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Hiperkalcemia — przyczyny i leczenie
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Hiperkalcemia to podwyzszenie stezenia wapnia catko-
witego w surowicy powyzej 2,6 mmol/l (10,5 mg/dl) lub
stezenia wapnia zjonizowanego powyzej 1,25 mmol/l
(5,0 mg/dl). Najczestszg przyczyng hiperkalcemii sg no-
wotwory — wazng role odgrywaja zaréwno bezposredni
osteolityczny wptyw przerzutéw, jak i czynniki humoral-
ne, takie jak transformujacy czynnik wzrostu g (TGF-3,
transorming growth factor ), czynnik nekrotyczny no-
wotworow a (TNF-a, tumor necrosis factor-a), interleu-
kina 1 (IL-1, interleukin 1) czy biatko podobne do para-
thormonu (PTHrP, parathyroid hormone-related prote-
in). Inng przyczyng moga by¢ zaburzenia endokrynne,
stosowanie niektorych lekéw, przedawkowanie witami-
ny D lub A, a takze nadmierne spozycie wapnia. Hiper-
kalcemia wystepuje takze w zespotach uwarunkowa-
nych genetycznie, na przykiad w rodzinnej hiperkalce-
mii hipokalciurycznej (FHH, familial hypocalciuric hyper-
calcemia) czy ztosliwej hiperkalcemii noworodkéow
(NSHPT, neonatal severe hyperparathyroidism). Pod-
stawg réznicowania przyczyn hiperkalcemii sg doktfad-
ny wywiad, badanie przedmiotowe i wyniki badan dodat-
kowych — zaréwno biochemicznych, jak i obrazowych.
Objawy hiperkalcemii nie zawsze sg charakterystyczne
i w petni wyrazone; moga dotyczy¢ wielu uktadéw i narza-
dow: przewodu pokarmowego, nerek, ukfadu sercowo-
-naczyniowego (nadcisnienie tetnicze, przerost lewej ko-
mory, wapnienie zastawek) lub ukiadu nerwowego. Te-
rapia hiperkalcemii zalezy od choroby podstawowe;.
W leczeniu objawowym stosuje sie: diete ubogowapniowg
i bogatofosforanowa, diureze wymuszong, furosemid, kal-
cytoning lub bisfosfoniany, a takze kalcymimetyki.

Stowa kluczowe: hiperkalcemia, nowotwory, PTH, kalcy-
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Hiperkalcemie definiuje sie jako stezenie wapnia catkowite-
go w surowicy krwi przekraczajace 2,6 mmol/l (10,5 mg/dl)
lub stezenie wapnia zjonizowanego powyzej 1,25 mmol/l
(5,0mgy/dl) [1]. Najczestsze przyczyny hiperkalcemii podano
w tabeli 1.

Tabela 1. Przyczyny hiperkalcemii [wg 1, 2, 3 w mody-

fikacji wiasnej]

Zwigzane z nadmierng podaza wapnia i/lub jego nadmier-
nym wchtanianiem

* Nadmierna podaz witaminy D lub jej aktywnych
metabolitow
* Zespot mleczno-alkaliczny (milk-alkali syndrome)

* Nadmierna produkcja 1,25 dihydroksycholekalciferolu
przez ziarning (np. w sarkoidozie i nowotworach)

* Nadmierna dozylna podaz wapnia (np. w trakcie
hemodializy z uzyciem koncentratu o duzym
stezeniu wapnia)

¢ ldiopatyczna hiperkalcemia noworodkow

* Nadmierne wchtanianie wapnia w niewydolnosci
kory nadnerczy

Zwigzane z uposledzonym wydalaniem wapnia z moczem

* Stosowanie diuretykow tiazydowych

Zwigzane ze wzmozong resorpcjg wapnia z kosci

* Hiperkalcemia nowotworowa (pierwotne i przerzutowe
nowotwory kostne, oddziatywanie czynnikéw
humoralnych wytwarzanych przez nowotwory pozakostne)

* Pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc

* Trzeciorzgdowa nadczynno$c przytarczyc
* Rodzinna hiperkalcemia hipokalciuryczna
» Ziosliwa hiperkalcemia noworodkéw

¢ Nadczynno$c¢ tarczycy

¢ Choroba Pageta

* Unieruchomienie

e Zatrucie witaming A, teofiling, litem

Hiperkalcemia rzekoma

* Hiperproteinemia
* Hemokoncentracja
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Komorki nowotworowe

v

TGF-3, TNF-¢, IL-1

v

Nadmierna czynnos¢ osteoklastow

v

Osteoliza

v

Hiperkalcemia

TGF-p (transorming growth factor ) — transformujgacy czynnik wzrostu j;
TNF (tumor necrosis factor) — czynnik nekrotyczny nowotworéw;
IL-1 (interleukin-1) — interleukina 1

Rycina 1. Mechanizm ,humoralnej” hiperkalcemii
nowotworowej

Najczestsza (> 60% przypadkéw) przyczyna hiperkal-
cemii s3 nowotwory. Podwyzszone stezenie wapniaw su-
rowicy stwierdza sie najczesciej w nowotworach oskrzeli,
nerki, sutka oraz w szpiczaku mnogim. Mechanizmy hi-
perkalcemii w tym wypadku moga by¢ rézne.

1. Osteoliza

* bezposrednie niszczenie kosci przez przerzuty nowo-
toworowe (np. przerzuty raka sutka);

¢ pobudzenie resorpcji kosci przez czynniki humoralne
wydzielane przez komérki nowotworowe (np. w ra-

kach ptaskonabtonkowych, raku nerki) [2, 5-7] (ryc. 1);
* resorpcja kosci przez cytokiny wydzielane przez ko-

morki szpiku w odpowiedzi na obecnos¢ guza (nacie-

ki szpiczakowe i chloniakowe).
2. Hiperkalcemiczne dzialanie PTHrP

W warunkach fizjologicznych PTHrP jest produkowa-

ny miejscowo przez prawidlowe tkankiispetnia funk-

¢je auto- i parakrynne, wplywajac zwlaszcza na regu-
lacje oraz r6znicowanie komérek podczas rozwoju em-
brionalnego [8]. PTHrP wiaze sie z receptorem dla

PTH/PTHrP (obecnym m.in. w nerkach i kosciach), kto-

rego pobudzenie powoduje odpowiednio hamowanie

wydalania wapnia z moczem i wzrost jego uwalniania

z kosci, prowadzac do hiperkalcemii. U czesci pacjen-

tow znowotworamii hiperkalcemia stwierdza sie pod-

wyzszone stezenie PTHrP w surowicy krwi [8]; u90%
chorych z hiperkalcemia nowotworowa wykazano
wzrost stezenia tej substancji niezaleznie od tego, czy

wystepowaly przerzuty do kosci [1].

W przypadku rozrostu nowotworowego PTHrP wy-
dzielany w nadmiarze przez komoérki guza, dziatajacen-
dokrynnie, moze prowadzi¢ do uogélnionej osteopenii
oraz umiarkowanej hiperkalcemii (stymulujac osteolize
ihamujgc nerkowe wydalanie wapnia) [9-11]. MoZe on
takze (na drodze parakrynnej) indukowa¢ miejscowa
osteolize w otoczeniu przerzutéw do kosci, co ulatwia
ich wzrost. Wydzielanie PTHrP przez komoérki guza
jest stymulowane przez TGF-$, wydzielany w macie-
rzy kostnej podczas osteolizy [8, 12]. Powstaje w ten
sposob bledne kolo prowadzace z jednej strony do
narastania hiperkalcemii, za$ z drugiej — do progresji
rozwoju przerzutéw osteolitycznych.

3. Nadmierne wchlanianie wapnia z przewodu pokar-
mowego w przypadku nowotworéw ukladu krwio-
tworczego (np. w chioniakach B-komérkowych), spo-
wodowane przez zwiekszone stezenie aktywnego me-
tabolitu witaminy D, (1,25 dihydroksycholekalcifero-
lu), ktéra jest wytwarzana przez limfocyty [1].

