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Bedeutung von Dysfunktionen 
der Nebenschilddrüse in der 
späteren Postmenopause

Das Thema der Nebenschilddrüsen-
dysfunktionen beinhaltet Neben-
schilddrüsenüberfunktionen und 
-unterfunktionen. Während Unter-
funktionen in der späteren Meno-
pause sehr selten sind und vorwie-
gend im Rahmen einer Komplika-
tion nach Operationen (Schilddrüsen, 
Nebenschilddrüsen, Karzinomchirur-
gie) vorkommen, ist die Nebenschild-
drüsenüberfunktion, insbesondere 
der primäre Hyperparathyreoidismus 
(pHPT) in der späteren Postmenopau-
se eine häufige Erkrankung.

Physiologie der 
Nebenschilddrüse

Das Parathormon (PTH) hat eine zent-
rale Rolle bei der Aufrechterhaltung der 
Kalziumkonzentration in der extrazellu-
lären Flüssigkeit. Um eine konstante Kon-
zentration zu erreichen, wirkt das PTH 
am Knochen, an den Nieren und indi-
rekt am Dünndarm über die Simulation 
der 1,25-(OH)2D-Synthese. Bei Neben-
schilddrüsengesunden wird die PTH-Se-
kretionsrate in Abhängigkeit der Plasma-
kalziumkonzentration reziprok reguliert, 
bei sinkendem Kalziumspiegel (ionisier-
tes Kalzium), wird PTH vermehrt ausge-
schüttet, bei steigendem Kalziumspiegel 
(ionisiertes Kalzium) wird die PTH-Se-
kretion gehemmt (. Abb. 1, [1]).

Primärer 
Hyperparathyreoidismus

Allgemeine Informationen

Der primäre Hyperparathyreoidismus 
(pHPT), der noch vor einigen Jahrzehn-
ten eine Rarität im klinischen Alltag dar-
stellte, ist heute durch den Einsatz von 
automatisierten Laboranalysen mit einer 
Inzidenz von 1:500 bis 1:1000 anzutref-
fen, am häufigsten in der 6. Lebensdeka-
de. Frauen sind 3-mal häufiger betroffen 
als Männer. So ist man im klinischen All-
tag häufig mit der Frage der Bedeutung 
und therapeutischen Konsequenz einer 

zufällig diagnostizierten, meist asympto-
matischen Hyperkalzämie konfrontiert. 
Die Erkrankung wird in ca. 80% der Fäl-
le durch ein benignes, solitäres Neben-
schilddrüsenadenom verursacht, selte-
ner durch eine Hyperplasie aller Neben-
schilddrüsen (ca. 15–20%) und als Rari-
tät durch ein Nebenschilddrüsenkarzi-
nom (<0,5%). Bei der Nebenschilddrü-
senhyperplasie muss differenzialdiagnos-
tisch an das Vorliegen einer multiplen en-
dokrinen Neoplasie (MEN 1 oder 2) ge-
dacht werden, insbesondere wenn sie bei 
Kindern oder Jugendlichen auftritt oder 
eine positive Familienanamnese vorliegt.

Serumkalzium (mmol/l)

1.00 2.00 2.25 2.75 3.00 3.25 3.50 3.75

Se
ru

m
-P

TH
 (p

g/
m

l)

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

200

300

400

500
Hypoparathyreoidismus

Normal

Hyperparathyreoidismus

Tumorinduzierte
Hyperkalzämie

Abb. 1 7 Serum-PTH-
Konzentrationen bei 

Hypo- und Hyper-
kalzämie. (Adaptiert 

nach [1])

