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Stérungen des Kalziumhaushalts sind weit verbreitet. Ihre pathophysiologischen
Ursachen sind sehr heterogen und die klinischen Symptome hdufig unspezifisch.
Daher ist eine genaue Diagnostik unerldsslich und ein schneller Ausgleich der
Kalziumhomoostase essenziell. Dieser Artikel erortert die pathophysiologischen,
diagnostischen und therapeutischen Pfeiler von Hypo- und Hyperkalzamie sowie
ihre Auswirkungen auf Andsthesie und Intensivmedizin.

Grundlagen des Kalziumhaushalts

Ungefdhr 99% des korpereigenen Kalziums sind in Form
von Hydroxylapatit im Knochen gebunden und bilden
dort zusammen mit Phosphat die anorganische Knochen-
matrix. Sie tragen damit entscheidend zur Knochenmi-
neralisation bei. Von dem restlichen 1% befinden sich
0,9% des Kalziums im Intrazellularraum und unterstiitzen
die Aufrechterhaltung zelluldrer Funktionen. Lediglich
0,1% des im gesamten Korper befindlichen Kalziums sind
extrazellular verfligbar. Das im Plasma befindliche Kalzi-
um ist an einer Vielzahl physiologischer Prozesse betei-
ligt. Es spielt eine wichtige Rolle in der plasmatischen
Blutgerinnung, wobei es die Umwandlung von Prothrom-
bin in Thrombin fordert. Ebenso trdgt aus Thrombozyten

freigesetztes Kalzium - zusammen mit ADP - zur Aggre-
gation von Thrombozyten bei. Kalzium ist fiir die Muskel-
kontraktion sowie zur Stabilisierung von Membranpoten-
zialen notwendig. Es partizipiert an der Kopplung von Ex-
zitation und Kontraktion am Myokard. Daneben dient
Kalzium intrazelluldr als Second Messenger und tragt zur
Entstehung des Aktionspotenzials bei. Es unterstiitzt die
Wirkung von cAMP und Inositol-1,4,5-Triphosphat und
vermittelt somit die zelluldre Antwort auf eine Reihe von
Hormonen, wie z.B.:

= Adrenalin

= Glukagon

= Vasopressin (ADH)

= Sekretin

= Cholecystokinin
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Um die extrazelluldre Kalziumkonzentration innerhalb en-

ger Grenzen aufrechtzuerhalten, ist eine komplexe Steue-

rung in der Balance zwischen

= intestinaler Kalziumresorption,

= Speicherung und Resorption von Kalzium im bzw. aus
dem Knochen sowie

= eine Ausscheidung und erneute Reabsorption von Kal-
zium Uber die Nieren

erforderlich.
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Nur 0,1% des gesamten, im Korper befindlichen Kal-
ziums befindet sich im Extrazelluldrraum und ist dort
an der Blutgerinnung sowie Muskelkontraktion be-
teiligt.

Enterale Aufnahme und Ausscheidung

Kalzium wird enteral sowohl transzellular als auch para-
zellular aufgenommen [1]. Die transzelluldre Aufnahme
ist ein aktiver Prozess, der von Energie und Vitamin D ab-
hdngig ist. Intrazelluldr wird Kalzium an Proteine der Cal-
bindin-Familie gekoppelt und dann basolateral iber eine
Kalzium-ATPase (PMCA1b) an das Interstitium weiterge-
geben. Die parazelluldre Aufnahme ist ein passiver Pro-
zess, der allein von der Ladung und vom Konzentrations-
gefélle abhdngt, nicht jedoch von der Anwesenheit von
Vitamin D. MengenmaRig erfolgt die Resorption haupt-
sachlich im lleum. Der Tagesbedarf eines erwachsenen
Menschen betrdgt ca. 1 g. Einen erhéhten Kalziumbedarf
von bis zu 1,5 g/Tag haben:

= Schwangere

= stillende Mitter

= heranwachsende Kinder

= Jugendliche

Enteral konnen jedoch maximal 30% des aufgenom-
menen Kalziums absorbiert werden. Bei Schwangeren
kann sich die Resorptionsquote auf ca. 40-60% erhohen.
Die Ausscheidung von Kalzium erfolgt zu 85% (iber die
Fazes und zu 15% (iber den Harn. Nur das freie, ionisierte
Kalzium wird glomeruldr filtriert. Ungefdhr zwei Drittel
davon werden im proximalen Tubulus reabsorbiert. Die
Feineinstellung erfolgt dann unter hormonellem Einfluss
im distalen Tubulussystem. Der Austausch verlduft auf
der luminalen Seite der Zellmembran passiv, auf der
basolateralen Seite wird Kalzium primar aktiv iber eine
Kalzium-ATPase oder sekundér iber eine Na-Ca-Aus-
tauschpumpe dem Blutstrom wieder zugefihrt [2].

Kalzium im Blut

Das Gesamtkalzium im Serum (Normbereich: 2,2-
2,6 mmol/l) liegt in 3 verschiedenen Fraktionen vor. Je-
weils 45% davon befinden sich in ionisierter Form als 2-
wertiges Kation (Ca%*) bzw. sind proteingebunden: hier-
von 80% an Albumin und 20% an Globuline. Die restli-
chen 10% sind in Komplexen - mit Zitrat, Phosphat und
Bikarbonat — gebunden. Die Bindung von Kalzium an Al-

bumin ist abhdngig vom pH-Wert. Eine Alkalose fiihrt zu
einer verstarkten Bindung an Albumin mit konsekutivem
Abfall des ionisierten Kalziums; eine Azidose bewirkt das
Gegenteil.
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Nur die ionisierte, ,freie Form“ des Kalziums (Norm-
bereich: 1,1-1,35 mmol) ist physiologisch aktiv.

Daher ist die Bestimmung dieses Wertes klinisch bedeut-
samer als die des Gesamtkalziums, da dieser Wert bei
Vorliegen von Proteinmangelerscheinungen - wie z.B.
bei reduzierter Albuminproduktion aufgrund einer Leber-
zirrhose - nur sehr eingeschrankt verwertbar ist. Zudem
korreliert der ionisierte Anteil des Kalziums nicht immer
mit dem Gesamtkalzium.

Hormonelle Regulation und Kalzium-
homadostase

Der Kalziumgehalt im Blut wird durch 3 Hormone kon-
stant gehalten:

= Parathormon (PTH)

= Vitamin-D-Hormon (1,25-[OH],-Cholecalciferol)

= (Calcitonin

PTH wird in den Epithelkdrperchen der Nebenschilddriise

gebildet. Es fordert folgende Vorgange:

= Resorption von Kalzium und Phosphat aus dem Kno-
chen durch Stimulation von Osteoklasten

= Reabsorption von Kalzium im distalen Tubulussystem
der Niere

= Ausscheidung von Phosphat in der Niere

= Hydroxylierung von 25-Cholecalciferol in den aktiven
Metaboliten 1,25-(OH),-Cholecalciferol (Vitamin-D3-
Hormon = Calcitriol) im proximalen Tubulussystem
der Nieren

Die Sekretion von PTH wird (iber Calcium-sensing-Recep-
tors (CaSR) in der Nebenschilddriise gesteuert. Ein Abfall
des Kalziumspiegels im Serum fiihrt zur einer Zunahme
der Produktion und Freisetzung von PTH. Ein steigender
Spiegel hingegen hemmt die Freisetzung (negative Feed-
backkopplung).

