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 — Około 75% przypadków niedoczynności przytar-
czyc u dorosłych to pooperacyjna (jatrogenna) Hy-
poPT: po operacjach tarczycy, przytarczyc, innych 
rozległych zabiegach operacyjnych na szyi, ale także 
po radioterapii tej okolicy.

 — Wśród czynników ryzyka pooperacyjnej HypoPT 
szczególne znaczenie przypisuje się obecnie niedo-
borowi witaminy D w okresie przedoperacyjnym 
oraz doświadczeniu chirurga. 

 — Stężenie PTH w surowicy oznaczane w czasie 12–24 
godzin po operacji stanowi najważniejszy czynnik 
prognostyczny pozwalający przewidywać wystą-

Zalecenia w skrócie

 — Niedoczynność przytarczyc (HypoPT) charaktery-
zuje się brakiem lub niedostateczną produkcją pa-
rathormonu (PTH), hipokalcemią i hiperfosfatemią. 
Szczególną formę HypoPT stanowi oporność na 
PTH — rzekoma niedoczynność przytarczyc (PHP).

 — Większość objawów HypoPT wynika z hipokal-
cemii. Jednak wiele przewlekłych powikłań może 
zależeć od niedoboru PTH, niedostatecznej kontroli 
stężenia fosforanów w krwi lub stanowić niepożą-
dane efekty leczenia.
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Streszczenie 
W ciągu ostatnich kilku lat osiągnięto istotny postęp w zrozumieniu epidemiologii, obrazu klinicznego, etiologii oraz powikłań szkie-
letowych i nerkowych, a także zmieniły się możliwości leczenia niedoczynności przytarczyc. W przedstawionym Stanowisku Grupy 
Ekspertów Polskiego Towarzystwa Endokrynologicznego przedstawiono podsumowanie aktualnego stanu wiedzy i oraz rekomendacje 
optymalnego postępowania, które mają pomóc klinicystom w rozpoznawaniu, leczeniu i monitorowaniu niedoczynności przytarczyc 
w Polsce. Omówiono także odrębności postępowania w niedoczynności przytarczyc u dzieci, kobiet ciężarnych i karmiących oraz u pa-
cjentów z przewlekłą chorobą nerek.
Niedoczynność przytarczyc jest rzadkim zaburzeniem charakteryzującym się hipokalcemią i brakiem lub niedoborem parathormonu (PTH). 
Niedoczynność przytarczyc może prowadzić do wielonarządowych powikłań, w tym nefrokalcynozy, kamicy nerkowej, niewydolności 
nerek, zaćmy, drgawek, zaburzeń rytmu serca, depresji i zwiększonego ryzyka zakażeń.  Minimalizowanie powikłań niedoczynności 
przytarczyc wymaga starannej oceny i ścisłego monitorowania wskaźników laboratoryjnych. Konwencjonalne leczenie niedoczynności 
przytarczyc polega na utrzymywaniu prawidłowego stężenia wapnia w surowicy za pomocą doustnych preparatów wapnia i aktyw-
nej witaminy D. Takie leczenie nie jest doskonałe, nie zastępuje też prawidłowego wydzielania PTH, często wiąże się z niedostateczną 
kontrolą biochemiczną i budzi obawy o długotrwałe działania niepożądane. Niedoczynność przytarczyc jest jedyną „klasyczną” niedo-
czynnością wewnątrzwydzielniczą, która nie jest powszechnie leczona suplementacją brakującego hormonu. Dostępne od niedawna 
preparaty rekombinowanego ludzkiego PTH [rhPTH (1-84)] dają nadzieję, że leczenie niedoczynności przytarczyc brakującym w tym 
schorzeniu hormonem zapewni lepszą kontrolę i zmniejszy ryzyko powikłań. Jednak takie leczenie jest obecnie w Polsce niedostępne.

Słowa kluczowe: PTH; wapń; fosforany; niedoczynność przytarczyc; choroby przytarczyc; zaburzenia metabolizmu wapniowo-fosforanowego
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godniu, a niekiedy nawet kilka razy w tygodniu aż 
do uzyskania stabilnego stężenia wapnia w surowicy.

 — W 2015 r. ludzki rekombinowany PTH [rhPTH 
(1-84)] został zarejestrowany przez amerykańską 
Agencję ds. Żywności i Leków (FDA) do terapii wy-
branych przypadków niedoczynności przytarczyc. 
Jeden z preparatów rhPTH (1-84) zarejestrowano 
w Unii Europejskiej w 2017 r., a w marcu 2022 r. 
Europejska Agencja Leków (EMA) warunkowo 
dopuściła lek do sprzedaży, jednak w Polsce obecnie 
nie jest on dostępny. Teryparatyd [rhPTH (1-34)] nie 
został jak dotąd zatwierdzony do leczenia HypoPT.

 — U ciężarnych kobiet chorych na HypoPT kluczowe 
znaczenie ma utrzymanie stężenia wapnia skorygo-
wanego w surowicy krwi w dolnym lub środkowym 
zakresie wartości referencyjnych. Z tego powodu 
należy ściśle monitorować stężenie wapnia skory-
gowanego o albuminy w surowicy co 3–4 tygodnie 
w czasie ciąży i laktacji, z większą częstotliwością 
w miesiącach poprzedzających i następujących po 
porodzie, a także w przypadku wystąpienia ob-
jawów hiperkalcemii lub hipokalcemii, ponieważ 
w ciąży zapotrzebowanie na wapń i kalcytriol może 
wzrosnąć, pozostać stabilne lub spadać.  

 — Zapotrzebowanie na wapń i kalcytriol u karmiących 
kobiet z HypoPT zwykle znacznie się zmniejsza, 
dlatego konieczna jest kontrola stężenia wapnia sko-
rygowanego w surowicy i dostosowywanie dawek 
kalcytriolu do zmniejszającego się zapotrzebowania.

 — Niedoczynność przytarczyc u dzieci ma najczęściej 
podłoże genetyczne, manifestując się jako scho-
rzenie izolowane albo element zespołów wielo-
układowych lub wielogruczołowych. Ze względu 
na przeważające podłoże genetyczne i wrodzony 
charakter schorzenia, poza różnicową diagnosty-
ką hormonalną i biochemiczną, kluczowe znacze-
nie mają: ocena fenotypu i analiza dysmorfologiczna 
oraz molekularne badania genetyczne. U dzieci, 
znacznie częściej niż u dorosłych, ostra hipokalce-
mia może manifestować się drgawkami lub tężycz-
ką, prowadząc czasem do mylnego rozpoznania pa-
daczki. W pierwszej linii leczenia stosuje się doustną 
suplementację wapnia i aktywne formy witaminy D 
(np. kalcytriol) w dawkach indywidualizowanych, 
wynikających z oceny kliniczno-laboratoryjnej. Wo-
bec braku powszechnie obowiązujących oficjalnych 
zaleceń, autorzy proponują schemat monitorowania 
analogiczny jak u osób dorosłych.

1. Wprowadzenie 

W przedstawionym Stanowisku Grupy Ekspertów 
Polskiego Towarzystwa Endokrynologicznego zapre-
zentowano podsumowanie aktualnego stanu wiedzy 

pienie hipokalcemii i trwałej HypoPT. Jeżeli stężenie 
PTH określone 12–24 godzin po operacji przekracza 
10 pg/ml (1,05 pmol/l), to trwała HypoPT jest bar-
dzo mało prawdopodobna i nie ma wskazań do 
długotrwałej suplementacji preparatami wapnia 
i witaminy D.

 — Jako trwałą określa się HypoPT utrzymującą się 
ponad 12 miesięcy po operacji.

 — Samoistna HypoPT może by zdeterminowana 
genetycznie, uwarunkowana autoimmunologicz-
ne lub metabolicznie i stanowić wynik zaburzeń 
formowania gruczołów przytarczycznych, wy-
dzielania PTH lub efekt uszkodzenia gruczołów 
przytarczycznych.

 — Rozpoznanie HypoPT ustala się na podstawie 
równoczesnego stwierdzenia stężenia wapnia 
w surowicy poniżej dolnej granicy normy i niskiego 
lub niewykrywalnego stężenia PTH, co najmniej 
dwukrotnie, w odstępie co najmniej 2 tygodni.

 — Objawy ostrej hipokalcemii wahają się od łagod-
nych parestezji do pełnego napadu tężyczkowego, 
a w skrajnych przypadkach skurczu krtani lub drga-
wek, i muszą być traktowane jako zagrożenie życia.

 — Postępowanie w przypadku objawowej hipokalcemii 
wymaga doraźnego podania wapnia dożylnie i najczę-
ściej kontynuowania postępowania wlewem kroplo-
wym. U osób wcześniej nieleczonych po ustąpieniu 
ostrych objawów tężyczkowych należy wprowadzić 
doustne preparaty wapnia i rozważyć podanie kalcy-
triolu lub innego aktywnego metabolitu witaminy D. 
U osób wcześniej leczonych należy przeanalizować 
przyczyny wystąpienia ostrej hipokalcemii i odpo-
wiednio zmodyfikować dotychczasową terapię.

 — Konwencjonalne leczenie u osób wcześniej niele-
czonych polega na doustnej suplementacji wapnia 
i rozważnym stosowaniu aktywnej formy witaminy 
D, czyli kalcytriolu lub innego aktywnego analogu, 
w dawkach indywidualizowanych, w zależności od 
oceny klinicznej. U pacjentów z hiperkalciurią pomoc-
ne mogą być diuretyki tiazydowe. Podnosi się także 
potrzebę niezależnej suplementacji witaminy D3.

 — Częstotliwość monitorowania stężenia wapnia, fos-
foranów, magnezu, kreatyniny/szacowanej wielko-
ści przesączania kłębuszkowego (eGFR) w surowicy 
oraz dobowego wydalania wapnia w moczu jest 
w dużym stopniu zależna od stabilności klinicznej 
chorego w trakcie stosowania ustalonego schematu 
dawkowania leków. Pacjenci, u których uzyskuje się 
zadowalające wyrównanie, mogą być monitorowani 
nawet raz–dwa razy w roku, natomiast u pozosta-
łych konieczne jest znacznie częstsze monitorowa-
nie, często kilka razy w roku. 

 — Chorzy w trakcie ustalania dawkowania wapnia i kal-
cytriolu wymagają kontroli biochemicznej raz w ty-
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i oraz rekomendacje optymalnego postępowania, któ-
re mają pomóc klinicystom w rozpoznawaniu, leczeniu 
i monitorowaniu niedoczynności przytarczyc (Hy-
poPT, hypoparathyroidism) w Polsce. Omówiono także 
odrębności postępowania w HypoPT u dzieci, kobiet 
ciężarnych i karmiących oraz u pacjentów z przewlekłą 
chorobą nerek.

Wprowadzenie w Stanach Zjednoczonych w 2015 
r. pierwszego preparatu rekombinowanego ludzkiego 
parathormonu (rhPTH 1-84, recombinant human parathy-
roid hormone 1–84) do leczenia wybranych przypadków 
HypoPT oraz zaliczenie HypoPT do kategorii chorób 
rzadkich (sierocych) zainicjowało w następnych pięciu 
latach istotny postęp w zrozumieniu homeostazy wap-
nia i patofizjologii HypoPT oraz wielonarządowych 
powikłań choroby, a w szczególności konsekwencji 
nie tylko przewlekłej hipokalcemii, ale również 
bezpośrednich skutków niedoboru/braku PTH, nie-
dostatecznej kontroli stężenia fosforanów [termin 
„fosforany” używany jest w całym artykule w kon-
tekście ogólnym (fizjologicznym), ale również jako 
określenie mierzalnego w surowicy stężenia fosforu 
nieorganicznego (Pi, inorganic phosphate)] we krwi 
i niepożądanych efektów leczenia. W sierpniu 2022 
r. sytuację chorych na HypoPT w Polsce skompliko-
wała decyzja o zaniechaniu produkcji alfakalcydolu, 
wówczas jedynego aktywnego metabolitu witaminy 
D zarejestrowanego na rynku polskim. Sprowadzenie 
w trybie ratunkowym, a następnie zarejestrowanie 
i dopuszczenie do obrotu innego aktywnego metabolitu 
witaminy D — kalcytriolu — umożliwiło pacjentom 
kontynuację leczenia, jednak odmienna aktywność 
i farmakokinetyka nowego leku wymagają od lekarzy 
praktyków poszerzonej wiedzy na temat zasad zamia-
ny jednego preparatu na drugi. 

W listopadzie 2022 r. ukazał się cykl artykułów sta-
nowiących efekt prac The Second International Workshop 
on the Evaluation and Management of Hypoparathyroidism 
— międzynarodowej grupy ekspertów powołanej 
w celu podsumowania tego znaczącego postępu wiedzy 
i doświadczenia klinicznego, zdefiniowania optymal-
nego postępowania i wyznaczenia nowych kierunków 
przyszłych badań [1–9]. Z tego powodu autorzy uznali, 
że konieczna jest również aktualizacja polskich zaleceń, 
uwzględniająca postęp wiedzy oraz konieczność dosto-
sowania do nowych opcji terapeutycznych i aktualnej 
sytuacji w Polsce.