Redaktion
M. Birkhäuser, Basel 

272 |  Gynäkologische Endokrinologie 4 · 2013

Leitthema



Pathophysiologie

Die Hyperkalzämie beim pHPT ist die 
Folge einer inadäquat hohen Sekretion 
von Parathormon (PTH) durch eine oder 
mehrere Nebenschilddrüsen. Die norma-
le Feedback-Kontrolle des PTHs auf den 
Kalziumspiegel ist gestört [2]. Das heißt, 
trotz erhöhten Kalziumspiegels kann die 
PTH-Ausschüttung nicht adäquat suppri-
miert werden (. Abb. 1). Bei nahezu al-
len anderen Ursachen einer Hyperkalzä-
mie (tumorassoziierte Hyperkalzämie, Vi-
tamin-D-Intoxikation, granulomatöse Er-
krankung, Milch-Alkali-Syndrom) wird 
durch den erhöhten Kalziumspiegel die 
PTH-Ausschüttung adäquat supprimiert. 
Liegt also ein hoch-normaler oder erhöh-
ter Kalziumspiegel (wenn auch nur dis-
kret) und nicht ein adäquat supprimier-
tes PTH vor, muss an einen pHPT gedacht 
werden.

Klinisches Bild

Wie einleitend erwähnt, wird heutzuta-
ge die Diagnose der pHPT in ca. 80% der 
Fälle zufällig im Rahmen einer Routine-
blutuntersuchung gestellt. Dabei handelt 
es sich oft um leichte Formen des primä-
ren Hyperparathyreoidismus, d. h. mit 
Serumkalziumwerten bis zu 0,25 mmol/l 
oberhalb des Referenzbereiches. Die 
meisten Patienten sind asymptomatisch, 
und Hinweise für Organveränderungen 
fehlen meistens [3].

D	Die Symptomatik des pHPT ist abhän-
gig vom Ausmaß der Hyperkalzämie 
und zeigt eine große Variabilität.

Die Patienten können sich mit gastroin-
testinalen Symptomen wie vermindertem 
Appetit, Übelkeit, Pankreatitiden (bei sehr 
hohem Kalziumspiegel), mit renalen Sym-
ptomen wie Polyurie, Polydypsie (ca. 20% 
der Patienten), Nephrolithiasis und selte-
ner Nephrokalzinose, mit neuromuskulä-
ren Symptomen in Form einer Myopathie 
oder ossären Komplikationen präsentie-
ren [4]. Osteoporotische Veränderungen 
sind viel häufiger als die typischen Skelett-
veränderungen, wie z. B. Osteitis fibrosa 
cystica mit Knochenzysten und braunen 
Tumoren der langen Röhrenknochen. Pa-
tienten mit pHPT zeigen bevorzugt einen 
Knochenmassenverlust am kortikalen 
Kochen (distaler Radius, Schenkelhals), 
während der trabekuläre Knochen (lum-
bale Wirbelsäule) meist recht gut erhal-
ten ist. In der Postmenopause liegt aber 
oft eine generalisierte Osteoporose mit 
Beteiligung der LWS vor, da die betrof-
fenen Patientinnen bereits einen vermin-
derten Mineralgehalt – sei es altersbedingt 
oder im Rahmen der postmenopausalen 
Ovarialinsuffizienz – haben. Bei vertief-
ter Anamnese geben die Betroffenen oft 
unspezifische Beschwerden wie raschere 
Ermüdbarkeit, Antriebslosigkeit, depres-
sive Verstimmung oder gar kognitive Ein-
bußen an. Bei schwerer Hyperkalzämie 
mit Kalziumwerten >3,0 mmol/l ist ein 
Zusammenhang mit den unspezifischen 
Beschwerden häufig, kann aber auch bei 
Patienten mit milden Formen des pHPT 
vorkommen [5].

Diagnostik

Während Anamnese und Klinik für das 
Vorliegen eines pHPT nur hinweisend 
sein können, wird die Diagnose typi-
scherweise laborchemisch gestellt. Eine 
Hyperkalzämie (albuminkorrigiertes to-
tales Kalzium berechnen) bei gleichzei-
tig inadäquat hohem intaktem PTH (1–
84) ist charakteristisch für das Vorliegen 
eines pHPT. Das Serumphosphat ist meist 
innerhalb der unteren Norm, nur bei etwa 
einem Drittel der Patienten ist das Phos-
phat erniedrigt. Falls bereits eine Nieren-
insuffizienz vorliegt, ist das Phosphat häu-
fig nicht erniedrigt. Die Kalziumausschei-
dung im Urin ist bei 35–40% der Patien-
ten erhöht.

