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Hypokalciémia u deti je potencial-
ne Zivot ohrozujici stav, ktory moze viest
k nahlym porucham srdcového rytmu
a akttnemu stridoru (zvyc€ajne pri hod-
note celkového vapnika < 1,5 mmol/1).
Zavaznost hypokalciémie variruje od
miernych a asymptomatickych foriem
aZ po Zivot ohrozujuce.

Hypokalciémia sa definuje ako po-
kles koncentracie sérového Ca pod 2,25
mmol/1 pri normalnej albuminémii, resp.
hodnota ionizovaného Ca*pod 1,1 mmol /1
v zavislosti od pH krvi (pokles ionizo-
vaného kalcia pri alkal6ze a vzostup pri
acidéze o 0,21 mmol/1na 0,1 zmenu pH).

Etiolégiu mozno urdit na zaklade
klinickej anamnézy, fyzikalneho vySet-
renia a laboratérnych vySetreni vratane
sérového PTH, vitaminu D a dalSich re-
levantnych parametrov.

Prevalencia hypokalciémie sa 1iSi
v zavislosti od veku pacienta a zaklad-
nej etioldgie. Priblizne jedna tretina ne-
donosenych deti a vac¢Sina deti s velmi
nizkou pérodnou hmotnostou vyvinie
nizke sérové koncentracie vapnika pocas
prvych dvoch dni Zivota. NajcastejSou
genetickou pri¢inou hypokalciémie je
syndrém delécie 22qll1.2 (DiGeorge),
ktory sa vyskytuje u 1 zo 4000 az 5950
zivonarodenych deti (1).

V organizme sa vapnik vyskytuje
v dvoch formach: vo volnej (ionizovanej)
a viazanej. Len pribliZzne 50 % cirkulu-
juceho vapnika je vo fyziologicky volnej
forme. Referencné rozmedzie ionizova-
ného vapnika je 1 - 1,25 mmol /1. Zvy$ok
je bud viazany na bielkoviny (40 %),
a/alebo v komplexe s anionmi (10 %,
s hydrogénuhli¢itanmi, citratmi a fosfat-
mi). Koncentracia ionizovaného vapnika
sa meni v zavislosti od aktualnej sérovej
hodnoty albuminu, pH krvi, fosfatov, hor-
¢ika a bikarbonatov. Treba pamitat, ze

Tabulka 1. Priciny hypokalciémie u deti podla Goltzmana (2)

Porucha syntézy alebo sekrécie PTH

Genetické priciny

- DiGeorgeov syndrém (MIM#188400, MIM#601363)

- genetické mutdcie interferujuce s produkciou PTH (autozomélne dominantné, autozomélne recesivne)

+ HDR syndrém (hypoparatyredza, hluchota, rendlne anomalie, MIM#146255)

« Sanjadov-Sakatiho syndrém (MIM#241410) alebo Kennyho-Caffeyho syndrém (MIM#244460, MIM#127000)

+ mutdcie CaSR a sUvisiacich proteinov (autozomdina dominantna hypokalciémia, MIM#601198; MIM#615361)

* mutécie zasahujlce do vyvoja pristitnych teliesok (X-viazané; MIM#307700)

« mitochondrialne poruchy (napr. MELAS syndrém, MIM#540000; Kearnsov-Sayreov syndrém,
MIM#530000; deficit mitochondrialneho trifunkéného proteinu, MIM#609015)

Autoimunitné priciny

+ APS1 (tiez zndmy ako syndrém APECED, MIM#240300)

Iné

- operdcia pristitnych teliesok alebo Stitnej zlazy

- infiltrécia pristitnych teliesok (napr. pretazenie Zelezom)

Nedostatocny prijem vapnika alebo ¢revné absorpcia

Nedostatocny prijem vitaminu D, ¢revna absorpcia a/alebo dermdlna syntéza

Poruchy metabolizmu vitaminu D

Porucha funkcie pecene

+ zavazné ochorenie pecene

« lieky zvySujuce aktivitu cytochrému P450, ktoré urychluju katabolizmus vitaminu D na neaktivne
metabolity (napr. antikonvulziva, izoniazid a rifampin)

