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Abstrakt
Kalcifylaxe (CUA – calcifying uremic arteriolopathy/kalcifikující uremická arteriolopatie) je velmi závažná klinická 
komplikace charakterizovaná rozsáhlými a bolestivými ulceracemi a nekrózami kůže a podkoží, s rizikem sepse 
a úmrtí. Patogeneza je značně komplikovaná. I když jde o onemocnění vzácné, může se s ním setkat každý lékař. 
Článek se věnuje popisu základní charakteristiky onemocnění, patogenetickým a  rizikovým faktorům (zejména 
poruše fosfokaciového metabolizmu, hyperparatyreóze a  spojitosti s  léčbou warfarinem) a  léčebným možnos-
tem (z nichž v současné době je nejvýznamnější tiosulfát sodný). Problematika je dokreslena třemi konkrétními 
kazuistikami.

Klíčová slova: hyperparathyreóza – chirurgická paratyreoidektomie – kalcifikující uremická arteriolopatie – kalci-
fylaxe – kožní nekróza – matrix GLA proteinmortality – sepse – tiosulfát sodný – warfarin

Abstract
Calciphylaxis (CUA – calcifying uremic arteriolopathy) is a serious clinical complications characterized by large and 
painful skin and subcutaneous tissue ulcerations and necrosis, associated with the risk of sepsis and mortality. Its 
pathogenesis is quite complicated. Despite it is a rare entity, physicians of all specialities may meet this disease. 
Therefore, this paper focuses on principal characteristics of CUA, risk factors in pathogenesis (namely calcium and 
phosphate metabolism disturbances, hyperparathyroidism, and association with warfarin therapy), as well as on 
therapeutics principles and possibilities. The most promising current therapy approach is administration of sodium 
thiosulfate. Three case reports are presented for illustration.

Key words: calcifying uremic arteriolopathy – calciphylaxis – hyperparathyroidism – matrix GLA mortality protein 
– sepsis – skin necrosis – sodium thiosulfate – surgical parathyroidectomy – warfarin

Kalcifylaxe jako multioborový problém:  
důležité informace (nejen) pro klinického 
osteologa a kazuistiky

Calciphylaxis as a multidisciplinary problem: important information 

(not only) for clinical osteologists and case reports

Sylvie Dusilová Sulková1,2, Roman Šafránek1,2, Anita Pokorná1, Tomáš Soukup3, Martina Bělobrádková3,  
Jiří Horáček6, Vladimír Blaha4, Vladimír Palička5

1 Hemodialyzační středisko FN Hradec Králové
2 Katedra interních oborů LF UK, Hradec Králové
3 II. interní gastroenterologická klinika LF UK a FN Hradec Králové
4 III. gerontometabolická klinika LF UK a FN Hradec Králové
5 Osteocentrum, Ústav klinické biochemie a diagnostiky LF UK a FN Hradec Králové
6IV. interní hematologická klinika LF UK a FN Hradec Králové

 prof. MUDr. Sylvie Dusilová Sulková, DrSc. | sylvie.dusilova@fnhk.cz | www.fnhk.cz 

case reports | kazuistiky

Received | Doručeno do redakce | Doručené do redakcie 31. 1. 2020
Accepted | Přijato po recenzi | Prijaté po recenzii 10. 2. 2019

proLékaře.cz | 1.2.2026



Clin Osteol 2019; 24(4): 205–215 www.clinicalosteology.org

Dusilová Sulková S et al. Kalcifylaxe jako multioborový problém: důležité informace pro klinického osteologa a kazuistiky206

Úvod
Kalcifylaxe nebo také kalcifikující uremická arteriolo-
patie (CUA  – Calcifying Uremic Arteriolopathy) je po-
měrně vzácná avšak mimořádně závažná komplikace 
projevující se hlubokými nekrózami a gangrénami kůže 
a podkoží, s rizikem infekce, sepse a úmrtí. Patogeneza 
CUA je komplexní, složitá a zřejmě heterogenní a dosud 
není plně objasněna. V popředí jsou změny minerálo-
vého a kostního metabolizmu spolu s dalšími komplex-
ními patogenetickými vlivy [1].

Nejčastěji se s CUA setkávají nefrologové, neboť na-
prostou většinu postižených představují pacienti se se-
lháním ledvin [1,2]. Kalcifylaxe se však může manifes-
tovat i u pacientů bez selhání ledvin, dokonce i u osob 
se zcela zdravými ledvinami [3]. Je např. popisována 
u  primární hyperparatyreózy, u  autoimunitních systé-
mových nemocí, při prokoagulačních stavech a u dal-
ších stavů [3–6].

Pro klinického osteologa je významná její kompliko-
vaná asociace s vitaminem D, s hyperkalcemií a s od-
chylkami kostní remodelace (BFR  – Bone Formation 
Rate/kostní „obrat“) a  v  této souvislosti pochopitelně 
s  abnormalitami aktivity příštítných tělísek, resp. od-
chylkami kostí (mimo jiné také při velmi sníženém, či 
naopak velmi vystupňovaném kostním obratu). Za ri-
zikovou z  hlediska CUA se považuje i  kortikoterapie 
a  přinejmenším hypoteticky i  bisfosfonáty, resp. jimi 
navozená tzv. adynamická kost (viz níže, abnormality 
kostního obratu) [7–14].

Jak bylo vysvětleno v přehledných a dalších publika-
cích, v  patogenezi je prakticky vždy důležitá porucha 
metabolizmu kalcia, fosforu, vitaminu D a důležitá je také 
abnormální aktivita příštítných tělísek [1,2,7,8,11,14–17]. 
Literární i naše zkušenosti ukazují, že kalcifylaxe může 
být spojena s těžkou hyperparatyreózou, ať již primární, 
či sekundární. Literatura zvažuje v  těchto případech 
jako postup volby chirurgickou paratyreoidektomii [15]. 
Naše letité zkušenosti ukazují, že paratyreoidektomie je 
v těchto případech nejen nezbytná, ale i neodkladná [17]. 
Problematika je detailněji rozebrána v dalším textu.

V diagnostice a terapii se neobejdeme bez multiobo-
rové spolupráce (klinická biochemie, mikrobiologie, histo
patologie, radiologie, sonografie, nukleární medicína; 
z klinických disciplín kromě nefrologie i endokrinologie, 
vnitřní lékařství, kožní lékařství, otorinolaryngologie, 
chirurgie, hematologie, revmatologie, dále i ambulance 
bolesti a  intenzivní medicína, samozřejmě i  následná 
ošetřovatelská péče) [1,2,17–19].

Hospitalizace je podmínkou pro šanci na uzdravení, 
akutní fáze manifestního postižení není možné léčit 
ambulantně. V našich podmínkách jde obvykle o lůžka 
nefrologická, ale i  jiná  – všeobecná interna, metabo-
lická lůžka včetně JIP, lůžka dalších interních oborů, 

případně i  lůžka kožních pracovišť; pooperační lůžka 
včetně JIP při chirurgickém řešení a v neposlední řadě 
i lůžka následné péče pro úplné doléčení. Různorodost 
lůžkových oddělení vidíme v  praxi u  konziliárně řeše-
ných případů. Náš názor je, že samotná vlastní „odbor-
nost“ lůžkové stanice není důležitá, mnohem důležitější 
je znalost problematiky a nejen odborná, ale i velmi peč-
livá péče personálu.

