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Liebe Leserinnen und Leser!

Der Knochen ist die Basis, die den Menschen ein Leben lang hélt und tragt. Das
menschliche Skelett besteht aus etwa 206 Knochen und 360 Gelenken. Osteoporose
ist eine chronische Stoffwechselkrankheit, die anfangs oft unbemerkt verlduft und bei
der das Knochengewebe an Substanz und Struktur verliert.

Gesundheitsministerin
Dr. Andrea Kdolsky

Derzeit leiden in Osterreich etwa 700.000 Menschen an Osteoporose, wobei Frauen
durch den vermehrten Knochensubstanzabbau, bedingt durch Ostrogenmangel vor
und nach der Menopause hédufiger betroffen sind. In Osterreich liegt das Verhéltnis der erkrankten Frauen zu den
erkrankten Méannern bei etwa 3:1. Laut Untersuchungen ist mittlerweile das Risiko einer Hiiftknochenfraktur fir Frau-
en gréBer als jenes, an Brustkrebs zu erkranken.

Das Risiko an Osteoporose zu erkranken nimmt mit zunehmendem Alter zu und wird durch eine Vielzahl von Faktoren
beeinflusst. Dazu gehdéren die nicht beeinflussbaren Risikofaktoren wie z.B. die genetische Pradisposition, das
Geschlecht, zierlicher Kérperbau und das Alter. Neben diesen Faktoren haben auBerdem die Hormone eine groBe Wir-
kung auf den Knochenbau. Vor allem Lebensstil und die Erndhrung wirken sich auf die Knochengesundheit aus. Bewe-
gungsarmut, ungtinstige Erndhrung wie niedrige Calcium- und Vitamin D-Zufuhr, Rauchen, iberméBiger Alkoholkon-
sum sowie die Einnahme von Medikamenten wie Cortison stellen Risikofaktoren dar.

Im Kampf gegen Osteoporose méchte ich als Gesundheitsministerin und Arztin daher auf die Wichtigkeit der Préven-
tion in Form ausreichender Bewegung und ausgewogener Erndhrung hinweisen. Vor allem bei Kindern und Jugend-
lichen muss ein stdrkeres Bewusstsein fiir Bewegung geschaffen werden. Ausreichend kérperliche Betdtigung ist fir
den Knochen besonders wichtig. Ein besonderer Stellenwert kommt aber auch der Fritherkennung zu.

Der vorliegende Erste Osterreichische Osteoporosebericht beinhaltet u.a. Kapitel iiber die Atiologie, die Pathogenese,
die Risikofaktoren, die Epidemiologie, die psychosozialen Folgen, die Diagnostik und die Therapiemdglichkeiten sowie
die Lebensstilfaktoren und Public Health Strategien. Dieser Bericht vermittelt einen aktuellen Gesamtiberblick zum
Thema Osteoporose und MaBnahmen fir die Friiherkennung und Prdvention dieser Erkrankung.

Osteoporosepravention ist eine lebenslange Herausforderung und verlangt ein gewisses Mal3 an Eigenverantwortlich-
keit jedes Einzelnen. Darlber hinaus ist die Friherkennung und Therapie richtungweisend fir die Erhaltung der Kno-
chengesundheit und somit der Verbesserung der Lebensqualitat.

Dr. Andrea Kdolsky
Bundesministerin fir Gesundheit, Familie und Jugend



Liebe Leserinnen und Leser!

Der vorliegende Bericht widmet sich einem Gesundheitsproblem, das in fortgeschrit-
tenem Stadium zu sehr schmerzhaften EinbuBBen in der Lebensqualitdt fihren und
sogar Lebensjahre kosten kann: Nach jahrelanger Abnahme der Knochenmasse lau-
fen Osteoporosepatientinnen verstarkt Gefahr, Knochenbriiche zu erleiden. Frauen
sind von Osteoporose starker betroffen, doch auch flr Méanner stellt diese Krankheit
ein schwerwiegendes Problem dar. Leider steigt die Zahl der osteoporosebedingten
Frakturen rapide, was sich durch die demographische Entwicklung und einen wenig knochengesunden Lebensstil (Feh-
lerndhrung, Rauchen, Bewegungsarmut etc.) erkldren ldsst. Wie aus dem , Ersten &sterreichischen Osteoporosebericht”
hervorgeht, liegt Osterreich bei der Inzidenz von hiiftgelenksnahen Frakturen bei Personen ab dem 65. Lebensjahr im
EU-Vergleich sogar im Spitzenfeld.

Obmann Franz Bittner
Wiener Gebietskrankenkasse

Fur das Gesundheitswesen stellt diese Entwicklung eine groBe Herausforderung dar, zumal sich das diagnostische und
therapeutische Spektrum zwar kontinuierlich verbessert, aber auch immer teurer wird. Nach Schatzungen der EU haben
sich die Kosten fiir die Versorgung von Hiiftgelenksfrakturen in Osterreich mit rund 30.000 Euro pro Patientin im letz-
ten Jahrzehnt vervierfacht. Das alles hat die Wiener Gebietskrankenkasse (WGKK) dazu bewogen, die Erstellung des
vorliegenden Berichtes zu férdern und zu unterstitzen. Die Sozialversicherung ist in besonderem MaBe gefordert, der
Zunahme der Osteoporose durch zielgerichtete Praventions- und Gesundheitsférderungsstrategien in jedem Lebensal-
ter entgegenzuwirken und flr den maBgeschneiderten und kostenbewussten Einsatz der diagnostischen und thera-
peutischen Méglichkeiten zu sorgen. Dafir liefert das im , Ersten dsterreichischen Osteoporosebericht” aufgearbeitete
Wissen eine wertvolle Grundlage.

So geht aus dem Bericht hervor, dass Osterreich im EU-Vergleich am meisten fiir Osteoporose-Diagnosik und -Therapie
ausgibt, was jedoch die Versorgung nicht zwingend verbessert. Schweden kommt mit etwa einem Drittel der Mittel
aus, und das trotz héherer Inzidenzrate. Ein Grund dafir liegt im Ssterreichischen Nebeneinander von Uberversorgung
auf der einen und Unter- bzw. Fehlversorgung auf der anderen Seite, obwohl sémtliche Ressourcen einer ,State of the
art”-Diagnostik und -Therapie zur Verfliigung stehen.

Uberversorgung ldsst sich klar bei der Diagnostik orten: In Osterreich gibt es fast doppelt so viele Gerdte zur Kno-
chendichtemessung wie von einer einschldgigen EU-Expertenkommission empfohlen. Zugleich finden die Therapien oft
nicht ihre Patientinnen, wird ,Knochengesundheit” im Sinne von Prdvention vernachlassigt, werden &ltere Menschen
nicht ausreichend mit Kalzium und Vitamin D versorgt und frakturgefdhrdete Patientinnen nur teilweise mit osteopro-
tektiven Therapien behandelt.

Die WGKK sieht wenig Sinn darin, nach dem GieBkannenprinzip allen Frauen im kritischen Alter Knochendichtemes-
sungen, die Ermittlung des Hormonstatus und Medikamente gegen Knochenverlust zu verordnen. Es gilt vielmehr,
gefdhrdete Patientinnen durch ein Screening des persénlichen Gesundheitsrisikos zu identifizieren, etwa im Zuge der
Vorsorgeuntersuchung, und diese so schnell wie méglich einer wirksamen und kosteneffizienten Therapie zuzufihren.

Die Wiener Gebietskrankenkasse rdumt der Erforschung, Prdvention und maBgeschneiderten Therapie von Osteopo-
rose grofBen Stellenwert ein. So ist etwa ein Teil des Ludwig-Boltzmann-Institut fir Osteologie im Hanusch-Kranken-
haus der WGKK angesiedelt und liefert wertvolle Erkenntnisse fir die effektive Behandlung von Osteoporose — die nicht
zuletzt auch in den vorliegenden Bericht eingeflossen sind.

Ich méchte an dieser Stelle meinen Dank an Frau Univ.-Prof. Dr. Anita Rieder und das Autorenteam aussprechen und
zur Fertigstellung des , Ersten &sterreichischen Osteoporoseberichts” gratulieren.

Franz Bittner
Obmann der Wiener Gebietskrankenkasse
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GESAMTZUSAMMENFASSUNG

 Die genaue Anzahl der Patientinnen und Patienten mit Osteoporose in Osterreich ist nicht bekannt. Nimmt man die aktuellsten
Pravalenzzahlen fiir Deutschland, und berechnet diese fiir Osterreich, so ergibt das eine Zahl von etwa 740.000 der iiber
50Jahrigen die von Osteoporose betroffen sind, davon etwa 617.000 Frauen.

e Gesundheitsokonomen schétzen, dass sich die osteoporosebedingten Kosten sowohl fiir Europa als auch fiir die einzelnen
Lander bis 2050 verdoppeln werden. Fiir die EU bedeutet dies einen Anstieg von € 40 Milliarden im Jahr 2000 auf fast
€ 80 Milliarden 2050.

e Fiir Osterreich bietet sich ein dhnliches Bild. Allein durch die Versorgung hiiftgelenksnaher Frakturen im Akutbereich und in der
anschlieBenden Rehabilitation werden hierzulande jéhrlich rund € 1,7 Milliarden aufgewendet.

* In einem Lindervergleich der EU-25 weist Osterreich europaweit die héchsten Kosten in der Versorgung von Hiiftgelenks-
frakturen auf. Auch bei den Krankenhausaufenthaltskosten pro Tag bei der Versorgung von Wirbelkdrperfrakturen lag Osterreich
in einem Vergleich der EU-15 2003 an der Spitze.

e Den berechneten Pravalenzzahlen steht die Zahl der behandelten Personen mit Osteoporose gegeniiber. Im Monat Mai 2007
wurden in Osterreich etwa 130.000 Personen mit der Indikation Osteoporose mit Bisphosphonaten behandelt, etwa 8000
Patientinnen erhielten selektive Ostrogenrezeptormodulatoren, ca. 4000 Personen wurden mit Calcitoninpraparaten behandelt,
1400 mit Strontiumranelat und 400 mit Parathormon bzw. dessen Derivaten.

e Fasst man die einzelnen Verkaufs-Units (Ein-Monats-Packungen) und Kosten der in Osterreich verordneten Osteoporose-
praparate zusammen, so kann man bei den Verkaufs-Units eine leichte Zunahme erkennen (von ca. 1.590.000 2005 auf knapp
tiber 1.650.000 2006), wéhrend die Kosten nach einem Anstieg 2005 (von € 44 Millionen 2004 auf fast € 47 Millionen) im Jahr
2006 wieder auf knapp € 44,3 Millionen gesunken sind. Der Grund fiir diese Kostensenkung liegt in der vermehrten Verordnung
von Generika.

e Man hat mittlerweile erkannt, dass die Osteoporose keine reine Frauenkrankheit ist, sondern auch Manner betroffen sind.

e Bei Ménnern tritt vor allem die sekundare Osteoporose (d. h. eine Osteoporose aufgrund von Krankheit oder Medikamenten-
einnahme) deutlich haufiger auf als bei Frauen. 50-70 % der klinischen Falle von sekundérer Osteoporose treten bei Mannern
auf, wobei Alkoholabusus, eine Behandlung mit Glukokortikoiden und der Hypogonadismus die haufigsten sekundéren
Osteoporoseursachen sind.

e Die Mortalitat nach einer Schenkelhalsfraktur ist bei Mannern wesentlich gréBer als bei Frauen.

e Im Jahr 2005 wurden aus osterreichischen Krankenhdusern 1382 mannliche und 8080 weibliche Félle mit der Hauptdiagnose
Osteoporose entlassen. Hinzu kommen noch 9711 ménnliche und 54.840 weibliche Falle, bei denen Osteoporose als
Nebendiagnose bei der Krankenhausentlassung dokumentiert wurde.

e Von der Diagnose , Osteoporose ohne pathologische Fraktur” waren 1101 ménnliche und 6523 weibliche Félle als Haupt- und
8651 mannliche und 48.962 weibliche Falle als Nebendiagnose betroffen und von der Diagnose , Osteoporose mit patho-
logischer Fraktur” 280 mannliche und 1550 weibliche Félle in der Hauptdiagnose und 1000 ménnliche und 5729 weibliche Falle
in der Nebendiagnose. Von den 2005 gestellten Diagnosen , Osteoporose” waren also rund 11,6 % (8559) mit einer Fraktur
verbunden, der GrofBteil (65.237) war ohne pathologische Fraktur.

e Am héufigsten wurden Patientinnen und Patienten mit der Entlassungsdiagnose , Osteoporose” in den Bundeslandern Wien,
Steiermark und Karnten im Spital kodiert und am seltensten in den Bundeslandern Tirol und Vorarlberg (altersstandardisierte
Spitalsentlassungsintensitaten).

¢ Die Haufigkeit von Osteoporose als Krankenhausentlassungsdiagnose steigt eindeutig mit steigendem Alter. Bei den Frauen war
der Gipfel in der Altersgruppe der 85—-89-Jahrigen erreicht, in der bei 11,9 % aller weiblichen Krankenhausfalle Osteoporose als
Haupt- oder Nebendiagnose dokumentiert wurde.

e Laut einer Untersuchung der International Osteoporosis Foundation (im Auftrag von European Parliament Osteoporosis Interest
Group und EU Osteoporosis Consultation Panel) liegt die Inzidenz von hiiftgelenksnahen Frakturen bei Personen Gber dem 65.
Lebensjahr in Osterreich im européischen Spitzenfeld (dritter Platz hinter Schweden und der Slowakei).



Die Prévalenz von vertebralen Frakturen in Osterreich betragt gemaB Schitzungen der EU je nach Altersgruppe zwischen 1.580
und 3.080/10.000 Einwohner bei den Mannern und zwischen 858 und 5.330/10.000 Einwohner bei den Frauen.

Die Krankenhausmortalitat nach Hiiftfrakturen wurde in Osterreich im Jahr 1995 mit 6,8 % angegeben. Im Jahr 2004 betrug die
Krankenhausmortalitat 3,8 % bei den Mannern und 3,2 % bei den Frauen.

