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Hipokalcemia to zmniejszenie stezenia wapnia catkowi-
tego w surowicy do wartosci ponizej 2,25 mmol/l i/lub
wapnhia zjonizowanego ponizej 0,95 mmol/I.
Najczestszymi przyczynami hipokalcemii sg uposledzo-
ne wchtanianie wapnia (w wyniku zespotu ztego wchia-
niania lub niedoboru witaminy D, lub jej aktywnych me-
tabolitéw) oraz niedobér parathormonu (PTH). Typowym
objawem klinicznym hipokalcemii jest tezyczka, moze
sie jednak pojawi¢ wiele nietypowych objawéw, ujmo-
wanych czesto pod nazwg ,rownowaznikow tezyczki”.
W diagnostyce réznicowej nalezy uwzgledni¢ tezyczke
»hiehipokalcemiczng” (najczesciej spowodowang zasa-
dowicg wywotang hiperwentylacjg).

Leczenie przyczynowe zalezy od rodzaju schorzenia.
W przypadku napadu tezyczkowego leczenie objawowe
polega na dozylnym podaniu wapnia, a w terapii diugotrwa-
tej stosuje sie preparaty soli wapniowych i witaminy D.

Stowa kluczowe: hipokalcemia, PTH, witamina D,

Mianem hipokalcemii okresla sie zmniejszenie steze-
nia wapnia catkowitego w surowicy ponizej 2,25 mmol/l
i/lub spadek stezenia wapnia zjonizowanego ponizej
0,95 mmol/1 [1].

Obnizone stezenia wapnia w surowicy krwi moze by¢
nastepstwem uposledzonego wchlaniania z przewodu
pokarmowego (takze niedoboru wapnia, witaminy D),
nadmiernego odkladania sie¢ wapnia w tkankach, nad-
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miernej utraty wapnia z moczem lub wynika¢ z zaburzen
dziatania parathormonu (PTH), witaminy D5, jak rowniez
z niedoboru magnezu (tab. 1).

Badania nad spozyciem wapnia w Polsce wykazuja, ze
jest ono niedostateczne i nie pokrywa zapotrzebowania
dziennego. Do zmniejszenia podazy wapnia moze docho-
dzi¢ z powodu nieprawidtowych nawykéw zywienio-
wych, unikania pewnych pokarméw ze wzgledu na wy-
stepujace po ich spozyciu dolegliwosci czy rygorystyczne
zalecenialekarskie. Istotng przyczyng zmniejszenia wchia-
niania wapnia jest takze niekorzystny stosunek wapnia do
fosforu (ktéry wynika z obecnosci fosforu w produktach
czesto spozywanych, takich jak: migso, dréb, ryby, sery
z0lte, ciemne pieczywo). Fosfor reaguje z wapnem, two-
rzac zle wchianiany fosforan wapniowy. Na ujemny bilans
wapniowy znaczaco wplywa takze nadmierne spozycie
soli kuchennej i zwigzane z tym zwiekszone wydalanie
wapnia.

W warunkach fizjologicznych wapnh jest wchianiany
zaréwno w dwunastnicy, jak i w jelicie cienkim, dlatego
choroby uposledzajace funkcje btony §luzowej w tych
obszarach moga prowadzi¢ do zmniejszenia jego wchfa-
niania. Zatem hipokalcemia moze rozwina¢ si¢ u chorych
z celiakig, choroba Le$niowskiego-Crohna, choroba wrzo-
dowa zoladka lub dwunastnicy, po zabiegach resekcji je-
lit, jak réwniez u chorych dlugotrwale zywionych pozaje-
litowo.

