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Suhrn

Karcindm pristitneho telieska je vzacna endokrinnd malignita, predstavujica menej ako 1 % zo vietkych pripadov
primdrnej hyperparatyredzy. Presnd etioldgia ochorenia nie je zndma. Za rizikové faktory sa povazuju predchadza-
juca radioterapia v oblasti krku, termindlne stadium oblickového zlyhania, genetické faktory, a to najma mutdcia
génu HPRT2/CDCT73. Charakteristickym znakom je indolentny, aviak progresivny rast s trendom pre lokélnu invé-
ziu ako aj metastazovanie v pokrocilom stadiu ochorenia. Z klinickych prejavov dominuju priznaky zavaznej, ob-
vykle rezistentnej hyperkalcémie vyzadujucej intenzivnu terapiu, ¢asto s nutnostou dialyza¢nej liecby. NajlepSou
liecebnou metédou je skord kompletna chirurgickd resekcia. Chemoterapia a radioterapia su zvycajne neucinné.
V¢asna diagnostika karcinému pristitnych teliesok je jedinou moznostou v ovplyvneni morbidity a mortality pa-
cientov trpiacich tymto ochorenim.
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Parathyroid cancer

Summary

Parathyroid cancer is a rare endocrine malignancy, representing less than 1 % of all cases of primary hyperparathy-
roidism. The exact etiology of the disease remains unknown. Known risk factors include neck irradiation, end stage
renal failure, genetic factors, particularly the the HPRT2/CDCT73 gene mutation. The clinical picture is often indo-
lent, yet progressive with a trend of local invasion and metastasis formation in advanced disease. The clinical pic-
ture includes symptoms of severe and resistant hypercalcemia, requiring intensive therapy often with the need of
dialysis. Radical surgery is the mainstay of the parathyroid cancer treatment. Chemotherapy and radiotherapy are
generally ineffective. An early and correct diagnosis of parathyroid carcinoma significantly influences both mor-

bidity and mortality.
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Uvod

Karcindm pristitneho telieska (KPT) je zriedkava endo-
krinnd malignita predstavujica 0,005 % vsetkych zhub-
nych nadorov [1]. Vac¢sina karcinémov pristitneho te-
lieska sa vyznacuje produkciou parathorménu (PTH)
s naslednou hyperkalcémiou, v 10-25 % mozu byt hor-
monalne afunkéné [2]. Prevalencia karcindmu u oboch
pohlavi je priblizne rovnaka. V porovnani s adené-
mom pristitnych teliesok sa vyskyt karcindmu popi-
suje o dekadu skoér, najma medzi 40. az 50. rokom Zivota
[3]. Vyssia incidencia paratyreoiddlneho karcinému
je prezentovana u pacientov s anamnézou radiotera-
pie v oblasti krku, s termindlnym stddiom renalneho
zlyhania a syndréme hyperparatyreézy - tumoru ce-
luste (HPT-TC), zriedkavého autosomélne dominant-
ného familidrneho syndrému. Vznik syndrému je spo-
sobeny mutéciou HRPT2/CDC73 génu lokalizovaného

