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Was bedeutet Hyperparathyreoidismus?

Hyper = Uberfunktion
Parathyreoidea = Nebenschilddruse
Hyperparathyreocidismus = Nebenschilddrusenuberfunktion

2. Was ist Hyperparathyreoidismus?

Als Hyperparathyreoidismus (HPT) wird eine Uberfunktion der Nebenschild-
driisen bezeichnet. Die meisten Menschen haben vier Nebenschilddriisen. Sie

liegen am Hals an der Riickseite der Schilddrise (Abb. 1).

Schilddrise Mebenschilddrusen

Abb. 1: Die vier Mebenschilddrsen llegen an der Backselte der Schilddrise,




Saekundarer Hyperparathyrecidismus

e Nebenschilddriisen sind fir die Produktion von Parathormon (PTH) zu-
stindig. Bei einer Uberfunktion wird also zuviel Parathormon gebildet. Dadurch
kommt es zu Stérungen im Calcium- und Phosphathaushalt, was negative Aus-
wirkungen auf die Knochenfestiglkeit und aut Gefasse und Weichteile hat.

2.1. Was ist sekundarer Hyperparathyreoidismus?

Hyvperparathyreoidismus kann verschiedene Ursachen haben. Es kinnen zum
Beispiel die Nebenschilddrisen selbst erkrankt sein und zu viel Parathormon
produzieren. Dann spricht man vom primiren Hyperparathvrecidismus.

Beim sekundiren Hyperparathyreoidismus hingegen kommt es zur Uberfunk-
tion der Nebenschilddriisen als Folge der Erkrankung eines anderen Organs. Am
haufigsten sind das die Nieren. Einen Uberblick iber die wichtigsten Aufgaben
der Nieren zeigt Thnen Ubersicht 1.

Wenn die Nieren nicht mehr richtig funktionieren, kann nicht mehr genug altives
Vitamin D, gebildet werden. Dadurch sinkt unter anderem das Calcium im Blut.
Gleichzeitig steigt der Phosphatgehalt des Bluts, da Phosphat iber die MNieren
aus dem Korper entfernt werden muss. Das alles fihrt dazu, dass der Calcium-
und Phosphatstoffwechsel durcheinander gerat. Der Korper versucht, diese Std-
rungen zu bekimpten und steuert dagegen. Er bildet vermehrt Parathormon
durch die Nebenschilddrisen. Das Parathormon aktiviert die Freisetzung von

|
« Filter- und Entgifrungsfunktion: Ausscheidung von krpersigenen

Abbauprodukten und von Abbauprodukten von Medikamenten
Regulation des Flissigkeitshaushalts
Regulation des Elektralythaushalts (= Blutsalze)
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Regulation des Calcium- und Phosphathaushalts
Regulation des Blutdrucks
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Hormonregulation und -produlktion (Erythropoetin,
aktives Vitamin D, =1,25(0H) D, = Calcitriol)

Dbersicht 1:Wichtioe Aufgaben der Niern {zu den Bagriffsdefinitionen sishe Gossar am Ende dieser Broschire),



Calcium und Phosphat aus dem Knochengewebe und verstirkt die Ausscheidung
von Phosphat durch die Niere. Dadurch kann der Korper — zumindest kurz-
fristig — den Calcium- und Phosphatstoffwechsel verbessern. Der sekundire
Hyperparathyreoidismus ist also ein Versuch des Korpers, Fehlfunktionen ande-
rer Organe (vor allem der Nieren) auszugleichen. Die Erhéhung des Phosphat-
Spiegels bei vermehrter Parathormon-Bildung kann allerdings bei nachlassender
Mierenfunktion nicht ausgeglichen werden.

Langfristig fiihrt die vermehrte Produktion von Parathormon zu neuen schweren
Problemen. Diese Probleme sind sehr vielschichtig, da die Regulation des Cal-
cium- und Phosphatstoffwechsels ein komplexes System ist und sich an vielen
verschiedenen Stellen des Korpers auswirkt. Im Folgenden wird dieses System
anschaulich erklirt und es werden therapeutische Moglichkeiten aufgezeigt.

