Pathologische Calziumwerte — wie geht man damit um?
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Verschiebungen im Calziumstoffwechsel im Sinne einer Hypo- bzw. Hypercalzédmie sind im
Praxisalltag haufig, werden aber mit Ausnahme der schweren Hypocalzdmie, die mit der
Tetanie verbunden ist, hdufig tbersehen oder fehlgedeutet. Die hormonale Regulation des
Calziumstoffwechsels, der eng mit dem Phosphatstoffwechsel verbunden ist, stellt eine
komplexe Wechselwirkung zwischen Dinndarm, Skelettsystem, Leber und Nieren sowie den
Nebenschilddrisen dar. Da Calzium sowohl in freier als auch in ionisierter Form vorliegen
kann, an Albumin bzw. an Globuline oder an Anionen gebunden wie z.B. Phosphat, Citrat
und Bicarbonat, gilt es, einen singulér gemessenen pathologischen Calziumwert in jedem Fall
zu kontrollieren und z.B. die EiweilRbindungsverhaltnisse bei zugrunde liegender
Leberzirrhose, Niereninsuffizienz oder maligner Grunderkrankung zu berticksichtigen. Eine
bestétigte Hypercalzdmie erfordert die Bestimmung von Parathormon. Ist selbiges erhéht, so
ist die haufigste Diagnose der primére Hyperparathyreoidismus. Wenn das Parathormon
erniedrigt ist, handelt es sich meist um eine tumorbedingte Hypercalzamie, in seltereren
Fallen um eine Vitamin D-Intoxikation bzw. Hypercalzdmie anderer Ursachen.
Leitsymptome der Hypercalzdmie, die sich in aller Regel erst bei Calziumwerten einstellen,
die deutlich Gber dem oberen Referenzbereich von 2,65 mmol/l liegen, sind Inappetenz,
Ubelkeit, Erbrechen, Obstipation, vermehrter Durst und gelegentlich Bauchschmerzen bis hin
zur Pankreatitis. Im Bereich des Urogenitalsystems kommt es zu Polyurie, bei lang
bestehenden Hypercalzdmie zur Nephrolithiasis, Nephrocalzinose und letztlich zur
Niereninsuffizienz. Gewebsverkalkungen sind nicht nur im Bereich der Nieren, sondern auch
im Bereich der Cornea, der Conjunktiven und der GefaRe moglich. Adynamie, Midigkeit und
Muskelschwéche sowie Antriebsstorungen sind neurologisch-psychiatrische Hinweise fur
eine bestehende Hypercalzdmie und die Symptomatik kann sich bei Calziumwerten von tiber
3,5 mmol/l (beginnende hypercalzamische Krise) bis hin zu Persdnlichkeitsveranderungen,
Verwirrtheit, Apathie und Coma weiter entwickeln. Die Abklarung der
differenzialdiagnostischen Palette von Hypercalzdmien erfordert groRe Umsicht und reicht
vom Ausschlu endokriner Erkrankungen wie z.B. dem primaren Hyperparathyreoidismus,
der Hyperthyreose bzw. des M. Addison bis hin zu den Tumorerkrankungen und der Vitamin

D —Uberdosierung bzw. der Einnahme von Thiaziddiuretika. Auch granulomatése
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Erkrankungen wie beispielsweise die Sarkoidose, die Tuberkulose und in seltenen Fallen auch
ein M. Crohn kénnen zu einer Hypercalzédmie flhren.

