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Einleitung
Der Terminus CKD-MBD (chronic kidney disease mineral bone dis-
order) steht für eine systemische Erkrankung des Mineral- und Kno-
chenstoffwechsels als Folge einer chronischen Nierenfunktionsein-
schränkung mit den Komponenten:

 ▪ pathologische Laborparameter (Calcium, Phosphat, PTH, 1,25 
(OH)2Viamin D3, FGF 23 ) (fibroblast growth factor 23)

 ▪ Alterationen des Knochenumbaus und der Knochenqualität 
infolge eines sekundären HPT, das Knochenvolumen und die 
Mineralisation betreffend und

 ▪ Verkalkungen im Bereich der Gefäße und des Bindegewebes [1].

Eine chronische Nierenerkrankung (CKD) ist definiert als Störung 
der Nierenstruktur und -funktion die länger als 3 Monate andauert 
und gesundheitsrelevant wird. Die Klassifizierung erfolgt an Hand 
der zugrunde liegenden Erkrankung, dem Ausmaß der Einschrän-
kung der glomerulären Filtrationsrate (GFR) und der Albuminaus-
scheidung.
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ZusAmmenfAssunG

Chronische Nierenerkrankungen weisen eine zunehmende Inzi-
denz und Prävalenz auf und verursachen Komplikationen an ver-
schiedenen Organsystemen. Die Veränderungen des Mineral-
stoffwechsels bei chronischer Niereninsuffizienz bedingen 
Störungen des kardiovaskulären Systems und des Knochenstoff-
wechsels mit den klinischen Endpunkten Myokardinfarkt/Schlag-
anfall und Fraktur und münden in eine gesteigerte Mortalität. Die 
renale Osteodystrophie ist ein Teil der CKD-MBD. Der Terminus 
„renale Osteodystrophie“ ist den histologischen Knochenge-
websveränderungen vorbehalten und erfordert zur Charakteri-
sierung eine Knochenbiopsie. Die internationale Klassifizierung 
unterscheidet 4 Formen: sekundärer Hyperparathyreoidismus, 
Osteomalazie, gemischte urämische Osteodystrophie und ady-
name renale Knochenerkrankung. Die nicht invasiven Untersu-
chungen entsprechen denen, die zur Diagnostik der Osteoporo-
se eingesetzt werden. Das Spektrum der therapeutischen 
Optionen ist begrenzt.

Abstr Act

Impaired renal function causes disturbances in mineral and 
bone metabolism leading to bone fractures and calcification 
of soft tissues and blood vessels. Renal osteodystrophy – a 
component of the chronic kidney disease and mineral bone 
disorder (CKD-MBD) – can be differentiated by bone biopsy 
only. The international classification distinguishes 4 forms of 
renal osteodystrophy: hyperparathyroidism, osteomalacia, 
mixed uremic osteodystrophy and adynamic renal bone dis-
ease. Other diagnostic procedures correspond to those used in 
osteoporosis. Therapeutic options are limited.
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Der historische Begriff „renale Osteodystrophie (ROD)“ ist den 
histologisch charakterisierten Knochenveränderungen vorbehal-
ten.

Für die Ausprägung der ROD sind neben der zugrundeliegenden 
Nierenerkrankung das Ausmaß der Störungen in Kalzium-Phosphat-
Stoffwechsel sowie Einsatz und Anwendungsdauer potentiell kno-
chenschädigender Medikamente entscheidend. Die Progredienz 
der Niereninsuffizienz und der Einfluß von Nierenersatzverfahren 
führen zu ihrer Aggravation. Auch nach einer erfolgreichen Nieren-
transplantation und Normalisierung des Mineralstoffwechsels per-
sistiert die ROD bei einer Vielzahl der Patienten [2]. Der Verlauf der 
ROD wird durch Knochenschmerzen, -deformierungen und Frak-
turen kompliziert [3, 4]. Vor dem Hintergrund der steigenden Le-
benserwartung der Langzeit-Dialysepatienten sowie zur optimalen 
Vorbereitung zur Nierentransplantation sind zur Beherrschung die-
ser Komplikationen eine frühzeitige Erkennung und der Einsatz pro-
gressionsverlangsamender therapeutischer Strategien unabding-
bar.

