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Diagnostik in der Osteologie

Der Terminus Osteologie und die Be-
zeichnung Osteologe beschreiben das
FachwissenüberKnochenerkrankungen.
Das Wissensgebiet, die Patientenversor-
gung und damit auch die Diagnostik
sind interdisziplinär.

Die Anamnese und die Erhebung des
körperlichen Befunds werden durch ap-
parative diagnostische Verfahren unter-
stützt. Da physikalische Kräfte eine Ad-
aptation von Struktur und Masse des
KnochensundderMuskulaturbewirken,
gehört die Beurteilung der Muskulatur
und der neuromuskulären Koordination
zur osteologischen Diagnostik. Im Rah-
men der Ursachendiagnostik bei patho-
logischen Veränderungen müssen auch
Organerkrankungen mit Auswirkungen
auf dieAdaptationundRegeneration von
Muskel und Knochen in die Diagnostik
einbezogen werden.

Anamnese und Risikoassess-
ment

Die Anamneseerhebung umfasst Ge-
deihen, Wachstum und Entwicklung
in der Kindheit und die Endgröße,
sowie die Fähigkeit der Lokomotion
und deren Einschränkungen beim Er-
wachsenen. Zur Erfassung genetischer
Einflüsse sollte die Familiengeschichte
sorgfältig erhoben werden. Auch Ernäh-
rungsgewohnheiten und der Gebrauch
von Genussgiften sind abzufragen. Me-
tabolische und chronisch-entzündliche
Erkrankungen können metabolische
Osteopathien maßgeblich beeinflussen.
Daher ist je nach Situation eine weiter-
führende Diagnostik wichtig, z. B. die
Ileokoloskopie.

DieAufzählung vonRisikofaktoren in
den Leitlinien zur Diagnostik und The-

rapie der Osteoporose beinhaltet chro-
nische Erkrankungen, die eine Risikoab-
schätzung für die Krankheitsentstehung
erlauben [21]. Eine sorgfältige Medika-
mentenanamnese ist essenziell, da viele
Medikamente Einfluss auf denKnochen-
stoffwechsel nehmen, allen voran Gluko-
kortikoide, Protonenpumpeninhibitoren
undAromatase-Inhibitoren. ImRahmen
derOsteoporosediagnostikgehört imhö-
herenLebensalterdie Sturzanamneseun-
abdingbar dazu.

Körperliche Befunde

DieErhebungder aktuellenund früheren
Körpergröße sowie des Gewichts erlaubt
eine grobe Abschätzung der Körperzu-
sammensetzung. Aktuelles und früheres
(länger anhaltendes) Untergewicht gel-
ten als Risikofaktor für die Osteoporose.
Der Längenverlust im Lauf des Lebens
kann ein erster Hinweis auf Wirbelkör-
perfrakturen sein. Die Mobilität und La-
xizität der Gelenke sowie die Dehnbar-
keit der Haut zu untersuchen, hilft bei
der Erfassung erblicher Bindegewebser-
krankungen.Striae rubraedeutenaufHy-
perkortisolismus oder starke Gewichts-
schwankungenbei Essstörungenhin.Ky-
phosierung, Gibbusbildung und schräg
verlaufende Hautfalten („Tannenbaum-
phänomen“) sind klinische Zeichen für
osteoporotische Wirbelkörperfrakturen.

Das Abtasten bzw. Auskultieren der
zugänglichen Organe hilft, internisti-
sche Begleiterkrankungen zu erfassen.
Zur Messung der Muskelkraft und Ko-
ordination dienen verschiedene Funk-
tionstests (. Tab. 1). Der Händedruck
und eine grobe Prüfung der einzelnen
Muskelgruppen tragen zur Einschätzung
bei. Ergänzend sollten im Rahmen der

Evaluation des individuellen Sturzrisikos
Hör- und Sehfähigkeit beurteilt werden.

Labordiagnostik

Das Vorgehen bei der Screeningdia-
gnostik der Osteoporose ist für alle
osteologischen Erkrankungen sinnvoll.
Die Basislaboruntersuchung unter Ein-
schluss der wichtigen Funktionsparame-
ter für die Leber- und Nierenfunktion,
die Hämatopoese und die Diagnostik
entzündlicher Krankheiten erlaubt ein
Screening zum Ausschluss schwerwie-
gender Begleiterkrankungen und gibt
einen ersten Überblick über den Kno-
chenstoffwechsel (. Tab. 2).

