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Der Begriff ,,Hyperparathyreoidismus steht fiir chro-
nische Mehrsekretion von Parathormon. Die vielfalti-
gen Erscheinungsformen dieses Syndroms miissen neu
gruppiert werden. Dies ist durch rasch anwachsende
Kenntnisse iiber die Pathophysiologie der Parathor-

monsekretion und das Zusammenspiel mit den D-
Vitaminen bzw. deren aktiven Metaboliten bedingt.
Das ganze Gebiet ist im Umbruch; eine praxis-
nahe Ordnung der vielféltigen Probleme féllt nicht
leicht.
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1. Klassische Einteilung des Hyperparathyreoidismus

1.1. Sekunddrer Hyperparathyreoidismus

Das Absinken des Spiegels an ionisiertem Calcium im
Blut fiihrt zu einer regulativen und daher erwiinschten
Mehrsekretion von Parathormon. Am bekanntesten
istder adaptative Hyperparathyreoidismus bei der Nie-
reninsuffizienz, bei welcher es durch mangelhafte Bil-
dung biologisch aktiver Vitamin D-Metaboliten zum
Absinken des Serum-Calciums kommt [1, 3]. Eine re-
gulative Parathormon-Mehrsekretion findet man aber
auch bei anderen Hypocalcdmie-Ursachen — z. B. bei
der Malabsorption und der Vitamin D-Mangel-Osteo-
malacie.

1.2. Autonomer Hyperparathyreoidismus

Beim primdren Hyperparathyreoidismus wird die Pa-
rathormon-Mehrsekretion nicht mehr durch den Cal-
cium-Spiegel gesteuert [1,3]. Beim Gesunden sind
Calcium und Parathormon im Serum negativ korre-
liert, d.h. je hoher das Calcium, desto niedriger das
Parathormon. Im Gegensatzdazu[1, 12] fand man, dal3
bei primdrem Hyperparathyreoidismus eine positive
Beziehung zwischen Calcium und Parathormon be-
steht. Die pathologische Parathormonsekretion ist
dabei jedoch nach neuesten Erkenntnissen nicht restlos
autonom; sie kann vielmehr durch funktionelle Mani-
pulationen, wie Erhéhung und Erniedrigung des Se-
rum-Calciums zum Teil verdndert werden [13]. Man
spricht daher heute besser von maladaptierter Parat-
hormonsekretion beim primaren Hyperparathyreoidis-
mus.

An der Spontaneitit des Auftretens des primidren Hyper-
parathyreoidismus wird immer mehr gezweifelt [3. 13]. Man
kennt ja die Uberginge vom regulativen, sekundiren, niemals
hypercalcimischen Hyperparathyreoidismus zum ,autono-
men", terticiren Hyperparathyreoidismus von vielen dauerdialy-
sierten Niereninsuffizienten [3]. Es wird diskutiert, ob nicht
rezidivierende Calciummangelphasen (Graviditat, hypercalci-
urische Nephrolithiasis) bei einigen Patienten zu einer maladap-
tierten, .,autonomen** Parathormon-Mehrsekretion fithren kon-
nen, die dann in Unkenntnis dieser Zusammenhénge als spon-
taner ,,primédrer Hyperparathyreoidismus* eingestuft wird. Das
morphologische Substrat an den Epithelkdrperchen wire hier-
bei der Ubergang von der funktionellen Hyperplasie zum auto-
nomen, hyperplasiogenen Adenom.

2. Klinik des ,,priméren‘* Hyperparathyreoidismus

Die ,,autonome*‘ iiberschieende Parathormonsekre-
tion fiihrt iiber mehrere Mechanismen [3] zur Hyper-
calcdmie, woraus eine Hypercalciurie resultiert. Zu-
gleich steigert der Parathormon-Exze die Phosphat-
ausscheidung in den Urin, so daf} ein Absinken des an-
organischen Serumphosphors folgt.

