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Agenda

e Natrium
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e Kalium

* Calcium —  Fall 2




Fall 1

Anamnese

Motfallmassiae Zuweisuna per Rettungsdienst in den Schockraum bel St. n. Heanimation bel Vd. a.
diabetis

Als der Rettungsdienst beim Patienten eintraf, war der Patient ansprechbar am Boden liegend bei GCS
14 und kardiopulmonal stabil Af von 12. Er hatte 1x erbrochen. Beim Umlagern Blutdruckabfall,
Bradykardie und Bradypnoe, fragliche Schnappatmung. Bei nicht tastbarem Puls erfolgte die
Reanimation fiur ca. 30 Sekunden. Bei einer PEA mit Herzfrequenz von ca. 20/min erfolgte eine ROSC
bel einer Frequenz von 60/min. Es erfolgte das Aufgebot des Motarztes, welcher den Patienten intubierte.
GCS war 3, Blutzucker nicht messbar, Kérpertemperatur 32°C.

In Folge persistierte eine Hypotonie. Insgesamt verabreichte der Rettungsdienst: Atropin 0.5mag,
Adrenalin 0.060 mg, Anexate 0.2mg, Fentanyl 0.2mg, Propofol 120, Rocuronium 160mg



Welche Elektrolytstorung(en) liegen hier vor?

Al P Abnahme Datum 17.10.17
Ly (o Wochentag Zeit Fi 15:31
Eingangs [atum 17.10.17
Wochentag Zeit bi 15:31
Diverses
Femerkungen
Analvsator AUFN B OF
Material Arteriell
spezieller Probentyp P
Temperatur C- a7 .0
Fo2 (1) k|- 0.0
Blutgas Evgebnis
ph - G.002
pCh2 kPa - 3.86
pl2 kPa - 75.2
Dxymetrie Ergebnis
Hete Traction - b.268
cthb g/l - 86.0
502 Traction - 0.955
FHHD fraction - 0.015
FlZHb fraction - b.971
FCOHRD fraction - 0.003
FHetHb Traction - 0.011
Elekirolyt Evgebnis .o .
e o171 - X Hyponatriamie und
chat mmol1/1 - 126
CLl- mne ;1 - T 1A 1
AL Hyperkaliamie
Anion gapc mmol1/1 |- 30.8



Volumen- vs. Osmoregulation

Volumenregulation ) ¢

Sensoren

® afferente glom. Arteriole
® Karotissinus

® Vorhofe

Effektoren

®* Renin-Angiotensin-System

® sympath. Nervensystem

* ANP

®* (ADH=antidiuretisches Hormon)

'

Salz (NaCl)-Ausscheidung/
-RlUckresorption

Storung

«Salz»probleme!

Osmoregulation

Sensoren
® Osmorezeptoren im
Hypothalamus

«Wasser»probleme!




Osmoregulation = Regulation des Wasserhaushalts

- )}?V‘r}
. Rejélz ruim
Sensor W _XSollwert) \x

- \1‘;—\: ‘ — Durst |1

Ist-Wert ;

-
(Osmolaritéat) Hormon (ADH) |1

Ausscheidung oder Absorption von Wasser



24 L

700 ml

Harnkonzentration und Harnvolumen

Vv <€ >
50 mosmol/L 1400 mosmol/L




Wichtige Fragen bei der Diaghostik und Therapie
hyponatriamer Patienten

1. Liegt eine Hyponatriamie und eine Hypoosmolalitat vor?

2. Ist die Antwort der Niere adaquat?

3. Wie ist der Volumenstatus des Patienten?

4. Wie schnell ist die Hyponatriamie entstanden?



Diagnostisches Flussdiagramm bei Hyponatriamie (1)

373 mosm/I

\

POsm normal oder hoch

POsm hiedrig

Pseudohyponatriamie

Protein
Lipid

Hyponatriamie
|
| |
Translokationelle UOsm <
Hyponatriamie 100mosm/kg
Glukose
Mannitol

