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Die Buchstaben (A-D) geben den jeweiligen Empfe@idgrad in Bezug auf eine nachgewiesene
Frakturvorhersage bzw. Fraktursenkung nach den SKeikeérien (Therapie) und  Oxford-Kriterien
(Diagnostik) an. Fiur die dem Empfehlungsgrad zugeuliegenden Einzelbewertungen und Literaturquedien
seit 2006 geanderten oder neu aufgenommenen ung(Ejitgekennzeichneten Empfehlungen wird auf das
Begleitskript verwiesen. In Bezug auf die anderamptehlungen wird auf die Basis-Langfassung der &tsion

aus dem Jahr 2006 verwiesen.

1. Inhalt der Leitlinie, Ziele, Adressaten

Die nachfolgende Leitlinie ist die 2009 auf der Bager DELBI-Kriterien aktualisierte S3-

Leitlinie des Dachverbands Osteologie zur Prophgjlabiagnostik und Therapie der

Osteoporose im Erwachsenenalter. Der DachverbateblOogie ist die multidisziplindre und

Lander-Ubergreifende Vereinigung der wissenscleatin Gesellschaften Deutschlands,
Osterreichs und der Schweiz, die sich (berwiegeddr anit einem Schwerpunkt mit

Knochenerkrankungen  beschaftigen. Der Leitlinie gdie eine systematische
Literaturrecherche bis zum 31. Dezember 2008 umd ieierdisziplinarer interner und

externer Konsensus-Prozess zugrunde. Einzelheiten Etstellungsprozesses sind dem
Dokument ,Verfahrensablauf der DVO-Leitlinienaktis&drung 2009* [ittp://www.dv-

osteologie.dezu entnehmen.
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Hier findet sich auch eine Aufstellung der Persortba im Auftrag des DVO unentgeltlich
unter alleiniger Reisekostenerstattung an der Hristg dieser Leitlinie beteiligt waren.
Anderungen gegeniiber der 2006 publizierten Vorwarsder Leitlinie sind durch
nummerierte Hinweise (E01-E185) im Text gekennzsthund werden in einem

Begleitskript ,Erlauterungen zu den DVO-Leitlinie2009* (http://www.dv-osteologie.de

erortert.

Gegenstand der Leitlinie sind Pravention, Diagnase Therapie der primaren Osteoporose
im Erwachsenenalter, sowie der haufigsten sekundéf@steoporose-Formen im
Erwachsenenalter. Die  Empfehlungen sollen  Versaggablaufe  optimieren,
Frakturinzidenzen vermindern und die Lebensqualitid Funktionsfahigkeit von Patienten

mit Frakturen erhalten bzw. verbessern.

Fur Kinder und Jugendliche gilt die Leitlinie nichidier wird auf die Empfehlungen der
jeweiligen Fachgesellschaften verwiesen, in dergmlilichen Bereich diese besonderen

Formen der Osteoporose fallen.
Anwenderzielgruppe sind alle Arzte, die sich algnBrversorger oder Spezialisten klinisch
mit Fragestellungen der Osteoporose befassen, saalie anderen Personen in

Gesundheitsberufen, die mit der Diagnostik und apierder Osteoporose befasst sind.

Die Empfehlungen der Leitlinie gelten nur dann, wedamit diagnostische oder

therapeutische Konsequenzen verbunden sind.

Die Empfehlung der Leitlinien kénnen bzw. mussenanatlicher Einzelfallentscheidung

modifiziert werden, sofern patientenindividuellel@de dieses erfordern.

2. Definition der Osteoporose

Die Osteoporose ist eine _systemiscl@&keletterkrankung, die durch eine niedrige

Knochenmasseund eine _mikroarchitektonische Verschlechterutgs Knochengewebes
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charakterisiert ist, mit einem konsekutiven Anstileg Knochenfragilitdt und der Neigung zu
Frakturen (EO1). Sind bereits eine oder mehrerektéian als Folge der Osteoporose

aufgetreten, liegt eine manifesPsteoporose vor.

Die klinische Bedeutung der Osteoporose liegt inftr&ten von_Knochenbriichamd deren

Folgen. Die klinische Diagnose einer Osteoporosiézissich derzeit weitgehend auf eine
niedrige Knochendichte als einer essentiellen Kamepte der Osteoporose. Die Definition
der Osteoporose und die nachfolgenden Empfehlurigegen aber der Tatsache Rechnung,
dass neben einer niedrigen Knochendichte mikro@idionische Verschlechterungen, die
zum Teil indirekt Gber klinische Risikofaktoren &fen werden konnen, und extraossare
Faktoren, wie z.B. Stiurze, wesentlich zu der vemesh Knochenbrichigkeit bei einer
Osteoporose beitragen (A). Diese Faktoren habee é@wohe Relevanz in Bezug auf

nichtmedikamentdse und medikamentdse MalRnahmeviezarinderung des Frakturrisikos.