Vitamin D3 wird entweder iiber die Nahrung aufgenom-
men (z.B. fettreiche Fische) oder in der Haut aus 7-Dehy-
drocholesterol unter Einfluss von UV-Sonnenlicht gebil-
det. In der Leber wird Vitamin D3 zu 25-OH-D5 (Calcife-
diol) umgewandelt und schlieRlich in den Nieren zu dem
aktiven Metaboliten 1,25-(0OH),-Cholecalciferol (Calci-
triol) hydroxyliert. Die Hauptwirkung von Calcitriol ist
die Forderung der enteralen Resorption von Kalzium. Da-
neben wird — wie durch PTH - die renale Reabsorption
von Kalzium gefordert.

Calcitonin wird in den C-Zellen der Schilddriise gebildet.
Es senkt den Kalziumspiegel im Blut, indem es die Freiset-
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» Tab. 1 Ursachen der Hypokalzamie.

Ursache

Hypoparathyreoidismus

Pseudohypoparathyreoidismus

Vitamin-D-Mangel

chronische Niereninsuffizienz

Elektrolytstérungen

Bindung von freiem Kalzium

akute Pankreatitis

medikamentds

Induziert durch
idiopathisch

Z.n. Schilddrisenoperation
Radiojodtherapie

PTH Endorganresistenz
Malabsorption

Malnutrition

Leberzirrhose

sekunddrer Hyperparathyreoidismus
Hyperphosphatdmie
Hypomagnesiamie
Zitratzufuhr

Alkalose

Kalkseifenbildung
Phenytoin

Carbamazepin

PTH = Parathormon
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zung von Kalzium aus dem Knochen durch Hemmung der
Osteoklasten reduziert sowie die Ausscheidung von Kalzi-
um Uber die Nieren steigert.

s |\Verke
Parathormon und Calcitriol steigern den Kalzium-
spiegel im Serum, Calcitonin senkt ihn ab.

Sekundare Steuerungsmechanismen fiir den Kalzium-
spiegel erzielt man im Blut tber:

= Ostrogene

= Thyroxin

= Kortikoide

Ostrogene begiinstigen sowohl die enterale als auch re-
nale Kalziumabsorption [3]. Dariiber hinaus besitzen sie
eine kalziumretinierende Wirkung am Knochen. Bei Frau-
en in der Postmenopause lassen sich sowohl eine vermin-
derte enterale Kalziumaufnahme als auch ein erhéhter
renaler Kalziumverlust beobachten. Thyroxin steigert die
Aufnahme von Kalzium im Knochen. Eine Hyperthyreose
hingegen reduziert durch eine beschleunigte Passagezeit
die enterale Kalziumresorption. Kortikoide reduzieren
den Kalziumspiegel durch eine verminderte enterale Kal-
ziumresorption sowie durch eine verstarkte Ausschei-
dung Gber die Nieren.

Zur Diagnostik von Stérungen des Kalziumstoffwechsels
gehoren:
= Kontrolle von Nierenfunktionsparametern
= Bestimmung von
- Kalziumwerte im Serum
- Gesamteiweil3
- Phosphat

@ Thieme

- Parathormon
- alkalischer Phosphatase
- Vitamin-D-Metabolite

Hypokalzamie

Bei einer Hypokalzémie féllt der Wert des Gesamtkalzi-
ums im Serum < 2,20 mmol/l oder der des ionisierten Kal-
ziums < 1,15 mmol/l. Dies kann durch verschiedene pa-
thophysiologische Verdnderungen hervorgerufen wer-
den. Die Hypokalzamie entsteht entweder durch einen
vermehrten Verlust von Kalzium aus der Zirkulation (re-
nal, Ablagerung im Gewebe, durch vermehrte Komplex-
bildung) oder durch eine verminderte Aufnahme von Kal-
zium in die Zirkulation (mangelndes Angebot oder ente-
rale Malabsorption, verminderter Knochenabbau). Die
haufigsten Krankheitsbilder, die zu einem Kalziummangel
fiihren sind:

= Hypoparathyreoidismus

= Vitamin-D-Mangel

= chronische Nierenerkrankung

Die wichtigsten Ursachen einer Hypokalzémie sind in
» Tab. 1 zusammengefasst.

Hypoparathyreoidismus

In den meisten Féllen resultiert ein Hypoparathyreoidis-
mus aus einer Verletzung der Epithelkdrperchen im Rah-
men einer radikalen Thyreoidektomie [4] oder auch nach
Radiojodtherapie. Etwa 20% der Patienten, die sich einer
kompletten Thyreoidektomie unterziehen, erleiden post-
operativ einen transienten Hypoparathyreoidismus. Bei
ca. 0,8-3% kommt es zu einem permanenten Ausfall.
Moglich ist auch, dass ein Hypoparathyreoidismus nach
subtotaler oder totaler Entfernung der Nebenschilddriise
oder radikaler Neck Dissection entsteht. Risikofaktoren
fiir das postoperative Auftreten sind die Entfernung eines
groRen Adenoms, welches zu einer Verdrangung anato-
mischer Landmarken fiihrt. Ebenfalls vermehrt betroffen
sind Patienten mit prdoperativ erhdhten Kalziumwerten
oder chronischer Nierenerkrankung. Labordiagnostisch
wegweisend ist die Kombination von sowohl erniedrig-
tem Kalzium als auch Parathormon im Serum. AuRBerdem
fihrt ein PTH-Mangel - aufgrund verstdrkter renaler
Riickresorption von Phosphat und Bikarbonat - zu einem
Anstieg dieser Substanzen im Serum.

Selten entsteht ein Hypoparathyreoidismus im Rahmen
einer Autoimmunerkrankung, bei der es zu einer Zersto-
rung der PTH-produzierenden Zellen kommt. Unter
einem Pseudohypoparathyreoidismus versteht man eine
Reihe von heterogenen Stérungen, bei der es zu einer Re-
sistenz gegenliber PTH in den Zielorganen Knochen und
Niere kommt. Laborchemisch weisen die Patienten einen
erniedrigten Kalziumspiegel trotz eines gleichzeitig er-
hohten PTH-Spiegels auf.
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Vitamin-D-Mangel

Ein Vitamin-D-Mangel fiihrt i.d.R. zu einer Hypokalzdmie
mit reaktiv erhohtem PTH [5]. Eine reduzierte Einnahme
oder eine enterale Malabsorptionsstérung sind mogliche
Ursachen eines Vitamin-D-Mangels. Betroffen sind vor al-
lem Patienten mit einem

= Kurzdarmsyndrom,

= Morbus Crohn oder

= Sprue,

bei denen sowohl die intestinale Kalzium- als auch die Vi-
tamin-Ds-Resorption stark reduziert sind. In den indus-
trialisierten Ldndern entsteht ein Vitamin-D-Mangel auch
hdufig aufgrund einer mangelnden Exposition der Haut
gegeniiber UV-Sonnenlicht. Patienten mit fortgeschritte-
ner Leberzirrhose weisen eine reduzierte intrahepatische
Hydroxylierung zu 25-OH-Vitamin-Ds, der Vorstufe des
aktiven Metaboliten, auf. Adipositas ist ein weiterer Risi-
kofaktor fiir das Auftreten eines Vitamin-D-Mangels [6].
Eine reduzierte Kalziumabsorption in Folge eines Vita-
min-D-Mangels fiihrt meist zu einem sekunddren Hyper-
parathyreoidismus (intestinaler sHPT).

