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ABSTRACT

Ionized calcium, presents a tiny, but functionally 
the most important,fraction of this ion concentra-
tion in plasma, interstitial fluid and cytoplasm,each 
under a strict and independent control of numerous 
feedback mechanisms. The stability of calcemia is 
assuredmainly by the synchronized action of para-
thormone, calcitonin, vitamin D3, and phosphates, 
plasma proteins, and hydrogen concentrations (pH). 
Several medications and disease interfere into these 
control mechanisms. The slight and mild deviations 
from normocalcemia are usually symptomless or 
causeonly unspecific symptoms, respectively. The 
severe dyscalcemiastrigger either tetany or its equiv-
alents (hypocalcemia) or polyuria and dehydration 
(hypercalcemia). These are the only dyscalcemiasto 

be instantly treated symptomatically regardless of 
the symptoms resulting from acute or exacerbated 
chronic conditions. In symptomatic hypocalcemia 
the intravenous calcium is given til the symptoms’ 
cessation. Hydration with 0.9% NaCl is the treat-
ment of choice in symptomatic hypercalcemia, 
which is supplemented by inhibition of osteolysis 
with calcitionin and bisphosphonates. Hemodialysis 
is an alternative method of treating both, hypo- and 
hypercalcemia, provided these are symptomatic. 
The article presents the most important causes of 
dyscalcemias, the principles of diagnosing, differ-
entiating and treating in the acute and the chronic 
conditions.
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Zawartość wapnia w organizmie jest oko-
ło 5-krotnie większa niż sodu i wynosi, prze-
ciętnie, 1000 g. Większość, bo ponad 98% jest 
związana z fosforanami, tworząc mineralną 
część kośćca. Tylko 1% z tej ilości stanowi pulę 
wymienialną, która może szybko uzupełniać 
okresowe ubytki zawartości jonu w płynie po-
zakomórkowym, a dobowa kostno-pozakostna 
wymiana wapnia sięga 500 mg. Pozakomórko-
wa pula wapnia, osoczowa i międzykomórko-
wa, to tylko 22–23 mmol (~900 mg), z czego 
40% (9 mmol, 360 mg) znajduje się w osoczu, 
w większości związana z białkami (46%) oraz 
cytrynianami, fosforanami i innymi aniona-
mi buforującymi (6%). Stężenie wapnia roz-
puszczonego w wodzie osocza (47%, 170 mg, 
4,2 mmol) oraz w wodzie pozanaczyniowych 

płynów pozakomórkowych (13–14 mmol, 
520–560 mg) podlega ścisłej regulacji, tak jak 
i stężenie wapnia w cytoplazmie komórek. 
Mimo możliwości oznaczania stężenia wapnia 
zjonizowanego osoczu przy użyciu elektrod jo-
noselektywnych, laboratoria zwykle podają stę-
żenie wapnia całkowitego w osoczu, to znaczy  
— łączne stężenie jego 3 frakcji:
	 wzór 1:
	 wapń całkowity = wapń zjonizowany + 

niebiałkowy niezjonizowany + wapń zwią-
zany z białkami osocza

gdzie wapń zjonizowany i niebiałkowy niezjo-
nizowany tworzą frakcję filtrowalną wapnia 
osoczowego.

Stężenie wapnia w płynie pozakomórko-
wym jest niższe niż w osoczu i wynosi około 
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1,18 mmol/l (4,72 mg/dl) [1]. Może się ono 
zmieniać lokalnie w krótkim czasie [2], a w róż-
nych obszarach organizmu różni nieznacznie, 
głównie stężeniem wapnia niezjonizowanego. 
Zmiany stężenia wapnia w surowicy nie muszą 
indukować odpowiednio dużych zmian stęże-
nia wapnia w tkankach, na przykład w korze 
nerek hiperkalcemia zwiększa stężenie wapnia 
tkankowego tylko w obecności parathormonu 
(PTH, parathyroid hormone) [3].

Procesy życiowe wszystkich komórek zale-
żą od okresowych zmian stężenia wapnia w cyto-
plazmie. W warunkach podstawowych stężenie 
to jest niezwykle niskie — 20 nmol/l, 300 nmol/l  
i rzadko przekracza 1 µmol/l. Wewnątrzkomór-
kowe stężenie wapnia jest zatem 1000–50 000 
razy mniejsze niż w wodzie osocza i płynu śródko-
mórkowego, a przezbłonowa różnica stężeń tego 
jonu jest 80–3000 razy większa niż sodu, którego 
stężenie w osoczu przewyższa wewnątrzkomór-
kowe raptem 12–13-krotnie. W tkankach pobu-
dliwych wewnątrzkomórkowe stężenie wapnia 
zmienia się zależnie od stanu czynnościowego. 
Przykładowo, stężenie wapnia w cytoplazmie 
komórki mięśnia serca zmienia się z 0,1 µmol/l 
w rozkurczu do 1 µmol/l w skurczu.

REGULACJA STĘŻENIA WAPNIA  
WEWNĄTRZKOMÓRKOWEGO

Oba stężenia wapnia — cytoplazmatycz-
ne i w wodzie międzykomórkowej, są regulo-
wane w bardzo wąskich granicach. Praktycznie 
każdy proces wewnątrzkomórkowy: sygnaliza-
cja wewnątrzkomórkowa (drugi przekaźnik), 
skurcz, bramkowanie, aktywacja enzymów, 
wymaga obecności wapnia. Jon ten jest albo 
uwalniany z zasobów wewnątrzkomórkowych 
(mitochondria, retikulum endoplazmatyczne), 
albo napływa z przestrzeni pozakomórkowej  
w wyniku otwarcia kanałów jonowych, specy-
ficznych dla wapnia (bramkowanych napię-
ciem lub ligandem) i/lub aktywowanych przej-
ściowym potencjałem (kanały TRP [transient 
receptor potencial channels]). 

Z kolei błonowe transportery, jak między 
innymi wymiennik sodowo-wapniowy (NCX, 
Na(+)-Ca(++) exchanger) i adenozynotrifos-
foranozależne (ATP-zależne) (ATP, adenosi-
ne-5`-triphosphate), zależne pompy wapniowe 
(Ca-ATPazy: błonowe — PMCA1–4 i retiku-
loplazmatyczne — SERCA [sarcoplasmic reti-
culum]) usuwają wapń z cytoplazmy, zarówno 
na zewnątrz komórki, jak i do magazynów mi-
tochondrialnych oraz retikuloplazmatycznych. 
Do utrzymania stałego niskiego stężenia wap-

nia w komórce przyczynia się obecność specy-
ficznych białek, między innymi kalmoduliny, 
parwalbuminy, troponiny C i aneksyn. 

