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Rola fosforu w ustroju

e Podstawowy sktadnik koscca

e Sktadnik kwasow nukleinowych, fosfolipidow, bton
komorkowych, zwigzkow wysokoenergetycznych

e Bierze udziat w:
- regulacji osteogenezy i osteolizy, biosyntezy wit. D
- procesach glikolizy i glikogenezy

- fosforylacji biatek co jest istotg przetwarzania bodzcow
hormonalnych



Fosfor- stanowi ok. 1% masy ciata

e 85% —w kosciach ( hydroksyapatyt i
fosfoproteiny tkanki podporowej kosci)

e 6%- w miesniach
e 9% - inne tkanki

tatwo dostepny z pokarmow, dobrze sie wchtania w
przewodzie pokarmowym, jego niedobor wystepuje
niezwykle rzadko.



Rola wapnia w ustroju

o Sktadnik kosci, bton komorkowych, organelli komorkowych

o Wptywa na:

- przewodnictwo nerwowe i nerwowo-miesniowe
- kurczliwos¢ miesni

- krzepniecie krwi

- czynnosc¢ enzymow

- wydzielanie i czynnos¢ hormonow



Formy wapnia u cztowieka

Hydroksyapatyt (Ca ,,(PO,)s(OH), w kosciach 99%

Wapn w surowicy i ptynach pozakomorkowych:

45 % - wolny, zjonizowany & forma fizjologicznie
aktywna | wapri catkowity
45% - zwigzany z biatkami (gtdwnie albuminy) w badaniu krwi
10% - potgczony z anionami (np. cytryniany, siarczany,
fosforany) .

Organizm cztowieka zawiera okoto 1200 g wapnia



Stezenie wapnia w surowicy

W zaburzeniach biatkowych stezenie wapnia catkowitego moze sie zmieniac,
ale stezenie wapnia zjonizowanego pozostaje state — oznaczy¢ Ca *2, albo
skorygowac oznaczenie:

Wapn skorygowany = catkowity wapn zmierzony (mg/dl) + 0,8 x (4 - alouminy (g/dl))

Wigzanie wapnia z biatkami zalezy tez od pH krwi:

« kwasica - 1 Ca*?
« zasadowica - | Ca*? ( np. tezyczka hiperwentylacyjna)




Gtowne regulatory rownowagi wapniowo-fosforanowej

Surowica

Wapn Fosfor

Parathormon (PTH)

* zwieksza uwalnianie wapnia i fosforu z kosci I l
e stymuluje tworzenie aktywnej wit. D w nerkach (aktywacja 1 a

hydroksylazy)
* zmniejsza kalciurie, zwieksza fosfaturie
Witamina D I I
* zwieksza wchtanianie wapnia i fosforu z przewodu pokarmowego

KHICYtOnina (niewielkie znaczenie fizjologiczne)

* zmniejsza resorpcje kosci ]
* zmniejsza wchtanianie wapnia z przewodu pokarmowego l

* nasila kalciurie i fosfaturie

FGF 23 (czynnik wzrostu fibroblastow 23)

e zwieksza fosfaturie I 1
* hamuje przeksztatcenie 25(OH)D do 1,25 (OH),D




Podstawowa regulacja rownowagi wapniowo-

fosforanowe]
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Kalcytonina hamuje osteoklasty, nasila kalciurie i fosfaturie




anaboliczny wptyw PTH na kosci
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Dobowy obrot wapnia w ustroju

przewod pokarmowy Krew kos¢
Wapn z:
poiywienia ‘ thianianie# A
1000 mg jelitowe
trawiennych
200 mg (zalezne od wit. D i
bierne)

wydalanie z katem wydalanie z moczem
800 mg 100-300 mg



Pacjent jest najczesciej diagnozowany w kierunku zaburzen
gospodarki wapniowo- fosforanowej z powodu:

dolegliwosci kostnych ( i/lub ztamania kosci)
kamicy nerkowej
choroby nowotworowej

nieprawidtowego stezenia wapnia we krwi, lub zmniejszonej
gestosci mineralnej kosci (DPX)

objawow hipokalcemii np. tezyczka



Wywiad ( leki!)
i podstawowe badania l[aboratoryjne umozliwiajg wstepne
rozpoznanie, lub kierunkujg dalszg diagnostyke zaburzen
gospodarki wapniowo- fosforanowej