2. Charakterystyka choroby

Niedoczynność przytarczyc [w Międzynarodowej Kla-
syfikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych (ICD-10, 
International Statistical Classification of Diseases and Related 
Health Problems 10th Revision) kod E20] stanowi złożony 

problem endokrynologiczny, charakteryzujący się bra-
kiem lub niedostateczną produkcją PTH, hipokalcemią 
i hiperfosfatemią. Szczególną formę HypoPT stanowi 
oporność na PTH — rzekoma HypoPT (PHP, pseudohy-
poparathyroidism) [9–11].

Większość objawów HypoPT wynika z hipokal-
cemii, zarówno ostrej, jak i przewlekłej. Jednak wiele 
przewlekłych powikłań: zahamowanie metabolizmu 
kostnego, kamica nerkowa/nefrokalcynoza, niewydol-
ność nerek, zwapnienia jąder podstawnych mózgu, za-
ćma czy zaburzenia psychoemocjonalne mogą zależeć 
od niedoboru PTH, niedostatecznej kontroli stężenia 
fosforanów w krwi lub stanowić niepożądane efekty 
leczenia.

3. Epidemiologia

Niedoczynność przytarczyc jest rzadką chorobą, któ-
rej rzeczywista częstość występowania jest nieznana 
(większa w krajach z niedoborem jodu), a której roz-
powszechnienie szacuje się na od 6,4 do 37/100 000 
osobolat, zaś zapadalność jest raportowana od 0,8 do 
2,3/100 000 osobolat [2, 10, 12–17]. Istnieje wiele przy-
czyn tłumaczących tę zmienną częstość występowania 
HypoPT w piśmiennictwie, m.in. wskazuje się na różny 
czas i zakres monitorowania biochemicznego oraz róż-
ne definicje stosowane do określenia trwałej poopera-
cyjnej HypoPT. Liczbę chorych na HypoPT w Stanach 
Zjednoczonych szacuje się na ok. 77 000 [9, 12]. Na 
podstawie dostępnych danych uzyskanych z Narodo-
wego Funduszu Zdrowia (NFZ) na temat osób, którym 
w latach 2018–2020 udzielono przynajmniej jedno-
razowego świadczenia w szpitalu lub ambulatorium 
i u których rozpoznanie główne lub dodatkowe stano-
wiła HypoPT, chorobowość na HypoPT w Polsce (przed 
pandemią Sars-Cov-2) można szacować na 8,34/100 000 
osobolat, w tym 5,35/100 000 osób ubezpieczonych na 
rok w grupie osób do 20. rż., a w grupie osób > 20. rż. 
— 10,01/100 000 osób ubezpieczonych rocznie. Mimo że 
dane te są obarczone pewnym stopniem nierzetelności 
(dotyczą tylko ubezpieczonych, w raportach z poszcze-
gólnych lat występują istotne różnice, a poszczególni 
chorzy mogli uzyskiwać świadczenia o różnych kodach 
rozpoznania), to pozostają one w zgodności z (również 
estymowanymi) danymi zagranicznymi [18].

W styczniu 2014 r. HypoPT wpisano na listę chorób 
sierocych zarówno przez Narodowe Instytuty Zdrowia 
(NIH, National Institutes of Health) w Stanach Zjedno-
czonych, jak i przez Komisję Europejską.

4. Etiologia niedoczynności przytarczyc

Około 75% przypadków HypoPT u dorosłych to poope-
racyjna (jatrogenna) HypoPT: po operacjach tarczycy, 
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przytarczyc, innych rozległych zabiegach operacyjnych 
w obrębie szyi, ale także po radioterapii tej okolicy [2, 
3, 10, 11, 14]. Najczęściej pooperacyjną HypoPT kwali-
fikuje się jako powikłanie operacji. Jednak w licznych 
przypadkach, zwłaszcza całkowitego wycięcia tarczycy 
z powodu raka, pooperacyjna HypoPT — podobnie jak 
HypoPT — stanowi raczej przewidywalną i nieuchron-
ną konsekwencję zabiegowego leczenia choroby pod-
stawowej.

4.1. Pooperacyjna niedoczynność przytarczyc
Zmniejszenie objętości czynnego hormonalnie miąższu 
gruczołów przytarczycowych przez ich niezamierzone 
lub niemożliwe do uniknięcia wycięcie, uszkodze-
nie mechaniczne lub termiczne, niedokrwienie lub 
odcięcie odpływu krwi podczas zabiegów operacyjnych 
przeprowadzanych w okolicy przedniej części szyi 
stanowią najczęstsze przyczyny nabytej HypoPT [3, 
19–22]. Raportowana w piśmiennictwie częstość wy-
stępowania hipokalcemii pooperacyjnej zależy m.in. od 
zakresu przeprowadzanego zabiegu operacyjnego oraz 
od przyjętych kryteriów diagnostycznych hipokalcemii 
i HypoPT [20].

W zależności od czasu utrzymywania się hipokal-
cemii pooperacyjna HypoPT określana jest jako prze-
mijająca lub przejściowa (transient hypoparathyroidism) 
lub trwała. Jako trwałą określa się HypoPT utrzymującą 
się ponad 12 miesięcy po operacji [9], jednak niektórzy 
autorzy wprowadzają dodatkowo pojęcie przedłuża-
jącej się (protracted hypoparathyroidism) niedoczynności, 
definiowanej jako nieprawidłowo niskie stężenie PTH 
(< 13 pg/ml) i/lub konieczność substytucji wapnia 
łącznie z aktywną witaminą D lub bez niej po upływie 
4–6 tygodni od zabiegu operacyjnego [21]. Zgodnie 
z danymi z piśmiennictwa hipokalcemia we wczesnym 
okresie pooperacyjnym po całkowitym wycięciu tar-
czycy stanowi powikłanie od 5,4% do nawet 83% ope-
racji [22–24], natomiast HypoPT utrzymuje się trwale 
w 0,12–12,1% przypadków [10, 14, 19–24]. 

Czynniki ryzyka wystąpienia hipokalcemii we 
wczesnym okresie pooperacyjnym można podzielić 
na: zależne od pacjenta (niedobór witaminy D, płeć 
żeńska, młody wiek), związane z chorobą stanowiącą 
wskazanie do zabiegu (wole olbrzymie, zaawansowa-
ny proces nowotworowy, nadczynność tarczycy) oraz 
związane z samą operacją (zakres operacji, powtórne 
operacje, doświadczenie chirurga, pooperacyjna he-
modylucja [25–31]. 

Szczególne znaczenie przypisuje się obecnie pro-
blemowi niedoboru witaminy D w okresie przedopera-
cyjnym i związanym z nim przerostem i zwiększonym 
ukrwieniem gruczołów przytarczycznych [31–35]. 
Z tego powodu zaleca się, aby w okresie poprzedzają-
cym zabieg operacyjny w miarę możliwości uzupełnić 

niedobór witaminy D do wartości rekomendowanych 
[stężenie kalcydiolu (25(OH)D) w surowicy > 30 ng/ml].

W celu zmniejszenia ryzyka HypoPT zaleca się 
śródoperacyjną wizualizację i zaoszczędzenie przynaj-
mniej dwóch gruczołów przytarczycznych [3, 36–41]. 
W ostatnich latach opisano nowe metody wspomaga-
jące wizualizację i ocenę żywotności przytarczyc wyko-
rzystujące autofluorescencję gruczołów w warunkach 
promieniowania bliskiego podczerwonemu (near-infra-
red, długość fali 700–900 nm, spektrum podczerwieni: 
700 nm–1 mm) oraz ich fluorescencję po dożylnym 
podaniu zieleni indocyjaninowej [42–50]. Wydaje się, 
że metody te mają duży potencjał w zmniejszaniu 
odsetka pooperacyjnej HypoPT.

W aktualnej metaanalizie obejmującej 25 badań wy-
kazano zwiększone ryzyko wystąpienia pooperacyjnej 
HypoPT u osób, u których w trakcie operacji tarczycy 
wykonano autotransplantację przytarczyc [51]. Zaleca 
się, aby pozostawiać wszystkie przytarczyce in situ i nie 
wykonywać elektywnej autotransplantacji przytarczyc, 
zaś wskazania do autotransplantacji przytarczyc ograni-
czyć jedynie do przypadków niezamierzonego wycięcia 
przytarczycy [9, 52, 53]. W takich sytuacjach zabieg 
autotransplantacji przytarczyc wiąże się ze zwiększoną 
częstością hipokalcemii we wczesnym okresie poope-
racyjnym, jednak może zapobiegać trwałej HypoPT 
w przyszłości.

Stężenie PTH w surowicy oznaczane w czasie 12–24 
godzin po operacji stanowi najważniejszy czynnik 
prognostyczny pozwalający przewidywać wystąpie-
nie hipokalcemii i trwałej HypoPT [5, 10, 29, 54–63]. 
Jeżeli stężenie PTH określone 12–24 godzin po operacji 
przekracza 10 pg/ml (1,05 pmol/l), to trwała HypoPT jest 
bardzo mało prawdopodobna i nie ma wskazań do 
długotrwałej suplementacji preparatami wapnia i wita-
miny D. Jeśli natomiast stężenie PTH w surowicy 12–24 
godzin po zabiegu wynosi poniżej 10 pg/ml, ryzyko 
trwałej HypoPT istotnie wzrasta (powyżej 50%), cho-
ciaż wciąż jeszcze wielu pacjentów może wyzdrowieć 
z przejściowej HypoPT [5, 10]. Z tego powodu zaleca się 
oznaczanie stężenia PTH w surowicy 12–24 godzin po 
operacji obejmującej przednią część szyi w celu identyfi-
kacji pacjentów, u których najprawdopodobniej nie roz-
winie się trwała hipokalcemia, a tym samym nie będzie 
konieczne objęcie ich przedłużonym monitorowaniem.

4.2. Samoistna niedoczynność przytarczyc
Etiologia samoistnej HypoPT jest złożona i wymaga 
starannej diagnostyki w celu identyfikacji przyczyny. 
Może być ona zdeterminowana genetycznie, uwarun-
kowana autoimmunologiczne lub metabolicznie [4, 10, 
11, 64, 65]. 

Niedoczynność przytarczyc o podłożu genetycz-
nym może występować jako forma izolowana lub 
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syndromatycznie i stanowić część zespołu chorobo-
wego. Uwarunkowana genetycznie HypoPT może 
stanowić wynik zaburzeń formowania gruczołów 
przytarczycznych, wydzielania PTH lub efekt uszko-
dzenia przytarczyc [4, 65]. Ocena obejmuje dokładne 
wywiady rodzinne ze zwróceniem szczególnej uwagi 
na obecność innych cech klinicznych, charakterystycz-
nych dla syndromatycznych postaci HypoPT. 

Autoimmunizacyjna HypoPT może występować 
samodzielnie lub jako element zespołu APECED 
(autoimmune polyendocrinopathy–candidiasis–ectodermal 
dystrophy syndrome), znanego także jako autoimmu-
nologiczny zespół wielogruczołowy typu 1 (APS-1, 
autoimmune polyendocrine syndrome type 1). Zespół 
ten jest powodowany mutacjami w genie regulatora 
autoimmunologicznego (AIRE) [65–68], zaś HypoPT 
w APECED jest powodowana uszkodzeniem przytar-
czyc przez autoprzeciwciała i nacieki limfocytarne. Poza 
HypoPT najbardziej stałymi („dużymi”) elementami 
zespołu APECED są przewlekła kandydoza śluzów-
kowo-skórna i niewydolność kory nadnerczy. Niedo-
czynność przytarczyc występuje u > 80% pacjentów 
z APECED i może być jedyną obecną endokrynopatią. 
U pacjentów mogą również występować inne („małe”) 
elementy APS-1. Rozpoznanie APS-1 jest prawdo-
podobne w przypadku obecności co najmniej jednej 
z głównych cech i dodatnich przeciwciał przeciwko 
interferonowi typu 1 (obecnych u > 95% pacjentów) 
[4]. Rozpoznanie można ustalić na podstawie potwier-
dzonej mutacji genu AIRE.

Obecność przeciwciał aktywujących receptor wap-
niowy (CaSR, calcium-sensing receptor) i hamujących 
wydzielanie PTH stwierdzono u osób z autoimmu-
nizacyjną HypoPT, przede wszystkim u osób z APS1, 
ale także jako forma izolowana [69–73]. U niektórych 
osób odnotowano powrót do zdrowia w miarę upływu 
czasu. Niestety, nie ma obecnie dostępnych komercjal-
nie testów diagnostycznych na obecność przeciwciał 
przeciwko CaSR.

Rzadkimi przyczynami samoistnej HypoPT są 
odkładanie miedzi (choroba Wilsona), żelaza lub glinu 
w tkance przytarczyc [74–77] oraz naciekanie gru-
czołów przytarczycznych przez nowotwory [78, 79], 
komórki ziarniniakowe lub zapalne albo przez białko 
amyloidowe [80]. Równie rzadko stosowane w immu-
noterapii nowotworów inhibitory immunologicznych 
punktów kontrolnych mogą również powodować 
niedoczynność przytarczyc poprzez aktywację auto-
przeciwciał przeciwko CaSR [81].