2.1. Klinisches Bild

Die renalen, gastrointestinalen, ossiren und neuro-
logisch-psychiatrischen Symptome (Tabelle 1) sind
keineswegs obligat bei jedem Patienten zu finden, son-
dern konnen in beliebigen Kombinationen auftreten.
Das resultierende ,,bunte klinische Bild* 148t die Zu-
sammenhénge nicht auf den ersten Blick erkennen. Die
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in Tabelle 1 angegebenen Hdufigkeiten der Symptome
[3] zeigen 3 wichtige Tatsachen: Das klassische Bild
der Osteodystrophia fibrosa cystica generalisata (von
Recklinghausen) wird heute nur noch bei einer ver-
schwindenden Minderzahl der Fille beobachtet. In
erster Linie muf die Urolithiasis grundsétzlich und in
jedem Fall AnlaBl zur Suche nach einem priméren
Hyperparathyreoidismus sein. Mit gegeniiber der Ta-
belle 1 noch zunehmender Haufigkeit ist eine uner-
wartete, bei einer Routineuntersuchung entdeckte
Hypercalcimie erster Hinweis auf einen priméren
Hyperparathyreoidismus.

Tabelle |. Hdufigkeit der wichtigsten Symptome beim primdren
Hyperparathyreoidismus (60 eigene Fille, Basel)

Renale Symptome 70%,
Gastrointestinale Symptome 7%
Ossire Symptome (Cysten, subperiostale Usuren) 10°,

Psychische Verdnderungen (bei Hypercalcdmie) 50,7
Unerwartete Hypercalcdmie als erster Hinweis ;

2.1.1. Renale Symptome. Man kann bei etwa 5%
der Tréger calciumhaltiger Nierensteine einen prima-
ren Hyperparathyreoidismus erwarten; beste Statisti-
ken fiihren sogar 119 an [3]. Umgekehrt findet sich die
Urolithiasis mit ihren Komplikationen bei etwa 709
aller Patienten mit primdrem Hyperparathyreoidismus
[3, 8, 13]. Seltener ist die aber ebenfalls nicht patho-
gnomonische [8] Nephrocalcinose mit ernster Prognose
fiir die Nierenfunktion. Renales Frithsymptom ist der
Durst, welcher u.a. durch eine Polyurie als Folge einer
hypercalcimisch bedingten Resistenz gegen antidiure-
tisches Hormon hervorgerufen ist.

2.1.2. Gastrointestinale Symptome. Beschwerden
sind Appetitlosigkeit, Brechreiz, Ubelkeit und Obsti-
pation. Die Héufigkeit der Ulcera und der verschiede-
nen Grade der Pankreasfunktionsstorungen [3] tritt
dagegen zuriick. Félle von familidrem Hyperpara-
thyreoidismus zeigen allerdings, soweit sie dem Syn-
drom der multiplen endokrinen Adenomatose zuge-
horen, z.T. eine hohere Ulcusfrequenz als Folge der
Vermehrung der Gastrin-produzierenden D-Zellen des
Pankreas [11].

2.1.3. Ossdre Symptome. Da die vom Skeletsystem
ausgehenden Beschwerden des Patienten oft uncharak-
teristisch sind, werden sie haufig lange als ,,rheuma-
tisch** fehlgedeutet. Nachdem die klassische Osteo-
dystrophia fibrosa cystica generalisata (von Reckling-
hausen) heute infolge der verbesserten Friithdiagno-
stik meistens nicht mehr zur Ausbildung kommt, haben
die diskreten riontgenologischen Skeletverdnderungen
[3]an Bedeutung gewonnen: vor allem die subperiosta-
len Usuren an den Fingerphalangen und die vermin-
derte réntgenologische Schattendichte des Skelets
(Differentialdiagnose [3]). Empfohlene Standardauf-
nahmen [3]: Schiddelaufnahmen, LWS seitlich, Becken-
ubersicht mit Oberschenkel und beide Hénde a.-p. Ein
negativer rontgenologischer Befund schlieBt einen
Hyperparathyreoidismus keineswegs aus.
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2.14. Psychiatrisch-neurologische Symptome. Bei
etwa der Hilfte der Patienten mit primdrem Hyper-
parathyreoidismus [3] fanden sich prae op. psychische
Verdnderungen (Storungen des Antriebs, depressive
Verstimmung und miirrische Reizbarkeit). Akute
symptomatische Psychosen und BewuBtseinsstérungen
sind seltener bzw. finden sich vorwiegend bei hyper-
calcdmischer Krise. Unspezifische Verdnderungen im
Elektroencephalogramm konnen als warnender Hin-
weis auf eine drohende Krise dienen.

