Durch eine konsequente Phosphatsenkung kann ggf.
bei einem nicht fortgeschrittenen sHPT eine Normali-
sierung des PTH erreicht werden. Eine phosphatarme
Erndhrung (fragen Sie nach einer Erndhrungsbera-
tung!) oder die Einnahme von Phosphatbindern sind
dann wichtig.

3. Stabilisierung des Calciumspiegels

Zwar setzt anfangs ein zu niedriger Calciumspiegel
den Impuls fir eine verstdarkte Parathormonausschit-
tung, aber schnell kommt es dann in Folge zu einem
Calciumiiberschuss im Blut, der das Risiko fir Gewebs-
und GefaBverkalkungen erhéhen kann. Ein wichtiges
Therapieziel ist daher, das Calcium konstant im Norm-
bereich zu halten.

lhr behandelnder Arzt wird diese drei Grundpfeiler der
sHPT-Therapie bericksichtigen und je nach PTH-Wert
entscheiden, ob bzw. wann eine medikamentose Thera-
pie notwendig wird. Neben der Phosphatbindertherapie
gibt es spezielle Therapien, um die Nebenschilddrisen
in ihrer unkontrollierten PTH-Produktion zu bremsen. So
kann lhnen der Arzt ein Vitamin-D-Hormon, einen zur
Pravention und Therapie des sHPT zugelassenen selek-
tiven VDR-Aktivator mit klinisch nur geringem Einfluf3
auf Calcium und Phosphat verschreiben oder auch eine
Substanz, die den Nebenschilddriisen einen hohen
Calciumwert vortduscht. Die operative Entfernung der
Nebenschilddrisen sollte nur dann vorgenommen
werden, wenn alle anderen Therapien versagt haben,
was aber bei einer frihzeitigen und konsequenten
Behandlung des sHPT in der Regel nicht der Fall ist.

Was konnen Sie selbst tun?

Wichtig ist die konsequente und regelmaBige Ein-
nahme der verschriebenen Medikamente und der ver-
ordnefen Diatempfehlungen. Weitere Informationen
finden Sie unter www.hyperpara.de

Was ist die Glomerulare Filtrationsrate (GFR)?

Die glomeruldre Filtrationsrate (GFR) gilt als MaB der
Nierenfunktion. Die GFR gibt das Gesamtvolumen des
Primarharns an, der durch Filtration in beiden Nieren
zusammen in einer definierten Zeiteinheit, gebildet
wird. Etwa 300 mal pro Tag durchstrémt die gesamte
Blutmenge die Nieren, insgesamt ca. 1800.

Entsprechend der GFR wird die Nierenfunktionsleis-
tung in 5 Stadien eingeteilt:

Stadium  GFR (ml/min)  Nierenfunktion

1 > 90 normale Nierenfunktion

2 60-89 geringgradiger Funktionsverlust
3 30-59 mittelgradiger Funktionsverlust
4 1529 schwerer Funktionsverlust

5 <15 terminales Nierenversagen
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sHPT bei chronischer Nieren-
erkrankung

Eine haufige Begleit- und Folgeerscheinung der chroni-
schen Nierenerkrankung ist der ,sekundare Hyperpara-
thyreoidismus”, kurz sHPT (oder auch ,Hyperpara”). Es
handelt sich dabei um eine Stérung der Nebenschild-
drisen, die dann ein bestimmtes Hormon, das Parathor-
mon (PTH), im Ubermaf3 produzieren, was wiederum
zu schwerwiegenden Komplikationen wie GefaBBverkal-
kungen und Knochenschwund fihren kann. Es ist daher
wichtig, den sHPT zu behandeln bzw. im Idealfall vor-
zubeugen.

Wie und warum entsteht der sHPT?

Bei nachlassender Nierenfunktion wird der Mineral-
stoffhaushalt im Kérper, dessen Balance normalerweise
tber die Nieren geregelt wird, empfindlich gestort. Der
Kérper ist nicht mehr in der Lage, einerseits einen Uber-
schuss an Mineralien, z.B. Phosphat, auszuscheiden,
andererseits einen Mangel an anderen Mineralien, wie
z.B. Calcium, durch Rickgewinnung aus dem Urin zu
kompensieren. Resultat ist, dass zu Beginn einer Nie-
renerkrankung der Phosphatgehalt im Blut steigt, der
Calciwmgehalt jedoch sinkt. AuBerdem wird der Vit-
amin-D-Rezeptor (VDR) immer weniger aktiviert.

