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Zusammenfassung

Alle 30 Sekunden erleidet eine Person in Europa einen Knochenbruch aufgrund von
Osteoporose. Osteoporose zahlt laut Weltgesundheitsorganisation WHO zu den 10
bedeutendsten Volkskrankheiten. Nur 25 Prozent der Betroffenen wissen von ihrer
Erkrankung. Die Wichtigkeit der menschlichen Knochen wird erst aufgezeigt, wenn
das Knochengewebe, aufgrund von Osteoporose, an Substanz und Struktur verliert.
Haufig erfolgt das unbemerkt. Frauen erkranken, bedingt durch den Ostrogenmangel
vor und nach der Menopause, haufiger als Manner. Knochenschwund kann jede/n
treffen und die Kosten die durch diese Erkrankung entstehen sind enorm.
Friherkennung und Therapie haben hdochste Prioritat bei der Erhaltung der
Knochengesundheit und somit auch bei der Verbesserung der Lebensqualitat. Jeder
und jede Betroffene kann jedoch selbst, mit einem gewissen Mal an

Eigenverantwortlichkeit, zur Vorbeugung und zum Heilungsprozess beitragen.

Schlusselworter: Osteoporose, Knochenmasse, Pravention, Therapie

Abstract

In Europe, every 30 seconds, a person suffers from a bone fracture due to
osteoporosis. According to the World Health Organization (WHO) Osteoporosis is one
of the 10 most important common diseases. Only 25 percent of those affected are
aware of their disease. The importance of human bones is not displayed until the
bone tissue loses substance and structure due to osteoporosis. This often remains
unnoticed. Due to estrogen deficiency before and after menopause women are
affected more often than men. Bone loss can happen to anyone and the costs caused
by this disease are enormously. Early diagnosis and treatment gives top priority on
maintaining bone health and improving the quality of life. Each and every person can,
however, even with a certain degree of autonomy contribute to the prevention and the

healing process.

Keywords: osteoporosis, bone mass, prevention, therapy



1 Einleitung

Meine Bachelorarbeit befasst sich mit der Knochenkrankheit Osteoporose. Die
Tatsache, dass in meiner Familie und in meinem Bekanntenkreis einige Personen
unter dieser Erkrankung leiden, hat den Fokus meines Interesses auf diese Krankheit
gelenkt.

Osteoporose zahlt laut Weltgesundheitsorganisation WHO zu den 10 bedeutendsten
Volkskrankheiten, wobei zirka 10 % der Gesamtbevolkerung an jener Krankheit
leiden. (vgl. Bartl 2008, S.V)

Die enorme Wichtigkeit der 206 menschlichen Knochen wird erst dann ersichtlich,
wenn durch Osteoporose das Knochengewebe an Substanz und Struktur verliert.
Haufig erfolgt dies unbemerkt. Frauen erkranken, bedingt durch den Ostrogenmangel
vor und nach der Menopause, haufiger als Manner. Verschiedene Untersuchungen
zeigen, dass das Risiko einer Huftfraktur hdher ist als an Brustkrebs zu erkranken. Mit
dem Alter steigt das Osteoporoserisiko und die Krankheit wird durch eine Menge an
beinflussbaren sowie nicht beinflussbaren Risikofaktoren ausgelost. (vgl. Dorner/
Weichselbaum 2007, S.4) In Osterreich gibt es bis zu 700 000 Falle an
Osteoporoseerkrankungen bzw. Risikopatientinnen und Risikopatienten. (vgl.
http://www.osteoporose.co.at, 15.12.2015)

Osteoporose kann jede/n treffen und die Kosten die durch diese Erkrankung auftreten
sind enorm. Fruherkennung und Therapie haben hochste Prioritat bei der Erhaltung
der Knochengesundheit und somit auch bei der Verbesserung der Lebensqualitat.
Jeder und jede Betroffene kann jedoch selbst, mit einem gewissen Mal} an
Eigenverantwortung, zur Vorbeugung und zum Heilungsprozess beitragen. (vgl.
Dorner/ Weichselbaum 2007, S.4)

Eine genauere Auseinandersetzung mit diesem Thema erscheint sinnvoll, da ein
Aufzeigen der MalRnahmen flr die Friherkennung, die Pravention sowie die
unterschiedlichen Therapieansatze einen immer groReren Stellenwert in der Praxis

erlangen.

Ausgehend von der oben skizzierten Ausgangslage ergibt sich fur die vorliegende

Arbeit folgende Forschungsfrage:



Welche PraventionsmaBnahmen gibt es und was sind die wichtigsten

medikamentosen Therapieansatze bei Osteoporose?

Um meine Forschungsfrage zu beantworten fuhrte ich eine ausfihrliche
Literaturrecherche im November und Dezember letzten Jahres durch. Fir einen
ersten Themenquerschnitt verwendete ich die Datenbank PubMed. Ich habe mir
einige Abstracts und Studien herausgesucht, um einen wissenschaftlichen Uberblick
Uber dieses Themengebiet zu bekommen. Die weitere Recherche erfolgte im
Bibliothekskatalog der Medizinischen Universitat Graz, der Elektronischen
Zeitschriftenbibliothek (EZB) und im Verzeichnis der Bibliothek der Karl Franzens
Universitat Graz sowie dem Katalog der Stadtbibliothek Graz. Anschliel3end fuhrte ich
eine zusatzliche Recherche Uber die Internetsuchseiten Google und Google Scholar

durch.

2 Der Knochen

Im folgenden Teil der Arbeit werden der Aufbau und die Zusammensetzung, die
Aufgaben sowie die Funktion eines gesunden Knochens beschrieben.

Das menschliche Skelett besteht aus 220 Knochen und wiegt zirka 10 kg, das sind
ungefahr 15% des Gesamtkorpergewichts. (vgl. Bartl 2008, S.2)

Unterteilt werden diese Knochen in Rohrenknochen, platte Knochen, kurze Knochen
und irregulare Knochen. (vgl. Werschmoller 2004, S.995) Das Skelett wird eingeteilt
in das des Stamms (Rumpf- oder Axialskelett) und das der Extremitaten
(Extremitatenskelett oder peripheres Skelett). (vgl. Bartl 2008, S.2) Im peripheren
Skelett gibt es vorwiegend die Réhrenknochen, mit hohem Anteil an kompakten
Knochen, wobei im axialen Skelett vor allem spongiése Knochen mit grol3er
Knochenoberflache zu finden sind. Das Rumpfskelett, oder auch Axialskelett ist daher
anfalliger fir Osteoporose und zeigt sehr friih Anzeichen fir Knochenschwund. (vgl.
Bartl 2008, S.5) Zu den Aufgaben des Skeletts zahlen die Stitz- und
Fortbewegungsfunktion sowie die Schutzfunktion. Es schiitzt das Herz, die Lunge,
den Schadel und das Gehirn vor &uReren Einwirkungen. Uberdies ist das

Knochengewebe mit dem blutbildenden System sehr eng verknupft. Der Knochen



enthalt eine grolRe Menge an Mineralien. Phosphat, Magnesium und 99% des

gesamten Kalziums sind im Knochen gespeichert. (vgl. Bartl 2008, S.2)
2.1 Der Aufbau

Der gesunde Knochen weist, trotz seines geringen Gewichts, eine enorme
Belastbarkeit auf. Jeder Knochen ist mit einer Schicht ummantelt. Diese Schicht wird
Kortikalis genannt. Sie besteht aus festem Knochenmaterial. Am Schaft der
Réhrenknochen ist diese Schicht besonders dick und heil3t Kompakta. Im Inneren des
Knochens befindet sich eine Schicht aus Knochenbalkchen (Trabekel) und
Hohlrdumen. Sie wird als Spongiosa bezeichnet. Hier befindet sich auch das
Knochenmark. (vgl. Werschmoller 2004, S.994)

2.2 Auf- und Abbau der Knochensubstanz

Fur den Auf- und Abbau der Knochensubstanz werden spezielle Zellsysteme

bendtigt.

