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Sehr verehrte Patientin,
sehr geehrter Patient,

Alterserscheinungen wie die Abnahme der Korpergrofle,
Riickenbuckel, Briiche von Wirbelkoérpern, Oberschenkel-
hals, Rippen und Elle sind nicht selten die Folgen einer
Krankheit, deren Anfang viele Lebensjahre zurtickliegt,
deren Erscheinungsbild auch von Lebensgewohnheiten
schon in der Jugend geprégt wird und deren Spétfolgen
bei friihzeitiger Diagnose und Behandlung hétten erheb-
lich gemildert werden kénnen. Es ist die Osteoporose,
eine Erkrankung, bei der ein fortschreitender Schwund
der Knochenmasse zu einer erhéhten Knochenbriichig-
keit fithrt. Die Osteoporose ist heute voraussehbar und
daher schon in frithen Krankheitsstadien behandelbar.
Selbst nach einem osteoporotisch bedingten Knochenbruch
brauchen Sie noch nicht zu verzweifeln. Es stehen Ihrem
Arzt viele Moglichkeiten zur Verfiigung, die Schmerzen
zu lindern, die Beweglichkeit wieder herzustellen oder
zu verbessern und kiinftige Briiche zu vermeiden. Doch
lassen Sie es soweit erst gar nicht kommen. Das Risiko, an
der Osteoporose zu erkranken, kann geschitzt und durch
eine Umstellung Threr Lebensgewohnheiten und Ernah-
rung, ggf. in Verbindung mit geeigneten Medikamenten,
verringert werden.

In Deutschland sind sechs bis sieben Millionen Menschen,
davon tiber vier Fiinftel Frauen, an Osteoporose erkrankt.
Etwa jede vierte Frau erkrankt nach den Wechseljahren an
einer Osteoporose der Wirbelkérper.

Die primire Osteoporose Typ I betrifft tiberwiegend Frauen.
Sie beginnt nach Aussetzen der Regelblutungen (Menopau-
se). In den ersten Jahren nach der Menopause nimmt die
Knochenmasse wegen des fehlenden Hormonmangels an
C)strogenen um etwa 3% pro Jahr, spater um etwas weniger,
ab (Abbildung). Bei manchen Frauen kann der Knochenver-
lust jedoch bis zu 10% pro Jahr betragen. Diese Frauen sind
besonders gefahrdet, bereits im 60. - 65. Lebensjahr osteopo-
rotisch bedingte Knochenbriiche zu erleiden.

Die primare Osteoporose Typ II betrifft gleichermafien Frau-
en und Méanner im Alter von iiber 70 Jahren (senile Osteo-
porose). Die Ursachen werden in den nattirlichen Alterungs-
prozessen des Knochens, verbunden mit einem Kalzium- und
Vitamin D-Mangel gesehen.
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‘ Ca”"- und Vitamin D-Versorgung, kérperliche Aktivitat, genetische Faktoren ‘

Schematische Darstellung der Zu- und Abnahme der Knochendichte
in Abhéngigkeit vom Lebensalter. Frauen (blaue Kurve) zeigen nach
der Menopause voriibergehend einen beschleunigten Knochenabbau. Je
besser die Knochenmasse sich in der Jugend entwickelt (violette Kurve),
desto hoher das Lebensalter beim Erreichen der Knochenbruchrisikozone
im Vergleich zur schlecht entwickelten Knochenmasse (griine Kurve)

Die sekundiren Osteoporosen entstehen ebenfalls gleicher-
maflen bei Frauen und Minnern, aber nun als Folge von
anderen Erkrankungen und unabhingig vom Lebensalter.
Sie kénnen bei Hormonmangel auftreten, z.B. nach der Ent-
fernung der FEierstocke, bei Uberfunktion der Schilddriise
oder der Nebenschilddriise, auch bei schwerer Zuckerkrank-
heit, Magersucht, Brechsucht, chronischen entziindlichen
Magen-, Darm- und Nierenerkrankungen, Tumoren des
Knochenmarks oder bei korperlicher Inaktivitét, z.B. bei
Lahmungen oder dauernder Bettldgrigkeit.

Beschwerden macht die Osteoporose erst im fortgeschrit-
tenen Stadium. Erste Zeichen sind Riickenschmerzen und
Muskelverspannungen im Bereich der Lendenwirbelsaule,
ausgelost durch kleinste Briiche in den Wirbelkérpern, die
nicht immer als solche erkannt werden, da sie oft wenig
dramatisch und ohne erkennbare duflere Ursache ablaufen.
Die ersten symptomatischen Knochenbriiche treten 6-12 Jahre
nach der Menopause auf. Bei der senilen Osteoporose sind
Schenkelhalsbriiche besonders haufig.

