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1 Einleitung und Hintergrund 

Die Gruppe der älteren Personen hat in der Bevölkerung der industrialisierten 

Länder deutlich zugenommen und wird in den kommenden Jahren weiter steigen. 

Derzeit liegt der Anteil der über 65 jährigen Menschen in Österreich mit rund 1,7 Mio 

bei 19 % (1). Das Altern ist durch multiple komplexe Vorgänge gekennzeichnet, die 

zu einem progredienten Abbau und zu Funktionsverlusten führen, so auch im 

muskuloskelettalen Apparat. Der altersbedingte Konchenverlust und die 

Osteoporose erhöhen das Fraktur- und damit auch Morbiditätsrisiko bei älteren 

Menschen. Die Erkrankung betrifft rund 10% der Bevölkerung und die Prävalenz 

steigt mit zunehmendem Alter stark an. Der WHO-Definition folgend ist Osteoporose 

eine systemische Erkrankung des Skelettes, die durch eine erniedrigte 

Knochenmasse und eine Verschlechterung der Mikroarchitektur des Knochens 

gekennzeichnet ist. Daraus folgen eine zunehmende Brüchigkeit und Häufigkeit von 

Frakturen.“  

1.1 Prävalenz von osteoporotischen Frakturen  

Weltweit erleiden jährlich ca. 9 Millionen Menschen eine Osteoporose bedingte 

Fraktur (Johnell und Kanis 2006). 

Die Prävalenz osteoporotischer Frakturen steigt von 4% bei Frauen im Alter von 50 

bis 59 Jahren auf 52% bei Frauen im Alter von> 80 Jahren (Hamann C, Hofbauer 

LC.,Peter Pietschmann 2011, 32-38.). Bei osteoporotischen Frakturen gibt es eine 

zeitliche Abfolge. Das erste Anzeichen sind Frakturen am unteren Ende des Radius 

ab dem 50. Lebensjahr, gefolgt von Wirbelkörperfrakturen im Alter von 60 bis 75 

Jahren und Hüftfrakturen ab Ende der 70er Jahre (Riggs et al. 1998). Die Hälfte aller 

über 50 jährigen Frauen und einer von fünf Männern in dieser Altersgruppe werden 

im Laufe ihres Lebens eine osteoporotische Fraktur erleiden (Pietschmann P. 2008). 
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1.2 Pathophysiologie 

Das Skelett besteht aus zwei Arten von Knochengewebe, dem kortikalen (80%) und 

dem trabekulären (20%) Knochen. Die Kortikalis stellt die Außenschicht und der 

Trabekelknochen den inneren Teil des Skeletts dar. Der Trabekelknochen enthält 

mehr Knochenzellen und wird schneller ersetzt als der kortikale Knochen. Der Anteil 

beider Knochengewebe ist in verschiedenen Teilen des Skeletts unterschiedlich. 

Das Zentrum der langen Knochen enthält fast ausschließlich kortikalen Knochen, 

während die Wirbel ungefähr 75 Prozent Trabekelknochen enthalten (Hamann C, 

Hofbauer LC.,Peter Pietschmann 2011, 32-38.).  

 

Die Osteoporose ist Folge eines 

fortschreitenden Knochenabbaus bei reduzierter 

Knochenneubildung. Dies führt zu einer 

Verschmälerung der Kortikalis und zu einer 

Verminderung der Zahl und Dicke der 

Spongiosabälkchen. Da die Belastbarkeit des 

Knochens von seiner Masse, Form und 

Strukturqualität abhängig ist, ist der Knochen 

mit abnehmender Knochendichte auch weniger 

belastbar. Auch das Frakturrisiko steigt mit 

abnehmender Knochenmasse (Hamann C, Hofbauer LC.,Peter Pietschmann 2011, 

32-38.) , (Adler 2005). Bei fortgeschrittener Osteoporose können die Knochen an 

typischen Stellen wie der Hüfte, der Wirbelsäule oder dem Unterarm oft schon unter 

dem Einfluss von Alltagskräften brechen (Fragilitätsbrüche). 

 

Allgemein kann gesagt werden, dass alle Osteoporose-Formen auf einem gestörten 

Zusammenspiel zwischen Osteoblasten, Osteoklasten und Osteozyten beruhen. 

Diese Störung kommt unter anderem durch oxidativen Stress bedingten 

Lebensdauerverkürzung dieser Zelltypen zustande. Verschiedene Faktoren wie 

Zytokine (TNF- α, INF-, Interleukin-1 und IL-6), Hormone (Östrogene, Androgene 

und PTH, PTHrP, 1,25 (OH)2-Vitamin-D3) oder Wachstumsfaktoren (FGF, PDGF, 

Abbildung 1: Das Risiko eines Bruchs bei Frauen 
mit zunehmendem Alter und die Anhäufung 
relativer Risikofaktoren (RR 1-4) (Badurski J.E., 
Dobrenko A., Nowak N.A., Daniluk S., 
Jeziernicka E.) 
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IGF, TGF) spielen bei der Aktivierung, der Rekrutierung und der Stimulierbarkeit der 

Knochenzellen eine wichtige Rolle (Böcker 2012).  

1.2.1 Veränderung der Knochenmineraldichte mit dem Alter 

Die maximale Knochenmasse (=“peak bone mass“) 

wird mit 25 bis 30 Jahren erreicht. Danach geht 

durchschnittlich 1% Knochenmasse jährlich verloren 

und findet zunächst bei Frauen und Männern 

gleichermaßen statt. Die Frau verliert jedoch nach 

der Menopause bis zu 4% Knochenmasse pro Jahr, 

wodurch sie bis zu 40% der Knochenmasse 

zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr und die Männer nur 12% in diesem Zeitraum 

verlieren. Es hat sich gezeigt, dass die Knochendichte des Menschen zwischen dem 

20. und 80. Lebensjahr durchschnittlich 50% abnimmt und dass dies genetisch 

vorprogrammiert ist (Bartl 2004).   

1.3 Risikofaktoren  

Folgende Risikofaktoren begünstigen die Entstehung von Osteoporose und erhöhen 

das Frakturrisiko (Bartl 2004).  

• Vererbung: Es hat sich gezeigt, dass einige Gene wie z.B. die Gene für 

Vitamin D- oder Östrogenrezeptoren sowie Kollagen-Typ-Iα1-Locus wichtige 

genetische Determinanten der Knochenmasse sind. Zwillingsstudien haben auch 

gezeigt, dass die Knochendichte bis zu 80% durch genetische Faktoren beeinflusst 

wird.  

• Rasse: Kaukasier haben meistens die niedrigste Knochendichte. 

Afroamerikanische Frauen haben die höchste Knochenmasse.  

• Alter und Geschlecht: Mit Beginn der Menopause steigt bei der Frau das 

Risiko für Osteoporose und Frakturen kontinuierlich. Im Gegensatz dazu steigt beim 

Mann das Frakturrisiko nach dem 75. Lebensjahr, da die Sarkopenie (altersbedingte 

Abnahme der Muskelmasse) und folglich das Sturzrisiko zunehmen.   