REGULACJA STĘŻENIA  
WAPNIA POZAKOMÓRKOWEGO

Białka osocza, głównie albumina wiążąca 
2/3 związanego z nimi wapnia, przyczyniają się 
do stabilizacji stężenia wapnia pozakomórko-
wego, co warunkuje właściwe funkcjonowanie 
wszystkich tkanek, a zwłaszcza pobudliwych: 
nerwów, mięśni, serca oraz układu krzepnię-
cia. Stężenie wapnia w osoczu jest regulowane 
przede wszystkim przez PTH, witaminę D i kal-
cytoninę. Wpływają one na jelitową resorpcję, 
wymianę kostno–pozakostną (głównie resorp-
cję kości przez osteoklasty) i nerkową reabsorp-
cję. Kwasica zwiększa, a alkaloza zmniejsza od-
setek wapnia zjonizowanego w osoczu. Poniżej 
omówiono krótko poszczególne składowe tego 
złożonego układu kontrolnego.

Parathormon zmniejsza stężenia wapnia 
zjonizowanego w płynie międzykomórkowym 
przytarczyc, zmniejsza stymulację sprzężo-
nego z białkiem G receptora błonowego ha-
mującego produkcję i uwalnianie PTH z ko-
mórek przytarczyc. Podobne prosekrecyjne 
działanie ma zmniejszenie gęstości receptorów 
na powierzchni błony komórkowej obserwowane  
w zaawansowanych postaciach przewlekłych 
chorób nerek. Zwiększenie stężenia PTH akty-
wuje uwalnianie wapnia z kości i zwiększa jego 
reabsorpcję w kanalikach nerkowych. Zwiększa 
też produkcję aktywnej witaminy D (przez ak-
tywację a-1 hydroksylazy), która nasila jelitowe 
wchłanianie wapnia. Kalcymimetyki (cinakal-
cet) i witamina D hamują, a sole litu i fosforany 
(hiperfosfatemia) nasilają wydzielanie PTH.

Kalcytonina jest wydzielana przez komórki 
C tarczycy w odpowiedzi na wzrost stężenia wap-
nia w przestrzeni pozakomórkowej. Jej działanie 
sprowadza się do zmniejszenia resorpcji kost-
nej przez osteoklasty, które wskutek stymulacji  
tym 32-aminokwasowym hormonem zmniej-
szają swoją ruchliwość i modyfikują powierzch-
nię błony komórkowej przylegającej do kości  
(ruffledborder), co przekłada się na zmniejszenie 
tempa resorpcji i przezosteoklastycznego trans-
portu wapnia oraz zwolnionego uwalniania wap-
nia do płynu międzykomórkowego. Efekt ten 
jest krótkotrwały. Kalcytonina stymuluje też pro-
dukcję 1,25(OH)2D (poprzez hydroksylację 1-a) 
i wtórne wchłanianie jelitowe wapnia.

Witamina D3 — 1,25(OH)2D jest produ-
kowana w nerkach, a PTH nasila jej syntezę. 
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Zwiększa wchłanianie jelitowe wapnia, aktywu-
je osteoklasty, zwiększając w ten sposób resorp-
cję kości i, najprawdopodobniej, zwiększa ner-
kową reabsorpcję wapnia, choć to ostatnie nie 
zostało wykazane ponad wszelką wątpliwość. 

Kości — ich stałą prawidłową przebudo-
wę zapewnia zrównoważona czynność oste-
oblastów i osteoklastów. Kościotworzenie jest 
procesem zależnym od kalcemii i bezpośred-
nio nie wpływa istotnie na stężenie wapnia  
w surowicy. Dla stałości kalcemii istotne zna-
czenie ma czynność osteoklastów, które inten-
sywnie rozpuszczają i resorbują kość. Osteokla-
sty mogą być pobudzane nie tylko przez PTH, 
ale i przez witaminę A, co ma być przyczyną 
hiperkalcemii obserwowanej w jej przedawko-
waniu/zatruciu. Z kolei dwufosfoniany hamu-
ją aktywność osteoklastów — niezawierające 
azotu indukują apoptozę osteoklastów poprzez 
wiązanie z ATP, a zawierające azot hamują far-
nezylową syntezę pirofosforanową, co zaburza 
strukturę cytoszkieletu tej komórki [4]. 

Przewód pokarmowy — wchłanianie wap-
nia zachodzi głównie w dwunastnicy i począt-
kowym jelicie cienkim. Wapń napływa do wnę-
trza enterocyta przez selektywny kanał TRPV6 
(transient receptor potential V6), jest wiązany 
przez kalbindynę i wraz z nią transportowany 
na bazolateralną powierzchnię komórki, gdzie 
jest wydalany do przestrzeni pozakomórko-
wej przez pompę wapniową. Proces ten jest 
zależny od 1,25(OH)2D i nasila się w warun-
kach alkalozy. Mniejszą rolę dla wchłaniania 
wapnia w jelicie cienkim ma bierny transport 
okołokomórkowy, niezależny od witaminy D, 
a także transport poprzez błonowy transpor-
ter metali dwuwartościowych (DMT1, divalent 
metal transporter 1). Zaleca się spożywanie 
700–1300 mg/dobę wapnia [5]. Większe ilości 
mogą prowadzić do hiperkalcemii, zwłaszcza 
przy równoczesnym podawaniu witaminy D  
i/lub alkaliów. Wchłania się około 200 mg wap-
nia pokarmowego (15–30%). Podobna ilość 
jest wydalana przez nerki.

Nerki — wydalanie wapnia zależy od wiel-
kości filtracji kłębuszkowej, stężenia w osoczu 
wapnia niezwiązanego z białkami (zjonizo- 
wanego i związanego w solach organicznych 
i nieorganicznych) oraz cewkowej reabsorp-
cji, której ulega około 98% z przesączanych 
w ciągu doby 7–8 g wapnia. Większość, bo 2/3 
przesączonego ładunku wapnia podlega wchła-
nianiu w cewce proksymalnej w sprzężeniu  
z transportem sodu i wody. W tym odcinku ne-
fronu bezpośredni wpływ PTH na reabsorpcję 
wapnia jest minimalny [6], choć to właśnie w tej 

części nefronu związanie PTH lub PTHrP z re-
ceptorem PTH/peptyd PTH-podobny (PTHrP, 
parathyroid hormone-related protein) typu I po-
woduje zarówno internalizację transportera 
dla fosforanów, co zmniejsza ich reabsorpcję, 
jak i stymuluje hydroksylazę 1-a, co w kon-
sekwencji zwiększa produkcję i wydzielanie 
1,25(OH)2D3. To wreszcie w tej części nefronu 
PTH hamuje wymiennik Na/H na powierzchni 
apikalnej [7] i Na/K-ATPazę na powierzchni 
bazolateralnej [8], co zmniejsza wchłanianie 
zwrotne wodorowęglanów.