Problematika kalcifylaxe by měla být v nefrologické 
obci celkem dobře známá, neboť naprostá většina kli-
nických případů i publikací se týká dialyzovaných paci-
entů. Přesto, ale i možná právě proto, je její léčba v naší 
republice soustředěna do několika „referenčních“ pra-
covišť.

Během 7 desítek let historie pravidelné dialyzační léčby 
lze vysledovat určitá období s poměrně vysokým výsky-
tem (až 5 % dialyzovaných pacientů). Jde o období spo-
jená buď s  liberální preskripcí kalcia (např. po náhradě 
aluminium-hydroxidu za kalcium-karbonát jako vazače 
fosfátů v zažívacím traktu, což proběhlo na přelomu 80. 
a 90. let) či s rutinní aplikací tzv. „vysokokalciových“ roz-
toků (1,75  mmol/l difuzibilního kalcia, tj. silně pozitivní 
bilance), či s  prudkým nárůstem léčby některým z  ak-
tivních vitaminů D (dříve parenterální kalcitrol, poté po za-
vedení parenterálního parikalcitolu ve vyšších dávkách).

Přitom vždy šlo nikoliv o „špatný lék“ či „špatný postup“, 
ale o nesprávné indikace či dávkovací schémata u nových 
nevyzkoušených postupů (například kalcium-karbonát 
nikdy nebyl klinicky zkoušen).

U nás byl nejvyšší výskyt CUA zřejmě v  90. letech. 
Poté sice výskyt poklesl, ale přesto tato komplikace zů-
stává nadále hrozbou. Kalcifylaxe je asociována s  vy-
sokou morbiditou (zejména kruté bolesti, imobilizace, 
hluboké nehojící se kožní a  podkožní defekty, celkové 
chátrání až sepse) i mortalitou (50%, ale až 80%, příči-
nou je sepse) [1,2,15,19–21].

Základní podmínkou úspěšného zvládnutí kalcify-
laxe je její rychlé rozpoznání, znalost patogenetických 
souvislostí a rizikových faktorů a neodkladné zahájení 
cílené léčby. Již zde zmiňujeme, že naprosto nezbytná 
je znalost asociace mezi CUA a poruchou funkce příš-
títných tělísek, resp. o spojení CUA nejen s hyperfunkcí, 
ale i s hypofunkcí – zejména při pozitivní bilanci vápníku 
anebo fosforu) [2,15,19].

Zásadní patogenetickou roli má i  rovnováha mezi 
prokalcifikačními faktory a ochrannými protikalcifikač-
ními faktory (hladina a  aktivita proteinů C  a S, lokální 
i systémové ochranné faktory – viz dále]. Do této rovno-
váhy významně, a v případě kalcifylaxe zcela negativně, 
zasahuje warfarin [1,2,9,15,22–28].

Cílem textu je podat základní přehled o kalcifylaxi jako 
multioborové sice vzácné, ale velmi závažné nemoci, 
s  ilustrativním doplněním o  tři vybrané komentované 

proLékaře.cz | 1.2.2026



www.clinicalosteology.org Clin Osteol 2019; 24(4): 205–215

Dusilová Sulková S et al. Kalcifylaxe jako multioborový problém: důležité informace pro klinického osteologa a kazuistiky 207

kazuistiky řešené ve spolupráci více lékařských oborů 
ve Fakultní nemocnici Hradec Králové.

Kalcifylaxe – základní přehled 
problematiky
I když je kalcifylaxe vzácná, vždy je život ohrožující 
[1,2,16,19,29]. Morfologickou podstatou je nekróza a gan-
gréna kůže a podkožní (tukové) tkáně. Kožní a podkožní 
nekrózy vznikají na podkladě kompletního uzávěru mikro
cirkulace v dané oblasti [1,2,15,29]. To znamená, že kal-
cifylaxe vzniká pouze v terénu těžkých cévních změn.

Od ischemické choroby dolních končetin (ICHDK) se 
kalcifylaxe liší zejména lokalizací a  také charakterem 
nekróz. Obvykle jde o hluboké a rozsáhlé kožní a pod-
kožní nekrotické oblasti břišní stěny, hýždí, stehen, 
lýtek, resp. oblastí, v nichž je přítomna podkožní tuková 
vrstva) [1,2,29]. Kazuisticky jsou popsány i lokalizace ve 
vnitřních orgánech a vzácně také na periferii končetin 
[30,31].

V přívodných tepnách do postižené oblasti pravidelně 
zjišťujeme mediokalcinózu. Je patrná na prostém nativ-
ním RTG-snímku, a to nejen ve velkých cévách, ale až 
do periferie postižené oblasti (obr. 1). V postižené ob-
lasti kůže a podkoží dochází k proliferaci endotelu, která 
spolu s  lokální trombózou v  mikrocirkulaci zužuje (až 
uzavírá) lumen mikrocirkulace. Ischemii zhoršuje i  lo-
kální trombózou v  mikrocirkulaci (mikrotromby v  ob-
lasti arteriol i venul) a v cévní periferii nacházíme kom-
pletní uzávěr mikrocirkulace. Kalcifikace větších i úplně 
drobných cév obsahují prakticky „čistý“ apatit (kalcium-
-fosfát), s cirkulární lokalizací v intimně, ale zejména in-
tersticiálně (na rozdíl od arteriosklerózy, při níž intersti-
ciální kalcio-fosfátová depozita chybějí) [32].

Kalcifylaxi rozpozná ten, kdo ji viděl (obr. 2). Diagnóza 
je klinická. Iniciálně se objevují bolestivé mapovité ba-
revné nafialovělé změny kůže připomínající vzhledem 
livedo reticularis [1,24]. Během krátké doby (během hodin či 
několik málo dnů, vzácně však i za mnohem déle) vznikne 
nekrotický, resp. gangrenózní černý mapovitý defekt 
kůže a podkoží, s červeným až fialově lividním okrajem. 
Léze je i spontánně extrémně bolestivá a kalcifylaxe ob-
vykle pacienta imobilizuje. Různě velké a  často více-
četné plošné léze se mapovitě rozšiřují. Rány se záhy 
mohou i infikovat, s rozvojem sepse s velmi těžkým prů-
během. Antibiotika je zde nutno aplikovat cíleně (podle 
kultivací) a vždy parenterálně, přesto jistota průniku an-
tibiotik do postižené tkáně chybí.

Obecně, každá klinicky stanovená diagnóza může být 
zpochybněna, neboť nezpochybnitelná je jen diagnóza 
získaná zobrazovacími metodami, v  tomto případě tedy 
biopsií. Sami (a nejen sami) jsme v tomto případě konzer-
vativními zastánci postupu, že méně je více. Ani biop-
sie tkáně nemusí být výtěžná, tj. nemusí klinicky jasnou 
diagnózu potvrdit [33,34]. Navíc, bioptovaná oblast se 
nemusí zhojit. Naopak, samotná biopsie může být provoka-
tivním momentem (tzv. trigger) pro další šíření nekrózy [15]. 
Proto se biopsie doporučuje pouze u  vybraných a  kli-
nicky nejasných případů. Zcela kontraindikovaná je bi-
opsie v infikovaném terénu a v orgánových lokalizacích.

