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Hungry bone-syndrom ved vitamin D-mangel

Cand.med. Mohamad M. Chehaiber & overlaege Jens-Erik Beck Jensen

Hungry bone-syndrom er karakteriseret ved langvarig ~ DISKUSSION KASUISTIK

sveer hypokalceemi pa baggrund af vedvarende hastig
knoglemineralisering. Her preaesenteres et tilfaelde af

hungry bone-syndrom pa baggrund af langvarig sveer
vitamin D-mangel.

SYGEHISTORIE

En 85-érig kvinde indlagdes efter fald i hjemmet. Hun
havde gennem det seneste halve &r primeert veeret
sengeliggende pa grund treethed og almen svakkelse.
De seneste maneder var der tilstgdt ublodig diarré.
Patienten var to ar tidligere partielt strumektomeret
uden behov for substitutionsbehandling. Fik ingen
medicin, vitamin- eller kosttilskud. Patienten udred-
tes primeert for neurologisk sygdom, men ud over let
hyperrefleksi var der normale fund. Biokemisk fand-
tes nedsat ioniseret serumcalcium pa 0,61 mmol/1
(1,15-1,35), serumfosfat 0,46 mmol/1 (0,80-1,50)

og serummagnesium 0,37 mmol/1 (0,67-0,93), mens
serumparathyroideahormon (PTH) pa 19,7 pmol/1
(3,1-7,1) og basisk fosfatase 211 E/1 (35-105) begge
var forhgjede.

De gvrige levertal og thyroideaparametre var
normale, mens vitamin 25-OH-D maéiltes til blot ti
nmol/(> 50 nmol/1). Ved koloskopi fandtes lymfo-
cytaer colitis, og diarré ophgrte efter opstart af be-
handling under indleeggelsen. Dual X-ray absorp-
tion (DEXA)-skanning af knoglerne viste nedsat
mineralindhold med en T-score i hofteregionen pa
-2,8 og en Z-score pa -0,5.

Tilstanden opfattedes som sekunder hyperpara-
tyroidisme pé baggrund af sveer vitamin D-mangel og
behandledes primart med intravengst magnesium og
calcium, samt vitamin D intramuskulert (300.000 IE
x en om maneden i tre maneder). Samtidig startedes
daglig peroral behandling med magnesium 500 mg,
calcium 2,5 g og vitamin D 25-50 mikrogram. Pga.
vedvarende hypokalceemi padbegyndtes behandling
med alfacalcidol.

Hypokalceemien forblev langvarig, og efter ni
maneder havde patienten fortsat let nedsat serum-
calcium, som fgrst normaliseredes efter 12 maneder.
Klinisk var der lgbende bedring i almentilstanden, og
patienten var i stand til at gennemfgre et genoptree-
ningsforlgb med efterfglgende udskrivelse til eget
hjem. Et &r efter indlaeggelsen var patienten selv-
hjulpen.

Langvarig hypokalceemi er kardinal manifestation af
hungry bone-syndrom. Tilstanden opstar hos patien-
ter med hgj knogleomsaetning, der skifter fra katabol
til anabol fase. Den hyppigste &rsag til hungry bone-
syndrom er paratyroidektomi ved primeer- eller ter-
tizer hyperparatyroidisme (langvarig D-vitamin-
mangel og nyresvigt). Tilstanden har ogsa veeret
rapporteret efter tyroidektomi hos sveart tyroideo-
toksiske patienter og efter opstart af antityroid me-
dicin hos samme [1]. Derudover er den set ved osteo-
sklerotiske knoglemetastaser fra prostatacancer [1]
og mammacancer [2] samt efter korrektion af meta-
bolisk acidose pa baggrund af renal tubuler dysfunk-
tion [1]. Pga. den langsomme udvikling af hypo-
kalceemien hos den aktuelle patient var der kun fa
symptomer pa gget ekscitation af det perifere nerve-
system. Séledes sds hverken Schvosteks eller Trous-
seaus tegn.

Udtalt treethed og muskelsvaekkelse af specielt
den proksimale muskulatur er velkendt ved vitamin
D-mangel og skyldes atrofi af specielt type 2-muskel-
fibre [3]. Vitamin D-mangel kan give langvarig diarré
pa grund af inflammatorisk enteropati, og den efter-
felgende malabsorption kan forveerre tilstanden og
samtidigt medfgre hypomagnesizemi [4].

Patofysiologisk medfgrer mangel pa vitamin D
nedsat optagelse af calcium fra tyndtarmen, hvilket
fgrer til nedsatte niveauer i plasma. Dette kompense-
res med gget sekretion af PTH, der modvirker hypo-
kalceemien ved frigivelse af calcium fra knoglerne og
pget renal reabsorption af calcium. PTH-forhgjelsen
til 19 pmol/1 hos denne patient er et beskedent re-
spons pé den svere hypokalcemi, og skyldes for-

Hvidovre Hospital,
Endokrinologisk Afdeling

B |

Biokemisk profil af patienten ved indlaeggelse og under behandlingen.

3 12
Debut maneder maneder
Parathyroideahormon, pmol/I 19,7 21,7 4,3
25-0H-D-vitamin, nmol/I 10 49 50
Fosfat, mmol/I 0,46 1,25 1,25
Calciumion, mmol/I 0,61 1,01 1,17
Basisk fosfatase, E/I 211 125 135




2926

VIDENSKAB

Ugeskr Laeger 171/40 28. september 2009

I |

Dual X-ray absorption-skanning af columna lumbalis L1-L4. Ved referencekurven ses en stigning pa
11,7% ved rutinekontrol efter to ar.
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AKADEMISKE AFHANDLINGER

mentlig den samtidige mangel pd magnesium. Magne-
sium fungerer som kofaktor bade til PTH-sekretion og
aktivitet over PTH-receptoren. Patientens tidligere
strumaoperation kan ogsé have medfgrt en mindsket
mengde paratyroideaveeyv.

Kombinationen af lavt vitamin D og calcium-
mangel leder til osteomalaci med hgj knogleomsaet-
ning og store mangder umineraliseret knogle. Nér til-

standen rettes med tilfgrsel af vitamin D, calcium og
magnesium, vil knoglevavet igen mineraliseres, og
dette kan lede til et vedvarende lavt serumcalcium-
niveau, som i fulminante tilfeelde kan vare i op til
flere &r [5]. Den aktuelle patient havde langvarig
oget knogleomsetning bedgmt ud fra isoleret forhg-
jet basisk fosfatase.

Patienten fik under behandling kureret mal-
absorption og muskelsvakkelse, men ikke hypokalc-
@mien, som vedvarende persisterede trods normali-
sering af vitamin 25-OH-D, magnesium og et indtag
af over tre gram calcium i dggnet. I Tabel 1 vises ud-
viklingen af vitamin 25-OH-D, fosfat, Ca-ion, og PTH.

I Figur 1 ses stigning i knogledensitet efter be-
handling.
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