Czynnie wapń jest resorbowany w nefro-
nie dystalnym — 20% w części wstępującej pę-
tli Henlego (paracelularny transport wapnia  
i magnezu stymulowany aktywnością hamowa-
nego furosemidemtransportera NKCC2), a 14%  
w cewce krętej dalszej (z udziałem transportera 
NCC i kanału TRPV5 stymulowanego PTH). 
Parathormon, witamina D, białko Klotho (mo-
dyfikuje reszty cukrowe TRVP5) i estrogeny 
zwiększają nerkową reabsorpcję wapnia. Nad-
mierne stężenie wapnia w płynie pozakomór-
kowym kory i zewnętrznej części rdzenia nerek 
stymuluje receptory wapniowe (CaSR), obecne 
na komórkach części grubej wstępującej pętli 
Henlego (CTAL, cortical thick ascending limb) 
[9], co hamuje wchłanianie wapnia i sodu. W su-
mie, zwiększenie stężenia wapnia w śródmiąższu 
okolicy pętli Henlego działa jak diuretyk pętlo-
wy i blokuje działanie PTH. Zwiększona podaż 
wapnia hamuje wydzielanie PTH, co zwiększa 
reabsorpcję wodorowęglanów i może prowadzić 
do alkalozy nieoddechowej, która, indukując 
wchłanianie wapnia przez kanały TRPV5 w ne-
fronie dystalnym, powoduje hiperkalcemię [10].

ROZPOZNAWANIE ZABURZEŃ  
METABOLIZMU WAPNIA

Chociaż regulacji ustrojowej podlega stę-
żenie wapnia zjonizowanego, to hipokalcemią 
nazywa się zmniejszenie poniżej wartości pra-
widłowej skorygowanego stężenia w osoczu 
wapnia całkowitego, a hiperkalcemią — jego 
zwiększenie. Stężenie aktualne wapnia cał-
kowitego słabo koreluje ze stężeniem wapnia 
zjonizowanego, zależy od objętości osocza  
(a zatem objętości krwi i hematokrytu), jego 
kwaśności i stężenia albumin (1 g albumin wiąże 
0,8 g wapnia). Ponieważ stężenia wapnia zjoni-
zowanego jest trudne do oznaczenia (duża zależ-
ność wyniku od pH krwi), w praktyce klinicznej 
używa się chętnie wartości stężenia skorygowa-
nego (znormalizowanego). Zależność między 
tymi dwiema wartościami stężeń wapnia całko-
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witego aktualnego i odpowiadającej mu warto-
ści w warunkach normowolemii, normoacidemii 
i normoalbuminemii określają poniższe relacje:
	 wzór 2:
	 wapń całkowity skorygowany [g/dl] = wapń 

całkowity aktualny [g/dl] + (4,0 — stężenie 
albumin [g/dl]) *0,8

oraz 
	 wzór 3:
	 wapń całkowity skorygowany [mmol/l] = 

wapń całkowity aktualny [mmol/l] + (40 — 
stężenie albumin [g/l]) *0,02

Z tych wzorów jasno wynika, że u osoby  
z hipoalbuminemią prawidłowa wartość stęże-
nia wapnia w osoczu może w istocie oznaczać 
hiperkalcemię, a podwyższone stężenia aktu-
alne wapnia całkowitego nie muszą oznaczać 
hiperkalcemii u osoby z wysokim stężeniem al-
bumin. Aktualne stężenie wapnia całkowitego 
— 10,2 mg/dl odpowiada skorygowanemu stę-
żeniu wapnia całkowitego 11,0 mg/dl u osoby ze 
stężeniem albumin 3,0 g/dl lub 9,8 g/dl u osoby 
ze stężeniem albumin 4,5 g/dl. W przewlekłych 
chorobach nerek, niezależnie od okresu choro-
by, zaleca się korygowanie stężenia wapnia do 
wartości zawierających się w granicach uzna-
wanych za prawidłowe dla zdrowej populacji 
— Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
(KDIGO) zalecenie 4.1.2 [11].

Prawidłowe stężenia wapnia w surowicy za-
leżą od badanej populacji i metodyki używanej 
przez laboratorium analityczne. Różne źródła 
podają odmienne zakresy prawidłowych stężeń 
wapnia całkowitego i zjonizowanego. Zwykle 
uważa się, że stężenie wapnia całkowitego sko-
rygowanego powinno się zawierać u zdrowych 
osób w granicach 8,5–10,5 mg/dl [12] lub 9,0– 
–10,5 mg/dl [13] albo nawet 9,0–11,00 mg/dl [14], 
natomiast wapnia zjonizowanego w granicach 
3,9–4,5 mg/dl (0,98–1,13 mmol/l) [12], 4,65–5,25 
mg/dl (1,16–1,31 mmol/l) lub 4,0–5,2 mg/dl 
(1,0–1,3 mmol/l) [14, 15]. Dlatego rozpoznania 
hiper- i hipokalcemii należy zawsze dokony-
wać na podstawie zakresu wartości prawidło-
wych podanych przez laboratorium wykonujące 
oznaczenie, a przypisywanie zamianom kalce-
mii znaczenia klinicznego na podstawie danych 
z różnych laboratoriów wydaje się co najmniej 
ryzykowne.

HIPOKALCEMIA

Niewielkie zmniejszenie stężenia wapnia 
poniżej wartości prawidłowych jest zwykle bez-
objawowe. Takie objawy kliniczne ze strony 
układu nerwowo-mięśniowego, jak: parestezje, 

kurcze i osłabienie siły mięśni, drgawki i napa-
dy padaczkowe oraz stan padaczkowy, świadczą  
o znaczącym obniżeniu wartości kalcemiii, wska-
zując na potencjalne zagrożenie życia. Towarzy-
szą im różnie nasilone objawy neurologiczne: 
dezorientacja, splątanie, psychoza, niepokój, 
a także zmiany skórne pod postacią suchości, 
wyprysku atopowego, łuszczycy, złuszczające-
go zapalenia skóry, liszajca opryszczkowatego 
czy alopecji. U osób z długotrwałą hipokalce-
mią częściej spotyka się zaćmę, bóle brzucha, 
czasem pod postacią kolki żółciowej, dysfagię, 
a ze strony układu oddechowo-krążeniowego: 
duszność, kurcze oskrzeli i/lub krtani oraz kar-
diomiopatię. Przedmiotowo stwierdza się obec-
ność objawów Chvostka i Trousseau, a w zapisie 
EKG wydłużony odstęp QT wskutek wydłużenia 
odcinka ST. Zmiany w zapisie EKG nasilają się 
przy współistnieniu hipomagnezemii. Hipokal-
cemia występująca przed ukończeniem 5. roku 
życia prowadzi do zaburzeń uzębienia (niedo-
rozwój przedtrzonowców, osłabienie szkliwa). 
Objawy hipokalcemii mogą wystąpić nagle jako 
prezentacja zarówno ostrej, jak i przewlekłej 
hipokalcemii. Jej najczęstsze przyczyny to nie-
dobór witaminy D, niedoczynność przytarczyc, 
hiperfosfatemia, hipomagnezemia i przyjmowa-
nie niektórych leków.