na chromozéme 1q31. Gén sa sklada z 17 exénov koé-
dujucich protein parafibromin - tumor supresorovy
protein [4]. Mutacie génu HRPT2/CDC73 pri HPT-TC su
rozptylené po celej kddujucej oblasti a predpoklada
sa, ze vacsina z nich spésobi inaktivaciu alebo pred-
¢asné skratenie kédovaného proteinu [5]. Pri syndrome
hyperparatyre6za - tumor ¢eluste sa u postihnutych je-
dincov moze vyvinut primdrna hyperparatyreéza v do-
sledku adenému pripadne karcindmu pristitnych telie-
sok, tumor hornej/dolnej ¢eluste, menej ¢asto tumoru
obliciek a maternice [6-8]. Priblizne 25 % pacientov
so zrejme sporadickym karcindmom pristitnych telie-
sok ma mutaciu HRPT2/CDC73 génu, 10 % predstavuju
asymptomaticki nosici [8]. Diagnostika paratyreoidal-
neho karcindmu je problematickd, nakolko klinické aj
histologické ¢rty, ktoré mozu definitivne odlisit jeho
malignu, alebo benignu povahu v skorom $tadiu, su ne-
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jednoznacné. Charakteristickym znakom je jeho indo-
lentny rast s trendom pre lokdlnu invaziu. Stanovenie
diagndzy je zalozené na pritomnosti symptomov rezis-
tentnej hyperkalcémie spdsobenej autonédmnou nad-
produkciou PTH veducej k postihnutiu kosti, gastroin-
testindlneho traktu, obli¢iek, ako aj rastu samotného
tumoru. Metastazy objavujuce sa v pokrocilejSich sta-
didch ochorenia su jedinym jednozna¢nym kritériom
malignity. Metastatické ochorenie najcastejsie posti-
huje plica alebo kosti. Najlepsou liecebnou metédou je
véasna kompletna chirurgicka resekcia. Hoci nalez vlak-
nitej kapsuly a tkanivovej invézie méze napomoct k sta-
noveniu diagnézy, v mnohych pripadoch je postihnuté
zlaza makroskopicky na nerozoznanie od benigneho
atypického adendmu. Adekvatny chirurgicky pristup je
teda zavisly na predopera¢nom podozreni a skisenos-
tiach operatéra. Chemoterapia a radioterapia zvycajne
nie su ucinné, ale novsie metddy, ako katetriza¢na ar-
teridlna embdlia a radiofrekvencna ablacia, predsta-
vuju slubnu paliativnu liecbu u vybranych pacientov.
Medikamentdzna lie¢ba cinakalcetom, vnutrozilovymi
bisfosfonatmi, forsirovanou diurézou pomocou klu¢-
kovych diuretik su uzito¢nym dodatkom pre kontrolu
hyperkalcémie.

Kazuistila

49-ro¢na pacientka s primarnou hyperparatyreézou (PH)
bola 6 mesiacov sledovana spadovym endokrinolégom.
V 1. mesiaci od stanovenia diagnézy PH bol u pacientky
okrem lahko elevovanej hladiny kalcémie a PTH, sono-
graficky verifikovany hypoechogénny uzol v pravom
laloku stitnej zlazy. Scintigrafické vysetrenie pristitnych
teliesok bolo bez patomorfologického nalezu.

V 3. mesiaci trvania ochorenia realizovana prva ope-
racia - pravostrannd lobektémia s pouzitim gama-ka-
mery, maximum radioizotopovej aktivity sa zobrazilo
nad pravym lalokom Stitnej zlazy. Peroperacnd biop-
sia nepotvrdila paratyreoidalne tkanivo. Sucasne bola
vykonand revizia retrotrachealneho priestoru, horného
mediastina a exstirpdcia tkaniva makroskopicky pripo-
minajuceho paratyreoidalny adeném. Definitivna his-
tolégia nepotvrdila pritomnost paratyreoidalneho tka-
niva. Poopera¢ne pretrvava elevacia parathorménu
s hyperkalcémiou. V 4. mesiaci trvania ochorenia opa-
tovne realizovana scintigrafia potvrdila zvysenu aku-
mulaciu radioizotopu v oblasti dolnej casti lavého
laloku stitnej Zlazy. Nasledne realizovana druhda ope-
racia s exstirpaciou tkaniva mylne identifikovaného
ako dolné lavé pristitne teliesko, so sucasnou exstir-
paciou uzla v oblasti lavého laloku stitnej Zlazy. Defi-
nitivna histolégia opéatovne vylucila pritomnost pa-
ratyreoidalneho tkaniva. Poopera¢nou komplikaciou
bola paréza n. reccurens sinister, laboratérne pretrva-
vala elevéacia PTH a kalcia. Subjektivne tazkosti u pa-
cientky boli namahové dyspnoe a zachripnuty hlas, pri
objektivnom vysetreni neboli pritomné znamky hyper-
kalcémie. Bola zapocata lie¢ba kalcitoninom v davke
200 IU denne. V 6. mesiaci trvania ochorenia pacientka
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prijatd na spadové interné oddelenie s tazkou hyperkalc-
émiou. Hladina celkového kalcia bola 4,47 mmol/I (norma
do 2,6 mmol/l), koncentracia iPTH 600 pg/ml (norma do
68,3 pg/ml). Bola aplikovana rehydratac¢na liecba s forsiro-
vanim diurézy furosemidom, podévany bol kalcitonin ai.v.
bisfosfonaty, po uprave liecby doslo aj k Uprave hyper-
kalcémie. V zapéti bola pacientka prelozena na endo-
krinologické oddelenie Ndrodného endokrinologického
a diabetologického ustavu v Lubochni (NEDU) za ucelom
dalsej diagnostiky a lie¢by. Tu sa pokracovalo v intenzivnej
lie¢be hyperkalcémie. S navrhovanou reexploraciou krku
pacientka nesuhlasila. V rdmci diferencidlnej diagnostiky
bol realizovany selektivny odber krvi z kréného venéz-
neho systému so stanovenim hladiny PTH, vysledok ne-
poskytol vyznamnu informaciu k stanoveniu diagnézy.
Doplnena magneticka rezonancia (MR) vizualizovala tu-
mordznu masu suprasternélne za fossa jugularis s lymfa-
denopatiou supraklavikuldrnych, submandibularnych
a parakarotickych lymfatickych uzlin.

