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1 Einleitung 

Der chronische Hypoparathyreoidismus (HPT) ist eine seltene endokrine Erkrankung, die 

durch eine insuffiziente oder fehlende Parathormon (PTH)-Wirkung aufgrund eines Hor-

mon-Defizits oder einer verminderten Wirkung am hormonellen Rezeptor charakterisiert 

ist. Infolge dieser verminderten PTH-Wirkung kommt es im menschlichen Organismus 

zu Störungen im Calcium-Phosphat-Haushalt mit einer resultierenden Hypocalcämie, 

Hyperphosphatämie sowie erniedrigten Vitamin-D-Werten im Serum [1, 2]. 

Ein breites Spektrum an Ursachen kann zu einer fehlenden PTH-Wirkung an seinem Re-

zeptor führen. Prinzipiell kann zwischen erworbenen, angeborenen und idiopathischen 

Ätiologien sowie dem Pseudohypoparathyreoidismus (PHP) unterschieden werden. Die 

mit Abstand häufigste Ursache beim Erwachsenen stellt dabei der postoperative HPT bei-

spielsweise nach ausgedehnten Operationen an der Schilddrüse, den Nebenschilddrüsen 

(NSD) oder im Halsbereich dar [3]. In selteneren Fällen kann die Erkrankung auch kon-

genital oder durch eine autoimmunologische Störung bedingt sein. Eine besondere Form 

der Hormondefizienz stellt zudem der PHP dar, welcher durch eine hormonelle Resistenz 

des PTH-Rezeptors gegenüber Parathormon charakterisiert ist und im Gegensatz zum 

HPT mit erhöhten PTH-Werten im Serum einhergeht [1].  

Der HPT ist die einzige Hormonmangel-Erkrankung, bei der die Substitution des fehlen-

den Hormons noch nicht als standardmäßige Behandlung etabliert ist. Die noch immer 

allgemein gängige Langzeit-Therapie besteht aus der Substitution von Vitamin-D-Präpa-

raten in Kombination mit einer oralen Calciumgabe. Unter dieser Therapie können jedoch 

nicht gänzlich die physiologischen Wirkungen des PTH imitiert werden und viele Patien-

ten berichten trotz dieser Substitution über verschiedene akute Symptome und Beein-

trächtigungen [1, 4]. Zudem gibt es aus vorherigen Studien Berichte über ein erhöhtes 

Vorkommen unterschiedlicher HPT-assoziierter Komorbiditäten und eine verminderte 

gesundheitsbezogene Lebensqualität innerhalb dieser Patientenkohorte [5, 6]. Hinsicht-

lich der Therapie zeichnet sich mittlerweile jedoch ein Umbruch ab, nachdem im Januar 

2015 in den USA rekombinantes humanes PTH (1-84) zur subkutanen Injektion als Zu-

satztherapie durch die Food and Drug Administration (FDA) zugelassen wurde [7]. In 
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Europa besteht die Zulassung seit April 2017 für Patienten mit unter konventioneller The-

rapie schlecht kontrollierbarem HPT [8].  

Ziel dieses multizentrischen Surveys ist es in Deutschland an einer großen Kohorte mit 

HPT-Patienten die subjektive Lebensqualität und Beeinträchtigungen im Privat- und Be-

rufsleben zu erfassen sowie Daten zum Auftreten von Komorbiditäten und HPT-assozi-

ierten Entgleisungen zu erheben. Diese Daten werden zudem Kontrollkohorten aus der 

allgemeinen deutschen Bevölkerung sowie Patienten mit Nebennierenrindeninsuffizienz 

(NNRI) als Beispiel einer weiteren Hormonmangelerkrankung gegenübergestellt. 

1.1 Funktionen des Parathormons und Parathormon-Mangel 

PTH ist ein Peptidhormon bestehend aus 84 Aminosäuren mit einer kurzen Halbwertszeit 

von etwa 4 Minuten, welches in den Hauptzellen der NSD gebildet wird [9, 10]. Die 

biologische Aktivität wird über das aus 34 Aminosäuren bestehende aminoterminale 

Ende vermittelt, indem dieses an den zugehörigen Rezeptor bindet [9]. Die PTH-Sekre-

tion ist dabei durch eine tonische und eine pulsatile Komponente charakterisiert, wobei 

der Großteil von ca. 70–82 % in tonischer Weise sezerniert wird [11, 12]. PTH ist neben 

dem Vitamin D der entscheidende Regulator im Calcium-Phosphat-Stoffwechsel und 

sorgt in erster Linie für einen ausreichend hohen Calciumspiegel im Serum. Die Calcium-

Serumkonzentration wird dabei von einem extrazellulären calciumsensitiven Rezeptor 

(CaSR) in der Zellmembran der NSD-Zellen detektiert. Bei erhöhten Calciumwerten 

kommt es im Sinne einer negativen Rückkopplung zu einer verminderten PTH-Sekretion, 

bei erniedrigten Werten fällt diese weg und die PTH-Sekretion wird durch die bestehende 

Hypocalcämie gesteigert [2, 13]. Die physiologische Beziehung zwischen der Calcium- 

und PTH-Konzentration im Serum wird dabei durch eine steil verlaufende, negative, sig-

moidale Kurve beschrieben [14].  

Das Hormon entfaltet seine Wirkung zum einen direkt auf Knochen und Niere und zum 

anderen indirekt auf den Gastrointestinaltrakt über die gesteigerte Produktion von Calci-

triol. Im Knochen erhöht PTH die Freisetzung von Calcium und Phosphat über eine indi-

rekte Aktivierung der Osteoklasten mit einer somit erhöhten Knochenresorption. Hierbei 

kommt es aufgrund einer Aktivierung von Osteoblasten zu einer erniedrigten Expression 

von Osteoprotegerin sowie einer erhöhten Expression von Receptor Activator of NF-κB 
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Ligand (RANKL) auf diesen und damit über die Bindung an Receptor Activator of NF-

κB (RANK) zu einer Stimulation von Osteoklasten-Vorläuferzellen [15, 16]. Zudem wird 

durch PTH die Sklerostin-Expression herunter reguliert, welches physiologischerweise 

einen erhöhten Knochenabbau bewirkt, wodurch der anabole Knochenumbau begünstigt 

wird [17]. In der Niere führt PTH zu einer gesteigerten Rückresorption von Calciumionen 

im distalen Tubulus sowie einer verminderten Rückresorption von Phosphationen im pro-

ximalen Tubulus. Zudem steigert es die Aktivität der renalen 1α-Hydroxylase und stimu-

liert somit die Bildung von dem aktiven 1,25-Dihydroxycholecalciferol (Calcitriol) aus 

25-Hydroxycholecalciferol. Calcitriol wiederum erhöht die transepitheliale Resorption 

von Calcium und Phosphat im Gastrointestinaltrakt, verstärkt die PTH-Wirkung am dis-

talen Tubulus und fördert die Calcium- und Phosphatfreisetzung aus der Knochenmatrix 

in den Blutkreislauf [18].  

Aus diesen physiologischen Effekten des PTH lässt sich auch auf die Konsequenzen eines 

PTH-Mangels im Rahmen eines HPT bzw. einer PTH-Resistenz im Rahmen eines PHP 

schließen. Es kommt durch die verminderte Calciumresorption im Gastrointestinaltrakt 

und in der Niere sowie durch die verminderte Calciummobilisation aus dem Knochen zu 

einer Hypocalcämie, aufgrund der verminderten Phosphatexkretion in der Niere zu einer 

Hyperphosphatämie und zudem durch eine verminderte Aktivität der 1α-Hydroxylase zu 

erniedrigten Calcitriol-Spiegeln. 

1.2 Formen des Hypoparathyreoidismus 

HPT ist eine seltene endokrinologische Erkrankung, welche in etwa 75 % der Fälle auf 

einen chirurgischen Eingriff im Halsbereich zurückzuführen ist, bei dem es zu einer un-

beabsichtigten Entfernung oder einer irreversiblen Schädigung der NSD gekommen ist 

[1, 19]. Des Weiteren kann ein HPT auf eine autoimmune Genese, genetische Defekte, 

eine PTH-Resistenz, Störungen im Magnesiumhaushalt oder weitere seltenere Ursachen 

zurückzuführen sein [2, 5]. Kann kein Grund für den HPT ausfindig gemacht werden, 

erfolgt die Einordnung als idiopathischer HPT. 
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1.2.1 Postoperativer Hypoparathyreoidismus 

Der postoperative HPT entsteht meist im Rahmen von Thyreoidektomien, aber auch von 

Parathyreoidektomien oder anderen Eingriffen im Halsbereich. Bei diesen operativen 

Eingriffen kann es zu einer Unterbrechung des Blutflusses oder einer ungewollten Schä-

digung beziehungsweise Entfernung der NSD kommen mit einem resultierenden akuten 

oder chronischen PTH-Mangel [1, 3]. Ein chronischer HPT wird diagnostiziert, wenn 

diese Unterfunktion für mindestens 6 Monate nach dem ausschlaggebenden Eingriff be-

stehen bleibt [5]. Der postoperative HPT stellt dabei nach einer totalen Thyreoidektomie 

eine der häufigsten Komplikationen dieses Eingriffs dar [20]. Die Inzidenz eines posto-

perativen HPT hängt von verschiedenen Risikofaktoren ab, wobei das Risiko bei Morbus 

Basedow, retrosternaler Struma, Rezidiv-Eingriffen, mangelnder Erfahrung des Opera-

teurs, ausgedehnten Thyreoidektomien, Operationen aufgrund von Karzinomen, zentraler 

Lymphknotendissektion bei Schilddrüsenkarzinomen und fehlender intraoperativer Dar-

stellung der NSD steigt [1, 5]. An Zentren mit erfahrenen Chirurgen und einer hohen 

Frequenz an derartig durchgeführten Operationen liegt die Rate für die Entwicklung eines 

chronischen HPT bei 0,9-1,6 % [21–23]. In früheren Studien lag die Rate nach totaler 

Thyreoidektomie jedoch bei bis zu 6,6 % [2]. Ein vorübergehender postoperativer HPT 

nach chirurgischen Eingriffen an der Schilddrüse zeigt dagegen ein wesentlich häufigeres 

Auftreten mit 6,9-46 % [24–27]. Hierbei kommt es zu einer reversiblen Schädigung der 

NSD, bei welcher sich der Calcium-Phosphat-Haushalt nach Tagen bis Wochen wieder 

normalisiert. In einem Review krankenversicherter Einwohner der Vereinigten Staaten 

ergab sich ein Auftreten des HPT in 7,6 % der Eingriffe im Halsbereich, wobei dieser in 

75 % der Fälle als transient und in 25 % als chronisch verlaufend berichtet wurde [19]. 

1.2.2 Autoimmunbedingter Hypoparathyreoidismus 

Eine weitere wesentlich seltenere Ursache des HPT, aber unter den nicht-operativen For-

men eine der Hauptätiologien für diese Erkrankung, liegt in der Entwicklung einer auto-

immunen Erkrankung, bei der sich Auto-Antikörper gegen das gesunde NSD-Gewebe 

richten, dieses zerstören und somit eine erniedrigte PTH-Sekretion resultiert [1]. Dieser 

autoimmunbedingte HPT kann zum einen im Rahmen eines autoimmunen polyglandulä-

ren Syndroms (APS) mit weiteren endokrinen Insuffizienzen oder aber auch isoliert auf-

treten [2]. APS Typ I, auch bekannt als autoimmune polyendocrino-pathy mucocutaneous 
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candidiasis (APECED), entsteht durch Mutationen im autoimmune regulator 1-Gen, wel-

che meist autosomal-rezessiv oder seltener autosomal-dominant vererbt werden. Die Er-

krankung manifestiert sich häufig im Kindesalter und ist charakterisiert durch HPT (in 

etwa 80 % der Fälle), Morbus Addison sowie mukokutane Candidiasis und kann noch 

mit weiteren autoimmunbedingten Phänomenen einhergehen, wie Diabetes mellitus Typ 

1, primären Hypogonadismus, Hypothyreose, perniziösen Anämie, chronisch aktiven He-

patitis, Steatorrhö, Alopezie und Vitiligo [28–30]. Das klinische Bild des APS Typ 1 kann 

sich somit auf verschiedenste Arten und Weisen manifestieren und Patienten sollten le-

benslang im Verlauf kontrolliert werden um mögliche weitere Komponenten der Erkran-

kung frühzeitig zu erkennen [30]. Des Weiteren konnten Blizzard et al. [31] bei 38 % der 

von ihnen untersuchten Patienten mit idiopathischem HPT Auto-Antikörper gegen NSD-

Gewebe nachweisen. Zudem zeigten derartige Auto-Antikörper auch 26 % von 92 Pati-

enten mit einem Morbus Addison ohne Hinweis auf eine Kalzifikation der Nebennieren 

oder eine infektiöse Genese, 12 % von 49 Patienten mit einer Hashimoto-Thyreoiditis 

sowie 6 % einer Normkohorte mit 245 Individuen. In anderen Studien konnten außerdem 

aktivierende Auto-Antikörper gegen die extrazelluläre Domäne des CaSR nachgewiesen 

werden, wodurch es nicht zur Zerstörung des NSD-Gewebes kommt, sondern zu einer 

funktionellen Suppression der PTH-Sekretion [32, 33] 

1.2.3 Kongenitaler Hypoparathyreoidismus 

In seltenen Fällen ist der HPT mit genetischen Defekten assoziiert, welche als isolierte 

Formen oder auch in Kombination mit weiteren Abnormalitäten im Rahmen eines Syn-

droms auftreten können. Für einige hereditäre Formen konnten mittlerweile die auslösen-

den genetischen Mechanismen identifiziert werden, welche unter anderem Anomalitäten 

der PTH-Biosynthese oder –Sekretion sowie Störungen der NSD-Entwicklung bedingen 

bzw. wie im vorherigen Abschnitt besprochen eine Zerstörung des NSD-Gewebes her-

vorrufen oder wie beim PHP in einer Resistenz des PTH-Rezeptors gegen seinen Ligan-

den resultieren [1]. Jedoch kann bei vielen Patienten mit isoliertem HPT keine konkrete 

genetische Komponente ausfindig gemacht werden und es ist davon auszugehen, dass in 

Zukunft noch mehr verursachende Gene analysiert werden. 
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1.2.3.1 Isolierte kongenitale Formen 

Unter den isolierten genetischen Formen sind sowohl solche mit autosomal-dominanter, 

autosomal-rezessiver als auch X-chromosomal rezessiver Vererbung erforscht worden 

[1]. 

Hinsichtlich des CaSR-Gens sind verschiedene Mutationen bekannt, welche jeweils zur 

autosomal dominanten Hypocalcämie (ADH) Typ 1 und 2 führen [34]. ADH Typ 1 ist 

bedingt durch eine gain-of-function Mutation und bewirkt eine dauerhafte Aktivierung 

dieses Rezeptors und somit erst bei niedrigeren Calciumkonzentrationen im Plasma eine 

PTH-Sekretion der NSD-Zellen. Da der CaSR auch auf Tubuluszellen in der Niere expri-

miert wird und hier die Calciumabsorption aus dem Primärfiltrat reguliert, wird durch 

diese Mutation zudem eine Hypercalciurie hervorgerufen [13, 35–37]. Diese Mutation 

stellt die häufigste Ursache eines kongenital bedingten HPT dar [38] und kann zudem 

auch zusammen mit dem Bartter-Syndrom auftreten, welches dann als Subtyp V dieser 

Erkrankung klassifiziert wird [13, 35]. ADH Typ 2 wurde erst vor wenigen Jahren klas-

sifiziert und ist bedingt durch eine gain-of-function Mutation des guanine nucleotide bin-

ding protein alpha 11 (GNA11) Gens, welches für die G-Protein α-11 (Gα11) Untereinheit 

des CaSR codiert und zu einer dauerhaften Aktivierung der Signalkaskade dieses Rezep-

tors führt [39–42]. Bei Patienten mit ADH zeigt sich meist eine relativ milde Hypocalcä-

mie mit geringer Symptomatik, wohingegen oft eine ausgeprägte Hypercalciurie besteht 

[1], dementsprechend sollten hohe Dosen von Vitamin D und Calcium möglichst vermie-

den werden um die bestehende Hypercalciurie niedrig zu halten und somit Komplikatio-

nen wie eine Nephrocalcinose oder -lithiasis zu verhindern [37]. 

In seltenen Fällen führen Mutationen im PTH-Gen mit autosomal-dominantem oder –re-

zessivem Erbgang zu einem isolierten HPT mit niedrigen oder nicht nachweisbaren PTH-

Konzentrationen im Blut [43–45].  

Verschiedene ebenfalls autosomal-dominante oder -rezessive Mutationen in den Tran-

skriptionsfaktoren glial cells missing B (GCMB), welcher fast ausschließlich in den NSD 

exprimiert wird und als Regulator der Entwicklung dieser dient, und glial cells missing 2 

(GCM2) können zu einer NSD-Dysgenesie mit einhergehendem HPT führen [46–50]. 

Die X-rezessiv vererbte Form des HPT betrifft in der Regel nur Männer und beginnt in 

der Kindheit mit Epilepsien und Hypocalcämien. Das verantwortliche Gen konnte auf 
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Chromosom Xq26-27 lokalisiert werden und hat einen Einfluss auf regulierende Faktoren 

für die Transkription des SRY-box 3 (SOX3) Gens, welches in die NSD-Entwicklung 

involviert ist [51, 52]. 

1.2.3.2 Syndromale kongenitale Formen 

Unter den syndromalen hereditären Erkrankungen mit einhergehendem HPT ist das Di-

George-Syndrom mit einem Fall auf 3000-4000 Lebendgeburten am häufigsten [53]. Phä-

notypisch treten in unterschiedlicher Ausprägung bei Betroffenen in bis zu 60 % eine 

Hypocalcämie durch fehlerhafte Entwicklung der NSD und zudem eine Thymusaplasie 

oder –hypoplasie mit Immundefizienz, kongenitale Herzfehler, Gaumenspalten, Ge-

sichtsdysmorphien, Entwicklungsverzögerungen und Störungen der renalen Funktion auf 

[53, 54]. Zumeist kommt es durch eine hemizygote Mikrodeletionen auf Chromosom 

22q11.21-q11.23 zu einer gestörten Entwicklung der 3. und 4. Schlundtasche und den 

damit verbundenen Fehlentwicklungen [53]. 

Das Kenny-Caffey Syndrom und das Sanjad-Sakati Syndrom stellen Formen eines auto-

somal-rezessiv vererbten HPT mit einhergehender geistiger Retardierung und körperli-

chen Dysmorphien durch Mutationen des Tubulin-Chaperon E (TBCE) Gens dar, 

wodurch es zu Störungen in der NSD-Entwicklung kommt [55–57]. 

Ein weiteres mit HPT assoziiertes Syndrom ist charakterisiert durch Taubheit und Nie-

rendysplasie. Durch verschiedene autosomal-dominante Mutationen kommt es zu einer 

reduzierten Expression von GATA3, welches eine essenzielle Rolle als Transkriptions-

faktor in der Entwicklung von NSD, Ohren und Nieren spielt und eine Mutation somit zu 

Dysplasien dieser Organe führt [58, 59]. 

Zudem kann ein HPT auch mit verschiedenen hereditären mitochondrialen Defekten ein-

hergehen, welche durch eine maternale Vererbung gekennzeichnet sind und teilweise mit 

metabolischen Störungen und weiteren Anomalien assoziiert sind. Zu diesen zählen das 

MELAS-Syndrom (Mitochondrial encephalopathy, lactic acidosis and stroke-like epi-

sodes syndrome) [60], das MTPDS (Mitochondrial trifunctional protein deficiency syn-

drome) [61] sowie das Kearns-Sayre Syndrom [62]. 
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1.2.4 Pseudohypoparathyreoidismus 

Im Gegensatz zum HPT ist beim PHP nicht eine verminderte Produktion von PTH ur-

sächlich für die entstehende Hypocalcämie und Hyperphosphatämie, sondern eine perip-

here Resistenz des Rezeptors gegenüber PTH bzw. eine Störung in der Signaltransduktion 

des Rezeptors. Im Serum zeigen sich dementsprechend erhöhte PTH-Level. Es gibt ver-

schiedene Unterformen des PHP, zum einen PHP Typ 1a-c und zum anderen PHP Typ 2, 

welche alle auf Störungen im Bereich des GNAS Gen-Komplexes zurückzuführen sind. 

Der GNAS Gen-Komplex codiert für die α-Untereinheit des stimulierenden G-Proteins 

(Gsα), welche unter anderem in der Signaltransduktion verschiedener Hormone und Neu-

rotransmitter involviert ist, wobei es zur Aktivierung der Adenylatcyclase mit Erzeugung 

des Second Messengers cyclisches Adenosinmonophosphat (cAMP) kommt. In den meis-

ten Geweben wird Gsα biallelisch exprimiert, wohingegen in manchen Geweben nur eine 

Expression des maternalen Allels erfolgt. Dies ist unter anderem auch im proximalen Tu-

bulus der Niere der Fall, wodurch es hier zu einer PTH-Resistenz kommt mit einer ver-

minderten Expression der 1α-Hydroxylase und einer verminderten Exkretion von Phos-

phationen, wohingegen im distalen Tubulus auch das paternale Allel exprimiert und somit 

weiterhin Calcium rückabsorbiert wird [63]. 

Heterozygote Loss-of-function Mutationen im für das Gsα-codierenden GNAS Gen-

Komplex führen zur Albrightschen hereditären Osteodystrophie (AHO), welche mit Min-

derwuchs, subkutanen Verkalkungen, Brachydaktylie, Adipositas und geistiger Retardie-

rung einhergeht [64]. Die PHP Typen 1a und 1c charakterisieren sich durch das klinische 

Bild einer AHO aufgrund einer maternal vererbten, heterozygoten GNAS-Mutation und 

treten in Kombination mit multiplen Hormonresistenzen auf, insbesondere gegen PTH, 

Thyreoidea-stimulierendes Hormon (TSH), growth hormone releasing hormone (GHRH) 

und Gonadotropin [1, 65]. Im Unterschied zum PHP Typ 1a, bei dem die Gsα-Aktivität 

in Erythrozyten vermindert ist, zeigt sich beim Typ 1c eine normale Aktivität [63]. Tritt 

die AHO nur partiell ohne weitere hormonelle Resistenzen auf, liegt ein Pseudo-Pseu-

dohypoparathyreoidismus vor, welcher durch eine paternal vererbte, heterozygote 

GNAS-Mutation begründet ist [1]. Liegt eine PTH-Resistenz im proximalen Tubulus ba-

sierend auf Störungen der Methylierung im Bereich des GNAS-Komplexes aufgrund ver-

schiedener Störungen des epigenetischen Imprintings vor, besteht ein PHP Typ 1b, wel-

cher meist keine oder nur gering ausgeprägte klinische Merkmale einer AHO zeigt [66]. 
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Sowohl beim HPT als auch beim PHP Typ 1 lassen sich im Urin durch verminderte 

cAMP-Exkretion erniedrigte cAMP-Werte nachweisen. Wird bei Patienten mit HPT je-

doch von extern PTH appliziert, kommt es bei diesen Patienten zur Stimulation der 

cAMP-Exkretion und somit zur Erhöhung der cAMP-Konzentration im Urin. Bei Patien-

ten mit PHP Typ 1 unterbleibt ein adäquater Anstieg der cAMP-Exkretion und dadurch 

kann dieser vom HPT differenziert werden [67]. Im Gegensatz zu den Formen des PHP 

Typ 1 kommt es bei dem PHP Typ 2 ebenfalls zu einer gesteigerten cAMP-Konzentration 

im Urin, wohingegen der phosphaturische Effekt weiterhin ausbleibt. Es ist noch fraglich, 

ob der PHP Typ 2 auf eine genetische oder eine erworbene Ursache zurückzuführen ist 

[1]. 

1.2.5 Weitere erworbene Ursachen für einen Hypoparathyreoidismus 

Magnesium stellt einen wichtigen Regulator für die Calcium-Homöostase im Körper dar 

und Schwankungen im Magnesium-Haushalt können als HPT missinterpretiert werden 

[14]. Magnesium hat einen Einfluss auf verschiedene Stoffwechselwege und Zellfunkti-

onen. Dementsprechend kommt es im Rahmen einer schweren Hypomagnesiämie zu ei-

ner verminderten PTH-Wirkung an den jeweiligen Zielorganen sowie einer herabgesetz-

ten PTH-Sekretion, vermutlich aufgrund eines intrazellulären Magnesiummangels und 

einer gestörten Signaltransduktion des CaSR [5]. Aber auch in Folge einer Hypermagne-

siämie ist durch eine Aktivierung des CaSR die Entstehung eines funktionellen HPT auf-

grund einer Suppression der PTH-Sekretion möglich [68]. Dementsprechend kann es bei-

spielsweise im Rahmen einer Tokolyse mit hochdosiertem Magnesium zu behandlungs-

bedürftigen Hypocalcämien kommen [69, 70]. Nach Korrektur der Hyper- bzw. Hy-

pomagnesiämie ist in diesen Fällen die verminderte PTH-Sekretion reversibel. 