5. Patogeneza niedoczynności przytarczyc

Parathormon jest głównym regulatorem homeosta-
zy wapnia i fosforanów. W kościach i nerkach jego 

działanie jest bezpośrednie, natomiast w przewodzie 
pokarmowym hormon ten działa pośrednio, poprzez 
regulację aktywności nerkowej 1a-hydroksylazy 
i syntezy kalcytriolu [1,25(OH)2D] [82–85]. Ujemna stro-
ma sigmoidalna zależność między stężeniem wapnia 
w surowicy (Ca++) i wydzielaniem PTH zachodzi za 
pośrednictwem CaSR znajdującego się na powierzch-
ni komórek przytarczyc [84]. W przypadku braku lub 
niedoboru PTH dochodzi do zmniejszenia cewkowej 
reabsorpcji wapnia (TmCa, renal tubular calcium reab-
sorption) i jednocześnie do zwiększenia cewkowej reab-
sorpcji fosforanów (TmP, tubular maximum reabsorption of 
phosphate) [3, 84]. Te dwa procesy patofizjologiczne są, 
przynajmniej częściowo, odpowiedzialne za charakte-
rystyczne biochemiczne nieprawidłowości dla HypoPT: 
hipokalcemię i hiperfosfatemię [3, 84–86]. Hipokalcemia 
odpowiada za nadpobudliwość nerwowo-mięśniową, 
jedną z kardynalnych cech klinicznych HypoPT. Ek-
topowe odkładanie nierozpuszczalnych kompleksów 
fosforanu wapnia w tkankach miękkich (mózg, naczy-
nia krwionośne, nerki i inne narządy) wynika przede 
wszystkim z hiperfosfatemii i podwyższonego iloczynu 
wapniowo-fosforanowego, chociaż do ektopowej mine-
ralizacji tkanek miękkich może dochodzić także w wy-
niku przewlekłej hiperfosfatemii nawet w sytuacjach, 
gdy wartość iloczynu wapniowo-fosforanowy nie jest 
podwyższona [9, 84–86].

6. Obraz kliniczny

Pełny obraz kliniczny HypoPT (dolegliwości, objawy 
i powikłania) jest bezpośrednią konsekwencją znisz-
czenia lub dysfunkcji gruczołów przytarczycznych, 
a w szczególności niedoboru wydzielania PTH, lub 
oporności receptorowej na PTH, co skutkuje brakiem 
sygnalizacji w klasycznych tkankach docelowych (kość 
i nerka), jak również w innych tkankach wykazujących 
ekspresję receptorów PTH [84–86]. Niedoczynność 
przytarczyc jest zatem chorobą lub zespołem powodo-
wanym brakiem PTH lub sygnalizacji PTH [85]. W ciągu 
całego życia danej osoby konsekwencje HypoPT mogą 
obejmować prawie każdy narząd w organizmie. Ponad-
to, standardowe postępowanie zapobiegające hipokal-
cemii, na które składają się doustne preparaty wapnia 
i kalcytriol lub inne aktywne analogi witaminy D, może 
łagodzić objawy choroby, ale jednocześnie powodować 
wiele działań niepożądanych [9–11, 83, 85].

6.1. Objawy hipokalcemii
Większość objawów HypoPT wynika z hipokalcemi 
[11, 12, 84–87]. W przeszłości uwagę poświęcano 
przede wszystkim objawom ostrej hipokalcemii. 
Ostra hipokalcemia związana z HypoPT może pojawić 
się bezpośrednio po operacji przedniej części szyi lub 
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u osób z rozpoznaną i leczoną HypoPT, u których za-
potrzebowanie na wapń i aktywną witaminę D ulega 
zmianie (np. w wyniku zaburzeń czynności przewodu 
pokarmowego czy interakcji z lekami wpływającymi 
na homeostazę wapniową) oraz (częściej) u osób nie-
przestrzegających zaleceń. Najczęstszym objawem 
ostrej hipokalcemii jest tężyczka. Drgawki i skurcz 
krtani (laryngospasmus), które także mogą wystąpić 
w tych okolicznościach, stanowią zagrożenie życia 
[84–87]. Warto jednak zwrócić uwagę, że manifestacja 
kliniczna hipokalcemii w większym stopniu zależy 
od tempa obniżania się stężenia wapnia w surowicy 
niż od jego bezwzględnego stężenia w surowicy [85, 
86]. Oznacza to, że nawet niewielki spadek stężenia 
wapnia w surowicy po zabiegu operacyjnym na 
szyi może zamanifestować się pełnym napadem tę-
życzki, podczas gdy u chorych z rozwijającą się latami 
autoimmunizacyjną HypoPT mogą wystąpić skrajnie 
niskie stężenia wapnia w surowicy bez jakichkolwiek 
objawów tężyczkowych.

Obecnie coraz więcej uwagi poświęca się konse-
kwencjom przewlekłej hipokalcemii i hiperfosfatemii. 
Łagodniejsze i zazwyczaj niespecyficzne objawy 
nerwowo-mięśniowe: drętwienie i mrowienie twarzy, 
rąk lub stóp, parestezje, skurcze miokloniczne pojedyn-
czych grup mięśni są często początkowymi objawami 
klinicznymi stanowiącymi powód konsultacji lekarskiej. 
Zdecydowanie rzadziej zdarza się, że HypoPT diagno-
zuje się nie tyle z powodu objawów, co przez przygodne 
wykrycie hipokalcemii [84]. 

Przewlekła hipokalcemia może mieć głęboki wpływ 
na wiele tkanek i narządów, w tym mózg, mięśnie, 
serce i nerki. Dysfunkcje, do których dochodzi w wy-
niku braku równowagi kationów dwuwartościowych, 
mogą być subtelne [parestezje, objawy subtężyczkowe, 
mgła mózgowa (brain fog), wydłużenie odcinka QTc 
w zapisie elektrokadiogramu (EKG)], aż do zagrażają-
cych życiu [9, 11, 84, 87]. 

Przewlekła hipokalcemia i hiperfosfatemia, z pod-
wyższonym iloczynem wapniowo-fosforanowym 
w surowicy, u nieleczonych lub niewłaściwie leczonych 
chorych może prowadzić po latach do zwapnień tka-
nek miękkich, zwłaszcza w mózgu (w szczególności 
w zwojach podstawnych) imitujących zespół Fahra, 
a także w nerkach (kamica i nefrokalcynoza), ale zwap-
nienia mogą być również zlokalizowane w stawach, 
skórze, naczyniach krwionośnych narządzie wzroku 
i innych narządach [9, 86, 87].

6.2. Objawy w układzie kostnym
U chorych na HypoPT gęstość mineralna kości (BMD, 
bone mineral density), określona metodą absorpcjo-
metrii podwójnej energii promieniowania rentge-
nowskiego (DXA, dual energy X-ray absorptiometry), 

jest zwykle powyżej średniej w porównaniu z grupą 
kontrolną dobraną pod względem wieku, płci i wskaź-
nika masy ciała [88–92]. Mikrostruktura szkieletu jest 
nieprawidłowa i dotyczy zarówno kości korowej, jak 
i beleczkowej. Obrazowanie za pomocą obwodowej 
ilościowej tomografii komputerowej i tomografii 
komputerowej o wysokiej rozdzielczości (HR-pQCT, 
high resolution peripheral quantitative computed tomogra-
phy), a także analizy histomorfometryczne z biopsji 
kości wskazują zwiększoną wolumetryczną BMD 
kości korowej i zwiększoną objętość kości belecz-
kowej oraz zmniejszoną porowatość kości korowej, 
odzwierciedlając znaczące spowolnienie („zamroże-
nie”) obrotu metabolicznego, związane bezpośrednio 
z niedoborem PTH [93–99]. Nieprawidłowo niski 
remodeling kości w HypoPT i podwyższona BMD 
sugerują, że w HypoPT dochodzi do akumulacji „sta-
rej” kości, potencjalnie bardziej podatnej na złamania. 
Wpływ tych zmian na wytrzymałość kości obecnie 
nie jest jednak w pełni zrozumiały, podobnie jak 
wpływ HypoPT na ryzyko złamań. Obserwacje są 
ograniczone przez małą liczbę badanych, a wyniki 
badań niespójne [90, 100, 101]. 

6.3. Objawy nerkowe
Wobec braku działania PTH na cewki nerkowe 
u nieleczonych pacjentów z HypoPT należałoby 
oczekiwać hiperkalciurii i zmniejszonego wydalania 
fosforanów w moczu. Zjawiska tego na ogół jednak 
się nie obserwuje, ponieważ filtrowany ładunek 
wapnia jest zwykle znacznie niższy niż w warunkach 
normokalcemii. Podobnie, hiperfosfatemia prowadzi 
do wzrostu filtrowanego ładunku fosforanów. Z tego 
powodu wydalanie wapnia i fosforanów w moczu 
u osób nieleczonych może być prawidłowe [10, 11, 
14, 84, 85]. Sytuacja jednak zmienia się radykalnie po 
rozpoczęciu terapii: u większości leczonych wykazuje 
się, niekiedy znaczną, hiperkalciurię, co odzwierciedla 
konieczność stosowania dużych ilości wapnia i/lub 
aktywnej witaminy D dla utrzymania prawidłowego 
stężenia wapnia w surowicy. Z powodu wysokiego 
iloczynu wapniowo-fosforanowego chorzy narażeni 
są na ryzyko odkładania się wapnia w nerkach: albo 
w układach kielichowo-miedniczkowych w postaci 
złogów, albo w miąższu nerek jako nefrokalcynoza [6, 
10, 11, 101–104]. Ektopowe odkładanie wapnia nie wy-
maga jednak podwyższonego iloczynu wapniowo-fos-
foranowego [84, 85]. Z czasem dochodzi do upośledze-
nia funkcji nerek. Częstość przewlekłej choroby nerek 
(CKD, chronic kidney disease) waha się u chorych na 
HypoPT od 2,5% do 41% w zależności od przyjmowanej 
definicji i metodologii badania [101–109]. Czynnikami 
ryzyka CKD według populacyjnego badania duńskiego 
są: dłuższy czas choroby, wyższy średni iloczyn wap-
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niowo-fosforanowy (2,80 mmol2/l2) i większa częstość 
epizodów hiperkalcemii [101]. Przewlekłą chorobą 
nerek, w tym w stadium 4. i 5. w większym stopniu 
zagrożeni są chorzy z samoistną HypoPT [9, 106].

7. Przebieg choroby i jej powikłania 

Przedstawione powyżej zaburzenia biochemiczne 
i zmiany w narządach docelowych u pacjentów 
z HypoPT przedstawiają częściowo historię naturalną 
choroby, a także powikłania wynikające z konieczno-
ści wieloletniego stosowania dużych dawek wapnia 
i aktywnych metabolitów witaminy D [102, 110, 111]. 
Jednak różnorodne konsekwencje choroby i jej le-
czenia mogą rozwijać się podstępnie przez dziesiątki 
lat [112, 113]. W szczególności zwapnienia zwojów 
podstawnych, ale także w innych regionach mózgu, 
w wieloletniej perspektywie mogą prowadzić do roz-
woju złożonych zaburzeń neurologicznych, głównie 
piramidowych i pozapiramidowych [114–118]. Mogą 
także tworzyć rzeczywiste ogniska padaczkorodne, 
powodujące występowanie napadów drgawkowych, 
najczęściej uogólnionych toniczno-klonicznych (80%), 
ale także petit mal, częściowych lub atonicznych [119]. 
Problem komplikuje fakt, że hipokalcemia prowadzi do 
obniżenia progu depolaryzacji błony komórkowej, co 
skutkuje zwiększoną pobudliwością neuronów i obni-
żeniem progu drgawkowego [120, 121]. 

W licznych badaniach wykazano, że chorzy na Hy-
poPT są w grupie podwyższonego ryzyka poważnych 
chorób układu sercowo-naczyniowego, infekcji, zaćmy, 
a także depresji/choroby afektywnej dwubiegunowej 
[112]. Częstość występowania powikłań przedstawiono 
w tabeli 1.

Niedoczynność przytarczyc może wpływać na 
układ sercowo-naczyniowy [102]. Hipokalcemia może 
prowadzić do nieprawidłowości elektrokardiograficz-
nych, w tym wydłużenia skorygowanego odstępu 

QT (QTc, corrected QT inteval). U chorych na HypoPT 
wykazano zwiększone ryzyko wystąpienia wszyst-
kich chorób układu sercowo-naczyniowego, choroby 
niedokrwiennej serca, zaburzeń rytmu serca i uda-
ru mózgu [122–124]. Śmiertelność nie była jednak 
zwiększona. Chociaż hipokalcemia jest przypuszczal-
nym czynnikiem etiologicznym w wielu z tych powi-
kłań, postuluje się także rolę braku bezpośredniego 
działania PTH na mięśnie gładkie naczyń tętniczych, 
komórki śródbłonka, kardiomiocyty i układ przewo-
dzący serca [125].

