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Kurzfassung: Der Morbus Paget des Knochens
(PD) ist eine mono- oder polyostotische, progre-
diente Skeletterkrankung auf dem Hintergrund
einer genetischen Prädisposition bzw. möglichen
viralen Genese. Episoden lokal erhöhter Osteo-
klastentätigkeit wechseln sich mit Phasen über-
schießender Osteoblastentätigkeit ab. Der Kno-
chenabbau findet in der Regel subkortikal, der
folgende Knochenanbau hingegen am Periost
statt. Endergebnis ist ein Knochen mit gestörter
Architektur und eingeschränkter Belastbarkeit.
Klinisch ergeben sich chronische Schmerzen,
lokale Überwärmung, Knochenverformungen,
Frakturen sowie artikuläre, neurologische und
kardiologische Komplikationen. Da nur ein gerin-
ger Prozentsatz aller Patienten mit PD klinisch
manifeste Symptome entwickelt, werden viele
Patienten mit PD nicht diagnostiziert bzw. deren
Paget-Läsionen oftmals nur im Rahmen anderer
Untersuchungen zufällig entdeckt. Die wichtigste
bildgebende Untersuchung ist das native Rönt-
gen, mit dem schon frühe osteolytische Läsionen
erkannt werden können. In der Knochenszinti-
graphie können mit hoher Sensitivität die hyper-
metabolen Paget-Läsionen dargestellt werden.
Die Computertomographie und die Magnetreso-
nanztomographie werden bei speziellen Frage-
stellungen ergänzend eingesetzt. Im Labor ist die
alkalische Phosphatase regelmäßig erhöht; eine

isolierte Erhöhung sollte eine weiterführende Ab-
klärung in Richtung PD bewirken. Bei unklaren
Befunden der Bildgebung oder Verdacht auf eine
mögliche maligne Entartung von Paget-Läsionen
(Paget-Sarkom) sind Knochenbiopsien angezeigt.

Schlüsselwörter: Morbus Paget, Osteodystro-
phia deformans, Klinik, Diagnostik

Abstract: Paget’s Disease of Bone – Clinical
Presentation and Diagnosis. Paget disease
of bone (PD) – initially described by Sir James
Paget in 1876 – is a common benign bone disorder,
which leads to the enlargement and deformity of
bones due to a combination of abnormal bone
resorption and abundant new bone formation.
Genetic factors are important in the pathogene-
sis of PD and many families have been described
where PD is inherited in an autosomal-dominant
fashion. Several candidate loci for susceptibility
to PD and related syndromes have been identi-
fied by genome-wide scans and recent evidence
suggests that mutations in genes that encode
components of the “receptor activator of nuclear
factor- (NF-) κB” (RANKL)/NF-κB signalling path-
way play an important role in the pathogenesis
of this group of diseases. Furthermore, also a
viral genesis has been elucidated causing PD.
The clinical course of PD is characterized by

chronic pain, bone deformations, and locally in-
creased temperature of affected sites due to an
increased vascular perfusion. PD can lead to frac-
tures, neurological symptoms by nerve compres-
sion, or cardiac complications. However, only a
small percentage of all patients with PD develops
clinical symptoms and thus many Paget lesions
remain undiagnosed or will be only detected by
chance in the course of imaging performed due
to other symptoms primarily not related to PD.
The most important imaging method is conven-
tional X-ray, which is capable of detecting early
osteolytic Paget lesions. Bone scintigraphy shows
hypermetabolic Paget lesions with high sensitivity.
Computed tomography and magnetic resonance
imaging are used for special questions such as
possible malignant transformation. The most im-
portant laboratory parameter in PD is alkaline
phosphatase, which is frequently elevated. An
isolated elevation should initiate imaging proce-
dures for diagnosing or excluding PD. In cases
with unclear imaging results or in cases of possible
malignant transformation to Paget-sarcoma bone
biopsies will be needed. J Miner Stoffwechs
2012; 19 (2): 68–73.

Key words: Paget’s disease of bone, Osteo-
dystrophia deformans, clinical presentation,
diagnosis
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!!!!! Einleitung

Paget’s disease of bone (PD; deutsch: Morbus Paget), auch als
Osteodystrophia deformans bzw. Osteitis deformans bezeich-
net, ist eine hyperostotische, mono- oder polyostotische Osteo-
pathie, bei der es allmählich zu einer Verdickung einzelner oder
mehrerer Knochen kommt. Es handelt sich um eine chronische,
langsam fortschreitende Krankheit, an der hauptsächlich älte-
re Menschen leiden. Am Beginn der Krankheitsentwicklung
steht eine gesteigerte Aktivität der Osteoklasten mit verstärktem
Knochenabbau. Reaktiv folgen dann ungeordnete Anbauvor-
gänge, wobei die neue Knochenmasse verformt und brüchig
ist. Die Erkrankung wurde erstmals 1877 vom englischen Patho-
logen und Chirurgen Sir James Paget beschrieben [1].

