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Osteoporose - Diagnostik und Therapie

(=] Tobias Vogel, Philip Kampmann, Rainer Bartl, Klaus Jiirgen Pfeifer, Wolf Mutschler

Zusammenfassung

In Deutschland ist die Osteoporose
immer noch eine unterschdtzte, unter-
diagnostizierte und untertherapierte
Krankheit. Sie wird erst nach dem
Auftreten von Frakturen klinisch rele-
vant, denn Knochenschwund alleine
verursacht in der Regel weder Schmer-
zen noch Bewegungseinschrankung.
Durch eine leitliniengerechte Diagnos-
tik und Therapie lassen sich die haufi-
gen Folgefrakturen effektiv reduzieren
und die Lebensqualitdt der betroffe-
nen Patienten entscheidend verbes-
sern. Die evidenzbasierte Diagnostik
und Therapie der Osteoporose ist

Einleitung

»Gelenkerkrankungen, Riickenbeschwer-
den, Osteoporose und unfallbedingte
Extremitdtenverletzungen haben einen
enormen Einfluss auf den Einzelnen
und die Gesellschaft sowie auf das Ge-
sundheitswesen und die Volkswirtschaft.
Es existieren effektive Moglichkeiten zur
Pravention und Behandlung dieser ent-
stellenden Leiden, aber wir miissen jetzt
handeln“. Mit diesen Worten erkldrte
UN-Generalsekretar Kofi Annan zusam-
men mit der Weltgesundheitsorganisati-
on (WHO) die erste Dekade des neuen
Jahrtausend zur ,.Bone and Joint Decade*
[4]. Seither wird der Osteoporose durch
die Bevolkerung, die betroffenen Patien-
ten und die behandelnden Arzte in zu-
nehmendem Mafe Beachtung geschenkt.
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anhand internationaler wie nationaler
Leitlinien sicher und einfach durch-
fithrbar. Mittels konventioneller R6nt-
genaufnahmen und Dual-X-ray-Ab-
soptiometrie (DXA) ist eine Diagnose-
stellung schonend, schnell und kos-
tengiinstig durchzufiithren. Bisphos-
phonate, selektive Ostrogen-Rezeptor-
modulatoren und andere Medikamen-
te haben ihre Wirksamkeit beziiglich
einer Senkung des Folgefrakturrisikos
in grofBen randomisiert-kontrollierten
Studien bewiesen. Was allerdings
heute noch fehlt ist eine konsequente
Umsetzung dieser Erkenntnisse durch
die an der Frakturversorgung beteilig-
ten Arzte.

. Die WHO definiert die Osteoporose als
.-..eine systemische Erkrankung des
Skeletts, die durch eine erniedrigte Kno-
chenmasse und eine Verschlechterung
der Mikroarchitektur des Knochens ge-
kennzeichnet ist. Daraus folgt eine zu-
nehmende Briichigkeit und ein gehauf-
tes Auftreten von Frakturen® [6].

Die Einteilung der Osteoporose erfolgt
nach unterschiedlichen Kriterien. Sie
kann iiber die Ausdehnung, das Alter
und das Geschlecht, nach dem Schwere-
grad oder der Histologie erfolgen. Kli-
nisch bewahrt hat sich die Einteilung in
eine primdre und eine sekunddre Osteo-
porose, da sich hieraus direkte therapeu-
tische Konsequenzen ableiten lassen. Un-
ter der primdren Osteoporose versteht
man die idiopathische, postmenopausale
und altersassoziierte Osteoporose. Sie
stellt die weitaus hdufigste Erscheinungs-
form der Osteoporose dar und hdlt einen
Anteil von rund 95% aller Osteoporose-
formen. Sekunddre Osteoporosen sind
die Folge anderer Erkrankungen des
Stoffwechsels oder des Skelettsystems
oder aber die Folge langjdhriger Einnah-
me bestimmter Medikamente. Typische

Beispiele hierfiir sind die Inaktivitdts-
osteoporose, die Osteoporose bei Hyper-
parathyreoidismus oder die kortisonin-
duzierte Osteoporose. Allen Formen ge-
meinsam sind die messbare Reduktion
der Knochendichte sowie die damit ein-
hergehende hohe Frakturanfalligkeit.