Zudem gibt es einige beschriebene Fälle, in denen die Entstehung eines HPT auf eine 

Akkumulation von Eisen im Rahmen einer Hämochromatose oder einer transfusionsbe-

dürftigen Hämoglobinopathie [71–75] oder auf eine Akkumulation von Kupfer im Rah-

men eines Morbus Wilson [76, 77] zurückzuführen ist. Weitere mögliche erworbene Ur-

sachen stellen eine Radioiodtherapie [78] und die metastatische Infiltration der NSD dar 

[79]. In neuester Zeit ist zudem noch die onkologische Therapie mit Immuncheckpoint-

Inhibitoren als ein möglicher Auslöser für einen HPT neben weiteren Endokrinopathien 

zu erwähnen [80–82]. 
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1.2.6 Idiopathischer Hypoparathyreoidismus 

Kann kein Grund für das Auftreten eines HPT eruiert werden und sind keine weiteren 

hormonellen Insuffizienzen bekannt, liegt ein idiopathischer HPT vor. Dieser kann so-

wohl sporadisch als auch familiär gehäuft auftreten. Kommt es zu einer familiären Häu-

fung ist von einer genetischen Komponente auszugehen, bei welchem die verantwortli-

chen Mechanismen jedoch noch unbekannt sind. 

1.3 Epidemiologie 

Bis jetzt gibt es nur wenige zuverlässige Schätzungen zur Inzidenz und Prävalenz des 

HPT und seinen verschiedenen Formen, welche hauptsächlich in den letzten Jahren erho-

ben wurden. In Dänemark ist im Rahmen einer landesweiten Follow-up-Studie eine Prä-

valenz des postoperativen HPT von etwa 22/100.000 Einwohner sowie eine Inzidenz von 

0,8/100.000 Einwohner ermittelt worden [83]. Zudem wurden in Dänemark Prävalenzen 

des nicht-operativen HPT sowie des PHP von jeweils etwa 2,3/100.000 und 1,1/100.000 

Einwohner berichtet [84, 85]. Dementsprechend ergibt sich eine Prävalenz aller Ätiolo-

gien zusammengenommen von 25,4/100.000 Einwohner in Dänemark. In den Vereinig-

ten Staaten liegt die Prävalenz von Personen mit einem chronischen HPT jeglicher Ursa-

che bei etwa 25-37/100.000 Einwohner [19, 86, 87]. Mit diesen Werten übereinstimmend 

ergab sich in einer Auswertung einer Gesundheitsdatenbank in der Toskana eine Prä-

valenz von 27/100.000 Einwohner mit chronischen HPT [88]. In einer Studie aus Norwe-

gen wird hingegen über eine etwa nur halb so hohe Prävalenz von 10,2/100.000 Einwoh-

ner berichtet. Hierbei war vor allem die Prävalenz des postoperativen HPT mit lediglich 

6,4/100.000 Einwohner sowie auch des PHP mit 0,8/100.000 niedriger, wohingegen eine 

etwas höhere Prävalenz des nicht-operativen HPT mit 3/100.000 Einwohner berichtet 

wurde [86]. In Deutschland gibt es bis heute noch keine zuverlässigen Daten zur Epide-

miologie des HPT. 

1.4 Klinische Manifestation  

Die akute klinische Symptomatik ist meist durch niedrige Calciumwerte im Serum be-

dingt und kann von milden Symptomen wie beispielsweise Parästhesien in Händen und 
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Füßen bis hin zu akut lebensbedrohlichen Situationen wie Laryngospasmen reichen. Zu-

sätzlich können auch Langzeitschäden an verschiedenen Organen auftreten, welche zum 

einen direkt durch die Hypocalcämie oder Hyperphosphatämie bedingt sind oder zum 

anderen indirekt auf die konventionelle Substitutionstherapie mit Vitamin D und Calcium 

zurückzuführen sind [87]. Darüber hinaus berichten HPT-Patienten häufig über eine hohe 

Krankheitslast in Zusammenhang mit einer verminderten Lebensqualität und Einschrän-

kungen im täglichen Leben. 

1.4.1 Akute klinische Symptome 

Am häufigsten treten durch eine Hypocalcämie bedingte neuromuskuläre Symptome in 

Zusammenhang mit dem HPT auf. Dabei zeigen sich diese oftmals in milder Form als 

Parästhesien perioral bzw. im Bereich der Hände und Füße, als Karpopedalspasmen und 

als Tetanien, in seltenen Fällen können aber auch lebensbedrohliche Zustände mit 

Krampfanfällen, kardialen Arrhythmien, Broncho- und Laryngospasmen eintreten [1, 

89]. Besonders in diesen Fällen ist eine schnelle Therapie der Hypocalcämie notwendig. 

Die Symptomatik folgt dabei aber nicht strikt der Ausprägung der Hypocalcämie im Se-

rum, sondern ist zudem abhängig von der Geschwindigkeit der Absenkung und weiteren 

individuellen Faktoren, sodass aus den Calciumwerten im Serum nicht auf die bestehende 

Symptomatik geschlossen werden kann und andersherum [90]. Eine gesteigerte neuro-

muskuläre Irritabilität lässt sich in der körperlichen Untersuchung mit Hilfe des 

Chvostek- oder des Trousseau-Zeichens nachweisen [2]. Bei einem positiven Chvostek-

Zeichen kommt es durch Beklopfen des Nervus facialis ventral des Ohrläppchens zu einer 

Kontraktion der ipsilateralen Gesichtsmuskulatur. Das Trousseau-Zeichen ist positiv, 

wenn sich bei einer über dem systolischen Blutdruck aufgepumpten Blutdruckmanschette 

nach drei Minuten ein schmerzhafter Karpalspasmus einstellt. 

Darüber hinaus manifestiert sich der HPT auch mit verschiedenen neuropsychiatrischen 

Symptomen. Patienten berichten häufig über Müdigkeit, Konzentrationsstörungen, ge-

steigerter Erregbarkeit und Verwirrtheit [5, 89] bis hin zu Angststörungen und Depressi-

onen, auf welche im nächsten Abschnitt noch näher eingegangen wird. 

Weitere Begleiterscheinungen des HPT stellen sich möglicherweise in Form von genera-

lisierter Muskelschwäche und gastrointestinalen Krämpfen dar und zudem kann sich 

elektrokardiografisch eine verlängerte QTc-Zeit zeigen [5]. 
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1.4.2 Komplikationen und Komorbiditäten 

Es gibt Hinweise aus früheren Studien, dass verschiedene Komorbiditäten wie extra-

ossäre Kalzifikationen, renale und kardiale Erkrankungen, psychiatrische Krankheitsbil-

der und weitere möglicherweise mit dem HPT assoziiert sind. Bei der hochdosierten Ein-

nahme von Vitamin D und Calcium können Hypercalcämien und eine Hypercalciurie die 

Folge sein. In Kombination mit der chronisch bestehenden Hyperphosphatämie resultiert 

dies in einem erhöhten Calcium-Phosphat-Produkt, wodurch die oben erwähnten extra-

ossären Kalzifikationen durch Ausfällung von Calcium-Phosphat-Kristallen bedingt sein 

können [5]. Das erhöhte Calcium-Phosphat-Produkt und die Hypercalciurie können in der 

Niere unter anderem zu einer Nephrocalcinose, Nephrolithiasis sowie renalen Funktions-

einschränkungen, im Auge zu einer Katarakt und im Gehirn zu einer Basalganglienver-

kalkung führen [2, 14]. In einer früheren Studie wurden die Krankenakten von 120 HPT-

Patienten bezüglich Prävalenzen verschiedener Erkrankungen überprüft. Renale Kalzifi-

kationen zeigten sich hierbei bei 31 % sowie Basalganglienverkalkungen bei 52 % der 

Patienten mit entsprechender Bildgebung und das Risiko für Stadium 3-5 der chronischen 

Niereninsuffizienz war zur Normalbevölkerung 2- bis 17-mal erhöht. Zudem mussten 

33 % mindestens einmal aufgrund von Komplikationen des HPT eine Notaufnahme auf-

suchen oder stationär aufgenommen werden. Diese Komplikationen zeigten sich obwohl 

Patienten in schätzungsweise 86 % der Zeitdauer ein Serumcalcium im Zielbereich hatten 

[91]. Hiermit übereinstimmend erforderte eine Hypocalcämie in einer retrospektiven, ar-

gentinischen Studie bei 26 % der Patienten mit chronischem Hypoparathyreoidismus eine 

Hospitalisierung [92]. In drei dänischen landesweiten Studien wurden Daten zu Mortalität 

und Komorbiditäten bei Patienten mit postoperativem und nicht-operativem HPT erhoben 

[83, 84, 93]. Bei 180 Patienten mit nicht-operativem HPT zeigte sich unter anderem eine 

erhöhte Prävalenz von einer Niereninsuffizienz, kardiovaskulären Erkrankungen, psychi-

atrischen Krankheitsbildern, Krampfanfällen, Infektionen und Katarakten, wohingegen 

die Mortalitätsrate nicht erhöht war [84]. Bei 688 Patienten mit postoperativem HPT war 

die Prävalenz von renalen Komplikationen, Krampfanfällen, psychiatrischen Krankheits-

bildern und Infektionen erhöht, wobei das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen und 

Katarakt sich nicht gesteigert zeigte [83, 93]. In einer kürzlich erfolgten Studie aus Indien 

zeigte sich eine Prävalenz einer glomerular filtration rate (GFR) <60 ml/min/1,73m2 von 

14 % bei Patienten mit nicht-operativem HPT, wobei Patienten mit Niereninsuffizienz 
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eine längere Krankheitsdauer hatten und eine erhöhte fraktionelle Phosphatexkretion im 

Urin mit einer niedrigeren GFR einherging [94]. In einer dänischen Fall-Kontroll-Studie 

fand sich eine Prävalenz von 21 % der HPT-Patienten mit einer estimated glomerular 

filtration rate (eGFR) <60 ml/min/1,73m2, wobei ein hohes Calcium-Phosphat-Produkt, 

eine längere Krankheitsdauer sowie hypercalcämische Episoden mit dem Risiko einer 

renalen Erkrankung assoziiert waren [95]. Auch weitere Studien zeigten ähnliche Prä-

valenzen einer eGFR <60 ml/min/1,73m2 bei HPT-Patienten mit 18-22 % [86, 92]. In 

weiteren Studien mit teils kleinen Kohorten zeigte sich ebenfalls eine hohe Rate an rena-

len Begleiterkrankungen in Form einer Nephrocalcinose oder einer Nephrolithiasis mit 

einer Prävalenz von 8-40 % [92, 96–99] und einer renalen Funktionseinschränkung [96, 

97], wobei sich ein positiver Zusammenhang zwischen der Calciumexkretion im Urin und 

dem Auftreten renaler Verkalkungen zeigte [98]. Zudem wurden hohe Raten an Ba-

salganglienverkalkungen mit einer Prävalenz von 12 % bis hin zu 74 % berichtet [99–

101], wobei die Progression in Zusammenhang mit dem Calcium-Phosphat-Verhältnis im 

Serum stand [100] und die Prävalenz im Vergleich zu einer Kontrollkohorte 4-fach erhöht 

war [101]. Das Vorkommen einer Katarakt in der ophthalmologischen Untersuchung lag 

in kleinen Studien zwischen 44-84 % [96, 102] Darüber hinaus wurde in weiteren Fall-

berichten und Studien über ein erhöhtes Risiko für psychiatrische Erkrankungen bei-

spielsweise in Form von Angststörungen und Depressionen bei HPT-Patienten berichtet 

[103–105]. Zudem sind Einzelfälle von reversiblen Kardiomyopathien und einer Herzin-

suffizienz im Zusammenhang mit einem unbehandelten HPT beschrieben [106–109], wo-

bei die linksventrikuläre Ejektionsfraktion nach Calciumgabe deutlich verbessert werden 

konnte [109]. Zudem fand sich kürzlich eine kardiovaskuläre autonome Neuropathie bei 

Patienten mit postoperativem HPT als weitere mögliche Komplikation der Erkrankung, 

welche mit einer erhöhten Mortalität und Ermüdbarkeit der Patienten einhergeht [110, 

111]. 

1.4.3 Subjektive Lebensqualität und Krankheitslast 

Bisher gibt es aus einigen früheren Studien Hinweise dafür, dass der HPT trotz etablierter 

Substitutionstherapie mit einer verminderten Lebensqualität sowie einer erhöhten Krank-

heitslast einhergeht. In einer in Würzburg durchgeführten kleinen Querschnittsstudie mit 

25 weiblichen Patientinnen mit postoperativem HPT konnte bei diesen eine signifikant 
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höhere Beschwerdelast mit einer signifikant erniedrigten Lebensqualität gegenüber einer 

Kontrollgruppe mit 25 Frauen nach subtotaler Thyreoidektomie ohne HPT nachgewiesen 

werden [96]. Des Weiteren fand sich in einem amerikanischen web-basierten Survey bei 

374 Patienten mit HPT eine erhöhte Krankheitslast mit einhergehenden multiplen Ein-

schränkungen alltäglicher sowie beruflicher Tätigkeiten [112]. Weiterhin wurde in einer 

dänischen Studie über eine stärkere Beeinträchtigung der subjektiven Lebensqualität bei 

22 Patienten mit Hypothyreose und HPT berichtet verglichen zu 22 Patienten, die ledig-

lich an einer Hypothyreose litten, sowie zu 22 gesunden Kontrollpersonen [113]. Zudem 

ließ sich in einer norwegischen Studie mit 283 HPT-Patienten eine verminderte Lebens-

qualität in den Fragebögen Short Form 36 Lebensqualitätsfragebogen (SF-36) und der 

Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) in einem HPT-Kollektiv verglichen zu 

einer norwegischen Normkohorte nachweisen [86]. In dieser Arbeit wurde jedoch kein 

alters- und geschlechtsadaptiertes Matching aufgrund fehlender Rohdaten der Normko-

horte durchgeführt. Auch in einer kürzlich durchgeführten Fall-Kontroll-Studie zeigten 

Patienten mit chronischem HPT signifikant niedrigere Scores im SF-36-Fragebogen ver-

glichen zu gesunden Kontrollpersonen [114]. Des Weiteren fanden sich in verschiedenen 

rhPTH-Interventionsstudien vor Therapiebeginn mit rhPTH bei HPT-Patienten unter 

konventioneller Therapie erniedrigte Werte in den verschiedenen SF-36-Domänen im 

Vergleich zur Normalbevölkerung [115–117]. Diese Ergebnisse werden außerdem durch 

eine unlängst erschienene internationale Studie mit Daten aus 13 Ländern bestätigt, in 

welcher 398 HPT-Patienten mit nicht adäquater Krankheitskontrolle eingeschlossen wur-

den [118]. In dieser erfolgte die Erfassung der subjektiven Lebensqualität mithilfe des 

SF-36 (Version 2) sowie des EQ-5D-5L Lebensqualitätsfragebogens und zusätzlich die 

Evaluation HPT-assoziierter Symptome mittels eines krankheitsspezifischen Symptomta-

gebuchs [119]. Es zeigte sich je ausgeprägter der selbst berichtete Schweregrad der Symp-

tome war, desto niedrigere Werte ergaben sich in den beiden Lebensqualitätsfragebögen 

und zudem fand sich auch ein negativer Effekt auf die Erwerbstätigkeit bei ausgeprägter 

Krankheitssymptomatik. 

1.5 Diagnostik des Hypoparathyreoidismus 

Die Konstellation aus einem erniedrigten korrigierten Gesamt-Calcium oder ionisiertem 

Calcium, erhöhtem oder hoch-normalem Phosphat sowie erniedrigtem oder inadäquat 
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niedrig-normalem PTH im Serum gibt laborchemisch den ersten Hinweis auf einen be-

stehenden HPT. Zur Diagnosesicherung eines HPT sollten laborchemisch das Gesamt-

Calcium sowie ionisiertes Calcium, Phosphat, PTH, Albumin, Magnesium, Kreatinin, 

eGFR und 25-Hydroxycholecalciferol sowie 1,25-Dihydroxycholecalciferol im Serum 

bestimmt werden und eine 24-Stunden-Sammlung des Urins zur Bestimmung von Krea-

tinin-Clearence und Calciumexkretion erfolgen [2, 14]. Insgesamt liegen etwa 50 % des 

Gesamt-Calciums im Serum in ionisierter Form vor, wobei das restliche Calcium an Pro-

teine gebunden ist (vor allem an Albumin) oder Komplexe mit Anionen bildet [90]. Für 

eine korrekte Messung des ionisierten Calciums im Blut ist zu beachten, dass die Blutab-

nahme ohne venöse Stauung erfolgt und strikt anaerobe Abnahmebedingungen eingehal-

ten werden sollten [14]. Aufgrund dieser Störfaktoren ist die Interpretation des ionisierten 

Calciums limitiert und das Gesamt-Calcium wird deswegen oftmals als Diagnose-Para-

meter herangezogen. Das gemessene Gesamt-Calcium im Serum sollte mit der Calcium-

Korrektur-Formel nach Payne korrigiert werden um eine Verfälschung durch abwei-

chende Albuminwerte heraus zu rechnen und somit die reelle Ausprägung der Hypocal-

cämie abschätzen zu können:  

𝑘𝑜𝑟𝑟𝑖𝑔𝑖𝑒𝑟𝑡𝑒𝑠 𝐶𝑎𝑙𝑐𝑖𝑢𝑚 (
𝑚𝑔

𝑑𝐿
) = 𝑔𝑒𝑚𝑒𝑠𝑠𝑒𝑛𝑒𝑠 𝐺𝑒𝑠𝑎𝑚𝑡 − 𝐶𝑎𝑙𝑐𝑖𝑢𝑚 (

𝑚𝑔

𝑑𝐿
) +

 0,8 ∗ (𝑅𝑒𝑓𝑒𝑟𝑒𝑛𝑧𝑤𝑒𝑟𝑡 𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛 (
𝑔

𝐿
) − 𝑔𝑒𝑚𝑒𝑠𝑠𝑒𝑛𝑒𝑠 𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛 (

𝑔

𝐿
))  

[18] 

Differentialdiagnostisch sollten zudem eine Hypo- oder Hypermagnesiämie, welche ei-

nen funktionellen HPT bedingen können, und ein Vitamin-D-Mangel, bei dem in der Re-

gel das PTH im Serum erhöht und Phosphat erniedrigt ist, als verursachende Faktoren für 

eine Hypocalcämie ausgeschlossen werden [2]. Auch die Überprüfung der Nierenfunk-

tion ist wichtig, da die Niere ein zentrales Organ für die Calcium-Homöostase darstellt 

und zudem durch den HPT in ihrer Funktion beeinträchtigt sein kann. Erhöhte PTH-Level 

in Zusammenhang mit einer Hypocalcämie können bei einer chronischen Nierenerkran-

kung, dem hungry bone syndrome, einem Vitamin-D-Mangel oder aber auch dem PHP 

vorkommen [18]. 

Da die mit Abstand häufigste Ursache für einen HPT Operationen im Halsbereich dar-

stellen, sollte in der Anamnese bei einem unklaren HPT explizit nach solchen zurücklie-

genden chirurgischen Eingriffen gefragt und der Hals auf eventuelle Narben inspiziert 
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werden. Außerdem sollte in der körperlichen Untersuchung auf klinische Manifestationen 

wie extraossäre Kalzifikationen an Haut und Augen, Vitiligo und mukokutane Candidi-

asis im Rahmen eines APS und Anzeichen auf genetische Formen des HPT, wie Dysmor-

phien und skelettale Abnormalitäten, Taubheit, Immundefizienz sowie geistige Retardie-

rung, geachtet werden [2, 14]. Zudem sollte hinsichtlich des APS das Auftreten weiterer 

Endokrinopathien, insbesondere des Morbus Addison, erfragt und gegebenenfalls abge-

klärt werden. Bei einer bestehenden Lebererkrankung ist zusätzlich die Möglichkeit von 

seltenen Speicherkrankheiten wie einer Hämochromatose, einer transfusionsbedürftigen 

β-Thalassämie oder eines Morbus Wilson in Betracht zu ziehen und bei Hinweisen auf 

diese weitere Diagnostik einzuleiten. Auch sollte bei bestehender Karzinomerkrankung 

eine Anamnese bezüglich einer Immuncheckpoint-Inhibitor-Therapie erfolgen. 

Zudem gehört eine gründliche Erhebung der Familienanamnese zur differentialdiagnos-

tischen Aufarbeitung. Neben einer positiven Familienanamnese können auch ein junges 

Erkrankungsalter, multiple autoimmune Erkrankungen und die im vorherigen Abschnitt 

erläuterten klinischen Manifestationen auf eine genetische Ursache hinweisen und gege-

benenfalls zu genetische Untersuchungen führen [14]. Hierbei sollten in erster Linie Mu-

tationen im autoimmune regulator 1- und CaSR-Gen als häufigste Ursachen des nicht-

operativen HPT in Betracht gezogen werden, aber auch die Untersuchung auf weitere 

genetische Abnormalitäten sollte erwogen werden.  

1.6 Therapie des Hypoparathyreoidismus 

1.6.1 Ziele und Monitoring 

Die vorrangigen Ziele in der Therapie des HPT bestehen in einer Beschwerdefreiheit des 

Patienten, einem korrigierten Gesamt-Calcium im Serum im unteren Normbereich oder 

leicht unter diesem, einem Calcium-Phosphat-Produkt <55 mg2/dl2, einer Reduktion der 

der Calcium-Ausscheidung im 24-Stunden-Sammelurin (<300 mg oder im geschlechts-

spezifischen Referenzbereich) und zudem in der Vermeidung von hypercalcämischen 

Episoden und extraossären Kalzifikationen [2, 14, 89]. Ein nicht so hohes Serum-Calcium 

soll dabei zu einer verminderten Calcium-Ausscheidung im Urin beitragen und somit das 

Risiko von renalen Kalzifikationen minimieren [120, 121]. Außerdem wird empfohlen 

das Phosphat und Magnesium im Serum im Normbereich zu halten und einen adäquaten 
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Vitamin-D-Status herzustellen [89]. Nach erfolgreicher Anpassung der Therapie sollte 

eine routinemäßige Kontrolle laborchemischer Parameter alle 3-12 Monate erfolgen mit 

Erhebung der Calcium-, Phosphat-, Magnesium- und Kreatininwerte im Serum sowie der 

eGFR und des Weiteren eine Evaluierung hypo- und hypercalcämischer Symptome [14, 

89]. Bei einer Therapieänderung sind diese Kontrollen wöchentlich oder jede zweite Wo-

che empfohlen bis stabile Calciumwerte erreicht sind [89]. Zudem ist eine Messung der 

Calciumexkretion im 24-Stunden-Sammelurin jährlich bis alle zwei Jahre empfohlen. 

Hinsichtlich möglicher Begleiterkrankungen sollte eine Bildgebung der Nieren bei Symp-

tomen einer Nephrolithiasis oder steigendem Serum-Kreatinin erfolgen sowie bei klini-

schen Zeichen eine ophthalmologische Untersuchung bzw. Bildgebung des zentralen 

Nervensystems durchgeführt werden [14, 89]. Darüber hinaus sollte der Patient mit in die 

Behandlung einbezogen und ausreichend über die Erkrankung aufgeklärt werden, da sich 

dies positiv auf die Compliance hinsichtlich notwendiger Diagnostik und Therapie aus-

wirken kann [90]. 

1.6.2 Therapie der akuten Hypocalcämie 

Eine Hypocalcämie kann mit einer schweren Symptomatik in Form von Laryngo- und 

Bronchospasmen oder Krampfanfällen als klinischer Notfall in Erscheinung treten [1]. 

Eine solche Situation erfordert eine unverzügliche intravenöse Calciumgabe, auch wenn 

die Calciumwerte im Serum nur leicht erniedrigt sind. Zudem ist bei Patienten ohne aus-

geprägte Symptomatik ab einem korrigierten Serum-Gesamt-Calcium von <1,9 mmol/l 

ebenfalls eine intravenöse Therapie zu erwägen [4, 122]. Für die intravenöse Calci-

umgabe sollte Calcium-Gluconat verwendet werden, wohingegen Calcium-Chlorid auf-

grund seiner höheren potentiell venenreizenden und sklerosierenden Wirkung zu vermei-

den ist [1, 122, 123]. Zunächst werden 1-2 Ampullen mit je 10 ml 10 %-iger Calcium-

Gluconat-Lösung über 10-20 Minuten verdünnt in 50-100 ml 5 %-iger Dextrose-Lösung 

infundiert, entsprechend 1-2 g Calcium-Gluconat äquivalent zu etwa 90-180 mg elemen-

tarem Calcium [14, 90, 122]. Diese Bolus-Behandlung hebt den Calciumspiegel im Se-

rum für etwa 2-3 Stunden und sollte unter elektrokardiografischer und klinischer Kon-

trolle erfolgen [2]. Darauf folgt eine kontinuierliche langsame Calciumgabe mit einer In-

fusion, welche 1 mg/ml elementares Calcium enthält. Diese wird bereitet indem 11 g Cal-
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cium-Gluconat (entsprechend 990 mg elementarem Calcium) in 5 %-iger Dextrose-Lö-

sung gelöst werden bis schließlich ein Volumen von 1000 ml entsteht [90]. Die Infusi-

onsgeschwindigkeit sollte mit einer Rate von 0,5-1,5 mg/kg/h Calcium-Gluconat über 8-

10 Stunden erfolgen und den Calciumspiegel im Serum dabei um etwa 2 mg/dl anheben 

[89, 90]. Gleichzeitig sollte eine orale Therapie mit Calcium und einem aktiven Vitamin-

D-Präparat eingeleitet werden und die intravenöse Calciumgabe solange fortgeführt wer-

den [123]. Bei einer zusätzlich bestehenden Hypomagnesiämie ist diese mit einer ergän-

zenden Magnesiumgabe zu behandeln [122, 123]. 