2.1.5. Hypercalcdmische Krise. Die lebensbedroh-
liche Exacerbation im Sinne des akuten Hyperpara-
thyreoidismus wird in bis zu 109, der Fille beobachtet
[3]. Extreme Adynamie, Koma, symptomatische Psy-
chosen, Exsiccose und extraossire Calcifizierungen
(Herz!) gehoren zu diesem Krankheitsbild, welches
auch bei anderen Ursachen der Hypercalcimie (Ta-
belle 4) beobachtet wird.

3. Andere Einteilungen des Hyperparathyreoidismus

3.1. Klassifikation des Hyperparathyreoidismus nach
dem Calcium-Spiegel

Von Reiss [13] wurde die in Tabelle 2 wiedergegebene Einteilung -

des Hyperparathyreoidismus vorgeschlagen. Diese gibt die Ad-
jektive ,.primdr, sekundir und tertidr** wegen der unter 1.2. er-
wihnten Uberginge auf. Die Einteilung bietet vor allem den
Vorteil, therapeutische Gesichtspunkte zu beriicksichtigen. Fille
von hypercalcimischem Hyperparathyreoidismus werden in der
Regel zur Operation kommen [13].

3.2. Klassifikation
nach therapeutischen Gesichtspunkten

An der Mayo-Klinik hat eine Arbeitsgruppe [12] vor
5 Jahren Richtlinien fiir das therapeutische Vorgehen
bei Patienten mit primidrem Hyperparathyreoidismus
aufgestellt (Tabelle 3). Man unterscheidet danach Pa-
tienten mit primdrer chirurgischer Indikation, die
eines oder mehrere der in der Untergruppe I genannten
Kriterien erfiillen. Gruppe II umfaBBt Kranke, die bei
gesichertem primarem Hyperparathyreoidismus schon
einmal ohne Erfolg operiert worden waren. Im Miinch-
ner Krankengut [9] war dies bei 5 von 70 Patienten der
Fall. Sofern die klinischen Kriterien erfiillt sind, ist
auch hier die Zweitoperation indiziert und aussichts-
reich, insbesondere wenn die praoperative Lokalisa-
tion durch radioimmunologische Parathormonbe-
stimmung in den drainierenden Venen des Halsberei-
ches und des Mediastinums (s. 4.4.) eingesetzt werden
kann [12].

Mandarf auf die Ergebnisse der prospektiven Studie
der Mayo-Klinik [12] hinsichtlich der Gruppe III ge-
spannt sein. Diese Gruppe enthilt Fille mit primdrem
Hyperparathyreoidismus und Grenzhypercalcimie [3].
Es zeichnet sich ab, daBl etwa 209, der Kranken mit
einem Calcium-Spiegel von weniger als 5,5mval/l
(11,0mg%), die erhohte Parathormonspiegel, aber
keine der bei Gruppe I genannten klinischen Symptome
aufweisen, eine spontane Progredienz zeigen, so daB
sie dann operativ wie die Gruppe I zu behandeln sind
[12]). — Gruppe IV umfalt die Kranken mit primdrem
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Tabelle 2. Einteilung des Hyperparathyreoidismus nach dem Cal-
cium-Spiegel (aus Reiss u. Canterbury [13])

Hypercalcimischer HPT

Urolithiasis
Neurologisch-psychiatrische Symptome
Asymptomatisch

Peptisches Ulcus

Niereninsuffizienz

Normocalcimischer HPT
Urolithiasis
Niereninsuffizienz
Rachitis/Osteomalacie
Graviditat

Alimentér bedingt

Hypocalcimischer HPT

Niereninsuffizienz
Pseudohypoparathyreoidismus

Tabelle 3. Einteilung des primdren Hyperparathyreoidismus nach
therapeutischen Gesichtspunkten (nach Purnell et al. [12])

Gruppe Kriterium Therapie der Wahl

I

Mindestens eines erfiillt:
Serumcalcium > 5,5 mval/]
Osteodystrophia fibrosa
cystica generalisata
Progrediente Urolithiasis
Therapie-resistentes pepti-
sches Ulcus

Pankreatitis

Erfolglose Operation oder
Rezidiv mit Manifestationen
wie unter |

Operative Entfernung
des pathologischen
Parathyreoidea-
gewebes

Operative Entfernung
des pathologischen
Parathyreoidea-

gewebes;
priaoperative
Lokalisations-
diagnostik

Abwarten unter
Beobachtung (?)