Hipokalcemia moze takze powsta¢ w przypadku gwat-
townego przechodzenia wapnia z przestrzeni srédnaczy-
niowej doinnych kompartmentéw ustroju. Takie sytuacje
sg na przyklad wynikiem ostrego zapalenia trzustki, hiper-
fosfatemii (wywolanej rozpadem guza lub zmiazdzeniem
miesni), dotyczy to réwniez okresu po operacyjnym
leczeniu pierwotnej nadczynnosci przytarczyc, ktorej
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Tabela 1. Przyczyny hipokalcemii [na podstawie 1, 2; zmodyfikowane]

Hipokalcemia przebiegajgca z niskim stezeniem PTH w surowicy
Agenezja przytarczyc:

* izolowana lub w innych zespotach chorobowych (np. zespét Di George’a)
Destrukcja przytarczyc:

* pooperacyjna

° poO napromienianiu

* w przebiegu infekcji

* przerzuty lub nacieki w przebiegu choréb uktadowych (np. hemochromatoza, amyloidoza, sarkoidoza, choroba Wilsona, talasemia)
Choroby autoimmunologiczne:

* izolowane

* wielogruczotowe (autoimmunologiczna niewydolnos$¢ wielonarzagdowa)
Niedoczynno$¢ przytarczyc:

» defekt genu parathormonu i syntezy PTH

¢ hipomagnezemia

* hipokalcemia noworodkéw (moze by¢ zwiazana z hiperkalcemig matki)

e zespot glodnych kosci (po usunigciu przytarczyc)

* mutacje receptora wapniowego (CaSR)

Hipokalcemia przebiegajaca z wysokim lub prawidtowym stezeniem PTH w surowicy
Niedostateczne wchtanianie wapnia (niedob6r w pozywieniu, wigzanie wapnia przez fosforany, w wyniku naduzywania $rodkéw prze-
czyszczajgcych)

Niedobor witaminy D (jako wynik niedozywienia, niedostatecznej ekspozycji na storce, choréb watroby, ostrych albo przewlektych
chordb nerek, ztego wchtaniania)

Niedobor aktywnych postaci witaminy D (np. krzywica witamino-D-zalezna typu I)

Oporno$¢ na witamine D (tubulopatie, np. zesp6t Fanconiego albo defekt receptora dla witaminy D — krzywica witamino-D-zalezna
typu ll)

Opornos¢ na parathormon (np. rzekoma niedoczynnos$é przytarczyc):

¢ PHP | a (osteodystrofia Albrighta)

e PHPIb

* PHPII

Rzekomo-rzekoma niedoczynnos¢ przytarczyc:

* PPHP

Leki:

» czynniki wigzace wapn (np. transfuzja krwi cytrynianowej, fosforany, krowie mleko — bogate w fosforany)

* inhibitory resorpcji kostnej: bisfosfoniany, kalcytonina, azotan galu, doksorubicyna, cisplatyna, OPG, denosumab
* lekitokolityczne (MgSO,, nifedypina)

* leki moczopedne (np. furosemid, kwas etakrynowy)

* uposledzenie metabolizmu witaminy D (np. pod wptywem fenytoiny, ketokonazolu)

Inne:

* ostre zapalenie trzustki

¢ ostrarabdomioliza

* przerzuty osteoblastyczne (np. raka prostaty albo raka piersi)

* wstrzgs toksyczny

* rak rdzeniasty tarczycy (wydzielajacy kalcytonine)

» utrata Ca z moczem z powodu nadmiernej konsumpcji sodu, w przebiegu kwasicy metabolicznej, zatrucia kadmem
* hiperwentylacja

e ciezkie, ostre stany chorobowe

* otytosé

PTH — parathormon; CaSR (calcium sensing receptor) — receptor wapniowy; PHP (pseudohypoparathyroidism) — rzekoma niedoczynno$¢ przytarczyc;
PPHP (pseudopseudohypoparathyroidism) — rzekomo-rzekoma niedoczynnos¢ przytarczyc; OPG — osteoprotegeryna
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towarzysza zaawansowane zmiany kostne. Po zabiegu
gwaltowne obnizenie stezenia PTH prowadzi do przewagi
tworzenia kosci nad jej resorpcja, przez co nagle dochodzi
do zwiekszonego wychwytywania wapnia przez ukiad
kostny i rozwiniecia sie (czesto pelnoobjawowej) hipokal-
cemii (zespot gtodnych kosci) [3].