!!!!! Ätiologie

Der Entstehungsmechanismus des PD ist nicht sicher bekannt;
PD wurde primär als entzündliche Erkrankung des Knochens

aufgefasst [1]. Diese Ansicht wurde in den folgenden Jahrzehn-
ten verlassen. Neuere Forschungsergebnisse weisen auf virale
als auch genetische Ursachen hin [2–4].

Da man paramyxovirale RNA, Antigene und Nukleokapside
(z. B. Masernviren und Hundestaupeviren) in Osteoklasten,
Osteoblasten und Osteozyten finden konnte, geht man zum
einen von einer viralen Genese aus [5–8]. Ältestes Beispiel und
Hinweis auf eine virale Genese der Erkrankung war der rezente
Nachweis von PD an einem Wirbel eines 150 Millionen Jahre
alten Dinosauriers (Dysalotosaurus lettowvorbecki). Indirekt
folgt daraus, dass es Paramyxoviren, die potenziellen Auslöser
von PD, somit bereits seit mindestens 150 Millionen Jahren
geben muss [9]. In Osteoblasten und Osteoklasten fördern die
Viren die Bildung des osteoklastenaktivierenden Zytokins Inter-
leukin-6. Auch wird das c-fos-Onkogen exprimiert. Dies erklärt
den gelegentlichen späteren Übergang in ein Osteosarkom.

Die familiären und geographischen Häufungen von PD spre-
chen zum anderen auch für genetische Einflüsse [4]. In vielen
Familien konnte eine autosomal-dominant vererbte Form des
PD belegt werden [4]. Verschiedene Kandidaten-Gene konn-
ten als mögliche Auslöser für PD erhoben werden. So weisen
Ashkenazi-Juden eine erhöhte Prävalenz von PD auf, wobei
eine Assoziation zu HLA-DR2 erhebbar war [10–12]. Aktuel-
le Forschungsergebnisse weisen aber insbesondere auf Muta-
tionen in Genen hin, die Komponenten von „receptor activator
of NF-κB“- (RANK-) Signalkaskade kodieren [13, 14], wobei
sich die häufigste Mutation auf Sequestosom 1 (SQSTM1)
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Abbildung 1: PD dargestellt mit unterschiedlichen Methoden: (a) Histologie, Giemsa – gesteigerter Knochenabbau durch Riesenosteoklasten, typisch für PD; (b) Polarisations-
mikroskopie – chaotische und nicht nach den physikalischen Belastungen ausgerichtete lamelläre Anordnung der Kollagenfibrillen; (c) qBEI-Trabekelstrukturen bei PD mit
einer mosaikartigen, ungeordneten Struktur; (d) Röntgen-PD im rechten Os ileum zeigt den makroskopischen Eindruck bei PD mit einem verdickten, vergröberten Knochen.

bezieht [3, 15–17]. Mutationen dieses Gens liegen in 20–50 %
von familiären und in 10–20 % von sporadischen Fällen von PD
vor [2, 14]. Weiters dürften Polymorphismen von Osteoprote-
gerin ebenso eine mögliche Ursache von PD darstellen [13].

!!!!! Pathophysiologie

Pathologische Riesenosteoklasten mit stark erhöhter Resorptions-
aktivität bedingen einen erhöhten Knochenabbau (Abb. 1a).
Gleichzeitig besteht eine kompensatorisch gesteigerte osteo-
blastäre Knochenformation. Damit verbunden ist eine gestei-
gerte Durchblutung und Vaskularisation des Paget-Knochens.
Neben den großen Osteoklasten (Abb. 1a) prägen reichliche Re-
sorptionslakunen, Osteoid und neugebildete Geflechtknochen
mit lamellärer Ausreifung das histologische Bild. Infolge der
gesteigerten, ungeordneten und nicht mehr nach statischen
Prinzipien verlaufenden Umbauvorgänge finden sich zahlreiche
ungerichtete Zement- und Kittlinien im sklerosierten Knochen,
die zu einer charakteristischen Mosaikstruktur der verdickten Kno-
chentrabekel führen (Abb. 1b, 1c). Der makroskopische As-
pekt des Paget-Knochens (Abb. 1d) zeigt eine bimssteinartige
Vergröberung der Spongiosastruktur, besonders in der Korti-
kalis, am Schädelknochen und in den Wirbelkörpern. Diese
Knochen sind trotz der Zunahme der Gesamtknochenmasse

infolge des ungeordneten Umbaus und der mosaikartigen Zu-
sammensetzung weniger stabil und erleiden häufig Frakturen.