Wirbelkorperfrakturen sind die am héufigsten auftretenden osteoporosebedingten Frakturen und gleichzeitig die am wenigsten
diagnostizierten. Bis 2050 sollen sie auf 37,3 Millionen Falle EU-weit steigen (von 23,7 Millionen im Jahr 2000). Dabei wird
nicht einmal die Halfte klinisch untersucht, lediglich 8-33 % werden hospitalisiert.

Andererseits verursachen Wirbelkdrperfrakturen jedoch erhebliche Morbiditdtskosten durch Riickenschmerz, Kyphose, Verlust der
Beweglichkeit und erhéhte Mortalitat.

Setzt man die Krankenhauskosten fiir Wirbelfrakturen ins Verhaltnis zu jenen fiir Hiftfrakturen, so betragen die Kosten fiir diese
etwa 63 % der Kosten, die fiir Hiftfrakturen anfallen. In absoluten Zahlen entstehen in der EU Gesamtkosten fiir
Wirbelkdrperfrakturen in Héhe von € 377 Millionen pro Jahr.

Innerhalb der ersten zwélf Monate einer Osteoporosetherapie halten sich Gber 50 % der behandelten Patientinnen und
Patienten nicht an die verordnete Therapie oder brechen sie ganz ab. In einem Vergleich mehrerer Studien zur Compliance bei
Bisphosphonatemedikation wurde festgestellt, dass die Compliance zwischen 41 % und 82 % lag, wobei sie bei einer
wachentlichen Dosierung lediglich leicht iiber der taglichen Dosierung lag.

Osteoporose hat oft schwere psychosoziale Folgen und fiihrt zu deutlichen EinbuBen der Lebensqualitat, was unter anderem auf
starke Schmerzen aufgrund von osteoporotischen Frakturen zuriickzufiihren ist. Auf einer ,Quality Adjusted Life Years"”-(QUALYs)
Skala, auf der 1 gleichgesetzt wird mit ,vélliger Gesundheit” und 0 mit ,Tod", lag der Wert bei Frauen mit einer oder mit
mehreren vertebralen Frakturen im Durchschnitt bei 0,82 und bei jenen mit einer Hiftfraktur bei 0,63, verglichen mit 0,91 bei
jenen ohne vorangegangene Knochenbriiche.

In einer Studie mittels Qualeffo-41-Score konnte gezeigt werden, dass 66 % der untersuchten osteoporotischen Frauen mit
Fraktur, aber auch 40 % jener ohne Fraktur unter Schmerzen litten.

Neben genetischer Pradisposition spielen auch verschiedene Lebensstilfaktoren eine wesentliche Rolle in der Entstehung von
Osteoporose. Deren Einfluss auf die Knochenmasse und -struktur wird auf 10-50 % geschétzt.

Die Erndhrung des Menschen hat eine bedeutende Auswirkung auf die Knochengesundheit, wobei hier vor allem Calcium und
Vitamin D eine groBe Rolle spielen. Neuere Studien zeigen, dass sich eine hohe Obst- und Gemiiseaufnahme ebenfalls positiv
auf die Knochengesundheit auswirken.

Laut Osterreichischem und Wiener Erndhrungsbericht liegt die durchschnittliche Calciumaufnahme bei erwachsenen Frauen in
Osterreich um etwa 10 % unter den Empfehlungen. Bei mannlichen und weiblichen Senioren sind es bis zu 36 % und bei den
Jugendlichen bis zu 44 %, wobei die Versorgung bei Lehrlingen schlechter zu sein scheint als bei AHS-Schiilern. Bei den Kindern
waren lediglich die Vorschulkinder (3—6 Jahre) relativ gut versorgt, aber selbst diese liegen knapp unter den Empfehlungen.

Aus den Erndhrungsberichten geht auch hervor, dass in Osterreich eine drastische Situation bei der Versorgung mit Vitamin D
verzeichnet werden kann. Bereits Vorschulkinder hatten eine Aufnahme, die rund 60 % unter den Empfehlungen lag. Osterreichs
Jugendliche lagen bis zu 75 % unter der empfohlenen Aufnahme, auch bei den Erwachsenen war die Aufnahme deutlich zu
gering. Die durchschnittliche Vitamin-D-Aufnahme bei den Wiener Senioren liegt zwischen 60 % und 70 % unter den
Empfehlungen.

Eine Studie der Osterreichischen Gesellschaft zur Erforschung des Knochen- und Mineralstoffwechsels, bei der Vitamin-D-
Serumspiegel untersucht wurden, zeigte, dass etwa ein Viertel der dsterreichischen Erwachsenen eine deutliche Unterversorgung
aufwies.

Weitere beeinflussbare Risikofaktoren fiir die Entstehung von Osteoporose sind geringe korperliche Aktivitat, Rauchen,
GibermaBiger Alkoholkonsum und Untergewicht.

Korperliche Aktivitat hat nicht nur Einfluss auf die Knochenbeschaffenheit, sondern spielt auch in der Sturzpravention eine
wesentliche Rolle und ist daher bei praventiven MaBnahmen hinsichtlich Osteoporose von doppelter Bedeutung.

Das Sportengagement in Osterreich nimmt mit zunehmendem Alter ab, 63 % der {iber 50-J4hrigen betreiben keinen Sport.
Manner sind im Durchschnitt sportlich aktiver als Frauen.

Bei Wiener Jugendlichen konnte gezeigt werden, dass vor allem Méadchen weniger korperlich aktiv waren. Bei den weiblichen
Lehrlingen waren 60 % nie oder nur selten sportlich aktiv.
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Im Rahmen des Osteoporoseberichts wurde eine Befragung von Allgemeinmedizinerinnen und -medizinern durchgefiihrt, die
Vergleiche mit einer ahnlichen Befragung im Jahr 1993 zulasst.

Die Einschatzung der volksgesundheitlichen Bedeutung von Osteoporose hat sich bei Allgemeinmedizinerinnen und Allgemein-
medizinern von 1993 bis 2007 stark verbessert, wobei immer noch 15,6 % der Allgemeinmedizinerinnen und -mediziner
Osteoporose als volksgesundheitlich , nicht wichtig” bzw. ,wenig wichtig” erachten.

Wie wichtig Public-Health-Strategien sind, um das Bewusstsein fiir eine Krankheit wie Osteoporose zu steigern, konnte in dieser
Befragung am Beispiel Diabetes gezeigt werden. Nicht zuletzt aufgrund von MaBnahmen der letzten Jahre (Diabetesbericht,
Diabetesplan etc.) konnte das Bewusstsein iiber diese Krankheit bei Arztinnen und Arzten im Vergleich zu 1993 deutlich
gesteigert werden.

Es gibt ein groBes arztliches Bewusstsein fir die vermeidbaren Osteoporoserisikofaktoren , Bewegungsmangel”,
4calciumarme Erndhrung” und , Vitamin-D-Mangel”.

Die Osteoporoserisikofaktoren ,niedriges relatives Kérpergewicht” und , Zigarettenkonsum” werden von Arztinnen und Arzten
als relativ wenig einflussreich fiir die Entstehung von Osteoporose angesehen.

Lediglich 35,7 % der respondierenden Arztinnen und Arzte schétzten, dass die Osteoporosetherapie durchschnittlich mehr als
fiinf Jahre betrdgt, auch wenn 60,6 % angaben, dass dies wiinschenswert wére. Die meisten Arztinnen und Arzte (43 %)
schatzten die durchschnittliche Therapiedauer auf drei bis fiinf Jahre.

70,3 % bzw. 71,5 % der Arztinnen und Arzte halten Osteoporosepravention bei Kindern bzw. Jugendlichen fiir wirksam. Der
Aufbau einer méglichst hohen Peak Bone Mass, die in etwa am Ende der dritten Lebensdekade erreicht ist, ist beziiglich
Osteoporosepravention von entscheidender Bedeutung.

Der Informationsstand der Patientinnen und Patienten mit Osteoporose wurde von den meisten Arztinnen und Arzten (54,2 %)
als ,maBig"” eingeschéatzt.

Die meisten Arztinnen (51,6 %) beurteilten den Informationsaustausch zwischen beteiligten Akteuren im Gesundheitssystem
(Patientinnen und Patienten, Krankenhaus, Praxis) als ,verbesserungswiirdig” oder ,mangelhaft”.

Public-Health-Strategien zur Pravention von Osteoporose sind dringend notwendig, um dem steigenden Trend in der Pravalenz
dieser Knochenerkrankung Einhalt zu gebieten und den steigenden Ausgaben entgegenzuwirken.

Public-Health-Strategien kénnen und sollen auf drei verschiedenen Ebenen durchgefiihrt werden: auf dem Individuallevel,
auf Ebene der Health-Professionals (Arzte und andere im Gesundheitswesen Tétige) sowie auf Kommunalebene
(d. h. auf politischer Ebene).

Gezielte Gesundheitskampagnen und Osteoporose-Awareness-Programme, zum Beispiel Erndhrungs- oder Bewegungs-
programme, sind wiinschenswert. Prévention sollte bereits im Kindes- und Jugendalter ansetzen, um einerseits eine maximale
Peak Bone Mass zu erreichen und andererseits eine nachhaltige Verbesserung des Gesundheitsverhaltens zu erzielen.

Derartige Praventionsstrategien zielen auf eine nachhaltige Veranderung im Gesundheitsverhalten eines jeden Einzelnen ab und
auf die Schaffung entsprechender Rahmenbedingungen.

Das Bewusstsein iiber eine Krankheit und dariiber, wie man selbst deren Entstehung entgegenwirken kann, ist Voraussetzung
fiir eine Anderung des Lebensstils hinsichtlich der Vorbeugung von Osteoporose.

Hinsichtlich Osteoporosepravention muss fiir die dsterreichische Bevolkerung auf Basis der Statusdaten eine vermehrte
Aufnahme von Calcium (am besten durch Milch und Milchprodukte bzw. calciumreiche Gemiisesorten) und Vitamin D
(v. a. fette Fische) empfohlen werden.

Aufgrund der gesicherten Osteoporoserisikofaktoren liegen die dsterreichischen Risikofaktoren des Weiteren auch im
Rauchverhalten und in einer zu geringen kérperlichen Aktivitat. Zu erwahnen sind auch die Risikofaktoren GibermaBiger
Alkoholkonsum, Untergewicht und standiges Didthalten.

Eine Anreicherung von Lebensmitteln mit Nahrstoffen, die in der taglichen Erndhrung zu wenig vorhanden sind (z. B. Vitamin D),
ist ebenfalls Gberlegenswert. Teilweise wird dies bereits von Lebensmittelherstellern gemacht (Vitamin D in Margarinen,
Kindermilchprodukten etc.; Calcium in Fruchtséften, Cerealien etc.). Solche Lebensmittel kénnen einen wertvollen Beitrag zur
Versorgung mit kritischen Vitaminen und Mineralstoffen leisten.
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¢ Die EU hat Plane erstellt, wie eine nachhaltige Préavention der Osteoporose in den einzelnen Landern durchgefiihrt werden
sollte. Es ware sinnvoll, diese Richtlinien in dsterreichweite Praventionsprogramme einzubauen. Osteoporosekampagnen sollten
unbedingt auf ihre Wirksamkeit hin evaluiert werden.

e Kampagnen zur Steigerung des Bewusstseins, praventive MaBnahmen beziiglich Lebensstilfaktoren, Richtlinien zur Pravention
von osteoporosebedingten Frakturen, die Behandlung von Frakturen, Rehabilitation und Pravention von Stiirzen, eine méglichst
friihe Identifizierung der Risikogruppen sowie Daten zu Inzidenz und Pravalenz (Européische Frakturdatenbank) werden als
notwendig erachtet.

e Empfehlenswert ist auch ein vermehrtes Risk-Assessment fiir Osteoporose.

Die osterreichischen und internationalen Pravalenzzahlen zeigen deutlich, dass Osteoporose ein schwerwiegendes gesundheitliches,
aber auch wirtschaftliches Problem darstellt und trotz allem nach wie vor unterdiagnostiziert und unterversorgt ist. Die Kosten dafir
sind enorm, wobei Osterreich europaweit im Spitzenfeld liegt. Jedoch sind nicht nur die wirtschaftlichen Folgen gravierend, auch fiir
jeden Einzelnen bedeutet die Krankheit Osteoporose meist deutliche EinbuBen in der Lebensqualitat bis hin zu einer erhéhten
Mortalitat. Die Statusdaten zu Lebensstilfaktoren, die den Knochenbau beeinflussen, zeigen deutlich, dass in Richtung Pravention
von Osteoporose viel getan werden kann und damit auch der steigenden Prévalenz entgegengewirkt werden kann. Das Bewusstsein
fir diese Krankheit muss weiter gesteigert werden.
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2. EINLEITUNG

Die erste Dekade des neuen Jahrtausends wurde von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) und anderen Gesundheitsorganisatio-
nen dem Thema Knochen und Knochengesundheit gewidmet: ,The Bone and Joint Decade — Joint Motion 2000-2010". Ein Thema,
das von vielen unterschatzt wird, zumal Osteoporose und andere Erkrankungen des Bewegungsapparats meist nicht als lebens-
bedrohliches Problem eingeschatzt werden. Umso wichtiger ist es, der Knochengesundheit und besonders dem Thema Osteoporose
mehr Aufmerksamkeit zu widmen, geht doch eine Erkrankung des Bewegungsapparats haufig mit chronischen Schmerzen einher und
macht ein unabhangiges Leben oft unmdglich. Betroffene Personen sind in ihrer Bewegungsfreiheit haufig sehr eingeschrankt. Osteo-
porose kann aber auch mit lebensbedrohlichen Bedingungen assoziiert sein und schlieBlich zum Tod fiihren.

Nicht nur aufgrund der demografischen Entwicklung, sondern auch durch Veranderungen des Lebensstils und damit einer Zunahme
von Risikofaktoren fiir Osteoporose ist die Pravalenz der Osteoporose und der damit verbundenen Frakturen vor allem in Industrie-
landern sehr hoch — Tendenz steigend.

