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Anamnese, klin. Untersuchung, Rontgen, BMD

= individuelles Frakturrisiko

? Grunderkrankung ?

—> Basislabor, Speziallabor + Knochenmarker
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Monitoring einer Ostoporosetherapie mit Knochenmarkern:

* rasche Beurteilung (mittels LSC) des Ansprechens

» Verbesserung der Compliance und Medikamenten-Adharenz des Patienten
» Labor- (Methoden-) Wechsel vermeiden

Ausnahme: Dialysepatienten (zirkardiane Rhytmik und renale Elimination
sind weitgehend aufgehoben).

 Blutabnahmen vor Dialyse nach dem langen Intervall.
 CAVE Nierenpatienten: BAP, TRAP5Db (weil keine renale Elimination)!
« CAVE post Knochenbruch: Umbaumarker T bis zu einem Jahr
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Optimale Konzentration von 25-OH Vitamin D fur den Knochen:

50 - 100 nmol/l (20 - 40 pg/l)

Konsensuskonferenz 2004
und Institute of Medicine 2009
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Parameter Frequenz Ziel
Knochenabbau- | Antiresorptiv: pratherapeutisch | Gegeniber Ausgangswert
Marker und frihestens nach 3 Mo um mindestens LSC |

Jahrlich: bzw. iIm unteren

Prufung der Compliance | Referenzbereich

Knochenanbau- | Anabol: pratherapeutisch und | Gegeniuber Ausgangswert
Marker nach 1, (bei fehlendem Anstieg: | um mindestens LSC

3, 6),12,18 Mo bzw. ber Normbereich
250HVD Mindestens einmal Im Winter | > 20 ug/l = 50 nmol/l

unter Substitution
PTH Mindestens einmal im Winter Im mittleren Normbereich




Laborparameter fur Differentialdiagnosen

Serum Serum PTH 250HD Knochen
Ca PO, Marker
1° OPOR 0 0 0 0 +
Knochen Metastasen 0+ 0 0 0 +
Neoplasie: PTH-rP + + 0 0- 0 +
1° Hyperparathyreoidismus (HPT) + — + 0 +
2° HPT renal (CRF) 0- 0+ ++ 0/ 1,25D — +
Vit D Mangel 0-— 0-— + —/1,25D 0 +
1° Hypopara post SD - OP — + — 0 0/ CTX —
- 2° Hypopara (Tubendefekt auf PTH) — + + 0/1,25D — —
Osteomalazie kalzipenisch — 0 + /125D — 0+/BAP ++
phosphopenisch 0 — 0 0+/BAP ++
M. Paget 0 0 0 0 +/BAP ++
v

, Pseudo-Hyperpara“

— Abfall, + Anstieg, 0 unverandert
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Diagnose/
Verdachtsdiagnose
Knochenabbau:

Verlaufskontrolle bei
antiresorptiver Therapie

Messgrofie

CTX: vor und friuhestens nach 3 Mo

Menopause

+ Ostradiol (< 20 ng/l)

Osteoporose des Mannes

+ (bioverfligbares) Testosteron

metastasierende Tumore
(Mamma-Ca, Prostata-Ca,
Bronchus-Ca)

+ TRAP 5b, P1INP
+ PTH-related Pepetid

Knochenbildung:
Verlaufskontrolle bei anaboler
Therapie

P1INP, OC, BALP:
vor und nach 1,(3,6),12,18 Monaten
CAVE: | unter Glukokortikoidtherapie
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Diagnose/

Verdachtsdiagnose | 1eSSgrofe

250HVD < 50 nmol/l (20 ug/l) vermeiden
Vitamin-D-Mangel: Ca, ALP, Kreatinin, (PTH)
(Anti-Gliadin, Anti-Gewebe Transglutaminase)

Laktose-Intoleranz (Cal) | H. Atemtest, molekularbiologischer Test

Prim./ Sek. PTH, Ca im Serum (24h Harn), Phosphat;
Hyperparathyreoidismus | 250HVD; Knochenumbaumarker

Ca/Kreatinin, 24h- Harn Ca, (ion.) Ca, PTH

Hyper- / Hypokalziurie CAVE Dysproteinamie: ProteinbindungT (ion.Ca 1)

Hypo- /
Hyperphosphatamie

Phosphat + Ca + ALP + Kreatinin, (PTH)
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DICT e Messgrofle

