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Osteoporose — Diagnostik,
Prophylaxe und Therapie

Eine praxisbezogene Zusammenfassung

ANDREAS W. KREBS

Definition
Die Osteoporose ist eine Erkrankung des
gesamten Skeletts, gekennzeichnet durch
eine niedrige Knochenmasse und be-
eintrachtigte Mikroarchitektur, die zu ei-
ner erhdhten Knochenbrichigkeit fihren
(Abbildung 7). Neben dieser pathophysio-
logischen oder qualitativen Definition gibt
es auch noch die technische oder quanti-
tative Definition der Osteoporose (WHO,
1994), gestltzt auf die densitometrisch
gemessene Knochendichte und ausge-
drickt im so genannten T-Score (Tabelle 5).

Normaler Knochen

Osteoporose

Abbildung 1: Verlust der Mikroarchitektur

Epidemiologie

Gut ein Drittel der heute 50-jahrigen
Frauen und ein Siebtel der 50-jahrigen
Manner werden im Lauf ihres Lebens
eine osteoporotische Fraktur erleiden. Be-
kanntlich wurde schon 1992 berechnet,
dass in unserem Land Osteoporosefraktu-
ren bei Frauen zu etwa 500000 Spital-
tagen fhren, weit mehr als zum Beispiel
infolge von chronisch-obstruktiven Lungen-
erkrankungen, Schlaganféllen, Mamma-
karzinomen oder Myokardinfarkten.

Das Frakturrisiko nimmt — auch unabhéan-
gig von der Knochendichte — mit steigen-
dem Alter exponentiell zu. Zwar werden
zwei Drittel der osteoporotischen Wirbel-
frakturen klinisch nicht als solche erkannt;
eine bereits erlittene Fraktur ist aber ein
gewichtiger Risikofaktor fir weitere Frak-
turen (20% pro Jahr). Die Schenkelhals-
frakturen gehen nicht nur mit einer er-
heblichen Morbiditat (und dem Verlust
der Selbststandigkeit), sondern auch mit
einer Mortalitat von etwa 20 Prozent in-
nert einem Jahr einher.
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Pathophysiologie

Aus klinischer Sicht unterscheiden wir die
(haufige) primare Osteoporose und die (sel-
teneren) sekundaren Osteoporosen. Bei
der primaren Osteoporose geht man pa-
thophysiologisch grob vereinfacht davon
aus, dass ein zunehmendes Ungleich-
gewicht zwischen Knochenaufbau und
Knochenabbau entsteht. Wahrend norma-
lerweise der Knochenstoffwechsel (Remo-
deling) in einem gewissen Gleichgewicht
steht (mit einer positiven Bilanz wahrend
des Wachstums, einer Plateauphase zum
Zeitpunkt der «Peak Bone Mass», also zwi-
schen 20 und 30 Jahren, und einer gerin-
gen Negativbilanz nach 40 Jahren), besteht
bei der Osteoporose eine Ubermassige
Osteoklastenaktivitat und damit ein Uber-
massiger Knochenabbau.

Ursachen fir sekundare Osteoporosen
sind Hormonerkrankungen, gastrointes-
tinale Krankheiten oder Knochenmark-
prozesse (Tabelle 7).

Speziell erwahnt werden soll noch die
Steroid-Osteoporose, die nicht nur die
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Abbildung 2: Steroid-Osteoporose: Pathophysiologie

haufigste sekundare Osteoporose darstellt,
sondern praktisch immer Folge einer
Steroid-Therapie und damit in gewissem
Sinn iatrogen bedingt ist (ausser den sehr
seltenen Fallen eines primaren Cushing-
Syndroms). Die Kortikosteroide wirken
pathophysiologisch auf verschiedenen
Stufen negativ auf den Knochenstoff-
wechsel ein (Abbildung 2).

