Leserbrief

Diagnostische und therapeutische Aspekte
des Vitamin-D-Mangels bei Patienten mit
primarem Hyperparathyreoidismus

Leserbrief zu: Schlegel P, et al. Hungry-bone-Syndrom.
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In ihrem Bericht mit dem Titel «Hungry-bone-Syndrom»
schildern Patric Schlegel und Kollegen die Kranken-
geschichte einer 65-jihrigen Patientin mit primérem
Hyperparathyreoidismus (pHPT) und ausgepriagtem Vit-
amin D-Mangel, die postoperativ einen symptomatischen
und protrahierten Kalzium- und Magnesiummangel ent-
wickelte [1]. Der Fall zeigt, dass der Verlauf in der Praxis
oft nicht so ist, wie wir Kliniker ihn uns wiinschen, und
er regt zum Nachdenken an. Die prdoperative Bild-
gebung war inkonklusiv, intraoperativ fand sich die Ne-
benschilddriisenpathologie erst, nachdem eine totale
Thyreoidektomie erfolgt war, und der Verlauf war von
betrdchtlicher Morbiditdt geprégt.

Aber gehen wir chronologisch vor: Die Frau hatte einen
wéhrend mindestens 15 Jahren bekannten asymptoma-
tischen pHPT. Zur Operation entschloss man sich, nach-
dem die Patientin braune Tumoren und eine stark ver-
minderte Knochenmineralisation entwickelt hatte. In der
préoperativen Abklarung war das 25(0H)-Vitamin D; un-
messbar tief.

Es fand eine Lokalisationsdiagnostik statt, die inkonklu-
siv ausfiel. Welche Tests wurden durchgefiihrt, wie wurde
das Resultat beschrieben? Die Patientin wurde operiert,
dabei wurde zuerst der rechte und spéter der linke
Schilddriisenlappen entfernt, entsprechend einer totalen
Thyreoidektomie. Man fand und entfernte zwei adeno-
matos verdnderte Epithelkérperchen, eines retrosternal
und ein weiteres im rechten Schilddriisenlappen. Wih-
rend der Operation fiel der Parathormon-Wert (PTH)
massiv ab. Bei zwei spdteren Kontrollen nach 8 und
15 Monaten war er unmessbar tief, entsprechend einer
Aparathyreose, die moglicherweise durch eine Devas-
kularisation oder akzidentelle Entfernung der kranialen
Nebenschilddriisen im Rahmen der beidseitigen Schild-
driisenlappenresektion verursacht war.

Nach der Operation traten eine schwere Hypokalzdmie,
Hypophosphatdmie und Hypomagnesidmie auf, welche
die erste Hospitalisation verldngerten und nach zwei Mo-
naten eine zweite stationdre Therapie notwendig mach-
ten. Die Behandlung erfolgte mit intravendsem Kalzium,
Phosphat und Magnesium sowie mit aktivem 1,25(0H).-
Vitamin D; (Calcitriol). Die Kombination von einem per-
sistierenden postoperativen Hypoparathyreoidismus
nach langjdhrigem pHPT mit braunen Tumoren und
einem prédoperativ unbehandelten schweren Vitamin-D-
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Mangel muss fiir diese schwere, protrahierte Hypokalzé-
mie verantwortlich gemacht werden.

Wir méchten nun einige wichtige diagnostische und the-
rapeutische Aspekte des Vitamin-D-Mangels bei Patienten
mit pHPT diskutieren. Bei der Patientin bestand préiope-
rativ neben dem pHPT ein schwerer Vitamin-D-Mangel.
Dies erstaunt nicht, da einerseits tiefe, im osteomalazi-
schen Bereich liegende Vitamin-D-Werte in der dlteren
Bevolkerung hochprévalent sind und andererseits sig-
nifikant tiefere Vitamin-D-Spiegel bei Patienten mit
pHPT im Vergleich zu Patienten ohne pHPT gefunden
werden [2]. In mehreren Beobachtungsstudien konnte
gezeigt werden, dass bei pHPT und prédoperativem Vit-
amin-D-Mangel ein deutlich erhdhtes Risiko fiir eine
postoperative Hypokalzdmie vorhanden ist.

Vitamin D ist einer der wichtigsten Gegenspieler von
PTH. Konnte es sein, dass der langjéhrige Vitamin-D-
Mangel den Hyperparathyreoidismus erst richtig in Gang
gebracht hat und auch verantwortlich dafiir war, dass
gleich zwei Epithelkorperchen adenomatds verdndert
waren? Immerhin waren die entfernten Adenome bei
einer Serie von 190 Patienten mit Hyperparathyreoidis-
mus doppelt so schwer (1,2 statt 0,6 g), wenn die Patien-
ten einen Vitamin-D-Mangel aufwiesen [3].

Es stellt sich die Frage, ob die stark verminderte Kno-
chenmineralisation wirklich eine unmittelbare Folge des
pHPT oder zum Grossteil dem Vitamin-D-Mangel ge-
schuldet war. Zwar wird rekombinantes Parathormon
klinisch als osteoanaboles Mittel zur Behandlung der
Osteoporose verwendet. Dafiir ist allerdings die tdgliche
pulsatile Gabe mit Stimulation der Osteoblastenaktivitit
entscheidend. Diese Situation ist nicht vergleichbar mit
der kontinuierlichen iiberméssigen Freisetzung von PTH
im Rahmen eines pHPT, welche die Knochenresorption
stiarker stimuliert als den -anbau. Es wurde gezeigt, dass
pHPT-Patienten mit Cholecalciferol repletiert werden
kénnen, ohne dass das Risiko einer verstiarkten Hyper-
kalzdmie in Kauf genommen werden muss [4]. Zudem
war bei diesen noch nicht operierten Patienten das PTH
leicht riicklaufig und das Verhiltnis von Kalzium und
Kreatinin im Urin erniedrigte sich, was auf eine Mine-
ralisation des Knochens hindeutet.

Sofern man also nicht notfallméssig operieren muss —
und das ist beim Hyperparathyreoidismus praktisch nie
der Fall -, so sollte man sich wohl die Zeit nehmen, einen
Vitamin-D-Mangel zu beheben und die Patienten pra-
operativ mit genligend Vitamin zu versorgen. Mit dieser
Massnahme kann das Risiko einer postoperativen Hypo-
kalzdmie sehr wahrscheinlich reduziert werden. An-
stelle von Vitamin Ds (Cholecalciferol) diirfte die Gabe von
25(0H)-Vitamin D; (Calcidiol) idealer sein (dieses ist al-
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lerdings in der Schweiz noch nicht auf dem Markt), da
damit schneller und zuverldssiger Wirkspiegel erzielt
werden [5, 6]. Die praoperative Gabe von 1,25(0H).-
Vitamin D; (Calcitriol) verstdrkt hingegen die Hyper-
kalzdmie und ist auch postoperativ nur selten, d.h. bei
passagerem oder persistierendem Hypoparathyreodis-
mus notig. Da die pridoperative Hypovitaminose D ein
Risikofaktor fiir eine postoperative Hypokalzédmie ist [3,
4], wird das postoperative «Hungry-bone-Syndrom»
nach prédoperativer Vitamin-D-Repletion mit grosser
Wahrscheinlichkeit seltener auftreten, und sogar Félle
mit iatrogener Aparathyreose diirften leichter zu behan-
deln sein.
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