Sekundarer Hyperparathyreoidismus

Unter einem sekunddren Hyperparathyreoidismus (sHPT)
versteht man eine Mehrsekretion von PTH in der Neben-
schilddriise infolge einer nicht parathyreogenen Erkran-
kung, die ein Absinken des Kalziumspiegels im Serum be-
wirkt. Dies kann durch einen Vitamin-D3-Mangel oder
durch ein Malassimilationssyndrom hervorgerufen wer-
den (intestinaler Typ, siehe oben). Der sHPT entsteht je-
doch meist als Folge einer chronischen Niereninsuffizienz
(renaler sHPT) [7]. Bereits bei einem Anstieg des Serum-
kreatinins auf 2 mg/dl entwickeln 30% der Patienten Zei-
chen eines sHPT. Fiir das Entstehen eines renalen sHPT
sind hier mehrere Faktoren zu benennen. Die insuffizien-
te Niere ist in ihrer Fahigkeit eingeschrankt, Kalzium aus
dem Primarharn zu reabsorbieren (renale Verluste).
Gleichzeitig ist die Aktivitdt der Ta-Hydroxylase redu-
ziert, sodass zu wenig von dem aktiven Vitamin-D3-Meta-
boliten Calcitriol gebildet wird. AuBerdem fiihrt die Nie-
reninsuffizienz zu einer verminderten Phosphatausschei-
dung. Hierdurch kommt es zu einer Hyperphosphatamie
mit vermehrter Komplexbildung zwischen Phosphat und
freiem Kalzium. Neben dem sHPT entwickeln sich Stérun-
gen des Knochenhaushalts, wie:

= Osteomalazie

= Osteoporose mit Knochenschmerzen

= pathologische Frakturen

Es kommt zu einer fortschreitenden GefdRverkalkung,
die mit einer deutlich erhéhten kardiovaskuldren Mortali-
tat einhergeht. Hierbei spielt insbesondere die begleiten-
de Hyperphosphatdmie eine herausragende Rolle [8]. Die
Patienten entwickeln eine arterielle Hypertonie und eine
generalisierte Arteriosklerose. Im weiteren Verlauf der Er-
krankung kann der Kalziumspiegel im Serum jedoch auch
wieder ansteigen. Dies betrifft vor allem Patienten mit

einer deutlich reduzierten Aufnahmefdhigkeit ihres Kno-
chens gegeniiber Kalzium. Bei manchen Patienten mit
langjdhrigem sHPT aufgrund chronischer Niereninsuffizi-
enz ist in der Nebenschilddriise auch der Ubergang von
einer Hyperplasie zu einer autonomen Uberproduktion
zu beobachten. In diesem Fall spricht man von einem ter-
tidren Hyperparathyreoidismus (tHPT). Die Patienten ent-
wickeln darunter eine Hyperkalzémie. Der tHPT kann
auch nach erfolgreicher Nierentransplantation fortbeste-
hen und stellt in diesem Fall eine Indikation zur operati-
ven Resektion der autonomen Areale dar.

Labordiagnostisch lasst sich bei Patienten mit renalem
sHPT Folgendes feststellen:

= erh&hter PTH-Spiegel

= Normo- oder Hypokalzamie

= erhohter Phosphatspiegel

= erniedrigtes Vitamin D3

= erhohte Kreatininwerte

Der sHPT intestinaler Ursache unterscheidet sich labor-
chemisch vom renalen Typ durch normale oder erniedrig-
te Phosphatspiegel sowie normale Nierenfunktions-
parameter. Bei entsprechend friihzeitiger Diagnosestel-
lung reicht die orale Substitution von Kalzium in Kombi-
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nation mit Vitamin D meist aus. Bei Patienten mit chro-
nischer oder terminaler Niereninsuffizienz ist der aktive
Vitamin-D3-Metabolit Calcitriol zu verabreichen: ab einer
glomeruldren Filtrationsrate <50 ml/min. Nur bei einem
ausgepragten therapierefraktdren sHPT ist eine Parathy-
reoidektomie indiziert.

Andere Ursachen einer Hypokalzamie

Eine Hypokalzdmie kann auch durch Medikamente pro-
voziert werden. Antiepileptika, wie Phenytoin oder Phe-
nobarbital, fiihren durch verstdrkte Induktion von Cyto-
chrom Pysq in der Leber zu einem beschleunigten Meta-
bolisierung von Vitamin D3 [9]. Bisphosphonate setzt
man ein zur Therapie von:

= Knochenmetastasen

= Morbus Paget

= Osteoporose

Sie reduzieren die osteoklastische Knochenresorption
und senken dadurch sekundar den Kalziumspiegel im Se-
rum. Eine Hypokalzdmie kann insbesondere dann auftre-
ten, wenn hohe Dosen potenter Bisphosphonate - wie
z.B. Zoledronsdure - verabreicht werden und die Patien-
ten gleichzeitig einen vorbestehenden Vitamin-D-Mangel
oder eine eingeschrankte Nierenfunktion haben. Cinacal-
cet wird zur Gberbriickenden Behandlung bei Patienten
mit einem Nebenschilddriisenkarzinom und Hyperkalza-
mie eingesetzt. Es bindet an CaSR in der Nebenschilddri-
se und reduziert dadurch die Freisetzung von PTH. Bei
langer andauernder Behandlung oder Uberdosierung
werden Hypokalzédmien beobachtet. Eine Hyperthyreose
reduziert die enterale Kalziumabsorption aufgrund be-
schleunigter enteraler Passage. Eine ausgepragte Hypo-
magnesidmie reduziert die PTH-Freisetzung mit konseku-
tiver Hypokalzamie [10]. Da Milch ein sehr kalziumhalti-
ges Nahrungsmittel darstellt, fiihrt eine Laktoseintole-
ranz zu einer erndhrungsbedingten Unterversorgung mit
Kalzium.