Die Diagnostik und Therapie der Knochenstoffwechselstörun-
gen bei chronischer Niereninsuffizienz stellen im klinischen Alltag 
eine Herausforderung dar.

Pathogenese der renalen Osteodystrophie
Mit zunehmender Funktionseinschränkung verliert die Niere die 
Fähigkeit zur Phosphatausscheidung. Als Gegenregulation kommt 
es zu einer FGF 23 vermittelten Stimulation der PTH Produktion, 
die ihrerseits eine Reduktion der Calcitriolsynthese nach sich zieht. 
FGF 23 wird in Osteoblasten und Osteozyten gebildet und führt 
über die beiden Mechanismen zu einer Steigerung der Phosphateli-
mination [5,6].

Mit der Progression der Niereninsuffizienz entwickelt sich durch 
eine verminderte Expression von Calcium sensing Rezeptoren und 
Vitamin D Rezeptoren eine Autonomie der Nebenschilddrüse mit 

initial diffuser und nachfolgend nodulärer Transformation des Or-
gans.

Bereits ab einer Einschränkung der glomerulären Filtrationsrate 
(GFR) auf  < 60 ml/min entwickeln sich im Knochen Stoffwechsel- 
und Strukturstörungen, die zu unterschiedlichen Formen der rena-
len Osteodystrophie führen (▶Abb. 1).

Eine verminderte Kalzitriolproduktion infolge fortschreitender 
Niereninsuffizienz mit Hypocalcämie und eine zunehmende Hyper-
phosphatämie führen zu einer Stimulation der Nebenschilddrüse 
(NSD), die letztlich in einen sekundären Hyperparathyreoidismus 
mündet und als Folge des PTH Effektes am Knochen einen high 
turn over unterhält.

Andererseits ist eine Entwicklung in Richtung adyname renale 
Knochenerkrankung (low turnover) möglich. Diese kann bei einem 
Überangebot von Kalzium (z. B. im Dialysat) auftreten und wird 
häufig bei Diabetikern und mit zunehmendem Alter beobachtet. 
Auch der (historische) Einsatz von Aluminium-haltigen Phosphat-
bindern stellte eine Ursache dar. Wichtig ist, dass es sich hierbei um 
einen relativen Hypoparathyreoidismus handelt – der im Blut ge-
messene PTH Wert kann trotzdem gesteigert sein.

Dabei stellt das Ausmaß der Niereninsuffizienz per se einen un-
abhängigen Risikofaktor für vertebrale und periphere Frakturen 
dar (▶Abb. 2) und hat damit einen entscheidenden Einfluss auf die 
Morbidität und Mortalität der Patienten [7].

Diagnostik
Im Vergleich zum Vorgehen bei der Osteoporose haben die dia-
gnostischen Maßnahmen Knochenmineraldichtemessung, Labor-
untersuchungen und histologische Knochenuntersuchung bei Pa-
tienten mit CKD MBD einen anderen Stellenwert.

Knochenmineraldichtemessung
In den CKD Stadien 1–3 kann die Bewertung der Knochenmineral-
dichtereduktion in Analogie zu Osteoporosepatienten erfolgen.

▶Abb. 1 Pathogenese der renalen Osteodystrophie und resultierende knochenhistologische Befunde

Niereninsuffizienz

Phosphat-
Retention

NSD Wachstum-
und Funktion

Kalzium↓
Kalzitriol↓

Kalzitriolresistenz
Vitamin D Rezeptor↓
Kalzium Rezeptor↓

Phosphat↑

Hypocalcämie

Kalzitriol↓

sHPT

Phosphat↑
25 OH D↓
FGF 23↑
Azidose

Skelettale Resistenz

Phosphat↑
PTH-Rezeptor↓
Kalzitriol↓
??