Die Entstehung der Osteoporose beruht auf einem Missver-
hiltnis von Knochenaufbau und -Abbau. Ihr Skelett aus 214
Knochen ist mit einem Anteil von 15% an der Kérpermasse
das drittgrofite Organsystem. Es verleiht Ihrem Korper Halt,
schiitzt wichtige Organe (Gehirn, Riickenmark), beteiligt sich



an der Blutbildung und dient der Aufrechterhaltung des
Kalziumspiegels im Blut. Die Knochen als Speicher und
Auslieferungslager fiir Mineralien enthalten 99% des Kor-
perkalziums (1260 g beim Erwachsenen). Diese Lager- und
Lieferfunktion macht es notwendig, dass Knochen standig
abgebaut (Freisetzung von Kalzium in das Blut) und auf-
gebaut wird (Einlagerung von Kalzium), wobei der Abbau
wesentlich schneller verlduft als der Aufbau. Es werden
etwa drei Monate bendtigt, um einen in zwei bis drei Wo-
chen abgebauten Knochenanteil wieder aufzubauen. Die
knochenaufbauenden Zellen, die Osteoblasten, sorgen fiir
die Synthese der aus Kollagen bestehenden Knochenmasse,
in die Kalzium eingelagert wird. Die knochenabbauenden
Zellen, die Osteoklasten, 1osen Kalzium aus dem Knochen
und bauen die Knochenmasse ab. Das “rein in den Knochen”
und “raus aus dem Knochen” allein von Kalzium betréagt
0.5 g pro Tag. Die Kalziumversorgung des Blutes hat die
hochste Prioritét aller Knochenfunktionen. Fehlt dem Korper,
aus welchem Grunde auch immer, Kalzium (mangelnde
Aufnahme, vermehrte Ausscheidung), holt er es sich aus
dem Knochen ohne Riicksicht auf dessen noch so wichtige
statische Funktionen; es kommt zur Osteoporose.

Der stindige Knochenumbau wird mehrfach kontrolliert und
reguliert. Wichtige hormonelle Regulatoren sind Parathor-
mon (Kalziumfreisetzung), Calcitonin (Kalziumeinlagerung)
und Vitamin D (Bereitstellung von Kalzium aus der Nah-
rung). Von grofier Bedeutung fiir den Knochenaufbau sind
die Sexualhormone der Frau (Ostrogene) und des Mannes
(Androgene). Ebenfalls wichtig fiir den Knochenaufbau, aber
in der Reihenfolge hinter der Verftigbarkeit von Kalzium
und Ostrogenen, sind kérperliches Training und regelmaBige
Belastung des Skeletts.

Sexualhormone wie Ostrogene und Androgene beeinflussen
die Knochenmasse. Ostrogene verhindern den Knochenab-
bau durch eine Verringerung der Anzahl knochenabbauen-
der Osteoklasten. Die Zeitdauer der Ostrogenexpo-sition,
d.h. die Zeitspanne zwischen den ersten und letzten Regel-
blutungen ist fiir den Aufbau und Erhalt der Knochenmasse
von Bedeutung (Abbildung). Das ménnliche Tes-tosteron
kann ebenfalls zu Ostrogenen umgewandelt werden und
auf diese Weise direkt den Knochenabbau verhindern sowie
auch selbst den Knochenaufbau férdern. Die Bedeutung
der Sexualhormone fiir den Knochenaufbau bei der Frau
mag entwicklungsgeschichtliche Griinde haben, da volle
miitterliche Kalziumspeicher fiir die Skelettent-wicklung
des ungeborenen Kindes wichtig sind.



Ein Vitamin D-Mangel aufgrund altersbedingter Lebens-
gewohnheiten (verminderte Sonnenlicht-Exposition, ver-
minderte Vitamin D-Aufnahme mit der Nahrung) hat eine
verminderte Kalziumaufnahme zur Folge. Die negative
Kal-ziumbilanz fiihrt zur vermehrten Kalziumfreisetzung
aus dem Knochen.

Dass genetische Faktoren fiir die Entwicklung der Osteo-
porose von Bedeutung sind, zeigen Beobachtungen an ein-
eiigen Zwillingen und die Tatsache, dass Téchter von an
Osteoporose erkrankten Miittern eine niedere Knochendichte
aufweisen. Die Neigung zur Osteoporose kann vererbt wer-
den. Veranderungen in verschiedenen Genen erhéhen das
Risiko einer Osteoporose (Tabelle). Bei Defekten im Kolla-
gen Typ Ia-Gen besteht ein dreimal hoheres Risiko fiir eine
Osteoporose als bei Gesunden.