Interaktion von Kalzium mit Komplexbildnern

Physiologisch liegen bereits etwa 10% des im Blut befind-
lichen Kalziums in Komplexen gebunden vor, als:

= Zitrat

= Phosphat

= Bikarbonat

Nach Transfusion einer gréReren Anzahl zitrathaltiger Blut-
produkte kann es zu einem kritischen Abfall des ionisierten
Kalziums kommen, welches eine Komplexbildung mit
Zitrat eingeht. Hierbei ist zu beachten, dass insbesondere
Gefrierplasma (Fresh Frozen Plasma, FFP) einen gegentiber
Erythrozytenkonzentraten erhohten Anteil an Zitrat ent-
halt. Zitrat wird normalerweise in der Leber metabolisiert.
Daher ist jede schwerwiegende Verschlechterung der Le-
berfunktion auch mit einer deutlich eingeschrankten Me-
tabolisierung von Zitrat verbunden, sodass mit einer Akku-
mulation von Zitrat zu rechnen ist. Insbesondere Patienten

@ Thieme

mit akutem Leberversagen oder Acute-on-chronic-Liver-
Failure sind hiervon betroffen. Auch wahrend einer Leber-
transplantation kommt es in der anhepatischen Phase re-
gelmaRig zu einem Abfall des ionisierten Kalziums, sodass
wahrend dieser OP-Phase eine kontinuierliche i.v. Supple-
mentierung von Kalzium erforderlichist [11]. Bereits weni-
ge Minuten nach Reperfusion des Transplantates ist die
neue Leber wiederin der Lage, Zitrat selbst zu metabolisie-
ren. Deshalb muss die Kalziumzufuhr beendet und der Kal-
ziumspiegel engmaschig tberwacht werden, um eine
iberschieRende Hyperkalzdmie zu vermeiden.

s \erke

Massivtransfusionen fithren aufgrund von Komplex-
bildung mit Zitrat zu einem Abfall des ionisierten
Kalziums im Serum.

Hypokalzdmie bei Intensivpatienten

Eine groRe Anzahl von Patienten weist bei Aufnahme auf
die Intensivstation eine Hypokalzdmie auf [12]. Die Ur-
sache hierfiir bleibt meist unklar oder ist multifaktoriell
bedingt. Haufige Ursachen sind:

= Stérungen des Saure-Basen-Haushalts

= Verwendung einer gréReren Anzahlvon Blutprodukten
= Hypalbumindmie

= Patienten mit Leberzirrhose

= Verwendung einer Zitratdialyse

= nephrotoxische Medikamente (z.B. Aminoglykoside)

Patienten mit einer schweren akuten Pankreatitis, bei de-
nen es aufgrund einer Freisetzung von Lipasen zur Kalk-
seifenbildung kommt, sind ebenfalls betroffen [13]. Sep-
sis ist ein bekannter Risikofaktor fiir das Auftreten einer
Hypokalzamie [14]. Es konnte gezeigt werden, dass eine
Hypokalzamie zu einer ausgepragten kardiozirkulatori-
schen Instabilitdt sowie zu einer reversiblen Abnahme
der myokardialen Kontraktilitat fihrt [15]. Die Supple-
mentierung von Kalzium bei diesen Patienten stabilisiert
deutlich die Hdmodynamik. Einer groRen Untersuchung
zufolge haben Patienten, bei denen bei Aufnahme auf
die Intensivstation eine Hypokalzémie bestand, eine er-
hohte Mortalitdt und bleiben durchschnittlich Ianger auf
der Intensivstation [16]. Patienten mit Hypokalzdmie zei-
gen einen erhohten APACHE Il Score [17]. Allerdings gibt
es keine randomisierten Studien, die eine Reduktion der
Mortalitdt bei gezielter Kalziumsubstitution bei diesem
Patientenkollektiv aufweisen. AuRerdem konnte gezeigt
werden, dass ein abnormaler Kalziumspiegel im Blut ei-
nen signifikanten Risikofaktor fir die Entwicklung einer
Critical-lllness-Neuropathie darstellt [18].

Klinik der Hypokalzdamie

Patienten mit milder Hypokalzamie sind hdufig asympto-
matisch: bis zu einem ionisierten Kalzium >0,75 mmol/l.
Treten akute Symptome auf, so sind diese durch eine ge-
steigerte neuromuskulare Erregbarkeit bedingt (» Tab. 2).
Die Patienten klagen (ber Pardsthesien sowie Muskel-
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schmerzen und haben eine Hyperreflexie. Eine schwere
Hypokalzamie fiihrt zu einem tetanischen Anfall mit
schmerzhaften, tonischen Kontraktionen der querge-
streiften und glatten Muskulatur. Typisch sind:

= Pfotchenstellung der Hiande

= periorale Fischmaulstellung

= Laryngospasmus

Durch Krampfe in der glatten Muskulatur von Magen,
Darm, Blase und Gallenwege kann es zu

= Bauchschmerzen,

= Durchféllen und

= Harndrang

kommen. Eine Hypokalzamie fiihrt zu einer Abnahme der
myokardialen Kontraktilitdt sowie zu einer Verlangerung
der QT-Zeit im EKG. Ebenso kénnen bradykarde Rhyth-
musstorungen oder Blockbilder auftreten.

Bei latenter Tetanie kdnnen im anfallsfreien Intervall die
sogenannten Chvostek- und Trousseau-Zeichen aus-
gelost werden, die klassisch fir eine Hypokalzamie sind.
Bei dem Chvostek-Zeichen fiihrt ein leichtes Beklopfen
der Wange im Bereich des Fazialisstammes (ventral des
Meatus acusticus externus) zu unwillkiirlichen Zuckun-
gen des Mundwinkels. Beim Trousseau-Zeichen wird ein
Karpalspasmus der Hand (Pfotchenstellung) dadurch aus-
gelost, dass eine Blutdruckmanschette am Arm fiir 3 min
um 20mmHg Uber den systolischen Blutdruck auf-
gepumpt wird. Eine chronische Hypokalzdmie fiihrt zu:

= Verkalkung der Basalganglien

= Kataraktbildung

= trockenen und briichigen Haaren sowie Ndgeln

Bei Kindern, die aufgrund eines genetischen Defektes ei-
nen angeborenen Hypoparathyreoidismus vorweisen,
kommt es zu Wachstumsstérungen und einer typischen
Fazies mit verbreitertem Gesicht. Ein tetanischer Anfall
kann auch durch den alleinigen Abfall des ionisierten Kal-
ziums bei normalem Gesamtkalzium auftreten, wie z.B.
im Rahmen einer respiratorischen Alkalose infolge einer
Hyperventilation.

s \erke

Die wichtigsten Symptome einer Hypokalzdamie sind:
= Tetanie

= Verldangerung der QT-Zeit im EKG

= Abnahme der myokardialen Kontraktilitat

Anasthesiologische Aspekte der Hypokalzamie

Patienten mit Hypoparathyreoidismus werden primar
symptomatisch infolge ihrer Hypokalzamie. Daher sollten
praoperativ folgende Serumspiegel tiberpriift werden:

= Kalzium

= Magnesium

= Phosphat

> Tab. 2 Klinik der Hypokalzamie.