Mesenchymzelle

Lymphozyten

Osteoklast Monozyt @

Bone lining
M cells
Osteoblasten

Osteozyten

Abbildung 1: Darstellung eines ,Bautrupps” des Knochengewebes (Bartl 2008, S.8)

Abbildung 1 zeigt die Osteoklasten, jene mehrkernigen Riesenzellen, die flr den
Abbau von alten, schwachen Knochen in nur wenigen Tagen, verantwortlich sind. Die
knochenaufbauenden Zellen, die Osteoblasten sind mesenchymale Zellen. Sie
arbeiten sehr langsam und bauen Utber viele Wochen den Knochen wieder auf. Zirka
jeder zehnte Osteoblast, der auf der Knochenoberflache liegt, wird in das neu

gebildete Knochengewebe eingebaut. Diese Osteoblasten entwickeln sich zu
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Osteozyten. Sie haben die Aufgabe, den Knochen zu dberwachen. Die
Knochendichte wird durch die Dichte der Osteozyten bestimmt. Eine Verringerung der
Osteozytenzahl im Alter fuhrt gleichzeitig zu einer Abnahme der Knochenmasse und

somit zu einer Verschlechterung der Knochenqualitat. (vgl. Bartl 2008, S.8ff)
2.3 Die Knochenmasse

Unsere Knochenmasse nimmt von der Geburt bis zum Beginn des
Erwachsenenalters fortwahrend zu. Zwischen 20 und 30 Jahren erreichen wir die
maximale Knochendichte. Ab dem 30. Lebensjahr nimmt der Aufbau der Knochen ab
und wir verlieren mehr Knochensubstanz als wir produzieren. Bei Mannern verringert
sich die Gesamtknochenmenge um 0,3% und bei Frauen um 0,5% jahrlich. Nach der
Menopause steigt der Knochenverlust bei der Frau durch den Abfall des
Ostrogenspiegels auf bis zu vier Prozent pro Jahr an. Somit kénnen Frauen vom 40.
bis zum 70. Lebensjahr etwa 40 Prozent ihrer Knochenmasse verlieren, wahrend es
bei Mannern im gleichen Zeitraum nur zirka 12 Prozent an Knochenmasse ist. (vgl.
Bartl/Mittermaier 2005, S.13f)

2.4 Wichtige Hormone fir den Knochen

Hormone sind wichtige Faktoren zur Steuerung des Knochenstoffwechsels. Das
Parathormon, zum Beispiel, wird in der Nebenschilddrise produziert und steuert
zusammen mit Vitamin D und Kalzitonin die Menge an Kalzium und Phosphat im Blut.
Das Parathormon, kurz PTH, erhoht die Kalziummenge im Blut, indem es den
Knochenabbau steigert und die Kalziumausscheidung Uber die Niere senkt. Beim
Knochenabbau durch PTH kommt es zudem zu einer Freisetzung von Phosphat. Die
Menge an Phosphat im Blut nimmt durch die Wirkung des Parathormons aber nicht
zu sondern ab, da die Niere im Austausch gegen das Kalzium eine gré3ere Menge an
Phosphat ausscheidet. Durch die ausgleichende Wirkung von Kalzium und Phosphat
im Blut wird daftir gesorgt, dass der Knochenaufbau und der Knochenabbau sich die
Waage halten. Der Gegenspieler des Parathormons ist das Kalzitonin. Kalzitonin wird
in der Schilddrise gebildet und senkt die Kalziummenge im Blut, indem es das
Kalzium wieder in den Knochen einbaut und die Kalziumausscheidung Uber die Niere

steigert. Vitamin D wiederrum hilft dem Parathormon, die Menge an Kalzium und



Phosphat im Blut zu erhdhen, indem es dem Darm befiehlt, mehr Kalzium aus der
Nahrung in den Korper aufzunehmen. Gleichzeitig wirkt das Vitamin D als
Gegenspieler des Parathormons dem Knochenabbau entgegen und baut wieder mehr

Kalzium und Phosphat in den Knochen ein. (vgl. www.eesom.com, 04.02.2016)

3 Osteoporose

In diesem Kapitel der Arbeit wird auf die Krankheit Osteoporose naher eingegangen.
Unter anderem werden die unterschiedlichen Formen, das Krankheitsbild sowie die

Diagnostik genauer beleuchtet.
3.1 Definition und diagnostische Einteilung

,Die Osteoporose ist eine systemische Skeletterkrankung, die durch eine niedrige
Knochenmasse und eine Verschlechterung der Mikroarchitektur des
Knochengewebes charakterisiert ist, mit der Folge vermehrter Knochenbriichigkeit. “

(NIH Consensus Development Panel on Osteoporosis, 2001)

Zahlreiche Studien haben den Zusammenhang zwischen Knochendichte und
Frakturrisiko nachgewiesen. Laut WHO wird daher die Osteoporose der Frau nach

Werten der Knochendichtemessung wie folgt festgelegt (1994):

,Eine Osteoporose liegt vor, wenn die Knochenmineraldichte um 2,5
Standardabweichung (SD) unter dem statistischen Mittelwert gesunder

prémenopausaler Frauen liegt (= T-Score)” (Bartl 2008, S.19)

Ermittelt wird dieser T- Wert (=T-Score) anhand der DXA-Methode. Die Messung
erfolgt an der Lendenwirbelsaule und bzw. oder an der Hufte. Der niedrigere Wert ist
ausschlaggebend fiir die Diagnosestellung. Die Definition der WHO kann auf den

Mann ab einem Alter von 50 Jahren Utbertragen werden. (vgl. Bartl 2008, S.19)

Die WHO legt die unterschiedlichen Stadien bzw. Schweregrade der
Knochenerkrankung aufgrund der gemessenen Knochendichte fest. Das
Diagnosekriterium ist demnach der sog. T-Wert oder T-Score. Der T-Score gibt die

Abweichung der gemessenen Knochendichte einer Patientin oder eines Patienten


http://www.eesom.com/

von einem statistischen Durchschnittswert der Knochendichte pramenopausaler

Frauen bzw. jungerer Manner in Form von sogenannten Standardabweichungen an.

Weicht dieser T-Wert um mehr als 1 Standardabweichung (SD) von dem
zugrundeliegenden Durchschnittswert nach unten ab, also T-Score <- 1 SD, so liegt
definitionsgemal} eine Osteopenie vor. Diese liegt dann vor, wenn die Knochendichte
zwar einerseits keinem normalen Knochen, aber andererseits auch noch keiner
Osteoporose entspricht. (vgl. www.osteoporosezentrum.de, 04.02.2016) Nach dieser
Definition besteht eine praklinische Osteoporose, wenn der T-Score mehr als 2,5
Standardabweichungen vom Durchschnittswert nach unten abweicht, also T-Score <
- 2,5 SD, jedoch noch keine Einbriche oder Frakturen vorliegen. Eine sogenannte
(schwere) manifeste Osteoporose liegt vor, wenn der T-Score mehr als 2,5
Standardabweichungen vom Durchschnittswert nach unten abweicht und zudem
erste Frakturen aufgetreten sind. Diese Knochenbriche erfolgten jedoch ohne
auslosendes Ereignis (z.B. ein Unfall). (vgl. Bartl 2008, S.37)

3.2 Epidemiologie

Osteoporose zahlt laut Weltgesundheitsorganisation WHO zu den 10 bedeutendsten
Volkskrankheiten, wobei zirka 10% der Gesamtbevolkerung an jener Krankheit leiden.
(vgl. Bartl, 2008 S.V) Wahrend in Osterreich bis zu 700 000 Menschen an
Osteoporose leiden, scheinen in Europa jeden Tag 1700 Knochenbrlche als Folge
einer Osteoporoseerkrankung auf. (vgl. http://www.osteoporose.co.at, 15.12.2015)
Das bedeutet, dass alle 30 Sekunden eine Person in Europa einen Knochenbruch
aufgrund von Osteoporose erleidet. Jede 3. Frau und jeder 5. Mann erleidet einen
osteoporosebedingten Knochenbruch, wobei nur 25 Prozent von ihrer Erkrankung
wissen. (vgl. http://www.aktiongesundeknochen.at, 15.12.1015) Broll et al. (2007)
schreiben in ihrer Studie, dass in Osterreich etwa 200 000 Frauen lber 50 wegen

einer Osteoporose in arztlicher Behandlung sind.
3.3 Das Krankheitsbild

Eindeutige Krankheitssymptome, wie Frakturen bei leichten Unféallen, kénnen bei
Osteoporose lange fehlen, sodass die Krankheit oft zufallig entdeckt wird. Sehr haufig
haben Patientinnen und Patienten jedoch enorme Schmerzen, die unter Belastung

oder im Laufe des Tages zunehmen. Das Erscheinungsbild der/des betroffenen
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Patientin/Patienten verandert sich stark. Der Witwenbuckel, eine sehr starke, runde
Verformung des Ruckens ist ein eindeutiges Zeichen fur Osteoporose. Die
Patientin/der Patient kann bis zu 15 cm kleiner werden, bedingt durch die
Wirbelkorpereinbriche. Auch das Tannenbaumphanomen, welches durch quer

verlaufende Hautfalten im Bereich des Rumpfes gekennzeichnet ist, ist ein

eindeutiges Indiz fur eine Erkrankung an Osteoporose. (vgl. Paul/Schuba 2015, S.26)

<

O

H' Schmerz €D Kérperschwerpunkt

<— Abstand Wand - Hinterhaupt
¢ GroRenabnahme

Abbildung 2: Veranderung der Korpergestalt und wichtige Schmerzpunkte der/des

Osteoporose-Patientin/Patienten, verglichen mit einer Normalperson (Bartl 2008, S.68)
3.4 Formen der Osteoporose

Man unterscheidet auf Grund der Krankheitsentstehung zwischen primarer und

sekundarer Osteoporose.
3.4.1 Primare und sekundadre Osteoporose

Bei der primaren Osteoporose liegt die Ursache der Krankheit im Knochen selbst.
Bedingt durch Stérungen im Knochen, deren Herkunft idiopathisch ist, betrifft diese
Form 95% aller an Osteoporose erkrankten Patientinnen/Patienten. (vgl. Paul/
Schuba 2015, S. 24)



Zu den primaren Osteoporosen zahlen die:

Idiopathische juvenile Osteoporose: Die seltene Krankheit manifestiert sich
zwischen dem achten und vierzehnten Lebensjahr und zeigt sich durch
Kompressionsfrakturen der Wirbelkorper und starke Schmerzen im Ricken.
Idiopathische Osteoporose junger Erwachsener: Tritt hauptsachlich bei Mannern
zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr auf. Jene ist gekennzeichnet durch
Wirbelfrakturen im Achsenskelett.