Wstepnie surowicy krwi nalezy zbadacd stezenia:
e wapnia (Ca,)

» fosforandw nieorganicznych (P,)

* kreatyniny

W moczu dobowym: wydalanie dobowe wapnia (Ca,,,,)

W dalszej kolejnosci badamy stezenia:
*  Witaminy 25(0OH)D

e Parathormonu (PTH)

e Albumin

e Aktywnosc fosfatazy alkalicznej



Przyczyny hiperkalcemii

Pierwotna nadczynnosc przytarczyc
(0,3-1,0 populacji , 1-3% kobiet pomenopauzalnych) *
_ > 90%
Hiperkalcemia nowotworowa przypadkow

(20-30 % chorych z nowotworem ?)

Hiperkalcemia umiarkowana i ciezka u 1,3 % pacjentow z
sposrod 7667 chorych z nowotworem, przy pierwszym zgtoszeniu
do onkologa (Vassilopoulou-Sellin R., Cancer, 1993)

*Yu N et al.,QJM, 2011, Lundgren E. et al., Surgery, 1997; Fraser WD, Lancet 2009



Przyczyny hiperkalcemii — wg mechanizmu powstania

Z nadmiarem PTH

Niezalezna od PTH

Nadczynnos¢
przytarczyc:

* pierwotna

« wtérna ( | Wit. D)
* trzeciorzedowa

Nowotworowa:

« czynniki humoralne
(PTHrP)

* przerzuty osteolityczne

* 1 1,25(0H),D

* Rodzinnatagodna
hiperkalcemia
hipokalciuretyczna
(FHH)

* Ciezka pierwotna nadczynnosé
przytarczyc noworodkow

(mutacje inaktywujgce w genie
CaSR)

Endokrynopatie:

* nadczynnosc tarczycy

* niedoczynnosc
nadnerczy

» akromegalia

* guz chromochtonny
(gtdbwnie przez PTHrP)

Weglan litu
(antagonista CaSR):

PTH t[~], Kalciuria | [~]

Nadmierna resorpcja
kosci:

» choroba Pageta

* unieruchomienie

Nadmiar Nadmierne Leki
witaminy D spozycie
wapnia
* 1 spozycie | Zespot * Tiazydy:
wit. D mleczno- Lkalciurii
alkaliczny
* Ektopowa (z. wapniowo-
produkcja | alkaliczny -1 <1 Wit. A
1,25(0H),D spozycie CaCOy) lub jej
(ziarnica, analogow
chioniaki, (taktyw.
ziarniniaki) osteoklast
ow)

CaSR — calcium-sensing receptor (receptor wapniowy)
PTHrP - parathyroid hormone-related peptide (peptyd PTH podobny)




Hiperkalcemia — stezenie wapnia w surowicy

e e
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Wapn w surowicy (mg/dl)
e
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> 10,5mg/dl (2,62 mmol/l)

Ciezka >14
(przetom)

Umiarkowana
(12-13,9)

tagodna
10,5-11,9




Hiperkalcemia fagodna ( wapn <12 mg/dl)

zwykle nie powoduje objawow klinicznych.