Druga co do czestodci przyczyna hiperkalcemii sa za-
burzenia endokrynologiczne. Najczesciej jest to pierwot-
nanadczynno$¢ przytarczyc. Dochodzi do niej, gdy zmie-
niona pierwotnie (na skutek przerostu pojedynczego lub
mnogiego gruczolaka badz raka) przytarczyca (lub przy-
tarczyce) wydziela w nadmiarze parathormon (PTH), kt6-
ry nie jest (lub jest niedostatecznie) hamowany zwrotnie
przez hiperkalcemie. Parathormon w fizjologicznym za-
kresie stezen jest wydzielany pulsacyjnie i stymuluje za-
rowno osteoblasty, jak i osteoklasty, prowadzac w warun-
kach fizjologicznych (a takze u chorych leczonych za po-
moca rekombinowanego 1-34 PTH) do wzrostu mineral-
nej gestodci kodci. Nadmierna, stala (niepulsacyjna) sekre-
cja PTH nasila obrét metaboliczny kosci z przewagg dzia-
tania kosciogubnego i uwalnianiem wapnia zjonizowane-
go. Hiperkalcemia wystepuje takze w trzeciorzedowej
nadczynnosci przytaczyc. Hipokalcemia wystepujaca we
wtoérnej nadczynnodci przytarczyc stymuluje przytarczy-
ce do zwiekszonego wydzielania PTH, prowadzac do prze-
rostu gruczoléw. Diugotrwala sytuacja tego typu prowa-
dzi do autonomizacji przero$nietych przytarczyc nieodpo-
wiadajacej na leczenie, czyli do rozwoju trzeciorzedowej
nadczynnosci przytarczyc.

Hiperkalcemie obserwuje sie takze w nadczynnoci tar-
czycy, wskutek zwiekszonego ,,obrotu kostnego”, zresorpcja
kosci przewyzszajaca ich tworzenie. By¢ moze jest to spowo-
dowane zwiekszong wrazliwoécig tych chorych na dzialanie
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PTH[1]. Wystapienia hiperkalcemii nalezy si¢ takze spodzie-
wacéw niedoczynnosci kory nadnerczy, w ktdrejistotng role
odgrywa obnizone wchianianie wapnia z przewodu pokar-
mowego na skutek niedoboru steroidéw nadnerczowych.

Lekami, ktérych stosowanie moze prowadzi¢ do hiper-
kalcemii, sa tamoksyfeni diuretyki tiazydowe (zwieksze-
nie wrazliwosci kosci i komoérek cewek nerkowych na
PTH), a takze przedawkowanie witaminy D. Witamina D
pobudza prekursory osteoklastéw do przeksztatcania sie
w dojrzale komérki, a tym samym stymuluje resorpcje
kostnainasila hiperkalcemie. W tym zakresie dziala syner-
gistycznie z PTH. Podobny jest mechanizm hiperkalcemii
wystepujacej niekiedy w chorobach ziarniniakowych
(najczesciej w sarkoidozie, czasem takze w gruzlicy, bery-
lozieitp.), wowczas stwierdza sie nadprodukcje 1,25 dihy-
droksycholekaliciferolu w makrofagach.

Przyczyng hiperkalcemii moze by¢ takze dtugotrwate
unieruchomienie. Powoduje ono zaburzenie rownowagi
miedzy tworzeniem kosciaich resorpcja. U 0s6b dorostych
hiperkalcemia w przypadku nawet dlugiego unierucho-
mienia wystepuje rzadko, o ile nie towarzysza mu choro-
by przebiegajace ze zwiekszonym obrotem kostnym lub
inne stany predysponujace do jej wystapienia.

W okresie, gdy w leczeniu choroby wrzodowej Zolad-
kaidwunastnicy stosowano mleko orazleki zobojetniaja-
ce nadmiar kwasu solnego w zotadku, czesta przyczyna
hiperkalcemii byt zesp6t mleczno-alkaliczny. Wydaje sie,
ze dojegorozwoju dochodzito jedynie u 0s6b z wrodzona
predyspozycja do wchianiania wysokiego odsetka spozy-
tego wapnia (zmienno$¢ osobnicza).

