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Postihnutie kardiovaskularneho systemu
pri primarnej hyperparatyreoze
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Ciel prace: Zistit vyskyt a charakter postinnutia srdcovocievneho systému pri primdrnej hyperparatyredze.

Metddy: Autori retrospektivne hodnotili zdravotné zédznamy pacientov s primdmou hyperparatyredzou, ktori boli hospitalizovani na I. internej klinike FNsP
akademika Dérera v Bratislave v rokoch 1993 - 2003. Stbor tvorilo 66 chorych, ktorych priememy vek bol 53 rokov. Zien bolo 86 %.

Vysledky: Artériovd hypertenziu zistili u 55 % pacientov, hypertrofiu favej komory u 35 % pacientov. Poruchy srdcového rytmu malo 9 % pacientov.
Prejavy aterosklerdzy (ischemickd choroba srdca, ischemickd choroba dolnych koncatin, cievna mozgovd prihoda alebo tranzitérny ischemicky atak)
boli pritomné u 26 % pacientov. Poruchy glukézového metabolizmu malo 21 % pacientov, z foho diabetes mellitus 2. typu 15 % pacientov. Az tretina
pacientov mala hypertriglyceridémiu a hyperurikémiu. 23 % pacientov bolo obéznych.

Zavery: Vzhladom na ¢asté postihnutie srdcovocievneho systému a vysoky vyskyt rizikovych faktorov aterosklerdzy u pacientov s primérnou
hyperparatyreézou autori odporicajd zamerat vysetrenia u pacientov s fouto endokrinopatiou aj na srdcovocievny systém. So zretelom na polymorfny
klinicky obraz a poddiagnostikovanie primdrnej hyperparatyredzy v nasej populdcii navrhuju skriningovo vysetrovat kalciémiu. Jednoduché vysetrenie
kalciémie by tak mohlo zlepsit diagnostikovanie hyperparatyredzy, zlepsit progndzu chorych, a tak aj k zniZit ndklady na zdravotna starostlivost.
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SASOV M, MOZOVSKA Z, PODOBA J. The involvement of the cardiovascular system in patients with primary hyperparathyroidism. Cardiol 2006;15(2):71-77

Objective: The aim of this paper was fo find out the rate of occurrence and character of the involvement of the cardiovascular system in patients with
primary hyperparathyroidism.

Methods: The authors retrospectively analysed the set of medical records of patients suffering from primary hyperparathyroidism hospitalized in the First
Internal Clinic of the Derer Faculty Hospital in Bratislava from 1993 to 2003. The set was formed by 66 patients, whose mean age was 53 years: 86% of them
were women,

Results: 55% of the patients had arterial hypertension, 35% had left ventricular hypertrophy. 9% were suffering from cardiac arrhythmias, 26% had signs
of atherosclerosis (ischemic heart disease, ischemic lower limb disease, stroke), 21% were suffering from impaired glucose metabolism, of them 15% from
diabetes meliitus type 2. One third of the patients had hypertriglyceridemia and hyperuricemia. 23% of the patients were obese.

Conclusion: Considering the frequent cardiovascular involvement and high occurrence rate of risk factors of atherosclerosis in patients with primary
hyperparathyroidism, the authors suggest focusing medical examinations on the cardiovascular system in these patients, foo. Considering the polymorphic
clinical presentations and under-diagnostics of primary hyperparathyroidism within our population, the authors suggest employing the serum calcium
screening fest. Thus the frivial test of serum calcium should lead to improvement of the diagnostics of primary hyperparathyroidism, fo the improvement of