Objawy umiarkowane] hiperkalcemil

(12-14 mg/dl)

Uktad , narzady

Objawy

Hiperkalciuria, wapnica, kamica, wielomocz,

Nerki odwodnienie
B Brak apetytu , nudnosci, wymioty, zaparcie,
pokarmowy choroba wrzodowa zot .I Xll-cy, zapalenie

trzustki, kamica zofciowa

Uktad krazenia

Nadcisnienie tetnicze, arytmie, zwapnienie
zastawek, przerost lewej komory

Nerwowo-miesniowy

Ostabienie sity miesni, przemijajgce porazenie
miesni twarzy

Mézg

Bol gtowy, depresja, zaburzenia orientaciji,
sennosc




Przetom hiperkalcemiczny

(ciezka hiperkalcemia > 14-15 mg/dl|, zwtaszcza ostra)

Odwodnienie (moczowka hiperkalcemiczna)
Splatanie

Zamroczenie

Nudnosci, wymioty, bol brzucha
Bradykardia, skrocenie QT w EKG
Zaparcie, niedroznosc¢ porazenna jelit



Leczenie hiperkalcemi

1) Leczenie przyczynowe jesli jest to mozliwe
2) Leczenie objawowe:

 fagodna (< 12 mg/dl) — zwykle nie wymaga leczenia

« umiarkowana (12- 14 mg/dl) u pacjentow
bezobjawowych — nawadnianie

« umiarkowana z objawami lub ciezka (> 14 mg/dl) —
Intensywna terapia



Leczenie przetomu hiperkalcemicznego:

. Nawodnié chorego ( 0,9% Na Cl, 5% glukoza 200-500 ml/h i.v.),
ew. uzupetnic¢ K*, HCO, ).

. Furosemid po nawodnieniu — 20-40 mg j.v.

. Bisfosfoniany iv (pamidronian 60—90 mg w 200 ml 0,9% NacCl

w ciggu 2 h, zoledronian 4 mg w 50 ml 0,9% NaCl w ciggu 15 min,
ibandronian 4mg - 15 min)

. Kalcytonina -200-600 j/dobe (~4IU/kg co 6-12 h) s.c., im.

. Glikokortykoidy (hyrokortyzon 100 mgi.v. co 6 h., Prednizon 10-
40 mg/d)

. Cinacalcet  -10-80 mg/d



Leki stosowane w hiperkalcemii
Lek Mechanizm dziatania Efekt po Efekt
utrzymuje sie
NaCl 0,9% nawodnienie , nasila kalciurie 1-2h W czasie
podawania
Furosemid zmniejszenie rabsorpcji wapnia w petli Henlego 1-2 h W czasie
podawania
Bisfosfoniany Zmniejszenie resorpcji kosci —hamowanie 1-2 dni 2-kilka tyg.
rekrutacji i czynnosci osteoklastow. Najbardziej
skuteczne przy przerzutach do kosci.
Kalcytonina hamuje osteoklasty, nasila kalciurie 4-6 h 2 dni
Glikokortykoidy | * zmniejszajg produkcje 1,25)0OH),D w 2-4 dni kilka tyg.
komorkach ziarniniakdw i chtoniakéw
* zmniejszajg wchtanianie wapnia z przew. pok.
* zmniejszajg konwersjg 25 (OH)D do 1,25(0OH),D
Kalcimimetyki agonisci receptora wapniowego (CaSR), 2-3 dni W Cczasie
(cinacalcet) zwiekszajg wrazliwosé CaSR na wapn = podawania
zmniejszajg produkcje PTH
Denosumab antagonista RANKL (przeciwciato), hamuje 2 dni ok. 4 tyg.

rekrutacje i czynnos$¢ osteoklastow




Pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc (PNP) tonadmierne

wydzielanie parathormonu nieadekwatne do kalcemii i potrzeb organizmu, wynikajgce

z pierwotnego defektu komaorek przytarczyc (gruczolak, przerost, rak)

Wyniki badan Objawy
laboratoryjnych

2 PTH
T Ca,

T Ca g
L P

™ F. Alk.