Najczestsza jatrogenng przyczyna hipokalcemii jest
pooperacyjna niedoczynno$c przytarczyc. Obecnie do
rozwiniecia sie pooperacyjnej niedoczynnosci przytarczyc
najczesciej dochodzi w przypadkach totalnej strumekto-
mii (np. w raku tarczycy) [4], a takze po operacyjnym le-
czeniu pierwotnej nadczynnodci przytarczyc. W krétkim
okresie po zabiegu, wskutek usuniecia wszystkich przytar-
czyc, uposledzenia ukrwienia pozostawionych gruczotéw
(krwiak okolozabiegowy) lub zmian wi6knistych zacho-
dzacych w obrebie szyi po zabiegu, dochodzi do rozwinie-
cia sie objaw6w hipokalcemii. Rzadszg przyczyna nabytej
niedoczynnosci przytarczyc jest napromienianie szyi (naj-
czedciej polami zewnetrznymi). Nierzadko objawy hipo-
kalcemii mogg sie rozwina¢ po kilku latach od radiotera-
pii. Przypadki infekcyjnej etiologii niedoczynnosci przy-
tarczyc sa rzadkie, poniewaz bardzo rzadko proces zapal-
ny obejmuje jednoczes$nie wszystkie 4 gruczoly.

Genetycznie uwarunkowane niedoczynnosci przytar-
czyc wystepuja sporadycznie. Choc opisuje sie przypadki
izolowanej, wrodzonej niedoczynnodci przytarczyc, cze-
$ciej jest ona skladowa zespolu autoimmunologicznej
niewydolnosci wielonarzadowej, ktéry, obejmujac nie-
wydolnos¢ nadnerczy, jajnikéw, przytarczyc, nawracajaca
drozdzyce sluzéwkowo-skérna, tysienie, bielactwo i nie-
dokrwistos¢ zlosliwa, tworzy charakterystyczny obraz
choroby. Inng genetycznie uwarunkowang przyczyna
zahamowania wydzielania parathormonu jest hipokalce-
mia autosomalna dominujaca (ADH, autosomal dominant
hypocalcemia) [5]. Z powodu aktywujacej mutacji genu ko-
dujacego receptor wapniowy dochodzi do naptywu jonéw
wapnia do komoérek przytarczyc i zablokowania sekrecji
PTH. Ciekawa, cho¢ bardzo rzadko wystepujaca, postaé
niedoczynnosci przytarczyc jest zwigzana z zaburzeniem
rozwoju zaréwno grasicy, jak i przytarczyc. Jest to tak
zwany zesp6l di George’a [6, 7] lub inaczej — zespol trze-
ciejiczwartej kieszonki gardlowej. W tej chorobie wyste-
puja nieprawidtowosci uktadu sercowo-naczyniowego,
aplazja grasicy (zaburzenia odpornosci komérkowej), no-
worodkowa niedoczynnosé przytarczyc, deformacja twa-
rzy. Wiekszos¢ pacjentéw umiera we wczesnym dziecin-
stwie z powodu infekcjii powiklan kardiologicznych. Tyl-

ko chorzy z niepetnymi postaciami tego zespolu dozywaja
wieku dorostego. Chorobie towarzyszy delecja w obrebie
chromosomu 22 (chromosom 22q11.2 del).