»	 Die Diagnose wird 
laborchemisch gestellt

Die alkalische Phosphatase sowie spe-
zifische Marker der Knochenresorption 
(Deoxypyridinolin im Urin, C-termina-
les Telopeptid im Serum) bzw. Knochen-
formation (knochenspezifische alkalische 
Phosphatase, Osteocalcin) sind bei ossä-
rer Mitbeteiligung erhöht.

Differenzialdiagnosen

Differenzialdiagnostisch muss an den se-
kundären Hyperparathyreoidismus ge-
dacht werden (s. unten). Weitere Dif-
ferenzialdiagnosen der Hyperkalzämie 
mit gleichzeitig erhöhtem intaktem PTH 
können Medikamente (Lithium, Thiazi-
de) oder eine autosomal-dominant ver-
erbte benigne, familiäre hypokalziuri-
sche Hyperkalzämie (FHH) sein. Wäh-
rend Ersteres anamnestisch einfach aus-
geschlossen werden kann, bleibt die Ab-
grenzung des pHPT zu einer FHH meist 
schwieriger. Bei der FHH handelt es sich 
um eine Mutation des Calcium-sensing-
Rezeptors (Chromosom 3). Dadurch ist 
der Kalziumspiegel im Blut etwas höher 
„eingestellt“, der Verlauf ist immer beni-
gne und nicht progredient. Es kommt zu 
keinen Komplikationen, und eine Thera-
pie ist nicht notwendig.

Abb. 2 8 a99mTc-MIBI-Szintigraphie und b SPECT/CT-Untersuchung mit Nachweis eines solitären 
Nebenschilddrüsenadenoms paratracheal rechts auf Höhe BWK2
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Behandlungsindikation 
und -optionen

Mit einem operativen Eingriff kann der 
pHPT geheilt werden. Die Operationsin-
dikation ist bei Patienten mit klassischer 
Manifestation klar gegeben [6], während 
bei asymptomatischen Patienten das idea-
le Vorgehen kontrovers diskutiert wird. 
Im Jahr 2008 wurden an einem Work-
shop des „National Institut of Health“ 
(Consensus Development Conference) 
die im Jahr 1990 verfassten Empfehlungen 
zur Behandlung von Patienten mit primä-
rem Hyperparathyreoidismus überarbei-
tet (. Tab. 1). 

Bei asymptomatischen Patienten ist ein 
operatives Vorgehen bei unter 50-Jähri-
gen, bei fortgeschrittener Hyperkalzämie 
(Serumkalzium ≥0,25 mmol über oberem 
Referenzbereich), bei eingeschränkter 
Nierenfunktion (GFR <60 ml/min) sowie 
bei Vorliegen einer Osteoporose (T-Sco-
re <−2,5 SD und/oder prävalente Fraktur) 
empfohlen [7].

Die Nebenschilddrüsen sind bezüglich 
der Lokalisation sehr variabel, in 6–10% 
liegen sie ektop, d. h. im Thymus, der 
Schilddrüse, dem Perikard, retroösopha-
geal oder mediastinal. Daher soll die Para-
thyreoidektomie geübten Händen mit Ex-
pertise in endokriner Chirurgie vorbehal-
ten sein. Mittels Lokalisationsdiagnostik 
(Ultraschall und/oder Technetium-99m-
Szintigraphie) kann präoperativ die ade-
nomverdächtige Nebenschilddrüse dar-
gestellt werden (. Abb. 2). CT und MRT 
sollten nicht zur Lokalisationsdiagnostik 
verwendet werden, das sie eine geringe 
Sensitivität haben.

