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1. Vorwort 

1.1. Abstract deutsch 
 

Zusammenfassung: Die vorliegende Arbeit befasst sich mit der Pathophysiologie, den 

klinischen Aspekten sowie der Bedeutung der, von der WHO (World Health Organisation), 

neu erfassten Frakturrisikofaktoren, wobei das Hauptaugenmerk auf den BMI (Body Mass 

Index) gerichtet ist. Beleuchtet wird vor allem die Bedeutung von Über- und Untergewicht für 

die Entstehung einer Osteoporose sowie deren Rolle im Zusammenhang mit anderen 

Risikofaktoren. Zum besseren Verständnis wird auch auf die einzelnen Risikofaktoren und 

ihre Bedeutung für Osteoporose eingegangen. 

Einleitung: Wir leben in einer Gesellschaft, in der der BMI zunehmend Bedeutung erlangt. In 

der vorliegenden Arbeit wird dessen Rolle im Zusammenhang mit Osteoporose untersucht. 

Dabei werden auch andere Risikofaktoren miteinbezogen. Hierbei handelt es sich, ebenso wie 

beim BMI, um von der IOF (International Osteoporosis Foundation) festgelegte, und von der 

WHO als valide anerkannte, neue Risikofaktoren, die das momentane Screening der 

Osteoporose erweitern sollen. Neben den pathophysiologischen Grundlagen, geht es vor allem 

darum die klinische Bedeutung des BMI und der anderen Risikofaktoren zu belegen. Es 

werden Erkenntnisse bezüglich der Risikofaktoren im Allgemeinen und ihr Zusammenhang 

mit dem BMI im Besonderen beleuchtet. Der BMI wird sowohl im Unter- als auch im 

Übergewichtsbereich näher betrachtet. 

Methoden: Es handelt sich um eine Literaturrecherche. Bisherige Studien werden 

durchgesehen, um die Gültigkeit der WHO – Risikofaktoren für Osteoporose zu untersuchen. 

Besonderes Augenmerk wird auf den BMI und sein Zusammenspiel mit den anderen 

Risikofaktoren gelegt. 

Resultate: Die klinischen Risikofaktoren, die von der WHO für ein erweitertes Screening 

vorgeschlagen werden, haben einen prädiktiven Wert in der Abschätzung des Frakturrisikos. 

Dabei spielt der BMI eine von der Knochendichte abhängige Rolle. 

Konclusio: In einem Osteoporosescreening sollte neben der Knochendichte auch den 

klinischen Risikofaktoren Beachtung geschenkt werden. 
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1.2. Abstract english 

 
Summary: This thesis deals with pathophysiology, the clinical aspects and the relevance of 

the newly collected fracture risk factors of the WHO. The main focus is put on the BMI. 

Especially the relevance of over – and underweight in the emergence of osteoporosis as well 

as their role in connection with other risk factors is elaborated upon. For a better 

understanding, the individual risk factors and their relevance for osteoporosis will be 

highlighted. 

Introduction: We live in a community, in which the BMI is increasingly becoming relevant. 

In the work at hand, the role of the BMI in connection with osteoporosis will be analysed. 

Thereby, also other risk factors will be implied. Those new risk factors have been established 

by the IOF (International Osteoporosis Foundation) and validated by the WHO, just like the 

BMI. They are supposed to refine and complement the current osteoporosis screening. 

Besides the pathophysiological basics, this work aims at documenting the clinical relevance of 

the BMI and other risk factors. Findings regarding the risk factors in general and their 

connection with the BMI in particular will be highlighted. The BMI will be analysed both in 

connection with underweight as well as with overweight. 

Methods: This thesis is based on a literature research. Previous studies will be reviewed in 

order to analyse the validity of the WHO – risk factors for osteoporosis. Particular focus will 

be put on the BMI and his interaction with other risk factors. 

Results: The clinical risk factors, which are proposed by the WHO for an extended screening, 

have a predictive character in the assessment of the fracture risk. Thereby, the BMI is 

interconnected with bone density. 

Conclusion: In an osteoporosis screening, the focus should not exclusively be put on bone 

density, but also on the clinical risk factors. 
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2. Einleitung 
Osteoporose ist eine Erkrankung mit weltweit zunehmender Häufigkeit. Dies hängt vor allem 

mit dem Anstieg der durchschnittlichen Lebenserwartung der Bevölkerung zahlreicher 

Staaten zusammen. Studien zeigen, dass ein physiologischer Knochendichteverlust etwa ab 

dem 30. Lebensjahr einsetzt, bei Frauen stärker ist als bei Männern, und von zahlreichen 

Risikofaktoren abhängt. Neue Erkenntnisse der WHO (World Health Organisation) zeigen 

auf, dass, unter anderem auch der Lebensstil dafür verantwortlich ist. Wenn auch sehr viel 

genetisch festgelegt ist, bestimmen die Lebensumstände doch 20% der Knochengesundheit. In 

neuesten Studien sind klinische Risikofaktoren (Abb. 1) gefunden worden, die es 

ermöglichen, eine Osteoporose bzw. ein Frakturrisiko abseits der Knochendichtemessung 

vorherzusagen. Abb. 2 zeigt die Auswirkungen der einzelnen Risikofaktoren auf das 

Hüftfrakturrisiko mit und ohne Berücksichtigung der Knochendichte.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Klinische Risikofaktoren: 

• Fraktur nach dem 50. Lj. 

• Hüftfraktur eines Elternteiles 

• Rauchen 

• Alkohol > Einheiten / d 

• GK – Behandlung 

• Rheumatoide Arthritis 

• BMI

Abb. 1 

 

 
Abb. 2 

 

Abb. 3 zeigt die Risikozunahme bei gleichzeitigem Auftreten mehrerer Risikofaktoren. 
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Abb. 31 

 

In Studien wurde festgestellt, dass die Osteoporose einer multifaktoriellen Genese unterliegt 

und man versucht nun, sich diese Erkenntnis im klinischen Management zu Nutze zu machen. 

Ziel ist es, das Frakturrisiko eines/r Patienten/in besser abschätzen zu können. Dazu gibt es 

bereits eine Hilfestellung im Internet (Abb. 4),  

 

 
Abb. 4 

 

Diese Risikoabschätzung durch klinische Faktoren geht von teilweise schon bekannten 

Risikofaktoren aus. Neben der Knochendichte und dem Alter sollen also Lebensumstände und 

Gegebenheiten wie die Menopause erfragt werden. Es ist im Sinne der WHO, dass 

behandelnde ÄrztInnen das in Abb.5 gezeigte Modell in der Praxis berücksichtigen, um so 

eine bessere Risikostratifizierung durchführen zu können. 
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Abb. 5 

 

Eine Abschätzung des relativen Risikos, eine Fraktur zu erlangen, ist durch Ergebnisse 

zahlreicher Studien möglich. Diese Ergebnisse gibt es für etliche definierte Risikofaktoren. 

(Tab. 1)  

 

Factors 
No.a of non-cases/ all 

fractures RR 
95% 
CI 

No.a of cases of fracture at wrist 
or hip RR 

95% 
CI 

 

Race       

 Caucasian 3802/830 1.00 – 165 1.00 – 

 Black 433/39 0.44 0.3–0.6 4 0.22 0.1–0.6 

 Hispanic 165/27 0.82 0.6–1.2 3 0.46 0.2–1.5 

 Others 106/19 0.89 0.6–1.4 4 0.92 0.3–2.5 

Height (cm)       

 155 978/168 1.00 – 25 1.00 – 

 155–160 1580/297 1.11 0.9–1.3 57 1.45 0.9–2.3 

 160–165 1491/293 1.16 1.0–1.4 52 1.42 0.9–2.3 

 165–170 885/189 1.27 1.0–1.6 34 1.60 1.0–2.7 

 >170 276/77 1.67 1.3–2.2 24 3.71 2.1–6.5 

  
P < 

0.001b   
P < 

0.001  

Weight (kg)       

 <58 1128/219 1.00 – 37 1.00 – 

 58–64 1077/237 1.12 0.9–1.3 40 1.14 0.7–1.8 

 64–70 1167/235 1.02 0.8–1.2 52 1.34 0.9–2.0 

 70–76 797/142 0.93 0.8–1.2 24 0.94 0.6–1.6 

 76 1025/189 0.96 0.8–1.2 40 1.21 0.8–1.9 

 P = 0.268    
P = 
0.632  

BMI (kg/m2)c       
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<22 911/212 1.00 – 36 1.00 – 

 22–24 1181/247 0.89 0.7–1.1 49 1.02 0.7–1.6 

 24–26 1101/212 0.83 0.7–1.0 40 0.91 0.6–1.4 

 26–28 723/131 0.78 0.6–1.0 32 1.09 0.7–1.7 

 28 1267/219 0.75 0.6–0.9 35 0.69 0.4–1.1 

 P = 0.002    
P = 
0.140  

Age at menarche 
(years)       

 11 1173/240 1.00 – 39 1.00 – 

 12 1300/239 0.91 0.8–1.1 46 1.07 0.7–1.6 

 13 1480/321 1.04 0.9–1.2 67 1.32 0.9–2.0 

 14 1210/209 0.86 0.7–1.0 37 0.92 0.6–1.5 

 P = 0.384    
P = 
0.921  

Age at menopause 
(years)       

 45 1143/217 1.00 – 37 1.00 – 

 46–49 1217/240 1.00 0.8–1.2 50 1.21 0.8–1.9 

 50–52 1486/290 0.96 0.8–1.2 58 1.09 0.7–1.7 

 53 1299/271 0.99 0.8–1.2 46 0.94 0.6–1.5 

 P = 0.759    
P = 
0.631  

Parity       

 Nulliparous 1172/244 1.00 – 43 1.00 – 

 Parous 4053/781 0.91 0.8–1.1 150 0.99 0.7–1.4 

Smoking       

 Never 2284/465 1.00 – 87 1.00 – 

 Past 1540/300 0.97 0.8–1.1 61 1.06 0.8–1.5 

 Current 797/177 1.12 0.9–1.3 30 1.05 0.7–1.6 

No. of cigarettes/day       

 0 3824/765 1.00 – 148 1.00 – 

 1–10 286/54 0.96 0.7–1.3 9 0.83 0.4–1.6 

 11–20 309/69 1.14 0.9–1.5 10 0.88 0.5–1.7 

 21+ 161/46 1.46 1.1–2.0 11 1.93 1.0–3.6 

 P = 0.023    
P = 
0.272  

 
a The total number of cases and non-cases is different by variable because of missing values. 

b P-values for linear trend. 

c Body mass index. 
 
Tab. 12 
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Werden bei Diagnosestellung ausschließlich die WHO- konformen Kriterien angewandt, die 

vor allem auf den Knochendichtemesswerten beruhen, erhalten zahlreiche PatientInnen eine 

Therapie, obwohl sie gar keine benötigen würden und vice versa. Zahlreiche PatientInnen 

erhalten also keine Therapie, auch wenn sie notwendig wäre. Eine wichtige Rolle bei den 

Ansätzen der IOF für ein erweitertes Osteoporosescreening spielen die, im Folgenden 

beschriebenen, Risikofaktoren. Die Ernährung, und hier besonders beleuchtet der BMI haben 

Einfluss auf den Knochen, sowohl bezüglich des Knochenaufbaues in der Pubertät als auch 

bezüglich des Knochendichteverlustes in der Postmenopause.  

Der BMI ist leicht messbar. Daher ist er auch ein guter Marker in Studien, um Über- bzw. 

Untergewicht als Einflussfaktor für die Osteoporose zu untersuchen. Pathogenetische 

Vorgänge sind in Abb. 6 näher beschrieben. 

 

 

 
Abb. 6 

 

Alle oben angeführten Risikofaktoren beeinflussen den Knochen. Häufig besteht auch ein 

Zusammenhang zwischen den einzelnen Risikofaktoren. Man sollte den/die Patienten/in also 

als Ganzes mit all seinen Risikofaktoren und den Auswirkungen auf den Knochen sehen und 

danach eine Therapieentscheidung treffen. Mit diesem Wissen sollte das Risiko einer 

Osteoporose schon präventiv vermindert werden. 
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3. Einflussfaktoren im Einzelnen 

3.1 Körpergewicht und Body Mass Index 

 
Tab. 2 

 

3.1.1 Übergewicht 

3.1.1.1 Die Bedeutung von Übergewicht für Osteoporose 
Adipositas ist ein in unserer Gesellschaft zunehmendes Phänomen. Durch den üppigen 

Lebensstil kommt trotz Kalorienüberschuss häufig ein Nährstoffmangel zustande. Man kann 

sagen die heutige Bevölkerung erreicht eher ein höheres Lebensalter, ist aber auch zunehmend 

adipös. Dies führt zu vermehrtem Auftreten von Zivilisationskrankheiten.  

Auch Osteoporose ist eine in ihrer Prävalenz und Inzidenz zunehmende Erkrankung. Ihr 

Zusammenhang mit dem BMI (Body Mass Index) wird in zahlreichen Studien diskutiert, 

wobei hohe BMI Werte generell eher für eine hohe Knochendichte sprechen (Abb. 7) 
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Abb. 73 

 

Ab einem BMI von über 25 kg/m2 nimmt die Osteoporosewahrscheinlichkeit deutlich ab.4 

Übergewicht bzw. Adipositas führen somit zu höherer Knochendichte und vermindern das 

Frakturrisiko. Ein erhöhter BMI führt auch zu einem verminderten postmenopausalen 

Knochendichteverlust. Ein BMI von 30 kg/m2 im Vergleich zu einem BMI von 20 kg/m2 

erhöht die Knochendichte an der Lendenwirbelsäule um 4 - 8%, an der Hüfte um 8 - 9% und 

am Radius sogar um 25%. Positiv für den Knochen ist aber auch schon ein BMI zwischen 26 

und 28 kg/m2.5 Moderates Übergewicht ist also bereits protektiv gegen Osteoporose. 

Vertebrale Frakturen treten signifikant häufiger bei PatientInnen mit einem BMI < 24 kg/m2 

im Vergleich zu PatientInnen mit einem BMI > 26 kg/m2 auf.5 Das verminderte Frakturrisiko 

Übergewichtiger spiegelt Abb. 8 wider.  

 

 

 

 

 

 14



Christine Omann    Die Rolle des Body – Mass – Index als Element validierter WHO - Risikofaktoren     2008/09 

 

 

 
Abb. 8 

 

Tab. 3 zeigt die Zunahme der Knochendichte mit steigendem Gewicht bzw. BMI. 

 

 
Tab. 36 

 

Vergleicht man eineiige Zwillinge, so hat jener Zwilling mit dem höheren BMI auch die 

besser Knochendichte. Frauen, die nach dem 25. Lebensjahr an Gewicht zulegen, haben ein 

geringeres Osteoporoserisiko7 und ein um 20% vermindertes Frakturrisiko bei einer 20% 

Gewichtszunahme.8 Gewichtstragende Regionen zeigen dabei den höchsten 

Knochendichtegewinn. Zahlreiche Studien weisen diesen Effekt nach und zeigen, dass 

übergewichtige PatientInnen ein geringeres Osteoporose- bzw. Frakturrisiko haben, als unter- 

bzw. normalgewichtige.9 Nebenbei ist der BMI auch bei der Festlegung des 

Knochenspitzenwertes beteiligt.10 

Neben endogenen Faktoren spielen auch exogene Faktoren eine entscheidende Rolle in der 

Entstehung einer Osteoporose.  Der BMI ist einer dieser exogenen Faktoren, die die 

Knochendichte am stärksten beeinflussen. Das Fettgewebe scheint dabei die Hauptrolle zu 

spielen.11 Erhöhte Fettmasse senkt insbesondere das Hüftfrakturrisiko. Der Effekt der 
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Fettmasse ist also vor allem an trabekulären Knochen relevant.12 Geringere Fettmasse 

bedeutet geringere mechanische Kraft auf den Knochen und geringere Östrogenproduktion. 

Die Fettmasse ist, wie der BMI an sich, in ihrer Wertigkeit als Risikofaktor für eine 

Osteoporose abhängig von der Knochendichte.13 Die Tatsache, dass der BMI vor allem die 

postmenopausale Knochendichte beeinflusst, spricht dafür, dass der Effekt vor allem über die 

höheren Östrogenspiegel Übergewichtiger zustande kommt. Für diese höheren Östrogenwerte 

ist in erster Linie das Fettgewebe verantwortlich.14 Neueren Studien zufolge ist es allerdings 

eher die fettfreie Masse, die den Vorteil Übergewichtiger bezüglich der Knochendichte 

ausmacht. In diesen Studien konnte eindeutig gezeigt werden, dass nur die fettfreie Masse, 

und hier vor allem das Muskelgewebe, positiv mit der Knochendichte korreliert.15 Eine 

Zunahme der Muskelmasse um 5 kg führt zu einer Zunahme der radialen Knochendichte um 

4,9%.16 Diese Studien forcieren einen Muskelaufbau zur Osteoporoseprophylaxe.15 Das 

Muskelgewebe wirkt in erster Linie über die körperliche Aktivität auf den Knochen während 

das Fettgewebe auch eine endokrinologische Wirkung hat.12 Vermehrtes Fettgewebe wirkt 

sich, laut neueren Erkenntnissen, sogar negativ auf den Knochen aus.17 Dieser Effekt entsteht 

laut einer Studie dadurch, dass PatientInnen, bei denen der Großteil des Körpers aus 

Fettmasse besteht, wenig fettfreie Masse, vor allem weniger Muskeln, haben.18 Studien haben 

diesen Effekt und die These, dass das fettfreie Gewebe der entscheidende Faktor für eine 

Knochendichtezunahme sei, bestätigen können.  Die fettfreie Masse soll laut Studien der beste 

Prädiktor für eine verminderte bzw. vermehrte Knochendichte sein.6 Weitere Studien 

diesbezüglich werden nötig sein, um die Zusammenhänge genau erklären zu können. Nicht 

nur die Fettmasse hat also einen positiven Effekt auf die BMD (Bone Mass Density), sondern 

auch die fettfreie Masse, laut neueren Studien sogar einen entscheidenden (Abb. 9).  
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Abb. 912 

 

So haben Studien einen direkten Zusammenhang zwischen fettfreier Masse und 

Knochendichte nachweisen können,  wobei auch eine Reduktion der fettfreien Masse, wie sie 

vor allem während einer Gewichtsreduktion zu sehen ist, zu einer Verminderung der 

Knochendichte führt.19 Es hat auch gezeigt werden können , dass höhere fettfreie Masse bzw. 

höherer Energieaufwand zu höheren Knochendichtewerten führen. Eine abschließende 

Beurteilung zeigt, dass es immer noch zahlreiche Stimmen gibt, die für höhere Wertigkeit der 

Fettmasse bzw. für gleiche Wertigkeit der beiden Massen plädieren.6 Sowohl Fett als auch 

fettfreie Masse erhöhen die mechanische Belastung am Knochen.20 Viele Studien belegen ja, 

dass in erster Linie der gravitäre Effekt den Vorteil Übergewichtiger bezüglich der 

Knochendichte ausmacht. Während gewichtstragende Regionen von der vermehrten 

mechanischen Belastung auf den Knochen bei Übergewicht profitieren, profitieren nicht 

gewichtstragende Knochen in erster Linie von den hormonellen Veränderungen durch das 

vermehrte Fettgewebe Übergewichtiger.21  

Höhere Kohlehydratzufuhr führt zu vermehrter Knochendichte. Erhöhte Fett- und 

Zuckerzufuhr führen jedoch zu einem erhöhten Frakturrisiko.2 Dies stimmt mit den 

Erkenntnissen überein, dass höherer Energieaufwand in Joule zu erhöhter Knochendichte 

führt. 
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Mehrere Studien haben gezeigt, dass übergewichtige und adipöse PatientInnen eine höhere 

Knochendichte aufweisen. Zahlreiche Studien versuchen die Pathophysiologie dieses 

Phänomens zu klären. Massiv übergewichtige PatientInnen leiden vermehrt an 

Begleiterkrankungen und Immobilität und haben eine erhöhte Fallneigung. Diese könnten den 

positiven Effekt des Übergewichts auf  den Knochen teilweise vermindern.5 Außerdem sind 

übergewichtige PatientInnen eher Diabetiker. Hierbei gilt es zu beachten, dass sich die 

Aussagen auf den Diabetes Typ II beziehen, da nur dieser einen kausalen Zusammenhang mit 

Übergewicht aufweist. Diabetes erhöht das Frakturrisiko, obwohl es die Knochendichte 

erhöht. Die erhöhte Knochendichte könnte sich durch das meist bestehende Übergewicht 

erklären. Ob das erhöhte Frakturrisiko durch Begleiterscheinungen oder durch eine vermehrte 

Fallneigung entsteht, muss erst untersucht werden.22 

Ziel ist es allerdings, so oder so, einen Weg zu finden eine Gewichtsreduktion zu ermöglichen 

ohne die Knochendichte negativ zu beeinflussen, auch um Begleiterkrankungen, wie einer 

Arteriosklerose vorzubeugen, Die Knochendichte wird überwiegend während zwei 

Lebensphasen festgelegt. Die erste wichtige Phase ist das Teenageralter. Hier wird der 

Knochenspitzenwert festgelegt, wobei Übergewichtige höhere Werte erreichen (siehe Abb. 

10) 

 

 
Abb. 10 

 

Der zweite wichtige Zeitraum ist die Postmenopause. Übergewichte PatientInnen zeigen in 

dieser Zeit einen verminderten Knochendichteverlust im Vergleich zu normalgewichtigen 

Gleichaltrigen. Vorteile in beiden Zeiträumen führen zur höheren Knochendichte 

Übergewichtiger.23 

Ein erhöhter BMI vermindert die jährliche Rate des Knochendichteverlustes. Ein Vorteil für 

die übergewichtigen PatientInnen entsteht vor allem in hohem Alter. Der positive Effekt 
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erklärt sich in erster Linie durch die erhöhten Östrogenspiegel. Auch in der frühen 

Postmenopause besteht ein kausaler Zusammenhang zwischen den höheren Östrogenwerten 

Übergewichtiger und dem verminderten Knochendichteverlust, wie oben beschrieben. Studien 

haben gezeigt, dass dem vermehrten Fettgewebe eine endokrine Funktion zukommt. Der 

Östrogenanstieg mit steigendem BMI ist signifikant.24 PatientInnen mit einem BMI > 25 

kg/m2 profitieren vor allem in der ersten postmenopausalen Phase von den höheren 

Östrogenwerten und weisen dadurch einen signifikant verminderten Knochendichteverlust 

auf. Von dieser Reduktion des Knochendichteverlustes profitieren schon PatientInnen mit 

moderatem Übergewicht. Der positive Effekt bleibt auch mit steigendem Alter erhalten.25  

Der geänderte Lebenswandel in der heutigen Zeit führt auch zu einer Zunahme 

übergewichtiger Jugendlicher. Durch die Hormonveränderungen, die mit Übergewicht 

einhergehen, kommt es zu einem früheren Auftreten der Menarche. Auch dies dürfte einen 

positiven Effekt auf die Knochendichte haben. Studien haben nachgewiesen, dass eine 

gewisse Höhe der Leptinspiegel erreicht werden muss, um die Menarche auszulösen.26 Hohe 

Leptinwerte führen zu rascher pubertärer Entwicklung da Leptin auch die gonadale 

Hormonachse beeinflusst.27 Genau diese hohen Leptinwerte findet man bei übergewichtigen 

Kindern und Jugendlichen. Darüber hinaus gibt es Evidenz, dass übergewichtige Jugendliche 

durch die dauernd höhere mechanische Belastung und die stets höheren Östrogenspiegel im 

Vergleich mit normalgewichtigen Jugendlichen einen höheren Knochendichtespitzenwert 

erreichen können.28 

Sowohl der durchschnittliche BMI als auch die Knochendichte unterscheiden sich je nach 

Ethnizität. Bei afroamerikanischen PatientInnen zum Beispiel ist der positive Effekt eines 

höheren BMI auf den Knochen abgeschwächt, bzw. geht ganz verloren. 