V 8. mesiaci trvania ochorenia bola realizovana
tretia operacia - parciadlna sternotémia s identifika-
ciou tumordznej masy velkosti 13 x 10 x 10 mm, per-
operacnd histoloégia vysoko suspektna pre karciném
pristitnych teliesok. Resekovany bol tymus, tumorézna
masa exstirpovana len parciadlne pre invaziu do okoli-
tych Struktur a nervov. Definitivna histolégia potvrdila
paratyreoidélny karciném s infiltraciou tymusu. Histo-
morfologicky alveolarna struktura s fibréznymi septami
(obr. 1).

Imunohistochemicky st nadorové bunky pozitivhe
pri dokaze cytokeratinu CK 8/18. Prolifera¢nd aktivita
(index Ki - 67) presahuje 20 %. V 9. mesiaci trvania ocho-
renia bola realizovand pozitrébnova emisna tomogra-
fia (PET) s "*fluorodeoxyglukézou s nalezom rezidual-
nej hypermetabolickej tumoréznej masy s lokalizaciou
v hornej hrudnej aperture siahajucej po dorzokranialnu
oblast hrudnej kosti, dotykajucej sa trachey s velkostou
v latero-laterdlnom rozmere 31,3 mm, s mnohopocet-
nymi bilateralnymi pldcnymi metastadzami v celkovom

Obr. 1. Histomorfologicky obraz: alveolarna Struktira
s fibréznymi septami



pocte 14 v pravom plucnom laloku a 12 v favom pltc-
nom laloku, s najva¢sou v priemere 13 mm (obr. 2).

V 9. mesiaci trvania ochorenia pacientka opakovane
hospitalizovana na endokrinologickom oddeleni NEDU
v Lubochni, kde sa pokracovalo v intenzivnej lie¢be
hyperkalcémie (rehydratécia, forsirovana diuréza, pami-
dronét i.v., neskér zolendronat i.v., bol navyseny cinakal-
cet na maximalnu, pacientkou este tolerovanu davku
180 mg rozdelent do 3 davok). Subjektivne pretrvavalo
ndmahové dyspnoe, obcasny suchy kasel, bez pritom-
nosti inych tazkosti. Objektivne bez vyznamného pato-
logického nélezu, bez poklesu hmotnosti. Prehlad hladin
celkového kalcia, fosforu a PTH pocas monitoringu
v NEDU uvadzame v tab. 1.

Denzitometricky bol potvrdeny ndlez pocinajucej
osteopénie. USG abdomenu bez diseminacie zaklad-
ného ochorenia, bez pritomnosti kalcifikacii. EKG Holter
bez zachytu poruchy rytmu, QT interval v norme.
V snahe o znizenie metabolizmu nadorovej masy sa
konzultoval onkolég, ktory vzhladom k rozsahu ocho-
renia kurativnu chemoterapiu ani radioterapiu neindi-
koval. Konzultované boli zahrani¢né pracoviska ohladom
moznosti aplikdcie imunizacnej liecby, ktord vsak nebola