NIEWYDOLNOŚĆ NEREK

Spośród wielu przyczyn hipokalcemii spo-
wodowanej hiperfosfatemią (zwiększona podaż, 
zmniejszone wydalanie, translokacja z  uszko-
dzonych tkanek, nasilony katabolizm, oraz leki, 
w tym aktywne preparaty witaminy D) niewy-
dolność nerek jest niewątpliwie najczęstszą. 
Hiperfosfatemia zwiększa iloczyn wapniowo-
-fosforanowy i doprowadza do wysalania fos-
foranu wapnia w tkankach miękkich i płynach 
ustrojowych, głównie w naczyniach krwiono-
śnych, zastawkach serca, skórze. Hiperkalcemia 
hamuje aktywność 1-a hydroksylazy nerkowej, 
co zmniejsza produkcję i, w konsekwencji, 
osoczowe stężenie 1,25(OH)2D3 (kalcytriolu). 
Te 2 czynniki razem powodują hipokalcemię, 
która stymuluje wydzielanie PTH, co zwiększa 
uwalnianie wapnia i fosforanów z kości i nasila 
zwapnienia pozatkankowe, jako że niewydolne 
nerki nie mogą usunąć fosforanów uwolnionych 
z kości. W efekcie, prawidłowo funkcjonujący  
u osób z wydolnymi nerkami mechanizm regu-
lacji kalcemii, zmienia się w mechanizm prze-
suwający fosforan wapnia z kości do tkanek 
pozakostnych. Z tego właśnie powodu, w odróż-
nieniu od innych postaci klinicznych hipokal-
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cemii, normalizacja hipokalcemii u pacjentów 
z niewydolnością nerek polega przede wszyst-
kim na zmniejszeniu hiperfosfatemii, a dopiero 
wtórnie na zwiększeniu wchłaniania wapnia.

NIEDOBÓR WITAMINY D

Powstaje wskutek niedostatecznej ekspo-
zycji na światło słoneczne lub zaburzeń odży-
wiania w zespołach złego wchłaniania (cho-
roba Whipple’a, choroba Crohna), marskości 
wątroby, zespole nerczycowym i niewydolno-
ści nerek, a niezwykle rzadko jest wynikiem 
wrodzonej oporności na witaminę D (krzywi-
ce typu 1 i 2, zależne odpowiednio od niedo-
statecznej produkcji witaminy D przez nerki 
wtórnie do braku 1-a hydroksylazy witaminy D 
oraz defektu receptora dla witaminy D). 

Niedobory dietetyczne witaminy D są po-
wszechne u niedożywionych dzieci i osób w star-
szym wieku. Z najwyższym trudem mogą być 
one wyrównane dietą. Oprócz tego na niedo-
bory witaminy D narażone są ciężarne wegeta-
rianki będące w ciąży i kobiety w okresie pome-
nopauzalnym. W badaniu National Health and 
Nutrition Examination Survey (NHANES) nie-
dobór witaminy D (≤ 20 ng/ml, czyli ≤ 50 nmol/l) 
stwierdzono u 41,6% badanych [16]. Rzadszą, 
niż niedobór witaminy D lub oporność na jej 
działanie, przyczyną hipokalcemii jest niedo-
czynność przytarczy: pierwotna, wtórna, czynno-
ściowa (w hipo- i hipermagnezji), rzekoma oraz 
oporność na PTH. 

NIEDOCZYNNOŚĆ PRZYTARCZYC  
(HIPOPARATYREOIDYZM)

Drugą co do częstości przyczyną hipokal-
cemii, po niedoborach witaminy D, jest niedo-
czynność przytarczyc, zwykle przejściowa, naj-
częściej po zabiegu operacyjnym tarczycy. Do 
przejściowej hipokalcemii może prowadzić też 
usunięcie nadczynnego gruczolaka przytarczyc. 
Pozostawione zdrowe przytarczyce, zahamowa-
ne nadmiarem PTH, zwykle po pewnym czasie 
ponownie podejmują swoją czynność. Przyczy-
ną hipokalcemii jest w obu tych przypadkach 
zarówno ostry niedobór PTH (hipokalcemia  
i hiperfosfatemia), jak i „zespół głodnych kości” 
(hipokalcemia i hipofosfatemia). Trwałą poza-
biegową hipoparatyroidemię rozpoznaje się 
dopiero wtedy, jeśli hipokalcemia trwa ponad  
6 miesięcy. Należy pamiętać, że napromienianie 
okolicy tarczycy może doprowadzić do hipopa-
ratyroidemii, tak jak robi to też wiele chorób na-
ciekowych (sarkoidoza, hemochromatoza, cho- 

roba Wilsona, amyloidoza), a także autoim-
munologicznych (zespół autoimmunologiczny 
wielogruczołowy typu 1 [APS-1, autoimmune 
polyendocrine syndromes type 1] spowodowany 
wrodzonym uszkodzeniem autoimmunologicz-
nego regulatora (AIRE, autoimmune regulator) 
czynności endokrynnych — APS: zapalenie 
przytarczyc, choroba nadnerczy i kandydiaza 
skóry i śluzówek oraz jego liczne warianty).  
U dzieci niedoczynność przytarczyc może być ge-
netycznie uwarunkowana (zespół DiGeorge’a, 
mutacja aktywująca receptora wapnia, defek-
ty mitochondrialne, zespoły HDR (high dose- 
rate) i HRD (half reductiondate) – odpowiednio: 
niedoczynność przytarczyc z głuchotą i wadami 
nerek oraz niedoczynność przytarczyc z opóź- 
nieniem rozwoju umysłowego i dyzmorfizmem, 
a także zespoły Kenny’ego-Caffeya i Kearnsa-
-Sayre’a), ale hipokalcemię pourodzeniową 
może też powodować nadczynność przytarczyc 
u matki w czasie ciąży lub występująca u niej ro-
dzinna hipokalciuryczna hiperkalcemia (FHH, 
familial hypocalciuric hypercalcemia).

RZEKOMA NIEDOCZYNNOŚĆ PRZYTARCZYC 
(PSEUDOHIPOPARATYROIDYZM)

Chorzy prezentują zespół kliniczny typo-
wy dla niedoczynności przytarczyc niereagują-
cy jednak na egzogenny PTH. Stężenia endo-
gennego PTH bywają bardzo wysokie, mimo to 
upośledzone są: resorpcja wapnia z kości i jelit, 
reabsorpcja wapnia w kanalikach nerkowych, 
wydalanie fosforanów z moczem. Dla oporno-
ści na PTH typowe są niskie stężenia witaminy 
D w surowicy. 

Wyróżnia się 4 postacie rzekomej nie-
doczynności przytarczyc: typ 1a, 1b, 2, i pseu-
dorzekomy. W tym ostatnim stężenia wapnia  
i fosforanów są prawidłowe, egzogenny PTH 
prawidłowo zwiększa fosfaturię, a mimo to wy-
stępują cechy wrodzonej osteodystrofii Albri-
ghta (AHO, Albright hereditary osteodystrophy) 
— niskorosłość, brachydaktylia, otyłość, zwap-
nienia tkanki podskórnej. Cechy AHO obser-
wuje się także w typie 1a, a nie występują one 
ani w typie 1b ani 2, w których oporność na PTH 
wykazują wyłącznie tkanki docelowe dla PTH 
(w typie 1a stwierdza się również oporność na 
większość hormonów działających przez recep-
tor sprzężony z białkiem G, np. TSH). 