111 Serumcalcium < 5,5 mval/l
,,Autonome** bzw.
inaddquate Parathormon-
spiegel
Keine Manifestationen der
Gruppe |
(..asymptomatische™ Fille)

IV Operation kontraindiziert Medikamentose Be-
oder erfolglos nach I1 handlung
(orale Phosphat-
therapie)

Hyperparathyreoidismus, die aus allgemeinen Griin-
den eine Kontraindikation gegen einen operativen
Eingriff zeigen bzw. bei denen trotz aller Miihe das
pathologische Epithelkorperchengewebe nicht gefun-
den wurde. Diese Patienten werden der medikamen-
tosen Phosphat-Therapie zugefiihrt [3, 12], wobei eine
Verschlechterung der Nierenfunktion resultieren kann.

4. Diagnostische Aufgaben

beim Hyperparathyreoidismus

Da es bis heute nicht moglich ist, einen priméren
Hyperparathyreoidismus auf Grund eines einzigen Be-
fundes mit Sicherheit nachzuweisen, erlaubt nur die
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Trias : klinische Symptome, Laborbefunde und diffe-
rentialdiagnostischer Ausschluf3 anderer Erkrankun-
gendie Diagnose ,,primarer Hyperparathyreoidismus*,
Der wichtigste Laborbefund, insbesondere fiir das
therapeutische Vorgehen, ist die Hypercalcdimie [3].
Besteht unter Berlicksichtigung des Serumeiweif3-Ge-
haltes und des Blut-pH eine Hypercalcidmie, so sind
zuerst folgende 2 Fragen zu beantworten:

1. Handelt es sich um eine gefiahrliche Hypercalc-
amie im Sinne der drohenden oder bestehenden hyper-
calcdmischen Krise (s. 2.1.5.), welche der sofortigen
Notfallstherapie mit massiver 0,99 -NaCl-Infusion,
Furosemid (Lasix®) und eventuell auch Phosphat-In-
fusion [3] bedarf?

2. LaBt sich die Hypercalcdmie durch eine andere
Ursache als den Hyperparathyreoidismus erklaren?
Die ersten 6 der in Tabelle 4 genannten Differential-
diagnosen haben dabei praktisch die gréB3te Bedeutung.
Ganz besondere Schwierigkeiten bereiten Fille, die
gleichzeitig einen priméren Hyperparathyreoidismus
und eine andere potentiell hypercalcimische Erkran-
kung aufweisen [15].

Der primédre Hyperparathyreoidismus wird aber
nicht nur per exclusionem diagnostiziert, sondern muf3
zusdtzlich durch eine positive Diagnose bewiesen wer-
den.

Tabelle 4. Differentialdiagnose der Hypercalcimie (nach Dam-
bacher et al. [3])

(Abnahme- oder Laborfehler)
Primirer/tertiirer Hyperparathyreoidismus

Malignome mit Metastasen
(incl. hdmatologische Prozesse, z. B. Plasmocytom)

Malignome ohne Metastasen
(ektopische Parathormonproduktion)

Ostrogentherapie bei Mamma-Carcinom

Vitamin-D- oder Dihydrotachysterin-Intoxikation
Milch-Alkali-Syndrom (= Calciumkarbonat-Syndrom)
Sarkoidose (M. Boeck)

Immobilisierung, besonders bei Kindern und beim M. Paget
Therapie mit Thiaziden?