Die Tatsache, dass Osteoblasten und Adipozyten gemeinsame Vorläuferzellen besitzen ist 

Ursache für zahlreiche Untersuchungen bezüglich eines Zusammenhangs zwischen 

Adipositas und Osteoporose und in weiterer Folge zwischen Cholesterin und Knochendichte.  

Weiters sind einige wenige Arbeiten publiziert, in welchen ein genetischer Zusammenhang 

zwischen BMI und Osteoporose diskutiert wird. In einer Studie ist es auch gelungen 

verschiedene Genregionen aufzuzeigen, die sowohl für die Knochendichte als auch für das 

Köperfett codieren. Einer dieser Genorte liegt am Chromosom 6 und codiert den Östrogen 

Rezeptor 1.29 

Abgesehen von allen anderen Effekten führt Übergewicht zu einer Dämpfung bei Stürzen auf 

skeletale Bereiche.2 Fettgewebe wirkt damit wie ein Hüftprotektor.30 
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3.1.1.2 Pathophysiologische Zusammenhänge 
 
Erhöhte BMI Werte gehen mit erhöhter Knochendichte einher. Dieser Effekt entsteht 

einerseits durch die mechanische Mehrbelastung, andererseits zeigt dies, dass vermehrtes 

Fettgewebe die Osteogenese erhöht und den Knochenumsatz steigert. In einer entsprechenden 

Studie hat gezeigt werden können, dass bei Frauen mit über 15% Körperfettanteil signifikant 

höhere Knochendichtewerte messbar sind, im Vergleich zu Frauen die mit ihrem 

Körperfettanteil darunter liegen.31 

Übergewichtige Personen weisen erhöhte Werte von Östrogen auf. Dieser Effekt spielt vor 

allem während und nach der Menopause eine Rolle für die Knochendichte. Dabei ist das  

Fettgewebe als endokrin aktives Organ der entscheidende Faktor, wobei das Östrogen durch 

eine Aromatisierung von Androgenen synthetisiert wird. Dies geschieht vor allem im 

abdominellen Fettgewebe.32 Dieser, für die Höhe der Knochendichte positive Effekt, wird 

aber erst postmenopausal relevant. Eine weitere Auffälligkeit im Zusammenhang von 

Östrogen mit erhöhtem BMI ist, dass übergewichtige PatientInnen verminderte SHBG 

(Sexual Hormon bindendes Globulin) Spiegel aufweisen, und damit erhöhte Werte von freien 

Östrogenen.33 Diese Zusammenhänge zwischen dem BMI und dem Östrogenspiegel bzw. in 

weiterer Folge der Knochendichte  könnten auch mit ein Grund dafür sein, dass es bei 

Gewichtsabnahme zu vermehrtem Knochenverlust kommt. Durch das verminderte 

Fettgewebe ist die Östrogenproduktion vermindert und die SHBG Werte steigen an. 

Auch Insulin trägt zur erhöhten Knochendichte übergewichtiger PatientInnen bei. 

Übergewichtige haben oft hohe Insulinwerte verbunden mit Insulinresistenz, wie sie dem 

Diabetes Mellitus Typ II entspricht. Insulin führt zu einer Steigerung der Knochenformation.34 

Außerdem kommt es durch eine Insulinresistenz zu vermehrter Produktion von 

Geschlechtshormonen sowie zu einer verminderten Synthese von 

geschlechtshormonbindenden Globulinen und damit zu einer weiteren Zunahme der 

Konzentration von freien Geschlechtshormonen.31 Dies wiederum führt zu einer vermehrten 

Aktivität der Osteoblasten bei reduzierter Osteoklastenaktivität.15 

Dieser Mechanismus wird auch durch Leptin beeinflusst. Osteoblasten und Adipozyten 

stammen von den gleichen Vorläuferzellen ab. Eine Differenzierung ist in beide Richtungen 

möglich.35 Erhöhte Leptinwerte führen zu vermehrter Differenzierung von Osteoblasten und 

hemmen die Osteoklastengeneration. Die Differenzierung zu Adipozyten wird hingegen 

vermindert. Hieraus könnten sich neue Therapiemöglichkeiten sowohl im Bereich der 

Osteoporose als auch der Adipositas entwickeln. Außerdem führt Leptin zur Verbreiterung 

der periostalen Hülle und somit zur Vermehrung des Knochenvolumens.28 Neben diesen 
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Effekten auf den Knochen hat Leptin sowohl eine Wirkung auf den gonadalen 

Hormonkreislauf als auch, wie weitgehend bekannt, auf den Appetit und damit auf das 

Körpergewicht. Leptin wirkt über drei Mechanismen. Es wirkt einerseits lokal über auto- bzw. 

parakrine Prozesse, andererseits über endokrine Wege und, wie in der Appetitkontrolle, über 

neuroendokrine Prozesse. Dies kann man sich therapeutisch zu Nutzen machen.36 Neueren 

Studien zufolge sind die regulierenden Prozesse des Leptins zentral gesteuert.37 Über diesen 

zentralen Mechanismus werden Körpergewicht und Gonadenfunktion beeinflusst.38 Die 

zugrunde liegenden Prozesse sind allerdings sehr komplex.37 Eine Hypothese besagt, dass es 

durch die Bindung von Leptin an hypothalamische Rezeptoren zu einer Abnahme des 

Appetits und vermehrter Energie kommt. Dieser Effekt ist vor allem für die nächtliche 

Appetitkontrolle verantwortlich. Die nächtliche Ausschüttung des Leptins ist bei 

Übergewichtigen erhöht.39 Dies könnte zu einer Leptinresistenz führen.40 Es konnte mehrfach 

gezeigt werden, dass, je höher der Körperfettanteil ist, desto höher ist auch der Leptinwert. 

Der positive Effekt des Leptins dürfte aber über die Leptinresistenz der  Adipozyten 

entstehen. Genauere Studien diesbezüglich werden notwendig sein. 

Übergewichtige Personen weisen eine verminderte Kalziumausscheidung über den Urin auf. 

Dies führt zu einer verminderten Knochenresorption. Dieser Effekt kann auch therapeutisch 

genutzt werden. Thiaziddiuretika zum Beispiel reduzieren das Kalzium im Urin und führen 

daher zu einem Anstieg der Knochendichte und zu einem verminderten Frakturrisiko.11 

Andererseits hat eine Studie zeigen können, dass PatientInnen mit primärem 

Hyperparathyreoidismus grundsätzlich schwerer sind als normokalzämische PatientInnen. 

Umgekehrt wird ein primärer Hyperparathyreoidismus eher bei übergewichtigen PatientInnen 

diagnostiziert. Die entsprechende Studie gibt jedoch keinen Aufschluss darüber, welche 

Auswirkungen auf den Knochen zu erwarten sind.41 Im Rahmen von Übergewicht kommt es 

zur Veränderung der Knochenumsatzmarker. Übergewichtige Ratten zeigen in einer Studie 

verminderte Osteocalcinwerte sowie einen Anstieg der Desoxypyridinoline (DPD) und 

Pyridinoline (PYD) im Urin. Selbige Ergebnisse können auch an übergewichtigen 

PatientInnen nachgewiesen werden.42 Die Erhöhung dieser Werte findet sich z.B. bei einem 

primären Hyperparathyreoidismus und spricht für einen verstärkten Knochenabbau.  

Sämtliche hier angeführten Punkte liefern Erklärungen für die positive Wirkung eines 

erhöhten BMI auf die Knochendichte, wie er in zahlreichen Studien postuliert wird. Das 

Auftreten negativer Begleiterscheinungen ist jedoch in die Betrachtungen einzubeziehen. 

Ein negativer Aspekt, dem in neuen Studien immer mehr Beachtung geschenkt wird, ist das 

Wissen um die Lipoproteine. Übergewichtige PatientInnen weisen oft erhöhte LDL (Low 
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density lipoprotein) - und verminderte HDL (High density lipoprotein) – Werte auf. Nun ist 

LDL aber nicht nur für die Gefäße schädlich sondern auch für den Knochen, wie in Studien 

nachgewiesen werden konnte. Ein genauer Mechanismus ist noch nicht bekannt. 

Oxidationsprodukte des LDL dürften die Osteoblastendifferenzierung hemmen. LDL soll also 

auch für einen besseren Knochenstoffwechsel vermindert werden. HDL ist sowohl für die 

Gefäße als auch für den Knochen protektiv und sollte erhöht werden.43 

Der BMI ist eine von der Knochendichte abhängige Variable.1 Der Zusammenhang zwischen 

BMI und Osteoporose ist also ein indirekter. 

 

3.1.1.3 Klinische Aspekte 
 
Der in den Ländern der westlichen Welt vorherrschende Lebensstil begünstigt die Entstehung 

von  vermehrtem Übergewicht und damit die Zunahme von Herz-Kreislauf- und 

Stoffwechselerkrankungen. Ein hoher BMI ist per se zwar protektiv für eine Osteoporose, 

bedeutet allerdings nicht, dass der/die Patient/in genügend Kalzium zu sich nimmt oder, wie 

viele Übergewichtige eher, zu viel Natrium und Proteine. Dennoch haben Übergewichtige 

bessere Knochendichtewerte als gleichaltrige Normalgewichtige. Dies gilt vor allem für jene 

PatientInnen, die ihr Gewicht über Jahre konstant halten.7 Eine Gewichtszunahme von 10% 

nach dem 50. Lebensjahr schützt ebenso geringfügig vor dem Auftreten einer Hüftfraktur.3 

Eine ausgewogene Ernährung könnte den Vorteil, den übergewichtige Personen im Bezug auf 

die Knochendichte haben, teilweise ausgleichen. So gibt es Evidenz, dass normalgewichtige 

PatientInnen mit hoher Kalziumzufuhr die gleiche BMD erreichen könnten wie PatientInnen 

mit einem BMI im Übergewichtsbereich. Postmenopausales Übergewicht kann eine 

verminderte Kalziumzufuhr in Bezug auf die Knochendichte wiederum ausgleichen. Eine 

vermehrte Kalziumzufuhr würde sowohl zu einem Knochendichteanstieg als auch zu einem 

Gewichtsverlust führen und sollte daher das Ziel sein.44 Studien beweisen den 

Zusammenhang von diätetischer Kalziumaufnahme und BMD.6 Eine Studie weist nach, dass 

eine kalziumreiche Diät zu einem 2 – 3 – fach höheren Gewichtsverlust führt als eine 

kalziumarme Diät. Wie hoch die Kalziumsubstitution sein sollte, ist laut dieser Studie jedoch 

unklar.45 Eine andere Studie hat gezeigt, dass eine Substitution mit 1 g Kalzium pro Tag zu 

einer Gewichtsabnahme von 8 kg führt.46 Deutlich hat gezeigt werden können, dass mit einer 

Zunahme der durchschnittliche Kalziumzufuhr in einer Gruppe der BMI in dieser Gruppe 

sinkt (Tab. 4). Bis zu 3% Variabilität des BMI ist durch die unterschiedliche Kalziumzufuhr 

erklärbar.47 
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Tab. 447 

 

Trotz zahlreicher Studien ist noch unklar, ob der positive Effekt eines hohen BMIs durch 

vermehrte Fettmasse oder aber durch vermehrte Muskelmasse (bzw. fettfreie Masse) entsteht. 

Beide wären jedoch durch eine Änderung der Lebensumstände beeinflussbar. Sollte die 

Fettmasse der entscheidende Faktor sein, so wäre die klinische Folge, dass man bei der 

Therapie von verminderter Knochendichte einen diätetischen Ansatz wählt. Sollte jedoch die 

Muskelmasse entscheidend sein, wäre sportliche Aktivität die Therapie der Wahl. 

Wahrscheinlich führt eine Kombination aus Beiden zum besten Erfolg, wobei einer 

ausgewogenen Ernährung die größere Bedeutung beigemessen werden sollte. Der Konsens 

beider Theorien findet sich in dem Wissen, dass für eine gute Knochendichte eine 

ausreichende mechanische Kraft auf den Knochen notwendig ist. 

Zahlreiche Studien versuchen also den Zusammenhang von Knochendichte und fettfreier bzw. 

Fettmasse zu erklären. Studien in diesem Bereich zeigen einen deutlichen Zusammenhang 

zwischen Fettmasse und BMD, der vor allem bei Frauen signifikant ist Diese Erkenntnis ist 

auch in Abb. 11 dargestellt. 
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Abb. 1148 

 

Ein Zusammenhang mit fettfreier Masse ist ebenfalls nachweisbar, auch wenn er geringer ist. 

Der prinzipiell dahinter stehende Mechanismus ist bei beiden Theorien noch unklar. Mögliche 

Erklärungen sind eine Östrogenzunahme durch Adipozytenvermehrung und eine mechanische 

Mehrbelastung durch das vermehrte Fett- bzw. fettfreie Gewebe auf den Knochen.48 Eine 

entsprechende Therapie könnte bei osteoporotischen PatientInnen zu einer Steigerung der 

Knochendichte und damit zu einem verminderten Frakturrisiko führen. Vor allem im Bereich 

Fettgewebe als positiver Faktor für die BMD gibt es zahlreiche Studien als Evidenz die diese 

Theorie bestätigen. 

Konkret führt eine Gewichtszunahme von 10 kg zu einer Knochendichtezunahme von 6% am 

Schenkelhals und an der Lendenwirbelsäule.49 Umgelegt auf die Knochendichtemessung 

bedeutet eine Gewichtszunahme von 10 kg also eine Knochendichtezunahme um 

0,048g/cm2.21 Den Effekt des erhöhten Gewichtes auf die Knochendichte zeigt die Abb. 12.  
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Abb.1216 

 

Eine Gewichtsabnahme von genau diesen 10 kg führt zu einer Knochendichtereduktion von 

3,9%.16 Eine 65 – jährige Frau mit einem BMI von 20 kg/m2 hat ein vierfach erhöhtes 

Hüftfrakturrisiko in den nächsten 10 Jahren im Vergleich mit einer gleichaltrigen Frau mit 

einem BMI von 40 kg/m2 (Abb. 13).  

 

 
Abb. 131 

 

Geht man allerdings von einer fixen BMD aus, geht dieser Effekt beinahe verloren (Abb. 14).1 
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Abb. 141 

Übergewichtige PatientInnen weisen durch eine vermehrte periphere Produktion höhere 

Östrogenwerte im Vergleich zu gleichaltrigen Normalgewichtigen auf. Diesen Vorteil haben 

allerdings schon PatientInnen mit moderatem Übergewicht. Eine langsame Gewichtsreduktion 

über Monate geht mit nur geringem oder gar keinem Verlust an Knochendichte einher. 

Exzessive Gewichtsabnahme in kürzester Zeit hingegen resultiert in einem 

Knochendichteverlust und führt somit zu einem erhöhten Frakturrisiko. Eine gezielte 

Gewichtsreduktion adipöser PatientInnen mit ausreichender Kalziumzufuhr wäre demnach 

durchaus ohne Knochendichteabnahme möglich.50 Dies gilt sowohl für prä - als auch für 

postmenopausale Patientinnen. Dieses Wissen beweist erneut, wie wichtig Kalzium für den 

Knochenstoffwechsel ist. Der Bedarf soll überwiegend mit der Nahrung, und hier vor allem 

durch Milchprodukte, gedeckt werden. Gleichzeitig führt eine vermehrte Kalziumzufuhr zu 

einer Gewichtsreduktion.51 Mit der Gewichtsabnahme steigen allerdings die 

Knochenabbaumarker, was therapeutisch bedacht werden muss, und durch entsprechende 

Kalziumzufuhr ausgeglichen werden soll9 

Mehr Körpergewicht bedeutet mehr mechanische Belastung für den Knochen. Um die 

mechanischen Kräfte auf den Knochen während einer Gewichtsreduktion aufrecht zu erhalten, 

sollte zusätzlich zu den diätetischen Maßnahmen körperliches Training veranlasst werden. 

Auch Leptin spielt eine Rolle im Zusammenhang zwischen hoher Knochendichte und hohem 

BMI. Klinisches Ziel sollte hier sein, den Leptinkreislauf im Körper dahingehend zu 

beeinflussen, dass es zu einer Gewichtsreduktion ohne Knochendichteverlust kommt. Das 

würde bedeuten, dass der Effekt des Leptins auf den Knochenstoffwechsel aufrechterhalten 

wird, während sein Effekt am Fettgewebe unterdrückt wird.36 Dasselbe Ziel verfolgen auch 

neuere Studien, die nach pharmakologischen Wegen, vor allem im gentechnischen Bereich, 

forschen. Erste Erfolge können im Tiermodell schon verbucht werden.52 
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Übergewicht ist jedoch nicht durchwegs positiv bezüglich der Knochendichte. So weisen 

Studien ein erhöhtes Frakturrisiko bei PatientInnen mit Diabetes mellitus Typ II auf, obwohl 

kein negativer Effekt auf die Knochendichte nachgewiesen werden kann. Eine längere 

Diabetesdauer erhöht das Frakturrisiko weiter. Diabetes mellitus Typ II findet sich 

bekanntermaßen vermehrt bei übergewichtigen PatientInnen. Übergewicht wäre an und für 

sich zwar ein protektiver Faktor gegen Osteoporose, Diabetes mellitus hebt diesen Effekt aber 

durch ein steigendes Frakturrisiko auf. Eine Diabeteserkrankung erhöht zusätzlich die 

Fallwahrscheinlichkeit. Auch dies trägt zum erhöhten Frakturrisiko bei. Eine gute 

Diabeteseinstellung führt jedoch zu gleichen Knochendichtewerten wie bei übergewichtigen 

PatientInnen ohne Diabetes und damit sogar zu erhöhter Knochendichte.53 

Durch das vermehrte Fettgewebe über dem Knochen übergewichtiger PatientInnen kommt es 

bei Stürzen zu einer Dämpfung. Dieser Effekt ist vor allem im Hüftbereich von Relevanz. 

 

 

3.1.2 Untergewicht 

3.1.2.1 Die Bedeutung von Untergewicht für Osteoporose 
 
Es gibt Evidenz, dass Untergewicht ein entscheidender Risikofaktor für Osteoporose ist. So 

weisen Frauen über 50 Jahre mit einem BMI unter 21 kg/m2 ein deutlich erhöhtes 

Osteoporoserisiko auf.54 

Im Folgenden sollen die Hypothesen und Erkenntnisse bezüglich des Risikofaktors 

Untergewicht beleuchtet werden. Studien zeigen deutlich, dass ein geringer BMI mit einem 

vermehrten und schnellen Knochendichteverlust einhergeht.55 Ein geringer BMI führt zu 

vermehrtem Auftreten vertebraler Deformitäten (Tab. 5). Der Unterschied ist besonders 

deutlich zwischen PatientInnen mit einem BMI unter 18 kg/m2 und PatientInnen mit einem 

BMI über 30 kg/m2 zu sehen.56 
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Tab. 556 

 

Zahlreiche Studien beziehen sich auf den Bereich der Essstörungen. Viele PatientInnen mit 

Essstörungen leiden an Osteopenie bzw. an Osteoporose. 50% der PatientInnen mit Anorexia 

nervosa zeigen bereits bei Erstmanifestation der Erkrankung einen verminderten 

Knochendichtewert an der Lendenwirbelsäule.57 Diese 50% liegen mit ihrer Knochendichte 

bis zu zwei Standardeinheiten unter der Knochendichte von PatientInnen ohne Anorexia 

nervosa.58 

Einen Vergleich der Knochendichte von PatientInnen mit Essstörungen mit Gleichaltrigen 

ohne Essstörung zeigt Tab. 6.  

 

 
Tab. 654 

 

Durch das momentan vorherrschende Schönheitsideal gibt es immer mehr Personen, die ihr 

Gewicht reduzieren wollen. Auch eine gewollte Gewichtsreduktion verursacht, selbst wenn 

sie nicht zu Untergewicht führt, eine Verminderung der Knochendichte. 

Eine entscheidende Rolle im Zusammenhang von Untergewicht bzw. im Speziellen von 

PatientInnen mit Essstörungen  mit Osteoporose spielt die vorliegende hormonelle Situation. 

Geringe Östrogen- sowie hohe Kortisolspiegel sind bekannte Risikofaktoren hinsichtlich der 

Osteoporose. Eine bereits bekannte Erkenntnis ist die Tatsache, dass PatientInnen mit 
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Anorexia nervosa bzw. Bulimie, vermehrt an Zyklusunregelmäßigkeiten leiden. So haben 

Studien nachweisen können, dass PatientInnen mit Bulimie nicht nur verminderte 

Knochendichtewerte an der Lendenwirbelsäule und eine höhere Frequenz für Osteopenie 

aufweisen, sondern auch geringere Werte von Estradiol und Thyroxin sowie signifikant 

höhere Cortisolspiegel.59 Auch der bei PatientInnen mit Essstörungen häufig auftretende 

Insulinmangel führt zu Unregelmäßigkeiten im Hormonhaushalt.60 Abb. 15 zeigt den 

Zusammenhang zwischen Östrogen und Gewichtsabnahme bei postmenopausalen Frauen. 

 

 
Abb. 1525 

 

Studien haben in einer Gruppe bulimischer PatientInnen deutlich verminderte BMD Werte 

sowohl an der Lendenwirbelsäule als auch total nachweisen können, wenn die PatientInnen 

eine amenorrhöische bzw. eine anorektische Geschichte vorzuweisen hatten. Bulimische 

PatientInnen ohne eine solche Geschichte unterschieden sich in ihren Werten nicht von ihren 

entsprechenden Kontrollgruppen. Eine Episode von Anorexia nervosa ist demnach in 50% mit 

einer Osteoporose an der Lendenwirbelsäule assoziiert. Gleiches gilt für den Gesamtwert der 

BMD. Ein Zusammenhang zwischen Amenorrhö und verminderter Knochendichte lässt sich 

in Studien deutlich nachweisen. Ebenfalls weisen zahlreiche Studien den verstärkten Effekt 

von Anorexie gegenüber einer Bulimie für eine verminderte Knochendichte nach. So haben 

Studien eine signifikant geringere BMD in der Gruppe von PatientInnen mit Anorexia 

nervosa im Vergleich mit PatientInnen mit Bulimie nachweisen können.  

Osteoporose bei bulimischen bzw. anorektischen PatientInnen hat einen multifaktoriellen 

Ursprung. Genauere Erläuterungen finden sich im pathophysiologischen Teil. Den größten 

Einfluss haben laut einer Studie die ernährungsbezogenen Faktoren. Als stärksten 

unabhängigen Faktoren gibt auch diese Studie eine Episode von Anorexia nervosa im 

Krankheitsverlauf an. Der BMI an sich zeigt eine positive Korrelation zur BMD, wobei der 
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BMI, laut einer Studie, als weniger signifikant für die BMD Abnahme  an der Wirbelsäule bei 

BulimikerInnen als eine anorektische Episode zu sehen ist. Eine Assoziation der endokrinen 

Faktoren mit der dabei auftretenden Osteoporose tritt dabei eher in den Hintergrund. Die 

endokrinen Faktoren verstärken allerdings den Effekt einer Episode von Anorexia nervosa 

und des BMI auf die Knochendichte bei bulimischen Patienten.59 

Zu bedenken ist, dass das Hauptmanifestationsalter der Anorexia nervosa im Teenageralter 

liegt. Dies ist auch der Zeitraum, in dem die Knochendichte ihren Spitzenwert erreicht. Da 

Anorexia nervosa über ernährungsbedingte und endokrinologische Prozesse zu einer 

verminderten Knochenformation führt, kann der altersentsprechende Spitzenwert der 

Knochendichte nicht erreicht werden. Da durch die Mangelernährung ein Kollagenmangel 

besteht, kommt das Knochenkollagen, so eine Hypothese, in anderen Bereich, wie dem 

Herzmuskel, zum Einsatz. Eine Rehabilitation bezüglich des Gewichts und damit eine 

Steigerung der Knochenformation ist möglich. Diese Zunahme der Knochenformation 

schreibt man dem Anstieg von Leptin und IGF (Insulin like growth factor) - 1 zu. Während 

der Anorexie sind die Werte dieser Parameter vermindert (Tab. 7). 