Abbildung 2 Vector illustration, www.istockphoto.com 
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• Vorangegangene Frakturen: Nach einem Knochenbruch, steigt das 

Frakturrisiko um das Doppelte. Bei zwei oder mehreren Frakturen erhöht sich das 

Risiko um das 12-Fache. 

• Niedriger BMI (Body Mass Index): In verschiedenen Studien hat sich gezeigt, 

dass untergewichtige Menschen ein höheres Risiko für Frakturen haben, als 

Übergewichtige. Adipöse Personen haben eine erhöhte Östrogenproduktion im 

Fettgewebe, welches sie vor einem gesteigerten Knochenabbau schützt.  

• Geringe körperliche Aktivität: ist der wichtigste Risikofaktor für Osteoporose. 

Es hat sich gezeigt, dass die Spongiosa bei bettlägerigen Patienten durchschnittlich 

1% pro Woche abnimmt.   

• Rauchen: verdoppelt das Osteoporoserisiko und erhöht das Frakturrisiko um 

ein Vielfaches. Man nimmt an, dass Nikotin die Östrogenproduktion und die 

Osteoblasten hemmt. Außerdem erhöht Rauchen auch die Speicherung toxischer 

Substanzen im Knochen.   

• Hormone  

1.4 Formen der Osteoporose 

Systemisch gesehen kann man die Osteoporose in eine primäre und sekundäre 

Form unterteilen (Böcker 2012).  

Primäre Osteoporose: 

• Postmenopausale oder altersassoziierte Osteoporose der Frau 

• Idiopathische oder altersassoziierte Osteoporose des Mannes 

• Juvenile Osteoporose 

Die sekundäre Osteoporose entsteht aufgrund von anderen Erkrankungen  

• Primärer und sekundärer Hyperparathyreoidismus  

• Hypogonadismus 

• Hyperthyreose 

• Hyperkortisonismus 

• Immobilisierung 

• Nach Magenresektion 

• Medikamente 
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Senile Osteoporose 

Bei der senilen Involutionsosteoporose handelt es sich um eine im höheren Alter 

auftretende Verminderung der Knochendichte, die mit der altersbedingten Atrophie 

der Organe vergleichbar ist. Im Gegensatz zur postmenopausalen Osteoporose, ist 

bei der senilen Form das gesamte Skelett betroffen (Böcker 2012).  

 

Ähnlich wie bei der postmenopausalen Frau 

verschiebt sich auch im alternden Menschen der 

Knochenumsatz zunehmend in Richtung der 

Knochenresorption. Die senile Osteoporose entsteht 

durch eine Kombination gesteigerter Osteoklasten 

Funktion und verminderter Osteoblastentätigkeit 

(Pietschmann P. 2008). 

Klinisch Manifestiert sich die senile Osteoporose durch chronische Schmerzen, 

Abnahme der Körpergröße, Kyphose und Knochenfraktur. Die Osteoporose 

beeinflusst den Gesundheitszustand und die Lebensqualität der geriatrischen 

Menschen deutlich.  

1.5 Diagnose der Osteoporose und Bewertung des Frakturrisikos  

Im Laufe der Zeit wurden verschiedene sonographische oder radiographische 

Messverfahren entwickelt, die dazu dienen sollen, indirekt die Knochenfestigkeit 

messen und so eine Osteoporose diagnostizieren zu können. In der klinischen 

Routine hat sich dabei die Röntgenabsorptionsdensitometrie (dual x-ray absorption – 

DXA) als Standard etabliert. Dabei wird gemessen, wie stark der Röntgenstrahl 

durch das im Knochen befindliche Calcium abgeschwächt wird. Somit wird konkret 

die Mineraldichte („bone mineral density“ =BMD) des Knochens analysiert, die in 

einem gewissen Zusammenhang mit dessen Dichte steht. Das Messergebnis wird 

mit einem Vergleichskollektiv von 30-Jährigen (Alter der peak bone mass) als 

Referenzwert verglichen und das Messergebnis als sogenannten T-score 

ausgegeben, der angibt, um wie viele Standardabweichungen der Wert unter oder 

über jenem der Referenzpopulation liegt. Standardisiert wird die BMD an der LWS 

und der Hüfte gemessen. Alternativ (z.B. bei Z.n. Hüft-TEP) kommt der distale 

Abbildung 3: Vektorillustration, 
https://www.istockphoto.com/ 
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Radius in Betracht. Die Messergebnisse können insbesondere in der LWS durch 

Überlagerungen (Aortenverkalkung; degenerative Veränderungen in der LWS) 

verfälscht werden. Daher sind für die Beurteilung der DXA Messungen auch ein 

Nativ-Röntgen der betreffenden Skelettabschnitte erforderlich (Bartl 2004). 

 

Ein BMD mit einem T-Score von > -1 gilt als normal, der T-score von -1 bis -2,5 ist 

als Osteopenie definiert,  ab einem Wert < -2,5 besteht laut WHO-Definition eine 

Osteoporose (Tab. 1.1). 

  

T-Score Definition 

> - 1 Normal 

-1 bis -2,5 Osteopenie 

< - 2,5 Osteoporose 

Tabelle 1.1: DXA-Messergebnis als T-Score und Definition 

 

Zwar bildet BMD die Grundlage für die 

Diagnose einer Osteoporose, jedoch wird 

das Risiko für Frakturen, deren 

Verhinderung ja das primäre Ziel der 

therapeutischen Interventionen ist, durch 

zahlreiche weitere Faktoren bestimmt.  

Bei gleicher BMD steigt mit 

zunehmendem Alter das Frakturrisiko 

sprunghaft an und ist beispielsweise trotz 

osteoporotischer Messwerte bei 50-

Jährigen kaum erhöht, hingegen treten die 

meisten Fragilitätsfrakturen bei älteren Meschen schon bei osteopenischen oder gar 

normalen Dichtewerten auf (Bartl 2004), (Kanis et al. 2001).  

 

Wie eingangs beschrieben, unterliegt das Frakturrisiko auch noch zahlreichen 

andere Faktoren: Ernährungsstatus und Lebensstil (BMI, Alkohol- u./o. 

Nikotinkonsum etc.) vorausgegangene Frakturen, Hüftfrakturen der Eltern, 

Medikamente (Corticosteroide, Protonenpumpen-Inhibitoren, hormonablative 

Abbildung 4: 10 Jahres Risiko: Alter und 
Frakturrisiko mit niedrigem BMD. (Kanis et al. 2001) 
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Therapie, etc.) und Begleiterkrankungen (Rheumatoide Arthritis, Diabetes mellitus 

Typ I, Hormonelle Störungen u.a.m.). In der Studie über osteoporotische Frakturen 

von Stone KL et al. (Stone et al. 2003) traten 28% der Hüftfrakturen, 25% der 

Wirbelkörperfrakturen und 13% aller Frakturen bei Frauen mit einer Gesamt-Hüft-

BMD von -2,5 oder weniger auf, was nicht der Osteoporose- Bereich ist. Bei 51% der 

Patienten mit Hüftfraktur war ein Hüft-T-Wert zwischen -1,5 und -2,5 vorhanden. 