Hyperthyreose, NNR-Insuffizienz, Akromegalie

4.1. Direkter Nachweis des Hyperparathyreoidismus

Trotz aller Fortschritte ist die radioimmunologische
Parathormonbestimmung im Serum noch sehr proble-
matisch. Strukturaufkldrung und Synthese des NH,-
terminalen Bruchstiicks des menschlichen Parathor-
mons (34 Aminosiduren) erlaubten den Aufbau einer
radioimmunologischen Bestimmungsmethode dieses
fiir die biologische Parathormonwirkung verantwort-
lichen Anteils [1, 7]. Wegen der kurzen Halbwertszeit
dieses Fragments und des intakten sezernierten Parat-
hormons ist dieser N-spezifische Radioimmunoassay
schlecht geeignet, um zwischen normalen Personen und
Patienten mit primdrem Hyperparathyreoidismus zu
unterscheiden; er eignet sich dagegen [1] fiir die Loka-
lisationsdiagnostik in den drainierenden Venen (s.4.4.).
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Ein weiterer Radioimmunoassay erfalit dagegen das
COOH-terminale Ende des menschlichen Parathor-
mons [1], so da3 damit auch ldnger zirkulierende, bio-
logisch inaktive Bruchstiicke gemessen werden kénnen
und eine gute diagnostische Abgrenzung der Félle von
Hyperparathyreoidismus mdglich ist [7]. Leider kann
aber auch mit dieser Methode nicht vollstandig zwi-
schen primdrem Hyperparathyreoidismus und ekto-
pischer Parathormonbildung bei Malignomen (Ta-
belle 4) unterschieden werden [2]. Ferner ist schon bei
beginnender Niereninsuffizienz mit einer Erhohungdes
Parathormon-Spiegels zu rechnen, was bei Patienten
mit Urolithiasis den Nachweis eines urséchlichen pri-
méiren Hyperparathyreoidismus erschweren kann [3].
— Hohe Kosten und beschrinkte Verfiigbarkeit von
hochgereinigtem Hormon und von spezifischen, kreuz-
reagierenden Antikdrpern behindern bisher die dia-
gnostische Anwendung der Methoden zum direkten
Nachweis erhohter Parathormon-Spiegel.

4.2. Indirekte Methoden

zum Nachweis eines primdren Hyperparathyreoidismus
Die indirekten Methoden behalten also nach wie vor
ihre wichtige klinische Bedeutung und werden in der
in Tabelle 5 angegebenen Reihenfolge eingesetzt:

Die Hypercalcdmie ist, wie erwahnt, der wichtigste
Befund. Man muf3 dabei den methodenabhingigen
Normalbereich beriicksichtigen. Dieser ist bei uns mit
4,5—5,3 mval/l (9—10,6 mg%; ; Atomabsorptionsspek-
trophotometrie) etwas hoher als der von der Mayo-
Klinik angegebene [12], so daB wir eine Grenzhyper-
calcdmie bis 5,7 mval/l diagnostizieren, unterhalb wel-
cher bei einzelnen kooperativen Patienten ohne Sym-
ptome eine abwartende Haltung unter genauer Kon-
trolle gerechtfertigt erscheint (vgl. Gruppe 111, Tabelle
3). In Basel lag immerhin bei 249 der 80 Féalle mit
Hyperparathyreoidismus das Calcium im ,,Grenzbe-
reich** zwischen 5,4 und 5,9 mval/l. Fiir eine echte oder
scheinbare ,,Normocalcdmie* bei primdrem Hyper-
parathyreoidismus gibt es mehrere Griinde: z.B. die
Kombination mit Malabsorption, Niereninsuffizienz
oder Osteomalacie [3]. — Die Hypophosphatdmie ist
inkonstant [3]; der Serumphosphor-Spiegel erscheint
jedoch im Hinblick auf die Nierenfunktion und damit

Tabelle 5. Reihenfolge der Untersuchungen beim primdren Hyper-
parathyreoidismus (nach Dambacher et al. [3])