Bezuglich der klinisch relevanten Folgen
der Osteoporose, namlich der Frakturen,
ist zu berlcksichtigen, dass das Fraktur-
risiko nicht allein von der Knochenqualitat
abhangt, sondern noch von verschiede-
nen anderen Risikofaktoren. Weiter muss
auch beachtet werden, dass die (einfach
messbare) Knochendichte nur einen Teil
der Knochenqualitat oder Knochenstérke
widerspiegelt, und dass hier noch eine
ganze Anzahl weiterer Faktoren eine Rolle
spielen (Tabelle 2), die aber zumindest
heute im klinischen Alltag noch nicht ada-
guat untersucht werden kénnen. Es ist zu
erwarten, dass uns zukUnftig noch bes-
sere nichtinvasive Methoden zur Verfu-
gung stehen werden.

Es bleibt aber festzuhalten, dass die Kno-
chendichte sehr gut mit dem Frakturrisiko
korreliert (zum Beispiel besser als der Blut-
druck mit dem Schlaganfallrisiko) und
nach wie vor den besten Pradiktor fur
zukUnftige Frakturen darstellt.

Anamnese: Neben einer erniedrigten
Knochendichte kennen wir eine Reihe wei-
terer Risikofaktoren fur das Auftreten von
Osteoporosefrakturen (Tabellen 3 und 4).
Diese und weitere Anhaltspunkte bezig-
lich Osteoporoserisiko, Sturzrisiko (inkl.
Medikamente) und auch hinsichtlich der
optimalen Prophylaxe (z.B. Kalziumein-
nahme) und Therapie sollen anamnestisch
erfragt werden.

Klinische Untersuchung: Sie kann Hin-
weise auf schon eingetretene Wirbelfrak-
turen ergeben (vermehrte BWS-Kyphose
= s0g. Witwenbuckel, Tannenbaumfalte-
lung der Haut) oder allenfalls auf eine
ganz frische Fraktur (akutes Vertebralsyn-
drom mit entsprechender Bewegungsein-
schrankung und typischem umschriebe-
nem Klopf- und Erschitterungssschmerz);
weiter ist auch auf den Allgemeinzustand
und die Gangsicherheit respektive Sturz-
gefahrdung zu achten.

Konventionelles Rdntgenbild: Hier kann
allenfalls eine Osteopenie (Knochenmas-
senverlust > 30%) eine Osteoporose ver-
muten lassen; vor allem zu beachten sind
allfallig schon eingetretene Wirbelfraktu-
ren (typischerweise als Keilwirbel) auf
dem seitlichen Rontgenbild der LWS und
BWS (bzw. seitlichem Thorax-Rontgenbild).
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Tabelle 1: Sekundare
Osteoporosen

Endokrin (Hypogonadismus, Hyper-
kortisolismus, Hyperthyreose, Hyper-
parathyreoidismus)

Gastrointestinale Erkrankungen
(Malabsorption, Malnutrition,
primare bilidre Zirrhose)

Knochenmarkerkrankungen
(multiples Myelom, diffuse Knochen-
metastasierung, Mastozytose)

Kongenitale Erkrankungen (Osteo-
genesis imperfecta, Ehlers-Danlos-
Syndrom, Marfan-Syndrom, Homo-
zysteinurie)

Andere Ursachen (Immobilisation,
chronischer Athylabusus etc).

Tabelle 2:
Knochenqualitat

Quantitat Makroarchitektur
— Masse - Knochengeometrie
—Knochendichte  Mikroarchitektur
- Grosse - Grosse

Knochenumsatz

— Resorption

— Aufbau

Mineralstruktur
— Mineralisation
— Microdamage
- Collagen Crosslinks

CT, MRI, Szintigrafie: Diese Verfahren die-
nen nicht der Diagnose einer Osteo-
porose, sondern in speziellen Fallen dem
Ausschluss einer anderen Knochenerkran-
kung (z.B. Neoplasie).
Osteodensitometrie: Sie misst die Kno-
chendichte, die zwar — wie oben ausge-
flhrt — nur einen Teil der Knochenqualitat
abbildet, aber zuverlassig mit dem Frak-
turrisiko korreliert (Abnahme der Kno-
chendichte um 1 Standardabweichung ent-
spricht einem Knochenverlust von 10%
und erhéht das Frakturrisiko um das 2- bis
2,5fache).