Postmenopausale (Typ 1) Osteoporose: Diese Form tritt am haufigsten auf und
manifestiert sich zwischen dem 51. und 75. Lebensjahr. Bei Frauen entfallt die
Ovarfunktion und dadurch setzt ein erhéhter Knochenschwund ein. Durch den
Ausfall von Ostrogen kommt es zu einer vermehrten Produktion von Osteoklasten.
Zudem wird der Knochen sensibilisiert fur die resorptiven Effekte des
Parathormons. Daraus resultiert ein verstarkter Abbau der Wirbel- und
Oberschenkelknochen und somit ein hoheres Frakturrisiko. Selten kann diese
Form der Erkrankung auch bei Mannern aufgrund eines Testosteronmangels
auftreten.

Senile (Typ II) Osteoporose: Aus der postmenopausalen Osteoporose resultiert
stufenweise die senile Osteoporose, bei der es auf Grund des Alterungsprozesses
zu einer Steigerung der Osteoklastentatigkeit kommt. Das wiederum fihrt zu
einem gesteigerten Knochenumbau. Dieser Osteoporosetyp kommt ab dem 70.
Lebensjahr vor. Frauen sind von der senilen Osteoporose zwei Mal so haufig
betroffen wie Manner. Ungefahr 80% aller osteoporosebedingten Frakturen
kommen in diesem Altersabschnitt vor. (vgl. Bartl 2008, S.30ff)

Die sekundare Osteoporose kann bei Frauen und Mannern auftreten, kommt jedoch

sehr viel seltener vor als die primare Form. Die sekundare Osteoporose resultiert als

Folge anderer Erkrankungen wie z.B.:

e entzundlich rheumatische Erkrankungen
e Schilddrisenuberfunktion

e Morbus Cushing, Hypogonadismus

e Diabetes mellitus

e Maligne Tumoren

e Alkoholismus und



e chronische Magen- Darmerkrankungen mit gestorter Kalzium- und Vitamin
D-Aufnahme (vgl. Werschmoller 2004, S.788)

3.5 Haufigste osteoporoseassoziierte Frakturen

Die Vermeidung von Knochenbrichen ist das Hauptziel der Osteoporosepravention
und Therapie. Das Risiko, eine Fraktur auf Grund von Osteoporose nach dem 50.
Lebensjahr zu erleiden, betragt bei Frauen 40% und bei Mannern 13%. Das Auftreten
eines Knochenbruchs bedeutet nicht automatisch, dass eine Erkrankung an
Osteoporose vorliegt, andererseits werden 90% aller Huft- und Wirbelfrakturen bei
alteren Frauen durch Osteoporose verursacht. Zu den drei haufigsten
osteoporoseassoziierten Frakturen gehdren die Oberschenkelfraktur, die
Wirbelkdrperfraktur und die Armfraktur. Oberschenkelfrakturen, auch proximale
Femurfrakturen genannt, haben die schwierigsten Konsequenzen, da sie in den
meisten Fallen operativ behandelt werden missen und haufig mit einer
Gehbehinderung verbunden sind. Die vollstdndige Ausheilung einer
Oberschenkelfraktur dauert 4 bis 8 Monate. Bei Wirbelkorperfrakturen tritt der
Schmerz sehr plotzlich und stechend auf und wird in seltenen Fallen mit einer
Muskelzerrung oder einem Bandscheibenvorfall verwechselt. Nach zirka zwei
Wochen Bettruhe wird mit leichter Bewegung, physikalischer Therapie und
Rehabilitation begonnen. Die Heilung einer Wirbelsaulenfraktur dauertin etwa 2 bis 4
Monate. Die Armfraktur ist die haufigste Fraktur vor dem 75. Lebensjahr und sehr oft
sind Frauen um die Menopause betroffen. Durch ein 6 bis 8 -wochiges Schienen und
bestimmte Ubungen um Bewegung und Funktion zu erhalten, kann eine Armfraktur
sehr gut geheilt werden. (vgl. Bartl 2008, S.164-175)

3.6 Diagnostik

Fur die erfolgreiche Behandlung von Osteoporose ist eine frilhe Diagnosestellung von
hoher Bedeutung. Osteoporose verlauft lange ohne Symptome. Erst wenn
Schmerzen auftreten, die das Ergebnis von Einbrichen oder Frakturen sind, kommt
es zu einem Arztbesuch. Die Rickenschmerzen, die die Patientin/der Patient
wahrnimmt, sind genau zu eruieren, um andere Erkrankungen auszuschlie®en. Am
Anfang der Rickenschmerzdiagnostik stehen daher die sorgfaltige Erhebung der

Anamnese und eine korperliche Untersuchung. (vgl. Bartl 2008, S.66)
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Die Basisdiagnostik besteht aus unterschiedlichen Diagnoseverfahren wie
Laboruntersuchungen, Messung der Knochendichte, Rontgenuntersuchungen und
Ultraschallmessung. (vgl. Werschmoller 2004, S.996) Auf diese Diagnoseverfahren

wird im Folgenden naher eingegangen.
3.6.1 Laboruntersuchungen und Knochenumsatzmarker

Ziel von Laboruntersuchungen ist es, sekundare Osteoporosen auszuschlie3en. Eine
vorliegende Leber- oder Nierenerkrankung, die Ursache einer Osteoporose sein
kann, muss ebenso ausgeschlossen werden. Andere Parameter wie zum Beispiel ein
pathologischer Wert des Parathormons kénnen zudem bestimmt werden. Ein
weiterer aussagekraftiger Test ist die Bestimmung der Knochenumsatzmarker wie
zum Beispiel Osteocalcin. Jener Test gibt Auskunft Uber den derzeitigen Knochen
Auf- und Abbau sowie das aktuelle Frakturrisiko und die therapeutische Wirkung einer
Substanz. (vgl. Dorner/ Weichselbaum 2007, S.85)

3.6.2 Knochendichtemessung

Die Knochendichtemessung ist die einzige Moglichkeit, die Osteoporose frih zu
erkennen. Diese Messungen werden in verschiedenen Arealen des Skeletts
durchgefuhrt. Anhand dieser Werte konnen Risikoaussagen fur spatere Frakturen
gemacht werden. Eine 10-prozentige Verminderung der Knochendichte bewirkt eine
Verdoppelung des Frakturrisikos im Bereich der Wirbelsaule und eine Verdreifachung
im Bereich des Oberschenkelhalses. Hat der Patient bzw. die Patientin bereits eine
Fraktur erlitten wird anhand der Knochendichtemessung der Verdacht auf
Osteoporose bestatigt und der Schweregrad der Erkrankung festgelegt. (vgl. Bartl
2008, S.73) Die Standardmethode, die zur Messung der Knochendichte verwendet
wird, ist die ,dual energy X-ray absorptiometry“. Kurz auch DEXA genannt. ,Hierbei
werden zwei Energiestrahlen unterschiedlicher Intensitdt durch das Skelett
hindurchgeschickt. Aus der Menge der Strahlung, die durch den Knochen gelangt,
kann die Knochendichte errechnet werden. Anhand der Messung zweier
unterschiedlicher  energiereicher  Strahlen kann der  weichteilbedingte
Absorptionsanteil ermittelt und eliminiert werden. Gemessen wird Lendenwirbelséule
und Hiifte.” (Bartl/Bartl 2004, S.61)
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In den Messflachen wird dann der Mineralgehalt pro Flache berechnet, wobei sich
eine Messung von mindestens zwei Skelettarealen empfiehlt. Das DEXA- Verfahren
ist sehr schnell und preiswert durchzuflihren und die Patientin/der Patient ist nur einer
sehr geringen Strahlenbelastung ausgesetzt. Sie ist die von der WHO und vom DVO
(,Dachverband Osteologie“) empfohlene Methode und sie misst sehr genau die fur
die Osteoporose empfindlichsten und frakturgefahrdetsten Skelettareale. (vgl.
Bartl/Bartl 2004, S.61-64)

3.6.3 Rontgenaufnahmen bei Osteoporose

Zur Fruhdiagnose der Osteoporose dient das konventionelle Rontgen der Wirbelsaule
nicht, weil es eine Osteoporose erst bei einem Knochenverlust von Uber 30%
erkennen lasst. Jedoch liefert es wichtige Informationen Uber die Veranderung der
Wirbelkdrper und osteoporosebedingte Knochenbruche. (vgl. Werschmoller 2004,
S.996)

3.6.4 Andere wertvolle bildgebende Verfahren

Bei der Morphometrie werden Roéntgenbilder der Brust- und Lendenwirbelsaule
angefertigt und dabei werden GroéfRe und Kontur der Wirbelkdrper analysiert. Die
Mikroradioskopie zeigt durch Vergrofierungsradiographie und Radiogrammetrie friihe
Anzeichen der Osteoporose im peripheren Skelett radiologisch auf. Anhand einer
Computertomographie lasst sich die Knochenstruktur besonders gut analysieren,
jedoch nur unter sehr hoher Strahlenbelastung. Bei der Magnetresonanztomographie
wird das Knochenmark dargestelll, um entzindliche und maligne
Knochenmarkslasionen auszuschlie3en. Hierbei wird der Kérper keiner Strahlung
ausgesetzt. (vgl. Bartl/Bartl 2004, S.56ff)

3.7 Risikofaktoren

Man unterscheidet in Bezug auf Osteoporose zwischen den unbeeinflussbaren und
beeinflussbaren Risikofaktoren. Zu den unbeeinflussbaren Risikofaktoren zahlen
genetische Faktoren wie Vererbung, Geschlecht und Alter, sowie ein Mangel an
Ostrogen. Jenes Geschlechtshormon kann den Knochenabbauprozess beeinflussen.