patients” prognosis and so to lower medical care expenses.
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Primérna hyperparatyreéza (pHPT) je relativne Casté
endokrinné ochorenie charakterizované autondmnou hy-
persekréciou parathorménu s néslednou hyperkalciémiou.
Vyskyt pHPT v populécii sa tazko stanovuje, zavisi od kva-
lity diagnostiky. Zavedenim skriningu hyperkalciémie
v niektorych krajinach sa pocet zistenych hyperparatyredz
podstatne zvySuje. NajcastejSie sa pHPT vyskytuje v 5. - 6.
dekéde, dva- az trikrét viac u Zien. Pric¢inou je vic¢Sinou so-
litdrny adendm zvycajne dolného pristitneho telieska, me-
nej Casto multiplicitny adendm a karcindm. Zriedkavé su
primédrne hyperpldzie vSetkych Styroch teliesok. Klinicky
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obraz je polymorfny. Historicky sa hyperparatyredza ozna-
¢uje za chorobu , kosti, kamenov a vzdychov“. Postihuje
zvyCajne kosti (osteodystrofia) a oblicky (nefrolitidza, Cas-
to s nefrokalcin6zou az zlyhanim obliciek). Frekventnd je
vredova choroba zalidka a duodéna, tiez pankreatitida.
Medzi neSpecifické prejavy patria svalové slabost a psychic-
ké zmeny (1, 2). Moze sa prejavit hyperkalciemickou kri-
zou s hypotenziou, velkymi bolestami brucha, zvracanim,
hortickou, poruchou vedomia (3). Casté si asymptomatic-
ké formy. Pestry klinicky obraz pHPT je pricinou, Ze sa
choroba diagnostikuje neskoro. Dlhy interval od vzniku kli-
nickych symptémov po stanovenie diagnézy pHPT nasved-
¢uje, Ze sa na tuto chorobu v rdmci diferencidlnej diagnos-
tiky casto nemysli (4). Diagndza primdrnej
hyperparatyredzy je postavend na zdklade hyperkalciémie
a zvysenej koncentricie intaktného parathorménu v sére.
Lokalizacia adenému sa zistuje ultrasonograficky, scinti-

Cardiol 2006;15(2):71-77 71



grafiou a pocitacovou tomografiou (obrazky 1, 2). Liecba
je chirurgicka, pripadne konzervativna (nizkokalciova dié-
ta, dostatocna hydratécia, kalcitonin, bifosfonaty). Chirur-
gicka liecba sa indikuje pri hyperkalciémii s orgdnovym
postihnutim, vo veku do 50 rokov aj pri asymptomatickych
formach (1, 2).
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Obrazok 1 Ultrasonografia — oznaceny je adeném pravého dolného
pristitneho telieska (priecny a pozdizny rez)
Figure 1 Ultrasonography — adenoma of right inferior parathyroid is indicated by arrow

Obrazok 2 Scintigrafia pristitnych teliesok subtrakciou talium-
chloridu a pertechnetatu — oznaceny je adeném pravého dolného
pristitneho telieska

Figure 2 Scintigraphy of parathyroids by subtraction of thallium and technetium — adenoma
of right inferior parathyroid is indicated

Pacienti s hyperparatyre6zou maju zvySené riziko
smrti aj z kardiovaskularnych pricin. Postihnutie kardio-
vaskuldrneho systému pri primérnej hyperparatyredze
vSak nie je dostatocne objasnené. Pri primarnej hyperpa-
ratyredze sa opisuje zvySeny vyskyt artériovej hyperten-
zie, hypertrofie lavej komory, kalcifikécii chlopni, myo-
kardu a koronarnych artérii, portich endotelu, arytmit,
zvySeny vyskyt portich metabolizmu cukrov, tukov, kyse-
liny mocovej (5, 6). Cielom nasej prace bolo zistif vyskyt
a charakter postihnutia srdcovocievneho systému
u pacientov s primarnou hyperparatyredzou.

