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Vorgehen bei renal bedingtem
Hyperparathyroidismus

Kurzfassung: Bei chronischer Niereninsuffizienz
kommt es durch Hyperphosphatémie, verminder-
te Spiegel von Vitamin D und die metabolische
Azidose zu einem Anstieg von Parathormon
(PTH). Ein Uber langere Zeit bestehender Hyper-
parathyroidismus verursacht eine Erhdhung des
Knochenumsatzes, der zu einer starken Entkal-
kung des Skeletts, zu Frakturen und zu GefaR- und
Weichteilverkalkungen fiihren kann. Wirksame
Therapieoptionen zur Behandlung des HPT sind
Vitamin D und/oder Cinacalcet sowie eine gute
Kontrolle der Hyperphosphatamie unter Beach-
tung der Kalziumbilanz. Unter Beachtung der

P.M. Jehle

den Knochenstoffwechsel in einem leicht gestei-
gerten Bereich zu halten, um insbesondere eine
Low-turnover“-Osteodystrophie zu vermeiden.

Schliisselwaorter: renaler Hyperparathyroidis-
mus, Vitamin D, Cinacalcet, Phosphatbinder

Abstract: Strategies in Renal Hyperpara-
thyroidism. In chronic kidney disease, hyper-
parathyroidism develops due to impaired renal
phosphate excretion, low levels of vitamin D,
and metabolic acidosis. Hyperparathyroidism
increases bone turnover which can lead to demi-

neralisation of the skeleton, bone fractures, as
well as calcifications of soft tissue and blood
vessels. Renal HPT can be treated by admi-
nistration of vitamin D and/or cinacalcet as well
as optimized phosphate control and balanced
calcium metabolism. Target levels of phosphate,
calcium, and PTH should be considered and bone
metabolism should be kept at a slightly elevated
level to prevent low turnover osteodystrophy.
J Klin Endokrinol Stoffw 2012; 5 (1): 20-4.
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Zielwerte flir Kalzium, Phosphat und PTH gilt es,

Einleitung

Bel Patienten mit Niereninsuffizienz beeinflusst der renale
Hyperparathyroidismus (HPT) nicht nur den Knochenstoff-
wechsel [1], sondern trégt wesentlich zu der stark erhdhten
kardiovaskularen Mortalitét chronisch nierenkranker Patien-
ten bei (Abb. 1). So sind in den vergangenen Jahren Studien
und Leitlinien veroffentlicht worden, die einen engen Zusam-
menhang zwischen Veranderungen des Knochenstoffwech-
sels und kardiovaskulérer Kalzifizierung nachweisen [2—4].

Bereits Virchow postulierte 1877 in seiner Beschreibung von
Kakmetastasen eine Verbindung zwischen Nierenfunktion
und Knochenerkrankung [5]. 1883 beschrieb Lucas eine
Form der spét auftretenden Rachitis bei einem Adoleszenten
mit Albuminurie [6]. Die Vergrof3erung der Nebenschilddriise
wurde erstmals 1905 von MacCallum beschrieben [7]. Seit
diesen Pionierarbeiten sind > 100 Jahre vergangen. In den
vergangenen 20 Jahren wurden wichtige Regulatoren des
Kalzium-Phosphat- Stoffwechsels und deren Implikationen
fur die Pathogenese des renalen HPT identifiziert (Tab. 1).