UOosm >
100mosm/kg

1] L Abnahme Datum 17.10.17
e Wochentag Zeit 0i 15:71
Eingangs Datum 17.10.17
Wochentag Zeit 0i 15:31
Diverses
Bemerkungen
Analysator AUFH B 0P
Material Arteriell
Spezieller Probentyp
Temperatur C- 37.0
Fo2(1) % |- 0.0
Blutgas Ergebnis
pH - 6.902
pCo2 kPa - 3.86
po2 kPa - 35.2
ixymetrie Ergebnis
Hete fractien |- 0.268
cthb o/l - 86.0
502 fractien - 0.5985
FHlib fractien - 0.015
FlzHhb fractien |- 0.971
FCOHD fractien - b.003
FHethb fractien |- 0.011
Elekirolyt Ergebnis
ck+ amo1,/1 - 6.6
chat amo1/1 - 126
cCl- amo1/1 |- 50
cCal+ amo 11 - 1.20
Anion gapc amo 1,1 |- 30.8
Metabolit Ergebnis
chlu amo1/1 - = 60 |
alooc n:u:u-]r'lrn
Sanre-Fasen Status
SBE mmol/f1 |- -14.6
chCco3-(P,st)c amo1/1 - 6.3
ctc0? (Plc amo1/1 |- 6.3

Primare Polydypsie und niedrige
Solut-Zufuhr (Wasser-Einfuhr zu
hoch fir Urin-Verdiinnung)

s. nachste Abb.




Diagnostisches Flussdiagramm bei Hyponatr

Hyponatriamie
UOsm > 100mosm/kg

Wie ist der Volumen-Status des Patienten?

Hypovolamie
I

UNa > UNa <
30 mmol/I 30 mmol/I
| |
Renale Extrarenale
Verluste Verluste
Diuretika Erbrechen
Mineralokortikoid-Defizienz Diarrhoe
Salz-Verlust-Nephropathie Verbrennungen
Ketonurie Pankreatitis
Zerebraler Salz- Verlust Blutung

Euvolamie

UNa >
30 mmol/I

SIADH

iamie (2)

Hypervolamie
I

UNa <
30 mmol/I

UNa >

30 mmol/I

Herzinsuffizienz
Leberzirrhose
Nephrotisches
Syndrom

Niereninsuffizienz
Schwangerschaft




Translokationelle Hyponatriamie

Extracellular Fluid Intracellular Fluid

® Kalium
SN OO
O O O O I ® © © o ¢ o Normal conditions O Natrium
O O O O | ® o0 0 0 o

® 0o 00 i
® 0000 i Hypertonic hyponatremia due to gain of impermeable
i solutes other than sodium (e.g., from hyperglycemia)

® 000 i

Translokation von Wasser aus
dem Intrazellularraum in den
Extrazellularraum (bedingt durch
Glukose im Extrazellularraum)

N EnglJ Med. 2000 May 25;342(21):1581-9



Intracellular Fluid

QXX @ @ 0o 0 o o

0O 0O|le o 0o 0 0 e
0O 0OjJe o @ 0 0 @

Normal conditions

[ ] Hypotonic hyponatremia due to water
retention in the presence of essentially

[ ) normal sodium stores (e.g., from the
syndrome of inappropriate secretion of
[ ] antidiuretic hormone)

[
° Hypotonic hyponatremia without anticipated
L]

b b b hypo-osmolality (e.g., from renal failure)
L] L] L]
] . . N .
' 1 Hypertonic hyponatremia due to gain of impermeable
O O o LA L i solutes other than sodium (e.g., from hyperglycemia)
0] @] O o] o000
XX e o o o ° . _
Hypotonic hyponatremia due to water
I L L L J ® o retention in association with sodium
depletion (e.g., from diarrhea)
J]eo o o o °
NN ¢ ¢ o o 0
! Hypotonic hyponatremia due to water
! e O o [ ] retention in association with sodium gain
(e.g., from the nephrotic syndrome)
L L L J L
m ® ® ® i Hypotonic hyponatremia due to water retention in
! PY PY PY i association with sodium gain and potassium loss
1 (e.g., from congestive heart failure treated with
PY PY PY ! diuretics)

Differentialdiagnose Hyponatriamien

Extracellular Fluid

SIADH (Syndrom der inadaquaten ADH-Sekretion

Niereninsuffizienz

Translokationelle Hyponatriamie

Diarrhoe (Wasser- und Na-Verlust)

Nephrotisches Syndrom (Retention von Wasser
und Natrium)

Herzinsuffizienz und Diuretikagabe (Retention von
Natrium und Verlust von Kalium

N EnglJ Med. 2000 May 25;342(21):1581-9



Pathogenese sowie Differentialdiagnosen der

Hypokaliamie

Diet
NY

Plasma K* Cells
2% 98%

—> 3.