Obr. 2. Pozitronova emisna tomografia (PET)
s ®fluorodeoxyglukézou
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vzhladom k rozsahu ochorenia schvélend. V 11. mesiaci
trvania ochorenia doslo k progresivnemu vzostupu kalc-
émie s nutnostou zaradenia do dialyzacnej liecby cestou
spadového interného oddelenia. Subjektivhe domi-
nuju dyspeptické tazkosti horného GIT so zvracanim, ne-
chutenstvom, slabostou, tupou bolestou za processus
xiphoideus. Klinicky pritomnd mierna redukcia hmot-
nosti, zndmky dehydratécie, palpac¢na bolestivost v ob-
lasti umbilika, na EKG pritomna sinusova tachykardia. Re-
alizované kontrolne PET/CT, podla ktorého v porovnani
s predoslym vysetrenim doslo k zvyseniu metabolickej
aktivity retrosternalneho tumoru, k progresii metastatic-
kého postihnutia pluc a kostnej drene. Opakovane bol
konzultovany chirurg, ktory vzhladom k progresii zak-
ladného ochorenia ako aj jeho vysokej metabolickej akti-
vite operacné riesenie neindikuje.

Po jednom roku od stanovania diagnézy primarnej
hyperparatyredzy pacientka exitovala pod obrazom
tazkej hyperkalcémie.

Diskusia

Karcindm pristitnych teliesok je zriedkavou pricinou pri-
marnej hyperparatyredzy. Incidencia ochorenia u oboch
pohlavi je priblizne rovnakd, avsak vyskyt karcinému
sa v porovnani s adenémom popisuje o 1 dekddu skor
s maximom medzi 40. az 50. rokom Zzivota [3]. Etiologia
ochorenia zahfia podobne ako u inych malignit interak-
ciu enviromentalnych a genetickych faktorov. Vyssia in-
cidencia paratyreoiddlneho karcindmu je prezentovana

Tab. 2. Klinické prejavy karcinému pristitnych

teliesok [33-35]

oblickové prejavy  polyuria, polydipsia, urolitidza, nefrokalcindza,

renalne zlyhanie

kostné prejavy osteitis fibrosa cystica, osteopénia/
osteoporoza, fraktura, bolesti kosti,
subperiostalna osteoresorpcia, absencia

lamina dura

neuromuskularne  Unava, myalgie, slabost proximalneho

prejavy svalstva, pruritus, dusevné poruchy
reumatologické dna, chondrokalcinéza, kalcifikujica
prejavy tendinitida

gastrointestinalne
prejavy

anorexia, nauzea, zvracanie, zapcha, pepticky
vred, pankreatitida

kardiovaskularne
prejavy

skrateny QT interval, arytmie

ocné prejavy kalcifikacia rohovky

Tab. 1. Hodnoty celkového kalcia, fosforu a PTH pocas monitoringu v NEDU t.j. vdruhom polroku trvania

ochorenia
den 0. 25, 43, 60.
Ca celk. mmol/I 2,95 3,6 3,88 3,23
fosfor mmol/I 0,67 0,82 0,60 0,7
iPTH pmol/I 44,5 149,9 1171 93,0

80. 100. 120. 140. 160.
3,58 3,71 4,16 4,12 4,68
0,76 0,38 0,82 0,6 0,98
103,5 142,6 155,8 139,9 252,3

