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RENALE OSTEODYSTROPHIE —
RADIOLOGISCHE DIAGNOSTIK

Summary

Renal osteodystrophy (ROD) can be
defined as a disease that is charac-
terised by all morphological ab-
normalities of bone as a result of
impaired calcium-phosphate meta-
bolism due to chronic renal insuf-
ficiency. Especially in Austria, with
a high rate of renal transplantations,
the typical radiologic appearance
of these lesions has changed from
extensive abnormalities to minor
lesions of bones, joints, and soft tis-
sues. Primary imaging strategies are
directed to plan dedicated prophy-

/USAMMENFASSUNG

Die renale Osteodystrophie (ROD)
kann definiert werden als die Summe
morphologischer Knochenverande-
rungen infolge des gestorten Kalzi-
um-Phosphat-Stoffwechsels bei chro-
nischer Niereninsuffizienz. Speziell
in Osterreich mit einer im internatio-
nalen Vergleich hohen Rate an Nie-
rentransplantationen ist das radiolo-
gische Vollbild dieser Erkrankung
heute nur mehr in seltenen Féllen zu
sehen. Grundsatzliches Ziel der bild-
gebenden Diagnostik ist nicht so sehr
die Primardiagnose, sondern die ge-
zielte Planung von Prophylaxe oder
Therapie klinisch relevanter Kompo-
nenten. Als bildgebende Verfahren
stehen neben konventionell-radiolo-
gischen Aufnahmetechniken die
Osteodensitometrie und, zum Nach-
weis von Verdanderungen der Neben-
schilddrisen, die Sonographie sowie
die Szintigraphie zur Verfligung. Es
werden vier empirisch abgeleitete
radiologische Bildmuster, basierend
auf den wichtigsten zugrundeliegen-
den Stoffwechselkomponenten, be-
schrieben: die malazische, die hyper-
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laxis and therapy with conventional
radiography, osteodensitometry, so-
nography, and scintigraphy may be
implemented to diagnose ROD.
Based upon empirically driven
radiologic patterns, four subforms of
ROD may be diagnosed by means
of X-ray techniques: a malacic, a
hyperparathyroid, a porotic, or a
hyperphosphatemic subform. Both
qualitative and quantitative aspects
of diagnosis of ROD should be
considered.

parathyreote, die porotische und die
hyperphosphatdamische Form. Die Zie-
le der bildgebenden Untersuchung
sind heute sowohl auf eine qualitati-
ve, als vor allem auch auf eine quan-
titative Diagnostik ausgerichtet.

EINLEITUNG

Das Krankheitsbild der renalen Osteo-
dystrophie (ROD) kann definiert wer-
den als die Summe morphologischer
Knochenveranderungen infolge des
gestorten Kalzium-Phosphat-Stoff-
wechsels bei chronischer Nieren-
insuffizienz (Tab. 1) [1]. Streng ge-
nommen nicht unter diesem Begriff
subsummiert werden andere Skelett-
verdnderungen bei Nierenkranken,
z.B. solche im Rahmen komplexer
klinischer Syndrome, bei denen re-
nale mit skeletalen Manifestationen
kombiniert sind; der hierfir gebrauch-

liche Uberbegriff ist der der renalen
Osteopathie [2]. Auch Folgeerkran-
kungen therapeutischer MafSnahmen
— hierzu zahlen durch Kortikosteroid-
gaben bedingte Osteonekrosen bzw.
Pseudo-Charcot-Gelenke oder Mali-
gnome als Folge der Immunsuppres-
sion — sind nosologisch als eigene
Entitdten zu betrachten.