1.6.3 Konventionelle Therapie 

In der Langzeit-Therapie ist die Therapie mit oralen Calcium-Präparaten und Vitamin-D-

Präparaten auch heute noch am gebräuchlichsten, wobei in erster Linie die Supplementa-

tion mit aktiven Vitamin-D-Präparaten empfohlen wird [1, 89]. Des Weiteren kann die 

Therapie in gewissen Situationen um Thiazid-Diuretika und Phosphatbinder ergänzt wer-

den [1]. 

Hinsichtlich der Calciumsubstitution wird in der Regel entweder Calcium-Carbonat mit 

einem Gehalt von 40 % elementarem Calcium oder Calcium-Citrat mit einem Gehalt von 

21 % elementarem Calcium eingesetzt [1, 2]. Calcium-Carbonat sollte dabei für eine bes-

sere Absorption zu einer Mahlzeit eingenommen werden, da ein azidotisches Milieu für 

die optimale Aufnahme erforderlich ist [124, 125]. Bei Patienten mit Achlorhydrie oder 

unter Therapie mit Protonenpumpeninhibitoren ist daher Calcium-Citrat vorzuziehen, da 

unter diesen Bedingungen die Absorption von Calcium-Citrat höher ist [2, 124, 126]. Da-

bei sollte möglichst bei beiden Calcium-Präparaten bei der einmaligen Gabe eine Dosis 

von 500 mg nicht überschritten werden, da bei dieser Dosierung die Absorption am 

höchsten ist und eine höhere Dosis wahrscheinlich keinen Nutzen hat [124, 127]. Dem-

entsprechend sollten die Gaben in kleinen, häufigeren Dosen über den Tag verteilt erfol-

gen [89, 90]. Die nötige Calciumdosis variiert dabei stark von Patient zu Patient und liegt 

meist zwischen 800-2000 mg, wobei in Ausnahmefällen aber hohe Dosen bis hin zu 

9000 mg pro Tag eingenommen werden [1, 89]. 

In Bezug auf die Substitution mit Vitamin-D-Präparaten sollten aktive Derivate bevorzugt 

werden, da die Konversion von 25-Hydroxycholecalciferol zu der aktiven Form, dem 

1,25-Dihydroxycholecalciferol (Calcitriol), aufgrund der verminderten Aktivität der 
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renalen 1α-Hydroxylase beeinträchtigt ist [89]. Neben dem aktivsten Metaboliten Calci-

triol können auch weitere Vitamin-D-Präparate, welche in der Leber in die aktive Form 

umgewandelt werden, eingesetzt werden wie beispielsweise 1α-Hydroxycholecalciferol 

(Alfacalcidol) und Dihydrotachysterol [14, 128, 129]. Die Dosierung von Calcitriol liegt 

meist zwischen 0,25-2,0 µg pro Tag, von Alfacalcidol zwischen 0,5-4,0 µg pro Tag und 

von Dihydrotachysterol zwischen 0,3-1,0 mg pro Tag. Dabei setzt die Wirkung von Cal-

citriol und Alfacalcidol nach 1-2 Tagen ein und hält für 2-3 bzw. 5-7 Tage an und lässt 

sich somit relativ gut steuern, wobei Dihydrotachysterol nach 4-7 Tagen seine Wirkung 

entfaltet und diese für 7-21 Tage anhält [2, 89, 90]. HPT-Patienten sollten ebenfalls nicht 

aktives Vitamin D in Form von Vitamin D2 (Ergocalciferol) oder Vitamin D3 (Cholecal-

ciferol) bei erniedrigten 25-Hydroxycholecalciferol-Leveln im Serum erhalten, da dieses 

an sich wahrscheinlich in verschiedene zelluläre Prozesse involviert ist und teilweise von 

lokalen Enzymen hydroxyliert wird [89, 130]. Aufgrund der längeren Halbwertszeit die-

ser Präparate von 2-3 Wochen dauern gegebenenfalls auftretende Hypercalcämien jedoch 

länger an, auch wenn teilweise über eine gleichmäßigere Einstellung als mit dem kurz-

wirksamen Calcitriol berichtet wird [1, 90].  

Des Weiteren können Thiazid-Diuretika zu einer Reduktion der Hypercalciurie durch 

eine verstärkte Reabsorption von Calciumionen im distalen Tubulus beitragen, wobei Ef-

fekte auf die Calciumexkretion 3-4 Tage nach Therapiebeginn zu erwarten sind [90, 131, 

132]. Diese sollten mit einer natriumarmen Diät kombiniert werden, da eine hohe Natri-

umaufnahme möglicherweise zu einer Hypercalciurie beiträgt [90]. Hierbei sollten jedoch 

der Kalium-, Natrium- und Magnesium-Spiegel im Serum kontrolliert werden, da Hypo-

kaliämien, -natriämien und –magnesiämien auftreten können [14, 90]. 

Aufgrund der Therapie mit Vitamin-D-Präparaten können indirekt durch die erhöhte in-

testinale Phosphatabsorption und direkt durch die fehlende Hemmung der Rückresorption 

von Phosphationen in der Niere Hyperphosphatämien auftreten [89]. Diesen kann zum 

einen durch eine phosphatarme Ernährungsweise und zum anderen in ausgeprägten Fäl-

len mit Phosphatbindern entgegengewirkt werden [1]. 
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1.6.4 Parathormon-Substitution 

Die Therapie mit PTH ist eine attraktive Option in der Behandlung des HPT, da mit die-

sem das fehlende Hormon zugeführt wird und potenziell Nebenwirkungen der konventi-

onellen Therapie mit Vitamin D und Calcium wie renale Komorbiditäten und extraossäre 

Kalzifikationen minimiert werden könnten [1].  

In verschiedenen Studien von Winer et al. konnte gezeigt werden, dass mit subkutaner 

PTH (1-34)-Gabe die Calciumwerte im Serum im Normbereich eingestellt werden kön-

nen ohne begleitende Vitamin-D-Therapie [97, 133–135]. Dabei zeigten sich unter zwei-

mal täglicher subkutaner Gabe bei signifikant reduzierter PTH (1-34)-Dosis geringere 

Schwankungen der Calciumwerte im Serum als bei einmal täglicher Gabe [134]. Zudem 

wurde in einer weiteren Studie bei Patienten unter kontinuierlicher subkutaner Gabe von 

PTH (1-34) über eine Insulinpumpe über 6 Monate wiederum eine signifikant niedrigere 

PTH (1-34)-Dosis benötigt als bei zweimal täglicher Gabe, wobei ebenfalls stabilere Cal-

ciumwerte im Serum erreicht werden konnten [135]. Unter dieser Pumpentherapie redu-

zierte sich des Weiteren signifikant die Calciumexkretion im Urin im Vergleich zur zwei-

mal täglichen Gabe und die Knochenstoffwechselmarker normalisierten sich. Diese Er-

gebnisse betonen, dass mit der Pumpentherapie die endogene kontinuierliche PTH-Sek-

retion besser imitiert werden kann als mit der unphysiologischen ein- oder zweimal täg-

lichen Gabe, da aufgrund der kurzen Plasmahalbwertszeit des PTH keine dauerhaft er-

höhten PTH-Level aufrechterhalten werden können [89]. Auch eine Studie aus Italien mit 

42 Patienten mit postoperativem HPT konnte bestätigen, dass unter zweimal täglicher 

PTH (1-34)-Gabe über 24 Monate die Calciumwerte im Serum signifikant stiegen und 

sich diese trotz einer signifikanten Reduktion der Calcium- und Vitamin-D-Dosis stabil 

zeigten [136]. 

Auch die Therapie mit dem intakten PTH (1-84) stellt eine weitere aussichtsreiche The-

rapieoption des HPT dar und könnte sogar noch attraktiver sein als PTH (1-34), da es 

aufgrund seiner Moleküllänge eine längere Halbwertzeit hat und somit eine einmal tägli-

che Gabe eher realisierbar ist und außerdem das intakte Hormon darstellt, welches beim 

HPT tatsächlich fehlt [14, 90]. Durch verschiedene Forschungsgruppen konnte gezeigt 

werden, dass unter PTH (1-84) eine Reduktion der täglichen Dosen von Calcium und 

aktiven Vitamin-D-Präparaten aufgrund einer Erhöhung der Calciumspiegel im Serum 
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möglich ist und dass Patienten teilweise die konventionelle Therapie komplett absetzen 

konnten [137–144]. Sikjaer et al. zeigten bei 62 Patienten mit HPT in einer placebokon-

trollierten doppelblinden Studie, dass Patienten unter PTH (1-84)-Therapie signifikant 

weniger aktives Vitamin D und Calcium benötigten um die Calciumwerte im Normbe-

reich zu halten als Patienten unter Placebo-Einnahme, wobei in den ersten 2-8 Stunden 

die Calciumexkretion im Urin niedriger war, sich auf den gesamten Tag betrachtet jedoch 

nicht änderte [137]. In einer internationalen, randomisierten, doppelblinden, placebokon-

trollierten Phase-3-Studie mit mehr als 130 Teilnehmern konnten 53 % der Studienteil-

nehmer unter PTH (1-84)-Therapie verglichen zu 2 % aus der Placebogruppe zum einen 

ihre Calcium- und Vitamin-D-Einnahme um über 50 % verringern unter Aufrechterhal-

tung stabiler Calciumspiegel im Serum und zum anderen zeigte sich eine signifikante 

Erniedrigung des Calcium-Phosphat-Produktes in der Interventionsgruppe [139]. Die Er-

gebnisse konnten im Verlauf durch diese Forschungsgruppe auch in weiteren Studien be-

stätigt werden, wobei in einer Studienpopulation von 24 Patienten 58 % der Teilnehmer 

die Substitution mit Calcium und aktivem Vitamin D beenden konnten [141, 142]. In 

einer weiteren Studie erreichten über einen Zeitraum von mittlerweile 5 Jahren von 40 

Patienten mit chronischem HPT 70 % den primären Endpunkt unter PTH (1-84)-Therapie 

mit ≥50 %-iger Reduktion der oralen Calium- und Calcitrioldosis bzw. Substitution von 

≤500 mg Calcium bzw. ≤0,25 µg Calcitriol täglich unter Erhaltung eines normalen Se-

rumkalziumwertes [144]. Hierunter fiel die Calciumexkretion im Urin in den Normbe-

reich nach 60 Monaten und die Kreatininwerte sowie eGFR zeigten sich über diesen Zeit-

raum stabil. Durch eine weitere Arbeitsgruppe konnte in einer Studie mit 24 Patienten 

mit HPT, welche über 8 Jahre eine Substitution mit PTH (1-84) erhielten, ebenfalls eine 

Reduktion der Calciumexkretion im Urin beobachtet werden unter signifikanter Reduk-

tion der Calciumsupplementation um 57 % und der aktiven Vitamin-D-Dosis um 76 % 

[143]. Auch hier zeigte sich die eGFR über diesen Zeitraum stabil, wobei sich bei höheren 

Serumkalziumwerten eine signifikant niedrigere eGFR nachweisen ließ. In einer weiteren 

retrospektiven Analyse konnte über einen Zeitraum von 5 Jahren unter PTH (1-84) The-

rapie die eGFR erhalten werden, wobei sich in der Kontrollgruppe ein Abfall dieser fand 

[145]. 

Im Januar 2015 wurde rekombinantes PTH (1-84) von der FDA in den Vereinigten Staa-

ten zur Therapie des HPT zugelassen, falls Patienten unter konventioneller Therapie nicht 



1 Einleitung  

22 

gut einzustellen sind [7]. PTH (1-84) soll einmal täglich mit einer initialen Dosis von 

50 µg subkutan in den Oberschenkel injiziert werden. Bei Therapiebeginn wird die Dosis 

des aktiven Vitamin-D-Präparates um 50 % reduziert oder alternativ die Calciumdosis 

um 50 % und dabei wird ein- oder zweimal pro Woche der Calciumwert im Serum kon-

trolliert. Je nach gemessenen Werten können die Tagesdosen von den aktiven Vitamin-

D-Präparaten oder dem Calcium weiter reduziert werden. Des Weiteren ist es möglich 

die tägliche Dosis des PTH (1-84) auf 25 µg herunterzusetzen oder auf 75 bzw. 100 µg 

zu erhöhen. Auch in Europa besteht die Zulassung für die Anwendung von rekombinan-

tem PTH (1-84) seit April 2017 für Patienten mit unter konventioneller Therapie schlecht 

kontrollierbarem HPT [8]. 

In einigen Studien wurde der Effekt der PTH-Substitution auf die Lebensqualität der Pa-

tienten untersucht, wobei sich jedoch inkonsistente Ergebnisse zeigten. In manchen Ver-

öffentlichungen wurde über eine Verbesserung der Lebensqualität sowohl unter PTH (1-

84) als auch PTH (1-34) teilweise über einen längeren Zeitraum von bis zu 8 Jahren be-

richtet, wobei diese Studien jedoch keine Kontrollgruppe unter Placebotherapie beinhal-

teten [115, 116, 136, 146, 147]. Eine einzelne multinationale, randomisierte und placebo-

kontrollierte Studie mit 122 HPT-Patienten zeigte unter Therapie mit PTH (1-84) über 24 

Wochen in Westeuropa und Nordamerika eine signifikante Besserung der SF-36-Werte 

verglichen zu den Ausgangswerten, wohingegen jedoch kein signifikanter Unterschied 

zur Placebogruppe nachgewiesen werden konnte [117]. In dieser Studie fand sich bei Pa-

tienten mit initial schlechteren SF-36-Werten eine deutlichere Verbesserung dieser Werte 

unter PTH-Therapie als bei Patienten mit besseren Ausgangswerten. In einer dänischen, 

placebokontrollierten Studie mit PTH (1-84) zeigte sich dahingegen keine Verbesserung 

der Lebensqualität, wohingegen diese jedoch durch ein hohes Auftreten hypercalcämi-

scher Episoden aufgrund einer fixen PTH-Dosis möglicherweise verschleiert wurde 

[148].  

Des Weiteren wurde PTH (1-84) mit einer Nebenwirkungswarnung von der FDA zuge-

lassen, da sich bei Ratten, welche PTH (1-84) als auch PTH (1-34) in hohen Dosen er-

hielten, ein erhöhtes Auftreten von Osteosarkomen zeigte [149, 150]. Bis heute konnte 

sich dieses erhöhte Risiko bei Menschen unter PTH-Therapie jedoch auch in langjährigen 

Beobachtungen nicht bestätigen [144, 151, 152]. Zudem besteht ein möglicherweise er-
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höhtes Risiko für die Entwicklung einer Hypercalcämie, welcher jedoch durch sorgfälti-

ges Monitoring und vorsichtige Titration von Calcium, aktivem Vitamin D und PTH (1-

84) vorgebeugt werden kann [90]. In einer Studie mit 24 HPT-Patienten unter PTH (1-

84)-Substitution über 8 Jahre kam es lediglich zu 3 hypercalcämischen Episoden jeweils 

ohne notwendige Hospitalisierung [143]. 

Mittlerweile wird zudem an verschiedenen Prodrugs, pegylierten und langwirksamen 

Formen des PTH in Tiermodellen geforscht um eine stabilere systemische PTH-Konzent-

ration über einen längeren Zeitraum zu erreichen und somit hyper- sowie hypocalcämi-

sche Episoden zu verhindern [153–158]. Erste Phase I Studien konnten bei gesunden Pro-

banden bereits eine signifikante Erhöhung des Serumcalciums nachweisen, teils unter 

Beibehaltung einer normalen fraktionellen Calciumexkretion und physiologischen PTH-

Serumleveln über 24 Stunden [157, 159]. Darüber hinaus wurde ein oral verfügbarer 

PTH1-Rezeptor-Agonist erforscht, durch welchen ebenfalls bei hypocalcämischen Ratten 

steigende Serumcalciumwerte erreicht werden konnten [160]. Hinsichtlich der Hypocal-

cämie bei ADH Typ 1 wurde zudem ein CaSR-Antagonist im Tiermodell getestet, wel-

cher zu einer Erhöhung des PTH-Plasmalevels selbst sowie des Serumcalciums führte 

[161, 162]. 

1.7 Fragestellungen 

Ziel dieser Studie ist es, in einer großen Kohorte von Patienten mit chronischem HPT die 

gesundheitsbezogene subjektive Lebensqualität mit möglichen Konsequenzen im Privat- 

und Berufsleben, Komorbiditäten sowie krisenhafte Entgleisungen systematisch zu erfas-

sen. Hierzu erfolgte zunächst eine generelle Erhebung krankheitsspezifischer Daten wie 

Krankheitsdauer, Ursache des HPT, bestehende Substitutionstherapie, hypocalcämische 

Symptome, Mitgliedschaft in Selbsthilfe-Gruppen (SH-Gruppen), Behandlungszufrie-

denheit sowie therapeutische Kontrolle der Erkrankung. 

Die erhobenen Daten werden hinsichtlich des Alters, des Geschlechts und der Historie 

von Schilddrüsenoperationen gematchten Vergleichskohorten aus der allgemeinen deut-

schen Bevölkerung gegenübergestellt. 

Bei der Auswertung werden vor allem folgende drei Fragestellungen berücksichtigt:  
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1. Ein wesentlicher Aspekt dieses Surveys ist es, inwieweit sich Patienten mit HPT 

unter etablierter Substitutionstherapie in der gesundheitsbezogenen subjektiven 

Lebensqualität von der allgemeinen Bevölkerung in Deutschland sowie von Pa-

tienten mit NNRI unterscheiden. In die Analyse sollen die Ergebnisse des stan-

dardisierten SF-36 Fragebogen zum subjektiven Gesundheitsstatus sowie die ei-

nes eigens etablierten Fragebogens einfließen und einer Kontrollkohorte gegen-

übergestellt werden. Zudem sind die daraus resultierenden Auswirkungen auf das 

alltägliche Leben und die berufliche Situation von besonderem Interesse und hier-

bei auch der Einfluss einer stattgehabten Schilddrüsenoperation (SD-OP). 

2. Des Weiteren erfolgt eine Erhebung von somatischen sowie psychischen 

Komorbiditäten sowie ein Vergleich der Prävalenzen mit einem populationsba-

sierten Kontrollkollektiv aus Deutschland. Ein besonderes Augenmerk wird dies-

bezüglich auch auf den Vergleich der psychischen Gesundheit unter den Kol-

lektiven gelegt. 

3. Abschließend werden zudem Daten zu krisenhaften Situationen im Rahmen 

des Hypoparathyreoidismus erfasst. Hierbei soll ein Augenmerk auf mögliche 

hypocalcämische Symptome einschließlich einer Erhebung möglicher Trigger-

faktoren dieser gelegt. Von wesentlichem Interesse sind dabei des Weiteren die 

Notwendigkeit intravenöser Calciumgaben aufgrund hypocalcämischer Entglei-

sungen sowie die Beanspruchung des Gesundheitswesens. 
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2 Material und Methoden 

2.1 Ethikvotum 

Durch die Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultät der Julius-Maximilians-Uni-

versität Würzburg wurden keine Einwände gegen die Durchführung dieser Arbeit erho-

ben (Aktenzeichen: 134/14). 

2.2 Patientenauswahl 

In diesem multizentrischen Survey wurden Patienten mit dokumentiertem chronischem 

HPT und PHP unter etablierter Substitutionstherapie eingeschlossen, deren Diagnose für 

mindestens 12 Monate bestand und die das 18. Lebensjahr vollendet haben. Die Substi-

tutionstherapie der eingeschlossenen Patienten erfolgte dabei mit mindestens einem Vi-

tamin-D-Präparat einschließlich Vitamin-D-Metaboliten und -Analoga und/oder einem 

Calcium-Präparat. Hinsichtlich der zunehmenden Etablierung der Therapie mit PTH 

(PTH (1-34) sowie intaktes PTH (1-84)) wurden auch Patienten unter PTH-Substitution 

eingeschlossen. 

In diesem Survey wurden Patienten aus insgesamt sieben verschiedenen Zentren und Or-

ganisationen mit einbezogen. Das Kollektiv besteht aus Patienten aus vier universitären 

Zentren, dem Universitätsklinikum Würzburg, München und Rostock sowie der Charité 

in Berlin. Weiterhin beteiligten sich zwei ambulante Praxen an der Patientenrekrutierung, 

die „Endokrinologie-Praxis am Stuttgarter Platz“ in Berlin und die „Praxis für Endokri-

nologie und Diabetologie“ in Oldenburg. Zudem wurden noch Patienten über den Verein 

„Ohne Schilddrüse leben e.V.“ über die „Arbeitsgemeinschaft Hypopara“ in diese Studie 

mit einbezogen. 

2.3 Studiendesign 

Von der Universität Würzburg betreute Patienten mit chronischem HPT wurden über die 

zentrale Arztbriefablage des Universitätsklinikums Würzburg identifiziert, auf dem pos-

talischen Weg kontaktiert und zur Studienteilnahme eingeladen. Ebenso wurden die Pa-

tienten der Kliniken der Universitäten München und Rostock von den dort behandelnden 
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Ärzten auf diesem Wege kontaktiert und informiert. Die Patienten wurden jeweils in ei-

nem Anschreiben und mit einer Patienteninformation über die Ziele und den Ablauf der 

Studie informiert und zur freiwilligen Teilnahme eingeladen. Den Patienten wurden zu-

dem jeweils zwei Fragebögen, eine Einwilligungserklärung und ein frankierter und adres-

sierter Rückantwortkuvert zugesandt. Die Patienten erhielten einen selbst erstellten, 

krankheitsspezifischen Fragebogen und den Short Form 36 Lebensqualitätsfragebogen 

(SF-36). Die Patienten der Charité Berlin wurden telefonisch kontaktiert und zur klini-

schen Nachkontrolle sowie zum Ausfüllen der Fragebögen in die endokrine Sprechstunde 

in der chirurgischen Hochschulambulanz der Klinik für Allgemein-, Viszeral-, Transplan-

tations- und Gefäßchirurgie der Charité eingeladen.  

In den beiden ambulanten Praxen, „Endokrinologie-Praxis am Stuttgarter Platz“ in Berlin 

und „Praxis für Endokrinologie und Diabetologie“ in Oldenburg, erhielten Patienten mit 

chronischem HPT beim Besuch der Praxis die Unterlagen für die Studienteilnahme aus-

gehändigt, um diese auszufüllen.  

Die Kontaktaufnahme zu den Patienten der SH-Organisation „Ohne Schilddrüse leben 

e.V.“ erfolgte über den Internetauftritt des Vereins. In einem öffentlichen Forum wurden 

die Besucher des Forums über die Durchführung und Ziele dieser Studie informiert und 

zur Teilnahme eingeladen. Interessierte Patienten mit chronischem HPT konnten den Mit-

arbeitern der Studie ihre Kontaktdaten per E-Mail zukommen lassen und erhielten darauf 

auf postalischem Weg die Unterlagen für die Teilnahme an der Studie zugesandt. 

Die an die Patienten der ambulanten Praxen und der SH-Organisation ausgehändigten 

Unterlagen setzten sich wiederum aus einem Anschreiben, der Patienteninformation und 

Einwilligungserklärung sowie den beiden Fragebögen zusammen. 

Voraussetzung für die Teilnahme an der Studie war eine vollständig ausgefüllte schriftli-

che Einverständniserklärung. 

2.4 Vergleichskohorten 

Als Vergleichskohorten wurden Daten von drei verschiedenen Kollektiven aus der allge-

meinen deutschen Bevölkerung und von Patienten mit chronischer NNRI) [163] jeweils 

dem Patientenkollektiv mit HPT gegenübergestellt. Vergleichsdaten stammen einerseits 

aus der ersten Erhebungswelle der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland 

(DEGS1), welche durch das Robert Koch-Institut (RKI) erhoben wurden [164]. Diese 
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Studienpopulation wird dem HPT-Patientenkollektiv im Besonderen bezüglich Ein-

schränkungen im Arbeitsalltag und Privatleben sowie bestehenden Begleiterkrankungen 

gegenübergestellt. Zudem bezieht sich die Studie vergleichend auf Daten aus dem zwei-

ten Follow-up der Study of Health in Pomerania (SHIP-2), welche an der Ernst Moritz 

Arndt Universität Greifswald durchgeführt wurde [165]. Dieses Kollektiv dient insbeson-

dere als Vergleichskohorte in Bezug auf die psychische Gesundheit. Die Daten für den 

Gruppenvergleich des SF-36 entstammen dem Bundesgesundheitssurvey 1998 (BGS98), 

welcher ebenfalls durch das RKI durchgeführt wurde und einer Kohorte von Patienten 

mit NNRI, welche im Rahmen einer vorherigen Studie hinsichtlich ihrer Lebensqualität 

am Universitätsklinikum Würzburg befragt wurden [163]. 