Die Versorgungsstruktur fiir Osteoporosepatientinnen und -patienten weist nach wie vor groBe Mangel auf. Weltweit wird die Krank-
heit unterdiagnostiziert und trotz wirksamer und kosteneffektiver Therapiemdglichkeiten werden diese oft nicht angewandt. Fehlende
bzw. zu spat einsetzende PraventionsmaBnahmen und eine geringe Therapiecompliance fiihren zu einer EinbuBe erzielbarer Outcomes.
Dies wiederum verursacht durch ineffektive Medikamenteneinnahme, verminderte Lebensqualitat, Arbeitsunfahigkeit und gesteigerte
Pflegebediirftigkeit erhebliche Kosten im Gesundheitssystem und in der Gesellschaft sowie erhebliche Kosten in der Rehabilitation.

All diese Griinde gaben Anlass zur Initiierung des Ersten Osterreichischen Osteoporoseberichts als Beitrag zu einer verbesserten
Knochengesundheit in der dsterreichischen Bevélkerung. Dabei kommt praventiven Aspekten in diesem Bericht eine besonders groBe
Rolle zu.

ZIELE DES ERSTEN OSTERREICHISCHEN OSTEOPOROSEBERICHTS

e Sammlung und Prasentation der neuesten wissenschaftlichen Erkenntnisse (iber Risikofaktoren fiir Osteoporose

* Aufzeigen des Problems Osteoporose in Osterreich anhand von Daten zu Privalenz, Inzidenz sowie Status von
verschiedenen Risikofaktoren

e Vorschlage fiir Strategien zur Pravention von Osteoporose auf individueller und kommunaler Ebene sowie auf Ebene der
Health-Professionals in Osterreich

e Starkung des Bewusstseins liber das AusmaB von Osteoporose und den damit zusammenhangenden Problemen

e Basis flir Versorgungskonzepte im Sinne einer integrierten Versorgung

ZIELGRUPPEN

Der Erste Osterreichische Osteoporosebericht richtet sich an:
¢ Verantwortliche im dffentlichen Gesundheitswesen

e Gesundheitspolitiker

e Medizinische Berufe

e Betroffene

e Medien

e |nteressierte
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3. OSTEOPOROSE — ALLGEMEINE EINFUHRUNG

ZUSAMMENFASSUNG

Osteoporose wird definiert als systemische Erkrankung des Skelettsystems mit Verringerung der Knochenmasse und Veranderung der
Mikroarchitektur des Knochengewebes, verbunden mit einer sich daraus ergebenden Abnahme der Knochenfestigkeit und mit
gesteigertem Risiko fir Frakturen an Pradilektionsstellen im Bereich der Wirbelsdule und der Extremitdtenknochen. Osteoporose ist
das Endresultat eines jahrelangen Knochenverlustes. Man unterscheidet zwischen primérer und sekunddrer Osteoporose. Die
sekundare Osteoporose entsteht aufgrund einer Erkrankung, die die Knochengesundheit beeinflusst, oder durch langfristige Medika-
menteneinnahme. Bei den meisten Personen mit Osteoporose finden sich allerdings keine Krankheiten, die ursachlich fiir den
Knochenverlust verantwortlich gemacht werden kénnen (primare Osteoporose). Die primare Osteoporose entsteht einerseits durch
einen altersbedingten Knochenverlust, der etwa ab der vierten Lebensdekade beginnt. Diese Osteoporose wird von manchen Autoren
auch als Typ-ll-Osteoporose bezeichnet. Andererseits gibt es bei Frauen auch einen postmenopausebedingten Knochenverlust, der
nach der Menopause aufgrund eines Ostrogendefizits eintritt und zirka zehn Jahre andauert. Hier wird von Typ-I-Osteoporose gespro-
chen.

Obwohl Osteoporose bei Frauen haufiger vorkommt, stellt sie auch beim Mann ein schwerwiegendes gesundheitliches Problem dar.
Bei Ménnern sind sekundare Osteoporosen wesentlich haufiger als bei Frauen und hier sind die Hauptursachen vor allem der
Alkoholabusus, eine Behandlung mit Glukokortikoiden und der Hypogonadismus.

Die Weltgesundheitsorganisation definiert Osteoporose anhand der Diagnosekategorien auf Basis von Knochendichtemessungen
mittels DXA-Scan. Demnach liegt eine Osteoporose vor, wenn die Knochendichte mehr als 2,5 Standardabweichungen unter der
mittleren Knochendichte eines gesunden Kollektivs liegt.

3. OSTEOPOROSIS — OVERVIEW

SUMMARY

Osteoporosis is defined as a systemic disease of the skeletal system characterised by a reduction in bone mass and change in the
micro-architecture of the bone tissue, which in turn results in a decrease in bone strength and an increased risk of bone fractures in
particular in the spinal area or of the extremities. Osteoporosis is the outcome following many years of bone loss. Osteoporosis is
classified as either primary or secondary. Secondary osteoporosis is when the condition is related to another illness which has affected
bone health or due to the long term use of medication. Most people with osteoporosis, however, do not suffer from illnesses which
could have been responsible for the decline in bone mass (primary osteoporosis). Primary osteoporosis develops as a result of age-
related bone loss, which tends to begin in the forties and is described by some authors as type Il osteoporosis. In women, however,
further bone loss associated with the menopause can also occur, which is a result of oestrogen deficiency and lasts about 10 years.
This is referred to as type | osteoporosis.

Although osteoporosis occurs more frequently in women, it is also a serious health problem in men. Secondary osteoporosis occurs
considerably more frequently in men than in women, primarily as a result of alcohol abuse, treatment with glucocorticoids, or
hypogonadism.

The WHO categorises osteoporosis in patients according to the BMD (bone mineral density) values derived from the DEXA (dual
energy x-ray absorptiometry) scan, whereby osteoporosis is defined as BMD 2.5 standard deviations or more below the healthy adult
mean.
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3. OSTEOPOROSE — ALLGEMEINE EINFUHRUNG

DEFINITION, KLASSIFIKATION

Osteoporose ist die haufigste metabolische Knochenerkrankung beim Menschen. GemaB den Ergebnissen der , Consensus Develop-
ment Conference on Osteoporosis” in Hongkong im April 1993 wird Osteoporose definiert als systemische Erkrankung des Skelett-
systems mit Verringerung der Knochenmasse und Veranderung der Mikroarchitektur des Knochengewebes, verbunden mit einer sich
daraus ergebenden Abnahme der Knochenfestigkeit und mit gesteigertem Risiko fiir Frakturen an Pradilektionsstellen im Bereich der
Wirbelsaule und der Extremitatenknochen (CDC, 1993). In einem Konsensus des National Institute of Health im Marz 2000 wurde
Osteoporose folgendermaBen definiert: ,Osteoporosis is defined as a skeletal disorder characterized by compromised bone strength
predisposing a person to an increased risk of fracture. Bone strength preliminary reflects the integration of bone density and bone
quality” (NIH, 2001).

WHO-KRITERIEN FUR OSTEOPOROSE

Die Weltgesundheitsorganisation definiert Osteoporose anhand der Diagnosekategorien auf Basis von Knochendichtemessungen
mittels DXA (Dual Energy X-Ray Absorptiometry), siehe Tabelle 3.1 (WHO, 1994). Demnach darf die Diagnose Osteoporose bzw. Oste-
openie nur anhand der Knochendichtemessung gestellt werden.

Tabelle 3.1: WHO-Diagnosekriterien. (WHO, 1994)

Befund T-Score* Fraktur(risiko)

Normal >1,0 Kein erhohtes Frakturrisiko
Osteopenie -1,0 bis -2,5 MaBig erhohtes Frakturrisiko
Osteoporose <-25 Hohes Frakturrisiko

Schwere Osteoporose <-25 Bereits Fraktur(en)

* der T-Wert beschreibt das AusmaB der Standardabweichung vom mittleren Normwert eines knochengesunden
Kollektivs junger Erwachsener kaukasischer Ethnizitat

PRIMARE UND SEKUNDARE OSTEOPOROSE

Osteoporose ist das Endresultat eines jahrelangen Knochenverlustes, der sich immer aus einem Missverhéltnis zwischen Knochenre-
sorption und Knochenneuformation ergibt. Die sekundare Osteoporose entsteht auf Basis einer Erkrankung, die die Knochengesund-
heit beeinflusst, oder durch langfristige Medikamenteneinnahme (OGAM, 2005). Es gibt eine Reihe von Krankheiten, die sowohl mit
einer erhéhten Knochenresorption als auch mit einer erhéhten Knochenneubildung assoziiert sind, etwa Hyperparathyreoidismus,
Hyperthyroidismus und Malnutrition. Jedoch iiberwiegt bei diesen Erkrankungen die Knochenresorption. Bei Lebererkrankungen sind
die Knochenresorption und die Neuformation reduziert, aber die Knochenneubildung ist starker beeintrachtigt. Durch Glukokortikoide
wird die Knochenresorption beschleunigt und die Knochenneubildung verzégert. Verschiedene andere Medikamente kdnnen ebenfalls
zu einem verstarkten Knochenverlust fiihren (Heparin, Cyclosporin, Medroxyprogesteronacetat, Vitamin A und synthetische Retinoide).
Bei vielen systemischen rheumatischen Erkrankungen kann auch ohne Glukokortikoidbehandlung Osteoporose als Komplikation hin-
zukommen, z. B. bei rheumatoider Arthritis, systemischem Lupus erythematodes und Psoriasis-Arthritis (Rosen, 2006). Beispiele fiir
Erkrankungen, die zu sekundérer Osteoporose fiihren, finden sich in Tabelle 3.2 (0GAM, 2005).
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Tabelle 3.2: Urséchliche Krankheiten fiir sekundére Osteoporose. (OGAM, 2005)

e Hypogonadismus

e Hyperkortisolismus (Cushing-Syndrom)
e Glukokortikoidbehandlung

e Hyperparathyreoidismus

e Hyperthyreose

e Hyperprolaktinamie

e Rheumatische Erkrankungen

e Diabetes mellitus Typ |

e Alkoholmissbrauch

e U a.

Bei den meisten Personen mit Osteoporose finden sich allerdings keine Krankheiten, die ursachlich fiir den Knochenverlust verant-
wortlich gemacht werden kénnen (primare Osteoporose). Hier ist der Knochenverlust hauptsachlich durch zwei Faktoren bestimmt:

e Altersbedingter Knochenverlust

e Postmenopausebedingter Knochenverlust

ALTERSBEDINGTER KNOCHENVERLUST

Der altershedingte Knochenverlust beginnt in der vierten oder fiinften Dekade und resultiert in einem langsamen Verlust der
Knochenkortikalis und von trabekuldrem Knochen sowohl bei Mannern als auch bei Frauen. Dieser altershedingte Knochenverlust setzt
sich bei Frauen bis zur 9. bzw. 10. Dekade fort, ist partiell auch durch eine verminderte Calciumresorption bedingt und kann teilweise
durch Calciumsupplementierung abgeschwécht werden (Rosen, 2006). Von manchen Autoren wird die Osteoporose aufgrund des
altersbedingten Knochenverlustes auch Typ-lI-Osteoporose (senile Osteoporose) genannt.

POSTMENOPAUSEBEDINGTER KNOCHENVERLUST

Die Knochenverlustrate steigt rapide nach der Menopause und dem damit verbundenen Ostrogendefizit. Von diesem rapiden Verlust
ist besonders der trabekuldre Knochen betroffen. Der postmenopausebedingte Knochenverlust dauert etwa zehn Jahre an, danach
entspricht die Rate des Knochenverlustes in etwa der durch den altersbedingten Knochenverlust (Rosen, 2006). Von manchen Autoren
wird die Osteoporose aufgrund des postmenopausebedingten Knochenverlustes auch Typ-I-Osteoporose (postmenopausale Osteo-
porose) genannt.

In einem Konsensuspapier zu Osteoporose und Klassifikation von Osteoporose wurde eine Liste zur Klassifikation nach pathogene-
tischen Gesichtspunkten prasentiert (Broll, 1996; Box 3.1). Demnach wird zwischen Osteoporosen mit und Osteoporosen ohne erkenn-
bare Ursache unterschieden.
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Box 3.1.: Klassifikation der Osteoporose (nach pathogenetischen Gesichtspunkten)

1. OSTEOPOROSEN OHNE ERKENNBARE URSACHE
(friiher als priméare oder idiopathische Osteoporose bezeichnet)
1.1 JUVENILE OSTEOPOROSE
1.2 OSTEOPOROSE DES ERWACHSENEN
1.2.1 Idiopathische kryptogenetische Osteoporose
1.2.2 Senile Osteoporose
Eine Differenzierung der Osteoporose des Erwachsenen ist im Hinblick auf haufig unterschiedliche quantitative
Knochenmasseverluste in Bezug zur Zeit nicht immer leicht definierbar.

