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Zahlreiche Untersuchungen belegen die funktionelle Bedeutung pulsatiler Hormonsekretion
fiir die spezifische Endorganfunktion. Parathormon wird bei gesunden Erwachsenen zu 30 %
pulsatil sezerniert, die Pulsfrequenz betrégt cirka 7 pro Stunde. Unklar ist, wie PTH-Pulse
generiert werden und wie die flir pulsatile Sekretionsaktivitit erforderliche Synchronisation
der parathyreoidalen Einzelzellen sowie der vier rdumlich voneinander getrennten
Nebenschilddriisen erfolgt. Angesichts dichter sympathischer als auch parasympathischer
Innervation der Glandulae parathyroideae sowie Vorbefunden von autotransplantierten
Nebenschilddriisen, die mit einer funktionellen autonomen Reinnervation vereinbar sind,
scheint eine Regulation {iber das autonome Nervensystem ein plausibles Postulat.

Wir fiithrten deshalb bei gesunden Erwachsenen nach einer Baseline-Untersuchung (75 min)
eine B;-selektive Rezeptorblockade mittels Esmolol durch (105 min). Nach einer
Auswaschphase (30 min) wurde erneut Esmolol infundiert (30 min). Die Untersuchung
erfolgte randomisiert und einseitig verblindet, zwei der 9 Probanden erhielten lediglich
Solvensinfusionen. Die anhand einmintitiger Blutentnahmen erstellten PTH-Konzentrations-
Zeitprofile wurden mittels Multiparameter-Dekonvolutionsanalyse und Approximierter
Entropiestatistik ausgewertet.

Die Baseline-Untersuchung bestitigte die in friiheren Studien errechnete pulsatile
Sekretionskomponente von 30% der Gesamtsekretionsrate sowie die Pulsfrequenz von 7
Pulsen pro Stunde. Infusion von Esmolol fiihrte zu einem Anstieg der Plasma-PTH-Spiegel
um 33 + 8% (p<0.05). Diesem lag vor allem eine Zunahme der pulsatilen
Sekretionskomponente zugrunde (+ 129 + 44%, p <0.05), wobei die Pulsgrole um 117 + 42
% (p<0.05) stieg, wihrend sich die Pulsfrequenz nicht dnderte. Auch die RegelmiBigkeit
pulsatiler Sekretionsereignisse wurde durch die Betablockade nicht wesentlich verdandert.
Erneute Esmololinfusion fiihrte zu gleichsinnigen Verdanderungen, Solvensinfusion blieb ohne
Effekt auf die Sekretionsaktivitdt der Nebenschilddriisen. Das alle 5 Minuten gemessene
ionisierte Kalzium, Phosphat, Magnesium als auch Plasma- und Urinkatecholamine, blieben
unter Esmololinfusion unverdndert. Der Blutdruck nahm wihrend der ersten Esmololinfusion
leicht ab, blieb jedoch im weiteren Verlauf unverédndert. Himodynamische Effekte sowie eine
Beeinflussung zirkulierender Katecholamine oder des Elektrolythaushaltes liegen somit den
beobachteten Verdnderungen der PTH-Sekretion nicht zu Grunde.



Die vorliegenden Daten legen eine die PTH-Sekretion hemmende Funktion des
sympathischen Nervensystems nahe. Inhibition des sympathischen Input durch selektive ;-
Rezeptorblockade fiihrt zu einem signifikanten Anstieg der PTH-Plasmaspiegel mit Zunahme
der Pulsgrof3e, nicht aber der Pulsfrequenz oder der RegelmaBigkeit pulsatiler
Sekretionsereignisse. Demnach scheint kein iibergeordneter neuronaler Schrittmacher via
sympathisches Nervensystem die parathyreoidale, oszillatorische Sekretionsaktivitit zu
generieren, sondern diese lediglich zu modulieren. Dennoch liegt mdglicherweise ein
zentraler Rhythmusgeber vor, der iiber zirkulierende Faktoren, a-adrenerge Rezeptoren oder
das parasympathische Nervensystem pulsatile PTH-Sekretion generiert. Alternativ ist eine
Generierung rhythmischer Sekretionsaktivitét tiber lokale cholinerge Ganglien oder
intrinsische Oszillationen z.B. des ionisierten Kalziums parathyreoidaler Einzelzellen
denkbar.



