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HYPERKALSEMIAN JA HYPOKALSEMIAN TUTKIMINEN

Hyperkalsemiasta on aikuisillakyse, kun P-Caon yli 2.47 mmol/l ja hypokal semiasta, kun P-Caon aikuiselladle 2.17.
Noin puolet ka siumista on sitoutunut seerumin proteiinghin, |&inné albumiiniin, mink&vuoks proteinipitoi suuden
muutokset heijastuvat samansuuntai sina muutoksina myos kalsiumin kokonaiskonsentraatioon. lonisoituneen Can
konsentraatio kuvastaa biologisesti vaikuttavan kalsiumin mééréé paremmin kuin kokonaiskalsium, eika
proteiinipitoisuuden muutos vaikuta sithen merkittévasti. Parathormoni (PTH) ja D-vitamiini ovat té&rkeimmét fysiologiset
kalsiumaineenvaihdunnan séételijét.

Hypo- tai hyperkalsemiaa selviteltédessa hyodyllisia lisétutkimuksia ovat esimerkiksi: fS-Ca-ion, P-Pi, P-Cl, P-Krea, P-Alb,
P-PTH, P-Afos, dU-Ca

HYPERKALSEMIAN tavallisimmat aiheuttajat ovat primaarinen hyperparatyreoosi (PHPT) ja pahanlaatuiset kasvai met,
jotka yhdessd muodostavat noin 90 % kaikista tapauksista. Tavanomaisin PHPT :n perussyy on lisdkilpirauhasen adenoma.
Hyperkalsemian yhteydessé ei ainoastaan kohonnut vaan myos normaai PTH-pitoisuus viittaa autonomiseen PTH
eritykseen (negatiivisen feedback-vasteen puuttuminen). PHPT :hen liittyy tyypillisesti hypofosfatemia ja hyperkloremia.

Hyperkalsemia voi olla seurausta myds sydpakasvainten aiheuttamista osteol yyttisista luustometastaasei sta tai

myeloomasta. Talldin seerumin PTH- jakloridipitoisuudet ovat tavallisesti matal at. Primaarisessa hyperparatyreoosissa HE-
tasapaino on asidoosipai notteinen, mutta paraneoplastisessa hyperkal semiassa dkalivoittoinen. Myos eréiden kasvainten
erittdmaét parathormonin kaltaiset valittgj daineet (esim. ns. paratyreoideahormonin kaltainen peptidi, PTHrP) voivat
aheuttaa hyperkal semiaa. Muita hyperkalsemian aiheuttgjia voivat ollamm. tyreotoksikoosi, hypokortisolismi ja
feokromosytooma.

Lievakalsiumin nousu vai liittya esim. hypertyreoosiin, D-vitamiinin liika-antoon tai pitké&aikai seen vuode epoon.
Familiaalinen hypokalsiurinen hyperkasemia on tunnistettavissa ja erotettavissa PHPT:std dU-Ca méérityksel I3, sillataloin
seerumin kalsium on koholla, mutta dU-Caon laskenut.

Hyperkal semian selvittd yssa kannattaa edeté poissulkuj &rjestyksessé: (1) PHPT, (2) sytpésairaudet, (3) muut syyt
(Taulukko 1).

Ca Pi Cl PTH HE-tase
Prim. hyperparat. - - - -N asidoosi
SYOPA - - - N dkaloos
MUU - N N "N

Taulukko 1. Y hteenveto laboratoriol Sydoksista eri syista johtuvissa hyperkal semioissa.

HYPOKALSEMIAN tavallisimmat aiheuttajat ovat hypoparatyreoosi (esim. kilpirauhasl eikkauksen jélkitilana), D-
vitamiinin puute ja munuaisten vajaatoi minta. Matala P-Catulos voi myds liittya seerumin proteiinipitoi suuden laskuun.
Todélisen hypokal semian taustasyyta selviteltdessa | aboratoriotutkimuksi sta merkittévimmét ovat plasman fosfaatti- ja
PTH-pitoisuuden, seké AFOS-aktiivisuuden maérittéminen. Hypoparatyreoosi sta johtuvaan hypoka semiaan liittyy
tyypillisesti matda PTH, korkea plasman fosfaattipitoisuus, ja AFOS on tavallisesti viitealueella. Perifeerisestd PTH-
resi stenssi st johtuvassa hypoka semiassa PTH-pitoisuudet ovat koholla. Korkea AFOS viittaa D-vitamiinin puutteen

a heuttamaan osteomalasiaan, johon liittyy matala plasman fosfaattipitoisuus.

Munuaisten vajaatoiminnassa heikentynyt D-vitamiinin 1-afa-hydroksylaatio johtaa kal siumin imeytymisen véhenemiseen
ja aheuttaa sekundaarisen hyperparatyreoosin, jokaon elimiston fysiologinen vaste fosfaatin retentiolle ja ioni soituneen
kalsiumin pitoisuuden laskulle.

Pi AFOS PTH dU-Ca
HYPOPARATYREOOQOSI
PTH:n puute - N - Nta
PTH-resistenssi - N(-) - Nta
D-VITAMIININ PUUTE
osteomdasia - (N) - - B
mun. vajaatoiminta N tai - N tai - - —

Taulukko 2. Y hteenveto laboratoriolydoksisté eri syista johtuvissa hypokal semioissa.