Subor pacientov a metodika

Retrospektivne sme hodnotili zdravotni dokumenta-
ciu pacientov hospitalizovanych na I. internej klinike Fa-
kultnej nemocnice s poliklinikou akademika Ladislava
Dérera v Bratislave v rokoch 1993 - 2003 s diagnézou
pHPT. Zamerali sme sa na vyskyt artériovej hypertenzie,
hypertrofie lavej komory, portich srdcového rytmu, atero-
skler6zou podmienenych ochoreni a rizikovych faktorov
aterosklerdzy. Artériova hypertenziu, poruchy srdcového
rytmu a prejavy aterosklerdzy (ischemicka choroba srdca,
cievna mozgova prihoda/tranzitorny ischemicky atak, is-
chemicka choroba dolnych koncatin) sme hodnotili na za-
klade epikrizy a diagnostického zaveru v prepustacej spra-
ve. Artériova hypertenzia sa definovala ako systolicky krv-
ny tlak 140 mmHg a vy$si, diastolicky krvny tlak 90 mmHg
a vyssi alebo uZivanie antihypertenzivnej liecby. Hodnotili
sme vSetky poruchy srdcového rytmu uvedené v dokumen-
tacii pacientov bez zretela na Stadium liecby primarnej hy-
perparatyredzy. QT interval sme hodnotili na prvom EKG
zdzname pocas hospitalizacie, merani hodnotu sme kori-
govali na srdcovu frekvenciu 60/min. Hypertrofiu lavej
komory sme posudzovali na zdklade EKG kritérii (poziti-
vity jedného z indexov — Sokolowov, Lewisov, Cornellov
index alebo Rombhiltovo skdre). Ako dopliujicu metodi-
ku sme pouzili echokardiografiu. Za hypertrofiu lavej ko-
mory sme povazovali hribku interventrikuldrneho septa
alebo zadnej steny lavej komory viac ako 12 mm. Rizikové
faktory aterosklerdzy — hypercholesterolémiu, hypertria-
cylglycerolémiu, cukrovku, poruchu glukdzovej tolerancie
a hyperurikémiu sme hodnotili na zéklade zdravotnej do-
kumentécie a referen¢nych hodn6t Kliniky laboratdrnej
mediciny Fakultnej nemocnice s poliklinikou akademika
Ladislava Dérera. Obezitu sme posudzovali na zdklade
vypoctu body mass indexu. Za pozitivny nalez sme pova-
zovali hodnotu 30 a viac.

Subor pacientov tvorilo 66 chorych s pHPT vo veku
17 - 80 rokov. Priemerny vek pacientov bol 53,1 roka.
Muzov bolo 9 (14 %), zien 57 (86 %). Priemerna kalcié-
mia v stibore bola 2,93 mmol/l (norma 2,15 -2,55 mmol/l),
priemernd koncentricia intaktného parathormonu v sére
187,5 pg/ml (norma 6,8 — 90 pg/ml). Postihnutie kost,
obli¢iek a gastrointestindlneho traktu sa vyskytlo u 61
pacientov (92 %). Osteopordzu malo 47 pacientov (71 %),
urolitidzu 26 (39 %), vredovid chorobu 11 (17 %)
a chronicku pankreatitidu 7 pacientov (11 %).

Vysledky

Artériovu hypertenziu v hodnotenom stibore malo 36
pacientov (55 %). Hypertrofiu lavej komory sme zistili
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u 23 pacientov (35 %). Z toho sedem pacientov (30 %)
malo hypertrofiu lavej komory bez artériovej hyperten-
zie (graf 1). Echokardiografia sa realizovala u 12 pacien-
tov, echokardiograficky sme zistili hypertrofiu lavej ko-
mory u piatich pacientov (42 %). Jednému pacientovi sme
diagnostikovali dilata¢nt kardiomyopatiu.