Większą częstość występowania wszystkich rodza-
jów infekcji odnotowano zarówno u chorych na samo-
istną, jak i pooperacyjną HypoPT [113, 126]. Zwłaszcza 
zakażenia dróg moczowych i dróg oddechowych wy-
stępowały częściej niż w populacji ogólnej. Czynnikami 
ryzyka wydają się zwiększony czas trwania choroby, 
hiperfosfatemia i zwiększona liczba epizodów hiperkal-
cemii. Mechanizmy tego zjawiska są niejasne. Ponieważ 
sygnaling wapniowy odgrywa ważną rolę w czynności 
układu immunologicznego [m.in. w produkcji cytokin 
przez mastocyty, komórki T i komórki NK (natural 
killers), w działaniu cytotoksycznym komórek T oraz 
w różnicowaniu limfocytów] w grę może wchodzić 
zaburzenie funkcji immunologicznych bezpośrednio 
powodowane nieprawidłowym stężeniem wapnia 
w surowicy [126].

Ryzyko wystąpienia zaćmy u chorych z przewlekłą 
HypoPT jest 2–4-krotnie większe niż w zdrowej popula-
cji, a leczenie operacyjne może być konieczne wcześniej, 
średnio w wieku ok. 35 lat. Mechanizmy prowadzące 
do powstawania zaćmy nie są dobrze poznane, a czyn-
nikami ryzyka dla jej rozwoju są samoistna HypoPT 
i dłuższy czas trwania choroby [127, 128].

Jedną z najczęstszych skarg pacjentów dotyczy 
znacząco obniżonej z powodu HypoPT jakości życia 
(QoL, quality of life), głównie w wyniku objawów 
neuropsychiatrycznych, wliczając w to klasyczny 
opis mgły mózgowej [129–133]. W badaniach doty-
czących QoL u chorych na HypoPT, w których zasto-
sowano standaryzowane kwestionariusze, w tym dla 
osób przewlekle chorych 36-Item Short Form Health 
Survey (SF36), czy też zaprojektowany specjalnie dla 
osób z HypoPT Hypoparathyroid Patient Experience 
Scale-Symptom (HPES-Symptom) [134], udokumen-
towano wyniki znacząco niższe od oczekiwanych 
norm, zarówno w sferze poznawczej i emocjonalnej, 
jak i samooceny zdrowia fizycznego i psychicznego. 
Niższa QoL wydaje się nie zależeć od etiologii Hy-
poPT, czasu trwania choroby lub stopnia wyrównania 
biochemicznego za pomocą preparatów wapnia i ak-
tywnych metabolitów witaminy D.

Wpływ HypoPT na śmiertelność nie jest jasny. Dane 
pochodzące z pięciu rejestrów są niejednoznaczne, 

Tabela 1. Najczęstsze powikłania przewlekłej niedoczynności 
przytarczyc opisane w literaturze

Powikłanie Częstość występowania 
(mediana %)

Zaćma 17

Infekcje 11

Nefrokalcynoza/kamica nerkowa 15

Niewydolność nerek 12

Drgawki 11

Depresja 9

Choroba niedokrwienna serca 7

Zaburzenia rytmu serca 7
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jednakże wyniki niektórych badań wskazują, że może 
być ona zwiększona [14, 135, 136].

Niedoczynność przytarczyc powoduje duże obcią-
żenia finansowe dla systemu ochrony zdrowia, przede 
wszystkim z powodu zwiększonego zapotrzebowania 
na kosztochłonne świadczenia zdrowotne. U chorych 
na HypoPT występują znaczące dolegliwości oraz 
współchorobowość, co powoduje zwiększenie kosztów 
i większe wykorzystywanie zasobów opieki zdrowotnej 
poprzez zwiększoną liczbę wizyt ambulatoryjnych 
i interwencji pogotowia ratunkowego, oddziałów na-
głej pomocy lub szpitalnych oddziałów ratunkowych 
(SOR). Dotyczy to zwłaszcza chorych z niedostatecznie 
kontrolowaną HypoPT [137–141]. 

8. Rozpoznanie

Rozpoznanie HypoPT ustala się na podstawie równo-
czesnego stwierdzenia stężenia wapnia zjonizowanego 
lub wapnia skorygowanego o albuminy w surowicy 
poniżej dolnej granicy normy i niskiego lub niewy-
krywalnego stężenia PTH, co najmniej dwukrotnie, 
w odstępie co najmniej 2 tygodni [4, 9–11, 83, 142–144]. 
Teoretycznie pomiar stężenia zjonizowanego wapnia 
w surowicy powinien być pomiarem dokładniejszym 
fizjologicznie niż skorygowane o albuminę całkowite 
stężenie wapnia w surowicy. Wiele ograniczeń tego 
badania: jonoselektywność elektrod, rodzaj badane-
go materiału (surowica, osocze, pełna krew hepary-
nizowana), a zwłaszcza konieczność wykonywania 
oznaczeń w warunkach beztlenowych, w czasie nie-
przekraczającym 15 min od chwili pobrania, powoduje, 
iż badanie to nie jest jednak powszechnie zalecane 
w praktyce klinicznej [4, 143]. Większość klinicystów 
ocenia stężenie wapnia w surowicy w odniesieniu do 
stężenia albuminy i dokonuje standardowej korekty jak 
wspomniano powyżej [4].

Dodatkowe nieprawidłowości powodowane nie-
doborem PTH, potwierdzające rozpoznanie, ale nie-
konieczne do jego ustalenia, to: podwyższone stężenie 
fosforanów w surowicy, obniżenie stężenia 1,25-dihy-
droksywitaminy D [1,25(OH)2D] i niskie wydalanie 
wapnia w moczu.

Trwałą pooperacyjną HypoPT można rozpoznać 
u pacjentów po leczeniu chirurgicznym przedniej części 
szyi 12 miesięcy po zabiegu [9]. Kryteria rozpoznania 
HypoPT przedstawiono w tabeli 2.

W dalszym postępowaniu diagnostycznym należy 
uwzględnić (tab. 3):

 — badanie podmiotowe: wywiady rodzinne, przeby-
te zabiegi operacyjne lub naświetlania przedniej 
części szyi, dolegliwości nerek i układu kostnego 
pod kątem kamieni nerkowych i złamań, ocena 
ogólnej jakości życia, stosowane leki i suplementy;

 — badanie przedmiotowe — elementy kluczowe: 
objawy nadpobudliwości nerwowo-mięśniowej 
(tężyczkowe) Chvostka i Trousseau, badanie 
narządu wzroku w kierunku zaćmy i zwapnień, 
przedniej części szyi pod kątem oznak wcześniej-
szych operacji, badanie paznokci i błon śluzowych 
w kierunku zakażenia grzybiczego (kandydozy), 
zakres ruchomości stawów, skóra z objawami 
bielactwa;

 — obrazowanie: badanie radiologiczne (RTG) czaszki 
w poszukiwaniu zwapnień zwojów podstawy 
i innych zwapnień wewnątrzmózgowych, badanie 
ultrasonograficzne (USG)/RTG/tomografia kom-
puterowa (TK) jamy brzusznej w poszukiwaniu 
kamieni nerkowych i zwapnień;

 — badania genetyczne: jeżeli obraz kliniczny sugeruje 
podłoże genetyczne (np. wywiad rodzinny, młody 
wiek, cechy innej choroby autoimmunizacyjnej), 
należy rozważyć badanie mutacji germinalnych 
w celu oceny zagrożenia wystąpienia choroby 
u innych członków rodziny (rodzeństwo, dzieci). 
U pacjentów, u których występują inne kliniczne ce-
chy APECED, rekomenduje się badania genetyczne 
w kierunku wariantów patogennych genu regula-
tora autoimmunologicznego (AIRE). Należy unikać 
określenia „autoimmunologiczna niedoczynność 
przytarczyc” w odniesieniu do pacjentów, u który 
nie stwierdzono APECED, ponieważ nie ma osta-
tecznych testów diagnostycznych dla poligenowej 
autoimmunologicznej HypoPT.

9. Różnicowanie niedoczynności 
przytarczyc 

Hipokalcemia jest charakterystyczna dla rzekomej 
niedoczynności przytarczyc (PHP) oraz może towa-
rzyszyć krzywicy/osteomalacji w przebiegu hipowi-
taminozy lub zaburzeń metabolizmu witaminy D, 
jednak w obu tych sytuacjach stężenie PTH w su-
rowicy jest podwyższone [144]. W PHP występuje 
oporność narządów docelowych na PTH, co skutkuje 
niskim stężeniem wapnia w surowicy i wysokim 

Tabela 2. Rozpoznanie niedoczynności przytarczyc

• Hipokalcemia (skorygowana o stężenie albuminy) potwierdzona 
co najmniej dwukrotnie w odstępie co najmniej 2 tygodni

• Stężenie PTH, oceniane metodą immunologiczną drugiej lub 
trzeciej generacji, niewykrywalne lub nieadekwatnie niskie 
(tj. < 20 pg/ml) wraz z hipokalcemią, co najmniej dwukrotnie

• Stężenie fosforanów w górnym zakresie normy lub powyżej 
(pomocne, ale niekonieczne)

• Po operacji szyi trwałą niedoczynność przytarczyc rozpoznaje się 
dopiero po 12 miesiącach od zabiegu

PTH — parathormon
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stężeniem fosforanów pomimo znacznie niekiedy 
zwiększonego wydzielania PTH (patrz poniżej) [4, 
14, 84, 144]. W przypadku niedoboru witaminy D 
wchłanianie jelitowe i biodostępność wapnia i fosfo-
ranów są upośledzone, zaś stężenie PTH jest wtórnie 
podwyższone.

10. Leczenie ostrej hipokalcemii

Ostra hipokalcemia może stanowić wczesną konse-
kwencję operacji przedniej części szyi, a u pacjentów 
z przewlekłą HypoPT odzwierciedlać niespodziewane 
zmiany w zapotrzebowaniu na wapń/witaminę D lub 
wynikać z niedostatecznego przestrzegania zaleceń. 
Objawy ostrej hipokalcemii wahają się od łagodnych 
parestezji do pełnego napadu tężyczkowego, a w skraj-
nych przypadkach skurczu krtani lub drgawek [9, 10, 
14, 84].

Postępowanie w przypadku objawowej hipokalce-
mii wymaga dożylnego podania jednej do dwóch am-
pułek (10–20 ml) chlorku wapnia (Calcium chloratum, 
184 mg/10 ml), co odpowiada 184–368 mg (4.6-9.2 mmol) 
wapnia elementarnego, najlepiej w 50 ml 5-procento-
wego roztworu glukozy w czasie 10–20 minut. Naj-
częściej leczenie należy kontynuować, podając wapń 
w wolniejszym wlewie dożylnym (i.v., intravenous) 
(0.5–1.5 mg wapnia/kg/h), np. 5 ampułek Calcium 
chloratum (920 mg Ca++) w 500 ml 0.9-procentowego 
roztworu chlorku sodu (NaCl, sodium chloride) lub 
5-procentowego glukozy, rozpoczynając z prędkością 
50 ml/h, kontrolując kalcemię. Alternatywnie można 
stosować glukonian wapnia (Calcium gluconicum 10%), 
pamiętając, że zawartość wapnia elementarnego jest 
tu ok. dwukrotnie mniejsza (2.23 mmol; 89 mg/10 ml). 
Celem jest zniwelowanie objawów hipokalcemii, co 
zazwyczaj jest tożsame z osiągnięciem stężenia wapnia 
w surowicy nieco poniżej normalnego zakresu referen-
cyjnego [8, 9, 83, 145, 146].

U osób wcześniej nieleczonych po ustąpieniu 
ostrych objawów tężyczkowych należy wprowa-
dzić doustne preparaty wapnia, np. węglan wapnia 
3 × 1000 mg i rozważyć podanie kalcytriolu (0,25 μg do 
0,5 μg 1–2/d.). U osób wcześniej leczonych należy prze-
analizować przyczyny wystąpienia ostrej hipokalcemii 
i odpowiednio zmodyfikować dotychczasową terapię.

Zalecenia dotyczące leczenia ostrej hipokalemii 
przedstawiono w tabeli 4.

11. Leczenie przewlekłe 

Od wielu lat konwencjonalne leczenie HypoPT polega 
na doustnej suplementacji wapnia i rozważnym stoso-
waniu aktywnej formy witaminy D, czyli kalcytriolu lub 
innego aktywnego analogu, w dawkach indywiduali-
zowanych, w zależności od oceny klinicznej [9, 83, 142, 
146, 147]. U pacjentów z hiperkalciurią pomocne mogą 
być diuretyki tiazydowe. Podnosi się także potrzebę nie-
zależnej suplementacji witaminy D3 (cholekalcyferolu), 
zgodnej z aktualnymi rekomendacjami dla populacji 
osób zdrowych, ze względu na jej nieklasyczne, po-
zaszkieletowe (niekalcemiczne) działania [148].