Jede zweite Frau und jeder fiinfte Mann
erleidet im Laufe des Lebens eine osteo-
porosebedingte Fraktur [9]. Dabei ist
bei Frauen die Wahrscheinlichkeit an
den Folgen dieser Fraktur zu versterben
hoher, als an den Folgen von Brust- und
Ovarialkarzinom zusammengenommen
[8]. In der Bundesrepublik wird derzeit
mit rund 6 Millionen Osteoporosepatien-
ten gerechnet.

. Die Betreuung dieser Patienten verur-
sacht allein in Deutschland geschétzte
Kosten von rund 10 Milliarden Euro jdhr-
lich, mit steigender Tendenz [7].

In den USA werden ungefdahr 50 Millionen
Dollar tdglich fiir die Versorgung osteo-
poroseassoziierter Frakturen ausgege-
ben. Die Osteoporose gehort damit zu
den 10 wichtigsten und teuersten Volks-
krankheiten.

In den meisten Féllen wird eine bestehen-
de Osteoporose erst durch das Auftreten
von Frakturen klinisch manifest. Da Pati-
enten mit Frakturen in Deutschland in
einer unfallchirurgischen oder orthopa-
dischen Klinik behandelt werden, kommt
dem Unfallchirurgen und Orthopdden
eine Schliisselrolle in der Diagnostik
und Therapieeinleitung dieser Erkran-
kung zu [2]. In einer aktuellen Untersu-
chung aus der eigenen Klinik konnte ge-
zeigt werden, dass die Inzidenz reduzier-
ter Knochendichte (Osteoporose und
Osteopenie) bei Patienten iiber 50 Jahren
und extravertebralen Frakturen rund 96%
betragt. Eine manifeste Osteoporose wie-
sen 72% auf [15]. Da Personen hoheren
Alters inzwischen nahezu die Halfte aller
stationdr behandelten Patienten mit Ex-
tremitdtenfrakturen darstellen, betragt
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der Anteil der osteoporoseassoziierten
Frakturen in der Unfallchirurgie mittler-
weile zwischen 40 und 45%.

. Das Ziel einer leitliniengerechten Diag-
nostik und Therapie der Osteoporose
ist, Folgefrakturen zu verhindern, die Le-
bensqualitdt der betroffenen Patienten
zu verbessern und die Kosten fiir die so-
zialen Sicherungssysteme zu senken.

Hauptteil
Diagnostik

Osteoporose an sich tut zundchst nicht
weh. Erst wenn Frakturen auftreten
wird sie symptomatisch.

. Die diagnostischen MaRBnahmen bei der
Osteoporose dienen somit vor allem der
Einschdtzung des Frakturrisikos sowie
dem Ausschluss anderer Skeletterkran-
kungen.

Anamnese

Ein Grof3teil der Patienten sucht den Arzt
aufgrund akuter oder chronischer Rii-
ckenschmerzen auf. Die Ursachen hierfiir
reichen von Muskelverspannungen {iber
Fibromyalgie und Bandscheibenvorfall
bis hin zu Knochenmetastasen und einem
akuten Myokardinfarkt. Sie bediirfen
einer sorgfdltigen Abkldrung durch den
behandelnden Arzt.

Im Bezug auf die Osteoporose ist das Auf-
treten von Riickenschmerzen bereits ein
Anzeichen fiir stattgefundene Wirbel-
korperfrakturen. Eine gewissenhafte
Anamnese unter Einbeziehung von Risi-
kofaktoren, Lebensstil, Erndhrung und
Medikamenteneinnahme lenkt in den
meisten Féllen den Verdacht in die richti-
ge Richtung.

Korperliche Untersuchung

Bei der korperlichen Untersuchung wird
besonderer Wert auf die Detektion indi-
rekter Hinweise fiir bisher nicht diagnos-
tizierte Wirbelkorperfrakturen gelegt.
Hierbei spielen die Koérpergrofe und
deren Abnahme, die Statik und Korper-
haltung, Muskelverspannungen, Klopf-
schmerzhaftigkeit und Beweglichkeit
der Wirbelsdule sowie der Nachweis
einer Kyphose oder Skoliose eine wich-
tige Rolle. Die klassischen und auf den
ersten Blick erkennbaren Zeichen einer
Osteoporose lassen sich auf die zum
Teil erhebliche GréBenabnahme (>4 cm)
des Achsenskeletts zuriickfithren. Durch
die Rumpfverkiirzung kann der untere
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Abb.1 Korperdeformitdten bei Osteoporose
(Witwenbuckel, Osteoporose-Bauchlein), her-
vorgerufen durch Héhenminderung der Wir-
belkérper.