2.4.1 Kohorte der DEGS1 

Mit der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS) erhebt das RKI kon-

tinuierlich bundesweit repräsentative Befragungs- und Messdaten zur Gesundheit Er-

wachsener in Deutschland [164]. Die Teilnehmer des vorliegenden Surveys wurden dabei 

der ersten Erhebungswelle dieser bundesweiten Studie (DEGS1) hinsichtlich ihres allge-

meinen Gesundheitszustands, Beeinträchtigungen im Alltags- und Berufsleben, bestehen-

den Komorbiditäten und aktueller Medikation gegenübergestellt. Die Datenerfassung der 

DEGS1 erfolgte dabei von 2008-2011 bei Probanden im Alter von 18-79 Jahren in Form 

eines Befragungsprogramms sowie eines Untersuchungsprogramms. Die Studienpopula-

tion setzt sich zum einen Teil aus Personen, die schon am BGS98 teilgenommen hatten, 

und zum anderen Teil aus neu eingezogenen Personen zusammen. Insgesamt nahmen 

hierbei 8152 Personen an der Studie teil, von denen die Daten von insgesamt 7987 Pro-

banden im Public Use File Datensatz verfügbar sind. Von diesen hatten insgesamt 7115 

Probanden sowohl an dem Befragungssurvey als auch an dem Untersuchungssurvey und 

872 Probanden ausschließlich am Befragungssurvey teilgenommen. Um einen repräsen-

tativen Vergleich zwischen den HPT-Patienten und der DEGS1-Studienpopulation zu er-

möglichen wurde ein Matching unter Berücksichtigung von Geschlecht und Alter durch-

geführt. Dabei wurden für jeden einzelnen der 202 Patienten zwischen 18 und 79 Jahren 

mit HPT jeweils 20 Kontrollpersonen des DEGS1 aus dem Befragungsprogramm und 17 

Kontrollpersonen aus dem Untersuchungsprogramm zufällig, entsprechend Alter und Ge-

schlecht gematcht, ausgewählt. Hinsichtlich Einschränkungen im Arbeitsleben wurde ein 
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ebensolches Matching zwischen Kontrollpersonen und 157 HPT-Patienten unter 65 Jah-

ren im Verhältnis von 20 zu 1 durchgeführt. Darüber hinaus wurden 162 Patienten mit 

einem HPT aufgrund einer stattgehabten SD-OP mit ebenfalls 162 Teilnehmern der 

DEGS1 nach einer SD-OP bezüglich ihres allgemeinen Gesundheitszustands und Ein-

schränkungen im Alltagsleben verglichen. 

2.4.2 Kohorte der SHIP-2 

Die Gesundheitsstudie Study of Health in Pomerania (SHIP) ist eine longitudinale bevöl-

kerungsbezogene, epidemiologische Studie, welche in der Region Vorpommern durch 

das Universitätsklinikum Greifswald durchgeführt wurde [165]. Im vorliegenden Survey 

dienen Daten dieser Studie zum Vergleich der psychischen Gesundheit von HPT-Patien-

ten zu Personen aus der allgemeinen deutschen Bevölkerung. Die Daten der SHIP wurden 

in mehreren Erhebungswellen ermittelt. Als Baseline diente die von Oktober 1997 bis 

Mai 2001 erste SHIP-0-Erhebungswelle, in welcher 4308 Männer und Frauen aus einer 

repräsentativen Bevölkerungsstichprobe von 7008 Personen teilnahmen. Alle Personen 

wurden erneut zur Teilnahme an den SHIP-1- und SHIP-2-Erhebungswellen eingeladen, 

welche jeweils ein 5- bzw. 11-Jahres Follow-up im Längsschnittstudiendesign darstellen. 

Für den vorliegenden Survey diente die Population von der SHIP-2-Erhebungswelle mit 

insgesamt 2333 Probanden über 30 Jahren als Vergleichskohorte, welche im Zeitraum 

von Juni 2008 bis September 2012 untersucht wurde. Voraussetzung für die Teilnahme 

war die schriftliche Einverständniserklärung. Die Studie wurde gemäß den Prinzipien der 

Deklaration Helsinkis durchgeführt und entsprechend durch ein positives Votum des ärzt-

lichen Ethikkomitees des Universitätsklinikums Greifswald gestattet. Alle Teilnehmer 

unterzogen sich einer standardisierten medizinischen Untersuchung und einem umfang-

reichen computerunterstützten persönlichen Interview. Für den Vergleich mit Patienten 

des vorliegenden Surveys dienten ausgewählte Daten zum mentalen Gesundheitszustand 

aus dem persönlichen Interview. Der statistische Vergleich der beiden Kollektive erfolgte 

nach einem geschlechts- und altersorientierten zufälligen Matching. Hierbei wurden die 

SHIP-2-Teilnehmer den 196 HPT-Patienten über 30 Jahren im Verhältnis 6 zu 1 gegen-

übergestellt. 
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2.4.3 Kohorte des Bundesgesundheitssurveys 1998 

Im Rahmen des BGS98 des RKI wurde unter anderem der international erprobte SF-36 

zur Messung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität eingesetzt. In der vorliegenden 

Studie dient diese Kohorte als Normkollektiv zum Vergleich mit den im SF-36 erhobenen 

Daten bei den HPT-Patienten. Der BGS98 erfasste in einer repräsentativen Stichprobe 

der gesamtdeutschen Bevölkerung deren aktuellen Gesundheitszustand. Im Rahmen des-

sen wurden insgesamt 7124 Personen im Alter zwischen 18 und 79 Jahren befragt und 

einer medizinischen Untersuchung unterzogen. Von diesen hatten 6964 den SF-36 soweit 

ausgefüllt, dass die Daten verwendet werden konnten und den Daten aus dem vorliegen-

den Survey gegenübergestellt wurden. 

2.4.4 Patienten mit Nebennierenrindeninsuffizienz 

Hinsichtlich der mit dem SF-36 erhobenen gesundheitsbezogenen Lebensqualität wurden 

die HPT-Patienten des Weiteren mit einem Patientenkollektiv mit chronischer NNRI ver-

glichen. Dieses Patientenkollektiv entstammt aus einer in Würzburg durchgeführten 

Querschnittsstudie an 256 Patienten mit primärer und sekundärer NNRI unter Stan-

dardtherapie [163]. Im Rahmen dieser Studie wurde die Lebensqualität der Patienten un-

ter anderem mit Hilfe des SF-36 erhoben und der Kohorte des BGS98 gegenübergestellt, 

wobei eine signifikante Beeinträchtigung der Lebensqualität bei Patienten mit NNRI ge-

zeigt werden konnte.  

2.5 Fragebögen 

Die Patienten erhielten für die Datenerfassung jeweils zwei Fragebögen zum Selbstaus-

füllen. Zum einen einen selbst erstellten, krankheitsspezifischen Fragebogen und zum an-

deren den international erprobten SF-36 Lebensqualitätsfragebogen. 

2.5.1 Selbsterstellter Fragebogen 

Der selbsterstellte Fragebogen wurde mithilfe von Mitarbeitern der endokrinologischen 

Abteilung des Universitätsklinikums Würzburg erstellt und durch Anregungen von einer 

Patientin mit HPT nach vorheriger Austeilung weiter optimiert. Der Bogen enthielt neben 
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Multiple-Choice-Fragen auch Freitextfelder zum Selbstausfüllen. Mithilfe dieses Erhe-

bungsbogens wurden vorrangig krankheitsspezifische Daten, wie Krankheitsdauer, Ursa-

che des HPT, Substitutionstherapie, akute erkrankungsassoziierte Symptomatik ein-

schließlich möglicher Triggerfaktoren, Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe, Behandlungs-

zufriedenheit, therapeutische Kontrolle sowie mögliche HPT-assoziierte Begleiterschei-

nungen erfragt. Ein weiterer Aspekt des Fragebogens bestand in der Erfassung von kri-

senhaften Entgleisungen und notwendigen Krankenhausaufenthalten. Diesbezüglich in-

teressierten Parameter wie die Hospitalisierungsrate sowie insbesondere auch krisenhafte 

Situationen mit nötiger intravenöser Calciumgabe oder notfallmäßiger Versorgung im 

Krankenhaus. Des Weiteren diente der Fragebogen zur Einschätzung des Einflusses der 

Erkrankung auf den allgemeinen Gesundheitszustand sowie auf das Alltags- und Berufs-

leben. Einige Aspekte dieses Erhebungsbogens wurden Vergleichskohorten aus der all-

gemeinen deutschen Bevölkerung gegenübergestellt. 

2.5.2 Short Form 36 Fragebogen 

Zur Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität diente der international aner-

kannte und wissenschaftlich oft eingesetzte SF-36 als krankheitsübergreifendes Messin-

strument. Die gesundheitsbezogene Lebensqualität versteht sich als ein multidimensiona-

les Konstrukt, welches sich in der subjektiven Einschätzung von emotionalen, körperli-

chen, mentalen, sozialen und verhaltensbezogenen Komponenten des psychischen Wohl-

befindens und der körperlichen Funktionsfähigkeit widerspiegelt. Der Fragebogen setzt 

sich insgesamt aus acht Domänen mit je unterschiedlichen Anzahlen von Items zusam-

men: Vitalität (VT), körperliche Funktionsfähigkeit (PF), körperliche Schmerzen (BP), 

allgemeine Gesundheitswahrnehmung (GH), körperliche Rollenfunktion (RP), emotio-

nale Rollenfunktion (RE), soziale Funktionsfähigkeit (SF) sowie das psychische Wohl-

befinden (MH) [166]. Der Fragebogen umfasst insgesamt 36 Items in Form von verständ-

lichen Multiple-Choice-Fragen, welche durch Selbsteinschätzung des Probanden zu be-

antworten sind. In Tabelle 2.1Tabelle 2.1 sind die genauen Bedeutungen der einzelnen 

Domänen des SF-36 erläutert. 

Die Auswertung des SF-36 erfolgt in zwei Schritten. Zunächst werden die angekreuzten 

Zahlenwerte der einzelnen Items in einen Wert zwischen 0 und 100 umcodiert, wobei 100 

den bestmöglichen und 0 den schlechtmöglichsten Wert darstellt. Dementsprechend steht 
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Bei der Normierung des SF-36 Fragebogens 1994 an einer deutschen repräsentativen Be-

völkerungsstichprobe ergaben sich signifikante Unterschiede je nach Alter und Ge-

schlecht der Teilnehmer [168]. Mit steigendem Alter nahmen vor allem die Werte, welche 

das körperliche Wohlbefinden abbilden, deutlich ab im Sinne einer niedrigeren Lebens-

qualität. Im Vergleich der Geschlechter ließen sich ebenfalls in einigen der acht Domänen 

signifikante Unterschiede erkennen, jeweils mit einer stärkeren Beeinträchtigung der sub-

jektiven Gesundheit beim weiblichen Geschlecht. Aufgrund dieser Gegebenheit wurde 

im vorliegenden Survey eine Standardisierung mit Hilfe von Z-Scores vor dem Vergleich 

der HPT-Patienten mit der Kontrollkohorte des BGS98 und den Patienten mit chronischer 

NNRI durchgeführt. 

2.6 Statistische Methoden 

Die gesamte statistische Auswertung, welche unter anderem die Ermittlung von Mittel-

werten, Standardabweichungen, Signifikanzniveau p, Odds Ratio (OR), Konfidenzinter-

vallen (KI), Gruppenvergleichen und weiteren Parametern beinhaltete, erfolgte mit dem 

Statistikprogramm SPSS, Version 23, von IBM und wurde durch mich selbst, Sarah Eng-

bers, durchgeführt.  

Zum Nachweis signifikanter Unterschiede zwischen dem HPT-Kollektiv und den Ver-

gleichskollektiven oder verschiedenen Untergruppen des HPT-Kollektivs wurde bei nor-

mal verteilten Variablen der T-Test und bei nicht normal verteilten Variablen der Mann-

Whitney-U-Test für unverbundene Stichproben angewandt. Der Chi-Quadrat-Test diente 

zum Vergleich kategorialer Variablen. Für die Bestimmung von Einflüssen von beispiels-

weise der Krankheitsdauer auf verschiedene Parameter wurde der Korrelationskoeffizient 

r nach Spearman bei nichtnormalverteilten intervallskalierten Variablen berechnet. Für 

die bessere Vergleichbarkeit der SF-36 Werte wurde jeweils basierend auf dem gesamten 

Datensatz eine geschlechts- und altersspezifische Standardisierung mit Ermittlung der Z-

Scores für Patienten mit HPT und NNRI auf Grundlage des Datensatzes des BGS98 

durchgeführt. Für die Erfassung von Unterschieden zwischen den Z-Werten der Teilneh-

mer des BGS98 und den Patienten mit HPT und NNRI diente der Mann-Whitney-U-Test. 

Bei einem p-Wert von ≤0,05 wurde statistische Signifikanz angenommen. 
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2.7 Ethische Aspekte 

Jeder Patient erhielt neben den beiden Fragebögen eine Patientenaufklärung sowie eine 

Einwilligungserklärung. 

In der Patientenaufklärung wurden die Teilnehmer über die Ziele des Surveys, Voraus-

setzungen für die Studienteilnahme und den Umgang mit den erhobenen Daten infor-

miert. Zudem wurden die Patienten zur freiwilligen Teilnahme eingeladen und darüber 

aufgeklärt, dass ihnen durch Ablehnung der Teilnahme oder einen späteren Widerruf der 

Einwilligung auch ohne Angabe von Gründen keine Nachteile für die eigene Person ent-

stehen. Bei einem Widerruf der Teilnahme werden die im Rahmen des Survey erhobenen 

Daten vernichtet. 

Grundlegende Voraussetzung für den Einschluss in die Studie war die vollständig ausge-

füllte und unterschriebene Einwilligungserklärung, in welcher sich die Patienten für die 

langjährige pseudonymisierte Speicherung der erhobenen Daten einverstanden erklärten. 

Die Dokumentation und Auswertung des Bogens erfolgten an der Medizinischen Univer-

sitätsklinik Würzburg, Schwerpunkt Endokrinologie, anhand der zur Verfügung stehen-

den Fragebögen. Die Daten der Fragebögen wurden in einer elektronischen Datenbank 

am Universitätsklinikum pseudonymisiert erfasst und gespeichert. Nur Mitarbeiter der 

Studie haben Zugriff auf diese Daten.  

Die Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Universität Würzburg hatte nach 

Vorlage des Studienprotokolls keine grundlegenden Bedenken gegen das Vorhaben die-

ses Surveys und hatte somit die Durchführung bewilligt (AZ 134/14). 
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3 Ergebnisse 

3.1 Charakterisierung des Patientenkollektives  

Insgesamt wurden von November 2014 bis November 2015 412 Patienten mit HPT und 

PHP von den 7 verschiedenen deutschen Zentren und Organisationen kontaktiert, von 

denen 215 Patienten die Fragebögen ausfüllten, entsprechend einer Rücklaufquote von 

52,2 %. Von diesen 215 konnten 205 Teilnehmer für die statistischen Auswertungen be-

rücksichtigt werden, während die restlichen 10 Patienten die Einschlusskriterien nicht er-

füllten. Von dieser Erhebungsgruppe aus 205 Teilnehmern stammen 70 Patienten vom 

Universitätsklinikum Würzburg, 34 Patienten vom Klinikum der Universität München, 

32 Patienten von der SH-Organisation „Ohne Schilddrüse leben e.V.“, 30 Patienten aus 

der „Endokrinologie-Praxis am Stuttgarter Platz“, 21 Patienten aus der „Praxis für Endo-

krinologie und Diabetologie in Oldenburg“, 10 Patienten von dem Universitätsklinikum 

in Rostock sowie 8 Patienten von der Charité in Berlin. Abbildung 3.1 veranschaulicht 

die Verteilung der Patienten auf die Zentren und Organisationen. 

Im Einzelnen wurden am Universitätsklinikum Würzburg 192 Patienten mit chronischem 

HPT und PHP über die Zentrale Arztbriefablage identifiziert und postalisch zur Teil-

nahme an der Studie eingeladen. Von diesen 192 Patienten waren bei 21 Patienten die 

Briefe aufgrund nicht aktueller Adressen nicht zustellbar, weitere 14 Patienten waren in 

der Zwischenzeit verstorben und ein Patient konnte aufgrund einer bestehenden Demenz 

nicht an der Studie teilnehmen. Insgesamt sandten 74 Personen die ausgefüllten Fragebö-

gen zurück, womit sich eine Rücklaufquote von 38,5 % ergab. Von diesen 74 Patienten 

erfüllten wiederum 4 Probanden die Einschlusskriterien für den Survey nicht. Gründe für 

den fehlenden Einschluss waren bei 3 Teilnehmern eine fehlende Substitutionstherapie 

sowie bei einem weiteren Teilnehmer eine nicht vollständig ausgefüllte Einwilligungser-

klärung. Insgesamt konnten somit 70 Patienten des Universitätsklinikums Würzburg in 

die Auswertung mit einbezogen werden. 
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Abbildung 3.1: Verteilung der 205 eingeschlossenen Patienten auf die verschiedenen Zentren und Or-

ganisationen 

Am Klinikum der Universität München wurden insgesamt 93 Patienten von den dortigen 

Ärzten postalisch kontaktiert und zur Studienteilnahme eingeladen, wobei wiederum 5 

Briefe nicht zustellbar waren. Von den übrigen Personen sandten 35 Patienten die ausge-

füllten Fragebögen zurück, entsprechend einer Rücklaufquote von 37,6 %. Einer dieser 

35 Patienten konnte aufgrund einer Krankheitsdauer von ≤12 Monaten nicht in den Sur-

vey eingeschlossen werden. Somit konnten vom Klinikum der Universität München 34 

Patienten in den Survey mit einbezogen werden. 

Dem öffentlichen Aufruf der SH-Organisation „Ohne Schilddrüse leben e.V.“ in einem 

Internet-Forum folgten 41 Patienten und schickten ihre Kontaktdaten per E-Mail an das 

Studienpersonal um die nötigen Unterlagen zur Studienteilnahme zugesandt zu bekom-

men. Von den daraufhin postalisch zugestellten Briefen wurden die Fragebögen von ins-

gesamt 33 Patienten ausgefüllt zurückgeschickt, womit sich eine Rücklaufquote von 

80,5 % ergab. Wiederum ein Patient konnte aufgrund einer zurückliegenden Erstdiagnose 

von ≤12 Monaten nicht in die Studie eingeschlossen werden, sodass 32 Patienten der Or-

ganisation in den Survey einbezogen werden konnten. 
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In den beiden ambulanten Endokrinologie-Praxen wurden den Patienten die nötigen Un-

terlagen zur Teilnahme an dem Survey direkt bei einem Besuch der Praxis ausgehändigt, 

woraufhin diese die Fragebögen ausfüllten. In der „Endokrinologie-Praxis am Stuttgarter 

Platz“ in Berlin konnten auf diese Weise Daten von 31 Patienten erhoben werden, von 

denen jedoch ein Patient aufgrund eines Alters von ≤18 Jahren nicht in die Studie mit 

einbezogen werden konnte. In der „Praxis für Endokrinologie und Diabetologie“ in 

Oldenburg wurden insgesamt Daten von 22 Patienten erhoben, wobei wiederum ein Pa-

tient aufgrund einer Krankheitsdauer von ≤12 Monaten nicht in den Survey eingeschlos-

sen werden konnte. Insgesamt wurden somit Patientendaten von 30 Teilnehmern aus der 

Praxis in Berlin und von 21 Teilnehmern aus der Praxis in Oldenburg in die Auswertung 

mit einbezogen. 

An dem Universitätsklinikum in Rostock erhielten insgesamt 22 Patienten die zur Stu-

dienteilnahme nötigen Unterlagen postalisch zugesandt. Von diesen schickten insgesamt 

12 Patienten die Fragebögen ausgefüllt zurück, folglich ergab sich für Teilnehmer aus 

Rostock eine Rücklaufquote von 54,5 %. Ein Patient zog im Nachhinein noch seine Teil-

nahme an der Studie zurück und ein weiterer Patient konnte aufgrund einer Erkrankungs-

dauer von ≤12 Monaten nicht in den Survey eingeschlossen werden, sodass insgesamt 10 

Patienten aus dem Universitätsklinikum Rostock für die Auswertungen berücksichtigt 

wurden.  

An der Charité in Berlin wurden insgesamt 11 Patienten telefonisch kontaktiert und zur 

klinischen Nachkontrolle sowie zum Ausfüllen der Fragebögen in die endokrine Sprech-

stunde der chirurgischen Hochschulambulanz eingeladen. Hierbei lehnten 2 Patienten die 

Studienteilnahme bei der initialen telefonischen Kontaktaufnahme ab. Eine Patientin 

wünschte die postalische Zusendung der Unterlagen, wobei die Rücksendung der Frage-

bögen nicht erfolgte. Somit konnten aus der Charité insgesamt 8 Patienten in die Auswer-

tung mit einbezogen werden. 

Von den insgesamt in den Survey eingeschlossenen 205 Patienten lag der Frauenanteil 

mit 77,6 % (159 Patientinnen) deutlich über dem Männeranteil mit 22,4 % (46 Patienten). 

Diese Geschlechterverteilung zeigt sich in Übereinstimmung mit vorherigen Studienkol-

lektiven mit HPT-Patienten [86, 112, 141, 146]. 26 Studienteilnehmer gaben an Mitglied 
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in einer SH-Gruppe zu sein, entsprechend einem Anteil von 12,7 %. Im Patientenkollek-

tiv ergab sich ein durchschnittliches Alter von 55,2 Jahren und eine durchschnittliche 

Erkrankungsdauer von 15,9 Jahren. Die meisten der Studienteilnehmer mit 85,9 % (176 

Patienten) gaben an, an einem postoperativ bedingten HPT erkrankt zu sein. Hauptursa-

che für die postoperative Form war hierbei eine Operation aufgrund einer Struma uni- 

oder multinodosa mit 47,8 % (98 Patienten) gefolgt von einer Operation aufgrund von 

einem Schilddrüsenkarzinom mit 23,4 % (48 Patienten). Weitere Ursachen für die posto-

perative Form waren eine Operation bei Morbus Basedow 8,3 % (17 Patienten), bei einem 

NSD-Adenom 3,4 % (7 Patienten), bei NSD-Hyperplasie 2,0 % (4 Patienten) sowie je-

weils mit 0,5 % bei einem Patienten bei Riedel-Struma und bei einem Patienten bei Zys-

ten in der Schilddrüse. Bei weiteren 9,3 % (19 Patienten) hatte der HPT eine nicht-ope-

rative Ursache, welche bei 2,0 % (4 Patienten) auf eine angeborene Genese und bei wei-

teren 2,0 % (4 Patienten) auf eine autoimmune Genese der Erkrankung zurückzuführen 

war. Von den Patienten mit angeborenem HPT bestand dieser bei 2 Teilnehmern aufgrund 

einer CaSR-Mutation, bei einem Teilnehmer aufgrund einer GATA3-Mutation und bei 

einem Teilnehmer aufgrund eines familiären primären HPT. Bei den weiteren 5,4 % (11 

Patienten) mit nicht-operativer Ursache war die Genese ihrer NSD-Unterfunktion unbe-

kannt. Bei weiteren 4,9 % (10 Patienten) bestand nach Selbstangabe ein PHP. Tabelle 3.1 

können die genauen Charakteristika der 205 eingeschlossenen Patienten entnommen wer-

den. 
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Tabelle 3.1: Charakteristika der 205 eingeschlossenen Probanden 

Geschlecht 
 46 Männer (22,4 %) 

159 Frauen (77,6 %) 

Alter (in Jahren) 
Mittelwert ± SD 

Median (Min-Max) 

55,2 ± 13,8 

53,8 (24-84) 

Krankheitsdauer (in Jahren) 
Mittelwert ± SD 

Median (Min-Max) 

15,9 ± 14,1 

11,1 (1-65) 

Ursache des HPT    

postoperativer HPT  n=176 (85,9 %) 

Struma  n=98 (47,8 %) 

Schilddrüsenkarzinom  n=48 (23,4 %) 

Morbus Basedow  n=17 (8,3 %) 

NSD-Adenom  n=7 (3,4 %) 

NSD-Hyperplasie  n=4 (2,0 %) 

Riedel-Struma  n=1 (0,5 %) 

Schilddrüsenzysten  n=1 (0,5 %) 

nicht-operativer HPT  n=19 (9,3 %) 

autoimmuner HPT  n=4 (2,0 %) 

kongenitaler HPT  n=4 (2,0 %) 

idiopathischer HPT  n=11 (5,4 %) 

PHP  n=10 (4,9 %) 

Mitglied einer SH-Gruppe   n=26 (12,7 %) 

 

Mitglieder einer SH-Gruppe und Teilnehmer ohne eine solche Mitgliedschaft zeigten 

weitestgehend eine ähnliche Geschlechts- und Altersverteilung. Unter den Teilnehmern 

aus SH-Gruppen lagen der Frauenanteil bei 76,9 % und das durchschnittliche Alter bei 

56,6 Jahren gegenüber einem vergleichbaren Frauenanteil von 77,7 % und einem durch-

schnittlichen Alter von 55,0 Jahren unter den restlichen Teilnehmern. Auch hinsichtlich 

der mittleren Krankheitsdauer und der Ätiologie des HPT zeigten die beiden Gruppen 

keine signifikanten Unterschiede untereinander. Mitglieder von SH-Gruppen hatten im 

Mittel eine Krankheitsdauer von 13,7 Jahren gegenüber einer mittleren Krankheitsdauer 

von 16,2 Jahren unter den übrigen Teilnehmern. Des Weiteren gaben von den Patienten 

aus einer SH-Gruppe 88,5 % einen postoperativen HPT, 7,7 % einen nicht-operativen 

HPT und 3,8 % einen PHP an verglichen zu jeweils 85,5 %, 9,5 % und 5,0 % unter den 
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restlichen Patienten. In Tabelle 3.2 werden die Charakteristika beider Gruppen im Ver-

gleich aufgeführt. 