Die erweiterte Diagnostik beinhaltet
unter anderem das endokrine System
von Parathormon und Vitamin D. Kal-
zium- und Vitamin-D-Mangel bedin-
gen einen Anstieg des Parathormons,
der alkalischen Phosphatase (AP) und
der Phosphatausscheidung. Die Neben-
schilddrüsenautonomie bei primärem
und tertiärem Hyperparathyreoidismus
verursacht zusätzlich eine Erhöhung
des Serumkalziums. Die AP-Aktivität
im Serum reflektiert die Aktivität von
Osteoblasten und damit den „Knochen-
umsatz“ bei benignen und malignen
Erkrankungen. Ebenso dienen Frag-
mente des Kollagenstoffwechsels als
Indikatoren für den Auf- und Abbau
des Knochens (. Abb. 1, . Tab. 2; [1–4]).
Bei erniedrigter AP-Aktivität hilft die
Bestimmung von Substraten der AP wie
Pyridoxalphosphat und Phosphoethano-
lamin bei der Abklärung der Verdachts-
diagnose Hypophosphatasie (. Tab. 2;
[5]).

Spezielle Untersuchungsverfahren
kombinieren Hormonmessungen mit
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Abb. 18 Zusammenspiel der amKnochenstoffwechsel beteiligten Zellen (a undb; aus [3],mit freundl. Genehmigung von
Elsevier) undder Synthese unddes Abbaus von Kollagen (c). Fragmente von Kollagen 1,wie das N-terminale Peptid von Pro-
kollagen 1 , repräsentieren die Knochenformation, da sie beimAufbau von Kollagenfasern anfallen, andere Fragmente, die
mitten im Kollagenmolekül gelegen sind undVernetzungsstrukturen beinhaltenwieQuervernetzungen („crosslinks“) oder
aber die spezifischerenN-undC-terminalen Telopeptide des reifen Kollagenmoleküls reflektieren denAbbau von Kollagen
(diegestrichelte Linie repräsentiert schematischdieSchnittstellenachReifungdesKollagens).BMP „Bonemorphogeneticpro-
teins“ (knochenmorphogenetische Proteine);HSPC „hematopoetic stem/progenitor cells“ (hämatopoetische Stamm- und
Vorläuferzellen);M-CSF „macrophage colony-stimulating factor“ (Makrophagen-Kolonie-stimulierender Faktor);MSC „me-
senchymal stem cells“ (mesenchymale Stammzellen);OPGOsteoprotegerin; PTH Parathormon; RANK „receptor activator of
NF-κB“; RANKL „receptor activator of NF-κB ligand“

einer radiologischen Lokalisationsdia-
gnostik, z. B. bei der kathetergestützten
Etagenblutabnahme mit Parathormon-
bestimmung zur Lokalisation von Ne-
benschilddrüsentumoren. Bei Phosphat-
verlustsyndrom sollte neben der Ab-
klärung einer hypophosphatämischen
Rachitis (X-chromosomal-dominant,
autosomal-dominant, autosomal-rezes-
siv [ARHR1, ARHR2]) der Ausschluss
einer tumorinduzierten Osteomalazie
erfolgen. Meist gutartige mesenchymale
Tumoren, selten auch andere Tumoren-
titäten, produzieren das Phosphatonin
„fibroblast growth factor 23“ (FGF23;
[6, 7]).

DiePräanalytikder erweitertenosteo-
logischen Labordiagnostik ist sehr anfäl-

lig und weist auch diurnale Rhythmen
auf. Sie ist spezialisierten Zentren vorbe-
halten.