Rippenbogen sogar den Beckenkamm
schmerzhaft berithren. Es kommt dabei
zu charakteristischen Hautfalten an Rii-
cken und Flanken, dem sog. ,Tannen-
baumphdnomen* sowie zur Vorwdélbung
des Bauches, dem sog. ,Osteoporose-
Bduchlein“. Eine weitere Folge der Ho-
henminderung der Wirbelkérper ist das
»Baastrup-Zeichen“ (,kissing-spine*),
ausgelost durch die schmerzhafte Beriih-
rung benachbarter Dornfortsdtze. Durch
die Entwicklung einer ausgepragten Ky-
phose verlagert sich der Kérperschwer-
punkt weit nach vorne. Weiteres typi-
sches Zeichen ist der sog. ,Witwenbu-
ckel, der durch Keilwirbelbildung vor al-
lem an der Brustwirbelsdule hervorgeru-
fen wird (Abb.1).

. Die Osteoporose verdndert so die ge-
samte Korperstatik, verstarkt die Gang-
unsicherheit und erhéht die Sturznei-
gung der betroffenen Patienten.

Laboruntersuchung

Die primdre Osteoporose fiihrt nicht zu
Verdanderungen der tiblichen Laborpara-
meter in Blut oder Urin. Zur Abkldrung
sekunddrer Osteoporoseformen (<5%)
sind wenige Routineuntersuchungen
von Blut, Serum und Urin notwendig.

Basislabor:

- Blutkérperchensenkung oder CRP

- Kleines Blutbild

- Kalzium und Phosphat (Serum)

- Alkalische Phosphatase (Serum)

- Glukose(Serum/Urin)

- Transaminasen und Gamma-GT
(Serum)

- Kreatinin (Serum)

Knochenmarker

Die Parameter des Knochenumbaus eig-
nen sich zwar nicht zur Diagnostik der
Osteoporose, jedoch kénnen sie einige
klinische Fragestellungen beantworten.
Dazu gehoren die Rate des Knochenum-
baus, die Frage nach dem Risiko fiir
eine osteoporotische Fraktur sowie die
Effektivitdtsbeurteilung einer laufenden
Osteoporosetherapie.

Im Rahmen der Knochenneubildung oder
Knochenresorption werden von Osteo-
blasten und Osteoklasten Enzyme produ-
ziert, deren Aktivitdt laborchemisch er-
mittelt werden kann (z.B. tartratresi-
stente saure Phosphatase, Osteokalzin,
knochenspezifische alkalische Phospha-
tase).

AuBerdem lassen sich Metaboliten der
Knochenmatrix, die wahrend des Abbaus
oder der Neubildung anfallen (z.B. Cross-
links, Prokollagen-I, N-und C-Telopeptide
des Typ-I-Kollagens), messen. Diese bei-
den Substanzgruppen kénnen eine radio-
logische Knochendichtemessung zwar
nicht ersetzen, geben aber unter anderem
Hinweise auf das zukiinftige Ausmal3 des
Knochenschwundes und das drohende
Frakturrisiko. Die Klarung dieser speziel-
len klinischen Fragen ist jedoch dem
Osteologen vorbehalten.

Knochenbiopsie

. Eine Knochenbiopsie ist nach heutigen
Gesichtspunkten nur noch zum Aus-
schluss anderer Erkrankungen des Kno-
chen oder des Knochenmarkes indiziert.

Hierzu gehdren sekunddre Formen der
Osteoporose und maligne metastasieren-
de Prozesse. Der Verdacht einer Minerali-
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Abb.2 Rarefizierung der Spongiosa am Beispiel des proximalen Fe-
murs (anatomisches Prdparat). Links gesunder Femur, rechts Femur
mit Osteoporose (zur Verfligung gestellt von R. Bartl).

sationsstérung kann mittels Knochenbi-
opsie eindeutig abgekldrt werden.

Bildgebung

Den groRten Stellenwert in der apparati-
ven Osteoporosediagnostik haben zwei-
felsohne die bildgebenden Verfahren.
An erster Stelle und von der WHO emp-
fohlen steht hierbei die Kombination
aus konventioneller Radiographie und
Knochendichtemessung mittels Dual-X-
ray-Absorptiometrie (DXA) [16].