Ein heute zunehmend angewandtes 
Verfahren bei Vorliegen eines solitären 
Nebenschilddrüsenadenoms stellt die mi-
nimalinvasive Parathyreoidektomie dar. 
Bei erfolgreicher präoperativer Lokalisa-
tionsdiagnostik kann über einen kleinen 
Zugang die betroffene Nebenschilddrüse 
reseziert werden, ein Abfall des intraope-
rativ gemessenen PTH-Spiegels (Abfall 
um mindestens 50%) bestätigt die erfolg-
reiche Entfernung des Nebenschilddrü-
senadenoms. Bei ungenügendem PTH-
Abfall ist eine Umstellung auf ein klassi-
sches Operationsverfahren mit Explora-
tion aller Nebenschilddrüsen notwendig. 
Bei einer Nebenschilddrüsenhyperplasie 

als Ursache des pHPT werden 3,5 Neben-
schilddrüsen entfernt. Die restliche hal-
be Nebenschilddrüse wird entweder in 
den Vorderarm oder den M. sternoclei-
domastoideus implantiert. Für die Reim-
plantation wird eine Lokalisation gewählt, 
bei der eine Reoperation einfach gemacht 
werden kann, da eine Nebenschilddrü-
senhyperplasie insbesondere im Rahmen 
eines MEN-Syndroms rezidivieren kann.

D	Nach erfolgreicher Parathyreoid-
ektomie normalisieren sich die 
biochemischen Parameter rasch.

Die präoperativ verminderte Knochen-
masse verbessert sich ebenfalls innerhalb 
der nachfolgenden 1 bis 3 Jahre (Zunahme 
der Knochendichte um bis zu 12% an LWS 
und Schenkelhals) ohne zusätzliche medi-
kamentöse Therapie. Der Einsatz von Bis-
phosphonaten sollte in dieser Phase ver-
mieden werden, da diese den Prozess ver-
langsamen. In seltenen Fällen von ausge-
prägtem pHPT entwickelt sich postopera-
tiv ein sog. „hungry bone syndrome“, bei 
dem passager durch Wiedereinlagerung 
von Kalzium in das Skelett eine Hypokal-
zämie entsteht. Eine großzügige Kalzium- 
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in der späteren Postmenopause

Zusammenfassung
Die häufigste Nebenschilddrüsendysfunktion 
in der späten Postmenopause ist der primäre 
Hyperparathyreoidismus. Meistens ist es eine 
Zufallsdiagnose. Typische Symptome sind die 
hyperkalzämische Krise, Myopathie, Nieren-
steine, Osteoporose. Bei allen symptomati-
schen und allen asymptomatischen Patien-
ten mit einem Serumkalzium >0,25 mmol/l 
der oberen Normgrenze, einer Niereninsuf-
fizienz (GFR <60 ml/min) oder einem T-Sco-
re <−2,5 an Femur oder LWS sollte die Indika-
tion zur Operation gestellt werden. Bei asym-
ptomatischen Patienten, die keiner Operation 
bedürfen, wird einmal pro Jahr die Kontrolle 
von Serumkalzium, Kreatinin und einmal al-

le 2 Jahre eine Osteodensitometrie empfoh-
len, da ein Drittel der Fälle progredient ist. 
Der Hypoparathyreoidismus tritt insgesamt 
selten und meistens nach Operationen der 
Schild-, Nebenschilddrüse oder Karzinom-
chirurgie im Halsbereich auf. Typischerwei-
se präsentieren sich die Patienten mit Hypo-
kalzämiesymptomen. Die Therapie besteht in 
der Kalzium- und Vitamin-D-Substitution.

Schlüsselwörter
Hyperparathyreoidismus · Hyperkalzämie · 
Hypokalzämie · Serumkalzium · 
Nebenschilddrüsendysfunktion

The significance of parathyroid dysfunction 
in late postmenopausal phase

Abstract
The most frequent parathyroid dysfunction in 
the late postmenopausal phase is primary hy-
perparathyroidism which is frequently an in-
cidental finding. Symptoms of primary hyper-
parathyroidism include a hypercalcemic cri-
sis, myopathy, kidney stones and osteoporo-
sis. Surgery is the definitive treatment for pa-
tients with primary symptomatic hyperpara-
thyroidism and for asymptomatic patients 
who meet one of the following criteria: se-
rum calcium >0.25 mmol/l (1.0 mg/dl) above 
the accepted normal reference range, renal 
insufficiency with a glomerular filtration rate 
(GFR) <60 ml/min and bone density (T-score) 
lower than <−2.5 in the femur or spine. In as-
ymptomatic patients not meeting these crite-
ria serum calcium and creatinin levels should 

