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Primaarinen hyperparatyreoosi

Primaarisessa hyperparatyreoosissa (PHPT) eli lisäkilpirauhasten liikatoiminnassa seerumin kalsium
pitoisuus on suurentunut. Syynä on lisäkilpirauhasen hyvänlaatuinen kasvain, joka tuottaa liikaa 
lisäkilpirauhashormonia (parathormoni, PTH) ja veren kalsiumpitoisuus suurenee. Epäiltäessä 
PHPT:tä tutkitaan seerumin albumiinikorjattu kalsiumpitoisuus. Hyperkalsemia varmennetaan 
seerumin ionisoituneen kalsiumin määrityksellä. Jos seerumin PTHpitoisuus on suurentunut tai 
epätarkoituksenmukaisen suuri, hyperkalsemia johtuu todennäköisimmin PHPT:stä. PHPT altistaa 
osteoporoosille ja luunmurtumille sekä munuaisten vajaatoiminnalle ja virtsatiekivikohtauksille. 
Sairauteen liittyvät oireet kuten väsymys sekä vatsa ja lihasoireet riippuvat hyperkalsemian vaikeudesta. 
PHPT:tä sairastava voi olla myös oireeton. PHPT:n ainoa parantava hoito on sairaan lisäkilpirauhasen 
poistoleikkaus. Kun sairaus todetaan, arvioidaan, tarvitaanko leikkaushoitoa vai jäädäänkö seurantaan. 
Myös lääkehoito lievittää PHPT:n vaikutuksia.

L isäkilpirauhasten liikatoiminnan yhteydes
sä suurentunut lisäkilpirauhashormonin 
(PTH) eritys aiheuttaa hyperkalsemiaa. 

Taudinkuva on muuttunut lievemmäksi seeru
min kalsiummääritysten yleistyttyä. Primaa
rinen hyperparatyreoosi (PHPT) voi kuiten
kin joskus aiheuttaa vaikean hyperkalsemian, 
joka on tärkeä diagnosoida ja hoitaa ajoissa. 
PHPT:n voi parantaa vain leikkauksella. Muut
tuneen taudinkuvan myötä leikkauskriteereitä 
on tarkennettu. Lääkehoidollakin on nykyisin 
oma roolinsa.

Kalsiumtasapaino on tarkan säätelyn alaista. 
Valtaosa kalsiumista on luustossa hydroksiapa
tiittina (99 %). Loppuosa on joko valkuaisiin 
sitoutuneena tai ionisoituneessa muodossa. Jäl
kimmäinen osallistuu lihasten ja hermosolujen 
toimintaan sekä entsyymireaktioihin. Lisäkil
pirauhashormonin päätehtävä on estää hypo
kalsemiaa (KUVA 1). PHPT:ssä lisäkilpirauhas
hormonin liikatuotanto johtaa plasman kalsi
umpitoisuuden suurenemiseen. Luun aineen
vaihdunta kiihtyy ja painottuu hajoamiseen. 
Munuaisissa kalsiumineritys virtsaan lisääntyy.

Epidemiologia

Ihmisellä on 4–5 lisäkilpirauhasta, jotka sijait
sevat tavallisimmin kilpirauhasen takapinnal
la, joskus välikarsinassa (1,2). PHPT:n syynä 
on lisäkilpirauhasadenooma (80 %), kaksi 
adenoomaa tai 2–4:n lisäkilpirauhasen hyper
plasia (15–20 %), harvoin lisäkilpirauhassyöpä 
(1–3 %). Sairaus on 3–4 kertaa yleisempi nai
silla kuin miehillä, ja esiintyvyys on suurimmil
laan (2–3 %) 60–70vuotiaiden naisten joukos
sa (3). Tauti todetaan useammin maissa, joissa 
seerumin kalsiummääritys on helposti saatavil
la ja sisältyy usein muun muassa osteoporoo
sin, verenpainetaudin ja muistisairauk sien diag
nostiikkaan. Länsimaissa 80 % potilaista on 
diagnoosivaiheessa vähäoireisia, Intiassa vain 
5,6 % on tuolloin oireettomia (1).

Taudinkuva

TAULUKKOON 1 on koottu taudin vaikutukset. 
PHPT ilmenee selkeimmin luustossa ja mu
nuaisissa. Aiemmin vaikeat luustomuutokset, 
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munuaisten vajaatoiminta, virtsatiekivet sekä 
psykiatriset oireet (”painful bones, renal stones, 
abdominal groans and psychic moans”) olivat 
tavallisia merkittävän hyperkalsemian yhtey
dessä. Nykyisin varhaisemman diagnosoinnin 
ansiosta PHPTpotilas on yleensä vähäoireinen 
tai oireeton.