Daher ist es wichtig das Frakturrisiko auch mit oder ohne T-Score zu ermitteln. 

 

Damit dies möglich ist, wurden verschiedene Algorithmen und daraus Assessment-

Tools entwickelt, die das Frakturrisiko unter Einbeziehung diverser Risikofaktoren 

vorhersagen können. Beispiele für solche Tools sind FRAX, QFracture, DVO-

Risikotest, Garvan fracture calculator, wobei FRAX am meisten genützt wird (Kanis 

et al. 2002). 

1.5.1 FRAX 

FRAX ist ein Computer basierter Algorithmus, welcher die 10-Jahres- 

Wahrscheinlichkeit generell für eine höhergradige osteoporotische Fraktur (Hüft-, 

Wirbelsäulen-, Humerus- oder Handgelenksfraktur) bzw. für eine hüftnahe Fraktur 

berechnet. 

Das generelle Frakturrisiko eines Patienten über 10 Jahre wird als niedrig (<10% in 

den nächsten 10 Jahren), mittel (10 - 20% in den nächsten 10 Jahren) oder hoch (> 

20% in den nächsten 10 Jahren) eingestuft. In die Berechnung fließen verschiedene 

Risikofaktoren ein und die Berechnung kann mit oder ohne aktuelle BMD-Werte 

(Hüfte) erfolgen. Die Modelle wurden aus großen bevölkerungsbasierten Kohorten 

aus Europa, Nordamerika, Asien und Australien entwickelt und der Algorithmus auf 

die einzelnen Länder adaptiert. FRAX ist ein besseres Risikoinstrument für ältere 

Frauen ab dem 60. Lebensjahr, bei denen ein Risiko für Hüftfrakturen besteht. 

Wirbelsäule DEXA kann nicht in der FRAX-Analyse verwendet werden, da ältere 

Menschen mit Arthrose einen falschen Anstieg der BMD der Wirbelsäule um ~ 10 

Prozent aufweisen und dies die Verwendung von FRAX zur Vorhersage des 

Frakturrisikos limitiert (Kanis et al. 2011; Kanis et al. 2020).  

Das Frakturrisiko wird berechnet mittels Alter, BMI und weiteren Risikofaktoren 

(Hüftfraktur in einem Elternteil, Nikotinabusus, langfristige Kortison-Therapie, 
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rheumatoide Arthritis, andere Ursachen der sekundären Osteoporose und 

Alkoholkonsum). Die Anzahl der Frakturen wird jedoch nicht berücksichtigt, wobei 

zwei vorangegangene Frakturen ein höheres Risiko für weitere Frakturen, als eine 

Fraktur darstellen.   

1.6 Behandlungsmöglichkeiten der Osteoporose  

Momentan besteht die beste Therapie gegen Osteoporose in einem 

multidisziplinären Vorgehen, welche die Modifikation der Medikation, der Ernährung 

und des Lebensstils beinhalten. Damit soll eine Fraktur verhindert werden. 

 

Die Indikation zur Therapie der Osteoporose ergibt sich aus dem individuellen 

Frakturrisiko, das nicht nur durch die BMD sondern auch durch zahlreiche andere 

Faktoren (Alter, Geschlecht, Ernährungsstatus und Lebensstil, Frakturanamnese, 

familiäres Risiko, Begleiterkrankungen und Co-Medikation) entsteht. Daraus ergibt 

sich auch eine Art Stufenplan im therapeutischen Vorgehen. Bei einem T-Score 

zwischen -1 bis -2,5 und niedrigem Frakturrisiko (FRAX-Score) sollte zunächst durch 

Änderung des Lebensstils versucht werden die Knochendichte zu verbessern 

(Deuss und Peters 2005).  

1.6.1 Basismaßnahmen 

• Ausreichende Kalziumzufuhr: Die tägliche Einnahme von 1000mg Kalzium  

unterdrückt die Knochenresorption, daher sollte auf eine ausreichende 

Kalziumzufuhr geachtet werden. Eine Kalzium-Substitution sollte nur bei 

unzureichender Kalziumzufuhr und bei erhöhtem Osteoporose-Risiko 

erfolgen.       

• Regelmäßige körperliche Aktivität und mindestens 30 minutiger täglicher 

Aufenthalt im Freien 

• Senkung des Sturzrisikos 

• Ausreichende Ernährung um den BMI >20 zu erreichen, und auf eine 

adäquate Proteinzufuhr (1g/kg/Tag) sollte geachtet werden. 

• Nikotinkarenz 
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• Alkohol weniger als 30g/Tag 

1.6.2 Pharmakologische Intervention  

Eine medikamentöse Osteoporosetherapie sollte bei einem T-Score von < -2,0 und 

einer Wirbelfraktur oder bei < -2,5 und bei T-Score zwischen -1,0 bis -2,5 mit 

erhöhtem 10-Jahres Risiko für eine Fraktur begonnen werden. 

Die Basistherapie der Osteoporose besteht aus 1000mg Kalzium und 800IE Vitamin 

D pro Tag (WHO 2001).  

 

Die pharmakologische Therapie wird in eine antiresorptive Therapie, welche die 

Knochenresorption verhindert und eine anabole Therapie, welche die Neubildung 

von Knochen stimuliert, eingeteilt. 

1.6.2.1 Bisphosphonate 

Bisphosphonate wirken antiresorptiv, indem sie die Osteoklasten hemmen. Dies 

führt zu einem reduzierten Knochenabbau und somit zu einer erhöhten 

Knochenmasse und zu einer verbesserten Mineralisation. 

Bisphosphonate binden mit einer hohen Affinität an Hydroxylapatit, lagern sich 

dadurch im Knochen ab und inhibieren die Knochenresorption durch die Induktion 

von Osteoklasten Apoptose. Bisphosphonate sind im Knochen eingebettet und 

bleiben inaktiv, bis sie durch die Osteoklasten bedingte Knochenresorption 

freigesetzt und von den Osteoklasten durch Endozytose aufgenommen werden 

(Russell et al. 2007). Bisphosphonate sind hauptsächlich auf der endokortikalen und 

trabekulären Knochenoberfläche lokalisiert (Kimmel 2007).  

 

Bisphosphonate werden in zwei Gruppen unterteilt, welche auf unterschiedliche 

Weise die Osteoklasten hemmen. Die Aminobisphosphonate (z.B. Alendronat, 

Zoledronat, Ibandronat) unterbrechen die intrazelluläre Signalübertragung von 

Osteoklasten. Die Nicht-Amino-Bisphosphonate (z.B. Etidronat, Clodronat) bilden 

intrazellulär vermehrt toxische ATP-Analoga, welche dann zur Apoptose von 

Osteoklasten führen (Reszka und Rodan 2003). 