Pathogenese des renalen HPT

Der renale HPT entsteht bereits im Ubergang vom Stadium 2
in das Stadium 3 (GFR 30-59 ml/Min./1,73 m?) der chroni-
schen Niereninsuffizienz. In diesem Stadium kann bei den
meisten Patienten schon ein Vitamin-D-Mangel nachgewie-
sen werden, der bereits zu einem leichten Anstieg des PTH
fahrt. Mit zunehmender Niereninsuffizienz treten dann auch
ein Verlust der renalen Calcitriolsynthese und ein weiterer
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AnstiegdesPTH ein[1, 10-12]. Dieim Stadium 3 der Nieren-
insuffizienz dann ebenfalls nachl assende renal e Phosphataus-
scheidung fhrt zur Hyperphosphatémie, die in der Pathoge-
nese desrenalen HPT eine entscheidende Rolle spielt. Sowohl
die Hypokal zidamie al s auch die Hyperphosphatamie stimulie-
ren jeweils unabhangig voneinander die PTH-Sekretion. Der
Fibroblasten-Wachstumsfaktor 23 (FGF-23) ist eine weitere
Einflussgréfe, dessen Funktion und Wirkung in den vergan-
genen Jahren zunehmend Beachtung gefunden hat. Bei stei-
genden Phosphatspiegeln wird FGF-23 von Osteobl asten ver-
mehrt gebildet. Die steigenden FGF-23-Spiegel vermindern
die renale Calcitriolsynthese durch eine Hemmung der lo-
Hydroxylase und einen gesteigerten Calcitriolabbau durch

Tabelle 1: In den vergangenen 20 Jahren identifizierte Regula-
toren des Kalzium-Phosphat-Stoffwechsels

Regulation der Kalziumhomdostase Calcium-sensing-

Rezeptor [8]
Regulation der renalen Phosphatausscheidung FGF-23 [9]
Hemmung der Kalzium-Phosphat-Prazipitation Fetuin A [3]

im Gewebe

Hyperparathyroidismus
Vitamin-

Ca x Phosphat-Produkt

\\

Mortalitat

Abbildung 1: Auswirkungen des renalen HPT auf den Knochenstoffwechsel und die
kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitat. VDR-A: Vitamin-D-Rezeptoraktivierung
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Vorgehen bei renal bedingtem Hyperparathyroidismus

Stimulation des Calcitriol-abbauenden Enzyms 24a.-Hydro-
xylase. Somit wird die renale Rickresorption von Phosphat
durch Calcitriol unterbunden [9]. Neben seiner Wirkung as
»Phosphatonin® ist FGF-23 auch an der Ausbildung von Ge-
far-, Klappen- und Weichteilverkalkungen beteiligt [13].

Im Verlauf des renalen HPT kommt es bei vielen Patienten
bereits vor dem Stadium der Dialysepflichtigkeit zu einem
knotigen Umbau der Nebenschilddriisen (Abb. 2). Diese kno-
tigen Areale weisen eine geringere Dichte an Vitamin-D- und
Calcium-sensing-Rezeptoren (CaR) auf und zeigen ein héhe-
res Proliferationspotenzial [14]. Diese Vorgange erschweren
die kalziuminduzierte Inhibierung der PTH-Sekretion in der
Nebenschilddriisenzelle. In den vergangenen Jahren wurden
mehrere Substanzen entwickelt, welche die Wirkung von Kal -
zium nachahmen (Kazimimetika) und zum Abfall des PTH
fUhren [15, 16].

Renaler HPT, Knochenstoffwechsel, Ge-
faBverkalkungen und Mortalitat

Mit fortschreitender chronischer Niereninsuffizienz und anstei-
genden PTH-Spiegeln wird eine Zunahme des Knochenum-
satzes mit Uberwiegendem Knochenverlust beobachtet. DaPTH
beim ni ereninsuffizienten Patienten nicht mehr pulsatil sezerniert
wird, sondern eine zunehmende tonische Erhdhung der Spiegel
eintritt, iberwiegt die osteokatabole Wirkung des PTH. Esresul-
tiert ein gesteigerter Knochenumbau mit erhdhter Aktivitat der
Osteoblasten und Osteoklasten (histopathologisch: Osteitis
fibrosa; klinisch und im Labor: ,High-turnover” -Osteopathie
[HTQ]). Der Serum-Kalziumspiegel liegt durch die gesteiger-
te Knochenresorption meist im Normbereich, kann aber durch
eine verminderte renale Kalziumausscheidung bereits erhoht
sein. Die erhohte Kal zium- und Phosphatmobilisation aus dem
Knochen verstérkt die durch die nachlassende Nierenfunktion
bedingte Hyperphosphatémie noch weiter. Ein Teil desKalzi-
ums wird vom Uberschiissigen Phosphat komplexgebunden.
Uberschreitet das Kalzium-Phosphat-Produkt den Wert von
5,0-5,5 mmol/I?, kann es zu Ablagerungen von Kalzium-Phos-
phat-Komplexen im Gewebe und im Gefé3system kommen,
die von der Konzentration zirkulierender und gewebsstandiger
Kazifizierungsinhibitoren (z. B. Fetuin A) entscheidend mo-
duliert werden [3]. Die Prognose der Patienten wird durch
Weichteil- und Gefél3verkalkungen entscheidend verschlechtert
[3, 4, 17]. Im Vergleich zur Normalbevdlkerung ist das Risiko
fur Nierenkranke, an einer kardiovaskularen Komplikation zu
versterben, 10-30-fach hoher.