PHPT:n selvittelyissä voi löytyä osteopo
roosi tai munuaisten vajaatoiminta, jolle ei ole 
muuta selitystä. Muita oireita voivat olla poly

uria, jano, pahoinvointi ja ummetus sekä lihas
oireet kuten kankeus. Nykyiset leikkauskritee
rit täyttävää PHPT:tä sairastavan elämänlaatu 
on heikentynyt ennen leikkausta. Se paranee 
leikkauksen jälkeen merkittävästi, ja vaikutus 
säilyy seurannassa (4). Sen sijaan ei ole näyt
töä, että neuropsykologiset oireet kuten mie
lialan ja kognition muutokset paranisivat hy
vin leikkaus hoidolla, kun PHPT on lievä (5). 
Sydän ja verisuonitaudit liittyvät moderniin 

TAULUKKO 1. Primaarisen hyperparatyreoosin vaikutuksista (1,6,7,9).

Kohde Löydökset 

Luusto Osteoporoosi, distaalisen värttinäluun luuntiheys kuvastaa tilannetta parhaiten
Luunmurtuman riski suurentunut etenkin nikamissa ja käsivarressa
Osteitis fibrosa cystica, kallon salt and pepper muutokset tai sormiluiden luuresorptiomuutokset 
liittyvät vaikeaan, nykyään harvinaiseen tautimuotoon

Munuainen Hyperkalsiuria
Polyuria ja jano
Nefrokalsinoosi ja munuaisten vajaatoiminta
Munuais ja virtsatiekivet

Sydän ja verisuoni
taudit

Kohonnut verenpaine, sepelvaltimotauti, läppäkalkkiumat, ateroskleroosi, valtimojäykkyys, rytmi
häiriöt, diastolinen dysfunktio, vasemman kammion hypertrofia 

Neuropsykiatriset ja 
kognitiiviset oireet, 
elämänlaatu

Muistin ja kognition heikkeneminen, keskittymisvaikeus
Masennus, unihäiriöt
Elämänlaadun heikentyminen
Lihasheikkous ja lihasjäykkyys

Gastrointestinaaliset 
oireet

Pahoinvointi, närästys ja ummetus
Ulkustauti ja haimatulehdus vaikean taudin yhteydessä

Kurkunpää

Ruokatorvi

Kilpi-
rauhanen
Lisäkilpi-
rauhaset

Henkitorvi

Plasman
Ca++      

Plasman
Ca++      

Lisä-
kilpirauhanen

PTH

Munuainen

Kalsiumin
eritys virtsaan   

Varasto-
D-vitamiini

(25-OH-D)

Aktiivinen
D-vitamiini 
(1,25 (OH)2D)

Kalsiumin
imeytyminen

CaSR

Luu

SuolistoCaSR

Luun resorptio Kalsiumin
vapautuminen

+

Lisäävä vaikutus
Vähentävä vaikutus

KUVA 1. A. Lisäkilpirauhasten sijainti kaulalla. B. Kalsiumaineenvaihdunnan säätely yksinkertaistettuna. Lisäkil-
pirauhashormonin (PTH) tehtävänä on estää solunulkoisen nesteen ja plasman kalsiumpitoisuuden pienenemis-
tä. Plasman pieni kalsiumpitoisuus lisää kalsiumia aistivien reseptorien (CaSR) välityksellä PTH:n eritystä lisäkilpi-
rauhasissa ja vähentää kalsiumin määrää virtsassa. Myös PTH vähentää kalsiuriaa. PTH lisää varasto-D-vitamiinin 
(25-OH-D) muuttumista aktiiviseksi D-vitamiiniksi eli kalsitrioliksi (1,25-(OH)2-D3). Jälkimmäinen lisää kalsiumin 
vapautumista luustosta ja ruokavalion kalsiumin imeytymistä suolistosta, minkä seurauksena plasman kalsium-
pitoisuus suurenee. PTH:n vaikutukset fosfaattiaineenvaihduntaan on jätetty pois kuvasta.
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PHPT:hen, mutta niiden syyyhteys tautiin ei 
ole selvä (5). 

Diagnostiikka

PHPTdiagnoosi perustuu laboratoriotutki
muksiin. Potilaalta toistetusti mitatun hyper
kalsemian aikana seerumin PTHpitoisuus 
on suurentunut tai epätarkoituksenmukaisesti 
viitealueen yläosissa. Vuorokausivirtsan kal
siumpitoisuus on tavallisesti suurentunut, mut
ta munuaisten vajaatoiminnan yhteydessä se 
voi olla normaali tai pieni (1,6).