AH bez HLK (AH
without LVH)
30%

Bez AH a HLK
(Without AH and
LVH)
35%

AH + HLK (AH
HLK bez AH (LVH (AH+

without AH)
11%

Graf 1 Vyskyt artériovej hypertenzie a hypertrofie favej komory

(hodnotenej na zaklade EKG) pri primarnej hyperparatyreéze
Graph 1 Occurrence rate of arterial hypertension and left ventricular hypertrophy (based
on ECG criteria) in patients with primary hyperparathyroidism

AH — artériova hypertenzia (Arterial hypertension), HLK — hypertrofia lavej
komory (LVH — Left ventricular hypertrophy)

Poruchy srdcového rytmu sme zistili u Siestich pacien-
tov (9 %). NajzdvaznejSou arytmiou bola paroxyzméalna
pretrvéavajica komorovd tachykardia u pacienta s dilatac-
nou kardiomyopatiou a zdvaznou hyperkalciémiou. Stcas-
ne mal tento pacient chronicki fibriléciu a flutter predsie-
ni so syndromom tachy-bradykardie a blokadu lavého
ramienka (obrazky 3, 4). U dalSich piatich pacientov
s pHPT sme zistili menej zdvazné poruchy srdcového ryt-
mu. Dvaja pacienti mali paroxyzmalne supraventrikulérne
tachykardie, jeden pocetné komorové extrasystoly, dvaja
poruchy vedenia vzruchov - bifascikularnu blokadu (blok
pravého ramienka a favii prednu fascikuldrnu blokadu).
Priemerny korigovany interval QT v sibore bol 390 ms.
Dve pacientky mali korigovany QT interval kratsi ako 340
ms (QTc 331 ms a 323 ms). Tieto pacientky mali zavazni
hyperkalciémiu a nemali dokumentované poruchy srdco-
vého rytmu. Nezistili sme skratenie korigovaného QT in-
tervalu v podsibore pacientov s arytmiami.

Prejavy aterosklerdzy sme zistiliu 17 pacientov (26 %).
Priemerny vek pacientov s ateroskler6zou bol 62,7 roka.
Trinast pacientov malo ICHS (20 %), Styria pacienti ciev-
nu mozgovu prihodu alebo tranzitorny ischemicky atak
(6 %), jeden pacient mal ischemicku chorobu dolnych kon-
¢atin (2 %) (graf 2).
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Obrazok 3 Komorova tachykardia u pacienta s primarnou

hyperparatyre6zou a zavaznou hyperkalciémiou
Figure 3 Ventricular tachycardia in patient suffering from primary hyperparathyroidism
with significant hypercalcemia
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Obrazok 4 Sirokokomplexna tachykardia u pacienta s primarnou
hyperparatyreézou a zavaznou hyperkalciémiou — komorova
tachykardia alebo flutter predsieni 2 : 1 pri preexistujicom bloku
lavého ramienka

Figure 4 Wide QRS tachycardia in patient suffering from primary hyperparathyroidism with

significant hypercalcemia — ventricular tachycardia or atrial flutter 2 : 1 with preexisting left
bundle branch block

Pri analyze metabolickych portich, ktoré s rizikovy-
mi faktormi aterosklerdzy, sme zistili hypercholesterolé-
miu u 18 pacientov (27 %), hypertriglyceridémiu u 22
(33 %), cukrovku 2. typu u 10 (15 %), poruchu toleran-
cie glukdzy u Styroch (6 %). Traja pacienti s cukrovkou
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mali sic¢asne chronickd pankreatitidu, u tychto nemozno
vylucit pankreatogénny podiel v etioldgii cukrovky. Hy-
perurikémiu sme zistili u 24 pacientov (36 %). Obéznych
bolo 15 pacientov (23 %) (graf 3).
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Graf 2 Vyskyt aterosklerézy pri primarnej hyperparatyreéze

Graph 2 Occurrence rate of atherosclerosis in patients with primary hyperparathyroidism
ICHS - ischemicka choroba srdca (Coronary artery disease), CMP — cievna
mozgova prihoda (stroke), TIA — tranzitorny ischemicky atak (transitory
ischaemic attack), ICHDK — ischemicka choroba dolnych koncatin
(Ischaemic disease of lower extremity), AS — aterosklerdza (Atherosclerosis),
celkovy vyskyt AS (Total occurence rate of AS)
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Graf 3 Vyskyt metabolickych portch pri priméarnej hyperparatyreéze
Graph 3 Occurrence rate of metabolic disorders in patients with primary
hyperparathyroidism

hypercholesterolémia (Hypercholesterolaemia), hypertriglyceridémia
(Hypertriglyceridaemia), DM — diabetes mellitus, PGT — porucha glukézovej
tolerancie (Impaired glucose tolerance), hyperurikémia (Hyperuricaemia),
obezita (Obesity)