!!!!! Epidemiologie

PD konnte schon bei Menschen aus dem Neolithikum (Jung-
steinzeit) festgestellt werden [18]. Die Prävalenz des Morbus
Paget des Knochens scheint in Populationen mit nordeuropäi-
schen Vorfahren besonders hoch zu sein, wobei in einer rezen-
ten archäologischen Studie 94 % der untersuchten Fälle aus
England stammten [19]. Dies lässt den Ursprung der Erkrankung
in Nord-Westeuropa vermuten [19]. PD tritt in Europa folglich
insbesondere in England mit einer Prävalenz von 3–4 % rela-
tiv häufig auf, durch Auswanderung englischstämmiger Be-
völkerung in die damaligen Kolonien des britischen Empires
ist die Erkrankung auch regelmäßig in Ländern wie den USA,
Australien, Neuseeland oder Südafrika anzutreffen. In Asien
und Afrika (mit der Ausnahme von Südafrika) ist PD sehr sel-
ten. Männer sind häufiger von PD betroffen als Frauen. Die
Erkrankung tritt sehr selten vor dem 40. Lebensjahr auf, der
Altersgipfel liegt bei 60 Jahren.

Die Prävalenz des PD scheint sich jedoch in den vergangenen
Jahrzehnten verändert zu haben. Eine radiologische Studie aus

a) b)

c) d)
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Großbritannien aus den 1970er-Jahren zeigte, dass ca. 5,4 %
der Bevölkerung mit einem Alter von > 55 Jahren Veränderun-
gen im Sinne eines PD aufweisen [20]. Es gab eine ausgepräg-
te Altersabhängigkeit, indem die Prävalenz bei 85-Jährigen ca.
5× höher war als bei < 60-Jährigen. Eine ähnliche Studie aus
den USA fand eine niedrigere Prävalenz des PD von ca. 2,3 %
in der Bevölkerung im Alter von 65–74 Jahren [21]. Auch in
dieser Studie war eine deutliche Zunahme der Prävalenz mit
dem Alter erkennbar. Eine neuere Studie aus Großbritannien
[22] weist nunmehr auf einen möglichen Rückgang der Präva-
lenz über die vergangenen 20 Jahre hin: Die geschätzte Präva-
lenz bei Patienten > 55 Jahre habe auf 2 % abgenommen. Aus-
gehend von dieser Studie wurde berechnet, dass ca. 118.000
Frauen und 144.000 Männer in England und Wales PD hätten.
Die Zunahme der Inzidenz mit dem Alter zeigte sich auch in
dieser Studie [22]. Eine Studie aus Neuseeland ließ auf einen
vergleichbaren Rückgang der Prävalenz auch in diesem Land
schließen [23]. Für Österreich liegen keine epidemiologischen
Daten zu PD vor. Demgegenüber bestehen für das Nachbar-
land Deutschland einige Daten: Eine Sektionsstudie mit 4614
Autopsien nicht selektierter Personen (Alter > 40 Jahre) aus
Dresden aus den 1930er-Jahren fand eine Prävalenz von 3 %
[24]. Demgegenüber ergab eine Untersuchung von Röntgen-
bildern der Beckenregion aus Hamburg in den 1980er-Jahren
eine Prävalenz von PD in der Beckenregion von 1,1 % [25].
Für das Gesamtskelett wurde bei > 40-jährigen Personen eine
Prävalenz von 1,8 % errechnet [25]. Die Schwierigkeit, exakte
epidemiologische Daten zu erheben, zeigten Ziegler et al. in
einer ebenfalls in den 1980er-Jahren durchgeführten Erhebung
unter 6751 Ärzten im Bundesland Baden-Württemberg auf [26].
Es wurden 325 Fälle von PD berichtet, von denen die Autoren
aber annahmen, dass diese nur 0,25 % der geschätzten 120.000
Fälle (bei 4,03 Mio. Einwohnern der Altersgruppe) repräsen-
tieren. Es ist also von einer erheblichen Anzahl nicht-diagnos-
tizierter Patienten mit PD auszugehen [26]. Dies ist zum Teil
damit zu erklären, dass nur etwa 10 % der Patienten mit PD
Beschwerden im Sinne von lokalen Schmerzen in dem vom
PD betroffenen Skelettareal aufweisen, während 90 % der Pa-
tienten mit einem PD über Jahre symptomlos bleiben. Häufig
erfolgt die Diagnosestellung erst Jahre nach dem ersten Auf-
treten der lokalen Schmerzen, da die PD ohne Behandlung
chronisch progredient in dem betroffenen Skelettareal fort-
schreitet.