Rzadkg, lecz ciekawa przyczyna hiperkalcemii sg ze-
spoly uwarunkowane genetycznie. Przyczyng ich powsta-
nia sa mutacje prowadzace do inaktywacji genu dla recep-
tora wapniowego [13]. W wyniku mutacji receptor ten ma
zmniejszong zdolno$¢ do wigzania wapnia. Komorka
przytarczyc zachowuje sie wtedy podobnie, jak w przy-
padku hipokalcemii, wydzielajac zwiekszone iloéci PTH.
W przypadku heterozygot wystepuje rodzinna (fagodna)
hiperkalcemia hipokalciuryczna (FHH, familial hypocal-
ciuric hypercalcemia), zas w przypadku homozygot — zlo-
§liwa hiperkalcemia noworodkéw (NSHPT). Zatem fakt,
czy mutacja dotyczy jednego czy obu alleli, wplywa na
ciezko$¢ przebiegu choroby. U chorych na FHH w wiek-
szosci przypadkéw nie wystepuja objawy hiperkalcemii
ani jej powiklania [13]. Roznicowanie pierwotnej nad-
czynnoéci przytarczycirodzinnej hiperkalcemii hipokal-
ciurycznej moze by¢ trudne, gdyz w obu przypadkach

wystepuje charakterystyczny ukiad parametréw: hiper-
kalcemia przy podwyzszonym stezeniu PTH w surowi-
cy. Obecnos¢ choroby u innych czlonkéw rodziny,
stwierdzenie hiperkalcemii juz w pierwszej dekadzie
zycia, jedynie nieznacznie podwyzszone stezenie PTH
oraz prawidlowy obraz przytarczyc w badaniach obrazo-
wych sa typowe dla rodzinnej hiperkalcemii hipokalciu-
rycznej. Istotng cechg réznicujaca jest rowniez zmniejszo-
ne wydalanie wapnia z moczem, podczas gdy u chorych
z pierwotna nadczynnodcig przytarczyc prawie zawsze
wystepuje hiperkalciuria. Zréznicowanie tych dwéch
choréb jest istotne, gdyz ich sposdb leczenia jest zgota
inny: w przypadku pierwotnej nadczynnosci przytarczyc
coraz czeSciej dazy sie do paratyreidektomii, ktéra
w przypadku FHH nie powoduje ustapienia hiperkalce-
mii — zabieg operacyjny zaleca sie jedynie w wybranych
przypadkach FHH z ciezka hiperkalcemia i znacznie
podwyzszonym stezeniem PTH. Moze by¢ takze skutecz-
ny uosob z NSHPT, ktéra przebiega z ciezka hiperkalce-
migiznacznie podwyzszonym stezeniem PTH w surowi-
cy. Wleczeniu podwyzszonego stezenia wapnia w prze-
biegu FHH stosuje sie kalcymimetyki, leki pobudzajace
receptor wapniowy [13].

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA

W przypadku stwierdzenia hiperkalcemii pierwszym kro-

kiem powinno by¢ wlasciwe zebranie wywiadu (objawy

mogace sugerowaé obecno$¢ choroby nowotworowej,

przewlekla niewydolno$¢ nerek, stosowane leki, dieta)

oraz przeprowadzenie badania przedmiotowego. Nastep-

nie nalezy wykona¢ badania biochemiczne i obrazowe.

W diagnostyce réznicowej hiperkalcemii pomocne moze

by¢ oznaczanie wartosci wszystkich sktadowych gospo-

darki wapniowo-fosforanowe;:

* stezeniafosforanéw, fosfatazy alkalicznej we krwioraz
wydalania wapnia i fosforanéw z moczem;

¢ stezenia PTH (podwyzszone w pierwotnej nadczynno-
§ci przytarczyc);

* podwyzszone stezenie PTHrP (hiperkalcemia w prze-
biegu nowotwordw);

* stezenie 1,25 dihydroksycholekalciferolu (podwyzszo-
ne w chorobach ziarniniakowych);

¢ stezenie 25 dihydroksycholekalciferolu (podwyzszone
w przypadku zatrucia witaming D).

