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!!!!! Einleitung

Erkrankungen des Knochens, die primär auf Störungen des
Phosphathaushaltes und den daraus resultierenden Verände-
rungen der Kalzium-, Vitamin-D- und Phosphatonin- bzw.
Parathormon- (PTH-) Homöostase basieren, sind bei (fast)
allen Patienten mit chronischen Nierenerkrankungen anzu-
treffen [1–3]. Der Begriff „renale Osteodystrophie“ sollte nur
mehr verwendet werden, um klar definierte morphologische,
histopathologisch fassbare Veränderungen zu beschreiben (wie
z. B. Störungen des Knochenumsatzes, des Mineralisations-
grades oder des Knochenvolumens). Der Ausdruck „Störung
des Mineral- und Knochenstoffwechsels bei chronischen Nie-
renerkrankungen“ ist breiter und umfasst zusätzlich neben
Laboranomalien auch jene Veränderungen, die zwar außerhalb
des Skelettsystems angetroffen werden, aber dieselbe patho-
physiologische Grundlage wie die renale Osteodystrophie
haben [4]. Gerade diese haben in den letzten Jahren ganz be-
sondere Beachtung gefunden, da bei Niereninsuffizienz eine
sehr starke Assoziation zwischen der Knochenhomöostase,
extraossären (und hier vor allem vaskulären) Verkalkungen
und dem massiv erhöhten kardiovaskulären Risiko der Patien-
ten beschrieben wurde [5–8].

Primär können bei renaler Osteodystrophie typische Läsionen
unterschieden werden:
● Die Osteitis fibrosa cystica ist Ausdruck des sekundären

oder tertiären Hyperparathyreoidismus (HPTH) und durch
einen massiv erhöhten Knochenumsatz gekennzeichnet.

● Die Osteomalazie geht mit einem verminderten und ver-
langsamten Knochenumsatz einher, zusätzlich nimmt das
Volumen des nicht mineralisierten Knochens zu. In der Pa-
thogenese spielt die Ablagerung von Aluminium, welches
früher vor allem während der Dialyse über das Dialysat,
seit der Einführung von Wasseraufbereitungsanlagen aber
hauptsächlich über gastrointestinale Phosphatbinder oder
Antazida zugeführt wird, eine wichtige Rolle.

● Zumindest bei Dialysepatienten ist derzeit die adynami-
sche Knochenerkrankung die häufigste Störung, da vor
allem Diabetiker und ältere Patienten (also jene Gruppen,
die in den letzten Jahren vermehrt in ein Nierenersatz-
therapieprogramm aufgenommen wurden) dazu neigen.
Auch hier ist der Knochenumsatz, allerdings auch die

Osteoidbildung reduziert, wofür aber im Gegensatz zur
Osteomalazie hauptsächlich eine zu starke Suppression
der Nebenschilddrüsenaktivität durch Vitamin-D-Präpa-
rate, kalziumhältige gastrointestinale Phosphatbinder so-
wie eine hohe Kalziumkonzentration im Dialysat oder
Kalzimimetika verantwortlich sind. Es muss jedoch erwähnt
werden, dass auch bei Patienten mit relativ hohen PTH-
Werten adynamische Knochenerkrankungen beschrieben
wurden [9] – ein deutlicher Hinweis dafür, dass Labor-
parameter leider nicht zur exakten Differenzialdiagnose
der verschiedenen Formen der renalen Osteodystrophie
geeignet sind.

● Die β-2-Mikroglobulin-Amyloidose findet sich fast nur bei
Langzeitdialysepatienten. Durch die Ablagerung dieses
Proteins entstehen überwiegend Knochenzysten.

● Das klinische Bild ist vor allem deshalb kompliziert, weil bei
einem Patienten gleichzeitig auch mehrere Veränderungen
angetroffen werden können (gemischte Osteodystrophie).

Wie bereits erwähnt, hat während der letzten Jahre die Präva-
lenz der Osteitis fibrosa cystica weltweit kontinuierlich ab-,
jene der adynamischen Knochenerkrankung aber zugenommen.
Allerdings gibt es deutliche regionale Unterschiede, welche
wahrscheinlich auf variable genetische Prädispositionen, aber
auch unterschiedliche Therapieschemata zurückzuführen sind.
In einer asiatischen Studie fand sich bei 41% der Patienten in
einer Knochenbiopsie eine adynamische Erkrankung [10],
eine europäische Untersuchung fand hingegen jeweils 20 %
adynamische Erkrankungen und Osteitis fibrosa, aber einen
relativ höheren Anteil an Patienten mit gemischter Störung [11].

