné
pouzit davku az 90 mg i.v. Zoledro-
nat (Zometa) se pouzivd v infuzi
v ddvce 4 nebo 8 mg podle tize hyper-
kalcemie. Ibandrondt (Bonviva) se
podava v dévce 0,2-6 mg v 4hodino-
vé infuzi rovnéz podle zdvaZnosti
hyperkalcemie.

Kalcitonin je hormon tvoreny para-
folikularnimi burikami $titné Zldzy. Pa-
sobi ttlum resorpce kosti navozené
aktivitou osteoklastd.
k lé¢bé bolesti kostnich metabolic-
kych onemocnénf s vysokou aktivitou
osteoklast(l. Navozuje hypokalcemii
a analgezii pravdépodobné pFmym
uc¢inkem na mozkové oblasti, v nichz
se odehrdvd vnimanf bolesti. Zvy3uje
cirkulujici hladiny endogennich B-en-
dorfinl inhibujicich syntézu prosta-
glandint PGE2. Podavame 200 IU lid-
ského kalcitoninu s.c. nebo i.v. kazdych
6 hod jako rychlou, ale kratkodobou
blokddu kostni resorpce.

V pfipadech, v nichZz neuspéeme
s lécbou léky, je nutné zahdjit lécbu
hemodialyzou. Jako podptrny lék

Pouziva se
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branici vstrebdvani kalcia stfevem je
mozné pouzit kortikoidy. Jsou tispésné
u hyperkalcemif zptisobenych plazmo-
cytomem, granulomatéznimi onemoc-
nénimi a leukemif.
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