Tabelle 3.2: Charakteristika der 26 Patienten mit Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe und der 179 restli-

chen Mitglieder im Vergleich 

  

Mitgliedschaft 

in SH-Gruppe 

(n=26) 

Ohne Mitglied-

schaft in SH-

Gruppe (n=179) 

p 

Geschlecht(n)  

6 Männer 

(23,1 %) 

20 Frauen 

(76,9 %) 

40 Männer 

(22,3 %) 

139 Frauen 

(77,7 %) 

0,934 

Alter (in Jahren) 
Mittelwert ± SD 

Median (Min-Max) 

56,6 ± 9,5 

55,9 (35-75) 

55,0 ± 14,3 

53,8 (24-84) 
0,475 

Krankheitsdauer 

(in Jahren) 

Mittelwert ± SD 

Median (Min-Max) 

13,7 ± 13,9 

9,4 (2-63) 

16,2 ± 14,2 

11,3 (1-65) 
0,337 

Ursache des HPT 

(n) 
   0,919 

postoperativer 

HPT 
 23 (88,5 %) 153 (85,5 %)  

nicht-opera-

tiver HPT 
 2 (7,7 %) 17 (9,5 %)  

PHP  1 (3,8 %) 9 (5,0 %)  

 

Unter Betrachtung der verschiedenen Ätiologien des HPT entsprachen sich die Kollektive 

wiederum weitestgehend bezüglich der Altersverteilung, wobei das durchschnittliche Al-

ter bei Patienten mit postoperativem HPT bei 56,1 Jahren, mit nicht-operativem HPT bei 

50,9 Jahren und mit PHP bei 47,9 Jahren lag. Dahingegen unterschieden sich die Kollek-

tive hinsichtlich der Geschlechtsverteilung sowie der Krankheitsdauer signifikant. Das 

weibliche Geschlecht war bei Patienten mit postoperativem HPT mit 81,3 % gegenüber 

Patienten mit nicht-operativem HPT und PHP jeweils mit 63,2 % und 40,0 % überreprä-

sentiert. Außerdem zeigten Patienten mit PHP eine längere Krankheitsdauer mit durch-

schnittlich 47,9 Jahren als solche mit postoperativem HPT mit 13,6 Jahren und nicht-
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operativem HPT mit 20,2 Jahren. Tabelle 3.3 führt die Charakteristika der Patienten nach 

Ätiologie des HPT differenziert auf. 

Tabelle 3.3: Charakteristika der 176 Patienten mit postoperativem HPT, 19 Patienten mit nicht-operati-

vem und 10 Patienten mit PHP 

  
post-operativer 

HPT (n=176) 

nicht-operati-

ver HPT (n=19) 
PHP (n=10) 

Geschlecht 

(n) 
 

33 Männer 

(18,8 %) 

143 Frauen 

(81,3 %) 

7 Männer 

(36,8 %) 

12 Frauen 

(63,2 %) 

6 Männer 

(60,0 %) 

4 Frauen 

(40,0 %) 

Alter (in Jah-

ren) 

Mittelwert ± SD 

Median (Min-Max) 

56,1 ± 13,4 

54,5 (24-84) 

50,9 ± 15,7 

50,1 (27-79) 

47,9 ± 14,1 

51,1 (25-65) 

Krank-

heits-dauer 

(in Jahren) 

Mittelwert ± SD 

Median (Min-Max) 

13,6 ± 11,3 

9,9 (1-60) 

20,2 ± 16,6 

15,5 (3-57) 

47,9 ± 14,1 

51,1 (25-65) 

 

In der Gegenüberstellung von Patienten aus universitären Zentren, ambulanten Praxen 

und der SH-Organisation zeigte sich jeweils ein signifikanter Unterschied zwischen Pati-

enten aus universitären Zentren und der SH-Organisation hinsichtlich der Altersvertei-

lung und der Krankheitsdauer. Die restlichen Gruppen entsprachen sich weitestgehend 

bezüglich dieser beiden Parameter. Das mittlere Alter der Patienten universitärer Zentren 

lag bei 56,3 Jahren und die durchschnittliche Krankheitsdauer bei 17,8 Jahren, bei Pati-

enten ambulanter Praxen jeweils bei 55,9 Jahren und 14,4 Jahren sowie bei Patienten aus 

der SH-Organisation bei 50,1 Jahren und 11,0 Jahren. Hinsichtlich des Geschlechts zeig-

ten die Kohorten eine ähnliche Verteilung untereinander. Der Frauenanteil in universitä-

ren Zentren lag bei 73,0 % und in den ambulanten Praxen und der SH-Organisation je-

weils bei 82,4 % und 87,5 %. Auch der Anteil der verschiedenen Ätiologien für den HPT 

stimmte unter den drei Patientengruppen weitestgehend überein. Patienten aus universi-

tären Zentren litten in 84,4 % an einem postoperativen HPT verglichen zu 86,3 % in am-

bulanten Praxen und 90,6 % in der SH-Organisation. Des Weiteren lag der Anteil von 

Patienten mit nicht-operativem HPT und PHP in Universitätskliniken bei jeweils 9,0 % 
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und 6,6 %, in ambulanten Praxen bei jeweils 11,8 % und 2,0 % sowie in der SH-Organi-

sation bei jeweils 6,3 % und 3,1 %. Tabelle 3.4 können die Charakteristika der Patienten 

je nach Zentrum oder Organisation entnommen werden. 

Tabelle 3.4: Charakteristika der 122 Patienten universitärer Zentren, der 51 Patienten aus ambulanten Pra-

xen und der 10 Patienten der SH-Organisation 

  

Universitäre 

Zentren 

(n=122) 

Ambulante 

Praxen (n=51) 

SH-Organisa-

tion (n=32) 

Geschlecht (n)  

33 Männer 

(27,0 %) 

89 Frauen 

(73,0 %) 

9 Männer 

(17,6 %) 

42 Frauen 

(82,4 %) 

4 Männer 

(12,5 %) 

28 Frauen 

(87,5 %) 

Alter (in Jahren) 
Mittelwert ± SD 

Median (Min-Max) 

56,3 ± 13,7 

54,5 (25-84) 

55,9 ± 13,9 

56,4 (29-80) 

50,1 ± 13,4 

50,4 (24-75) 

Krankheitsdauer 

(in Jahren) 

Mittelwert ± SD 

Median (Min-Max) 

17,8 ± 14,7 

12,2 (1-65) 

14,4 ± 13,2 

11,9 (1-59) 

11,0 ± 12,0 

7,6 (2-63) 

Ursache des HPT 

(n) 
    

postoperativer 

HPT 
 103 (84,4 %) 44 (86,3 %) 29 (90,6 %) 

nicht-operativer 

HPT 
 11 (9,0 %) 6 (11,8 %) 2 (6,3 %) 

PHP  8 (6,6 %) 1 (2,0 %) 1 (3,1 %) 

 

Insgesamt erhielten 91,2 % (187 Patienten) eine Substitution mit einem aktiven Vitamin-

D-Präparat sowie 30,2 % (62 Patienten) mit nicht aktivem Vitamin D2/D3. Unter den 

aktiven Vitamin-D-Präparaten wurde am häufigsten Calcitriol von insgesamt 55,1 % (113 

Patienten) substituiert, gefolgt von Alfacalcidol und Dihydrotachysterol, welche jeweils 

von 21,5 % (44 Patienten) und 14,6 % (30 Patienten) verwendet wurden. Des Weiteren 

nahmen 77,6 % (159 Patienten) täglich ein orales Calcium-Präparat und 38,5 % (79 Pati-

enten) ein orales Magnesium-Präparat ein. Es konnten zudem 3 Patienten (1,5 %) unter 
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einer Substitution mit synthetischem humanem PTH (1-34) subkutan in die Studie einge-

schlossen werden. Von diesen injizierten zwei Patienten PTH (1-34) ein- bis zweimal 

täglich subkutan und ein Patient erhielt das PTH (1-34) kontinuierlich über eine subku-

tane Pumpeninfusion. Der Patient unter Pumpentherapie erhielt ausschließlich Magne-

sium zusätzlich und die anderen beiden Patienten unter Injektionstherapie wurden jeweils 

zusätzlich mit Calcitriol, Calcium und Magnesium substituiert. Zudem erhielten insge-

samt 85,4 % (175 Patienten) eine zusätzliche hormonelle Substitutionstherapie mit L-

Thyroxin. In Tabelle 3.5 werden die Angaben bezüglich der Medikation des HPT sowie 

die Schilddrüsensubstitutionstherapie dargestellt. 

Tabelle 3.5: Aufschlüsselung der Medikation des HPT und der Schilddrüsensubstitutionstherapie mit L-

Thyroxin bei 205 Patienten mit HPT 

Medikation Patienten (n=205) 

orale Calcium-Präparate 159 (77,6 %) 

aktive Vitamin-D-Präparate 187 (91,2 %) 

Calcitriol 113 (55,1 %) 

Alfacalcidol 44 (21,5 %) 

Dihydrotachysterol 30 (14,6 %) 

Vitamin D2/D3 62 (30,2 %) 

orale Magnesium-Präparate 79 (38,5 %) 

PTH (1-34) subkutan 3 (1,5 %) 

L-Thyroxin 175 (85,4 %) 
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3.2 Symptomatik, Triggerfaktoren und therapeutische 

Kontrolle 

3.2.1 Klinische Symptomatik und Triggerfaktoren 

Ein großer Anteil mit 91,7 % der Studienteilnehmer gab an, in den letzten 12 Monaten 

mindestens ein Symptom, welches potenziell im Zusammenhang mit dem HPT steht, 

empfunden zu haben. Folgende Symptome standen den Teilnehmern dabei als verständ-

liche Antwortvarianten zur Verfügung: Parästhesien, Karpopedalspasmen, Krampfanfall, 

Muskelschmerzen, Muskelschwäche, Knochenschmerzen, Atemnot, Darmkrämpfe, un-

erklärliche Angstgefühle, gesteigerte Erregbarkeit sowie Verwirrtheit. Des Weiteren 

konnten die Patienten in einem Freitextfeld selbst beobachtete Beschwerden, welche sie 

im Zusammenhang mit ihrer Erkrankung sehen, nennen. Als mit Abstand am häufigsten 

auftretendes Symptom wurde von 71,1 % der Teilnehmer Parästhesien von Körperregio-

nen angegeben, gefolgt von Karpopedalspasmen bei 59,8 % der Patienten. Darüber hin-

aus berichteten 43,6 % über Muskelschmerzen, 34,3 % über Knochenschmerzen und 

28,4 % der Teilnehmer über Muskelschwäche in den vergangenen 12 Monaten. Bei 

19,1 % der Patienten kam es in diesem Zeitraum zu Krämpfen des Gastrointestinaltrakts 

sowie bei 22,5 % zum Auftreten von Atemnot. Bezüglich psychischer Symptomatik zeig-

ten sich bei 34,8 % eine gesteigerte Erregbarkeit sowie bei 30,9 % der Teilnehmer uner-

klärliche Angstgefühle im Laufe des letzten Jahres. Nur ein geringer Anteil der Patienten 

mit 6,9 % berichtete über das Auftreten eines Krampfanfalls und über Verwirrtheit mit 

5,9 % in diesem Zeitraum. Innerhalb des letzten Jahres begaben sich aufgrund dieser 

Symptome 34,7 % in ambulante ärztliche Behandlung und 4,1 % in stationäre Behand-

lung ins Krankenhaus. Im Mittel gaben die Studienteilnehmer an in den letzten 12 Mona-

ten 3,6 der aufgeführten Symptome wahrgenommen zu haben. Mit einem Anteil von 

51,0 % zeigten sich bei über der Hälfte der Teilnehmer vier oder mehr der genannten 

Symptome im Laufe der letzten 12 Monate. 

Unter den Mitgliedern einer SH-Gruppe gaben 96,2 % der Befragten an in den letzten 12 

Monaten eines der vorher genannten Symptome verspürt zu haben verglichen zu 91,0 % 

unter den restlichen Studienteilnehmern. Dieser Unterschied zwischen den Gruppen 

zeigte jedoch keine statistische Signifikanz (p=0,375). Auch bei jedem der einzeln aufge-
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führten Symptome berichteten prozentual mehr Teilnehmer aus SH-Gruppen diese emp-

funden zu haben. Parästhesien wurden von 80,8 % verglichen zu 69,7 % und Karpope-

dalspasmen von 69,2 % verglichen zu 58,4 % angegeben. Des Weiteren berichteten 

69,2 % gegenüber 39,9 % von Muskelschmerzen, 38,5 % gegenüber 33,7 % von Kno-

chenschmerzen sowie 38,5 % gegenüber 27,0 % von Muskelschwäche. 42,3 % und 

23,1 % der Mitglieder in SH-Gruppen gaben jeweils Krämpfe des Gastrointestinaltrakts 

bzw. Atemnot an verglichen zu 15,7 % und 22,5 % unter den restlichen Studienteilneh-

mern. Hinsichtlich der psychischen Symptome berichteten 46,2 % gegenüber 28,7 % über 

unerklärliche Angstgefühle, 38,5 % gegenüber 34,3 % über eine gesteigerte Erregbarkeit, 

7,7 % gegenüber 6,7 % über Krampfanfälle sowie 15,4 % gegenüber 4,5 % über Ver-

wirrtheit. Dabei zeigte sich bei den Mitgliedern einer SH-Gruppe ein statistisch signifi-

kant höheres Erleben von den drei Symptomen gastrointestinale Krämpfe (p=0,001), Ver-

wirrtheit (p=0,027) sowie Muskelschmerzen (p=0,005). Bei der Anzahl der wahrgenom-

menen Symptome gaben wiederum signifikant mehr Mitglieder einer SH-Gruppe mit 

durchschnittlich 4,7 Symptomen derartige Beschwerden an als die restlichen Teilnehmer 

mit durchschnittlich 3,4 Symptomen (p=0,006). Hinsichtlich der nötigen ambulanten oder 

stationären Interventionen unterschieden sich die beiden Gruppen nicht wesentlich. Ta-

belle 3.6 veranschaulicht die in den letzten 12 Monaten erlebten Symptome aller Teilneh-

mer und zudem der Teilnehmer mit Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe und der restlichen 

Mitglieder im Vergleich. 
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Tabelle 3.6: In den letzten 12 Monaten erlebte, mit dem HPT assoziierte Symptome aller 205 Patienten 

sowie der 26 Patienten mit Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe und der 179 restlichen Mitglieder 

im Vergleich 

Symptome in den letz-

ten 12 Monaten 

alle HPT-

Patienten 

(n=205) 

Kein Mit-

glied SH-

Gruppe 

(n=179) 

Mitglied 

SH-Gruppe 

(n=26) 

p (Vergleich 

Mitglied vs. 

kein Mit-

glied) 

Mind. 1 Symptom 91,7 % 91,0 % 96,2 % 0,375 

Mittelwert ± SD 3,6 ± 2,3 3,4 ± 2,3 4,7 ± 1,9 0,006 

Parästhesien 71,1 % 69,7 % 80,8 % 0,243 

Karpopedalspasmen 59,8 % 58,4 % 69,2 % 0,294 

Muskelschmerzen 43,6 % 39,9 % 69,2 % 0,005 

gesteigerte Erregbarkeit 34,8 % 34,3 % 38,5 % 0,675 

Knochenschmerzen 34,3 % 33,7 % 38,5 % 0,633 

Angstgefühle 30,9 % 28,7 % 46,2 % 0,071 

Muskelschwäche 28,4 % 27,0 % 38,5 % 0,225 

Atemnot 22,5 % 22,5 % 23,1 % 0,945 

Darmkrämpfe 19,1 % 15,7 % 42,3 % 0,001 

Krampfanfall 6,9 % 6,7 % 7,7 % 0,858 

Verwirrtheit 5,9 % 4,5 % 15,4 % 0,027 
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Des Weiteren wurden die Patienten bezüglich potenzieller Triggerfaktoren für das Auf-

treten solcher erkrankungsassoziierter Symptome befragt. Den Teilnehmern standen wie-

derum verschiedene Antwortmöglichkeiten von beschwerdeverstärkenden Situationen 

zur Auswahl: Sportliche Aktivität bzw. körperliche Anstrengungen, vermehrtes Schwit-

zen, Hitze, Infekte sowie Magen-Darm-Beschwerden. Zudem konnten in einem Freitext-

feld sonstige selbst beobachtete Triggerfaktoren angeben werden. Insgesamt lag der An-

teil von HPT-Patienten, die symptomverstärkende Situationen kennen, bei 76,1 %. Am 

häufigsten wurden von 42,3 % der Teilnehmer sportliche Aktivitäten bzw. körperliche 

Anstrengungen als solche bekannten Auslösefaktoren genannt. Bei weiteren 29,9 % bzw. 

24,9 % der Patienten waren Schwitzen bzw. Hitze mögliche Triggerfaktoren für eine Ver-

schlechterung ihrer Symptomatik. Zudem gaben 29,4 % der Teilnehmer an bei Magen-

Darm-Beschwerden sowie 23,4 % bei Infekten verstärkt Symptome wahrzunehmen. Ein 

Anteil von 14,4 % berichtete zudem im Freitextfeld von sich aus, bei Aufregung, Stress 

oder seelischer Belastung vermehrt Symptome zu verspüren. Darüber hinaus gaben 3 der 

159 Patientinnen (1,9 %) die Regelblutung als bekannten Triggerfaktor an. 

Im Vergleich zwischen Patienten aus einer SH-Gruppe und den übrigen Patienten gaben 

mit 88,5 % wiederum mehr Teilnehmer aus SH-Gruppen an Triggerfaktoren zu kennen. 

Demgegenüber lag der Anteil unter den restlichen Patienten bei 74,3 %, wobei sich die 

Gruppen nicht statistisch signifikant unterschieden (p=0,114). Auch hier berichteten bei 

jedem einzelnen der aufgeführten Triggerfaktoren unter den SH-Mitgliedern im Ver-

gleich mehr Patienten diese als Auslöser zu kennen. 69,2 % gegenüber 38,3 % gaben 

sportliche Aktivität oder körperliche Anstrengung, 53,8 % gegenüber 26,3 % Schwitzen 

sowie 38,5 % gegenüber 22,9 % Hitze als mögliche Auslöser an. Magen-Darm-Be-

schwerden waren bei 43,2 % verglichen zu 26,9 % und Infekte bei 42,3 % verglichen zu 

20,6 % als Triggerfaktoren bekannt. 23,1 % gegenüber 13,1 % gaben von sich aus Auf-

regung, Stress oder seelische Belastung als verstärkende Situationen an. Hierbei zeigte 

sich ein statistisch signifikant höheres Auftreten für die Auslösefaktoren Sport und kör-

perliche Anstrengung (p=0,003), Schwitzen (p=0,004), Magen-Darm-Beschwerden 

(p=0,044) sowie infektiöse Geschehen (p=0,015) bei Mitgliedern aus SH-Gruppen. In 

Tabelle 3.7 sind die potenziell beobachteten Triggerfaktoren aller Teilnehmer und zudem 

der Teilnehmer mit Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe und der restlichen Mitglieder im 

Vergleich dargestellt. 
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Tabelle 3.7: Berichtete potenzielle Triggerfaktoren erkrankungsassoziierter Symptome aller 205 Patienten 

sowie der 26 Patienten mit Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe und der 179 restlichen Mitglieder 

im Vergleich 

Triggerfaktoren 

alle HPT-

Patienten 

(n=205) 

Kein Mit-

glied SH-

Gruppe 

(n=179) 

Mitglied 

SH-Gruppe 

(n=26) 

p (Vergleich 

Mitglied vs. 

kein Mit-

glied) 

Mind. 1 bekannter 

Triggerfaktor 
76,1 % 74,3 % 88,5 % 0,114 

Körperliche Aktivität 42,3 % 38,3 % 69,2 % 0,003 

Schwitzen 29,9 % 26,3 % 53,8 % 0,004 

Hitze 24,9 % 22,9 % 38,5 % 0,086 

Magen-Darm-Be-

schwerden 
29,4 % 26,9 % 46,2 % 0,044 

Infekte 23,4 % 20,6 % 42,3 % 0,015 

Aufregung/Stress 14,4 % 13,1 % 23,1 % 0,179 
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Abbildung 3.6: Median, oberes und unteres Quartil der Anzahl der Arztbesuche in den letzten 12 Mo-

naten im Vergleich zwischen Mitgliedern einer SH-Gruppe und restlichen Teilnehmern. Der Ver-

gleich der Mittelwerte zeigte statistische Signifikanz (p=0,016). (○: Ausreißer, *: Extremwerte) 

Des Weiteren gaben 94,5 % der Studienteilnehmer an, dass mindestens eine Laborkon-

trolle des Calciumwertes im Laufe der letzten 12 Monate erfolgte. Dies war bei einem 

Großteil der Patienten mit 30,2 % und 33,7 % jeweils 1- bis 2-mal bzw. 3- bis 4-mal nötig 

gewesen, bei weiteren 19,6 % erfolgten 5-9 und bei 11,1 % 10 oder mehr Blut-Kontrollen. 

Abbildung 3.7 veranschaulicht die erhobenen Ergebnisse hinsichtlich der nötigen Labor-

kontrollen des Calciumwertes in den letzten 12 Monaten. Im Mittel wurden bei jedem 

einzelnen Patienten 4,7±5,2 Kontrollen des Calciumwertes im vergangenen Jahr durch-

geführt. Die Anzahl unter Mitgliedern von SH-Gruppen lag mit 7,0±5,7 Kontrollen sta-

tistisch signifikant höher verglichen zu 4,3±5,0 Kontrollen unter den restlichen Teilneh-

mern (p=0,013). Die durchgeführten Laborkontrollen im Vergleich zwischen Mitgliedern 

in einer SH-Gruppen und den übrigen Teilnehmern werden in Abbildung 3.8 in Form 

eines Boxplot-Diagramms dargestellt. 
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3.3 Gesundheitsbezogene subjektive Lebensqualität 

Die gesundheitsbezogene subjektive Lebensqualität bei Patienten mit chronischem HPT 

zeigte eine signifikante Beeinträchtigung. Im Vergleich mit der Normkohorte des BGS98 

waren die SF-36 Werte signifikant in sieben der insgesamt acht Domänen bei HPT-Pati-

enten erniedrigt (für alle p<0,001, außer RE mit p=0,007). Lediglich in der Domäne für 

„körperliche Schmerzen“ wiesen Patienten mit HPT keine signifikante Beeinträchtigung 

auf, jedoch eine Tendenz zu niedrigeren Werten (p=0,167). Darüber hinaus wiesen Pati-

enten mit chronischem HPT im Vergleich zu Patienten mit chronischer NNRI eine signi-

fikant stärkere Beeinträchtigung der subjektiven Lebensqualität in vier der acht Domänen 

des SF-36 auf. Hierzu zählten die Domänen für „körperliche Rollenfunktion“ (p=0,002), 

„körperliche Schmerzen“ (p<0,001), „Vitalität“ (p=0,001) und „soziale Funktionsfähig-

keit“ (p=0,018). Die folgende Abbildung 3.9 veranschaulicht die Abweichung der Werte 

vom BGS98 für die einzelnen Domänen von Patienten mit HPT und NNRI in Form von 

Z-Scores, welche basierend auf der Normkohorte des BGS98 berechnet wurden. 

 

Abbildung 3.9: Vergleich der Z-Scores der SF-36-Domänen basierend auf der Normkohorte des 

BGS98. Patienten mit HPT (n=205) werden verglichen mit dem BGS98 (n=7124) und mit Patien-

ten mit NNRI (n=214).  
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Bei den Patienten mit HPT zeigte sich hierbei ein positiver Zusammenhang zwischen der 

Anzahl der mit dem HPT assoziierten Symptome in den letzten 12 Monaten und einer 

stärkeren Beeinträchtigung der subjektiven Lebensqualität der Teilnehmer (für alle 

p<0,001, außer RE mit p=0,004). Weitere Parameter bezüglich dieser Korrelationen sind 

Tabelle 3.8 zu entnehmen. In Bezug auf die Anzahl der im Laufe der Erkrankung nötigen 

intravenösen Calciumgaben zeigte sich hinsichtlich der drei Domänen der „körperliche 

Rollenfunktion“, „allgemeinen Gesundheitswahrnehmung“ sowie des „psychischen 

Wohlbefindens“ ein positiver Zusammenhang mit einer stärkeren Beeinträchtigung der 

subjektiven Lebensqualität bei einer höheren Anzahl intravenöser Calciumgaben. Bei den 

restlichen fünf Domänen zeigte sich keine derartige Korrelation. Tabelle 3.9 sind nähere 

Informationen dieser Korrelationen zu entnehmen. Dahingegen zeigte sich keine Korre-

lation zwischen der Krankheitsdauer des HPT und den einzelnen Domänen des SF-36 

(Daten nicht abgebildet). 