Diskusia

Interdisciplindrna problematika je vSeobecne
v odbornej medicinskej literatire malo spracovand. My
sme sa podrobne venovali vztahu pHPT a srdcovociev-
nych chor6ob (7). Pacienti s pHPT maju zvy$ené riziko
morbidity a mortality z kardiovaskuldrnych pricin (5).

Informadcie su Casto kontroverzné. Diskrepancie mozu byt
sposobené vyvojom diagnostiky, tym aj zmenou klinické-
ho obrazu pHPT (od zévaznej hyperkalciémie po asymp-
tomatické formy ochorenia).

Pri pHPT poOsobi na kardiovaskularny systém pa-
rathormon priamo a prostrednictvom hyperkalciémie.
Parathormdn sdim ma pozitivny chronotropny a inotropny
efekt, stimuluje rast kardiomyocytov. Hyperkalciémia sa
spdja s hypertenziou, arytmiami, kalcifikiciami myokar-
du, srdcovych chlopni a koronarnych artérii (5). Na srd-
covocievny systém pdsobi tieZ zvySeny vyskyt portich me-
tabolizmu cukrov, tukov, kyseliny mocove;.

Vo viacerych klinickych $tudiach sa dokédzala zvySena
mortalita na srdcovocievne choroby pri pHPT. Hendbéck
a Odén (8) v roku 1998 zistili narast kardiovaskularnej
mortality pri pHPT v rizikovom pomere 1,71 u muzov
a 1,85 u zien. Narast kardiovaskularnej mortality je mensi
pri miernej hyperparatyredze (9). Mortalita stipa so zvy-
Sujicou sa kalciémiou (10), koncentraciou parathormo-
nu a hmotnostou adenému pristitnych teliesok (11, 12).
Pri pHPT je zvySené riziko infarktu myokardu, cievnych
mozgovych prihod a srdcového zlyhania. Riziko akutne-
ho infarktu myokardu je v obdobi 10 rokov pred chirur-
gickou liecbou pHPT zvySené az 2,5-nasobne. Po opera-
cii sa riziko infarktu myokardu postupne znizuje na bezni
uroven rizika v populdcii v priebehu jedného roka. Viac
ako rok po chirurgickej liecbe pHPT pretrvava zvySend
prevalencia hypertenzie a srdcového zlyhania (13). Pri
porovnani chirurgickej a konzervativnej liecby pHPT sa
nezistila zmena rizika naslednych kardiovaskularnych
udalosti (6).

Pri pHPT je Casta artériova hypertenzia. V patoge-
néze sa predpokladd zvySena citlivost endotelu ciev na
vazokonstrikéné podnety pri nahromadeni intracelular-
neho vapnika, zmeny magneziémie, plazmatickej renino-
vej aktivity a koncentrécie aldosteronu v plazme (14 -16).
Udaje o reverzibilite hypertenzie po chirurgickom odstra-
neni adenému su protirecivé.

V publikovanych préacach sa opisuje vysoka prevalen-
cia hypertrofie [avej komory u pacientovs pHPT (65-82 %).
Vela chorych md hypertrofiu lavej komory bez artériovej
hypertenzie. Hypertrofia favej komory suvisi s koncentré-
ciou parathorménu. Suvislost hypertrofie favej komory
s tlakom krvi je nizSia (17, 18). Zrejme s hypertrofiou favej
komory suvisi aj Castd porucha diastolickej funkcie lavej
komory. U normotenznych pacientov po tspesnej chirur-
gickej liecbe pHPT nastava regresia hypertrofie lavej ko-
mory. Hypertrofia lavej komory progresivne, ale netiplne
ustupuje v priebehu jedného roka (19). ZlepSuje sa aj po-
rucha diastolickej funkcie favej komory (20).

