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Seit 1996 hat in der EU die Zahl
osteoporosebedingter Schenkel-

halsfrakturen um 25 Prozent zugenom-
men. Dabei ist das Mortalitätsrisiko ver-
gleichbar jenem für Mammakarzinome.
Hochrechnungen lassen vermuten, dass
die Hälfte der Osteoporosefälle nicht dia-
gnostiziert werden. Auf diese alarmie-
rende Situation machen etwa die Deut-
sche Gesellschaft für Orthopädie und
Orthopädische Chirurgie (DGOOC) und
der Berufsverband der Fachärzte für Or-
thopädie (BVO) aufmerksam. Nahezu 20
Prozent aller Frauen und 8 Prozent aller
Männer ab dem 40. Lebensjahr sind
demnach bereits von Osteoporose be-
troffen, ab dem 60. Lebensjahr beinahe
jede dritte Frau.
Der Schweiz entstehen durch osteoporo-
sebedingte Frakturen des proximalen Fe-
murs Folgekosten in der Grössenordnung
von weit über einer Milliarde Franken pro
Jahr bei einer Gesamtbevölkerung von
zirka sieben Millionen. Dabei sind Minde-
rungen der Lebensqualität nicht monetari-
siert. Weltweit verlieren 20 Prozent der
Menschen, die eine Fraktur des proxima-
len Hüftgelenks erleiden, in der Folge ihre
Eigenständigkeit, was entsprechende Pfle-
gekosten zur Folge hat.
In Deutschland belaufen sich die direkten
Kosten osteoporosebedingter Frakturen
auf 5 Milliarden Euro jährlich bei 6 bis 7
Millionen Menschen mit (Stand 2002,
Gesamtbevölkerung 80 Millionen). In
Österreich (Gesamtbevölkerung 8 Millio-
nen) leidet jeder achte Bewohner an

Osteoporose. Jährlich fallen etwa 12 000
osteoporosebedingte Femurhalsfraktu-
ren an. 
Angesichts des Leids und der riesigen
Kosten ist es wichtig, Risikopersonen zu
erkennen und die Frakturprävention, die
sowohl die Osteoporose- als auch die
Sturzprophylaxe beinhaltet, zeitig einzu-
leiten. 

Allgemeine prophylaktische 
Massnahmen

Eine lebenslange, in frühester Jugend
beginnende knochengünstige Lebens-
weise zum Aufbau der individuell deter-
minierten «Peak Bone Mass» ist Voraus-
setzung für eine möglichst lange
währende «Knochengesundheit». Dazu
gehören:

◗ eine lebenslang ausreichende Kal-
zium-/Vitamin-D -(vergleiche Tabelle
1) und Proteinzufuhr

◗ eine mässige und regelmässige kör-
perliche Aktivität, auch im Alter

◗ die Vermeidung knochentoxischen
Verhaltens (vergleiche Tabelle 2).

Hinzu kommt, dass in Lebensabschnitten
wie der Wachstumsperiode in Kindheit
und Adoleszenz, aber auch in der
Schwangerschaft, Stillzeit und im fortge-
schrittenen Lebensalter eine erhöhte Kal-
zium- und Vitamin-D-Zufuhr erforderlich
sind. Eine vernünftige Proteinzufuhr ist
ebenfalls wichtig. Ferner ist zu beden-
ken, dass sonnenarme Jahreszeiten und
Tagesbeschäftigungen in Innenräumen
die Supplementation von Vitamin D not-
wendig machen. Eine Sonderstellung
nehmen Frauen ein, speziell auch Spit-

Die Osteoporose gehört gemäss WHO zu den zehn häufig-
sten Erkrankungen. Sie trifft vorwiegend postmenopausale
Frauen, mit der steigenden Lebenserwartung aber auch
Männer. Neben genetischen Einflussfaktoren und frühkind-
licher Konditionierung knochenschädigenden Verhaltens ist
vor allem der heutige, «knochenungesunde» Lifestyle mit

ungünstiger Ernährung und Bewegungsmangel verantwort-
lich. Früherkennung durch geeignete diagnostische Verfah-
ren, medikamentöse Präventionsmassnahmen für Gefähr-
dete sowie aktive und passive Massnahmen zur
Verminderung von Sturzrisiko und skelettalen Sturzfolgen
sind erprobte Methoden zur Verminderung von Frakturen.