Relativer
Hypoparathyreoidismus

Knochenformation ↓

Kalzium-Aufnahme↑

adyname
Knochen-
erkrankung

Kalziumhaltige P-Binder
Kalzium im Dialysat

Diabetes
Alter↑

Osteoprotegerin↑
Aluminium ↑ und Eisen↓

PTH-Fragmente
Vitamin D↑
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In den CKD Stadien 4 und 5 wird das aus der Knochenmineral-
dichtereduktion (DXA Technik) angenommene Frakturrisiko un-
terschätzt [8, 9].

Techniken, die selektiv kortikalen Knochen beurteilen lassen wie 
die periphere quantitative Computertomografie (pQCT) oder die 
high resolution pQCT sind durch ihre 3 dimensionale Methodik mit 
Aussagen zu Knochengröße, Mikroarchitektur und kortikaler Poro-
sität besser als das 2 dimensionale DXA Verfahren in der Lage, zwi-
schen Patienten mit und ohne Fraktur zu diskriminieren. Die klini-
sche Anwendbarkeit dieser Methoden ist noch begrenzt.

Sowohl high als auch low bone turnover Formen sind mit einem 
Abfall der Knochenmineraldichte assoziiert. Die Methode ist nicht 

geeignet, die Form und den Schweregrad der Erkrankung zu defi-
nieren, kann aber zur Abschätzung des Frakturrisikos herangezo-
gen werden [10]. Die Aussagen in der Differenzierung verschiede-
ner Osteopathien durch die Knochenmineraldichte sind in ▶tab. 
1 zusammengestellt.

Knochenumbaumarker
Der Knochenumbau wird durch systemische Faktoren (PTH, 1,25 
Dihydroxy -Vitamin D, zirkulierendes Sklerostin) und durch lokale 
Faktoren (RANKL (Rezeptor Aktivator für NF ĸB Ligand), Sklerostin, 
Osteoprotegerin, Insulin growth factor) reguliert.

Für die Beurteilung des Knochenstoffwechsels und zur Differen-
zierung zwischen low und high bone turnover wurde von der CKD 
MBD Arbeitsgruppe der KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes) die im Krankheitsverlauf wiederholte Bestimmung von 
Calcium, Phosphat, PTH und der alkalischen Phosphatase (Gesamt-
aktivität oder Knochenisoenzym) empfohlen. Für FGF 23 trifft das 
in der klinischen Routine nicht zu.

Entscheidend für die Beurteilung des turnover ist die Betrach-
tung der Parameter im individuellen zeitlichen Verlauf und nicht 
die Auslenkung des Einzelwertes. Das Untersuchungsintervall ist 
abhängig von der Progression und von therapeutischen Interven-
tionen.

Für die exakte Diagnose der Form und des Schweregrades – die 
Charakterisierung der renalen Osteodystrophie – ist eine histolo-
gische Beurteilung eines Knochenbioptates unumgänglich [11].

Knochenhistologie
Grundlage für die optimale qualitative und quantitative Beurtei-
lung der statischen und dynamischen Parameter der Knochenstruk-
tur und des Knochenumbaus ist ein artefaktfrei gewonnener Kno-
chenzylinder ausreichender Größe. Als Entnahmeort hat sich der 
vordere Beckenkamm bewährt.

Zur Verbesserung der internationalen Kommunikation und der 
klinischen Relevanz wurde im Ergebnis der 2. KDIGO Konferenz 
2005 folgende Empfehlungen formuliert: Der Terminus „renale Os-
teodystrophie“ ist ausschließlich den pathologischen Veränderun-
gen des Knochens im Rahmen der chronischen Niereninsuffizienz 
vorbehalten und bedarf einer histologischen Knochenanalyse. Bei 
der Befundbeschreibung sind 3 Aspekte zu berücksichtigen: T bone 
turnover (Knochenumsatz), M mineralization (Mineralisationsgrad) 
und V volume (Knochenvolumen) (TMV-System, ▶Abb. 3) [12]. So 
sind high turnover Osteopathien charakterisiert durch einen er-

▶tab. 1 Ursachen für eine Verminderung der Knochenmineraldich-
te bezüglich Knochennmasse und Mineralisationsgrad.