3. Verianderungen der Regulation des Calcium-Phosphat-
Haushalts beim sekundaren Hyperparathyreoidismus

Calcium und Phosphat spielen bei verschiedenen Korperfunktionen eine ent-
scheidende Rolle. Da diese Korperfunktionen sehr wichtig sind, ist es notwendig,
dass der Calcium-Phosphat-Haushalt in engen Grenzen streng kontrolliert wird.
Parathormon und aktives Vitamin D sorgen dafiir, dass der Calcium- und der
Phosphat-Spiegel im Blut in Ordnung sind. Beim chronischen Nierenversagen
kommt es zu einem zu niedrigen Calcium- und zu einem zu hohen Phosphat-
Spiegel im Blut. Das fihrt dazu, dass die Nebenschilddrisen vermehrt Parathor-
mon bilden. Parathormon wirkt auf verschiedenen Wegen (Ubersicht 2, Abb. 2).

|
« Freisetzung von Calcium und Phosphat aus den Knochen

« yvemminderte Calcium-Ausscheidung mit dem Urin

+ erhéhte Phosphat-Ausscheidung mit dem Urin

« vermehrte Produktion vion aktivern Vitamin D, in den Nieren und dadurch
Erhéhung der Calciumaufnahme im Darm.

Ub=rsicht 2: Wirkmechanisman von Parathormon.
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Sakundarer Hyparparathyreoidismus

Schilddriise MNebenschilddriisen

Wirkung an den Nieren: Wirkung an den Knochen:

- verminderte Calciumausscheidung - Freisetzung von Calcium und Phosphat
« erhohte Phosphatausscheidung

- vermehrte Produktion von aktivem
Vitamin Dy

Abbk. 2: Wirkmechanismen von Parathorm on.

3.1. Calcium

Der menschliche Kérper enthilt etwa 1 kg des Mineralstoffs Calcium. Etwa
99 % des Calciums befindet sich in den Knochen und in den Zahnen. Daneben
ist Calcium jedoch auch an einer Reihe weiterer Prozesse im Korper beteiligt.
So kommt thm unter anderem eine wichtige Rolle bei der Muskelkontraktion
{auch des Herzens) und bei der Blutgerinnung zu. Die Nebenschilddriise reagiert
bereits auf kleinste Anderungen der Calciumkonzentration im Blut. Innerhalb
von Selkunden kann die Ausschittung von Parathormon den Bedurfnissen des
Korpers angepasst werden. Vermittelt wird diese Wirkung Gber einen Messtithler
(Sensor), der an der Wand der Nebenschilddriisenzelle sitzt und die Calcium-
Konzentration im Blut erkennen kann. Dieser Messfiihler ist ein Eiweiss und

wird calciumsensitiver Rezeptor (CaSR) der Nebenschilddrise genannt.




3.2. Phosphat

Phosphat liegt zum grdssten Teil in den Knochen und in den Zahnen vor. Ausser-
dem ist es Bestandteil vieler Bausteine des Korpers und spielt nicht zuletzt eine
wichtige Rolle als Energietrager.

Auch auf Veranderungen der Phosphat-Konzentration im Serum reagiert die
Mebenschilddriise. Beim chronischen Nierenversagen kommt es durch eine ver-
minderte Phosphat-Ausscheidung aber den Urin zu einer erhdhten Phosphat-
konzentration im Blut und dadurch zu einer vermehrten Produktion von Para-
thormon durch die Nebenschilddrise.

3.3, Vitamin [:=3

Aktives Vitamin D, kann der Korper selbst aus Vorstufen herstellen. Die Her-
stellung geschieht in mehreren Schritten. Der letzte dieser Schritte findet in der
Miere statt, in dem die eigentlich aktive Form des Vitamin D L, das I,EE{E‘FH}I:D ]
oder Calcitriol, hergestellt wird.

Die Hauptwirkung von aktivem Vitamin D, bestehtin einer vermehrten Calcium-
aufnahme aus dem Darm. Ausserdem hemmt aktives Vitamin D, {ber einen
Rickkopplungsmechanismus die Produktion von Parathormon in der Neben-
schilddruse.

Beim chronischen Mierenversagen kann in der Niere nicht genug aktives
Vitamin D, gebildet werden. Das heisst, dass der hemmende Effekt von aktivem
Vitamin D aut die Parathormon-Produktion wegfillt und die Nebenschilddrii-
sen vermehrt Parathormon bilden. Die Folge ist eine Ubertunktion der MNeben-
schilddriisen, ein Hyvperparathyreoidismus, der durch die verminderte Calcium-
aufnahme im Darm (Hauptwirkung von aktivem Vitamin D ) und einem damit
einhergehenden niedrigen Calcium-Spiegel im Blut weiter gefordert wird.