3. Pravalenz und Inzidenz der Osteoporose und ihrefolgen

Die Pravalenz einer Osteoporose auf der GrundlageMHO-Definition einer erniedrigten

Knochendichtemessung (DXA T-Wert <-2,5) liegt besfmenopausalen Frauen bei etwa 7%
im Alter von 55 Jahren. Sie steigt auf 19% im Alkem 80 Jahren an (C). Fur Manner,
pramenopausale Frauen und Patienten mit einer dakem Osteoporose liegen fur den

deutschen Sprachraum keine ausreichenden Angaben vo

Die jahrliche Inzidenz nichtvertebraler Fraktureregt bei 50-79-jahrigen Frauen in
Deutschland bei 1,9% und bei den Mannern im gleicAder bei 0,7%. Die jahrliche
Inzidenz morphometrisch nachweisbarer Wirbelkérperhe betragt in dieser Altersklasse
etwa 1% bei den Frauen und 0,6% bei den Mannern @@ Inzidenz von
Wirbelkdrperbrichen und nichtvertebraler Briicheminmit dem Lebensalter exponentiell zu
(A). Die nichtvertebralen Frakturen sind Uberwiedensturzbedingt (A). Die
Wirbelkdrperbriiche treten z.T. unter Alltagstatigge auf (A). Sie sind bei alteren Personen,
insbesondere bei Mannern, aber ebenfalls oft stalinigt (B) (E04). Etwa 30% der &lteren

Manner und postmenopausalen Frauen, die eine FFrakiiden, weisen in internationalen
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Studien auch eine erniedrigte Knochendichte (T-Wei2,0) auf (E05), so dass die
Osteoporose bei dieser Personengruppe in Uberaimsing mit den Therapiestudien als

wesentliche behandelbare Ursache fir das Entstdrdfraktur anzusehen ist (A).

4. Versorgung

Die Diagnostik und Therapie von Risikopatienten iist Deutschland, insbesondere im
hoheren Lebensalter und nach einer initialen ostedischen Fraktur, unzureichend (B)
(EO6, EO7, E20). Es gibt Hinweise aus anderen Ldndaflr, dass intensive Beratungen und
Erinnerungshilfen an Patienten und Hausarzte umggmsatorische Mal3hahmen zu einer
verbesserten Diagnostik und Therapie nach Frakfiitenen konnen (C) (E07-E19).

5. Klinik der Osteoporose
Die Klinik der Osteoporose ist durch Frakturand ihre Folgen gepragt (A). Klinische
Symptome der Osteoporose, die Frakturen vorausgsimehnicht bekannt (D).

Osteoporose-assoziierte Frakturen fihren bei Rrauel Mannern zu einer deutlichen

Einschrankungder Lebensqualitd(E21). Diese ist im ersten Jahr nach der Frakam

starksten ausgepréagt (A). Folgen der Frakturen akute und chronische Schmerzen (A),
funktionelle Einschrankungen (A) (E22) und eine @lume von Refluxbeschwerden (B)
(E23).

Osteoporose-assoziierte periphere Frakturen untb@liwrperfrakturen sind bei Frauen und

Mannern mit einer_erhéhten Mortalitéerbunden (E24). Der Mortalitéatsanstieg ist imtesrs

Jahr nach der Fraktur am hochsten (A).
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Eine niedrige Knochendichte ist mit einem erhotkardiovaskularen Risikassoziiert. Die

Kausalitat ist derzeit noch nicht ausreichend gekk) (E25).

6.. Generelle Osteoporose- und Frakturprophylaxe

Unter einer Osteoporose- und Frakturprophylaxe aligkmeine MalRnahmen zu verstehen,
durch deren Umsetzung fir alle Bereiche von dem&m bis zur Tertiarprophylaxe eine
Verbesserung der Knochenstabilitat und/oder eineringgerung sturzbedingter peripherer

Frakturen erreichbar oder wahrscheinlich sind.

6.1 Muskelkraft, Koordination und Sturze

Empfehlenswert ist eine regelmalige korperlicheiAt&t mit der Zielsetzung, Muskelkraft

und Koordinatioreu férdern (B-D). Eine Immobilisatiosollte vermieden werden (C).

Ab einem Lebensalter von 70 Jahren wird deshalb gihrliche_Sturzanamnesenpfohlen

(D). Bei einem hohen Sturzrisiko sollten eine Ablléy der Ursachen und eine Therapie

vermeidbarer Sturzursachen erfolgen. Ggf. sollteapterte Hilfsmitteleingesetzt werden

(D). Die Studienlage zur Senkung der Rate an pralkem Femurfrakturen durch
Huftprotektoren ist inkonsistent (D) (E88). Dunctultimodale Interventionen sind moderate
Verminderungen der Sturzrate (A) und von proximaldeemurfrakturen und

behandlungspflichtigen Folgen erreichbar (C) (E®2XE

Ein Vitamin D-Defizit (siehe 1.2) begunstigt Stirze (A). Der Ausgleiches Vitamin D-

Mangels (Serum-25-Hydroxyvitamin-D3 <20 ng/ml ( <56mol/l) flhrt zu einer
Verminderung der Sturzrate (A) und zu einer Senluorgproximalen Femurfrakturen (B fur
Frauen, C fur Manner, D in Bezug auf die Senkundeser Frakturen) (E93). Fir das
synthetische Vitamin D-Derivat Alfacalcidol (1-AlpFHydroxy-Vitamin D3) (0,5 pg 2x
taglich, B) und fur Calcitriol (B) ist bei &ltereRrauen und Mannern ebenfalls eine
Verminderung der Sturzrate belegt (E94, E95).
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Eine ausfuhrlichere Darstellung der Beziehung zimsc Muskelkraft, Osteoporose und
Sturzen findet sich in der DVO-Leitlinie zur Physierapie und Bewegungstherapie bei

Osteoporose (www.dv-osteologie.de).