Klinik des renalen HPT

Drei Leitsymptome weisen anamnestisch und klinisch auf das

Vorliegen eines renalen HPT hin:

1. Patienten klagen oftmals Uber schlecht lokalisierbare
Knochenschmerzen im Bereich des Achsenskeletts, der
Rippen und der HUft-, Knie- und Sprunggelenke.

2. Auftreten von Spontanfrakturen an Rippen, Wirbelkorpern
und im Bereich der Hiiftgelenke.

3. Muskelschwéche vor alem der proximalen Beinmusku-
latur (Patient kann nicht ohne Zuhilfenahme der Arme aus
dem Sitzen aufstehen).
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Abbildung 2: Veranderungen der Nebenschilddriise beim progredienten sekundéren
Hyperparathyroidismus. Angelehnt an Daten aus [14] und nach eigenen Studiendaten.
CaR: Calcium-sensing-Rezeptor; VDR: Vitamin-D-Rezeptor.

Klinisch weist eine disproportionale Abnahme der Korper-
groRe auf Sinterungsfrakturen von Wirbelkdrpern und damit
eine manifeste Osteoporose hin. Nach neueren epidemiologi-
schen Erhebungen besteht bei bis zu 70 % der Patienten mit
renaler Osteopathie eine signifikante Reduktion der Knochen-
masse (sekundére Osteoporose) [2, 18]. Bei Dialysepatienten
stellt die Knochenmasse an der HUfte einen unabhangigen
Pradiktor fir die kardiovaskuldre Mortalitét dar [19]. Am
hochsten ist das Mortalitétsrisiko bei der Calciphylaxie[1, 2]
und bel Patienten mit Malnutritions-Inflammations-Anémie-
(MIA-) Syndrom [20].

~High-turnover”- versus , Low-turnover”-
Osteopathie

Im Verlauf der Behandlung desrenalen HPT kann sich ausder
klassischen ,, High-turnover” -Osteopathie (HTO) eine ,, L ow-
turnover”-Osteopathie (LTO) entwickeln. Die LTO, auch
adyname Osteopathie genannt, zeichnet sich durch niedrige
PTH-Spiegel (< 3-fache Erhdhung des oberen Normbereichs)
aus und ist durch eine verminderte Osteoklasten- und Osteo-
blastenaktivitét charakterisiert. Die akalische Phosphatase
und die Phosphatkonzentration sind nur marginal erhoht, die
Serum-Kalziumkonzentration kann normal bis erhoht sein.
Wéhrend die LTO noch vor einigen Jahren lediglich auf eine
Aluminiumakkumulation im Rahmen der Therapie mit alu-
miniumhaltigen Phosphatbindern zurtickgefthrt wurde, sind
in den vergangenen Jahren weitere Risikofaktoren identifi-
ziert worden (Tab. 2). Amwichtigsten sind die erhohte Zufuhr
von Kalzium (kalziumhaltige Phosphatbinder, zu hohes Dia-
lysatkalzium) sowie die zu hoch dosierte Gabe von aktiven
Vitamin-D-Metaboliten [2]. Welche Rolle Strontium im Dia-
lysat spielt, ist noch nicht abschlief3end geklart.