Pierwotna nadczynnosc¢ przytarczyc-
epidemiologia

0,3-1,0% w populacji ogdlne;
1-3 % kobiet pomenopauzalnych
Kobiety: mezczyzni 3-4:1

PNP jest trzecig co do czestosci wystepowania endokrynopatig




Podtoze PNP

Pojedynczy gruczolak 80%
Mnogie gruczolaki 2-4%
Przerost przytarczyc 15-20%

Rak przytarczyc <1%

Przerost przytarczyc w zespotach MEN — 2-4%



Klasyczne nastepstwa kliniczne PNP

Destrukcja kosci

Hiperkalciuria

Hiperkalcemia

Osteopenia

Kamica nerkowa

Choroba wrzodowa

Osteoporoza

Nefrokalcynoza

Zapalenie trzustki

Ztamania kostne

Moczowka nerkowa

Zaparcie

Zwyrodnienie wioknisto-
torbielowate kosci

Zaburzenia rytmu
serca

Nadcisnienie tetnicze

Ostabienie, zmeczenie

Zaburzenia neuro-
psychiczne

Przetom
hiperkalcemiczny




Czestosc¢ nastepstw klinicznych PNP

(n=134, materiat wiasny)

% badanych

—

Osteoporoza (DPX) 68
Osteopenia 23 91%
Kamica nerkowa 49 ]
Ztamania kostne 10

Kamica zotciowa 19

Zapalenie trzustki

3 0soby




Podstawowa diagnostyka PNP

1) Badania laboratoryjne:

N Ca w surowicy

J, fosforany nieorg. w surowicy

M Ca w moczu dobowym

™ PTH

e witamina 25(OH)D

e kreatynina w surowicy i moczu 24h
 f alkaliczna

2) Densytometria (3 miejsca szkieletu: sz.k.ud, kregostup,
przedramie)

3) USG jamy erUSZHEj (kamica moczowa?)
4) RTG bolesnych, lub zdeformowanych odcinkéw szkieletu



Pierwotna nadczynnosc¢ przytarczyc — zmiany
kostne

e PTH dziata na kosci anabolicznie | katabolicznie. W PNP
obrot kostny jest zwiekszony | przesuniety w kierunku
resorpcji kosci. POWOdee to destrukcje kosci, uwalnianie

wapnia i zmniejszenie gestosci mineralnej kosci
(BMD).

e \W ciezkich przypadkach kora jest znacznie scienczata, a
jama szpikowa wypetnia sie tkankg wtdknistg, tworzg sie
torbiele kostne, pojawiajg sie ogniska krwotoczne
(osteitis fibrosa cystica).

e Nagromadzenie osteoklastow, reaktywnych komorek
olbrzymich i ognisk krwotocznych powoduje czasem
postanie guzow, ktore mogg byC mylone z nowotworami
(guzy brunatne).



Gestos¢ mineralna kosci w PNP
(densytometria(DXA))

RADIUS 33% Comparison to Reference

Ulna Radius

RADIUS 33x BMD (g/cm?)1.6 8.481 * 8.82

NECK BMD (g/cm?)1 8.811 * 8.91 RADIUS 33% % Young Adult? 67 + 3
NECK % Young Adult2 83 + 3 LUNAR® —— RADIUS 33x x Age Matched3 79 +3
LUNAR® NECK % Age Matched3 93 +£3
EGE NET FER MRGMESIS
Age (years) 66 Large Standard 268.59 Scan Mode Fast
. Sex Female Medium Standard 201.79 Scan Type DPX
Age (years)......... 66 Large Standard..... 268.59 Scan Mode Mediun Weight (Kg) 9.0 small Standard.. 142.85 Collimation (mm). . 0.84
Female Medium Standard. ... 201.79 Scan Type. . DP) e B e S - i
Weight (Kg) 92.0 Small Standard..... 142.85 Collimation (mm)... 1.6¢