6.2 Ernahrung und Lebensstil

Untergewicht (Body Mass Index <20) ist ein starker Risikofaktiir osteoporotische
Frakturen (A). Eine Gewichtsabnahme ist mit einenahme des Risikos fir proximale
Femurfrakturen verbunden (A), eine Gewichtszunahmteeiner Abnahme des Risikos (D).
Die Abklarung eines unklaren Untergewichts und eansreichende kalorische Ernahrung,
mit dem vorrangigen Ziel, Muskelmasse zu erhaltélerozu erzeugen, werden deshalb
empfohlen (A-D) (E96).

Eine Zufuhr von_1000 mdKalzium taglich mit der Nahrung ist bei den maisteersonen
ausreichend (D) (E97-E103). Nur, wenn Kalzium nichisreichend mit der Nahrung
zugefihrt wird, sollte eine Supplementierung dusgtigrt werden (D). Die Gesamtzufuhr aus
Nahrungskalzium und Supplementen sollte aber miggfliauf ca. 1500 mg begrenzt werden,
da fur hohere Mengen bisher kein zusatzlicher Nutzelegt ist und es insbesondere bei
Personen mit einer Niereninsuffizienz Hinweisediir erhéhtes kardiovaskulares Risiko gibt
(D) (E104-E106).

Ein schwerer Vitamin D-Mangel lasst sich in der Bedurch eine mindestens 30-mindtige

téagliche Sonnenlichtexposition von Gesicht und Ammesrmeiden (C). Bei geringeren

Expositionszeiten sollte eine medikamentdse Supgiigrung mit 800 -2000 Einheiten
Vitamin D3 taglich oder einer &aquivalenten Dosis hméchentlich (z.B. 20.000 IE
dreiwdchentlich) in Erwé&gung gezogen werden (B) O(EE109). Dagegen ist eine
Verminderung von Frakturen oder von Stlrzen duicle g@enerelle Supplementierung mit
Vitamin D oder durch eine gezielte Supplementierwmm Vitamin D bei Serum-25-
Hydroxy-Vitamin D-Konzentrationen unterhalb von 2§/ml ( 50 nmol/l) bei Personen ohne
eine hohes Frakturrisiko oder ein hohes Sturzrisikbt ausreichend belegt (D) (E45).

Die Bandbreite der Empfehlung einer taglichen Zufubn 800-2000 Einheiten Vitamin D3
zieht dabei die Uberlegungen mit ein, dass es itamae fir eine Zufuhr von 800 Einheiten
Vitamin D3 RCTs gibt, die in bestimmten Populatior&ine Fraktursenkung belegen, dass
auf der anderen Seite aber epidemiologische Obsmmgatudien nahelegen, dass eine 25-
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Hydroxy-Vitamin D3-Konzentration von > 20 ng/ml i&erum sinnvoll ist und das sich dies —
je nach Ausgangskonzentration von 25-Hydroxy-VitaiBi3- bei Verzicht auf eine Vitamin
D Messung bei Personen mit einem schweren VitamMangel nur durch Dosierungen im
Bereich von 1000-2000 IE taglich erreichen laft.

Eine ausreichende Zufuhr von Vitamim,Bind Folsdurenit der Nahrung wird empfohlen (B)
(E62-64).

Nikotin ist ein unabhangiger Risikofaktor fur Fraktureml gollte vermieden werden (A).

6.3 Sturz- bzw. Osteoporose-fordernde Medikamente

Medikamente, die eine Osteoporose und/oder Stiengirtstigen konnen (E47), wie z.B.
Antiepileptika (C), Antidepressiva(C), sedierende(C) bzw. Qrthostase auslésende
Medikamente (D), Glitazone bei Frauen (A) (E59-6tyl orale Glukokortikoid€A), sollten

bezuglich ihres Nutzen-Risiko-Verhaltnisses regfigain Bezug auf Dosis und

Notwendigkeit  kritisch  Uberpruft werden. Ebenso Iteol der Einsatz von
Protonenpumpeninhibitoren auf das Notigste besé&hramerden, vor allem in der
Dauertherapie (C bei Dauereinnahi Jahre) (E110). Bei einer L-Thyroxin-Medikation

sollte die TSH-Konzentration > 0,3 mUKetragen (B), mit Ausnahme spezieller Situationen

in der Nachsorge differenzierter Schilddriisen-Kaomie (D).

6.4 Beginn der Wirkung und Dauer der Wirkung prophylaktischer
Mal3nahmen

Alle genannten Maflinahmen der Osteoporose- undFpkphylaxe entfalten ihre Wirkung
auf den Knochenstoffwechsel (A-C) bzw. die Stuer@) innerhalb von wenigen Monaten

Sie sind daher auch, bzw. gerade, im hohen Leltensaffektiv. Der Nachweis der
Effektivitat dieser Mallnahmen auf den Knochenstetiasel bzw. die Sturzrate ist auf eine
fortlaufende Umsetzung beschrénkt. Passagere Ar-Althahme der kdrperlichen Aktivitat
im Erwachsenenalter fihren zwar zu passagerenoder Abnahmen der Knochenmasse,
haben aber keine bleibende Wirkung auf die Knoclamse (B) (E111-E113). Es gibt derzeit
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fur alle in 7.1 bis 7.3 beschriebenen MalinahmenFzakturprophylaxe _keinen Beldgr
eine persistierende Langzeitwirkungch Beendigung der MaRnahmen (C).