 



11 
 

Alendronat 70 mg, einmal wöchentlich peroral verabreicht, ist das weltweit am 

häufigsten verwendete orale Bisphosphonat. In der Fracture Intervention-Studie 

wurde gezeigt, dass Alendronat die Inzidenz von Wirbel-, Handgelenk- und 

Hüftfrakturen bei Frauen mit häufigen Wirbelkörperfrakturen um etwa die Hälfte 

reduziert. Es wurden auch die Effekte 5 Jahre nach dem Absetzen von Alendronat 

untersucht, dabei zeigte sich eine Abnahme von BMD um -2,4% im Bereich der 

Hüfte und -3,7% im Bereich der Wirbelsäule im Vergleich zu jenen, die das 

Bisphosphonat durchgehend 10 Jahre genommen hatten, dennoch war die BMD 

immer noch höher, als 10 Jahre davor zu Studienbeginn (Black et al. 1996), 

(Stevenson et al. 2005). 

 

Zoledronsäure ist das erste und bisher das einzige Osteoporose Medikament, das 

man nur einmal im Jahr verabreichen muss. Studien haben gezeigt, dass 

Zoledronsäure die BMD steigert und das Frakurrisiko an mehreren Lokalisationen 

(Wirbelsäule, Hüfte, periphere Frakturen) reduziert. In einer Studie wurde die 

Wirksamkeit einer jährlichen Infusion von 5 mg Zoledronsäure nach 3 Jahren 

bewertet, dabei stellte sich heraus, dass die Inzidenz von Wirbelkörperfrakturen um 

70% und die von Hüftfrakturen um 40% reduziert wurde (Black et al. 2007). 

 

Ibandronat reduziert das Risiko für Wirbelkörperfrakturen um 50–60%, während ein 

Effekt auf nicht-Wirbelkörperfrakturen nur in einer Post-hoc-Analyse von Frauen mit 

einem BMD-T-Score unter –3 (im Schenkelhalsbereich) nachgewiesen wurde. 

Ibandronsäure steigert jedoch die Knochendichte im gesamten Skelett (Chesnut et 

al. 2004).  

 

Das allgemeine Sicherheitsprofil von Bisphosphonaten ist günstig. Orale 

Bisphosphonate sind mit leichten gastrointestinalen Störungen verbunden, und 

einige Aminobisphosphonate (Alendronat und Pamidronat) können selten eine 

Ösophagitis verursachen. Intravenöse Amino-Bisphosphonate können eine 

vorübergehende Akutphasenreaktion mit Fieber sowie Knochen- und 

Muskelschmerzen auslösen, die sich in den nachfolgenden Behandlungen bessern 

oder verschwinden (Rizzoli et al. 2011). Eine vorübergehende Hypokalzämie mit 

sekundärem Hyperparathyreoidismus ist eine unterschätzte Folge der 

Verabreichung von Bisphosphonaten. Diese Hypokalzämie tritt am häufigsten nach 
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intravenöser Gabe auf. Alle Patienten, die entweder eine orale oder eine intravenöse 

Bisphosphonat-Therapie erhalten, sollten über eine ausreichende Kalzium- und 

Vitamin D-Aufnahme verfügen. Bisphosphonate sind auch mit einem akuten 

Nierenversagen assoziiert, daher ist bei einer GFR<30ml/min eine Therapie mit 

Bisphosphonaten kontraindiziert.  

Weitere Nebenwirkungen sind Mikrorisse auf Grund von niedriger BMD (Stepan et 

al. 2007) und Osteonekrose des Kiefers. Wobei letztere hauptsächlich bei Onkologie 

Patienten zu beobachten sind, die eine hohe Dosis von Bisphosphonat i.v. erhalten 

haben. Patienten, die eine niedrige Dosis für die Osteoporose Therapie erhielten, 

konnten nicht in kausalem Zusammenhang mit der Entwicklung von Osteonekrose 

des Kiefers gebracht werden (Khan 2008). 

 

Therapiedauer:  

Es hat sich gezeigt, dass Alendronat und Zoledronat stark an die Knochenmatrix 

binden und im Knochen internalisiert werden. Dadurch kommt es auch nach der 

Unterbrechung der Therapie zu einer fortlaufenden Suppression der 

Knochenresorption. Im Gegenzug nimmt aber unter Therapie über längere Zeit 

reaktiv auch die Knochenneubildung ab. Daher gibt es Bedenken, dass langfristige 

Unterdrückung des Knochenumbaus und erhöhte Mineralisierung sich negativ auf 

die Knochenqualität auswirken, da dadurch die Reparatur von Mikrofrakturen des 

Skeletts beeinträchtigt wird und folglich das Frakturrisiko paradoxerweise wieder 

steigen könnte (Seeman 2009). In den letzten Jahren wurden vermehrt atypische 

Femurfrakturen des subtrochantären und diaphysären Femurschaftes unter 

Bisphosphonat Langzeittherapie beschrieben (Lenart et al. 2008). Diese 

Sicherheitsbedenken haben die Frage aufgeworfen, wie lange Osteoporose mit 

Bisphosphonaten behandelt werden soll. 

 

Es wird empfohlen, Personen mit leichtem Frakturrisiko, einschließlich ältere 

Menschen 3-5 Jahre mit Bisphosphonaten zu behandeln, und wenn die BMD über 

die Zeit stabil ist, kann eine Therapiepause nach 5 Jahren Behandlung in Betracht 

gezogen werden. Personen mit hohem Frakturrisiko und / oder osteoporotischen 

Frakturen in der Vorgeschichte erhalten 10 Jahre lang Bisphosphonat und dann 

sollte 1-2 Jahre lang eine Therapiepause erfolgen. Bei Personen mit hohem Risiko 
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für Frakturen ist es immer ratsam, während der Therapiepause entweder Teriperatid 

oder Raloxifen durchzuführen.  

Die Therapiedauer und die Dauer der Therapiepause sollten auf Grundlage des 

Risiko-Nutzen-Verhältnisses individualisiert und durch Nachbeobachtung der BMD 

oder durch Messung der BTM genau überwacht werden (Ott 2011; Fink et al. 2019).  

1.6.2.2 Denosumab 

Denosumab ist ein humaner monoklonaler Antikörper, der spezifisch an 

RANKL bindet und so die Bindung von RANKL an RANK blockiert. Dadurch wird die 

Aktivierung von Osteoklasten und in weiterer Folge die Knochenresorption verringert 

und damit letztlich die Knochendichte erhöht. Denosumab wirkt im extrazellulären 

Kompartiment auf die Osteoklasten und muss nicht wie die Bisphosphonate von den 

Osteoklasten internalisiert werden, um ihre Wirkung zu entfalten (Baron et al. 2011).  

Es wird alle 6 Monate als subkutane Injektion verabreicht. Es wurde gezeigt, dass 

Denosumab die Knochenmineraldichte (BMD) bei postmenopausalen Frauen mit 

niedrigem BMD verbessert. 