Tabelle 3.8: Korrelation von Beschwerdelast und Beeinträchtigung in den einzelnen Domänen des SF-36 

in der Patientengruppe 

Domäne des SF-36 
Korrelations-

koeffizient r 

Signifikanz-

level p 

Körperliche Funktionsfähigkeit (PF) -0,387 <0,001 

Körperliche Rollenfunktion (RP) -0,415 <0,001 

Körperliche Schmerzen (BP) -0,471 <0,001 

Allgemeine Gesundheitswahrnehmung (GH) -0,337 <0,001 

Vitalität (VT) -0,412 <0,001 

Soziale Funktionsfähigkeit (SF) -0,391 <0,001 

Emotionale Rollenfunktion (RE) -0,207 0,004 

Psychisches Wohlbefinden (MH) -0,408 <0,001 
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Tabelle 3.9 Korrelation von intravenösen Calciumgaben und Beeinträchtigung in den einzelnen Domänen 

des SF-36 in der Patientengruppe 

Domäne des SF-36 
Korrelations-

koeffizient r 

Signifikanz-

level p 

Körperliche Funktionsfähigkeit (PF) -0,083 0,245 

Körperliche Rollenfunktion (RP) -0,146 0,041 

Körperliche Schmerzen (BP) -0,087 0,219 

Allgemeine Gesundheitswahrnehmung (GH) -0,192 0,006 

Vitalität (VT) -0,076 0,283 

Soziale Funktionsfähigkeit (SF) -0,093 0,187 

Emotionale Rollenfunktion (RE) 0,033 0,653 

Psychisches Wohlbefinden (MH) -0,159 0,023 

 

Obwohl die Beurteilung der subjektiven Lebensqualität bei Patienten ohne Mitgliedschaft 

in einer SH-Gruppe leichte Verbesserungen aufwies, zeigten sowohl Mitglieder aus SH-

Gruppen als auch die restlichen Teilnehmer jeweils in denselben sieben Domänen wie 

das gesamte HPT-Kollektiv signifikant erniedrigte SF-36-Werte (für alle p<0,001, außer 

RE bei Mitgliedern und restlichen Teilnehmern jeweils p=0,007, p=0,039 und PF bei Mit-

gliedern p=0,013). Im direkten Vergleich zwischen diesen beiden Gruppen zeigten Mit-

glieder aus SH-Gruppen signifikant niedrigere Domänenwerte der „allgemeinen Gesund-

heitswahrnehmung“ (p=0,04) und der „sozialen Funktionsfähigkeit“ (p=0,004) als die 

restlichen Teilnehmer. In den restlichen sechs Domänen unterschieden sich die beiden 

Gruppen nicht signifikant, wobei Mitglieder aus SH-Gruppen in allen Domänen außer 

„körperliche Funktionsfähigkeit“ niedrigere Werte aufwiesen. Abbildung 3.10 veran-

schaulicht die erhobenen Werte der verschiedenen SF-36-Domänen von Patienten mit 

und ohne Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe. 
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Abbildung 3.10: Vergleich der Z-Scores der SF-36-Domänen basierend auf der Normkohorte des 

BGS98. Alle Patienten mit HPT (n=205), Mitglieder aus SH-Gruppen (n=26) und restliche Teil-

nehmer (n=179) verglichen mit dem BGS98 (n=7124) sowie Mitglieder aus SH-Gruppen vergli-

chen mit restlichen Teilnehmern.  

Bei der Subgruppenanalyse der Patienten nach ihrer Herkunft in Kohorten aus universi-

tären Zentren, ambulanten Praxen und der SH-Organisation zeigte sich auch hier jeweils 

in den meisten Domänen eine signifikante Beeinträchtigung im Vergleich zu der Norm-

kohorte. Patienten aus universitären Zentren wiesen signifikant niedrigere Werte in sechs 

der acht Domänen (für alle p<0,001) und Patienten aus ambulanten Praxen in fünf der 

acht Domänen (RP und VT p<0,001, PF mit p=0,001, GH mit p=0,03 und SF mit 

p=0,004) auf, wobei sich keine signifikanten Unterschiede in den Domänen „körperliche 

Schmerzen“, „emotionale Rollenfunktion“ sowie bei Patienten aus ambulanten Praxen im 

„psychischen Wohlbefinden“ zeigten. Der direkte Vergleich zwischen den beiden Kohor-

ten aus universitären Zentren und ambulanten Praxen wies keine signifikanten Unter-

schiede in den verschiedenen Domänen auf. Des Weiteren waren die SF-36 Werte von 

Patienten der SH-Organisation in wiederum sieben der acht Domänen signifikant niedri-

ger gegenüber der Normkohorte (für alle p<0,001), wobei lediglich die Domäne „körper-

liche Schmerzen“ eine Tendenz zu erniedrigten Werten zeigte (p=0,108). Dabei zeigten 

die SF-36 Werte dieser Patienten eine signifikant stärkere Beeinträchtigung in sechs der 

acht Domänen verglichen mit Patienten aus universitären Zentren (SF mit p<0,001, RP 
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und MH mit p=0,002, GH mit p=0,005, VT mit p=0,018 und RE mit p=0,028) und eben-

falls in sechs der acht Domänen verglichen mit Patienten aus ambulanten Praxen (SF und 

MH mit p<0,001, RP mit p=0,002, GH mit p=0,001, VT mit p=0,003 und RE mit 

p=0,022). Nur die Domänen „körperliche Schmerzen“ und „körperliche Funktionsfähig-

keit“ wiesen keine signifikanten Unterschiede zwischen diesen Kohorten auf. In Abbil-

dung 3.11 werden die erhobenen Werte der verschiedenen SF-36-Domänen je nach Zent-

rum oder Organisation veranschaulicht. 

 

Abbildung 3.11: Vergleich der Z-Scores der SF-36-Domänen basierend auf der Normkohorte des 

BGS98. Alle Patienten mit HPT (n=205), Patienten universitärer Zentren (n=122), ambulanter Pra-

xen (n=51) und der SH-Organisation (n=32) verglichen mit dem BGS98 (n=7124) sowie Patienten 

der SH-Organisation verglichen mit Patienten universitärer Zentren und ambulanter Praxen. 

Hinsichtlich der verschiedenen Ätiologien des HPT unterschieden sich Patienten mit 

postoperativem, nicht-operativem HPT und PHP nicht signifikant in den unterschiedli-

chen SF-36 Domänen untereinander. Im Vergleich zu der Normkohorte zeigten Patienten 

mit postoperativem HPT signifikant niedrigere Werte in sieben der acht Domänen (für 

alle p<0,001, außer RE mit p=0,04), wiederum gab es keinen Unterschied bezüglich der 

Domäne „körperliche Schmerzen“. Darüber hinaus zeigten Patienten mit nicht-operati-

vem HPT und PHP eine signifikant stärkere Beeinträchtigung von jeweils vier und fünf 

Domänen, einschließlich der Domänen für „körperliche Rollenfunktion“ (jeweils 
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p=0,001 und p=0,014), „Vitalität“ (p=0,001 in beiden Gruppen), „soziale Funktionsfä-

higkeit“ (jeweils p=0,013 und p=0,027), „psychisches Wohlbefinden“ (jeweils p=0,005 

und p=0,006) sowie bei Patienten mit nicht-operativem HPT „emotionale Rollenfunk-

tion“ (p=0,026). Abbildung 3.12 stellt die erhobenen Werte der verschiedenen SF-36-

Domänen je nach Ätiologie des HPT dar. 

 

Abbildung 3.12: Vergleich der Z-Scores der SF-36-Domänen basierend auf der Normkohorte des 

BGS98. Alle Patienten mit HPT (n=205), Patienten mit postoperativem HPT (n=176), nicht-opera-

tivem HPT (n=19) und PHP (n=10) verglichen mit dem BGS98 (n=7124). 

3.4 Auswirkungen auf das alltägliche Leben 

3.4.1 Allgemeiner Gesundheitszustand und Auswirkungen auf den Alltag 

Der allgemeine Gesundheitszustand wurde von Patienten mit chronischem HPT signifi-

kant schlechter bewertet als von Personen aus der allgemeinen deutschen Bevölkerung. 

11,9 % der HPT-Patienten beschrieben ihren Gesundheitszustand als „schlecht“ bzw. 

„sehr schlecht“ verglichen zu 2,9 % innerhalb der Vergleichskohorte. Dahingegen gaben 

70,9 % der Kontrollen diesen als „gut“ bzw. „sehr gut“ an, wobei dieser Anteil unter den 

HPT-Patienten bei nur 46,8 % lag (p<0,001). Um einen möglichen Einfluss einer Schild-

drüsenunterfunktion auf diese Ergebnisse auszuschließen, wurden HPT-Patienten nach 

SD-OP Kontrollen nach SD-OP gegenübergestellt. Im Vergleich von diesen blieb der 
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10,0 % nannten anderweitige berufliche Konsequenzen verglichen zu jeweils 12,7 %, 

6,3 % und 6,3 % der genannten Konsequenzen unter den restlichen Mitgliedern. Unter 

diesen berichteten zudem 1,6 % über einen nötigen Berufswechsel, wohingegen dies bei 

keinem Mitglied einer SH-Gruppe der Fall war. Diese Unterschiede erwiesen sich als 

statistisch signifikant (p=0,006). Tabelle 3.10 sind die Daten zu beruflichen Einschrän-

kungen und Konsequenzen aller Teilnehmer und zudem der Mitglieder einer SH-Gruppe 

und der restlichen Mitglieder im Vergleich zu entnehmen. In der Gegenüberstellung hin-

sichtlich krankheitsbedingter Fehltage innerhalb des letzten Jahres lag der durchschnitt-

liche Wert bei Mitgliedern von SH-Gruppen bei 48,8±75,4 Tagen gegenüber 15,7±27,3 

Tagen bei den übrigen Teilnehmern, wobei dieser Unterschied keine statistische Signifi-

kanz zeigte (p=0,425). Die krankheitsbedingten Fehltage im Vergleich zwischen Mitglie-

dern in einer SH-Gruppen und den übrigen Teilnehmern werden in Abbildung 3.15 in 

Form eines Boxplot-Diagramms dargestellt. 

Tabelle 3.10: Berufliche Einschränkungen und Konsequenzen bei allen 205 Patienten sowie bei den 26 

Patienten mit Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe und den 179 restlichen Mitgliedern im Vergleich 

 

alle HPT-

Patienten 

<65 Jahre 

(n=157) 

Kein Mit-

glied SH-

Gruppe 

(n=135) 

Mitglied 

SH-

Gruppe 

(n=22) 

p (Vergleich 

Mitglied vs. 

kein Mit-

glied) 

berufliche Einschränkung 37,0 % 32,5 % 65,0 % 0,016 

berufliche Konsequenzen 32,3 % 27,0 % 65,0 % 0,006 

Erwerbslosigkeit 14,4 % 12,7 % 25,0 %  

Stundenzahlreduktion 9,6 % 6,3 % 30,0 %  

reduzierte Leistung 4,8 % 4,8 % 5,0 %  

Berufswechsel 1,4 % 1,6 % 0,0 %  

andere Konsequenzen 2,1 % 1,6 % 5,0 %  
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Abbildung 3.15: Median, oberes und unteres Quartil der Anzahl krankheitsbedingter Fehltage in den 

letzten 12 Monaten im Vergleich zwischen Mitgliedern einer SH-Gruppe und restlichen Teilneh-

mern. Der Vergleich der Mittelwerte zeigte keine statistische Signifikanz (p=0,425). (○: Ausreißer, 

*: Extremwerte) 

Im Vergleich der Erwerbstätigkeit wurden Patienten mit HPT einer Vergleichskohorte 

aus der allgemeinen deutschen Bevölkerung gegenübergestellt. Innerhalb dieser Kontroll-

kohorte waren insgesamt 42,7 % in Vollzeit und 32,4 % der Teilnehmer in Teilzeit bzw. 

geringfügig erwerbstätig beschäftigt, wohingegen unter den Studienteilnehmern mit HPT 

jeweils 35,7 % Vollzeit und 29,9 % Teilzeit bzw. geringfügig erwerbstätig waren. Der 

Anteil der Teilnehmer ohne Erwerbstätigkeit lag bei den Kontrollen bei 22,5 % vergli-

chen zu 31,2 % unter den Patienten mit HPT. Diese unterschiedliche Verteilung der Er-

werbstätigkeit zeigte keine statistische Signifikanz, jedoch eine Tendenz zu einer gerin-

geren Vollzeit- und Teilzeitbeschäftigung sowie einer erhöhten Erwerbslosigkeit inner-

halb der HPT-Kohorte (p=0,091). Des Weiteren wurden die beiden Kohorten in Hinblick 
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auf den Rentenstatus der unter 65-Jährigen gegenübergestellt, wobei zum einen die früh-

zeitige Berentung und zum anderen eine Berentung aus gesundheitlichen Gründen für 

diesen Status maßgebend waren. Wie in Abbildung 3.16 dargestellt, gaben insgesamt 

10,0 % der Vergleichskohorte an bereits unter 65 Jahren berentet zu sein vergleichend zu 

einem signifikant höheren Anteil von 21,0 % unter den Studienteilnehmern mit HPT 

(p<0,001).  

 

Abbildung 3.16: Vergleich des Anteils berenteter Personen unter 65 Jahren in der HPT-Kohorte und 

in der allgemeinen deutschen Bevölkerung (DEGS1-Kohorte) 

Im weiteren Vergleich gaben unter den Erwerbstätigen 62,7 % der HPT-Patienten gegen-

über 55,5 % der Kontrollen an im vorangegangenen Jahr mindestens einen Tag krank-

heitsbedingt gefehlt zu haben. Dabei lag die Anzahl der Fehltage jeweils zwischen der 

HPT-Kohorte und der Vergleichskohorte zwischen 1 bis 21 Fehltagen bei 40,2 % vergli-

chen zu 42,6 %, zwischen 22 bis 49 Fehltagen bei 11,8 % verglichen zu 7,1 %, zwischen 

50 bis 105 Fehltagen bei 5,9 % verglichen zu 3,2 % und bei über 105 Fehltagen bei 4,9 % 

verglichen zu 2,6 %. Diese Werte ließen eine Tendenz zu mehr Fehltagen unter den HPT-

Patienten erkennen (p=0,084). Die Anzahl der Fehltage im Vergleich zwischen den bei-

den Kohorten ist in Abbildung 3.17 veranschaulicht. 
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psychiatrischen Komorbiditäten. Am häufigsten zeigten sich unter den Begleiterkrankun-

gen bei jeweils 22,0 % und 20,5 % eine Depression und eine Angststörung. Unter den 

somatischen Begleiterkrankungen wurde am häufigsten die Katarakt von 17,6 % sowie 

am zweithäufigsten Herzrhythmusstörungen von 15,6 % der Studienteilnehmer angege-

ben. In Bezug auf renale Komorbiditäten lag der Anteil der Probanden mit bekannter 

Niereninsuffizienz bei 11,7 %, mit bekannter Nephrolithiasis bei 7,8 % sowie mit beste-

hender Nephrocalcinose bei 6,3 %. Tabelle 3.11 können die Daten zur Prävalenz der ein-

zelnen Komorbiditäten entnommen werden. Bei der Korrelationsanalyse zwischen Er-

krankungsdauer und jeder einzelnen Komorbidität zeigte sich kein statistisch signifikan-

ter Zusammenhang. 

Tabelle 3.11: Prävalenz nach Selbstangabe möglicher mit dem HPT-assoziierter somatischer und psychi-

atrischer Komorbiditäten bei den 205 Patienten mit HPT 

HPT-assoziierte Komorbiditäten Patienten (n=205) 

Mind. 1 Komorbidität 116 (56,6 %) 

Mind. 1 somatische Komorbidität 87 (42,4 %) 

Niereninsuffizienz 24 (11,7 %) 

Nephrolithiasis 16 (7,8 %) 

Nephrocalcinose 13 (6,3 %) 

Herzrhythmusstörungen 32 (15,6 %) 

Katarakt 36 (17,6 %) 

Mind. 1 psychiatrische Komorbidität 61 (29,8 %) 

Depression 45 (22,0 %) 

Angststörung 42 (20,5 %) 

 

Hinsichtlich psychiatrischer Begleiterkrankungen gaben im Vergleich mit der allgemei-

nen deutschen Bevölkerung im HPT-Kollektiv signifikant mehr Teilnehmer mit 22,3 % 

an, an einer Depression erkrankt zu sein, wobei die Lebenszeit-Prävalenz einer Depres-

sion im Vergleichskollektiv bei 14,7 % lag (p=0,003, OR: 1,67, 95 %KI: 1,18 bis 2,35). 

Auch der Anteil an Patienten mit einer Angststörung war unter den HPT-Patienten mit 

20,8 % signifikant höher als unter den Kontrollen, bei denen die Lebenszeit-Prävalenz 
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Insgesamt gaben auch im Vergleich mit der allgemeinen deutschen Bevölkerung im HPT-

Kollektiv signifikant mehr Teilnehmer mit 11,4 % an, an einer Niereninsuffizienz er-

krankt zu sein, wobei der Anteil der niereninsuffizienten Teilnehmer im Vergleichskol-

lektiv bei 1,9 % lag (p<0,001, OR: 6,80, 95 %KI: 4,16 bis 11,11). In Bezug auf antiepi-

leptische Medikamente berichteten signifikant mehr Patienten mit HPT eine solche The-

rapie zu erhalten, mit insgesamt 5,0 %, als Kontrollen aus der allgemeinen deutschen Be-

völkerung, unter denen der Anteil lediglich bei 2,2 % lag (p=0,01, OR: 2,36, 95 %KI 1,20 

– 4,64). Darüber hinaus erfolgte in Bezug auf kardiale Beeinträchtigungen ein Vergleich 

der eingenommenen antihypertensiven und kardiovaskulär wirkenden Medikamente. An-

tihypertensive Medikamente beinhalteten hierbei die Medikamentenklassen der Betablo-

cker, Calciumantagonisten, Diuretika, Medikamente mit Effekt auf das Renin-Angioten-

sin-Aldosteron-System (RAAS) sowie seltenere Antihypertonika. Zusätzlich zu diesen 

Medikamenten zählten bei kardiovaskulär wirkenden Arzneimitteln noch Herztherapeu-

tika (Digitalisglykoside, Antiarrhythmika, etc.), periphere Vasodilatatoren, Vasoprotek-

toren, auf den Lipidstoffwechsel wirkende Arzneien und Antihypotonika hinzu. Insge-

samt war der Anteil an Teilnehmern, die eine antihypertensive Medikation oder Medika-

mente mit Wirkung auf das kardiovaskuläre System einnahmen, im HPT-Kollektiv sig-

nifikant höher mit jeweils 44,1 % und 46,0 % verglichen zu jeweils 34,0 % und 37,7 % 

im Kontrollkollektiv (jeweils p=0,003, OR: 1,53, 95 %KI: 1,15 bis 2,04 und p=0,017, 

OR: 1,41, 95 %KI: 1,06 bis 1,88). Bezüglich der Anzahl der Medikamente mit kardiovas-

kulärer Wirkung gaben die Patienten mit HPT durchschnittlich an 0,93 ± 1,3 Medika-

mente einzunehmen, wobei diese Anzahl unter den Kontrollen mit durchschnittlich 0,76 

± 1,2 Medikamenten mit einer solchen Wirkung signifikant niedriger war (p=0,017). Un-

ter individueller Betrachtung der wichtigsten Medikamentenklassen für sich, erhielten 

signifikant mehr HPT-Patienten eine Behandlung mit Betablockern mit 24,8 %, Diuretika 

mit 14,9 % und Arzneimitteln mit Wirkung auf das RAAS mit 31,2 % verglichen zu Kon-

trollen mit jeweils 19,0 %, 5,7 % und 23,3 % (jeweils p=0,046, p<0,001 und p=0,01). 

Dahingegen unterschieden sich die beiden Kohorten hinsichtlich der Behandlung mit 

Herztherapeutika (Digitalisglykoside, Antiarrhythmika, etc.), Calciumantagonisten und 

Medikamenten mit Wirkung auf den Lipidstoffwechsel nicht signifikant voneinander. Ta-

belle 3.12 sind die Prävalenzen von Komorbiditäten und aktueller Medikation einschließ-
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lich OR und 95 %KI von HPT-Patienten im Vergleich zur Normalbevölkerung zu ent-

nehmen. In Tabelle 3.13 wird des Weiteren der Vergleich der aktuellen Gabe verschiede-

ner kardiovaskulärer Therapeutika zwischen diesen Kohorten dargestellt. 

Tabelle 3.12: Vergleich der Prävalenzen von Komorbiditäten und der aktuellen Medikation von Patienten 

mit HPT zur allgemeinen deutschen Bevölkerung (DEGS1-Kohorte, 1:20-Matching Befragungs-

programm sowie 1:17-Matching Untersuchungsprogramm), einschließlich Odds Ratio (OR) und 

95 % Konfidenzintervall (95 %KI)  

Komorbidität/ 

Medikation 
HPT (n=202) 

DEGS 

(n=4040/3434) 

Signifi-

kanz-

level 

OR (95 %KI) 

Depression n=45 (22,3 %) n=586 (14,7 %) p=0,003 1,67 (1,18 – 2,35) 

Angststörung n=42 (20,8 %) n=251 (6,3 %) p<0,001 3,90 (2,72 – 5,61) 

Niereninsuffi-

zienz 
n=23 (11,4 %) n=74 (1,9 %) p<0,001 6,80 (4,16 – 11,11) 

Antihyperten-

sive Medi-

kation 

n=89 (44,1 %) 
n=1163 

(34,0 %) 
p=0,003 1,53 (1,15 – 2,04) 

Kardiovaskulär 

wirkende Me-

dikation  

n=93 (46,0 %) 
n=1289 

(37,7 %) 
p=0,017 1,41 (1,06 – 1,88) 

Antiepilep-

tische Medi-

kation 

n=10 (5,0 %) n=74 (2,2 %) p=0,01 2,36 (1,20 – 4,64) 
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Tabelle 3.13: Vergleich der aktuellen kardiovaskulären Therapeutika von Patienten mit HPT im Vergleich 

zur allgemeinen deutschen Bevölkerung (DEGS1-Kohorte) (Antihypertensive Medikation umfasst 

nach ATC Code: Antihypertensiva, Diuretika, Betablocker, Calciumkanalblocker und Mittel mit 

Wirkung auf RAAS) 

Medikation HPT (n=202) 
DEGS1 

(n=3434) 

Signifi-

kanzlevel 

Antihypertensive Medikation n=89 (44,1 %) n=1163 (34,0 %) p=0,003 

Kardiovaskulär wirkende Medika-

tion allgemein 
n=93 (46,0 %) n=1289 (37,7 %) p=0,017 

Betablocker n=50 (24,8 %) n=652 (19,0 %) p=0,046 

Calciumantagonisten n=14 (6,9 %) n=232 (6,8 %) p=0,933 

Diuretika n=30 (14,9 %) n=194 (5,7 %) p<0,001 

Medikation mit Wirkung auf 

das RAAS 
n=63 (31,2 %) n=796 (23,3 %) p=0,01 

Herztherapeutika (z.B. Digita-

lisglykoside, Antiarrhythmika) 
n=4 (2,0 %) n=109 (3,2 %) p=0,339 

Medikation mit Wirkung auf 

den Lipidstoffwechsel 
n=21 (10,4 %) n=401 (11,7 %) p=0,57 
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3.6 Notfallsituationen und Hospitalisierungen 

3.6.1 Notfallsituationen und schwere Hypocalcämien 

Hinsichtlich der Erfassung von krisenhaften Entgleisungen des Calciumstoffwechsels im 

Rahmen der HPT-Erkrankung wurden die Patienten zu nötigen Notaufnahmebesuchen 

und intravenösen Calciuminfusionen befragt. Hierbei berichteten 36,0 % über einen Not-

aufnahmebesuch bzw. eine stationäre Aufnahme aufgrund ihrer Erkrankung seit der Erst-

diagnose. Dabei lag dies bei 28,1 % der Befragten schon mehr als 24 Monate zurück, bei 

5,9 % geschah dies innerhalb der letzten 12-24 Monate und bei 2,0 % war dies innerhalb 

der letzten 12 Monate nötig. Im Vergleich zwischen Mitgliedern einer SH-Gruppe und 

den restlichen Teilnehmern gaben tendenziell mit 50,0 % mehr Mitglieder einer SH-

Gruppe einen Notaufnahmebesuch bzw. eine Krankenhausaufnahme an als die restlichen 

Teilnehmer, unter denen dieser Anteil bei 33,9 % lag (p=0,11). 3,8 % gegenüber 1,7 % 

gaben an, dass dies in den letzten 12 Monaten nötig war, bei 15,4 % und 30,8 % gegen-

über 4,5 % und 27,7 % war dies in den letzten 12-24 Monaten bzw. vor mehr als 24 Mo-

naten nötig (p=0,109). Diese Ergebnisse sind einschließlich des Vergleichs zwischen Pa-

tienten mit Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe und den restlichen Teilnehmern Tabelle 

3.14 zu entnehmen. 