Risikofaktoren, die Sie selbst zum Teil durch eine entspre-
chende Lebensweise beeinflussen kénnen, sind chronischer
Bewegungsmangel, aber auch tibertriebene sportliche Akti-
vitdt, Rauchen und tiberméfiger Alkoholgenuss, Fehl- und
Mangelerndhrung (unausgewogene Schlankheitsdidten).
Weitere Risikofaktoren sind Kalziumverlust in der Schwan-
gerschaft und Stillzeit, Medikamente (Cortison, Marcumar)
und Krankheiten wie Rheuma, Zuckerkrankheit, chronische
entziindliche Darmerkrankungen. Vielfach sind es mehrere
Risikofaktoren, welche eine hohe Gefdhrdung darstellen,
wie z.B. das Zusammentreffen einer familidren Belastung,
schlankem Habitus und starkem Nikotinkonsum.

Diagnose: Im Mittelpunkt der diagnostischen Verfahren
steht bei entsprechendem klinischen Verdacht und/oder
familidrer Vorbelastung die einfache Messung der Kno-
chendichte. Im Gegensatz zur der sich nur sehr langsam
verandernden Knochendichte ladsst sich der dynamische
Knochenstoffwechsel mit den in der Tabelle aufgefiihrten
biochemischen Markern frither erfassen.

Diese Marker werden beim Auf- und Abbau von Knochen in
das Blut freigesetzt und kénnen dort nachgewiesen werden.
Die Bestimmung der Knochendichte und der Nachweis bio-
chemischer Marker sind zwei komplementére Verfahren, die
den Knochenumsatz von verschiedenen Seiten beleuchten
und eine Einschatzung des Knochenbruchrisikos bei Risiko-
patienten ermoglichen. Bei Frauen mit einer verminderten
Knochendichte und erhhten Abbaumarkern im Blut ist das
Risiko fiir osteoporotische Knochenbriiche um den Faktor 4
erhoht. Dem Nachweis von Gendefekten, die eine



Biochemische Marker des Knochenstoffwechsels

Knochenaufbau
Ostase
Osteocalcin

Knochenabbau

B-CrossLaps (CTx)

Pyridinium-Crosslinks

Saure Osteoklasten-Phosphatase (TRAP 5b)

Osteoporose-assoziierte Gene

Kollagen Typ I o-Gen
Ostrogen-Rezeptor o-Gen
Vitamin D-Rezeptor-Gen
Calcitonin-Rezeptor-Gen
Interleukin-6-Gen

Osteoporose fordern, wird bei der Vorbeugung der Osteopo-
rose schon in jugendlichen Jahren in Zukunft ebenfalls eine
gewisse Bedeutung zukommen.

Therapie: Wichtigstes Ziel bei der medikamentésen Be-
handlung ist die Senkung des Knochenbruchrisikos. Drei
Substanzklassen haben sich hierbei international bewéhrt:
Kalzium und Vitamin D,, Aminobiphosphonate, selektive
Ostrogen-rezeptormodulatoren (SERM). Verschiedene Be-
handlungsstufen umfassen eine Basistherapie mit Kalzium
und Vitamin D neben koérperlichem Training und Anderung
der Lebensgewohnheiten, weiterhin eine Hormonsubstitu-
tion mit Ostrogenen/Gestagenen, SERM oder Testosteron
bei strenger medizinischer Indikation und unter &rztlicher
Kontrolle. Wenn Basis- und Hormontherapie nicht ausreichen,
stehen Aminobiphosphonate zur Verfiigung. Diese lagern sich
auf den Knochen und verhindern dessen Abbau. Wichtig ist
Vorbeugung und friithzeitige Behandlung der Osteoporose
und daher deren Fritherkennung.

Die gesetzliche Krankenversicherung tragt die Kosten der
Untersuchungen wenn sich schon Krankheitssymptome be-
merkbar gemacht haben oder wenn der begriindete Verdacht
auf eine Osteoporose besteht. Wenn bei Thnen einer oder
mehrere Risikofaktoren vorliegen und wenn Sie Thr Osteo-
porose-Risiko abschétzen wollen, konnen diese Untersuchun-
gen nur im Rahmen der Individuellen Gesundheitsleistungen
(IGeL) erfolgen. Fiir weitere Fragen stehen wir IThnen gerne
zur Verfigung.