Opakovaně se uvádí, že příčina kalcifylaxe není zcela 
jasná. Vždy však platí, že (i) jde o komplexní působení 
více faktorů a  (ii) je přítomna porucha metabolizmu 
vápníku a fosforu (může být důsledkem poruchy funkce 
příštítných tělísek anebo poruchy metabolizmu vita-
minu D; v některých případech jde o spojitost s pozitivní 
vápníkovou či fosfátovou bilancí, či dokonce s  léčbou 
kortikoidy) [1,2,19].

Koncentrace vápníku i fosforu v krvi nejsou rozhodu-
jící: až 80 % pacientů má normo- či hypokalcemii (tj. niko-
liv hyperkalcemii), až 40 % má normo- či hypofosfatemii 

Obr. 1 | Mediokalcinóza

Obr. 2 | �Kalcifylaxe – vstupní nález a zhojení.  
Kazuistika 2. Obr. z archivu autorky
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(tj. nikoliv hyperfosfatemii). Nefrologům je tato labora-
torní situace známa z nálezů při sekundární hyperpara-
tyreóze (SHPT), u níž ani při těžké formě nemusí být kon-
centrace vápníku a fosforu v krvi změněny (a přesto je 
metabolizmus vápníku i fosforu narušen) [17].

Samotné sérové koncentrace vápníku ani fosforu 
sice nejsou rozhodující, ale zcela zásadní je skutečný 
kostní obrat. Ten je výrazně ovlivněn aktivitou příštít-
ných tělísek. Predispozicí ke kalcifylaxi je velmi vysoký 
i  velmi nízký kostním obrat (tj. hyperparatyreóza, ale 
i  hypoparatyreóza). Pokud je kostní obrat vysoce vy-
stupňovaný (fibrózní osteodystrofie při těžké hyperpa-
ratyreóze), je fosfor i vápník z kosti rychle a trvale uvol-
ňován (osteoresorpce) a  společně se ukládají mimo 
kost (do cév). Stejný výsledek je i při tzv. adynamické 
kosti, asociované mimo jiné s hypoparatyreózou. Kostní 
obrat i schopnost kosti deponovat vápník a fosfor jsou 
abnormálně nízké a  jakékoliv pozitivní bilance vápníku 
a fosforu vedou k cévním kalcifikacím. Ve velké většině 
případů vzniká mediokalcinóza. Avšak v  terénu me-
diokalcinózy stačí i  jen nevelké „trigger“ faktory a  vý-
sledkem je kalcifylaxe. Rozlišení (resp. „kvalifikovaný 
odhad“) rychlosti kostního obratu vyžaduje kromě zna-
losti interpretace hladin osteomarkerů i velkou klinickou 
zkušenost (kostní biopsii neindikujeme). Orientačně vy-
užíváme zejména koncentrace PTH.

Koncentraci PTH, a tedy i kostní obrat, ovlivňuje vita-
min D. Vztah mezi deficitem vitaminu D a (sekundární) 
hyperparatyreózou je dobře znám Samotná hypovita-
minóza D je (možná překvapivě) stejně tak riziková pro 
kalcifikace, jako jsou vysoké hladiny vitaminu D („duální“ 
vztah vitaminu D ke kalcifikacím) [7,8,10,11]. Vyšší riziko 
kalcifikací při hypovitaminóze D je dáno dvojím mecha-
nizmem: zvýšením aktivity příštítných tělísek (tj. ne-
přímo), ale také chyběním regulace transkripční aktivity 
genů spojených s ochrannými mechanizmy cévní stěny 
proti kalcifikacím. Mechanizmus, kterým jsou s kalcifi-
kacemi a potažmo s kalcifylaxí spojené vysoké hladiny 
vitaminu D, je zcela jiný a celkem jednoduchý: nastává 
nefyziologicky pozitivní bilance vápníku i  fosforu v or-
ganizmu, a to vlivem účinku vitaminu D v organizmu.

Jak jsme již zmínili, při každé CUA je potřeba vyloučit 
nerovnováhu mezi tzv. prokalcifikačními faktory a mezi 
inhibitory (mimokostních) kalcifikací. Fyziologicky jsou 
obě linie v rovnováze. Rizikem pro CUA jsou obecně pro-
koagulační stavy (antifosfolipidový syndrom) a všechny 
situace, v nichž chybí ochranné protikalcifikační faktory 
(deficit proteinu C, deficit proteinu S; a  také hypovita-
minóza K, tj. většinou iatrogenní důsledek léčby warfa-
rinem, viz dále).

Nejvýznamnějším cirkulujícím inhibitorem kalcifikací 
je fetuin A. Jeho koncentrace se snižují při zánětu a mal-
nutrici, u dialyzovaných pacientů jsou nízké, a velmi nízké 

koncentrace jsou při kalcifylaxi [21,35]. Nejvýznamněj-
ším lokálním (tj. cévní stěně přítomným) inhibičním fak-
torem mimokostních kalcifikací je matrix GLA-protein. 
Přítomnost, resp. funkční vlastnosti tohoto proteinu jsou 
závislé na vitaminu K. Při léčbě warfarinem je tohoto pro-
teinu nedostatek, resp. je v ochraně cévní stěny neúčinný 
[27].

Ke kalcifylaxi jsou více disponováni diabetici a obézní 
osoby, zejména s nízkou sérovou koncentrací albuminu 
(většinou s chronicky zánětlivým stavem), osoby léčené 
warfarinem, navíc v kombinaci s aktivním vitaminem D 
v nevhodných dávkách [1,3,6,19,21,22]. V těchto přípa-
dech může být funkce ledvin i  fyziologická. Spouště-
cím momentem mohou být i sebemenší poranění dis-
ponované oblasti, včetně např. i pouhých subkutánních 
aplikací.

Evidence-based (založená na důkazech) léčba u kalci-
fylaxe stále neexistuje. Jak uvádí literatura, „některé lé-
čebné přístupy mohou být efektivní“ [15]. Samozřejmostí 
je nejprve a co nejdřív odhalit a odstranit všechny možné 
rizikové okolnosti a nedopustit jejich pokračování (čás-
tečně viz již výše). Obecnou podstatou je (i) diagnostika 
a korekce metabolizmu vápníku a fosforu (pozor, není to-
tožné s termínem „fyziologická koncentrace“), (ii) rychlé 
(a podle našich zkušeností radikální) řešení akcentované 
hyperparatyreózy, pokud je přítomna, (iii) okamžité „stop“ 
pro všechny léky spojené s rizikem CUA (warfarin, vita-
min D, kalciové přípravky; pokud možno i kortikoidy), (iv) 
kontrola a optimalizace dialyzační léčby.

Antibiotická léčba při infekci se řídí dle výsledků kul-
tivace. Na analgeticích (včetně opioidů i  opiátů) nelze 
šetřit, bolesti jsou kruté.

V  současné době je již dostatek publikací na téma 
úspěšné léčby kalcifylaxe tiosulfátem sodným (sodium 
thiosulfate – STS) [20,36–38]. Sami s  touto léčbou 
máme již velké a příznivé zkušenosti [17]. Přípravek se 
obvykle podává intravenózně, i  když existují izolované 
zprávy o aplikaci lokální [39]. U hemodialyzovaných pa-
cientů je schéma podání 3krát týdně (resp. podle fre-
kvence dialýz), obvykle 15–25  gramů v  jedné dávce 
podané v poslední hodině dialýzy. Tolerance infuze STS 
je dobrá, vzácně může krátkodobě klesnout tlak nebo  se 
objeví přechodná nevolnost. Při dlouhodobé léčbě STS 
je zcela nutno kontrolovat acidobazickou rovnováhu. 
Může dojít k těžké, až fatální metabolické acidóze [40].