be measured once a year and osteodensi-
tometry by dual-energy x-ray absorptiome-
try (DXA) every 2 years as one third of cases 
of asymptomatic primary hyperparathyroid-
ism are progressive. Hypoparathyroidism is 
rare and most frequently occurs as a conse-
quence of thyroid, parathyroid or cancer sur-
gery of the neck. Patents present typically 
with symptoms of hypocalcemia so that calci-
um and vitamin D substitution therapy is in-
dicated.

Keywords
Hyperparathyroidism · Hypercalcemia · 
Hypocalcemia · Serum calcium · 
Parathyroid dysfunction
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und Vitamin-D-Supplementation ist in 
diesen Fällen notwendig.

Patienten, die gemäß den NIH-Emp-
fehlungen (. Tab. 1) nicht für ein opera-
tives Vorgehen qualifizieren, zeigen einen 
meist über Jahre stabilen Verlauf mit sta-
tionärer Hyperkalzämie bzw. unverän-
derter Knochendichte. Zwei Drittel der 
asymptomatischen Patienten erleben über 
10 Jahre einen stabilen Verlauf, während 
ein Drittel der asymptomatischen Patien-
ten progredient ist [8, 9, 10]. Das konser-
vative Management umfasst das Vermei-
den von Thiaziddiuretika, eine genügen-
de Hydrierung, sowie Einhaltung einer 
ausreichenden enteralen Kalziumzufuhr 
(800–1000 mg täglich; [11]). Bei allfälli-
gem Vitamin-D-Mangel ist eine vorsich-
tige Substitutionsbehandlung z. B. mit 
Vitamin-D-Tropfen zu empfehlen (800–
1000 IU/Tag; (. Tab. 2), hoch dosier-
te Vitamin-D-Präparate bzw. aktive Vita-
min-D-Metabolite sind aufgrund der Ge-
fahr einer hyperkalzämischen Stoffwech-
selentgleisung zu vermeiden. Regelmäßi-
ge Nachkontrollen sind zu empfehlen.

Der Einsatz von antiresorptiven Subs-
tanzen (Östrogene, Raloxifen, Bisphos-
phonate, Denosumab) begründet sich in 

der Suppression der durch das PTH indu-
zierten Knochenresorption, wodurch der 
Knochenmineralverlust bei pHPT aufge-
halten werden kann [12]. Bei postmeno-
pausalen Frauen ist der Einsatz von Ös-
trogenen bzw. eine medikamentöse Be-
handlung mit Raloxifen zu erwägen, wo-
bei durch beide Substanzen eine nur ge-
ringe Abnahme der Serumkalziumwer-
te (um ca. 0,125 mmol/l) erzielt werden 
kann [13].

D	Eine Kontrolle der Hyperkalzämie 
ist durch die Anwendung 
von Cinacalcet möglich.

Cinacalcet ist eine kalzimimetisch wir-
kende Substanz, welche die Funktion 
des extrazellulären Calcium-sensing-Re-
zeptors in den Nebenschilddrüsenzellen 
verändert. Dabei wird die Affinität von 
PTH-sezernierenden Zellen auf Kalzium 
erhöht, was zu einer verminderten Sekre-
tion von PTH und letztlich zu einer Ab-
senkung der Serumkalziumspiegel führt. 
Kontrollierte Studien konnten einen 
günstigen Effekt von Cinacalcet über 
einen Behandlungszeitraum von bis zu 
5 Jahren mit Normalisierung der Serum-

kalziumspiegel bei ca. 70% der Patienten 
zeigen. Im Gegensatz zu antiresorptiven 
Substanzen übt Cinacalcet jedoch keinen 
Einfluss auf den Knochenstoffwechsel aus 
[14]. Da es sich bei der Behandlung mit 
Cinacalcet nicht um eine kausale Behand-
lung des primären Hyperparathyreoidis-
mus handelt, bleibt diese kostenintensi-
ve medikamentöse Therapie für speziel-
le klinische Situationen reserviert (inope-
rable Patienten, rezidivierende bzw. post-
operativ persistente Hyperkalzämie, zeit-
liche Überbrückung bis zur Parathyreoid-
ektomie bei klinisch schwerer Hyperkal-
zämie; [15]).