Seerumin albumiinikorjattu kalsiumpitoi

suus tai pHkorjattu ionisoituneen kalsiumin 
pitoisuus kuvaavat vallitsevaa tilannetta. Ioni
soituneen kalsiumin analysointi on kalliimpaa 
mutta ensisijaista tarkassa diagnosoinnissa ja 
raskauden aikana (6,7). Seerumin kokonais
kalsiumpitoisuudessa ei huomioida veren pro
teiinipitoisuutta. Poikkeava seerumin albumii
nikorjattu kalsiumpitoisuus varmistetaan ioni
soituneen kalsiumin pitoisuuden mittauksella 
(7). PTH:n määritysmenetelmät ovat nykyisin 
melko luotettavia.

Lääkkeistä tiatsididiureetti vähentää kal
siumineritystä virtsaan, ja se tulee tauottaa en
nen PHPT:n diagnostisia tutkimuksia. Litium 

KUVA 2. Primaarisen hyperparatyreoosin (PHPT) diagnosointi ja hoito. 
Ca-albk = seerumin albumiinikorjattu kalsiumpitoisuus (viitealue 2,15–2,51 mmol/l); Ca-ion = seerumin ionisoi-
tuneen kalsiumin pitoisuus (viitealue 1,15–1,31 mmol/l); DXA = kaksienergiainen röntgenabsorptiometria; eGFR 
= glomerulusten laskennallinen suodatusnopeus; FHH = familiaalinen hypokalsiuurinen hyperkalsemia; PTH = 
lisäkilpirauhashormoni (pitoisuuden viitealue noin 18–80 ng/l); dU-Ca = vuorokausivirtsan kalsiumpitoisuus (vii-
tealue 1,3–6,5 mmol); SPECT/TT = yksifotoniemissiotomografia-tietokonetomografia

Primaarinen hyperparatyreoosi

Sattumalöydöksenä hyperkalsemia
Osteoporoosi, virtsatiekivet
PHPT-epäily muusta syystä

Mittaa Ca-albk
Varmista hyperkalsemia määrittämällä Ca-ion
Jos hyperkalsemia toistetusti        mittaa PTH, 
D-vitamiini (25-OH-D) ja eGFR

Ca-ion ja Ca-albk toistetusti yli viitealueen
PTH viitealueen yläosassa tai yläpuolella
D-vitamiinin puutos hoidettu
= PHPT

Onko aihetta leikkaushoidolle?
Luuntiheysmittaus
dU-Ca (dU-Ca alle viitealueen       harvinainen 
FHH?)

Kyllä
• Erikoissairaanhoidon arvio

Ei
• Perusterveydenhuollossa

Isotooppikuvantaminen
(kaksoisisotooppi-SPECT/TT)

Kohdennettu leikkaus tai
bilateraalinen eksploraatio

Ca-ion tai Ca-albk
1–3 kk leikkauksen jälkeen

Seuranta vuosittain (jatkossa harventaen):
Ca-albk tai Ca-ion
eGFR
2–4 vuoden välein DXA ja oireiden arviointi

Lähete erikoislääkärille leikkausharkintaan,
jos tauti vaikeutuu

Muu erotusdiagnostiikka
Tiatsididiureetti pienentää 
virtsan kalsiumpitoisuutta
       Viikon tauotus ja kalsium-
pitoisuuden tarkistus

Litium (ks. teksti)

Vaikea munuaisten vajaa-
toiminta
       Tertiaarinen hyperparatyreoosi?

Milloin epäilen?

Miten diagnosoin?
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voi aiheuttaa pitkäaikaiskäytössä PTH:n liika
eritystä. Vaikutus on alkuun palautuva, mut
ta tilan edetessä muodostuu lisäkilpirauhas
adenooma (8).

Tertiaarisen hyperparatyreoosin erottami
nen PHPT:stä voi yksittäisissä tapauksissa olla 
vaikeaa, mutta sairaushistoria johdattaa diag
noosiin.

Familiaalinen hypokalsiuurinen hyperkalse
mia (FHH) on harvinainen, perinnöllinen tila, 
jossa seerumin kalsium ja PTHpitoisuudet 
ovat suurentuneet, mutta vuorokausivirtsan 
kalsiumpitoisuus on pieni (KUVA 2). Perin
nölliseen kalsiumaineenvaihdunnan häiriöön 
viittaavat hyperkalsemian ilmeneminen lähisu
kulaisilla ja tutkittavan nuori ikä. FHH täytyy 
erottaa PHPT:stä, sillä se ei parane leikkaus
hoidolla. Geenitesti vahvistaa taudin (6,7). 
Perinnölliset kalsiumaineenvaihdunnan häiriöt 
esitellään TAULUKOSSA 2.