/l\/

Sweat Feces Urine

<1% \‘5% 95%

Verminderte Zufuhr (Diat, i.v. Flussigkeit)

Shift in den Intrazelluldarraum:

Alkalose, Insulin 1%, Adrenerge Aktivitat I (Stress,
B-Agonisten, etc.), Familidre periodische Paralyse,
schnelles Zellwachstum, Pseudohypokaliamie,
Hypothermie, Chloroquin-Vergiftung

Gastrointestinaler Verlust

Vermehrte renale Ausscheidung:

Diuretika (Schleifendiuretika, Thiazide),
Mineralokortikoidexzess, Liddle Syndrom, Bartter
oder Gitelman, vermehrter distaler Nephronfluss
(Salzverlustnephropathien),
Natriumrickresorption mit einem nicht-
resorbierbarem Anion (Erbrechen, metabolische
Azidose, Penicillinderivative, Toluen),
Amphotericin B, Hypomagnesiamie, Polyurie

5. Vermehrte Schweissbildung

6. Dialyse



Warum kam es
Denken Sie an ¢

Metabolische
Azidose

Insulindefizit

I L Abnahme Datum 17.10.17
o Wochentag Zeit i 15:71
Eingangs Datum 17.10.17
Wochentag Zeit bi 15:371
Diverses
Femerkungen
Analvsator AUFN B OF
Haterial Arteriell
ipezieller Probentyp
Temperat ur C|- 37.0
FO2 (1) k- 0.0
Blutgas Ergebnis
ph - f.902
pCh2 kPa - 7.56
pl2 kPa - 5.2
lxymetrie Ergebnis
Hete fractien - 0.268
cthb gl - 86.0
sl fractien - 0.985
FHH b fraction |- 0.015
FlZHb fractien - 0.971
FCOHb fraction |- 0.003
FHetHb fraction |- 0.011
Elektrolyt Ergebnis
ck+ mao1/1 - fi.6
chat mmo1,/1 - 126
clCl- mao1/1 - i
cCal+ mmo1,/1 - 1.20
Anion gapc mao1/1 - 30.8
Metabolit Ergebnis
cLac mupl1 - 3.8
cklu mao1,/1 - = 60 (1)
alsnc ame |/ kg -
Saure-Fasen Status
SBE mao1/1 |- -24.6
chCO3-(P,st)c mmo1,/1 - .3
ctCi? (Plc me1/1 |- f.3

nier zu einer Hyperkaliamie?
as Gegenteil!

Verminderte Zufuhr (Diat, i.v. Flussigkeit)

Shift in den Intrazellularraum:

Alkalose, Insulin 1 J Adrenerge Aktivitat 1 (Stress, R-

Agonisten, etc.], Familiare periodische Paralyse,
schnelles Zellwachstum, Pseudohypokaliamie,
Hypothermie, Chloroquin-Vergiftung

Gastrointestinaler Verlust

Vermehrte renale Ausscheidung:

Diuretika (Schleifendiuretika, Thiazide),
Mineralokortikoidexzess, Liddle Syndrom, Bartter
oder Gitelman, vermehrter distaler Nephronfluss
(Salzverlustnephropathien), Natriumriickresorption
mit einem nicht-resorbierbarem Anion (Erbrechen,
metabolische Azidose, Penicillinderivative, Toluen),
Amphotericin B, Hypomagnesiamie, Polyurie

5. Vermehrte Schweissbildung

6. Dialyse



Agenda

* Calcium —  Fall 2




5 Monate spater...

Eintrittsdatum: 20.10.2016

Dokumentationsblatt

Zuweisung an: KIM Label: Klinik fur Innere Medizin

Diagnoseliste/Problemliste

1.  Hypercalciimie unkl. Genese
« Komigiertes Calzium 3.39 mmol, PTH 3ng/l, vit-D-250H 65 nmol/l
+ ausgepragte Nephrokalzinose bds, bereits in 07/2016 Spital Affoltern (anamnestisch seit
Kindheit)
2.  HWI
s bereits im Zuger Kantosspital Behandlung mit Amoxicillin/Clavulansaure
+ Urikult ausstehend
3. Gravida1 Para0
« aktuellin den 20 S5-Woche
4.  unklare zystische Raumforderung li. Niere
» Sonographie vom 19.10.16 Zuger Kantonsspital
o Verlaufskontrolle Empfohlen
5. Normochrome normozytire Andmie