Sekundärer 
Hyperparathyreoidismus

Bei der Erhöhung des PTH-Spiegels bei 
normalem Kalzium sollte der primäre 
vom sekundären Hyperparathyreoidis-
mus differenziert werden. Dazu folgendes 
Beispiel: Der normokalzämische pHPT 
stellt die früheste Form des pHPT dar [16]. 
Bei dieser Laborkonstellation ist der Aus-
schluss eines sekundären Hyperparathy-
reoidismus, wie beispielsweise bei Patien-
ten mit Vitamin-D-Mangel (25-OH-Vita-
min-D-Spiegel <75 nmol/l), wichtig. Erst 
nach Vitamin-D-Supplementation bzw. 
Korrektur anderer Ursachen eines sekun-
dären Hyperparathyreoidismus kann die 
Diagnose eines beginnenden pHPT ge-
stellt werden. Eine weitere wichtige Form 
des sekundären Hyperparathyreoidismus 
entsteht bei der fortgeschrittenen Nieren-
insuffizienz. Bei der Niereninsuffizienz 
sind 2 unabhängige Prozesse wesentlich. 
Die Phosphatausscheidung ist bei der Nie-
reninsuffizienz vermindert, im Blut liegt 
eine Hyperphosphatämie vor. In der Fol-
ge bildet Phosphat vermehrt Komplexe 
mit dem freien Kalzium, was zu einer Hy-
pokalzämie führt. Aufgrund der schlech-
ten Nierenfunktion ist die Aktivität der 
1α-Hydroxylase eingeschränkt, zu wenig 
1,25-Dihydroxycholecalciferlol wird ge-
bildet, es entsteht de facto ein Vitamin-D-
Mangel. Reaktiv steigt die PTH-Sekretion.

Beim Vitamin-D-Mangel sollte eine 
Korrektur des Mangels (25-OH-Vita-
min-D-Spiegel >75 nmol/l) mittels Vita-
min-D-Substitution erzielt und gleichzei-
tig auf eine genügende Kalziumzufuhr ge-
achtet werden. Bei der chronischen Nie-

Tab. 2  Verlaufskontrollen und Management beim asymptomatischen primären Hyperpara
thyreoidismus ohne Operationsindikation. (Nach [7])

Verlaufskontrollen

Jährlich Kalzium, Kreatinin

Alle 2 Jahre Osteodensitometrie

Weitere Maßnahmen

Falls ungenügende enterale Kalziumzufuhr Total 800−1000 mg täglich (Gesamtzufuhr inklusive 
Ernährung)

Falls Vitamin-D-Mangel 800−1000 IU/Tag, regelmäßige Kalzium- und  
Vitamin-D-Kontrollen

Medikamente Verzicht auf Thiaziddiuretika

Genügende Hydrierung  

Tab. 1  Indikation zur Parathyreoidektomie beim asymptomatischen primären Hyperpara
thyreoidismus (gemäß Empfehlungen NIH, 2008). (Nach [7])

Symptomatischer pHPT Nephrolithiasis

Osteitis fibrosa

Frakturen

Myopathie

Hyperkalzämische Krise

Asymptomatischer pHPT Serumkalzium >0,25 mmol/l (1,0 mg/dl) über der oberen Norm

GFR <60 ml/min (MDRD-Formel)

T-Score <−2,5 Femur oder Wirbelsäule und/oder Frakturen

Alter <50 Jahre
pHPT primärer Hyperparathyreoidismus.
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reninsuffizienz lohnt es sich, nephrologi-
sche Unterstützung beizuziehen. Auf eine 
phosphatarme Diät sollte geachtet wer-
den. Zur Therapie können Phosphatbin-
der, Vitamin-D-Metaboliten und Cina-
calcet eingesetzt werden. Cinacalcet bin-
det an den Calcium-sensing-Rezeptor der 
Nebenschilddrüse und hemmt die Syn-
these und Sekretion von PTH. Bei schwe-
ren Formen des sekundären Hyperparat-
hyreoidismus, die auf die genannten The-
rapien nicht mehr ansprechen, muss eine 
Parathyreoidektomie erwogen werden.