7. Klinische Risikofaktoren flir osteoporotische Fr&turen

Im Folgenden werden die Kklinischen Risikofaktoresrgestellt und definiert, die sich in
Studien reproduzierbar als maRiges (1,5- bis zZB)faoder stark erhthtes (>2-fach)
Frakturrisiko fur einzelne oder alle osteoporotesémakturlokalisationen erwiesen haben.
Sie sind unterteilt in allgemeine Risiken (6.1 -12&, Risiken durch spezielle
Grunderkrankungen (6.13 — 6.20) sowie medikamedmdingte Risiken (6.21 — 6.26.

Allgemeine Risiken

7.1 Lebensalter

Bei beiden Geschlechtern wird das Frakturrisiko gedBich vom Lebensalter bestimmt (A)

(E26-29). Mit jeder_Dekadeerdoppeltsich etwa das Frakturrisiko. Das Lebensalter als

Frakturrisiko ist unabhangig von der Knochendichied unabhangig von klinischen
Risikofaktoren wie einer Immobilisation oder muléip Stirzen, die ebenfalls mit dem Alter
zunehmen (A). Denkbar ist, dass die AssoziationLeéd®nsalters mit dem Frakturrisiko tGber
eine Verschlechterung biomechanischer Faktoren H#aochenarchitektur und der
Knochenqualitat mit dem Alter zustande kommt. Didsktoren konnen derzeit direkt

prognostisch nicht verlasslich erfasst werden (D).

7.2 Geschlecht

Frauenhaben bei einem vergleichbaren Lebensalter undeft-\der Knochendichte ein etwa

2-fach hoheres Risiko flr osteoporotische FraktaterManner (A).
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7.3 Wirbelkorperfrakturen

Das Risiko fur neue Frakturen nimmt bei FrauenyAd Mannern (B) kontinuierlich mit der
Anzahl und dem_Schweregracbn Wirbelkdperfrakturen zu (E30). Dies wurde klinisch
manifeste Wirbelkorperfrakturen (A), aber auch Wirbelkorperfrakturen als radiologischer
Zufallsbefund (B) gezeigt. Ausgenommen sind Wirbgherfrakturen nach einem
hochenergetischen Trauma (D). Singuléare Wirbelkdragleturen 1. Grades nach Genant (20-
25% Hohenminderung) sind mit einem maligen, 1,8ekferhéhten unabhéngigen Risiko
fur osteoporotische Folgefrakturen verbunden (A) 3QE Zwei oder mehr
Wirbelkdrperfrakturen 1. Grades bzw. eine oder rmehiFrakturen 2. oder 3. Grades nach
Genant (20-40% bzw. > 40% Hohenminderung) sindsehr starker Risikofaktor fur weitere

osteoporotische Frakturen (relatives Risiko vomé@ifbis > 10-fach erhoht) (A).

7.4 Nichtvertebrale Frakturen nach dem 50. Lebensjar

Nichtvertebrale Frakturen nach dem 50. Lebensjaid ®ei Frauen und Mannern ein
mafiger, von Knochendichte und Alter unabhangigésikBfaktor fir osteoporotische
Frakturen (relatives Risiko vor und nach Adjustiegca. 1,9-fach) (A) (E31-36). Der relative
kausale Anteil einer Uberm&Rig hohen Krafteinwidggurund einer zu geringen
Knochenfestigkeit an der Frakturentstehung lasst 1 der Praxis anamnestisch meistens
nicht ausreichend abschatzen (B) (E37). Das trag thei, dass einzelne periphere Frakturen
als Risikofaktor fur zukinftige Frakturen nicht djleiche Starke besitzen wie schwere oder
multiple Sinterungsfrakturen der Wirbelsdule, disdeutiger mit einer verminderten

Knochenfestigkeit assoziiert sind.

7.5 Proximale Femurfraktur bei Vater oder Mutter

Die Anamnese einer proximalen Femurfraktur bei Wateder Mutter ist bei
postmenopausalen Frauen ein maliger bis starken, Koochendichte, Alter und
Frakturstatus teilweise unabhangiger RisikofaktorBriche (relatives unadjustiertes Risiko
ca. 2-fach, relatives adjustiertes Risiko ca.l1¢hfaEine positive Anamnese gilt als derzeit
prognostisch verlasslichste Angabe des genetiséhsikos fir osteoporotische Frakturen

(A). Bei Mannern liegen keine ausreichenden Stud@n(D).

9



DVO-Leitlinie Osteoporose 2009

7.6 Multiple intrinsische Stlirze

Die Anamnese multipler Stiirze in der Vorgeschigrtght unabhangig von Knochendichte,
Alter und Frakturstatus maRig bis stark das Ri§ikd-rakturen bei postmenopausalen Frauen
und alteren Mannern (relatives unadjustiertes whdséiertes Risiko 1,5 — 3-fach) (A) (E38).