Ca celkové - norma 2,10-2,55 mmol/I fosfor — norma 0,74-1,52 mmol/l iPTH - norma 0,88-7,66 pmol/I
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u pacientov s anamnézou radioterapie v oblasti krku
najma v obdobi detstva ako aj u pacientov s terminal-
nym $stadiom oblickového zlyhania. Z genetickych fakto-
rov je to najma mutécia HRPT2/CDC73 génu pri syndréme
hyperparatyredzy — tumoru celuste. Klinické prejavy kar-
cindému pristitnych teliesok uvddzame v tab. 2.
Paratyreoidalny karciném sa obvykle prezentuje za-
vaznejsiou, rezistentnejSou hyperkalcémiou s vys-
Simi hladinami PTH v porovnani s adenémom asocio-
vanou primarnou hyperparatyreézou. Kym symptémy
ako malatnost, nevolnost, vracanie, poruchy nélady
a chudnutie su z velkej ¢asti spolo¢né pre vietky priciny
hyperkalcémie, zvysenu pozornost v zmysle suspekcie
na paratyreoidalny karcindm by mali vzbudit najma pa-
cienti s pridruzenymi kostnymi prejavmi ako osteitis fib-
rosa cystica, subperiostalna osteoresorpcia, absencia
lamina dura, difuzna osteopénia, osteopordza, s boles-
tami kosti pripadne patologickymi zlomeninami [9,10].
Samotné rendlne komplikacie v zmysle nefrolitiazy,
nefrokalcindzy, znizenej glomerularnej filtracie a rendl-
nej koliky nie su Specifické pre karcinom pristitneho te-
lieska, avsak sucasné ochorenie kosti a obliciek sa vy-
skytuje v 50 % pripadov [11]. Hmatatelnd tumordzna
kréna masa je dal$im ukazovatelom maligneho ochore-
nia vyskytujucim sa pri 15-76 % malignych ochoreni, len
zriedkavo pri benignej etioldgii [9,10]. Na zaklade nie-
kolkych studii bol v 7-30 % pripadoch popisovany
bezpriznakovy priebeh karcinému pristitnych teliesok
[11-13]. V pripade laboratérnych parametrov hladiny
celkového vapnika ako aj PTH mo6zu byt ndpomocné
pri stanoveni diagnézy karcindmu, hoci ich prahova
hodnota nie je zndma. Sérové hladiny celkového kalcia
> 3,5 mmol/I st popisované u > 60 % pacientov s para-
tyreoidalnym karciné6mom, v porovnani's < 10 % pri be-
nignom adendéme. Hladina PTH je v pripade karcindmu
typicky 5-10-ndsobne vyssia ako horna hranica normy,
zatial' ¢o benigna forma zvycajne vykazuje jej mier-
nejsi nérast [14]. Spomedzi ostatnych laboratérnych
parametrov byva pritomna hypofosfatémia, hyperkal-
cidria a hyperfosfaturia. Boli preukdzané vyznamne
vyssie hladiny alkalickej fosfatazy (ALP) u karcinémov
pristitnych teliesok, pricom hladina < 300 IU/I je pre
toto ochorenie nepravdepodobna [15]. Zvysené hod-
noty ALP odrédzaju pésobenie PTH na kost. Mechaniz-
mus pésobenia PTH je v zmysle straty kortikalnej kosti
pred Spongiéznou, ¢oho désledkom je elevacia ALP,
ktora méze predstavovat uzitocny diagnosticky kostny
marker pred prejavmi ochorenia kosti, ako st napr. zlo-
meniny [15]. Identifikdcia novych laboratérnych mar-
kerov, ktoré mézu pomoct odlisit malignu a benignu
primarnu HPT, je v sucasnej dobe v oblasti vyskumu.
Zvysené hladiny mocového ludského choriového go-
nadotropinu (hCG), ktoré boli zistené u pacientov s kar-
cindmom pristitnych teliesok a koreluju s agresivnejsim
stadiom ochorenia suvisiacim s patologickou frakturou,
pripadne smrtou. To viedlo k hypotéze, Zze mocové hla-
diny hCG m6zu mat potencial v diferenciacii benigneho
a maligneho ochorenia pristitnych teliesok [16]. Stock et