Pomocne mogg by¢ takze nastepujace badania obra-
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* RTGiscyntygrafia koséca — podejrzenie przerzutéw
do koéci, zmiany kostne w pierwotnej nadczynnosci
przytarczyc i chorobie Pageta;

¢ USGiscyntygrafia przytarczyc za pomocg % ™Tc-MIBI
— przy podejrzeniu pierwotnej nadczynnosci przytar-
czyc, w celu lokalizacji przero$nietej przytarczycy lub
gruczolaka;

* densytometria — zwlaszcza kosci dlugich (kosci pro-
mieniowej, calego ciala) — w pierwotnej nadczynno-

Sci przytarczyc;

¢ RTGiCT klatki piersiowej — przy podejrzeniu sarko-
idozy lub gruzlicy.

OBJAWY HIPERKALCEMII

Objawy kliniczne sa czesto niewielkie i wystepuja
dopiero przy znacznej hiperkalcemii. Im wyzsze jest
stezenie wapnia, tym objawy wystepuja czesciejisa bar-
dziej réznorodne. Poczatkowe dolegliwosci nie sa
charakterystyczne; pacjenci skarzg sie na zmeczenie,
trudnosci z koncentracja, depresje, ostabienie sity mie-
$niowej, bole stawowe i kostne, nudnosci, zaparcia,
poliurie. W przypadku znacznej hiperkalcemii wyste-
puja objawy ze strony:

e przewodu pokarmowego:

— nudnodci, wymioty oraz zaparcia — atropinopo-
dobne dziatanie hiperkalcemii;

— chorobawrzodowa zolagdkaidwunastnicy —w wy-
niku zwiekszonego wydzielania gastryny i kwasu
solnego stymulowanego przez hiperkalcemie;

— zapalenie trzustki;

* nerek (uok. 50% chorych):

— kamica moczowa;

— wapnica nerek (nephrocalcinosis);

— moczéwka wazopresynooporna;

* ukladu sercowo-naczyniowego:

— nadciénienie tetnicze, wtérne do rozwijajacej sie
przewleklej niewydolnosci nerek, a takze spowo-
dowane zwiekszona sztywnoscig naczyn, uposle-
dzona wazodylatacja;

— niewydolno$¢ serca;

— zaburzenia rytmu serca;

— zaburzenia przewodzenia widoczne w EKG pod
postacig wydluzenia odcinka PQiskrécenia odcin-
ka QT, bradykardia;

* ukladu nerwowo-mige$niowego:

— postepujacy spadek sity miesniowej, ujawniajacy

sie zwykle podczas wchodzenia po schodach,

w miare rozwoju choroby dolfacza sie zanik mie$ni
obwodowych;

— objawy w zakresie osrodkowego ukltadu nerwowe-
go moga by¢ zmienne — od depresji i zmian oso-
bowosci do $pigezki i epizodéw psychotycznych.

Nalezy nadmieni¢, ze obraz kliniczny chorego z hiper-
kalcemia moze sie znacznie r6zni¢ w zaleznosci od choro-
by podstawowe;.

Gdy stezenie wapnia w surowicy przekracza 3,75 mmol/l
(15mgy/dl), moze wystapic¢ przelom hiperkalcemiczny. Jego
objawy (poluria, polidypsja, goraczka, sennoé¢ i $piaczka,
znaczne odwodnienie, ostre zapalenie trzustki, zaburzenia
psychiczne, psychoza) narastaja nagle, a w jego przebiegu
moze dojé¢ do ostrej niewydolnosci nerek i $pigczki. Oba te
stany mogg sie zakonczy¢ zgonem.