Obwohl fiir eine Frithdiagnose der Osteo-
porose nicht geeignet, lassen sich mit
Roéntgenaufnahmen des Skeletts abgelau-
fene Frakturen oder Einbriiche der Wir-
belkérper nach Art und Lage entdecken
und quantifizieren. Die Osteoporose fiihrt
zundchst zu einer Rarefizierung der
Spongiosa und erst spdter zu einer Ver-
schmdlerung der Kortikalis (Abb.2). Ein

gesunder Wirbelkdrper weist im konven-
tionellen Réntgenbild neben seiner Rah-
menstruktur horizontale und vertikale
Akzentuierungen als Ausdruck seiner
enthaltenen Spongiosa auf. Mit zuneh-
mender Knochendichteminderung ver-
blassen zuerst die horizontalen und erst
spdter die vertikalen Zeichnungen. Auf
der Hohe der Erkrankung prasentiert
sich der betroffene Wirbelkorper radiolo-
gisch nur noch als scharf umrandetes
Rechteck (,empty-box“). Neben diesen
radiologischen Zeichen der Osteoporose
dient die konventionelle Rontgenaufnah-
me der Wirbelsdule vor allem der Verifi-
zierung der DXA-Messung. Degenerative
Verdanderungen wie osteophytdre Anbau-
ten oder Aortenkalk kénnen in der DXA
zu falsch hohen Werten fiihren und wer-
den durch das konventionelle Rontgen-
bild objektiviert.

Abb.3 Moderne Durchfiihrung der Knochendichtemessung mittels
DXA an Lendenwirbelsdule und Hiifte. Vorteile: schnell, kostengiinstig
(30-50€), geringe Strahlenbelastung (1-3 mRem).

. Die DXA-Messung ist heute die ausge-
reifteste und populdrste Messmethode.

Sie wird von der WHO favorisiert und
stellt die Grundvoraussetzung einer stan-
dardisierten Osteoporosediagnostik dar.
Neben den Vorteilen einer sehr geringen
Strahlenbelastung (1-3mREM) und
einer unkomplizierten, schnellen und
preiswerten Durchfiihrbarkeit stellt sie
keine Belastung fiir den Patienten dar
(Abb. 3). Sie misst sehr genau (Richtigkeit
2-6%, Prazision 1-3%) und ist dadurch
ideal fiir Kontrollmessungen geeignet
[1]. Die Messung erfolgt definitionsge-
madfd an Hiifte und LWS. Ermittelt wird
der sog. , T-Score“. Es handelt sich dabei
um den Vergleich der Dichtewerte der ge-
messenen Person mit denen eines gesun-
den jungen Erwachsenen (Vergleich mit
der maximalen Knochendichte), angege-
ben als Standardabweichung (Abb.4).

Facility 10: Facility 1D:
Birth Date: 01-Sep-48 53,4 years Physician: Birth Date: 01-Sep-48 53,4 years Physician:
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Abb.4 DXA Messung an Lendenwirbelsdule und Schenkelhals und Ausdruck der errechneten Daten eines Patienten mit Osteoporose (Wirbelsdule).
BMD =Knochendichte, T-Score = Vergleich der Knochendichte mit jungen gesunden Erwachsenen, angegeben als Standardabweichung (SD =).
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Tab. 1 WHO-Definition der Osteoporose anhand der Ergebnisse der Knochendichtemessung
(DXA). SD = Standardabweichung

Bewertung T-Score

Normalbefund >-1SD

Osteopenie -1 bis -2,5SD

Osteoporose (messtechnisch) <-2,5SD

Osteoporose (manifest)

<-2,5SD plus Fraktur

Tab. 2 WHO-Stufenschema zur medikamentésen Analgesie

Stufe Stoffklasse

1 Nichtopioidanalgetika (z.B. Ibuprofen, Naproxen, Diclofenac, Celecoxib, Rofecoxib,
Metamizol). Bei Insuffizienz der Stufe | wird ein schwaches Opioid erganzt

Il Schwach wirkende Opioide (z.B. Codein, Dihydrocodein, Tramadol, Tilidin/Nal-
oxon). Bei Insuffizienz der Stufe Il wird das schwache durch ein starkes Opioid

ersetzt

]| Stark wirkende Opioide (z.B. Hydromorphon, Morphin, Fentanyl, L-Methadon,

Oxycodon, Buprenorphin)

Anhand der ermittelten T-Werte erfolgt
definitionsgemdfd die Diagnosestellung
der Osteoporose (Tab.1). Der T-Wert
wurde deshalb gewdhlt, da sich zeigte,
dass schon die Verminderung der Kno-
chendichte um 10% mit einer Verdopp-
lung des Frakturrisikos im Bereich der
Wirbelsdule und einer Verdreifachung
im Bereich des Oberschenkelhalses ein-
hergeht.