2. OSTEOPOROSEN MIT ERKENNBARER URSACHE
(friiher als sekundére Osteoporosen bzw. metabolische Osteopathien bezeichnet)
2.1 OSTEOPOROSE IM RAHMEN VON ENDOKRINOPATHIEN
2.1.1. Hormonmangel (z. B. Sexualhormonmangel, Vitamin D etc.)
2.1.2. Hormonliberschuss (z. B. Hyperkortisolismus, Hyperthyreose)
2.2 NUTRITIV BEDINGTE OSTEOPOROSE
(haufig Mischform von Osteoporose, Osteomalazie und reaktivem Hyperparathyreoidismus)
2.2.1 Malabsorption
2.2.2 Maldigestion
2.3. RENALE OSTEOPATHIE
2.4 OSTEOPOROSE INFOLGE IMMOBILISATION
2.5 OSTEOPOROSE INFOLGE ENTZUNDLICHER ERKRANKUNGEN (Morbus Crohn, chronische Polyarthritis)
2.6 OSTEOPOROSE INFOLGE NEOPLASTISCHER KNOCHENMARKSERKRANKUNG

Broll, 1996

OSTEOPOROTISCHER KNOCHEN

Osteoporose ist eine Skeletterkrankung, die durch zwei Elemente charakterisiert ist, die sie teils von anderen Knochenerkrankungen
wie Hyperparathyreoidismus und Osteomalazie unterscheiden: erniedrigte Knochenmasse und eine Storung der Mikroarchitektur. Der
osteoporotische Knochen ist normal mineralisiert. Auch dadurch unterscheidet er sich vom Knochen bei Osteomalazie. Die Mikroar-
chitektur ist bei Osteoporose derart gestort, dass der Knochen durch diinnere und weniger Knochentrabekel charakterisiert ist als der
gesunde Knochen. Weiters kommen beim osteoporotischen Knochen horizontale ,Struts” vor, Knochenmaterial, das keine zusatzliche
strukturelle Stiitze bietet. Diese mikroarchitektonischen Stérungen fiihren zum klinischen Erscheinungsbild der Osteoporose, namlich
zu skelettaler Fragilitdt und einem erhdhten Risiko fiir Knochenbriiche (Raisz, 2006).
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KLINIK

Fiir die Knochenmasse in einem bestimmten Alter sind zwei Faktoren ausschlaggebend: die Peak Bone Mass und der Verlust an Kno-
chenmasse (Abbildung 3.1). Der bliche altersbedingte Verlust an Knochensubstanz ist regional unterschiedlich und betragt zwischen
0-1 % pro Jahr. Diese negative Knochenbilanz bei verminderter Knochenmasseentwicklung fiihrt zu einem erhéhten Frakturrisiko
(senile Osteoporose als Krankheit).

Der Knochenmasseverlust kann unterschiedlich verlaufen, wobei man hier zwischen Fast Loser (mehr als 3 % der trabekuldren Kno-
chenmineraldichte, hochgerechnet auf ein Jahr) und Slow Loser unterscheidet. Extrem beschleunigte Verlaufe (klinisches Vollbild inner-
halb weniger Wochen bis Monate) sind selten und haufig mit einer neoplastischen Knochenmarkserkrankung (zum Beispiel einem
Plasmozytom) assoziiert.

Neben den generalisierten Osteoporosen gibt es auch lokalisierte (regionale) Osteoporosen, etwa bei Immobilisation (Gipsverband)
oder aufgrund entziindlicher Prozesse.

Histologisch kann man zwischen verschiedenen Krankheitsphasen unterscheiden: aktive Osteoporose mit hohem Knochenumsatz
(High Turnover) und inaktive Osteoporose mit weitgehend ruhenden Knochenoberfléchen (Low Turnover).

Abbildung 3.1: Verlauf der altersabhangigen Abnahme der Knochenmineraldichte in Abhédngigkeit von der unterschiedlichen
Knochenmasse (Peak Bone Mass, PBM). (Bréll, 1996)
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Die filhrenden Leitsymptome der klinisch manifesten Osteoporose, die ja mit einer erhdhten Frakturrate einhergeht, sind Schmerzen
und anatomische Veranderungen.
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SCHMERZEN

Lokalisierte Schmerzen

e QOssare Schmerzen (Periostschmerz): akut einsetzend, scharf lokalisiert (z. B. reproduzierbar durch Kompression und Stauchung der
Wirbelséaule, im Szintigramm hohe Aktivitat).

e Pseudoradikulare Schmerzen (vom Typ der Lumbalgie): eher chronisch, wenig differenziert, umschriebener Hartspann der Musku-
latur (schmerzreflektorische Muskelspasmen); Kompressions- und Stauchschmerz sind in der Regel nicht vorhanden.

e Radikuldr: zum Teil akut einsetzend, zum Teil auch chronisch. Auftretende neurologische Ausfalle sind meist einem Wurzelsegment
zuordenbar, Stauch-(Kompressions-)Schmerz héufig positiv und lokalisierbar (hédngt von Lokalisation und Ausdehnung einer even-
tuellen Diskushernie ab); Klopfschmerz meist negativ, reflektorische Muskelverspannung objektivierbar.

Generalisierte Schmerzen

Generalisierte Schmerzen des Riickens, der Knochen und Gelenke sind in der Regel keine Zeichen einer Osteoporose. Bei generalisier-
ten Knochenschmerzen stehen Metastasen, aber auch eine Osteomalazie zur Diskussion. Ist der gesamte , Weichteilmantel” schmerz-
haft, sollte an eine generalisierte Tendomyose gedacht werden. Je ubiquitdrer und diffuser die Schmerzen angegeben werden, umso
wahrscheinlicher kann auch deren psychogene Ursache sein.

ANATOMISCHE VERANDERUNGEN

Bei Osteoporose kann es zu folgenden anatomischen Veranderungen kommen: Rundriickenbildung, Hyperlordosierung der Lenden-
wirbelséule, Naherung des Crista-costa-Abstands auf null, Tannenbaumphé&nomen, Scheinverlangerung der Extremitaten.

Akute Deformierungen der Knochen verursachen einen Periostdehnungsschmerz.

Chronisch progrediente Deformierungen von Knochen, speziell von Wirbelkdrpern, bedingen lokale, belastungsabhangige Schmerzen
durch Stellungsanderungen in den Wirbelgelenken mit Gelenkkapseldehnungen und Fehlbelastungen von Sehnen und Béndern im
Intervertebralbereich. Die Schmerzentspannung in Ruhe, die in umschriebenen Regionen lokalisierbare und durch Untersuchungstech-
niken lokal verstarkte Schmerzempfindung charakterisieren diesen typischen Osteoporoseschmerz, der Indikator einer floriden, pro-
gredienten Osteoporose sein kann.

Deformierte Knochen wie Keil-, Platt- oder fischwirbelartige Wirbelkérper fiihren zu reaktiven, meist auch extravertebral empfunde-
nen Schmerzsyndromen, die pathogenetisch zu sehr unterschiedlichen Erkrankungen in Halte- und Bewegungsapparat gehoren (Bréll,
1996).
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EPIDEMIOLOGIE

Obwohl die Osteoporose beim Mann seltener als bei der postmenopausalen Frau auftritt, stellt diese Erkrankung auch beim mann-
lichen Geschlecht eine hédufige und sozio6konomisch bedeutende Pathologie dar. In der European Vertebral Osteoporosis Study (O'N-
eill et al., 1996) wurde die Pravalenz von Wirbelkorperdeformitaten bei mehr als 15.000 Méannern und Frauen im Alter zwischen 50
und 79 Jahren aus 19 europdischen Landern untersucht; die mittlere Pravalenz von Wirbelkdrperdeformitdten bei Mannern betrug
12 %. Demgegeniber fand sich in der Canadian Multicenter Osteoporosis Study (Jackson et al., 2000), welche iiber 9000 Probanden
eingeschlossen hatte, bei Mannern eine Pravalenz an Wirbelkérperdeformitaten von 21,5 %.

Aus Osterreich liegt eine Studie iiber die Inzidenz der osteoporoseassoziierten Schenkelhalsfrakturen vor (Koeck et al., 2001). Im Jahr
1995 traten in Osterreich 11.379 osteoporoseassoziierte Schenkelhalsfrakturen auf; 18 % der Betroffenen waren Ménner. Im Einklang
mit Daten aus anderen Landern (Chang et al., 2004) betrug die altersspezifische Inzidenz der Schenkelhalsfraktur bei Mannern etwa
die Halfte derjenigen der Frauen. Bemerkenswerterweise ist die Mortalitét nach einer Schenkelhalsfraktur bei Ménnern wesentlich gro-
Ber als bei Frauen (Koeck et al., 2001; Fransen et al., 2002; Robbins et al., 2006). Daten aus den Vereinigten Staaten haben ergeben,
dass das Risiko eines Mannes, der 50 Jahre oder alter ist, in seinem Leben eine Fraktur zu erleiden, 13 % betragt; in den USA diirften
zwei Millionen Ménner von der Osteoporose betroffen sein (Amin, 2003; Cauley, 2006).

PATHOPHYSIOLOGIE

Sowohl bei Frauen als auch bei Mannern ist die Osteoporose eine multifaktorielle Erkrankung mit starker genetischer Komponente
(Pietschmann und Peterlik, 1999; Patsch et al., 2007). Viele Daten sprechen dafiir, dass die maximale Knochendichte (Peak Bone Mass)
bei Mannern hoher als bei Frauen ist. Wahrend in den ersten Jahren nach der Menopause haufig ein beschleunigter Knochendichte-
verlust beobachtet wird, verlieren Manner — aufgrund des Fehlens eines Menopausendquivalents — im Allgemeinen im Laufe des
Lebens weniger Knochenmasse (Patsch et al., 2007; Pietschmann und Kerschan-Schindl, 2004). Neben der Knochendichte ist die Kno-
chengeometrie eine weitere wichtige Determinante des Frakturrisikos. Auch in Bezug auf die Knochengeometrie finden sich wesentli-
che geschlechtsspezifische Unterschiede: Die Knochen der Manner sind primar groBer und breiter als diejenigen der Frauen. Mit dem
Alter kommt es zu Veranderungen der Knochengeometrie, welche fiir die mechanische Widerstandsfahigkeit des Skeletts von groBer
Bedeutung sind. Manner und Frauen weisen mit zunehmendem Alter ein relevantes AusmaB an endokortialer Resorption in den lan-
gen Réhrenknochen auf, doch insgesamt wird diese — an sich ungiinstige — Veranderung beim ménnlichen Rohrenknochen meistens
durch eine Nettozunahme im Knochendurchmesser aufgewogen. Dies bringt bei gleicher Porositat zweier Knochen jenem mit der gro-
Beren Weite einen deutlichen Belastungsvorteil ein; die Knochengeometrie stellt somit einen weiteren Erklarungsansatz fiir das bei
Mannern und Frauen unterschiedliche Frakturrisiko dar.

Ein fir die klinische Praxis wichtiger Unterschied in der Pathophysiologie der Osteoporose bei Mannern und Frauen besteht in der
unterschiedlichen Haufigkeit von sekundaren Osteoporoseformen. Bei Mannern sind sekundare Osteoporosen wesentlich haufiger als
bei Frauen (50-70 % der klinischen Falle). Die haufigsten sekundéren Osteoporoseursachen bei Mannern sind Alkoholabusus, eine
Behandlung mit Glukokortikoiden und der Hypogonadismus (Pietschmann und Kerschan-Schindl, 2004); weitere Beispiele sind in
Tabelle 3.3 angefiihrt.
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Tabelle 3.3: Hiufigste Ursachen von Osteoporose beim Mann. (Orwoll, 2006)

Osteoporoseform

Kausale Krankheitsentitaten

e Primare Osteoporose

Idiopathische Osteoporose mit flieBendem Ubergang zur Senilen Osteoporose

e Sekundare Osteoporose

Endokrine Ursachen
— Hypogonadismus
— Hyperthyreose

JLifestyle”

— Alkoholabusus
— Nikotinabusus
— Immobilisation

Hamatoonkologische und onkologische Erkrankungen
— Mastozytose

— Lymphome

— Multiples Myelom

Anm.: Hier weisen wir auf die Wichtigkeit der differenzialdiagnostischen Abklarung der
Osteoporose bei Mannern hin.

Gastroenterologische, hepatologische Erkrankungen und Malabsorptionssyndrome

COPD

Rheumatologische Erkrankungen
— Rheumatoide Arthritis
— Morbus Bechterew

Anm.: Obwohl beim Morbus Bechterew die Syndesmophytenbildung pathognomonisch ist,
leidet eine betrachtliche Anzahl der Patienten unter systemischem Knochenschwund.

Medikamentése Ursachen

— Glukokortikoide

— Phenytoin

— Heparin (Langzeittherapie)

— Immunsuppressiva (Cyclosporin)

— Chemotherapeutika

— Antiandrogene bei Prostatakarzinom

Niereninsuffizienz (fiihrt streng genommen zu sekundarem Hyperparathyreoidismus und
nicht zu Osteoporose, wird aber der Vollstdndigkeit und der klinischen Relevanz halber
hier genannt)

In der Pathogenese der postmenopausalen Osteoporose spielt das — meist deutliche — Ostrogendefizit eine zentrale Rolle. Bei Man-
nern mit idiopathischer Osteoporose liegen die (Gesamt-)Testosteronspiegel im Normbereich; eigene Untersuchungen sprechen fiir
erhdhte Sex-Hormone-Binding-Globulin-Spiegel und verminderte Ostrogenspiegel bei Mannern mit idiopathischer Osteoporose
(Pietschmann und Kerschan-Schindl, 2004). Im Gegensatz zum deutlichen Sexualhormondefizit der postmenopausalen Frau sind somit
die Veranderungen der Sexualhormone bei der idiopathischen Osteoporose beim Mann weniger deutlich ausgepragt. Wahrend auch
im hohen Alter bei postmenopausalen Frauen beide Aspekte der Knochenumbautatigkeit (Knochenformation und Knochenresorption)
gesteigert sind, diirfte bei &lteren Mannern ein Osteoblastendefekt bestehen (Pietschmann et al., 2003).

Als weiteres pathogenetisches Element der Osteoporose beim Mann ist die Hypercalcurie zu nennen. In diesem Zusammenhang mdch-
ten wir auf die Wichtigkeit der 24-Stunden-Harncalciumausscheidung als diagnostisches Mittel hinweisen.
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INDIKATION ZUR KNOCHENDICHTEMESSUNG BEIM MANN

GemaB der 6sterreichischen Experteninitiative ,Arznei & Vernunft — Osteoporose” von 2005 sollte eine DXA-Messung beim Mann
unter folgenden klinischen Konstellationen durchgefiihrt werden:

e Erwachsener mit Fragilitatsfraktur
e Erwachsener mit einer Erkrankung, die mit niedriger Knochendichte oder raschem Knochendichteverlust assoziiert ist
e Erwachsener, der Medikamente einnehmen muss, die den Knochendichteverlust beschleunigen

e Manner >70 Jahre

THERAPIE

Als Basistherapie der Osteoporose wird im Allgemeinen unabhéngig vom Geschlecht die Supplementation von Calcium und Vitamin D
empfohlen. In Osterreich sind derzeit die Bisphosphonate Alendronat und Risedronat auch spezifisch fiir die Behandlung der Osteo-
porose beim Mann zugelassen. Grundlage fiir die Zulassung von Alendronat fiir die Osteoporose beim Mann war eine 2000 publizier-
te randomisierte Studie von Orwoll et al., in der ein signifikanter Anstieg der Knochendichte und eine Verminderung der vertebralen
Frakturinzidenz bei Mé&nnern mit Osteoporose durch eine Behandlung mit Alendronat nachgewiesen werden konnte (Orwoll et al.,
2000). Trotz der Verfligbarkeit wirksamer Behandlungsstrategien der Osteoporose beim Mann besteht nach wie vor das Problem, dass
ein GroBteil der Betroffenen nicht oder nicht ausreichend behandelt wird (Kiebzak et al., 2002; Ness et al., 2005). Aufgrund der Hau-
figkeit der Osteoporose beim Mann und der schwerwiegenden Folgen erscheinen MaBnahmen zur Verbesserung der Behandlung der
Erkrankung dringend notwendig.