Muskuloskeletale Performance

Die Funktion von Muskeln, Knochen
und Gelenken kann mit verschiedenen
klinischen und apparativen Tests erfasst
werden. Für eine erweiterte körperliche
Untersuchung im Sinne einer Basisein-
schätzung stehen die in der geriatrischen
Medizin angewendeten Testverfahren
zur Verfügung, so etwa die einzelnen
Komponenten der „short physical per-
formance battery“ („chair rise test“,
Tandemstandtest, Erfassung der Gehge-
schwindigkeit) oder auch der „timed up

and go test“ und der 6-Minuten-Gehtest.
Die Messung der Handkraft mit einem
Handkraftdynamometer ist zunehmend
gut erforscht und ein sinnvolles Mittel
zur Abschätzung der Muskelkraft und
Gebrechlichkeit. Die Ergebnisse dieser
Untersuchungen korrelieren mit der in-
dividuellen Muskelmasse. Testverfahren
mit Messgeräten für die neuromuskuläre
Koordination können in spezialisierten
Zentren durchgeführt werden (. Tab. 2).
Möglicherweise werden sie in Zukunft
vermehrt in die Routine übernommen.

Knochendichtemessungen

Das am weitesten verbreitete Verfahren
zurErfassungderKnochendichte als Sur-
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rogatparameter fürdieKnochenmasse ist
die Dualröntgenabsorptiometrie (DXA),
die mit der Schwächung von Röntgen-
strahlen arbeitet. Ein Schwachpunkt die-
ser Flächendichtemessung sind falsch-
hohe Ergebnisse an der Lendenwirbel-
säule durch Bandverkalkungen, Aorten-
kalzifizierungenundOsteophyten. Inder
hüftnahenRegion liefert dieMessungdes
Gesamtfemurs und des Schenkelhalses
verlässlichereWerte, hier ist die korrekte
Lagerung essenziell, damit keine falschen
Messwerte generiert werden.

» CT-gestützte Messverfahren
sind weniger gut evaluiert als die
Dualröntgenabsorptiometrie

Computertomographie(CT)-gestützte
Messverfahren erlauben, die interessie-
rende Region (region of interest, ROI,
Bereich von Interesse) besser zu defi-
nieren und wirklich auf die Spongiosa
und die Kortikalis zu beziehen. Diese
Messverfahren haben eine etwas höhere
Strahlenbelastung und sind weniger gut
evaluiert als dieDXA. Immerhin können
erfahrene Untersucher damit den Risi-
kofaktor Knochenmasse gut abschätzen.

Ultraschallgestützte Verfahren sind
bei richtiger Durchführung ebenfalls ge-
eignet, einen Risikomessparameter für
die Frakturresistenz des Knochens zu lie-
fern. Sie sind jedoch noch am wenigsten
gut erforscht, besonders auch im Zu-
sammenhang mit Längsschnittanalysen
im Verlauf therapeutischer Maßnahmen
[8].

Insgesamt ist das klassische Messver-
fahren die DXA, die in Deutschland flä-
chendeckend verfügbar ist. Gemäß der
relativen Trägheit der Mineralisierung
und Knochenmasseveränderung beträgt
der zeitliche Minimalabstand einer er-
neuten Messung 6 Monate, z. B. bei ein-
setzender Menopause oder bei Einsatz
von Glukokortikoiden. In der Routine
sind es meist 1–2 Jahre. Im Gegensatz
zu früheren Vorgehensweisen erbringt
die alleinige Messung der Knochendich-
te nicht die Diagnose. Eine erniedrigte
Knochendichte gilt heute als ein starker
Risikofaktor neben anderen klinischen
Risikofaktoren,diedanninihrerGesamt-
heit das Frakturrisiko widerspiegeln.
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F. Jakob · F. Genest · L. Seefried · E. Tsourdi · C. Lapa · L. C. Hofbauer

Diagnostik in der Osteologie

Zusammenfassung
Die osteologische Diagnostik beinhaltet
ein breites Spektrum an komplementä-
ren Verfahren von der Anamnese und
körperlichen Untersuchung bis hin zur
molekularen Bildgebung. Entsprechend
den vielfältigen Wechselwirkungen des
Knochens mit anderen Organsystemen ist
die Versorgung der Patienten interdisziplinär.
Die Diagnostik der Osteoporose wird
unterstützt durch hochwertige Leitlinien. Die
Knochendichte hat sich in ihrer Wertigkeit
vom bestimmenden Diagnosekriterium zum
Risikofaktor gewandelt. Das stellt einen
wichtigen Paradigmenwechsel dar und stärkt
die klinischen Risikofaktoren im Rahmen des
Risikoassessments. Parameter der Muskel-
masse, -struktur und -funktion gehen in allen
Altersgruppen zunehmend in die Diagnostik
ein. Die allgemeine Labordiagnostik dient
der Erkennung von Organerkrankungen, die
den Knochenstoffwechsel beeinträchtigen.
Spezielle Laborparameter sind die Marker
für den Knochenanbau und -abbau sowie
den Kalzium- und Phosphatstoffwechsel.
Die Präanalytik und Interpretation dieser
Parameter erfordern Erfahrung und