 

 
Tab. 761 

 

Ein weiterer messbarer und bei Anorexia nervosa PatientInnen erniedrigter Faktor ist das 

Osteocalcin. Es zeigt einen direkten Zusammenhang mit dem BMI sowie mit Kortisol. Mit 

einem Anstieg des Kortisols, der im Rahmen von Essstörungen auftritt, und einem 

Gewichtsverlust, kommt es zu einer Verminderung des Osteocalcins.62 Die Zusammenhänge 

sind in Abb. 16 und 17 noch einmal skizziert. 
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Abb. 16 

 

 
Abb. 17 

 

Interessant ist, dass bei Anorexia nervosa PatientInnen zwar eine Abnahme des 

Knochenanbaus, aber keine Zunahme der Knochenresorption zu finden ist.63 

Laut Studien persistiert die verminderte Knochendichte bei 85% der Anorexia nervosa 

PatientInnen. Dies bestätigen auch neuere Studien.64 Eine Studie zum Beispiel zeigt, dass die 

Möglichkeit einer Rehabilitation hinsichtlich der Knochendichte vom erreichten 

Minimalgewicht abhängt und gibt die kritische BMI – Untergrenze bei 15 kg/m2 an. Bei den 

meisten PatientInnen mit einem BMI unter 15 kg/m2 liegen die Östrogenwerte unter dem 

messbaren Bereich.65 Bei PatientInnen, die diesen BMI - Wert nicht unterschreiten, ist mit 

einem Anstieg der BMD nach Gewichtsrehabilitation zu rechnen.65 Weitere Studien machen 

die Höhe des Knochendichteanstiegs vom Alter bei Gewichtsrehabilitation abhängig. Je 

jünger die Patientin / der Patient bei Wiederanstieg des Gewichts ist desto besser.66 Ebenfalls 

für eine mögliche Rehabilitation des Knochens bei einem Gewichtsanstieg verantwortlich 

zeigen sich Dauer und Erstauftreten einer Amenorrhö bzw. eines Östrogenmangels. Ein 

Erreichen eines normalen Zyklus geht, laut Studien, mit einer Knochendichterehabilitation 
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einher.67 Da durch die Mangelernährung pubertäre Veränderungen verlangsamt bzw. 

vermindert auftreten, ist ein Zusammenhang zwischen Östrogenmangel und restriktiver 

Ernährung unübersehbar. Hierbei ist unklar, welchem dieser beiden Faktoren die größere 

Bedeutung für einen Knochendichteverlust zukommt.66 Der Effekt, den eine 

Mangelernährung auf die Knochendichte ausübt, entsteht vor allem durch verminderte 

Kalziumzufuhr. Dieser Effekt findet sich auch bei einem weiteren Aspekt von Untergewicht 

im Zusammenhang mit Osteoporose, der gewollten Gewichtsabnahme primär übergewichtiger 

PatientInnen. Eine Studie zeigt den Effekt der Gewichtsabnahme auf die Knochendichte. 

Unabhängig vom Ausgangs – BMI, so die Studie, kommt es zu einem deutlichen Verlust von 

Knochensubstanz, hier nachgewiesen im Hüftbereich. PatientInnen im Untergewichtsbereich 

zeigen niederere Ausgangswerte in der Knochendichtemessung, was sich natürlich auch auf 

das Endergebnis nach Gewichtsreduktion auswirkt. Ein Verlust an Knochensubstanz ist auch 

bei PatientInnen nachzuweisen, die ihr Gewicht über Jahre konstant halten. Der 

Substanzverlust bei Gewichtsabnahme ist aber signifikant höher.68 Den Knochendichteverlust 

bei Gewichtsabnahme zeigt auch Tab. 8. 

 
Body composition and bone turnover values at baseline and the percentage changes after weight loss or maintenance1  

 
Weight-loss group (n = 14)  Weight-maintenance group (n = 13)  

 

Variable Baseline % Change Baseline % Change 

 

Body weight (kg) 87.3 ± 9.9 -10.2 ± 5.5 86.9 ± 13.9 0.2 ± 2.72 

BMI (kg/m2) 32.7 ± 4.6 -10.2 ± 5.5 33.1 ± 3.8 0.2 ± 2.72 

Waist-to-hip ratio 0.87 ± 0.07 -4.4 ± 9.1 0.87 ± 0.05 0.1 ± 2.0 

TBBMD (g/cm2) 1.16 ± 0.08 -1.15 ± 1.2 1.16 ± 0.87 0.62 ± 2.13 

TBBMC (g) 2441.8 ± 287.6 -0.5 ± 3.2 2389.9 ± 318.5 0.2 ± 3.4 

Fat mass (g) 40.3 ± 7.2 -18.7 ± 11.3 38.5 ± 10.3 7.0 ± 14.43 

Osteocalcin (nmol/L) 0.7 ± 0.2 12.8 ± 30.0 0.8 ± 0.3 -4.3 ± 22.5 

Pyd (nmol/mmol creat) 20.3 ± 6.5 36.4 ± 44.9 27.2 ± 7.6 9.5 ± 28.62 

Dpd (nmol/mmol creat) 5.1 ± 2.6 52.5 ± 66.5 7.2 ± 2.2 4.9 ± 30.22 

 
1  ± SD. Dpd, deoxypyridinoline; Pyd, pyridinoline; TBBMC, total-body bone mineral content; TBBMD, total-body 
bone mineral density; creat, creatinine. 
2,3Significantly different from weight-loss group (ANOVA and Scheffe's test): 2P < 0.01, 3P < 0.05. 

 

Tab. 825 
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3.1.2.2 Pathophysiologische Zusammenhänge 
 
Der Verlust der Knochendichte bei Anorexia nervosa ist multifaktoriell bedingt. Vor allem die 

ersten 6 Erkrankungsmonate sind für die Entwicklung der Knochengesundheit entscheidend.69 

Der Knochendichteverlust entsteht durch den katabolischen Ernährungszustand, durch die 

restriktive Kalorienzufuhr sowie die verminderte Kalziumaufnahme. Eine weitere Rolle in 

diesem Zusammenhang wird hier dem Östrogenmangel zugeschrieben. Der postmenopausale 

Östrogenmangel ist ein etablierter Risikofaktor für Osteoporose und ist in seiner 

Pathophysiologie von einem Östrogenmangel bei AnorexiepatientInnen zu unterscheiden. 

(vgl. Kapitel 6.3.1.) 

Östrogenmangel führt zu erhöhter Knochenresorption59 und zu vermindertem 

Knochenanbau.57 Die Bedeutung des Östrogens bei PatientInnen mit Essstörungen wird 

jedoch in manchen Studien angezweifelt. Fraglich ist vor allem die Stärke des Effekts, den ein 

Östrogenmangel am Knochen hervorruft. Unsicher ist, ob der Östrogenmangel oder der 

direkte Effekt der Mangelernährung der entscheidende Faktor beim Auftreten der Osteopenie 

bzw. Osteoporose bei Anorexia Nervosa PatientInnen ist.70 So zeigen Studien zwar eine 

untergeordnete Rolle des Östrogens, vor allem in einem BMI Bereich unter 15 kg/m2, 

bezweifeln aber die Wirkung einer Östrogentherapie. Andere Studien hingegen postulieren 

einen positiven Effekt einer Östrogentherapie bei PatientInnen mit extremem Untergewicht. 

Ein Grenzwert dieses Untergewichts ist allerdings nicht bekannt. 

Ein Wiederauftreten eines regelmäßigen Zyklus nach Amenorrhö sei, so wie eine 

Gewichtszunahme, zwar vorteilhaft für den Anstieg der Knochendichte, garantiere jedoch 

nicht, dass keinerlei Defizit des Knochens bestehen bleibt. Der Knochendichteverlust ist 

abhängig von der Dauer der Amenorrhö, wie in einer Studie nachgewiesen werden kann. Den 

Haupteffekt auf eine Knochendichtezunahme bei Rehabilitation habe aber auch laut dieser 

Studie die Gewichtszunahme, weswegen man sich auch hier gegen eine Östrogentherapie 

ausspricht. Auszugrenzen sind allerdings Patientinnen, die aus anderen Gründen, also ohne an 

einer Essstörung erkrankt zu sein, an einem Östrogenmangel leiden. Einen direkten Vergleich 

zwischen anorektischen PatientInnen mit und ohne Östrogentherapie zieht eine andere Studie. 

Diese hat nachweisen können, dass eine Östrogentherapie zu keinem BMD – Anstieg führt 

und der Östrogenmangel neben anderen Faktoren, wie dem Gewichtsverlust, der Dauer der 

Amenorrhö und dem niedrigen Spiegel von IGF-1, nur eine Nebenrolle spielt. Die 

Begründung dazu findet sich in der Tatsache, dass der alleinige Ausgleich des 

Östrogenmangels weitere, die Knochendichte vermindernde Faktoren, wie die restriktive 

Ernährung oder den Hyperkortisolismus, nicht beeinflusst.71 Auch andere Studien sehen ein 
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Östrogendefizit während einer Anorexia nervosa Erkrankung nicht als kausalen Hauptfaktor 

für den Knochendichteverlust. Es besteht, laut diesen Studien, keine signifikante Korrelation, 

weder zwischen einem Östrogenmangel und der verminderten Knochendichte noch der 

menstruellen Vorgeschichte. Andererseits werfen die Studien die Frage auf, ob das Alter bei 

Auftreten der Anorexie das entscheidende Bindeglied zwischen Östrogenmangel und 

Osteoporose sein könnte. Die Hypothese lautet, dass also nicht die Länge der Amenorrhö 

entscheidend ist, sondern der Unterschied in der Auswirkung auf die Knochendichte durch 

das Auftreten oder Fehlen der Menarche zustande kommt. Dieser Hypothese wird auch in 

neueren Studien Beachtung geschenkt. Diese Studien messen sowohl dem Zeitpunkt des 

Beginns der Amenorrhö als auch ihrer Dauer Bedeutung für den Schweregrad des 

Knochendichteverlustes bei. Auch eine Oligomenorrhö hat eine negative Auswirkung auf den 

Knochen. Ein normaler regelmäßiger Zyklus, vor allem im Jugendalter, ist für die 

Knochendichte im späteren Leben von Bedeutung, da hier der Knochendichtemaximalwert 

festgelegt wird.72 

Während einer Anorexie sind auch andere Mechanismen im Körper beeinträchtigt, die zu 

einem verminderten Knochendichtespitzenwert führen können. Vor allem IGF-1 ist während 

einer Anorexia nervosa Erkrankung stark vermindert, was auch eine Verminderung in der 

Knochenmineralisation bedeutet. Studien belegen, dass IGF-1 ein nahrungsabhängiger Faktor 

ist, der die Osteoblastenfunktion und die Kollagensynthese stimuliert. Gleichzeitig führt IGF-

1 zu einem Anstieg der Knochenumsatzmarker. Es aktiviert sowohl den Knochenanbau als 

auch seinen Abbau.61 Durch die geringen IGF-1 Werte bei Anorexia nervosa kommt es also 

auch zu einem verminderten Erreichen des Knochendichtespitzenwertes.63 IGF-1 zeigt, neben 

dem oben beschriebenen direkten Effekt auf den Knochen, auch einen indirekten über das GH 

(Growth Hormon), das Parathormon (PTH) und Östrogen.73 Vor allem während des 

jugendlichen Knochenaufbaus wird IGF - 1 und GH eine Bedeutung beigemessen.38 

Mangelernährung führt zu Veränderungen im GH – IGF - 1- System. Es entsteht der 

beschriebene IGF – 1 Mangel, der zu vermehrter Knochenresorption bei verminderter 

Knochenformation führt. Durch eine IGF – 1 Substitution kann dieser Effekt aufgehoben 

werden. Versuche zeigen, dass durch die Gabe eines rekombinanten IGF-1 der Mangel mit 

seinen negativen Effekten bei anorektischen PatientInnen mit Osteopenie bzw. Osteoporose 

aufgehoben werden können.73 Gleichzeitig kommt es zu einer Zunahme der fettfreien 

Masse.74 Während einer Anorexie kommt es zu einer Verminderung der GH – Rezeptoren 

und zu einem Anstieg des freien GH. Mit vermehrter Ernährung steigen die verminderten 

Parameter wieder an, was einen positiven Effekt auf die Knochendichte hat (Abb. 18).  
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Abb. 1875 

 

Eine ausreichende Ernährung spiegelt sich in einem Anstieg der Knochenanbaumarker und 

einem Abfall der Marker der Knochenresorption wider.  

Die Höhe eines Knochendichteverlustes steigt mit dem zunehmenden Gewichtsverlust. Dieser 

Effekt ist unabhängig vom BMI vor Gewichtsreduktion. Ein Grund für den Verlust der 

Knochenmasse könnten die fehlenden physikalischen Kräfte auf den Knochen sein. Dies 

belegen einige Studien durch folgende Erklärungen. Durch die verminderte Muskelmasse 

verliert der Knochen den mechanischen Reiz auf das Zellsystem und es kommt damit zum 

Nichtgebrauch des Remodelingsystems.68 Gleichzeitig steigt der Knochenumsatz, da während 

einer Anorexie die Knochenanbaumarker deutlich verringert sind. Mit einer 

Gewichtszunahme steigen diese jedoch wieder an.75 Außerdem findet man, während eines 

Gewichtsverlustes, einen Anstieg der Knochenabbaumarker.9 Weiters geht ein 

Gewichtsverlust mit einer restriktiven Ernährung einher. Dadurch kommt es auch zu einer 

verminderten Kalziumaufnahme. Zusätzlich verändert sich der Hormonhaushalt, wobei, wie 

oben beschrieben, Östrogen und Testosteron abfallen und die Kortisolwerte ansteigen.68 Dies 

wiederum beeinflusst die Kalziumabsorption negativ. So tritt neben der verminderten 

Kalziumzufuhr noch eine verminderte Aufnahme über den Darm auf. Dabei kommt es zu 

einem Anstieg des PTH und zur Aktivierung der Ca - PTH Achse. Dies wiederum führt zu 

einer weiteren Verminderung der intestinalen Kalziumabsorption.42  

Eine weitere Rolle wird dem Leptin zugedacht, das vor allem im Übergewichtsbereich 

regulierend eingreift.68 Es dürfte auch der regulierende Faktor für den Anstieg der 

Knochenanbaumarker bei Gewichtszunahme sein, da es ja bekanntlich zu einem Anstieg der 

Osteoblasten führt. Leptin wirkt sich zusätzlich als positiver Regulator für die 
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Nahrungsaufnahme und den Energiemetabolismus aus.64 Näheres zu diesem Faktor findet sich 

im Kapitel Übergewicht. 

Die Rolle der hypothalamisch - hypophysalen Achse im Zusammenhang mit Essstörungen 

und Knochendichte ist noch unklar. Laut Studien lassen sich bei bulimischen PatientInnen 

erhöhte Kortisol - und Adrenocorticoidwerte finden, und damit eine erhöhte Aktivität dieser 

Achse. In zahlreichen Studien hat bewiesen werden können, dass Hungern zu einem Anstieg 

von Kortisol führt und sich Hyperkortisolismus negativ auf den Knochenstoffwechsel 

auswirkt und schließlich zu Osteoporose führt. Durch die Glucocorticoide erfolgt ein Anstieg 

der Osteoklastendifferenzierung und eine Abnahme der Knochenformation. 

Endokrine Einflüsse wirken sich vor allem auf Knochen mit hohem Turnover, also 

trabekulären Knochen, wie zum Beispiel die Wirbelsäule aus. So zeigen in einer Studie 

bulimische PatientInnen verminderte BMD Werte an der Wirbelsäule bei normalen Werten in 

den Beinen. Dies wird darauf zurückgeführt, dass die Beine zu den kortikalen Knochen 

zählen.59 

Erstaunlicherweise zeigen PatientInnen mit Anorexia nervosa ein anderes Verteilungsmuster, 

wobei der Femur am stärksten vom Knochenabbau betroffen ist. Die genauen Hintergründe 

dieses Phänomens sind nicht bekannt.71 

Auch eine gewollte Gewichtsreduktion führt zu Verminderung der Knochendichte (Abb. 19).  

 

 
Abb. 1968 

 

Es kommt zur Reduktion von Körpermasse sowie zu einer Erhöhung der 

Knochenabbaumaker.76 Gegenregulierende Knochenanbaumarker sind vermindert. Die Höhe 
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dieser Marker ist abhängig von der Protein-, Salz- und Gesamtenergieaufnahme sowie vom 

nachweisbaren PTH - Spiegel im Serum.25 Inwieweit der vorliegende PTH Anstieg durch die 

verminderten Kalziumaufnahme während der Gewichtsreduktion zustande kommt, ist noch 

nicht vollständig geklärt. Das erhöhte PTH beeinträchtig allerdings die Kalziumabsorption im 

Darm. Die veränderten Bedingungen im Kalziumstoffwechsel während einer 

Gewichtsabnahme zeigt Tab. 9. 

 
Changes in body size and lifestyle factors during the 18-mo study in the intervention and control groups1  

 Intervention Control 

 

Body weight (kg) -3.2 ± 4.72 0.42 ± 3.6 

Total fat mass (kg) -3.5 ± 4.22 -0.93 ± 3.9 

Total nonfat mass (kg) 0.55 ± 1.5 0.58 ± 3.3 

Physical activity (kJ/d) 1618 ± 55853 262 ± 4225 

Dietary calcium (mg/d) 31.9 ± 433 -54.1 ± 416 

Supplemental calcium (mg/d) 121 ± 3254 25 ± 223 

Total energy intake (kJ/d) -722 ± 2122 -421 ± 1976 

Total dietary fat   

(g/d) -19.9 ± 21.42 -6.2 ± 21.7 

(%/d) -8.6 ± 6.22 -1.5 ± 6.0 

 
1  ± SD. 
2–4Significantly different from the control group: 2P = 0.0001, 3P = 0.039, 4P = 0.0002. 

 

Tab. 99 

 

Wie bereits beschrieben verlieren PatientInnen mit einer kalziumreichen Diät rascher mehr 

Gewicht als PatientInnen unter kalziumarmer Diät. Kalzium fördert die Lipolyse und hemmt 

die Lipogenese. Dadurch führt eine Kalziumsubstitution während einer Diät zu rascherer 

Gewichtsabnahme. Eine ausreichende Kalziumzufuhr kann weiters eine ausreichende 

Absorption gewährleisten. Dieser Effekt kommt vor allem bei vermehrtem Konsum von 

Milchprodukten zu tragen.22 Nebenbei werden die negativen Effekte einer Gewichtsabnahme 

auf den Knochen verringert.45 Damit wird auch auf den Hormonhaushalt regulierend 

eingegriffen.  

Gleichzeitig kommt es bei Gewichtsreduktion zur Abnahme der Körpermasse und damit zur 

Verminderung von mechanischen Kräften auf den Knochen.76 Osteozyten gelten als 

Mechanorezeptoren im Knochen, die nach Gewichtsreduktion vermindert beansprucht 

werden. 
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3.1.2.3 Klinische Aspekte 
 
Studien zeigen deutlich, dass schlankere PatientInnen an vermehrtem und schnellerem 

Knochenverlust leiden. Eine klinische Relevanz erhält diese Tatsache durch das zurzeit 

vorherrschende Schönheitsideal. Aufgrund des heutigen Schönheitsideals versuchen immer 

mehr PatientInnen ihr Gewicht zu reduzieren, was gleichzeitig zu einem Verlust der 

Knochendichte führt. Dieser Effekt ist offensichtlich unabhängig vom BMI zu Beginn der 

Gewichtsreduktion. So ist auch bei primär übergewichtigen PatientInnen bei 

Gewichtsabnahme mit einem Verlust der Knochensubstanz zu rechnen.68 Grundsätzlich gilt, 

dass vom Arzt / von der Ärztin der lebenslange Gewichtsverlauf in der Anamnese zu 

berücksichtigen ist. 

Sportliche PatientInnen, die ihr Gewicht ständig konstant halten, verlieren über die Lebenszeit 

weniger an Knochendichte als PatientInnen mit einem Gewichtsverlust.77 PatientInnen, die 

seit ihrem 25. Lebensjahr Gewicht verloren haben, also weniger wiegen als mit 25, haben ein 

doppelt so hohes Hüftfrakturrisiko als PatientInnen, die ihr Gewicht seit dem 25. Lebensjahr 

halten oder sogar an Gewicht zugenommen haben.7 Auch ein Gewichtsverlust von 10% nach 

dem 50. Lebensjahr erhöht das Hüftfrakturrisiko.3 All dies ist im klinischen Management von 

Diäten zu berücksichtigen, da ein vermehrtes Risiko für Frakturen, vor allem im Hüftbereich, 

nicht außer Acht gelassen werden sollte.68 Selbigen Knochendichteverlust findet man auch bei 

PatientInnen nach Magenbypassoperation mit konsekutiver Gewichtsreduktion. Diese 

PatientInnen leiden vermehrt an einem Kalziummangel. Daher sollte hier schnellstmöglich 

eine ausreichende Kalziumzufuhr durch Ernährungsberatung oder Substitution gewährleistet 

sein.76 Dies sollte auch bei PatientInnen mit gewollter Gewichtsreduktion der Fall sein. Diese 

PatientInnen benötigen eine höhere Kalziumzufuhr als für gesunde Personen gleichen Alters 

vorgeschlagen, da die Absorption während einer Gewichtsreduktion vermindert ist.  

Tatsächlich weisen PatientInnen im unteren BMI-Bereich 10% geringere BMD Werte als 

PatientInnen mit hohem BMI auf. Dies wirkt sich auch in der Höhe der 

Knochenaufbaumarker aus, die sogar einen 20%igen Unterschied zugunsten der 

PatientInnnen mit hohem bis sehr hohem BMI zeigen. Außerdem leiden untergewichtige 

PatientInnen eher an einem Östrogenmangel. Es ist jedoch unklar, inwieweit eine 

Gewichtszunahme diese Defizite wirklich ausgleichen kann.55 Bei schwer untergewichtigen 

PatientInnen ist jedoch auf jeden Fall eine rasche Gewichtszunahme anzustreben. Eine reine 

Östrogentherapie zeigt bei diesen PatientInnen leider keinen ausreichenden Erfolg. 

Übergewichtige PatientInnen mit Amenorrhö, meist durch ein polyzystisches Ovar bedingt, 

profitieren hingen von solch einer Therapie.78 
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Viele schwere körperliche Erkrankungen gehen mit einer Gewichtsabnahme einher. Dies wird 

im Englischen mit dem Begriff „frailty“ beschrieben, der sich ins Deutsche am besten mit 

„gebrechlich“ übersetzen lässt. Auch psychische Erkrankungen können zu einer 

Gewichtsabnahme führen. Beides geht mit einer Knochendichteabnahme einher. Auch hier 

sollte therapeutisch eingegriffen werden. 