Knochenmasse mineralisation

Normaler Knochen normal normal

Osteoporose vermindert normal

Osteomalazie normal vermindert

ABD vermindert hoch

HPT normal vermindert

▶Abb. 2 Risiko für Wirbelkörper- und Hüftfrakturen und Ausmaß 
der Nierenfunktionseinschränkung [7]
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höhten Knochenumsatz und ein erhöhtes Knochenvolumen bei 
häufig normalem Mineralisationsgrad.

High bone turnover Formen der ROD
Sekundärer (renaler) Hyperparathyreoidismus (SHPT, ROD Typ I n. 
Delling) (▶Abb. 4a–c)

Diese Form entwickelt sich bei persistierender Erhöhung des 
PTH-Spiegels. Erhöhte Serum PTH-Spiegel weisen einige Patienten 
bereits im CKD Stadium 2 (GFR 60–90 ml/min), viele Patienten im 
CKD 3 Stadium und fast alle Patienten in den CKD Stadien 4 und 5 
auf, die nicht mit Kalzium oder Vitamin D Metaboliten behandelt 
wurden [13]. SHPT typische histologische Befunde zeigen Patien-
ten in den CKD Stadien 3 und 4 auch bei nur moderatem Ausmaß 
der PTH-Erhöhung [14]. Bei langzeit-hämodialysierten Patienten 
stellt der SHPT die häufigste Form der Knochenstoffwechselstörung 
dar [15], die bei fehlendem Ansprechen auf die medikamentöse 
Therapie die Parathyreodiektomie erforderlich macht.

Histologisch ist der SHPT charakterisiert durch:
 ▪ unregelmäßige Trabekel mit einer Vielzahl aktiver Umbauein-

heiten
 ▪ vermehrte Anzahl polygonaler Osteoblasten und Osteoklas-

ten mit multiplen Kernen und prominenten Nucleoli
 ▪ tiefe und irreguläre Resorptionslakunen, die die Trabekel 

dissezieren oder tunnelieren
 ▪ Akkumulation von fibrösem Gewebe in unmittelbarer 

Nachbarschaft zum Trabekel und/oder auf das Mark übergrei-
fend bis hin zum kompletten Ersatz von Trabekelabschnitten 
durch Fasern .

 ▪ moderate Osteoidvermehrung
 ▪ T: high turnover, M: gering gestört, V: große Varianz

▶Abb. 3 T(urnover) M(ineralisation) V(olume)-System zur einheitli-
chen Befundbeschreibung knochenhistologischer Befunde bei rena-
ler Osteodystrophie (aus 12) (OM Osteomalazie, AD adyname Kno-
chenerkrankung, OF Osteitis fibrosa, HPT Hyperparathyreoidismus, 
MUO gemischte (mixed) urämische Osteodystrophie
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▶Abb. 4 a Hyperparathyreoidismus, Masson-Goldner,100 fach 
Gesteigerte Osteoklastenzahl, Osteoklasie mit endostaler Fibrose.  
b Hyperparathyreoidismus, Masson-Goldner, 200 fach Dissezierende 
Osteoklasie, Osteoidvermehrung c Hyperparathyreoidismus, Gomo-
ri,100 fach Tiefe Osteoklasie, peritrabekuläre und Markfibrose
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Gemischte urämische Osteodystrophie (ROD Typ III n. Delling) 
(▶Abb. 5)

Diese Form wird primär verursacht durch eine gestörte Minera-
lisation mit oder ohne Steigerung der Knochenformation und einen 
gesteigerten PTH-Effekt. Das Ausmaß beider Komponenten kann 
erheblich variieren. Charakteristisch ist das Nebeneinander aktiver 
Foci mit einer gesteigerten Anzahl von Osteoblasten und Osteo-
klasten, peritrabekulärer Fibrose, unregelmäßigen Osteoidsäumen 
und lamellärer Osteoidformation mit reduzierter zellulärer Aktivi-
tät. T: high turnover, M: deutlich gestört, V: meist hoch.