 

In der DEFEND Studie wurden 332 postmenopausale jüngere Frauen, die im 

mittleren Alter von 56 Jahren waren und ein niedriges Frakturrisiko hatten, 

eingeschlossen. In den ersten zwei Jahren kam es unter der Denosumab-Therapie 

(60mg s.c. alle 6 Monate) zu einem signifikanten Anstieg von BMD in allen Stellen 

des Skeletts und zu einer Verminderung der Knochenumsatz-Marker. Es hat sich 

auch gezeigt, dass nach dem Absetzen der Therapie sowohl die BMD als auch die 

Knochenumsatz-Marker (bone turn over-marker - BTM) innerhalb von 24-36 

Monaten die Ausgangswerte erreichen. Dies lässt darauf schließen, dass die 

Wirkung von Denosumab reversibel ist und, dass eine kontinuierliche Gabe 

notwendig ist um die Effekte auf BMD und BTMs aufrechtzuerhalten (Bone et al. 

2011). 

In der STAND-Studie wurden 504 postmenopausalen Frauen, die zuvor im Schnitt 

36 Monate mit Alendronat therapiert wurden auf Denosumab für 12 Monate 

umgestellt. Diese Studie lässt darauf schließen, dass die Patienten, die auf 

Denosumab umgestellt wurden eine stärkere Besserung der Knochenmineraldichte 
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gezeigt haben, als jene Patienten die weiterhin Alendronat erhalten haben (Kendler 

et al. 2010).       

 

In der Verlängerungsstudie (Bone et al. 2013) mit 4550 postmenopausalen Frauen 

war die BMD der Lendenwirbelsäule und der Hüfte am Ende von 6 Jahren signifikant 

angestiegen. Im sechsten Jahr der Verlängerungsstudie wurden in der 

Langzeitgruppe sechs Fälle von Osteonekrose des Kiefers beobachtet. Bei einem 

Teilnehmer wurde über eine atypische Fraktur berichtet. Die häufigsten 

Nebenwirkungen von Denosumab sind Infektionen der Harn- und Atemwege, 

Katarakte, Verstopfung, Hautausschläge und Gelenkschmerzen.  

Die bis jetzt erhobenen Daten zur Therapieadhärenz lassen vermuten, dass die 

Patienten die subkutane Injektion der oralen Administration für langfristige 

Osteoporose-Therapie bevorzugen (Kendler et al. 2010). 

1.6.2.3 Parathormon 

Die systemische Gabe von Parathormon führt zu einer Umwandlung der lining cells 

in Osteoblasten und verhindert auch die Apoptose von Osteoblasten und 

Osteozyten. Dadurch stimuliert PTH die Knochenbildung, im Gegensatz dazu 

reduzieren antiresorptive Medikamente die Knochenresorption. Diese Wirkung ist 

jedoch von der Konzentration von PTH abhängig. Es hat sich gezeigt, dass die 

intermittierende Gabe von niedrig dosiertem Parathormon anabol auf das Skelett 

wirkt. Ein Hyperparathyreoidismus zeigt jedoch eine knochenresorbierende Wirkung.  

 

Teriparatid ist ein rekombiniertes humanes Parathormon-Fragment (1-34), welches 

die Knochenformation stimuliert und somit die Knochenmineraldichte steigert. Die 

Behandlung mit Teriparatid ist die einzige Osteoporose-Therapie, welche die 

Knochenmasse steigert und die Knochenarchitektur verbessert. 

Die Knochenbildung beginnt innerhalb des ersten Monats nach der PTH-Behandlung 

und erreicht sechs bis neun Monate nach Beginn der täglichen Therapie ihren 

Höhepunkt. Da die Remodellierungseinheit immer gekoppelt ist (d. H. Die 

Knochenbildung entspricht der Knochenresorption), setzen Präosteoblasten nach 

ihrer Stimulierung Zytokine frei, die Osteoklasten aktivieren können, was zur 

Knochenresorption führt. Die Knochenresorption bei Patienten mit PTH beginnt nach 
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etwa sechs Monaten und erreicht nach 12 Monaten Behandlung ihren Höhepunkt. 

Eine erhöhte Knochenbildung in den ersten drei Monaten geht der 

Knochenresorption voraus und bringt somit die Umbaueinheit in ein positives 

Gleichgewicht (Neer et al. 2001).  

Laufende toxikologische Studien an Ratten zeigten, dass eine längere Dauer und 

eine höhere Dosis und Therapie mit dem Auftreten von Osteosarkomen korrelierten. 

Aus diesem Grund wurde die Anwendung von Teriparatid auf 2 Jahre beschränkt 

und sollte nicht bei Patienten mit Morbus Paget in der Vorgeschichte oder 

Knochenkrebs bzw. Knochenmetastasen angewendet werden. Seit der Zulassung 

wurden nur zwei Fälle von Osteosarkom bei Menschen gemeldet. 

 

Die häufigste Nebenwirkung von Teriparatid ist eine leichte Hyperkalzämie, welche 

jedoch durch eine Kalziumarme Diät behoben werden kann. Falls diese Maßnahme 

nicht hilft, ist die Umstellung der Teriparatid Administration von täglich auf jeden 

zweiten Tag meist effektiv. Weitere seltenere Nebenwirkungen sind Schwindel, 

Übelkeit und Beinkrämpfe.  

Nachteile von Teriparatid sind die hohen Kosten im Vergleich zu anderen 

Osteoporosetherapie-Optionen und die täglich subkutane Verabreichung. Daher darf 

Teriparatid in vielen europäischen Ländern, erst in zweiter Linie nach einer 

erfolglosen Bisphosphonat-Therapie mit einer darunter aufgetretenen 

osteoporotischen Fraktur eingesetzt werden (Canalis et al. 2007). 

 

Da die Knochendichte nach Absetzen von PTH erneut abnimmt, sollte nach der 

PTH-Behandlung ein Antiresorptivum, vorzugsweise ein Bisphosphonat verwendet 

werden, um die mit PTH allein erworbene BMD-Gewinne zu erhalten oder zu 

erhöhen (Eastell et al. 2009). 

Bei der kombinierten Anwendung von Bisphosphonaten mit Parathormon bei 

postmenopausalen Frauen hat sich gezeigt, dass Bisphosphonate die anabole 

Wirkung von PTH reduzieren (Black et al. 2003).  

 

Die Verwendung von Peptiden der PTH-Familie ist bei abnormal erhöhtem 

Knochenumsatz (z.B. vorbestehende Hyperkalzämie) und sekundärer Osteoporose 

(Hyperparathyreoidismus, Paget-Krankheit des Knochens,..) kontraindiziert. Eine 

schwere Nierenfunktionsstörung ist ebenfalls eine Kontraindikation. 
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1.6.2.4 Strontiumranelat 

Strontiumranelat steigert nach in vivo und in vitro Therapie die Osteoprotegerin 

(=OPG) mRNA- Expression und die Proteinsekretion in Osteoblasten. Auch das 

Knochenvolumen, die Trabekeldichte und die Knochenbildungsrate steigen. Da 

diese Effekte durch die OPG-Antikörper gedämpft wurden, deutet dies darauf hin, 

dass die Wirkung von Strontium durch OPG ausgelöst wird (Peng et al. 2011). 