Kalcifikdcie chlopni a myokardu sa pri echokardio-
grafii zistuji az u 75 % chorych s primarnou hyperpara-
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tyredzou. Vyskyt tychto zmien savisi so zdvaznostou hy-
perkalciémie. Chlopriové zmeny po paratyreoidektomii
pretrvavaju bez progresie (17).

Analyzou pulzovej viny sa zistila zvySena tuhost ciev
uz pri miernej pHPT (5). Experimentélne sa dokéazalo,
Ze parathormoén reguluje tvorbu od endotelu zévislého
relaxaéného faktora (21). Na endotelovych bunkéch sa
zistila expresia receptora pre parathormon (22). Dysfunk-
cia endotelu je priamo imernd koncentracii parathormo-
nu, nezavisi od kalciémie (23). Funkciu cievnej steny moze
poskodit aj zvysené ukladanie vapnika v stene ciev. Poru-
cha funkcie endotelu vSak nestvisi so Strukturdlnymi
zmenami ciev (24). Po paratyreoidektomii sa upravuje
funk¢na endotelové porucha (25).

Poruchy srdcového rytmu pri pHPT sa v literatire
opisuju zriedkavo. V experimentalnych modeloch na zvie-
ratach pri hyperkalciémii sa pozorovalo spomalenie ve-
denia vzruchov v sinusovom a atrioventrikularnom uzle,
zvySenie excitability a zniZenie refrakterity myokardial-
nych buniek. Tieto mechanizmy mo6zu podporovat vznik
reentry tachykardif (26). Pri pHPT boli opisované brady-
kardie, skréatenie intervalu QT na EKG, zvySena ampli-
tida QRS, dlhsie trvanie T vlny (4, 27). Pacienti s pHPT
maju pri zatazi CastejSie EKG znaky ischémie myokardu
a komorové extrasystoly. Tieto su Ciasto¢ne reverzibilné
po paratyreoidektomii (28). Publikované boli kazuistiky
chorych s pHPT a poruchami vedenia vzruchov, paroxyz-
malnou supraventrikuldrnou tachykardiou, komplexny-
mi komorovymi arytmiami, ktoré vymizli po operécii pri-
Stitnych teliesok (29, 30). Publikovana bola aj kazuistika
pacienta s pHPT a dilatacnou kardiomyopatiou a komo-
rovymi tachykardiami (31). Pri hyperkalciémii nad
4 mmol/l moze nastat chemickd smrt zastavenim srdca
v systole — kalciovy rigor (4).

Pri pHPT sa opisuje vysoka prevalencia diabetes melli-
tus (7,8 % - 8,2 %) (32, 33). Signifikantne vyssia (0,99 %)
v porovnani so vSeobecnou populdciou je aj prevalencia
pHPT v populdcii pacientov s diabetes mellitus (34). Pri-
¢inou je inzulinova rezistencia pri pHPT (35). Na zéklade
experimentalnych §tudii sa za pricinu inzulinovej rezisten-
cie povazuje hypofosfatémia (36). Reverzibilita poruchy
metabolizmu cukrov po paratyreoidektomii je spornd.

U chorych s pHPT su ¢asté abnormality lipidového
profilu — najmé hypertriglyceridémia. Pri hypertriglyce-
ridémii sa zvySuje riziko kardiovaskuldrnych ochoreniich
prokoagulaénym posobenim a akceleraciou aterosklero-
zy (37). V etioldgii hypertriglyceridémie sa predpoklada
inzulinovd rezistencia. DalSim potencionalnym mechaniz-
mom je poSkodenie obli¢iek pri pHPT, ktoré sa prejavi
poruchou degradacie plazmatickych lipoproteinov boha-
tych na triglyceridy (VLDL, IDL).