Low bone turnover Formen der ROD
Osteomalazie (ROD Typ II n. Delling) (▶Abb. 6).

Diese Form ist charakterisiert durch die Akkumulation unminera-
lisierter Matrix infolge einer gestörten Mineralisation des produzier-
ten Kollagens. Das Osteoid bildet einen Großteil des Knochenvolu-
mens, ist lamellär angeordnet und bedeckt größe Abschnitte der Tra-
bekeloberfläche. T: low turnover, M: erheblich gestört, V: meist hoch.

Adyname renale Knochenerkrankung (▶Abb. 7).
Diese Form der renalen Osteodystrophie wurde ursprünglich im 

Zusammenhang mit Aluminiumbelastungen bei Dialysepatienten 
beschrieben . Der führende histologische Befund ist eine Knochen-
volumenreduktion. Das Osteoid ist erheblich reduziert oder nicht 
nachweisbar. Diese Befunde können in gleicher Weise auch bei an-
deren Osteopathien, wie der glucocorticiod-induzierten Osteopa-
thie, der Immobilisationsosteoporose oder der postmenopausalen 
Osteoporose nachweisbar sein und sind pathogenetisch nicht an 
eine Niereninsuffizienz gebunden. Patienten im CKD Stadium 4 und 
5 mit einer adynamen renalen Knochenerkrankung weisen in der 
Regel niedrige Serum PTH-Werte auf [16]. Andererseits konnte bei 
Patienten, bei denen sich die adyname renale Knochenerkrankung 
als Folge hochdosierter intermittierender Calcitriolgaben aus 
einem SHPT entwickelt hat, die Persistenz erhöhter Serum PTH-
Werte belegt werden [17]. Untersuchungen, die auf eine gestei-
gerte Frakturrate und auf eine hohe Koinzidenz mit Gewebe- und 

Gefäßverkalkungen [18] hinweisen, erfordern eine exakte Dia-
gnostik der adynamen renalen Knochenerkrankung.

T: low turnover, M: nicht gestört, V: vermindert

Therapeutische Optionen
Solange sich aus den biochemischen Parametern keine Hinweise 
für eine CKD-MBD ergeben, kann sich die medikamentöse Thera-
pie in den Stadien CKD 1–3 an der Therapie der Osteoporose ori-
entieren. Diese Empfehlung betrifft antiresorptiv und osteoanabol 
wirkende Substanzen gleichermaßen und basiert auf der Einbezie-
hung von Patienten mit einer Nierenfunktionseinschränkung bis 
einschließlich CKD Stadium 3 in die Zulassungsstudien der einzel-
nen Substanzen.

▶Abb. 5 Gemischte urämische Osteodystrophie, Masson Goldner, 
50 fach Gesteigerter Osteoidanteil an der Trabekeloberfläche, tiefe 
Resorptionslakunen mit Osteoklasten, peritrabekuläre Fibrose

▶Abb. 6 Osteomalazie, Masson Goldner, 100 fach Breite Osteoid-
säume, lamelläre Osteoidanordnung, fehlender Osteoblasten- und 
Osteoklastennachweis

▶Abb. 7 Adyname renale Knochenerkrankung, Masson Goldner, 50 
fach deutliche Knochenvolumenverminderung, kein Osteoid, fehlen-
der Osteoblasten- und Osteoklastennachweis
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Vitamin D-Derivate
Aktive Vitamin D Analoga (Calcitriol, Alfacalcidol, Paricalcitol) wer-
den seit vielen Jahren mit dem Ziel der Senkung eines erhöhten PTH 
Spiegels eingesetzt. Die Schwierigkeit liegt in der Festlegung des 
Startzeitpunktes der Behandlung, da das mittelbare Therapieziel 
die Senkung des high turnover am Knochen ist und die Höhe des 
PTH Spiegels, die diesen high turnover unterhält, extrem schwan-
ken kann.

Nebenwirkungen dieser Therapieform sind Hyperkalzämie und 
Hyperphosphatämie die ihrerseits vaskuläre Kalzifikationen auslö-
sen können.