al zachytili zvysenie hladiny a a B podjednotky hCG po
chirurgickej lie¢be [17]. Daldim vysetrovanim je nutné
vymedzit Ulohu testovania hCG v diagnostike a pro-
gnoéze paratyreoidadlneho karcinému [17]. Vzhladom
k naroc¢nosti odlisit benigne a maligne nadory pristit-
nych teliesok na baze samotnych morfologickych krité-
ril, zna¢né usilie bolo zamerané na identifikaciu imuno-
histochemickych nddorovych markerov uzito¢nych pre
tento Ucel. Na zaklade dokazov spdjajucich mutaciu
HRPT2/CDC73 génu s malignitou pristitnych teliesok bol
najslubnej$im markerom parafibromin, a to bud’ samo-
statne, alebo v spojeni s inymi markermi. Clark et al zis-
tili, Ze kombinécia markerov zahrnujuca stratu parafib-
rominu, expresiu RB1 a galektinu 3 je najviac Specifickd
pre paratyreoidalny karciném. Ziadny z uvedenych
markerov nemd samostatne dostatocnu senzitivitu
a Specificitu, preto ich vysledky treba interpretovat
spolo¢ne [18]. V pripade suspekcie paratyreoidalneho
karcinému zohréva klticovu ulohu lokalizacia malignej
|ézie, urcenie jej rozmerov a pripadnej invazie s ciefom
efektivneho kompletného chirurgického odstranenia.
Problém pri lokalizacii karcinému pristitnych teliesok
predstavuje skuto¢nost, ze v 6-16 % pripadov sa na-
chadza v netypickej lokalizacii — naj¢astejsie v Stitnej
Zlaze (18 %), thymu (38 %), alebo za pazerdkom (31 %)
[19]. Jednou z najdostupnejsich, najbezpecnejsich zo-
brazovacich metdéd je ultrasonografia, ktora sa vyzna-
Cuje nedostatoc¢nou senzitivitou (50-60%) a jej vyuzitie
je v lokalitach krku a stitnej zfaze. Sonografické zndmky
nehomogénnej Struktdry, hypoechogenicity, nerov-
nych okrajov mézu byt suspektné pre malignitu, ale
nie su vzdy pritomné. Testom volby v lokalizacii zvacse-
nych pristitnych teliesok je **™Tc-MIBI, ktoré je Gcinné aj
pri lokalizacii ektopickych |ézii a vzdialenych metastaz
[20,21]. Citlivost scintigrafie je 73-80 %, pri pouziti MIBI
s USG stupa na 95 % [20]. Este lepsie vysledky mozno
dosiahnut vyuzitim kombinacie MIBI a CT pripadne MR
s kontrastom, ktoré umoznuje podrobné posudenie pa-
tologického tkaniva - jeho vztahov s ostatnymi Struk-
turami, invéziu do okolitych tkaniv, zvac¢senie lymfa-
tickych uzlin [22]. Na detekciu vzdialenych metastaz
pouzivame PET s ®fluorodeoxyglukézou, ktoré mézu
viest k falosne pozitivnym vysledkom. V zlozitych pripa-
doch moéze pacient podstupit invazivnu metdédu selek-
tivny odber krvi z kr¢ného venézneho systému so sta-
novenim hladiny PTH [23].

Jedinou efektivnou liecebnou metédou je véasna
a kompletnd chirurgicka resekcia primarneho tumoru
[24]. Adekvatna chirurgicka excizia vyzaduje odstrane-
nie ipsilateralneho laloku stitnej zlazy s istmom, skele-
tonizaciu priedusnice a odstranenie akéhokolvek ko-
strového svalstva Uzko suvisiaceho s nadorom. Efekt
chirurgickej lie¢cby moéze byt zhodnoteny na zdklade
poklesu koncentracie PTH za minutu, ktora by mala
klesnut o 50 % v porovnani s najvyssou vstupnou hladi-
nou. Vzhladom k zriedkavému vyskytu ochorenia nee-
xistuju Ziadne data urcujuce rozsah inicidlnej chirurgic-
kej resekcie. Hoci je odporucana en bloc resekcia,