Symptome wie Knochenbrüche oder Schmerzen treten meist erst
bei Patienten an der Dialyse auf [1], die Knochenerkrankung
selbst beginnt jedoch schon in früheren Stadien der chronischen
Niereninsuffizienz (Abb. 1). Daher ist es notwendig, die Patho-
genese der Störungen des Phosphat-, Kalzium-, Vitamin-D-
und Phosphatonin- bzw. PTH-Haushaltes bei chronischer
Nierenerkrankung zu verstehen.

!!!!! Phosphat-, Kalzium-, Vitamin-D- und

Phosphatonin- bzw. Parathormonhaushalt

bei chronischer Niereninsuffizienz

Pathophysiologie
Die Tendenz zur Phosphatretention bei einem Abfall der glo-
merulären Filtrationsrate (GFR) dürfte das zentrale Element
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Kurzfassung: Störungen des Mineral- und Knochen-
stoffwechsels sind bei fast allen Patienten mit chroni-
schen Nierenerkrankungen anzutreffen. Pathogene-
tisch spielt eine Neigung zur Phosphatretention bei
einer Reduktion der glomerulären Filtrationsrate die
zentrale Rolle. Neben typischen, aber sehr variablen
Veränderungen der Knochenstruktur (renale Osteo-

pathie) besteht auch eine sehr enge Assoziation zwi-
schen diesen Störungen und dem massiv erhöhten
kardiovaskulären Risiko der Patienten.

Abstract: Renal Bone Diseases. Mineral and bone
disorders are universally found in patients with chronic
renal diseases. The tendency to phosphate retention

caused by a reduction in glomerular filtration rate is
the key event in the pathogenesis. In recent years in
addition to the typical, although variable alterations in
bone morphology (renal osteodystrophy) a close asso-
ciation has been described between these disorders
and the massively increased cardiovascular risk of the
patients. J Miner Stoffwechs 2008; 15 (1): 26–30.

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH. 



J MINER STOFFWECHS 2008; 15 (1) 27

in der Pathogenese der Knochenerkrankung sein [3]. Um eine
Hyperphosphatämie zu verhindern, werden vermehrt Sub-
stanzen produziert, welche die Aktivität des Natrium-Phos-
phat-Rücktransporters im proximalen Tubulussystem redu-
zieren; die fraktionelle Phosphatelimination (also jener Anteil
des glomerulär filtrierten Phosphats, der ausgeschieden wird)
steigt pro Nephron von 10–20 % auf bis zu 80 %. Neben PTH
spielen dabei auch andere Faktoren (sogenannte Phosphatonine,
wie z. B. der Fibroblast Growth Factor 23) eine wesentliche
Rolle, da im Tierexperiment bei Niereninsuffizienz selbst nach
vorhergehender totaler Parathyreoidektomie die fraktionelle
Phosphatelimination zunimmt [14, 15]. Eine Einschränkung
der Phosphatzufuhr in diesem frühen Stadium verhindert
nicht nur die Entwicklung des HPTH, sondern normalisiert
auch den ebenfalls frühzeitig gestörten Vitamin-D-Haushalt
(vide infra) [16].

Diese aus der Sicht des Mineralstoffwechsels durchaus sinn-
vollen frühen Veränderungen treten also auf, lange bevor eine
Hyperphosphatämie beobachtet werden kann. Wodurch der
Anstieg des PTH bzw. der Phosphatonine jedoch genau ver-
mittelt wird, ist bis heute umstritten. Es wurden mehrere The-
orien entwickelt, tatsächlich ist die Pathogenese wahrschein-
lich multifaktoriell.

a) Lange Zeit war man der Ansicht, dass die Bildung von
Kalzium-Phosphat-Komplexen bei Hyperphosphatämie
zur Hypokalziämie und damit zur PTH-Sekretion führt.
Gegen diese Theorie sprechen nicht nur die zumindest in
den frühen Stadien der Erkrankung normalen Serumkon-
zentrationen von Phosphat und vor allem auch Kalzium,
sondern auch und ganz besonders, dass eine erhöhte Kal-
ziumzufuhr die PTH-Werte nicht senkt [17].