DieLTO sollte unbedingt vermieden werden, dader Knochen
seine puffernden Eigenschaften im Sinne eines Speichers fiir
Ka zium und Phosphat verliert [2, 10]. Der verminderte Ein-
bau von Kalzium und Phosphat in den Knochen begiinstigt
dabei dieVerkalkung der Gefél3e und Weichteile [3, 4]. Dieim
Jahr 2003 erschienenen ,, Dialysis Outcome Quality Improve-
ment*- (K/DOQI-) Leitlinien der National Kidney Foundation
(NKF) empfehlen deshalb, die Parathormonspiegel im 3-6-
Fachen des Normbereichs zu halten (150-300 pg/ml) [21].
DieHTO bzw. LTO sind zu vermeiden, die Serumspiegel von
Ka zium und Phosphat sind im unteren Zielbereich zu halten.
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Tabelle 2: Risikofaktoren fiur die Entwicklung einer , Low-turn-
over"-Osteopathie (LTO)

— Grunderkrankung, z. B. Diabetes mellitus Typ 1 (Osteoblasten-
dysfunktion)

— Art und Dauer der Dialysebehandlung (Peritonealdialyse: hdhere
Inzidenz der LTO vs. Hdmodialyse: hohere Inzidenz fir die HTO)

— Patientenalter (Mangel an Osteoblastenvorlauferzellen)

— Kalziumuberladung (Ubertherapie mit Vitamin D oder Kalzium)

— Aluminium- bzw. Strontiumiberladung

— Parathyroidektomie (nicht obligat; s. parathyreopriver
Hypoparathyroidismus)

— Medikamente (Kortikosteroide, Immunsuppressiva)

Tabelle 4: Sensitivitat, Spezifitat, pradiktiver Wert und Grenz-
wert verschiedener Parameter zur Diagnostik eines renalen
HPT (knochenbiopsiekontrollierte Daten [10]).

Sensitivitat | Spezifitat| Pradiktiver| Grenzwert
(%) (%) Wert (%)

Kreatinin 50 76 85 2,9 mg/dl
Kreatinin- 6 93 73 49 ml/Min./KOF
Clearance
Phosphat 27 95 94 1,54 mmol/l
AP 55 76 86 89 IU
PTH 22 93 90 54 pg/ml

Tabelle 3: Indikationen flr die Durchflhrung einer Knochen-
biopsie bzw. die Bestimmung von Knochenmarkern

— Vorliegen und Ausmal’ des Hyperparathyroidismus

— Ansprechen des Knochens auf PTH (PTH-Resistenz)

— Vorliegen einer LTO

— Bestimmung der Osteoblasten- und Osteoklastenaktivitat
— Ausschluss eines Vitamin-D-Mangels

— Ausschluss einer Aluminiumdberladung

Die 2009 erschienenen ,,Kidney Disease Improving Global
Outcome”- (KDIGO-) Leitlinien [4] empfehlen bei Dialyse-
patienten mit renalem HPT, die Parathormonspiegel zwischen
100-600 pg/ml zu halten und Extremwerte zu vermeiden. Die
Kalziumspiegel sollten niedrig normal gehalten werden, die
Phosphatwerte sogar im Normbereich (< 1,49 mmol/l).

Diagnostik

Das sensitivste radiol ogische Zeichen einesrenalen HPT sind
subperiostale Erosionen der Phalangen. Weitere Zeichen sind
die Aufsplitterung der Kortikalis oder der Nachweis von
Knochenzysten. Fir Verlaufskontrollen sind die Handaufnah-
men diagnostisch wertvoll. Der Nachweis grof3er Knochen-
zysten wie bel der Osteitis fibrosa cystica von Recklinghau-
sen (histologisch als ,, brauner Tumor“ beschrieben) ist zum
Gluck heute nur noch selten anzutreffen. Eine osteoden-
sitometrische Messung der Knochendichte ist bei Dialyse-
patienten wegen der Koexistenz von Weichteilverkalkungen
mit einem héheren Fehler behaftet [22, 23]. Der diagnostische
Goldstandard zur Beurteilung des Knochens bei renaler
Osteopathieist und bleibt die Knochenhistologie [18, 23]. In