Organsystem Symptome

kardiovaskuldres System
Hypotension
Herzrhythmusstérungen
EKG: Verlangerung der QT-Zeit

neuromuskuldre Pardsthesien

Symptome Reflexverstirkung
Muskelschwdche
Tetanie
Laryngospasmus

Karpopedalspasmen

Chvostek- und Trousseau-Zeichen

Krampfanfdlle
Gastrointestinaltrakt Bauchschmerzen

Diarrho
chronische Zeichen Basalganglienverkalkung

Kataraktbildung

Falls ein deutlich erniedrigter Kalziumspiegel im Serum
vorliegt, sind diese Patienten vor Einleitung einer Allge-
meinandsthesie mit Kalzium zu substituieren, da es sonst
im Zusammenhang mit der Verabreichung von Andsthe-
tika zu einer ausgepragten kardiozirkulatorischen Instabi-
litdit kommen kann. Insbesondere Patienten mit chro-
nischer Herzinsuffizienz sind hiervon betroffen. Beim hy-
pokalzdmischen Patienten hat die Verabreichung von Kal-
zium einen positiv inotropen Effekt am Myokard. Bei nor-
mokalzamischen Patienten bewirkt Kalzium eine Zunah-
me des arteriellen Blutdruckes priméar durch eine Steige-
rung des peripheren GefédRBwiderstandes, hat aber keinen
zusatzlichen positiv inotropen Effekt am Myokard. Bei der
Uberwachung der Therapie ist vor allem auf Verinderun-
gen im EKG-Monitoring im Sinne der Verlangerung des
QT-Intervalls zu achten und das ionisierte Kalzium zu
kontrollieren.

Die Therapie erfolgt symptomatisch: Die Hypokalzdmie
kann durch die Gabe von initial 10-20 ml Kalziumgluko-
nat 10% ausgeglichen werden. Eventuell ist eine Repetiti-
onsdosis erforderlich. Das Auftreten einer Alkalose sollte
man vermeiden, da es jegliche Hypokalzdmie verstarkt.
Intraoperativ ist der Spiegel des ionisierten Kalziums zu
Gberpriifen. Eine Hypokalzamie kann die Wirkung von
nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien verstarken.
Deswegen sind Relaxanzien titriert zu verabreichen und
der jeweilige Grad der neuromuskuldren Relaxierung mit-
tels Relaxometrie zu tGberpriifen.

Hyperkalzamie

Bei einer Hyperkalzamie liegt der Wert des Gesamtkal-
ziums im Serum >2,6 mmol/l bzw. der des ionisierten
Kalziums > 1,3 mmol/l. Sie ist meist das Resultat einer un-
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> Tab. 3 Ursachen der Hyperkalzamie.

Ursache Induziert durch
Hyperparathyreoidismus primar und tertiar
Tumorhyperkalzémie Knochenmetastasen/Osteolysen

paraneoplastisch (PTHrP)

Calcitriol

Plasmozytom
medikamentos Lithium

Thiaziddiuretika

exzessive Vitamin-A-Zufuhr

gestorter Vitamin-D-Stoffwechsel hohe Zufuhr von Vitamin D
Lymphome
Akromegalie

chronisch granulomatdse Sarkoidose

Erkrankung Tuberkulose

andere Ursachen Immobilisation
Rhabdomyolyse
Morbus Paget

PTHrP = Parathormon-related Protein

kontrollierten Freisetzung von Kalzium aus dem Kno-
chen. Haufigste Ursachen hierfiir sind ein primérer Hy-
perparathyreoidismus (pHPT) oder Tumorerkrankungen
[19]. Selten kann eine Hyperkalzamie auch durch granu-
lomatose Erkrankungen ausgel6st werden (> Tab. 3).

Primdrer Hyperparathyreoidismus

Der primdre Hyperparathyreoidismus (pHPT) entsteht
aus einer Uberfunktion der Nebenschilddriise. In iiber
909% der Félle wird er durch ein singuldres Adenom der
Nebenschilddriise ausgel6st, ca. 10% der Patienten ha-
ben jedoch multiple Adenome. Bei lediglich 1% der Pa-
tienten handelt es sich um ein Karzinom der Nebenschild-
driise. Infolge der erh6éhten Sekretion von PTH steigt der
Kalziumspiegel im Plasma an. Der pHPT manifestiert sich
meist jenseits des 60. Lebensjahres und ist bei Frauen
haufiger vertreten (Verhdltnis 3:1).

Bei Patienten mit pHPT imponiert laborchemisch meist
die Kombination aus:

= Hyperkalzdmie

= erhéhtem PTH

= (hoch) normales 1,25-(0OH),-Ds

= geringe Kalziumausscheidung trotz Hyperkalzédmie

= normalwertiges oder leicht erniedrigtes Phosphat

Durch den erhdhten Knochenabbau kommt es zu einer
Erhohung der alkalischen Phosphatase. Aus differenzial-
diagnostischer Sicht kann bei einem pHPT eine multiple
endokrine Neoplasie (MEN | und MEN lla) auftreten.

@ Thieme

Hyperkalzamie aufgrund von
Tumorerkrankungen

Bei hospitalisierten Patienten stellen Tumorerkrankungen
die hdufigste Ursache fir eine Hyperkalzémie dar. Hierbei
wird durch unterschiedliche Mechanismen Kalzium aus
dem Knochen freigesetzt [20].

Osteolysen

Bei Tumoren mit Knochenmetastasen, wie z. B.

= Mammakarzinom,

= Prostatakrebs und

= nichtkleinzelliges Bronchialkarzinom,

kommt es zu direkten Osteolysen durch Tumorzellen.
Hierbei werden Osteoklasten durch Cytokine wie TNFa,
IL-1 oder TGFa stimuliert.

Paraneoplastisch

Die haufigste Ursache einer Tumorhyperkalzamie durch
nicht metastasierte solide Tumoren entsteht durch die
unkontrollierte Sekretion von Parathormon-related Pro-
tein (PTHrP) der Tumorzellen von:

= Ovarialkarzinom

= Nierenzellkarzinom

= Mammakarzinom

= Leukdmien

= Lymphomen

PTHrP bewirkt neben einer osteoklastischen Knochenre-
sorption auch eine renale Kalziumretention. Die Sekre-
tion von PTHrP reduziert sich nicht durch einen Anstieg
von Kalzium im Serum. Endogenes PTH ist bei diesen Pa-
tienten hingegen supprimiert.

Calcitriol

Die autarke Produktion von 1,25-(OH),-Cholecalciferol
(Calcitriol) in den Herden von malignen Lymphomen stei-
gert die intestinale Kalziumresorption und erhoht auf die-
sem Wege den Kalziumspiegel.