ZUSAMMENFASSUNG

In den letzten Jahren wurde erkannt, dass die Osteoporose keine reine Frauenkrankheit ist, sondern auch bei Mannern auftritt. Sowohl
in Bezug auf die Epidemiologie und die Biomechanik als auch die Pathophysiologie bestehen zwischen der Osteoporose bei Mannern
und Frauen teilweise deutliche Unterschiede. Obwohl bereits Fortschritte in der wissenschaftlichen Bearbeitung des Themas , Osteo-
porose beim Mann" erzielt wurden, existiert auf diesem Gebiet nach wie vor ein groBer Forschungsbedarf.
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4. ATIOLOGIE, PATHOGENESE, RISIKOFAKTOREN

ZUSAMMENFASSUNG

Der Knochenbau und spater auch der Knochenverlust werden durch eine Vielzahl von Faktoren beeinflusst. Manche Risikofaktoren fiir
die Entstehung von Osteoporose kénnen wir nicht beeinflussen — wie genetische Prédisposition, einen zierlichen Kérperbau, weibli-
ches Geschlecht, Alter. Neben diesen Faktoren haben auch Hormone eine groBe Wirkung auf den Knochenbau. Zu diesen zahlen cal-
ciumregulierende Hormone, Ostrogen, Androgene, Progesteron, Wachstumshormon/Insulin like growth factor sowie lokale Cytokine
und Prostaglandine.

Die Knochengesundheit eines Menschen kann aber auch durch einen gesunden Lebensstil von jedem Individuum aktiv positiv beein-
flusst werden. Eine zentrale Rolle kommt dabei der Erndhrung zu, wobei vor allem die Nahrstoffe Vitamin D und Calcium eine wichti-
ge Rolle spielen. Aber auch die Aufnahme von Obst und Gemiise beeinflusst den Knochen positiv. Eine hohe Protein- und Salzaufnah-
me wirken sich negativ auf die Calciumbilanz aus. Allerdings sind altere Personen haufig von einem Proteinmangel betroffen, der in
Hinsicht auf die Knochengesundheit keinesfalls erwiinscht ist. Weitere Lebensstilfaktoren, die einen bedeutenden Einfluss auf den Kno-
chen ausiiben, sind korperliche Aktivitat, Alkohol- und Rauchverhalten sowie das Korpergewicht.

Es gibt auch viele Medikamente, die sich auf den Knochenstoffwechsel auswirken und bei langfristiger Einnahme zu Osteoporose fiih-
ren kénnen. Zu diesen zahlen Glukokortikoide, Schilddriisenhormone, Heparin, Vitamin-K-Antagonisten, Cyclosporine, Schleifendiure-
tika, Chemotherapeutika, Medroxyprogesteronacetat, Vitamin A und synthetische Retinoide, Antiepileptika und Protonenpumpen-
hemmer.

4. ETIOLOGY, PATHOGENESIS, RISK FACTORS

SUMMARY

Bone structure and later bone loss are affected by a number of factors. Some risk factors for the development of osteoporosis cannot
be influenced, such as genetic predisposition, petite build, female sex, or age. Besides these factors, hormones also have a great
impact on bone structure. These include calcium regulating hormones, oestrogen, androgen, progesterone, Growth hormone/insulin
like growth factor, as well as, local cytokine and prostaglandin. A persons bone health can however also be positively influenced in
every individual by a healthy lifestyle. Here nutrition plays a central role, where above all the nutrients vitamin D and calcium have
an important part, but also intake of fruit and vegetables can positively affect the bones. Conversely a high protein and salt intake
can have a negative affect on calcium balance, although it must be noted that older people often suffer from protein deficiency, which,
in terms of bone health, is totally undesirable. Other lifestyle factors having an important influence on the bones are physical activi-
ty, behaviour with respect to smoking and alcohol, as well as, body weight.

There are also many pharmaceuticals, which influence bone metabolism and can, in cases of long term intake, lead to osteoporosis.
These include glucocorticoids, thyroid hormone, haprin, vitamin K-antagonists, Cyclosporine, high-ceiling diuretics, chemotherapeutics,
medroxyprogesterone acetate, vitamin A and synthetic retinoid, anti-epileptics, and proton pump inhibitors.
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4. ATIOLOGIE, PATHOGENESE, RISIKOFAKTOREN

Es gibt eine Vielzahl von Faktoren, die zur Entwicklung von Osteoporose beitragen (siehe Box 4.1). Dazu gehdren Bedingungen des
physiologischen Alterns genauso wie extrinsische Faktoren, die diese Prozesse beschleunigen. Genetische und konstitutionelle Fakto-
ren spielen ebenso eine Rolle wie hormonelle Faktoren, sowohl kdrpereigene Hormone als auch Hormone, die als Medikamente ein-
gesetzt werden (siehe Kapitel ,Medikamenteninduzierte Osteoporose”). SchlieBlich kommt — als teils vermeidbaren Faktoren oder
reduzierbaren Risikofaktoren fiir Osteoporose — Lebensstilfaktoren wie Erndhrung, Bewegungsverhalten sowie Alkohol- und Zigaret-
tenkonsum eine zentrale Rolle zu.

Box 4.1.: Risikofaktoren fiir Osteoporose

1. GENETISCHE URSACHEN:
e Ethnische Zugehorigkeit
e Geschlecht
e U. a. graziler Kérperbau
e Osteoporose der Eltern
e Genpolymorphismen

2. LEBENSSTIL:
e Rauchen
o UberméaBiger Alkoholkonsum
e Niedriges Kérpergewicht
e Bewegungsarmut
e Langere Immobilisationsphasen (v. a. wahrend der Pubertat)
e Erndhrung (calciumarm)
e Vitamin-D-Mangel
e Mangelnde Sonnenlichtexposition

3. HORMONELLE VERANDERUNGEN:
e Primare oder sekundére Oligoamenorrhoe
e Friihzeitige Menopause
e Hypogonadismus
e Schilddriisentiberfunktion

4, BEHANDLUNG MIT MEDIKAMENTEN, WELCHE DEN KNOCHENSTOFFWECHSEL NEGATIV BEEINFLUSSEN::
beispielsweise Glukokortikoide, LH-RH-Agonisten/Antagonisten, Aromataseinhibitoren, Antiandrogene, Antiepileptika
(Hydantoine cave Poromalazie), Heparin, Glithazone, Immunsuppressiva (z. B. Cyclosporine), Zytostatika

OGEKM, 2007

Zu Knochenverlust kann es kommen, wenn entweder vermehrt Knochen resorbiert wird oder wenn die Knochenneubildung gestort ist.
Bei Osteoporose scheinen beide Mechanismen eine Rolle zu spielen. Der Ausdruck High-Turnover-Osteoporose wird verwendet, um
Personen zu beschreiben, bei denen eine exzessive Knochenresorption dominiert, wahrend Low-Turnover-Osteoporose bei Patientin-
nen und Patienten verwendet wird, bei denen eine Stdrung der Knochenformation pradominiert. Jedoch kénnen sich Stadien mit pra-
dominanter Knochenresorption mit Stadien mit pradominanter Storung der Knochenneubildung abwechseln. Biopsien von Personen
mit fortgeschrittener Osteoporose zeigen (blicherweise eine veminderte Osteoblastenaktivitat. Dies kann aber das Endergebnis eines
Prozesses sein, der urspriinglich mit einer exzessiven Resorption begonnen hat (Raisz, 2006).
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GENETISCHE FAKTOREN

FAMILIARE BELASTUNG — VERERBBARKEIT VON OSTEOPOROSE

Verschiedene Studien haben gezeigt, dass genetische Faktoren zu einem groBen Teil fiir die Entstehung von Osteoporose verantwort-
lich sind. Die Erblichkeit der Knochendichte diirfte laut Stewart und Ralston (2000) bei etwa 50-85 % liegen. Dies zeigen zumindest
Studien an Zwillingspérchen. Recker und Deng (2002) sprechen in ihrer Metaanalyse von einer Erblichkeit von 50-90 %. Aber auch
andere Faktoren, die fiir das Auftreten von osteoporotischen Frakturen relevant sind, scheinen durch die Gene beeinflusst zu werden:
die Beschaffung des Knochens, biochemische Marker fiir Knochenturnover, Muskelstarke, Alter beim Einsetzen der Monatsblutung und
Alter beim Eintreten der Menopause. Verschiedene Studien haben gezeigt, dass Knochenbriiche in der Familie ein signifikanter Risi-
kofaktor flir eine Fraktur sind (Stewart & Ralston, 2000).

Es spielt nicht nur ein einzelnes Gen eine Rolle in der Entstehung von Osteoporose, sondern es ist vielmehr ein Zusammenwirken von
vielen verschiedenen Genen, von denen jedes einzelne nur eine geringe Auswirkung auf den Knochen hat (Stewart & Ralston, 2000;
Hubacek & Weichetova, 2005). Welche Gene genau auf den Knochenbau wirken und vor allem wie sie es tun, bedarf noch weiterer
Untersuchungen.

WEIBLICHES GESCHLECHT

Frauen haben ein héheres Risiko, an Osteoporose zu erkranken, als Manner. Derzeit ist eine von drei Frauen, aber nur einer von zw6lf
Mannern von Osteoporose betroffen (Keen, 2003). Die National Osteoporosis Foundation gab an, dass Uber 75 % der Hiiftfrakturen in
den USA im Jahr 2002 bei Frauen iiber 50 auftraten (NOF, 2002). Ein Grund, warum Frauen ein hoheres Risiko haben, an Osteoporose
zu erkranken, ist, dass sie eine geringere Peak Bone Mass erreichen als Manner und auch eine etwas schnellere Verlustrate aufweisen
(Looker et al., 1998). Weiters weisen Frauen Uber eine Dauer von etwa zehn Jahren ab der Menopause eine gesteigerte Knochenver-
lustrate auf, wie bereits im vorigen Kapitel beschrieben wurde.

KORPERGEWICHT, KORPERBAU

Auch das Korpergewicht spielt eine wesentliche Rolle in der Entstehung von Osteoporose. Da ein zierlicher Kérperbau haufig gene-
tisch bedingt ist, kann man auch dies zu den genetischen Faktoren zdhlen. Zu Korpergewicht und Osteoporose aber spater in diesem
Kapitel.

ROLLE VON HORMONEN

Eine Reihe von Veranderungen in der Hormonproduktion aufgrund des Alters bzw. der Menopause wurden identifiziert, jedoch gibt es
in der Serumkonzentration bei keinem der Hormone Unterschiede zwischen Personen mit Osteoporose und vergleichbaren altersent-
sprechenden Kontrollpersonen. Dennoch wird der Rolle von calciumregulierenden Hormonen, Geschlechtshormonen und Wachstums-
hormonen bei der Entstehung von Osteoporose eine groBe Rolle zugeschrieben (Raisz, 2006).

CALCIUMREGULIERENDE HORMONE

Storungen der Calciumregulation verursachen Knochenerkrankungen bei Hyperparathyreoidismus und Rachitis bzw. Osteomalazie auf-
grund von Vitamin-D-Mangel. Diese Erkrankungen sind charakterisiert durch biochemische Auffalligkeiten des Calcium- und Phos-
phathaushalts sowie charakteristische histologische Veranderungen. Geringere Auspragungen von erhéhtem Parathormonspiegel oder
Vitamin-D-Mangel kénnen auch zu pathologischen Veranderungen bei Osteoporose beitragen. Eine verminderte Aufnahme von Cal-
cium und Vitamin D und eine verminderte Sonnenexposition spielen zweifellos eine Rolle im altershedingten Knochenverlust. Calcito-
nin inhibiert die Knochenresorption. Deshalb wurde angenommen, dass ein Mangel an Calcitonin zur Pathogenese der Osteoporose
beitragt. Wahrend jedoch exogenes Calcitonin den Knochenturnover vermindert, ist endogenes Calcitonin kein Determinant bei Osteo-
porose (Raisz, 2006).

—-29 —



OSTROGEN

Ostrogene vermindern die Knochenresorption und daher resultiert ein postmenopausales Ostrogendefizit in erhéhtem Knochenabbau
und somit rapidem Knochenverlust. Die Rate des Knochenverlustes durch Ostrogenmangel verlangsamt sich nach der Menopause mit
der Zeit. Frauen iiber 70, die weiterhin geringe Mengen and Ostradiol synthetisieren, haben ein geringeres Risiko fiir Hift- und Wir-
belfrakturen. Ostrogendefizit diirfte auch bei der Entwicklung von Osteoporose bei Mannern von Bedeutung sein. Ostrogengabe ver-
mindert bei Frauen sowohl die Knochenresorption als auch die Knochenneubildung. Eine Ostrogengabe resultiert iiblicherweise in
einer Erhdhung der Knochenmasse oder zumindest in einem Stagnieren des Knochenschwundes. Ostrogene inhibieren in In-vitro-Stu-
dien nicht die osteoklastische Knochenresorption, aber sie diirften die Osteoklastogenese und die Osteoklastenfunktion durch ihre
Effekte auf lokale Faktoren negativ beeinflussen. Ostrogene verringern auch die Tiefe der Erosionshéhlen, die durch Osteoklasten ver-
ursacht werden. In der Entstehung von Osteoporose durch Ostrogendefizite spielen Zytokine und Wachstumsfaktoren einen groBe
pathogenetische Rolle, beispielsweise Transfoming growth factor (TGF)-beta und Tumor necrosis factor (TNF)-alpha.