Wie oben beschrieben, tritt die Anorexia nervosa gewöhnlich in einer für den Knochen sehr 

sensiblen Phase, dem Jugendalter, auf. In dieser Zeit wird der Knochendichtehöchstwert 

festgelegt. Eine Anorexie hat besonders starke Auswirkungen auf den Knochen, wenn sie in 

eben dieser Phase vor Erreichen des Knochendichtespitzenwertes, auftritt. Der 

Knochenspitzenwert wird von zahlreichen Faktoren beeinflusst (Abb. 20). Durch 

Mangelernährung und endokrinologische Effekte, wie zum Beispiel bei einem 

Östrogenmangel mit dem klinischen Bild der Oligo - bzw. Amenorrhö, wird das Erreichen 

eines ausreichenden Knochendichtespitzenwertes verhindert.  

 

 
Abb. 20 

 

Dieses Defizit kann auch bei Normalisierung des Gewichtes nicht mehr ausgeglichen werden. 

Ziel ist es dennoch einen stetigen Anstieg der BMD zu erreichen. Diese 

Knochendichtezunahme ist, wie Studien zeigen, multifaktoriell beeinflussbar (Abb. 21).  
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Abb. 21 

 

Eine konsequente Steuerung des Körpergewichts im Jugendalter würde bewirken, dass ein 

ausreichender Knochendichtespitzenwert erreicht wird.38 Laut Studien ist ab einem BMI von 

16,4 kg/m2 mit einem ausreichenden Anstieg der Knochendichte zu rechnen. Dies spiegelt 

sich auch in den Knochenumsatzmarkern wider, die dann im Normalbereich liegen (Abb. 

22).65 
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Abb. 2265 

 

Die Knochenumsatzmarkerveränderung ist darauf zurückzuführen, dass Anorexia nervosa 

PatientInnen eine in Richtung Resorption verschobene Knochenbalance aufweisen. Ab einem 

BMI von 16,4 kg/m2 normalisiert sich die Knochenbalance.65 Die Normalisierung der 

Knochenmarker findet also vor einer Normalisierung des BMI statt. Das bedeutet allerdings 

nicht, dass entsprechende Normalwert für die Knochendichte wiedererlangt werden. Der 

Zeitraum, in dem die PatientInnen einen BMI über den angegebenen, für die 

Knochendichtezunahme kritischen, 16,4 kg/m2 aufweisen, sollte also möglichst lang und 
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möglichst dauerhaft sein.61 Je niedriger der geringste BMI während der Anorexia nervosa 

gewesen ist, desto schlechter ist die Knochendichte im Erwachsenenalter.65 

PatientInnen mit einer anorektischen Vorgeschichte gelten als Risikogruppe für spätere 

Frakturen und sind unbedingt als RisikopatientInnnen einzustufen, und zwar lebenslang. Laut 

Untersuchungen ist der am stärksten beeinträchtigte Bereich der Femur. Da Femurfrakturen 

eine hohe Morbidität und Mortalität aufweisen, erhält ein entsprechendes Screening von 

PatientInnen mit einer Anorexia nervosa in der Vorgeschichte zusätzliche Berechtigung bzw. 

sogar Notwendigkeit. 

ÄrztInnen sollten bei extrem untergewichtigen PatientInnen, auch schon in jungem Alter, 

daran denken, dass ein erhöhtes Frakturrisiko besteht und untergewichtige PatientInnen dazu 

anhalten einen weiteren Gewichtsverlust zu vermeiden49 bzw. Gewicht zuzulegen. 

 

 

3.2 Suchtmittel 
3.2.1 Alkohol 

3.2.1.1 Die Bedeutung von Alkohol für Osteoporose 
 
Epidemiologische Studien zeigen, dass AlkoholikerInnnen multiple 

Osteoporoserisikofaktoren aufweisen. Vor allem bei Männern zählt Alkohol, genauso wie 

Rauchen, zu den wichtigen Risikofaktoren für die Entstehung einer Osteoporose.38 Der Effekt 

des Alkohols auf den Knochen ist dosisabhängig.1 

Während moderatem Alkoholkonsum ein protektiver Effekt für den Knochen zugeschrieben 

wird, führt Alkoholabusus zu einem erhöhten Frakturrisiko. Diese Tatsache geht aus einer 

großen, weltweit durchgeführten Studie hervor (Abb. 23).  
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Abb. 23 

 

Das erhöhte Frakturrisiko entsteht ab einem Grenzwert von zwei Einheiten pro Tag. Ab dieser 

Schwelle zeigt sich ein erhöhtes Risiko für jegliche Art von Frakturen. Alkoholkonsum 

zwischen ein und zwei Einheiten pro Tag dürfte sich, laut der Selben Studie, sogar protektiv 

auf den Knochen auswirken.79 Dieser positive Effekt auf den Knochen wird moderatem 

Alkoholkonsum, wie er oben angegeben ist, auch in anderen Studien zugesprochen. Schwere 

AlkoholikerInnen zeigen allerdings einen Knochendichteverlust (Abb. 24). 

 

 
Abb. 2480 

 

Das beschriebene Risiko sowie der protektive Effekt auf den Knochen werden vor allem bei 

PatientInnen über 65 Jahre relevant.81 Einige Studien postulieren, dass der protektive Effekt 

bei Männern im Bereich etwas höherer Alkoholmengen als bei Frauen zu finden ist. Männer 

nehmen grundsätzlich mehr Alkohol zu sich, was diese Verschiebung erklären soll. Der 

Grenzwert zwischen moderatem Trinken und Alkoholismus liegt bei Männern deswegen auch 

höher als bei Frauen. Auffallend ist, dass Personen mit moderatem Alkoholkonsum ein 

höheres Einkommen und einen höheren sozioökonomischen Status aufweisen und ihre 

Gesundheit eher als exzellent beschreiben. Außerdem betreiben sie durchschnittlich 
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regelmäßiger Sport.82 Moderater Alkoholkonsum hat die gleiche Knochendichtezunahme zur 

Folge wie eine HRT (Hormone Replacement Therapy).83 

 

 

 

3.2.1.2 Pathophysiologische Zusammenhänge 
 
Die Faktoren, über die Alkohol den Knochen beeinflusst, sind vielfältig. Es ist wegen 

mangelnder Compliance schwer möglich Studien mit AlkoholikerInnen durchzuführen, was 

eine vollständige Aufklärung der Zusammenhänge schwierig macht.84 

Alkohol per se hat einen toxischen Effekt auf den Knochen und beeinträchtigt den 

Knochenmetabolismus.81 Während der Zeit des Alkoholabusus wird schlechterer Knochen 

gebildet. Alkohol hat einen direkten Effekt auf Osteoblasten und führt zu einer vermehrten 

Osoblastenproliferation85 sowie zu einer vermehrten Osteoblastenzahl86. Bei PatientInnen mit 

moderatem Alkoholkonsum ist der Knochenumsatz somit zugunsten der Formation 

verschoben. Es findet sich ein Anstieg des Calcitonins.79 Das erhöhte Calcitonin führt zu 

verminderter Knochenresorption. Ein Anstieg der Östrogenwerte ist ebenso zu beobachten. 

Alkohol führt zu vermehrter Androstendionproduktion und damit zu erhöhter Quelle für die 

Konversion zu Östrogen.87 PatientInnen mit einem Alkoholkonsum über 30g/d zeigen um 1/3 

höhere Östrogenwerte als PatientInnen, die nicht trinken. Der Effekt lässt sich vor allem in 

den ersten Stunden nach dem Konsum von Alkohol nachweisen.24 Dies führt nicht nur zu 

einem positiven postmenopausalen Effekt, sondern auch zu einem späteren Auftreten der 

Menopause bei Patientinnen mit moderatem Alkoholkonsum. Die Veränderungen der 

Knochenumsatzmarker durch moderaten Alkoholkonsum sowie die hormonellen Effekte 

spielen aber die größere Rolle für den Knochen als das Alter bei Auftreten der Menopause. 

Neben dem Calcitonin - und Östrogenanstieg findet sich bei PatientInnen mit moderatem 

Alkoholkonsum auch eine Reduktion der Knochenabbaumarker. Es kommt zu einem Abfall 

des Parathormons und des Osteocalcins. Einen Osteocalcinanstieg findet man hingegen bei 

Erkrankungen mit beschleunigtem Knochenturnover, wie z.B. AlkoholikerInnen.86  

Der positive Effekt auf den Knochen durch moderaten Alkoholkonsum tritt vor allem an 

trabekulären Knochen auf. Trabekuläre Knochen weisen im Vergleich zu kortikalen Knochen 

einen vermehrten Knochenumsatz auf und reagieren somit auch vulnerabler auf äußere 

Einflüsse.82 
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PatientInnen mit einem hohen Alkoholkonsum sind schlanker und haben eher eine Fraktur in 

der Vorgeschichte.81 Schwerste Alkoholiker weisen außerdem eine Mangelernährung auf, was 

zu Kalzium- und Vitamin D Mangel führt. Permanenter Alkoholkonsum führt auch zu einem 

Kalziumverlust durch vermehrte Ausscheidung mit dem Harn.88 Der Vitamin D Mangel bei 

AlkoholikerInnen entsteht durch vier Prozesse. AlkoholikerInnen sind weniger an der Sonne, 

nehmen weniger Vitamin D zu sich, haben eine schlechtere Vitamin D Absorption im Darm 

und einen schlechteren Vitamin D Metabolismus in der Leber.84 Ein bei AlkoholikerInnen 

auftretender Zinkmangel führt zu Hypogonadismus und verstärkt damit die Osteoporose.84 

Außerdem kommt es bei AlkoholikerInnen eher zu einer Erhöhung der Kortisolspiegel sowie 

zu einem Sturzgeschehen79.84 Diese Konstellation spricht für das erhöhte Osteoporoserisiko. 

AlkoholikerInnen sind auch vermehrt starke Raucher. Dies erhöht das Osteoporoserisiko 

weiter.  Das Frakturrisiko eingeteilt nach konsumierter Alkoholmenge ist in Tab. 10 

wiedergegeben. 

 

 
Tab. 1079 

 

Wein hat einen vorteilhaften Effekt gegenüber Bier und anderen alkoholischen Getränken. 

Dieser Effekt wird den antioxidativen Stoffen im Wein zugeschrieben.87 Diese antioxidativen 

Stoffe haben einen positiven Einfluss auf den Metabolismus von Osteoblasten.89 

 

3.2.1.3 Klinische Aspekte 
 
Hoher Alkoholkonsum gilt als Risikofaktor für Osteoporose und erhöht damit auch das 

Frakturrisiko. Auf Grund der Sturzneigung von AlkoholikerInnen sollte dies in deren 

klinischen Betreuung berücksichtigt werden. Viele Frakturen bei AlkoholikerInnen entstehen 

durch Stürze.54 Die neuromuskuläre Antwort und die Sehfähigkeit sind bei AlkoholikerInnen 

eingeschränkt, und sie stürzen daher eher.90  Mit dem Wissen über das erhöhte Frakturrisiko, 
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durch das hohe Sturzrisiko und den schlechten Knochen von AlkoholikerInnen, sollte bei 

diesen PatientInnen eine Sturzprophylaxe forciert werden und eine Ostoeporosetherapie schon 

in einem höheren Knochendichtebereich begonnen werden als üblicherweise vorgesehen. 

Eine Hormonersatztherapie kann dem negativen Effekt von Alkoholabusus entgegenwirken 

und sollte als eine therapeutische Möglichkeit in Betracht gezogen werden. Alkohol in 

Kombination mit HRT führt zu einem stärkeren Anstieg des Östrogens als eine HRT alleine. 

Dabei ist die Therapie interessanterweise umso wirksamer, je höher der Alkoholspiegel ist.83  

Moderater Alkoholkonsum wird als protektiv für den Knochen angesehen. Protektiv sollen bis 

zu maximal 3 Glas Wein oder 3 harte Drinks oder 8 Bier pro Tag sein82, was der Autorin 

allerdings hoch angesetzt erscheint.  

Abb. 25 zeigt die steigende Knochendichte bei moderatem Alkoholkonsum. Gleichzeitig ist 

ein Abfall der Knochendichte bei extremem Alkoholkonsum zu sehen. 

 

 
Abb. 2586 
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BiertrinkerInnen haben schlechtere Knochendichtewerte als KonsumentInnen anderer 

alkoholischer Getränke. Grundsätzlich finden sich unter schweren AlkoholikerInnen jedoch 

eher die BiertrinkerInnen und unter Personen mit moderatem Alkoholkonsum eher die 

WeinliebhaberInnen. Außerdem weisen BiertrinkerInnen wahrscheinlicher einen niederen 

sozioökonomischen Status auf.89  

3.2.1.4 Zusammenhänge zwischen vermehrtem Alkoholkonsum und 
Übergewicht 
 
AlkoholikerInnen leiden unter geringerer Kalziumzufuhr, anderen Ernährungsdefiziten sowie 

geringerem Körpergewicht, nehmen vermehrt Koffein zu sich und rauchen eher. Die 

Kombination dieser Faktoren führt zu einem enormen Knochenverlust.82 

Schwerste AlkoholikerInnen weisen Mangelernährung und Untergewicht auf. Untergewicht 

ist per se ein Risikofaktor für Osteoporose. Inwieweit der BMI eine tragende Rolle spielt, 

oder eher der toxische Effekt des Alkohols auf den Knochen der entscheidende Faktor ist, ist 

unklar. Alkohol ist auf alle Fälle ein vom BMI abhängiger Risikofaktor für Osteoporose  Das 

größte Risiko eine Osteoporose zu bekommen haben untergewichtige AlkoholikerInnen. 

Außer den knochenschädigenden Effekten, die Alkohol und Untergewicht auf den Knochen 

haben, gilt es auch zu bedenken, dass untergewichtige AlkoholikerInnen bei Stürzen kein 

dämpfendes Fettgewebe über dem Knochen aufweisen.54 Bei Übergewicht senkt das bei 

Stürzen als Protektor wirkende Fettgewebe das Frakturrisiko.  

Ein genauer Idealwert der Menge des täglichen Alkoholkonsums im Bezug auf ein minimales 

Osteoporoserisiko ist im Gegensatz zu risikominimierenden BMI-Werten weitgehend 

festlegbar, und liegt bei ca. zwei Einheiten pro Tag.  

 

 

3.2.2 Nikotin 

3.2.2.1 Die Bedeutung von Nikotin für Osteoporose 
 
Rauchen ist ein etablierter Risikofaktor für Osteoporose. Bei RaucherInnen werden geringere 

Knochendichtewerte gemessen (Abb. 26). 
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Abb. 2691 

 

Rauchen erhöht das Frakturrisiko um bis auf das 3-fache.92 

Über 10 Jahre zu rauchen reduziert die spinale Knochendichte um 1,5 %93 und erhöht das 

Frakturrisiko um 10-30% Nach weiteren zehn Jahren Rauchen steigt das Risiko wieder um 

10-30%.94 Lebenslanges Rauchen vermindert die Knochendichte um 5-10%.95 Die 

Knochendichtereduktion spiegelt sich in einer Standardabweichungsabnahme von 0,5 

Einheiten wider.95 Rauchen beschleunigt also den Knochendichteverlust.16 

Auch ehemalige RaucherInnen weisen geringere Knochendichtewerte im Vergleich zu 

PatientInnen, die nie geraucht haben, auf (Abb.27).  
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Abb. 2723 

 

Das Frakturrisiko ist bei RaucherInnen erhöht. Aktuelles aber auch ehemaliges Rauchen ist 

mit einem erhöhten Risiko für eine Fraktur vergesellschaftet, vor allem im Bereich der Hüften 

(Abb. 28).96  
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Abb. 28 

 

Konkret hat Rauchen die folgenden Auswirkungen auf die Knochengesundheit. Der 

Knochendichteverlust ist bei RaucherInnen pro Jahr um 0,2% höher als bei 

NichtraucherInnen. Bis zu einem Alter von 80 Jahren kommt ein/e Raucher/in somit auf 6% 

weniger Knochendichte. RaucherInnen über 70 haben ein 41% höheres Risiko eine 

Hüftfraktur zu erleiden als gleichaltrige NichtraucherInnen, RaucherInnen über 80 ein 71% 

höheres Risiko und RaucherInnen über 90 ein 108%! höheres Risiko. Unter allen 

Hüftfrakturen sind 13%, das heißt also jede 8., auf das Rauchen zurückzuführen.97 

Das Rauchen wirkt sich bei Männern stärker auf den Knochen aus als bei Frauen.  

Im weiblichen Kollektiv ist der postmenopausale Knochenverlust bei Raucherinnen jedoch 

größer als bei Nichtraucherinnen. Das Lebenszeitrisiko für rauchende Frauen eine Hüftfraktur 

zu erleiden liegt bei bis zu 50%!98 Rauchen hat außerdem auch eine Auswirkung auf das 

Erreichen des Knochendichtespitzenwertes.97 Nicht zu rauchen und regelmäßiger Sport sind 

für das Erreichen des höchstmöglichen Knochendichtespitzenwertes enorm wichtig. Dieser 

legt nämlich teilweise das zukünftige Osteoporoserisiko fest.99 Mit ansteigendem Alter findet 

man bei RaucherInnen einen linearen Abfall der Knochendichte, die bei PatientInnen, die 

immer schon geraucht haben, schon von einem geringeren Spitzenwert ausgeht.97 

 

3.2.2.2 Pathophysiologische Zusammenhänge 
 
In der Beziehung zwischen Rauchen und Knochendichteverlust spielen viele verschiedene 

Faktoren, die zum Teil schon per se als Risikofaktor gelten, eine Rolle. Es ist der gesteigerte 

postmenopausale Knochendichteverlust, der Rauchen zu einem Risikofaktor für Osteoporose 

macht und der linear mit dem Alter zunimmt.97 Im hohen Alter kumuliert der Effekt des 
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Rauchens über Jahre. Dies führt zu einem erhöhten Frakturrisiko durch die vermehrte 

Abnahme der Knochendichte.91 

Der Effekt des Rauchens auf den Knochen ist also hauptsächlich postmenopausal relevant. 

Rauchen vermindert das zirkulierende Östrogen94 und hat somit einen antiöstrogenen 

Effekt.100 RaucherInnen sind früher in der Menopause als Nichtraucherinnen. Rauchen dürfte 

dabei den Östrogenkatabolismus steigern und zu einem vermehrten Abbau von freiem 

Östrogen in der Leber führen.83 Gleichzeitig führt Rauchen zu einer Zunahme der 

adrenokortikalen Hormone. Während Kortisol vermehrt im Körper zu finden ist, werden die 

Sexualhormone verstärkt über die Leber abgebaut.101 Jede Zigarette stimuliert das 

adrenokortikale System für eine gewisse Zeit.102 Kurz nach dem Konsum einer Zigarette 

kommt es zu einem transienten Kortisolanstieg. Erhöhtes Kortisol ist als schädlich für den 

Knochen bekannt.97 Die Aromataseaktivität von RaucherInnen ist hingegen eingeschränkt, da 

weniger Fettgewebe vorhanden ist und Tabak die Aktivität der Aromatase hemmt.103  

Rauchen führt zu einer Abnahme der Vitamin D und PTH Konzentration. Dieser Effekt 

entsteht einerseits durch eine Mangelernährung starker RaucherInnen.103 Das verminderte 

Vitamin D bei RaucherInnen lässt sich teilweise auch auf die vermehrte Aktivität von 

Leberenzymen zurückzuführen. Gleiches gilt für den Östrogenmangel.104 Andererseits halten 

sich RaucherInnen weniger an der frischen Luft und somit an der Sonne auf, was den Vitamin 

D Mangel ebenfalls teilweise erklären kann.103 Außerdem vermindert Rauchen die 

Kalziumabsorption aus dem Darm.94 Dabei dürften Inhaltsstoffe der Zigaretten die Darmwand 

schädigen.105 

Rauchen wirkt sich vor allem auf den spongiösen Knochen aus.94 Durch Rauchen kommt es 

im Knochen zu einem mikroarchitektonischen Umbau, was zu einer Verminderung der 

Knochenstärke führt.96 Nikotin hat einen direkten toxischen Effekt auf die 

Osteoblastenproliferation. Außerdem führt es zu Ausschüttung von Osteopontin. Es kommt zu 

einer Zerstörung von Knochenzellen.91 Da bei RaucherInnen eine Steigerung des 

Knochenabbaus ohne regulierenden Knochenaufbau zu finden ist, diskutieren Studien auch 

einen zerstörenden Effekt des Tabaks auf Osteoblasten.103 Vaskuläre Effekte und oxidativer 

Stress, durch das Rauchen verursacht, dürften für die Knochenauswirkungen bei 

RaucherInnen mitverantwortlich sein.106 

Andere Osteoporoserisikofaktoren spielen bei RaucherInnen ebenfalls eine Rolle. 

RaucherInnen üben weniger sportliche Aktivitäten als NichtraucherInnen aus. Dies könnte 

ebenfalls ein Grund für die verminderte Knochendichte sein.91 Ein weiterer Aspekt ist, dass 
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RaucherInnen grundsätzlich ungesünder leben. Auch diese Tatsache könnte eine negative 

Auswirkung auf den Knochen haben.107 

Auch der Effekt, den das Rauchen auf den Knochen hat, dürfte, wie beim Alkohol, 

dosisabhängig sein, wobei durch Rauchen nie ein protektiver Effekt für den Knochen zu 

erzielen ist. Die folgende Tabelle zeigt, dass mit steigender Zigarettenanzahl das relative 

Risiko eine Fraktur zu erleiden zunimmt (Tab. 11). 

 

 
Men  Women  

 

 Cases 
Person-

years

Age and study 
of origin 

adjusted RR 
(95% CI)

Multivariate 
adjusteda RR 

(95% CI) Cases
Person-

Years

Age and study 
of origin 

adjusted RR 
(95% CI) 

Multivariate 
adjusteda RR 

(95%CI) 

 

Never 
smokers 30 36 181 1.00 1.00 225 64 649 1.00 1.00 

Current 
smokers         

 1–14 pack-
yearsb 24 26 544

1.34 (0.78–
2.29) 1.45 (0.82–2.57) 91 40 841

1.24 (0.97–
1.58) 1.18 (0.90–1.56) 

 15–29 
pack-years 66 44 561

1.69 (1.09–
2.60) 1.54 (0.95–2.50) 136 42 241

1.56 (1.26–
1.94) 1.45 (1.14–1.85) 

 30 pack-
years 181 77 822

1.97 (1.33–
2.91) 1.62 (1.04–2.52) 118 25 355

1.61 (1.28–
2.02) 1.43 (1.10–1.85) 

P-value for 
linear 
trend   <0.001 0.046   <0.001 0.001 

Ex-
smokers         

 1–14 years 
smoking 11 13 105

0.90 (0.45–
1.80) 0.88 (0.42–1.84) 47 17 256

1.10 (0.80–
1.49) 1.13 (0.82–1.56) 

 15–29 
years 
smoking 22 17 698

1.10 (0.64–
1.94) 1.21 (0.67–2.19) 40 10 262

1.19 (0.85–
1.66) 1.20 (0.84–1.70) 

 30 years 
smoking 54 19 075

1.22 (0.76–
1.96) 1.29 (0.77–2.15) 48 6375

1.37 (1.00–
1.87) 1.38 (1.00–1.91) 

P-value for 
linear 
trend   0.337 0.246   0.039 0.042 

 
a Adjusted for age, study of origin, body mass index, alcohol intake, physical activity, and school education (+menopausal 
age for women). 
b Pack-years = (g tobacco per day/20) x years of smoking. 