3.4, Parathormonbildung bei chronischem Nierenversagen

Abb. 3 zeigt die Auswirkungen eines verinderten Calcium-Phosphat-Stoffwech-

sels bei chronischem Nierenversagen auf die Bildung von Parathormon in den
Mebenschilddriisen.



Sekundarer Hyperparathyrecidismus

Mierenfunktion l

J, erniedrigt

T arhaht

Calcium l aktives Vitamin D;l :'f":‘f-ﬁ'lv:?TT

Parathorm nnT

sekunddrer Hyperparathyreoidismus

Abk. 3: Sekundirer Hyperparathyrecidismus bei chronischem Niererversagen.

4. Folgen des sekundaren Hyperparathyreoidismus

Die Folgen eines sekundiren Hyperparathyreoidismus beim chronischen Mie-
renversagen sind vielfaltig. Vor allem kommt es zu Storungen im Knochenstoft-
wechsel und zu Verkalkungen von Gefissen und Weichteilen. Das fihrt zu einem

erhohten Erkrankungs- und Sterberisiko.

4.1. Knochenstoffwechsel

Dier menschliche Kérper wird durch das Skelett gestitzt. Durch die Festighkeit der
Knochen verleiht das Skelett dem Kérper seine Stabilitit. Dariber hinaus schiit-




zen Knochen innere Organe (z. B, schiitzt der Schiadelknochen das Gehirn oder
der Brustkorb schiitzt Herz und Lungen). Im Inneren der Knochen (Knochen-
mark) werden rote und weisse Blutkérperchen sowie die Blutplattchen gebildet.
In den Knochen findet ein dauernder Umbauprozess statt, der dazu fithrt, dass
Knochen auf Belastung sehr variabel reagieren konnen. So kinnen z. B. kleinere
Schiden, die man selbst gar nicht spirt, schnell repariert werden. Fir diese
Umbauprozesse benotigt der Knochen vor allem zwei Tvpen von Zellen: Die
Osteoklasten {Abbau von Knochengewebe) und die Ostecblasten {Aufbau von
Knochengewebe).

Bei einer erhohten Produktion von Parathormon, wie es beim sekundaren
Hyperparathyrecidismus der Fall ist, kommt es zu einem erhohten Knochenum-
satz (Ubersicht 2, Abb. 2). Das fithrt zu einem Ersatz des normalen Geflecht-
knochens durch einen minderwertigeren Lamellenknochen. Dabei ist sowohl
die Knochenneubildung durch Osteoblasten als auch der Knochenabbau durch
Osteolclasten gesteigert.

Die Folgen dieses werstirkten Umbauprozesses kinnen Knochenschmerzen
sein. Die verminderte Belastbarkeit des Knochens kann zudem das Risiko, einen
Knochenbruch zu erleiden, erhdhen.

4.2. Gefasse

Beim sekundiren Hyperparathyreoidismus spielen neben den Vorgingen in den
Knochen auch Mechanismen eine Rolle, die sich auf die Blutgefasse auswirken.
Durch den gestorten Calcium- und Phosphathaushalt kann es zu Verkallungen
der Gefasswande und schliesslich auch zu Verengungen der Blutgefasse kommen.
Der Blutfluss kann sich also verringern und die Elastizitat der Blutgefasse nimmt
ab. Dadurch steigt das Risiko fir Herz- und Kreislauferkrankungen.

4.3. Andere Organe

Ausser der Knochen- und Gefassbeeintrachtigung ist beim sekundiren Hyper-
parathyreoidismus auch Weichteilgewebe betroffen. Dabei kann es zu Verkal-
kungen von beispielsweise den Handen oder Schultern kommen, was zu einer
Funktionsbeeintrachtigung fuhrt.
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Sekundarer Hyperparathyreoidismus

5. Diagnostik

Bei Patienten mit dialysepflichtigem Mierenversagen und sekundiarem Hyper-
parathyreoidismus sind regelmissige Kontrollen bestimmter Laborwerte erfor-
derlich. Es sollten alle drei Monate der Spiegel von Parathormon und einmal pro
Monat der Calcium- und Phosphatspiegel im Blut bestimmt werden.