gehören in die Hand des Spezialisten. Die
humangenetische Diagnostik ist in der
Diagnostik seltener Knochenerkrankungen
mittlerweile gut etabliert, jedoch noch
nicht in der Routinediagnostik polygene-
tischer Krankheiten wie der Osteoporose.
Konventionelle radiologische Verfahren
haben in der osteologischen Diagnostik
einen hohen Stellenwert; sie dienen der
Identifizierung von Frakturen, osteolytischen
und osteoblastischen Läsionen sowie
extraossären Verkalkungen. Zunehmende
Bedeutung erlangt die Kombination der
Szintigraphie (Einzelphotonenemissions-
computertomographie [SPECT]) und der
Positronenemissionstomographie (PET) mit
der anatomischen Bildgebung (Computerto-
mographie). Die osteologische Diagnostik
verlangt ein breites Wissen und unterliegt
einer dynamischenWeiterentwicklung.

Schlüsselwörter
Knochendichte · Humangenetik · Einzelpho-
tonenemissionscomputertomographie ·
Positronenemissionstomographie ·
Knochenbiopsie

Diagnostics in osteology

Abstract
Clinical diagnostics in metabolic bone disea-
ses cover a broad spectrum of conventional
and state of the art methods ranging from
the medical history and clinical examination
to molecular imaging. Patient treatment is
carried out in an interdisciplinary team due
to the multiple interactions of bone with
other organ systems. Diagnosis of osteo-
porosis is supported by high level national
guidelines. A paradigm shift concerning the
clinical relevance of bone mineral density
measurement renders this now to be a
strong risk factor rather than a diagnostic
parameter, while strengthening the value
of other clinical factors for risk assessment.
The impact of parameters for muscle mass,
structure and function is steadily increasing in
all age groups. In order to identify underlying
diseases that influence bone metabolism
a panel of general laboratory diagnostic
parameters is recommended. Markers for
bone formation and resorption and specific
parameters for the regulation of calcium

and phosphate metabolism should be
evaluated by specialists because they require
diligence in preanalytics and experience
in interpretation. Genetic diagnosis is well
established for rare bone diseases while
diagnostic panels are not yet available
for routine diagnostics in polygenetic
diseases such as osteoporosis. Conventional
radiology is still very important to identify,
e. g. fractures, osteolytic and osteoblastic
lesions and extraosseous calcifications;
however tomography-basedmethods which
combine, e. g. scintigraphy or positron
emission technologies with anatomical
imaging are of increasing significance. Clinical
diagnostics in osteology require profound
knowledge and are subject to a dynamic
evolution.

Keywords
Bone density · Human genetics · Single
photon emission computed tomography ·
Positron emission tomography · Bone biopsy
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Tab. 1 Basislabor und spezielle Diagnostik. (Adaptiert nach [21])

Laborparameter Aussage/Fragestellung

Basislabor

Serumkalzium ↑ Primärer Hyperparathyreoidismus, Osteolysen, seltene
angeborene Ursachen
↓ z. B. sekundärer Hyperparathyreoidismus, Hypokalzä-
mie als Kontraindikation für mehrere Osteoporosemedi-
kamente

Serumphosphat ↑ Niereninsuffizienz Stadium IV
↓Malabsorption, Phosphatdiabetes

Serumnatrium (optional) ↓ Risikofaktor für vertebrale und nichtvertebrale Fraktu-
ren

AP-Aktivität im Serum ↑ Angehobener Knochenstoffwechsel, z. B. bei sekun-
därem Hyperparathyreoidismus/Osteomalazie,Osteoly-
sen, Morbus Paget u. a.
↓ Hypophosphatasie