Poskodenie funkcie obliciek

Genetické poruchy

Nedostatok 25-hydroxylazy (MIM#600081)

Nedostatok 1-alfa-hydroxylazy (MIM#264700, predtym znédmy ako krivica zavisla od vitaminu D typu 1
alebo krivica s deficitom pseudovitaminu D)

Zvys$eny katabolizmus vitaminu D (MIM#619073, pre aktivaéné varianty v géne CYP3A4)

- deditnd rezistencia na vitamin D (MIM#277440, predtym znama ako krivica typu 2 zévisla od vitaminu D)

- rezistencia koncového organu voci PTH (pseudohypoparatyredza)

-typ 1 (Ta MIM#103580, 1b MIM#603233 a 1c MIM#612462)

- typ 2 (MIM#203330)

+ syndrém hladnych kosti

- osteopetréza

- sepsa alebo akudtne zédvazné ochorenie

« hyperfosfatémia

- alkaléza

« intravendzne pripravky s citratom alebo laktatom

+ pankreatitida

+ otrava fluoridmi

Hypomagneziémia (vratane genetickych pordch, MIM#602014 a dal$ich)

APCED - syndrém autoimunitnej polyendokrinopatie-kandidézy-ektodermalnej dystrofie (APECED),
APST - autoimunitny polyglanduldrny syndrém typu 1, CaSR - calcium-sensing receptor, MELAS -
mitochondridlna encefalomyopatia s laktdtovou aciddzou, PTH - parathormdn
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kalciémiu ovplyviiuje podanie krvnych

produktov obsahujtcich citrat a tiez

volné mastné kyseliny v parenteralnej
vyZive.

Vapnik je nevyhnutny pre mno-
hé kritické fyziologické funkcie a jeho
extracelularne koncentracie sa musia
udrziavat v izkom rozmedzi. Na homeo-
staze vapnika sa podiela ¢revo, kost a ob-
licky, ktoré reguluje parathormoén (PTH)
a1,25-dihydroxyvitamin D.

Koncentracia vapnika v sére je
rozhodujiica pre mnohé dolezité biolo-
gické funkcie:

« neuromuskuldrne - vedenie nervo-
vych impulzov, kontrakcia hladkého
svalstva a myokardu

 mineralizacia skeletu

« stabilizacia membran ako stcast fos-
folipidov a proteinov

+ koagulac¢na kaskada

« druhy posol pre niektoré hormony
(inzulin, aldosterdn, neurotransmi-
tery)

+ sekrecna ¢innost exokrinnych Zliaz

+ pohyblivost spermii a oocytov

- aktivacia viacerych kaskad bunko-
vych enzymov

Ku klinickym symptoémom hypo-

kalciémie patri:

+ zvySend neuromuskularna drazdivost

- tetania, generalizované a/alebo fo-
kalne kice

» psychogénne poruchy

+ intrakranialne depozity vapnika

« bradykardia

« katarakta

« abnormality zubov, xerodermatoza,
alopécia

Hypokalciémia sa podla klinic-

kych symptomov klasifikuje ako:

1. asymptomaticka s laboratérnym na-
lezom hypokalciémie

2. stredne tazka hypokalciémia (celko-
vy vapnik < 1,8 mmol/1) s miernymi
klinickymi prejavmi, ako st napr. pa-
restézie

3. tazka hypokalciémia (celkovy vapnik
< 1,6 mmol/1) sprevadzana zavaz-
nymi celkovymi symptémami (kfce,
arytmie) - stav vyzaduje okamzit
hospitalizaciu, monitorovanie pa-
cienta a intravendznu substittciu
vapnika.

Tabul'ka 2. Novorodenecka hypokalciémia (2)

(prudky pokles koncentrécie vépnika po narodent)

Maternalne faktory diabetes mellitus

toxémia

zdvazny nedostatok vitaminu D

antikonvulziva

hyperparatyreéza

Neonatalne faktory nedonosenost

nizka pérodnd hmotnost

perinatalny stres, asfyxia

sepsa

syndrém respiracnej tiesne

rezistencia nezrelych rendlnych tubulov na PTH

vysoky prijem fosfatov z mlie¢nej vyZivy na baze kravského mlieka

Obrazok 1. Pozitivny Chvostekov a Trousseauov priznak (3)

Vlavo pozitivny Chvostekov priznak: zasklby tvdre viavo po poklepe na n. facialis. Vpravo Trousseauov priznak:
karpopedalny spazmus po ischémii vyvolanej tlakomerom nafdknutym nad systolicky krvny tlak na 3 minuty.