b) Einige Autoren haben daher postuliert, dass eine Störung
des Kalzium-sensing-Rezeptors der Nebenschilddrüse vor-
liegt [18]. Dieser steuert das umgekehrt proportionale Ver-
hältnis zwischen Serumkalzium- und Serum-PTH-Spiegel.
In den frühen Stadien der Niereninsuffizienz dürfte dieser
Mechanismus allerdings weniger eine Rolle spielen als
später, wenn der länger persistierende HPTH auch zu
strukturellen Veränderungen im Nebenschilddrüsengewe-
be geführt hat. Aus einer initial diffusen entwickelt sich
eine noduläre Hyperplasie, letztendlich entstehen autono-

me Adenome (tertiärer HPTH). Tatsächlich nimmt bereits
bei nodulärer Hyperplasie die Dichte der Kalzium-sensing-
Rezeptoren an der Zelloberfläche ab, wodurch der „set
point“ (also jener Serumkalziumwert, bei dem die sekreto-
rische Aktivität der Nebenschilddrüsenzelle unterdrückt
wird) zu höheren Werten hin verschoben wird, ohne dass
sich notwendigerweise auch die Rezeptorfunktion per se
verändert [19–22]. Die Verfügbarkeit von Medikamenten,
die in diesen Regelkreis eingreifen (Kalzium-sensing-Re-
zeptor-Agonisten wie z. B. Cinacalcet), haben unser Ver-
ständnis und die Möglichkeit zu intervenieren wesentlich
erweitert [23, 24].

c) In frühen Stadien der Nierenerkrankung könnte eine er-
höhte Phosphatkonzentration in der Tubulusflüssigkeit die
1-Hydroxylierung und damit renale Aktivierung von 25-
Hydroxy-Vitamin D hemmen; darüber hinaus sind aber
auch andere Urämietoxine, wie z. B. Harnsäure, die Inhi-
bitoren der Umwandlung von Calcidiol in Calcitriol [25,
26]. So normalisierte bei einer allerdings sehr kleinen
Gruppe von Dialysepatienten Allopurinol die Vitamin-D-
Konzentration im Serum, ohne die Kalzium-, Phosphat- oder
PTH-Werte zu verändern [26]. Kurzfristig ist es sinnvoll, bei
Phosphatretention die Bildung von aktivem Vitamin D zu
unterdrücken, da dieses die gastrointestinale Phosphatauf-
nahme erleichtert. Da gleichzeitig allerdings die Kalzium-
aufnahme im Gastrointestinaltrakt und die PTH-vermit-
telte, aber bis zu einem gewissen Ausmaß Vitamin-D-ab-
hängige Kalziumresorption aus dem Knochen nachlassen,
entwickelt sich eine Neigung zur Hypokalziämie, der län-
gerfristig nur durch höhere PTH-Werte entgegengewirkt
werden kann. Unabhängig davon hat aktives Vitamin D an
der Nebenschilddrüse auch eine direkte supprimierende
Wirkung. Auch dieser Regelkreis ist allerdings bei chroni-
scher Niereninsuffizienz nicht mehr intakt, da „physiolo-
gische“ Vitamin-D-Konzentrationen nicht mehr in der Lage
sind, die PTH-Sekretion zu reduzieren, was u. a. auf eine
reduzierte Dichte von Vitamin-D-Rezeptoren am Neben-
schilddrüsengewebe, und hier wiederum vor allem in
Gebieten der nodulären Hyperplasie oder Adenomen, zu-
rückzuführen ist [27, 28]. Zumindest in Tierexperimenten
konnte dies aber auch schon bei früher Niereninsuffizienz
gezeigt werden [25]. Die niedrigen Calcitriolspiegel dürf-
ten per se zum Verlust von Rezeptoren beitragen, da die
Gabe von hohen Dosen von aktivem Vitamin D die Rezep-
torzahl wieder normalisiert [29], obwohl wahrscheinlich
auch andere Urämietoxine die Rezeptorsynthese und die
Bindung des Vitamin-D-Vitamin-D-Rezeptorkomplexes an
das Vitamin-D-responsive Element im Zellkern reduzieren
[30]. Die Serumspiegel von Calcitriol sind bei Patienten
im Stadium IV der Nierenerkrankung fast obligat reduziert,
niedere Werte wurden aber auch schon bei GFR-Werten
unter 80 ml/min/1,73 m2 beschrieben [31–33], wobei auch
die Phosphatonine die Vitamin-D-Aktivierung hemmen.
Selbst „normale“ Calcitriolwerte in späteren Stadien sind
jedoch streng genommen nicht physiologisch, da bei HPTH
eigentlich die Calcitriolsynthese gesteigert sein sollte.
Trotzdem können hohen Dosen von aktivem Vitamin D
die Serum-PTH-Spiegel senken [34]. Diese Maßnahme ist
allerdings nur dann sinnvoll, wenn nicht gleichzeitig über
die verstärkte Aufnahme aus dem Darm die Phosphatbela-