!!!!! Klinik

PD beginnt in einem oder mehreren Knochen, es sind jedoch
nie alle Knochen befallen. Im Verlauf kann die Erkrankung in
3 Stadien gegliedert werden: (1) osteolytisches Stadium, (2)
gemischtes Stadium und (3) sklerotisches Stadium. Prädilekti-
onsstellen für PD sind Becken (30–75 % der Fälle) (Abb. 2),
Wirbelsäule (30–75 %), der Schädelknochen (25–65 %) und
die proximalen Röhrenknochen (25–30 %) (Abb. 2) [26]. Die
Knochen der oberen Extremitäten sind seltener betroffen
(Humerus 31 %, Skapula 24 %, Clavicula 11 %) [27]. Klinisch
klagen die Patienten insbesondere über Knochenschmerzen.
Über den betroffenen Knochen gelegene Hautareale weisen
häufig auch eine Überwärmung auf. Im Verlauf entsteht eine
dichte und unregelmäßige Sklerosierung des Knochens. Bei
Befall der Schädelkalotte kann es zu einer Verdickung des Schä-
dels mit Zunahme des Kopfumfangs kommen (Hüte passen
nicht mehr). Häufig finden sich auch Deformierungen, druck-
bedingte Verbiegungen und Auftreibungen der langen Röhren-
knochen (besonders Femur und Tibia), der Beckenknochen und
der Wirbelsäule (Abb. 3). Langfristige Folgeerscheinungen von
PD stellen sich wie folgt im Detail dar.

Knochen-, Gelenk- und Muskelschmerzen
Die verminderte mechanische Stabilität der Knochen führt,
besonders in Bereichen statischer Belastung (Femur, Tibia),
zu Deformierungen. Folgen sind:
– Vermehrter mechanischer Stress, schmerzhafte kortikale

Fissuren und eventuell manifeste Frakturen
– Sekundärarthrosen der angrenzenden Gelenke
– Muskelfehlbelastungen mit Verkrampfungen und chroni-

schen Muskelschmerzen

Überwärmung
Sie entsteht möglicherweise durch Hypervaskularisation, Ge-
fäßerweiterung oder Inflammation. Auffällig ist die Überwär-
mung vor allem an Knochen, die direkt unter der Hautoberflä-
che liegen.

Nervenkompression
Neurologische Komplikationen dürften klinisch unterdiagnos-
tiziert sein. In einem aktuellen Review nennen Rubin und Le-
vin eine Rate von bis zu 76 % jeglicher Art von neurologischen
Komplikationen bei Patienten mit PD [28]. Durch die Auftrei-
bung des Paget-Knochens (z. B. Zunahme der Schädelgröße)
droht besonders bei Befall von Wirbelkörpern und der Schädel-
basis eine Einengung der Nervenkanäle und Durchtrittsstellen.
Neben der mechanischen Nervenbedrängung kann es auch
durch eine ischämische Myelitis zur Nervenschädigung kom-
men [28]. Durch Kompression von Seh- und Gehörnerven
können auch Erblindung oder Gehörverlust auftreten.

Schwerhörigkeit
Bei Schädelbefall tritt in 30–50 % eine Hypakusis auf. Ursa-
che sind Schallempfindungsstörungen und seltener Schalllei-
tungsstörungen durch ankylosierte Ohrknöchelchen oder eine
Kompression des Hörnervs.

Nierensteine
Die übermäßige Ausscheidung von Kalzium kann zu Nieren-
steinen führen.

Abbildung 2: Becken-Röntgen anterior-posterior: PD im rechten Os ileum mit skle-
rotischen und einzelnen lytischen Veränderungen (gemischtes Stadium).