6. Behandlung

Mit der Behandlung des sekundiren Hyperparathyreoidismus soll erreicht wer-
den, dass sich die Parathormon-, Calcium- und Phosphatspiegel im Blut inner-
halb bestimmter Zielbereiche befinden. Von der amerikanischen National Kidney
Foundation (NKF) wurden im Rahmen der Initiative ,.Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative™ (K/DOQI) Leitlinien zur Behandlung des chronischen Nieren-
versagens erstellt, in denen die in Tab. 1 dargestellten Zielbereiche definiert sind.

Parameter Zielbereich

intaktes Parathormon (iFTH) 150-300 nal (15,9-31,8 pmol 1)
Calcium-Phosphat-Produkt (Ca x P) < 4 44 mmol*A1? (< 55 mg ¥ dl?)
Phosphat 1,13-1,78 mmol/l (3,5-5.5 mogddl)
Calcium korrigiert fiir Serum-Albumin 2,10-2 37 mmol/l (8,.4-2.5 mg/dl)

Tab.1: MEF-K/TE01-Richtlinizn  Knoche nstofferschsal®,

Langfristig kann so den oben beschriebenen vielschichtigen Auswirkungen eines
gestorten Mineralstofthaushalts entgegengewirkt werden. Gleichzeitig vermin-
dert sich vermutlich das Erkrankungs- und Sterberisiko aufgrund der Gefiss-

und Weichteilbeteiligung.

6.1. Diatetische Massnahmen

Bereits durch eine Erndahrung mit phosphatarmen Nahrungsmitteln kann eine
Reduktion des Phosphatspiegels im Blut erreicht werden. Phosphat kommt vor
allem in Milch- und Fleischprodukten vor. Patienten mit einem dialysepflichtigen

1



chronischen Nierenversagen sollten maximal 0,8-1 g Phosphat pro Tag aufneh-
men. Das zu erreichen ist nicht immer einfach, denn aut der anderen Seite darf es
nicht zu einer Eiweiss-Mangelernihrung kommen, und mit einer Eiweisszufuhr
(Fleisch) kommt es meist automatisch auch zu einer Phosphatzufuhr. Aus diesem
Grund kommt insbesondere der Reduktion von Milchprodulkten eine wichtige
Rolle zu ( Tab. 2).

Weglassen « Schmelzkise « Kondensmilch
« Kochkdse « Miisse
« Milchpulver
Wenig essen « Hartkase « Schnittkédse
Bevorzugen « Quark « Briek&se
« Frischlkase « Mozzarella

« Camembert

« In fliissigen” Milchprodukten ist viel Kalium und Phosphor
enthalten. Daher maximal 1/8 Liter Milch, Buttermilch oder
Joghurtam Tag zu sich nehmen.

« 1/3 Rahm und 273 Wasser kann wie Milch verarbeitet werden,
z. B. fiir Pfannkuchen, Pudding, Kartoffelstock.

« Vermeiden Sie Lebensmittel, die folgende phosphathaltige
fusdtze enthalten: E 338 E 339, E 340, E 341, E450 a,E 450 b,
E 450 ¢ E 540, 543 F 544

Tab. 2: Milchprodukte und phosphatarrme Emahmnung.

6.2. Wirksame Dialyse

Durch die Dialysebehandlung wird ebenfalls Phosphat aus dem Blut entfernt.
Eine gute und effiziente Dialysebehandlung unterstiitzt daher die Behandlung
des tiberhohten Phosphatspiegels im Blut. Die meisten Dialysepatienten bendti-
gen jedoch zusatzlich Phosphatbinder, da mit der Dialyse nur etwa 2 g Phosphat
pro Woche entfernt werden kann.
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Sakundarer Hypearparathyreoidismus

6.3. Phosphatbinder

Meist reichen Diat und Dialyse nicht aus, um die Phosphatwerte im Ziel-
bereich zu halten. Daher werden meist zusatzlich so genannte Phosphatbinder
{ Calcium-haltige wie auch nicht Calcium-haltige) eingesetzt, die einen Teil des
Phosphats, das in der Nahrung enthalten ist, binden kinnen, so dass es tiber den
Darm wieder ausgeschieden werden kann. Dabei muss darauf geachtet werden,
dass Phosphatbinder zu den Mahlzeiten eingenommen werden und die Dosis auf
den Phosphatgehalt des Essens abgestimmt wird.

6.4. Vitamin D-Verbindungen

Beim chronischen Nierenversagen kann die Niere nicht ausreichend die aktive
Form des Vitamin D, das Calcitriol, herstellen. Durch den fehlenden hem-
menden Einfluss von aktivem Vitamin D, anf die Nebenschilddrisen (siehe 3. 3.)
wird vermehrt Parathormon gebildet.