WPLYW HIPERKALCEMII

NA UKLAD SERCOWO-NACZYNIOWY

W wielu pracach rozpatrywano wplyw hiperkalcemii (na
og6l w przebiegu pierwotnej nadczynnosci przytarczyc,
a wiec z rownolegle zwiekszonym stezeniem PTH) na
uklad sercowo-naczyniowy. Receptory dla PTH oraz
PTHrP znajduja si¢ miedzy innymi w sercu i mie$niéwce
gladkiej naczyn [14]. W warunkach fizjologicznych PTH
blokuje receptor dla PTH/PTHrPi przez zwiekszenie wew-
natrzkomérkowego stezenia cyklicznego 3,5-monofosfo-
ranu adenozyny (cAMP, cyclic adenosine monophosphate)
zmniejsza dokomérkowy naplyw wapnia [14], co uwaza
sie za mechanizm naczyniorozszerzajacego wptywu PTH.
Poniewaz nie stwierdzono obecnosci receptoréw dla PTH/
/PTHrP w $réblonku naczyn [14], wydaje sie, ze efekt
wazodylatacyjny PTH moze sie takze wigza¢ ze zwiek-
szong produkcja prostaglandyn w srédblonku fozyska na-
czyniowego w odpowiedzi na ten hormon. Jednak z dru-
giej strony nadmierne, stale podwyzszone stezenie PTH
— zaréwno uzyskane w warunkach eksperymentalnych
[15], jak i wystepujace w pierwotnej nadczynnosci przy-
tarczyc[16] —jest niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwo-
junadci$nienia tetniczego. By¢ moze wiaze sie to z uszko-
dzeniem struktury i zwiekszonym rozwojem miazdzycy
naczyn (zwlaszcza wieficowych) na skutek hiperkalcemii,
nie ma jednak na to jednoznacznych dowodéw. Wydaje
sie, ze wspotwystepowanie miazdzycy w wiekszym stop-
niu zalezy od obecnosci innych czynnikéw ryzyka jej po-
wstawania (cukrzyca, hiperlipidemia, nadci$nienie tetni-
cze, otylos¢, palenie tytoniu) niz od samej hiperkalcemii
i podwyzszonego stezenia PTH. U pacjentéw z pierwotna
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nadczynnoscig przytarczyc bez obecnosci innych czynni-
kéw ryzyka nie obserwowano bowiem pogrubienia kom-
pleksu blony wewnetrznejisrodkowej tetnicy szyjnej (wy-
korzystywanego jako predyktor wystapienia zdarzen ser-
cowo-naczyniowych), ktére w przypadku miazdzycy jest
proporcjonalne do stopnia zaawansowania choroby
i zasiegu zmian w tetnicach wieficowych [16, 17]. Takie
zmiany w tetnicach szyjnych obserwowano natomiast
w przypadkach, gdy z hiperkalcemia wspolistnialy wyzej
wymienione czynniki ryzyka. Rozwéj nadciénienia tetni-
czego u pacjentéw z hiperkalcemia moze by¢ takze w pew-
nym stopniu skutkiem odkladania wapnia w naczyniach,
a co za tym idzie —ich zwiekszonej sztywnosci, powodu-
jacej wzrost obciazenia nastepczego serca [16]. Moze to by¢
takze jeden z mechanizméw przyczyniajacych sie do roz-
woju przerostu lewej komory (LVH, left ventricular hyper-
trophy), obserwowanego u pacjentéw z pierwotna i wtérna
nadczynnoscig przytarczyc. Kolejnym wydaje sie by¢ bez-
posredni wplyw PTH na serce (co obserwowano jednak
jedynie w przypadku znacznie, to jest > 95. percentyla,
podwyzszonego stezenia PTH) [18]. Parathormon moze
bezposrednio wplywacé na przerost kardiomiocytow po-
przez aktywacje kaskady kinazy C (patrz ryc. 2).