Unstrittig ist die Vermeidung eines 25 OH Vitamin D Mangels 
wobei die Zielspiegel ( > 70 nmol/l bzw.  >  30 ng/ml) wie bei Osteo-
porosepatienten angesetzt werden und eine Spiegel-adaptierte 
Substitution empfohlen wird.

Cinacalcet
Cinacalcet bewirkt als allosterischer Modulator des kalziumsensi-
tiven Rezeptors der Nebenschilddrüsenzellen eine Konformations-
änderung seiner Tertiärstruktur. Dies erhöht die Empfindlichkeit 
des Rezeptors für Kalzium und führt zu einer verminderten Freiset-
zung von Parathormon. Das Medikament Mimpara ist zugelassen 
zur Behandlung des sekundären Hyperparathyreoidismus bei Dia-
lysepatienten, sowie der Hyperkalzämie beim Nebenschilddrüsen-
karzinom und bei primärem Hyperparathyreoidismus

Unter Cinacalcet-Therapie nimmt bei Dialysepatienten auch die 
Serum-Konzentration an Kalzium und Phosphat signifikant ab.

Um den Einfluss von Cinacalcet auf histomorphometrische Pa-
rameter des Knochenstoffwechsels zu untersuchen, wurden im 
Rahmen der BONAFIDE Studie Knochenbiopsien bei 77 Dialysepa-
tienten mit sekundärem Hyperparathyroidismus vor und nach einer 
12 monatigen Behandlung mit Cinacalcet entnommen. Dabei zeig-
te sich eine Reduktion des Ausmaßes der HPT-assoziierten Befun-
de wie erhöhte Knochenformationsrate und Fibrose und eine Stei-
gerung des Anteils normaler knochenhistologischer Befunde, aber 
bei 4 % der Patienten auch eine Entwicklung einer low turnover Os-
teopathie

Bisphosphonate
Bisphosphonate stellen durch ihren hemmenden Einfluss auf die 
Osteoklasten eine Therapieoption bei allen Knochenerkrankungen 
mit gesteigerter osteoklastärer Aktivität dar. Die Applikation kann 
oral oder parenteral vorgenommen werden.

In klinischen Studien bei renaler Knochenerkrankung wurden 
bisher nur rel. wenige Patienten untersucht – mit Clodronat 9 Pa-
tienten, mit Pamidronat 13 Patienten und mit Ibandronat 16 Pat. 
Diese Studien waren nicht placebo-kontrolliert und ihre Ergebnis-
se bezüglich des Effektes auf Knochenumbaumarker waren nicht 
konsistent.

Eine placebo-kontrollierte Studie mit 40 mg Alendronat wö-
chentlich über 6 Wochen bei 31 Dialysepatienten mit initialen PTH 
Werten zwischen 100 und 300 pg/ml zeigte einen Anstieg des PTH-
Wertes in der Alendronat-behandelten Gruppe. Die Knochenmine-
raldichte am proximalen Femur war in der Alendronat-behandelten 
Gruppe stabil, während sie in der Placebogruppe abnahm [19].

In einer posthoc Analyse von 9 klinischen Studien zum Einsatz 
von Risedronat bei postmenopausalen Frauen mit Osteoporose er-

gaben sich für unterschiedliche Ausmaße der Nierenfunktionsein-
schränkung (n = 301 mit Risedronat behandelte Patientinnen mit 
einer GFR  < 30 ml/min, Cockroft Gault) keine Unterschiede in der 
Rate unerwünschter Ereignisse im Vergleich zu Patienten mit nor-
maler Nierenfunktion.

Die Frakturinzidenz für neue Wirbelkörperfrakturen war bei den 
Risedronat-behandelten Patientinnen niedriger als in der Placebo-
gruppe und in allen Stadien der Niereninsuffizienz vergleichbar.