Procedere

- endokrinologisches Konsil angemeldet
- Nephrologisches Konsil angemeldet
- Gynakologie informiert



Nephrologisches Konsilium

* Anamnese

 starke Mudigkeit, Flankenschmerzen beidseits sowie Muskelschmerzen an
den Armen und Beinen

* PA: mit ca. 11 Jahren in Skopje vermutlich Nierensteinabgang, seitdem
«Nephrokalzinose» bekannt jedoch nie mehr Probleme mit Nierensteinen
oder den Nieren gehabt

e von den Eltern zugeschickte Unterlagen: V.a. RTA im Kindesalter

* keine weiteren Kontrollen gehabt, keine medikamentdse Therapie

* FA: negativ bzgl. Nierenerkrankungen, keine Konsanguinitat der Eltern
e SA: verheiratet, als Aushilfe bei McDonalds gearbeitet, 1. SS

* Korperliche Untersuchung
e unauffallig

e Laboruntersuchung



Laborwerte

AN e Abnahme Datum 21.10.16

LA o Wochentag Zeit Fr 07:30
Eingangs Datum 21.10.16
Wochentag Zeit Fr 08:38

Bemerkungen
Elektrolyt- und Wasserh_
Hat rium amel1/1| 136 - 145 137
Kalium mmol/1 3.3 - 4.5 3.4
Chlorid amel/1| 98 - 107 105 (1)
Magnesium mmo1/1 0.656 - 1.05 = 0.51 (1)
Calcium, total amel1/12.09 - 2.54 * 3.16
Calcium Albumin Korr. mmo1/1 2.00 - 2.54 = 3.36 (2)
Phosphat amel1/1 0.87 - 1.45 = 0.70
Vitamine )
25-Hydroxy-Vitamin D (R gl > 20 25.3 (4)
25-Hydroxy-¥itamin D (L. ug/1 = 20
1,25 Dihydroxyvitamin D ngf119.9 - 79.3
1,25 Dihydroxyvitamin D ng/126.1 - 95.0 82.9
Schilddruse
T5k, basal al/10.16 - 4.25 7.19
Calcium- und Enochensto_
Parathormen, intaktes ng/1, 15 - 65 * 9.2
Hebennierenrinde
Cortisol nmol/1 (A} 1002 (5)
ACE-Aktivitat U1 12 - 68 | 13.5

Entnahmedatum

Entnahmezeit

Erfassungsdatum/-zeit

Prufiabor

Auftrags-Nr

Analyss

Endokrinologie
Parathormon-rel. Peptid

Vorwerte

125.10.2016

3 07:30
25.10 ‘w Druckdatum  28.10.16
1903057 Druckzeit 17:48
Resultat Einheit  Referenz
<0.50 <13

L Abnahme DFatum 21.10.16 25.10.16 24_10.16
w7 Wochentag Zeit Fr 07:30 bi 10:45 Ho 15:45
Eingangs Datum 21.10.16 25.10.16 25.10.16
Wochentag Zeit Fr 08:40 bi 11:43 bi 18:32
FrinvoTlumen ml 5000
janmelzeit 24
Elekirolyt- und Wasserh_
Hatrium anel/1 54
Hatrium Menge mmol | 38 - 217 = 270
Kalium anel/1 6.7
Kalium Menge mamel | 31 - 106 33.5
Chlorid anel/1
Chlorid Menge amel | 48 - 207
Calcium Menge mamo 1 < 6.3 * 11.80
Magnesium amo 1/ 1 b.74
Magnesium Menge mmel | 3.0 - 5.0 37.70
Phesphat anel/ 1 7.32
Phesphat Menge mmel 12.9 - 42.0 16.60
Hetabolite
Kreatinin amo1,/1 1.78
Kreatinin Menge amel | 7.0 - 14.0 * 690
fxalat mnol/1 0.04
Oxalat Menge ame 1 < 0.5 0.20