Weitere Diagnosewerkzeuge koénnen
die quantitative Computertomographie
(QCT), die periphere quantitative Compu-
tertomographie (pQCT) und die quantita-
tive Ultraschallmessung (QUS) an Ferse
und Fingern darstellen. Die QCT erlaubt
eine getrennte Messung von Spongiosa
und Kortikalis und eignet sich am besten
um einen frithen Verlust an trabekuldrem
Knochen der Wirbelsdule zu entdecken.
Jedoch geht sie mit einer weit héheren
Strahlenbelastung (100 -300 mRem) ein-
her, dauert ca. 20 Minuten, ist kostenin-
tensiver und fiir Verlaufskontrollen nur
eingeschrankt geeignet. Die pQCT hat kli-
nisch keine grof3e Bedeutung. Ihre Werte
lassen sich nicht unkritisch auf das Ge-
samtskelett {ibertragen. Jedoch kann sie
bei speziellen Fragestellungen zum Ein-
satz kommen und erlaubt eine dreidi-
mensionale Darstellung der Knochen-
struktur z.B. von Tibia und Radius.

Die quantitative Ultraschallmessung
stellt zum heutigen Stand der Technik
noch keine sinnvolle Alternative zu den
oben genannten Messverfahren dar. Sie
ist aber als Screeningmethode zur Beur-

teilung des Frakturrisikos von Wert, da
sie sehr einfach und ohne Strahlenbelas-
tung durchzufiihren ist.

Die Magnetresonanztomographie (MRT)
hat in der Osteoporosediagnostik keinen
Stellenwert, sie eignet sich aber zur Dar-
stellung entziindlicher oder tumordser
Knocheninfiltrate und dient der Differen-
zialdiagnostik.

Therapie

Die zeitgemdRe Therapie der Osteoporo-
se ruht auf mehreren Sdulen. Neben einer
Reduktion der Risikofaktoren und der
physikalischen Therapie steht dabei am
Anfang eine suffiziente Schmerztherapie,
gefolgt von der sog. Basistherapie. Wei-
terhin steht uns heute eine Reihe von
Medikamenten zur Verfiigung, die im
Wesentlichen in zwei Gruppen aufgeteilt
werden konnen:

. Antiresorptive Substanzen: Raloxifen,
Bisphosphonate, Kalzitonine, Kalzium,
Vitamin D, Vitamin-D-Metaboliten, Sta-
tine, Ostrogene, Ostrogen/Gestagen
und Tibolon.

. Osteoanabole Substanzen: Parathor-
mon, Fluoride, Strontium, Anabolika
und Testosteron.

Die Effektivitdt der genannten Substan-
zen wird heute nicht mehr tiber die mess-
technische Zunahme der Knochendichte,
sondern allein iiber die Reduktion des
Frakturrisikos bestimmt. Die Entschei-

dung fiir ein Medikament wird aber
nach wie vor von verschiedensten Moti-
ven beeinflusst. Diese reichen von subjek-
tiven Abwdgungen des behandelnden
Arztes bis hin zu Budgetproblemen.

. Die moderne Therapie der Osteoporose
sollte sich jedoch nach dem Evidenzgrad
der nachgewiesenen Wirksamkeit des je-
weiligen Praparates richten.

Schmerztherapie

. Der Schmerz einer Brustwirbelfraktur
kann durchaus die Schmerzintensitét
des Vernichtungsschmerzes bei einem
Myokardinfarkt erreichen.

Eine addquate und konsequente Analge-
sie nach den Grundprinzipien der medi-
kamentdsen Therapie und dem Stufen-
schema der WHO ist zur Lebensqualitdt-
verbesserung obligat (Tab.2).