1. Calcium, anorganischer Phosphor,
alkalische Phosphatase im Serum

2. Rontgen: Hinde a.-p., LWS seitlich, Beckeniibersicht mit
Oberschenkel, Schidel seitlich

3. Funktionstests: TRP, Suppressionstest
4. Urinausscheidung von cAMP

5. Urin-Calcium-Ausscheidung
unter kontrollierten Didt-Bedingungen

6. Knochenbiopsie

(7. Parathormon-Bestimmungen sind noch keine Routine-
methoden)
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fiir die richtige Einschétzung des Serumcalciumwertes
wichtig. Bei renaler Osteodystrophie [3] entscheidet
vor allem das Calcium-Phosphor-Produkt wegen der
resultierenden Gefahr extraossirer Verkalkungen liber
die Operationsindikation fiir den tertidren Hyperpara-
thyreoidismus. — Der diagnostische Stellenwert der
Rontgenuntersuchungen wurde bereits erwahnt (s.
2.1.3.). — Die phosphaturische Parathormonwirkung
wird mit Funktionstesten erfal3t. Die tubuldre Phosphat-
Riickresorption ( TRP) iberlappt bei ca. 259 der Fille
von primdrem Hyperparathyreoidismus mit dem Nor-
malbereich [3]. Die Suppression der Phosphat-Clearance
durch Calciumbelastung hat bei sorgfaltiger Durchfiih-
rung eine hohe Trefferquote — in Basel an einer spezia-
lisierten Abteilung 909 [3]; aber auch fiir diesen Test
wurde aus Miinchen ein irrefithrendes Ergebnis bei
4 von 26 operativ bestitigten Féllen von primirem
Hyperparathyreoidismus berichtet [9]. — Die Urin-
ausscheidung von cyclischem Adenosinmonophosphat
(¢AMP) hiangt u.a. vom Parathormon ab. Es ist noch
nicht sicher, ob die cAMP-Bestimmung im Urin spe-
zifischer als die Untersuchungen des Phosphor-Stoft-
wechsels den Parathormon-ExzeB anzeigen [4]. — Erst
nach einigen Tagen der didtetischen Vorbereitung
[3, 8] 1aBt sich eine Hypercalcurie beweisen, die vor
allem bei Grenzhypercalcdmie ihren Wert fiir die Dia-
gnose der idiopathischen Hypercalcurie (s.u.) hat. —
Die Knochenbiopsie mit morphometrischer histologi-
scher Auswertung zeigt zwar neben der Fibrosierung
den erhdhten Knochenumsatz und erlaubt die zusétz-
liche osteomalacische Komponente zu erfassen. Es hat
sich jedoch gezeigt, daB gerade in den Féllen, bei denen
der Kliniker diagnostische Schwierigkeiten hat, der
Histologe sich ebenfalls nur zu der Aussage ,,... pal3t
zu** bereit findet. Dies ist vor allem bei Patienten mit
Nephrolithiasis und Grenzhypercalcédmie der Fall, bei
denen negative Befunde des Histologen einen priméren
Hyperparathyreoidismus nicht ausschlieBen (Tabelle
2). — In Ergénzung zu Tabelle 5 sei noch erwihnt, da
der sogenannte Dent-Test [3] die Corticoid-Empfind-
lichkeit einer Hypercalcdmie anzeigt. Fallt der Cal-
cium-Spiegel unter Corticosteroiden nicht ab, so ist das
keineswegs spezifisch fiir einen primidren Hyperpara-
thyreoidismus; immerhin lassen sich mit diesem Test
Corticoid-empfindliche Tumor-Hypercalcidmien er-
kennen.

4.3. Differentialdiagnose
des primdren Hyperparathyreoidismus
Wiéhrend der Abkldrung eines primédren Hyperpara-
thyreoidismus tauchen immer wieder 3 differential-
diagnostische Probleme auf':

1. Abgrenzung anderer Hypercalcdmie-Ursachen
(Tabelle 4),

2. Abgrenzung der idiopathischenHypercalciurie :

Dieses insgesamt hiufige Krankheitsbild [3, 8, 13]
wird bevorzugt beim Mann gefunden, wihrend der
primare Hyperparathyreoidismus auch im Miinchner
Krankengut (bis 1975) bei Frauen haufiger ist (operativ
gesicherte Fille: @ : 3 = 57 : 22). Die Serumcalcium-
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Werte libersteigen nie den Bereich der Grenzhyper-
calcamie, die TRP liegt iiber 809, und die Calcium-
belastung zeigt eine ausreichende Suppression der
Phosphat-Clearance [3, 8]. Moglicherweise gibt es
Uberginge zum ,,primiren* Hyperparathyreoidismus
(s. 1.2)).

3. Abgrenzung rontgenologisch dhnlicher Erkran-
kungen:

Hier bieten weniger die groben cystischen Befunde
Probleme als mehr die Differentialdiagnose der ver-
minderten rontgenologischen Schattendichte, welche
neben dem Hyperparathyreoidismus die physiologi-
sche Altersatrophie des Skelets, die pathologische
Osteoporose, die Osteomalacie, die Skelet-Carcinose
und das Plasmocytom sowie Skeletbeteiligungen bei
anderen Erkrankungen zu beriicksichtigen hat [3].