Osteitis fibrosa Adyname
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Hyperkalziamie
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Abbildung 3: Beziehung zwischen Knochenumsatz, Kalzium-Phosphat-Stoffwechsel,
PTH-Status und Weichteilverkalkung. Mod. nach [Driieke T. ISN-NEXUS Meeting, Kopen-
hagen, Oktober 2006].
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AP: Alkalische Phosphatase; PTH: Parathormon; KOF: Kérperoberflache

den vergangenen Jahren wurde eine Reihe von Knochenmar-
kern entwickelt, deren diagnostische Sensitivitét und Spezifi-
tét anhand knochenhistologischer Untersuchungen evaluiert
wurden. In Tabelle 3 sind verschiedene Indikationen fur die
Durchfiihrung einer Knochenbiopsie bzw. fur die Bestim-
mung von Knochenmarkern aufgezeigt.

Die Wirkung des PTH auf den Knochenumsatz kann durch
die simultane Messung der knochenspezifischen akalischen
Phosphatase (BAP, Ostase) und in ausgewdahlten Féllen auch
der tartratresistenten sauren Phosphatase (TRAP-5b) besser
abgeschétzt werden. Bel Patienten mit chronischer Nieren-
insuffizienz kann die Bestimmung der Gesamt-AP zusammen
mit PTH, Phosphat und der Nierenfunktion gute Hinweise auf
das Vorliegen eines renalen HPT in der Knochenhistologie
liefern (Tab. 4).

Therapie

Bei der Therapie des renalen HPT sollte immer die Aufnah-
mekapazitdt des Knochens fur Kalzium und Phosphat erhal -
ten bleiben. Unter Beachtung der Zielwerte fir Kalzium,
Phosphat und PTH (KDIGO-Leitlinie[4]) gilt es, extreme Si-
tuationen wie die HTO oder LTO zu vermeiden (Abb. 3).

Dialysatkalzium/Phosphatbindung

Die optimale Konzentration des Dialysatkalziums liegt fir
Langzeitpatienten etwas unterhalb von 1,5 mval/l. In einer ei-
genen Studie [24] konnten wir zeigen, dass bei Patienten mit
LTO durch eine Erniedrigung des Dialysatkal ziums von 1,75
auf 1,25 mval/l Uber 2 Jahre ein Anstieg der PTH-Spiegel bei
abfallenden K al zium- und Phosphatspiegelninduziert werden
kann. Bel den meisten Patienten ist die Gabe von oralen
Phosphathindern notwendig. Bel Verschreibung von Phosphat-
bindern sollte die Zulassungdage beachtet werden. Bel den
kalziumhaltigen Phosphatbindern (Kaziumkarbonat, Kal zium-
acetat) kann der freie, nicht zur Phosphatbindung verwendete
Kalziumanteil zum Ausgleich einer bestehenden Hypokal-
zidmie zu Beginn der chronischen Niereninsuffizienz genutzt
werden. Sevelamer, ein kalziumfreier kationischer Phospat-
binder, bewirkt eine effektive Senkung des Kalzium-Phos-
phat-Produkts, eine Senkung der Harnsdure im Serum sowie
eine Reduktion des LDL-Cholesterins um ca. 30 %. Mehrere
Studien zeigten eine geringere Zunahme der Verkalkung un-
ter der Therapie mit Sevelamer im Vergleich zu kalziumhal -
tigen Phosphatbindern [25, 26]. Der kalziumfreie Phosphat-
binder Lanthankarbonat weist Uber einen weiten pH-Bereich



(sowohl im sauren as auch akalischen Milieu) eine hohe
Phosphatbindungskapazitét auf. Obwohl Lanthan chemisch
Ahnlichkeit zu Aluminium besitzt, konnte doch anhand der
tierexperimentellen Forschung eine kumulative Toxizitét von
Lanthancarbonat ausgeschl ossen werden [27]. Unter der The-
rapie mit Lanthan zeigten sich ebenfalls ein glinstiger Verlauf
auf die Knochenhistologie [28] und eine verminderte Pro-
gression extraossérer Verka kungen [29].