Tabela 3. Postępowanie diagnostyczne po rozpoznaniu 
niedoczynności przytarczyc u osób dorosłych

Wywiady 
rodzinne

Historia niedoczynności przytarczyc lub innej 
niedoczynności gruczołów wewnętrznego 
wydzielania w rodzinie

Wywiady 
dotyczące 
przebytych 
chorób 
i zabiegów 

Przebyta operacja lub naświetlania przedniej 
części szyi, inne choroby endokrynologiczne

Zaburzenia neurologiczne, zaburzenia 
napadowe/drgawki

Zaburzenia widzenia

Zaburzenia stanu psychicznego

Przebyte złamania kości długich

Choroby i epizody sercowo-naczyniowe

Liczne nawracające infekcje lub stany sugerujące 
niedobory immunologiczne

Nieprawidłowe wyniki badań laboratoryjnych 
w przeszłości 

Badanie 
przedmiotowe

Ektopowe zwapnienia (np. narząd wzroku)

Oznaki wcześniejszych operacji chirurgicznych 
na szyi (w tym blizny po strumektomii) 

Objawy tężyczkowe: Chvostka, Trousseau, 
Ibrahima-Lusta

Bielactwo

Łożyska paznokci pod kątem infekcji grzybiczej

Kandydoza błon śluzowych

Badanie narządu ruchu: zakres ruchomości 
stawów, obrysy stawów 

Uzupełniające 
badania 
laboratoryjne

Magnez w surowicy

25-hydroksywitamina D w surowicy, 
1,25-dihydroksywitamina D

Kreatynina w surowicy

Dobowe wydalanie wapnia i kreatyniny 
w 24-godzinnej zbiórce moczu, klirens kreatyniny 
lub eGFR

Obrazowanie 
narządów 
docelowych

Zdjęcie rentgenowskie czaszki w projekcji PA 
i bocznej

Badanie ultrasonograficzne lub tomografia 
komputerowa nerek 

Gęstość mineralna kości w badaniu 
densytometrycznym 

Badania 
genetyczne 
i molekularne

Jeżeli zachodzi podejrzenie podłoża genetycznego 
lub dziedzicznego (młody wiek, cechy dysmorfii 
twarzy i dysproporcje w budowie ciała, obciążony 
wywiad rodzinny, niewydolność wielu gruczołów 
dokrewnych)

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowana wielkość przesączania 
kłębuszkowego; PA (posterior-anterior) — tylno-przednie
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Celami przewlekłej terapii są:
 — zapobieganie objawom hipokalcemii;
 — utrzymanie stężenia wapnia w surowicy nie-
znacznie poniżej normalnego, czyli nie więcej 
niż 0,125 mmol/l (0,5 mg/dl) poniżej wartości 
referencyjnych lub w niskim zakresie normy [N: 
2,1–2,6 mmol/l (8,4–10,4 mg/dl)];

 — utrzymanie stężenia fosforanów w surowicy na 
czczo w zakresie wysokich wartości prawidłowych 
lub tylko nieznacznie podwyższonych [u osób do-
rosłych N: 0,9–1,6 mmol/l (2,8–5,0 mg/dl)];

 — zapobieganie hiperkalcemii;
 — zapobieganie lub minimalizowanie hiperkalciurii 
(N: K < 250 mg/24 h, M < 300 mg/24 h);

 — utrzymanie iloczynu wapniowo-fosforanowego 
poniżej [55 mg2/dl2 (4,4 mmol2/l2)];

 — zapobieganie ektopowym zwapnieniom nerek (zło-
gi i nefrokalcynoza) oraz innych tkanek miękkich 
[9, 83, 142].
Szczegółowe zalecenia dotyczące leczenia przewle-

kłego przedstawiono w tabeli 4.

11.1. Preparaty wapnia
Przeciętne zapotrzebowanie na wapń elementarny 
w leczeniu HypoPT wynosi 1,0–3,0 g/d., chociaż w in-
dywidualnych przypadkach może być wyższe [146, 
149–151]. Optymalnym preparatem wapnia w leczeniu 
HypoPT jest węglan wapnia, w którym wapń elemen-
tarny stanowi 40%. W szczególnych sytuacjach alter-
natywę stanowi cytrynian wapnia (ok. 20% Ca++), np. 
w przypadku występowania achlorhydrii lub u osób 
przewlekle leczonych inhibitorami pompy protonowej, 
a także u pacjentów z uporczywymi zaparciami wyni-
kającymi ze stosowania węglanu wapnia [9, 151–153]. 
Laktoglukonian wapnia, chociaż dobrze tolerowany, 
zawiera jedynie 13% wapnia elementarnego. Bez-
względnie należy unikać preparatów zawierających 
fosforan wapnia.

11.2. Aktywne metabolity witaminy D: 
kalcytriol i alfakalcydol
Zasadność stosowania aktywnej formy witaminy D: 
kalcytriolu (1,25-dihydroksywitaminy D) jest oczywi-
sta w HypoPT, ponieważ brak PTH wraz z tendencją 
do hiperfosfatemii upośledzają nerkową konwersję 
25-hydroksycholekalcyferolu (25OHD) do jego ak-
tywnej formy [154]. Podobnie jak w przypadku suple-
mentacji wapnia zakres zapotrzebowania na kalcytriol 
konieczny dla wyrównania i utrzymania pożądanego 
stężenia wapnia w surowicy u chorych na HypoPT jest 
dość szeroki, ale zasadniczo wynosi 0,25–2 µg dziennie, 
w jednej lub dwóch dawkach [9, 146, 155]. Kalcytriol jest 
aktywnym analogiem witaminy D stosowanym w le-
czeniu HypoPT najbardziej powszechnie, a jedynie 

Tabela 4. Leczenie niedoczynności przytarczyc

Leczenie ostrej hipokalcemii

Chlorek wapnia 
(Calcium chloratum)

1 ampułka 
a 10 ml = 184 mg 
Ca++ (4.6 mmol) 

Dożylnie 1–2 ampułki w czasie 10–20 ml, 
następnie wlew i.v. 5 ampułek Calcium 
chloratum (920 mg Ca++) w 500 ml 
0,9% NaCl lub 5% glukozy, rozpoczynając 
z prędkością 50 ml/h, pod kontrolą 
kalcemii

U dzieci: 
3,68 mg (0,092 mmol) = 0,2 ml/kg mc. 
w powolnym wlewie i.v.

Glukonian wapnia 
(10% Calcium 
gluconicum)

1 ampułka 
á 10 ml = 89 mg Ca++  
(2,23 mmol)

Należy odpowiednio zwiększyć liczbę 
ampułek

Leczenie należy prowadzić do ustąpienie objawów hipokalcemii, 
co zazwyczaj wiąże się z osiągnięciem stężenia wapnia w surowicy 
nieco poniżej normalnego zakresu referencyjnego

Leczenie przewlekłe

Preparaty wapnia 

Przeciętne 
zapotrzebowanie na 
wapń elementarny 
w leczeniu 
niedoczynności 
przytarczyc to 1,0–3,0 
g Ca++ /d.

Węglan wapnia 
(Calcium carbonicum), 40% Ca++

3–6 g/d. (1,2–2,4 g Ca++) 
w 3–4 dawkach, najlepiej z posiłkami 
dla lepszego wchłaniania i działania jako 
środek wiążący fosforany

Cytrynian wapnia 
(Calcium citricum), ~ 20% Ca++

Wskazany u osób z achlorhydrią lub 
u osób przewlekle leczonych inhibitorami 
pompy protonowej, a także u pacjentów 
z nietolerancją węglanu wapnia ze strony 
przewodu pokarmowego

Lakctoglukonian wapnia 
(Calcium lactoguconans), 13% Ca++  

Aktywne metabolity 
witaminy D 

Kalcytriol, kapsułka á 0,25 μg i 0,5 μg 
najczęściej 0,25–2 μg/d., w jednej lub 
dwóch dawkach 

Alternatywnie:

Alfakalcydol, kapsułka á 0,25 μg i 1,0 μg 
0,5–6 μg/d., w jednej lub dwóch dawkach 

Witamina D3 
(cholekalcyferol)

U wszystkich chorych, zgodnie 
z aktualnymi rekomendacjami dla populacji 
osób zdrowych

Tiazydy
Jeśli są konieczne do kontroli hiperkalciurii, 
mogą powodować hipokaliemię, 
hiponatremię i nasilać hipomagnezemię

Leki wiążące fosforany

Sewelamer, węglan lantanu, wyjątkowo 
glinowe leki alkalizujące — jedynie, 
gdy dieta niskofosforanowa nie wystarcza 
do kontroli hiperfosfatemi (Pi > 6,5 mg/dl)

Preparaty magnezu 
250–1000 elementarnego Mg++ 
w 2 dawkach pomiędzy posiłkami 
(nie łączyć z preparatami wapnia)

Ca (calcium) — wapń; i.v. (intravenous) — dożylny; NaCl (sodium chloride) 
— chlorek sodu; Pi (inorganic phosphate) — fosfor nieorganiczny; 
Mg (magnesium) — magnez
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w niektórych krajach Europy i Azji alternatywnie sto-
sowane są inne analogi, wymagające aktywacji w wą-
trobie, takie jak 1a-hydroksywitamina D (alfakalcydol) 
i dihydrotachysterol [146, 156–159]. W porównaniu z al-
fakalcydolem kalcytriol działa ok. dwukrotnie silniej, 
efekt w postaci wzrostu stężenia wapnia w surowicy 
pojawia się już po 12–24 godzinach i stabilizuje po 2–3 
dobach, jednak efektywny czas działania jest również 
krótszy — ok. 24–36 godzin (5–7 dni w przypadku 
alfakalcydolu). Oznacza to, że w przypadku chorych 
leczonych uprzednio alfakalcydolem, zmieniając tera-
pię z alfakalcydolu na kalcytriol, dawkę leku wstępnie 
trzeba zredukować dwukrotnie, zaś przynajmniej 
część chorych wymagać będzie podawania kalcytriolu 
w dwóch dawkach co 12 godzin [160, 161]. 

Podczas dostosowywania dawkowania wapnia 
i aktywnej witaminy D u chorych rozpoczynających 
leczenie lub zmieniających stosowane leki stężenie 
wapnia w surowicy powinno być mierzone w od-
stępach 1–2-tygodniowych, w zależności od sytuacji 
klinicznej. Należy pamiętać, że zwiększenie dawki 
kalcytriolu lub innej aktywnej witaminy D powoduje 
nie tylko wzrost stężenia wapnia w surowicy, ale tak-
że zwiększenie wchłanialności jelitowej fosforanów 
i wzrost ich stężenia w surowicy.

11.3. Tiazydy
Diuretyki tiazydowe zwiększają reabsorpcję wapnia 
w dystalnych cewkach nerkowych i są wykorzystywane 
do ograniczania hiperkalciurii. Potencjalne działania 
niepożądane obejmują hipokaliemię, hipomagnezemię 
i hiponatremię [162, 163]. U chorych z autoimmunolo-
gicznym zespołem poliendokrynnym typu 1, zwłasz-
cza z niedoczynnością kory nadnerczy, tiazydy mogą 
nasilać hipotonię ortostatyczną i hiponatremię, dlatego 
należy zachować ostrożność i wprowadzać je pod ści-
słą kontrolą ciśnienia krwi oraz stężenia sodu i potasu 
w surowicy. 

11.4. Leki wiążące fosforany
Dieta niskofosforanowa (np. bez mleka i jego przetwo-
rów) ułatwia utrzymanie prawidłowego stężenia fosfo-
ranów lub w pobliżu górnej granicy normy u większości 
chorych na przewlekłą HypoPT. Tylko w sytuacjach, 
gdy hiperfosfatemia jest znacznie powyżej normy [fos-
for nieorganiczny (Pi, inorganic phosphate) > 6,5 mg/dl] 
można rozważać zastosowanie środków wiążących 
fosforany (sewelamer, węglan lantanu, wyjątkowo 
— glinowe leki alkalizujące) [9, 83].

12. Monitorowanie leczenia 

Częstotliwość monitorowania stężenia wapnia, 
fosforanów w surowicy oraz innych wskaźników, 

takich jak magnez, w dużym stopniu zależy od 
stabilności klinicznej chorego w trakcie stosowania 
ustalonego schematu dawkowania leków. Pacjenci, 
u których uzyskuje się dobrą kontrolę biochemiczną, 
mogą być monitorowani nawet raz–dwa razy w roku, 
natomiast u innych osób konieczne jest znacznie 
częstsze monitorowanie, często kilka razy w roku [5, 
9, 11, 83, 85, 142].

W trakcie ustalania dawkowania wapnia i kalcytrio-
lu monitorowanie jest wskazane raz w tygodniu, a nie-
kiedy nawet kilka razy w tygodniu, aż do uzyskania 
stabilnego stężenia wapnia w surowicy. Przydatne 
niekiedy też są pomiary stężenia wapnia w surowicy 
w różnych porach doby. Dostosowanie dawek leków 
do indywidualnego zapotrzebowania chorego może 
sprawiać istotny problem, ponieważ zaburzenia żołąd-
kowo-jelitowe, infekcje, a nawet intensywny wysiłek 
fizyczny oraz stany lękowe/stres psychiczny mogą to 
zapotrzebowanie istotnie zmieniać. Rozłożenie daw-
kowania wapnia na kilka dawek w ciągu doby ułatwia 
zapobieganie wahaniom stężenia wapnia w surowicy.