Wydaje sie, ze PTH wywiera takze dodatnie dziatanie
chronotropowe i inotropowe [18], cho¢ tego ostatniego nie
udowodniono [16]. Parathormon, poprzez zwiekszenie ste-
zenia wapnia, wplywa takze na zmniejszenie zuzycia tlenu
przez kardiomiocyty, produkcje kinazy kreatyninowej,
ATM, adezynodifosforan (ADP, adenosine diphosphate) i ade-
nozynomonofosforan (AMP, adenosine monophosphate) [19].
Leki blokujace kanal wapniowy (np. Verapamil) blokuja
chrono-i inotropowe, a takze metaboliczne dzialanie PTH

Zwigzanie PTH z receptorem dla PTH/PTHrP

v

Wzrost wewnatrzkomorkowego stgzenia wapnia
(naptyw z przestrzeni pozakomorkowej
i siateczki endoplazmatycznej)

v

Aktywacja kinazy biatek C

v

Hipertroficzny i ,metaboliczny” wptyw na kardiomiocyty

Rycina 2. Rozwdj przerostu kardiomiocytow pod wptywem
parathormonu (PTH)

[19,20], co sugeruje bezposredni udzial hiperkalcemii w pa-
togenezie LVH w przebiegu nadczynnoéci przytarczyc.

Niewatpliwym dowodem potwierdzajacym udziat
PTHi/lub hiperkalcemii w patogenezie LVH jest obserwo-
wana regresja przerostu lewej komory serca po paratyro-
idektomii, zar6wno u pacjentéw z pierwotna [21], jak
i wtérna [22] nadczynnoscia przytarczyc w okresie od kil-
kunastu miesiecy do kilku lat od zabiegu.

Mimo tych wszystkich dowodéw, nie wszyscy autorzy
wymieniaja PTH i hiperkalcemie wéréd czynnikow ryzy-
ka przerostu lewej komory [23].

Hiperkalcemia wigze sie takze z odkladaniem sie zlo-
goéw wapnia na platkach zastawek [16,17], gléwnie aortal-
nej i mitralnej [24], i w konsekwencji — z powstawaniem
lub progresja wad zastawkowych. Na ogét réwnolegle do-
chodzi takze do odkladania wapnia we wiéknach miesnia
sercowego.

Warto wspomnie¢, ze podwyzszone stezenie PTH
w surowicy i/lub hiperkalcemia mogg by¢ czynnikami ry-
zyka naglego zgonu [24].

LECZENIE

Trudno rozpatrywac leczenie hiperkalcemii jako osobny

problem, gdyz zawsze nalezy dazy¢ do leczenia jej przy-

czyny, czyli choroby doprowadzajacej do jej powstania.

Terapia objawowa powinna by¢ jedynie uzupetnieniem

terapii schorzenia podstawowego. Leczenie objawowe

hiperkalcemii obejmuje:

* stosowanie diety ubogowapniowejibogatofosforano-
wej;

¢ nawodnienie (doustne lub dozylne) powodujace diu-
reze wymuszong;

e stosowanie furosemidu;

¢ stosowanie kalcytoniny oraz bisfosfonianéw.

Nowa grupa lekéw wprowadzang do leczenia hiper-
kalcemii sa kalcymimetyki. Sg to zwiazki zwiekszajace
wrazliwos¢ receptora wapniowego (CaS), zlokalizowane-
gomiedzy innymi na komérkach przytarczycicewek ner-
kowych, na zewnatrzkomérkowe stezenie wapnia [25].
Zaréwno w badaniach in vitro, jakiin vivo [25] udowodnio-
no, ze w odpowiedzi na kalcymimetyki zmniejsza sie wy-
dzielanie PTH oraz nastepuje zahamowanie proliferacji
komorek przytarczyc. Wiasciwosci te wykorzystano, sto-
sujac te leki w terapii wtérnej nadczynnosci przytarczyc
[26] oraz raka tarczycy [27]. Obecnie prowadzi sie badania
nad zastosowaniem kalcymimetykéw w leczeniu pierwot-
nejnadczynnoéci przytarczyc [28]. Leczenie takie mogloby
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by¢ stosowane na przyklad w przypadku przeciwwskazan
do paratyreoidektomii. Obiecujaca wydaje sie rowniez
mozliwoé¢ zastosowania tej grupy lekow w terapii rodzin-
nej hiperkalcemii hipokalciurycznej [13].
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