Tiosulfát je účinný i v  léčbě kalcifylaxe u non-renál-
ních pacientů, dávkovací schéma je zde jiné, obvykle 
dle volby pracoviště, podání je nitrožilní [3,20]. Tiosulfát 
sodný se podává dlouhodobě, až několik měsíců, i déle 
(do zhojení lézí). Opakovaně se uvádí, že má i analge-
tický účinek, a to již po 2 týdnech podání. V žádném pří-
padě však nemůže nahradit nutnou souběžnou analge-
tickou léčbu.
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Přípravek u  nás není dostupný. Zprvu jsme postu-
povali cestou mimořádného dovozu ze zahraničí. Nyní 
ho lékárna FNHK je schopna se zárukou kvality vyro-
bit magistraliter, což nám i dalším pracovištím v ČR vý-
znamně ulehčilo postup a logistiku léčby [17].

Součástí léčby je pečlivá kontrola všech případných 
patogenetických i  precipitujících okolností. Nezbytná 
je pečlivá lokální léčba a ošetřovatelská péče. Je třeba 
hned od začátku počítat s tím, že celková i lokální léčba 
může trvat řadu měsíců, půl roku, i déle [1,2,3,15,18,20].

Z výše uvedeného je zřejmé, že mezi riziky pro vznik 
kalcifylaxe najdeme mnoho heterogenních faktorů 
[1,3,15,41]. To ukazuje, že skutečný hlavní patogenetický 
„viník“ stále nebyl usvědčen. Pátrání po dalších souvislos-
tech však nekončí. Na poli kalcifylaxe je snad jen jedna 
„vlaštovka“ z  oblasti molekulární genetiky [42]. Existují 
také domněnky o možném spojení s určitými predispo-
zičními vlastnostmi tukové podkožní tkáně [43].

Evidence-based doporučené postupy pro léčbu CUA 
neexistují. Existují však akceptovaná pravidla na úrovni 
„expert-opinion“ doporučení. K těm patří interdisciplinární 
přístup, rozpoznání a odstranění (všech) dosud známých 
rizikových stavů (je-li možno) a také upřednostnění léčby 
na pracovištích ovládajících danou problematiku [1,15].

Diferenciální diagnostika kalcifylaxe je sice široká, ale 
v praxi při znalosti klinického obrazu je jednodušší, než 
by se mohlo zdát. Do výčtu situací, které je třeba odlišit, 
patří zejména ischemie na podkladě aterosklerózy (zde 
pomůže lokalizace, neboť kalcifylaxe jako taková se jen 
vzácně vyskytuje na periferii), „vředová“ kožní léze při 
venostáze při žilní hypertenzi, infikovaná či jinak poško-
zená prostá celulitida, podkožní cholesterolová depo-
zita i cholesterolové emboly, pyoderma gangrenosum, 
nekrotická vaskulitida na autoimunitním podkladě a tzv. 
Martorellovy ulcerace [1,3]. Je patrné, že jde vesměs 
o situace buď mimořádně vzácné, nebo celkem rozliši-
telné, pokud vezmeme v úvahu celkový obraz.

Kalcifylaxe ve FN Hradec Králové: 
vybraná kazuistická sdělení
Uvádíme 3 vybrané případy pacientů s kalcifylaxí, která 
byla diagnostikována a  léčena ve FN Hradec Králové. 
Jde jen o malou část z celkového počtu u nás hospita-
lizovaných pacientů s touto diagnózou. Uvedené 3 pří-
pady ukazují, jak dramatický průběh může kalcifylaxe 
mít, včetně toho nejzávažnějšího vyústění, úmrtí. Dále 
dokumentují, jak důležité je postupovat cíleně a rychle, 
neboli jak důležité jsou nejen znalosti a zkušenosti, ale 
časový horizont pro celý multioborový tým. Prezentu-
jeme i případ kalcifylaxe u pacientky zcela bez onemoc-
nění ledvin. V neposlední řadě poukazujeme ve vzájem-
ném srovnání 3 prezentovaných kazuistik i na důležité 
shody, ale i odlišnosti mezi jednotlivými pacienty, ať již 

v příčinách vzniku, v terapeutickém postupu, a také ve 
výsledku léčby.

Kazuistika 1
Pacientka (narozena v  roce 1963) byla léčena pro chro-
nické selhání ledvin na podkladě „multicystické přestavby 
ledvin“ peritoneální dialýzou od roku 2002. V  roce 2004 
byla úspěšně transplantována, štěp byl však funkční jen 
dva roky. Od roku 2006 byla opět léčena v pravidelném 
hemodialyzačním programu. V roce 2009 byla transplan-
tována podruhé. Druhý štěp byl výborně funkční téměř 
6 let. Po tuto dobu byla pacientka sledována v transplan-
tační ambulanci, užívala standardní imunosupresivní 
léčbu (prednison + mykofenolát + takrolimus), neprodě-
lala žádnou epizodu rejekce.

Na podzim roku 2013  byla přijata k  hospitalizaci ve 
spádové nemocnici pro sepsi. Prvotní příčinou byla ko-
munitní pneumonie u  imunosuprimované pacientky. 
Antibiotická cílená léčba vedla ke zlepšení stavu. Nutné 
přerušení imunosupresivní léčby při manifestní infekci 
plic však vyústilo až v selhání funkce štěpu, s opětnou 
nutností hemodialyzační léčby. V  té době byla přelo-
žena do FN Hradec Králové. Nefunkční štěp zůstával in 
situ, tj. v levé kyčelní jámě. 

Při přijetí do FN HK dominují kruté bolesti obou dol-
ních končetin, pacientka je pro bolest prakticky imobilní, 
ležící na lůžku, hybnost pouze s  dopomocí. Vizuálně 
patrné rozsáhlé „skvrny“ charakteru „livedo reticularis“ 
na hýždích, stehnech i bércích obou dolních končetin. 
V laboratoři při přijetí mimo jiné byla zjištěna extrémní 
elevace myoglobinu v  séru (> 3 000  μg/l, horní refe-
renční rozmezí 58 μg/l), proto byla před vznikem nekróz 
zvažována především svalová léze, rabdomyolýza [44].

Během 1–2 dnů po přijetí se v původních oblastech 
lividních změn (zejména obě hýždě a  obě stehna) vy-
tvořily rozsáhlé a hluboké černé nekrózy kůže a podkoží 
a rychle se mapovitě šířily. Ihned byl vysazen warfarin 
[23,24,41]. Dialyzační léčba probíhala prakticky denně, 
s  užitím vysokopropustných dialyzačních membrán 
k odstranění myoglobinu.

Současně byl podrobně zkontrolován metabolizmus 
vápníku a fosforu, včetně koncentrace PTH (stanoveno 
tzv. metodou 3. generace). Vyšetření prokázalo hyperpa-
ratyreózu (maximální koncentrace 1–84PTH 20 pmol/l, 
vstupně 15 pmol/l), byť bez hyperkalcemie (pro deficit 
vitaminu D, koncentrace 25D byla 18,7  nmol/l, kalce-
mie 2,41 mmol/l). Asociace mezi kalcifylaxí a hyperpa-
ratyreózou byla v literatuře opakovaně doložena a byla 
nám známa [45,46]. Stejně tak je ovšem nutné počítat 
s  rizikem kalcifylaxe v  opačném případě, tj. po totální 
paratyreoidektomii – vysvětlení je uvedeno výše (aso-
ciace mezi kostním obratem a  cévními kalcifikacemi, 
zejména při poruše funkce ledvin) [47].
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Neodkladné ultrasonografické (USG) vyšetření verifi-
kovalo jedno velké příštítné tělísko (PT) o průměru více 
než 20 mm a objemu 2 ml. Neprodleně jsme indikovali 
paratyreoidektomii (PTX). 