Vitamin-D-Therapie

Die komplexen Veranderungen des Knochens (z. B. Minera-
lisationsstérungen, Osteopenie bzw. Osteoporose) bedirfen
immer einer supportiven Therapie mit Vitamin D. Die Thera-
pie mit nativem Vitamin D (z. B. Cholecalciferol) sollte be-
reitsin den friihen Stadien der Niereninsuffizienz erfolgen, da
der Vitamin-D-Mangel ein friher Risikofaktor fir die Entste-
hung eines renalen HPT ist [30]. Mit abnehmender Nieren-
funktion kommt es auch zu einem Mangel an Calcitriol, der
mit aktiven Vitamin-D_-Metaboliten (z. B. Alfacalcidol, Start-
dosis 0,25 ug/Tag) ausgeglichen werden kann. Mit dieser
Therapie kann das Entstehen eines renalen HPT und/oder sei-
ne Progression bei Patienten mit chronischer Niereninsuf-
fizienz vermieden werden [10]. Seit einigen Jahren steht in
Osterreich auch das in den USA in der Therapie des renalen
HPT etablierte Paricalcitol (1-o-hydroxyliertes Vitamin D,)
zur Verfligung. Paricalcitol fuhrt aufgrund seiner geringeren
Bindung an den VDR-Rezeptor des Darms im Vergleich zu
Calcitriol zu einer signifikanten Verminderung der Zahl und
Dauer hyperkalziamischer Episoden. Im Vergleich zu Calci-
triol wird nach VDR-Bindung auch eine Reihe von Genen
unterschiedlich moduliert [31]. Die Vitamin-D-Therapie wirkt
nicht nur am Knochen und an der Nebenschilddriise, sondern
beeinflusst auch andere Gewebe und Organsysteme, wie das
Immunsystem, das Myokard, Arterien, endokrine Organe,
Leber, Gehirn und Lungen [11]. Alle diese Gewebe weisen
Vitamin-D-Rezeptoren auf. Anhand von Studien konnte nach-
gewiesen werden, dass eine verminderte VDR-Aktivierung
zu einem Anstieg der Plasma-Renin-Konzentration und folg-
lich zu einer Erhohung des Blutdrucks fihrt. Die dadurch ver-
ursachte myokardiale Hypertrophie fordert die Ausbildung
einer chronischen Herzinsuffizienz. Interessant ist, dassklini-
sche Studien eine Korrelation zwischen der zirkulierenden
Konzentration von Calcitriol und Renin aufzeigen konnten.
So konnte nachgewiesen werden, dass eine VDR-Bindung
und -Aktivierung (z. B. durch aktive Vitamin-D-Metabolite)
zu einer Abnahme der zirkulierenden Spiegel des atrialen
natriuretischen Peptids (ANP) und von Angiotensin-11 fihrt
[31, 32]. Weitere Effekte der VDR-Aktivierung sind ein An-
stieg desApolipoprotein A1 und des HDL -Chol esterins sowie
eine Erhoéhung der Immunitét gegentiber oxidierten Lipopro-
teinen, die einer Progression der Atherosklerose entgegenwir-
ken. In retrospektiven Studien konnte an einem grof3en
Patientenkollektiv in den USA ein Uberlebensvorteil fiir
Paricalcitol im Vergleich zu Calcitriol gezeigt werden, der
auch nach Wechsel des aktiven Vitamin-D-Praparats nach-
weisbar war [33]. Ob dies durch unterschiedliche genomische
Wirkungen nach VVDR-Aktivierung oder nur durch die gerin-
gere enterale Aufnahme von Kalzium und Phosphat bedingt
ist, muss in weiteren Untersuchungen geklért werden. Eine
kleinere Studie konnte auch fur Alfacalcidol eine Verminde-
rung der kardiovaskuléren Mortalitét nachweisen [34].