T- score

L2-L4 Comparison to Reference

Szyjka kosci udowej 1,41

Kregostup ledzwiowy -2,23

AGE (years) .
Przedramie (1/3 dystalna- -3,26
L2-14 BMD (g/q:dzitz "'ﬁ : g.ai , . ",
L2-L4 % Youw - 3
514 5 ge Ratchedd %+ 3 gtownie kosc¢ korowa)
LUNAR® — 868 + 10
Age (years).. ST 66 Large Standard 5 268.59 Scan Mode....... S
Sex Female Medium Standard. .. 201.79 Scan Type...........
Weight (Kg) 3 92.0 Small Standard. 142.85 Collimation (mm).... 1

Ubytek BMD w PNP w wiekszym stopniu dotyczy kosci korowej niz beleczkowej



Objawy PNP sg wskazaniem do leczenia
chirurgicznego

- wybiorczej paratyreoidektomii (PTX),
najlepiej z kontrolg srodoperacyjng
stezenia PTH.



Wskazania do leczenia operacyjnego w pierwotne)
nadczynnosci przytarczyc skgpobjawowej lub

bezobjawowe)
» hiperkalcemia > 1 mg% od gornej granicy normy
* Osteoporoza (T-score < - 2,5)
 kalciuria dobowa > 400 mg (przy kamicy nerek, lub 1
jej ryzyku)
» klirens kreatyniny < 60ml/min
« kamica nerkowa lub nefrokalcynoza
* wiek <50r.z.

Jednoznaczne wskazania do operacji ma 50% chorych
Silverberg i wsp. Nat.Clin.Pract.Endoc&Metab. 2006




Badania lokalizujgce nadczynne
przytarczyce

Nie stuzg do rozpoznania PNP, wykonuje sie je tylko u
chorych zakwalifikowanych do leczenia operacyjnego.

USG szyi (zmiana hipoechogeniczna)

Scyntygrafia przytarczyc z zastosowaniem sestamibi
(99mTc-MIBI), najlepiej SPECT/CT

MR, TK — rzadko w wybranych przypadkach



Przytarczyce, zwykle w ilosci 4-6, sg zlokalizowane od strony
grzbietowej w okolicy biegunow ptatow tarczycy, ale mogg byc¢
potozone ektopowo w innych miejscach szyi lub w obrebie klatki

piersiowe].

Tarczyca (widok od tytu)

przytarczyce

Zdrowych przytarczyc nie uwidaczniajg badania obrazowe .



Scyntygrafia przytarczyc (99mTc-MIBI)

planarna

Boznica

=

15MIN

1Z0MIN




CPECT/CT
przytarczyc




SPECT/CT
przytarczyc

Gruczolak
przytarczycy dolnej
lewej




Efekt leczenia operacyjnego w pierwotne;
nadczynnosci przytarczyc

1. Normalizacja zaburzen biochemicznych
kalcemii, kalciurii i hipofosfatemii

2. Zmniejszenie nasilenia kamicy nerkowej

3. Poprawa gestosci mineralnej kosci,
odbudowa tkanki kostnej



Przyrost BMD po PTX zalezy gtéwnie od
nasilenia obrotu kostnego a nie od wieku
chorych. Jest tym wiekszy im bardziej nasilona
byta choroba przed leczeniem, oraz najbardziej
intensywny w pierwszych miesigcach po operacji



PNP- hipokalcemia pooperacyjna

Hipokalcemia

Przyczyna hipokalcemii

Niewielka, przemijajaca

Supresja pozostatych przytarczyc

Przedtuzona, z normo lub
hipofosfatemia i podwyzszonym
PTH (zespdt gtodnych kosci)

Nasilona inkorporacja wapnia,
fosforandw i magnezu do
zdemineralizowanej kosci

Z hipofosfatemig i niskim PTH

Niedoczynnosc¢ przytarczyc




Leczenie zespotu gtodnych kosci

= Wapn doustnie (calcium carbonicum) — kilka
g/dobe miedzy positkami, zeby nie wigzaé
fosforanow

= Aktywne metabolity witaminy D (Calcytriol) lub
alfacalcidol 2-4 ug/dobe

" Preparaty magnezu doustnie, lub iv

Bezobjawowa hipokalcemia wystepuje u wielu chorych, co wymaga
stosowania powyzszych lekbw w mniejszych dawkach.