VSetky deti so symptomatickym
alebo zavaznym poklesom sérovej kon-
centracie vapnika treba hospitalizovat
a konzultovat detského endokrinologa.

Pri¢iny hypokalciémie v detskom
veku st roznorodé v zavislosti od veku
dietata (tabulka 1) (2).

Nizku koncentraciu vapnika v sére
moze zapricinit nedostato¢na sekrécia
PTH, rezistencia na PTH, nedostatok
vitaminu D ¢i rezistencia na vitamin D
a/alebo porucha metabolizmu hor¢ika,
zriedkavejsie extravaskularne ukladanie
vapnika. Osobitnou skupinou je novoro-
denecka hypokalciémia (tabulka 2) (2).

Pri patrani po pri¢ine hypokalcié-
mie sa opierame o racionalny diferen-

cialno- diagnosticky postup zahriajici
anamnézu, fyzikalne vySetrenie a sériu
laboratérnych vySetreni.

Etiologia hypokalciémie moze byt
zjavna uz z dokladnej klinickej anamnézy.
Pozitivna rodinna anamnéza a vyskyt hy-
pokalciémie u viacerych ¢lenov rodiny po-
ukazuje na geneticka pric¢inu. Ziskana hy-
poparatyredza moze byt dosledkom chi-
rurgického alebo autoimunitného posko-
denia pristitnych teliesok. Hypokalciémiu
mozu tiez sposobit niektoré lieky.

Pri fyzikalnom vysSetreni sa treba
zamerat na znamky neuromuskularnej
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Tabul'ka 3. Laboratérne nalezy pri diferencidlnej diagnostike hypokalciémie (2)

Hypoparatyreéza l ! 1 N N N, | N
Aktivacna mutacia N, | l T N N N N
Ca-sensing receptora

Hypomagneziémia N, | l N l

PTH rezistencia 1 ! 1 N N, |
(pseudohypoparatyredza)

Nedostatok vitaminu D i 1IN N N ! N, 1,1 N
Chronické ochorenie obliciek | 1 l il N N, | l 1

drazdivosti (tetania, Chvostekov priznak,
Trousseauov priznak (obrazok 1), pares-
tézia, laryngospazmus, znamky rachitidy,
dysmorfné rysy) (3).

Prvym krokom v laboratornej dia-
gnostike je opakované vySetrenie krvi na
potvrdenie hypokalciémie. Ionizovany
vapnik je zlatym §tandardom na postdenie
metabolizmu vapnika. VySetrenie ionizo-
vaného kalcia potvrdi/vylaci prava hypo-
kalciémiu pri hypoalbuminémii, chudobnej
klinickej symptomatologii alebo Iahko zni-
zZenej sérovej koncentracii vapnika.

Za kltucové laboratorne vySetre-
nie sa povazuje stanovenie intaktného
paratyroidného hormoénu (iPTH), ktoré
zasadnym sposobom urci dalsi diferen-
cialno-diagnosticky postup a pri¢inu
hypokalciémie. Cielené laboratoérne vy-
Setrenia na urcenie etioldgie zahfmaju
vySetrenie sérového horcika, kreatininu,
fosforu, metabolitov vitaminu D (kalcidiol
a kalcitriol), alkalicku fosfatazu a renalnu
exkréciu vapnika a hor¢ika (tabulka 3) (2).

Racionalny diferencialno-diagnos-
ticky algoritmus pri vySetrovani hypo-
kalciémie je znazorneny na obrazku 2 (4).

Laboratérne znamky hypofosfa-
témie so zvySenou alkalickou fosfatazou
a sekundarnou hyperparatyreézou st
pritomné pri hypokalciemickej rachitide.
Délezité je vySetrenie metabolitov vitami-
nu D - 25(OH)D a 1,25(0H)2D. Hereditarne
formy hypofosfatemickej rachitidy sa ne-
spajaju s poruchami sérového Ca.

