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Quiz: Schwere Knochen!?

Fallbericht

Die 29-jährige Frau J. stellt sich im Rah-
men einer Kontrolluntersuchung vor. Sie
wurde aufgrund eines therapieresisten-
ten Morbus Basedow und eines Kno-
tens in der Schilddrüse im November
2017 thyreoidektomiert, abgesehen von
einem BMI von 45 ist sie gesund. In der
Knochendichtemessungmittels DXA im

Abb. 18 aDXA-Bericht von Frau J.mit deutlich erhöhten T- und Z-Werten

April 2021 zeigen sich überdurchschnitt-
lich hohe Werte (. Abb. 1).

WelcheUrsache könnte die hoheKno-
chendichte haben?
a) Die Patientin hat an einer klinischen

Studie mit Romosozumab teilgenom-
men.

b) Familiäres Osteopetrose-Syndrom
c) Postoperativer Hypoparathyreoidis-

mus

d) Myelofibrose
e) Morbus Paget
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Abb. 18 b Trabecular Bone Score (TBS) von Frau J.mit erhöhten T-Werten
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Fallbericht

Tab. 1 Ausgewählte Differenzialdiagno-
sen erhöhter Knochendichte

Übergewicht [1]

Primäre Myelofibrose (progrediente Kno-
chenmarkfibrose) [2]

Fluorose (Fluoridvergiftung) [3]

OsteoblastischeMetastase bei Mamma-Ca

Histiozytose [4]

Tuberöse Sklerose [5]

Östrogentherapie [6]

Hypoparathyreoidismus [7]

Therapie mit Romosozumab [8]

Therapie mit rhPTH 1-84 [9]

Osteopetrose [10]

Osteom oder Osteosarkom

Morbus Paget [11]

Melorheostose/Léri-Syndrom [12]

Auflösung: Postoperativer
Hypoparathyreoidismus mit
Parathormonersatztherapie

Frau J. entwickelte bereits kurz nach der
Operation eine ausgeprägte Hypokalz-
ämie, die initial mittels Kalziumtabletten
therapiert wurde. Ihre Symptome per-
sistierten jedoch und umfassten Paräs-
thesien, Fatigue, Brain Fog, Konzentrati-
ons- und Gedächtnisstörungen und ver-
schlechterten sich im Verlauf deutlich.
Nach einem halben Jahr befanden sich
ihre Hände täglich 6 bis 8h in Pföt-
chenstellung. Erst nachVorstellung beim
Hausarzt und Bestimmung des Parathor-
mons wurde die Diagnose eines Hypo-
parathyreoidismus gestellt. Nach einjäh-
riger unzureichender Standardtherapie
wurde eine Parathormonersatztherapie
eingeleitet,woraufhin sichdie Symptome
und Lebensqualität deutlich besserten.
Zum Zeitpunkt der Knochendichtemes-
sung war die Therapie mit rhPTH (1-
84) bereits eineinhalb Jahre erfolgt. Die
hohe Knochendichte erklärt sich durch
die Kombination aus Hypoparathyreoi-
dismus, Therapie mit rhPTH (1-84) und
Übergewicht. Mögliche Differenzialdia-
gnosen einer Zunahme der Knochen-
dichte sind imNachfolgenden aufgelistet
(. Tab. 1).
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