Leczenie zachowawcze w pierwotnej
nadczynnosci przytarczyc

1. Bisfosfoniany p.o. w dawkach , osteoporotycznych” (np. alendronian
(70 mg/tydz.)

* poprawiajg BMD
* nie zmieniajg stezenia PTH ani kalcemii

2. Cinakalcet (kalcimimetyk)

* normalizuje kalcemie i kalciurie u wiekszosci chorych
* zmniejsza, ale nie normalizuje stezenia PTH w surowicy
* nie zmienia BMD

3. Denosumab (?) - antagonista RANKL , zmniejsza resorpcje kosci. Wiele
przyktadéw skutecznosci w raku przytarczyc, rowniez w leczeniu
tgczonym z kalcimimetykiem



Przyrost % BMD u chorych z PNP
po leczeniu alendronianem (70mg 1x/tydz.) lub po
paratyreoidektomi

10
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Przyrost BMD 6 mies po PTX u kobiety

Z PNP (lat 42)

Z score Z score Przyrost [%]
przed po 6 mc
Kregostup L2-L4 (-) 2,42 (-) 1,46 17.9
7
Szyjka kosci udowej (-) 4,67 () 1,21 121.7
Przedramie k. ggbczasta (-) 3,72 (-) 0,91 394
b)
Przedramie k. korowa (-) 5,38 (-) 3,72 31.6
NECK Comparison to Helerence NECK Comparison to Helerence
1.22 1.22
8.98 - a.98
BMD 2 BMD o
(g/cn?) 8.74 4 (g/cm® ) B.74 FEEEEE
8.58 8.58
28 68 88 108 28 48 68 89 108

AGE (years)

AGE (years)

Przed PTX: PTH 1000-2000 ng/ml , Ca, -5,9-9,0 mEg/l, Cau,,-46-52mEq



Hiperkalcemia nowotworowa
1

Masywna resorpcja kosci

Lokalna osteoliza}’\ Czynniki humoralne
przerzuty ++++ PTH ) przerzuty +/-
(cytokiny)
Y. pThre

« cytokiny, prostaglandyny
* 11,25 (OH),D (ziarnica, chtoniaki } ~1%

Sporadycznie ektopowa sekrecja nieziarnicze)

PTH ( 1PTH)

PTHrP - PTH related protein



Niedoczynnosc¢ przytarczyc

To grupa choréb charakteryzujgca sie hipokalcemia
spowodowang :

1) Zmniejszonym, lub nieadekwatnym do
zapotrzebowania wydzielaniem parathormonu (PTH)
2) Wydzielaniem PTH o zmienionej strukturze

3) Opornoscia poreceptorowg na PTH (rzekoma
niedoczynnosc¢ przytarczyc)



Przyczyny niedoczynnosci przytarczyc

Nabyta

Woyciecie przytarczyc, radioterapia, terapia 131 J,
hipomagnezemia (hamowanie syntezy PTH),
hemochromatoza, cinakalcet

Autoimmunologiczna

Izolowana lub APS1

Wrodzona

Zespot Di George’a iinne

Rzekoma

Opornosc¢ poreceptorowa na PTH




Objawy niedoczynnosci przytarczyc wynikaja z:

1. Niedoboru wapnia:
tezyczka, parestezje, objawy neurologiczne

2. Odktadania sie ztogow wapniowo- fosforanowych w tkankach
miekkich z powodu nadmiaru fosforanow

(w zwojach podstawy mdzgu, torebkach stawowych, tkance
podskdrnej, szklistce oka, miesniach, kosciach- wzrost BMD)

/wapnienia ektopowe w jadrach podkorowych mozgu ijadrze
zebatym modzdzku = wzmozone napiecie miesniowe,
zubozenie ruchowe, drzenie.



