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 Hyperparathyreoidismus (HPT), die Überfunktion der
Nebenschilddrüse, kann über unterschiedliche Me-

chanismen die Kalzium-Phosphat-Homöostase beeinflus-
sen. Während es beim primären HPT durch Nebenschild-
drüsenhyperplasie oder Tumore zu einem Anstieg des
Parathormons (PTH) mit Kalziumerhöhung und Erniedri-
gung des Serumphosphats kommt, findet sich beim sekun-
dären HPT niereninsuffizienter Patienten sowie beim per-
sistierenden oder tertiären HPT eine Erhöhung der Phos-
phatkonzentration mit niedrigen Serumkalziumspiegeln.
PTH selbst beeinflußt u. a. den Einstrom von Kalzium in
einzelne Zellen und wirkt positiv chronotrop und inotrop.
Einige Wirkmechanismen und Angriffspunkte an Kardio-
myozyten sind in Tabelle 1 zusammengefaßt.

PTH und kardiale Morbidität bzw. Mortalität

HPT ist mit einer erhöhten Mortalität, besonders kardio-
vaskulärer Genese, vergesellschaftet [1–6]. Manifeste kar-
diale Erkrankungen fanden sich bei 44 % der Patienten mit
primärem HPT gegenüber 7 % in einer vergleichbaren
Kontrollgruppe [7]. HPT bzw. Hyperkalzämie kann mit ei-
ner Hypertonie koinzidieren oder diese auslösen/verstär-
ken [8–12], eine koronare Herzkrankheit [13, 14] und/
oder Herzklappensklerose aggravieren [14–17] oder mit

einer gehäuften Inzidenz an Hyperkontraktilität des Herz-
muskels und konsekutiver linksventrikulärer Hypertrophie
[17–21], Kalzifikationen des Myokards [17, 22–27] sowie
getriggerten Arrhythmien [24, 28–30] vergesellschaftet sein.
Demgegenüber wurden Fälle von dilatativer Kardiomyo-
pathie bei Patienten mit Hypoparathyreoidismus beschrie-
ben.

Hypertonie, myokardiale Hypertrophie

Hypertonie ist gehäuft mit HPT assoziiert [8–12]. Die
Ursache ist unklar, denn eine operative Sanierung der
Nebenschilddrüse führt nicht zu einer Normalisierung des
Blutdrucks [8, 11, 31]. Echokardiographische Studien be-
schrieben eine linksventrikuläre Hypertrophie mit diasto-
lischer Dysfunktion, z. T. unabhängig vom Blutdruck, bei
bis zu 80 % der Patienten mit primärem HPT [12, 17, 30,
32]. Bei normotensiven HPT-Patienten kam es nach Para-
thyroidektomie zu einer langsamen Regression der Hyper-
trophie [12, 32, 33]. Das Persistieren einer diastolischen
Füllungsstörung bei einzelnen Patienten dürfte mit ver-
mehrten myokardialen Kalkablagerungen vornehmlich im
Interventrikularseptum zusammenhängen.

Endothelfunktion, Atherosklerose

Neben direkten Effekten der kalziumregulierenden Hor-
mone auf die Arterienwand können unterschiedliche se-
kundäre Veränderungen im Rahmen eines HPT betreffend
koronaren Blutfluß, erhöhte Spitzendrücke und Anstieg
des linksventrikulären Druckes etc. die Gefäßfunktion be-
einflussen [34]. Zudem bestehen Interaktionen zwischen
PTH und Endothelin-1: Endothelin moduliert die PTH-Se-
kretion und wird andererseits durch PTH inhibiert [35].
Die klinischen Daten sind widersprüchlich: Während
Nilsson et al. eine reversible abnormale vasodilatorische
endotheliale Reaktion unter der Infusion von Metacholin
und Nitroprussid beobachteten [36], fand unsere Arbeits-
gruppe eine verminderte endothelunabhängige Vasodilata-
tion, welche auch 3 Jahre nach erfolgreicher Parathyroid-
ektomie persistierte [37, 38]. Von schwedischen Autoren
wurde die ergometrische Belastbarkeit untersucht und vor
der Nebenschilddrüsenoperation früher ischämietypische
ST-Veränderungen beobachtet als postoperativ [30].
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Tabelle 1: Wirkung von PTH an Kardiomyozyten (nach [42])

Biologische Effekte Region Wirksamkeit

Herzschlag 1-34 + Neonatal
1-84 ++ Neonatal

53-84 – Neonatal
Kalziumeinstrom 1-34 + Neonatal

3-34 – Neonatal
1-34 + Neonatal
1-34 – Erwachsen

L-Kalzium-Kanal 1-34 + Neonatal
T-Kalzium-Kanal 1-34 – Neonatal
Proteinsynthese 1-34 + Erwachsen

28-48 + Erwachsen
39-69 – Erwachsen

CK-Aktivität 1-84 ++ Erwachsen
1-34 + Erwachsen

28-48 + Erwachsen
39-69 – Erwachsen
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Valvuläre Veränderungen

Seit langem ist die hohe Inzidenz an Mitral- und Aor-
tenklappensklerosen bei niereninsuffizienten Patienten
mit sekundärem HPT bekannt, welche in Einzelfällen zu
schweren valvulären Stenosen führen [15, 16]. Bei einem
eigenen Kollektiv mit primärem HPT beobachteten wir
echokardiographisch Aortenklappensklerosen bei 63 %
(Kontrollen: 13 %) und Mitralklappensklerosen bei 49 %
(Kontrollen: 15 %) der Patienten [17]. Fünf Jahre nach
Parathyroidektomie war keine signifikante Progression der
Herzklappenverkalkungen zu beobachten [12].

PTH und Herzinsuffizienz

Hypokalzämie wird gehäuft bei Patienten mit Sepsis, grö-
ßeren Traumen oder hämorrhagischer Pankreatitis beobach-
tet. Bei diesen Patienten sowie auch dem gemischten kritisch
kranken Patientengut einer Notfallstation wurde eine Bezie-
hung zwischen Mortalität und Höhe des PTH-Spiegels beob-
achtet [39, 40]. In letzterer Kohorte fanden sich die höchsten
PTH-Konzentrationen bei Patienten mit Herzinsuffizienz
oder akutem Myokardinfarkt [39]. Shane et al. beschrieben
zudem abnorme Serumspiegel kalziotroper Hormone bei Pa-
tienten mit linksventrikulärer Dysfunktion [41], welche sich
auch nach eigenen Beobachtungen aus Vitamin D-Mangel,
HPT, reversibler Nebenschilddrüseninsuffizienz und/oder
renalem Hydroxylasemangel zusammensetzen können.
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