Tertiärer 
Hyperparathyreoidismus

In der Folge eines langjährigen sekun-
dären Hyperparathyreoidismus bei Nie-
reninsuffizienz kann die PTH-Sekreti-
on autonom werden. Mit zunehmender 
Dauer der Niereninsuffizienz kommt es 
zu einer Progredienz der Nebenschild-
drüsenhyperplasie mit sukzessiver Um-
wandlung in eine noduläre Hyperplasie. 
Durch unterschiedliche Proliferations-
potenziale können auch nur einzelne Klo-
ne proliferieren und Solitärknoten ausbil-
den, die dann autonom arbeiten und letzt-
lich einen tertiären Hyperparathyreoidis-
mus bewirken. Die Patienten werden hy-
perkalzämisch. Die Therapie bei hohen 
PTH-Werten und Hyperkalzämie ist chi-
rurgisch wie beim pHPT.

Hypoparathyreoidismus

Der Hypoparathyreoidismus tritt am häu-
figsten postoperativ auf [17]. Im Rahmen 
einer Thyreoidektomie oder Karzinom-
chirurgie am Hals kann es zur Verletzung 
oder ungewollten Resektion der Neben-
schilddrüsen kommen. Bei einem Hy-
poparathyreoidismus postoperativ nach 
Parathyreoidektomie wegen eines pHPT 
sind die verbleibenden Nebenschilddrü-
sen oft initial hypotroph und müssen sich 
postoperativ regenerieren. 

D	Meistens ist der postoperative 
Hypoparathyreoidismus passager.

Eine schwere Hypomagnesiämie kann 
auch zu einem Hypoparathyreoidis-
mus führen, da zur PTH-Sekretion Ma-
gnesium benötigt wird. Die Patienten 

mit Hypoparathyreoidismus präsentieren 
sich mit Hypokalzämie, respektive Paräs-
thesien perioral und an den Händen und 
Füßen bis hin zur Tetanie (tonische Kon-
traktionen der Muskulatur mit der klas-
sischen Pfötchenstellung). Möglich sind 
auch Kontraktionen der glatten Musku-
latur und konsekutive Bauchschmerzen, 
Durchfälle und Harndrang. Die Thera-
pie besteht in der Substitution von Kal-
zium und Vitamin D. Bei der hypokalzä-
mischen Tetanie sollte Kalzium parenteral 
langsam verabreicht werden.

Fazit für die Praxis

F	�Der pHPT ist in der Postmenopause 
eine häufige Krankheit. Meistens ist 
es eine laborchemische Zufallsdiag-
nose. 

F	�Eine Nebenschilddrüsenresektion ist 
bei pHPT nicht in jedem Fall empfoh-
len. Bei asymptomatischen Patien-
ten ohne Operationsindikation sind 
Verlaufskontrollen gemäß Guidelines 
wichtig.

F	�Oft liegt eine Kombination ossärer 
Veränderungen des pHPT mit post-
menopausaler Osteoporose vor. 

F	�Die Parathyreoidektomie gehört in 
die Hände eines erfahrenen Chirur-
gen. 

F	�Thiazide können den pHPT verstärken 
und sollten nicht eingesetzt werden. 

F	�Bei Patientinnen mit Verdacht auf be-
ginnenden normokalzämischen pHPT 
ist der sekundäre Hyperparathyreoi-
dismus auszuschließen. 

F	�Ein Hypoparathyreoidismus tritt am 
häufigsten postoperativ nach Schild-
drüsen-, Nebenschilddrüsen oder Kar-
zinomchirurgie am Hals auf. Die Pa-
tienten präsentieren sich mit Hypo-
kalzämiesymptomen. Die Behand-
lung besteht in der Kalzium- und Vita-
min-D-Substitution.
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