HIPOKALCEMIA JATROGENNA I POLEKOWA

Hipokalcemia wikła przebieg i leczenie 
wielu chorób — nadczynność tarczycy, tyre-
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oidektomię i paratyreoidektomię („zespół gło- 
dnych kości”, zwłaszcza po tyreoidektomii z po-
wodu choroby Gravesa-Basedowa), ostre zapa-
lenie trzustki, rabdomiolizę, przetoczenia dużej 
ilości masy erytrocytarnej i leczenie ostrej nie-
wydolności nerek technikami ciągłymi (obec-
ność cytrynianów jako antykoagulanta), lecze-
nie chorób nowotworowych (zespół lizy guza), 
podawanie bisfosfonianów (zwłaszcza przy nie-
doborach witaminy D), kontrastów zawierają-
cych gadolinę u pacjentów z niewydolnością ne-
rek, a nawet po przygotowaniu do kolonoskopii.

Stosowanie niektórych leków może powo-
dować hipokalcemię — zamierzoną bądź nie. 
Są to: tokalcymimetyki (cinakalcet), kalcyto-
nina, diuretyki pętlowe (furosemid), hormony 
steroidowe (glikokotykosteroidy i estrogeny), 
fosforany doustne lub parenteralne, fenytoina, 
fenobarbital, cytryniany (w preparatach krwi 
przetaczanych lub podawanych w zabiegach 
plazmaferezy), fluorki (woda pitna, zatrucie 
środkami czyszczącymi), 5-fluorouracyl poda-
ny wraz z leukoworyną, cisplatyna (wtórnie do 
indukowanej hipomagnezemii).

ROZPOZNANIE PRZYCZYN HIPOKALCEMII

Stwierdzenie hipokalcemii w skojarzeniu 
z hiperfosfatemią i niskimi stężeniami PTH 
silnie sugeruje niedoczynność przytarczyc. O 
rzekomą nadczynność przytarczyc należy po-
dejrzewać każdego pacjenta z hipokalcemią, 
hiperfosfatemią, prawidłową czynnością nerek 
i wysokim stężeniem PTH w osoczu. Dalsze 
różnicowanie wymaga podania egzogennego 
PTH. Należy przy tym pamiętać, że gadoli-
nium interferuje z odczynnikami używanymi 
do oznaczania stężenia wapnia, dając obraz 
pseudohipokalcemii, co u osób z hiperfosfate-
mią i podwyższonymi stężeniami PTH w prze-
biegu przewlekłej niewydolności nerek może 
prowadzić do pomyłek diagnostycznych. Po-
dobne trudności diagnostyczne mogą wystąpić 
u pacjentów z hipoalbuminemią.

Odrębny problem diagnostyczny stanowi 
hipokalcemia spowodowana hipomagnezemią, 
hiperfosfatemią lub ciężkim stanem klinicz-
nym chorego. W tym ostatnim przypadku hipo-
kalcemia występuje u 88% hospitalizowanych, 
jest predyktorem niekorzystnego rokowania  
i współwystępuje z hipomagnezemią (występu-
jącą u 10% hospitalizowanych i 70–80% cho-
rych leżących na oddziałach intensywnej tera-
pii), koniecznością przetaczania krwi i ostrą 
niewydolnością nerek [17].

LECZENIE HIPOKALCEMII

Decyzja o leczeniu hipokalcemii zależy 
od nasilenia objawów klinicznych, ich rodzaju 
oraz szybkości ich narastania.

LECZENIE HIPOKALCEMII OSTREJ

Polega na podaniu dożylnym roztworów 
wapnia — chlorku lub glukonianu. Należy 
pamiętać o tym, że przyczyną ostrej hipokal-
cemii może być szybkie narastanie fosfatemii 
(zespół lizy guza, masywna hemoliza, rabdo-
mioliza), będące wskazaniem do pilnej he-
modializoterapii. W stanach zagrożenia życia 
(tężyczka, drgawki, zaburzenia rytmu serca, 
kurcz głośni), niezależnie od fosfatemii, po-
daje się początkowo 1 amp. 10-procentowego 
Calcium Chloratum lub 2 amp. Calcium Glu-
conicum (gluconas, glubionate), co odpowia-
da podaniu odpowiednio 272 mg lub 186 mg 
wapnia elementarnego. Preferowany jest glu- 
konian ze względu na drażniące naczynia dzia-
łanie chlorku wapnia. Lek podaje się dożylnie 
przez 10 minut, po uprzednim rozcieńczeniu 
w 50–100 ml 5-procentowej glukozy. Daw-
kę należy powtarzać do ustąpienia objawów.  
W razie konieczności można też podawać lek 
we wlewie ciągłym w tempie 0,5–2,0 mg/kg/ 
/godzinę (0,002–0,007 ml 10%CaCl2/kg/godz.) 
i ewentualnie wykonać hemodializę w celu 
usunięcia fosforanów i dostarczenia jonów 
wapnia. W tym ostatnim przypadku stosu-
je się płyn dializacyjny zawierający wapń  
w stężeniu 1,5 mmol/l (jeśli nie ma zagrożenia 
życia można stosować płyn zawierający wapń 
w stężeniu 1,25 mmol/l). Najczęstsze powi-
kłania dożylnej podaży preparatów wapnia 
to zaburzenia rytmu serca przy zbyt szybkim 
podawaniu, podrażnienie naczyń (ból), wyna-
czynienie podawanego roztworu z następową 
kalcyfikacją i martwicą tkanek, zwapnienia po-
zakostne w przypadkach z hiperfosfatemią. Po 
osiągnięciu i ustabilizowaniu stężenia wapnia 
zjonizowanego w okolicy 1 mmol/l (4 mg/dl), 
należy jak najszybciej zakończyć suplemen-
tację dożylną i rozpocząć suplementację do-
ustną. Równocześnie należy wyrównywać 
dożylnie niedobory magnezu, z maksymalną 
szybkością 48 mEq/24/godzinę, gdyż hipoma-
gnezemia zwiększa oporność tkanek na dzia-
łanie PTH. Przy planowaniu przewlekłego 
leczenia podtrzymującego należy zawsze oce-
nić, czy konieczne jest dodatkowo podawanie 
witaminy D lub jej analogów. 