Osteoporose und Lifestyle
Massnahmen zur Frühdiagnostik und Prävention 

Dr. med. Maurus Neff 

Tabelle 1:
Sollwerte Kalzium/Vitamin D (1–3)

Personengruppe Kalziumbedarf
Heranwachsende/Jugendliche 1200–1500 mg/Tag
Erwachsene 1000–1500 mg/Tag
Schwangere/Stillende 1500 mg/Tag
Personen über 65 Jahre 1500 mg/Tag

Der Vitamin-D-(Cholecalciferol)-Tagesbedarf liegt, abhängig von Alter, Tätigkeit und Jahreszeit
(geografischem Breitegrad/Wohnort), bei 400 bis 1000 IE. Liegt eine deutlich eingeschränkte Nie-
renfunktion vor, so ist der Einsatz von Calcitriol anstelle des Cholecalciferols notwendig. Damit re-
duziert sich, entgegen den Abgaben in dieser Tabelle 1, der tägliche Kalziumgesamtbedarf auf
1000 mg. Zu berücksichtigen ist ebenfalls, dass Nahrungsmittel Kalzium- und/oder Vitamin D-an-
gereichert sein können.



zen-/Ausdauersportlerinnen, die an einer
Amenorrhö leiden: Um eine optimale
Skelettmineralisation aufzubauen und zu
erhalten, benötigen sie Östrogene. 

Früherkennung eines erhöhten
Osteoporose-/Frakturrisikos

Allgemeine Überlegungen
Zur individuellen Früherkennung des
Fraktur-/Osteoporoserisikos müssen fünf
Parameter bekannt sein:
◗ genetisches Osteoporoserisiko (Er-

krankung der Mutter: etwa 60 Pro-
zentiges Risiko der Tochter

◗ Stand der Knochenmineralisation*
(Knochenkapital), besonders der
Spongiosa

◗ Zustand der Knochenmikroarchitek-
tur*, besonders der Spongiosa

◗ Bilanz des Knochenstoffwechsels*
(ausgeglichen, negativ oder positiv)

◗ individuelles Sturzrisiko (u.a. auch von
der Art der sportlichen Tätigkeiten
abhängig).

Die alleinige Kenntnis von Risikofaktoren
und/oder von Laborparametern des
Knochenab-/aufbaus aus Blut und/oder
Urin oder die Beurteilung und das Ver-
messen «zweidimensionaler» Röntgen-
bilder genügen nicht zur Früherkennung
eines individuell erhöhten skelettalen
Frakturrisikos (10, 11). Daraus sind we-
der Aussagen zur individuellen Knochen-
dichte noch zur individuellen Integrität
der Knochenmikroarchitektur ableitbar,
den wichtigsten Parametern der skelet-
talen Frakturresistenz. Ebenso wenig
lassen sich mit Hilfe der verfügbaren
Knochenauf-/abbaumarker individuelle
Knochenstoffwechselbilanzen erstellen.
Laborparameter sind, im Gegensatz zur
aktuellen Knochenmasse und der Inte-
grität der Knochenmikroarchitektur, Mo-
mentaufnahmen des Stoffwechsels. Ver-
schiedene Laborparameter (z.B. BSR,
Differenzialblutbild, Kalzium, anorgani-

sches Phophat, alkalische Phosphatase,
Kreatinin, Gesamteiweiss, Leberwerte,
TSH, Parathormon, 25-[-OH] Vitamin D3)
sind aber zur sicheren Abgrenzung se-
kundärer Osteoporosen notwenig. Kno-
chenabbaumarker haben ihre Berechti-
gung in der Therapiekontrolle.
Die quantitative Erfassung der
Spongiosamasse und die Integrität der
Spongiosamikroarchitektur macht in der
Osteoporose-/Frakturrisikoerfassung in-
sofern Sinn, als die Spongiosa – im Ver-
gleich zur Corticalis – eine sieben- bis
zehnmal grössere endostale (aktive) Kno-

chenoberfläche ausweist. Damit stellt die
Spongiosa, sofern noch erhalten, das
«aktivere» Knochenkompartiment dar.
Messtechnisch erschwerend ist, dass auf
das ganze Skelett bezogen, der Spongio-
samasseanteil im Vergleich zur Kortikalis-
masse nur etwa 20 Prozent beträgt, was
bei integraler Erfassung von Spon-
giosa/Kortikalis zur Maskierung deutlich
verminderter Spongiosamassen führen
kann. Ein vereinfachtes Beispiel soll dies
veranschaulichen: Eine Patientin hat am
Messort (z.B. Lendenwirbel, Spongiosa-
masseanteil bereits 25% [12, 13]) schon
ein Drittel der Spongiosaknochenmasse
verloren. Die Kortikalismasse blieb dage-
gen mit 100 Prozent intakt. Es wird

integral gemessen. Damit beträgt der in-
tegrale Wert aus Spongiosa-/Kortikalis-
masse rund 92 Prozent. Das heisst, ein
derartiger Wert läge innerhalb (!) der
WHO-Norm für Skelettgesunde.