Normokalsemian aikaisen seerumin suu
rentuneen PTHpitoisuuden syitä ovat muun 
muassa Dvitamiinin puute (S25(OH)Dpi
toisuus alle 75 nmol/l), niukka kalsiumin saan
ti tai heikentynyt imeytyminen muun muassa 
protonipumpun estäjien käytön, keliakian tai 
lihavuusleikkauksen jälkitilan vuoksi, hyper
kalsiuria, munuaisten vajaatoiminta tai lääkkeet 

kuten bisfosfonaatit, denosumabi ja SGLT2:n 
estäjät. Normokalseemisessa PHPT:ssä seeru
min kalsiumpitoisuus on normaali, seerumin 
PTHpitoisuus pysyvästi suurentunut ja suu
rentuneen PTHpitoisuuden sekundaariset 
syyt suljettu huolellisesti pois. Tässä tilanteessa 
leikkaushoito ei ole aiheellinen. Se saattaa olla 
lisäkilpirauhasadenooman kehittymisen ensi
vaihe (7).

Milloin edetään leikkaushoitoon?

Todettaessa PHPT arvioidaan leikkauksen 
tarve. Selkeitä leikkausaiheita ovat seeru
min ionisoituneen kalsiumin pitoisuus yli 
1,4–1,5 mmol/l, munuais tai virtsatiekivet, 
osteoporoottiset murtumat, osteoporoosi tai 
raskaustoive (TAULUKKO 3). Viime vuosien 
kansainväliset konsensuslausumat suosittavat 
leikkaushoitoa alle 50vuotiaille, joiden seu
rantaaika muodostuisi muutoin pitkäksi (6,9). 
Munuaisten vajaatoiminnan osalta suositamme 
leikkausta, jos vajaatoiminta liittyy PHPT:hen. 
Jos glomerulusten suodatusnopeuden (GFR) 
vähäisen pienenemisen selittää jokin muu pe
russairaus ja jos ionisoituneen kalsiumin pitoi
suus on vain hieman suurentunut, ei leikkauk
sesta välttämättä ole hyötyä.

TAULUKKO 2. Perinnölliset, joko oireyhtymiin liittyvät tai isoloituneet primaarisen hyperparatyreoosin (PHPT) 
muodot sekä lisäkilpirauhashormoni (PTH) -riippuvaista hyperkalsemiaa aiheuttavat muut geneettiset PTH-eri-
tyksen häiriöt. Kaikki taulukossa kuvatut muodot periytyvät vallitsevasti (24).

Geeni Lisäkilpirauhaskasvaimen tyyppi Kuvaus

Oireyhtymät, joihin liittyy PHPT

MEN 1 MEN1 Hyperplasia PHPT yli 90 %:lle, lisäksi mahasuolialueen 
ja keuhkojen neuroendokriinisten kasvain
ten ja aivolisäkeadenooman riski

MEN 2A RET Adenoomia ja hyperplasiaa PHPT noin 30 %:lla, feokromosytooman, 
medullaarisen kilpirauhassyövän riski

MEN 4 CDKN1b Hyperplasia, kuten MEN 1 PHPT yli 90 %:lla, sairausalttiudet kuten 
MEN 1:ssä, hyvin harvinainen

Perinnöllinen, iso
loitunut PHPT

CDC73

GCM2

Yksittäisiä adenoomia

PHPT voi uusiutua jäljellä oleviin rauhasiin

Lisäkilpirauhassyöpäriski 15–20 %:lla

CDC73mutaatioihin voi liittyä kohdun, 
munuaisten ja leukaluun kasvaimia

Familiaalinen hypokalsiuurinen hyperkalsemia (FHH)

FHH1 CASR − Hyperkalsemia, hypermagnesemia, suuren
tunut PTHpitoisuus ja vähäinen kalsiumin
eritys virtsaan

FHH3:ssa hyperkalsemian lääkehoito joskus 
tarpeen

FHH2 GNA11 −

FHH3 AP2S1 −

NÄIN HOIDAN
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TAULUKKO 3. Primaarisen hyperparatyreoosin 
(PHPT) leikkaushoidon aiheet (6,7,9).

Leikkaushoidon aihe

Luun
tiheys

DXA:lla mitattu luuntiheys (mittauspisteinä 
lanneranka, lonkka, reisiluun kaula)

Postmenopausaaliset naiset ja yli 50vuotiaat 
miehet: Tluku ≤ −2,5

Premenopausaaliset naiset ja alle 50vuotiaat 
miehet: Zluku ≤ −2,5

Murtumat Osteoporoottinen murtuma

Osteitis fibrosa cystica

Munuai
nen

Oireiset tai kuvantamislöydöksenä todetut 
munuais tai virtsatiekivet

GFR:n pieneneminen ilman heikkenemistä 
selittävää muuta syytä

Seerumin 
kalsium
pitoisuus

SCaion > 1,50 mmol/l tai

albumiinikorjattu SCa > 2,90 mmol

Työikäisellä SCaion > 1,40 mmol/l

Raskaus Leikkaushoito ennen raskautta

SCaion yli 1,45–1,50 mmol/l toisen raskaus
kolmanneksen aikana hoidosta huolimatta