Andere Ursachen einer Hyperkalzamie

Granulomatose Erkrankungen, wie Sarkoidose oder Tu-
berkulose, kénnen in den Granula den aktiven Vitamin
Ds-Metaboliten Calcitriol bilden [21]. Zu Erkrankungen,
die in seltenen Fallen mit einer Hyperkalzémie verbunden
sind, zahlen:

= Morbus Paget

= Akromegalie

= Morbus Addison

= Patienten mit thyreotoxischer Krise

= langerfristigimmobilisierte Patienten

= familidr bedingte hypokalziurische Hyperkalzamie

Eine Hyperkalzdmie kann medikamentds induziert wer-
den durch:

= Thiaziddiuretika

= Vitamin-D- oder Vitamin-A-Intoxikation

= Lithium
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= Tamoxifen
= kalziumbhaltige Phosphatbinder

Klinik der Hyperkalzamie

Ein groRer Teil der Patienten ist asymptomatisch, sodass
eine Hyperkalzamie im Rahmen einer Laborkontrolle zufal-
lig diagnostiziert wird. Bei Patienten mit Tumorleiden ste-
hen meist die Symptome des Grundleidens im Vorder-
grund. Haufig treten relativ unspezifische Symptome wie
Midigkeit und Abgeschlagenheit auf, die sich diagnostisch
schwer einordnen lassen (> Tab. 4). Die klassische Symp-
tom-Trias des pHPT ,Stein, Bein- und Magenpein“ wird
nur selten beobachtet. Wahrend friiher ca. 70 % der Patien-
ten renale Probleme aufwiesen, taucht dieses Phdnomen
infolge der friiheren Diagnosestellung viel seltener auf. Im
Bereich der Nieren fiihren die erhéhten Kalziumspiegel zu
Polyurie und Polydipsie. Bei langeren Verldufen sind Neph-
rokalzinose und Nephrolithiasis mdglich, die ein Nieren-
versagen hervorrufen kénnen. Bei fehlender Fliissigkeits-
substitution drohen Dehydratation und Exsikose. Durch
fortschreitenden Kalziumabbau aus den Knochen entste-
hen Osteolysen und die Patienten klagen Gber Knochen-
schmerzen. Im Bereich des Magen-Darm-Traktes kdnnen
= Ubelkeit,

= Erbrechen sowie

= Obstipation

auftreten. Gleichzeitig werden vermehrt Magensdure
und Pankreasenzyme freigesetzt, die zu Ulzera und Pan-
kreatitis fiihren kénnen. Da die neuromuskuldre Erreg-
barkeit herabgesetzt ist, kommt es zu:

= Muskelschwéche

= Abschwéchung der Reflexe

= Adynamie

Die Patienten kénnen psychisch auffillig werden durch:
= Lethargie

= Verwirrtheitszustdnde

= Psychosen

Auf der kardiovaskuldren Seite sind ein arterieller Hyper-
tonus und Herzrhythmusstérungen sowie im EKG eine
Verkiirzung der QT-Zeit zu beobachten. Die einzig kausa-
le Therapie eines pHPT ist die operative Entfernung des
Adenoms.

s |\lerke
Die Hyperkalzdamie fiihrt zu Herzrhythmusstérungen
und zu einer Verkiirzung des QT-Intervalls im EKG.

Die hyperkalzamische Krise

Die hyperkalzamische Krise ist ein akut lebensbedrohli-
ches Krankheitsbild, das sich auf dem Boden einer bereits
vorbestehenden Hyperkalzdmie entwickelt. Haufigste Ur-
sachen hierfir sind Tumorerkrankungen (ca. 60-70%) so-
wie der primdre Hyperparathyreoidismus (ca. 20%) [22,
23]. Dazu kommen iatrogene, endokrine und entziindli-
che Ursachen. Ausloser fiir ein krisenhaftes Entgleiten

> Tab. 4 Klinik der Hyperkalzamie.

Organsystem Symptome

kardiovaskuldres System arterielle Hypertonie

Herzrhythmusstérungen

EKG: QT-Verkiirzung
neuromuskuldre Symptome Mudigkeit
Adynamie
Reflexabschwachung
Verwirrtheitszustande
Somnolenz
Koma
Niere Polyurie
Niereninsuffizienz
Nephrolithiasis
Nephrokalzinose
Gastrointestinaltrakt Ubelkeit
Erbrechen
Obstipation
Bauchschmerzen

Zunahme der Magensaureproduk-
tion mit Bildung von Ulcera

Knochensystem Knochenschmerzen
Osteolysen
Osteoporose

pathologische Frakturen

des Kalziumspiegels im Serum kénnen bestimmte ,Trig-
germechanismen* sein, wie die Immobilisation eines Pa-
tienten [24] oder die therapeutische Verabreichung einer
kalziumretinierenden Medikation bei vorbestehender
Hyperkalzédmie (z.B. Thiazide). Bei Gesamtkalziumkon-
zentrationen >3 mmol/l besteht die Gefahr eines Nieren-
versagens. Es konnen Vigilanzstérungen bis hin zum
Koma sowie schwerwiegende Herzrhythmusstérungen
auftreten. Die Letalitdt betrdgt unbehandelt 50%. Aus
diesem Grund bediirfen die Patienten einer unmittel-
baren intensivmedizinischen Uberwachung. Eine sympto-
matische Therapie zur Senkung des Kalziumspiegels im
Blut muss rasch begonnen werden, auch wenn die zu-
grunde liegende Ursache der Hyperkalzdmie noch nicht
endgiiltig geklart ist.

Die symptomatische Therapie stiitzt sich auf die Pfeiler:
= Erhéhung der Kalziumausscheidung

= Hemmung der Kalziumfreisetzung aus dem Knochen
= Hemmung der intestinalen Kalziumresorption

An erster Stelle steht die ausreichende Volumensubstitu-
tion durch isotone Elektrolytldsungen, da die Patienten
aufgrund der hyperkalzamischen Polyurie massiv dehy-
driert sind. Diese fiihrt zu einer Verdiinnung des Kalziums
im Serum und fordert durch Erhéhung der Vorlast die
Diurese. Gleichzeitig soll durch die zusatzliche Gabe von
Schleifendiuretika eine forcierte Diurese von Kalzium er-
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reicht werden. Hierbei sind insbesondere folgende Spie-
gel zu kontrollieren:

= Kalium

= Magnesium

= Phosphat

Keinesfalls diirfen Thiaziddiuretika verabreicht werden,
da diese die Kalziumausscheidung weiter herabsetzen.
Die kausale Therapie einer schweren Hyperkalzémie auf-
grund eines pHPT besteht in der raschen Durchfiihrung
einer Parathyreoidektomie. Bei Tumorleiden steht die
konservative Therapie im Vordergrund.