Tab. 1198 
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3.2.2.3 Klinische Aspekte 
 
Vermehrter Alkoholkonsum und Rauchen gehen oft miteinander einher, wobei diese 

Kombination vor allem bei schlankeren PatientInnen zu finden ist.101 

Wie bei AlkoholikerInnen sollen die BMD – Grenzwerte, die zu einer Therapie führen, auch 

bei RaucherInnen geringer angesetzt werden als bei gleichaltrigen NichtraucherInnen.96 Am 

meisten profitieren untergewichtige postmenopausale RaucherInnen von einer Therapie.55  

RaucherInnen nehmen weniger Kalzium und Vitamin D zu sich. Diese Mängel könnten durch 

richtiges Management rasch behoben werden.105 

In einigen Studien wird postuliert, dass es egal sei, wie lange und wie viel man geraucht hat, 

oder raucht. Es gibt aber auch Studien, die das Gegenteil belegen und davon ausgehen, dass 

die Knochendichte mit jedem Packyear weiter abnimmt. Jedes Jahr, das man raucht, 

verursacht einen Knochendichteverlust von 0,2%. Das Frakturrisiko steigt dann bis zum 60. 

Lebensjahr um 17% an und bis zum 90. Lebensjahr sogar um 108% im Vergleich zu 

lebenslangen NichtraucherInnen. Der Effekt des Rauchens auf den Knochen wird also mit 

dem Alter zunehmend relevanter.104 Der kumulative Effekt des Rauchens auf den Knochen 

wirkt sich demnach genau im Alter aus, und man findet bei immer mehr alten RaucherInnen 

eine verminderte Knochendichte. Dies steigert die Frakturfrequenz vor allem jener Frakturen, 

die durch Rauchen entstehen.  

Entscheidend ist, dass RaucherInnen das größte Risiko für das Auftreten einer Osteoporose in 

ihrer Altersgruppe haben, gefolgt von den ehemaligen RaucherInnen und den 

NichtraucherInnen mit dem geringsten Risiko (Abb. 29).103 
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Abb. 2993 

 

RaucherInnen haben eine um 4,3% geringere, ehemalige RaucherInnen eine um 1,7% 

reduzierte, radiale Knochendichte im Vergleich zu NichtraucherInnen gleichen Alters.16 

Nachdem PatientInnen mit dem Rauchen aufhören, nehmen die negativen Effekte auf den 

Knochen langsam ab.96 Eine vollständige Erholung des Knochens ist nicht zu erwarten. Es 

kommt mit dem Aufhören aber auch zu keinem weiteren Knochendichteverlust. Ehemalige 

RaucherInnen verlieren nach dem Aufhören also nichts mehr an Knochendichte durch 

Rauchen, aber sie gewinnen auch nichts dazu103. Deshalb ist das Aufhören auch von 

osteologischer Seite dringend zu empfehlen.103 Das Aufhören sollte Frauen schon 

prämenopausal empfohlen werden, da der schädliche Effekt des Rauchens auf den Knochen 

vor allem erst postmenopausal auftritt. Durch Rauchen kommt es zu einem rascheren 

postmenopausalen Knochenverlust und mit steigendem Alter zu einem kumulativen Abfall 

der Knochendichte.97 Auch alte Menschen, die rauchen, verlieren also Knochensubstanz 

durch das Rauchen. Das Aufhören ist demnach in jedem Alter sinvoll.80 

Viele RaucherInnen beschreiben eine Gewichtszunahme nach dem Aufhören. Hieraus könnte 

sich ebenfalls ein positiver Effekt für den Knochen ergeben.98 

Andererseits wird RaucherInnen eher eine Hormonersatztherapie verschieben, da sie bei 

untergewichtigen RaucherInnen besonders wirksam ist.95 
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Zusammenfassend ist zu sagen, dass immer mehr PatientInnen länger und mehr rauchen. 

Dadurch ist die kumulative Tabakgesamtdosis auf den Knochen höher. Dies könnte mit der 

Zunahme älterer PatientInnen, und damit langjähriger RaucherInnen, zu einem Anstieg der 

Hüftfrakturen bedingt durch Rauchen führen. Nicht nur deshalb sollten 

Antiraucherkampagnen stärker forciert werden98, auch noch im hohen Alter. 

Auf jeden Fall sollte Rauchen als Risikofaktor in ein klinisches Osteoporosescreening 

aufgenommen werden und eine Anamnese diesbezüglich erhoben werden.  

 

3.2.2.4 Zusammenhänge zwischen Nikotinabusus und Untergewicht 
 
Neben einem Knochendichteverlust führt Rauchen auch zu einer Abnahme des BMI. Rauchen 

und niedriger BMI wirken unabhängig voneinander negativ auf den Knochen, wirken aber 

gemeinsam auftretend additiv.30  

RaucherInnen sind schlanker und haben geringere BMI Werte als NichtraucherInnen (Tab. 

12). Gerade bei untergewichtigen RaucherInnnen ist der negative Effekt des Rauchens auf den 

Knochen am stärksten. 
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Description of the MINOS cohort according to the smoking status  

 
Current smokers (n = 

83) 
Former smokers (n = 

405) 
Never smokers (n = 

231) 

 

Age (yr) 62 ± 71 66 ± 7 65 ± 7 

Body wt (kg) 78 ± 122 81 ± 13 79 ± 12 

Body ht (cm) 170 ± 7 169 ± 6 169 ± 6 

BMI (kg/m2) 26.9 ± 3.71 28.5 ± 3.7 27.9 ± 3.6 

Lean body mass (kg) 53.4 ± 6.62 54.9 ± 6.7 54.4 ± 6.7 

Fat body mass (kg) 19.4 ± 6.61 23.1 ± 7.3 21.0 ± 7.4 

Alcohol intake (mg/d) 39 ± 261 29 ± 25 26 ± 243 

Coffee intake (cups/wk) 20 ± 173 17 ± 11 14 ± 103 

Calcium intake (mg/d) 727 ± 266 728 ± 230 733 ± 225 

Time spent outdoors (h/wk) 22 ± 12 22 ± 11 22 ± 10 

Urinary creatinine (mg/24 h) 1461 ± 5132 1644 ± 514 1634 ± 514 

Creatinine clearance 
(ml/min) 

97 ± 40 103 ± 69 102 ± 35 

Fractional ßCTX clearance 0.59 ± 0.20 0.57 ± 0.22 0.59 ± 0.27 
 

1 P < 0.001 vs. former smokers and never smokers jointly.  

2 P < 0.05 vs. former smokers and never smokers jointly.  

3 P < 0.001 vs. current and former smokers jointly.  

4 P < 0.005 vs. former smokers and never smokers jointly. 

Tab. 12103 

 

Das Hüftfrakturrisiko untergewichtiger RaucherInnen steigt bis auf das 4-fache (Tab. 13).30 

 

 
Tab. 1330 
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RaucherInnen nehmen auch schwerer Gewicht zu.7 Das Gegenteil ist bei PatientInnen der 

Fall, die mit dem Rauchen aufhören. Sie nehmen meist schnell einiges an Gewicht zu, was 

auch mit einer Zunahme der Knochendichte einhergeht. Außerdem haben ehemalige 

RaucherInnen einen deutlich gesünderen Lebensstil als RaucherInnen.108 

Um den negativen Effekt des Rauchens auf die BMD bei RaucherInnen wirklich beurteilen zu 

können, ist also eine Abstimmung mit dem BMI notwendig, da sich ein erhöhter 

Knochenabbau vor allem bei untergewichtigen RaucherInnen findet. Dies führt zu einer 

Abschwächung des Effektes, den Rauchen auf den Knochen hat. Untergewichtige 

RaucherInnen haben demnach schlechtere Knochendichtewerte und ein höheres Frakturrisiko 

als übergewichtige RaucherInnen. Dies spiegelt sich auch in den Hormonparametern wider. 

Untergewichtige RaucherInnen zeigen geringere Vitamin D – und Östrogen - sowie höhere 

PTH – Werte als übergewichtige. Untergewichtige RaucherInnen haben eine unausgewogene 

Ernährung bzw. eine Mangelernährung, was einer der Gründe für die verminderten Vitamin D 

Werte sein dürfte.103 

Neben einem geringeren BMI haben RaucherInnen auch eine geringere Fettmasse. Bei 

RaucherInnen mit hohen Fettmasseanteilen findet man den Effekt des Rauchens auf den 

Knochen nur vermindert.104 RaucherInnen im höchsten BMI Bereich zeigen keine 

Unterschiede in den Knochenmakern gegenüber NichtraucherInnen.103 

Rauchen führt auch zu einer Verminderung der Östrogenaromatase. Dies kann nur durch 

ausreichend vorhandenes Fettgewebe korrigiert werden, das bei RaucherInnen wiederum 

vermindert ist, da sie durchschnittlich einen geringeren BMI aufweisen als gleichaltrige 

NichtraucherInnen.103 Den Effekt von Fettmasse auf den Knochen von RaucherInnen im 

Vergleich mit ehemaligen RaucherInnen und NichtraucherInnen zeigt Abb. 30. 
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Abb. 30104 

 

Möglicherweise kann eine Adipositas den negativen Effekt, den Rauchen auf den Knochen 

hat, aufheben. Diese Folgerung entsteht daraus, dass Übergewichtig ein bei RaucherInnen 

vorhandenes Östrogendefizit ausgleicht, was sich bekanntlich positiv auf den Knochen 

auswirkt. Unter den RaucherInnen finden sich jedoch kaum adipöse PatientInnen.109  

Vor allem in höherem Alter ist der niedrige BMI die entscheidende Komponente für die 

geringe Knochendichte von RaucherInnen. Genaue Studien sind aber schwer möglich, da 

starke RaucherInnen meistens nicht sehr alt werden.100 

Rauchen für sich bleibt trotz alledem, unabhängig vom BMI oder dem Alter, ein Risikofaktor 

für Osteoporose.23 

 

 

3.3 Östrogen 
3.3.1 Niedrige Östrogenspiegel 

3.3.1.1Die Bedeutung von niedrigen Östrogenspiegeln für Osteoporose 
 
Die reproduktive Geschichte der Frau spielt für die Osteoporose eine Rolle. Eine späte 

Menarche und eine frühe Menopause bedeuten eine kürzere Phase der Östrogenexposition für 

den Knochen. Das führt dazu, dass das Osteoporoserisiko für diese PatientInnen steigt. Das 
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Auftreten der Menopause ist einer der bekanntesten Risikofaktoren für Osteoporose. Dabei 

spielt das Alter bei Auftreten der Menopause die geringere Rolle als die postmenopausale 

Zeitspanne.16 Durch die Menopause entsteht ein Östrogendefizit. Dadurch wiederum kommt 

es zu einer negativen Knochenbilanz, die zu einem beschleunigten Knochenverlust und zu 

mikroarchitektonischen Defekten führt. Daraus resultiert ein erhöhtes Frakturrisiko.110 

PatientInnen mit einem Östrogenspiegel unter der Nachweisgrenze ( < 5 pg/ml) verlieren 

enorm an Knochendichte.111 Solche nicht messbaren Werte erhöhen das Frakturrisiko um ca. 

30%, bzw. um das 12 – 14 fache (Abb. 31).112  

 

 
Abb. 31112 

 

Jedes postmenopausale Jahr mit einem Östrogenwert unter 5 pg / ml führt zu einem 

Knochenabbau von 1%. Wird dieser Schwellenwert überschritten, nimmt der Knochenabbau 

ab. Schon geringe Östrogenmengen könnten also bei diesen PatientInnen  den 

Knochendichteverlust vermindern und das Frakturrisiko senken.113 

Auch bei Männern spielt Östrogen eine Rolle im Knochenstoffwechsel. Hypogonadismus 

zählt zu den Risikofaktoren für Osteoporose beim Mann. Eine alleinige Testosterontherapie 

ist hier nicht ausreichend. Ist die Aromatase, die für die Umwandlung von Androgenen in 

Östrogen verantwortlich ist, defekt, kann nur eine Östrogensubstitution vor einem 

Knochendichteverlust schützen. Östrogen stimuliert nicht nur bei prämenopausalen Frauen 

die Osteoblasten in ihrer Funktion, auch die geringen Mengen, die sich bei Männern finden, 

führen zu einer Osteoblastenvermehrung. Auch die männlichen Östrogenspiegel fallen im 

Alter um 30 - 50%.114 Dem Östrogen wird also auch beim Mann immer mehr Bedeutung für 

die Knochengesundheit beigemessen.38 Die Östrogenverteilung zwischen Mann und Frau ist 

in Abb. 32 dargestellt. 
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Abb. 32 

 

Vor allem das bioverfügbare Östrogen sollte auch beim Mann einen gewissen Wert nicht 

unterschreiten, da es eine wichtige Rolle in der Osteoporoseentstehung spielt. Beim Mann ist 

also ebenfalls ein gewisser Östrogenspiegel zur Prävention eines Knochendichteverlustes, 

durch vermehrte Resorption, notwendig.115 Das freie Östrogen steigt auch beim Mann mit 

steigendem Gewicht.116 Durch eine Östrogenzunahme kommt es beim Mann, wie bei der 

Frau, zur Abnahme der Knochenresorption.117 Ein Östrogenmangel beim Mann wirkt sich auf 

den Knochen gleich aus wie eine Alterszunahme um 10 Jahre.118  

Heute ist durch zahlreiche Studien bewiesen, dass auch beim Mann das Östrogen der 

hormonelle Hauptfaktor für die Knochendichte ist, und nicht das Testosteron.119 Männer 

haben durch das Testosteron eine festere Kortikalis und damit stärkere Knochen.120 Eine 

Studie konnte zeigen, dass ein Östrogenmangel beim Mann einen Knochendichteverlust 

verursacht, auch wenn der Testosteronspiegel im Normbereich liegt.119 Die Bedeutung der 

Geschlechtshormone ist in Abb. 33 wiedergegeben. 
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Abb. 33120 

T …… Testosteron 

E …… Östrogen 

 

3.3.1.2 Pathophysiologische Zusammenhänge 
 
Die Wirkung des Östrogens ist vor allem kurz nach der Menopause relevant und verliert mit 

den Jahren an Wichtigkeit, ist aber nie ganz außer Acht zu lassen.121 In der frühen 

Postmenopause findet der größte Knochenverlust statt. Nach der Menopause kommt es durch 

den Östrogenabfall zu vermehrtem Knochenturnover mit inadäquater Knochenformation und 

überschießender Resorption.122 Das größte Risiko einer Osteoporose haben PatientInnen mit 

niedrigem freiem Östrogen und hohen SHBG – Werten. Beide Parameterveränderungen 

führen zu einer BMD Abnahme, wobei das Serumöstrogen den höheren Stellenwert hat.123 

Das Risiko dieser PatientInnen eine vertebrale Fraktur zu erleiden steigt bis auf das 8-fache 

im Vergleich zu PatientInnen mit Normalwerten.124 Die Knochendichte von Frauen im 

niedrigsten Östrogenbereich unterscheidet sich von der Knochendichte jener Frauen im 

höchsten Östrogenbereich um 6%.125 Diesen Effekten kann mittels Östrogentherapie 

entgegengewirkt werden.123 Hohe SHBG – Werte korrelieren mit einem hohen 

Knochenturnover. Diese PatientInnen zeigen auch die größte Zunahme an 
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Knochenabbaumarkern. Niedrige Östrogenspiegel führen zu einem Anstieg der 

Osteoklasten.123 

Schon geringe Veränderungen in diesen Parametern haben eine Auswirkung auf den 

Knochen. Frauen mit Serumöstrogenwerten unter 9 pg/ml profitieren enorm von einer 

Substitutionstherapie.121  

Postmenopausal findet sich ein Zusammenhang des Östrogens mit dem Kalzium. Die 

Ereignisse des postmenopausalen Knochenverlusts in Bezug auf das Kalzium laufen 

folgendermaßen ab. Postmenopausal findet sich primär ein Kalziumanstieg. Der hohe 

Knochenturnover bei niedrigen Östrogenspiegeln führt zu einer Zunahme des Kalziums. Dies 

wiederum führt zu einem Abfall des PTH. Daraus entsteht eine Verminderung der Vitamin D 

Produktion, wodurch weniger Kalzium absorbiert wird.122 Dies führt zu einer negativen 

Kalziumbilanz.123 Des Weiteren hängt der Östrogenhaushalt von zahlreichen Zytokinen und 

Wachstumsfaktoren ab.  

Ein spätes Auftreten der ersten Regelblutung gilt ebenso wie eine frühe Menopause als 

Risikofaktor für Osteoporose. Mädchen mit später Menarche haben später geringere 

Knochendichtewerte.  Niedrige Östrogenspiegel in der Zeit zwischen Menarche und 

Menopause sowie ein unregelmäßiger Zyklus in dieser Phase führen ebenfalls zu niedriger 

Knochendichte, da während dieser Zeit Knochenmasse aufgebaut wird.  

Östrogen spielt auch in der Knochenreifung eine Rolle. Dies gilt auch für das männliche 

Geschlecht. Hypogonade PatientInnen, egal welchen Geschlechts, sollten daher schon vor der 

Pubertät eine Östrogentherapie erhalten.126 Schwangerschaften wirken sich positiv auf den 

Knochen aus.127 Sexualhormone sind ein wichtiger Parameter für das Erreichen des 

Knochendichtespitzenwertes. Dabei ist sowohl bei Mädchen als auch bei Jungen ein 

ausreichender Östrogenspiegel notwendig.128 Eine hypoöstrogene Amenorrhö im Jugendalter 

führt zu einem verminderten Knochenspitzenwert. Dies kann ein Grund für eine später 

auftretende Osteoporose sein, da die Ressourcen des Knochens geringer, und damit schneller 

verbraucht sind.129 Niedrige Östrogenspiegel finden sich zum Beispiel bei PatientInnen die an 

Anorexia nervosa leiden.57 Dies ist, neben dem geringen BMI und der restriktiven Ernährung, 

einer der Gründe für die verminderte Knochendichte von AnorektikerInnen. Die 

Östrogenwerte dieser PatientInnen sind von ihrem Ernährungszustand abhängig. Der 

Östrogenmangel führt häufig zu Oligo - bzw. Amenorrhö. PatientInnen mit primärer 

Amenorrhö zeigen geringere Knochendichtewerte als PatientInnen mit sekundärer 

Amenorrhö.127 

Abb. 34 zeigt die Auswirkungen der Pubertät auf den Knochen. 
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Abb. 34 

 

Korrelierend zu niedrigen Östrogenspiegeln treten bei diesen PatientInnen erhöhte SHBG –  

Werte auf. Diese entziehen dem Körper das freie, also das biologisch verfügbare Östrogen 

(Abb. 35).130 

  

 
Abb. 35121 
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Trotz eines Östrogendefizits zeigen postmenopausale und anorektische PatientInnen einen 

Anstieg des Osteoprotegerins. Dies dürfte auf einen Kompensationsmechanismus 

zurückzuführen sein.61  

Auch ein Hypopituitarismus, also ein zentraler Prozess, kann bekanntlich über einen 

sekundären Hypogonadismus zum Entstehen einer Osteoporose führen. Solch eine sekundäre 

Osteoporose tritt zum Beispiel nach Operationen von Hypophysentumoren oder 

Kraniopharyngeomen auf. Auch nach einer Hysterektomie, also einer Entfernung des Uterus 

und der Eierstöcke, kommt es zu einer solchen sekundären Osteoporose durch 

Östrogenmangel. Bei diesen PatientInnen ist daher eine Hormonersatztherapie einzuleiten131, 

da hier besonders früh mit dem Auftreten einer Osteoporose zu rechnen ist.  

Nicht nur bei Frauen spielen die androgenitalen Hormone eine entscheidende Rolle in der 

Entstehung einer Osteoporose. Männer halten zwar ihre Testosteronspiegel lebenslang 

aufrecht, während die Östrogenproduktion der Frau zeitlich begrenzt ist122 (Abb. 36), dennoch 

leiden immer mehr Männer an einer Osteoporose. 

 
Abb. 36122 
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Ein Östrogenmangel tritt auch bei Männern im Alter auf. Er ist es auch, der für den 

Knochenverlust bei älteren Männern verantwortlich gemacht wird.132 Viele Jahre lang wurde 

die Hauptrolle der Osteoporoseentstehung bei Männern den Androgenen zugeschrieben. 

Neuere Studien allerdings weisen in diesem Zusammenhang auf eine Dominanz der 

Östrogene hin, was in zahlreichen Studien bestätigt werden konnte. Androgene sollen nur 

durch ihre Umwandlung in Östrogene am geringeren Osteoporoserisiko der Männer beteiligt 

sein. Ein Defekt der Aromatase, also dem Enzym zur Umwandlung von Androgenen in 

Östrogene, führt zu einem erhöhten Knochenumsatz und zu einem fehlenden 

Epiphysenschluss.133 Der Zusammenhang zwischen Androgenen und Osteoporose besteht 

also dadurch, dass Androgene als Quelle für Östrogene fungieren.134 Hohe Östrogenspiegel 

junger Männer führen zu einem Knochengewinn. Hohe Östrogenspiegel alter Männer 

verhindern einen Knochenverlust.114 Auch für Männer höheren Alters hat also eine positive 

Korrelation zwischen Östrogenwerten und BMD nachgewiesen werden können.133 Ein Abfall 

von freiem Östrogen mit dem Alter trägt demnach maßgeblich zu einem Knochenverlust bei. 

Eine Östrogentherapie führt dabei testosteronunabhängig zu einem Östrogenanstieg.132 

Der kritische Grenzwert liegt bei 40 pmol / l.135 Bei Östrogenwerten unter diesem Grenzwert 

steigt das Frakturrisiko rasch an.124 Eine wichtige Rolle nimmt dabei der α-Östrogenrezeptor 

ein. Er hat nach seiner Aktivierung einen direkten Effekt sowohl auf die Osteoblasten als auch 

die Osteoklasten.135 Die Östrogenrezeptoren ER (Estrogenrezeptor) – α und ER – β haben 

unterschiedliche Expressionsmuster am Knochen. Auch das könnte eine Rolle in der 

Osteoporoseentstehung haben.136 Genetische Untersuchungen zeigen eine Prädisposition für 

einen peri - und postmenopausalen Knochendichteverlust durch Veränderungen an den 

Östrogenrezeptoren und dem Aromataseenzym, welches Androgene in Östrogene 

umwandelt.130 

Auch mit steigendem Alter kommt es zu einer Veränderung der Östrogenrezeptoren57, ebenso 

bei PatientInnen mit idiopathischer Osteoporose. Dies wiederum kann die 

Osteoblastenfunktion negativ beeinflussen.38 

All diese Erkenntnisse bezüglich des Hormonhaushaltes können zu neuen Therapieansätzen in 

der Osteoporosebehandlung führen.  

 

3.3.1.3 Klinische Aspekte 
 
Frauen unterschreiten nach der Menopause den, für den Knochen notwendigen, 

Östrogenschwellenwert und zählen daher als Risikopatientinnen. Unterschreiten Männer 
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diesen Wert, und das ist bei 50% der Männer im Alter der Fall, sind auch sie zu dieser 

Risikogruppe zu zählen.114 

Eine Östrogentherapie kann ein meist postmenopausales Östrogendefizit ausgleichen.  

Zahlreiche Präparate sind am Markt etabliert. Dabei sollen alle Wirkstoffgruppen von 

Östrogenen gleich positive Effekte am Knochen erzielen.132 Neuere Studien postulieren einen 

Vorteil von Phytoestrogenen, die zum Beispiel in der Sojapflanze zu finden sind.110  

Alle Therapieformen sollten so niedrig dosiert wie möglich und in Kombination mit Kalzium 

und Vitamin D angewendet werden. Dann kann einem Knochendichteverlust optimal und mit 

wenigen, tolerablen Nebenwirkungen vorgebeugt werden.137 Den Effekt von geringen Dosen 

17ß – Estradiol auf den Knochen zeigt Abb. 37. 