Aus diesen Griinden kann eine Therapie mit aktivem Vitamin D, mithelfen,
sowohl einen Mangel auszugleichen als auch die Produktion von Parathormon zu
senken. Bei der Therapie mit aktiver Vitamin D, wie auch mit aktivem Vitamin
D, Analogon missen die Calcium- und Phosphatwerte streng liberwacht werden,
da die Priparate die Calciumautnahme aus dem Darm fordern, was zu erhohten

Calciumspiegeln im Blut und dem damit verbundenen Verkalkungsrisiko von
Gefissen und Weichteilen fithren kann.

6.5. Calcimimetika

Calcimimetika sind Medikamente, die die Parathormonkonzentration im Blut
senken konnen. Sie senken dadurch auch den Calcium- und den Phosphat-Spie-
gel und sind deshalb eine weitere wichtige Moglichkeit, in den Regelkreislauf
von Calcium, Phosphat und Parathormonbildung einzugreifen. Bei Gesunden
hemmt die Bindung von Calcium an die calciumsensitiven Rezeptoren (CaSR)
der Nebenschilddrisen die Ausschiittung von Parathormon aus den Neben-

schilddriisenzellen { Abb. 4).
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Calcium

Paratharmon
calciumsensitiver Rezeptor

Mebenschilddriisenzelle Nebenschilddriisenzelle
Calcium bindet an den Ausschiittung von
calciumsensitiven Rezeptor Parathormon wird gehemmt

Abk, 4: Die calciumsensitiven Rezeptoren (Ca5F) der Mebsnschilddrisen werden durch Birdung won Calcium
aktiviert und hemmen die Ausschittung von Parathormon aus den Neberschildd risenzellen.

Bei Dialvsepatienten nehmen jedoch die Anzahl und die Empfindlichkeit dieser
Rezeptoren fiir Calcium ab. In diesen Regelkreislauf konnen Calcimimetica ein-
greifen. Sie bewirken eine Veranderung der Struktur der calciumsensitiven Re-
zeptoren. Das fihrt dazu, dass die calciumsensitiven Rezeptoren emphindlicher
auf Calcium reagieren. So bewirkt bereits eine geringe Calciumkonzentration im
Blut trotz einer Verringerung der Anzahl der calciumsensitiven Rezeptoren eine
Hemmung der Produktion von Parathormon in den Nebenschilddrisenzellen.

(Abb. 5).
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Calcium Calimimetikum
Parathormen
=4 cakclumsensitiver Rezaptor

L @,ﬂf 4
@ 'Eié

ot H

Nebenschilddriisenzelle Nebenschilddriisenzelle
Parathormon wird Das Calcimimetikum Die Empfindlichkeit
ausgeschiittet, bindet an den des calciumsensitiven
Hemmung der calciumsensitiven Rezeptors fiir Calcium
Ausschuttung Rezeptor. wird gesteigert.

durch Calcium,

Abk. 5:Wirkweise von Calcimimetika an den Zellen der Mebenschilddrisen, Das Caldmimetikum bindetan dis
calciumsensitiven Rezeptoren (CasR) und verindert die Rezeptonstrukiur. Dadurch steigt die Em phndlichkeit
der Rezeptorzn fur Calkzium und der Parathormon-5pisgel sinkt.

6.6. Parathyrecidektomie

Parathyreoidektomie bedeutet die operative Entfernung der Nebenschilddriisen.
Es kinnen alle Nebenschilddriisen entfernt werden, oder es kann ein kleiner
Rest MNebenschilddrizengewebe belassen werden. In manchen Fillen werden
alle Nebenschilddrisen vom Hals entfernt und ein kleiner Teil wird wiahrend
der gleichen Operation in das Unterhautfettgewebe des Unterarms eingebracht.
Durch den Rest an Nebenschilddrisengewebe ist meist eine Restproduktion
an Parathormon gewihrleistet. (Zielbereich Parathormon 150-300 ngil bzw.
15,9-31,8 pmol/l). In seltenen Fillen kann sich daraus auch wieder eine Uber-
tunktion entwickeln, so dass auch nach einer Parathyrecidektomie eine regel-
massige Kontrolle der Werte wichtig ist.