Goldstandard ist derzeit die Dualenergie-
Rontgenabsorptiometrie — kurz DEXA ge-
nannt —wegen ihrer hohen Prazision (und
damit Reproduzierbarkeit und der Mog-
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Tabelle 3:
Relatives Frakturisiko > 2

Abnahme der Knochendichte um
1 Standardabweichung

Alter > 70 Jahre

Bereits erlittene Osteoporosefraktur
Frahzeitige Menopause (< 45 Jahre)
Hypogonadismus

Schenkelhalsfraktur bei Verwandten
1. Grades

Kortikosteroid-Therapie

Chronische Gastrointestinal-
erkrankung

Erhéhter Knochenabbau

BMI < 18 kg/m?, Anorexia nervosa
Chronische Niereninsuffizienz
Organtransplantation

Tabelle 4:
Relatives Frakturisiko 1-2

Ostrogenmangel

Endogene Ostrogenexposition
< 30 Jahre

Kalziumzufuhr < 500 mg/Tag
Primérer Hyperparathyreoidismus
Rheumatoide Arthritis

M. Bechterew

Antiepileptika

Hyperthyreose

Nikotin; Alkoholabusus

Diabetes mellitus

Tabelle 5:
Knochendichte

WHO-Definition 1994:

Osteoporose: Knochendichte mehr
als 2,5 Standardabweichungen tiefer
als Mittelwert gesunder junger weis-
ser Frauen (T-Score < -2,5)

Osteopenie: T-Score zwischen -1,0
und -2,5

Gemessen mit DEXA an der LWS
und/oder am Schenkelhals

lichkeit fur Verlaufsmessungen), den zu-
verlassigen und grossen Referenzkollekti-
ven, der gesicherten Korrelation zwischen
Messwert und Frakturrisiko sowie der
Maoglichkeit, an allen frakturrelevanten
Orten (Wirbelsaule, Schenkelhals, allen-
falls auch peripher) zu messen. Zu beach-
ten ist auch, dass sich die WHO-Definition
von 1994 (Tabelle 5) allein auf die mit
DEXA gemessene Knochendichte bezieht
und fur andere Messmethoden (Ultra-
schall, quantitative Computertomografie)
nicht gultig ist. Es ist deshalb auch nicht
maoglich, einen T-Score einer DEXA-Mes-
sung zum Beispiel mit einem T-Score einer
Ultrasonografie zu vergleichen.
Bei der DEXA-Messung wird standardi-
siert die Knochendichte an zwei Regionen
bestimmt: normalerweise an der LWS an-
teroposterior (wobei mindestens zwei,
besser drei oder vier Wirbel auszuwerten
sind) und am Schenkelhals (aussage-
kraftig sind die Werte am Hals, inter-
trochanter oder der Gesamtwert). Bei
Unsicherheiten oder Verfélschungen der
LWS-Messung (z.B. bei Skoliose, degene-
rativen Veranderungen, Wirbeldeformie-
rungen, Aortenkalk) kann zusatzlich eine
Messung am Radius erfolgen.
Wann soll eine Knochendichtemessung
durchgeftihrt werden? Grundséatzlich immer
dann, wenn aufgrund der Risikofaktoren
ein erhohtes Osteoporoserisiko besteht und
wenn das Resultat dieser Messung zu
therapeutischen Konsequenzen fiihrt. Die
Schweizerische Vereinigung gegen die Osteo-
porose (SVGO) empfiehlt eine Knochen-
dichtemessung in folgenden Situationen:
e bei Steroid-Therapie > 5 mg fir > drei
Monate
e bei jeder Fraktur ohne adéaquates
Trauma
e bei mindestens einem Risikofaktor
gemass Tabelle 3 oder mindestens
zwei Risikofaktoren gemass Tabelle 4.
Die aktuellen amerikanischen und kanadi-
schen Empfehlungen sehen vor, bei jeder
Frau ohne Risikofaktoren im Alter von 65
Jahren oder beim Vorliegen von Risikofak-
toren im Alter von 60 Jahren die Kno-
chendichte zu bestimmen. Zu beachten
ist, dass in der Schweiz die Knochendichte-
messung zur Zeit nur in folgenden, im
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Anhang der Krankenpflege-Leistungsver-
ordnung abschliessend aufgefihrten Fal-
len aus der Grundversicherung obligato-
risch Ubernommen werden muss:

e bei einer klinisch manifesten Osteo-
porose oder nach einem Knochen-
bruch ohne addquates Trauma

e bei Langzeit-Kortison-Therapie oder
Hypogonadismus

e bei gastrointestinalen Erkrankungen
(Malabsorption, Colitis ulcerosa,

M. Crohn)

e bei Osteogenesis imperfecta

e bei (nicht operiertem) Hyperpara-
thyreoidismus

Spatere DEXA-Messungen werden hochs-
tens alle zwei Jahre Gbernommen. Wenn
die DEXA-Messung ein normales Resultat
ergibt, kann — ausser in speziellen Risiko-
situationen — mit einer allfalligen Verlaufs-
messung mehrere Jahre zugewartet wer-
den (bei einer Steroid-Behandlung, die sehr
rasch zu einer Osteoporose fihren kann,
muss u.U. bereits nach einem Jahr eine
Verlaufsmessung erwogen werden). Wird
eine Osteopenie diagnostiziert, so empfiehlt
sich sicher eine Verlaufsmessung nach
drei bis funf Jahren (je nach Schweregrad
und Risikoprofil). Liegt eine Osteoporose
vor, so soll die medikamentose Therapie
nach zwei Jahren mit einer nachsten Mes-
sung Uberprift werden. Fir eine mog-
lichst zuverlassige Verlaufsbeurteilung ist
es wichtig, die Verlaufsmessung moglichst
mit demselben Apparat durchzuftihren.

Die immer wieder propagierte periphere

quantitative Ultraschallmessung erfasst die

Knochenqualitat sowohl tber die Schall-

geschwindigkeit wie auch die Schallab-

schwachung. Am besten untersucht ist
die Messung am Kalkaneus, wo eine recht
gute Korrelation zum Schenkelhalsfrak-
turrisiko bei dlteren Patientinnen nachge-
wiesen ist. Bei jingeren Kollektiven und
bezlglich der tbrigen Frakturen ist die Ul-
traschallmessung nicht zuverlassig genug,
und sie kann bis heute nicht als alleinige

Entscheidungsgrundlage fur eine Thera-

pie und auch nicht fur Verlaufsmessungen

empfohlen werden.

Die quantitative Computertomografie der

LWS ist wenig verbreitet und gegentber

der DEXA mit den Nachteilen der Strah-
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lenbelastung und von kleineren Referenz-
kollektiven behaftet. Die periphere quan-
titative CT liefert zwar Ruckschlisse auch
Uber die Morphologie des Knochens, ist
insgesamt aber sehr wenig verbreitet.
Sowohl die ultrasonografische Messung
wie auch die quantitative CT sind nicht
kassenpflichtig.

Laboruntersuchungen: Sie dienen dem
Ausschluss einer sekundaren Osteoporose
beziehungsweise einer Knochenpatholo-
gie, die densitometrisch als erniedrigte
Knochendichte in Erscheinung treten
kann (z.B. multiples Myelom, Osteomala-
zie, allenfalls endokrine Erkrankung). Das
Grundprogramm umfasst: BSR, differen-
ziertes Blutbild, Kalzium, Phosphat, alka-
lische Phosphatase, GOT, Kreatinin. In
speziellen Situationen sind allenfalls zu-
satzlich indiziert: Immunelektrophorese,
knochenspezifische alkalische Phosphat-
ase, TSH, PTH, 25-OH-Vitamin-D, Testos-
teron, Tryptase, Knochenabbauparameter
im Urin, Knochenbiopsie.

Prophylaxe

Allgemein: regelmassige korperliche/sport-
liche Aktivitat (tragt zur Erhaltung der
Knochenmasse bei und vermindert Sturz-
risiko), Nikotinabstinenz, kein Alkohol-
Uberkonsum, ausgewogene Erndhrung.