Konventionelles Röntgen, Densitome-
trie, quantitativer Ultraschall 
Konventionelle Röntgenbilder sind zur
Früherkennung eines erhöhten Osteo-
poroserisikos ungeeignet. Das Kno-
chenkapital muss bereits um pathologi-
sche 30 Prozent verringert sein, um eine
verminderte Knochenmasse sicher zu
erkennen. Röntgenbilder sind damit
auch für «Knochendichte-Verlaufsbe-
obachtungen» ungeeignet. Das kon-
ventionelle Röntgenbild gibt höchstens
rudimentäre Aufschlüsse zur Knochen-
mikroarchitektur (14, 15).
Die quantitative Densitometrie mittels SPX
(= Single Photon X-ray Absorptiometry)
und der DXA (= Double X-ray Absorptio-
metry oder Double Energy X-ray Absorp-
tiometry) arbeitet mit niederenergetischer
Röntgenstrahlung. Sie misst im Vorder-
armbereich und am Calcaneus, respektive
an der Lendenwirbelsäule und am proxi-
malen Femur, seltener auch im Unter-
schenkelbereich. Eigenschaften überlager-
ter Gewebe und Strukturen fliessen
«unerkannt» mit in das Ergebnis ein. 
Während die SPX heute eher selten zur
Anwendung kommt, ist die DXA, neben
der QUS, das am weitesten verbreitete
Verfahren der klinischen Osteodensito-
metrie. Es wird daher oft als Goldstan-
dard bezeichnet, trotz klaren Limitierun-
gen. Beide Verfahren liefern Angaben
zum integralen Knochenkapital in Form
von Längenwerten (SPA; Bone Mineral
Content [BMC], g/cm) oder Flächenwer-
ten (DXA; Areal Bone Mineral Density
[aBMD], g/cm2), nicht aber zur Knochen-
mikroarchitektur (16). Damit fehlen zwei
wichtige Elemente für eine zuverlässige
Osteoporosefrüherkennung. Eine für
medizinische Zwecke verwendbare Bild-
gebung fehlt beiden Verfahren. Sowohl
die SPX als auch die DXA sind jedoch, mit
Einschränkungen, für individuelle Ver-
laufsuntersuchungen geeignet.
Quantitative Ultraschallmethoden (QUS)
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Tabelle 2:
Knochenschädigendes Verhalten
(2, 3, 4)

● Immobilisation/Bewegungsmangel
● Kalzium-/Vitamin-D-Mangel
● einseitige oder Mangelernährung
● regelmässiger Abführmittelgebrauch
● Abmagerungskuren
● Rauchen
● Colagetränke
● exzessiver Kaffeekonsum 

(> 4 Tassen/dTag)
● regelmässige Einnahme stark diuretisch

wirkender Tees
● (lakto-)vegetarische Ernährung (Protein-

mangel)
● ungenügende Sonnenexposition 

(Wintermonate)

* vergleiche Definitionen der Osteoporose,
u.a. Konsensus-Konferenzen Kopenhagen 1990,
Hong Kong 1993, Amsterdam 1996, Chicago
2000



messen ebenfalls integral. Ermittelt wer-
den meist Schallgeschwindigkeit (SOS)
und Schallabschwächung (BUA) im
Durchgang durch das Messobjekt; meist
der Kortikalis und Spongiosa des Fersen-
beins, aber auch des Radius des Vorder-
arms, der Tibia des Unterschenkels oder
der Phalangen. Sowohl die SOS als auch
die BUA unterliegen wesentlichen Ein-
flüssen der Knochenmasse, weniger aus-
geprägt auch solchen der Knochen(mi-
kro)architektur. 
Die den Knochen bedeckenden Gewebe
werden methodisch bedingt mitgemes-
sen, wobei die Gewebezusammenset-
zung, das Ausmass der Kapillardurch-
blutung, die Oberflächenbeschaffenheit
der Haut und der Kontaktmedien (z.B.
Temperatur) die Messparameter nicht
unerheblich mitbeeinflussen. Bisher ist
es im Fall der QUS weder gelungen,
zahlreiche dieser signifikant messwert-
beeinflussenden nichtossären Parameter
zu quantifizieren, noch eine klare Aus-
sage zur Integrität der Knochenmikroar-
chitektur aus der BUA, respektive der
SOS, für eine Erkennung des Osteoporo-
serisikos (Osteoporosefrüherkennung)
herzuleiten (17, 18). Der QUS ist in der
heutigen Form ungeeignet für individu-
elle Verlaufskontrollen. Dies ist bedauer-
lich, da es sich bei der QUS, im Gegen-
satz zur QCT/pQCT oder DXA, um eine
frei von ionisierender Strahlung mes-
sende Methode mit handlichen Geräten
handelt. 