Abbildung 1: Stadien der chronischen Niereninsuffizienz und Prävalenz 2003 (mod.
nach [12, 13]).
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dung des Körpers zunimmt, da dies wiederum per se die
PTH-Sekretion fördert (vide infra). Sicher indiziert ist aber
eine ausreichende Zufuhr von Vitamin-D-Vorstufen, da ein
Mangel derselben die Calcitriolspiegel weiter senkt. Diese
Maßnahme ist auch relativ sicher, da zumindest bei noch
ausreichend erhaltener Nierenmasse nur so viel Aktivierung
stattfindet wie „(patho)physiologischerweise“ notwendig.

d) Auch die Phosphatretention per se reduziert die Dichte der
Vitamin-D-Rezeptoren an der Parathyreoidea und/oder
fördert so die PTH-Synthese bzw. Sekretion. Bei chronisch
niereninsuffizienten Ratten sanken unter einer phosphat-
reduzierten Diät die PTH-Spiegel von 130 auf 35 pg/ml,
das Wachstum der Nebenschilddrüse wurde ohne Ände-
rung der Serumkalzium- oder Calcitriolspiegel ebenfalls
reduziert [35]. Möglicherweise nimmt die posttranskriptio-
nelle Stabilität der PTH-mRNA unter Phosphatrestriktion
ab [36]. Vice versa wurden bei Dialysepatienten in einer
Studie durch Zugabe von Phosphat zum Dialysat die Se-
rumphosphatwerte kurzfristig angehoben, was ohne Ver-
änderung der Serumkalzium- oder Vitamin-D-Spiegel den
HPTH verstärkte [37]. In Kultur sezernieren Parathyreoi-
deazellen mehr Hormon, wenn das Medium phosphat-
reich ist [38].

Da der HPTH die renale Phosphatelimination fördert, ist er
primär eigentlich sehr gut geeignet, der Hyperphosphatämie
entgegenzuwirken. Spätestens im Stadium IV der Nierener-
krankung wandelt sich aber das Bild, da dann die phosphat-
urische Wirkung, die erzielt werden kann, voll ausgeschöpft
ist. Da PTH aber trotz der zu diesem Zeitpunkt bestehenden
Resistenz des Skelettsystems neben Kalzium auch Phosphat
aus dem Knochen freisetzt, trägt der HPTH sogar zur Ver-
schlechterung der Serumphosphatwerte bei, womit ein Circu-
lus vitiosus geschlossen wird.

Möglicherweise tragen aber auch andere Faktoren, wie die
metabole Azidose [18, 39], Störungen im Vitamin-K-Haushalt
[40], eine Strontiumakkumulation [41] und/oder ein Mangel
an „bone morphogenic protein“ 7 [42], zur Pathogenese der
renalen Osteodystrophie bei.

Diagnostik und Therapie
In den letzten Jahren wurde den Störungen des Mineral- und
Knochenstoffwechsels bei chronischen Nierenerkrankungen vor
allem bei Patienten im Stadium V der Nierenerkrankung große
Beachtung geschenkt, weil in epidemiologischen Studien eine
starke Assoziation zwischen (vor allem) der Hyperphosphat-
ämie und der kardiovaskulären Mortalität und Morbidität be-
schrieben wurde. Auch wenn derzeit noch unklar ist, ob dies
auch für Patienten mit früheren Stadien der Niereninsuffizi-
enz gilt, ist die Bedeutung für die Genese der Knochenerkran-
kung unbestritten. Bei insgesamt eher dürftiger Datenlage hat
die Amerikanische Gesellschaft für Nephrologie in ihren Richt-
linien bei Patienten ab einer GFR unter 60 ml/min/1,73 m2

eine regelmäßige Kontrolle der Serum-PTH-, Kalzium- und
Phosphatwerte empfohlen [2]. Die Frequenz sollte an das Sta-
dium der Erkrankung angepasst werden (einmal jährlich im
Stadium III, alle 3 Monate im Stadium IV und monatlich im
Stadium V). Diese Empfehlung nimmt darauf Rücksicht, dass