Basistherapie

Auch wenn die Basistherapie mit Kalzium
und Vitamin D3 in der aktuellen Literatur
kontrovers diskutiert wird, existieren
mehrere Studien, die eine signifikante
Senkung des Frakturrisikos unter der ora-
len Substitution mit 800 - 1200 mg/d Kal-
zium und 700-10001E/d Vitamin D3 be-
legen [5]. Entscheidende Argumente fiir
eine solche Basistherapie sind der nach-
gewiesene Mangel dieser Substanzen in
der alten Bevolkerung [10], sowie eine
unter Vitamin-D3-Medikation nachweis-
bare deutliche Senkung der Sturzhdufig-
keit. Postuliert wird hierbei eine Starkung
des muskuldren Halteapparates durch
eine vermehrte Aufnahme von Kalzium
in das sarkoplasmatische Retikulum.

Hormontherapie

In einer grof3en Zahl von Studien konnte
der positive Einfluss einer Ostrogen-,
Ostrogen-/Gestagenkombination auf die
Zunahme der Knochendichte belegt wer-
den. In einer umfangreichen amerikani-
schen Studie konnte im Jahr 2002 an
16600 postmenopausalen Frauen unter
Hormonersatztherapie (HRT) eine signifi-
kante Reduktion vertebraler und extra-
vertebraler Frakturen gezeigt werden. Je-
doch fiihrte die HRT im Vergleich zur
Kontrollgruppe zu einer Steigerung des
Herzinfarkt- und Schlaganfallrisikos so-
wie zu einer deutlichen Zunahme der
Brustkrebsinzidenz. Die Risiko-Nutzen-
Abwdégung fiihrte sogar zu einem vorzei-
tigen Abbruch dieses Studienarms [13].
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. Unter Bertiicksichtigung anderer effekti-
ver Medikamente ist die Verwendung
der HRT zur Pravention und Therapie
der Osteoporose heute nicht mehr nétig.

Sie ist derzeit nur noch zur Behandlung
klimakterischer Beschwerden indiziert
und sollte auf wenige Jahre beschrankt
werden.

Bisphosphonate

Die Einfiihrung der Bisphosphonate vor
rund 30 Jahren ermoglichte neue Ansdtze
in der Osteoporosetherapie. Thre Wirk-
samkeit beruht auf einer Anreicherung
ausschlieRlich im Bereich der Resorpti-
onslakunen unterhalb der Osteoklasten
und einer damit verbundenen direkten
enzymatischen Hemmung der Osteoklas-
tenaktivitdit iber eine Steigerung der
Zellapoptose. In tierexperimentellen Un-
tersuchungen konnte dabei eine Verzége-
rung der normalen Knochenbruchhei-
lung nicht beobachtet werden.

Die antiresorptive Potenz der Bisphos-
phonate hemmt damit den Knochenab-
bau und fiihrt zu einer positiven Kno-
chenbilanz. In den aktuellen Leitlinien
des Dachverbandes Osteologie (DVO)
spielen zwei Vertreter dieser Stoffgruppe
die grofte Rolle: Alendronat (Fosamax®)
und Risedronat (Actonel®). Beide Subs-
tanzen haben ihre Wirksamkeit beziig-
lich einer Senkung der Frakturhdufigkeit
in groBen randomisierten Studien bewie-
sen. Dabei erreichte Alendronat 70 mg
wochentlich iiber 12 Monate signifikant
héhere Knochendichtewerte an Wirbel-
sdule und Oberschenkel als Risedronat
5mg taglich [12]. Die Therapie mit
10 mg Alendronat pro Tag (70 mg/Woche)
fithrte nach einjdhriger Anwendung zu
einer Reduktion klinischer Wirbelkérper-
frakturen von 59% und nach 18 Monaten
zu einer Reduktion von Oberschenkel-
halsfrakturen von 63% gegeniiber der
Plazebo-Gruppe. Auch Schmerzreduktion
und Zunahme der Mobilitdt waren unter
Alendronat nachweisbar [3]. Weitere Ver-
treter der Bisphosphonate wie Ibandro-
nat (Bandronat®), Clodronat (Clodron
Hexal®), Pamidronat (Ebedronat®) und
Zoledronat (Zometa®) wurden beziiglich
ihrer Wirksamkeit bereits Erfolg verspre-
chend getestet, sind aber fiir die Therapie
der Osteoporose noch nicht zugelassen
und kommen derzeit nur in Osteoporose-
zentren zum Einsatz. Auch die intrave-
nose Applikation von Pamidronat, Iban-
dronat und Zoledronat besitzt noch keine
offizielle Zulassung fiir die Behandlung
der Osteoporose.