Quantitative Computertomografie
(QCT)
Es wird die Ganzkörper- von der periphe-
ren quantatitiven Computertomografie
(pQCT) unterschieden. Während die
Ganzkörper-QCT die Wirbelkörper, deut-
lich seltener auch den proximalen Femur,
zum Messort haben, misst die pQCT im
oberen und unteren Extremitätenbe-
reich. Ihre Messorte sind hauptsächlich
Radius und Tibia, seltener Metacarpalia
und Phalangen sowie der Calcaneus. Die
effektive Strahlendosis liegt bei der QCT,
im Gegensatz zur pQCT, mit bis zu
500 mSv relativ hoch. Die QCT/pQCT
sind in der Lage, das Skelett überlage-

rungsfrei darzustellen und dessen Mine-
ralgehalt volumetrisch zu erfassen
(g/cm3). Damit ist die getrennte Quantifi-
zierung der Spongiosa- und Kortikalis-
massen möglich. Die leitungsfähigsten
kommerziell erhältlichen pQCT-Geräte
stellen die Knochenmikroarchitektur
hochauflösend dar. Die neusten pQCT-
Geräte erfassen zusätzlich 2D- und 3D-
Strukturparameter von Spongiosa und
Kortikalis auch quantitativ, womit sich
mittels FE-Analysen das individuelle und
aktuelle skelettale Frakturrisiko, etwa für
Radiusfrakturen loco classico und andere
Frakturen, berechnen lässt (24–26). Die
aktuellen pQCT-Geräte sind für individu-
elle Verlaufsbeobachtungen in kurzen In-
tervallen geeignet, verfügen sie doch
über eine computerkontrollierte Auslese
des allen Untersuchungen gemeinsamen
Volumens. 

Erfassung unterschiedlicher Knochen-
stoffwechselbilanzen mittels QCT
Die verschiedenen Stoffwechselparame-
ter des Knochenauf- und Knochenab-
baus sind für individuelle Bilanzierungen
(noch) ungeeignet. Spongiosaspezifische
(kortikalisspezifische) Laborparameter
fehlen. Daher ist die densitometrische
Verlaufsmessung heute das hierzu geeig-
netste Verfahren, wobei einige Vorgaben
zu beachten sind. Die Wiederholgenau-
igkeit (Reproduzierbarkeit, Präzision)

wird in Prozent der ±-Abweichungen
vom Mittelwert bei Verlaufsmessungen
angegeben. Je kleiner dieser Wert ist, de-
sto präziser das Verfahren. Für die Praxis
von Belang ist die Langzeitreproduzier-
barkeit von Messungen am Individuum,
und nicht etwa am Phantom.
Die Wiederholgenauigkeit einer Methode
bezeichnet allerdings nicht die minimale
Veränderung, die mit hoher Genauigkeit
(Konfidenz) erfasst werden kann. Will man
mit einer Konfidenz von 95 Prozent sicher
sein, dass sich zwei Werte wirklich vonein-
ander unterscheiden, muss ihre minimale
Differenz aus statistischen Gründen 2,8-
mal Reproduzierbarkeit betragen. Im Fall
einer Konfidenz von 90 Prozent 2,3-mal
Reproduzierbarkeit, respektive 1,8-mal
Reproduzierbarkeit für eine Konfidenz von
80 Prozent. Damit wird deutlich, dass die
Wiederholungsgenauigkeit die Länge des
minimalen Beobachtungsintervalls be-
stimmt. Tabelle 3 zeigt, dass «Bilanzerhe-
bungen» innerhalb vernünftiger Intervalle
nur mit pQCT, teilweise auch mit DXA,
möglich sind (22).