Czynność nerek powinna być monitorowana co-
rocznie poprzez 24-godzinną zbiórkę moczu z oceną 
dobowego wydalania wapnia i kreatyniny wraz z wy-
liczeniem klirensu kreatyniny. U pacjentów, u których 
w przeszłości występowała kamica nerkowa lub kal-
cyfilaksje, zaleca się wykonywanie badań obrazowych 
nerek (USG, TK) co 3–5 lat w przypadku braku objawów 
lub częściej, jeżeli pojawią się dolegliwości bólowe lub 
dyzuryczne. Kontrolne badania okulistyczne w kierun-
ku zaćmy korowej zależą od wyników badania wstęp-
nego i powinny być powtarzane co 1–2 lata oraz zawsze 
w przypadku pogorszenia widzenia. Nie jest jasne, czy 
zwapnienia zwojów podstawnych i inne zwapnienia 
ośrodkowego układu nerwowego wymagają regularne-
go monitorowania, nawet jeśli zostaną wykryte podczas 
wstępnej diagnostyki. Chociaż masa kostna (BMD) 
u chorych z HypoPT jest zwykle powyżej średniej, 
zaleca się monitorowanie densytometryczne zgodnie 
z aktualnymi standardami [164]. 

Zalecenia dotyczące monitorowania leczenia pod-
sumowano w tabeli 5.

13. Parathormon w leczeniu 
niedoczynności przytarczyc

Niedoczynność przytarczyc stanowi jedyną „klasycz-
ną” niedoczynność wewnętrznego wydzielania, która 
nie jest powszechnie leczona uzupełnianiem braku-
jącego hormonu. Od 2015 r. ludzki rekombinowany 
rhPTH (1-84) jest zarejestrowany przez amerykańską 
Agencję ds. Żywności i Leków (FDA, Food and Drug 
Administration) do terapii wybranych przypadków 
HypoPT. Jeden z preparatów rhPTH (1-84) zarejestro-
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wano w Unii Europejskiej w 2017 r., a w marcu 2022 r. 
Europejska Agencja Leków (EMA, European Medicines 
Agency) warunkowo dopuściła lek do sprzedaży, jednak 
w Polsce obecnie nie jest on dostępny. 

Przegląd systematyczny i metaanaliza badań z ran-
domizacją z maja 2022 r. pozwoliły ocenić korzyści 
i zagrożenia wynikające z terapii PTH w porównaniu 
z terapią konwencjonalną [7]. Wyniki badań potwier-
dzają, że leczenie z zastosowaniem PTH pozwala na 
zmniejszenie dawki wapnia i aktywnych metabolitów 
witaminy D co najmniej o 50% u znacznej liczby pacjen-
tów, aż do całkowitego odstawienia kalcytriolu u niektó-
rych. Istotne obniżenie stężenia fosforanów w surowicy 
w porównaniu z terapią konwencjonalną może być 
korzystne w zmniejszaniu ryzyka występowania zwap-
nień ektopowych, ale konieczne jest przeprowadzenie 
dalszych badań [165–170]. W metaanalizie oceniającej 
terapię PTH w porównaniu z terapią konwencjonalną 
stwierdzono niewielką, ale istotną poprawę QoL [171]. 
Leczenie PTH prawdopodobnie nie powoduje istot-
nych działań niepożądanych, ale jakość dowodów jest 
niska. W badaniach randomizowanych leczenie z za-
stosowaniem PTH wiązało się ze zwiększeniem liczby 
epizodów hiperkalcemii w porównaniu z terapią kon-
wencjonalną [7].

Leczenie PTH może być celowe u osób, u których 
HypoPT jest niewystarczająco kontrolowana za po-
mocą terapii konwencjonalnej. Osoby z istotnymi 
wahaniami stężenia wapnia w surowicy, wymagające 
powtarzających się interwencji doraźnych lub hospi-
talizacji z powodu hipokalcemii lub hiperkalcemii, 
a także chorzy, u których występują hiperfosfate-
mia, niewydolność nerek, znaczna hiperkalciuria, 
nefrokalcynoza lub kamica nerkowa mogą odnieść 
korzyści z terapii PTH. Osoby z patologią przewodu 
pokarmowego i zaburzeniami wchłaniania lub ubocz-
nymi efektami żołądkowo-jelitowymi związanymi ze 
stosowaniem dużych dawek wapnia mogą również 

odnieść korzyść z leczenia PTH. Terapia PTH może 
być również odpowiednia dla osób z osteoporozą, 
u których konieczna jest interwencja farmakologiczna, 
ponieważ leki antyresorpcyjne (np. denosumab) mogą 
powodować znaczną hipokalcemię [9, 10, 83].

Leczenie z zastosowaniem rhPTH (1-84) rozpoczyna 
się od dawki 50 μg podawanej podskórnie (s.c., sub cuta-
neous) dziennie, następnie dawka jest zwiększana o 25 
μg co 4 tygodnie pod kontrolą kalcemii do maksymalnie 
100 μg na dobę. Teryparatyd [rhPTH(1-34)] nie został jak 
dotąd zatwierdzony do leczenia HypoPT.

Wskazania do leczenia z zastosowaniem rhPTH(1-84) 
przedstawiono w tabeli 6.

14. Niedoczynność przytarczyc 
u ciężarnych i karmiących

Ciąża powoduje charakterystyczne zmiany stę-
żeń jonów i hormonów kalciotropowych w surowicy, 
które mogą być łatwo mylnie interpretowane jako 
wskazujące na występowanie zaburzeń gospodarki 
wapniowo-kostnej, zwłaszcza że oznaczenia wapnia, 
fosforanów i hormonów kalciotropowych w czasie 
ciąży nie są powszechne. Wzrost objętości płynu po-
zakomórkowego już we wczesnej ciąży powoduje, że 
stężenie albuminy, a wraz z nim wapnia całkowitego 
w surowicy zmniejsza się. Stężenie wapnia zjonizowa-
nego (frakcja biologicznie aktywna) pozostaje jednak 
stabilne. Stężenie fosforanów w surowicy nie zmienia 
się. Stężenie PTH spada, a jego wartości mieszczą się 
w dolnym przedziale normy (tzn. na poziomie 10–30% 
średnich wartości dla kobiety nieciężarnej), aby po 
porodzie powrócić do wartości sprzed ciąży. Zjawiska 
tego nie obserwuje się u kobiet z niedostateczną podażą 
wapnia i niedoborem witaminy D, u których stwierdza 

Tabela 6. Wskazania do leczenia z zastosowaniem preparatu 
rekombinowanego ludzkiego parathormonu (rhPTH (1-84) 
w niedoczynności przytarczyc

• Niewystarczająca kontrola stężenia wapnia w surowicy (może 
być powodowana współchorobowością i stosowanymi lekami, 
zaburzeniami wchłaniania, trudnościami w przestrzeganiu zaleceń)

• Konieczność stosowania dużych dawek 
wapnia/witaminy D do utrzymania kontroli stężenia Ca 
w surowicy:  Ca > 2,5 g wapnia elementarnego/d., 
kalcytriol > 2,0 μg/d. (alfakalcydiol > 3,0 μg/d.)

• Hiperkalciuria, kamica nerkowa, nefrokalcynoza, lub zmniejszony 
klirens kreatyniny/eGFR (> 60 ml/min)

• Hiperfosfatemia > 6,5 mg/dl i/lub produkt 
wapniowo-fosforanowy > 55 mg2/dl2 (4,4 mmol2/l2)

• Zaburzenia czynności przewodu pokarmowego związane ze złym 
wchłanianiem

• Obniżona jakość życia

Ca (calcium) — wapń; eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowana 
wielkość przesączania kłębuszkowego

Tabela 5. Monitorowanie konwencjonalnego leczenia 
niedoczynności przytarczyc

• Wapń, fosforany, magnez, kreatynina i eGFR: raz w roku lub 
częściej, jeśli sytuacja kliniczna tego wymaga

• Dobowe wydalanie Ca i kreatyniny w moczu dobowym, ocena 
klirensu kreatyny: raz w roku lub zgodnie ze wskazaniami 
klinicznymi

• Badania obrazowe nerek (w przypadku kamicy 
nerkowej/nefrokalcynozy)

• Badanie okulistyczne (zaćma)
• Obrazowanie ośrodkowego układu nerwowego (zwoje podstawy 

i inne miejsca zwapnień)
• BMD co rok – dwa lata

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowana wielkość przesączania 
kłębuszkowego; BMD (bone mineral density) — gęstość mineralna kości
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się wzrost stężenia PTH w późnej ciąży, czasami nawet 
znaczny. Stężenie 1,25(OH)2D w surowicy podwaja 
się już w bardzo wczesnej ciąży i pozostaje takie aż 
do rozwiązania. Ten wzrost syntezy kalcytriolu jest 
niezależny od PTH. Peptyd podobny do PTH (PTHrP, 
PTH-related peptide) jest produkowany przez łożysko 
i tkankę gruczołów piersiowych i jego stężenie w su-
rowicy zaczyna wzrastać od 3. do 13. tygodnia ciąży, 
a następnie zwiększa się trzykrotnie do końca ciąży. 
Wzrost stężenia PTHrP najprawdopodobniej po części 
odpowiada za zwiększenie syntezy 1,25(OH)2D i za 
supresję wydzielania PTH u ciężarnej [172, 173].

Ze względu na zwiększoną w ciąży endogenną 
produkcję 1,25(OH)2D i PTHrP zapotrzebowanie na 
wapń i aktywne analogi witaminy D u ciężarnych 
z HypoPT może się zmniejszyć. Jednakże zwiększone 
zapotrzebowanie na wapń przez rozwijający się szkielet 
płodu, jak również wzrost utraty wapnia z moczem 
u niektórych kobiet z HypoPT może powodować już od 
wczesnej ciąży nasilającą się skłonność do hipokalcemii 
i konieczność zwiększenie dawki kalcytriolu w celu jej 
zapobiegania. Dotyczy to zwłaszcza kobiet z niedosta-
teczną podażą wapnia w diecie [174–179]. 

Utrzymanie prawidłowego stężenia wapnia w su-
rowicy ciężarnej jest niezwykle istotne. Hipokalcemia 
w ciąży wiąże się ze wzmożoną czynnością skurczo-
wą macicy i zwiększonym ryzykiem porodu przed-
wczesnego lub utarty ciąży. Hipokalcemia u matki pro-
wadzi także do rozwoju wewnątrzmacicznej wtórnej 
HypoPT u płodu, co może zakończyć się jego zgonem, 
a także może wiązać się z demineralizacją szkieletu pło-
du i złamaniami in utero [180, 181]. Z kolei hiperkalcemia 
u matki może hamować rozwój przytarczyc płodu i spo-
wodować przejściową hipokalcemię u noworodka. Po 
urodzeniu noworodek powinien być oceniony i ściśle 
obserwowany, aby upewnić się, że stężenie wapnia 
w surowicy jest prawidłowe. Należy w związku z tym 
ściśle monitorować stężenie wapnia skorygowanego 
o albuminy w surowicy co 3–4 tygodnie w czasie ciąży 
i laktacji, z większą częstotliwością w miesiącach po-
przedzających poród i następujących po nim, a także 
w przypadku wystąpienia objawów hiperkalcemii 
lub hipokalcemii, ponieważ zapotrzebowanie na wapń 
i kalcytriol może wzrosnąć, pozostać stabilne lub spa-
dać. Zaleca się utrzymanie stężenia wapnia skorygo-
wanego w surowicy krwi w dolnym lub środkowym 
zakresie wartości referencyjnych.

Ze względu na zmieniające się w ciąży stężenie 
albumin w surowicy należy bezwzględnie posługiwać 
się oznaczeniami wapnia skorygowanego o albuminę 
(lub zjonizowanego) [9, 177].

W pojedynczych przypadkach u ciężarnych z PHP 
(genetycznie uwarunkowana oporność na PTH) stwier-
dzano normalizację stężenia wapnia, spadek stężenia 

PTH o 50% (lub więcej) i 2–3-krotny wzrost stężenia 
1,25(OH)2D w surowicy. Ze względu na wadę wspól-
nego receptora dla PTH i PTHrP zmian tych nie moż-
na jednak łączyć z działaniem PTHrP, a mechanizm, 
w jakim dochodzi do poprawy funkcjonowania meta-
bolizmu wapniowego, pozostaje nieznany [182–184]. 