USG nález jednoho zobrazeného tělíska odpovídal 
stavu po subtotální paratyreoidektomii před mnoha 
lety, kdy bylo jako „nesuspektní“ ponecháno in situ. Nic-
méně, nyní již bylo tělísko jasně indikováno k chirurgic-
kému odstranění.

Operace však nebyla úspěšná, příštítné tělísko nebylo 
perioperačněnalezeno. Paratyreoidektomie však byla 
nutná. USG-vyšetření bylo opakováno, a  to i  s  aspi-
rační biopsií tenkou jehlou. V punktátu byla detekována 
vysoká koncentrace 1–84PTH (> 300  pmol/l). Scinti
grafie zaměřená na detekci tělíska byla negativní, resp. 
nepřínosná. Doplňující magnetická rezonance krční ob-
lasti ukázala vlevo nahoře za štítnou žlázou okrouhlý 
útvar, v diferenciální diagnóze zahuštěná cysta, ev. cys-
ticky degenerované příštítné tělísko.

Po průkazu PTH v  punktátu následovala již rychle 
další chirurgická revize, při které bylo tělísko již nale-
zeno a kompletně odstraněno. Pooperační koncentrace 
1–84PTH v krvi byla 1 pmol/l. Histologicky byl kromě cys
ticky změněného hyperplastického příštítného tělíska dia-
gnostikován i papilární mikrokarcinom štítné žlázy.

V průběhu hospitalizace byla pacientka nadále pravi-
delně hemodialyzována, léčena mimo jiné tiosulfátem 
sodným (3krát týdně 15  gramů v  infuzi do návratové 
části dialyzačního krevního okruhu, během posledních 
30  minut dialýzy), antibiotiky a  morfiem. Defekty byly 
denně pečlivě lokálně ošetřovány. Vlastní podávání tio-
sulfátu bylo zcela bez komplikací.

Byť při reoperaci bylo příštítné tělísko (konečně) od-
straněno, kožní a  podkožní nekrózy se v  mezidobí již 
natolik rozšířily, že vlastní radikální operace (paratyreo
idektomie) ani komplexní pooperační konzervativní léčba 
již nestačily. Bohužel, operace přišla příliš pozdě. 

Jaké byly příčiny neúspěchu léčby kalcifylaxe u této 
pacientky? Prodlení mezi diagnózou CUA a vlastní kau-
zální léčbou, resp. diagnózou hyperparatyreózy a  ko-
nečným odstraněním tělíska trvalo více týdnů. Před-
stava o terapeutickém postupu nebyla zprvu jednotná. 
I  proto byla provedena biopsie z  postiženého kožního 
ložiska, která diagnózu CUA potvrdila (kalcifikace v mikro
cirkulaci, tromby, intimální hyperplazie a nekrózy tkáně) 
[32].

Zprvu byl kladen důraz na rabdomyolýzu jako na pří-
činu nekróz. Koncentrace 1–84PTH 15  pmol/l nebyla 
iniciálně považována za významnou, s odůvodněním, že 
operační nález před lety deklaroval, že ponechané příš-
títné tělísko (PT) je v pořádku; další sledování v tomto 
směru bylo sporadické. Nemůžeme vyloučit, avšak ani 
prokázat, že určitou precipitující roli mohl sehrát i de-

tekovaný papilocelulární mikrokarcinom štítné žlázy; 
v  literatuře jsme asociaci nezjistili, avšak jedná se již 
o třetí podobný případ v naší praxi.

Zpětné hodnocení průběhu diagnózy i léčby nám velmi 
pomohlo pro řešení dalších případů. Víme nyní jedno-
značně, že o  prognóze pacienta s  kalcifylaxí rozhoduje 
nejen odborná znalost a klinické zkušenosti, ale také po-
sloupnost terapeutických kroků, včetně jejich neprodlené 
realizace!

I když po PTX pokračovala léčba v  plném rozsahu, 
včetně podávání parenterálních antibiotik, tiosulfátu, in-
tenzivní dialýzy, lokální péče, a též péče symptomatické 
(analgezie), zlepšení nenastalo. Defekty se nejen neho-
jily, ale dále se rozšiřovaly a  infikovaly se. S vědomím 
nezvratnosti stavu jsme o závažném stavu informovali 
rodinu pacientky. V dialyzačním léčení jsme nepokračo-
vali a pacientka zemřela ve věku 51 let na nezvládnutel-
nou sepsi při vícečetných rozsáhlých hlubokých a infi-
kovaných defektech v rámci kalcifylaxe a se selhání ḿ 
funkčního štěpu v důsledku rejekce při vysazení imuno-
suprese pro sepsi.

Kazuistika 2
Muž ve věku 62  let podstoupil biopsii nativní ledviny 
v  roce 2013; v  histologickém nálezu byl již obraz „en-
d-stage kidney“ (atrofie a  jizvení tkáně), při němž roz-
poznání původního onemocnění ledvin již není možné.

V  té době (8/2013) byly jeho (vybrané) laboratorní 
nálezy tyto: 8/2013: S-Ca 2,06 mmol/l, S-ALP 2,31 μkat/l, 
eGFR (rovnice MDRD) 0,25 ml/s. Koncentrace PTH v séru 
testem druhé generace (iPTH) byla 52 pmol/l. Hyperpara
tyreóza byla vyhodnocena jako sekundární (SHPT) 
v souvislosti s chronickým onemocněním ledvin, dosud 
neléčeným. Ambulantně byl do léčby vřazen parikalcitol 
1 μg/den per os A Calcium effervescens 1 000 mg/den 
(tuto terapii zpětně hodnotíme jako dubiózní). Na další plá-
novanou nefrologickou kontrolu se pacient nedostavil.

V červnu 2014 byl akutně přivezen na oddělení urgentní 
medicíny (OUM) pro dušnost a příznaky uremie. Dříve 
založená fistule pro dialýzu byla nefunkční. Proto byl 
pod USG-kontrolou zaveden centrální žilní dialyzační 
katétr do levé jugulární žíly a ještě v den přijetí byla pro-
vedena první hemodialýza, se zahájením pravidelného 
hemodialyzačního léčení.

Ve fyzikálním nálezu při přijetí byl popsán nevelký 
kožní defekt v oblasti stehna. Postupně a celkem rychle 
se objevila nekrotická ložiska s lividními lemy na obou 
stehnech i na obou bércích, zde až s cirkulárním rozsa-
hem. Klinická diagnóza kalcifylaxe byla všemi akcepto-
vána. Neprodleně se zkontrolovaly všechny známé rizi-
kové okolnosti. Bylo zjištěno, že pacient až donedávna 
užíval warfarin (míval dříve trombózy žil DK). Naměřená 
hodnota PTH byla 32 pmol/l, tj. zdánlivé zlepšení, avšak 
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klinikům bylo známo, že v prosinci 2013 laboratoř změ-
nila metodiku stanovení a přešla od testu 2. generace 
na test 3. generace (výsledky změřené testy 3. gene-
race jsou vždy nižší).