vvStwierdzenie  
hipokalcemii  

w skojarzeniu  
z hiperfosfatemią  

i niskimi stężeniami 
PTH silnie sugeruje 

niedoczynność  
przytarczyccc

vvPrzyczyną ostrej 
hipokalcemii  

może być szybkie 
narastanie fosfatemii, 

będące wskazaniem 
do pilnej  

hemodializoterapiicc



Ryszard Gellert, Hipo- i hiperkalcemia — patogeneza i problemy terapeutyczne 379

LECZENIE HIPOKALCEMII PRZEWLEKŁEJ

Niewielkie nasilenie klinicznych objawów 
hipokalcemii jest wskazaniem do rozpoczę-
cia długotrwałego leczenia doustnymi prepa-
ratami wapnia, najczęściej z równoczesnym 
podawaniem witaminy D lub jej analogów. 
Leczenie to należy wdrożyć także przy nie-
obecności jakichkolwiek objawów klinicznych, 
gdyż zmniejsza ono ryzyko osteopenii. Jedynie 
przewlekła hipokalcemia w przebiegu wtórnej 
nadczynności przytarczyc spowodowanej nie-
wydolnością nerek wymaga użycia w począt-
kowej fazie leczenia bezwapniowych związków 
wiążących fosforany pokarmowe (żywice, sole 
magnezu, a w krótkich, 2–3-tygodniowych od-
cinkach czasu — sole glinu) dla obniżenia stę-
żenia fosforanów do wartości prawidłowych. 
Postępowanie to ma zmniejszyć ryzyko prze-
kroczenia iloczynu wapniowo-fosforanowego, 
gdyż współistniejąca z hipokalcemią hiperfos-
fatemia nasila ryzyko zwapnień pozakostnych, 
zwłaszcza płuc i nerek. Dopiero normalizacja 
fosfatemii umożliwia włączenie u tych pacjen-
tów doustnych preparatów wapnia. Natomiast 
utrzymująca się hipokalcemia przy niepełnej 
normalizacji fosfatemii, może w tych wyjąt-
kowych przypadkach stanowić uzasadnienie 
włączenia preparatów witaminy D bez podaży 
preparatów wapnia.

Najczęściej stosowane doustne preparaty 
wapnia to węglan wapnia (calcium carbonicum) 
i octan wapnia (calcium acetate, calcium ace-
ticum) w dawce 1–3 g elementarnego wapnia/ 
/dobę (2,5–7,5 g/d., wg informacji o leku poda-
nej przez producenta węglanu i 8–12 g/d. octa-
nu wapnia), w czasie posiłku, tak by zapewnić 
maksymalnie dobre wchłanianie leku. Inne 
sole wapnia — mleczan, glukonian i cytrynian 
(szczególnie polecany u pacjentów z achlorhy-
drią) zawierają mniejsze ilości procentowe wap-
nia elementarnego i wymagają podania jeszcze 
większej liczby tabletek. Maksymalna doustna 
dobowa dawka jonu wapnia to 1200 mg. 

Celem terapii jest uzyskanie stężenia 
wapnia w okolicach dolnej granicy normy,  
a efekt terapeutyczny należy regularnie kon-
trolować (u pacjentów bez zaawansowanej nie-
wydolności nerek co 3–6 miesięcy). Pacjent po-
winien być pod stałą opieką okulisty ze względu 
na możliwy rozwój zaćmy. Przynajmniej raz  
w roku należy oceniać kalciurię, gdyż powikła-
niem leczenia doustnymi preparatami wapnia 
może być hiperkalciuria i kamica moczowa. 
Kalciuria nie powinna przekraczać 4 mg/kg/ 
/dobę, a kalcemia per se nie jest niestety do-

brym markerem kalciurii [18]. U pacjentów  
z przewlekłą chorobą nerek częstość ozna-
czania stężeń wapnia u pacjentów stabilnych, 
zgodnie z obowiązującymi zaleceniami KDI-
GO, zależy od okresu choroby: 
—	 okres 1–3 co 6–12 miesięcy;
—	 okres 4 co 3–6 miesięcy; 
—	 okres 5 i 5D co 1–3 miesięcy. 

U pacjentów z niewydolnością nerek  
w okresie wyrównywania kalcemii i korekcji no-
wopowstałych zaburzeń, zaleca się comiesięcz-
ne oznaczanie stężenia wapnia w surowicy.

W niedoczynności przytarczyc często sta-
je się konieczne podanie preparatów witaminy 
D-kalcytriolu (1,25(OH)2D3), cholekalcyferolu 
lub 1-a (OH) D3). Kalcytriol u osób z wydolny-
mi nerkami podaje się zwykle w dawce 0,25–
–0,5 μg 2–4 razy/dzień. Tańszym lekiem jest 
długodziałający ergokalciferol (wit. D2), który 
podaje się w dawce 50–100 tysięcy jm/dobę.

U pacjentów z niewydolnością nerek 
należy osobno wyrównywać niedobory kalcy- 
triolu i kalcydiolu. Po obniżeniu stężenia fos-
foranów w osoczu do wartości bezpiecznych, 
należy podać doustne preparaty wapnia,  
a w razie niedostatecznej odpowiedzi dołą-
czyć 1-a (OH)D3, w takiej dawce, poczynając 
od 0,25 μg/d, by uzyskać normalizację stęże-
nia wapnia. Równocześnie należy regularnie 
kontrolować stężenie kalcydiolu (25(OH)D3) 
w surowicy i korygować jego ewentualne nie-
dobory zgodnie z ogólnie przyjętymi zasada-
mi (u dorosłych 2000–4000 jm./d. cholekalci-
ferolu w okresie wyrównywania niedoborów  
i 1000–2000 jm. podtrzymująco). W przypad-
ku wystąpienia hiperkalcemii przy podawaniu 
obu preparatów należy najpierw zmniejszyć 
dawkowanie aktywnych postaci witaminy D 
(kalcytriolu lub 1-a (OH)D3).

U pacjentów z niedoczynnością przytar-
czyc diuretyki tiazydowe zwiększają nerkową 
reabsorpcję wapnia i mogą być przydatne do 
obniżenia dobowego wapnia poniżej granicy  
4 mg/kg/dobę. Należy unikać u tych pacjen-
tów stosowania kalciuretycznego furosemidu,  
a także steroidów, które antagonizują dzia-
łanie witaminy D, a także estrogenów, które 
zwiększają jelitową absorpcję wapnia, tak bez-
pośrednio, jak i poprzez indukcję syntezy wi-
taminy D3.

LECZENIE NIEDOCZYNNOŚCI PRZYTARCZYC 
EGZOGENNYM PARATHORMONEM

Idealnym leczeniem niedoczynności przy-
tarczyc, pierwotnej i wtórnej, mogłoby być po-
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danie egzogennego PTH, jednak PTH (1–34) 
i PTH (1–84) mają krótki okres działania  
— około 12 godzin [19], i wymagają podawania 
2 razy dziennie. Próby kliniczne nad zastoso-
waniem preparatów PTH podawanych 3 razy 
w tygodniu są w toku.