Erkrankungen des Magen-Darm-Traktes, Hyperthyreose, Hypogonadismus,
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Tumorerkrankungen, chronische Bronchitis und rheumatoide Arthritis sind Faktoren,
die die Gefahr, an Osteoporose zu erkranken, deutlich erhdhen.

Zu den beeinflussbaren Faktoren zahlt in erster Linie der Bewegungsmangel. Es gibt
einen direkten Zusammenhang zwischen Bewegung und Knochenaufbau, wobei
fehlende regelmallige und vor allem ausreichende Bewegung einen enormen
Risikofaktor darstellt. Kalzium ist ein wichtiges Element um den Knochenaufbau, die
Stabilitdt und die Festigkeit des Knochens zu gewahrleisten. Ein Kalziummangel
bewirkt jedoch das genaue Gegenteil.

Als weitere Risikofaktoren gelten Alkohol, Kaffee und Rauchen. Der Konsum dieser
Genussmittel erhoht die Ausscheidung von Kalzium. Wobei Alkohol wahrscheinlich
die Aktivitat der Osteoblasten verringert. Auch Untergewicht ist ein Risikofaktor fur
Osteoporose. Wenn der Korper uber langere Zeit zu wenig Nahrung und somit zu
wenig Nahrstoffe bekommt, kommt es zu Mangelerscheinungen. Wichtig sind zudem
Fettzellen, die auch nach den Wechseljahren noch Ostrogene herstellen. Negativ
kann sich aber auch Ubergewicht auf die Knochen auswirken. Es belastet das
Knochengerlst und besonders die Gelenke. (vgl. Paul/Schuba 2015, S.52-55)

4 PRAVENTION

Die zwei wichtigsten Teilgebiete in der Pravention von Osteoporose sind Erndhrung
und Bewegung. Jede und jeder kann selbst zum Erhalt eines gesunden Knochens
beitragen. Je friher man mit einer aktiven Vorsorge beginnt, desto besser.

In den folgenden Punkten wird aufgezeigt, mit welchen Malnahmen eine

Osteoporose weitgehend vermieden werden kann.
4.1 Kalzium

,Kalzium ist das wichtigste Mineral zur Verhlitung und Behandlung der Osteoporose.
Der Erwachsene hat iber 1kg Kalzium im Kérper, davon 99% im Skelett.” (Bartl 2008,
S.51)

Wenn wir alter werden vermindert sich normalerweise jedes Jahr unsere
Knochensubstanz. Dieser Verlust kann durch eine ungenlugende tagliche
Kalziumzufuhr erheblich beschleunigt werden. (vgl. Pizzorno/Wright 2013, S.83) Die

fir den Knochen zur Verfigung stehende Kalziummenge hangt von zwei Faktoren ab.
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Erstens von der Kalziummenge, welche aus der Nahrung bereitgestellt wird und
zweitens von der Resorptionsquote im Darm und in der Niere. Osteoporose entsteht
durch eine langjahrige negative Kalziumbilanz, wobei das notwendige Kalzium aus
dem Kalziumspeicher Knochen genommen wurde. Wichtig ist, dass man bereits als
junge Erwachsene/junger Erwachsener eine maximale Knochenmasse aufbaut, um
davon im Alter zu profitieren. Der Korper bendétigt 1000 mg Kalzium pro Tag. (vgl.
Mittermaier/Bartl 2005, S.34f)

Wenn man den Kalziumbedarf genauer betrachtet, erkennt man, dass Kinder und
Jugendliche einen viel hdéheren Kalziumbedarf pro Kilogramm Korpergewicht
aufweisen als Erwachsene. Auch bei Schwangeren und in der Stillzeit muss dem
Korper eine grof3ere Kalziummenge zugefuhrt werden. Besonders in der Menopause,
in der durch den Abfall des Ostrogenspiegels ein dramatischer Knochenabbau
stattfindet, ist es wichtig, auf eine kalziumreiche Ernahrung zu achten. (vgl. Bartl
2008, S.51)

Kuhmilch,* 2% Fett 1 Tasse 297 mg
Joghurt, fettarm 1 Tasse 447 mg
Hittenkase, 1% Fett 1 Tasse 100 mg
Mozzarella, teilentrahmt  ca. 30 g 183 mg
Emmentaler ca. 30g - 265mg
Ziegenmilch 1 Tasse 326 mg
Lachs, aus der Dose ca. 120g 300 mg
Sardinen, aus der Dose, ca.60g 240 mg
mit Graten

Spinat, gediinstet 1 Tasse 245 mg
Blattkohl, gedinstet 1 Tasse 226 mg
Griinkohl, gediinstet 1 Tasse 94 mg
Rémersalat 2 Tassen 40 mg
Brokkoli, gedtnstet 1 Tasse 75 mg
griine Bohnen 1 Tasse 57 mg
Kohl, gehackt, gedinstet 1 Tasse ' 46 mg
Sesamsaat 1/4 Tasse 351 mg
Tofu ca. 120¢g 100 mg
Orangen, roh 1 Stiick 52 mg
Mandeln ca. 30 g (ca. 20 Sttick) 70 mg

Tabelle 1: Kalziumreiche Nahrungsmittel (Pizzoro/Wright 2013, S.85)
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Wie Tabelle 1 zeigt, zahlen in erster Linie Milch und Milchprodukte wie fettarme
Trinkmilch und Hartkdse, sowie Mozzarella, frisches grines Gemuse, Obst,
Getreideprodukte, Mineralwasser und Fruchtsafte, die mit Kalzium angereichert sind,
zu den wichtigsten Kalziumlieferanten. Letztere sind vor allem fir Menschen, welche
an einer Laktoseintoleranz leiden, eine gute Alternative zu Milch und Milchprodukten.
(vgl. Bartl 2008, S.53)

Laut Bartl, einem Mediziner der Universitatsklinik Munchen-Grol3hadern, sollten
Kalziumtabletten nur nach Riicksprache mit der Arztin/dem Arzt eingenommen
werden. Die Einnahme sollte auf 500 mg Kalzium pro Einzelmenge beschrankt und
auf den Tag verteilt sein. Kalzium sollte immer zu einer Mahlzeit eingenommen
werden. (vgl. Bartl 2008, S.53f) Kalziumtabletten kdnnen in unterschiedlichen
Kalziumsalzformen eingenommen werden, wie zum Beispiel als Kalziumzitrat oder
Kalziumkarbonat, wobei Kalziumzitrat viel schlechter als Kalziumkarbonat vom Korper

resorbiert wird. (vgl. Tondapu et al. 2009)

Kalziumsalz mg Kalzium/ Kalziumanteil (%)

1000 mg Kalziumsalz

Kalziumkarbonat 400 40,0
Kalziumphosphat 388 38,8
Kalziumlaktat 184 18,4
Kalziumglukonat 93 93

Kalziumzitrat 241 24,1

Tabelle 2: Kalziumanteil in verschiedenen Kalziumsalzen (Bartl/Bartl 2004, S. 111)

Die Kalziumaufnahme wird durch Laktose, Vitamin C sowie geringe Fett- und
Proteinmengen geférdert. Ballaststoff- und fettreiche Nahrung hemmen hingegen die
Kalziumresorption. Man sollte auch die gleichzeitige Einnahme mit Eisen unterlassen,
da diese beiden Substanzen eine unlésliche Verbindung eingehen und dadurch vom
Korper nicht aufgenommen werden koénnen. (vgl. Bartl 2008, S.54) Gewisse
Bestandteile in der Nahrung, sogenannte Kalziumrauber, wie der kunstliche
Zusatzstoff Phosphat, kbnnen die optimale Aufnahme und Verwertung des Kalziums

im Korper storen und vermindern. Phosphate dienen in der Lebensmittelindustrie zur
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Konservierung, als Sauerungsmittel und als Emulgator. Phosphate findet man
vorwiegend in Coca Cola sowie Fertig- und Fastfood-Produkten. (vgl. EI Masry/Ruf
2013, S.158) Fur eine positive Kalziumaufnahme sind mehrere Mineralstoffe, wie zum
Beispiel Magnesium, Bor, Kupfer, Mangan, Zink, Silikat, Strontium, Fluor und
Phosphor wichtig. Sie werden alle fur ein normales Knochenwachstum benétigt und
haben eine enorme Bedeutung fur den Knochenstoffwechsel und den
Knochenumbau. (vgl. Bartl/Bartl 2004, S.84)