Po porodzie stężenie 1,25(OH)2D szybko normali-
zuje się, jednak gruczoł piersiowy kobiety karmiącej 
produkuje znaczne ilości PTHrP, który nasila matczyną 
resorpcję kości oraz zwiększa reabsorpcję wapnia przez 
nerki matki. W efekcie zapotrzebowanie na wapń 
i kalcytriol u karmiących kobiet z HypoPT z reguły 
znacznie się zmniejsza [176, 177, 185, 186]. Przynajmniej 
w jednym przypadku potwierdzono, że stężenie PTHrP 
w surowicy matki wystarczyło do odpowiedniej syn-
tezy 1,25(OH)2D i utrzymania prawidłowego stężenia 
wapnia. W czasie laktacji konieczna jest kontrola stęże-
nia wapnia skorygowanego w surowicy i dostosowywa-
nie kalcytriolu do zmniejszającego się zapotrzebowania. 
Brak systematycznego monitorowania kalcemii i odpo-
wiedniej korekty dawek leków mogą prowadzić nawet 
do objawowej hiperkalcemii. Po zaprzestaniu karmienia 
z reguły produkcja PTHrP ustaje i szybko powracają 
objawy i zaburzenia metabolizmu mineralnego typowe 
dla HypoPT. Jednak opisano jeden przypadek kobiety 
z przetrwałą produkcją PTHrP przez gruczoły mleczne 
po zaprzestaniu karmienia i prawidłową kalcemią.

W czasie laktacji u kobiet z PHP oporność na 
PTHrP odpowiada za brak istotnego wzrostu syntezy 
endogennej 1,25(OH)2D oraz prawdopodobnie za 
znacznie mniejszą mobilizację wapnia ze szkieletu niż 
u kobiet zdrowych, a w konsekwencji zapotrzebowanie 
na wapń i kalcytriol może istotnie wzrastać [182–184].

Wielkim wyzwaniem jest określenie optymalnej diety 
dla ciężarnej chorej na HypoPT, z jednej strony koniecz-
nej dla prawidłowego rozwoju ciąży i uwzględniającej 
zbilansowaną podaż białka, węglowodanów, tłuszczów, 
witamin i mikroelementów, a z drugiej — ograniczającej 
podaż fosforanów do niezbędnego minimum. 

Wapń, witamina D3 i aktywne analogi witaminy D, 
pomimo że formalnie znajdują się w kategorii C leków 
stosowanych w ciąży, mogą być stosowane u ciężarnych 
z HypoPT (kalcytriol nie przechodzi przez łożysko) [9, 
177]. Nie zaleca się stosowania diuretyków tiazydowych 
w czasie ciąży (kategoria B). Terapia PTH, potencjalnie 
bardzo atrakcyjna dla ciężarnych, nie jest zalecana ze 
względu na brak danych dotyczących bezpieczeństwa 
i jest zaliczana przez FDA do kategorii ryzyka ciąży 
C [9, 177]. Zmiany dawkowania kalcytriolu powinny 
być monitorowane za pomocą oznaczenia stężenia 
wapnia w surowicy po 2–3 dniach. 

Zaleca się skoordynowane podejście do opieki ze 
ścisłą współpracą pomiędzy endokrynologiem, gine-
kologiem/położnikiem i neonatologiem.
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15. Niedoczynność przytarczyc u dzieci 
i młodzieży

W przeciwieństwie do populacji osób dorosłych Hy-
poPT u dzieci ma najczęściej podłoże genetyczne, ma-
nifestując się jako schorzenie izolowane albo element 
zespołów wieloukładowych lub wielogruczołowych 
przebiegających z brakiem działania endogennego 
PTH jako cechą główną lub składową. Najczęściej 
wrodzona HypoPT w okresie rozwojowym jest spo-
wodowana agenezją lub hipoplazją przytarczyc, sta-
nowiącą zazwyczaj komponentę zespołu DiGeorge’a, 
uwarunkowanego mikrodelecją długiego ramienia 
chromosomu 22 (22q11.2 deletion syndrome). Poza Hy-
poPT na zespół składają się inne anomalie struktur 
wywodzących się z łuków skrzelowych: aplazja grasicy 
z zaburzeniami immunologicznymi oraz konotrunkalne 
wady wrodzone serca i wady twarzoczaszki [zespół 
podniebienno-sercowo-twarzowy (VCFS, velo cardio 
facial syndrome) inaczej zespół Shprintzena]. Rozpo-
znanie oparte na stwierdzeniu typowych dla HypoPT 
nieprawidłowości biochemicznych oraz ocenie fenoty-
pu ostatecznie można potwierdzić wykryciem delecji 
22q11.2 metodą fluorescencyjnej hybrydyzacji in situ 
(FISH, fluorescent in situ hybridization) lub mikromacie-
rzy polimorfizmów pojedynczych nukleotydów (SNP, 
single nucleotide polymorphism) [187]. Niedoczynność 
przytarczyc może stanowić także składową wielu 
innych, rzadkich zespołów genetycznych: delecji krót-
kiego ramienia chromosomu 10, izolowanej wrodzonej 
HypoPT wynikającej z agenezji/hipoplazji przytarczyc 
oraz niedoczynności skojarzonej z głuchotą i dysplazją 
nerek (HDR, hypoparathyroidism, deafness, renal dys-
plasia; zespół Barakata) [188], a także dziedziczonych 
autosomalnie zespołów Kenney-Caffeya (KCS, Ken-
ney-Caffey syndrome) typu 1 (KCS1), typu 2 (KCS2) oraz 
Sanjad-Sakati (HRDS, hypoparathyroidism, retardation 
and dysmorphism syndrome).

Niedoczynność przytarczyc w okresie rozwojo-
wym może także stanowić skutek destrukcji przytarczyc 
w przebiegu procesu autoimmunizacyjnego jako 
postać izolowana lub częściej jako element dziedzi-
czonej autosomalnie recesywnie poliendokrynopatii: 
APS-1/APECED (patrz 4.2) [66, 68]. W różnicowaniu 
samoistnej HypoPT u dzieci należy uwzględnić także 
autosomalną dominującą hipokalcemię typu 1 (rodzin-
na hipokalcemia hiperkalciuryczna), w której zahamo-
wanie sekrecji PTH jest wynikiem mutacji genu CaSR 
receptora wapniowego [73, 189–192]. Analogiczny efekt 
nabyty może zależeć od działania przeciwciał przeciw-
ko zewnątrzkomórkowej domenie CaSR (patrz 4.2) [69, 
71, 72]. Pacjenci pediatryczni, wraz ze spadkiem miana 
przeciwciał anty-CaSR, mają szansę stopniowo odzy-
skać prawidłową aktywność PTH [69, 71]. 

Zdecydowanie rzadziej HypoPT u dzieci i mło-
dzieży stanowi konsekwencję uszkodzenia gruczołów 
przytarczycznych po zabiegach operacyjnych szyi lub 
w efekcie radioterapii tej okolicy. Operacje chirurgicz-
ne w regionie szyi (wycięcie tarczycy, korekty wad 
w zespole delecji 22q11.2) wiążą się u dzieci z bardzo 
wysokim ryzykiem trwałego uszkodzenia przytarczyc 
i okołooperacyjnej hipokalcemii [193–196]. W wytycz-
nych dotyczących postępowania u dzieci z delecją 
22q11.2 podkreślono to zagrożenie, zalecając obowiąz-
kowe monitorowanie stężenia wapnia po zabiegu [197]. 
Wyjątkowo rzadko HypoPT u dzieci może stanowić 
konsekwencję infiltracji zapalnej w chorobach infekcyj-
nych i metabolicznych (choroba Wilsona). Ciężki prze-
wlekły niedobór magnezu — chociaż rzadki — może 
prowadzić do supresji wydzielania PTH lub braku 
efektu biologicznego PTH za sprawą niewrażliwości 
tkanek efektorowych na ten hormon.

Niedoczynność przytarczyc u dzieci charaktery-
zuje się — podobnie jak u dorosłych — brakiem lub 
niedostatecznym wydzielaniem PTH, hipokalcemią, 
hiperfosfatemią i manifestuje się objawami wyni-
kającymi z ostrej lub przewlekłej hipokalcemii oraz 
większym niż u dorosłych ryzykiem kamicy nerkowej, 
zwapnień jąder podstawnych mózgu, zaburzeniami 
neuropsychiatrycznymi i napadowymi [9, 198], a także 
przewlekłymi zaburzeniami metabolizmu kostno-mi-
neralnego. Ostra hipokalcemia u dzieci znacznie 
częściej niż u dorosłych może manifestować się drgaw-
kami lub tężyczką, prowadząc czasem do mylnego 
rozpoznania padaczki. Stwierdzenie u dziecka skrajnie 
niskiej aktywności PTH z towarzyszącą hipokalce-
mią wymaga zawsze wnikliwego ustalenia etiologii. 
Ze względu na przeważające podłoże genetyczne 
i wrodzony charakter schorzenia poza różnicową 
diagnostyką hormonalną i biochemiczną kluczowe 
znaczenie mają: ocena fenotypu i analiza dysmorfolo-
giczna oraz molekularne badania genetyczne. U dzieci 
z HypoPT często stwierdza się szerokie spektrum 
anomalii stomatologicznych, takich jak hipoplastyczne 
zęby, które z reguły wymagają opieki specjalistycznej. 
Dotychczasowe dane na temat BMD lub ryzyka złamań 
u dzieci z HypoPT są niejednoznaczne. W badaniach 
obejmujących nieliczne grupy dzieci z delecją 22q11.2 
oraz pacjentów pediatrycznych po zabiegach usunięcia 
raka tarczycy nie wykazano istotnych zmian w BMD. 
Istnieje jednak możliwość, że w HypoPT okresu roz-
wojowego odchylenia ilościowe w badaniu DXA lub 
zaburzenia mikrostrukturalne szkieletu mogą się jesz-
cze nie ujawniać z powodu zbyt krótkiego trwania 
procesu chorobowego [199]. 

Celem leczenia noworodków, niemowląt i dzieci 
z HypoPT jest utrzymanie normokalcemii i normo-
fosfatemii oraz zapobieganie poważnym objawom 

https://www.bing.com/search?q=In%20situ%20wikipedia&form=WIKIRE
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związanym z hipokalcemią (drgawki, tężyczka, 
zaburzenia neuropsychiatryczne) i hiperfosfatemią 
[190, 197–200]. W pierwszej linii leczenia stosuje się 
doustną suplementację wapnia i aktywne formy wi-
taminy D (kalcytriol) w dawkach indywidualizowa-
nych wynikających z oceny kliniczno-laboratoryjnej 
[8, 197–200]. Niezależnie od analogów witaminy D 
należy stosować konwencjonalną suplementację 
cholekalcyferolem w dawkach rekomendowanych dla 
wieku [8, 148]. W przypadkach utrwalonej hiperfos-
fatemii stosuje się — z dużą ostrożnością — węglan 
sewelameru, dobierając dawkę indywidulnie i na 
podstawie wyników seryjnych pomiarów stężenia 
fosforanów w surowicy [201]. W trakcie terapii należy 
regularnie monitorować stężenie wapnia (całkowi-
tego, skorygowanego i zjonizowanego), fosforanów 
i fosfatazy zasadowej, kalciurię (Ca/kreatynina) 
i fosfaturię w 24-godzinnej zbiórce moczu. U dzieci 
z HypoPT badanie densytometryczne (DXA) nie 
stanowi wprawdzie standardu rutynowego postę-
powania, jednakże ocena BMD całego szkieletu (total 
body less head) i kręgosłupa L1–L4 może wnieść cenną 
informację o stanie szkieletu. Wobec braku powszech-
nie obowiązujących oficjalnych zaleceń, proponuje 
się schemat monitorowania analogiczny jak u osób 
dorosłych (patrz 11).

W przypadku niedostatecznej skuteczności lecze-
nia konwencjonalnego nadzieję budzą wyniki badań 
nad podskórnym stosowaniem teryparatydu [rhPTH 
(1–34)], co może przynieść oczekiwany efekt metabo-
liczny [202, 204] jednakże obserwacje te dotyczą jedy-
nie małych grup pacjentów z zespołami genetycznymi. 
Preparaty rhPTH (1–84) nie zostały dotychczas przeba-
dane ani zatwierdzone do leczenia HypoPT w populacji 
wieku rozwojowego [8, 9].

16. Niedoczynność przytarczyc u chorych 
z przewlekłą chorobą nerek i chorych 
dializowanych

Współwystępowanie HypoPT i CKD jest potencjal-
nie możliwe, jednak dane na temat częstości tego zabu-
rzenia nie są znane. Istnieją dwie możliwości rozwoju 
współistnienia tych chorób:

 — u pacjentów z uprzednio rozpoznaną HypoPT 
dochodzi do rozwoju przewlekłej choroby nerek 
(problem ten może dotyczyć zarówno chorych 
z samoistną, jaki i pooperacyjną HypoPT, wydaje 
się, że chorzy z samoistną HypoPT są zagrożeni 
w większym stopniu); 

 — u pacjentów leczonych z powodu CKD (w różnym 
stadium zaawansowania, schyłkową CKD, u diali-
zowanych lub po przeszczepieniu nerki) dochodzi 
do HypoPT. Praktycznie zawsze będzie miała ona 

charakter jatrogenny (np. w następstwie leczenia 
operacyjnego wtórnej lub trzeciorzędowej nad-
czynności przytarczyc bądź innej operacji przedniej 
części szyi, np. z powodu raka tarczycy).
Na złożoność zaburzeń homeostazy wapnio-

wo-fosforanowej składają się konsekwencje braku lub 
niedoboru PTH lub braku jego działania, potęgowane 
przewlekłą chorobą nerek: retencją fosforanów, nadpro-
dukcją fosfatonin [np. czynnika wzrostu fibroblastów 
23 (FGF-23, fibroblast growth factor 23) oraz upośle-
dzeniem nerkowej syntezy kalcytriolu [1.25(OH)2D] 
i pogarszającą się wchłanialnością wapnia z przewodu 
pokarmowego, która nie może być kompensowana 
wtórnym wzrostem wydzielania PTH i nasileniem 
resorpcji kostnej [205].