Denosumab
Denosumab wirkt über eine Reduktion der Osteoklastenrekrutie-
rung, -reifung und -aktivierung durch Verhinderung der Bindung 
des RANK Liganden an seinen Rezeptor an der Osteoklastenober-
fläche und erreicht damit einen antiresorptiven Effekt, der zu einer 
Senkung der Inzidenz von Wirbelkörper- und Hüftfrakturen führt 
[20].

Im Gegensatz zu den Bisphosphonaten wird Denosumab nicht 
renal eliminiert. Dies ist für Osteoporosepatienten mit einge-
schränkter Nierenfunktion ein großer Vorteil. Untersuchungen des 
Knochenabbaumarkers CTX (carboxyterminales Telopeptid) zei-
gen für unterschiedliche Schweregrade der Niereninsuffizienz einen 
vergleichbaren Effekt.

In einer posthoc Analyse von Patienten mit einer eingeschränk-
ten Nierenfunktion aus dem Gesamtkollektiv der FREEDOM Studie 
ergeben sich Frakturrisikoreduktionen und Knochenmineraldich-
teänderungen, die in den Stadien CKD 1–3 denen bei postmeno-
pausalen Frauen entsprechen. Für Patientinnen im Stadium CKD 4 
wird dies vermutet, konnte aber aufgrund der geringen Fallzahl 
nicht nachgewiesen werden [21]

Beim Einsatz von Denosumab bei Patienten mit einer renalen 
Osteodystrophie muss jedoch bedacht werden, dass im Falle einer 
adynamen renalen Knochenerkrankung eine Aggravierung des low 
turnovers und damit eine Zunahme der Frakturgefahr und extra-
ossärer Kalzifikationen, die eine erhöhte kardiovaskuläre Morbidi-
tät bedingen, die Folge sein kann.

Parathormon
Bei Patienten mit Osteoporose ist der osteoanabole Effekt einer in-
termittierenden subkutanen Parathormontherapie gut belegt. Die 
Substanz führt über eine Stimulation der Osteoblastenaktivität und 
eine gesteigerte Rekrutierung von Osteoblasten aus Vorläuferzel-
len zu einem Nettozuwachs an Knochenvolumen und einer Sen-
kung der Inzidenz von Wirbelkörper- und Hüftfrakturen. Die Zulas-
sung des Medikamentes ist auf eine GFR von  > 30 ml/min be-
schränkt. Ein Wirksamkeitsnachweis für Patienten mit einer renalen 
Osteodystrophie vom Typ der Osteitis fibrosa der der gemischten 
Osteopathie ist bisher nicht untersucht. Für Patienten mit einer 
adynamen renalen Osteopathie (nach Parathyreoidektomie) konn-
te eine Stimulation des Knochenumbaus gezeigt werden [22].

FGF23 Antikörper
Diese Therapieoption steht aktuell mit dem humanen monoklona-
len IgG Antikörper Burosumab, der FGF 23 binden und dessen Ak-
tivität blockieren kann, nur zur Therapie der X-chromosomaler Hy-
pophosphatämie und der Tumor-induzierter Osteomalazie zur Ver-
fügung.
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Vor der Einleitung einer differenzierten osteologischen Thera-
pie sollte eine genaue Kenntnis des vorbestehenden Knochenum-
satzes angestrebt werden. Ziel ist es, Extreme zu verhindern oder 
zu beseitigen. Eine Knochenbiopsie ist also nur dann sinnvoll, wenn 
sie zu einer therapeutischen Konsequenz führt. Dabei ist auch zu 
beachten, dass die Formen der renalen Osteodystrophie im Krank-
heitsverlauf wechseln können.

Die Knochenstoffwechselalterationen mit ihren morbiditäts- 
und mortalitätsrelevanten Folgen sind nur eine Facette der kom-
plexen CKD MBD. Die 2018 erschienene Leitlinienaktualisierung: 
Improving Global Outcomes (KDIGO) 2017 Clinical Practice Guide-
line Update for the Diagnosis, Evaluation, Prevention, and Treat-
ment of Chronic Kidney Disease – Mineral and Bone Disorder (CKD-
MBD)) ist auch für Nicht-Nephrologen eine empfehlenswerte Lek-
türe [23].
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