Na laboratorní průkaz hyperparatyreózy navázaly 
ihned zobrazovací metody pro detekci příštítných tělí-
sek před naplánováním chirurgické PTX. USG-vyšetření 
PT bylo provedeno celkem 4krát (!), vždy se stejným zá-
věrem: PT nezjištěna. Ani scintigrafie a  ani nukleární 
magnetická rezonance příslušné oblasti krku nedoká-
zaly PT lokalizovat.

Pacient byl od samého počátku léčen tiosulfátem 
sodným v dávce 25 g 3krát týdně během poslední hodiny 
dialýzy. Intenzivní hemodialýzy spolu s  nekalciovými 
vazači fosforu (sevelamer) upravily koncentraci fosforu 
v krvi. Hned od počátku byla velká pozornost věnována 
pečlivé lokální péči. Pro kruté bolesti s nemožností sa-
mostatného pohybu byl pacient upoután na lůžko, apli-
kovali jsme plné dávky opiátů. Přesto se stav progresivně 
zhoršoval, nekrotická ložiska se zvětšovala, přibývaly 
nové postižené okrsky a pacient chátral.

Vzhledem k tíži situace, ale i pod tlakem nedávné zku-
šenosti (viz kazuistika 1) a s vědomím, že tzv. explora-
tivní krční operace (explorative neck surgery) zde byla 
kontraindikovaná pro mezitím vzniklé další interní zá-
važné komplikace (mimo jiné přítomné závažné chlo-
penní vady s  kalcifikacemi; trombóza centrálních žil, 
bronchopneumonie) jsme se poměrně rychle rozhodli 
pro radikální, přitom zcela netypický postup. Po sou-
hlasu nefrologa, endokrinologa, anesteziologa i  ope-
ratéra (lékař ORL) byla neprodleně provedena totální 
tyreoidektomie s totální PTX.

Odstranění prvního příštítného tělíska bylo histolo
gicky potvrzeno již perioperačně. Další 3 tělíska (všechna 
nodulárně hyperplastická) byla histologicky prokázána 
v  materiálu odstraněné tkáně. Pooperačně kontrolo-
vaná koncentrace PTH v krvi ukázala téměř nulové hod-
noty. Očekávanou hypotyreózu jsme celkem jednoduše 
vyřešili suplementační léčbou (Euthyrox v  dávkách 
podle vývoje TSH). Pooperační hypokalcemii (koncen-
trace Ca v krvi mezi 1,5–1,8 mmol/l), rovněž očekáva-
nou (a naštěstí asymptomatickou) jsme však pouze 
monitorovali. Pacient nedostal žádnou parenterální ani 
perorální suplementaci kalcia, a to nejméně po dobu tří 
měsíců, spíše déle. Domníváme se, že jsme tím mohli 
přispět k mobilizaci kalcia z kalcifylaxí změněné tkáně 
a následně, spolu s komplexem dalších opatření, k úpl-
nému zhojení.

Pacient byl dimitován po 8měsíční hospitalizaci v kli-
nicky výborném stavu, s  plně zhojenými defekty (byť 
s rozsáhlými kožními jizvami), volně mobilní, bez bolesti, 
bez analgetické léčby. Nyní, již téměř 6 let poté, je nadále 
dialyzován, ve výborné kondici, plně soběstačný. Uve-

dená kazuistika i  s podrobným rozborem byla publiko-
vána [17].

Od počátku jsme si byli vědomi, že jsme iatrogenně 
způsobili hypoparatyreózu a že musíme počítat s „ady-
namickou“ kostní nemocí. Proto jsme důsledně dbali, 
aby nenastala pozitivní bilance kalcia a  fosforu. Po 
letech můžeme uvést, že tato iatrogenně podmíněná 
a očekávaná hypoparatyreóza byla a nadále je dlouho-
době asymptomatická. Žádné projevy kalcifylaxe či ja-
kékoliv kožní defekty se již neobjevily. Během 5 let pa-
cient neprodělal žádnou zlomeninu kostí. V  medikaci 
má malou dávku Vigantolu k udržení hladiny 25D mezi 
50–75 μmol/l a malou dávku kombinovaného přípravku 
s  obsahem kalcia a  magnézia (jde o  „vazač“ fosfátů 
v zažívacím traktu), s predialyzační koncentrací kalcia 
2,0–2,1 mmol/l.

Tento z  našeho pohledu nakonec úspěšně vyře-
šený případ potvrdil naše přesvědčení, že léčba musí 
být opravdu zahájena bezodkladně. S odstupem času 
navíc vidíme, že postchirurgická hypoparatyreóza u dia-
lyzovaného pacienta může probíhat asymptomaticky 
a bezproblémově.

Vysvětlení, proč všechna 4 tělíska byla operačně na-
lezena a odstraněna, aniž by byla předtím detekovatelná 
v zobrazovacích metodách, může spočívat v jejich do-
datečně zjištěných morfologických charakteristikách: 
všechna tělíska byla lokalizována intraparenchymově, 
tj. „uvnitř“ laloků štítné žlázy, a všechna byla poměrně 
malá – maximální rozměr do 10 mm.

Odvozeným “poučením” je, že (minimálně) u  kalcify-
laxe se při rozhodování o paratyreoidektomii nemůžeme 
řídit samotnou velikostí tělísek (pokud je najdeme). Jak 
ukazuje tato naše zkušenost, i  relativně nevelká tělíska 
mohou být vysoce hyperfunkční a bez odpovědi na kon-
zervativní léčbu.

Kazuistika 3
Na lůžkové oddělení revmatologie FN HK byla přijata 
v květnu 2018 žena ve věku 74 let, od ledna 2018 léčená 
kortikoidy pro revmatickou polymyalgii. Dále byla léčena 
inzulinem pro diabetes mellitus 2. typu. Pro chronic-
kou fibrilaci síní užívá dlouhodobě warfarin. Její renální 
funkce jsou dlouhodobě, resp. trvale normální. Od května 
2018 má na obou dolních končetinách bolestivá hmatná 
lividní podkožní „indurace“, posléze defekty s  nekrózou 
kůže i  podkoží, lokalizované dominantně v  podkolenní 
oblasti, až s cirkulárním rozsahem. Zprvu jsme pomýšleli 
na pyoderma gangrenosum, i proto byla léčena pulzy so-
lumedrolu. Ischemická choroba tepen ani žilní trombóza 
v dané oblasti nebyly potvrzeny jako vyvolávající příčiny, 
resp. byly vyloučeny. Nativní RTG snímek postižené ob-
lasti končetin ukázal mediokalcinózu tepen až do perife-
rie. Vlastní diagnóza kalcifylaxe byla potvrzena biopticky.
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Laboratorní hodnoty byly následující: S-Ca i  S-P 
v normě, S-krea 69 μmol/l, 1–84PTH 3,4 pmol/l (v normě), 
S-25D 29 pmol/l (velmi nízká hodnota).