Klinik und Diagnose des Morbus Paget
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Kardiovaskuläre Komplikationen
Die zum Teil erheblich gesteigerte Knochendurchblutung des
hypervaskularisierten Knochens bedeutet eine kardiale Volu-
menbelastung und begünstigt eine Herzinsuffizienz. Zudem
gibt es Hinweise auf eine erhöhte Rate von Aortenstenosen und
Blockierungen des Reizleitungssystems [29].

Maligne Entartung
Diese seltene Komplikation tritt bei deutlich < 1 % der symp-
tomatischen Fälle auf [30–32]. Nach einem Verlauf von 10–20
Jahren kommt es auf dem Boden der chronisch gesteigerten
Proliferations- und Umbauvorgänge, möglicherweise aber auch
im Zusammenhang mit der wahrscheinlichen viralen Infektion,
zur malignen Entartung und zur Ausbildung eines Osteosarkoms,
seltener auch eines Chondro- oder Fibrosarkoms („Paget-Sar-
kom“, zweiter Altersgipfel der Osteosarkome) [31]. Klinisch
fällt eine plötzliche Zunahme des Beschwerdebildes auf, es
zeigen sich rapid progrediente Osteolysen oder auch eine ver-
mehrte Knochenformation, oft mit Anstieg der alkalischen
Phosphatase im Serum. Befallen werden vor allem Becken,
Femur und Humerus. Ältere Männer scheinen am häufigsten
von einer malignen Entartung betroffen zu sein [31]. Bei poly-
ostotischer PD scheint die maligne Entartung häufiger vorzu-
kommen [30].

Zu betonen ist jedoch, dass ein Großteil der Fälle mit PD trotz
chronischer Erkrankungsprogredienz über viele Jahre hinweg
symptomlos verbleibt. Häufig wird die Erkrankung nur als
Zufallsbefund bei einer Untersuchung oder beim Röntgen
wegen anderer Beschwerden festgestellt.

!!!!! Diagnose

Klinisch kann eine PD nur vermutet werden [4]. Zur Diagnose-
erstellung eines PD können verschiedene bildgebende Verfahren
(Röntgen, CT, Knochenszintigraphie), Laboruntersuchungen
und die Biopsie betroffener Stellen mit Histologie verwendet
werden [27, 33, 34].

Röntgen
Die Diagnose des Morbus Paget ist in der überwiegenden
Mehrzahl der Fälle radiologisch zu stellen. Schon im Frühsta-
dium der Erkrankung können Osteolysen nachgewiesen wer-
den. Dabei sollten jedoch nur knöcherne Areale mit Beschwer-
den, nicht aber ein „Ganzkörperröntgen“ durchgeführt werden
[35–37].

Radiologisch kann die Erkrankung in 3 Stadien unterteilt wer-
den: Die Frühmanifestationen (osteolytisches Stadium) sind
von osteolytischen Veränderungen (z. B. Osteolysis circum-
scripta cranii, V-förmige Osteolyse im Bereich des medio-an-
terioren Schaftes von langen Röhrenknochen) geprägt. In der
zweiten Phase (gemischt lytisch-sklerotisches Stadium) liegt
ein Mischbild aus lytischen und sklerotischen Bezirken vor
(Abb. 2). Das dritte Stadium (sklerotisches Stadium) ist vor-
wiegend durch Sklerosierungen gekennzeichnet mit Auftrei-
bungen und Deformierungen der befallenen Knochen (Abb. 3a).
Die Kompakta der Konkavseite ist verdickt, die der Konvex-
seite aufgeblättert und streifig. Die Spongiosa zeigt sich ver-
plumpt und vergröbert, in der Regel von einzelnen osteolyti-
schen Herden durchsetzt. Auf der Konvexseite können quer

Abbildung 3: (a) Röntgen des rechten Unterschenkels mit PD der rechten Tibia: säbelförmige Verkrümmung und überwiegend sklerotische Veränderungen (sklerotisches
Stadium). (b) In der initialen Knochenszintigraphie zeigt sich eine deutliche Mehrspeicherung in der rechten Tibia, weitere hypermetabole Herde im Ganzkörperszintigramm
sind nicht darstellbar (monostotischer PD). (c) Nach Bisphosphonattherapie stellt sich eine deutliche verminderte Traceranreicherung in der Knochenszintigraphie dar. Mit
freundlicher Genehmigung des Springer-Verlages Wien aus: [Mikosch P. Die Knochenszintigraphie in der Diagnostik metabolischer Knochenerkrankungen. Wien Med
Wochenschr 2004; 154: 119–26].

a) b) c)
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verlaufende Frakturen auftreten [28–30]. Alle 3 Erkrankungs-
stadien können auch gleichzeitig in unterschiedlichen Knochen
vorhanden sein.