Des weiteren haben präklinische und klinische Studien gezeigt, dass 

Strontiumranelat die Knochenbildung steigert und die Knochenresorption senkt, 

folglich kommt es zu einer vermehrten Knochenbildung, was zu einer erhöhten 

Knochenmasse führt und den Knochen stärkt (Marie 2006). 

 

Im Gegensatz dazu zeigte sich jedoch in Knochenbiopsien von Patienten, die 

Strontium erhalten haben, dass es zwar zu einer Reduktion der Knochenresorption 

gekommen ist, es gab jedoch kein Beweis für die Steigerung der Knochenbildung. 

In einer prospektiven klinischen Studie hat sich gezeigt, dass eine tägliche Dosis von 

2g für 3 Jahre die Wirbelfraktur um 40% bei postmenopausalen Frauen mit 

Osteoporose senkt (Meunier et al. 2004). 

Strontium hat auch zu einem Anstieg der „Bone mineral density“ (BMD) der 

Wirbelkörper geführt. Dies ist aber teilweise darauf zurückzuführen, dass Strontium, 

ähnlich wie Calcium, in die Knochenmatrix eingebaut wird und aufgrund seiner 

strahlenadsorbierenden Wirkung, die bei der DXA gemessenen Dichtewerte 

fälschlich erhöht, was auch bei Verlaufsmessungen unter Strontium-Therapie 

bedacht werden muss.  

In der TROPOS Studie zeigte sich eine signifikante Reduktion der nichtvertebralen 

Frakturen. Das Risiko einer Hüftfraktur war hauptsächlich bei jenen Patienten 

niedrig, die älter als 74 Jahre alt waren und ein Hüft-BMD T-Score von unter -3,5 

hatten (Reginster et al. 2005).  

1.6.2.5 Hormonersatztherapie 

In der „Women’s Health Initiative - Studie“ (WHI, 2003) hat sich gezeigt, dass 

Östrogen und Gestagen sich positiv auf den Knochen auswirken und das 

Frakturrisiko deutlich senken. Die Studie hat aber auch ergeben, dass 
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kardiovaskuläre Erkrankungen und Brustkrebs unter der Hormonersatztherapie vor 

allem bei Frauen über 70 Jahren zunehmen (Rosen 2013). Bei Frauen innerhalb von 

10 Jahren nach den Wechseljahren kann eine Hormonersatztherapie als 

Firstlinientherapie zur Vorbeugung von Knochenschwund und Knochenbrüchen bei 

Frauen mit Wechseljahrsbeschwerden (Hitzewallungen, vasomotorische Symptome) 

in Erwägung gezogen werden, während SERMs und Bisphosphonate sekundäre 

Optionen darstellen (Manson et al. 2003). 

1.6.2.6 Selektive Estrogenrezeptormodulatoren (SERMs) 

Selektive Estrogenrezeptormodulatoren sind nichtsteroidale Agentien, die am 

Östrogenrezeptor binden und als Östrogen Agonist oder Antagonist wirken, je 

nachdem an welchem Gewebe sie binden. Raloxifen ist der einzige SERM, der weit 

verbreitet für die Prävention und Behandlung von postmenopausaler Osteoporose 

eingesetzt wird. Raloxifen beugt den Knochenschwund vor (Delmas et al. 2003) und 

reduziert das Risiko für vertebrale Frakturen um 30-50% in postmenopausale Frauen 

mit niedriger Knochenmasse und mit Osteoporose mit oder ohne vorheriger 

Wirbelkörperfraktur, wie in der Studie Multiple Outcomes of Raloxifene Evaluation 

(MORE) gezeigt werden konnte (Ettinger et al. 1999). Es zeigte sich jedoch keine 

signifikante Reduktion der nicht vertebralen Frakturen.  

In der MORE-Studie und ihrer Placebo kontrollierten 4-Jahres-Nachuntersuchung 

war das einzige schwere (aber seltene) unerwünschte Ereignis eine Zunahme der 

tiefen venösen Thromboembolie. Hitzewallungen und Krämpfe der unteren 

Extremitäten wurden häufig gemeldet. Das Risiko für invasiven Brustkrebs nahm 

signifikant und nachhaltig ab (um etwa 60%) (Cummings et al. 1999).  

 

Eine Hormontherapie mit Östrogen oder Gestagen oder auch selektive 

Estrogenrezeptormodulatoren führen zwar zu einer erhöhten Knochendichte, werden 

aber aufgrund der vielen Nebenwirkungen, u.a. erhöhte kardiovaskuläre 

Erkrankungen, Brustkrebs sowie erhöhtes Thromboserisiko nicht als Osteoporose-

Therapie in geriatrischen Patienten angewendet (Rosen 2013).  
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2 Zielsetzung  

Das Ziel dieser Arbeit ist die bestehende Evidenz zur Therapie der Osteoporose 

beim geriatrischen Patienten zusammenzufassen.  

3 Methode   

Systematische Literatursuche (pub med – Begriffsuche „osteoporosis and (therapy 

or treatment) and (older or geriatric or elderly)“. Dabei finden sich 27.171 Artikel. Bei 

einer Filtereinschränkung auf Clinical Trials, Randomized Controlled Trials, Meta-

Analysis, Reviews, Systematic Reviews publiziert in den letzten 5 Jahren bleiben 

1.314 Arbeiten, die nach Ihrem Titel und Abstract weiter auf Themabezogene 

relevante Inhalte beurteilt und ausgewählt wurden. 

4 Diskussion  

Ab dem 65. Lebensjahr steigt die Inzidenz von Hüftfrakturen sprunghaft an. 

Insbesondere ab dem 75. Lebensjahr ist dies besonders bei Frauen ausgeprägt. 

Aber nicht nur Hüftfrakturen, sondern auch vertebrale osteoporotische Frakturen 

sind mit einer erhöhten Mortalität verbunden. Hüftfrakturen verursachen fast 90% der 

Kosten aller Fragilitätsfrakturen. Sie sind mit die kostenintensivsten Brüche in 

Verbindung mit Osteoporose. Schon vor mehr als zehn Jahren fanden sich bei einer 

Studie im Pflegeheim – je nach Altersgruppe – bei 60 – 85% der Bewohnerinnen und 

Bewohner eine Osteoporose. Bei Männern liegt, insbesondere in den Altersgruppen 

ab 75 Jahren, die Prävalenz der Osteoporose nicht weit darunter.  