γ-Glutamyltransferase (GGT) Zur Differenzialdiagnose einer hepatisch bedingten
AP-Erhöhung, Hinweis auf Zöliakie oder Alkoholabusus
(Sturzrisiko und eingeschränkte Knochenregeneration)

Kreatininclearance ↓ Renale Osteopathie, höhergradige Niereninsuffizienz
als Kontraindikation für verschiedene Medikamente,
Risikofaktor für Osteoporose

Blutkörperchensenkungs-
geschwindigkeit/C-reaktivesProte-
in

↑ Differenzialdiagnose entzündlicher Ursachen von Wir-
belkörperfrakturen, chronisch-entzündliche Erkrankun-
gen als Risikofaktor für Knochenverlust (rheumatoide
Arthritis, Morbus Crohn, chronisch-obstruktive Lungen-
erkrankung)

Blutbild Hinweise auf entzündliche und maligne Erkrankungen

Serumeiweißelektrophorese Hinweise auf monoklonale Gammopathie/multiples
Myelom

Thyreoideastimulierendes Hormon
(TSH)

< 0,3 mU/l als Hinweis auf Hyperthyreose oder durch
L-Thyroxin-Medikation bedingte Suppression als Risiko-
faktor für Frakturen

Fakultative Bestimmungen

Testosteron bei Männern Hypogonadismus als Risikofaktor für Osteoporose

25-Hydroxy-Vitamin D3 Vitamin-D-Mangel/Osteomalazie

Knochenresorptionsparameter (in-
konsistente Daten beimMann)
(Quervernetzungen [„crosslinks“],
Telopeptide;.Abb. 1c)

Angehobener Knochenstoffwechsel als Frakturrisiko,
osteolytische Aktivität

Kalziumausscheidung im 24-h-Urin Hyperkalzurie, Gefahr von Nierensteinbildung

Phosphatausscheidung im 24-h-Urin Phosphatverlustsyndrome

Bildgebende Diagnostik

Röntgenuntersuchung

Die Radiologie ist für die osteologische
Diagnostik nach wie vor unverzichtbar.
Die Indikation zur Röntgenuntersu-
chung der Wirbelsäule und der Röh-
renknochen ist durch die Symptomatik
und durch klinische Befunde gegeben.
Eine Kyphosierung, ein Körperlängen-
verlust von > 4 cm und Schmerzen der
Wirbelsäule geben Anlass, in 2 Ebenen
zu röntgen. In den Osteoporoseleitli-

nien werden als Hauptindikation neu
aufgetretene starke oder unverändert
über Tage anhaltende umschriebene
Rückenschmerzen genannt [21, 9].

Die Diagnostik der Wirbelsäule kann
bei entsprechender Erfahrung auch mit
anderen Verfahren durchgeführt wer-
den, beispielsweise unter Anwendung
des vertebralen Frakturassessments mit-
tels DXA (VFA). Dieses Verfahren geht
mit einer geringeren Strahlenexposi-
tion einher, ist aber in Bezug auf die
Differenzialdiagnose anderer Ursachen
der Wirbelverformungen nicht leis-

tungsstark. Ein neues Verfahren ist der
„trabecular bone score“ (TBS), der die
Knochenstruktur auf Basis einer etwas
verfeinerten Darstellung bewertet. Er
kann in Ergänzung zur oben diskutierten
Knochendichtemessung Zusatzinforma-
tionen zur Feinstruktur liefern, die einen
unabhängigen Risikofaktor beschreiben
[10].

Computertomographie

Die CT vonWirbelkörpern und Röhren-
knochen ist indiziert, wenn die konven-
tionelle Diagnostik ungewöhnliche oder
schwer interpretierbare Befunde geliefert
hat. Osteolytische und osteoblastische
Läsionen lassen sich so gut darstellen.
Screeninguntersuchungen werden bei
malignen Erkrankungen wie dem multi-
plen Myelom eingesetzt. Wichtig ist die
CTauchbeidercomputertomographisch
gesteuerten Biopsie in der Differenzial-
diagnose von Knochenläsionen.