Szintigraphie
Bei jedem Patienten mit Morbus Paget sollte im Rahmen der
Erstdiagnostik eine Szintigraphie mit einem radioaktiv mar-
kierten Bisphosphonat (99m-Technetium) zur Detektion aller
Herde durchgeführt werden (Abb. 3b), da mit diesem Verfah-
ren bis zu 50 % mehr befallene Areale entdeckt werden können
als mit konventionellem Röntgen [38]. Betroffene Areale im-
ponieren dann als fokale Mehrspeicherungen, wobei allerdings
jede Mehrspeicherung röntgenologisch als Paget-Befall iden-
tifiziert werden muss. Bei Verlaufskontrollen nach einer Bis-
phosphonattherapie weisen Paget-Läsionen eine verminderte
Traceranreicherung als Korrelat für den verminderten Knochen-
umbau auf (Abb. 3c).

Computertomographie oder Magnetresonanz-
tomographie
Zur Abklärung spinaler oder neurologischer Komplikationen,
bei unklarer Differenzialdiagnose, Verdacht auf mögliche ma-
ligne Entartung von PD-Läsionen und zum Ausschluss ande-
rer Läsionen können CT oder MRT hilfreich sein [39].

Knochenbiopsie
Eine Biopsie aus dem betroffenen Areal wird in Zweifelsfällen
empfohlen, um eine Diagnose zu sichern (z. B. Ausschluss
ossärer Metastasen, Verdacht Paget-Sarkom).

Labor
Bedingt durch die vermehrte Aktivität der Osteoblasten ist im
Blut ein Anstieg der alkalischen Phosphatase (AP) im Serum
zu verzeichnen, während die Kalziumwerte im Serum normal
bleiben. Die Aktivität der AP hat den höchsten Stellenwert in
Diagnose und Verlaufsbeobachtung und ist in > 85 % der Fälle
mit unbehandeltem PD erhöht [40]. Zwischen dem szintigra-
phisch bestimmten Ausmaß der Erkrankung und der Höhe der AP
gibt es bei unbehandelten Patienten eine gute Korrelation [41].
Die obere Grenze des statistischen Normbereichs (ca. 170 U/l
nach der optimierten Standardmethode) kann für den einzelnen
Patienten bereits eine deutliche Erhöhung der AP bedeuten,
wenn seine individuelle AP vor Manifestation der Paget-Erkrank-
ung nur bei 100 U/l lag. Sind nur sehr begrenzte Knochenareale
vom Morbus Paget befallen, kann die AP auch bei aktiver Er-
krankung noch im statistischen Normbereich liegen. Jede iso-
lierte Erhöhung der AP sollte nach Ausschluss eines Vitamin-
D-Mangels (Serumkalzium, Phosphat, PTH, 25-Hydroxy-Cho-
lecalciferol) oder nach Persistenz trotz Vitamin-D-Behandlung
mittels Knochenszintigraphie weiter abgeklärt werden. Bei gleich-
zeitig vorliegenden Lebererkrankungen wird zur Differenzie-
rung zwischen Leber- und Knochen-AP-Erhöhung die Bestim-
mung der knochenspezifischen Isoform der AP empfohlen [42,
43]. Marker, die eine erhöhte Knochenresorption des Typ-1-
Kollagens anzeigen, wie das C-terminale Telopeptid (CTx),
können auch erhöht sein.

Zur Verlaufskontrolle unter Therapie (z. B. Bisphosphonate)
wird eine Bestimmung der AP etwa 3 Monate nach Behand-
lungsbeginn zur Erfassung des dann erreichten tiefsten Wertes
empfohlen. Danach sind Intervalle von 6 Monaten ausreichend.

Weitere Knochenmarker (z. B. Desoxypyridinoline) reagieren
teilweise innerhalb von Tagen und können damit zusätzliche
Informationen über das Ansprechen auf eine Therapie liefern,
werden aber aufgrund geringer Reproduzierbarkeit im klini-
schen Alltag nicht routinemäßig empfohlen.

Histologie
Ist nach den oben angeführten Untersuchungen die Diagnose
immer noch unklar oder soll ein sekundäres Sarkom ausge-
schlossen werden, kann eine Knochenbiopsie durchgeführt
werden.
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