Die Kalziumfreisetzung aus dem Knochen kann durch die
Gabe von Calcitonin und durch Bisphosphonate gehemmt
werden. Calcitonin férdert zusatzlich die Kalziumausschei-
dung (100 IE s.c. alle 6 h). Hierdurch kann innerhalb von
4-6h eine gewisse Senkung des Kalziumspiegels im Se-
rum erreicht werden, allerdings tritt nach 24 h ein zuneh-
mender Wirkungsverlust durch Tachyphylaxie ein. Bis-
phosphonate hemmen die durch Osteoklasten bewirkte
Knochenresorption und senken den Kalziumspiegel im Se-
rum nachhaltig. Allerdings tritt dieser Effekt erst nach ca.
24 h ein und hat ein Wirkungsmaximum, welches sich erst
nach 2-4 Tagen einstellt, sodass die Bisphosphonatthera-
pie friihzeitig begonnen werden muss. Patienten, bei de-
nen esim Rahmen einer granulomatdsen Erkrankung (z. B.
Sarkoidose oder Tuberkulose) zu einer Hyperkalzémie
kommt, bekommen primér Glukokortikoide. Diese hem-
men die Ta-Hydroxylase in aktivierten Makrophagen, die
unkontrolliert 1,25-(0OH),-Cholecalciferol produzieren.
Hierdurch wird die enterale Resorption von Kalzium redu-
ziert. Daneben kann durch das Absinken von Vitamin D3 im
Blut auch die renale Reabsorption reduziert werden.

Falls der Patient bereits unter einem akuten Nierenver-
sagen leidet, sollte friihzeitig eine Himodialyse oder ein
kontinuierliches Nierenersatzverfahren mit einer kalzi-
umfreien Dialysatfliissigkeit eingesetzt werden, um zligig
den Kalziumspiegel zu senken [25].

s \erke

Die hyperkalzamische Krise ist ein vitalbedrohlicher
Zustand. Im Vordergrund stehen das Nierenversagen
und neurologische Verdanderungen.

Andsthesiologische Aspekte der Hyperkalzamie

Eine schwere Hyperkalzdmie fihrt aufgrund von Polyurie
zu einer Hypovolamie. Eine Volumensubstitution ist des-
wegen notwendig, um dieses Fliissigkeitsdefizit praope-
rativ auszugleichen. Die Hyperkalzdmie kann durch eine
forcierte Diurese — unter Kontrolle folgender Spiegel -
gesenkt werden:

= Kalium

= Magnesium

= Phosphat

@ Thieme

FALLBEISPIEL

Eine 62-jdhrige Patientin wird vom Hausarzt wegen
Ubelkeit, Erbrechen und diffuser abdomineller Be-
schwerden stationdr eingewiesen. Bei Aufnahme
klagt sie zusatzlich Gber seit Wochen anhaltende M-
digkeit, Antriebslosigkeit sowie leichte Kopfschmer-
zen. AuBerdem berichtet sie (iber vermehrten Durst
und iber Obstipation. Vorerkrankungen und eine
Medikamenteneinnahme verneinte die Patientin. Die
korperliche Untersuchung ist unauffallig. In der Ab-
domen-Sonografie zeigen sich keine pathologischen
Befunde. Die neurologische Untersuchung — wegen
der Kopfschmerzen - ergibt kein fokalneurologisches
Defizit. Im Aufnahmelabor féllt jedoch ein mit

3,9 mmol/l deutlich erhohter Gesamtkalziumwert
(Normwert: 2,1-2,6 mmol/l) bei gleichzeitig erhéh-
tem, intaktem Parathormon (25 pmol/l) auf. Die (ib-
rigen Laborparameter zeigen bis auf eine leicht er-
hohte alkalische Phosphatase (124 mmol/l) keine pa-
thologischen Werte. Bei klinischem Verdacht auf ei-
nen primaren Hyperparathyreoidismus wird eine
Sonografie der Halsweichteile durchgefiihrt. Hierbei
zeigt sich eine links dorsokaudal der Schilddriise ge-
legene, echoarme Struktur, die mit einem Neben-
schilddriisenadenom vereinbar ist. Man beginnt mit
eineri.v. Flissigkeitstherapie (3 |/ Tag). Gleichzeitig
verabreicht man Furosemid, um eine forcierte Diu-
rese zu erreichen. Dabei sinken die Kalziumwerte
(2,8 mmol/l) und die klinische Symptomatik bessert
sich deutlich. Bei klinisch symptomatischer Hyper-
kalzamie wird die Indikation zur raschen chirurgi-
schen Resektion des Adenoms gestellt. Am Folgetag
fiihrt man den Eingriff in problemloser Allgemein-
andsthesie durch. Intraoperativ zeigt sich linksseitig
ein Adenom ohne Verdnderung der (ibrigen Anteile
der Epithelkérperchen. Bereits intraoperativ kommt
es zu einem signifikanten Abfall der Parathormon-
werte. Die pathologische Aufarbeitung bestdtigt ein
Adenom der Nebenschilddriise ohne histologische
Anzeichen eines Malignoms. Der postoperative Ver-
lauf gestaltet sich unauffallig bei normalen Kalzium-
werten.

In seltenen Fillen kann eine Hyperkalzémie auch zu
einem Nierenversagen fiihren, das eine Dialyse oder
Hamofiltration erforderlich macht.

Ein pHPT fiihrt zu vermehrter Sauresekretion des Magens
und hiufig zu Ubelkeit und Erbrechen. Eine perioperative
Therapie mit Protonenpumpenblockern und Antiemetika
ist indiziert. Eine lange Niichternheitsphase ist zu vermei-
den. Im Einzelfall ist eine Rapid Sequence Induction zu er-
wagen. Patienten mit einem pHPT - bei groRem Adenom
der Nebenschilddriise - kénnen moglicherweise einen
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schwierigen Atemweg aufweisen. Entsprechend sollen,
bevor eine Allgemeinandsthesie eingeleitet wird, ver-
schiedene Atemwegshilfen bereitgestellt werden.

Die Reaktion auf Muskelrelaxanzien ist bei Anderungen
des Kalziumspiegels variabel. Deswegen sollen kurzwirk-
same Muskelrelaxanzien bevorzugt und der Grad der Re-
laxierung per Relaxometrie iberpriift werden. Bei beglei-
tender Niereninsuffizienz sind Muskelrelaxanzien vorsich-
tig einzusetzen. Bei Eingriffen an der Nebenschilddriise
besteht das Risiko einer operativen Schddigung des
N. laryngeus recurrens. Es wird deswegen ein Neuromo-
nitoring mittels Tubuselektrode empfohlen. Die Patien-
ten sollen sorgfdltig gelagert werden, da aufgrund der
Demineralisation des Knochens beim pHPT ausgeprdgte
Osteolysen und pathologische Frakturen moglich sind.

Falls Patienten auffdllige EKG-Verdnderungen aufweisen
oder hamodynamisch instabil sind, soll ein invasives Mo-
nitoring angewendet werden. Ansonsten ist dies nur not-
wendig, falls bei einer retrosternalen Lage der Epithelkdr-
perchen der Eingriff per Thorakotomie erweitert werden
muss. An vielen Zentren wird wahrend der OP der Parat-
hormonspiegel bestimmt. Verschiedene Studien haben
gezeigt, dass bei Resektion eines Adenoms der Neben-
schilddriise bereits intraoperativ der Parathormonspiegel
um mindestens 50% zum Ausgangswert abfallen soll, um
eine effektive Entfernung der Epithelkorperchen anzuzei-
gen. Entsprechend ist darauf zu achten, dass ein intra-
operativ zugdnglicher ven6ser Zugang zur Blutentnahme
verfligbar ist.

s \erke

Patienten mit Hyperkalzamie sollten aufgrund der
erhohten Toxizitat keine Digitalis-Praparate erhalten,
da es sonst zu schwerwiegenden Uberleitungssté-
rungen im EKG kommen kann.