Kalzimimetika

Cinacal cet wurde umfassend in préklinischen und klinischen
Studien getestet und fuhrt nicht nur zu einer potenten, dosis-
abhangigen und zeitlich limitierten Absenkung der PTH-Spie-
gel, verursacht durch eine Hemmung der PTH-Synthese und
-Sekretion, sondern auch zu einer Inhibierung der Nebenschild-
driisenproliferation und Hyperplasie. Uber die Senkung desPTH
bewirkt Cinacalcet auch eine signifikante Verminderung des
Kalzium-Phosphat-Produkts um ca. 20 %. Unter der Therapie
mit Cinacal cet war eine signifikante Reduktion der Parathyreoid-
ektomierate, der Frakturrate und der Hospitalisationen aufgrund
kardiovaskulérer Ereignisse nachzuweisen [15]. Bei Gabe von
Kalzimimetikaist die Substitution mit Cholecalciferol (der Man-
gel fuhrt unabhangig von Calcitriol zur Entstehung eines sekun-
déren Hyperparathyroidismus) und aktivem Vitamin D (VDR-
Aktivierung und kardiovaskuldres System) sinnvoll. Dies gilt
insbesondere fur Patienten, bel denen aufgrund eines autonomen
Hyperparathyroidismus mit kritischem Kalzium-Phosphat-Pro-
dukt Uber langere Zeit keine Vitamin-D-Metabolite gegeben
werden konnten. Bei diesen Patienten sind die Vitamin-D-Spie-
gel pathologisch erniedrigt. Kazimimetika und Vitamin D er-
ganzen sich aufgrund ihrer Wirkungs- und Nebenwirkungs-
profilein nahezu ideder Weise.

Parathyreoidektomie

Bei Vorliegen eines autonomen HPT, der auf eine medika-
mentdse Therapie mit Cinacalcet und aktive Vitamin-D-
Metabolite nicht mehr anspricht, besteht unveréndert die Indi-
kation zur Parathyreoidektomie [4]. Hier haben wir und ande-
re bel Patienten ohne Option auf eine Nierentransplantation
mit der totalen Parathyreoidektomie ohne Autotrans-
plantation gute Erfahrungen gemacht [35-37].

Relevanz fiir die Praxis

Der renale HPT fuhrt zu einer erheblichen Zunahme der
Morbiditat und Mortalitét des niereninsuffizienten Patien-
ten. Zur Pravention des renalen HPT sind der Ausgleich
des Vitamin-D-Mangels, die Gabe aktiver Vitamin-D-Meta-
bolite und die Therapie der Hyperphosphatamie ab einer
dauerhaften Einschrankung der GFR < 50-60 ml/Min. wirk-
sam. Die Vitamin-D-Therapie hat aufgrund ihrer pleiotro-
pen und wahrscheinlich anti-atherogenen Effekte auch ei-
nen Stellenwert in der Langzeittherapie. Neue Medika-
mente wie das Kal zimimetikum Cinacal cet, das aktive Vita
min-D-Analogon Paricalcitol und die kalziumfreien Phos-
phatbinder Sevelamer und Lanthanumkarbonat haben die
Therapie der renalen Osteopathie entscheidend verbessert
und tragen dazu bei, dass bei mehr Patienten die in den
Leitlinien empfohlenen Referenzwerte fur PTH, Serum-
Kazium und Phosphat erreicht werden kénnen [4, 21].
Dadurch wird die Notwendigkeit der Parathyreoidektomie,
die bei Patienten mit autonomem HPT immer indiziert ist,
in den néchsten Jahren weiter zurtickgehen.

Interessenkonflikt
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Dosierung”.

N

Erratum

In Ausgabe 4/2011 des Journals fiir Klinische Endokrinologie und Soffwechsel wurde im Beitrag von G. Finkenstedt
zu ,, Nebennierenerkrankungen mit Blutdruckproblemen: Primérer Hyperal dosteronismus und Phéochromozy-
tom* auf Seite 17 im 3. Absatz des Abschnitts ,, Vorbehandlung” folgender Text angefuhrt: ,, Vielfach bewéhrt hat
sich die Verabreichung eines Betablockers, entweder Doxazosin oder Phenoxybenzamin, in einschleichender

Korrekt muss dieser lauten: ,Vielfach bewéhrt hat sich die Verabreichung eines Alphablockers, entweder
Doxazosin oder Phenoxybenzamin, in einschleichender Dosierung*.
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