Do rozwiniecia sie hipokalcemii dochodzi takze
w przypadku nieskutecznego dziatania PTH na tkanki do-
celowe, jak ma to miejsce w rzekomej niedoczynnosci
przytarczyc (PHP, pseudohypoparathyroidism). Jest to zabu-
rzenie dziedziczne, cechujace sie objawami niedoczynno-
§ci przytarczyc, defektami uktadu kostnego i rozwojowy-
mi. W schorzeniu tym, wskutek niedostatecznej odpowie-
dzi narzadéw docelowych na PTH, dochodzi do rozrostu
przytarczycipodwyzszonego stezenia PTH. Istnieja 2 typy
rzekomej niedoczynnosci przytarczyc. Typ pierwszy cha-
rakteryzuje zmniejszone wydzielanie cAMP w moczu
w odpowiedzi na podany PTH. Dzieli sie go na 2 podtypy:
u chorych z typem Ia wystepuja biochemiczne objawy
PHP oraz typowe objawy osteodystrofii Albrighta (AHO,
Albright hereditary osteodystrophy) [8], do ktérej naleza: ni-
ski wzrost, anomalie w ukladzie kostnym (skrécenie kosci
$rodrecza i Srodstopia), okragla twarz, umiarkowana oty-
toé¢ oraz zwapnienia pozakostne. Schorzenie to jest spo-
wodowane mutacja genu kodujacego podjednostke a pro-
teiny G (Gsa). W typie Ib opornoscina parathormon nie to-
warzyszy typowy fenotyp (czyli, inaczej méwiac, jest to
typ la bez AHO). W PHP typu II hipokalcemii i hiperfos-
fatemii towarzyszy prawidlowa odpowiedz (wydalanie)
cAMP na podany PTH. Chorzy z rzekomo-rzekoma nie-
doczynnoscia przytarczyc (PPHP, pseudopseudohypopara-
thyroidism) maja typowe cechy zespotu dziedzicznej osteo-
dystrofii, jednoczes$nie nie wykazujac odchylen w bada-
niach laboratoryjnych. Przyczyna tej choroby jest ta sama
mutacja, ktéra odpowiada za wystapienie PHP typul, jed-
nak w przypadku PHP chory dziedziczy gen od matki,
aw przypadku PPHP — od ojca [9].

Wazna i fatwo uleczalng przyczyna hipokalcemii jest
hipomagnezemia, jaka moze sie rozwing¢ u alkoholikow
[10], chorych z zespolem ztego wchtaniania czy zywionych
pozajelitowo. Znaczne niedobory magnezu, doprowadza-
jace do wewnatrzkomérkowego niedoboru tego jonu,
powoduja zahamowanie wydzielania PTH. To stltumione
wydzielanie PTH wydaje sie gléwna przyczyna hipokal-
cemii. Uzupelnienie niedoboréw magnezu powoduje naj-
czesciej gwaltowny wzrost stezenia parathormonu, co
potwierdza, ze nie dochodzi do zaburzen syntezy, a jedy-
nie do wydzielania PTH.

Kolejna wazna grupa przyczyn hipokalcemii sa zaburze-
nia gospodarki witaminowej w zakresie witaminy D.
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Niedobor tej witaminy moze wynikac z nieprawidlowej die-
ty, patologii przewodu pokarmowego (chorzy po gastrek-
tomii czy z gastrojejunostomia), niedostatecznej ekspozy-
¢ji na $wiatlo sloneczne (zwlaszcza oséb starszych), a takze
zaburzen metabolizmu czy nieskutecznosci jej dziatania.
W witamino-D-zaleznej krzywicy typu I (dziedziczonej
autosomalnie recesywnie) dochodzi do defektu hydroksy-
lacji witaminy D do 1,25(0OH),D;. Wystepuje hipokalcemia,
hipofosfatemia, wtérna nadczynnosc przytarczyc, oraz oste-
omalacja, czesto ze znieksztalceniami kostnymi i zwiek-
szong aktywnoscia fosfatazy alkalicznej. Odpowiedz tera-
peutyczna na aktywne postacie witaminy D jest dobra.

Witamino-D-zalezna krzywica typu II jest wynikiem
opornosci tkanek obwodowych na aktywne metabolity
witaminy D,. Stezenie 1,25(0OH),D, w osoczu jest wysokie.
Obnizonemu stezeniu wapnia towarzyszy wysokie steze-
nie fosforuiPTH. Juz we wczesnym dziecifstwie moze sie
pojawic lysienie. Chorzy ci sg oporni na leczenie i wyma-
gaja znacznie wigkszych dawek witaminy D, niz w przy-
padku witamino-D-zaleznej krzywicy typu L.