Hyperurikémia je pri pHPT castd a je nezavislym ri-
zikovym faktorom aterosklerdzy (38). Pravdepodobnym
patomechanizmom vzniku hyperurikémie je pokles kli-
rens kyseliny mocovej pri hypoperfazii kapilar obliiek
a redukcii tubuldrnej sekrécie kyseliny mocove;j (39). Kli-
rens kyseliny mocovej klesd proporciondlne k narastu
inzulinove;j rezistencie (40).

V nasom stbore pacientov s pHPT sme retrospektivne
zistili vysoky vyskyt artériove] hypertenzie, hypertrofie lavej
komory a rizikovych faktorov aterosklerdzy. Napriek vyso-
kému vyskytu urolitidzy sa nevyskytla u pacientov zdvaznej-
Sia rendlna insuficiencia, ktord by participovala
v etiopatogenéze artériovej hypertenzie. Pri porovnani
s literdrnymi tidajmi hypertrofia favej komory bola v naSom
subore pacientov menej frekventnd. Casto sa vyskytovala
hypertrofia lavej komory aj u normotenznych pacientov.
Vyskyt aterosklerdzy vzhladom na vek pacientov povazuje-
me za primerany. Pri analyze metabolickych portich sme zis-
tili vysokd prevalenciu portich glukézového metabolizmu,
hyperliporoteinémie, hyperurikémie a obezity. Pri porovnani
s literdrnymi tidajmi sa v naSom stibore cukrovka vyskytova-
la vyznamne castejSie. U vacSiny pacientov iSlo o diabetes
mellitus 2. typu, u Casti pacientov s chronickou pankreatiti-
dou nie je mozné vylucit aj pankreatogénny podiel na etio-
16gii cukrovky. Arytmia nie je dominujicim prejavom po-
Skodenia srdca pri pHPT. Zavazné poruchy srdcového rytmu
sa pravdepodobne viazu na fazka hyperkalciémiu. Nezistili
sme syndrom kratkeho QT u Ziadneho pacienta. Asocidcia
dilata¢nej kardiomyopatie a pHPT mohla byt nahodna.

Praca ma limitacie retrospektivnych analyz, ktoré vy-
plyvaju z nejednotného vySetrovania chorych a nedostup-
nosti niektorych informécii. Subor pacientov sme hodnoti-
lina zdklade dokumentécie z hospitalizacii, ktorych ciefom
bola vicSinou diferencidlna diagnostika hyperkalciémie
alebo lokalizacnd diagnostika primérnej hyperparatyreo-
zy v r6znom Stadiu liecby. Nebolo moZné exaktné sledova-
nie kardiovaskularnych diagnéz. Hypertrofia lavej komo-
ry mohla byt poddiagnostikované pri nizsej senzitivite EKG
kritérii hypertrofie lavej komory oproti echokardiografii.
Echokardiografické hodnotenie hrabky stien lavej komo-
ry mé limitécie pri obezite. Na malej Casti pacientov sa re-
alizoval holter monitoring na zistenie asymptomatickych
portch rytmu. Nepresnosti mohli vzniknit aj pri nejednot-
nej diagnostike ischemickej choroby srdca.

Zaver
Vzhladom na Casté postihnutie srdcovocievneho sys-

tému a vysoky vyskyt rizikovych faktorov aterosklerdzy
pri primarnej hyperparatyredze navrhujeme zamerat diag-
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nostiku u tychto pacientov aj na srdcovocievny systém.
Vzhladom na polymorfny klinicky obraz a poddiagnosti-
kovanie primdrnej hyperparatyredzy v nasej populacii
navrhujeme skriningovo vySetrovat kalciémiu. Beznym
vySetrenim kalciémie mozno zlepsit diagnostikovanie hy-
perparatyredzy, prognozu chorych, a tym aj znizit nékla-
dy na zdravotnu starostlivost.
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