Tabelle 3.14: Notaufnahmebesuche oder stationäre Einweisungen im Rahmen des HPT bei allen 205 Pati-

enten sowie bei den 26 Patienten mit Mitgliedschaft in einer SH-Gruppe und den 179 restlichen 

Mitglieder im Vergleich 

 

alle HPT-

Patienten 

(n=205) 

Kein Mit-

glied SH-

Gruppe 

(n=179) 

Mitglied 

SH-Gruppe 

(n=26) 

p (Vergleich 

Mitglied vs. 

kein Mit-

glied) 

Notaufnahmebesuch/ 

stationäre Einweisung 

aufgrund HPT 

36,0 % 33,9 % 50,0 % 0,11 

<12 Monate 2,0 % 1,7 % 3,8 %  

12-24 Monate 5,9 % 4,5 % 15,4 %  

>24 Monate 28,1 % 27,7 % 30,8 %  
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3.6.2 Hospitalisierungsrate 

Wie in Abbildung 3.21 zu erkennen ist, lag in Hinblick auf stationäre Aufnahmen inner-

halb des letzten Jahres die Hospitalisierungsrate unter Patienten mit HPT mit 18,9 % über 

der Rate im Vergleichskollektiv mit 15,1 %, wobei dieser Unterschied jedoch keine sta-

tistische Signifikanz aufwies (p=0,145). Darüber hinaus erfolgte ein Vergleich der durch-

schnittlichen Anzahl von im Krankenhaus verbrachten Nächten in den letzten 12 Mona-

ten, wobei Patienten mit HPT im Mittel 2,8±11,4 Nächte verglichen zu 1,5±5,9 Nächten 

im Kontrollkollektiv im Krankenhaus verbrachten. Abermals zeigte sich kein statistisch 

signifikanter Unterschied (p=0,127). Dieser Vergleich der Mittelwerte wird in Abbildung 

3.22 veranschaulicht. 

 

Abbildung 3.21: Vergleich der Hospitalisierungsrate in der HPT-Kohorte und in der allgemeinen deut-

schen Bevölkerung (DEGS1-Kohorte)  
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Abbildung 3.22: Mittelwerte der Anzahl der Krankenhausnächte in den letzten 12 Monaten in der 

HPT-Kohorte (n=202) und in der deutschen Normalbevölkerung (DEGS1-Kohorte n=4040), im 

Vergleich p=0,127 
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4 Diskussion 

Trotz etablierter Substitutionstherapie ist der chronische Hypoparathyreoidismus mit ei-

ner signifikant reduzierten Lebensqualität assoziiert. Patienten mit HPT hatten signifikant 

niedrigere Werte in sieben der acht Domänen des SF-36 im Vergleich zu einer deutschen 

Normkohorte und in vier Domänen verglichen zu Patienten mit NNRI. Signifikant mehr 

Patienten mit HPT fühlten sich in ihrem Alltagsleben eingeschränkt als Kontrollen aus 

der deutschen Bevölkerung. Auch zeigen sich Einschränkungen verschiedenster Art auf 

das Berufsleben durch die Erkrankung. Patienten mit HPT haben ein fast 7-fach erhöhtes 

Risiko für eine Niereninsuffizienz und werden signifikant häufiger mit Antihypertensiva, 

kardiovaskulär wirkenden Medikamenten und Antiepileptika behandelt. In Bezug auf 

psychiatrische Komorbiditäten gaben in ihrer Krankengeschichte signifikant mehr HPT-

Patienten als Kontrollen eine Depression oder eine Angststörung an. Seit der Erstdiagnose 

musste über ein Drittel der Patienten mindestens einmal aufgrund schwerer Symptome 

im Rahmen des HPT eine Notaufnahme aufsuchen oder stationär aufgenommen werden. 

Die Gesamthäufigkeit hypocalcämischer Notfälle mit nötiger intravenöser Calciumgabe 

lag bei 14,7 Ereignissen pro 100 Patientenjahre. Dabei wurden insbesondere Situationen 

mit einem hohen Elektrolyt- bzw. Flüssigkeitsverlust als Triggerfaktoren für HPT-asso-

ziierte Beschwerden beschrieben. Der vorliegende multizentrische Survey mit insgesamt 

205 eingeschlossenen Patienten mit chronischem HPT gehört zu den bislang größten Stu-

dien zur Lebensqualität, Beeinträchtigung im Privat- und Berufsleben und zum Auftreten 

von mit der Erkrankung assoziierten Komplikationen in dieser Patientengruppe. Im Fol-

genden werden die einzelnen Fragestellungen ausführlich dargelegt und diskutiert. 

Eines der wesentlichsten Ergebnisse dieses Surveys ist eine signifikant reduzierte Le-

bensqualität in einer großen deutschen HPT-Kohorte trotz etablierter Substitutionsthera-

pie im Vergleich zur allgemeinen deutschen Bevölkerung unabhängig von der Ursache 

der Erkrankung und der Herkunft aus verschiedenen Behandlungszentren. Diese Ergeb-

nisse stützen Erkenntnisse aus vorherigen Studien, welche ebenfalls Hinweise auf eine 

reduzierte Lebensqualität in dieser Patientengruppe geben [86, 96, 113–118]. Zwar dien-

ten für diesen Vergleich mit dem BGS98 bereits vor relativ langer Zeit erhobene Daten, 

da in diesem Survey sowie im BGS98 die Version 1 des SF-36 verwendet wurde. In der 

relativ aktuellen DEGS1-Kohorte wurde dahingegen die Version 2 verwendet, sodass 

diese zum direkten Vergleich nicht herangezogen werden konnte. Jedoch zeigte sich in 
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der exemplarischen Gegenüberstellung der allgemeinen Gesundheit des BGS98-Kollek-

tivs zum DEGS1-Kollektiv eine deutliche Verbesserung dieser sowie auch weiterer Aus-

wertungsergebnisse über die Jahre, sodass bei einem direkten Vergleich der SF-36-Werte 

der Patienten mit HPT mit der DEGS1-Kohorte sogar von einer noch stärkeren Beein-

trächtigung der subjektiven Lebensqualität ausgegangen werden kann [169]. Patienten 

mit nicht-operativem HPT und PHP wiesen zwar jeweils nur in fünf bzw. vier Domänen 

des SF-36 signifikant niedrigere Werte als die Normkohorte auf, wobei die fehlende Sig-

nifikanz in den übrigen Domänen jedoch potenziell durch die kleinen Fallzahlen dieser 

beiden Ätiologien bedingt sein kann. Insgesamt zeigte sich zwischen den verschiedenen 

Ätiologien des HPT kein signifikanter Unterschied in den verschiedenen SF-36 Domä-

nen. Obwohl Mitglieder aus SH-Gruppen schlechtere Werte hinsichtlich der allgemeinen 

Gesundheitswahrnehmung und der sozialen Funktionsfähigkeit aufwiesen als die restli-

chen Teilnehmer, unterschieden sich auch diese ohne Mitgliedschaft in insgesamt sieben 

Domänen des SF-36 von der Normkohorte und somit zeigten nicht nur die Mitglieder mit 

potentiell stärkerem Leidensdruck eine signifikant reduzierte Lebensqualität. Die teil-

weise schlechtere Beurteilung der einzelnen Domänen unter den Mitgliedern aus SH-

Gruppen deutet auf eine schwerere Beeinträchtigung der Lebensqualität unter diesen hin. 

Im Vergleich zwischen Patienten universitärer Zentren und Patienten aus ambulanten Pra-

xen fand sich kein signifikanter Unterschied in den verschiedenen Domänen, folglich ist 

eine wesentlich stärkere Beeinträchtigung der subjektiven Lebensqualität von Patienten 

universitärer Zentren als unwahrscheinlich zu erachten. Außerdem zeigten Patienten mit 

HPT in vier Domänen schlechtere Werte als Patienten mit NNRI, was auf eine noch stär-

kere Beeinträchtigung durch den PTH-Mangel hinweist, obwohl bereits bei nebennieren-

rindeninsuffizienten Patienten aus früheren Arbeiten eine starke Einschränkung der sub-

jektiven Lebensqualität bekannt ist [163, 170]. Interessanterweise ergaben sich sowohl 

für Teilnehmer aus diesem Survey als auch aus der für den Vergleich herangezogenen 

Studie mit Patienten mit NNRI keine signifikant schlechteren Werte hinsichtlich körper-

licher Schmerzen jeweils im Vergleich zur Normkohorte [163]. Diese Ergebnisse stim-

men nicht mit vorherigen Arbeiten überein, in denen auch in Bezug auf körperliche 

Schmerzen Patienten mit HPT signifikant schlechtere Werte aufwiesen als Vergleichsko-

horten [86, 113, 146]. In einer Interventionsstudie über 5 Jahre zeigte sich jedoch unter 
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PTH (1-84)-Therapie eine signifikante Verbesserung in allen Domänen außer körperli-

chen Schmerzen, was darauf hinweist, dass die Beeinträchtigung in dieser Domäne vor 

der Intervention nicht auf den PTH-Mangel zurückzuführen war [146]. Aufgrund der Be-

rechnung von geschlechts- und altersspezifischen Z-Scores basierend auf der Normko-

horte des BGS98, ist ein Bias durch eine unterschiedliche Verteilung dieser beiden Para-

meter zwischen den verschiedenen Kohorten nahezu ausgeschlossen. Des Weiteren fan-

den sich in einer Fall-Kontroll-Studie bei insgesamt 160 Patienten mit postoperativem 

HPT nach Schilddrüsenkarzinom oder aufgrund einer nodulären Schilddrüsenhyperplasie 

ähnliche Scores im SF-36-Fragebogen [114]. Entsprechend ergibt sich kein Anhalt für 

einen direkten Einfluss der Karzinomerkrankung auf die eingeschränkte Lebensqualität. 

Die klinische Relevanz der reduzierten subjektiven Lebensqualität spiegelt sich in einer 

multidimensionalen Beeinträchtigung im alltäglichen und beruflichen Leben in Form von 

Veränderungen im Arbeitsleben und einem um mehr als das doppelte erhöhten Anteil von 

frühzeitigen Berentungen im Alter unter 65 Jahren als in der Normalbevölkerung wider. 

Diese Resultate bestätigen Ergebnisse aus einer norwegischen Studie, in welcher 18 % 

der Teilnehmer berentet waren und zudem 25 % dauerhaft auf Sozialleistungen angewie-

sen waren [86]. Zudem berichten in einem amerikanischen web-basierten Survey an 374 

Patienten mit HPT 45 % der Teilnehmer über eine signifikante Beeinträchtigung ihres 

alltäglichen Lebens und 20 % über eine Änderung ihres Erwerbsstatus aufgrund der Er-

krankung, wobei die Fragestellungen nicht direkt zu dieser Studie vergleichbar sind 

[112]. In einer neueren US-amerikanischen Studie gaben 33 % der HPT-Patienten auf-

grund der Symptome an nicht mehr arbeiten zu können verglichen zu weniger Patienten 

mit bestehender Erwerbslosigkeit mit 14,4 % in dieser Arbeit, sodass in der vorliegenden 

Studie am ehesten von Minimalwerten zum Vorliegen dieser auszugehen ist [171]. In 

einer weiteren internationalen Studie gaben 75 % der Teilnehmer an aufgrund des HPT 

in irgendeiner Weise berufliche Einschränkungen zu erleben verglichen zu 37 % in der 

vorliegenden Studie, wobei der höhere Anteil an beeinträchtigten Personen durch einen 

Einschluss von ausschließlich Patienten mit nicht adäquater Krankheitskontrolle erklärt 

werden kann [118]. Hinsichtlich der bestehenden Vollzeitbeschäftigung ergaben sich je-

doch vergleichbare Werte in beiden Studien mit 34 % verglichen zu 35,7 % in dieser Ar-

beit. Eine weitere Stärke dieser Studie ist dabei der Vergleich zu einer Normkohorte hin-
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sichtlich der Erwerbstätigkeit im Gegensatz zu den meisten für den Vergleich herangezo-

genen Arbeiten, wobei sich in der vorliegenden Studie ein signifikant höherer Anteil an 

berenteten Patienten bei jedoch lediglich einer Tendenz zu einer geringeren Vollzeitbe-

schäftigung nachweisen ließ. Der Vergleich von Patienten mit HPT nach SD-OP zu Kon-

trollpersonen nach SD-OP zeigte eine ähnlich starke Beeinträchtigung alltäglicher Tätig-

keiten bei den Patienten mit HPT, weswegen der chirurgische Eingriff oder die Hypothy-

reose an sich für diesen erheblichen Einfluss unwahrscheinlich sind. Diese Schlussfolge-

rung wird durch eine dänische Studie gestützt, in welcher über eine schwerwiegendere 

Beeinträchtigung der subjektiven Lebensqualität bei Patienten mit Hypothyreose und 

HPT berichtet wird als bei Patienten nur mit Hypothyreose [113]. Des Weiteren wird dies 

auch durch eine frühere deutsche Studie bestätigt, welche einen stärkeren negativen Ein-

fluss auf das Wohlbefinden bei Patienten mit postoperativem HPT zeigte als bei Kontrol-

len mit einer stattgehabten SD-OP [96]. Im Gegensatz hierzu berichteten in einer neueren 

Studie jedoch Patienten mit HPT und Hypothyreose verglichen zu HPT-Patienten ohne 

Hypothyreose öfter über Beeinträchtigungen hinsichtlich ihrer beruflichen Produktivität 

[171]. Hierbei wurden jedoch keine Daten bezüglich der thyreoten Stoffwechsellage er-

hoben, sodass ein Einfluss durch eine Hypo- oder Hyperthyreose nicht ausgeschlossen 

werden können und zudem handelte es sich um eine kleine Studienpopulation. 

Da die Lebensqualität unter einer konventionellen Substitutionstherapie mit Vitamin-D-

Präparaten und Calcium nicht vollständig erhalten bleiben kann, wird diese Beeinträchti-

gung mutmaßlich direkt durch den Mangel an PTH hervorgerufen. In aktuellen Studien 

wurde der Effekt von PTH auf die subjektive Lebensqualität untersucht, wobei sich die 

Ergebnisse widersprechen. In manchen Interventionsstudien konnte sowohl mit PTH (1-

84) als auch mit PTH (1-34) teils auch über einen langen Zeitraum von 8 Jahren ein po-

sitiver Einfluss dieser Therapie auf den subjektiven Gesundheitszustand der Patienten ge-

zeigt werden, wobei es in diesen Studien jedoch keine Placebokontrolle gab [115, 116, 

136, 146, 147]. Patienten mit niedrigeren Ausgangswerten im SF-36-Fragebogen zeigten 

hierbei eine ausgeprägtere Verbesserung der Werte unter PTH-Therapie [116]. Mittler-

weile konnte in einer internationalen, randomisierten und placebokontrollierten Studie 

mit 122 HPT-Patienten unter Therapie mit PTH (1-84) über 24 Wochen in Westeuropa 

und Nordamerika eine signifikante Besserung der SF-36-Werte verglichen zu den Aus-

gangswerten gezeigt werden [117]. Hierbei konnte jedoch kein signifikanter Unterschied 
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zur Placebogruppe nachgewiesen werden. In der ungarischen Subpopulation fand sich 

hingegen kein signifikanter Unterschied zwischen der Baselinegruppe und der PTH-In-

terventionsgruppe, wohingegen sich eine Tendenz zu besseren Werten in der Interventi-

onsgruppe im Vergleich zur Placebogruppe zeigte mit einem signifikanten Unterschied 

in zwei Domänen. Entsprechend ist davon auszugehen, dass auch ethnische Faktoren Ein-

fluss auf die subjektive Lebensqualität und das subjektive Erleben der Erkrankung beim 

HPT nehmen. Auch in dieser Studie fand sich bei Patienten mit initial schlechteren SF-

36-Werten eine deutlichere Verbesserung dieser Werte unter PTH-Therapie als bei Pati-

enten mit besseren Ausgangswerten. Infolgedessen sollte auch eine erniedrigte Lebens-

qualität unter konventioneller Therapie als Indikation für eine PTH-Substitution disku-

tiert werden. Während der Studie zeigten sich zudem die Schilddrüsenparameter stabil, 

sodass ein direkter Einfluss der Schilddrüsenfunktion auf die Verbesserung der Lebens-

qualität ausgeschlossen werden konnte. Dahingegen konnte diese positive Wirkung von 

PTH (1-84) in einer placebokontrollierten, doppelblinden dänischen Studie mit 62 HPT-

Patienten nicht nachgewiesen werden, jedoch wurde dieser Effekt möglicherweise durch 

häufig auftretende Hypercalcämien aufgrund einer fixen PTH-Dosis verschleiert [148]. 

In dem vorliegenden Survey war die Fallzahl mit nur drei Patienten unter subkutaner 

PTH-Therapie zu klein um einen aussagekräftigen Vergleich zu Patienten unter konven-

tioneller Therapie durchzuführen. Es sind weitere placebokontrollierte PTH-Interventi-

onsstudien mit größeren Fallzahlen insbesondere unter Einschluss einer Kontrollgruppe 

nötig um den genauen Effekt des PTH auf die subjektive Lebensqualität zu ermitteln. 

Darüber hinaus ist eine negative Beeinflussung der subjektiven Lebensqualität aufgrund 

von höheren Prävalenzen psychiatrischer Komorbiditäten beispielsweise in Form von De-

pressionen und Angststörungen gegenüber der deutschen Normalbevölkerung denkbar. 

Hinsichtlich Angststörungen treten diese im Vergleich auch signifikant häufiger bei Pa-

tienten mit HPT nach SD-OP auf als bei Kontrollen lediglich nach SD-OP. Diese Gege-

benheit deutet darauf hin, dass sich durch die Erkrankung des HPT vor allem das Angst-

empfinden der Patienten verändert. Diese Vermutung wird des Weiteren durch eine 

frühere deutsche Studie gestützt, in welcher Patienten mit HPT vorrangig über negative 

Veränderungen ihrer Stimmung vor allem in Bezug auf Ängstlichkeit, phobischer Nei-

gung und deren physischen Äquivalenten berichten [96]. Diesen Ergebnissen wider-

spricht allerdings eine Studie zur Entwicklung eines krankheitsspezifischen Fragebogens 
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des HPT, in welcher sich Patienten nach schilddrüsenchirurgischem Eingriff und HPT-

Patienten hinsichtlich des Bestehens von Ängstlichkeit und depressiver Verstimmung 

nicht unterschieden [172]. Es ist nicht auszuschließen, dass die klinischen Symptome des 

HPT insbesondere bei vulnerablen Personen Angstsymptome triggern bzw. aggravieren 

können und entsprechend hieraus ein pathologisches Angstempfinden resultiert. Dahin-

gegen zeigte sich im vorliegenden Survey, wie in der zuvor erwähnten deutschen Studie, 

kein Unterschied hinsichtlich der Prävalenz von einer Depression zwischen den beiden 

Kohorten nach SD-OP. Es ist nicht auszuschließen, dass dies möglicherweise durch eine 

inadäquate Dosierung der Schilddrüsenhormone mit daraus folgender subklinischer Hy-

pothyreose, welche in Zusammenhang mit depressiven Erkrankungen steht [173], zu er-

klären ist. Um diesen Faktor ausschließen zu können, hätte bei den Patienten und Kon-

trollen eine Messung von Thyreoidea-stimulierendem Hormon (TSH), freiem Trijodthy-

ronin (fT3) und freiem Thyroxin (fT4) erfolgen müssen, welche jedoch in diesem Stu-

diendesign nicht umsetzbar war. Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen stehen zwei däni-

sche Studien, in welchen Patienten mit postoperativem HPT und nicht-operativem HPT 

ein erhöhtes Risiko für Krankenhausaufenthalte aufgrund depressiver Erkrankungen hat-

ten, jedoch nicht aufgrund von Angststörungen [84, 93]. Die Prävalenzen von Depressi-

onen (22,0 %) und Angststörungen (20,5 %) oder mindestens einer der beiden Erkran-

kungen (29,8 %) waren dabei ähnlich hoch wie bei Patienten mit einer Karzinomerkran-

kung (Angststörung oder Depression bei 33,5 %) [174], bei Patienten mit multipler Skle-

rose (Angststörung bei 22,1 %, Depression bei 30,5)[170, 175, 175] und bei Patienten 

nach Schlaganfall (Angststörung 20,4 %, Depression 31,1 %) [176]. Des Weiteren be-

richteten signifikant mehr Patienten mit HPT in den letzten 12 Monaten über eine 

Angstattacke, Gefühle von Anspannung oder Traurigkeit und Interessenverlust als eine 

weitere Kontrollkohorte aus der deutschen Bevölkerung, wodurch die negativen Auswir-

kungen der Erkrankung auf die psychische Gesundheit nochmals verdeutlicht wird. Ein 

möglicher Erklärungsansatz für eben diese Effekte liegt in der Entdeckung des PTH2-

Rezeptors in verschiedenen Regionen des zentralen Nervensystems, weshalb es durch den 

PTH-Mangel in eben diesem Gewebe zu einer direkten Beeinträchtigung der subjektiven 

Lebensqualität und psychischen Gesundheit kommen könnte [177–179]. Durch die Ex-

pression des PTH2-Rezeptors unter anderem auch in der Amygdala von Primaten ist mög-



4 Diskussion  

82 

licherweise das PTH an der Regulation von Angstempfinden involviert, wobei eine über-

mäßige Reaktion auf traumatische Ereignisse unter Ausschaltung des PTH2-Rezeptors 

bei Mäusen berichtet wurde [178, 179]. Es ist unwahrscheinlich, dass die vorliegenden 

Ergebnisse durch einen Selektionsbias zu erklären sind, da der Großteil der Studienteil-

nehmer keine Mitglieder in einer SH-Gruppe waren. Auch wenn die meisten Teilnehmer 

des Surveys über sekundäre oder tertiäre medizinische Versorgungseinrichtungen einge-

schlossen wurden und möglicherweise schwerer durch die Erkrankung beeinträchtigt 

sind, kann das Fehlen von Patienten aus allgemeinmedizinischen Praxen wahrscheinlich 

nicht das ganze Ausmaß der Beeinträchtigung der subjektiven Lebensqualität und der 

psychischen Gesundheit erklären. 

Weitere wichtige Erkenntnisse aus diesem Survey sind zum einen das erhöhte Risiko für 

die Entwicklung potenziell HPT assoziierter Begleiterkrankungen verglichen zur allge-

meinen deutschen Bevölkerung und zum anderen das hohe Auftreten symptomatischer 

Episoden und Notfallsituation im Rahmen der Erkrankung trotz etablierter Substitutions-

therapie. Diese Komorbiditäten und Komplikationen sind wahrscheinlich entweder direkt 

auf Hypocalcämien oder Hyperphosphatämien im Rahmen des HPT oder indirekt auf die 

konventionelle Therapie zurückzuführen [87].  

Durch die konventionelle Therapie des chronischen HPT mit Vitamin-D-Präparaten und 

Calcium kann der Calcium-Phosphat-Haushalt nicht vollständig wiederhergestellt wer-

den und es können vermehrt Hyperphosphatämien und eine Hypercalciurie auftreten. 