üblicherweise spätestens ab Stadium III der Erkrankung die
intakten PTH-Werte im Serum über den Normalbereich hin-
aus ansteigen. Die Serumphosphatwerte im Stadium III und IV
sollen zwischen 0,87 und 1,48 mmol/l liegen. Bei Patienten
mit Phosphatwerten über 1,48 mmol/l oder Parathormonspie-
geln über dem entsprechenden Zielbereich (Stadium III: Intakt-
PTH 35–70, Stadium IV: 70–110, Stadium 5: 150–300 pmol/l)
ist eine Reduktion der Phosphatzufuhr und evt. auch eine
Therapie mit gastrointestinalen Phosphatbindern indiziert.
Sollten dafür kalziumhältige Präparate verwendet werden, muss
die Dosis so gewählt werden, dass keine Hyperkalziämie ent-
steht. Die Tatsache, dass bei Niereninsuffizienz höhere PTH-
Werte als in der Normalbevölkerung angestrebt werden, wird
mit der Resistenz des Skelettsystems gegenüber PTH begrün-
det. Im Stadium III und IV einer Nierenerkrankung sollten
auch die 25-Hydroxy-Vitamin-D-Spiegel gemessen werden.
Wenn diese unter 30 ng/ml sinken, wird unter Kontrolle der
Kalzium- und Phosphatwerte eine Substitution empfohlen
(Zielwerte für Kalzium < 2,54 und Phosphat < 1,49 mmol/l).
Calcitriol ist die Therapie der Wahl für Patienten mit HPTH,
aber normalen Calcidiol-, Phosphat- und Kalziumserumwer-
ten. Kontrollen der Elektrolytkonzentrationen sollten dann
alle 4 Wochen über 3 Monate, jene der PTH-Werte alle 3
Monate über ein halbes Jahr durchgeführt werden.

!!!!! Pathologie und Diagnostik der renalen

Osteodystrophie

Der Goldstandard in der Differenzialdiagnostik der renalen
Osteodystrophie ist nach wie vor die Biopsie [43], da sowohl
serologische Marker wie auch bildgebende Verfahren keine
ausreichende Sensitivität und/oder Spezifität aufweisen. Die
routinemäßige Aufarbeitung der Biopsie beinhaltet eine Tri-
chrom- und/oder Villanuovafärbung, um das Osteoid und den
verkalkten Knochen darzustellen. Vor einer Biopsie sollte im
Abstand von 21 Tagen jeweils für 3 Tage ein Tetrazyklin ver-
abreicht werden, um die Mineralisation entsprechend quanti-
fizieren zu können; Aluminiumablagerungen erscheinen nach
Aurintrikarboxylsäurefärbung als rotes Band. Der normale
Knochen besteht zu weniger als 25 % aus Osteoid, welches zu
ca. 40 % von reifen Osteoblasten umgeben ist. Zeichen der
Knochenresorption finden sich bei weniger als 7 % der Ober-
fläche und weniger als 2 % sind von Osteoklasten bedeckt.

Bei der Osteitis fibrosa ist sowohl die Zahl der Osteoblasten
als auch jene der Osteoklasten erhöht, das Osteoid scheint ver-
mehrt und es finden sich viele Resorptionslakunen. Die Mine-
ralisation ist verstärkt, aber qualitativ normal.

Bei der Osteomalazie ist das Osteoidvolumen erhöht, die Osteo-
blasten- und Osteoklastenzahl reduziert, die Tetrazyklinmar-
kierung zeigt eine insuffiziente Mineralisation.

Auch bei der adynamischen Erkrankung findet sich eine Re-
duktion der Knochenformation und der -resorption, im Gegen-
satz zur Osteomalazie ist das Osteoid jedoch eher vermindert.