4.4. Lokalisationsdiagnostik

4.4.1. Prdoperative Methoden. Die Darstellung von
Epithelkérperchen-Adenomen mit ’>Se-Methionin hat
enttiuscht [3, 9] und ist praktisch verlassen. — Uber-
einstimmend positive Berichte liegen dagegen iiber die
Lokalisation pathologischen Parathyreoidea-Gewebes
mittels Venenkatheterisierung und radioimmunologi-
scher Parathormonbestimmung vor. Dabei kommt es
offenbar auf die Katheterisierung moglichst kleiner
Venen im Halsbereich an. Auch der Einsatz der auch
C-terminale Bruchstiicke des Parathormons erfassen-
den radioimmunologischen Bestimmungsmethode (s.
4.1.) erlaubt je nach Befund die Lokalisation oder zeigt
an, daB auf beiden Seiten pathologisches Parathyreo-
idea-Gewebe vorhanden ist. Diese zweifellos sehr auf-
wendige und bisher nur an wenigen Zentren erprobte
Technik ist in erster Linie indiziert, wenn Patienten,
welche schon einmal erfolglos operiert wurden (Grup-
pe 11, Tabelle 3), zu einer weiteren Operation kommen
sollen [6, 11, 12, 14].

4.4.2. Intraoperative Lokalisation. Die intraopera-
tive Infusion von Toluidinblau erleichtert das Auffinden
nicht der normalen, aber vergréBerter, atypisch gele-
gener Epithelk6rperchen und verkiirzt die Operations-
zeit. Toluidinblau-0 (Merck AG, Darmstadt, Art. Nr.
1273) wird als 1%ige Pyrogen-freie Losung 500 ml
0,9%iger NaCl so zugegeben, daB der Patient 7,0 mg
pro kg Korpergewicht erhilt. Diese Losung lauft als
intravendser Dauertropf vom Beginn der Narkosevor-
bereitung an iiber 30—60 min bzw. bis zum Auffinden
der Epithelkdrperchen unter fortlaufender Ekg-Kon-
trolle. Diese Technik wurde bei 36 von 43 konsekutiven
Patienten eingesetzt. Als Nebenwirkungen wurden ver-
einzelt Arrhythmien beobachtet, die nach Abstellen
des Tropfs bzw. Verlangsamung der Infusionsge-
schwindigkeit sofort reversibel waren. Wéhrend sich
Adenome gut anfirben, werden Epithelkdrperchen mit
,»primdrer’ Hyperplasie nur schwach angefirbt und
das normale Epithelkérperchen nicht sicher darge-
stellt. — Neben dem Toluidinblau wurde auch
Methylenblau [5] zur Anfirbung der Epithelkdrper-
chen und Verkiirzung der Operationszeit empfohlen.
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4.5. Intraoperative Entscheidungen

Oberster Grundsatz bei der operativen Behandlung des
Hyperparathyreoidismus ist, daB3 alle Epithelkérper-
chen dargestellt werden miissen. Der Grund hierfiir ist,
daB} die pathologisch-anatomischen Veridnderungen
beim priméren Hyperparathyreoidismus ja verschieden
sind. Die Miinchner Ergebnisse bei 79 Patienten (bis
1975) stimmen im wesentlichen mit der Literatur Giber-
ein [9, 12]. Bei 619 fand sich ein solitdres Adenom, bei
9% multiple Adenome, bei 20%, eine Haupizellhyper-
plasie (vorherrschender Zelltyp) aller Epithelkdrper-
chen, bei 9%, sowohl ein Adenom als auch eine Hyper-
plasie weiterer Epithelkdrperchen und in 1 Fall ein
Carcinom.