Durch diese Gegebenheiten ist potenziell das Risiko für das Auftreten einer Niereninsuf-

fizienz, Nephrolithiasis und Nephrocalcinose erhöht. Aus diesem Grund sollte der Calci-

umwert im Serum im unteren Normbereich oder kurz darunter eingestellt sein um eine 

Hypercalciurie zu vermeiden [1]. Die Prävalenz einer Niereninsuffizienz war im Ver-

gleich fast 7-mal so hoch bei den Studienteilnehmern mit HPT als in der deutschen Nor-

malbevölkerung. Dieses erhöhte Risiko bestätigt frühere Studien, welche über eine be-

einträchtige Nierenfunktion bei Patienten mit HPT berichten, trotz dass meist die Calci-

umwerte im Serum und Urin im empfohlenen Bereich lagen [91, 98]. Außerdem konnten 

dänische Studien ein fast 3-fach erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer Niereninsuf-

fizienz bei Patienten mit postoperativem HPT und ein 6-fach erhöhtes Risiko bei Patien-

ten mit nicht-operativem HPT und zudem jeweils ein mehr als 3-fach erhöhtes Risiko für 
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jegliche renale Erkrankung bei beiden Ätiologien zeigen verglichen zur Normalbevölke-

rung [83, 84]. Ein Anteil von jeweils 7,8 % und 6,3 % der Studienteilnehmer dieses Sur-

veys berichteten über renale Kalzifikationen in Form einer Nephrolithiasis oder Nephro-

calcinose in der Krankengeschichte. Diese Angaben sollten aufgrund der Selbstangabe 

als eine Mindestschätzung angesehen werden, da die Patienten nicht systematisch auf 

diese Komplikationen untersucht wurden. Wahrscheinlich hätten sich höhere Prävalenzen 

für renale Komorbiditäten ergeben, wenn die Patienten eine Bildgebung der Nieren sowie 

eine Messung der eGFR erhalten hätten. Diese Vermutung stimmt mit Prävalenzen aus 

weiteren Studien überein, in denen eine höhere Rate renaler Kalzifikationen bei Patienten 

mit HPT von 25-31 % mit renaler Bildgebung [91, 98] und zudem ein Auftreten von einer 

Nephrolithiasis in 8-40 % der Fällen berichtet wurde [92, 96, 97, 99]. Eine reduzierte 

GFR auf <60 ml/min/1,73m2 lag in verschiedenen Studien bei HPT-Patienten mit einer 

Prävalenz von 14-22 % vor [86, 92, 94, 95]. Hierbei zeigten Patienten mit einer vorlie-

genden Niereninsuffizienz eine längere Krankheitsdauer, eine erhöhte fraktionelle Phos-

phatexkretion im Urin, ein höheres Calcium-Phosphat-Produkt im Serum sowie vermehrt 

hypercalcämische Episoden [94, 95]. Dies unterstützt die These, dass die gestörte Cal-

cium-Phosphat-Homöostase durch die fehlende PTH-Wirkung mit einem erhöhten Auf-

treten renaler Komplikationen assoziiert ist. In verschiedenen Studien mit HPT-Patienten 

unter PTH (1-84)-Therapie konnte mittlerweile über einen Zeitraum von 5–8 Jahren eine 

Stabilisierung der GFR erreicht werden [143–145]. Hierunter konnte zudem eine Reduk-

tion der Calciumexkretion im Urin erreicht werden, welche sich jedoch erst im siebten 

und achten Jahr als signifikant erwies, sodass wahrscheinlich eine langfristige Therapie 

für eine weitestgehende Normalisierung des Calcium-Phosphat-Haushalt notwendig ist 

[143, 144]. Auch hier konnten hypercalcämische Episoden als Prädiktoren für eine renale 

Funktionseinschränkung ausgemacht werden, wobei ein um 1 mg/dl höherer Serum-Cal-

cium-Level mit einer Verminderung der eGFR um 5 ml/min/1,73m2 einherging [143]. In 

einer Fall-Kontroll-Studie mit Patienten unter PTH (1-84)-Therapie und ohne diese 

konnte unter Hormonsubstitution eine jährliche Erhaltung der eGFR um 1,7 

ml/min/1,73m2 beobachtet werden [145]. Entsprechend stellt die langfristige PTH-

Substitutionstherapie eine gute Option zur Aufrechterhaltung einer physiologischen 

Calcium-Phosphat-Homöostase und Verhinderung einer Nierenfunktionseinschränkung 

dar. In einer argentinischen Studie kamen gemäß der Expertenempfehlung aufgrund 
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biochemischer Parameter, hoher Substitutionsdosen sowie renaler Begleiterkrankungen 

immerhin 70 % der HPT-Patienten für eine PTH-Substitutionstherapie in Frage, wobei in 

dieser Studie eine reduzierte subjektive Lebensqualität als Indikation nicht berücksichtigt 

wurde [92]. 

Die bestehende Hyperphosphatämie aufgrund der verminderten Phosphatexkretion im 

Urin bei PTH-Mangel kann zu einem erhöhten Calcium-Phosphat-Produkt im Blut füh-

ren. Dieses erhöhte Produkt erklärt wahrscheinlich die Ablagerung von Calcium-Phos-

phat-Kristallen in verschiedenen Geweben. Dementsprechend können Kalzifikationen in 

der Niere, den Augen und im Gehirn entstehen und zu einer Nephrocalcinose/-lithiasis, 

einer Katarakt und Basalganglienverkalkungen führen. In diesem Survey war ein hoher 

Anteil mit fast jedem fünften Patienten von einer Katarakt betroffen, wobei die tatsächli-

che Prävalenz bei fehlender Untersuchung wiederum als höher einzuschätzen ist. In Über-

einstimmung wurde in vorherigen Studien mit kleineren Fallzahlen ebenfalls eine hohe 

Prävalenz der Katarakt beobachtet, wobei in diesen die Prävalenz mit einer längeren Er-

krankungsdauer stieg, wohingegen im vorliegenden Survey ein solcher Zusammenhang 

nicht nachgewiesen wurde [96, 180]. In dänischen Studien wurde zwar ein 4-mal erhöhtes 

Auftreten der Katarakt und ein früherer Erkrankungsbeginn bei Patienten mit nicht-ope-

rativem HPT im Vergleich zur Normalbevölkerung berichtet [84], wobei Patienten mit 

postoperativem HPT dahingegen kein erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer Katarakt 

zeigten [83]. Die fehlende Prävalenzerhöhung in dieser Arbeit lässt sich jedoch möglich-

erweise mit der nur kurzen Erkrankungsdauer von im Mittel 8 Jahren erklären, da die 

Katarakt wahrscheinlich erst nach längerem Bestehen des HPT in Erscheinung tritt. 

In diesen dänischen Studien wurden ebenfalls verschiedene Ergebnisse bei Patienten mit 

nicht-operativem und postoperativem HPT hinsichtlich kardiovaskulärer Erkrankungen 

beobachtet [83, 84]. Das Risiko für solche Erkrankungen zeigte sich bei der Kohorte mit 

nicht-operativem HPT gegenüber Kontrollen signifikant erhöht, wobei vor allem häufiger 

die ischämische Herzkrankheit auftrat [84]. Dahingegen war das Risiko für kardiovasku-

läre Erkrankungen bei Patienten mit postoperativem HPT gegenüber Kontrollen nicht er-

höht [83]. In dem vorliegenden Survey berichtete ein großer Anteil mit fast jedem sechs-

ten Patienten an einer Herzrhythmusstörung erkrankt zu sein. Des Weiteren nahmen Pa-

tienten mit HPT signifikant häufiger Antihypertensiva und allgemein Medikamente mit 
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Wirkung auf das kardiovaskuläre System ein als Kontrollen aus der allgemeinen deut-

schen Bevölkerung. Dieser Unterschied lässt sich nicht allein auf die vermehrte Einnahme 

von Diuretika zurückführen, da manche Patienten wahrscheinlich aufgrund der Erkran-

kung Thiazid-Diuretika als Zusatztherapie erhalten um die Calciumexkretion im Urin zu 

reduzieren. Auch signifikant mehr Patienten mit HPT erhielten Betablocker und Medika-

mente mit Wirkung auf das RAAS, welche auf ein erhöhtes Vorkommen einer arteriellen 

Hypertonie oder aber auch kardialer Arrhythmien in dieser Kohorte hindeutet. Allerdings 

zeigte sich der Anteil von Patienten, welche eine Behandlung mit Antiarrhythmika oder 

Digitalisglykosiden erhalten, im Vergleich zur Normalbevölkerung nicht erhöht trotz der 

unter Selbstangabe erhöhten Prävalenz von Herzrhythmusstörungen in der Patientenko-

horte. Aus kürzlich durchgeführten Studien ergab sich bereits der Verdacht einer kardi-

ovaskulären autonomen Neuropathie im Rahmen des HPT, welche vor allem durch hy-

pocalcämische Episoden verstärkt wird und mit einer erhöhten Erschöpfbarkeit der Pati-

enten einhergeht [110, 111]. In einer dänischen Studie fand sich passend hierzu bei Pati-

enten mit niedrigeren Serum-Calcium-Werten ein erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre 

Erkrankungen [95]. Die kardiovaskuläre autonome Neuropathie kann entsprechend auch 

als möglicher negativer Einflussfaktor auf die verminderte subjektive Lebensqualität dis-

kutiert werden. Um den genauen Effekt des HPT auf das kardiovaskuläre System zu ver-

stehen sind in Zukunft weitere Studien mit systematischen Untersuchungen wie beispiels-

weise Blutdruckmessung, Elektro- und Echokardiografie notwendig einschließlich einer 

simultanen Erhebung biochemischer Parameter und einer Erfassung der subjektiven Le-

bensqualität zur Erfassung möglicher Zusammenhänge.  

Darüber hinaus erhielten auch signifikant mehr Patienten mit HPT eine aktuelle antiepi-

leptische Medikation im Vergleich zu Kontrollen, wodurch ein erhöhtes Vorkommen von 

Krampfanfällen im Rahmen von Epilepsien impliziert wird. Diese Vermutung wird durch 

eine dänische Studie bestärkt, in welcher jeweils eine 10-fach und 4-fach erhöhte Hospi-

talisierungsrate aufgrund von Krampfanfällen berichtet wird als in einer Kontrollgruppe 

[83, 84]. Das relativ häufige Vorkommen dieser Anfälle ist möglicherweise begründet in 

einer erhöhten neuromuskulären Erregbarkeit durch die bestehende Hypocalcämie, wobei 

der genaue Pathomechanismus jedoch bis heute nicht bekannt ist.  
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Es ist nochmals erwähnenswert, dass die Prävalenzen der verschiedenen Komorbiditäten 

als Mindestschätzwerte anzusehen sind, da die Patienten nicht systematisch auf das Be-

stehen der einzelnen Erkrankungen untersucht wurden. Des Weiteren ließ sich zwischen 

dem Vorkommen der verschiedenen Komorbiditäten und der Erkrankungsdauer der je-

weiligen Patienten kein signifikanter Zusammenhang nachweisen. Dies könnte jedoch in 

der Tatsache begründet sein, dass die Häufigkeiten der einzelnen Erkrankungen in der 

Kohorte zu gering waren um eine solche Korrelation herausstellen zu können. 

Falls die konventionelle Therapie mit Vitamin-D-Präparaten und Calcium nicht ausrei-

chend hoch dosiert ist oder weitere Faktoren den Calcium-Haushalt beeinflussen, kann 

eine Hypocalcämie in Form von einer erhöhten neuromuskulären Erregbarkeit oder teta-

nischen Symptomen auftreten [87]. Mit 91,7 % erlebte fast jeder Patient in den letzten 12 

Monaten mögliche mit dem HPT assoziierte Symptome, wobei am häufigsten von 71,1 % 

der Teilnehmer Parästhesien von Körperregionen sowie von 59,8 % Karpopedalspasmen 

berichtet wurden. In vorherigen Studien lag dieser Anteil mit 59,4 % von HPT-assoziier-

ten Symptomen bzw. 40,9 % von berichteten neuromuskulären Symptomen deutlich 

niedriger, wobei es sich jedoch hier um retrospektiv erhobene Daten handelt und entspre-

chend keine gezielte Erhebung der Symptomatik erfolgte [92, 181]. Hingegen fanden sich 

in einem globalen Survey unter Einschluss von HPT-Patienten unter konventioneller The-

rapie über einen Zeitraum von 7 Tagen bei 55 % Muskelkrämpfe, 47 % Muskelspasmen/-

zuckungen, 51 % Kribbelparästhesien und 48 % Taubheitsgefühle in moderater bis star-

ker Ausprägung, wobei diese Symptomatik mittels eines krankheitsspezifischen Tools 

erhoben wurde [118, 119]. Es ist jedoch kein direkter Vergleich zu der Kohorte der vor-

liegenden Studie möglich aufgrund des unterschiedlich erfragten Zeitraums, außerdem 

wurden in dem globalen Survey nur Patienten unter nicht adäquater Krankheitskontrolle 

eingeschlossen, sodass in diesem Kollektiv von einer erhöhten Prävalenz der Symptoma-

tik auszugehen ist. Zudem gaben in einer Arbeit zur Entwicklung eines krankheitsspezi-

fischen Fragebogens zur Symptomerhebung 88 % der Patienten Parästhesien jeglicher 

Form, 86 % Muskelkrämpfe und 48 % Muskelspasmen/-zuckungen über einen nicht de-

finierten Zeitraum an, sodass bei auch teils unterschiedlicher Fragestellung wiederum 

kein direkter Vergleich zur vorliegenden Studienpopulation möglich ist [182]. Insgesamt 

erfolgt aktuell die Entwicklung verschiedener krankheitsspezifischer Fragebögen, wobei 
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vor allem die im Vorhinein erwähnten neuromuskulären Symptome und zudem auch kog-

nitive Einschränkungen wie Vergesslichkeit, Ermüdbarkeit und Konzentrationsstörungen 

sowie weniger spezifische Symptome wie Ängstlichkeit und depressive Verstimmungen 

als charakteristisch hervorzuheben sind [119, 172, 182]. Zudem erfolgt in diesem Rahmen 

auch die Entwicklung eines krankheitsspezifischen Messinstrumentes zur Erfassung der 

Auswirkungen des HPT auf verschiedene Bereiche wie das Berufsleben, soziale Bezie-

hungen, die körperliche Funktionsfähigkeit sowie das psychische Wohlbefinden [119, 

171]. Diese Symptome sowie Einschränkungen in den verschiedenen Lebensbereichen 

werden mehrheitlich auch in den Fragebögen der vorliegenden Studie thematisiert, sodass 

entsprechend auch in dieser Studie eine gewisse krankheitsspezifische Erhebung der Da-

ten angenommen werden kann. Weitere Forschungsarbeiten sind notwendig um die ver-

schiedenen entwickelten Fragebögen als zuverlässige Messinstrumente zur Erfassung der 

Symptomlast und des Einflusses des HPT auf die unterschiedlichen Lebensbereiche etab-

lieren zu können. 

Zudem wurden im vorliegenden Survey mögliche Triggerfaktoren dieser erkrankungsas-

soziierten Symptomatik erstmals nach unserem Kenntnisstand erhoben. Dabei hatte das 

hohe Vorkommen solcher Beschwerden wahrscheinlich einen direkten negativen Einfluss 

auf die subjektive Lebensqualität, da zwischen der Anzahl der angegebenen Symptome 

und der Stärke der Beeinträchtigung der Lebensqualität ein positiver Zusammenhang 

nachgewiesen werden konnte. Hinsichtlich der Triggerfaktoren wurden vor allem körper-

liche Aktivität, Hitze, infektiöse Erkrankungen und vermehrtes Schwitzen als eben solche 

Auslöser angegeben, dementsprechend insbesondere Situationen mit einem hohen Elekt-

rolyt- bzw. Flüssigkeitsverlust.  

In nur wenigen vorherigen Arbeiten wurden Daten zu mit der Erkrankung assoziierten 

Notfällen und zur Hospitalisierungsrate bei Patienten mit HPT erhoben. Seit der Erstdi-

agnose musste nach Selbstangabe mehr als ein Drittel der Patienten aufgrund einer aus-

geprägten Symptomatik im Rahmen des HPT eine Notaufnahme aufsuchen oder stationär 

aufgenommen werden. In einer früheren Studie wurde über eine ähnlich hohe Rate sol-

cher Ereignisse in 33 % der Fällen berichtet [91]. In einem web-basierten amerikanischen 

Survey lag der Anteil an Patienten mit Krankenhausaufenthalten und Notaufnahmebesu-

chen im Laufe ihrer Erkrankung dahingegen bei 79 %, wobei in diesem Survey 64 % der 

Teilnehmer Mitglied in einer SH-Gruppe waren und somit wahrscheinlich schwerer vom 
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HPT betroffen waren [112]. Des Weiteren erhielt wiederum gut ein Drittel der Patienten 

mindestens eine intravenöse Calciumgabe aufgrund einer schweren Hypocalcämie im 

Laufe der Erkrankung. In einer neueren retrospektiven Arbeit lag der Anteil von HPT-

Patienten mit notwendiger Hospitalisierung aufgrund einer Hypocalcämie bei 25,7 %, 

wobei hier jedoch keine Daten zu einer notwendigen intravenösen Calciumsubstitution 

vorliegen [92]. In einer früheren Studie wurde nur über einen Anteil von 21 % der Pati-

enten, bei welchen eine solche intravenöse Gabe nötig war, berichtet, wohingegen in die-

ser Arbeit die ersten 30 Tage nach der Diagnose ausgeschlossen wurden [91]. Diese Ab-

weichung zum vorliegenden Survey kann somit möglicherweise durch eine hohe Not-

wendigkeit intravenöser Calciumgaben zu Beginn der Erkrankung erklärt werden. In ei-

ner neueren internationalen Studie fand sich hinsichtlich ambulanter Arztbesuche mit 

87,8 % eine vergleichbare Rate zu der vorliegenden deutschen Studienpopulation mit 

86,5 %, wohingegen jedoch die Rate von Notaufnahmebesuchen mit 41 % und Hospita-

lisierungen mit 19,5 % in den letzten 12 Monaten verglichen zu einer Rate von 2,0 % für 

beide Ereignisse in der vorliegenden Arbeit deutlich geringer war [181]. Hingegen zeigte 

sich in der deutschen Kohorte eine höhere Anzahl an ambulanten Arztbesuchen aufgrund 

des HPT mit durchschnittlich 4,5 Besuchen verglichen zu 3,3 Besuchen in der internati-

onalen Kohorte, sodass möglicherweise die niedrigere Rate an notwendigen Notaufnah-

mebesuchen und Hospitalisierungen in der vorliegenden Studie zumindest teilweise auf 

eine bessere ambulante Anbindung der HPT-Patienten zurückgeführt werden kann. Zu-

dem zeigte sich in dem internationalen Survey eine höhere Beanspruchung des Gesund-

heitssystems durch Patienten ohne adäquate Krankheitskontrolle trotz konventioneller 

Therapie verglichen zu adäquat eingestellten Patienten. Dies konnte auch durch eine wei-

tere Studie bestätigt werden, in welcher die Hospitalisierungsrate unter Patienten ohne 

adäquate Krankheitskontrolle bei 35,9 % verglichen zu 10,9 % bei adäquat eingestellten 

Patienten lag [183]. Diese Ergebnisse betonen nochmals die Notwendigkeit einer adäqua-

ten Einstellung des Calcium-Phosphat-Haushalts bei Patienten mit chronischem HPT. Im 

vorliegenden Survey wurden nicht die spezifischen Gründe für das Aufsuchen einer Not-

aufnahme, die stationäre Einweisung und die nötigen intravenösen Calciumgaben erfragt 

sowie auch nicht die Triggerfaktoren für eben diese erhoben. Diese Aspekte sollten in 

folgenden Studien genauer betrachtet werden und auch eine konkrete Aufschlüsselung 
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von hypo- sowie hypercalcämischen Notfallsituationen erfolgen. Die allgemeine Hospi-

talisierungsrate in den letzten 12 Monaten von Patienten mit HPT und Kontrollen aus der 

allgemeinen deutschen Bevölkerung unterschied sich nicht signifikant voneinander, wo-

hingegen jedoch eine Tendenz zur einer höheren Hospitalisierungrate bei HPT-Patienten 

zu beobachten war (p=0,145). 

Die größten Stärken des durchgeführten Surveys liegen in dem multizentrischen Design 

der Erhebung und der für diese seltene Erkrankung großen Fallzahl eingeschlossener Pa-

tienten und im Vergleich zu gut gematchten, repräsentativen Kohorten aus der allgemei-

nen deutschen Bevölkerung mit einer hohen Anzahl an Kontrollpersonen. Außerdem war 

die Anzahl an Mitgliedern aus SH-Gruppen in der gesamten Studienpopulation relativ 

gering, wodurch ein Bias durch diese wahrscheinlich schwerer betroffenen Patienten un-

wahrscheinlich ist. Dahingegen hat dieses Survey auch einige Schwächen, da beispiels-

weise die Rücklaufquote nur 52,2 % betrug. Zudem erfolgte keine Gewichtung der Daten 

der DEGS1 wie sie im Public Use File Datensatz empfohlen wird, da im vorliegenden 

Survey ein alters- und geschlechtsadaptiertes Matching bevorzugt wurde, um diese bei-

den Parameter als Störvariablen zu vermeiden. Außerdem erfolgte die Erhebung der 

Komorbiditäten unter Selbstangabe der Patienten und diese wurden weder durch einen 

Arzt bestätigt noch erfolgte eine systematische Untersuchung der Patienten auf diese. Des 

Weiteren erfolgte keine Messung der PTH-, Calcium-, Phosphatwerte und weiterer Para-

meter, sodass Abweichungen dieser Werte möglicherweise unbemerkt die untersuchten 

Aspekte beeinflusst haben können. Auch ein Einfluss durch die unterschiedlichen Kon-

taktierungswege über die einzelnen Zentren und Organisationen auf die Ergebnisse kann 

schlussendlich nicht ausgeschlossen werden. 

Diese multidimensionalen Auswirkungen auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität, 

das Alltags- sowie Berufsleben und ein häufiges Auftreten möglicher erkrankungsasso-

ziierter Komplikationen sowie krisenhafter Entgleisungen bestätigen die Notwendigkeit 

einer Verbesserung der Behandlungsstrategien in dieser Patientenkohorte. Dies ließe sich 

beispielsweise in Form einer breiteren Etablierung einer PTH-Substitutionstherapie ver-

wirklichen. Dabei sollten in Zukunft weitere PTH-Interventionsstudien mit großen Fall-

zahlen, insbesondere unter Einschluss von Kontrollgruppen zum besseren Verständnis 

der Wirkung dieser Therapie sowohl auf die subjektive Lebensqualität als auch auf das 

Auftreten erkrankungsassoziierter Komplikationen, durchgeführt werden. Des Weiteren 
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sollte eine systematische Erhebung der potentiellen somatischen Komplikationen bei-

spielweise mittels bildgebender Verfahren, laborchemischer Analysen sowie kardiologi-

scher Untersuchungen zur genauen Quantifizierung erfolgen. Für die Erhebung krank-

heitsspezifischer Daten wie Symptomlast und den Einfluss auf die Lebensqualität und das 

Alltags- und Berufsleben ist die weitere Entwicklung und Validierung krankheitsspezifi-

scher Fragebögen erforderlich. Idealerweise sollte hierbei die thyreote Stoffwechsellage 

als möglicher Störfaktor zusätzlich erhoben werden. Zudem sollte die Untersuchung des 

Effekts potentieller Triggerfaktoren auf die Calciumhomöostase erfolgen um somit the-

rapeutische Strategien zu entwickeln und solchen akuten Entgleisungen entgegenwirken 

zu können. 
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5 Zusammenfassung 

Der chronische HPT ist die einzige Hormonmangelerkrankung, welche nicht standard-

mäßig durch die Substitution des fehlenden Hormons therapiert wird. Unter der heute 

noch etablierten konventionellen Substitution mit Calcium und aktiven Vitamin-D-Prä-

paraten kann die PTH-Wirkung nicht vollständig imitiert werden. Patienten leiden häufig 

unter akuten und langfristigen Beschwerden und aus einigen Studien ist eine Beeinträch-

tigung der subjektiven Lebensqualität bekannt. 

Die Daten aus diesem Survey mit insgesamt 205 Patienten mit chronischem HPT und 

PHP unter etablierter Substitutionstherapie zeigen signifikant niedrigere Werte in sieben 

der acht Domänen des SF-36 im Vergleich zu einer deutschen Normkohorte sowie in vier 

Domänen im Vergleich zu Patienten mit NNRI. Patienten mit HPT schätzten ihren allge-

meinen Gesundheitszustand schlechter ein und fühlten sich häufiger in ihrem Alltagsle-

ben eingeschränkt als die Kontrollkohorte. Im Vergleich von Patienten nach SD-OP und 

Kontrollen nach SD-OP zeigten diese beiden Aspekte ähnliche Ergebnisse. Im Berufsle-

ben berichtete mehr als ein Drittel der Patienten über Einschränkungen jeglicher Art, wo-

bei fast jeder siebte Teilnehmer aufgrund des HPT nicht mehr berufstätig war und <65-

Jährige mehr als doppelt so oft berentet waren als Personen aus der Normalbevölkerung. 

Die Lebenszeitprävalenz für eine Niereninsuffizienz, eine Angststörung oder eine De-

pression war höher bei HPT-Patienten als in der Kontrollkohorte. Zudem wurden mehr 

HPT-Patienten mit Antihypertensiva, kardiovaskulär wirkenden Medikamenten und An-

tiepileptika behandelt. Seit Erstdiagnose mussten über ein Drittel der Patienten mindes-

tens einmal aufgrund schwerer Symptome im Rahmen des HPT eine Notaufnahme auf-

suchen oder stationär aufgenommen werden. Hierbei wurden vorwiegend Situationen mit 

einem hohen Elektrolyt- bzw. Flüssigkeitsverlust als Triggerfaktoren für diese Beschwer-

den genannt. Die Gesamthäufigkeit hypocalcämischer Notfälle mit nötiger intravenöser 

Calciumgabe lag bei 14,7 Ereignissen pro 100 Patientenjahre. Die Hospitalisierungsrate 

zeigte sich bei HPT-Patienten im Vergleich zur Normkohorte hingegen nicht erhöht. 

Diese Ergebnisse heben den Bedarf an weiteren Studien in HPT-Patientenkohorten zur 

systematischen Erhebung der subjektiven Lebensqualität, Komorbiditäten und krisenhaf-

ten Situationen hervor und bestätigen die Notwendigkeit einer Verbesserung der Behand-

lungsstrategien dieser Erkrankung.  
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