Diagnostisch nahert man sich dem Problem Uber eine ausfuihrliche Anamnese, die
Bestimmung von Calzium und Phosphat sowie der Elektrolyte Natrium, Kalium und ggf.
Magnesium sowie der Messung von Gesamtprotein und Albumin, der alkalischen
Phosphatase sowie der Nierenwerte. Die weiterfiihrende Diagnostik umfasst die Bestimmung
von Parathormon, des Vitamin D-Stoffwechsels sowie ggf. der Calzium — und
Phosphatausscheidung im Urin. In der Bildgebung kommen im Hinblick auf die vermutete
Diagnose Schilddriisen- und Nebenschilddriisensonograhie, Rontgenaufnahmen des Thorax,
sowie ggf. knochenszintigraphische Untersuchungen und CT-Untersuchungen des Thorax —
und Abdominalraums zum Einsatz. Bei zugrunde liegenden hdmatologischen Erkrankungen
kann auch eine Knochenmarkspunktion erforderlich werden. Therapeutisch gilt es in
Abhangigkeit von der Klinik die Calziumwerte zu normalisieren, was bei asymptomatischer
Hypercalzdmie bereits mit einer ausreichenden Trinkmenge von ca. 2,5 | pro Tag mdglich ist.
Bei ausgepragter Hypercalzamie empfiehlt sich die forcierte Diurese sowie die Gabe eines
Bisphosphonats. In Abhangigkeit der Grunderkrankung sollte z.B. Patienten mit gesichertem
priméren Hyperparathyreoidismus eine Operation angeboten werden. Dabei gilt es, die
entsprechenden Leitlinien zur Operationsindikation zu beachten. Im Fall einer
Tumorhypercalzdmie werden rezidivierend Bisphosphonate erforderlich sein, bei Thiazid-

induzierten Hypercalzdmien geniigt das Absetzen des Praparates.

Leitsymptom der Hypocalzamie ist die neuromuskuldre Erregbarkeit, die Tetanie.
Hauptsymptome sind Carpopedalspasmen mit Pfétchenstellung, Krampfe im Bereich des
Abdomens sowie des Bronchialsystems, Harndrang, Nervositat und Angstgefiihl sowie eine
gesteigerte zerebrale Anfallsbereitschaft. Klassischerweise sind das Chvostek- und das
Trousseau Zeichen positiv. Lang bestehende Hypocalzamien fiihren zu Schaden an der Haut,
am Herzen sowie am Auge (Cataract) und kénnen an der Niere eine Nephrocalzinose
bedingen sowie zu retardiertem Knochenwachstum fuhren. Im Extremfall kommt es zu einer
Verkalkung der Basalganglien im Gehirn, das Krankheitsbild wird auch als M. Fahr
bezeichnet. Ahnlich wie bei der Hypercalzamie gibt es auch bei der Hypocalzimie eine groRe
Zahl von Differentialdiagnosen. Die wesentlichsten Ursachen sind der
Hypoparathyreoidismus, bei dem es durch eine verminderte PTH-Wirkung zu einer
reduzierten intestinalen Calziumabsorption kommt, infolge zu einer Mobilisation von

Calzium aus dem Knochen und zu einer gesteigerten renal-tubuléren Rickresorption von
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Calzium. Beim Pseudohypoparathyreoidismus liegt dagegen eine Endorganresistenz
gegenuber Parathormon vor. Bei Leber- und Nierenerkrankungen ist die Hypocalzdmie durch
eine Storung des Vitamin D-Stoffwechsels bzw. der renalen Phosphatretention in
Kombination mit einem Mangel an Vitamin D bedingt. Zum Nachweis einer Hypocalzamie
empfiehlt sich auBer der Bestimmung von Calzium und Phosphat die Bestimmung von
intaktem Parathormon, Albumin, Magnesium sowie der Nierenwerte und der 24-Std.
Ausscheidung von Calzium im Urin. Die oben beschriebenen Organveranderungen gilt es
mittels apparativer Diagnostik auszuschlieBen und das zugrunde liegende Problem der
Hypocalzadmie differenzialdiagnostisch abzukl&ren. Im tetanischen Anfall erfolgt die
intravendse Gabe von 10 %-iger Calziumlésung (cave Digitalis), die bei Bedarf wiederholt
werden muf3, bis der Patient symptomfrei ist. In der Langzeittherapie empfiehlt sich aulRer
einer calziumreichen Ernahrung die zusétzliche Gabe von 2-3 mal 500 mg Calzium pro Tag
sowie die Vitamin D —Substitution. In Abhdngigkeit vom Schweregrad der Hypocalzdmie
sollten niederpotente bzw. hochpotente Vitamin D-Préparate zum Einsatz kommen.
Zusétzlich kann die Gabe von Magnesium bzw. eines Thiaziddiuretikums langfristig hilfreich
sein. RegelmaRige klinische und laborchemische Verlaufskontrollen sind bei gestorter
Calziumhomd@ostase unumganglich. Selbige sollten initial wochentlich, bei stabilen
Verhéaltnissen in Abh&ngigkeit von der Grunderkrankung wenigstens 3-monatlich

durchgefuhrt werden.
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