Zusammenfassung
Als einzige Methode erfüllt die pQCT, zu-
sammen mit dem anamnestisch erheb-
baren genetischen Osteoporose- und
dem individuellen Sturzrisiko, alle Vor-
aussetzungen, die für eine Früherken-
nung der Systemerkrankung Osteo-
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Tabelle 3: 
Beobachtungsintervall bei Verlaufsmessungen in Monaten zur Erfassung von
Veränderungen von 1 Prozent (Konfidenz 95%) in Abhängigkeit der Langzeit-
reproduzierbarkeit einer Methode und der Ausgangsknochenmasse der/des
Patientin/Patienten

Ausgangs- Langzeitreproduzierbarkeit* 
knochenmasse ±0,3% ±1,5% ±3%

pQCT** DXA QUS
100% (normgerecht) 10 Monate 50 Monate 102 Monate
90% (normgerecht) 11 Monate 56 Monate 112 Monate
50% (schwere Osteoporose) 20 Monate 101 Monate 202 Monate

* in praxi an skelettgesunden Probanden (18)
** Mehrschichttechnik u. mit operatorunabhängiger Positionierung (19)
Je höher die Knochendichte, desto kürzer das Beobachtungsintervall!



porose von relevanter Bedeutung sind.
Die effektive Strahlenbelastung liegt un-
ter jener der DXA. Als grösster Nachteil
ist eine nicht-flächendeckende Verbrei-
tung des Verfahrens zu nennen. 

Medikamentöse 
Osteoporoseprävention

Der Osteoporoseprävention, das heisst,
dem Erhalt der vorhandenen Knochen-
masse dienen, neben einer adäquaten
Kalzium- und Vitamin-D-Zufuhr, vor al-
lem antiresorptiv und osteoanabol wir-
kende Therapeutika wie Östrogene,
SERM, Bisphosphonate und in Zukunft
möglicherweise PTH; in speziellen Fällen
(z.B. bei Niereninsuffizienz) auch Vit-
amin-D-Metaboliten. Am häufigsten zur
Anwendung kommen bei der jungen
amenorrhöischen Frau Östrogene, in tie-
fer Dosierung auch bei der gesunden
peri- und unmittelbar postmenopausalen
Frau, die an klimakterischen Beschwer-

den leidet. Bisphosphonate und SERM
sind mit Einschränkungen ebenfalls zur
Osteoporoseprävention geeignet. PTH
soll nach heutigem Wissensstand nur bei
der schweren Osteoporose Verwendung
finden.
Obwohl Östrogene neben dem Schutz
des Skeletts weitere positive Aspekte
aufweisen, erhöhen sie bei der postme-
nopausalen Frau tendenziell das Risiko
für Mammakarzinome. Auf 1000 post-
menopausale Frauen mit 5 (bzw. 10 und
15) Jahren Hormonersatztherapie zwi-
schen 50 und 70 Jahren ergeben sich 2
(beziehungsweise 6 und 12) zusätzliche
Mammakarzinome. Im Vergleich dazu
erleiden postmenopausale Frauen ohne
HRT mit 50 Jahren pro 1000 Frauen 18
Mammakarzinome und 63 Mammakarzi-
nome mit 70 Jahren. Zusätzlich fällt auf,
dass Frauen mit Mammakarzinomen als
Kollektiv deutlich höhere Spongiosa-Kor-
tikalis-Quotienten aufweisen als ge-
sunde Vergleichsgruppen (M.Neff et al.,
1998, unveröffentl. Arbeit [23]). Basie-
rend auf diesen Erkenntnissen raten wir
von einer HRT in Fällen mit deutlich über-
durchschnittlicher Spongiosamasse ab;
ebenfalls setzen wir bei familiärer
Mammakarzinombelastung (Mutter oder
Schwester) primär keine Östrogene zur
Osteoporoseprävention ein, auch nicht
bei Status nach Mammakarzinom. Hier
bieten sich die SERM als prüfenswerte
Alternative an. Letztlich gilt aber auch
hier, dass der individuelle Nutzen (inkl.
Lebensqualität) die mit einer HRT ver-
bundenen Risiken überwiegen muss.