Dies gilt fur Stirze ohne externe Einwirkyrtie mehr als einmah den_letzten 12 Monaten

vor der Anamneseerhebung aufgetreten sind.

7.7 Immobilitat

Immobilitat ist ein maRiger Risikofaktor fur Frakém (relatives Risiko 1,5 — 2-fach) (A far
Frauen, B fur Manner) und Wirbelkorperfrakturenfi®8 Frauen, D fir Manner) (E39, E40).
Als immobilwerden Personen angesehen, die in iNtebilitdt so stark eingeschrankt sind,
dass sie z.B. nicht mehr die eigene Wohnung ventaseder Hausarbeiten nachgehen kdénnen
(A), oder eine maximale Gehstrecke von unter 1@dekh aufweisen (B) (E40).

7.8 Nikotinkonsum

Nikotinkonsum ist bei Frauen und Mannern ein unabiger mafiger Risikofaktor fur
Wirbelkdrperfrakturen und periphere Frakturen (re&s unadjustiertes und adjustiertes
Risiko ca. 1,2 — 1,8) (A) (E41). Die Abhangigkeibrv der Zahl der Zigaretten ist

unzureichend untersucht.

7.9 Untergewicht

Bei einem Untergewicht ist das relative Risiko &imne proximale Femurfraktur bei Frauen
und Mannern etwa 2-fach erhéht (A). Ein erhdhtesikRi ist auch fur nichtvertebrale
Frakturen (A) und Wirbelkorperfrakturen (B) gezeigintergewicht ist hier als ein Body

Mass Index von <20definiert. Das erhdhte Frakturrisiko bei einem iedrnigten
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Korpergewicht ist eng mit einer erniedrigten Knaathiehte assoziiert. Untergewicht ist somit
im Wesentlichen ein von der Knochendichte abhamdiggkofaktor (A) (E42-E44).

7.10 Kalzium- / Vitamin D-Mangel

Eine 25-Hydroxy-Vitamin D-Serum-Konzentration klemals 10 ng/ml ( 25 nmol/l) ist mit
einem erhdhten Risiko fur proximale Femurfraktuvenbunden (relatives Risiko ca. 2-fach)
(E45) (B fur Frauen und Manner). Das Risiko furktuaen bei einer 25-Hydroxy-Vitamin D-
Serum-Konzentration zwischen 10 ng/ml und 30 ng(28-75 nmol/l) ist unzureichend
untersucht (D). Eine Kalziumzufuhr von weniger 880 mg taglich ist ebenfalls mit einer
hoheren Frakturrate assoziiert (A fir Frauen, B Minner) (E46). Die Assoziation einer
Kalziumzufuhr von mehr als 500 mg taglich mit Frakin ist inkonsistent (B). Bei Kalzium-
und Vitamin D-defizienten Personen in Alten- untegéheimen fuhrt eine Supplementierung
mit 1200 mg Kalzium und 800 Einheiten Vitamin D3 einer Senkung nichtvertebraler
Frakturen und insbesondere von proximalen Femutfrak (A). Fir selbstéandig lebende
altere Frauen und Manner und flr jingere Persastatia Datenlage aus Interventionsstudien
mit Kalzium und/oder Vitamin D inkonsistent (B).sAtasch und gut behebbarer Risikofaktor
ist ein Kalzium- und Vitamin D-Mangel bei der Proge des 10-Jahresfrakturrisikos in
Kapitel 8 und 10 nicht als unabhangiger Risikofakteriicksichtigt.

7.11 Homozystein, Folsdure und Vitamin B12-Mangel

Eine hohe Homozystein-Serumkonzentration hat sithepidemiologischen Studien bei
Mannern und Frauen als ein starker Risikofaktor d&teoporotische Frakturen erwiesen
(relatives Risiko 2-3-fach) (A) (E62-E74). In eimig Studien war auch eine verringerte
Serumkonzentration bzw. Zufuhr von Folsdure undcain B12 als wesentliche diatetisch
beeinflussbare Determinanten der Homozystein-Kamnagon mit der Frakturrate assoziiert
(C) (E65-E68). Es ist unklar, ob z.B. eine ernigtdri Folsdurekonzentration Uber die
Beeinflussung der Homozystein-Konzentration odexhaiiber andere Mechanismen auf den
Knochen wirkt und ob es sich um eine kausale Bemigh handelt. GroRRere

Interventionsstudien zur Absenkung von Homozysgihdie Frakturrate liegen nicht vor.

Auch sind die Interaktionen mit anderen Risikofa&to unklar. Insgesamt erscheint die

Studienlage noch zu unsicher, um Messungen von Hgstein, Folsdure oder Vitamin B12
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zu empfehlen und diesem Risikofaktor Uber diatescEmpfehlungen hinaus eine
eigenstandige prognostische oder therapeutiscrev&et zuzuschreiben (D).