4.2 Vitamine
4.2.1 VitaminD

,Obwohl Vitamin D als ,Vitamin“ bezeichnet wird, ist es eher ein Hormon, das im
menschlichen Kérper synthetisiert werden kann, im Blut zirkuliert und die Aufgaben
unterschiedlicher Zellsysteme reguliert.
1,25- (OH),- Vitamin D3 (Synonym: Calcitriol) ist die Wirkform und einer der
wichtigsten Regulatoren des Kalziums mit zahlreichen Wirkungen auf das Skelett.
Vitamin D:

e steigert die Kalziumabsorption aus dem Darm in die Blutbahn,

e vermindert die Kalziumexkretion liber die Niere,

e steigert die Rekrutierung, Reifung und Aktivitat der Knochenzellen,

e aktiviert die Osteoklasten und hélt damit den extrazelluléren

Kalziumspiegel im Normbereich und

e steigert den Einbau des Kalziums in den Knochen (Mineralisation).

(Bartl 2008, S.114)

Fur den Aufbau von gesunden Knochen werden taglich 400-800 internationale
Einheiten (IE) Vitamin D bendtigt. (vgl. Bartl/Bartl 2004, S.85) Vitamin D kann nur in
geringem MalRe Uber die Nahrung aufgenommen werden und nur durch
Sonneneinstrahlung kann der Korper die Vitamin D-Vorstufe in eine wirksame
Vitaminform umwandeln. Darum ist es fur die ausreichende Versorgung von Vitamin
D so wichtig, sich taglich im Freien zu bewegen. (vgl. El Masry/Ruf 2013, S.161)
Durch Untersuchungen des 25-Hydroxyvitamin D3 Spiegels im Blut, kann festgestellt

werden, ob ein Vitaminmangel vorliegt. Vitamin D als Nahrungserganzungsmittel gibt
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es in zwei Formen: als D, oder Ergocalciferol (pflanzlicher Ursprung) und als D3 oder
Cholecalciferol. Letzteres ist ein Bestandteil von fettem Fisch und kann auch im
Korper selbst gebildet werden, wenn das Cholecalciferol in den Hautzellen
ultraviolettem Licht ausgesetzt wird. Vitamin D3 kann im Korper besser verwertet
werden als D,, weil es die biologisch aktivere Form ist. (vgl. Pizzorno/Wright 2013,
S.153) Laut dem dsterreichischen Osteoporosebericht geht aus einigen Studien und
Ernahrungsberichten hervor, dass bereits Kinder und Jugendliche in Osterreich an
einem Vitamin D Mangel leiden. Auch bei Erwachsenen und Wiener Seniorinnen und
Senioren war die Vitamin D Versorgung weit unter dem empfohlenen Bereich. Ein
Viertel der 6sterreichischen Erwachsenen leidet an einer Unterversorgung an Vitamin
D. (vgl. Dorner/ Weichselbaum 2007, S.10)

4.2.2 Vitamin C

L,Vitamin C wird fir die Reifung des Kollagens bendtigt, stimuliert die
knochenaufbauenden Zellen und beglinstigt die Kalziumresorption. 60 mg Vitamin C
sind die empfohlene tdgliche Mindestmenge, idealerweise sollten 250-1000 mg
zugefihrt werden.” (Bartl 2008, S.54)

Sahni et al. (2009) analysierten in ihrer Untersuchung die Ergebnisse der
Framingham-Osteoporose-Studie und zeigten auf, dass Patientinnen und Patienten
mit einer erhdhten Vitamin C-Aufnahme deutlich weniger Huftfrakturen und andere

Knochenbruche erlitten.

Papaya 1 Stlick 187,87 mg
Paprikaschoten, rot, roh, in Scheiben 1 Tasse 174,80 mg
Brokkoli, gedampft 1 Tasse 123,40 mg
Rosenkohl 1 Tasse 96,72 mg
Erdbeeren 1 Tasse ' 81,65 mg
Orangen : 1 Stick 69,69 mg
Cantaloupe-Melone 1 Tasse ' 67,52 mg
Kiwi 1 Stlick 57,00 mg

Tabelle 3: Nahrungsmittel mit hohem Vitamin C-Gehalt (Pizzorno/Wright 2013, S.102)
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4.2.3 Vitamin A

,Dieses Vitamin ist fettlbslich und beeinflusst die Entwicklung der Knochenzellen.
5000 IE taglich Vitamin A werden empfohlen.” (Bartl 2008, S.54)

4.2.4 Vitamin K

Vitamin K, speziell die Ki-Form hat eine hohe Bedeutung bei der Blutgerinnung.
Widarde jenes Vitamin fehlen, wirde man bereits bei der kleinsten Verletzung
verbluten. Vitamin Kz hingegen aktiviert Osteocalcin. Jenes Protein, welches fur die
Kalziumeinlagerung im Knochen verantwortlich ist. Vitamin K4 findet man in Pflanzen,
insbesondere in griunem Blattgemuse. Dieses wird im Darm von
gesundheitsfordernden Bakterien in Vitamin K, umgewandelt. Vitamin K; halt, durch
die Aktivierung von Matrix Gla-Protein, Kalzium auch davon ab, sich in den
Weichteilen, wie zum Beispiel dem Herzen, abzulagern, was in weiterer Folge zu
einer Verkalkung fuhren wurde. (vgl. Pizzorno/Wright 2013, S.155)

Die Studie von Booth et al. (2000) zeigt einen direkten Zusammenhang zwischen
dem Vitamin K-Spiegel im Blut und dem Risiko, eine Huftfraktur zu erleiden. Wobei
sich der erhdhte Vitamin K-Spiegel positiv auf das Frakturrisiko der einzelnen
Probanden und Probandinnen auswirkte.

Eine Menge von 80-200 ug Vitamin K wird taglich empfohlen. Dunkelgrine
Gemusesorten sind grofe Vitamin K-Lieferanten. (vgl. Bartl 2008, S.54)

4.2.5 Vitamin B42 und Folsaure

Vitamin B4z und Folsaure sind wichtig fir die Bildung der roten Blutkérperchen und
haben einen besonderen Stellenwert bei der Knochenbildung und
Knochengesundheit. Der Vitamin B4, Mangel steigt mit dem Alter. Man sollte taglich
1mg Vitamin B2 zu sich nehmen. (vgl. Bartl/Bartl 2004, S.86)

Vitamin B12, kann den Homocysteinspiegel senken. Homocystein verhindert die
Vernetzung des Kollagens. Dadurch kommt es zu einer fehlerhaften Knochenmatrix
und zu einer erhéhten Zerbrechlichkeit der Knochen. (vgl. Pizzorno/Wright 2013,
S.178)
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4.3 Bewegung

LAusreichende, regelméaliige und gezielte Bewegung ist eine wesentliche Hauptséule
der Osteoporoseprophylaxe und -therapie.“ (Paul/Schuba 2015, S.68)

Man unterscheidet jedoch die einzelnen Bewegungsangebote, die man zur
Pravention von Osteoporose nutzt und jene, die bei der Therapie von bereits
erkrankten Patientinnen/Patienten eingesetzt werden. Bis zum 35. Lebensjahr soll vor
allem der positive Knochenmasseaufbau unterstitzt werden. Danach sollte die
sportliche Betatigung dazu beitragen, den altersbedingten Knochenabbau zu
vermindern. Die besten Ubungen fiir den Knochen sind jene, welche gegen die
Schwerkraft gerichtet sind. Schwimmen und Radfahren sind somit keine guten
Sportarten zur Osteoporoseprophylaxe. Gesundheitsorientiertes Fitnesstraining, wie
Kraftigungsgymnastik, Wirbelsdulengymnastik und Aerobic eignen sich sehr gut zur
Pravention von Osteoporose. (vgl. Paul/Schuba 2015, S.69) Durch Sport werden die
Knochen zum Knochenaufbau und zu lebenslanger Mineralstoffaufnahme stimuliert.
Die Knochenmasse und somit die Knochenstarke werden angeregt und kdnnen den
negativen Auswirkungen des Alterns entgegenwirken. (vgl. Pizzorno/Wright 2013,
S.230)