Wazng przyczyng nabytego niedoboru witaminy D sa
leki przeciwpadaczkowe, ktére poprzez aktywacje mikro-
somalnych enzyméw oksydazowych zwiekszaja tempo
klirensu witaminy D i jej metabolitéw, a niektére z nich
zaburzajq takze jej wchlanianie.

Jedna z czedciej spotykanych przyczyn hipokalcemiijest
przewlekla niewydolnos¢ nerek. Glownymi czynnikami,
ktére powoduja niedobdér wapnia i wtérng nadczynnosé
przytarczyc, sa retencja fosforanow i uposledzona produk-
cja1,25(0OH),D,. Hiperfosfatemia w przewleklej niewydol-
nosci nerek obniza stezenie wapnia wskutek uposledzenia
resorpcyjnego dzialania PTH w kosciach, zmniejszonego
wchlaniania (powstawanie w przewodzie pokarmowym
nierozpuszczalnych komplekséow wapniowo-fosforano-
wych), tworzenia pozakostnych ztogéw wapnia i fosfora-
now oraz zmniejszenia nerkowej produkgji 1,25(0OH),D,.

Nalezy takze pamieta¢, ze hipokalcemia moze by¢
nastepstwem osteoblastycznych przerzutow raka sut-
ka, gruczotu krokowego [11]. Rzadko jej przyczyna jest
nadmiar kalcytoniny wywolany przez raka rdzeniaste-
go tarczycy.

Hipokalcemia moze by¢ takze wynikiem stosowania
niektdrych lekéw. Naleza do nich na przyktad leki moczo-
pedne. U przyjmujacych je z powodu nadci$nienia tetnicze-
golub niewydolnosci serca chorych obnizone stezenie wap-
nia utrudnia redukcje nadci$nienia tetniczego, a takze bywa
przyczyna opornosci na leczenie naparstnica. Opisywane sa

przypadki wystapienia hipokalcemii u ciezarnych pacjen-
tek, uktorych w ramach terapii tokolitycznej stosowano jed-
noczesnie siarczan magnezu i nifedypine [12]. Toksyczny
efekt zalezat od dawki siarczanu magnezu oraz od jednocze-
snego stosowania obu lekéw. Réwniez preparaty stosowa-
ne w leczeniu hiperkalcemii, takie jak: bisfosfoniany [13],
kalcytonina lubleki kalcymimetyczne [14, 15] moga obniza¢
stezenie wapnia, jednak najczesciej objawy hipokalcemiisa
slabo wyrazone albo przebiega ona bezobjawowo. Hipokal-
cemia moze takze wystapi¢ u pacjentéw z chorobami no-
wotworowymi jako dzialanie niepozadane terapii cispla-
tyna lub ketokonazolem. Ponadto moze ona by¢ wynikiem
jatrogennego hiperkortyzolizmu.

KLINICZNE OBJAWY HIPOKALGEMII
Najbardziej znanymi objawami hipokalcemii sa obja-

wy nadpobudliwo$ci nerwowo-mie$niowej i tezyczki, ta-

kie jak skurcze mie$ni, dretwienia ust, skurcz krtani,
drgawki, zmiany psychiczne, $pigczka. Czesto jednak ob-
jawy bywaja niecharakterystyczne.

Hipokalcemia przejéciowa (gdy nie dochodzi do
zmniejszenia stezenia wapnia zjonizowanego) moze prze-
biega¢ bezobjawowo.

Ostro rozwijajaca sie hipokalcemia objawia sie:

* tezyczka —jawna:

— utajong (objaw Chvostka i Trousseau);

— réwnowaznikami tezyczki (skurcz powiek, krtani,
naczynh palcéw, naczyn wieficowych, naczyn
trzewnych);

¢ zmianami psychicznymi: nerwowos¢, depresja, psy-
chozy;

* objawamikardiologicznymi: wydluzenie odstepu Q-T,
zaburzenia rytmu serca (szczegodlnie czestoskurcz typu
torsade de point), bloki przewodzenia, niewydolnos¢
serca [16], obnizona skuteczno$é naparstnicy, ostra kar-
diomiopatia hipokalcemiczna [17].