 

 
Abb. 37111 

 

Den größten Benefit aus einer Östrogentherapie ziehen Patientinnen direkt postmenopausal.107 

Je niedriger das Serumöstrogen und je höher die SHBG – Werte , umso mehr profitieren 

PatientInnen von einer HRT – Therapie.121 Auch Männer mit einem Östrogendefizit können 

von einer niedrigen Dosis Östrogen profitieren.120 

Frauen im hohen Alter verlieren trotz Östrogentherapie Knochenmasse, wenn auch in 

geringerem Ausmaß. Hierfür werden andere bekannte Risikofaktoren, zu denen auch das hohe 

Alter selbst zählt, verantwortlich gemacht.107 Auch im jungen Alter wirkt sich ein 

Östrogenmangel negativ auf den Knochen aus. Eine Amenorrhö im Jugendalter, also in der 

Phase, in der der Hauptteil des Knochenaufbaus stattfindet, kann weitreichende Folgen haben. 

Junge PatientInnen, die während dieser Zeit auf Grund der geringen Östrogenwerte keinen 

normalen Zyklus aufweisen, haben ein erhöhtes Risiko im Alter an Osteoporose zu erkranken. 

Wenn nötig kann ein normaler Zyklus medikamentös imitiert werden.138 Sportliche 

Aktivitäten wirken sich positiv auf den Knochen aus. Dies ist jedoch nur solange der Fall, 
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solange der Sport nicht zu einer Amenorrhö führt. Eine Amenorrhö wiederum tritt vor allem 

bei Spitzensportlerinnen auf.107 Die menstruelle Geschichte sollte also genau erfragt werden 

um einen prämenopausalen Knochendichteverlust auszuschließen und postmenopausal 

rechtzeitig eine Therapie einzuleiten.127 

Prämenopausale Frauen mit suboptimalen Sexualhormonwerten sollten früh erkannt, vermehrt 

gescreent und eventuell einer Therapie zugeführt werden.138 Wenn ein angeborenes 

Östrogendefizit nachgewiesen wird, sollte eine sofortige Therapie erwogen werden, um 

negativen Folgen auf den Knochen vorzubeugen. Nach beidseitiger Ovarentfernung kommt es 

trotz Hormonersatztherapie zu einem Knochendichteverlust, wenn er auch geringer ausfällt, 

als ohne Therapie.139 

 

3.3.1.4 Zusammenhänge zwischen niedrigen Östrogenspiegeln und 
Untergewicht 
 
Untergewichtige PatientInnen haben niedrige Östrogenspiegel. Der Ernährungszustand hat 

also entscheidende Auswirkungen auf den Östrogenspiegel.61 Dies zeigt sich vor allem bei 

PatientInnen mit Essstörungen, die häufig eine Amenorrhö aufweisen. Ein Ausbleiben der 

Regelblutung entsteht meist durch einen Östrogenmangel. Dieser wiederum wird durch das 

verminderte Fettgewebe bei untergewichtigen PatientInnen getriggert, wobei sowohl das 

Untergewicht selbst als auch der Östrogenmangel als Risikofaktor für eine verminderte 

Knochendichte gelten. Untergewichtige Patientinnen bekommen ihre erste Regelblutung 

grundsätzlich später als gleichaltrige Normalgewichtige.11 Um die erste Regelblutung zu 

bekommen, muss nämlich ein Gewicht über der 10. Perzentile erreicht werden.140 Außerdem 

sind Patientinnen mit einer späten Menarche ihr Leben lang leichter als Patientinnen die früh 

ihre erste Regelblutung haben.141 Dies unterstreicht den Zusammenhang zwischen Östrogen 

und BMI.  

 

 

3.3.2 Hohe Östrogenspiegel 

3.3.2.1 Die Bedeutung von hohen Östrogenspiegeln für Osteoporose 
 
Hohe Östrogenspiegel über lange Zeit sind gut für den Knochen. Ein frühes Auftreten der 

ersten Regelblutung und ein spätes der letzten führen zu vermehrter Knochendichte. Eine 

Östrogenzufuhr, zum Beispiel durch die Pille oder eine andere postmenopausale 
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Östrogentherapie, führt ebenfalls zu einer Zunahme der BMD. Dieser Effekt scheint jedoch 

mit der Beendigung der Therapie rückläufig zu sein.49 

 

3.3.2.2 Pathophysiologische Zusammenhänge 
 
Östrogen reguliert die Knochenhomeostase und vermindert den Knochenumsatz. Es hemmt 

den Knochenabbau durch eine Abnahme der Osteoklasten und steigert den Knochenanbau 

über eine Zunahme der Osteoblasten.57 Die Steigerung der Osteoblastenzahl kommt durch 

eine Zunahme der Differenzierung von Stammzellen zu Osteoblasten zustande. Diese 

Zunahme wird von Östrogen getriggert.26 Durch die Vermehrung der Osteoblasten kommt es 

auch zu einer Stimulation der Kollagen Typ I Produktion.142 Östrogen führt laut neueren 

Studien zu einer direkten Apoptose von Osteoklasten. Dieser Prozess läuft über 

Östrogenrezeptoren.143 Diese Rezeptoren finden sich sowohl an Osteoklasten als auch an 

Osteoblasten. Der α – Rezeptor unterstützt den Knochenanbau. Die Rolle des ß – Rezeptors 

ist noch weitgehend unklar.57 Veränderungen in den Rezeptoren führen zu einer Veränderung 

der Beziehung zwischen Östrogen und dem Knochen, zum Bespiel durch eine Steigerung der 

Sensitivität des Knochens auf das freie Östrogen.142 Da die Rezeptorenaktivierung, der an sich 

gering vorhandenen aber hochsensitiven Östrogenrezeptoren,  ein komplexes Zusammenspiel 

von Östrogen, Zytokinen und Wachstumsfaktoren voraussetzt, könnten Veränderungen der 

Rezeptoren auch zu negativen Auswirkungen, wie einem vermehrten Knochenabbau 

führen.144 Neuere Studien untersuchen die genetischen Grundlagen der Rezeptoren und der 

Östrogenwirkung. Eine genetisch festgelegte Steigerung der Aromatase, also der 

Umwandlung von Androgenen in Östrogene, führt vor allem bei Männern zu höheren 

Östrogenspiegeln und damit zu höheren Knochendichtewerten.133 

Eine Östrogentherapie bewirkt einen Anstieg der Knochenanbaumarker und der 

Knochendichte (Abb. 38). 
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Abb. 38137 

 

Die Dosierung sollte auf Grund der möglichen Nebenwirkungen so gering wie möglich sein. 

Studien haben versucht diesen unteren Grenzwert festzulegen. Er dürfte für 17ß – Estradiol 

bei 0,25 mg/d und für konjugierte equine Östrogene bei 0,3 mg/d liegen. Durch den massiven 

Östrogenanstieg bei HRT kommt es trotz eines SHBG – Anstiegs zu einer Zunahme des 

freien Östrogens.111  

Viele PatientInnen nehmen die Pille, vor allem zur Kontrazeption. Einer oralen Kontrazeption 

wird ein positiver Effekt für den Knochen nachgesagt. Dies gilt jedoch vor allem bei 

postmenopausalen Frauen.  

 

3.3.2.3 Klinische Aspekte 
 
Östrogensubstitution ist eine gängige Therapieform, um einer postmenopausalen Osteoporose 

vorzubeugen. Sie führt zu einer Knochendichtezunahme in allen osteoporosegefährdeten 

Regionen.137 Leider weist diese Therapie zahlreiche Nebenwirkungen auf. Daher wird 

versucht, durch niedrigere Dosierung den gewünschten Effekt zu erzielen, und die 

Nebenwirkungen so gering wie möglich zu halten.  

Auch ein orales Kontrazeptivum, also die Pille, führt zu höheren Östrogenwerten und damit 

zu einer Knochendichtezunahme.107 Gleiches gilt für andere östrogensteigernde 

Verhütungsmittel, wie den Vaginalring oder das Hormonpflaster.  
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Positiv für den Knochen ist zusammenfassend eine eugonadale Lage während der 

prämenopausalen Zeitspanne, eine Östrogentherapie nach der Menopause und lebenslang eine 

adäquate Kalziumzufuhr.49 Ausreichendes Östrogen ermöglicht dem Körper eine effektive 

Nutzung des diätetischen Kalziums im Knochen in erster Linie durch eine Verbesserung der 

Kalziumabsorption im Darm.125 Der größte Gewinn durch das Östrogen ist das gesenkte 

Frakturrisiko.107 

 

3.3.2.4 Zusammenhänge zwischen hohen Östrogenspiegeln und 
Übergewicht 
 
Es besteht ein starker Zusammenhang zwischen freiem Östrogen, Fettmasse und 

Knochendichte. Übergewichtige PatientInnen weisen höhere Östrogenwerte auf als 

gleichaltrige Normal - bzw. Untergewichtige. Für die hohen Östrogenwerte soll vor allem das 

vermehrte Fettgewebe verantwortlich sein (Abb. 39).  

 

 
Abb. 39121 

 

Es führt zu vermehrter Aromatisierung von Androgenen zu Östrogen. Dieses wiederum dürfte 

durch eine Steigerung der Präadipozyten am Aufbau von Fettmasse beteiligt sein.130 Durch 

ausreichendes Fettgewebe ist jedenfalls genügend Östrogen vorhanden, um einer Osteoporose 

vorzubeugen.133 Da ein hoher BMI auch unabhängig vom Östrogenspiegel als protektiv für 

den Knochen gilt, kann er ein knochenschädigendes Östrogendefizit dahingehend 

ausgleichen.138 Ein Gewichtsverlust, der mit Knochendichteabnahme einhergeht, kann 

umgekehrt durch Östrogene teilweise ausgeglichen werden (Tab. 14). 
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Tab. 14138 

 

Ausreichendes Fettgewebe ist auch für das Auftreten der ersten Regelblutung notwendig. 

Übergewichtige Kinder erreichen früher die Pubertät. Da junge Patientinnen heutzutage 

vermehrt übergewichtig sind, ist der Grenzwert, des für die Menarche notwendigen 

Fettgewebes, früher erreicht und das durchschnittliche Alter bei Menarche sinkt.141 

Patientinnen, die die Pille nehmen, sind im Durchschnitt schwerer als Patientinnen ohne 

Pilleneinnahme. Der positive Effekt, den die Pille auf den Knochen ausübt, könnte also 

sowohl durch die erhöhte Östrogenzufuhr als auch durch das Übergewicht entstehen. 

Ebenfalls könnte Beides für die Knochendichtezunahme nach langjähriger Pilleneinnahme 

verantwortlich sein. Patientinnen mit langjähriger prämenopausaler Pilleneinnahme dürften 

aber in jedem Fall mit einem besseren Knochen in die Postmenopause starten.145 

Genetische Unterschiede der Östrogenrezeptoren entscheiden über BMI Veränderungen mit 

steigendem Alter. Der Genort, der den BMI codiert, sei der gleiche, der für die 

Östrogenrezeptoren verantwortlich ist, so eine Studie.146 PatientInnen, die im Alter Gewicht 

zunehmen, weisen höhere Knochendichtwerte auf als PatientInnen die ihr Gewicht halten 

oder Gewicht verlieren. Pro 10 Kilogramm Gewichtszunahme steigt das Serumöstrogen um 

2,1 pg/nl. Der SHBG – Wert sinkt mit der Zunahme des Körpergewichtes.121 

Gleichzeitig verändert sich das Verhältnis zwischen Östrogen - und Progesteronrezeptoren.  

Eine Charakterisierung von PatientInnen anhand ihrer Östrogenspiegel findet sich in Tab. 15. 

 

 Tertile 1 Tertile 2 Tertile 3 

 

Serum total estradiol (pg/ml)1 7.1 ± 0.14 (ND–9.1) 11.0 ± 0.1 (9.1–13.3) 17.7 ± 0.3 (13.4–34.7) 

(pmol/liter) 26.1 ± 0.51 (ND–33.4) 40.4 ± 0.37 (33.4–78.8) 65.0 ± 1.1 (49.2–127.4) 

    N 133 132 136 

    Age (yr) 71.3 ± 0.3 71.0 ± 0.3 71.6 ± 0.3 

    Age at menopause (yr) 47.8 ± 0.55 48.2 ± 0.58 47.5 ± 0.54 

    Weight (kg) 63.8 ± 0.97 68.3 ± 1.032 73.9 ± 1.1423 

    Total body fat (kg) 24.6 ± 0.8 28.0 ± 0.762 32.1 ± 0.8323 

    Calcium intake (mg/d) 765 ± 26.0 743 ± 28.2 734 ± 25.5 

    Serum ionized calcium [mg/dl (mmol/liter)] 4.97 ± 0.01 (1.24 ± 4.95 ± 0.01 (1.24 ± 0.002) 4.91 ± 0.01 (1.23 ± 0.002)2 
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0.002) 

    Serum PTH [pg/ml (ng/liter)] 36.1 ± 1.34 (36.1 ± 1.34) 35.5 ± 1.03 (35.5 ± 1.03) 40.0 ± 1.4 (40.0 ± 1.4)2 

    Serum 25(OH)D [ng/ml (nmol/liter)] 33.1 ± 1.01 (82.8 ± 2.53) 31.8 ± 0.77 (79.5 ± 1.93) 30.2 ± 0.88 (75.5 ± 2.2)2 

    Serum 1,25(OH)2D [pg/ml (pmol/liter)] 34.1 ± 0.78 (81.8 ± 1.87) 35.7 ± 0.66 (85.7 ± 1.58) 34.5 ± 0.65 (82.8 ± 1.56) 

    Calcium absorption (% AD/liter, wt 
corrected) 

24.2 ± 0.53 26.9 ± 0.72 27.9 ± 0.68 

    Serum osteocalcin [ng/ml (µg/liter)] 4.04 ± 0.10 (4.04 ± 0.10) 3.76 ± 0.11 (3.76 ± 0.11) 3.63 ± 0.11 (3.63 ± 0.11) 

    Urine NTx:Cr (nmol BCE/mmol Cr) 53.1 ± 2.13 50.6 ± 2.21 50.2 ± 2.61 

    Spine BMD (g/cm2) 0.98 ± 0.02 0.99 ± 0.01 1.06 ± 0.01 

    Femoral neck BMD (g/cm2) 0.74 ± 0.01 0.75 ± 0.01 0.79 ± 0.0123 

    T-score (spine) –1.88 ± 0.14 –1.76 ± 0.12 –1.22 ± 0.1123 

    T-score (femoral neck) –2.02 ± 0.06 –1.93 ± 0.06 –1.57 ± 0.0523 

Serum bioavailable estradiol (pg/ml)1 1.8 ± 0.04 (ND–2.4) 3.1 ± 0.04 (2.4–3.8) 5.8 ± 0.17 (3.9–12.8) 

(pmol/liter) 6.6 ± 0.15 (ND–8.8) 11.4 ± 0.15 (8.8–13.9) 21.3 ± 0.62 (14.3–47.0) 

    N 135 133 134 

    Age (yr) 71.3 ± 0.30 71.4 ± 0.31 71.2 ± 0.31 

    Age at menopause (yr) 48.1 ± 0.56 48.0 ± 0.56 47.4 ± 0.56 

    Weight (kg) 62.2 ± 0.86 69.1 ± 1.022 74.9 ± 1.1523 

    Total body fat (kg) 23.6 ± 0.7 28.4 ± 0.82 32.8 ± 0.823 

    Calcium intake (mg/d) 766 ± 26.4 750 ± 29.6 728 ± 23.2 

    Serum ionized calcium [mg/dl (mmol/liter)] 4.96 ± 0.01 (1.24 ± 
0.002) 

4.96 ± 0.01 (1.24 ± 0.002) 4.91 ± 0.012 (1.23 ± 
0.003)23 

    Serum PTH [pg/ml (ng/liter)] 34.3 ± 1.2 (34.3 ± 1.2) 37.4 ± 1.2 (37.4 ± 1.2) 40.0 ± 1.4 (40.0 ± 1.4)2 

    Serum 25(OH)D [ng/ml (nmol/liter)] 33.6 ± 1.0 (83.8 ± 2.5) 31.8 ± 0.83 (79.5 ± 2.08) 29.7 ± 0.83 (74.3 ± 2.08)2 

    Serum 1,25(OH)2D [pg/ml (pmol/liter)] 34.5 ± 0.73 (82.6 ± 1.73) 35.4 ± 0.66 (85.0 ± 1.58) 34.4 ± 0.72 (82.6 ± 1.73) 

    Calcium absorption (% AD/liter, wt 
corrected) 

24.3 ± 0.5 26.0 ± 0.66 28.9 ± 0.73 

    Serum osteocalcin [ng/ml (µg/liter)] 4.1 ± 0.10 (4.1 ± 0.10) 3.9 ± 0.1 (3.9 ± 0.1) 3.5 ± 0.1 (3.5 ± 0.1)2 

    Urine NTx:Cr (nmol BCE/mmol Cr) 54.7 ± 2.2 53.6 ± 2.3 45.6 ± 2.4 

    Spine BMD (g/cm2) 0.97 ± 0.02 1.00 ± 0.01 1.06 ± 0.01 

    Femoral neck BMD (g/cm2) 0.73 ± 0.01 0.76 ± 0.01 0.80 ± 0.0123 

    T-score (spine) –1.96 ± 0.13 –1.71 ± 0.12 –1.17 ± 0.1123 

    T-score (femoral neck) –2.10 ± 0.06 –1.88 ± 0.062 –1.54 ± 0.0623 

Serum SHBG (nmol/liter)1 80.7 ± 1.8 (26.2–112.9) 138.0 ± 1.21 (113.2–
164.7) 

222 ± 4.6 (165–437) 

    N 133 132 136 

    Age (yr) 70.9 ± 0.3 71.3 ± 0.3 71.7 ± 0.3 

    Age at menopause (yr) 47.1 ± 0.59 48.9 ± 0.49 47.4 ± 0.59 

    Weight (kg) 74.9 ± 1.09 68.3 ± 1.042 63.0 ± 0.9623 

    Total body fat (kg) 32.8 ± 0.81 27.7 ± 0.772 24.3 ± 0.7523 

    Calcium intake (mg/d) 720 ± 24.4 795 ± 30.2 738 ± 25.3 

    Serum ionized calcium [mg/dl (mmol/liter)] 4.92 ± 0.01 (1.23 ± 
0.002) 

4.95 ± 0.01 (1.24 ± 0.002) 4.95 ± 0.01 (1.24 ± 0.002) 

    Serum PTH [pg/ml (ng/liter)] 39.7 ± 1.2 (39.7 ± 1.2) 37.3 ± 1.2 (37.3 ± 1.2) 34.7 ± 1.4 (34.7 ± 1.4)2 
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    Serum 25(OH)D [ng/ml (nmol/liter)] 30.5 ± 0.75 (76.3 ± 1.88) 31.6 ± 0.89 (79.0 ± 2.15) 33.2 ± 1.02 (83 ± 2.55)2 

    Serum 1,25(OH)2D [pg/ml (pmol/liter)] 35.3 ± 0.76 (84.7 ± 1.82) 34.0 ± 0.62 (81.6 ± 1.49) 35.0 ± 0.71 (84.0 ± 1.70) 

    Calcium absorption (% AD/liter, wt 
corrected) 

28.5 ± 0.70 26.0 ± 0.62 24.5 ± 0.60 

    Serum osteocalcin [ng/ml (µg/liter)] 3.4 ± 0.10 (3.4 ± 0.10) 3.87 ± 0.11 (3.87 ± 0.11)2 4.14 ± 0.10 (4.14 ± 0.10)2 

    Urine NTx:Cr (nmol BCE/mmol Cr) 43.3 ± 1.69 53.8 ± 2.602 56.8 ± 2.452 

    Spine BMD (g/cm2) 1.03 ± 0.01 1.02 ± 0.01 0.98 ± 0.02 

    Femoral neck BMD (g/cm2) 0.79 ± 0.01 0.76 ± 0.01 0.74 ± 0.012 

    T-score (spine) –1.43 ± 0.12 –1.55 ± 0.12 –1.87 ± 0.1323 

    T-score (femoral neck) –1.64 ± 0.06 –1.83 ± 0.06 –2.05 ± 0.0623 
 

Values are mean ± SEM. Means were compared between the tertiles of endogenous hormones by ANOVA. ND, Not detectable.  

1 Endogenous hormone levels are given as mean ± SEM (range).  

2 P < 0.05 compared to tertile 1;  

3 P < 0.05 compared to tertile 2 using Tukey’s post hoc multiple comparison test.  

Tab. 15121 

 

Hier wird wieder gezeigt, dass höhere Östrogenspiegel mit einem höheren BMI einhergehen. 

Beides führt zu einem Anstieg der Knochendichte. Den Vorteil von hohen Östrogenspiegeln 

in Kombination mit hohem BMI für den Knochen zeigt Abb. 40.  

 

 73



Christine Omann    Die Rolle des Body – Mass – Index als Element validierter WHO - Risikofaktoren     2008/09 

 

 
Abb. 40147 

WT ……….. Gewicht 

E2 ………… Östrogen 

 

Auch eine Schwangerschaft führt zu einem Anstieg der Knochendichte. Dieser Effekt wird 

eher der, während einer Schwangerschaft üblichen Gewichtszunahme, zugeschrieben, als den 

hormonellen Veränderungen.16  

 

 

3.4 Vor- und Grunderkrankungen 
3.4.1 Rheumatoide Arthritis (RA) 

3.4.1.1Die Bedeutung von RA für Osteoporose 
 
Viele PatientInnen mit langjähriger destruierender RA leiden an einer generalisierten 

Osteoporose.148 Frauen mit RA haben eine 33% höhere Frakturwahrscheinlichkeit im 

Vergleich zu Frauen ohne RA.1 Negativ auf den Knochen im Rahmen einer RA wirken sich 
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Alter über 60, Immobilität, hohe Krankheitsaktivität sowie ein geringer BMI und langjährige 

Kortisontherapie aus. BMI und Alter sind dabei die entscheidendsten Faktoren.149 

Rheumatoide Arthritis wird häufig durch das Auftreten einer Osteopenie bzw. Osteoporose 

verkompliziert. Man spricht von einer periartikulären Osteoporose. Das heißt, die 

Osteoporose tritt in unmittelbarer Umgebung des durch die RA geschädigten Gelenkes auf. Es 

kommt zu einem verstärkten Knochenabbau durch erhöhte Aktivität der Osteoklasten. 