4.4 Nikotin, Alkohol und andere Knochenrauber

Lorentzon et al (2007) haben in ihrer Studie gezeigt, dass Rauchen die
Knochendichte und Knochenmasse deutlich verringert. Somit ist es besonders
wichtig, hinsichtlich der Pravention von Osteoporose, vom Rauchen abzuraten.
Frauen, welche taglich 20 Zigaretten rauchen, haben in der Menopause 10% weniger
Knochenmasse als Nichtraucherinnen. Zu den drei wichtigsten Risikofaktoren fir
Huftfrakturen zahlen Frakturen in der Anamnese, Rauchen und Untergewicht. Zudem
setzt die Menopause bei Raucherinnen um 1-2 Jahre friher ein als bei
Nichtraucherinnen. (vgl. Bartl/Bartl 2004, S.89) Nicht nur Nikotin, auch Alkohol hat
eine negative Auswirkung auf den Knochenbau. Es hangt jedoch sehr stark von der
taglichen Alkoholmenge ab, ob Alkohol den Knochen schadigt. Mehrere Studien
haben gezeigt, dass sich eine geringe Menge an Alkohol, im Gegensatz zu GUberhaupt
keinem Alkohol, positiv auf die Knochendichte auswirkt. Wobei ein Ubermalliger
Alkoholkonsum (mehr als 14 Getranke pro Woche) sich negativ auf das Frakturrisiko

und auf die Knochendichte auswirkt. Der Grund fur die positive Wirkung von kleinen
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Mengen Alkohol auf die Knochen ist nicht bekannt. (vgl. Dorner/Weichselbaum 2007,
S.43) Zu viel Alkohol zerstort die Leber, welche ein wichtiges Organ zur Aktivierung
von Vitamin D darstellt. Uberdies ruiniert ein UbermaR an Alkohol direkt die
Knochenzellen und fuhrt bei Mannern zu einem verminderten Testosteronspiegel, und
dies wiederum zu Osteoporose. (vgl. Bartl 2008, S. 59) Neben Alkohol schadigt auch
Koffein den menschlichen Knochen. Koffein fuhrt zu einer erhdhten Ausscheidung
von Kalzium Uber den Urin. Ein weiterer Knochenrauber ist Zucker. Zucker ist ein
reiner Kalorienlieferant und versorgt den Korper mit keinen wertvollen Nahrstoffen
oder Vitaminen. Bei der Weiterverarbeitung des Zuckers im Korper kommt es
indessen zu einem Verlust wichtiger Vitamine und zu einem erhdhten Ausscheiden
wertvoller Nahrstoffe wie Kalzium, Magnesium und anderer Mineralien Uber die Niere.
Des Weiteren vermindert Zucker die Kalziumresorption im Darm. Vor allem die
Kombination von Koffein und Zucker hat eine negative Auswirkung auf den
Knochenaufbau und soll zur Osteoporosepravention gemieden werden.

Salz, Eiweill, Phosphat und Fette zahlen auch zu der Gruppe der
knochenschadigenden Nahrstoffe. (vgl. Bartl 2008, S.60)

Eine weitere Praventionsmoglichkeit von Osteoporose stellt die Erhaltung eines
positiven Saure- Basenhaushaltes dar. Eine Ernahrung, welche aus einer grof3en
Menge an tierischen Proteinen besteht, fiihrt zu einer Uberséuerung, die der Kdrper
durch basische Mineralstoffe zu neutralisieren versucht, indem er den Knochen
Kalzium entzieht. (vgl. Pizzorno/Wright 2013, S.88)

4.5 Idealgewicht

Es besteht ein direkter Zusammenhang zwischen der Entstehung von Osteoporose
und dem Korpergewicht eines Menschen. Munaisinghe et al. (2002) zeigten, dass
Patientinnen/Patienten die an Osteoporose erkrankt sind, einen geringeren BMI
aufweisen, als Patientinnen/Patienten mit normaler Knochendichte. Bartl (2008)
schreibt, dass eine verminderte Kalorienzufuhr eine unzureichende Versorgung des
Knochens mit lebenswichtigen Baustoffen bewirkt und sich somit das Risiko, an einer
proximalen Femurfraktur oder eine Armfraktur zu erleiden, stark erhoht. (vgl. Bartl
2008, S.61)
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4.6 Medikamente

Medikamente, wie zum Beispiel Glukokortikoide oder Schilddrisenhormone, konnen
als Nebenwirkung einen negativen Einfluss auf den Knochenstoffwechsel haben. In
Studien wurde bei mehreren Medikamenten die schadigende Wirkung, sei es durch
verminderten Knochenaufbau oder gesteigerten Knochenabbau, aufgezeigt. (vgl.
Dorner/Weichselbaum 2007, S.48) Es sollte bei der langeren Einnahme dieser
Medikamente auf ihre knochenschadigende Wirkung geachtet und gezielte Vorsorge
mit regelmaRigen Kontrollen der Knochendichte betrieben werden. (vgl. Bartl 2008,
S.63)

4.7 Knochenschadigende Krankheiten erkennen!

In der Pravention von Osteoporose ist des Weiteren eine Fruherkennung von
knochenschadigenden Krankheiten wichtig. Chronische Erkrankungen wie
Polyarthritis fUhren bisher Gber die Jahre immer zu einer Osteoporoseerkrankung mit
Frakturen. Lungenerkrankungen, besonders chronische Bronchitis und Emphysem,
welches durch Rauchen verursacht wurde, erhdhen aulerdem das
Osteoporoserisiko. Eine chronische Herzinsuffizienz und Diabetes mellitus stellen
auch ein erhdhtes Risiko, an Osteoporose zu erkranken, dar. Wobei letzteres durch
den Insulinmangel zu einem erhdhten Knochenabbau und gleichzeitig zu einer
verminderten Produktion von Kollagen fuhrt. Bei entziindlichen Darmerkrankungen
und Magen- bzw. Darmoperationen kommt es zu einer verringerten Resorption von
Kalzium und Vitamin D. (vgl. Bartl 2008, S.63)

5 MEDIKAMENTOSE THERAPIE

Das Ziel der medikamentosen Therapie ist es, die Verbesserung des
Knochenumbaus, die Erhéhung der Knochendichte, die Optimierung der
Knochenqualitat sowie eine Verminderung des Frakturrisikos zu gewahrleisten, wobei
der osteoklastische Knochenabbau verhindert (Substanzen mit Reduzierung der
Knochenresorption) oder die osteoblastische Knochenbildung angeregt wird
(Substanzen mit Stimulierung der Knochenformation). Beide Formen fihren im

Korper zu einer positiven Knochenbilanz. (vgl. Bartl 2008, S.96)
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LAntiosteoporotische Medikamente kénnen in 2 Gruppen eingeteilt werden:

o Antiresorptive Substanzen: Bisphosphonate, Reloxifen, Kalzitonine, Kalzium,
Vitamin D, Vitamin-D-Metabolite, Statine, Ostrogene, Ostrogen/Gestagen und
Tibolon, Denosumab, Kathepsin K-Inhibitoren

e Osteoanabole Substanzen: Parathormon, Teriparatid, Fluoride, Strontium,
Anabolika und Testosteron.” (Bartl 2008, S. 97)

Strontium- mechanische
Ranelat  Belastung
Progesteron
LRP5/Wnt
PTH Andro-
BMP B-B]ockerlTeriparat]d gene
SOST  f-adrenerge Immo- Altern '
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) Gstrogen- Immobi- Kalzium |
_ knochen. & strogen- Immobi alzium
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Knochenformation | / / l l l i
Ostro-| Bisphos- | RANKL- | Kalzium
gen |phonate| Anti- |VitaminD
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SERMs Strontium-
Ranelat
Kathepsin-K-Inhibitoren Calcitonin

Abbildung 3: Physiologische Faktoren und Medikamente mit Einfluss auf
Knochenumbau und Knochenmasse (Bartl 2008, S.97)

Bei der Therapie mit antiresorptiven Substanzen setzt eine Reduktion des
Knochenumbaus und der Mikroporositat, sowie eine Steigerung der Knochendichte
und Knochenqualitat ein. Bei den osteoanabolen Substanzen kommt es zu einer
Erhéhung der Knochenmasse und der Bildung neuer Knochenbalkchen. (vgl. Bartl
2008, S. 96)

In der neuen DVO (Dachverband Osteologie) — Leitlinie von 2014, findet man
Empfehlungen fir eine spezifische medikamentose Therapie, eingeteilt nach Alter

und Geschlecht, bestimmten Risikofaktoren wie zum Beispiel Nikotinkonsum,
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Nachweis von Wirbelkdrperfrakturen und dem T-Score (gemessen mittels DXA-

Messung). (vgl. http://www.dv-osteologie.org, 16.01.2016)

5.1 Schmerztherapie

Bei der medikamentdsen Osteoporosetherapie geht es in erster Linie darum die
Schmerzen zu lindern. Da es sich haufig um einen akuten Schmerz handelt, gilt es
diesen vorerst zu beseitigen, um bewegungstherapeutische MalRnahmen tberhaupt
zu ermdglichen. Die Arztin/der Arzt setzt haufig Analgetika wie Acetylsalicylsaure,
Paracetamol und vor allem die nicht steroidalen Antirheumatika ein. Wegen der
moglichen Nebenwirkungen, wie Magenblutungen oder Knochenmarksschadigungen
werden diese Arzneimittel nur sehr kurz eingesetzt. Knochenschmerzen kann man
mittlerweile auch mit den sogenannten Bisphosphonaten therapieren. Bei starken
Schmerzen kénnen die oben genannten Medikamente mit schwach wirkenden
Opioiden kombiniert werden. (vgl. Mittermaier/Bartl 2005, S.76)

5.2 Kalzium und Vitamin D

Welche besondere Bedeutung Kalzium und Vitamin D fir den menschlichen
Knochenaufbau haben, wurde bereits im vorhergegangenen Kapitel ,Pravention®
beschrieben. In diesem Kapitel geht es um die therapeutische Substitution von
Kalzium und Vitamin D.