Magnetresonanztomographie

Die Darstellung des Knochens mithilfe
derMagnetresonanztomographie(MRT)
ist eine Negativdarstellung. Die subtrak-
tiven Methoden und die 3-dimensionale
Rekonstruktion erlauben dennoch eine
Abbildung der Knochenstruktur und
auch eine Aussage über die Feinstruktur
des Knochens. Die Verfahren werden
ständig weiterentwickelt [11, 12].

Häufig wird die MRT bei ungeklär-
ten muskuloskeletalen Schmerzen ein-
gesetzt, wobei sich nicht seltenÖdembe-
zirke innerhalb des Knochens darstellen,
die so beispielsweise als frische Sinter-
frakturen der Wirbelkörper oder begin-
nende Insuffizienzfrakturen demaskiert
werden. Die Ödembildung ist in der Re-
gel noch 2–4 Monate nach einer Fraktur
sichtbar [13], im Einzelfall, zumal bei
zwischenzeitlicher Nachsinterung, aber
auch deutlich länger.

Szintigraphie

Die Szintigraphie ist eine gute Screening-
methode zur Beurteilung von Läsionen
mit angehobenem Knochenstoffwechsel.
Dargestellt wird eine erhöhte Osteo-
blastenaktivität. Die Untersuchungen
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Tab. 1 Basislabor und spezielle Diagnostik. (Adaptiert nach [21]) (Fortsetzung)

Laborparameter Aussage/Fragestellung

Erweitertes Labor (zum Nachweis spezieller seltener Erkrankungen und zur Differenzialdiag-
nose von Knochenmanifestationen bei anderen Erkrankungen)

Parathormon Primärer und sekundärer Hyperparathyreoidismus,
Hypoparathyreoidismus

„Fibroblast growth factor 23“ (FGF23) Phosphatverlustsyndrome

Knochenspezifische AP (BAP) Zur Differenzierung der AP-Erhöhung im Serum

Tartratresistente saure Phosphatase
(TRAP)

Zur Differenzialdiagnose bei hoher Knochenmasse
(Osteopetrose)

Pyridoxalphosphat Substratstau bei Hypophosphatasie

Kadmiumbestimmung im Urin Bei unklaren Fällen von Osteoporose

Parameter des Mikromilieus im Kno-
chen (z. B. RANKL, Sclerostin, Interleu-
kin-6) und muskelassoziierte Parame-
ter (Myostatin, Activin)

Für wissenschaftliche Fragestellungen in der Hand
des Spezialisten, zukünftiges Potenzial für die Routine
vorhanden

Mastzelltryptase Bei Verdacht auf Mastozytose

Ferritin, Transferrinsättigung Bei Verdacht auf Hämochromatose

AP Alkalische Phosphatase; RANKL „receptor activator of NF-κB ligand“

Tab. 2 Klinische Testbatterien undgerätebasierteUntersuchungdermuskuloskeletalen Perfor-
mance

Klinische Routine Wissenschaft (additiv)

Muskelmasse Dualröntgenabsorptiometrie (DXA)
Bioimpedanzanalyse (BIA)

Magnetresonanztomographie (MRT)
Computertomographie (CT)

Kraft Handkraftdynamometrie Beinpresse
„Peak expiratory flow“

Leistung/
Koordination

„Short physical performance
battery“:
– Gehgeschwindigkeit
– Balance/Tandemstandtest
– Aufstehtest („chair rise test“)

„Timed up and go“

Leonardo
Balance X
6-Minuten-Gehtest
„Stair climb power test“

werden mit Technetium-markierten
Bisphosphonaten durchgeführt. Wei-
terentwicklungen mit Tracern, die eine
funktionelle Aussage erlauben, werden
wahrscheinlich zukünftig eine größere
Rolle spielen. Szintigraphisch lassen sich
degenerative Veränderungen, Frakturen,
Umbauzonen (Metastasen, Morbus Pa-
get) und auch tumoröse Veränderungen
darstellen (. Abb. 2; [14, 15]). Die Diffe-
renzialdiagnose zumalignenLäsionen ist
ausgesprochenwichtig. ImFalle dermye-
lomassoziierten Knochenerkrankung ist
die Szintigraphie meist negativ, da das
Myelom die Aktivität der Osteoblasten
komplett inhibieren kann.