Kortikoterapie byla postupně ukončena. Warfarin byl 
vysazen a antikoagulační léčba pokračovala nízkomo-
lekulárním heparinem. Pacientce jsme aplikovali tiosul-
fát sodný ve schématu 5krát týdně 5  gramů pomalu 
intravenózně v maloobjemové infuzi (roztok byl připra-
vován v  nemocniční lékárně magistraliter). V  lokální 
léčbě se zde osvědčil přípravek Solerex. Protože se po-
dařilo zabránit infekci, hojení ložisek bylo jednodušší 
a  kratší. Pacientka byla dimitována se zhojenými de-
fekty po 18 týdnech pobytu v nemocnici.

Uvedená kazuistika dokumentuje opět komplexní 
multioborový přístup. Vyšetřovací postup byl rychlý 
a terapie byla vedena podle již osvědčeného schématu. 
V patogenezi nehrály roli ani hyperparatyreóza, ani se-
lhání ledvin. Mohla se však uplatnit kombinace léčby in-
zulinem a warfarinem, zejména při kortikoterapii.

Kazuistika je ilustrací výskytu kalcifykaxe a její úspěšné 
léčby u pacientky bez postižení ledvin a bez poruchy fos
fokalciového metabolizmu. Ukazuje také, že kalcifylaxi 
může rozpoznat i lékař jiné odbornosti (v tomto případě 
revmatolog) a může ji při vzájemných konzultacích tera-
peuticky zajistit. I tato pacientka měla velmi nízké hladiny 
vitaminu D, což opět dokumentuje, že nízké hodnoty vita-
minu D v krvi nejsou z hlediska mediokalcinózy ani kal-
cifylaxe ochranné, spíše naopak. Warfarin byl pro další 
léčbu kontraindikován a  byl nahrazen nízkomolekulár-
ním heparinem. V literatuře se mezitím objevily zprávy 
o  možné a  bezpečné indikaci vybraných přípravků ze 
skupiny NOAC (resp. DOAC), konkrétně apixabanu [48].

Vzájemné srovnání popsaných 
kazuistik
Popsané kazuistiky mají řadu shod, ale i řadu odlišností. 
Považujeme za vhodné je zde uvést a  okomentovat. 
Vzájemné srovnání 3 vybraných kazuistik ukazuje tab.

Naše 3 kazuistiky jsou vybrány z dalších několika de-
sítek případů. V posledních 5 letech jsou však prakticky 
všechny naše zkušenosti pozitivní. První neúspěšnou 
kazuistiku jsme měli neustále v průběhu léčby našeho 
druhého pacienta na paměti a provází nás stále. Druzí 
dva léčení pacienti přežili, žijí nadále, jsou v dobrém kli-
nickém stavu, soběstační, dobře mobilní, bez bolestí 
a bez léků na bolest.

Věk, ve kterém byla kalcifylaxe diagnostikována, od-
povídá literárním údajům (maximum 40–70  let, s pre-
dilekcí u  žen) [1]. Ve 2 případech (ze 3) se kalcifylaxe 
rozvinula při těžké SHPT. Ani v  jednom případě však 
nešlo o manifestaci typickou. V prvním případě se jed-
nalo o  progredující hyperfunkci ponechaného tělíska 
u transplantované pacientky s předchozí subtotální para
tyreoidektomií, což zprvu nebylo zcela správně vyhodno-
ceno. Situaci navíc ztížila nejasná operační lokalizace tě-
líska. K vlastní manifestaci kalcifylaxe (u  jednoznačně 
rizikové pacientky) mohl přispět iniciální systémový 
zánět (prohloubení kalcifikačního procesu při každém 
zánětu), ale také pokles až zánik vlastní funkce ledvin 
(vlastní selhání ledvin je spojeno s vyšší pravděpodob-
ností manifestace při souběhu rizikových faktorů), teo-
retická, resp. hypotetická spojitost s papilárním karcino-
mem štítné žlázy je zmíněna výše.

Všichni tři pacienti byli léčeni warfarinem. Z  toho 
pouze jedna pacientka aktuálně, zbylí dva v  předcho-

Tab | Srovnání prezentovaných kazuistik

kalcifylaxe - pořadí kazuistika 1 kazuistika 2 kazuistika 3 poznámky

pohlaví, věk Ž, 50 let M, 62 let Ž, 74 let

CDK? TxL PDL non-CKD

warfarin? ano ano ano vždy neprodleně EX

hyperPT? PTX? ano ano ne PTX „timing“

mediokalcinóza ano ano ano až do periferie

livedo retic/rabdo a/a a/n a!/n

diabetes mellitus ne ne ano inzulin

kortikoidy? ano ne ano

VDRA? kalcitriol parikalcitol Calcichew v předchorobí; EX !

Na-tiosulfát (ano) ano ano dávkovací schéma

„outcome“ zemřela zhojeno zhojeno
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robí. To ukazuje na možnou perzistenci změn funkce či 
přítomnosti matrix GLA proteinu v cévní stěně i po vysa-
zení léčby. Avšak u obou těchto pacientů byla průkazná 
asociace s hyperparatyreózou a role anamnesticky uží-
vaného warfarinu v rozvoji CUA není jediná.

Domníváme se však, že literární i  námi pozorova-
nou asociaci mezi warfarinem a CUA je nutné nyní více 
sdílet a  diskutovat zejména s  lékaři, kteří se zabývají 
problematikou koagulace a terapeutické antikoagulace. 
Nepřímo tím získává podporu i vyšší rozšíření (upřed-
nostnění) NOAC před warfarinem [48]. Avšak zdaleka 
ne všichni nemocní léčení warfarinem se s kalcifylaxí 
utkají; stále zbývá mnoho otazníků.

Mediokalcinóza jako rizikový, resp. asociovaný faktor 
pro CUA je naprosto nepochybná. Proč, kdy a  jakým 
způsobem (u nefrologických pacientů) vzniká, je před-
mětem rozsáhlé nefrologické literatury [47,49,50]. Sami 
pro praxi považujeme za důležité (byť dosud nikoliv ru-
tinní) vyšetřování možné mediokalcinózy systémově, tj. 
v celé kohortě (dialyzovaných) pacientů. Pokud je me-
diokalcinóza zjištěna, je nutno pacienta považovat za 
vysoce kardiovaskulárně rizikového (samozřejmě i rizi-
kového pro CUA). Tito pacienti by měli mít zavedena 
všechna dostupná preventivní a profylaktická opatření 
pro minimalizaci rizika kalcifylaxe (mj. podle našeho 
závěru i vynechání léčby warfarinem).

Literatura uvádí, že iniciální vizuální manifestací může 
být změna kožního zabarvení a podkožní indurace cha-
rakteru livedo reticularis [23,24]. Naše zkušenosti to po-
tvrzují. Žádná takováto barevná změna, navíc spojená 
s bolestí, nesmí být podceněna! Literatura též uvádí, že 
iniciální formy se mohou svou manifestací velmi podo-
bat rabdomyolýze (i toto můžeme potvrdit). Navíc, naše 
zkušenost ukázala, že s CUA se sdružuje i velmi vysoká 
hodnota myoglobinu, tedy laboratorního průkazu rab-
domyolýzy. Rabdomyolýzu je vždy třeba neprodleně 
řešit, myoglobin odstranit high-flux dialyzační membrá-
nou. Současně doporučujeme aktivně pátrat po možné 
asociované kalcifylaxi.

Častější výskyt CUA u  diabetiků je v  literatuře sice 
uváděn, ale jistě zdaleka ne každý diabetik je ohrožen 
touto komplikací. Stejně tak je to i se vztahem k léčbě 
kortikoidy. Platí však, že kortikoidy nejsou pro léčbu kal-
cifylaxe vhodné a  případnému terapeutickému testu 
(např. pro vyloučení pyoderma gangrenosum) musí 
předcházet pečlivá rozvaha.