Historisch gesehen haben diese Ver-
anderungen vor allem seit der Ein-
fahrung der Dauerdialysetherapie
und Nierentransplantation mit den
daraus resultierenden lingeren Uber-
lebensraten klinische Relevanz er-
reicht [3]. Die oft monstrosen Weich-
teilkalzifikationen sind ebenso wie
zum Teil ausgepréagte resorptive Kno-
chenverdanderungen mittels konven-
tioneller Rontgentechniken gut nach-
weisbar, dementsprechend wurden
ihre unterschiedlichen Erscheinungs-
formen in der radiologischen Literatur
ausfuhrlich beschrieben [4-6]. Seit
Beginn der neunziger Jahre kommt
der Osteodensitometrie eine bedeu-
tendere Rolle in der Verlaufs- und
Therapiekontrolle zu [7]. Zudem
sind uns heute in der multimodalen
radiologischen Bildgebung moderne
Schnittbildverfahren und auch nukle-
armedizinische Techniken viel besser
verfligbar [8].

Speziell in Osterreich, wo die Rate

an Nierentransplantationen im inter-
nationalen Vergleich hoch ist, ist der
Wechsel im diagnostischen Prozedere
durch die sukzessiv besseren diagno-
stischen und therapeutischen Mog-

lichkeiten bei diesem Krankheitsbild
in besonderem Ausmal zu beobach-
ten [2]. Auch begleitende verbesserte

Tabelle 1: Formal-pathogenetische Komponenten der renalen Osteodystrophie (nach

[2,3,7]).
Komponente Ursache

Osteomalazie bzw. Rachitis
Sek. Hyperparathyreoidismus

Osteoporose
mus
Andere ?
Assoziierte Renale

Weichteilverkalkungen

Vitamin-D-Mangel
Hypokalzamie
Hyperparathyreoidis- Insuffizienzfrakturen

Konsequenz

Hypokalzamie
Tert. Hyperparathyreoidismus

Erhohtes Ca-P-Produkt

Phosphatretention
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diatetische und medikamentose The-
rapiemallnahmen haben dazu ge-
fuhrt, daB das radiologische Vollbild
der renalen Osteodystrophie heute
nur mehr in seltenen Féllen zu sehen
ist. Eine differenzierte Beurteilung
dieser ossdren Veranderungen ist in
Anbetracht der Tatsache, dalk eine
Knochenbiopsie wegen der Invasivitat
dieses Verfahrens nur beschrankt ein-
setzbar ist, mittels der zerstorungs-
freien radiologischen Substanzanalyse
umso bedeutender [3].

In diesem Beitrag sollen daher die
aktuellen Indikationen, die Untersu-
chungstechniken, die Interpretation
und die qualitative sowie quantitative
Diagnose radiologischer Verfahren
bei der Diagnostik der renalen
Osteodystrophie dargestellt werden.
Dabei werden, basierend auf eigenen
Erfahrungen, radiologisch erfalibare
Subformen dieses Krankheitsbildes
vorgestellt.

INDIKATIONEN ZU BILD-
GEBENDEN UNTERSUCHUNGEN

Grundsétzliches Ziel der bildgebenden
Diagnostik ist nicht die Erkennung des
Krankheitsbildes an sich — die
Entwicklung von entsprechenden
Knochenveranderungen ist bei der
Betreuung chronisch niereninsuffizi-
enter Patienten Ublicherweise als be-
kannt vorauszusetzen —, sondern die
Planung von Prophylaxe oder Thera-
pie klinisch relevanter Komponenten
(Tab. 2).

Relative Kontraindikationen betreffen
hauptsdchlich Aspekte des Strahlen-
schutzes. Obwohl jede einzelne Un-
tersuchung fur sich, abgesehen von
CT, Szintigraphie oder der sehr selten
indizierten Angiographie, mit gar
keiner oder nur sehr geringer Strah-
lenexposition assoziiert ist, konnen
haufige Kontrolluntersuchungen zu
betrachtlichen Dosissummationen
fahren. Die strikte Einhaltung von
Strahlenschutzempfehlungen ist
daher zu fordern. Ersteres betrifft vor

allem die Zeitintervalle fiir Kontroll-
untersuchungen, die derzeit allent-
halben auf empirisch-klinischer Basis
in ein- bis zweijdhrigen Abstanden
durchgefiihrt werden.