HIPERKALCEMIA

Hiperkalcemia, czyli wzrost stężenia wap-
nia w osoczu, skorygowanego lub zjonizowane-
go, powyżej górnej wartości normy laboratoryj-
nej może być spowodowana chorobami układu 
endokrynnego (z podwyższonym stężeniem 
PTH w surowicy lub bez), nowotworowymi 
(z podwyższonym stężeniem PTHrP lub bez), 
zapalnymi (choroby ziarniniakowe, upośledze-
nie odporności) i przyjmowaniem leków. Dwie 
pierwsze stanowią ponad 90% wszystkich przy-
czyn hiperkalcemii, przy czym w nadczynności 
przytarczyc zwykle przez długi czas przebiega 
ona skąpoobjawowo, a stężenie wapnia w oso-
czu nie przekracza 12,0 g/dl (3,0 mmo/l). Z ko-
lei dla hiperkalcemii towarzyszącej chorobom 
nowotworowym typowe jest nagłe pojawienie 
się nasilonych objawów. W niewydolności ne-
rek hiperkalcemia zwykle wskazuje na autono-
mizację przerosłych przytarczyc (nadczynność 
przytarczyc trzeciorzędowa). Przyczyna nie-
których stanów hiperkalcemicznych, takich jak 
zespół Wiliamsa czy idiopatyczna hiperkalce-
mia dziecięca, pozostaje nieznana.

HIPERKALCEMIA JATROGENNA I POLEKOWA

Wśród leków hiperkalcemizujących należy 
wymienić przede wszystkim: wodorowęglany, 
sole litu, wapnia (także przyjmowane w produk-
tach mlecznych), glinu, tiazydy (hydrochloro-
tiazyd, hygroton), kalcytonina, dwufosfoniany, 
witamina A, witamina D (kalcytriol, ergokal-
cyferol, aktywne metabolity), estrogeny i anty-
estrogeny.

ROZPOZNAWANIE PRZYCZYN HIPERKALCEMII

Objawy kliniczne hiperkalcemii zależą od 
tempa jej narastania i nasilenia. Jeśli hiperkal-
cemia narasta powoli, to nawet stężenia wap-
nia w osoczu rzędu 14 mg/dl mogą nie dawać 
żadnych objawów klinicznych. Powyżej tej war-
tości znakomita większość pacjentów prezen-
tuje objawy hiperkalcemii, przede wszystkim 
ze strony układu nerwowo-mięśniowego i ne-
rek. W badaniu EKG odcinek QT może ulec 
skróceniu wskutek przyspieszonej repolaryza-

cji komór. Mogą wystąpić blok AV IO i brady-
kardia. Objawy te nasilają się u osób leczonych 
preparatami naparstnicy.

Stwierdzenie podwyższonego stężenia 
wapnia w osoczu powinno prowadzić do ozna-
czenia stężenia fosforanów, kreatyniny, PTH  
i 25(OH)D3 w osoczu, aktywności fosfatazy al-
kalicznej, badania ogólnego moczu i wydalania 
dobowego wapnia, fosforanów i kreatyniny.

Hiperkalcemia z hipofosfatemią i wysokim 
stężeniem 1,25(OH)2D3 u pacjentów z wydolny-
mi nerkami silnie sugerują pierwotną nadczyn-
ność przytarczyc, a stwierdzenie hiperkalcemii  
z hiperfosfatemią i znacznie podwyższonym 
stężeniem kreatyniny przemawia za trzeciorzę-
dową nadczynnością przytarczyc. Rozpoznanie  
w obu przypadkach potwierdza wysokie stężenie 
PTH. Natomiast bardzo niskie stężenia PTH  
w osoczu sugerują nowotworową etiologię hi-
perkalcemii, wymagają oznaczenia PTHrP oraz 
wskazują na konieczność badań lokalizujących 
hormonalnie czynny guz. Prawidłowe stężenia 
PTH, PTHrP i wysokie stężenie 1,25(OH)2D3  
u osób z hiperkalcemią sugerują chorobę ziarni-
niakową, najczęściej sarkoidozę. Bardziej szcze-
gółowe omówienie tych zagadnień przekracza 
jednak ramy niniejszego opracowania.

ROZPOZNANIE HIPERKALCEMII OSTREJ

W ostrej hiperkalcemii często występuje 
upośledzenie łaknienia, pojawiają się nudności 
i wymioty, dołączają się rozlane bóle brzucha 
(czasem po ekspozycji na promienie słonecz-
ne). Z powodu poliurii obserwuje się polidypsję 
i ewentualnie cechy odwodnienia oraz hipoten-
sji. Pacjenci są osłabieni, depresyjni, a dezorien-
tacja może się nasilać przez senność, apatię, za-
burzenia świadomości, aż do śpiączki.

ROZPOZNANIE HIPERKALCEMII PRZEWLEKŁEJ

W przewlekłej hiperkalcemii zwykle do-
minuje osłabienie, występują zaparcia i dole-
gliwości dyspeptyczne, a przebieg może być po-
wikłany kamicą moczową, chorobą wrzodową 
i ostrym zapaleniem trzustki. Badanie przed-
miotowe zwykle nie wykazuje żadnych patogno-
monicznych odchyleń od stanu prawidłowego. 
Może ono jednak dać pewne istotne wskazówki 
co do rozpoznania różnicowego — cechy za-
awansowanej choroby nowotworowej, nadczyn-
ności tarczycy czy skrobiawicy sugerują etiolo-
gię hiperkalcemii, tak jak dokładne badanie 
podmiotowe może ujawnić nadużywanie leków, 
zatrucie czy też wskazywać na jej tło genetyczne.
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LECZENIE HIPERKALCEMII

Leczenie hiperkalcemii objawowej
Leczenie ma na celu jak najszybsze ob-

niżenie stężenia wapnia w osoczu poprzez 
zwiększenie objętości wody osocza i płynów 
pozakomórkowych (rozcieńczenie), zwiększe-
nie wydalania wapnia oraz zahamowanie jego 
napływu z tkanki kostnej, będącego główną 
przyczyną hiperkalcemii. Po ustąpieniu obja-
wów i obniżeniu stężenia wapnia poniżej 12,0 
mg/dl (3,0 mmol/l) postępowanie jest takie jak 
w hiperkalcemii bezobjawowej.