Die Entscheidung tiber das Ausmap des chirurgischen
Eingriffes hingt ganz von der intraoperativen gemein-
samen Beurteilung durch den speziell erfahrenen Chir-
urgen, Endokrinologen und Pathologen ab. Selbstver-
stdndlich missen Adenome entfernt werden. Ergibt
die histologische Beurteilung oder die Gré8e bzw. das
Gewicht das Vorliegen einer gleichzeitigen Hyperplasie
der iibrigen Epithelkdrperchen, so werden diese be-
sonders bei familidrem Hyperparathyreoidismus [10,
11, 12] bis auf eines entfernt, wobei letzteres je nach
GroBe teilreseziert oder nur seine Lage markiert wird.
Auch bei der ,,primiren‘ Hyperplasie aller 4 Epithel-
korperchen werden diese bis auf ein halbes reseziert.
BelaBt man nidmlich zuviel hyperplastisches Epithel-
korperchen-Gewebe, so wichst die Rezidivgefahr [10,
12].— Wenn der prdoperativ gesicherte primére Hyper-
parathyreoidismus durch den Operationsbefund im
Halsbereich nicht ausreichend erkldrt ist, mul} eine
subtotale Strumaresektion erwogen werden, da im
Miinchner endemischen Kropfgebiet in ca. 59 der
Falle intrathyreoidale Epithelkorperchen-Adenome
gefunden wurden [9, 12]. — Wenn auch diese Mal3-
nahme erfolglos war, muB3 das Mediastinum von einer
oberen Ldingssternotomie aus abgesucht werden, und
zwar mit Entfernung des Thymus, in welchem eben-
falls Epithelkdrperchen-Adenome gefunden werden
[3, 9, 12]. Im allgemeinen geben wir unter Beriicksich-
tigung der individuellen Risikofaktoren der geringen
Erhéhung der Operationsbelastung durch die ein-
zeitige Léangssternotomie den Vorzug gegeniiber der
eventuellen Durchfiihrung dieses Eingriffs in einer
weiteren Operation.

5. Postoperatives Vorgehen

Der postoperative Abfall des Serum-Calciums darf
nicht schon als Beweis fiir den Erfolg der Parathyreoid-
ektomie gewertet werden. Entscheidend ist letztlich
nur, ob die prédoperative Hypercalcdmie endgiiltig be-
seitigt worden ist.

Der tiefste Serum-Calcium-Wert wird meist am 2.
postoperativen Tag beobachtet. Ob dabei iiberhaupt
eine Tetanie auftritt, hingt auch vom Serum-Calcium-
Gradienten ab, d. h. vom AusmaB des Calcium-Abfalls.
Unmittelbar post op. sollte nicht der Versuch unter-
nommen werden, den Serum-Calcium-Spiegel mit
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Calcium-Infusionen oder gar mit Vitamin D oder Di-
hydrotachysterin (AT 10) im Normalbereich zu halten.
Wir empfehlen folgendes differenzierteres Vorgehen :

Hat die postoperative Hypocalcdmie lediglich geringe teta-
nische Symptome, wie Paraesthesien, zur Folge, dann versuchen
wir diese mit oraler Calciumgabe (2-—3 g/die) ertriglich zu
machen. Kommt es zum klassischen tetanischen Anfall (Karpo-
pedalspasmus), injizieren wir langsam 40 ml einer 10%,-Calcium-
gluconatlosung i.v. (Handriickenvene!).

Erst wenn die tetanischen Anfille mehrmals am Tage auf-
treten, legen wir eine Calcium-Infusion an, und zwar 15mg
Ca** /kg Korpergewicht in 500 ml 5% Glucose-Losung; Dauer
der Infusion etwa 12Std (10 ml 109 Calciumgluconat enthélt
89mg Ca**). Dauern die gehduften Anfille an (insbesondere
bei Fallen mit ausgeprégter Skeletbeteiligung und damit gestei-
gertem Calciumriickstrom in das Skelet), mufl u.U. mehrere
Tage lang diese Infusion wiederholt werden.

Als Grundprinzip sollte jedoch gelten, moglichst
wenig Calcium zu verabreichen, um eine Hypocalcimie
als Stimulus fiir die verbliebenen und bisher durch die
Hypercalcdmie supprimierten Epithelkdrperchen zu
erhalten. Eine Dauersubstitution mit AT 10 oder Vit-
amin D ist erst dann angezeigt, wenn nach ungefahr
4—6 Wochen immer noch eine Hypocalcdmie besteht
[3]. Zu diesem Zeitpunkt ist nicht mehr mit einer
Wiederaufnahme der Funktion restlicher Epithel-
koérperchen zu rechnen.
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