L Abnahme DFatum 21.10.16

= Wochentag Zeit Fr 10:54
Eingangs Datum 21.10.16
Wochentag Zeit Fr 10:54

Diverses

Bemerkungen

Analysater WEST D IMC

Haterial Vends

ipezieller Probentyp 0

Temperatur - 7.0

FOZ(1) 5 |-

Blutgas Ergebnis

ph - 7.420

pCo2 kPa |- 4.62

pd2 kPa |- 5.18

Oxymetrie Ergebnis

Hecte fractien |- 0.273

cthb af1}- a5.0

502 fractien - 0.730

FHli b fractien - 0.263

FOZHb fractien |- 0.711

FCOHb fractien - b.014

FHetHb fractien - b.012

Elekitrolyt Ergebnis

ck+ mmo1/1 - 3.1

chat amol1/1 - 138

cCl- ame1/1 |- 110

clal+ mmo1/1 - 1.79

Anien gapc mmo1/1 |-

Metabolit Ergebnis

clLac mmol/1 - 1.3

c&lu mmo1/1 - 5.7

mlsmc nmo1/kg -

ctBil licromol/f1 - 13

clCrea licremel/1 -

Sanre-Rasen Status

HCOZ- (Flc amol1/1 |-

ABE amo1/1 - -1.9

CRFE oonlil]

cHC03-(PF,st)e mmo 1,1 - 17.5

COLO (rJe Mgy -

Sawerstoff Status

ps0(T)c kPa |-

Temperatur Korrektion

ph(T) - 7.420

pCoz(T) kPa |- 4.62

po2(T) kPa |- 5.18




Nierensonographie
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Medullare Nephrocalcinose
beidseits




Diaghose?

AN e Abnahme Datum 21.10.16

LA o Woechentag Zeit Fr 07:30
Eingangs Datum 21.10.16
Woechentag Zeit Fr 08:38

Bemerkungen

Elektrolyt- und Wasserh_

Hat rium mamel/1 136 - 145 137

Kalium mmol/1 3.3 - 4.5 7.4

Chlorid amo1/1| 98 - 107 105 (1)

Magnesium mmol1/1 0.65 - 1.05 = 0.51 (1)

Calcium, total mame1/12.09 - 2.54 * 3.16

Calcium Albumin korr. mmol,/12.09 - 7.54 = 3.36 (2)

Phosphat mame1/10.87 - 1.45 = 0.70

Yitanine

25-Hydroxy-Yitamin 0 (R agl > 20 25.3 (4)

25-Hydroxy-¥itamin 0 (L. ugfl > 20

1,25 Dihydroxyvitamin D ng/1/19.9 - 79.3

1,25 Dihydrexyvitamin D ng/126.1 - 95.0 82.9

Schilddriuse

TiH, basal al/10.16 - 4.25 7.19

Calcium- und Enochensto_

Parathermen, intaktes ng/1, 15 - 65 = 4.2

Hebennierenrinde

Cortisel nme /1 |{A) 1002 (&)

ACE-Aktivitat 01| 12 - 68 |

nnnnnnnnnnnn
Erfassungsdatum/-zeit
rrrrrrrr

Auftrags-

Anafyse
Endokrinologie
Parathormon-rel. Peptid

Vorwerte

13.5

i25.10.2016
i 07:30
25.10 14:18

Resultat

<0.50

Primarer Hyperparathyreoidismus (PTH supprimiert),
FHH (familiare hypocalciurische Hypercalcamie),
Malignom-assoz. Hypercalcamie (ohne klinischen
Anhalt, PTHrP normal), Sarkoidose (ACE normal,
keine Klinik), Hyperthyreose (SD-Werte normal),
Vitamin D-Intoxikation (Vit. D normal), Nebennieren-
Insuffizienz (Cortisol normal), Milch-Alkali-Syndrom
eher unwahrscheinlich!

Einheit Referenz



Differentialdiagnose Hypercalcamie

PTH-assoziierte Hypercalcamie
(PTH erhoht bzw. hoch-normal)

Primarer Hyperparathyreoidismus

* inkl. genetische Formen (MEN Typ 1 und 23,
isolierter familiarer Hyperparathyreoidismus,
Hyperparathyreoidismus-Kiefertumor-Syndrom)

* sehr selten Nebenschildriisenkarzinome

Familiare hypocalciurische Hypercalcamie
(FHH)

e |oss-of-function Mutation des Calcium-sensing
Rezeptors

Tertiarer Hyperparathyreoidismus

Lithium-induzierte PTH-Sekretion

PTH-unabhangige Hypercalcamie

(PTH-rP, Calcitriol oder Zytokine erhoht)