Verdachtsdiagnose

Niereninsuffizienz Kreatinin, Ca, Phosphat, BAP, Gesamtprotein,

(chron. Dialyse) PTH, 250HVD Knochenumbau T, TRAP 5bT
TSHY, fT4 (fT3)T, ion. Ca

Hyperthyreose OsteoklastenaktivitatT, Osteoblastendifferenzierung ¥
KnochenabbauT: CTXT
AST(GOT), ALT(GPT), yGT, Ca, Phosphat
BAP ungeeignet: durch Leberenzym T = OC

Lebererkrankung CAVE: zusatzlich weitere OPOR Risikofaktoren:
Hypogonadismus, BMD ¥, Alkoholabusus, VD Mangel

Morbus Paget BAP, CTX

Glucocortikoidtherapie |CTX T, PINP & OC Il
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KASUISTIK: 57 jahrige Frau mit
Schenkelhalsfraktur -» OPOR ?

Anamnese:
.) Menarche mit 14 a, Hysterektomie mit 42 a, 1 Kind, keine HRT

.) Kalziumreiche Ernahrung

.) Regelmaldige Bewegung

.) Keine langere Cortisontherapie / Immobilisierun
.) Aktuelle Medikation: Concor plus ([3-Blocker)

.) OPOR Familienanamnese negativ

) rezidiv. Harnwegsinfekte, Bandscheiben OP

.) Frakturen: frische SH-Fraktur (4/2005), Brust-WK 9 & 11 (2001)



Schenkelhalsfraktur - OPOR ?

Was ist der nachste Schritt?

A) Sofortige Bisphosphonattherapie ohne weitere Untersuchung
B) Nur DXA Messung: wenn T-Score < - 2.5 - Bisphosphonattherapie
C) DXA und Basislabor

D) Genauere Anamnese von Risikofaktoren*): nur wenn vorhanden,
genauere Exploration

*) niedrige BMD / hohe Knochenumbaurate (Marker erhéht) / Alter / Vitamin D Mangel, verminderte
Sonnenexposition / weibliches Geschlecht / vorzeitige Menopause / vorangegangene Fragilitats-Frakturen /
prim. , sek. Hypogonadismus / GroRenverlust / prim., sek. Amenorrhoe / Glukortikoid-Therapie / Rauchen /
Huftfraktur in der Familie / Exzessiver Alkoholkonsum / niedriges Korpergewicht / niedrige Kalziumzufuhr /
eingeschranktes Sehvermdgen / langere Immobilisation / neuromuskulére Erkrankungen / kaukasische,
asiatische Ethnizitat



Schenkelhalsfraktur - OPOR ?

Was ist der nachste Schritt?

C) DXA und Basislabor



Schenkelhalsfraktur - OPEN

DXA BMD des intakten SH,
BMD der LWS nicht méglich, weil Verschraubung nach BS-OP!

T-Score
SH: 1,7

e O s wl‘ Hifte: -1,8

—> OPEN¥)

*) CAVE: 25%-30% der osteoporotischen Frakturen beil T-Score >-2,5



Schenkelhalsfraktur (T Score: OPEN)

Labor 5/2005

Cages 3,02 T (2,2-2,65 mM)
Caion 1,42 T (1,15-1,35 mM)

AP 157 T (35-106 U/L)

vyGT 79 T (0-38 U/L)

CRP 13 T (0-8mgl/L)

LK-A 0,78 4 (0,90-2,14g/L)

/A 266 * (1,35-2,65)

v-Glob 8,2 { (10-18,5%)
Immunfixation: Monoklonales IgG -

Unauffallig:
POa4, BB, Elektrolyte, Niere, PTH, 250HVD, Krea, TSH



Schenkelhalsfraktur (T Score: OPEN)

Konsequenz aus Laborbefund?

A) Bisphosphonattherapie
B) Kontrolle der Laborparameter, sobald wie maoglich
C) Ignorieren

D) Verbot kalziumhaltiger Erndhrung und Kontrolle nach 1 Jahr



Schenkelhalsfraktur (T Score: OPEN)

Konsequenz aus Laborbefund?