Ikä Alle 50 vuotta ja biokemiatutkimuksissa selvä 
PHPT

Oireet 1–2 vuoden aikana kehittyneet neuropsykiat
riset oireet ilman muuta syytä harkinnanva
raisesti, jos oireet korjaantuvat sinakalseetti
hoidon aikana

DXA = kaksienergiainen röntgenabsorptiometria (dual
energy xray absorptiometry); GFR = glomerulusten suoda
tusnopeus
Seerumin albumiinikorjatun ja ionisoituneen kalsiumin 
pitoisuuden (SCaion) viitealueet HUSLABissa ovat 2,15–
2,51 mmol/l ja 1,15–1,30 mmol/l.

Potilaiden, joilla on selvästi PHPT:hen sopi
via neuropsykiatrisia oireita eikä vastaaiheita 
leikkaukselle, leikkaamista voidaan harkita. 
Kokeilemalla hyperkalsemiaa vähentävää sina
kalseettihoitoa voidaan selvittää, olisiko leikka
uksesta mahdollisesti hyötyä. Tuoreessa kym
menvuotisessa tutkimuksessa verrattiin lievää 
PHPT:tä sairastavia satunnaistamalla heidät 
leikkaus ja seurantaryhmiin. Nämä tulokset 
eivät tue leikkausaiheiden laajentamista nykyi
sestä (10).

Paikantamistutkimukset ennen 
lisäkilpirauhasleikkausta

Lisäkilpirauhaskasvainten paikantamisella en
nen leikkausta selvitetään muutoksen sijainti 
kaulalla tai välikarsinassa. Näin leikkausaika ly
henee ja leikkaushaitat vähenevät.

Ensisijainen paikannustutkimus on kaksois
isotooppimenetelmällä tehtävä 123jodi99mTc
sestamibiyksifotoniemissiotomografia yhdis
tettynä tietokonetomografiaan (SPECTTT). 
Isotooppikuvauksessa teknetiumleimattu ra
dioaktiivinen [99mTc]MIBI (2metoksi2iso
butyyliisonitriili) lääke kertyy voimakkaam
min ja pitkäkestoisemmin lisäkilpirauhasiin 
kuin kilpirauhaseen. 123Inatriumjodidi (123I) 
kertyy kilpirauhaskudokseen, ja kun MIBIku
vasta vähennetään 123Ikuva, adenooma erottuu 
(11). Kaksoisisotooppimenetelmällä adenoo
ma löytyy hyvällä herkkyydellä (95 %) ja tark
kuudella (89 %) (12). SPECTTT:ssä havaitaan 
tarkka leikkauskohde eli isotooppikertymän 
anatominen vastine. Kaulan kaikukuvauksella 
varmennetaan tarvittaessa isotooppikuvauslöy
dös ja kilpirauhasen rakenne.

Sijainniltaan poikkeavan rauhasen paikan
taminen on erityisen tärkeää ennen uusinta
leikkausta. Tuolloin usein uusimme kaksois
isotooppiSPECTTT:n. Jos tämä jää negatiivi
seksi, tehdään positroniemissiotomografiaTT 
(PETTT), jonka isotooppikuvausta suurempi 
resoluutio voi parantaa pienempien rauhasten 
havaitsemista. PETTT:n lisäkilpirauhaskuvan
tamisessa käytetään kahta merkkiainetta, 18F
fluorokoliinia ja 11Cmetioniinia. Molemmat 
toimivat hyvin, mutta 18Ffluorokoliini vaikut
taisi vertailussa olevan hieman herkempi ja tar

kempi, eikä kilpirauhaslääkitystä tarvitse tauot
taa ennen tutkimusta (KUVA 3) (13). Käyttöä 
rajoittavat saatavuus ja hinta.

Leikkaushoito

Jos isotooppikuvauksessa erottuu suurentunut 
lisäkilpirauhanen, tehdään kohdennettu leik
kaus. Muutoin tehdään tavanomainen avoleik
kaus eli bilateraalinen kaulaeksploraatio. Sekä 
kohdennetut että avoleikkaukset onnistuvat lä
hes aina (yli 95 %), ja vain harvoin (alle 2 %:ssa 
tapauksista) kehittyy vakavia komplikaatioita, 
joita ovat äänihuulihermovaurion aiheuttama 
äänen käheys ja pysyvä hypoparatyreoosi. Leik
kauksenaikaista PTHmittausta käytettäessä 
kaikukuvauksen tai isotooppikuvauksen avulla 

Primaarinen hyperparatyreoosi
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paikannetun rauhasen poisto on riittävä, jos 
hormonipitoisuus pienenee yli 50 % irrotuksen 
jälkeen (14,15).