Die spezielle Patientenvorbereitung
entspricht den fiir die einzelnen Ver-
fahren tblichen Richtlinien. Bei
Nierenkranken besonders zu bertick-
sichtigen ist, dal$ im Falle langerer
Liegezeiten am Untersuchungstisch
ein eventuell vorhandener Pruritus
die Bildqualitat negativ beeinflussen
kann.

INVESTIGATION
(UNTERSUCHUNG)

Konventionell-radiologischer
Skelettstatus

Die friher Gblichen aufwendigen
Aufnahmeserien von groen Teilen
des Achsen- und Extremitdtenskeletts
sind angesichts moderner laborche-
mischer Methoden heute als obsolet
anzusehen. Zudem konnte von uns
gezeigt werden, dal% resorptive Ver-
dnderungen an den verschiedenen
Skelettabschnitten immer nur dann
vorzufinden sind, wenn man sie
auch am Handskelett nachweisen
kann [2]. Anzufertigen sind daher
VergroRerungsaufnahmen einer
Hand (mit einer FokusgroBe kleiner
als 0,6 mm und feinzeichnenden Fo-

lien) sowie eine Seitaufnahme der
Lendenwirbelsdule; auf eine geson-
derte Darstellung der Brustwirbelsdu-
le kann aus Strahlenschutzgriinden
meist verzichtet werden, wenn diese
ausreichend auf den routinemaRig
angefertigten Thoraxubersichtsbil-
dern beurteilbar ist, um Wirbelein-
briiche nachzuweisen. Bei Bedarf,
z.B. im Falle von Schmerzen, sind
auch andere Kérperregionen abzu-
bilden.

Handrontgenaufnahmen nach ubli-
chen Standards und ohne direkte
Vergrolerungstechnik sind unzurei-
chend, da damit die diskreten resorp-
tiven Knochenverdanderungen nur,
wenn sie in fortgeschrittenem Aus-
mald vorliegen, erkennbar sind. Fru-
her entwickelte ausgefeilte Techni-
ken der Magnifikation erhdhen die
Strahlenexposition um etwa das
Dreifache [9]. Sie sind, da die Dia-
gnostik im Kontext mit Laborpara-
metern gestellt wird, nicht mehr
notwendig. Digitale Abbildungsver-
fahren, sei es auf der Basis der Tech-
nologie mit Phosphorspeicherplatten
oder mit Flachbilddetektoren, sind
sowohl qualitativ als auch hinsicht-
lich der Strahlenexposition der
analogen Film-Folien-Technik etwas
uberlegen.

Densitometrie

Ublicherweise ist das Verfahren der
Wahl die Dual-Energy-X-ray-Absorp-
tiometrie (DXA) [7]. Wegen des

Tabelle 2: Indikationen bildgebender Verfahren bei renaler Osteodystrophie.

Modalitit

Konventionelle Radiologie

Indikation

Ausmal der renalen Osteodystrophie,

assoziiertes Verfahren zur Densitometrie

Osteodensitometrie
Sonographie

Prophylaxe bzw. Therapie von Insuffizienzfrakturen
Tertidrer Hyperparathyreoidismus:

Adenomlokalisation

Computertomographie

Operationsplanung bei symptomatischen

pseudotumordsen Weichteilverkalkungen

Szintigraphie

Tertiarer Hyperparathyreoidismus:

Adenomlokalisation

Angiographie

Tertiarer Hyperparathyreoidismus:

Adenomlokalisation durch Venensampling



hochsten Grades an Standardisierung
werden die Lendenwirbelsdule und
der Schenkelhals routinemalig unter-
sucht; grundsatzlich sind heute alle
Skelettregionen mittels DXA mefbar,
allerdings existieren sonst nur ftr
den distalen Unterarm brauchbare
Standards hinsichtlich reproduzier-
barer Datenakquisition und normaler
Referenzwerte. Von den vielfaltigen
anderen densitometrischen Verfahren
ist in der aktuellen Literatur vornehm-
lich die Ultraschalluntersuchung des
Kalkaneus erwidhnt [10-12].