ANDROGENE

Androgendefizit resultiert in Knochenverlust mit einem erhdhten Knochenturnover, dhnlich wie bei Ostrogendefizit. Androgene diirf-
ten auch bei Frauen direkt die Knochenneubildung stimulieren. Androgendefizit tritt mit zunehmendem Alter auf und einige Studien
belegen, dass bei Frauen niedrige Serumandrogenspiegel zum Knochenverlust, der mit Ostrogendefizit verbunden ist, beitragen.

PROGESTERON

Knochenzellen haben Progesteronrezeptoren, jedoch gibt es wenig Evidenz dafiir, dass Progesteron die Knochenremodellierung beein-
flusst. AuBerdem kann Progesteron an Glukokortikoidrezeptoren interagieren und hier als Antagonist oder als schwacher Agonist wirken.

WACHSTUMSHORMON (GH) / INSULIN LIKE GROWTH FACTOR (IGF)

Das GH-IGF-System ist ein wesentlicher Determinant im Knochenwachstum. Ein Defizit von GH oder IGF-I oder ein entsprechender
Rezeptordefekt resultiert in Kleinwuchs und verminderter Knochenmasse. Jedoch diirfte die Rolle dieser Hormone in der Entstehung
von Osteoporose klein sein. Es gibt allerdings eine altersabhangige Abnahme in der Sekretion von GH und IGF-I und IGF-Binding Pro-
tein (IGFBP)-3 sowohl bei Mannern als auch bei Frauen. Zusatzlich ist die Konzentration von IGF-I bei einigen Mannern mit idiopathi-
scher Osteoporose erniedrigt.

LOKALE CYTOKINE UND PROSTAGLANDINE

Die Knochenstruktur und das Knochenremodelling sind beeinflusst durch lokale Belastungen, so dass der Schluss nahe liegt, dass das
Knochenwachstum lokalen Regulatoren der Knochenzellen unterliegt. Viele lokale Regulatoren, die entweder vom benachbarten Kno-
chenmark oder von Knochenzellen selbst produziert werden, wurden identifiziert. Bei folgenden lokalen Faktoren wird ein Einfluss auf
das Knochenwachstum und auf die Entstehung von Osteoporose diskutiert: Interleukine (IL-1, IL-6, IL-7, IL-3 und IL-13), Tumor necro-
sis factor (TNF-alpha), Prostaglandin E2, Colony stimulating factor (CSF)-I, Macrophage colony stimulating factor (M-CSF), Wachs-
tumsfaktoren wie Insulin like growth factor (IGF)-I, Transforming growth factor (TGF)-beta und Fibroblast growth factor sowie Para-
thormon related protein (PTHrP) (Raisz, 2006).

—-30 -



LEBENSSTILFAKTOREN

Neben genetischer Pradisposition spielen auch verschiedene Lebensstilfaktoren eine wesentliche Rolle in der Entstehung von Osteo-
porose. Eine ungiinstige Lebensweise kann beachtliche Auswirkungen auf die Knochengesundheit haben. So sind diese beeinflussha-
ren Faktoren verantwortlich fiir schatzungsweise 10-50 % der Knochenmasse und -struktur (U. S. Department of Health and Human
Services, 2004).

Waéhrend einige fiir die Knochengesundheit wichtige Faktoren wie genetische Veranlagung oder Alter nicht beeinflusst werden kon-
nen, ist es in der Pravention von Osteoporose umso wichtiger, sich auf die beeinflussbaren Faktoren in der Entstehung dieser Krank-
heit zu konzentrieren. Public-Health-Strategien sollten darauf ausgerichtet sein, das Bewusstsein (iber den Einfluss jedes Menschen
auf seine Knochengesundheit durch eine bestimmte Lebensweise zu starken — und zwar sowohl in der Bevdlkerung als auch bei im
Gesundheitswesen tatigen Personen (Arzte, Pflegepersonal, Physiotherapeuten etc.) sowie bei verantwortlichen Politikern — und
gleichzeitig das Gesundheitsverhalten in der Bevolkerung in Richtung einer gesiinderen Lebensweise zu verbessern.

Im Folgenden wird darauf eingegangen, wie und in welchem AusmaB sich die verschiedenen Lebensstilfaktoren wie Ernahrung, kor-
perliche Aktivitat, Rauchen etc. auf die Knochengesundheit und -zusammensetzung auswirken. Die Zusammenhédnge werden mit
Ergebnissen aus aktuellen Studien zu Lebensstilfaktoren und Osteoporose weiter verdeutlicht und gestiitzt.

ERNAHRUNG

Eine gesunde und ausgewogene Erndhrung ist nicht nur hinsichtlich Knochengesundheit von wesentlicher Bedeutung, sondern auch
in Hinblick auf die Pravention anderer chronischer Erkrankungen wie Adipositas, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Krebs oder Diabetes
mellitus (Elmadfa & Leitzmann, 2004).

Es gibt viele Studien, die einen Zusammenhang der Calcium- und Vitamin-D-Aufnahme mit Knochenaufbau und Frakturrisiko zeigen.
Nicht zuletzt aufgrund der Tatsache, dass Calcium und Vitamin D Risikonadhrstoffe in der heutigen Erndhrungsweise in Industrielandern
darstellen. D. h., da sie oft ungeniigend zugefiihrt werden und daher eine optimale Knochenentwicklung nicht gewahrleistet werden
kann, hat man sich in Hinblick auf Osteoporose auf diese beiden N&hrstoffe konzentriert.

Auch anderen Nahrstoffen (Protein, Zink, Kupfer, Mangan, Bor, Vitamin A, Vitamin C, Vitamin K, B-Vitaminen, Kalium und Natrium) wird
im Knochenstoffwechsel eine mehr oder weniger wichtige Rolle zugeschrieben. Jedoch gibt es erst wenige Daten aus physiologischen
und klinischen Studien und die vorhandenen Daten sind haufig schwer zu interpretieren (WHO, 2003).

CALCIUM

Etwa 97 % des gesamten Calciums im Kdrper eines gesunden Menschen befinden sich im Skelett in Form von unldslichem Hydroxya-
patit. Das restliche Calcium spielt eine groBe Rolle in zahlreichen metabolischen Aktivitaten, von der Muskelkontraktion bis hin zum
geplanten Zelltod (Harvey & Cooper, 2004). Der Calciumpool im Knochen hat einen durchschnittlichen Turnover von 5-6 Jahren und
dient neben seiner Stiitzfunktion auch als Reservoir, auf das der Kérper bei zu geringer Zufuhr zuriickgreift (ElImadfa & Leitzmann,
2004). Calcium gelangt in die Extrazellularfliissigkeit, wo es fir metabolische Prozesse benétigt wird, durch Absorption aus dem Gas-
trointestinaltrakt und durch Resorption aus dem Knochen und es verldsst die Extrazellularflissigkeit durch Ausscheidung tber den
Gastrointestinaltrakt, Nieren und Haut bzw. durch Knochenbildung, wo dieser Mineralstoff wieder in den menschlichen Stiitzapparat
eingebaut wird (WHO/FAOQ, 2004).

Als wichtiger Bestandteil des menschlichen Stiitzapparats spielt die Aufnahme von Calcium eine wichtige Rolle in Hinblick auf die Kno-
chengesundheit, wobei es je nach Alter eine andere Bedeutung hat. So wie alle anderen Lebensstilfaktoren, die den Knochenbau
beeinflussen, soll eine gesunde Erndhrung mit einer adaquaten Calciumaufnahme in der Wachstumsphase zu einer optimalen Kno-
chenentwicklung mit maximaler Knochendichte beitragen, wohingegen bei alteren und alten Erwachsenen der Knochenabbau so
gering wie méglich gehalten werden soll (U. S. Department of Health and Human Services, 2004). Die Calciumaufnahme sowohl in der
Kindheit/Jugend als auch im héheren Alter wird als einer der wichtigsten Einflussfaktoren hinsichtlich Osteoporoseentwicklung
genannt.
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Calciumbilanz

Fir den Knochenaufbau bzw. um dem Knochenabbau entgegenzuwirken, ist eine positive Calciumbilanz notwendig. Auch wenn die
Entwicklung von Osteoporose nicht von Calcium alleine beeinflusst wird, sondern auch andere Faktoren eine wesentliche Rolle spie-
len, lauft eine dauerhafte Unterversorgung und somit negative Calciumbilanz zwangslaufig auf einen vermehrten Knochenabbau hin-
aus und kann zu Osteoporose fiihren. Solche negativen Calciumbilanzen — auch wenn es nur {ber einen kurzen Zeitraum ist — wirken
sich sehr nachteilig auf die Knochengesundheit aus. Denn verlorenes Knochenmaterial wird nur sehr langsam ersetzt, auch wenn aus-
reichend Calcium zugefiihrt wird (WHO/FAO, 2004). Die Calciumbilanz ist abhangig von Calciumaufnahme, -absorption und -aus-
scheidung.

Es gibt verschiedene Faktoren, die die Calciumverfiigbarkeit aus der Nahrung fiir den menschlichen Kérper beeinflussen kénnen. Die
Absorption von Calcium ist stark abhéngig von der Aufnahme und kann von 70 % Gesamtabsorption — d. h. sowohl aus der Nahrung
als auch aus den Verdauungssaften, die selbst eine nicht unwesentliche Menge an Calcium enthalten — bei sehr niedriger Aufnahme
auf etwa 35 % bei hoher Calciumaufnahme fallen. Dabei erreicht die Nettoabsorptionsrate — d. h. die Differenz zwischen Gesamtauf-
nahme und dem Calcium in den Verdauungssaften — ihr Maximum (35 %) bei einer Aufnahme von etwa 400 mg. Bei der fiir Indus-
trielander typischen Aufnahmemenge werden nur etwa 25-30 % des Calciums aus Lebensmitteln absorbiert (WHO/FAQ, 2004).

Weiters wird die Absorption dieses Nahrstoffs durch Vitamin D gesteigert. Auch das Alter spielt eine Rolle in der Calciumabsorption.
Mit zunehmendem Alter kommt es beim Erwachsenen zu einem Riickgang der Calciumabsorptionsrate (DACH, 2000). Weiters kann die
Bioverfiigbarkeit von Calcium auch vermindert werden, indem die Ausscheidung vor allem iiber den Urin erhoht ist. Ein Anstieg der
Ausscheidung kann bei proteinreicher Kost (v. a. tierisches Protein), einer hohen Aufnahme an Speisesalz sowie bei exzessivem Alko-
holkonsum und einer Stérung des Saure-Basen-Gleichgewichts beobachtet werden (Elmadfa & Leitzmann, 2004).

Das Calciumparadoxon

Wie oben beschrieben, spielt Calcium in der Knochengesundheit eine wesentliche Rolle. Calciummangel ist mit einem erhéhten Osteo-
poroserisiko assoziiert. Umso mehr verwundert die Tatsache, dass es zwischen den verschiedenen Landern auf der ganzen Welt teils
erhebliche Unterschiede bei der Calciumaufnahme gibt. Vor allem in Entwicklungslandern, in denen die Calciumaufnahme generell viel
geringer ist als in den Industrieldndern, werden geringere Raten an Hiiftfrakturen und eine geringere Prévalenz der Osteoporose beob-
achtet. Die hohere Lebenserwartung in Industrieldndern wurde hier beriicksichtigt. Die WHO nennt als mégliche Erklarung dafiir, dass
Osteoporose in wohlhabenden Landern trotz besserer Versorgung mit Calcium ein gréBeres gesundheitliches Problem darstellt, die
hohe Proteinaufnahme in diesen Landern, vor allem von tierischem Protein. Zahlreiche Publikationen weisen darauf hin, dass die Pra-
valenz von Hiiftfrakturen positiv mit Wohlstand und folglich einer hohen Aufnahme an tierischem Protein korreliert und paradoxer-
weise auch mit der Calciumaufnahme aufgrund der starken Korrelation zwischen Calcium- und Proteinaufnahme (WHO/FAQ, 2004).
Diese Beobachtung konnte auch die Ergebnisse einer vor kurzem veréffentlichten Metaanalyse von Lanou et al. (2005) erkléren, aus
denen hervorging, dass weder eine erhéhte Aufnahme von Milch und Milchprodukten noch die Gesamtzufuhr von Calcium aus Lebens-
mitteln einen langer anhaltenden positiven Einfluss auf die Knochengesundheit von Kindern und Jugendlichen hatten. Dieser negative
Effekt einer hohen Proteinaufnahme auf den Knochen ist jedoch heftig umstritten. Dazu spater in diesem Kapitel (siehe ,Protein”).

Calcium und Knochengesundheit bei Kindern und Jugendlichen

Gerade bei Kindern und Jugendlichen, die sich in der Wachstumsphase befinden und bei denen das Knochenwachstum in vollem
Gange ist, ist eine ausreichende Calciumversorgung von groBer Bedeutung. Im Kérper eines Neugeborenen finden sich ca. 25-30 g
Calcium, wohingegen in dem eines erwachsenen Mannes etwa 900-1300 g, in dem einer erwachsenen Frau etwa 750-1100 g zu fin-
den sind (EImadfa & Leitzmann, 2004; DACH, 2000). Die Peak Bone Mass (maximale Knochendichte), die durch verschiedene Faktoren
wie Genetik und Lebensstil beeinflusst wird, wird zwar erst gegen Ende der dritten Lebensdekade erreicht, bis zum Ende der Adole-
szenz werden jedoch bereits 90 % der maximalen Knochendichte erreicht (DACH, 2000). Umso wichtiger scheint also gerade in den
Jahren vor dem Erwachsensein eine ausreichende Versorgung mit Calcium zu sein.