* Paraneoplastisch

* Granulomatose Erkrankungen
* Calcitriol ™

e Vitamin D Uberdosierung
 Medikamente (z.B. Thiazide, Vitamin A ...)
* Hyperthyreose

* Nebenniereninsuffizienz

* Immobilisation

* Milch-Alkali-Syndrom

* Akromegalie

* Phaochromozytom

 |diopathische infantile Hypercalcamie



Differentialdiagnose Hypercalcamie

- Primarer Hyperparathyreoidismus
- Pravalenz 1-7/1000
- weibliche Patientinnen 2-3x haufiger betroffen
- > 80% durch ein singulares Adenom bedingt

= > 90% der Falle

- Paraneoplastisch

- bei ca. 3% der Patienten mit einem Karzinom
- PTH-rP 1 (>80%), Calcitriol 1%, Osteolysen

BMJ2015;350:h2723 doi: 10.1136/bmj.h2723 (Published 2 June 2015)



Vitamin D Stoffwechsel

" FGF23/
— | 5PO
Ix\ Klothe 45804

r

-
-

G 6 ® ‘ ®
Skin J_ l | *
~ 25-Hydroxylase = la-Hydroxylase Active 24-Hydroxylase [ | .
Vitamin D &~ | 25-0H-D - Calcitroic aci
[ 3 ] (CYP2RY) | ;| JEE— 1,25-(0H),D; | s ]

- . \ I___, ™
(CYP27AL) [ (CYP27BY) | | (CYP24Al)

h -

Diet

| v
tsCal+ -=— Biologic effects
of vitamin D,

M Engl | Med 2011;365:410-21



Stoffwechsel

FGF23/
24,25-(OHy;D5 Klotho

Vitamin D <
supplements *
5@

\ 25-Hydroxylase 1a-Hydroxylase : 24-Hydroxylase
—2* Vitamin D3 > 25-OH-D3T > |, Actve T% —> | calcitroic acid

1,25-(OH,D;

' CYP2R1 CYP27B1 : C%ﬁd
m CYP27A1

Pediatr Nephrol (2015) 30:145-152



ldiopathische infantile Hypercalcamie (Lightwood
Syndrome)

Loss-of-function Mutation des CYP24A1 Gens
CYP24A1 kodiert fur die 24-Hydroxylase

Erstbeschreibung ca. 1950 in UK: 200 Kinder mit unklarer Hypercalcamie
(Gedeihstorung, Erbrechen, Volumendepletion, Nephrocalcinose, suppr. PTH)

Erst 60 Jahre spater Beschreibung des genetischen Defekts (NEJM 2011, Schlingmann
et al.)

Labor: Hypercalcamie, PTH tief, 25- und 1,25-(OH),-Vit. D3 normal-erhdht,
Hypercalciurie

Phanotyp bei Erwachsenen haufig milder mit Nephrolithiasis, Hypercalcamie und
Nephrocalcinose



Laborparameter zur Abklarung einer Hypercalcamie

e Calcium gesamt, Albumin-korrigiert (40-45% des Calciums ist Albumin-
gebunden)

* Parathormon

* 25-OH-Vit. D3 (Calcidiol) und 1,25-(OH),-Vit. D3 (Calcitriol)
 PTH-rP (PTH-related Peptide)

* Phosphat

* Saure-Basen-Status

* TSH

e Cortisol



Algorithmus fur die Abklarung einer Hypercalcamie

Hypercalcamie
(bestatigt inkl. Albumin-
korrigiertes Calcium)

\/

intaktes Parathormon

erhoht hochnormal bis leicht erhéht erniedrigt bis niedrig-normal
Prim. Hyperparathryreoidismus Prim. Hyperparathryreoidismus ~ PTH-rP, 25-OH-Vit. D3, 1,25-(OH),-Vit. D3
dd FHH l
PTH-rP erhoht PTH-rP nicht erhoht
Paraneoplastisch? 1,25-(OH),-Vit. D3
| I
erhoht nicht erhéht

Granulomatdse Erkrankung? 25-(OH),-Vit. D3

Lymphom? |
erhoht nicht erhéht
Vitamin D Intoxikation? Abklarung auf Myelom
positiv negativ

Abklarung auf andere Ursachen,
z.B. Hyperthyreose, Vitamin A
Intoxikation etc. modifiziert nach UpToDate
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