Sonographie

Sie ist heute als die tibliche Modalitat
zur Abkldrung raumfordernder Pro-
zesse der Nebenschilddrisen anzu-
sehen. Mit hochauflosenden Verfah-
ren (Frequenzen zwischen 7 und 16
MHZz) sind die Weichteile des Halses
gut evaluierbar. Ergdnzend kann eine
CT oder MRT dann durchgefihrt wer-
den, wenn die Frage nach Adenomen
im kranialen Mediastinum besteht.

Szintigraphie

Die verwendete Technik ist der
99mTc-MIBI (hexakis-2-metoxyiso-
butylisonitryl)-Scan. Das Prinzip
basiert darauf, dal® bei diesem an
sich unspezifischen Verfahren die
Untersuchung zum Nachweis von
Nebenschilddriisenadenomen aus
einer Frith- und einer Spatphase be-
steht. Wahrend in der Frihphase das
Schilddriisengewebe anreichert, sind
es in der Spatphase die Nebenschild-
driisen, so dals Adenome erkennbar
sind. Dies gilt vor allem fir Lasionen
im Mediastinum, die der sonographi-
schen Untersuchung nicht zuging-
lich sind.

Angiographie

Das Venensampling mit Konzentrati-
onsmessungen von Parathormon in
einzelnen vendsen Gefalabschnitten
wird zur Lokalisationsbestimmung
durchgefihrt [13]. Es ist heute nur
mehr in seltenen Fallen indiziert.

INTERPRETATION

Radiologische Subformen der
Renalen Osteodystrophie

Trotz seiner Vielfiltigkeit in der radio-
logischen Erscheinungsform mochten
wir vier empirisch abgeleitete Bild-
muster, basierend auf den wichtigsten
zugrundeliegenden Stoffwechsel-
komponenten, formulieren. Wegen
der Komplexitét pathophysiologi-
scher Vorgange sind oft Veranderun-
gen mehrerer Subformen gleichzeitig
zu beobachten. Die systematische
Analyse der einzelnen Komponenten
[aRt jedoch Aufschlisse mit thera-
peutischen Implikationen zu.

Die osteomalazische Subform

Hier tiberwiegen die durch Vitamin-
D-Mangel hervorgerufenen Erschei-
nungen. Im Gegensatz zu nicht renal
bedingten Formen der Osteomalazie
fehlen Insuffizienzfrakturen so gut
wie immer. Auch die Strahlentrans-
parenz des Skeletts ist nicht unbedingt
vermindert, manchmal — moglicher-
weise durch dichtes Osteoid - ist eine
eher erhohte Knochendichte zu be-
obachten. Die malazische Subform
der renalen Osteodystrophie ist vor
allem bei jlingeren Patienten oder
solchen mit einem Krankheitsbeginn
im Kindesalter zu beobachten.

Die hyperparathyreote Subform

Ein Hyperparathyreoidismus (HPT)
liegt nach Adams mit einer Haufig-
keit von 6-10% im Rahmen einer
renalen Osteodystrophie vor [7]. Es
ist allgemein bekannt, daf der Aus-
pragungsgrad, verglichen mit dem
primdren Hyperparathyreoidismus,
niedriger ist. Unter suffizienter The-
rapie konnen sich die radiologisch
nachweisbaren kortikalen Resorptio-
nen weitgehend oder sogar komplett
zurlickbilden.