Raloxifen (Evista®)

Dieser ,Selective Estrogen Receptor Mo-
dulator* (SERM) gehort zu den ersten
Vertretern dieser Stoffgruppe, besitzt
die Zulassung zur Pravention und Thera-
pie der Osteoporose und ist ebenfalls, wie
die Bisphosphonate Alendronat und Rise-
dronat, Bestandteil der aktuellen DVO-
Leitlinien. Er interagiert direkt mit dem
Ostrogenrezeptor und fithrt durch seine
ostrogenagonistische Wirkung auf Kno-
chen- und Lipidstoffwechsel zu einem
antiresorptiven Effekt. In der groften
internationalen Kklinischen Studie, der
MORE-Studie aus dem Jahr 1999, konnte
eine Senkung des Risikos fiir klinische
Wirbelkorperfrakturen um 68% gegen-
iber Plazebo gezeigt werden [14]. Somit
stellt Raloxifen eine wichtige Bereiche-
rung fiir die Behandlung der Osteoporose
dar.

Parathormon

Parathormon (PTH) ist ein Polypeptid aus
84 Aminosduren, es mobilisiert Kalzium
und Phosphat aus dem Knochen und
regt die Synthese von aktivem Vitamin
D in der Niere an. Der kleine Bruder Teri-
paratid (rhPTH 1-34) (Forsteo®) besteht
nur aus den ersten 34 Aminosduren des
Parathormons. Er aktiviert Osteoblasten
auf allen Knochenoberflichen und fiihrt
zu einer Erhéhung von Knochendichte,
Knochenbelastbarkeit und Verkniipfung
der Knochenbdlkchen. In einer 2-Jahres-
studie bei postmenopausalen Frauen
mit Osteoporose senkte subkutan verab-
reichtes Teriparatid die Rate neuer Frak-
turen um 65-70% [11]. Obwohl Teripara-
tid derzeit noch nicht in den Leitlinien
der DVO enthalten ist, wird es mit hoher
Wahrscheinlichkeit bei der Neufassung
Beriicksichtigung finden.

Strontium (Protelos®)

Ebenso wie fiir Teriparatid enthalten die
aktuellen DVO-Leitlinien keine Empfeh-
lung fiir Strontium. Strontium wirkt
gleichzeitig osteoanabol und antiresorp-
tiv und hat seine Wirksamkeit in mehre-
ren Studien bewiesen. Ob es aber zuk{inf-
tig in der Osteoporosetherapie eingesetzt
werden kann, miissen kommende Stu-
dien im Hinblick auf die Senkung des
Frakturrisikos kldren.

Weitere Therapie

Kalzitonin und Fluoride werden den heu-
tigen Anspriichen an moderne Osteopo-
rosetherapie-Studien nicht gerecht. Die

grofd angelegte PROOF-Studie (,Prevent
Recurrence of Osteoporotic Fractures")
mit Kalzitonin fithrte aufgrund erhebli-
cher methodischer Mdngel zu einer Ab-
bruchsrate von 59% innerhalb von 5 Jah-
ren. Ebenso wenig konnte die Wirkung
der Fluoride in Studien ausreichend be-
legt werden.

Weitere Substanzen wie Leptin, Osteo-
protegerin, Wachstumsfaktoren, Statine,
Anabolika, Tetrazykline (CMTs), Vitamin
K, Tibolon und neue SERMs werden ge-
testet, haben aber noch keinen Eingang
in die Therapie der Osteoporose gefun-
den.

Schlussfolgerung (Fazit fiir die Praxis)

Die Osteoporose und die damit vergesell-
schafteten Frakturen haben groRen Ein-
fluss auf die Lebensqualitit des Einzelnen
und die Kostenentwicklung im Gesund-
heitswesen. Dies zu akzeptieren und in
laufende Therapieentscheidungen mit
einzubeziehen stellt den groten Meilen-
stein auf dem Weg zu einer zeitgemdfRen
und effektiven Therapie dieser Erkran-
kung dar. Ist diese Hiirde genommen,
kann eine sinnvolle Diagnostik und The-
rapie anhand der geltenden Leitlinien er-
folgen. Dem Unfallchirurgen kommt hier-
bei eine wichtige Schliisselfunktion zu.
Eine konsequente Therapie wird durch
die Vermeidung von Erst- und die erfolg-
reiche Verhinderung von Folgefrakturen
belohnt.
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