7.12 hs-CRP

Das hochsensitive C-reaktive Peptid (hsCRP) isteenpfindlicher Marker fur entztindliche
Erkrankungen. In epidemiologischen Studien hat sis6RP bei Frauen und Mannern als
mafiggradiger bis starker unabh&ngiger Risikofalior niedrigtraumatische Frakturen
erwiesen (E 77b). FiUr eine gezielte Messung voRB- (nicht CRP!) ist der zuséatzliche
Nutzen fur eine Frakturprognose in multivariatenddliben, die alle klinischen Risikofaktoren
enthalten, aber noch nicht ausreichend belegt,ass dine routineméfRige Messung von hs-
CRP im Rahmen der Primardiagnostik zum jetzigempdekt nicht empfohlen werden kann.
Im Falle der rheumatischen Erkrankungen ist unldarsich das Risiko hier nicht Uber hs-
CRP abbildet, so dass hier nicht von einer Unahlgied ausgegangen werden kann.

Risiken durch spezielle Grunderkrankungen

7.13 Cushing-Syndrom

Ein Cushing-Syndrom ist bei Frauen und Mannerneimiem starken, vermutlich teilweise
unabhangigen Risiko fir Frakturen verbunden (B)/{EDas Risiko ist vermutlich nach einer
operativen Sanierung reversibel (D). Ein subklihnescHyperkortisolismus, z.B. bei einem

Nebennierenadenom, ist vermutlich ein mafiger uswadpiger Risikofaktor fir Frakturen (C).

7.14 Primarer Hyperparathyreoidismus

Ein primérer Hyperparathyreoidismus war bei Mannena Frauen in einigen Studien ein
maliiger bis starker Risikofaktor fur Frakturen gtisfes Frakturrisiko ca. 2-fach) (E76). Eine
Zunahme an Frakturen wurde allerdings nicht inna¢udien beobachtet (D). Das Risiko ist

vermutlich unabhangig von der Knochendichte, Irkieoaen mit anderen Risikofaktoren sind
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aber noch ungenltgend untersucht. Das erhdhte [rigkta ist nach einer operativen
Sanierung reversibel (C).

7.15 Wachstumshormonmangel bei Hypophyseninsuffizie

Bei erwachsenen Mannern und Frauen ist ein Waclsstoomonmangel im Rahmen einer
Hypophyseninsuffizienz, unabhangig von der UbrigBobstitutionstherapie, anderen
klinischen Risikofaktoren und der Knochendichtef ginem 2-3-fach erhdhten Risiko fur
Frakturen verbunden (B) (E77a). Dieses Risiko sthainter einer Therapie mit
Wachstumshormon zumindest teilweise reversibekenmu ().

Eine unbehandelte oder (in Konsistenz mit den @pbrigmpfehlungen) weniger als 2 Jahre
lang behandelte Wachstumshormoninsuffizienz bei ieRt@n mit einer
Hypophyseninsuffizienz ist als Risikofaktor in Bgzauf die Diagnostik und Therapie zu

werten.

7.16 Subklinische und manifeste Hyperthyreose

Eine manifeste Hyperthyreose ist ein starkes Frekiko fur periphere Frakturen und
Wirbelkdrperfrakturen (relatives Risiko 2-3-faciB {ur Frauen, C fur Manner). Aber auch
bei TSH-Werten <0,3 mU/I bei normalen T3- und T4f#®ie (subklinische Hyperthyreose,
z.B. im Rahmen einer L-Thyroxin-Therapie) ist dasilk® fur Frakturen stark erhoéht
(relatives Risiko 3-4-fach) (B fur Frauen, C fur meer) (E49-E51). Die Interaktionen mit
anderen Frakturrisiken sind nur ungeniigend bekakufigrund der noch eingeschrankten
Studienlage erfolgt flir die Gesamtfrakturprognose &inbeziehung eines anhaltend
erniedrigten TSH nur als maRiger Risikofaktor (Bine Reversibilitdt des erhohten
Frakturrisikos nach Therapie einer endogenen sniskhen Hyperthyreose bzw. Umstellung
der L-Thyroxin-Medikation ist nicht explizit gezéjgber anzunehmen (D).

7.17 Diabetes mellitus Typ 1

Ein Diabetes mellitus Typ 1 ist bei Frauen und M&nnmit einem starken, 7-fach erhdhten

unabhangigen Risiko fur proximale Femurfrakturend ul-3-fach erhoéhten Risiko flr

13



DVO-Leitlinie Osteoporose 2009

Wirbelkdrperfrakturen verbunden (A) (E58). Es dither keine Studien zur therapeutischen
Beeinflussbarkeit des Frakturrisikos durch eine ik@dentdose Osteoporose-Therapie.
Aufgrund dieser therapeutischen Unsicherheit wind Biabetes mellitus Typ 1 in der

nachfolgenden multifaktoriellen 10-Jahresfraktuchidszung nur als maRiger Risikofaktor
bewertet (D).

7.18 Rheumatoide Arthritis

Eine rheumatoide Arthritis ist bei Frauen und Mé&nnein von der Knochendichte, einer
Glukokortikoidtherapie und anderen klinischen Ro$éktoren unabhangiger, milder bis
mafiger Risikofaktor fur Frakturen (mittleres adigiges relatives Risiko ca. 1,4-fach fur alle
osteoporotischen Frakturen und ca. 1,7-fach fixiprale Femurfrakturen) (A) (E53). Es gibt
keine Angaben zu einer Reversibilitat des Risikos.