Podstawą leczenia jest podawanie dożylnie 
fizjologicznych roztworów 0,9% NaCl w celu 
wyrównania objętości przestrzeni płynowych  
i zwiększenia filtracji kłębuszkowej. Sprzyja to 
zwiększeniu wydalania sodu (natriureza) i wtór-
nie wapnia w moczu. Zwykle wystarcza podanie 
3–5 l w pierwszych 24–48 godzinach leczenia.  
U pacjentów z niewydolnością nerek, ciężką 
niewydolnością krążenia i we wstrząsie należy 
diurezę forsować jedynie z największą ostroż-
nością, tak by nie pogorszyć warunków hemo-
dynamicznych. Zawsze w tych sytuacjach należy 
rozważyć ewentualne zastosowanie leczenia dia-
lizami. Po nawodnieniu podaje się równocześnie 
kalciuretyki (furosemid) i inhibitory resorpcji 
kostnej (kalcytonina, bisfosfoniany), a jeśli to 
uzasadnione, to także glikokortykosteroidy.  
W wyjątkowych przypadkach, jeśli postępowanie 
zachowawcze nie przynosi zamierzonego skut-
ku, należy rozpocząć leczenie dializami — prze-
rywaną codzienną hemodializą z użyciem płynu 
dializacyjnego o stężeniu wapnia początkowo 
— 1,5 mmol/l, a następnie — 1,25 mmol/l. Dia-
liza jest bardziej wydajna niż diureza forsowana  
w usuwaniu wapnia — zależnie od stężenia wapnia  
w płynie dializacyjnym hemodializa może usu-
wać nawet 682 mg wapnia/godzinę, w porówna-
niu do 124 mg/godzinę w dializie otrzewnowej  
i 82 mg/godzinę w diurezie forsowanej [20].

Lekiem z wyboru w leczeniu hiperkalcemii 
spowodowanej resorpcją kostną (nadczynność 
przytarczyc, wydzielanie PTHrP, masywna oste-
oliza nowotworowa) jest bisfosfonian podawa-
ny początkowo dożylnie, a następnie, jak naj-
szybciej po unormowaniu kalcemii — doustnie. 

Kalcytonina, w dawce 4–8 jm./kg, poda-
na jednorazowo s.c. lub i.m. szybko obniża na 
kilka godzin kalcemię o około 2 mg/dl. Daw-
kę należy powtarzać, ale po kilku dniach efekt 
działania kalcytoniny wyraźnie słabnie. Tachy-
filaksję obserwuje się czasem już po 24 godzi-
nach, dlatego lek podaje się zwykle razem z, 
lub na kilka godzin przed podaniem dożylnym 

bisfosfonianów. W leczeniu ostrym i przewle-
kłym można też podawać kalcytonię donoso-
wo, w formie sprayu (zwykle 200 j.m. 1 raz/d.)

Bisfosfoniany (dwufosfoniany) blokują 
reabsorpcję kostną. Efekt leczenia rozpoczyna 
się po kilku–kilkunastu godzinach i trwa dłu-
go. W stanach ostrych podaje się pamidronat 
60–90 mg w 500 ml 0,9-procentowego NaCl 
lub 5-procentową glukozę przez 4 godziny [21], 
zoledronat 0,02–0,04 mg/kg w ciągu 15 minut [22] 
lub inny dwufosfonian do podawania dożylne-
go. Dawki nie należy powtarzać przed upływem 
8 dni, gdyż efekt działania pojedynczej dawki 
bisfosfonianów jest w pełni widoczny po około 
4 dniach i trwa nawet do kilku tygodni. W przy-
padku wystąpienia hipokalcemii lub hipofosfa-
temii należy odroczyć podanie kolejnych dawek 
leków do czasu powrotu hiperkalcemii. Podanie 
kalcytoniny lub bisfosfonianów hamuje resorp-
cję kostną, ale nie znosi nerkowego działania 
PTH ani PTHrP. Z  tego powodu dla normali-
zacji kalcemii konieczne bywa dołączenie małej 
dawki diuretyków pętlowych (zwykle furosemid  
w dawce 10–20 mg). Kalciuretyczne działa-
nie leku (przez hamowanie transportu wapnia  
w części wstępującej pętli Henlego) pozwala  
w tych przypadkach na dalsze obniżenie stężenia 
wapnia w osoczu [23]. W stanach przebiegają-
cych z podwyższonym stężeniem kalcytriolu bez 
podwyższenia stężenia PTH lub PTHrP (ziarni-
niaki, chłoniaki, szpiczaki, i zatrucie wit. D) do-
bry efekt kliniczny daje podanie glikokortyko-
steroidów (hydrokortyzon 100 mg 2–3 razy/d., 
przez 3–5 dni) [24]. 

Leczenie hiperkalcemii  
skąpo- i bezobjawowej

Bezobjawowa hiperkalcemia nie wymaga 
normalizacji stężenia wapnia w osoczu, jeśli nie 
przekracza 12 mg/dl (3,0 mmol/l). W tych przy-
padkach postępowanie lekarskie ma na celu 
przede wszystkim rozpoznanie, a następnie usu-
nięcie przyczyny hiperkalcemii. Przy niewielkim 
nasileniu objawów, wystarczającym postępo-
waniem jest zastosowanie diurezy forsowanej.  
U wszystkich pacjentów z bezobjawową hiper-
kalcemią, a także po ustąpieniu objawów hi-
perkalcemii, należy wdrożyć intensywną czynną 
rehabilitację — brak aktywności fizycznej po-
woduje resorpcję kostną, mimo farmakologicz-
nej blokady [25], a kościotworzenie u pacjentów 
z hiperkalcemią jest zahamowane. Intensywna 
rehabilitacja może pozwolić na odstąpienie od 
farmakologicznej inhibicji resorpcji kostnej, 
która musi być jednak długotrwale utrzymywa-
na u pacjentów unieruchomionych [26].
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Streszczenie

Wapń zjonizowany osocza, płynu międzykomórko-
wego i cytoplazmy, stanowi niewielkie, ale najistot-
niejsze z czynnościowego punktu widzenia, frakcje 
stężeń tego pierwiastka, podlegające niezależnej, 
niezwykle precyzyjnej kontroli licznych mechani-
zmów sprzężenia zwrotnego. Kalcemię kontrolują 
przede wszystkim: parathormon, fosforany, kalcyto-
nina, witamina D3, białka osoczowe i stężenie jonów 
wodorowych (pH). Wiele leków i chorób zakłóca ich 
działanie. Niewielkie odchylenia kalcemii od stanu 
prawidłowego są zwykle bezobjawowe, większe 
dają objawy niespecyficzne, a dopiero znaczne dają 
objawy tężyczki i jej ekwiwalentów (hipokalcemia) 
lub poliurii i odwodnienia (hiperkalcemia). Leczenia 

objawowej dyskalcemii wymagają jedynie stany na- 
głe, pojawiające się zarówno w ostrych zaburze-
niach kalcemii, jak i w nagłych pogorszeniach dys-
kalcemii przewlekłych. W objawowej hipokalcemii 
podaje się dożylne preparaty wapnia, aż do ustą-
pienia objawów. W objawowej hiperkalcemii pod-
stawowym leczeniem jest nawadnianie 0,9% NaCl  
i zahamowanie resorpcji kostnej kalcytoniną oraz 
bisfosfonianami. Alternatywym leczeniem objawo-
wej hiper- i hipokalcemii jest hemodializa. W artyku-
le przedstawiono najważniejsze przyczyny dyskal-
cemii oraz zasady ich rozpoznawania, różnicowania 
i leczenia w stanach ostrych i przewlekłych.
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Słowa kluczowe: hipokalcemia, hiperkalcemia, 
hemodializa, metabolizm wapnia
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