Przewlekle utrzymujaca sie hipokalcemia jest przy-
czyna:

* zmian troficznych skdry (zmiany wypryskowe, twar-
dzinowe, tamliwo$¢ paznokci i wloséw);

* zalmy;

¢ lysienia i kandydiazy (typowe dla wrodzonej niedo-
czynnosci przytarczyc);

* zaburzeh w obrebie kosci $rédrecza i Srodstopia (AHO:
obustronnie krétkie IV i V kosci $rodrecza i srodstopia, wy-
roéla kostne i wygiecie kosci promieniowej, niski wzrost);
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* zmian neurologicznych: parkinsonizmu, plasawicy,
zwiekszonego ci$nienia $rédczaszkowego (z obrze-
kiem tarczy nerwu wzrokowego); we wrodzonych nie-
doczynnosciach do powszechnychiwczesnie pojawia-
jacych sie objawéw naleza uposledzenie umysitowe,
zwapnienia zwojéw podstawnych mézgu i zespot po-
zapiramidowy.

ROZPOZNANIE

Stezenie wapnia w surowicy nalezy oznaczy¢ w kaz-
dym przypadku pojawienia sie objawéw tezyczkowych,
réownowaznikéw tezyczki, zmian psychicznych, neurolo-
gicznych, a szczegdlnie w przypadku stwierdzenia wydtu-
zonego odstepu Q-T, arytmii (szczegélnie czestoskurczu
torsade de point), opornosci na leczenie glikozydami na-
parstnicy, czy tez opornego na leczenie nadci$nienia tet-
niczego. Prawdziwg hipokalcemie rozpoznaje sie tylko
w przypadku potwierdzenia obnizonego stezenia wapnia
zjonizowanego.

Szczegodlowe zebranie wywiadu dotyczacego przyjmo-
wanych lekéw (np. padaczkowych), zabiegéw operacyj-
nych w obrebie szyi, napromieniania, choréb rozrosto-
wych (rak piersi, prostaty), czasu trwania objawow, diety
oraz nadmiernego spozywania alkoholu moze wskazywa¢
na przyczyne hipokalcemii. Dokladnie przeprowadzone
badanie przedmiotowe niejednokrotnie sugeruje etiologie
hipokalcemii (zmiany krzywicze, znieksztalcenia koséca,
cechy osteodystrofii Albrighta)

W celu ustalenia przyczyny obnizonego stezenia wap-
nia zwykle oznacza sie stezenie PTH, witaminy D, ewen-
tualnie jej aktywnych metabolitéw, parametry czynno-
§ci nerek, stezenie fosforanéw. Nieprawidlowosci w za-
kresie jonogramu lub gazometrii krwi moga wskazywac
na zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej jako
przyczyne tezyczki (postacie niehipokalcemiczne).
W przypadku podejrzenia celiakii, innych choréb jelit lub
choréb trzustki konieczna jest laboratoryjna i obrazowa
diagnostyka przewodu pokarmowego. W celu réznicowa-
nia postaci rzekomej niedoczynnosci przytarczyc oznacza
sie wydalanie cAAMP w moczu po podaniu PTH. Za po-
moca badania radiologicznego (RTG) mozna potwierdzi¢
obecnos¢ zwapnien w skérze, mieéniach, torebkach stawo-
wychijadrach podstawy mézgu charakterystycznych dla
PHP.

Szukajac przyczyny hipokalcemii, nalezy oznaczy¢
takze stezenie magnezu, ewentualnie wydalanie magne-
zu w dobowej zbiérce moczu.