Das lichtmikroskopische Bild der gemischten Osteodystrophie
ist jenem der Osteitis fibrosa nicht unähnlich, allerdings ist
das Osteoidvolumen stärker vermehrt. Der wesentliche Un-

Renale Knochenerkrankungen



J MINER STOFFWECHS 2008; 15 (1) 29

terschied ist der hier ebenfalls anzutreffende Defekt der Mi-
neralisation.

Derzeit wird versucht, durch eine neue Klassifizierung die
Einteilung der renalen Osteodystrophie etwas verständlicher
zu machen. Das sogenannte TMV-System [4] basiert auf der
Quantifizierung von 3 Komponenten:
● T wie „turnover“: Dieser wird als nieder, normal oder

hoch beschrieben.
● M wie „mineralization“: Diese wird als normal oder ab-

normal eingeschätzt.
● V wie „volume“: Auch hier erfolgt die Einteilung in nie-

der, normal oder hoch.

Nach wie vor ist es jedoch notwendig, für eine exakte Diagnose
eine Biopsie durchzuführen. Viele der in der Normalbevölke-
rung sehr aussagekräftigen Marker des Knochenstoffwech-
sels werden renal eliminiert und sind daher bei Niereninsuffi-
zienz unbrauchbar. Selbst die Messung von Parathormon
wurde in den letzten Jahren kritisiert, da die unterschiedlichen
angebotenen Assays sehr variabel verschiedene Abbaufragmen-
te miterfassen und so um bis zu 100 % unterschiedliche Werte
liefern [44, 45]. Da klinische Leitlinien jedoch je nach Stadium
der Niereninsuffizienz teilweise relativ eng begrenzte Ziel-
werte fordern, ist dieser Umstand ein schwerwiegendes
Problem. Man sollte derzeit vor allem darauf achten, dass der
jeweils verwendete Assay Werte liefert, die jenen der soge-
nannten „first generation“, auf denen die Leitlinien basieren,
nahekommen. Die Wertigkeit neuer Tests, die aktive und
inaktive, teilweise sogar wahrscheinlich inhibitorische PTH-
Fragmente getrennt erfassen, ist derzeit noch unklar [46].
Unabhängig davon ist jedoch die Korrelation zwischen den
PTH-Serumwerten und der Knochenhistologie sehr schwach.
Wohl werden sehr hohe Spiegel (über 450 pg/ml) eher bei
Osteoitis fibrosa oder gemischter Osteodystrophie gefunden,
mäßig erhöhte Werte (und diese finden sich bei der überwie-
genden Mehrzahl der Patienten) lassen jedoch keinerlei
Rückschluss zu [47, 48]. Werte unter 100 pg/ml deuten auf
eine adynamische Erkrankung hin, das Frakturrisiko nimmt
aber bereits bei Werten unter 200 pg/ml zu [49]. Neben der
PTH-Bestimmung besitzt auch die Messung der alkalischen
Phosphatase (und hier wenn möglich der knochenspezifi-
schen Subform) noch eine gewisse Bedeutung [50].

Bildgebende Verfahren können Hinweise für das Vorliegen eines
HPTH liefern (z. B. subperiostale Resorptionen), Looser’sche
Umbauzonen sind ein Hinweis für eine schwere Osteomala-
zie. Ob die Messung der Knochendichte bei niereninsuffizi-
enten Patienten überhaupt eine zusätzliche Information lie-
fert, ist hingegen völlig unklar. Am besten korreliert noch die
Dichte am distalen Radius mit dem Frakturrisiko [51–53].

Aus diesen Überlegungen heraus wird derzeit empfohlen,
eine Biopsie zumindest dann durchzuführen, wenn eine der
folgenden klinischen Konstellationen vorliegt:
● Patient mit Symptomen, bei denen aufgrund niederer

PTH-Werte (unter 100 pg/ml) eine adynamische Kno-
chenerkrankung vermutet wird

● Verdacht auf das Vorliegen einer Aluminiumosteopathie
und die geplante Durchführung einer Deferoxaminthera-
pie oder Parathyreoidektomie

● Symptomatische Patienten oder Patienten mit unklarer
Hyperkalziämie oder massiv erhöhter alkalischer Phos-
phatase mit PTH-Werten zwischen 100 und 450 pg/ml

● Patienten mit Frakturen bei minimalem oder fehlendem
Trauma

● Patienten mit rasch progredienter extraossärer (z. B. vas-
kulärer) Verkalkung

● Therapie mit Bisphosphonaten
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