Avoleikkaus. Mikäli paikantamistutkimuk
set jäävät negatiivisiksi tai epäyhteneviksi, avo
leikkauksessa paikannetaan lisäkilpirauhaset 
ja poistetaan poikkeava(t). Jos kaikki rauhaset 
ovat suurentuneet, tehdään subtotaalinen para
tyreoidektomia: 3,5 rauhasta poistetaan ja lan
kamerkitty puolikas rauhanen jätetään kaulalle. 
Erityisesti perinnöllinen tai litiumin käyttöön 
liittyvä hyperparatyreoosi leikataan avoleik
kauksella.

Tähystysleikkaus. Videoavusteisia, ro
bottiavusteisia ja kokonaan endoskooppisesti 
tehtäviä tekniikoita on kuvattu. Lisääntyneet 
kustannukset, leikkausaika ja komplikaatiot 
eivät puolla näiden tekniikoiden käyttöä (16). 
Yksittäisiä välikarsinassa sijaitsevia rauhasia on 
poistettu torakoskooppisesti. Ensileikkauksen 
jälkeen leikkaus tehdään avotekniikalla, kun 
tauti on jatkuva tai uusiutunut.

Leikkauksen jälkeen. Ensimmäisen leik
kauksenjälkeisen aamun normokalsemia ja 
PTHpitoisuuden puolittuminen ennustavat 
leikkauksen onnistuneen. Leikkauksenjälkeise
nä päivänä aloitetaan kaikille potilaille kuukau
deksi kalsiumDvitamiinilisä (esimerkiksi kal
siumkarbonaatti 500 mg + D3vitamiini 10 µg 

kahdesti päivässä) leikkauksenjälkeisen hypo
kalsemiariskin varalta. Riskiä voi pienentää kor
jaamalla Dvitamiinin puute ennen leik kausta 
(7). Leikkauksenjälkeistä hypokalse miaa (suun 
seudun puutuneisuus, sormenpäiden pares
tesiat) hoidetaan kalsiumkarbonaatilla, alfa
kalsidolilla ja hypomagnesemian korjauksella 
sekä tarvittaessa 12 tunnin suonensisäisellä 
kalsiuminfuu siolla (7).

Seerumin kalsiumpitoisuus tarkistetaan 1–3 
kuukauden kuluttua leikkauksen jälkeen. Jos 
se on normaali, leikkaus on onnistunut eikä 
jatkoseurantaa tarvita. PTHpitoisuutta ei ole 
tarpeen mitata, jos seerumin kalsiumpitoisuus 
on normaali (7,17). Jos lisäkilpirauhasen histo
loginen löydös tai potilaan kliininen kuva poik
keavat selvästi tavanomaisesta, kudosnäytteistä 
kannattaa pyytää vielä endokriinisiin kasvai
miin perehtyneen patologin arvio.

PHPT:n jatkuessa tai uusiutuessa leikkauk
sen jälkeen harkitaan uusintaleikkausta. Suu
rentuneen komplikaatioriskin vuoksi ne suosi
tellaan keskitettäväksi isoimpiin keskuksiin (7). 

Perinnöllistä PHPTmuotoa tai lisäkilpirau
hassyövän sairastaneet tarvitsevat seurantaa 
endokrinologisessa yksikössä. Osteoporoosia 
sairastava tarvitsee ohjeet luuntiheyden seu
rannan ja hoidon tarpeesta leikkauksen jälkeen 
(7,17). 

KUVA 3. Lisäkilpirauhasten 18F-
fluorokoliini-PET-TT-kuvaus. Sairas 
lisäkilpirauhanen näkyy kaulan ala-
osassa henkitorven vasemmalla 
puolella. Ylärivissä TT- ja alarivissä 
18F-koliini-PET-kuvat. Punainen nuoli 
osoittaa suurentunutta lisäkilpirau-
hasta. Potilaalta poistettiin leikkauk-
sessa lisäkilpirauhasadenooma tältä 
kohdalta kilpirauhasen takapinnalta.

NÄIN HOIDAN

E. Ryhänen ym.



1813

Miten seuraan, kun leikkausaiheet 
eivät täyty?

Jos PHPT:tä ei ole tarpeen leikata, seurataan 
alkuun vuosittain seerumin ionisoituneen tai 
albumiinikorjatun kalsiumin ja kreatiniinin 
pitoisuuksia. Seurantaväliä voidaan harventaa 
kahteen vuoteen, jos pitoisuudet säilyvät va
kaina. Luuntiheysmittaus ja tilannearvio ovat 
tarpeen 2–4 vuoden välein (KUVA 2). Kalsiumin 
saantia ei ole syytä rajoittaa. Noin neljäsosan 
potilaista tauti vaikeutuu seurannan aikana 
leikkauskriteerit täyttäväksi, jolloin on hyvä 
konsultoida endokrinologia (18).