Das postoperative Management nach Operationen der

Nebenschilddriise orientiert sich am Vorgehen nach

Schilddriisenoperationen. Am OP-Ende soll im Rahmen

der Extubation krdftiges Husten vermieden werden. Wie

bei Thyreoidektomien kann es postoperativ zu

= einer Rekurrensparese,

= Weichteilschwellungen aufgrund einer Nachblutung
oder

= einem Laryngospasmus

kommen.

Postoperativ ist eine engmaschige Kontrolle des Serum-
kalziums notwendig, um eine drohende Hypokalzdmie
bei radikaler Parathyreoidektomie friihzeitig zu erkennen
und entsprechend behandeln zu kénnen.

KERNAUSSAGEN

= Nur 0,1 % des im Kérper befindlichen Kalziums sind
extrazelluldr verfligbar und spielen eine wichtige
Rolle bei der Blutgerinnung, Thrombozytenaggre-
gation, Muskelkontraktion und Stabilisierung von
Membranpotenzialen.

Lediglich das in ionisierter Form als 2-wertiges Kat-
ion vorliegende Kalzium ist physiologisch aktiv.
Hypoparathyreoidismus, Vitamin-D-Mangel und

chronische Nierenerkrankungen sind die haufigs-
ten Krankheitsbilder, die zu einer Hypokalzdmie
flihren.

Neben einer latenten Tetanie stellen die Abnahme
der myokardialen Kontraktilitdt sowie die Verldn-
gerung der QT-Zeit im EKG die wichtigsten Symp-
tome einer Hypokalzdmie dar.

Die Hyperkalzamie ist meist bedingt durch eine
unkontrollierte Freisetzung von Kalzium aus dem
Knochen. Haufigste Ursachen hierfiir sind ein pri-
marer Hyperparathyreoidismus und Tumorerkran-

kungen.

Die Folgen einer Hyperkalzamie sind u. a. neuro-
muskuldre Symptome, Herzrhythmusstérungen
sowie eine Verkiirzung des QT-Intervalls im EKG.
Bei einer Konzentration des Gesamtkalziums tiber
3 mmol/I

kénnen Nierenversagen sowie schwerwiegende
Herzrhythmusstérungen auftreten. Solche Patien-
ten bediirfen einer raschen intensivmedizinischen
Uberwachung.
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Frage 1

Welche Aussage ist richtig? Die enterale Kalziumaufnahme wird
gefordert durch...

A Calcitriol.

B Parathormon.

C Calcitonin.

D Hydrocortison.

E Gestagene.

Frage 2

Ein Patient mit Hyperkalzamie bietet folgende Laborbefunde im
Serum: Kalzium erhoht, Parathormon erhoht, Kreatinin normal,
Phosphat erniedrigt. Was ist die wahrscheinlichste Diagnose?

A Vitamin-D-Intoxikation

B sekundarer renaler Hyperparathyreoidismus

C Tumorhyperkalzdmie

D primdrer Hyperparathyreoidismus

E Sarkoidose

Frage 3

Welche Aussage in Bezug auf die Behandlung eines Patienten

mit einer schweren symptomatischen Hyperkalzamie ist falsch?

A Der erste Schritt sollte der Ausgleich des Volumendefizits
sein.

B Fir eine forcierte Diurese bei Hyperkalzédmie sind sowohl
Furosemid als auch Hydrochlorothiazid geeignet.

C Bisphosphonate hemmen die Freisetzung von Kalzium aus
dem Knochen.

D Calcitonin kann zusatzlich als Adjuvans verabreicht werden.

E Bei Patienten mit zusdtzlichem Nierenversagen ist eine
Hémodialyse indiziert.

Diese Fortbildungseinheit ist 12 Monate online fir die Teilnahme verfiigbar.
Sollten Sie Fragen zur Online-Teilnahme haben, finden Sie unter cme.thieme.de/hilfe
eine ausfiihrliche Anleitung. Wir wiinschen viel Erfolg beim Beantworten

Frage 4

Welche Aussage ist in Bezug auf Patienten mit einer Hypo-

kalzémie richtig?

A Eine Hypokalzamie fiihrt zu einer Verkiirzung des QT-Inter-
valls im EKG.

B Eine Azidose verstdrkt die Bindung des ionisierten Kalziums
an Albumin.

C Patienten mit einer Hyperventilationstetanie sollten mit Kal-
zium i.v. behandelt werden.

D Eine Hypokalzamie hat keinen Einfluss auf die Wirkdauer von
nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien.

E Eine Hypokalzamie fiihrt zu einer Reduktion der myokardia-
len Kontraktilitat.

Frage 5

Welche Aussage in Bezug auf Patienten, die fiir eine Resektion

eines Adenoms der Nebenschilddriise bei primdrem Hyper-

parathyreoidismus (pHPT) vorgesehen sind, ist falsch?

A Die kausale Therapie des pHPT ist die operative Resektion.

B Wie bei Patienten mit groBen Strumen ist gegebenenfalls ein
schwieriger Atemweg zu erwarten.

C Ein Abfall von Parathormon im Blut ist friihestens 6 h nach Re-
sektion eines Adenoms zu erwarten.

D Der N. laryngeus recurrens kann operativ geschadigt werden.

E Im Rahmen des pHPT kommt es zur vermehrter Bildung von
Magensadure.

Frage 6

Welche Substanz hat keinen Einfluss auf den Kalziumspiegel im
Serum?

A Ostrogene

B Phenobarbital

C Lithium

D Digitoxin

E Tamoxifen

» Weitere Fragen auf der folgenden Seite...
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Frage 7

An welchen physiologischen Mechanismen ist Kalzium nicht
beteiligt?

A Gerinnung

B Synthese von Mineralkortikoiden

C Stabilisierung von Zellmembranen

D Knochenmineralisierung

E neuromuskuldre Funktion

Frage 8

Wieviel Prozent der oral aufgenommenen Menge betrdgt die
enterale Kalziumresorption in etwa?

A 15%

B 30%

C 55%

D 75%

E 90%

Frage 9

Bei der Entstehung eines sekundaren Hyperparathyreoidismus
aufgrund einer chronischen Niereninsuffizienz werden bestimm-
te Verdnderungen beobachtet. Welche Aussage hierzu ist rich-
tig?

A Anstieg von Parathormon im Serum

B renale Kalziumretention

C kompensatorisch gesteigerte Synthese von Calcitriol

D Hypophosphatdmie

E Hypermagnesidmie

Frage 10

Bei Intensivpatienten wird eine Hypokalzdmie bei bestimmten
Krankheitsbildern vermehrt beobachtet. Welche Aussage hierzu
ist falsch?

A Sepsis

akute Pankreatitis

akutes Leberversagen

Patienten nach Massivtransfusionen

massives Gewebetrauma mit Rhabdomyolyse
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