Kalzium und Vitamin D: Sie sind sozusa-
gen die Grundbausteine eines gesunden
Knochens und damit die Basis jeder Pro-
phylaxe. Eine ausreichende Zufuhr an Kal-
zium und Vitamin D (und auch Eiweiss) ist
in jedem Lebensalter wichtig. Die Haupt-
kalziumquellen der Erndhrung sind Milch-
produkte (die beste Bioverfiigbarkeit hat
Milch, am kalziumhaltigsten ist Hartkase)
und Mineralwasser (wobei hier der Kal-
ziumgehalt sehr unterschiedlich ist). Die
empfohlene Kalziummenge pro Tag be-

Eine checklistenartige Ubersicht bieten
die im Herbst 2003 neu Uberarbeiteten
Empfehlungen der Schweizerischen Ver-
einigung gegen die Osteoporose, SVGO.
Internetadresse: www.svgo.ch

tragt in der Adoleszenz und postmeno-
pausal 1200 bis 1500 mg, sonst 1000 mg.
Die Kalziumsupplemente sollten abends
(wenn zweimal taglich nétig, mittags und
abends) und nach einer Mahlzeit einge-
nommen werden.

Vitamin D wird einerseits Gber die Nah-
rung aufgenommen, vor allem aber in der
Haut unter dem Einfluss von Sonnenlicht
synthetisiert. Die Umwandlung in die bio-
logisch aktive Form (Hydroxylierung) er-
folgt in Leber und Niere.
Ostrogensubstitution: Eine Hormonsub-
stitution kann den postmenopausalen
Knochenabbau aufhalten, nach deren
Ende setzt der Abbau aber wieder ein. In
der grossen WHI-Studie konnte fur die
Hormonsubstitution eine signifikante Frak-
turreduktion (vertebral und nichtvertebral)
nachgewiesen werden, negativ fielen aber
andere Endpunkte ins Gewicht (Mamma-
karzinom, kardiovaskuldre Ereignisse, Throm-
bosen) — wobei allerdings bertcksichtigt
werden muss, dass teils auch altere
Frauen mit gewissen Komorbiditaten ein-
geschlossen wurden. Das Nutzen-Risiko-
Verhaltnis einer postmenopausalen Hormon-
substitution muss individuell abgewogen
werden; einzig und allein zur Osteoporose-
prophylaxe ist eine klassische Hormonsub-
stitution heute nicht mehr gerechtfertigt.
Alternativen dazu kénnen selektive Ostro-
genrezeptormodulatoren (SERM) sein (in
der Schweiz Raloxifen [Evista®]), wobei
diese Medikamente insbesondere kurz
postmenopausal zu vermehrten klimakte-
rischen Symptomen fihren kénnen. Ne-
ben dem Knochenstoffwechsel (Zunahme
der Knochendichte an allen Stellen, signi-
fikante Senkung des vertebralen Fraktur-
risikos) scheinen diese Medikamente
auch das Mammakarzinomrisiko und das
Lipidprofil glinstig zu beeinflussen. Wie
bei der klassischen Hormonsubstitution ist
bei erhohtem kardiovaskularem Risiko
oder Thromboserisiko Vorsicht geboten.
Eine weitere Alternative stellen allenfalls
Ostrogen-Gestagen-Analoga dar, in der
Schweiz Tibolon (Livial®). Eine signifikante
Erhdhung der Knochendichte ist nachge-
wiesen, Frakturdaten fehlen bis heute. Im
Gegensatz zu den Ostrogenen und Raloxi-
fen besteht kein erhdhtes Thrombose-
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risiko. Fir die so genannten Phytodstro-
gene ist kein Effekt auf den Knochen
nachgewiesen.

Testosteronsubstitution: Sie ist nur indi-
ziert bei primdarem oder sekundarem
Hypogonadismus beim Mann (gemass
endokrinologischer bzw. andrologischer
Empfehlung), nicht bei physiologischer
altersbedingter Abnahme des Testoste-
ronspiegels. Kontraindiziert bei Prostata-
karzinom!