Yleisohjeena on hyvä välttää PHPTpotilaan 
kuivumista ja lääkityksiä, jotka voivat suurentaa 
seerumin kalsiumpitoisuutta (tiatsididiureetit). 
Pitkittynyt immobilisaatio on haitallista: seeru
min kalsiumpitoisuus suurenee, jolloin hyper
kalsiuria voi hankaloitua.

PHPT-potilaan lääkehoito

Kalsiumin saannin tiukka rajoitus voi stimu
loida myös PHPTpotilaiden PTHpitoisuuden 
suurenemista, ja toisaalta potilaiden kalsiumin 
saannin ollessa riittävää PTHpitoisuuden on 
todettu pienenevän. Tällä hetkellä kansainväli
set PHPTpotilaiden suositukset vastaavat os
teoporoosipotilaiden suositusta. Kalsiumlisää 
voidaan käyttää, mikäli saanti ravinnosta ei ole 
riittävä. Munuaisten vajaatoiminnan yhteydessä 
käytetään nefrologien suosituksia.

D-vitamiini. Riittävänä seerumin 25OH
Dvitamiinipitoisuutena pidetään arvoa 50–
75 nmol/l, koska pienempi pitoisuus stimuloi 
PTH:n eritystä. Toisaalta suurempi pitoisuus 
saattaa olla hyödyllinen. Satunnaistetun tutki
muksen mukaan Dvitamiinipitoisuuden suure
neminen arvosta 50 nmol/l arvoon 94 nmol/l 
pienensi PTHpitoisuutta, lisäsi lannerangan 
luuntiheyttä eikä huonontanut seerumin tai 
virtsan kalsiumpitoisuutta (19).

Postmenopausaalisten PHPT-potilaiden 
estrogeenihoito vähentää luun resorptiota 
menopaussin jälkeen. Satunnaistetussa tutki
muksessa estrogeenia saaneiden PHPTpoti
laiden luuntiheys parani enemmän kuin lume
ryhmäläisten kaikissa mittauspisteissä, eniten 

lannerangassa. Seerumin kalsiumpitoisuuden 
pienenemistä ei havaittu. Estrogeenikorvaus
hoitoa ei nykyään suositella PHPT:n hoidoksi 
haittojensa takia.

Bisfosfonaatit ja denosumabi estävät luun 
resorptiota. Alendronaatti on tutkituin bisfos
fonaatti. Lumekontrolloiduissa PHPTtutki
muksissa luuntiheys lisääntyi lannerangassa ja 
reisiluun kaulassa, ja luun aineenvaihdunta vä
heni (20). Kalsiumpitoisuus oli usein muuttu
maton. Bisfosfonaatti (alendronaatti, tsoledro
nihappo) on hyvä vaihtoehto potilaille, joiden 
luuntiheys on pieni mutta joiden hoidossa ei 
edetä leikkaukseen. Myös denosumabi on yh
den tutkimuksen perusteella sopiva (21).

PTH:n erityksen esto. Kalsimimeetti sina
kalseetti lisää lisäkilpirauhasen pinnalla olevan 
kalsiumia aistivan reseptorin (CaSR) herkkyyt
tä kalsiumille, jolloin PTH:n eritys vähenee ja 
kalsiumpitoisuus pienenee. Sinakalseetti pie
nentää PHPTpotilaan seerumin kalsiumpi
toisuutta, vaikka PTHpitoisuus ei korjaudu. 
Kalsiumineritys virtsaan ja luuntiheys eivät 
muutu (22). Sinakalseetin käyttöaiheina (Ke
lan rajoitettu peruskorvattavuus) ovat oireinen 
hyperkalsemia, jos potilas ei sovellu leikkauk
seen, ja leikkauksenjälkeisen uusiutuman hoito. 
Lääke on täysin korvattu lisäkilpirauhassyöpää 
sairastavien hyperkalsemian vähentämiseksi. 
Se on hyödyllinen myös ennen leikkausta, kun 
hyperkalsemia on oireinen.

Vaikean hyperkalsemian yhteydessä, kun 
seerumin ionisoituneen kalsiumin pitoisuus 
on yli 2,0 mmol/l tai oireisella potilaalla yli 
1,7 mmol/l, akuuttihoitona käytetään nes
teytystä ja furosemidia, joka lisää kalsiuriaa. 
Denosumabi korjaa nopeasti hyperkalse miaa, 
eikä pieni GFR rajoita lääkkeen käyttöä. Kalsi
toniiniinfuusiolla saadaan nopea, lyhytkestoi
nen vaikutus. Myös suonensisäinen tsoledroni
happo pienentää seerumin kalsiumpitoisuutta 
(23).