Spezielle Szintigraphieverfahren wie
zur Diagnostik von Nebenschilddrü-
senadenomen sind sehr hilfreich für
die Lokalisationsdiagnostik. Die Szinti-
graphie der Nebenschilddrüse wird mit

speziellen Tracern durchgeführt. Ligan-
den für Somatostatinrezeptoren werden
zur Tumorsuche in der Diagnostik von
tumorinduzierten Phosphatverlustsyn-
dromen eingesetzt.

Positronenemissionstomographie
-Computertomographie,
funktionelle Bildgebung

Der Einsatz der Positronenemissions-
tomographie (PET) in der Diagnostik
osteologischer Syndrome ist meist auf
die Diagnostik von gutartigen und bös-
artigen tumorösen Läsionen beschränkt.
In der PET-Untersuchung mit radioak-
tiv markierter Glukose (18F-Fluordes-
oxyglukose) lassen sich hypermetabole
Bezirke identifizieren, die Tumoren und
Metastasen entsprechen können. Ande-
rerseits können auch andere Stoffwech-

selprozesse wie der Aminosäuremetabo-
lismus (11C-Methionin-PET) oder der
Oberflächenrezeptorbesatz von Zellen
visualisiert werden (68Ga-DOTATOC/
DOTATATE für Somatostatinrezepto-
ren; 68Ga-Pentixafor für den Chemo-
kinrezeptor CXCR4). Die Kombination
mit der CT erlaubt dann zusätzlich die
Darstellung der umgebenden Anatomie.

In der Diagnostik der onkogenen Os-
teomalazie haben solcheUntersuchungs-
gänge eine besondere Bedeutung, da die-
se Tumoren häufig sehr klein sind und
keine klinischen Lokalsymptome verur-
sachen (. Abb. 3). Möglicherweise wer-
den sie mit der Charakterisierung neuer
Ligandenfürdie funktionelleDarstellung
auch in der Diagnostik der Myelomer-
krankung des Knochens an Bedeutung
gewinnen [16, 17].

Knochenbiopsie

Die Knochenbiopsie wird zur Charak-
terisierung metabolischer Osteopathien
und zum Ausschluss von Knochenmar-
kerkrankungendurchgeführt.Die geziel-
te Biopsie von Läsionen, die in der bild-
gebenden Diagnostik aufgefallen sind,
dient der Artdiagnose. Für erstere Dia-
gnostik werden Jamshidi-Verfahren ver-
wendet oder es wird eine transiliakale Bi-
opsie durchgeführt. Hauptindikationen
sind die Abklärung einer Osteoidose bei
Rachitis oderOsteomalazie und derAus-
schluss hämatologischer Erkrankungen
(Mastozytose, multiples Myelom). Die
Diagnose einer Osteoporose wird nicht
mit der Biopsie gesichert. Eine speziel-
le Fragestellung ist die nach dem Vor-
liegen einer renalen Osteopathie, für die
eine Klassifikation von der adynamen bis
zur High-turnover-Osteopathie erarbei-
tet wurde [18].

Genetische Diagnostik

Eine gezielte genetische Diagnostik wird
vor allem bei den seltenen Knochener-
krankungen durchgeführt. So ist die Hy-
pophosphatasie eine klassische Indikati-
on, deren Diagnose auf einer erniedrig-
ten Aktivität der alkalischen Phospha-
tase basiert und die dann genetisch be-
stätigt wird. DieOsteogenesis imperfecta
wirddurchMutationendesKollagengens
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Abb. 28Wertigkeit derkombinierten szintigraphischen (SPECT)undanatomischen (CT)Bildgebung
bei der Skelettszintigraphie amBeispiel eines Patientenmit Zustand nach Lungenkarzinomund zu-
nehmenden Beschwerden im Bereich der unteren LWSunddes Steißbeins. In der planarenGanzkör-
peraufnahme von dorsal zeigen sich zwei fokale Anreicherungen imBereich der unteren LWS (oberer
Pfeil) und des Os coccygeum (untererPfeil). Mithilfe der kombinierten SPECT/CT kann die Stoffwech-
selsteigerung im Bereich der LWS einer aktiviertenArthrose zugeordnetwerden (obere Reihe rechts),
im Bereich der Anreicherung des Coccygeums findet sich eineOsteolysemitMetastasenverdacht. CT
Computertomographie; LWS Lendenwirbelsäule; SPECT „single photonemission computed tomogra-
phy“ (Einzelphotonenemissionscomputertomographie)