Folgerung

Die Osteoporose ist, neben der geneti-
schen Komponente, oft lifestylebedingt.
Letzteres gilt in noch stärkerem Mass für
das Sturzrisiko (vgl. Kasten). Die hoch-
entwickelte Osteodensitometrie ist keine
Modeerscheinung, sondern die zurzeit
einzige valable Methode, ein individuel-
les Osteoporoserisiko frühzeitig zu er-
kennen. Die kontrollierte medika-
mentöse Osteoporoseprophylaxe ist in
Fällen, wo eine Änderung des Lifestyles
zur Osteoporoseprophylaxe nicht genügt
– dies ist nach unserer Erfahrung bei gut
einem Drittel der Gefährdeten der Fall –
die einzige geprüfte Methode, die eine
Osteoporose zumindest deutlich verzö-
gern kann. Zum Nulltarif ist eine Osteo-
poroseprävention allerdings nicht zu ha-
ben. ◗
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Kasten. Massnahmen zur Sturzprophylaxe 

● Muskelkraft-, beweglichkeits-, bewegungskoordinations-, reaktionsfähigkeits- und gleichge-
wichtssteigernde Tätigkeiten, z.B. Tai Chi und Tanzen. (5, 6) 

● Vermeidung erhöhten Alkoholkonsums
● die legeartis-Anwendung potenziell Schwindel auslösender Medikamente (vgl. Tabelle 4)
● Seh- und Hörkorrekturen
● angepasstes Schuhwerk, Kleidung und Gehhilfen 
● Sanierungen am Arbeitsplatz und in den Wohnbereichen durch adäquate Beleuchtung, Gelän-

der sowie gleitsichere Böden und Teppiche
● Das individuelle skelettale Frakturrisiko ist heute zuverlässig messbar, nicht aber das individuelle

Sturzrisko. Massnahmen zur Frakturminderung sollten daher auch in Relation zum individuellen
Sturzrisiko, das anamnestisch und klinisch beurteilbar ist, gesetzt werden. 

Tabelle 4: 
Medikamente, die Schwindel be-
wirken können und/oder die Reak-
tionsfähigkeit verlangsamen (7)

Alpha- und Betablocker, Aminoglykoside,
Antiarrhythmika, orale Antidiabetika, Anti-
hypertensiva, Antikonvulsiva, Antirheuma-
tika, Antiparkinsonmittel (Dopamin), Anti-
vertiginosa, Antikonzeptiva, Barbiturate,
Diuretika, Hypnotika, Sulfonamide, Zy-
tostatika
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=� (LVHQIXPDUDW� (LVHQJOXNRQDW� 9LWDPLQ &� ,� (LVHQPDQJHODQlPLH
XQG ODWHQWHU (LVHQPDQJHO� '� ��� )7 WlJOLFK� .,� (LVHQ�EHUODGXQJ

XQG �YHUZHUWXQJVVW|UXQJHQ� 8QYHUWUlJOLFKNHLW� 8$:� OHLFKWH
JDVWURLQWHVWLQDOH 6W|UXQJHQ� 3� �� XQG ��� )LOPWDEOHWWHQ�

=� )ROVlXUH ���PJ� ,� 9RUEHXJXQJ YRQ 1HXUDOURKUGHIHNWHQ� '� �
7DEOHWWH WlJOLFK� .,� hEHUHPSILQGOLFKNHLW JHJHQ ,QKDOWVVWRII� 8$:�

VHOWHQ DOOHUJLVFKH 5HDNWLRQHQ RGHU OHLFKWH JDVWURLQWHVWLQDOH 6W|UXQJHQ�
,$� Y�D� )ROVlXUHDQWDJRQLVWHQ� $QWLHSLOHSWLND� 3� �� XQG �� 7

Alle 3 Präparate sind kassenzulässig� ,.6�/LVWH &� $QGUHDEDO $*� 5XGROIVWUDVVH �� ���� %DVHO� :HLWHUH ,QIRUPDWLRQHQ LP $U]QHLPLWWHONRPSHQGLXP GHU 6FKZHL]
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=� (LVHQIXPDUDW� (LVHQJOXNRQDW� )ROVlXUH� 9LWDPLQ &� ,� (LVHQ± XQG
)ROVlXUHPDQJHO LQ GHU 6FKZDQJHUVFKDIW XQG 6WLOO]HLW� '� ��� )7
WlJOLFK� 15'�3URSK\OD[H � )7 WlJOLFK� .,� (LVHQ�EHUODGXQJ XQG �

YHUZHUWXQJVVW|UXQJHQ� 8QYHUWUlJOLFKNHLW� 8$:� OHLFKWH
JDVWURLQWHVWLQDOH 6W|UXQJHQ� 3� �� XQG ��� )LOPWDEOHWWHQ�  