Diagnostyka w niedoczynnosci przytarczyc

1. Badania krwi
J wapn
I fosforany

\l/ PTH (Uwaga! PTH podwyzszony lub prawidtowy w rzekomej
niedoczynnosSci przytarczyc)

<| f. alk

<| magnez

| kreatynina

4 1,25(0OH),D

2.\ kalciuria dobowa

3. Konsultacja okulistyczna ( za¢ma)

4. ew. CT gtowy (zwapnienia sSrodmodzgowe), konsultacja neurologiczna

5. EKG: wydtuzony QT



Cele leczenia w niedoczynnosci przytarczyc:

e Stezenia wapnia w surowicy utrzymywac w dolnych granicach
normy, tak, aby pacjent czut sie dobrze i nie miat tezyczki

* Obnizyc stezenia fosforanow w surowicy przynajmniej do
gornych granic normy (profilaktyka zwapnien w tkankach
miekkich)

e Kalciuria nie powinna przekracza¢ normy (profilaktyka kamicy
nerkowej)



Sposob leczenia w niedoczynnosci przytarczyc:

* Dieta niskofosforanowa

* Suplementacja wapnia:

Calcium Carbonicum 1-4 g/dobe (do positkdw i miedzy
positkami)
e Aktywne metabolity witaminy D (Calcytriol) lub analogi
(alfacalcidol 1-4 ug/dobe)

e Suplementacja witaminy D ( 400-800j/d)
* Wyrownanie niedoboréw magnezu
e Tiazydy

 Rekombinowany ludzki PTH ( rhPTH, Natpara), dostepny w USA jako
leczenie wspomagajgce. Uwaga! Ryzyko osteosarcoma



Hipokalcemia- przyczyny

1) Pierwotne zaburzenia gospodarki wapniem
Uposledzenie wchtaniania w p. pok., nadmierna utrata Ca z moczem,
nadmierne odkfadanie soli Ca (np. zap. trzustki), niedobory pokarmowe

2) Niedobér witaminy D
Uposledzenie podazy i wchfaniania z p. pok, niedobdr swiatta stonecznego,

zaburzony metabolizm (choroby nerek i watroby), opornos¢ na witamine
D

3) Niedobdr parathormonu ( PTH)
Niedoczynnos¢ przytarczyc samoistna, rzekoma, jatrogenna (gtéwnie
pooperacyjna)

4) Nadmiar fosforanow ( wigza Ca)
Dieta, leki, niewydolnos¢ nerek, rozpad komorek nowotworowych przy
chemioterapii

5) Leki:

kalcytonina, bisfosfoniany, mitramycyna, cytrynian, kolchicyna, wersenian
sodu

6) Niedobor biatek (znaczny)



Hipokalcemia-objawy

1.TQ2YCZka Jawna lub utajona ( dodatni Trousseau,

No U

Chwostek (+/-), mrowienia, dretwienia, parestezje (gtdwnie koiczyn i
wokot ust)

.Rownowazniki tezycz Ki: skurcze powiek, krtani, naczys

wiencowych, naczyn palcow, naczyn trzewnych i mézgowych (migrena,
utrata Swiadomosci)

. Bezobjawowa ( np. w przewlektej niewydolnosci nerek —

prawidtowy Ca zjonizowany)

. Uposledzenie mineralizacji kosci

Zmiany psychiczne ( depresja, niepokdj, psychoza)

Zmiany neurologiczne ( parkinsonizm, plasawica)

Zmiany troficzne skory i przydatkdw skory, zmiany zebow ( hipoplazja
szkliwa) ( w postaciach wrodzonych)

Za¢ma