Zakres badań, jakimi dysponuje lekarz w diagno-
styce i monitorowaniu leczenia, nie różni się zasadni-
czo od badań zalecanych u pacjentów z HypoPT bez 
upośledzonej funkcji nerek. Mając jednak na uwadze 
zaburzenia metaboliczne towarzyszące chorobie nerek 
oraz potencjalnie realizowane leczenie, należy zwrócić 
uwagę na istotne odrębności. Na przykład u wielu 
pacjentów nie ma możliwości wiarygodnej analizy 
wydalania wapnia, fosforu i kreatyniny w moczu 
z uwagi na skąpomocz. Ponadto pacjenci pozostający 
pod stałą opieką nefrologiczną z powodu schyłkowej 
niewydolności nerek mogą przyjmować stale lub 
okresowo leki wykazujące wpływ na metabolizm wap-
niowo-fosforanowy. Preparaty wapnia, niewapniowe 
związki wiążące fosforany, zmniejszające wchłanianie 
fosforanów z przewodu pokarmowego i zmniejszające 
wartość iloczynu wapniowo-fosforanowego [206] oraz 
aktywne metabolity witaminy D lub jej analogi (para-
kalcytol, 19-nor-1,25-(OH)2D2) [207] są jednocześnie 
często lekami stosowanymi w leczeniu HypoPT. Może 
się także zdarzyć, że niektórzy pacjenci z zachowaną 
śladową funkcją przytarczyc i HypoPT z częściowym 
niedoborem PTH mogą otrzymać supresyjne leczenie 
kalcymimetykiem (np. cynakalcetem) [208]. Wskazuje 
to na bezwzględną konieczność ścisłej współpracy 
i koordynowania działań pomiędzy nefrologiem i en-
dokrynologiem.

U chorych w okresie przeddializacyjnym najwięk-
szym problemem terapeutycznym jest bardzo duża 
retencja fosforanów, co przekłada się na wysoką wartość 
iloczynu wapniowo-fosforanowego. Z tego powodu 
u tych pacjentów konieczne jest stosowanie restryk-
cyjnej diety ubogofosforanowej (< 700 mg fosforu na 
dobę) oraz na ogół stosowania niewapniowych (np. 
sewelamer) i wapniowych (węglan wapnia) związków 
wiążących fosfor [209]. Celem leczenia jest utrzymanie 
iloczynu wapniowo-fosforanowego najlepiej poniżej 
wartości 55 mg2/dl2. Wartości przekraczające 70 mg2/dl2 
wiążą się z wysokim ryzykiem wytrącania się soli wap-
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nia (np. w ścianie małych naczyń, co może prowadzić 
do kalcyfilaksji) [210]. 

W grupie chorych dializowanych, kluczowy jest 
wybór płynu dializującego [211]. Powinien to być dia-
lizat wysokowapniowy, gdyż pozwala to ograniczyć 
dawki hydroksylowanych pochodnych witaminy D, 
a tym samym zmniejszyć nasilenie hiperfosfatemii. 
Konieczna jest także indywidualizacja czasu trwania 
dializy, na ogół standardowe dializy trwają zbyt krótko, 
aby doprowadzić do normalizacji stężenia fosforanów 

w surowicy. Pacjentów nadal obowiązuje przestrzega-
nie diety ubogofosforanowej.

W grupie chorych po przeszczepieniu nerki należy 
zwrócić uwagę na wczesny okres po transplantacji, 
gdyż w tym czasie obserwuje się zwiększoną utratę 
fosforu przez nerki, co może prowadzić do różnie na-
silonej hipofosfatemii [212].

Podsumowując, leczenie pacjentów z HypoPT 
i współistniejącą CKD w stadium zaawansowanym jest 
szczególnie trudne i wymaga od lekarzy dużego do-

Figure 1. Algorytm postępowania w niedoczynności przytarczyc (E20). PTH (parathyroid hormone) — parathormon; 1,25(OH)2D 
(calcitriol) — kalcytriol; eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowana wielkość przesączania kłębuszkowego; 
USG (ultrasonography) — ultrasonografia; RTG — badanie radiologiczne; TK — tomografia komputerowa; Ca (calcium) — wapń; 
PO4 (phosphate) — fosfor; Mg (magnesium) — magnez; OUN — ośrodkowy układ nerwowy; MRI (magnetic resonance imaging) 
— rezonans magnetyczny; BMD (bone mineral density) — gęstość mineralna kości; DXA (dual energy X-ray absorptiometry) 
— absorpcjometria podwójnej energii promieniowania rentgenowskiego

LECZENIE KONWENCJONALNE

Ostrej hipokalcemii Przewlekłej
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•  Obrazowanie TK/MRI OUN (zwapnienia podstawne i inne)
• BMD (z zastosowaniem DXA)
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� zespoły hiperwentylacyjne

Dwukrotnie oznaczyć Ca skorygowane 

Oznaczyć PTH w surowicy

Nieoznaczalny 
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świadczenia, dlatego tacy chorzy powinni być kiero-
wani do ośrodków referencyjnych, zapewniających im 
opiekę wielodyscyplinarną.

17. Rzekoma i rzekomo-rzekoma 
niedoczynność przytarczyc

Kluczowym elementem w patogenezie PHP jest 
oporność na PTH, która może występować z powodu 
różnych defektów genetycznych [14, 213]. Skrajny 
przykład oporności na PTH stanowi letalna chon-
drodysplazja Blomstranda — konsekwencja mutacji 
obydwu alleli kodujących receptor PTH typu 1, która 
nie jest jednak de facto postacią PHP [214, 215]. Obecnie 
zdefiniowano defekty postreceptorowe prowadzące 
do PHP typu 1a (PHP1a; mutacje GNAS dotyczące 
eksonów 1-13), PHP typu 1b (PHP1b) (nieprawidło-
wości metylacji GNAS) i PHP typu 1c (PHP1c; mutacje 
GNAS wpływające na ekson 13), Zmniejszona ekspresja 
lub aktywność kodowanej przez GNAS podjednostki 
a Gs (Gsa) powoduje, że u chorych z PHP1A występuje 
oporność na PTH, a także często na inne hormony wy-
magające Gsa do sprzężenia ich receptorów z cyklazą 
adenylową, na przykład hormon tyreotropowy (TSH, 
thyroid-stimulating hormone) czy gonadotropiny [hor-
mon folikulotropowy (FSH, follicle stimulating hormone) 
i hormon luteinizujący (LH, luteinizing hormone)] oraz 
na neuroprzekaźniki podwzgórzowe, co prowadzi 
do defektów neurokognitywnych i otyłości [214–219]. 
Defekt genetyczny warunkujący PHP typu 2 (PHP2) 
nie został do końca poznany [7, 220]. 

Wszystkie wymienione mutacje prowadzą do 
oporności na PTH i biochemicznych cech charaktery-
zujących PHP w postaci hipokalcemii, hiperfosfatemii 
i podwyższonego stężenia PTH w surowicy. Pacjenci 
z PHP1a (i rzadziej z PHP1b) wykazują również feno-
typ dziedzicznej osteodystrofii Albrighta (AHO), która 
obejmuje niski wzrost, skostnienia podskórne, różnego 
stopnia niepełnosprawność intelektualną, dysmorfie 
twarzowe, hipoplazję zębów i brachydaktylię, który 
to defekt nie jest widoczny przy urodzeniu, ale zwy-
kle ujawnia się w drugiej dekadzie życia [7, 215, 219]. 
Oprócz brachydaktylii mogą występować również inne 
zaburzenia formowania kości długich. 

U osób z PHP hipokalcemię można leczyć za pomo-
cą preparatów wapnia i aktywnych analogów witaminy 
D bardziej agresywnie niż u chorych na prawdziwą 
HypoPT, ponieważ istnieje mniejsze ryzyko rozwo-
ju hiperkalciurii [14, 218, 219]. Wapń i kalcytriol należy 
podawać w dawkach utrzymujących kalcemię tak, aby 
stężenie PTH w surowicy było w górnej granicy normy 
lub tylko nieznacznie podwyższone. Niepowodzenie 
w obniżeniu stężenia PTH do wartości zbliżonych do 
normy powoduje utrzymywanie się podwyższonego 

obrotu kostnego, potencjalnie prowadząc nawet do 
trzeciorzędowej nadczynności przytarczyc [221]. Po-
nieważ dystalna cewka nerkowa zachowuje na ogół 
zdolność do odpowiedzi na PTH, dzięki czemu TmCa 
pozostaje zachowana, u chorych na PHP1a/c lub PHP1b 
zazwyczaj nie rozwija się hiperkalciuria, jeżeli stężenie 
PTH pozostaje w pobliżu górnej granicy normy. Jedno-
cześnie należy unikać leczenia zbyt dużymi dawkami 
wapnia i kalcytriolu, które obniżają stężenie PTH 
poniżej normy, ponieważ może to skutkować utratą 
działania PTH w kanalikach dystalnych i hiperkalciurią 
oraz zwiększonym ryzykiem rozwoju nefrokalcynozy 
i kamicy nerkowej [14, 218, 219].

Przyczyną PHP1 są heterozygotyczne mutacje utra-
ty funkcji w matczynym genie GNAS. Ta sama mutacja 
w genie pochodzącym od ojca nie powoduje oporności 
na PTH, ponieważ ojcowski GNAS w kanaliku prok-
symalnym nerki jest zawsze „wyciszony” w wyniku 
imprintingu genetycznego [84, 222]. W efekcie u osób 
z rzekomo-rzekomą HypoPT występuje większość 
somatycznych cech AHO, typowych dla PHP1A, jed-
nakże — co znamienne — bez oporności hormonalnej. 

18. Podsumowanie

Niedoczynność przytarczyc jest rzadką chorobą stano-
wiącą złożony problem endokrynologiczny, wiążącą się 
z niską jakością życia i zwiększonym zapotrzebowaniem 
na opiekę medyczną. 

W pracy przedstawiono zaktualizowane zalecenia 
dotyczące diagnostyki i postępowania w przypadku 
HypoPT. Większość objawów HypoPT wynika z hipo-
kalcemii, zarówno ostrej, jak i przewlekłej. Jednak wiele 
przewlekłych powikłań: zahamowanie metabolizmu 
kostnego, kamica nerkowa/nefrokalcynoza, niewydol-
ność nerek, zwapnienia jąder podstawnych mózgu, za-
ćma czy zaburzenia psychoemocjonalne może zależeć 
od niedoboru PTH, niedostatecznej kontroli stężenia 
fosforanów w krwi lub stanowić niepożądane efekty 
leczenia. 

Wczesne rozpoznanie HypoPT i rozpoczęcie sku-
tecznej konwencjonalnej terapii z zastosowaniem 
preparatów wapnia i aktywnych metabolitów witaminy 
D jest skuteczne w opanowaniu objawów hipokalce-
mii. Chociaż większość chorych na świecie leczona jest 
preparatami wapnia i aktywnymi analogami witaminy 
D, leczenie takie nie jest doskonałe i nie zastępuje pra-
widłowego wydzielania PTH. W konsekwencji wiąże 
się to z niedostateczną kontrolą biochemiczną i ryzy-
kiem powikłań, zwłaszcza nerkowych. Niedoczynność 
przytarczyc jest jedyną „klasyczną” niedoczynnością 
wewnętrznego wydzielania, która nie jest powszech-
nie leczona uzupełnianiem brakującego hormonu. Od 
2015 r. rhPTH (1-84) jest zarejestrowany do leczenia 
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wybranych przypadków HypoPT przez amerykańską 
FDA, a od 2022 r. przez Komisję Europejską i EMA, 
jednak takie leczenie obecnie w Polsce jest niedostępne. 
Prawdziwą barierą w optymalnym postępowaniu jest 
rzadkość choroby, stanowiąca przyczynę braku lub za-
ledwie niewielkiego doświadczenia praktykujących en-
dokrynologów w postępowaniu u pacjentów z HypoPT. 

Zespół Autorów niniejszego opracowania wyraża 
nadzieję, że przedstawione w zalecenia pomogą pol-
skim endokrynologiom lepiej zrozumieć problem Hy-
poPT oraz zasady rozpoznawania i leczenia tej choroby.
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