v praxi sa tento chirurgicky zékrok inicidlne vykonava
len u priblizne 12 % pripadov [25]. V pripade recidivy
ochorenia je doélezité vylucit metastazy do pluc a kosti
pred reexploraciou krénej oblasti. V nadvaznosti na
predoperac¢nu lokalizéciu nasleduje lokalna lie¢ba reci-
divy ochorenia. Hoci sa neocakéva jej kurativny efekt, je
efektivna pri zmiernovani symptémov a znizeni hladiny
vapnika v 68-86 % pripadov [26]. Nasledné, opatovné
operacie maju zvycajne nizsiu mieru Uc¢innosti. Medzi
komplikacie operacnej liecby patri porusenie kréného
n. reccurens, prechodnd, pripadne trvald hypotyreéza,
poranenie pazeraka, priedusnice a lokdlne hematémy
[27]. Niektori autori popisuju efekt paliativnej resekcie
vzdialenych metastdz najma v plicach a kostiach [28].
Tento efekt byva u lokalizovanych metastatickych po-
stihov nie pri ich disemindcii, kedy je nepravdepodobny
vplyv reoperacie na zlepSenie symptémov a znizenie
hladiny kalcia [29]. Chemoterapia a radioterapia zvy-
¢ajne nie su ucinné, ale novsie metddy ako katetriza¢na
arterialna embdlia a radiofrekvencna ablacia predsta-
vuju slubnu paliativnu lie¢bu u vybranych pacientov.
Hlavnou pricinou Uumrtia pacientov s paratyreoidalnym
karcinémom je tazka hyperkalcémia. V liecbe akutnej
hyperkalcémie sa pouziva intravendzna hydratécia, for-
sirovana diuréza pomocou kluckovych diuretik, liecba
cinakalcetom, kalcitoninom, vnutrozilovymi bisfosfo-
natmi (pamidronat, zoledronat). V pripade nezvladnu-
tia hyperkalcémie konzervativnym spésobom je nutna
dialyza¢nd liecba. Imunizéacia so syntetickymi ludskym,
alebo hovéddzim PTH viedla k produkcii protilatok anti-PTH
a tym k znizeniu sérového kalcia o > 1 mmol/I u pa-
cienta s karcinomom pristitnych teliesok s neresekova-
telnymi metastazami [30]. V pripade dalSieho pacienta
viedla imuniza¢na terapia k znizeniu sérovej hladiny
kalcia a parathormonu [31]. D4 sa predpokladat, ze
denosumab (monoklonalna protilatka proti receptoru
aktivatora nukledrneho faktora k-B ligand) so silnym
antiresorpénym uc¢inkom v kosti bude testovany na
uc¢innost pri kontrole hyperkalcémie pri paratyreoidal-
nom karcinéme [32].

Nami prezentovana pacientka vekovo spadala do
obdobia maximalnej incidencie ochorenia, jej subjek-
tivne tazkosti ako aj klinické symptémy boli v priebehu
ochorenia nevyrazné. K plnému rozvinutiu gastroin-
testindlnych a neuropsychickych symptémov doslo az
v konecnej faze ochorenia. Napriek vysokym hladindm
kalcémie a PTH (tab. 1) bolo denzitometrické vysetre-
nie u pacientky na urovni pocinajlcej osteopénie, EKG
Holter bez poruchy rytmu (QT interval v norme), sono-
graficky bez pritomnosti kalcifikatov v oblickach a mo-
¢ovodoch. Sonograficky ani scintigraficky sa nepoda-
rilo potvrdit karciném pristitnych teliesok. Diagnéza
bola zrejma po absolvovani MR, ktoré vsak nezobra-
zilo pocetné MTS v plicnom parenchyme. Tie sa po-
darilo zachytit prostrednictvom PET/CT s "fluorode-
oxyglukézou. Peroperacna diagnostika ivodne nebola
uspesna v doésledku ektopickej lokalizécie karcinomu.
Po diagnostikovani ochorenia kompletna resekcia tu-
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moroéznej masy nezrealizovand pre pokrocilost ocho-
renia s jeho invaziou do okolitych Struktdr a nervov.
Imunizacna liecba, terapeuticka radioterapia a che-
moterapia vzhladom k rozsahu ochorenia s mnohopo-
cetnym metastatickym postihom nebola zindikovana.
Konzultovany $pecialista v oblasti hrudnej chirurgie re-
alizujuci predoslé operacné vykony u pacientky odmie-
tol dalsie operacné riesenie vzhladom na komplikovany
priebeh posledného opera¢ného vykonu ako aj PET/CT
nalez. Pacientka zomrela na zavaznu hyperkalcémiu
0 12 mesiacov po stanoveni diagndzy primarnej hyper-
paratyredzy. V literatire popisovany indolentny prie-
beh ochorenia v pripade nasej pacientky nemézeme
pre rychly a progresivny priebeh potvrdzovat.

Zaver

Karcindbm pristitnych teliesok predstavuje raritna pri-
¢inu primdrnej hyperparatyreézy, ¢o vedie k onesko-
reniu diagnostikovania ochorenia. V case stanovenia
diagnézy je uz zvycajne tumor zretelny. Prognéza ocho-
renia je tazko predvidatelna vzhladom k castej recidive
ochorenia v mnohych pripadoch. Efektivnou liecbou je
skord kompletna resekcia tumoru. V¢asna diagnostika
karcinomu pristitnych teliesok je jedinou moznostou
v ovplyvneni morbidity a mortality pacientov trpiacich
tymto ochorenim.

Prdca podporend grantom APVV-14-0153.
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