Eine operative Entfernung ist dann zu empfehlen, wenn die Konzentration von
Parathormon im Blut sehr hoch ist und nicht beherrschbar hohe Calcium- und

Phosphatkonzentrationen im Blut vorliegen.
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7. Ziele der Therapie

Ziel einer Therapie des sekundiren Hvperparathyreoidismus ist es, die Blutspie-
gel von Parathormon, Calcium und Phosphat in definierten Grenzen zu halten
(Tab. 1). In grossen Patientenerhebungen konnte gezeigt werden, dass viele
Patienten die Zielbereiche noch nicht ertallen. Die modernen Therapiemoglich-
keiten erlauben es nun, dass mehr Patienten diese Therapieziele erreichen, was

wichtige Konsequenzen fiir den Krankheitsverlauf und die Uberlebensdauer von
Patienten mit chronischem Nierenversagen hat (Ubersicht 3).

« verbesserte Lebensqualitit
- geringeres Risiko, Knochenbriiche zu edeiden
- geringeres Verkalkungsrisiko von Gefdssen und Weichteilen

- geringeres Risiko von Herz- und Kreislauferkrankungen
+ geringeres Sterberisiko

Dbersicht 3: Vorteile einer konsequenten Therapie des sskundaren Hy perparathyrecidismus mit Einhalten der
delkriterien.
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8. Glossar

Calcitriol
Alctives Vitamin D, Es fordert u. a. die Calciumaufnahme aus der Nahrung im
Darm. Zusammen mit den Nebenschilddriisen steuert es den Calcium-Phos-
phat-Stoffwechsel im Karper.

Calcium
Mineralstof, 99% des im Kérper vorkommenden Calciums befinden sich in
Knochen und Zihnen. Calcium ist an der Blutgerinnung, an der Erregung von
Muskeln und MNerven sowie an der Altivierung einiger Enzyme und Hormone
beteiligt. Calcium ist lebenswichtig fir die Herzfunktion.

Calciumsensitiver Rezeptor { CaSR)
Messtuhler (Rezeptor), der sich auf der Nebenschilddrise befindet und den
Calciumgehalt im Blut misst,

Elektrolythaushalt
Aufnahme, Ausscheidung, Aufrechterhaltung und Verteilung der Korper-
elektrolyte (insbesondere Na*, K*, Mg¥, Ca*, PO}-,Cl)

Erythropoetin
Hormon, das die Bildung der roten Blutkérperchen anregt.

Harnpflichtige Substanzen
Korpereigene Abbauprodulte, die iber den Urin ausgeschieden werden. Zu
den besonders relevanten harnpflichtigen Substanzen zihlen Kreatinin, Harn-
stoff, Harnsdure und Ammoniak.

Hyperparathyreoidismus

Uberfunktion der Nebenschilddriise

17



Hyperparathyreoidismus, sekundirer
Ubertunktion der Nebenschilddrisen als Folgeerkrankung eines chronischen
Mierenversagens.

Nebenschilddriise
Mormalerweise besitzt der Mensch vier dieser Diriisen, die an der Rickseite
der Schilddrise liegen. In einigen Fillen kann der Mensch auch mehr als vier
dieser Diriisen haben. Diese kinnen am Hals aber auch im Brustkorb sein. Die
Dirtisen bilden Parathormon und messen die Calciumkonzentration im Blut.

Osteoblasten
Knochenbildende Zellen

Osteoklasten
Knochenabbauende Zellen

Parathormon

wird von den MNebenschilddrisen gebildet und ist an der Regulation des Calci-
um- und Phosphatstoftwechsels beteiligt.

Phosphat
Salz der Phosphorsiure, wichtiger Bestandteil von Zellen sowie Energietriger.

80 % des Gesamtkorperbestands sind im Knochengewebe gespeichert.

Siure-Basen-Haushalt
Konstanthaltung der Wasserstofhonen-Konzentration des Blutes (pH von 7.4).

18
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Der sekundire Hyperparathyreoldismus (SHPT) Ist elne wichtige Folgeerkran-
kung bel chronischem Mierenversagen. Er fdhrt unter anderem zu Stérungen
des Calcium- und Phosphatstoffwechsels, was zu Knochenbriichigkeit und zu
Gefdss- und Weichtellverkalkungen fiihren kann. Diese Broschiire beschreibt
auf verstandliche Weise, wie der sekundare Hyperparathyreoidismus zustan-
de kommt, was er fir Folgen hat und wie man ihn behandeln kann.
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