Durch die Wirkung des Parathor-
mons kommt es zu einem erhohten
Turnover des Knochenstoffwechsels;

man bezeichnet die typische labor-
chemische Konstellation auch als:

Die porotische Subform

Die osteoporotische Komponente der
renalen Osteodystrophie bestimmt
vielfach, vor allem bei dlteren Pati-
enten, das radiologische Erschei-
nungsbild. Offenbar werden alters-
physiologische Vorgédnge verstarkt.
Durch therapeutische MaBnahmen
mittels Kortikosteroiden und Cyclo-
sporin wird der Knochenstoffwechsel
zusatzlich beeinfluBt. Wahrend Kor-
tikosteroide zu einem niedrigen Turn-
over und zu einem Knochenmasse-
verlust fihren [14, 15], ist die Gabe
von Cyclosporinpraparaten mit einem
erhohten Turnover assoziiert [16, 17].

Wirbelfrakturen wurden bei Patienten
mit renaler Osteodystrophie in einem
hoheren Prozentsatz als in der Nor-
malbevolkerung beobachtet [18].
Daraus ergibt sich der Einsatz osteo-
densitometrischer Verfahren zur Ver-
ringerung des Frakturrisikos. Rix et
al. untersuchten die BMD an unter-
schiedlichen Skelettabschnitten und
korrelierten die Werte mit der Dauer
und dem Schweregrad eines sekun-
daren HPT [19]. Dabei war die BMD
des Unterarms starker vermindert als
die des Femurs und diese wiederum
starker als die der LWS. Insgesamt
war die BMD bei erhéhtem PTH
starker vermindert als bei relativ nor-
malen Werten. Diese Daten zeigen,
dal} densitometrische Messungen bei
renaler Osteodystrophie anderen
Gesetzmaligkeiten unterworfen sind
als bei der senilen oder postmeno-
pausalen Osteoporose.

Die hyperphosphatimische Subform

Der Phosphatspiegel spielt eine
Schlisselrolle bei der Kontrolle des
Parathormonspiegels bei normalen
Individuen [20]. Bei Nierenkranken
besteht eine verminderte Phosphat-
ausscheidung, wobei Kalzium der
wichtigste Phosphatbinder ist. Durch
eine Nierentransplantation werden
die Storungen des Vitamin-D-Haus-
haltes und des Kalzium-Phosphat-



Haushaltes gebessert, jedoch nicht
geheilt [14, 21].

Durch die Phosphatretention, even-
tuell auch durch die medikamentose
Therapie mit Phosphatbindern,
kommt es zu einer ,adynamischen”
Stoffwechselage mit einem niedrigen
Turnover.

RADIOLOGISCHE LEITSYMPTOME

Muskel-Skelett-System

Am Bewegungsapparat findet man,
empirisch-entwickelten Schemata

der Bildanalyse folgend [22], typi-
sche Veranderungen:

Alignment: Achsenfehlstellungen vor
allem der belasteten Skelettabschnitte
sind nur bei seltenen, im frithen Kin-
desalter entstandenen Formen der
renalen Osteodystrophie zu beobach-
ten und denen bei Rachitis dhnlich.

Weichteile: Weichteilveranderungen
treten in zwei Formen auf: haufig als
Gefdllwandverkalkungen, seltener
zusitzlich als manchmal monstrose
bzw. pseudotumordse Kalkdepots in
der Ndhe groller Gelenke. Diese

friher als Morbus Teutschlander be-
zeichneten Verdnderungen konnen
zu Bewegungseinschrankung und
Schmerzen fithren [23].

Tendinosen sind nach Resnick bei
schweren Formen der chronischen
Niereninsuffizienz haufiger als bei
Gesunden vorkommend beschrieben
[24]. Am eigenen Kollektiv konnten
wir dies nicht bestatigen [25].