Oft wird die erforderliche Menge von 1g Kalzium pro Tag Uber die Nahrung nicht
aufgenommen. Somit wird Patientinnen/Patienten die an Osteoporose leiden,
zusatzlich Kalzium in Form von Tabletten verabreicht. Kalzium alleine ist kein
effektives Medikament gegen Osteoporose, sehr wohl aber in Kombination mit
Vitamin D. Bei einer Ostrogen- oder einer antiresorptiven Therapie verbessert eine
Kalziumzugabe, zusammen mit Vitamin D, den Knochenbau. (vgl. Bartl 2008, S.111)
Eine therapeutische Vitamin D-Gabe von 400-1000 IE pro Tag flhrt bei
Osteoporose- Patienten und Patientinnen zum Sinken des Parathormonspiegels im
Serum und in weiterer Folge zu einer Abnahme des Knochenabbaus und letztendlich
zu einer Zunahme der Knochendichte. (vgl. Bartl 2008, S.116)

Bei Patientinnen/Patienten die an einer chronischen Nieren- oder Lebererkrankung

leiden oder dialyseabhangig sind, und dadurch die Aktivierung von Vitamin D gestort
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ist, kommt es zum Einsatz von aktiven Vitamin D-Praparaten. (vgl. Resch et al 2005,
S.94)

5.3 Hormonersatztherapie

Zur Verminderung der Begleiterscheinungen der Wechseljahre und zur Therapie von
Osteoporose bekommen Frauen eine Hormonersatztherapie, kurz HET oder auch
HRT (Hormon Replacement Therapy) genannt. Dabei kommt es zu einer Gabe von
Ostrogen und Gestagen. Die HET wird seit langerer Zeit eher kritisch betrachtet, da
ein direkter Zusammenhang fur Brustkrebs, Thrombosen oder Herz-Kreislauf-
Erkrankungen besteht. (vgl. Resch et al 2005, S.94) Die sogenannte Women's Health
Initiative WHI Study hat 2003 gezeigt, dass eine Hormonersatztherapie das Risiko
vertebraler, nichtvertebraler und Oberschenkelhalsbriche signifikant senkt, allerdings
das Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen und Brustkrebs steigert. (vgl. Bartl 2008,
S.120)

WHI-Studie ohne HRT (Placebo) mit HRT (Prembro)
Risiken

Brustkrebs 30 38

Schlaganfall 21 29

Herzinfarkt 23 30

Thrombosen 16 34

»Benefits“

Kolorektale Karzinome 16 10

Frakturen insgesamt 19,1 14,7
Oberschenkelhalsfraktur 15 10

* 16000 Patienten im Alter zwischen 50 und 79 Jahren, durchschnittliche Studiendauer
5 Jahre; angegeben ist das jahrliche Auftreten von Ereignissen pro 10000 Frauen.

Tabelle 4: Risiken und ,Benefits“ einer HRT in der WHI-Studie* (Bartl 2008, S.120)

Die HET wirkt gegen Osteoporose nur so lange, wie sie eingesetzt wird. Alle Risiken
(Unvertraglichkeit, erhdhtes Krebsrisiko und Thromboseneigung) missen im Vorfeld
abgeklart werden. Der Hormonstatus wird erhoben und eine Messung der
Knochendichte erfolgt. Auf Grund dieser Werte kommt es zu einer Ostrogen-
Gestagen-Substitution. Entweder werden die Hormone in Form von Tabletten

eingenommen oder die Aufnahme erfolgt Gber die Haut mittels Hautpflaster. Hormone
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kénnen aulerdem als Depotpraparate in Form von Ostradiol-Kristallen in den Muskel

gespritzt werden. (vgl. Resch et al.2005, S.96)
5.3.1 Phytoostrogene

Phytodstrogene umfassen sekundare Pflanzenstoffe namens Lignan und Isoflavon.
Diese besitzen die Eigenschaft, Beschwerden der Wechseljahre zu mindern und die
Knochenmasse sowie die Stabilitdt der Knochen zu verbessern. Vor allem in
Hulsenfriichten, wie der Sojabohne sind diese nattirlichen Ostrogene gespeichert. Sie
dhneln in ihrer Struktur dem 17-Beta-Ostrogen, also dem weiblichen
Keimdrisenhormon. lhre Wirkung istim Gegensatz zum korpereigenen Hormon aber
um vieles schwacher. (vgl. Resch et al.2005, S.96f) Die Einnahme erfolgt mittlerweile
in standardisierter Dosierung, als Retardtabletten (z.B. Menofemin, 100mg Soja-
Isoflavone taglich). (vgl. Bartl 2008, S.123)

5.3.2 SERMS-Tamoxifen/Raloxifen

Die ,Ostrogen-Rezeptor-Agonisten/Antagonisten® oder im Amerikanischen auch
.oelective Estrogen Rezeptor Modulators“-SERMS genannt, sind keine Hormone,
haben aber zum Teil die positiven Wirkungen von Ostrogen. Die unerwiinschten
Nebenwirkungen vom korpereigenen Ostrogen haben SERMS hingegen nicht. Ein
Beispiel fur diese Arzneimittel ist Tamoxifen. Es wird bei Frauen mit Brustkrebs
eingesetzt und hat zudem eine hemmende Wirkung auf die Krebszellen jedoch eine
positive Wirkung auf die Knochen. Eine weitere Substanz aus der Gruppe der
SERMS ist Raloxifen. Das Risiko, an Brustkrebs zu erkranken oder eine
Wirbelkdrperfraktur zu erleiden nimmt unter Einnahme dieser Substanz deutlich ab.
Eingesetzt wird Raloxifen vor allem fiur die Vorsorge und Therapie der

postmenopausalen Osteoporose. (vgl. Bartl 2008, S.123ff)
5.4 Bisphosphonate

Bisphosphonate sind zurzeit die effektivsten Medikamente in der Therapie von
Osteoporose. Sie verringern den Abbau der Knochen indem sie die flir den Abbau
des Knochens verantwortlichen Osteoklasten hemmen. Sie fihren somit zu einer
kontinuierlich positiven Knochenbilanz Uber viele Jahre und haben zudem die

Fahigkeit, das Tumorwachstum im Knochen und Knochenmark zu hemmen. In der
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Therapie werden Bisphosphonate bei allen Formen der Osteoporose eingesetzt, da
sie sowohl einen positiven Effekt auf die Dichte der spongidsen als auch auf die
kompakter Knochen haben. Die neuesten Praparate dieser Wirkstoffgruppe habenim
Vergleich zu jenen der ersten Generation ihre Wirkpotenz um das
Zwanzigtausendfache gesteigert. (vgl. Bartl 2008, S.126ff) Bei der Einnahme ist die
geringe Resorptionsrate (Uber den Magen 1-1,5%) zu beachten. Die Patientin/der
Patient sollte die Tablette morgens, auf ndchternen Magen, mit reichlich
Leitungswasser und nicht mit Mineralwasser, Milch oder Saft einnehmen, da
ansonsten die Aufnahmerate gegen null sinkt. Nach der Einnahme der Tablette darf
die Patientin/der Patient eine halbe Stunde nichts essen oder trinken und sich nicht
wieder hinlegen. Bei bestehender Schwangerschaft und Stillzeit sollten

Bisphosphonate nicht eingenommen werden. (vgl. El Masry/Ruf 2013, S.100)

Bisphosphonatmolekil
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eingebaut. (Bartl/Bart| 2004, S.127)

Diese Bisphosphonate werden bei Osteoporose eingesetzt:

e Alendronat (Fosamax, 10 mg oral taglich, oder 70mg oral woéchentlich;
Fosavance und Fosavance 5600 wdéchentlich sowie zahlreiche Generika von
Adendronséure).

e Risedronat (Actonel, 5 mg oral taglich, oder 35 mg wéchentlich, Actonel plus

Calcium wéchentlich).
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e Etidronat (Didronel-Kit, 400 mgqg oral zyklisch 14 Tage, alle 3 Monate).

e Ibandronat (Bonviva, 150 mg oral monatlich, oder 3 mg Fertigspritze
vierteljéhrlich)

e Zoledronat (Aclasta 5mg Jahresinfusion) (Bartl 2008, S.136f)

5.4.1 Dauer einer Bisphosphonat-Therapie

Laut DVO betragt die optimale Dauer der Bisphosphonat-Therapie mindestens 3 bis 5
Jahre, in Abhangigkeit vom Schweregrad der Osteoporose und der Zunahme der

Knochendichte. Drei Therapiephasen kdnnen unterschieden werden:

e Die Reparaturphase: (bis zu 12 Monate) Hier ist die grote
Knochendichtezunahme zu beobachten. Durch die Reparatur des trabekularen
Knochens kommt es vor allem in den ersten 12 Monaten zu einer starken
Reduktion der Frakturrate, die man durch die Zunahme der Knochendichte
allein nicht erklaren konnte.