Bisphosphonate: Sie kbnnen in gewissen
Situationen zur Prophylaxe eingesetzt wer-
den. Insbesondere bei ldnger dauernder
hoher dosierter Steroid-Therapie (> 7,5 mg
Prednison-Aquivalent pro Tag), gemaéss
verschiedenen Richtlinien bei Knochen-
dichte mit einem T-Score < -1,5.

Therapie

Nichtmedikamentdse Massnahmen um-
fassen soweit moglich die Beeinflussung
allfalliger weiterer Risikofaktoren (z.B. Niko-
tinstopp, Steroid-sparende Basistherapien
etc.); weiter regelmdassige korperliche
Betatigung, allenfalls die Teilnahme an
spezifischer Gruppengymnastik und auch
Massnahmen bezlglich Sturzprophylaxe
(Optimierung des hauslichen Umfeldes,
(Schuhe, Beleuchtung, Mobiliar, Besei-
tigung von Stolperfallen), Anpassen der
Medikamente, allenfalls Hilfsmittelversor-
gung etc.

Kalzium/Vitamin D: Eine reichliche Zufuhr
an Kalzium und Vitamin D gehort zu jeder
Osteoporosebehandlung. Eine fraktursen-
kende Wirkung durch Kalziumtherapie al-
lein ist allerdings nur bei institutionalisier-
ten Patienten nachgewiesen. Die alleinige
Wirkung von Vitamin D auf das Fraktur-
risiko ist unklar, hingegen ist eine signifi-
kante Verbesserung der Muskelkraft und
damit eine Senkung des Sturzrisikos aus-
gewiesen, weshalb gerade bei betagten
Patienten in Alters- oder Pflegeheimen eine
grossziigige Vitamin-D-Zufuhr sinnvoll ist
(z.B. auch 300000 E Vitamin D einmal
jahrlich i.m.). Die Gabe von aktivem Vit-
amin D (Calcitriol [z.B. Rocaltrol®]) ist nur
bei Hydroxylierungsstérungen im Rahmen
von Leber- oder Nierenkrankheiten indi-
ziert.
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Bisphosphonate: Sie gelten heute als The-
rapie der Wahl zur Behandlung der Osteo-
porose. Wie die meisten anderen Medi-
kamente (ausser Parathormon und in
Zukunft allenfalls Strontium) beeinflussen
sie den Knochenstoffwechsel Uber eine
Hemmung der Osteoklasten und bremsen
damit die (Ubermassige) Knochenresorp-
tion. Es ist eine signifikante Fraktursen-
kung sowohl vertebral wie nichtvertebral
dokumentiert und auch eine Erhéhung
der Knochendichte. Zurzeit sind in der
Schweiz die zwei peroralen Bisphospho-
nate Alendronat (Fosamax®) und Risedro-
nat (Actonel®) zur Osteoporosetherapie
zugelassen. Ublicherweise erfolgt die Ein-
nahme einmal wochentlich, wobei die
korrekte Einnahmemodalitdt beachtet
werden muss zur Gewadhrleistung einer
moglichst guten Resorption und zur Ver-
meidung unerwiinschter Nebenwirkun-
gen. Parenteral applizierte Bisphospho-
nate (in der Schweiz Pamidronat [Aredia®]
oder Ibandronat [Bondronat®]) sind in
ihrer fraktursenkenden Wirkung nicht
gentigend dokumentiert und auch nicht
offiziell kassenzuldssig und sollen daher
nur in speziellen Fallen eingesetzt werden.
Die Therapiedauer ist abhdngig vom
Schweregrad der Osteoporose und dem
gesamten Risikoprofil und betragt gemass
heutiger Erkenntnis Ublicherweise zwei
bis finf Jahre. Es ist sinnvoll, die Therapie
durch eine Verlaufsdensitometrie nach je-
weils zwei Jahren zu Uberprifen.