7.19 B lI-Magenresektion oder Gastrektomie

Eine B lI-Magenresektion oder Gastrektomie sindRrauen und Mannern in mehreren, aber
nicht allen Kohortenstudien, ein maRiger bis starkermutlich unabhangiger Risikofaktor
fur Frakturen (relatives adjustiertes Risiko 1,8 26-fach) (A) (E75).

7.20 Epilepsie und Antiepileptika

Eine Epilepsie bzw. eine Therapie mit Antiepileptéind bei Frauen und Mannern ein starker
Risikofaktor fur Frakturen (relatives Risiko flrlealFrakturen ca 2-fach, fur proximale
Femurfrakturen 5-6-fach) (A) (E57). Das Fraktukisischeint weitgehend unabhangig von
der Knochendichte zu sein. Inwieweit das Risiko tgediend durch die Krampfanfélle
erklarbar ist, welche Interaktionen mit anderenik®igktoren bezlglich des Frakturrisikos
bestehen und inwieweit eine therapeutische Beeasiblarkeit des Frakturrisikos durch eine
medikamentose Osteoporose-Therapie moglich istallstdings unzureichend untersucht.
Aufgrund dieser prognostischen und therapeutiscesicherheiten erscheint derzeit in
multifaktoriellen Frakturvorhersagemodellen einendgehatzung als maliger Risikofaktor
angemessen (D). Es gibt keine Beschreibungen enashten Frakturrisikos durch die
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Einahme von Antiepileptika auRerhalb der Indikatemer Epilepsie, so dass der Risikofaktor

LYAntiepileptika“ vorerst auf Personen mit einer EEpisie begrenzt sein sollte.

Risiken durch eine medikamenttse Therapie

7.21 Antiandrogene Therapie, mannlicher Hypogonadimaus anderer Ursache

Eine antiandrogene Therapie (B) und ein Hypogomagsanderer Genese beim Mann mit
einer reproduzierbaren Serumtestosteron-Konzeotrati200 ng/ml (A) sind mit einem
mafigen, ca. 1,5 bis 2-fach erhdhten Frakturrisgdunden (E55, E56). Nach Adjustierung
fur andere Risikofaktoren und die Knochendichteibblesin leichtes, 1,2- bis 1,3-fach
erhohtes unabhangiges Restrisiko fur Frakturerebest(C). Eine Reversibilitat des erhéhten
Frakturrisikos nach Beendigung der antiandrogenbardpie oder nach Einleitung einer
Substitution ist anzunehmen, aber nicht explizzejgt (D).

7.22 Aromatasehemmer

Eine Therapie mit Aromatasehemmern ist bei postp@msalen Frauen ein mafiggradiger
Risikofaktor fir Frakturen (relatives Risiko ca -fath fur alle Frakturen) (A) (E54). Zum

derzeitigen Zeitpunkt sind die Interaktionen mindenderen Risikofaktoren beziglich des
Frakturrisikos nur ungenigend untersucht. Fur dischatzung des absoluten Frakturrisikos
wird bis zur weiteren Klarung eine weitgehende Urdadgigkeit von den anderen Risiken
angenommen (D). Weitere Studien sind hier aber ediig. Eine Reversibilitat des erhéhten

Frakturrisikos nach Absetzen der Medikation ishhiexplizit gezeigt, aber anzunehmen (D).

7.23 Orale Glukokortikoide

Bereits bei einer taglichen oralen Glukokortikoiddls von weniger als 2,5 mg
Prednisolondquivalent tber eine Dauer von drei NEmader l&anger besteht bei Frauen und
Mannern ein erhéhtes unabhangiges Risiko, insbesentiir Wirbelkorperfrakturen (A)
(E52). Das Ausmald des Frakturrisikos ist abhangigder Glukokortikoid-Dosis. Es erhéht
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sich nach Adjustierung pro 10 mg Prednisolonageivalm etwa 1,5- bis 2-fach und ist bei
niedrig dosierter Anwendung bis 7,5 mg entsprechmaflig bis stark erhoht und bei héheren
Dosen_¥,5 mg stark erhoht (A). Das Frakturrisiko ist imentauf von einem Jahr nach
Absetzen der Glukokortikoide reversibel (B). Hiemvauszunehmen sind Patienten, die
Glukokortikoide als Substitutionstherapie eines é#grtisolismus (z.B. Morbus Addison)

einnehmen, eine erh6hte Frakturrate wurde hiekdmeekter Substitution nicht beobachtet.

7.24 Therapie mit Thiazolidindionen (Glitazonen)

Eine Therapie mit Glitazonen ist ein starker Rifakoor fur Frakturen bei Frauen (relatives
unadjustiertes Frakturrisiko 2,2) (A) (E59-E61)r M&anner wurde in den bisherigen Studien
kein erhohtes Frakturrisiko nachgewiesen (A). Dieedaktionen mit anderen Frakturrisiken
sind unzureichend bekannt. Es ist auch unbekamngjas Risiko durch eine Osteoporose-
Therapie beeinflussbar ist. Eine Reversibilitat dgsbhten Frakturrisikos nach Beendigung
der Glitazontherapie oder nach Einleitung einer sBullion ist anzunehmen, aber nicht

explizit gezeigt (D).