Eine Hüftfraktur ist mit steigender Mortalität, wegen kardiovaskulärer Erkrankungen 

oder Infektionen, assoziiert. So verstarben infolge derartiger Komplikationen nach 

den ersten sechs Monaten fast 30 Prozent, nach den ersten neun Monaten nach 

Fraktur fast 40 Prozent der PatientInnen. Das Risiko an Infektionen zu versterben 
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erscheint dabei doppelt so hoch. Die Verordnung von Bisphosphonaten verringerte 

die Mortalität signifikant (Zimmerman et al. 2002; Ostergaard et al. 2019). 

Die Folgen der osteoporotischen Frakturen sind Einschränkungen in den Aktivitäten 

des täglichen Lebens (ATL) bis hin zur Immobilität (Bettlägrigkeit), woraus letztlich 

Pflegebedürftigkeit resultiert. Auch in anderen Ländern steigen die mit Osteoporose 

verbundenen Kosten im Gesundheits- und Sozialwesen stetig an (Dolan und 

Torgerson 1998). Unter diesem Aspekt kommen in Zeiten begrenzter Ressourcen im 

Gesundheits- und Sozialwesen der multimodalen Prävention osteoporotischer 

Frakturen (Früherkennung von Osteoporose, Sarkopenie und Frailty) immer größere 

Bedeutung zu (Visser et al. 1998).  

Eine Studie in Deutschland hat gezeigt, dass es eine große Behandlungslücke der 

Osteoporose gibt, da 77% dieser Patienten nicht angemessen behandelt werden 

(Kanis et al. 2014). Selbst nach Fragilitätsfrakturen erhalten nur 16 bis 21% der 

weiblichen und 3,4% der männlichen Patienten eine spezifische Osteoporose 

Therapie (Johnell und Fastbom 2009). Angesichts des hohen Risikos für sekundäre 

osteoporotische Frakturen ist die Prävention bei der Behandlung dieser Patienten 

von großer Bedeutung. 

 

Um eine Osteoporose rechtzeitig behandeln zu können, ist es wichtig diese vor einer 

Fraktur zu diagnostizieren. Nach den Richtlinien für Osteoporose der Dachverband 

Osteologie e.V. (DVO) 2014 sollten Patienten ohne Fraktur im Allgemeinen im Alter 

von 70 Jahren bei Frauen und im Alter von 80 Jahren bei Männern untersucht 

werden. Bei Hochrisikopatienten könnte eine Klärung im jüngeren Alter bereits 

sinnvoll sein.  

Wenn orthogeriatrische Patienten mit Frakturen ins Krankenhaus eingeliefert 

werden, sollten Risikofaktoren für Osteoporose und sekundäre Frakturen durch 

standardisierte Fragebögen (FRAX) bewertet werden.  

 

Auch die Sarkopenie ist ein wichtiger Faktor und als Hauptkomponente des Frailty-

Syndroms Ursache für vermehrte Stürze und osteoporotische Frakturen. 

Es gibt jedoch nur eine begrenzte Anzahl von Berichten über die Realität der 

Sarkopenie bei Patienten mit osteoporotischen Frakturen (Capozza et al. 2008). Die 

Sarkopenie gilt als unabhängigen Risikofaktor für eine Hüftfraktur (Hida et al. 2013). 

Daher ist Sarkopenie ein potenzieller Risikofaktor für Osteoporose und nachfolgende 
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Frakturen, und ihre Behandlung ist der Schlüssel zur Verhinderung osteoporotischer 

Frakturen (Laurent et al. 2019). 

 

Ein wichtiger Aspekt in der Behandlung von geriatrischen Patienten ist, die 

physiologischen Veränderungen des alternden Organismus zu berücksichtigen. Zum 

Beispiel nimmt die Nierenfunktion mit zunehmendem Alter stätig ab, daher ist es 

wichtig die glomeruläre Filtrationsrate (GFR) vor der Einleitung einer Osteoporose-

Therapie herauszufinden. Denn bei einer GFR unter 30-35ml/min ist zum Beispiel 

die Gabe von Bisphosphonaten kontraindiziert (Swedko et al. 2003). 

Auch die Compliance ist für die Wirksamkeit der Therapie wichtig. Es hat sich 

gezeigt, dass die Persistenz bei Osteoporose-Patienten bei einer parenteralen 

Applikationsform besser ist als unter oraler Medikation. In Studien konnte gezeigt 

werden, dass nach 12 Monaten eine Persistenz für orale Medikamente 

(Bisphosphonate, Raloxifen oder Strontium-Ranelat) bei 35-50% lag, und für 

parenterale Medikamente (Zoledronat, Denosumab, Ibandronsäure, Teriparatid) 

zwischen 60-70% lag (Ziller et al. 2012). 

Die häufigsten Gründe für einen Therapieabbruch waren Fieber, gastrointestinale 

Nebenwirkungen, Schwindel, Exanthem und muskuloskeletale Schmerzen. Weitere 

Ursachen waren auch das Fehlen von subjektiv spürbarem Nutzen, Therapiekosten, 

Vergessen der Medikamenteneinnahme, Angst vor möglichen Nebenwirkungen und 

Fehlinformation (Cheng et al. 2015). Um die Compliance zu verbessern ist es wichtig 

vor der Einleitung einer Osteoporose-Therapie den Patienten ausführlich über die 

Dauer der Therapie, das Therapieziel, mögliche Nebenwirkungen und die Wichtigkeit 

der Therapie aufzuklären.  

 

Die Grundbehandlung bei geriatrischen Patienten besteht genauso wie bei der 

postmenopausalen Osteoporose auf eine Kompensation des Vitamin D-Spiegels und 

eine ausreichende Kalziumaufnahme. Eine ausgewogene Kalziumhomöostase ist für 

den Beginn einer spezifischen Osteoporosebehandlung erforderlich und 

entscheidend für die Sicherung der Frakturheilung (Amling 2015; Bischoff-Ferrari 

2020).  

Abhängig von den Laborbefunden kann während des Krankenhausaufenthaltes eine 

spezifische Therapie eingeleitet werden.  
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Bei Patienten über 75 Jahren zeigen intravenös applizierte Bisphosphonate wie 

Ibandronat oder Zolendranat eine Verringerung des Frakturrisikos. Selbst bei 

osteopenen älteren Frauen (Durchschnittsalter 71 Jahre) senkt eine jährliche 

Infusion mit Zoledronat das Frakturrisiko signifikant gegenüber Placebo (Reid et al. 

2018). Studien haben gezeigt, dass intravenöse Bisphosphonate den oralen 

Bisphosphonaten bezüglich des Frakturrisikos nicht unterlegen sind und die 

Compliance der Patienten ist bei monatlichen intravenösen Anwendungen höher als 

bei oraler Einnahme (Horikawa et al. 2015). 

Eine intravenöse Therapie mit Bisphosphonaten sollte nicht vor 14 Tagen nach der 

Operation begonnen werden, um eine Akkumulation um die innere Fixierung zu 

verhindern (Eriksen et al. 2009). Um eine Hypokalzämie zu vermeiden, sollte der 

Vitamin D-Spiegel normal sein, bevor mit einer bestimmten Osteoporosetherapie 

begonnen wird. In einigen Fällen wird 6 Wochen nach der Fraktur eine intravenöse 

Bisphosphonat-Therapie empfohlen. 