Selektive Ostrogenrezeptormodulatoren
(SERM): Raloxifen (Evista®) wirkt ebenfalls
antiresorptiv auf den Knochenstoffwech-
sel. Es ist eine signifikante Senkung der ver-
tebralen Frakturrate nachgewiesen, aber
nicht der peripheren Frakturen. Unter der
Therapie kann eine Zunahme der Kno-
chendichte erwartet werden. Weitere er-
winschte und unerwinschte Nebenwir-
kungen wurden oben schon erwahnt.
Raloxifen steht daher als Alternative zu den
Bisphosphonaten zur Verfligung, zum Bei-
spiel wenn diese nicht toleriert werden,
oder auch bei jingeren Patientinnen, wo
haufig vornehmlich der trabekuldre Kno-
chen der Wirbelsaule betroffen ist. Da aber

Das Frakturrisiko nimmt mit stei-
gendem Alter exponentiell zu.
Dabei ist die nachlassende Kno-
chendichte und -qualitat nur ein
Faktor unter mehreren.

Goldstandard der Knochen-
dichtemessung ist die Dualener-
gie-Réntgenabsorptiometrie
(DEXA), die eine gute Korrela-
tion zwischen Messwert und
Frakturrisiko aufweist.

Der Osteoporoseprophylaxe
dienen unter anderem regelmas-
sige korperliche Aktivitat,
Nikotinabstinenz und die Zufuhr
von ausreichend Kalzium und
Vitamin D.

Die Therapie der Osteoporose
besteht neben diversen nicht-
medikamentésen Massnahmen
(z.B. Sturzprophylaxe) in der Ver-
abreichung von Bisphosphona-
ten als Mittel der Wahl. In
gewissen Situationen stehen als
Alternative SERM zur Verflugung.
Rekombinantes Parathormon
bleibt vorlaufig speziellen Fallen
und schweren Verlaufen vor-
behalten.

als Nebenwirkungen Hitzewallungen auf-
treten konnen, ist der Einsatz peri- und
kurz postmenopausal limitiert.

Calcitonin (Miacalcic®) hat ebenfalls eine
schwache antiresorptive Wirkung. Eine
Senkung der Wirbelsdulenfrakturrate ist
(mit massig guter Evidenz) nachgewiesen,
nicht aber ein signifikanter Einfluss auf die
nichtvertebralen Frakturen. Calcitonin ist
heute nur noch ein Reservemedikament,
wenn eine Behandlung mit Bisphospho-
naten oder SERM nicht durchftihrbar oder
kontraindiziert ist. Wegen der gleichzei-
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tigen zentral-analgetischen Wirkung ist es
vor allem indiziert fur einige Wochen bei
frischer osteoporotischer Wirbelfraktur.
Rekombinantes Parathormon (Teraparatid,
Forsteo®) ist seit neuestem in der Schweiz
zugelassen, die Kassenpflichtigkeit wurde
beantragt. Parathormon wirkt sequenziell
verabreicht (einmal taglich s.c.) — im Ge-
gensatz zu einer Dauersekretion wie beim
Hyperparathyreoidismus — stimulierend auf
den Knochenanbau. Eine signifikante Sen-
kung sowohl der Wirbelfrakturen wie auch
der extravertebralen Frakturen und eine
deutliche Zunahme der Knochendichte
sind nachgewiesen. Die Therapiedauer
betragt 18 Monate (1 x taglich s.c.); nach
heutigem Wissensstand sollte nicht gleich-
zeitig eine antiresorptive Behandlung erfol-
gen. Teriparatid wird in speziellen Fallen
(sehr schwere Osteoporose, ungentigende
Wirkung antiresorptiver Medikamente) zum
Einsatz kommen.

Strontium-Ranelat (Protos®) wird maogli-
cherweise in den nachsten Jahren eben-
falls zur Osteoporosetherapie zugelassen
werden, wenn sich die ersten, viel ver-
sprechenden Resultate bestatigen. Stron-
tium wirkt sowohl knochenaufbauend
wie auch abbauhemmend und fihrt zu ei-
ner signifikanten Zunahme der Knochen-
dichte und zu einer signifikanten Reduk-
tion der Wirbelfrakturen; die Studien zum
Nachweis der Fraktursenkung nichtverte-
braler Frakturen sind unterwegs.

Fluor erhéht zwar die Knochendichte signi-
fikant, fuhrte aber — zumindest in den bis-
herigen Dosierungen — zu einer héheren
Frakturrate und ist deshalb heute obsolet.
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