Gelenke: An den Gelenken sind
Manifestationen vor allem an den
Metakarpophalangealgelenken der
zweiten und dritten Fingers sowie an
den proximalen Interphalangealge-
lenken zu beobachten (Abb. 1). Es
handelt sich um marginale Erosio-
nen, eher kleine Osteophyten und
relativ ausgepragte Kapselverkalkun-
gen bzw. -ossifikationen. Diese Pro-
zesse sind, obwohl in der Literatur
diesbeziiglich keine widerspruchs-
freien evidenzbasierten Angaben zu
finden sind, mit groller Wahrschein-
lichkeit als sekundédre Chondrokalzi-
nose (Kalzium-Dihydrat-Depositions-
krankheit) aufzufassen.

Die Chondrokalzinose geht mit Kri-
stallablagerungen in Kollagenfaser-
strukturen einher (Abb. 2), dement-
sprechend sind Kalzifikationen oder

kreten Erosionen (Pfeilspitze).

Abbildung 1: Typische diskrete Verdnderungen bei Chondro-
kalzinose, wie hier als sekunddre Form bei chronischer Nieren-
insuffizienz, mit kleinen subchondralenZysten (Pfeil) und dis-

Ossifikationen in den Gelenkkap-
seln, Ligamenten und Sehnen, eben-
so im Faserknorpel der Disci und
Menisci sowie in der faserreichen
superfizialen Schicht des hyalinen
Gelenkknorpels zu finden.

Auch andere metabolische Gelenk-
verdnderungen, die mit Kalziumab-
lagerungen in Kristallform assoziiert
sind, insbesondere die Hydroxyl-
apatitperiarthropathie, sind haufig zu
sehen.

Knochen: Bei Knochenverdnderungen
ist das radiologische Leitsymptom
die kortikale Resorption, vor allem
ihre subperiostale Form an den radial-
seitigen Schaftabschnitten (Abb. 3)
des zweiten und dritten Fingers (Tab.
3). Sie ist als Folge des Hyperpara-
thyreoidismus aufzufassen. Die Auf-
listung anderer resorptiver Verande-
rungen des Knochengewebes hat, wie
bereits festgehalten, wegen besserer
therapeutischer MaSnahmen praktisch
nur mehr historischen Wert: es han-
delt sich um Akroosteolysen, sub-
chondrale Osteolysen vorzugsweise
am akromialen Clavikulaende und
an den Sakroiliakalgelenken, um
Resorptionen an den Ansdtzen von
Bandern oder Sehnen oder an der
Kalvaria, wo vom ,Salz-und-Pfeffer-
Schédel” gesprochen wurde.

Abbildung 2: Ausgedehnte Verkalkung des Labrum artikulare
des linken Huftgelenks im Rahmen einer Chondrokalzinose.




RENALE OSTEO-
DYSTROPHIE -
RADIOLOGISCHE

Das Auftreten von braunen Tumoren,
die per se keine Neoplasie darstellen,
sondern eine resorptive Osteolyse
mit Aufftillen der Resorptionshohlen
durch fibroses Gewebe und Riesen-
zellen sind, ist beim sekundaren Hy-
perparathyreoidismus grundsatzlich
seltener als beim primdaren. Sie sind
daher heute so gut wie nicht mehr zu
beobachten.

Neben diesen resorptiven Knochen-
verdnderungen durch Stérungen des
Parathormonstoffwechsels gibt es
noch solche, die durch die Osteo-
malazie hervorgerufen werden. Leit-
symptom ist die oft schwierig erkenn-
bare ,verwaschene Spongiosazeich-
nung”, die durch eine Vermehrung
des nichtkalzifizierten Osteoids her-
vorgerufen wird. Die Rugger-Jersey-
Wirbel (Abb. 4) sind eine, vom Erst-
beschreiber auf die Gestaltung der
Sportbekleidung einer amerikani-
schen Footballmannschaft bezogene,
massive, bandférmige, subchondrale
Sklerosierung der Brust- und Lenden-
wirbelkorper. Eigene Untersuchungen
an tber hundert Jahre alten Wirbel-
praparaten des Naturhistorischen
Museums lassen den Schluls zu, da’
die Rugger-Jersey-Wirbel der malazi-
schen Komponente der renalen Osteo-

Abbildung 3: Typische subperiostale
Resorptionen (Pfeilspitzen) bei sekun-
ddrem Hyperparathyreoidismus.

