Blickdiagnose

Kribbeln und Krampfe

Sekundarer Hyperparathyreoidismus bei chronischer Niereninsuffizienz
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Aufnahme-EKG — Vorhofflimmern, Linkstyp, Herzfrequenz 115/min, linksanterior Hemiblock, keine Erregungsriickbildungsstérung.

Eine 89-jahrige Patientin wurde aufgrund seit
zwei Wochen bestehenden rezidivierenden Emesis
sowie von Pardsthesien, diffusen, vorwiegend
die Extremitaten betreffenden Muskelkrampfen
und zunehmender allgemeiner Schwiéche bei
deutlich reduziertem Allgemeinzustand stationér
aufgenommen. Bei Aufnahme zeigte sich eine
ausgeprigte Kreislaufinstabilitdt mit arterieller
Hypotonie (80/42 mmHg) sowie neu aufgetrete-
nem Vorhofflimmern (VHF) mit tachyarrhythmia
absoluta (Herzfrequenz 107-150/min). Klinisch
waren ein positives Trousseau-Zeichen nach-
weisbar, das Chvostek-Zeichen hingegen nicht
sicher ausldsbar.

Laborchemisch zeigte sich eine ausgeprigte
Hypokalzédmie mit einem ionisierten Kalzium
von 0,65 mmol/l und einem Gesamt-Kalzium von
1,18 mmol/l. Bei gleichzeitig bestehender Hypo-
albuminimie mit einem Serumalbumin von 3,49 g/dI
(Referenzbereich: 3,88-4,59 g/dl) betrug das
albuminkorrigierte Kalzium 1,31 mmol/l. Das
Serumphosphat war mit 5,3 mg/dl erhéht. Zusétz-
lich bestanden eine Hyperkalidmie, metabolische
Azidose sowie eine normozytdre normochrome
Andmie. Die weiterfiihrende Diagnostik zeigte ein
deutlich erhdhtes Parathormon bei ausgepragtem
Vitamin-D-Mangel. Bei vorbekannter chronischer
Niereninsuffizienz (CNI) Stadium G4 nach KDIGO
lag die glomeruldre Filtrationsrate bei 15 ml/min.
Kalzium im Serum lag bei 1,18 mmol/l, Phosphat
5,3 mg/dl.

Echokardiografisch zeigte sich ein hyperdynamer
linker Ventrikel mit dilatiertem linken Vorhof und
leichter Mitralklappeninsuffizienz. Die Abdomen-
sonografie ergab eine verkleinerte Niere (links
8,6 cm Linge, rechts 8 cm Linge) ohne Hinweis
auf eine Harnabflussstorung.

In der Zusammenschau ergab sich die Diagnose
einer schweren Hypokalzdmie bei sekunddrem
Hyperparathyreoidismus infolge fortgeschrittener
CNI und ausgepragtem Vitamin-D-Mangel. Die
Sonografie der Nebenschilddriisen ergab keinen
Hinweis auf vergréBerte Driisen oder Adenome.

Therapeutisch erfolgte eine intravendse Kalziumsub-
stitution mit Calciumgluconat unter Monitoriiber-
wachung, erganzt durch orale Kalziumgabe sowie
eine Therapie mit Alfacalcidol. Die Hyperkalidmie
wurde mittels Glukose-Insulin-Infusion behandelt,
die metabolische Azidose mit Natriumhydrogen-
carbonat korrigiert. Unter Ausgleich der Elektrolyte
kam es zu einer spontanen Konversion des VHF in
den Sinusrhythmus. Eine initial eingeleitete Anti-
koagulationstherapie mit Heparin wurde im Verlauf
bei einem CHA,DS,-VASc-Score von 5 auf Apixaban
in nierenadaptierter Dosierung umgestellt.

Nach einem initial als epileptisch gewerteten
Krampfanfall wurde voriibergehend eine antikon-
vulsive Therapie begonnen. Nach neurologischer
Mitbeurteilung wurde diese abgesetzt, da der An-
fall am ehesten als symptomatisch-metabolische
Manifestation der schweren Hypokalzdmie inter-
pretiert wurde.

Diskussion

Der Fall verdeutlicht die potenziell lebensbe-
drohlichen kardialen und neurologischen Mani-
festationen einer schweren Hypokalzémie bei se-
kunddrem Hyperparathyreoidismus. Ursdchlich
sind bei CNI insbesondere die verminderte renale
Vitamin-D-Aktivierung und die reduzierte intestinale
Kalziumresorption. Neben einer QT-Zeit-Verlange-
rung aufgrund Verldngerung der kardialen Aktions-

potenzialdauer kdnnen schwere Hypokalzémien
auch supraventrikuldre Arrhythmien einschlieBlich
VHF beginstigen [1]. Ebenso sind hypokalzimie-
assoziierte Krampfanfélle als Ausdruck gesteigerter
neuromuskuldrer Erregbarkeit moglich [2].

Der Fall unterstreicht, dass bei Patienten mit fort-
geschrittener CNI neben der Nierenfunktion auch
mogliche metabolische Komplikationen friihzeitig
berlicksichtigt werden missen. Hierzu gehoren ins-
besondere regelmiBige Kontrollen des Kalzium- und
Vitamin-D-Haushalts sowie eine rechtzeitige und
adaquate Supplementation, um schwere klinische
Verldufe zu vermeiden. Bei unserer Patientin war
eine Therapie mit Alfacalcidol 0,25 pg einmal tag-
lich in Kombination mit Calcium-D-gluconat/Calci-
umcarbonat 500 mg zweimal téglich ausreichend,
um die Kalziumwerte im Normbereich zu halten.

Das Literaturverzeichnis kann im Internet
unter www.bayerisches-aerzteblatt.de
(Aktuelles Heft) abgerufen werden.
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