B) Kontrolle der Laborparameter, sobald wie moglich



Schenkelhalsfraktur (T Score: OPEN)

gegeniber
Labor Wiederholunq 7/2005 (nach Kuraufenthalt) Vorbefund
Cages 2,76 T (2,2-2,65 mM) J
Caion 1,427T (1,15-1,35 mM) =
PO4 0,78. (0,81-1,45mM) J
PTH 66 1 (15-65 pg/ml) 0
AP 137 T (35-106 U/L) J
yGT 46 T (0-38UIL) J
LK-A 081! (0,90-2,14g/L) T
/A 260  (1,35-2,65) J
v-Glob 7,9 | (10-18,5%) J

Immunfixation: Monoklonales IgG - «

Unauffallig:
CRP, BB, Elektrolyte, Niere, OC, CTX, 250HVD, Krea, TSH



Schenkelhalsfraktur (T Score: OPEN)

Was ist der nachste Schritt?

A) Wechsel des Labors
B) Befundkontrolle in 1 Jahr - weil gebessert
C) Weitere Untersuchungen / Abklarungen

D) DXA Kontrolle in 3 Jahren, weil T-Score >-2,5



Schenkelhalsfraktur (T Score: OPEN)

Was ist der nachste Schritt?

C) Weitere Untersuchungen / Abklarungen



Schenkelhalsfraktur (T Score: OPEN)

Welche Untersuchungen?

A) Skelettscintigraphie (Knochenmetastasen? Path. Fraktur des SH?)
B) Histologische Aufarbeitung des frakturierten SH (Metastase?)
C) Nebenschilddrisen - US und NSD Scintigraphie

D) Analyse von Tumormarkern



Schenkelhalsfraktur (T Score: OPEN)

Welche Untersuchungen?

A) Skelettscintigraphie (Knochenmetastasen? Path. Fraktur des SH?)

C) Nebenschilddrisen-US und NSD Scintigraphie



Schenkelhalsfraktur (T Score: OPEN)

minimale Mehrspericherung (kontralaterale Schulter, 10.Rippe
— Sturz?)

“Extrathyreoidal gelegene echoarme Lasion
in der Gré3e von 2,7x0,7x0,6 cm, rechts caudal, links unauffallig”

PI 30 MIN PI 60 MIN
"y
¢
)

— prim. Hyperparathyreoidismus



Schenkelhalsfraktur

. _ gegeniber
L abor praoperativ (10/2005) Vorbefund
Cages 2,81T (2,2-2,65mM) T
Caion 1,457 (1,15-1,35 mM) T
PO4 0,711 (0,81-1,45mM) \:
PTH 82 T (15-65pg/ml) T
AP 178 T (35-106 U/L) T
vyGT 90 T (0-38UIL) T

ALAT 31 + (0-30 UL)
ASAT 37 + (0-35UIL)

v-Glob 8,7 | (10-18,5%) T
Immunfixation: Monoklanales IgG - k =

tubriges Labor unauffallig

Operative Sanierung: minimal invasive NSD-Adenomexstirpation



Schenkelhalsfraktur

Labor post OP 2/2006 ?/?)?nglfﬁ,%r
Cages 2,45  (2,2-2,65 mM) J
Caion 1,25  (1,15-1,35 mM) \:
PTH 37 (15-54 pg/ml) J
AP 128 T (35-106 U/L) J
yGT 53 T (0-38 U/L) J

tbriges Labor unauffallig, auch die Immunfixation



Schenkelhalsfraktur

.) SH-Fraktur (,,osteoporotische Fraktur®)

.) DXA: OPENY¥)

) CaT & PTH im oberen Normbereich bzw. dariiber
.) positive NSD Sonographie und Scintigraphie

.) > pHPT, Adenektomie minmal invasiv

.) weitgehende Normalisierung des Labors

.) unauffallige Skelettscintigraphie

.) T - Score: -1,7 (2008)

*) CAVE: 25%-30% der osteoporotischen Frakturen bei T-Score > -

Ruckkoppelung

reguliert

1.
o~

_____________ ﬁ r
A B
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disreguliert
I
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A — B
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Hyperkalziamie: Differentialdiagnose & Haufigkeit

o 45% primarer Hyperparathyreoidismus

e 35% Tumorhyperkalziamie

e 10% Medikamente
e 5% Immobilisation
e 2% Hyperthyreose

3% andere, seltene Ursachen



Zusammenfassung

— Schenkelhalsfraktur
verursacht durch primaren

Hyperparathyreoidismus
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