Diese Konstellation ist der Ausloser fir die Erkrankung
sHPT: Ein Mangel an VDR-Aktivierung und Calcium
sowie der hohe Phosphatgehalt regen die Nebenschild-
driissen zur Produktion des Hormons PTH an, dessen Auf-
gabe es ist, die ,Calciumrickgewinnung” zu steigern
— wenn es sein muss, sogar durch Abbau des Calciums
aus den Knochen. Durch die fehlende VDR-Aktivierung
und durch die zu hohen Phosphatwerte wird die PTH-
Produktion immer weiter angeheizt - selbst wenn der
Calciummangel langst behoben ist. Ein Teufelskreis
wird so in Gang gesetzt, denn die Nebenschilddrisen
werden groBer und verlieren ihren Mechanismus zur

Eigenregulierung. Unkontrolliert wird immer mehr PTH
produziert — an den hohen, stetig steigenden PTH-Wer-
ten wird der sHPT auch diagnostiziert.

Folgen des sHPT

Erhdhte PTH-Spiegel steigern die Freisetzung von Cal-
cium und Phosphat aus den Knochen. Diese werden
dann brichig und die Betroffenen haben ein erhohtes
Frakturrisiko. Das aus dem Knochen ,herausgewa-
schene” Calcium und Phosphat verbleibt wiederum im
Blut, wo es in hoher Konzentration Schaden verursacht
—vor allem an den GefcaBen. Es kommt zu einer raschen
GefaBverkalkung, insbesondere in Form der ,Gefaf3-
versteifung” (Mediasklerose), aber auch der normalen
GefaBverkalkung (Atherosklerose), bei der die Gefaf3e

verstopfen.

Stérungen des
Nervensystems

Hohes Risiko
fir Herzkreislauf-

Muskelschwd- erkrankungen

Gefdfiverkalkungen ,Renale Osteopathie”:

Knochenschwund,
hohes Frakturrisiko

Gewebs- und
Gelenksverkalkungen

Abb. 1: Klinische Folgen des sHPT

Beide Verkalkungsformen fihren zu einem dramatisch
erhéhten Risiko fur Herz- und Kreislauferkrankungen.

Dariber hinaus kénnen die Calcium- und Phosphat-
Salze auch in Gelenken und sonstigen Geweben
ausfallen und schmerzhafte Gelenkversteifungen ver-
ursachen. Weitere Folgen des sHPT kdnnen Gewebs-
verkalkungen, Muskelschwéche und Stérungen des
Nervensystems sein. Ubliche Symptome des sHPT
sind Abgeschlagenheit, Juckreiz, Gelenk- und Kno-
chenschmerzen sowie Muskelschwéche und  Stim-
mungsschwankungen.

Behandlung - rechtzeitig und konsequent!

Bleibt der sHPT unbehandelt, verselbststandigt sich
die Uberfunktion der Nebenschilddrisen manchmal
so weit, dass kein Medikament mehr wirkt. Bei einem
solchen therapieresistenten sHPT hilft dann meist nur
noch eine operative Entfernung der Nebenschilddri-
sen. Damit es nicht so weit kommt, ist eine frihzeitige
und konsequente Prévention und Therapie notwen-

dig.

,Katalysatoren” fir die unkontrollierte Produktion
von Parathormon in den Nebenschilddrisen und die
Entstehung eines sHPT sind die verminderte Vitamin-
D-Rezeptor-Aktivierung, hohes Phosphat und eine
,Calcium-Inbalance” im Blut. Eine gute Therapie (und
Vorsorge!) muss daher an drei Punkten angreifen:

1. Normalisierung des zu niedrigen Vitamin-D-
Hormon-Spiegels

Durch eine Vitamin-D-Rezeptor-Aktivierung  (VDR-
Aktivierung) werden die Nebenschilddrisen in ihrer
Parathormon-Ausschittung gebremst.

2. Normalisierung des erhdhten Phosphatspiegels

Auch hohes Phosphat ,heizt” die PTH-Produktion an.
e