Gleichzeitig steigen die Knochenabbaumarker an. Eine oft notwendige Kortisontherapie führt 

zusätzlich zu einer zahlenmäßigen Zunahme der Osteoklasten. Eine geringe Knochendichte 

und erhöhte Knochenabbaumarker findet man vor allem bei PatientInnen im Frühstadium der 

Erkrankung.150 Der größte Knochendichteverlust findet im ersten Erkrankungsjahr statt. Dies 

spiegelt sich auch in den Knochenumsatzmarkern wider.148 Die Umsatzmarker steigen sowohl 

durch die destruktive Erkrankung selbst an als auch durch die begleitende Osteoporose.151 Mit 

einer Zunahme der Krankheitsaktivität steigen auch die Marker.152 Hohe Werte an 

Umsatzmarkern sprechen also für eine hohe Krankheitsaktivität. PatientInnen mit aktiver RA 

haben höhere Werte an Knochenabbaumarkern als PatientInnen mit inaktiver Erkrankung.148 

Je höher die Aktivität  der Erkrankung, desto höher der Knochendichteverlust.153 Diese 

Tatsachen könnten in der klinischen Untersuchung und der Graduierung der Schwere der 

Erkrankung hilfreich sein.152 

PatientInnen mit RA zeigen einen Abfall der PTH-  und Vitamin D Werte.154 

 

3.4.1.2 Pathophysiologische Zusammenhänge 
 
Die drei entscheidenden Faktoren in der Entstehung einer Osteoporose bei PatientInnen mit 

RA sind die entzündliche Aktivität, eine eventuelle Kortisontherapie und die Immobilität 

durch funktionelle Einschränkungen. Je stärker die funktionelle Beeinträchtigung, desto höher 

ist das Frakturrisiko.155 Aufgrund der RA kommt es vermehrt zu Immobilisation. Geringe 

körperliche Aktivität erhöht bekanntlich das Osteoporoserisiko. Durch die Erkrankung kommt 

es auch zur Einschränkungen der Gelenksfunktion und die PatientInnen sind weniger sportlich 

aktiv. Dies führt zu vermehrtem Knochenabbau.150 Je immobiler ein / e PatientIn ist, desto 

höher ist der Knochendichteverlust. Außerdem stürzen RA PatientInnen häufiger.148 Eine 

Verbesserung der Mobilität sollte soweit als möglich angestrebt werden.156 

Im Rahmen der RA wird der Knochen von zwei Seiten beeinträchtigt. Einerseits kommt es zu 

destruktiven Veränderungen, andererseits entsteht, teilweise auf Grund einer notwendigen 

Kortisontherapie, teilweise durch die entzündlichen Veränderungen, ein Knochendichteverlust 
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bis hin zu einer manifesten Osteoporose. Viele RA PatientInnen benötigen eine 

Kortisontherapie. Diese bedingt bekanntlich einen Knochendichteverlust und gilt als 

Risikofaktor für eine Osteoporose.150 Eine Kortisontherapie führt unter anderem zu einer 

Abnahme des Kalziums im Körper. Ob der Knochendichteverlust alleine auf das Kortison 

zurückzuführen ist, ist unklar. Eine Kortisontherapie erhalten nämlich vor allem PatientInnen, 

die einen höheren Grad der RA aufweisen. Auch Methotrexat hat einen negativen Einfluss auf 

die Knochendichte.148 

Die chronische Entzündung bei RA ist ein weiterer Risikofaktor für die Entstehung der 

Osteoporose.157 Entzündliche Zellen verändern die Mediatorenausschüttung von 

Knochenzellen, verändern ihre Fähigkeit auf systemische Hormone zu antworten, und greifen 

die Knochenmatrix direkt an.  

Die Osteoklasten sind ein Teil des Makrophagen / Monozyten Systems. Bei Vorhandensein 

des Macrophage colony stimulating factors (M – CSF) und des Receptor activator of nuclear 

kappaB ligands (RANKL) kommt es zu einer Differenzierung von Makrophagen zu 

Osteoklasten.150 Dabei ist das Vorhandensein des RANKL für die Entstehung und die 

Aktivität von Osteoklasten erforderlich. Östrogene und Kortison können diesen Rezeptor 

beeinflussen.158 Inflammatorische Zytokine und Prostaglandine, die durch die 

Grunderkrankung erhöht sind, führen zu einer Ausschüttung des RANKL und triggern damit 

den Effekt. PatientInnen mit geringerer Knochendichte und höheren Knochenabbaumarkern 

zeigen einen Anstieg von Interleukin (IL) - 1, IL – 6 und Tumornekrosefaktor (TNF) α. Abb. 

41 zeigt die Auswirkungen der Entzündungsmarker auf den Knochen.150  

 
Abb. 41150 

 

Entzündliche Zytokine, vor allem IL - 1 und TNF α, reagieren mit dem Knochen und 

verändern die Knochenmarker.  Sie sind direkt an der pathologischen Knochenresorption im 

Rahmen entzündlicher Knochenerkrankungen beteiligt.159   
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IL – 1 und TNF – α steigern den Knochenabbau und vermindern den Knochenzubau.160 

Gleichzeitig führen die entzündlichen Peptide zu einer verminderten Kalzifizierung des 

Knochens.161 Höhere IL – 6 Werte sind mit einer Erhöhung der Knochenabbaumarker und 

einer Abnahme der Knochenanbaumarker verbunden. Es besteht außerdem ein 

Zusammenhang zwischen IL – 6 und der Osteoklastendifferenzierung.157 Vor allem bei 

Erkrankungen, die mit einer hohen Knochenresorption einhergehen, spielt IL – 6 eine Rolle in 

der Osteoklastenentstehung.162 IL – 1 und TNF - α fördern den Knochenabbau und hemmen 

die Kollagensynthese in Osteoblasten, und damit die Knochenformation.154 TNF - α führt in 

Kombination mit Receptor activator of nuclear kappaB (RANK) zu einer RANK Erhöhung 

und damit zu einer Potenzierung der Osteoklastenaktivität. IL – 1 stimuliert den    

Osteoklasten – Aktivator – Faktor. Sowohl TNF – α als auch IL – 1 stimulieren auch noch 

andere Polypeptide, die sich negativ auf den Knochen auswirken.163 Das RANKL – RANK 

System hängt eng mit dem Osteoprotegerin zusammen, das ebenfalls Einfluss auf die 

Osteoklasten hat.158 Diese Erkenntnisse stimmen auch mit der Tatsache überein, dass eine 

erhöhte Krankheitsaktivität zu einem vermehrten Knochenabbau führt.157 

Zum besseren Verständnis sind die beschriebenen Vorgänge in Abb. 42 bildlich dargestellt. 

 

 

 
Abb. 42 

 

Eine Knochendensitometrie, also eine Messung der Knochendichte, erlaubt keine 

Unterscheidung zwischen destruktiven und osteoporotischen Veränderungen am Knochen.153 

Während die periartikuläre Osteoporose durch einen lokal vermehrten Knochenabbau 

zustande kommt, entsteht die generalisierte Osteoporose durch ein Ungleichgewicht im 

Knochenstoffwechsel.148  
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3.4.1.3 Klinische Aspekte 
 
Durch die verminderte Knochendichte haben PatientInnen mit RA ein erhöhtes Frakturrisiko.  

PatientInnen mit RA haben ein doppelt so hohes Risiko eine Hüftfraktur zu erleiden wie 

gesunde Gleichaltrige. Einerseits haben PatientInnen mit RA eine verminderte 

Knochendichte, andererseits ist das erhöhte Risiko darauf zurückzuführen, dass PatientInnen 

mit RA funktionelle Gelenkseinschränkungen und ein erhöhtes Sturzrisiko haben. In der 

Osteoporosebehandlung von PatientInnen mit RA ist daher zusätzlich eine Sturzprophylaxe 

durchzuführen.154 

Neben dem Alter des/der Patienten/in, der Immobilität und der entzündlichen Aktivität sind 

das Gewicht und eine Kortisontherapie in der klinische Feststellung einer möglichen 

Osteoporose zu beachten. Die entzündliche Aktivität wird über das CRP (C – reaktives – 

Protein) bestimmt, wobei Werte über 20 mg pro Liter als Risikofaktor zählen.164 Jene 

PatientInnen mit erhöhtem CRP haben eine deutlich geringere Knochendichte.165 Ein erhöhtes 

CRP bei PatientInnen mit RA sollte also gesenkt werden.152 

Tab. 16 gibt die klinischen Faktoren wieder, die das Osteoporoserisiko erhöhen.  

 

 
Tab. 16149 

 

Durch diese klinischen Anhaltspunkte kann der Arzt/die Ärztin feststellen, ob eine genauere 

Untersuchung notwendig ist.164 Ziel ist es eine Knochendensitometrie nur bei RA 

PatientInnen durchzuführen, bei denen ein Osteoporoserisiko besteht.  

Auch der RANKL spielt in der Osteoporoseentstehung, und damit für die Therapie,  eine 

entscheidende Rolle. An diesem Rezeptor regulierend einzugreifen, ist Ziel neuerer 

pharmakologischer Studien.  
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Eine Kortisontherapie, vor allem in hohen Dosen über lange Zeit, vermindert die 

Knochendichte unabhängig von den anderen ossären Risikofaktoren, die durch die Krankheit 

per se entstehen.155 Oft ist bei RA PatientInnen jedoch genau diese Therapie notwendig. Die 

negativen Effekte der Kortisontherapie entstehen ab einer Menge von über 5mg pro Tag.148  

Nach der Beendigung der Kortisontherapie ist der Knochendichteverlust teilweise 

reversibel.166 Heutzutage kann man sich jedoch damit behelfen, die Osteoporose 

prophylaktisch zu behandeln. Hierzu werden Bisphosphonate und Calcitriol verwendet. 

Außerdem stehen heute auch schon knochensparende Kortikoide zur Verfügung.160  

Nicht bei allen PatientInnen mit RA ist es sinnvoll, eine DXA durchzuführen. Daher sollte 

Risikofaktoren wie hohem Alter, langer hoch aktiver Erkrankung, Immobilität, und lang 

dauernder Kortisontherapie besondere Beachtung geschenkt werden.156 

 

3.4.1.4 Zusammenhänge zwischen RA und BMI 
 
Ein BMI in den unteren Bereichen vermindert die Knochendichte bei RA - PatientInnen.149 

Ein geringer BMI geht mit einer größeren Gelenkszerstörung einher als ein hoher BMI (Tab. 

17). 

 
Tab. 17167 

 

Untergewichtige RA PatientInnen mit funktioneller Einschränkung weisen das größte 

Frakturrisiko in der Gruppe der RA PatientInnen auf.155 
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Der BMI ermöglicht eine Vorhersage der Stärke der radiologischen Knochenveränderungen 

(Abb. 43).  

 

 
Abb. 43167 

 

Außerdem kommt es bei PatientInnen mit einem niedrigen BMI zu einem rascheren 

Fortschritt der Erkrankung.  

Normalgewicht gilt erstaunlicherweise auch als Risikofaktor für eine Gelenkszerstörung bei 

RA. Fettgewebe soll laut einer Studie antiinflammatorische Interferone produzieren.167 Mit 

steigendem BMI nimmt das Frakturrisiko von RA PatientInnen ab. Eine funktionelle 

Einschränkung allerdings steigert das Risiko.155 PatientInnen mit Übergewicht haben nun 

zwar weniger Gelenksdefekte, jedoch mehr Schmerzen, sind funktionell eingeschränkter und 

haben eine geringere Lebensqualität als normal- und untergewichtige PatientInnen mit RA.168  

 

 

3.4.2 Prävalente Frakturen 

3.4.2.1 Die Bedeutung von prävalenten Frakturen für Osteoporose 
 
Frühere Frakturen gelten als Risikofaktor für Osteoporose (Abb. 44).  
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Abb. 44 

 

Zwei Bedingungen erhöhen das Frakturrisiko nach stattgehabter Fraktur. Diese sind eine 

Osteoporose und eine erhöhte Fallneigung.168 Eine stattgehabte Fraktur erhöht das Risiko eine 

weitere Fraktur zu erleiden um ca. 16%.169 

Bei PatientInnen mit einem vorhergehenden Knochenbruch lässt sich tatsächlich signifikant 

häufiger eine Osteoporose finden. Abb. 45 dokumentiert den relativen Risikoanstieg nach 

einer Fraktur. 

 

 
Abb. 45 

 

Es besteht ein umgekehrter Zusammenhang zwischen der Anzahl vorhergehender Frakturen 

und der Knochendichte. Dass heißt, je öfter ein / e PatientIn einen Bruch erleidet, desto 

schlechter wird sein/ihr Knochen. Ein Vergleich der Z - Werte anhand der Anzahl erlittener 

Frakturen ist in Abb. 46 zu sehen. 

 

 81



Christine Omann    Die Rolle des Body – Mass – Index als Element validierter WHO - Risikofaktoren     2008/09 

 

 
Abb. 46170 

 

Eine stattgehabte Fraktur prädisponiert also für eine weitere Fraktur49, was bedeutet, dass 

PatientInnen, die bereits eine Fraktur erlitten haben, im Vergleich zu PatientInnen ohne 

prävalente Fraktur, eine höhere Wahrscheinlichkeit haben eine weitere Frakturen zu erleiden. 

Das Risiko einer weiteren Fraktur ist nach zwei oder mehr Frakturen sogar auf das 5,9 – fache 

im Vergleich zu PatientInnen ohne vorhergehende Fraktur erhöht.171 Dies sollte im klinischen 

Management berücksichtigt werden.172 Auch eine prämenopausale Fraktur erhöht das 

postmenopausale Frakturrisiko um bis zu 30%.173 

Das größte Risiko für eine weitere Fraktur findet sich bis ein Jahr nach der ersten Fraktur 

(Tab. 18). 

 

 
Tab. 18172 
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Vor allem PatientInnen mit einer vertebralen Fraktur sind höchst gefährdet eine weitere 

Fraktur zu erleiden.170 Aufgetretene Wirbelfrakturen prädisponieren sowohl zu weiteren 

vertebralen Frakturen als auch zu jeglichen anderen Frakturen. Das Frakturrisiko nimmt mit 

jeder zusätzlichen vertebralen Fraktur weiter zu (Abb. 47 und 48).56  

 

 
Abb. 47 

 

 
Abb. 48 

 

Viele Frakturen führen zu Immobilität, da sie mit Bettruhe behandelt werden. Dadurch kommt 

es zu einer Verminderung der Knochendichte und das Risiko für eine weitere Fraktur steigt.  

Die Beweglichkeit der PatientInnen ist für die Knochendichte entscheidend, was Tab. 19 

darstellt. 

 
Patient characteristics according to heel–toe walking ability and ability to perform standups  

Variable High fall risk: both abnormal heel–toe Low fall risk: both normal heel–toe P 
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(EPIDOS grade 3, 4) and inability to stand x5 
(n = 27) 

(EPIDOS grade 1, 2) and able to stand x5 
(n = 48) 

 

Age (yr) 74 (6) 73 (6) 0.18 

Duration RA (yr) 17 (10) 17 (11) 0.93 

HAQ score  2.3 (0.35) 1.3 (0.66) < 
0.0001 

Early morning 
stiffness (min)* 

30 (15–60) 30 (15–60) 0.16 

Swollen joint 
count (/28)* 

6 (3–10) 7 (3–9) 0.60 

Tender joint 
count (/28)* 

13 (9–18) 4 (2–7) < 
0.0001 

ESR (mm/h) 34 (23) 31 (20) 0.77 

Hours on feet per 
day 

5 (2) 7 (4) 0.034 

LS BMD Z scores 0.46 (1.51) 0.56 (1.90) 0.81 

FN BMD Z score –0.56 (0.86) –0.19 (0.82) 0.07 
 

Tab. 19174 

 

3.4.2.2 Pathophysiologische Zusammenhänge 
 

 
Abb. 49 

 

Die mikroarchitektonischen Veränderungen im Knochen nach einem Bruch vermindern die 

mechanische Stärke des Knochens. Dies bedeutet aber, dass das steigende Frakturrisiko nach 

einer stattgehabten Fraktur unabhängig ist von der Ursache des ersten Bruches.175 
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Außerdem nimmt durch Immobilität als Frakturfolge die Osteoporose zu. PatientInnen, die 

eine Hüftfraktur erlitten haben, zeigen gehäuft vertebrale Deformitäten.56 Vertebrale 

Deformitäten findet man vermehrt bei PatientInnen mit einem oder mehreren der bekannten 

Osteoporoserisikofaktoren, zu denen auch eine stattgehabte Fraktur zählt (Tab. 20).56  

 

 
Tab. 2056 

 

Des Weiteren prädisponiert eine stattgehabte Fraktur zu vermehrter Sturzneigung. 

Eine genetische Prädisposition zu Frakturen dürfte ebenfalls eine Rolle spielen. 

 

3.4.2.3 Klinische Aspekte 
 
Die im Folgenden beschriebenen Punkte sollten im Management nach stattgehabter Fraktur 

berücksichtigt werden.  

• Alle postmenopausalen Patientinnen sollten nach einer Fraktur auf eine Osteoporose 

untersucht werden.  

• Eine ausreichende Kalziumzufuhr sollte gewährleistet sein. 

• Eine Osteoporosetherapie sollte rechtzeitig eingeleitet werden.  

Damit sollte sich die schlechte Rate an erkannter und behandelter Osteoporose bei 

PatientInnen nach einer Fraktur verbessern.173 Dass dies nicht wirklich der Fall ist, beweist 

Tab. 21. 
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Tab. 21 

 

Ein Armbruch verdoppelt das Risiko eine andere Fraktur zu erleiden. Radiusfrakturen auf der 

einen Seite führen zu einer Zunahme der Wahrscheinlichkeit, dass auch am anderen Unterarm 

eine Fraktur auftritt.176 Eine Fraktur im Handgelenkbereich verdoppelt das Hüftfrakturrisiko 

und verdreifacht das Risiko eine vertebrale Fraktur zu erleiden.171 Eine Radiusfraktur nach 

dem 70. Lebensjahr verdoppelt das Hüftfrakturrisiko. Eine Wirbelfraktur prädisponiert zu 

weiteren vertebralen Frakturen und starkem Knochendichteverlust.170 Das Risiko einer 

weiteren vertebralen Fraktur steigt mit der ersten Wirbelkörperfraktur auf das 4 – fache.171 Je 

mehr vertebrale Frakturen auftreten, desto höher ist das Risiko weiterer Frakturen (Abb. 

50).172 

 

 
Abb. 50172 
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Dies liegt einerseits an der vermehrten Fallneigung auf Grund der Kyphose, andererseits liegt 

es natürlich an der generalisierten Abnahme der Knochenstärke bei 

OsteoporosepatientInnen.175 Vorhergehende Frakturen sollten demnach im Rahmen jedes 

Osteoporosescreenings erfragt werden. PatientInnen mit einer vorhergehenden Fraktur sollen 

als Risikogruppe für eine Osteoporose angesehen und die Knochendichte soll gemessen 

werden. Schon bei geringer Knochendichteminderung sollen PatientInnen mit einer oder 

mehreren vorangegangenen Frakturen einer Therapie zugeführt werden.175 Außerdem sollten 

PatientInnen über 55 Jahren mit einem Knochenbruch auf eine Osteoporose untersucht 

werden, da diese in dieser Altersgruppe nach einer Fraktur in bis zu 50%! auftritt.170 Je älter 

ein / e PatientIn ist, desto unwahrscheinlicher wird nach einer Fraktur eine 

Osteoporosetherapie begonnen. Genau hier sollte ein Umdenken stattfinden, da eine 

postmenopausale Fraktur solange als osteoporosebedingt gilt, bis das Gegenteil bewiesen 

ist.177 Ist eine Osteoporose bereits diagnostiziert, wird nach einer Fraktur viel eher reagiert, 

und versucht eine weitere Fraktur zu vermeiden. Auch PatientInnen mit höherer Bildung 

erhalten eher eine Osteoporosetherapie.178 

Die höchsten Kosten verursachen Hüftfrakturen. PatientInnen mit einer Hüftfraktur weisen 

eine geringere femorale Knochendichte im Vergleich zu PatientInnen ohne Hüftfraktur auf. 

Es ist aber auch sinnvoll, bei Auftreten einer anderen osteoporotischen Fraktur eine 

Osteoporosetherapie einzuleiten um einer Hüftfraktur vorzubeugen.178 

Vor allem im 1. Jahr nach einer Fraktur ist das Risiko für eine weitere Fraktur erhöht. In 

dieser Zeit erleiden 20% der PatientInnen eine weitere Fraktur. In Zusammenschau mit der 

Knochendichte sollte eine Therapie also rasch begonnen werden. So kann einer Progression 

der Osteoporose nach Auftreten einer Fraktur entgegengewirkt werden.172 Eine 

Osteoporosetherapie sollte nach jeder Wirbelkörperfraktur, auch ohne Vorliegen von 

verminderter Knochendichte, überlegt werden. Es wäre hierzu jedoch wichtig, jede vertebrale 

Fraktur zu erkennen, da sie das Osteoporoserisiko unabhängig davon, ob sie klinisch manifest 

ist oder nicht, erhöht.56 

Um nach einer Fraktur eine optimale Therapie für den Patienten / die Patientin herauszuholen, 

ist eine multidisziplinäre Zusammenarbeit notwendig.178 
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3.4.2.4 Zusammenhänge zwischen prävalenten Frakturen und 
Untergewicht (bzw. Übergewicht) 
 
Eine Fraktur kann als schwer beeinträchtigende Erkrankung zu einer Gewichtsabnahme 

führen. Dies wiederum bedingt eine Verminderung der BMD. Ob diese 

Knochendichteabnahme auf die Abnahme des BMIs oder die Fraktur als Grunderkrankung 

zurückzuführen ist, ist unklar. Auf alle Fälle haben PatientInnen nach einer Fraktur ein 

geringeres Gewicht und einen geringeren BMI als jene ohne Fraktur Für vertebrale Frakturen 

zeigt dies Tab. 22. 

 

 
Tab. 2243 
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Wirbelkörpereinbrüche führen außerdem zu einer Kompression der Organe. Durch eingeengte 

abdominelle Organe kommt es zu vermindertem Appetit und Gewichtsabnahme. 

 

 

3.5 Lebensalter 
3.5.1 Hohes Alter 

3.5.1.1 Die Bedeutung von hohem Alter für Osteoporose 
 
Menschen werden heute auf Grund der medizinischen Möglichkeiten älter. Alte Menschen 

haben jedoch schlechtere Knochen und stürzen häufiger. Alter zählt neben dem Gewicht zu 

den entscheidendsten Risikofaktoren für Osteoporose.16 Der Altersgrenzwert, ab dem die 

Osteoporosewahrscheinlichkeit deutlich steigt, liegt bei 65 Jahren. Je älter ein Patient / eine 

Patientin ist, desto höher ist auch sein/ihr Frakturrisiko (Abb. 51).  

 

 
Abb. 51 

 

Da das Durchschnittsalter der Bevölkerung zunimmt, sollte präventiv etwas getan werden, um 

eine Zunahme der Osteoporosefälle zu vermeiden.  

Der Knochendichteverlust im Alter führt zu einem Anstieg des Frakturrisikos (Abb. 52). Das 

Frakturrisiko steigt mit dem Alter annähernd linear um 10% pro Dekade175 und zwischen 65 

und 75 Jahren steil an.168 Es verdoppelt sich alle 6-7 Jahre.169 
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Abb. 52 

 

Das Hüftfrakturrisiko steigt vom 50. bis zum 90. Lebensjahr um das 30 – fache. Hüftfrakturen 

treten bei Frauen in höherem Alter, also später, auf als bei Männern. Die meisten alten 

PatientInnen mit Hüftfrakturen, vor allem PatientInnen über 80 Jahren, leiden gleichzeitig an 

einer Osteoporose. Neben der Abnahme der Knochendichte mit steigendem Alter hängt das 

hohe Frakturrisiko von weiteren Risikofaktoren für eine Osteoporose ab.1  

  

3.5.1.2 Pathophysiologische Zusammenhänge 
 
Mit steigendem Alter fällt die Knochendichte. Der Knochenstoffwechsel bei älteren 

Menschen ist in Richtung Resorption verschoben.179 Das heißt, der Knochenanbau kommt 

dem Knochenabbau nicht hinterher. Der Knochen wird innerlich porös und verliert an 

Stärke.180 Die Zunahme der Knochenresorption spiegelt sich auch in den Knochenmarkern 

wider. Die Parameterveränderungen sind in Tab. 23 dargestellt.  
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Distribution of biochemical parameters according to age  

Parameter 60–69 (266–269)1 70–79 (143–144) 80+ (22–24) P for age 

 

FN BMD     

Mean± SD 0.94 ± 0.15 0.89 ± 0.15 0.81 ± 0.13 0.0001 

% Osteoporosis 18.4 (49) 35.4 (51) 54.6 (12)  

Free T (pmol/L)     

Mean± SD 42.1 ± 14.6 38.0 ± 14.1 30.9 ± 13.2 0.0001 

% Low ( 31)2 19.7 (53) 27.8 (40) 45.8 (11)  

E2 (pmol/L)     

Mean± SD 69.4 ± 26.5 70.7 ± 20.4 71.5 ± 23.7 0.8 

% Low ( 56) 28.8 (77) 20.1 (30) 29.2 (7)  

SHBG (nmol/L)     

Mean± SD 39.0 ± 15.2 43.0 ± 17.7 47.7 ± 20.1 0.0001 

% High (>50) 22.5 (60) 28.0 (40) 33.3 (8)  

PTH (pmol/L)     

Mean± SD 3.5 ± 2.1 4.4 ± 2.6 5.7 ± 3.7 0.0001 

% High ( 5) 15.7 (42) 33.3 (37) 45.8 (11)  

25OHD (nmol/L)     

Mean± SD 75.9 ± 23.1 70.7 ± 21.0 64.0 ± 14.2 0.0001 

% Low ( 58) 26.4 (71) 27.8 (40) 37.5 (9)  

IGF-I (nmol/L)     

Mean± SD 0.53 ± 0.18 0.48 ± 0.13 0.44 ± 0.15 0.0001 

% Low ( 0.40) 32.7 (88) 38.9 (56) 50 (12)  
 
 

1 Numbers of subjects are in parentheses. 
2 The % low or high refers to the percentage of subjects in the lowest or highest quartile of the 
relevant biochemical parameter for each age group. Quartile cut-offs are shown in 
parentheses. 