Ak st hodnoty 25(0OH)D nizke, ide
o D vitamin deficitna rachitidu. TAto m6-
Ze byt sposobena nizkym prijmom vita-
minu D, nedostato¢nym slnenim (hlavne
u tmavych deti), malabsorpciou pri gas-
trointestinalnych, ev. hepatobiliarnych
ochoreniach, ev. prijmom liekov, ktoré
inhibujt metabolizmus vitaminu D.

Ak st hodnoty 25(OH)D v norme,
prichadzaja do Gvahy genetické poru-
chy vitaminu D. Ide o vitamin D depen-
dentnu rachitidu spdsobentt mutaciou
génu pre alfa 1 hydroxylazu (nizka hod-
nota 1,25(0OH)2D3), liekom volby je ana-
l6g aktivneho vitaminu D, alebo vitamin
D rezistentnu rachitidu zapri¢inent
mutaciou receptorového génu pre vita-
min D. Hodnota 1,25(0OH)D3 je vysoka.
Terapia spociva v podavani vysokych da-
vok 1,25(0OH)2D3, ako aj suplementécii Ca.

Zavazna hypomagneziémia mo-
Ze prostrednictvom tc¢inku na Ca*/Mg*
senzitivneho receptora (CaSR) sposobit
hypokalciémiu znizovanim sekrécie PTH
alebo rezistenciou na PTH. Hypokalciémia
asociovana s hyperfosfatémiou vznika pri
tranzientnej alebo permanentnej hypopa-
ratyredze. Tranzientna hypoparatyre6za
u novorodencov moze byt v€asna alebo
neskora. V¢asna forma sa manifestuje
v prvé dni Zivota ako asymptomaticka
hypokalciémia, najmi u premattrnych
novorodencov, deti narodenych ako malé
na svoj gestacny vek (SGA - small for ges-
tantional age), event. u deti diabetickych
matiek. Neskora forma sa vyskytuje po pr-
vom tyzdni Zivota a mdZe sa manifestovat
ki¢mi a tetaniou, je zapri¢inena vysokym
obsahom fosfatov v mlieku.

Familiarna hypoparatyredza moze
byt autozomalne recesivna, autozomalne
dominanté alebo X-viazana. Pri autozo-
malne dominantnom type je pritomna mu-
tacia CaSR, ktora vedie k hypokalciemickej
hyperkalcitrii. Hoci sérova koncentracia
PTH je ,v norme“, nie je adekvatna k nizkej
koncentracii kalcia v krvi.

Aplazia/hypoplazia pristitnych
teliesok je ¢asta pri DiGeorgeovom syn-
drome, pre ktory je typicka hypoplazia
tymusu, vrodené chyby srdca (porucha
vyvoja 3. - 4. ziabrového obliika), facialne
dysmorfie, delécia génu 22q1l.

Hypoparatyre6za moze byt sa-
¢astou roznych syndréomov - Kernsov-
-Sayreov syndréom, Kenneyov-Caffeyov
syndrém (nizky rast, osteosklero6za),
mitochondridlne poruchy, autoimunitny
polyglandularny syndrém typu 1 (spojeny
so systémovou kandidézou a Addisonovou
chorobou).

Sekundarna hypoparatyreoza
vznika najcastejSie po strumektémii.
Dalsimi pri¢inami mézu byt hemosi-
derdza, talasémia, Wilsonova choroba.
Hypokalciémia, hyperfosfatémia a zvy-
Send koncentracia kreatininu poukazuj
na pritomnost sekundarnej hyperparaty-
reozy pri chronickej obli¢kovej chorobe
- renalna osteodystrofia.

Pseudohyperparatyreoza, tiez
znama ako Albrightova hereditarna os-
teodystrofia, je charakterizovana hypo-
kalciémiou a hyperfosfatémiou napriek
normalnej alebo zvySenej hodnote PTH.

Urcéenie vyvolavajucej priciny je
rozhodujtce pre adekvatnu lie¢bu a pre-
venciu potencialnych komplikacii spoje-
nych s hypokalciémiou.