Um eine optimale Calciumretention und somit ein optimales Knochenwachstum zu erreichen, wird in den DACH-Referenzwerten fiir
die Nahrstoffzufuhr fiir Kinder ab einem Jahr und Jugendliche — je nach Alter — eine tégliche Aufnahme von 600-1200 mg Calcium/Tag
empfohlen (DACH, 2000; Empfehlungen siehe Kapitel , Public-Health-Strategien auf Individuallevel”), das US-amerikanische Institute
of Medicine (IOM) empfiehlt 500-1300 mg (IOM, 1997).
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In einer dreijahrigen Studie an eineiigen Zwillingen im Alter von 6-14 Jahren konnte bei einer Calciumsupplementierung von 1000
mg/Tag ein signifikanter Anstieg der Knochendichte beobachtet werden (Johnston et al., 1992). Verschiedene neuere Studien haben
allerdings gezeigt, dass eine zusatzliche Supplementierung mit Calcium bei Kindern keine weiteren positiven Effekte auf die Kno-
chengesundheit — sprich die Knochendichte und die Knochenmasse — hat (Gibbons et al., 2004; Winzenberg et al., 2006; luliano-Burns
et al., 2006). Der Grund dafiir schien in allen Studien zu sein, dass die Kinder in diesen Studien durch die Calciumaufnahme iber die
Nahrung alleine schon gut versorgt waren und wohl die Grenze, ab der eine weitere Steigerung der Aufnahme keine positiven Effek-
te auf den Knochen mehr hat, erreicht war.

Calcium und Knochengesundheit im jungen und mittleren Erwachsenenalter (Frauen vor der Menopause)

Nach der dritten Lebensdekade, d. h. nachdem die Peak Bone Mass erreicht wurde, beginnt der kontinuierliche Knochenabbau. Eine
Studie an 620 Mannern und Frauen im Alter von 20-89 Jahren zeigte bei pramenopausalen Frauen vorerst nur einen geringen Kno-
chenverlust an Hiifte und Wirbelsaule (<0,4 %/Jahr) mit einer Steigerung um das Dreifache in den friihen postmenopausalen Jahren
(<10 Jahre nach der Menopause), danach fiel die Verlustrate wieder auf das Niveau vor der Menopause. Bei Méannern konnte ein leich-
ter Knochenverlust an der Hiifte, aber nicht an der Wirbelsaule beobachtet werden. Dieser Trend im Knochenabbau bei Erwachsenen
dauerte das ganze Leben lang an (Warming et al., 2002).

In der Altersgruppe der Erwachsenen jungen und mittleren Alters gilt es, dem Knochenabbau durch eine ausreichende Calciumversor-
gung entgegenzuwirken. Eine ausreichende Versorgung mit Calcium kann den Knochenabbau verlangsamen (Heaney, 1993). Allerdings
gibt es derzeit noch kaum Studien Uber den Zusammenhang zwischen Calciumaufnahme und Knochenabbau in dieser Altersgruppe
der jungen und mittleren Erwachsenen. Eine Metaanalyse von Welten et al. (1995) zeigte, dass Calcium einen positiven Effekt auf die
Knochendichte bei prémenopausalen Frauen hatte. Eine weitere Studie zeigte ebenfalls eine positive Korrelation zwischen Knochen-
dichte und Calciumaufnahme (Ramsdale et al., 1994).

Calcium und Knochengesundheit bei postmenopausalen Frauen sowie alteren und alten Erwachsenen

Auf eine ausreichende Calciumzufuhr ist etwa ab dem 50. Lebensjahr speziell in Hinsicht auf eine geringere Knochenabbaurate zu ach-
ten, eine unzureichende Aufnahme geht mit einem erhéhten Osteoporoserisiko einher (Boonen et al., 2006). Trotz des positiven Ein-
flusses von Calcium auf die Knochendichte (Storm et al., 1998; Dawson-Hughes et al., 1990; Reid et al., 1993) sind in der Literatur
teils sehr unterschiedliche Ergebnisse beziiglich Calcium — v. a. Calciumsupplementierung — und Frakturrisiko zu finden. Eine 2002 ver-
o6ffentlichte Metaanalyse von Shea et al. zeigte, dass eine Supplementierung mit Calcium alleine bei postmenopausalen Frauen zu
einem leichten Anstieg der Knochendichte um etwa 1,6 bis knapp tber 2 % fiihrte. Es konnte des Weiteren ein Trend hinsichtlich einer
Reduktion von Wirbelkérperfrakturen in der Calciumgruppe beobachtet werden, der allerdings nicht signifikant war. Hinsichtlich nicht-
vertebraler Frakturen konnten keine besonderen positiven Effekte gefunden werden.

Die meisten Studien, die in dieser Altersgruppe durchgefiihrt wurden, beschranken sich nicht nur auf eine Supplementierung mit Cal-
cium, sondern es werden meist Kombinationen von Calcium und Vitamin D verabreicht. Boonen et al. (2006) zeigten auf, dass bei vier
groB angelegten, randomisierten, placebokontrollierten Studien sowohl bei Personen, die in Heimen wohnten, als auch bei alteren Per-
sonen in Privathaushalten ein positiver Effekt von Calcium- und Vitamin-D-Supplementierung gefunden werden konnte. In einer der
Studien konnte bei alten im Heim lebenden Menschen nach 18-monatiger Calcium- und Vitamin-D-Therapie eine Reduzierung des Risi-
kos von Hiiftfrakturen um 43 % bzw. der gesamten nichtvertebralen Frakturen um 32 % beobachtet werden (Chapuy et al., 1992).
Eine Reduzierung des Frakturrisikos durch eine Supplementierung mit Calcium und Vitamin D konnte auch in einer Studie an in Pri-
vathaushalten lebenden dlteren Mannern und Frauen beobachtet werden, die grundsatzlich besser versorgt waren als Heimbewohner
(Dawson-Hughes, 1997).

Im Vergleich dazu haben kiirzlich durchgefiihrte randomisierte Studien tiber Calcium- und Vitamin-D-Supplementierung an Personen,
die in Privathaushalten leben, keine Reduzierung des Frakturrisikos feststellen konnen. In einer Studie, in der rund 3300 Frauen im
Alter von mindestens 70 Jahren mit mindestens einem Risikofaktor fiir Osteoporose mit 1000 mg Calcium und 800 IE Vitamin D (= 20
ug) supplementiert wurden, konnte keine Evidenz fiir ein vermindertes Risiko von Frakturen festgestellt werden (Porthouse et al.,
2005). Eine andere Studie (RECORD-Studie) konnte auch in der Sekundarpravention keinen Zusammenhang zwischen Supplementie-
rung sowohl mit Calcium (1000 mg) als auch mit Vitamin D (800 IE = 20 pg) als auch mit einer Kombination von beidem und dem
Risiko, eine weitere Fraktur zu erleiden, feststellen. Untersucht wurden knapp 5300 Manner und Frauen im Alter von 70 oder mehr
Jahren, die bereits einmal eine Fraktur erlitten hatten, davor aber mobil waren (Grant et al., 2005). Ahnliche Ergebnisse zeigte eine
Studie an rund 36.000 postmenopausalen amerikanischen Frauen, die bereits fiir die Women's Health Initiative (WHI) rekrutiert wur-
den. Hier konnte zwar eine geringe, aber signifikante Verbesserung der Knochendichte erlangt werden, das Frakturrisiko konnte in der
supplementierten Gruppe aber nicht gesenkt werden. Bei einer weiteren Analyse der Personen, bei denen eine hohe Compliance zu
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beobachten war, d. h. die mindestens 80 % der Supplemente eingenommen hatten, konnte eine signifikante Reduzierung des Huftfraktur-
risikos beobachtet werden. Das Risiko, an Nierensteinen zu leiden, war in der supplementierten Gruppe erhoht (Jackson et al., 2006).

In einer weiteren doppelblinden, placebokontrollierten Studie an 1460 Frauen im Alter von 70 oder mehr Jahren, die Gber fiinf Jahre
lief, war Compliance der ausschlaggebende Faktor fiir die Effektivitat von Calciumsupplementierung (1200 mg) beziiglich Frakturrisiko
(Prince et al., 2006).

Einer der Griinde fiir solche unterschiedlichen Ergebnisse in Studien zur Calciumsupplementierung scheint ein unterschiedlicher
Grundversorgungszustand der verschiedenen Studienpopulationen zu sein (L'Abbé et al., 2004), aber auch Compliance dirfte eine
wesentliche Rolle spielen. Die letzteren Studien haben darauf hingewiesen, dass eine universelle Supplementierung der Bevdlkerung
mit Calcium und Vitamin D zur Pravention von Osteoporose wahrscheinlich weder sinnvoll noch notwendig ist, sondern dass eine Sup-
plementierung vielmehr gezielt bei Risikogruppen durchgefiihrt werden sollte. Das heiBt vor allem bei lteren Personen mit dem Risi-
ko einer Calcium- bzw. Vitamin-D-Unterversorgung (Boonen et al., 2006).

VITAMIN D

Da Vitamin D bei adaquater Sonneneinstrahlung vom Korper in ausreichenden Mengen produziert werden kann, ist es kein Vitamin im
eigentlichen Sinne. (Vitamine sind organische Verbindungen, die der Kérper nicht oder nur in unzureichender Menge synthetisieren
kann.) Auch aufgrund der Tatsache, dass die Wirkung von Vitamin D neben dem Syntheseort auch andere Gewebe betrifft, weist die-
ses Vitamin auch hormonellen Charakter auf. Die Vorstufe fiir Vitamin D im Korper wird aus Cholesterin in der Darmschleimhaut und
der Leber gebildet und in die Haut transportiert. Durch UV-B-Strahlung entsteht dort zuerst Provitamin D3 und weiters Vitamin D3
(Cholecalciferol), welches durch eine erste Hydroxilierung in der Leber und eine weitere Hydroxilierung in der Niere erst zum physio-
logisch aktiven Vitamin (1,25-Dihydroxycholecalciferol, 1,25(0H)D) wird (Elmadfa & Leitzmann, 2004).

Vor allem in nordlicheren Breitengraden wird wegen zu geringer Sonneneinstrahlung von der Haut oft nicht ausreichend Vitamin D
synthetisiert, so dass Vitamin D entweder in Form von Vitamin D3 oder Vitamin D2 mit der Nahrung zugefiihrt werden muss, um eine
ausreichende Versorgung zu gewéhrleisten (Harvey & Cooper, 2004). Diese zwei Vitamin-D-Typen werden im Menschen auf dhnliche
Weise metabolisiert, besitzen das gleiche Potenzial und konnen daher als aquivalent betrachtet werden (d. h. 1 pg Vitamin D = 1 pg
Vitamin D2 = 1 pg Vitamin D3) (WHO/FAO, 2004).

Neben dem Breitengrad ist die Vitamin-D-Produktion in unserer Haut auch abhangig von der Jahreszeit (im Winter sind die UV-Strah-
len zu schwach), der Pigmentierung der Haut (vor allem dunkelhdutige Menschen in nordlicheren Breitengraden sind gefahrdet), Son-
nenschutz (ab Sonnenschutzfaktor 8 ist die Vitamin-D-Synthese fast vollkommen gehemmt), Kleidung (in Kulturkreisen mit Kleidungs-
vorschriften relevant) und vor allem auch vom Alter. Altere Menschen scheinen eine geringere Kapazitat zur Synthese dieses Vitamins
zu haben und zusammen mit einer oft geringen Sonnenexposition ist besonders diese Personengruppe hinsichtlich eines mangelhaf-
ten Vitamin-D-Status gefahrdet. Davon sind vor allem Heimbewohner oder Personen, die nicht mehr mobil sind, betroffen, da diese
haufig aufgrund ihrer Immobilitat zu wenig in die Sonne kommen (EImadfa & Leitzmann, 2004).

Vitamin D spielt in der Calciumhomdostase und somit in der Knochenmineralisierung eine wichtige Rolle. Dieses Vitamin reguliert die
Transkription einer Reihe von Vitamin-D-abhdngigen Genen, die wiederum fir die Entstehung von calciumbindenden Proteinen in
intestinalen Zellen und Osteocalcin in Osteoblasten notwendig sind. Die wichtigsten Effekte dieses Prozesses sind eine erhohte Calci-
umabsorption, eine Steigerung des Knochenturnovers (sowohl Formation als auch Resorption) und wahrscheinlich auch der renalen
Calciumresorption (Harvey & Cooper, 2004; Elmadfa & Leitzmann, 2004; WHO/FAQ, 2004).

Vitamin D und Knochengesundheit bei Kindern und Jugendlichen

Vitamin-D-Mangel bei Kleinkindern spielt vor allem in Hinsicht auf das Auftreten von Rachitis eine Rolle. Die meisten Studien Uber
Vitamin-D-Aufnahme und -Status bei Kindern beziehen sich daher darauf. Es gibt nur wenige Studien Gber Vitamin-D-Supplementie-
rung und Knochendichte bei Kindern. Eine Studie, durchgefiihrt an 106 gesunden prapubertéren Schweizer Madchen im Alter von 7—
9 Jahren, zeigte, dass eine Supplementierung mit Vitamin D im Sduglingsalter mit einer erhéhten Knochendichte spater in der Kind-
heit assoziiert war (Zamora et al., 1999). Zwei weitere Studien untersuchten die Auswirkung von saisonalen Schwankungen in der Son-
nenexposition und damit der Eigenproduktion des Kdrpers von Vitamin D auf die Knochenmasse und -dichte bzw. das generelle Wachs-
tum. Oliveri et al. (2000) untersuchten dazu Kinder und junge Erwachsene aus zwei unterschiedlichen Regionen in Argentinien, wobei
die eine Region von saisonalen Schwankungen in der Sonneneinstrahlung betroffen ist, die zweite jedoch nicht. Alle Teilnehmer hat-
ten zuvor noch nie Vitamin-D-Supplemente zu sich genommen. Knochenmasse und -dichte waren bei den Kindern und jungen Erwach-
senen beider Regionen trotz der unterschiedlichen Sonneneinstrahlung und des unterschiedlichen Vitamin-D-Status im Winter ver-
gleichbar. In der zweiten Studie, durchgefiihrt in Danemark, wurde an 12 Madchen und 8 Buben im Alter von 6—14 Jahren untersucht,
ob eine Supplementierung von 600 IE (= 15 pg) Vitamin D/Tag im Winter einer saisonalen Wachstumsschwankung entgegenwirken
kann. Jedoch war eine geringere Wachstumsrate am Bein bei den Supplementierten und in der Placebogruppe gleichermaBen zu beob-
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achten. Eine Supplementierung aufgrund von Sorge um eine verringerte Wachstumsrate im Winter konnte auf Basis dieser Daten nicht
empfohlen werden (Schou et al., 2003).