Milloin epäillään perinnöllistä 
lisäkilpirauhassairautta?

Alle 40vuotiaista potilaista noin 10 %:n PHPT 
on perinnöllinen. Lapsilla PHPT on harvinai
nen mutta 50 %:lla periytyvä. Perinnöllisyy
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teen viittaavat ensimmäisen asteen sukulaisella 
todettu PHPT, useamman rauhasen hyperpla
sia ja lisäkilpirauhassyöpä (1,6,24). Perinnölli
nen PHPT voi olla osana kasvainalttiusoireyh
tymää, esimerkiksi multippeli endokriininen 
neoplasia (MEN) oireyhtymissä. Geenitestin 
tarve arvioidaan endokrinologisessa yksikössä.

Kun PTHriippuvaisen hyperkalsemian 
taustalla on FHH (tyypit 1–3), kalsiumin sig
naalireitin geenivirhe aiheuttaa PTH:n erityk
sen häiriön lisäkilpirauhasissa. FHH:n hyper
kalsemia on yleensä lievä eikä tavallisesti vaa
di hoitoa tai seurantaa (7). Se voidaan todeta 
epäiltäessä PHPT:tä nuorella henkilöllä, jonka 
vuorokausivirtsan kalsiumineritys on vähäistä.

Raskaus ja PHPT

Raskauden aikana PTHpitoisuus pienenee 
ja istukka erittää PTH:n kaltaista peptidiä 
(PTHrP). Noin 1 % PHPTtapauksista tode
taan raskauden aikana (7). Oireet eli pahoin
vointi, väsymys ja polyuria voivat sekoittua 
raskausoireisiin. Vaikea raskaudenaikainen 
PHPT altistaa keskenmenolle, ennenaikaiselle 

synnytykselle ja sikiön kasvun hidastumiselle. 
Äidin virtsakivitauti, haimatulehdus ja pre
eklampsiariskit suurenevat.

Raskautta suunnittelevan PHPT tulee hoitaa 
leikkauksella ennen raskautta. Raskaudenaikai
sen PHPT:n hoidon kulmakivi on ensisijaisesti 
nesteytys, tarvittaessa suonensisäisesti kalsium
pitoisuutta seuraten. Sinakalseetin käyttöä ei 
suositella, koska se läpäisee istukan, joskin sitä 
on käytetty ongelmitta raskauden aikana (7). 
Raskaus on bisfosfonaattihoidon vastaaihe. 
Kalsitoniinin teho on ohimenevä.

Leikkaamista toisen raskauskolmanneksen 
kuluessa suositellaan, mikäli seerumin ionisoi
tuneen kalsiumin pitoisuus on konservatiivi
sesta hoidosta huolimatta yli 1,45–1,50 mmol/l 
(albumiinikorjattu kalsiumpitoisuus yli 
2,85 mmol/l) (7). Leikkausta suunniteltaessa 
huomioidaan perinnöllisen taudin mahdolli
suus (TAULUKKO 2). Ennen leikkausta tehdään 
kaulan kaikukuvaus. Vaikean hyperkalsemian 
yhteydessä sikiöön kohdistuvat riskit lisään
tyvät huomattavasti, ja tällöin voidaan harkita 
leikkausta edeltävää paikantamista isotooppi
tutkimuksella.

Lopuksi

PHPT:ssä toistetusti todetun hyperkalsemian 
aikana seerumin PTHpitoisuus on suurentu
nut tai viitevälin yläosissa. Tautia diagnosoi
daan aiempaa enemmän. Jos leikkausaiheet 
taudin osalta täyttyvät, leikkaushoito parantaa 
elämänlaatua ja kokonaisterveyttä. Preoperatii
visten paikantamistutkimuksien ja täsmäkirur
gian ansiosta leikkauskomplikaatiot ovat har
vinaisia.  Lievimpiä tautimuotoja on turvallista 
seurata. Jos leik kaushoito ei ole mahdollista, 
voidaan hyperkalsemiaa lievittää tai luuta vah
vistaa lääkehoidolla. ■

Ydinasiat
 8 Primaarisessa hyperparatyreoosissa 

(PHPT) seerumin PTH on suurentunut 
hyperkalsemian aikana.

 8 PHPT voi aiheuttaa luusto ja munuais
muutoksia tai yleisoireita.

 8 Taudin toteamisvaiheessa tulee arvioida, 
onko leikkaushoito tarpeen.

 8 Jos PHPT:tä ei leikata, sitä seurataan 
muun muassa verikokein noin vuoden 
välein.
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