Lie¢ba hypokalciémie zavisi od
dvoch zakladnych faktorov:

1. pritomnost zavaznych klinickych pri-
znakov, ako sua kfce, stridor, apnoe
(novorodenci), predizeny QT interval
na EKG, tetania

2. zakladna pric¢ina hypokalciémie

Pacienti s hypokalciémiou vyZa-
duji kontinualne monitorovanie srdco-
vého rytmu pre riziko nahlej kardialnej
arytmie. Pri zavaznej hypokalciémii je
indikované intravenézne podanie vap-
nika, pri miernej hypokalciémii pero-
ralna substittcia vapnika a vitaminu D.
Korigujeme sprievodni hypomagnezié-
miu.

+ Calcium gluconicum (preferenc¢ne)
100 az 200 mg/kg /davku (max.1az 2
g /davku) podavat intravenozne pocas
5 az 10 minat a sicasne monitorovat
frekvenciu srdca.

» Chlorid vapenaty 20 mg/kg/davku
(max. 2 g /davku) mozno podat alter-
nativne.
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Obrazok 2. Algoritmus pri vy$etrovani hypokalciémie (4)

[ 3 4 .
Hypokalciémia
VPO,
MALP
ano nie
PTH + RTG Mg
Ca-penicka
rachitida norma nizke
25(0OH)D, PTH
nizky norma zvyseny nizky
vitamin D genet. poruchy l o
def. rachitida vitaminu D "‘I’ea“"'“
i nie ano
1,25(0H),D; { ! il v

« Rychlejsie intravenézne podavanie
vapnika sa neodportca pre riziko srd-
covej dysfunkcie.

+ Po boluse bezprostredne napojime
kontinualnu infaziu glukonatu vape-
natého 21az 33 mg/kg/hodinu, alebo
intermitentn infaziu chloridu vape-
natého 10 az 20 mg/kg /davku (max.
1g/davku) kazdé 4 az 6 hodin.

« Calcium gluconicum sa podava do
periférnej zily, chlorid vapenaty vy-
Zaduje centralny venézny vstup pre
riziko nekrézy tkaniva. Pri intrave-
nobznej aplikacii je nutné dodrziavat
maximalnu koncentraciu a rychlost
podavania preparatu kalciovej soli.

« Peroralna liecba vapnikom v davke
25az 50 mg/kg/24 h elementarneho
vapnika (maximalne 1g elementarne-
ho vapnika za 24 hodin) rozdelenej 3
az 4-krat denne.

« U pacientov s hypoparatyre6zou treba
¢o najskor zacat liecbu kalcitriolom:
doj¢ata 0,04 az 0,08 mcg/kg /24 hroz-
delené na dvakrat denne, u deti starSich
ako >1rok 0,25 mcg/24 h a davku podla
potreby zvySovat az do 2 mcg /24 h.

+ Pri hypomagneziémii sa odportca
substittcia horcika.

pseudohyperparatyre6za

rendlna osteodystrofia

hypoparatyreoidizmus hypomagneziémia

« Pri hypokalciémii s hypovitaminézou
D st po tprave kalciémie indikované
vysoké peroralne davky cholekalcife-
rolu (vitamin D3) pocas 8 az 12 tyz-
diiov (200 000 az 400 000 IU):

- dojcata do1mesiaca:1000IU denne

- dojcata a deti od 1 mesiaca do
5 rokov: 1000 az 2 000 IU denne

- deti od 5 rokov do dospelosti:
5000 az 6 000 IU denne.

Spociva v peroralnej suplementa-
cii vapnikom a kalcitriolom.

Hypokalciémia je bezny klinic-
ky problém v pediatrickej praxi. Pri¢iny
st roznorodé a zavisia od veku dietata.
Diferencialna diagnostika je Siroka a zahr-
na sériu laboratornych vySetreni krvia mo-
¢u. Klucové je vySetrenie PTH, od ktorého
sa odvija dalsi cieleny postup. Liecba zavisi
od klinickej symptomatolégie a stupria hy-
pokalciémie. Pri zavaznej hypokalciémii je
indikované intraven6zne podanie vapnika,
pri miernej hypokalciémii peroralna sub-
stiticia vapnika a vitaminu D.

Dieta s akitnymi priznakmi hypo-
kalciémie vyzaduje hospitalizaciu a do-
kladné endokrinologické vySetrenie.
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