 

Die osteoanabolische Therapie mit Teriparatid ist auch in der senilen Osteoporose 

wirksam, aber kostspielig. Dies kann eine Option sein, wenn die Osteoporose trotz 

Abbildung 5: Diagnose- und Therapiealgorithmus für die Erstverordnung und Langzeittherapie/ Weiterverordnung 
bei Osteoporose. Dieser Algorithmus stellt eine orientierende Übersicht für die Behandlung von älteren Patienten 
über 65 Jahre dar. (nach (Kanis et al. 2013) und Dachverband der Deutschsprachigen Wissenschaftlichen 
Osteologischen Gesellschaften. 
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angemessener Vorbehandlung fortschreitet oder weitere Wirbelkörperfrakturen 

verursacht (Nickolaus 2010).  

 

Je nach Risikoprofil des Patienten werden auch monoklonale Antikörper wie 

Denosumab als Option in Betracht gezogen. In einer Subgruppenanalyse von 

Patienten älter als 75 Jahren mit vorangegangenen Frakturen fand sich eine 

signifikante Reduktion der Wirbelkörper- und auch Hüftfrakturen (Boonen et al. 2011) 

und wird daher auch von anderen Autoren als gute Option für die Behandlung 

geriatrischer Patienten gesehen (Gosch und Wicklein 2018).  

Insbesondere bei orthogeriatrischen Patienten mit eingeschränkter Compliance im 

Zusammenhang mit kognitiven Störungen wie Demenz oder bei Patienten, die die 

Einnahme von mehr oralen Medikamenten ablehnen, bietet Denosumab Vorteile und 

ist auch als Mittel der Wahl bei eingeschränkter Nierenfunktion zu sehen (Berry et al. 

2019). So kann eine spezifische Osteoporosetherapie mit Denosumab, die nur 

zweimal im Jahr angewendet werden muss, leicht sichergestellt werden, da sie 

subkutan injiziert wird, was beispielsweise vom Pflegepersonal oder gar als 

Selbstapplikation gehandhabt und von den behandelnden Allgemeinmedizinern 

überwacht werden könnte (Hanley et al. 2012). 

Calcitonin spielt in der Erstlinientherapie keine Rolle. Nur in Fällen mit schwerer 

Niereninsuffizienz kann es angewendet werden, da andere Mittel kontraindiziert sind. 

 

Eine wirksame Prävention nachfolgender Frakturen umfasst auch die 

Sturzprävention mit Muskeltraining, Physiotherapie und kritischer Anpassung der 

bereits vorhandenen Medikamente. Das Training sollte sich auf die Integration der 

allgemeinen Bewegung, die Verbesserung der Koordination, des Gleichgewichts, der 

Haltung und der Flexibilität konzentrieren (Woolf und Akesson 2003).  

Medikamente, die Schwindel verursachen, sollten reduziert werden. Auch 

Medikamente, die die Knochenqualität (z. B. Glukokortikoide) oder die 

Knochenheilung (z.B. Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)) verringern, sollten 

vermieden werden (Kannus 1999). 
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5 Schlussfolgerung  

Beim geriatrischen Menschen ist ein multimodaler, interdisziplinärer Ansatz 

unerlässlich. Dieser umfasst u.a. i) regelmäßiges körperliches Training, um eine 

Sarkopenie zu verhindern oder einer solchen entgegen zu wirken, ii) ausreichende 

Vitamin D und Kalzium Substitution, sowie eine iii) spezifische Osteoporose-

Therapie, die auch unter Berücksichtigung der Lebenserwartung, dem Ausmaß der 

Mobilität und individueller prognostischer Faktoren, begonnen wird.  

Das Management von orthogeriatrischen Patienten sollte sich nicht nur auf die 

chirurgischen Aspekte der Behandlung konzentrieren, sondern auch die Diagnose 

und Behandlung einer zugrunde liegenden Osteoporose umfassen. Entscheidungen 

sollten auf dem Risikoprofil der Patienten basieren. Die Behandlung der 

Osteoporose ist in der Geriatrie komplexer, da Komorbiditäten die 

Therapiemöglichkeiten einschränken. Es ist auch schwierig, diese Patienten davon 

zu überzeugen, ihre Therapie fortzusetzen, auch wenn sie bereits ein hohes Alter 

erreicht haben. Daher ist es wichtig den Patienten selbst einzubeziehen und ihn 

genau über seine Therapie und das Risiko nachfolgender Frakturen aufzuklären, um 

die Therapie-Adhärenz zu verbessern. Insbesondere bei älteren Patienten nach 

einer traumatischen Fraktur steht die Rekonditionierung mit der Wiedererlangung der 

Aktivitäten des täglichen Lebens im Mittelpunkt der Behandlung, jedoch wird die 

Notwendigkeit einer Osteoporosetherapie dabei oftmals übersehen. Gerade bei 

diesen Patienten ist es wichtig, eine sekundäre Frakturprävention sicherzustellen, da 

das kumulative Risiko für weitere höhergradige Frakturen oder hüftnahe Brüche in 

diesem Kollektiv extrem steigt.  

Es ist wichtig mehr Studien über Osteoporose in der Geriatrie durchzuführen um 

gute Therapieoptionen trotz der Multimorbidität herauszufinden.     
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6 Zusammenfassung 

Der demografische Wandel konfrontiert Ärzte mit einer zunehmenden Anzahl 

orthogeriatrischer Patienten. Ein Hauptrisikofaktor für Frakturen bei 

orthogeriatrischen Patienten ist Osteoporose in Kombination mit Gebrechlichkeit. Um 

nachfolgende Frakturen bei diesen Patienten zu verhindern, müssen wir bei 

geriatrischen Patienten auf eine angemessene Osteoporose Behandlung achten. Es 

gibt eine große Behandlungslücke. In Österreich werden ein Großteil der Patienten 

mit Osteoporose nicht angemessen behandelt. Selbst nach Fragilitätsfrakturen erhält 

ein geringer Prozentsatz der Patienten eine spezifische Osteoporose-Therapie. Die 

Sekundärprävention ist bei der Behandlung dieser Patienten von großer Bedeutung. 

Diagnose und Behandlung sollten bereits mit der Aufnahme in das Krankenhaus 

eingeleitet werden. Behandlungsentscheidungen müssen individuell auf der 

Grundlage des Risikoprofils der Patienten getroffen werden. Nach der Entlassung ist 

es wichtig, die Allgemeinmediziner der Patienten einzubeziehen und die Patienten 

regelmäßig zu überwachen, um ihre Compliance zu verbessern und eine 

angemessene Therapie sicherzustellen. Diese Arbeit bietet einen Überblick über die 

vorhandenen Osteoporose-Therapien und darüber, wie eine effiziente Identifizierung 

und anschließende Behandlung von Osteoporose bei älteren Patienten erreicht 

werden kann. 
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