Eine weitere Studie zeigte, dass eine Supplementierung von 20 pg (= 800 IE) Vitamin D/Tag einer Hypovitaminose bei prapubertaren
finnischen Médchen im Winter entgegenwirken konnte, dass aber im Sommer eine ausreichende Sonnenexposition wirkungsvoller war
als eine Supplementierung im Winter. Weiters waren sowohl Supplemente als auch Sonneneinstrahlung effektiver bei Madchen mit
einer schweren Hypovitaminose zu Beginn der Studie (Lehtonen-Veromaa et al., 2002).

Lapatsanis et al. (2005) zeigten in einer in Griechenland durchgefiihrten Studie, dass Jugendliche aus stadtischen Gebieten selbst in
einem sonnigen Land im Winter einem hohen Risiko von Vitamin-D-Unterversorgung ausgesetzt sind. Sie schlagen eine Anreicherung
von Milch, beliebten Getranken und eventuell anderen Lebensmitteln mit Vitamin D vor. Tatsachlich konnte gezeigt werden, dass eine
landesweite Anreicherung von Lebensmitteln mit Vitamin D den Vitamin-D-Status von finnischen Kindern deutlich verbessern konnte
(Piirainen et al., 2007).

Vitamin D und Knochengesundheit im jungen und mittleren Erwachsenenalter (Frauen vor der Menopause)

Wie bei Calcium ist auch in diesem Lebensabschnitt eine ausreichende Vitamin-D-Versorgung vor allem in Hinblick auf Erhalt der Kno-
chenmasse von Bedeutung. Es gibt auch hier wiederum nur wenige Studien, die bei jiingeren Erwachsenen durchgefiihrt wurden. Eine
Studie an jungen finnischen Mannern (18-21 Jahre) zeigte eine positive Korrelation zwischen Serum-25(0H)D-Konzentration und Kno-
chenmasse an Lendenwirbelsaule, Schenkelhals, Trochanter und Hiifte. Des Weiteren wurde festgestellt, dass eine Vitamin-D-Unter-
versorgung (Serum-25(0H)D <20 nmol/l) im Sommer nur bei 0,9 % der Untersuchten vorlag, wohingegen eine solche Unterversorgung
im Winter bei 38,9 % der Studienteilnehmer gefunden werden konnte (Valimaki et al., 2004). Eine 1998 an jungen deutschen Frauen
durchgefiihrte Studie zeigte, dass zwar die Calciumabsorption aus dem Darm im Winter aufgrund reduzierter 25(0OH)D-Levels im Serum
geringer war als im Sommer, dass aber der Knochenturnover von diesen saisonalen Unterschieden nicht betroffen war. Die Autoren
weisen darauf hin, dass bei ausreichender Versorgung mit Calcium eine Supplementierung von Vitamin D im Winter bei jungen Frau-
en nicht notwendig sei (Zittermann et al., 1998). Weitere Studien in dieser Altersgruppe bezliglich Vitamin D und Knochengesundheit
waren wiinschenswert.

Vitamin D und Knochengesundheit bei postmenopausalen Frauen sowie alteren und alten Erwachsenen

Mit fortschreitendem Alter kommt es zu einer Verringerung der kdrpereigenen Vitamin-D-Synthese in der Haut, aber auch die intesti-
nale Vitamin-D-Resorption wird weniger effizient. Diese Anderungen werden verstirkt durch eine hufig geringere Sonnenexposition
aufgrund von verringerter korperlicher Aktivitaten im Freien sowie durch eine geringere Aufnahme an Vitamin D. Weiters sind Perso-
nen aus nordlicheren Breitengraden sowie im Heim lebende oder ans Haus gebundene Personen einem besonders hohen Risiko einer
Vitamin-D-Unterversorgung ausgesetzt (Boonen et al., 2006).

Bei dlteren Personen ist eine ausreichende Vitamin-D-Zufuhr in der Pravention von osteoporosebedingten Frakturen in zweierlei Hin-
sicht von groBer Bedeutung: Einerseits soll einem vermehrten Knochenabbau entgegengewirkt werden, aber andererseits weisen ver-
schiedenste Studien darauf hin, dass auch das Sturzrisiko durch eine ausreichende Versorgung mit diesem Vitamin verringert werden
kann, und zwar aufgrund seiner Bedeutung fiir die Muskelfunktion. In einer Studie von Dhesi et al. (2004) wurde gezeigt, dass Vita-
min D einen wesentlichen positiven Einfluss auf die funktionelle Leistung, Reaktionszeit und Balance, aber nicht auf die Muskelkraft
hatte. Eine Metaanalyse, durchgefiihrt von Bischoff-Ferrari et al. (2004a), zeigte auf, dass Vitamin-D-Supplemente das Sturzrisiko bei
alteren gesunden Personen um mehr als 20 % zu reduzieren schienen. In einer weiteren Metaanalyse wurde festgestellt, dass eine
Supplementierung mit 700-800 IE (= 17,5-20 pg) pro Tag mit einer Reduktion der Hiftfrakturen und anderer nichtvertebraler Frak-
turen einherging, wohingegen eine orale Gabe von 400 IE (10 pg) nicht auszureichen schien (Bischoff-Ferrari et al., 2005). Eine ran-
domisierte kontrollierte Studie zeigte, dass nach 12-wdchiger Einnahme von Vitamin-D- und Calciumsupplementen bei alteren, in Spi-
télern stationar behandelten Frauen der Serum-25(0OH)D-Spiegel deutlich erhéht werden konnte (+71 %) und dass diese Behandlung
zu einer Reduktion der Stiirze um 49 % fiihrte, im Vergleich zur zweiten Studiengruppe, die nur Calciumsupplemente erhielt. Es wurde
vor allem die Muskelfunktion in der Ca+Vit-D-Gruppe signifikant verbessert, was auch die geringere Zahl an Stiirzen erklart. Ein gro-
Ber Teil der untersuchten Personen wies zu Beginn der Studie eine Unterversorgung an Vitamin D auf, was die besseren Ergebnisse in
der Ca+Vit-D-Gruppe erklaren konnte (Bischoff et al., 2003).

Neben seiner positiven Wirkung auf die Muskelfunktion scheint sich eine ausreichende Zufuhr an Vitamin D bzw. Vitamin-D-Supple-
mentierung auch positiv auf die Knochendichte und Knochengesundheit auszuwirken. Chapuy et al. (1992) untersuchten in einer pla-
cebokontrollierten Studie die Wirkung von Vitamin D (800 |E/Tag) und Calcium (1200 mg/Tag) an 3270 alteren Frauen und es zeigte
sich, dass am Ende der Studie in der supplementierten Gruppe die Knochendichte an der Hiifte um 2,7 % gestiegen war, wohingegen
sie in der Kontrollgruppe um 4,6 % gesunken war. Ahnliche Ergebnisse konnten auch in einer spater durchgefiihrten Studie gezeigt
werden (Dawson-Hughes et al., 1997). Im Gegensatz zu diesen Studienergebnissen zeigten bereits im Kapitel Calcium erwahnte Stu-
dien keinen Zusammenhang zwischen Vitamin-D- und Calciumgaben und dem Frakturrisiko von &lteren Personen (Grant et al., 2005;
Porthouse et al., 2005; Jackson et al., 2005), wobei eine dieser Studien (Jackson et al., 2005) nur mit 400 IU Vitamin D/Tag supple-
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mentierte (die beiden anderen mit 800 IU) und in der RECORD-Studie (Grant et al., 2005) die Studienteilnehmer weniger alt und
gebrechlich zu sein schienen.

Der GroBteil der Studien, die sich mit diesem Thema beschaftigten, untersuchte meist die Gabe von Vitamin D in Kombination mit Cal-
cium. Es ist daher noch nicht ganz klar, ob eine tagliche orale Einnahme von Vitamin-D-Supplementen alleine die Knochendichte
erhoht und somit Osteoporose entgegenwirken kann. Eine Studie, die mit hochdosierten periodischen Vitamin-D-Gaben an Personen
im Alter von 65-85 Jahren arbeitete (100.000 U alle vier Monate, iiber 5 Jahre hindurch), zeigte allerdings auch ohne Calciumzuga-
be einen positiven Effekt. Das Frakturrisiko an allen Stellen, die typischerweise bei Osteoporose betroffen sind, sank um ein Drittel (Tri-
vedi et al., 2003).

Aus diesen Studienergebnissen kann man schlieBen, dass vor allem bei alteren Personen eine Supplementierung mit Vitamin D als pra-
ventive MaBnahme gegen Osteoporose sinnvoll ist und in Public-Health-Strategien eine wichtige Rolle spielen sollte. Da vor allem
Compliance ein Problem in der Osteoporosepravention zu sein scheint (Larsen et al., 2004; Porthouse et al., 2005), wére eine hoch-
dosierte Gabe an Vitamin D nur wenige Male im Jahr sinnvoll. Eine zusatzliche Supplementierung mit Calcium ware ebenfalls wiin-
schenswert.

Ob eine Supplementierung mit Vitamin D auch schon in jiingeren Jahren sinnvoll oder notwendig ist, bedarf noch weiterer Untersu-
chungen und Diskussionen.

In den DACH-Referenzwerten, die auch fiir Osterreich giiltig sind, wird eine tigliche Vitamin-D-Aufnahme von 5 pg (200 IU) fiir
Erwachsene und 10 pg (400 IU) fiir altere Personen empfohlen (siehe Empfehlungen im Kapitel ,Public-Health-Strategien auf Indivi-
dualebene”). Um festzustellen, ob eine ausreichende Versorgung mit Vitamin D vorliegt, reicht eine alleinige Untersuchung der Vita-
min-D-Aufnahme allerdings nicht, da der Vitamin-D-Status auch von der endogenen Produktion stark abhéngt. Eine Messung des
Serumgehalts an 25-Hydroxyvitamin D (25(0OH)D) reflektiert den Status dieses fettl6slichen Vitamins sehr gut und wird daher fiir die
Bestimmung des Vitamin-D-Status empfohlen. Elmadfa und Leitzmann (2004) geben als normalen Wert einen 25(0H)D-Spiegel von 30
nmol/l an, wahrend Werte <12 nmol/I Vitamin-D-Mangel indizieren. Auch die North American Menopause Society (2006) gibt einen
Serumgehalt von 30 nmol 25(0H)D/I als Grenzwert fiir einen adaquaten Versorgungszustand an.

In einem kiirzlich erschienenen Review wurden Daten von Studien gesammelt, die untersuchten, welche Serumkonzentration sich hin-
sichtlich Knochendichte, Zahngesundheit, Sturzrisiko, Frakturrisiko und kolorektalem Krebs am giinstigsten auswirkt. Die Autoren die-
ses Reviews zeigten, dass die vorteilhafteste Serumkonzentration bei 75 nmol 25(0H)D/I beginnt und am besten zwischen 90 und 100
nmol/l liegen sollte. Auf Basis dieser Untersuchung gaben sie an, dass die derzeitigen Empfehlungen zur Vitamin-D-Aufnahme nicht
ausreichen wiirden, um solche Konzentrationen zu erreichen, und schlugen daher eine tégliche Aufnahme von >1000 IE (= 40 pg) Vita-
min D fiir alle Erwachsenen vor (Bischoff-Ferrari et al., 2006). Auch eine andere Studie von Bischoff-Ferrari et al. (2004), durchgefiihrt
an etwa 13.500 Mannern und Frauen im Alter von 20 oder mehr Jahren, zeigte, dass Serum-25(0H)D und Knochendichte an der Hiifte
bis zu einem Level von 90-100 nmol/| positiv korrelierten. Aufgrund dieser Studienergebnisse wird es in nachster Zeit bestimmt noch
Diskussionen beziiglich aktueller Empfehlungen zur Vitamin-D-Aufnahme geben bzw. geben miissen.

Angesichts der durchschnittlichen Aufnahme bei dsterreichischen Erwachsenen von etwa 2,5 bis 5,5 pg/d (= 100-220 IE; siehe Kapi-
tel ,Status in Osterreich”) ist eine solche hohe Aufnahme nur durch Supplemente zu erreichen. Bischoff-Ferrari et al. (2006) schlagen
vor, dass Vitamin-D-Supplementierung nicht nur in Hinsicht auf Knochengesundheit und Frakturrisiko fiir Public-Health-Strategien eine
Prioritat werden sollte.

WEITERE ERNAHRUNGSFAKTOREN

Neben Calcium und Vitamin D als die wohl bedeutendsten Nahrstoffe im Zusammenhang mit Knochengesundheit gibt es auch ande-
re, die auf den menschlichen Knochen einen nicht unwesentlichen Einfluss haben. Die WHO (2003) zahlt zu diesen Nahrstoffen Zink,
Kupfer, Mangan, Bor, Vitamin A, Vitamin C, Vitamin K, B-Vitamine, Kalium und Natrium. Aber auch der Makronahrstoff Protein hat Ein-
fluss auf die Knochengesundheit des Menschen. Jedoch mangelt es an Studien, die Zusammenhange dieser Néhrstoffe mit dem Kno-
chenmetabolismus beschreiben, bzw. sind diese Daten haufig schwer zu interpretieren. Ein Grund dafiir, dass auf diese Nahrstoffe in
Studien zur Knochengesundheit oft nicht eingegangen wird, konnte unter anderem die Tatsache sein, dass in Industrielandern zumeist
kaum Mangel daran vorliegt. Im Folgenden wird kurz auf einige dieser Nahrstoffe eingegangen.

Protein

Wie bereits bei Calcium diskutiert wurde, kdnnte eine hohe Prote