DIAGNOSTIK

Tabelle 3: Resorptive Knochenverdnderungen: Formen und Differentialdiagnose.

Intraossdre Lokalisation

Subperiostal

Radiologisches Charakteristikum

Typisch an den Radialseiten der Phalangen des

zweiten und dritten Fingers

Intrakortikal

,Tunnelierung” durch osteoklastische Resorption

innerhalb der Haveryschen Kanale;
als Grundregel gilt: mehr als zwei derartiger Linien
sind als positiv zu werten

Endostal

Die Osteoklastenresorption an den Innenseiten der

Kortikalis fiihrt zu deren Verschmalerung und ist
typisch fir den Hyperparathyreoidismus sowie fur
die Osteoporose

Trabekular

Subchondral,
subligamentér, subtendinds

dystrophie zuzuordnen sind (Abb. 5).
Insuffizienzfrakturen wie Looser’sche
Umbauzonen sind, vermutlich durch
die didtetischen Malknahmen, nicht
vermehrt zu beobachten.

Eine Verschmdlerung der Kortikalis,
sei es in Form eines positiven Meta-

Salz-und-Pfeffer-Schadel

Erosionsartig, heute nur in seltensten Fallen zu
beobachten.

Abbildung 4: Klassisches Vollbild eines
Rugger-Jersey-Wirbels mit subchon-
dralen breiten Sklerosierungen (Pfei-
le) bei renaler Osteodystrophie.

Abbildung 5: Dreidimensionale Rekon-
struktion einer hochauflésenden CT-
Untersuchung eines (a) normalen und
eines (b, ¢) rachitischen Wirbel-
korpers mit typischen subchondralen
Sklerosierungen (Pfeile), wie sie heute
nur bei renaler Osteodystrophie zu be-
obachten sind.
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karpalindex an den Héanden oder als
Rahmenwirbel am Achsenskelett,
spricht fiir eine Osteoporose. Derar-
tige Verminderungen des Kalksalzge-
haltes sind densitometrisch gut erfal-
bar (Abb. 6).

Eine vermehrte Dichte des Knochen-
gewebes ist bei der renalen Osteo-
dystrophie haufig; sie kann neben
der oben erwdhnten malazischen
Vermehrung des Osteoids auch durch
eine exzessive Osteoblastentatigkeit
aus verschiedenen pathophysiologi-
schen Griinden verursacht sein.

Nebenschilddriisen

Veranderungen der Nebenschilddri-
sen bei sekunddrem oder tertidarem
Hyperparathyreoidismus sind grund-
satzlich viel diskreter als bei prima-
ren Formen dieses Krankheitsbildes.
Mit hochauflésenden Ultraschallge-
raten konnen heute fortgeschrittenere
Hyperplasien der Epithelkérperchen

in Form echoarmer Knoten an den
typischen Stellen sichtbar sein. Szin-
tigraphisch sind ,hot spots” in der
Spatphase eines 99m-Tc-MIBI-Scans
typisch.

DIFFERENTIALDIAGNOSE

Nosologische Differentialdiagnose

Widhrend die knochernen Verande-
rungen bei renaler Osteodystrophie
kaum differentialdiagnostische Fragen
aufwerfen, sind die artikuldren Pro-
zesse sowie die Veranderungen an
den Weichteilen schwieriger zu
interpretieren. Im Gegensatz zu tbli-
chen nosologischen Unterteilungen,
die diese Prozesse dem rheumati-
schen Formenkreis und damit der
Krankheitsgruppe der Entztindungen
zuordnen, sollten sie von ihrer Gene-
se als metabolische Arthropathien
aufgefalit werden [26].

BMD(L1-L4) = 8.863 gscm?