Abb. 38WertigkeitderSomatostatinrezeptor-PETinKombinationmitderCT(68Ga-DOTATATE-PET/CT)
undderAngiographie bei einer Patientinmit onkogenerOsteomalazie. Die Patientin präsentierte sich
mitmyopathischenBeschwerdenunderhöhten FGF23-Spiegeln imBlut. Bei Verdacht auf eine tumor-
induzierte Osteomalaziewar die konventionelle Abklärungmit CT und Skelettszintigraphie zunächst
ohnewegweisenden Befund. In der PET/CTmit einem radioaktivmarkierten Somatostatinanalogon
zeigte sich jedoch eine subkutane Läsion imBereich der rechtenGlutealregion (c), die dann auchmit
Angiographie undMagnetresonanztomographie darstellbarwar (a undb) und histologisch als phos-
phaturischermesenchymaler Tumor gesichert werden konnte. CT Computertomographie; FGF23
„fibroblast growth factor 23“ (Fibroblastenwachstumsfaktor 23); PET Positronenemissionstomogra-
phie [6]

selbst und durch Mutationen in Genen,
die mit der Kollagenprozessierung asso-
ziiert sind, verursacht. Hier liefert die ge-
netischeDiagnostik sogar Informationen
für differenzielle therapeutische Strategi-
en[19,20].WeitereselteneErkrankungen
sind derHypoparathyreoidismus unddie
Syndrome der erhöhten Knochendichte.
Auch beimMorbus Paget werden immer
mehrMutationen identifiziert, die inGe-
nenderOsteoklastendifferenzierungund
-aktivierung lokalisiert sind.

» Die genetische Diagnostik hat
in der Osteologie an Bedeutung
gewonnen

Für sog. polygenetische Erkrankungen
wie die Osteoporose oder die Arthrose
gibt es nach wie vor keine „Panel-Diag-
nostik“, die für den routinemäßigen Ein-
satz geeignet wäre und einen Beitrag zur
individualisiertenTherapie leisten könn-
te. Auchhier ist jedochdamit zu rechnen,
dass in den nächsten Jahren neue Lo-
ci mit größeren Auswirkungen entdeckt
werden [19]. Insgesamt hat die geneti-
sche Diagnostik in den letzten Jahren an
Bedeutunggewonnen.Mit zunehmender
Verfügbarkeit von Geräten zur Sequen-
zierung des gesamten Exoms bei vertret-
barenKostenwerdensichhier innächster
Zeit weitere Entwicklungen ergeben.

Fazit für die Praxis

4 Die osteologische Diagnostik berück-
sichtigt die vielfältigen Interaktionen
des Knochens mit anderen Organsys-
temen und deren Krankheiten.

4 Neben einer gründlichen Anamne-
se und körperlichen Untersuchung
umfasst das diagnostische Spektrum
apparative und bildgebende Verfah-
ren sowie ein basales Laborprofil.

4 Je nach Befundkonstellation kann
sich dann eine spezielle Labordia-
gnostik zur Identifizierung seltener
Knochenerkrankungen anschließen.
Typischerweise liegt sie in der Hand
des osteologischen Spezialisten.

4 Für die Osteoporose ist die allei-
nige Knochendichtemessung kein
Diagnosekriterium mehr, sondern
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ein Risikofaktor im Kontext anderer
Faktoren.

4 Parameter der Muskelfunktion und
klinische Risikofaktoren erlangen
eine zunehmende prädiktive Bedeu-
tung für Stürze und Frakturen.

4 Bei pathologischen Frakturen ist
vor allem der Ausschluss maligner
Läsionen eine diagnostische Heraus-
forderung. Hier hat die histologische
Abklärung einen hohen Stellenwert.
Konventionelle radiologische Verfah-
ren bilden unverändert die Basisdiag-
nostik. Die moderne szintigraphische
Bildgebung und Schnittbildverfah-
ren, welche die Funktion und Ana-
tomie kombiniert darstellen (PET-
CT), eröffnen neue Möglichkeiten der
differenziellen Charakterisierung von
Knochenläsionen.
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