Tiosulfát sodný (STS – sodium-tiosulfát) je v  léčbě 
akceptován CUA naprostou většinou autorů. Dávkovací 
schémata se mohou lišit, byť většinou je u dialyzovaných 
pacientů doporučováno podat 3krát týdně 15  gramů. 
Sami jsme s STS mnohokrát pracovali. Pokud kontrolu-
jeme acidobazickou rovnováhu (přípravek je spojen s rizi-
kem metabolické acidózy), nezaznamenali jsme žádnou 

negativní zkušenost, a to ani při podávání dlouhodobém, 
dokonce v délce až několika měsíců. S léčbou STS se má 
pokračovat prakticky až do úplného zhojení, byť z  hle-
diska evidence-based medicíny pro to jasná data nee-
xistují. Sami jednoznačně doporučujeme podávat STS 
až do úplného odloučení nekróz a jednoznačně viditelné 
granulační spodiny, resp. lépe až do úplného zhojení.

U našich 3 pacientů byly podávány léky ze skupiny VDR-
-aktivátorů. Nemůžeme vyloučit, že vzhledem k s nimi 
spojené pozitivní kalciové i fosfátové bilanci to mohlo ke 
kalcifylaxi přispět. Sami pacientům s mediokalcinózou 
přímé VDR (vitamin D  receptor) aktivátory podáváme 
jen velmi opatrně, za kontrol fosforu v krvi a bez suple-
mentace vápníku per os. Je důležité mít na paměti, že ak-
tivním metabolitem vitaminu D neřešíme status zásob 
vitaminu D v organizmu. Naopak, nejméně dva z našich zde 
prezentovaných pacientů měli při manifestaci CUA hladiny 
vitaminu D až neměřitelně nízké. Suplementace však byla 
zahájena až za několik týdnů, resp. jistě až při průkazném 
hojení defektů, a to nikoliv s cílem plné úpravy deficitu.

Na podkladě literárních znalostí i získaných zkušeností 
doporučujeme v  současné době ohledně vitaminu  D 
u pacientů s CUA tento postup: v akutním stadiu ihned 
přerušit podávání všech VDR-aktivátorů, včetně chole-
kalciferolu i  všech aktivních či selektivních metabolitů 
a analog, bez ohledu na jejich hladiny v krvi (pokud je lze 
měřit). Až po stabilizaci stavu (lze i před plným zhojením) 
lze podle skutečně naměřené hladiny 25D stav zásob vi-
taminu D mírně korigovat, ale pouze při evidentním defi-
citu (cílová hladina 25D je pak kolem 50 nmol/l (nejsme si 
totiž jisti, zda plná úprava je správně). K aktivním metabo-
litům vitaminu D, cíleným přímo na receptor vitaminu D 
v příštítných tělískách k potlačení tvorby parathormonu, 
se již nevracíme! Pokud se totiž jednalo o hyperparaty-
reózu, byla řešena paratyreoidektomií. Jiné než chirur-
gické řešení není při CUA zárukou úspěchu léčby! Poté, 
co je hyperparatyreóza vyřešena, již žádný aktivní meta-
bolit vitaminu D není nadále indikován.

Závěr
Téma kalcifylaxe není nové. Kromě nefrologie je však 
málo známé. Většina lékařů o  této komplikaci, jejíž 
název je sice velmi podobný termínu kalcifikace, ale roz-
hodně s ním není totožný, vůbec neví.

Pro svůj ojedinělý výskyt, navíc prakticky jen v úzce 
definované skupině rizikových nemocných (se selhá-
ním ledvin), zůstávala kalcifylace dlouho nepovšim-
nuta, resp. byla jen ojediněle diskutována, a to prakticky 
pouze v  nefrologické komunitě, a  to nesystematicky, 
resp. vysloveně kazuisticky. Přitom ani v této medicín-
ské odbornosti nevešla v dostatečnou povědomost.

Porucha minerálového metabolizmu a metabolizmu 
vitaminu D, spolu s problematikou metabolické kostní 
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nemoci při onemocnění a selhání ledvin, je stále vysoce 
aktuální. Její výskyt ani závažnost se nesnižují, možná 
spíše naopak. A  nesnižuje se ani výskyt tak závažné 
komplikace, kterou představuje kalcifylaxe.

Literární, ale i klinické poznatky na pracovištích, které 
se této komplikaci věnují, se podstatně rozšířily. Víme, 
že kalcifylaxe nemusí mít tak vysokou mortalitu, jak je 
uváděno. Známe řadu rizikových okolností a  souvis-
lostí. Patří k  nim nejen poruchy metabolizmu vápníku 
a  fosforu, či vitaminu D, či typicky hyperparatyreóza 
(ale i hypoparatyreóza). Víme bezpečně, že svou roli má 
i warfarin a známe důvod, proč ke kalcifylaxi u (predi-
skonovaných osob?) při léčbě warfarinem může dojít. 
Víme, že ochranu před kalcifylaxí má zásadní důležitost 
normální (fyziologický) kostní metabolizmus, konkrétně 
kostní obrat. Odchylky oběma směry jsou spojeny s de-
pozicí vápníku i fosforu mimo kost, tedy predilekčně do 
cévní stěny. Víme i  mnohé další, a  umíme kalcifylaxi 
nejen rozpoznat, ale i léčit.

Víme, že kalcifylaxe není jednooborové téma, ale že 
toto téma je mezioborové a  multioborové. Kalcifylaxe 
může postihnout i pacienty bez onemocnění ledvin. Ri-
zikové faktory jdou napříč obory a s kalcifylaxí se může 
setkat i  klinický osteolog, stejně jako lékař kteréhoko-
liv oboru. Kalcifylaxe musí být rozpoznána včas. Paci-
ent s kalcifylaxí má být neprodleně prezentován praco-
višti, které má s  diagnostikou a  zejména s  komplexní 
léčbou dostatečné zkušenosti, opřené o  detailní zna-
lost tématu. Toto pracoviště pak pracuje nejen odborně 
správně ale také neprodleně. K  principům léčby patří 
podrobná analýza všech zvažovaných rizikových okol-
ností, neprodleně „stop“ jejich dalšímu vlivu, včetně i ra-
dikálních řešení (viz zde popisované chirurgické paraty-
reoidektomie) a kontinuální systémové i pečlivé lokální 
léčby.

Autoři děkují za spolupráci při  diagnostice a  léčbě ne-
mocných s  kalcifylaxí kolegyním a  kolegům z  různých 
pracovišť Fakultní nemocnice Hradec Králové (řazeno 
abecedně): V. Adámková, doc. Dostál, dr. Fortunato, 
prof. Chrobok, D. Judlová, dr. Maňák, Z. Kmentová, Mgr. 
Kotlář, dr. Krčálová, prof. Laco, prim. Pavlíková; I. Pitoňá-
ková, doc. Pospíšil, prim. Růžička, prim. Podhola, prim. 
Suchý, M. Šlemrová, M. Vágnerová, ing. Vávrová, dr. 
Víšek, dr.Vižďa, prim. Vyroubal a mnoha dalším.

Podpořeno MZ ČR – RVO (FNHK, 00179906) a progra-
mem PROGRES Q40/11.
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