Tab. 23181 

Mit dem Alter steigt der PTH – Spiegel.181 Vor allem im Winter sinkt der Vitamin D Spiegel 

und das PTH steigt an.181 Die Vitamin D Werte sinken bei alten Menschen bis in den nicht 

mehr messbaren Bereich. Dies hängt einerseits mit dem verminderten Aufenthalt alter 

Menschen an der Sonne zusammen, andererseits mit dem reduzierten Vitamin D 

Stoffwechsel. Alte Menschen weisen weniger Vitamin D Rezeptoren auf und produzieren 

weniger Vitamin D über die Haut.179 Letzteres kommt vor allem durch eine Verminderung der 

Hautdicke bei alten Menschen zustande.46 Außerdem ist die Vitamin D Absorption im Darm 
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reduziert. Faktoren, die den Vitamin D Stoffwechsel beeinträchtigen, sind in Tab. 24 zu 

sehen. 

 

 
Tab. 24182 

 

Vermindertes Vitamin D führt zu verminderter Knochendichte.182 Eine Vitamin D – 

Substitution in Kombination mit einer Kalziumsubstitution, da alte Menschen auch zu wenig 

Kalzium zu sich nehmen, ist oft ratsam.179 Das vermindert aufgenommene Kalzium in 

Kombination mit der schlechteren Kalziumabsorption im Darm alter Menschen hat auch einen 

negativen Einfluss auf das Vitamin D und das Parathormon.180 Vor allem in Pflege - und 

Altenheimen ist durch eine Kalzium - und Vitamin D – Substitution mit einer Senkung der 

Frakturwahrscheinlichkeit zu rechnen (Abb. 53). 

 

 
Abb. 53 

 

Präexistente Frakturen erhöhen bekanntlich das Risiko weiterer Frakturen. Stattgehabte 

Frakturen führen bei alten PatientInnen zu Immobilität und damit zu verminderter 

Knochendichte. Außerdem haben alte Menschen, besonders nachdem sie bereits eine Fraktur 
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erlitten haben, Angst vor Stürzen, was ebenfalls zu weniger Bewegung führt.183 Die 

neuromuskuläre Reaktionsfähigkeit alter Menschen ist herabgesetzt. Dies führt zu 

Ungeschicklichkeit und erhöhter Fallneigung.184 Außerdem sehen alte Menschen schlechter 

und nehmen oft zahlreiche Medikamente, was die Sturzhäufigkeit und damit das Frakturrisiko 

weiter erhöht.185 

Viele alte Menschen sind auch ohne Fraktur immobil, was durch verminderte mechanische 

Kräfte, durch Muskel - und Fettabbau, und Reduktion der körperlichen Aktivität negative 

Auswirkungen auf den Knochen hat.  

Mit dem Alter nehmen degenerative Veränderungen an der Wirbelsäule zu. Das wiederum 

erhöht das Frakturrisiko und vermindert die Mobilität.56 Die degenerativen Veränderungen an 

der Wirbelsäule müssen bei der Knochendichtemessung berücksichtigt werden, um den 

tatsächlichen Grad der Osteoporose nicht zu unterschätzen. 

Eine Östrogentherapie im Alter vermindert den, sonst hohen, Knochenumsatz und verlängert 

die Überlebenszeit der Osteoblasten.186 Östrogen alleine behebt den komplexen 

Knochendichteverlust im höheren Alter aber nicht. Eine Hormonersatztherapie hat bei älteren 

Patienten nur wenig Effekt. 107 

Auch die Osteoblastenproduktion im Knochenmark dürfte im Alter vermindert sein. Die 

verminderte Zellzahl knochenaufbauender Zellen führt zur Imbalance zwischen 

Knochenformation und Knochenresorption.187 

  

3.5.1.3 Klinische Aspekte 
 
Auch im hohen Alter stoppt der Knochendichteverlust nicht. Da die Bevölkerung älter wird, 

gewinnen präventive Maßnahmen immer mehr an Bedeutung. Alter sollte nie ein 

Ausschlusskriterium für eine Therapie sein183, da alle bekannten Risikofaktoren auch im Alter 

existieren. Gerade das ältere Patientengut ist frakturgefährdet und sollte daher einer Therapie 

zugeführt werden. 

Ab dem 50. Lebensjahr ist mit osteoporotischen Radiusfrakturen zu rechnen, ab dem 60. 

Lebensjahr mit vertebralen Frakturen und ab dem 70. Lebensjahr mit Hüftfrakturen. Trotz der 

Tatsache, dass im Alter nicht alle Frakturen vermeidbar sind, sollte nicht auf eine Therapie 

verzichtet werden, um wenigstens einem Teil der Frakturen vorzubeugen. Das beweisen auch 

Studien, die einen Therapieerfolg bei älteren PatientInnen untersuchen.188 

Dies ist besonders relevant, da die steigende Anzahl alter Menschen zu einer steigenden 

Inzidenz von Hüftfrakturen führt (Abb. 54) 
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Abb. 54189 

 

PatientInnen mit einem Alter über 80 Jahren gehen weniger, stehen schwerer auf und sehen 

schlechter. Diese Konstellation vermindert die Knochendichte und erhöht das Sturzrisiko.  

Abb. 55 zeigt, dass Selbständigkeit im hohen Alter das Frakturrisiko senkt.179 

 

 
Abb. 55179 

 

Alte Menschen stürzen vor allem zu Hause. Daher sollten häusliche Gefahrenquellen wie 

Teppiche und andere Stolperfallen entfernt werden. Die Reduktion von psychoaffektiven 

Medikamenten und das Tragen von Hüftprotektoren schützen ebenfalls vor Frakturen. (Abb. 

56).190  
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Abb. 56 

 

Zusätzlich sollte eine physikalische Therapie veranlasst werden. Eine adäquate Therapie führt 

zu besserer Mobilität und unabhängigerem Leben alter PatientInnen.  

Frauen über 85 Jahren haben ein 8 – fach erhöhtes Hüftfrakturrisiko gegenüber Frauen 

zwischen 65 und 75 Jahren.189 Eine deutliche Erhöhung des Frakturrisikos findet sich auch 

schon bei 65 – jährigen PatientInnen im Vergleich zu 35 - 45 – jährigen. Hüftfrakturen im 

Alter sind mit hoher Morbidität und Mortalität assoziiert (Abb. 57).  

 

 
Abb. 57 

 

Die hohe Mortalität nach Hüftfrakturen kommt auch dadurch zustande, dass alte PatientInnen 

oft multimorbid sind und Hüftfrakturen ja meist bei älteren PatientInnen auftreten. 

Kalzium und Vitamin D spielen im Knochenstoffwechsel eine entscheidende Rolle, finden 

sich bei alten Menschen jedoch häufig in zu geringer Menge. Daher wirkt sich eine Vitamin D 
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– und Kalziumsubstitution vor allem bei alten PatientInnen positiv auf das Frakturrisiko aus. 

Eine Studie hat zeigen können, dass schon eine geringe Menge an Vitamin D und Kalzium 

das Hüftfrakturrisiko alter Menschen halbiert.46 

 

3.5.1.4 Zusammenhänge zwischen hohem Alter und Untergewicht 
 

Sowohl das Alter als auch der BMI der Bevölkerung steigen. Der Zusammenhang dieser 

Faktoren und dessen Rolle für die Osteoporose müssen noch genauer untersucht werden. 

Während es ab dem 50. Lebensjahr zu einer kontinuierlichen Gewichtszunahme kommt, 

nehmen sehr alte Menschen eher wieder ab.  

Vor allem bei älteren PatientInnen sollte man neben dem Alter auch andere Risikofaktoren für 

eine Osteoporose beachten, um ein Frakturrisiko abschätzen zu können. Hierzu zählt vor 

allem Untergewicht, das deshalb vermieden werden sollte. Ob im Alter eine Gewichtszu - 

oder – abnahme stattfindet, wird laut neueren Studien genetisch festgelegt.146 Im Vergleich zu 

PatientInnen, die im Alter Gewicht zulegen, verlieren PatientInnen, die Gewicht abnehmen im 

Alter 3 – 8 – mal soviel an Knochensubstanz. Das Körpergewicht ist für 10% der 

Knochendichteveränderungen im Alter verantwortlich.77 Das Frakturrisiko in Abhängigkeit 

von BMI und Alter wird in Tab. 25 dargestellt. 

 

 
Tab. 2554 

 

Schwer kranke PatientInnen haben niedrigere BMI – Werte. Diese PatientInnengruppe besteht 

vor allem aus älteren PatientInnen. Der geringe BMI erhöht das Osteoporoserisiko.  
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Ein niedriger BMI in Kombination mit schlechter kognitiver Funktion findet sich bei alten 

Menschen mit Demenz. PatientInnen mit einem schlechten Ergebnis im Mini – Mental – Test 

und einem niedrigen BMI zeigen schlechte Knochendichtewerte und ein erhöhtes 

Frakturrisiko, wie in Abb. 58 dargestellt.  

 

 
Abb. 58185 

 

Demente PatientInnen ernähren sich schlecht und bewegen sich wenig. Trainingsprogramme 

für untergewichtige demente PatientInnen könnten das Frakturrisiko in dieser Gruppe 

vermindern.185 Ähnliches gilt für PatientInnen mit Altersdepression. Auch in dieser Gruppe 

findet sich ein erhöhtes Sturz – und Frakturrisiko.191  

Während die Fettmasse im Alter relativ konstant bleibt, nimmt die Muskelmasse mit 

zunehmender Immobilität ab. Ein  Knochendichteverlust im Alter hängt einerseits mit der 

fettfreien Masse über eine verminderte mechanische Krafteinwirkung auf den Knochen 

zusammen. Die Fettmasse andererseits spielt über den Östrogenspiegel eine Rolle in der 

Osteoporoseentstehung.192 Alte Frauen produzieren ihr gesamtes Östrogen durch 

Aromatisierung von Androgenen im peripheren Gewebe. Zu diesen aromatisierenden 

Geweben zählt das Fettgewebe.193 Während bei Männern also eher die Muskelmasse für die 

Knochendichte im Alter verantwortlich ist, spielt bei der älteren Frau eher die Fettmasse die 

Hauptrolle.192 Auf jeden Fall ist ein höherer BMI auch im Alter protektiv für den Knochen. 
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4. Konklusio 
 
Die Palette der Risikofaktoren für eine Osteoporose ist groß. Die Autorin dieser Arbeit hat 

sich erlaubt, einige dieser Risikofaktoren genauer zu betrachten. Dabei ist darauf geachtet 

worden auch auf die Grundlagen der einzelnen Risikofaktoren kurz einzugehen. Besonderes 

Augenmerk ist auf den BMI und seinen Zusammenhang mit den anderen Risikofaktoren 

gelegt worden.  

Es ist bekannt, dass Übergewicht vor Osteoporose schützt. Diesen Effekt zeigt aber auch 

schon moderates Übergewicht in einem BMI – Bereich von 26 – 28 kg/m2. Extremes 

Übergewicht, wie es immer häufiger zu finden ist, führt, durch vermehrte 

Begleiterkrankungen und erhöhtes Sturzrisiko, sogar zu einem erhöhten Frakturrisiko. Ein 

anderes Phänomen der heutigen Zeit sind Diäten. Bei jeder Gewichtsabnahme ist auf eine 

ausreichende Kalziumzufuhr zu achten, da es sonst zu einem Verlust von Knochenmasse 

kommt. Eine krankhafte Gewichtsreduktion findet man bei PatientInnen mit Anorexia nervosa 

oder anderen Essstörungen. Diese Erkrankungen treten meist in der Phase der Festlegung des 

Knochendichtespitzenwertes auf. PatientInnen mit einer dementsprechenden Vorgeschichte 

starten also schon mit schlechteren Knochendichtewerten, was anamnestisch berücksichtigt 

werden sollte. Eine Gewichtsanamnese sollte ohnehin Teil eines Osteoporosescreenings sein.  

Unklar ist bis jetzt, ob die Fettmasse oder die fettfreie Masse, in erster Linie die 

Muskelmasse, für den Anteil des BMI an der Knochengesundheit hauptverantwortlich ist. 

Neuere Studien gehen eher davon aus, dass die Muskelmasse den positiven Effekt, den der 

BMI auf den Knochen ausübt, hervorruft. Einer enormen Fettmasse, wie sie bei stark 

übergewichtigen PatientInnen zu finden ist, wird in manchen Studien sogar ein negativer 

Effekt nachgesagt.  

Auch das Suchtverhalten der Bevölkerung hat sich in den letzten Jahren verändert. Es wird 

früher Alkohol getrunken und  jünger mit dem Rauchen begonnen. Während geringe Mengen 

an Alkohol protektiv für den Knochen sind, hat jede einzelne Zigarette einen negativen Effekt 

auf den Knochen. Der Grenzwert, bis zu dem Alkoholkonsum einen positiven Effekt auf den 

Knochen hat, ist nicht ganz klar definiert, liegt aber bei Männern höher als bei Frauen. 

Grundsätzlich ist anzumerken, dass RaucherInnen und AlkoholikerInnen ungesünder leben als 

PatientInnen, die nicht rauchen und nur in moderatem Ausmaß Alkohol zu sich nehmen. 

RaucherInnen bewegen sich weniger und haben im Durchschnitt weniger Gewicht als 

NichtraucherInnen. Durch geringere Fett- und Muskelmasse kommt es auch zu einer 

geringeren Knochendichte. Der geringe BMI ist also, neben dem toxischen Effekt des 
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Rauchens selbst auf den Knochen, ein Mitverursacher der schlechten Knochendichte.  

AlkoholikerInnen hingegen erhöhen ihr Frakturrisiko vor allem durch die erhöhte 

Sturzneigung und eine oft vorhandene Mangelernährung. Dabei fehlt es AlkoholikerInnen vor 

allem an Kalzium und Vitamin D. Sowohl der Alkoholkonsum als auch das Rauchverhalten 

sollten in einem Osteoporosescreening erfragt werden, da RaucherInnen und 

AlkoholikerInnen als RisikopatientInnen hinsichtlich einer Osteoporose zu betrachten sind. 

Je länger der Zeitraum zwischen Menarche und Menopause ist , desto besser ist die Qualität 

des weiblichen Knochens. Ein hoher Östrogenspiegel ist beim weiblichen Geschlecht zeitlich 

begrenzt. Nach der Menopause fällt sowohl der Östrogenspiegel als auch die Knochendichte 

rapide ab. In dieser Phase könnte also durch ausreichendes Östrogen einem Knochenverlust 

vorgebeugt werden. Nun ist eine Östrogentherapie aber mit zahlreichen Nebenwirkungen 

verbunden. Hier gibt es zwei Möglichkeiten. Entweder man wählt eine andere 

Therapieschiene, oder man dosiert die HRT so gering, dass sie protektiv auf den Knochen 

wirkt und die Nebenwirkungen in einem tolerablen Bereich liegen. Neben der 

postmenopausalen Phase ist ein ausreichender Östrogenspiegel auch in der Zeit der Menarche 

notwendig, um das Erreichen eines entsprechenden Knochendichtespitzenwertes zu 

gewährleisten. Bei PatientInnen mit primärer oder sekundärer Oligo - bzw. Amenorrhö sollte 

eine Hormonersatztherapie ein Thema sein. Auf jeden Fall sollte die menstruelle Geschichte 

bei Frauen in einem Osteoporosescreening erfragt werden. Nicht nur bei der Frau spielt das 

Östrogen für den Knochen eine wichtige Rolle, wie man heute weiß. Auch beim Mann ist 

nicht, wie lange vermutet, das Testosteron das entscheidende Hormon für den Knochen, 

sondern das Östrogen. Bei Männern finden sich ähnliche Phänomene wie bei der Frau. 

Genauso wie bei der Frau, ist bei Männern, ein gewisser Östrogenspiegel notwendig, um die 

Knochendichte aufrechtzuerhalten. Außerdem kommt es bei zumindest 50% der Männer im 

Laufe des Lebens ebenfalls zu einem Abfall des Östrogens, was man als „Postmenopause des 

Mannes“ bezeichnen könnte. Östrogen ist also das entscheidende Hormon in der 

Knochengesundheit, sowohl bei der Frau als auch beim Mann. 

Immer mehr PatientInnen klagen über rheumabedingte Schmerzen. Viele dieser 

RheumapatientInnen weisen gleichzeitig eine Osteoporose auf. Dabei ist eine periartikuläre 

von einer generalisierten Osteoporose zu unterscheiden. Drei Faktoren sind für die Entstehung 

von Osteoporose bei rheumatoider Arthritis hauptverantwortlich. Dies sind die Immobilität 

der Patienten, eine hohe Krankheitsaktivität und eine oft notwendige Kortisontherapie. Die 

Immobilität ist auch ein nach stattgehabten Frakturen auftretendes Problem. Das Frakturrisiko 

steigt mit jeder erlittenen Fraktur. Dies wird im klinischen Management oft nicht 
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berücksichtigt. Problematisch gestaltet es sich bei vertebralen Frakturen. Diese werden 

klinisch nicht immer manifest und werden daher oft übersehen. In einem klinischen 

Osteoporosescreening ist es jedoch wichtig, jede Fraktur als Risikofaktor mit einzubeziehen. 

Die Bevölkerung wird immer älter. Alte Menschen stürzen häufiger, machen weniger 

Bewegung und nehmen zu wenig Vitamin D und Kalzium zu sich. Dies führt zu einer 

Abnahme der Knochendichte und zu einem erhöhten Frakturrisiko. Damit steigt auch die 

Frequenz der Frakturen. Gerade im hohen Alter sind Frakturen jedoch mit hoher Morbidität 

bis hin zum Tod verbunden. Degenerative Wirbelkörper können zu einer Überschätzung der 

Knochendichte und dadurch zu einer Unterschätzung der Osteoporose führen. Grundsätzlich 

wird eine Osteoporose in hohem Alter seltener therapiert. Das Alter darf  aber kein Grund 

sein, eine Therapie nicht zu beginnen. Gleichzeitig soll eine Sturzprophylaxe durchgeführt 

werden. Die verminderte Fett - und Muskelmasse im Hüftbereich kann durch Hüftprotektoren 

nachgeahmt werden. So können Stürze gedämpft werden. Außerdem sollte eine ausreichende 

Kalzium – und Vitamin D - Zufuhr gewährleistet sein. Ein dementsprechendes Management 

soll vor allem in Pflegeheimen durchgeführt werden. Sehr alte Menschen sind oft schwer 

krank und unterernährt. Neben einem geringen BMI weisen sie dann auch eine geringe 

Knochendichte auf. 

Jede Fraktur, die durch ein entsprechendes Screening und Management vermieden werden 

kann, bringt einen Benefit für den Patienten / die Patientin und für das Gesundheitssystem.  

 

Es ist in dieser Arbeit klar zu erkennen, dass der BMI auch einen Zusammenhang mit anderen 

Osteoporoserisikofaktoren aufweist. Der BMI selbst ist eine von der Knochendichte 

abhängige Variable. Auch wenn es nicht möglich war alle vorhandenen Arbeiten zu den 

einzelnen Risikofaktoren zu berücksichtigen, kristallisiert sich die Wertigkeit der einzelnen 

Risikofaktoren für ein Osteoporosescreening dennoch deutlich heraus. Alle bearbeiteten 

Risikofaktoren sind für ein klinisches Screening hinsichtlich einer Osteoporose wertvoll. Sie 

können anamnestisch erfragt werden, was auch getan werden sollte. Seit 1. Jänner 2009 

können die Risikofaktoren auch in das Österreichangepasste, webbasierte FRAX® - Tool 

eingegeben werden, und so ein 10 – Jahres – Frakturrisiko berechnet werden. Der BMI spielt 

in der heutigen Gesellschaft eine zunehmende Rolle. Während uns das Schönheitsideal und 

die Mode vorgeben abzunehmen, nimmt der Durchschnittsbürger / die Durchschnittsbürgerin 

zu. Übergewicht schützt zwar den Knochen, was aber durch die sonstigen negativen 

Auswirkungen des Übergewichts an Wert verliert. Durch richtiges Management während 

einer Gewichtsabnahme kann ein Knochendichteverlust während Diäten vermieden werden. 
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Auch moderates Übergewicht zeigt einen positiven Effekt auf den Knochen. Aus Sicht der 

Gesamtgesundheit ist auf alle Fälle ein Normalgewicht anzustreben, entweder durch eine 

kontrollierte Gewichtsabnahme bei Übergewichtigen, oder durch eine Gewichtszunahme bei 

PatientInnen mit Anorexia nervosa. Keinesfalls sollte außer Acht gelassen werden, dass auch 

normalgewichtige PatientInnen eine hohe Knochendichte erreichen können und der BMI nicht 

der einzige Risikofaktor für eine Osteoporose ist.  
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5. Glossar und Abkürzungen 
BMD: Bone Mass Density 

BMI: Body Mass Index 

Ca: Kalzium 

CRP: C – reaktives Protein 

DPD: Desoxypyridinolin 

DXA: dual energy X-ray absorptiometer 

ER – α + β: Estrogenrezeptor α + β  

FX: Fraktur 

FRAX: Fracture risk assessment tool 

GH: Growth Hormon 

HDL: High density lipoprotein 

HRT: Hormon Replacement Therapy 

IGF – 1: Insulin like growth factor – 1 

IL: Interleukin 

IOF: International Osteoporosis Foundation 

LDL: Low density lipoprotein 

M-CSF: Macrophage colony stimulating factor 

OPG: Osteoprotegerin 

Perzentile: Zerlegung eines Normalkollektivs in 100 Teile, entsprechend 100%. Die 50% - 

Perzentile entspricht dabei dem Mittelwert. 

PTH: Parathormon 

PYP: Pyridinoline 

RA: Rheumatoide Arthritis 

RANK: Receptor activator of nuclear kappa B 

RANKL: Receptor activator of nuclear kappa B ligand 

SHBG: Sexual Hormon bindendes Globulin 

TNF: Tumornekrosefaktor 

WHO: World Health Organisation 

Z - Wert: Abweichung von der Knochendichte gesunder Testpersonen gleichen Alters. 
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