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Eine Niereninsuffizienz ist durch eine Abnahme der rena-
len Filtrationsleistung gekennzeichnet. Als Konsequenz 
wird u. a. überschüssiges Phosphat im Serum nicht mehr 
ausreichend eliminiert und initiiert einen Anstieg des 
 Calciumspiegels. Dauert dieser Zustand über längere 
Zeit an, erhöht sich das Risiko der Bildung von Calcium-
phosphat-Ablagerungen in Blutgefäßen sowie in Gelen-
ken und induziert damit die Entstehung kardiovaskulärer 
Erkrankungen. 

Im Prä- bzw. frühen Krankheitsstadium einer chronischen 
Niereninsuffizienz (CKD, engl. chronic kidney disease) 
bleibt der Phosphatspiegel trotz eingeschränkter Nieren-
funktion allerdings noch einige Zeit stabil und normwer-
tig. Die Ursache dafür liegt in der Aktivität des Fibroblas-
ten-Wachstumsfaktors FGF23. Dieser inhibiert intestinale 
und renale Phosphattransporter und unterbindet so die 
Phosphatresorption im Darm bzw. fördert die Phosphat-
Eliminierung über die Niere.1 

Eine besondere Rolle übernimmt FGF23 überdies in 
der Regulation des Vitamin D-Stoffwechsels durch die 
Inhibition der renalen 1α-Hydroxylase. Daraus folgt 
eine verminderte Aktivierung von 25(OH)Vitamin D zu  
1,25(OH)

2
-Vitamin D, welches die Resorption von Phos-

phat über den Darm reguliert. Die reduzierte Vitamin D-  
Wirkung führt damit zusätzlich zu einer verringerten intes-
tinalen Phosphatabsorption. Dies wirkt einem unkontrol-
lierten Anstieg der Phosphatspiegel im Blut in frühen Sta-
dien einer Niereninsuffizienz entgegen.2

Die Synthese von FGF23 erfolgt in den Osteozyten und 
wird u. a. durch steigende Serum-Phosphatspiegel indu-
ziert. Neben seiner Rolle in der Mineralstoffhomöostase 
weist FGF23 allerdings selbst proinflammatorische Eigen-
schaften auf und kann die Progression einer CKD zusätz-
lich verstärken.3 

Fazit: 
Damit dient FGF23 als früher Marker einer chronischen Nie-
reninsuffizienz, der bereits vor einem Phosphat- und reakti-
ven Parathormonanstieg detektiert werden kann.4

Die vollständige endokrine Wirkung von FGF23 ist jedoch 
ausschließlich durch Anwesenheit seines Korezeptors 
α-Klotho (Klotho) gegeben. Eine gesteigerte Klotho-Syn-
these senkt demzufolge den Bedarf an FGF23, wodurch 
dessen Produktion herabgesetzt und das entzündungsför-
dernde Potenzial gesenkt wird. 

Das Transmembranprotein α-Klotho wird hauptsächlich in 
der Niere exprimiert, wo der extrazelluläre Teil an der Zell-
oberfläche enzymatisch abgespalten wird. Dieses Frag-
ment wird anschließend als sog. „lösliches Klotho“ (sKlotho; 
engl. soluble Klotho) in das Blut freigesetzt, wodurch es als 
Marker die Bestimmung des nierenspezifischen Klothos 
ermöglicht. Dabei dient eine Absenkung der Klotho-Spie-
gel u.a. als sensitiver Zusatzmarker für den Beginn einer 
CKD. 
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FGF23 und αα-Klotho  
Frühe Marker einer beginnenden Niereninsuffizienz 

Insbesondere in frühen Stadien einer CKD sind therapeu-

tische Maßnahmen zur Senkung des FGF23-Spiegels bzw. 

Steigerung der Klotho-Konzentration angeraten. Zu die-

sen zählen u.a. eine Umstellung auf phosphatarme Ernäh-

rung sowie ein ausgeglichener und gesunder Lebensstil 

mit regelmäßigem Ausdauertraining.5
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Abb. 1: Diagnostische Optionen einer fortschreitenden CKD mit Therapieempfehlung (modifiziert nach Ref. 6)
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Labordiagnostik

FGF23 + (soluble) α-Klotho (5669)

Präanalytik

Probenmaterial: EDTA-Plasma gefroren

Probenversand: Expressversand, bitte nicht 

vor dem Wochenende oder 

vor Feiertagen.

Probenabholung bitte 

anfordern unter Tel.:

+49 6131 7205-360

Bogen: E, D

Abrechnung und Preise

GOÄ: 2x 4069

Preis Selbstzahler: 57,72 €

Preis Privatpatient: 66,38 €