L1
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L3
L4

Li-L4

[Region  BHD T(38.8) z |
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8.872 -2.82 88x —2.62 u54
a.836 2.42 V6% -2.42 764
@.0800 2.33 7Bz -2.33 78y
H.863 2.87 79« 2.87 '(‘3}.i

Abbildung 6: Wéhrend bei diesem 30-jdhrigen
Patienten nativradiologisch keine Verdnde-
rungen erkennbar sind (a), ist mittels DXA
eine deutliche Minderung der Knochendichte
festzustellen (b).
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Bei Gelenkveranderungen kommen,
wegen oft kleiner und unspezifischer
Erosionen sowie degenerativer Um-
bauvorgdnge, viele der Erkrankungen
des rheumatischen Formenkreises in
Betracht. Sie sind im Kontext mit der
klinischen Diagnose und aufgrund
radiologischer Erfahrungswerte zu
differenzieren.

Weichteilprozesse sind wegen des
polymorphen Bildes unterschiedlich
ausgepragter Verkalkungen oft
schwierig interpretierbar, im Kontext
mit einer ausreichenden nephrologi-
schen Anamnese jedoch meist gut zu
diagnostizieren.

Komplikationen

Zu den Folgeerkrankungen bzw.
Komplikationen der chronischen
Niereninsuffizienz wurde friher die
Aluminiumosteopathie gezahlt, ein
Krankheitsbild, das durch die ver-
mehrte Durchfiihrung von Organ-
transplantationen heute kaum mehr
eine Rolle spielt.

Die Osteonekrose, vornehmlich an
den Femurkopfen, ist vor allem auf
hohe Gaben von Kortikosteroidpra-
paraten zurtickzufiihren.

Ablagerungen von Amyloid entstehen
durch tubuldre Filtrationsstérungen
und sind im Knochen, aber auch in
den artikuldren Sehnen und Bandern,
vor allem der Schulter, zu finden.
Typisch sind grofRe juxtaartikulare
Zysten [27].

Als nichtinfektiose destruierende
Spondylarthropathie werden massive
erosive Diskopathien der mittleren
und kaudalen Halswirbelsaule mit
Achsenfehlstellungen bezeichnet, die
gehduft mit chronischer Niereninsuf-
fizienz assoziiert sind [28].

DIAGNOSE

Die Ziele der bildgebenden Unter-
suchung sind heute sowohl auf eine
qualitative als vor allem auch auf
eine quantitative Diagnostik ausge-
richtet.



Eine qualitative Differenzierung des
komplexen Krankheitsbildes der re-
nalen Osteodystrophie nach den
wichtigsten pathophysiologischen
Subformen scheint heute mittels
bildgebender Methoden maoglich.
Eine klare evidenzbasierte Unter-
mauerung des Stellenwertes der kon-
ventionellen Radiologie steht aller-
dings noch aus. Diese Tatsache
beeinflul’t die Indikation zur Kno-
chenbiopsie, deren Stellenwert in der
Literatur unterschiedlich bewertet
wird [3]. Zur Abkldrung der Neben-
schilddriisen sind die Sonographie
und die Szintigraphie als Basisme-
thoden heranzuziehen.

Zur quantitativen Diagnose stehen
die Verfahren der Osteodensitome-
trie zur Verfigung. Wegen der kom-
plexen Zusammenhdnge beim Zu-
standekommen von Knochendichte
bzw. -abnahme sind die MeRergeb-
nisse im Kontext mit anderen bild-
gebenden, vor allem jedoch mit
laborchemischen Parametern zu
interpretieren.

Der interdisziplindren Kooperation
von Vertretern einzelner medizini-
scher Fachrichtungen bzw. ihrer
Subdisziplinen, konkret der Osteora-
diologie, der Nephrologie, der endo-
krinen Chirurgie und der Knochen-
pathologie, kommt somit eminente
Bedeutung zu.
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