W rozpoznaniu réznicowym trzeba wykluczy¢ wszyst-
kie stany chorobowe przebiegajace z tezyczka: alkaloze
oddechowa, padaczke, plasawice, parkinsonizm, guz
mozgu, astme, choroby jamy brzusznej przebiegajace
zkolka oraz choroby psychiczne. Najczesciej doktadnie ze-
brany wywiad w kierunku tych schorzen, dokladne bada-
nie przedmiotowe i prawidlowy wynik gazometrii krwi
pozwalaja wykluczy¢ wiekszos¢ patologii uktadu nerwo-
wego. W niektorych przypadkach konieczne jest uzupel-
nienie diagnostyki o badanie EEG, elektromiogram, bada-
nie tomograficzne lub badanie dna oka.

LECZENIE

Napad tezyczki nalezy niezwlocznie przerwac, podajac
dozylnie chlorek lub glukonian wapnia — najpierw po-
woli 10 ml 10-procentowego roztworu, zwiekszajac daw-
ke w zaleznosci od stanu klinicznego chorego i zmian ste-
zenia wapnia w surowicy (amputka chlorku wapnia zawie-
ra 370 mg Ca, za$ glukonianu wapnia — tylko 95 mg).

Uwaga! Podanie stezonego roztworu chlorku wapnia
poza zyle moze spowodowaé martwice tkanek.

Przewleklg hipokalcemie powinno sie leczy¢ przede
wszystkim przyczynowo.

Leczenie objawowe niedoczynnosci przytarczyc, nie-
wydolnosci nerek oraz zaburzen w metabolizmie witami-
ny D obejmuje suplementacje wapnia i witaminy D lub
jej aktywnych metabolitéw (1a-kalcydiol, kalcytriol). Za-
rowno dawke witaminy D, jak i wapnia nalezy dobra¢ in-
dywidualnie, rozpietos¢ dawki a-kalcydiolu siega od 0,25
do kilku mikrograméw na dobe, za§ dawki wapnia — od
2 do kilkunastu graméw na dobe. Zwykle jednak podaje
sie 0,5-1 ug a-kalcydiolu i 1-3 graméw wapnia elemen-
tarnego. W leczeniu niedoboréw wapnia stosuje sie cze-
sto tiazydowe leki moczopedne (np. hydrochlorotiazyd
12,5-50 mg/d. lub chlortalidon 25-100 mg/d.). Poprzez ha-
mowanie hiperkalcurii leki te zmniejszaja ryzyko rozwo-
ju kamicy nerkowej, jednoczesnie pozwalajac na zmniej-
szenie dobowej dawki CaCO, i witaminy D,.

W przewlektej niewydolnosci nerek, oprécz suplementa-
¢ji wapnia i witaminy D, konieczne jest takze ogranicze-
nie fosforanéw w diecie, a w wielu przypadkach — okre-
sowe lub stale podawanie (innych niz rutynowo stosowa-
ny u chorych weglan wapnia) lekéw wigzacych fosforany
w przewodzie pokarmowym (sewelamer, weglan lantanu
— obecnie nie stosuje sie juz prawie zwiazkow glinuy).
Konieczne jest Sciste monitorowanie réwnowagi wapnio-
wej oraz kwasowo-zasadowe;j.
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U chorych dializowanych niedobory wapnia mozna uzu-
pelnia¢, stosujac plyny dializacyjne z jego zwiekszonym
stezeniem.

W hipomagnezemii, jezeli konieczne jest dozylne poda-
nie magnezu (np. obecno$¢ zaburzen rytmu serca), zwy-
kle stosuje sie szybki wlew 4-12 mmol siarczanu magne-
zuw przeciggu 10 minut, po czym kontynuuje sie powol-
ny juz wlew dozylny, podajac 20 mmol MgSO, w ciagu
24 godzin. Zwykle niweluje to oznaki niedoboru. U cho-
rych z réwnoczes$nie wystepujaca hipokalcemia i hipo-
magnezemia najpierw nalezy wyréwnaé niedobér ma-
gnezu.

Pacjenci leczeni preparatami przeciwdrgawkowymi powin-
ni profilaktycznie otrzymywac witamine D w dawce 500
-1000 j.m. na dobe.
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