e Wiederaufbauphase: (zweites Jahr) In dieser Phase werden die trabekularen
Knochen verstarkt und die Knochendichte nimmt gleichmafig zu. Aul3erdem
kommt es zu einer Steigerung der Knochenbelastbarkeit.

e Erhaltungsphase: (drittes Jahr) In dieser Phase kommt es zu einem erneuten
Anstieg der Knochendichte und zu einer Normalisierung der
Knochenarchitektur. Mit den neuesten Bisphosphonaten kann die
Therapiedauer bis zu 10 Jahre fortgeflihrt werden. Durch die hohe Affinitat der
Praparate zur Knochenoberflache ist ein Frakturschutz noch 12 Monate nach
dem Absetzen gegeben. (vgl. Bartl 2008, S.143f)

5.5 Strontium-Ranelat

Auf Grund der engen Verwandtschaft von Strontium Ranelat zu Kalzium hat es eine
hohe Prioritat flr die Knochen. Es besitzt eine steigernde Wirkung auf die Frihformen
der Osteoblasten und gleichzeitig eine hemmende Wirkung auf die Osteoklasten.
Dadurch wird der Knochenaufbau geférdert. Nebenwirkungen umfassen
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Diarrhd, bestimmte allergische Reaktionen und
Hautveranderungen. Nicht anwenden sollte man diese Substanz bei einer
Niereninsuffizienz (Stufe 4 und 5) sowie bei vorliegender Schwangerschaft oder
Stillzeit. (vgl. EI Masry/Ruf 2013, S.1138f)
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5.6 Denosumab

Fur den Knochenumbau mussen verschiedene Knochenzellen einzelne Aufgaben
ubernehmen. Damit all diese Zellen ihre zugeteilte Aufgabe erfullen, mussen sie
untereinander kommunizieren. Dies erfolgt unter anderem durch ein Protein namens
Receptor Activator of Nuclear Factor Kappa B Ligand, kurz RANKL. Dieses Protein
hat die Aufgabe, Signale zwischen Osteoblasten und Osteoklasten zu Ubertragen und
formt Frihformen der Knochenzellen zu Osteoklasten. Die Osteoblasten senden ihre
Signale Uber ein anderes Protein, das sogenannte Osteoprotegerin, auch OPG
genannt. Dieses hemmt RANKL und verhindert somit, dass die Osteoklasten zu viel
Knochen abbauen. Genau an diesen beiden SignalUbertragern setzt Denosumab an.
Es wirkt wie ein Antikorper, hemmt die Wirkung von RANKL und verstarkt die Wirkung
von OPG. Denosumab wird bei postmenopausaler Osteoporose angewendet und bei
Mannern, deren Osteoporose durch eine Hormontherapie bei Prostatakrebs
ausgeldst wurde. Das Praparat wird zwei Mal im Jahr subkutan verabreicht. (vgl. El
Masry/Ruf 2013, S.108f)

5.7 Teriparatid

Der Arzneistoff Teriparatid ist ein humanes Parathormon-Fragment, das die
Aminosauresequenz 1-34 enthalt. Das Parathormon, kurz PTH, ist ein Polypeptid,
welches aus insgesamt 84 Aminosauren besteht. PTH reguliert den Kalzium- und
Phosphatstoffwechsel in den Knochen und in den Nieren. Ist dieses Hormon
chronisch erhoht, wird Knochengewebe abgebaut. PTH erhoht die
Osteoklastenaktivitat, wenn das Kalzium im Blut zu niedrig ist, wodurch Kalzium aus
dem Knochen freigesetzt wird um den Kalziumspiegel zu erhéhen. Durch die Injektion
von Teriparatid werden vermehrt Osteoblasten aktiviert und es kommt zu einer
erhéhten Knochenmineraldichte. (vgl. Pizzorno/Wright 2013, S.67) Teriparatid ist
unter dem Handelsnamen Forsteo erhaltlich. Es wird bei der Therapie von manifester
postmenopausaler Osteoporose eingesetzt und ist auf eine Therapiedauer von 18
Monaten begrenzt. Danach sollte eine Therapie mit antiresorptiven Medikamenten
folgen, da dadurch das Risiko eines Knochenbruchs weiter abnimmt. Eine Menge von
20 ug Teriparatid wird subkutan gespritzt. (vgl. Bartl 2008, S.152) Greenspan et al.
(2007) konnten in ihrer Studie aul’erdem die Wirkung des vollstandig rekombinanten

Parathormons (1-84) belegen, das unter dem Handelsnamen Preotact fur die
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Behandlung von postmenopausaler Osteoporose zugelassen ist. Hierbei werden 100

Mg s.c., Uber einen Zeitraum von 24 Monaten taglich gespritzt. (vgl. Bartl 2008, S.152)
5.8 Kalzitonin und Fluoride

Kalzitonin und Fluoride werden nur mehr selten in der Therapie von Osteoporose
eingesetzt und daher wird in dieser Arbeit nicht weiter auf diese Arzneimittelgruppen

eingegangen. (vgl. Resch, et al 2005, S.101f)
5.9 Anabolika und Testosteron

Anabolika wirken muskelaufbauend und verbessern somit die korperliche Kraft. Das
fuhrt indirekt zu einer Knochenstabilisierung. Sie wirken auch auf die Knochen
aufbauenden Zellen und haben somit einen positiven Effekt bei der Therapie von
Osteoporose. Eingesetzt werden diese Medikamente, einmal im Monat, mittels
Spritze. Dies erfolgt maximal Uber eine Dauer von drei Jahren. (vgl. Resch, et al
2005, S.101) Bei juingeren Mannern kann ein Mangel des mannlichen Sexualhormons
zur Abnahme der Knochendichte flhren. In diesen Fallen werden Testosteron-

Praparate zur Therapie eingesetzt. (vgl. El Masry/Ruf 2005, S.144)

6 Schlussfolgerung

Die Knochenkrankheit Osteoporose kann jede/jeden treffen. Die Anzahl der
Betroffenen in Osterreich, Europa und weltweit zeigt die enorme Bedeutung und
welchen Stellenwert die Pravention und Therapie dieser Erkrankung hat. Um meine
Forschungsfrage zu beantworten, habe ich diese in Praventionsmallnahmen und
medikamentdse Therapie eingeteilt. Es zeigt sich, dass die Grenzen zwischen
PraventionsmalRnahmen und Therapieansatzen verschwommen sind. Mal3inahmen,
wie korperliche Bewegung und gesunde Ernahrung dienen dazu, Knochenschwund
zu verhindern, und zudem sind dies Bestandteile der Therapie einer bereits
bestehenden Erkrankung. Besonders Kalzium und Vitamin D, sowie andere Vitamine
und Nahrstoffe sind sehr wichtig zur Vorbeugung und Therapie dieser
Knochenkrankheit. Um Osteoporose zu verhindern, sollte man auf Nikotin, einen
Uubermafigen Alkoholkonsum und andere ,Knochenrauber” verzichten. Bei einzelnen

Medikamenten, wie Glukokortikoiden, die bei langerer Einnahme eine
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knochenschadigende Wirkung aufweisen, sollten regelmafige
Knochendichtemessungen durchgefuhrt werden. Dieses Diagnoseverfahren ist
insbesondere bei Frauen nach Eintritt der Menopause in konstanten Abstanden
durchzufihren. Des Weiteren ist Osteoporose keine reine Frauenkrankheit. Auch
Manner zahlen zu den Betroffenen. Eine gesunde Lebensweise in jungen Jahren und
der damit verbundene maximale Knochenaufbau kdnnen im Alter dazu beitragen, den
Knochenabbau und das Risiko, an Osteoporose zu erkranken, zu verringern.

Eine Dbereits vorhandene Osteoporose ist nicht heilbar. Nach einer
osteoporosebedingten Fraktur mussen in erster Linie weitere Frakturen verhindert
werden. Zudem muss der Knochenaufbau gesteigert und der Knochenabbau
gestoppt werden. Dazu ist eine medikamentbse Therapie erforderlich. Bei der
medikamentdsen Therapie haben neben Kalzium und Vitamin D vor allem
Bisphosphonate einen hohen Stellenwert. Sie sind zurzeit die effektivsten
Medikamente in der Osteoporosetherapie. In der Therapie gilt es jedoch primar, die
Schmerzen der Betroffenen mittels Medikamenten zu lindern.

AbschlielRend lasst sich sagen, dass es viele Mdglichkeiten gibt, Osteoporose
vorzubeugen. Die in der Arbeit aufgefuhrten Praventionsmalinahmen lassen sich
einfach in den Alltag integrieren. Friherkennung und Therapie haben hochste
Prioritdt bei der Erhaltung der Knochengesundheit und somit auch bei der
Verbesserung der Lebensqualitat. Jeder und jede Betroffene kann zudem selbst, mit
einem gewissen Mal} an Eigenverantwortung, zur Vorbeugung und zur effektiven

Therapie beitragen.
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