7.25 Medikamente, die Stlrze begunstigen

Sedativa (relatives Risiko ca 1,5-fach) (B), Ortass-ausldsende Medikamente (D),
Neuroleptika (D) und Antidepressiva (relatives Risil,2- bis 1,5-fach fir proximalen
Femurfrakturen) (B) sind bei beiden Geschlechterit einem erhdéhten Frakturrisiko
verbunden (E47, E48). Die Interaktionen mit andeRisiken und die therapeutische
Relevanz sind ungenigend untersucht, so dass loesekvativ kein unabh&ngiges
Frakturrisiko in dem nachfolgenden multifaktoriell&rakturprognosemodell (Kapitel 8 und
10.5) angenommen wurde. Das erhdhte Frakturrisstonach Absetzen der Medikation

vermutlich reversibel (D).

7.26 Protonenpumpenhemmer

Auch fur die Einnahme von Protonenpumpenhemmermteo@ine Assoziation mit Frakturen

nachgewiesen werden (E110). Dieses Risiko besthdetzeitigen Studienlage zufolge erst
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bei mehrjdhriger Einnahme. Der Mechanismus ist nooklar, ebenso inwieweit das in
univariater Analyse mafRige bis starke Risiko unagigi von anderen Risikofaktoren ist.
Eine Aufnahme als eigenstandiger Risikofaktor, dier Empfehlungen zu Diagnostik und
Therapie beeinflussen kann, ist momentan noch mgehechtfertigt. Zumindest sollte aber

eine Dauertherapie bei Risikopersonen kritisch déoant werden.

7.27 Anmerkungen zu den Risikofaktoren

Die Kenntnis der oben aufgefuihrten Risikofaktorsnwichtig: 1. zur ldentifizierung von
vermeidbaren Risiken, durch deren Reduktion sich @asamtfrakturrisiko senken lasst, 2.
fur die prognostische Beurteilung der Hohe des labso Frakturrisikos in Abhangigkeit von
der Zahl und dem Schweregrad der nicht vermeidb&ierelrisiken. Ob und mit welcher
Effizienz die Frakturrisiken, die unabhéngig vorr #@ochendichte, dem Geschlecht, dem
Alter und dem Frakturstatus zum absoluten Fraldioi beitragen, _medikamentds
beeinflussbarsind, ist bei vielen dieser Risikofaktoren nochgemigend untersucht. Die
Evidenzlage beim alteren Mann ist in Bezug auf Sigrke und Unabh&angigkeit der oben
genannten Risikofaktoren unsicherer als bei dertnpesopausalen Frau. Bei vielen
Risikofaktoren sind unterschiedliche Risikogradeent fir osteoporotische Frakturen
insgesamt, Wirbelkdrperfrakturen und proximale Feralturen beschrieben. Die oben
angegebenen relativen Risiken sind deshalb nurogppativ zu sehen. Nur fir einige der
oben genannten Risikofaktoren wie Geschlecht, Altedt Frakturstatus und Koérpergewicht
sind die Interaktionen untereinander und mit derod¢frendichte inzwischen sehr gut
untersucht (E26-E29, E78). Die Interaktionen aniger anderen oben genannten Risiken
sind inzwischen auch in einem WHO-gestlutzten OrReehenalgorithmus zur Abschatzung
des Frakturrisikos genauer modelliert (FRAX-Risikalyse, www.shef.ac.uk/FRAX) (E78).
Die FRAX-Risikoanalyse bericksichtigt aber nur eirigeil der Risikofaktoren und ist in
Bezug auf die Frakturvorhersage limitierter als kErevorhersage-Modelle, die
morphometrische Wirbelkérperfrakturen und Stirzdeziehen (B) (E79-E82).

Eine Osteoporose, die dominant und kausal mit inesten Erkrankungen oder Konditionen

verknupft ist, wird als sekundére Osteoporbseeichnet, wobei die Grenzen zwischen einem

Risikofaktor und einer sekundaren Osteoporose dheld sein kdnnen. Bei seltenen
Krankheiten, die mit einer sekundaren Osteoporaseeinem hohen Frakturrisiko verbunden
sein kdnnen, empfiehlt sich zur Abschatzung deslaten Frakturrisikos die Einbeziehung
der mit der Erkrankung einhergehenden bekannterr odetmalilichen unabhangigen
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relativen Frakturrisikos in den Kontext der in d&apiteln 8 und 10 vorgestellten
Frakturvorhersage-Analysen.

7.28 Anmerkungen zu FRAX

Wahrend der Aktualisierung der DVO-Leitlinie wurdeine deutsche, Osterreichische und
Schweizer Version von FRAX veréffentlicht. FRAX msin Rechentool, das von einer WHO-
Arbeitsgruppe erarbeitet wurde und dass auf den@age klinischer Risikofaktoren und der
DXA-Knochendichte am Schenkelhals das landerspené 10-Jahresfrakturrisiko fur HUft-
nahe Frakturen und so genannte ,Major Fracturestiftthlahe Frakturen, klinische
Wirbelkdrperfrakturen, Humerusfrakturen und Unterfiekturen) abschatzt. Die FRAX-
Kalkulationen fur Deutschland, Osterreich und diecheiz verwenden jeweils
landerspezifische Inzidenzen von Hift-nahen Frakturund Mortalitdtsdaten und
landerlbergreifende, aus einer Datenbasis von X&ppktiv weltweit durchgefuhrten
epidemiologischen Studien gewonnene Daten zum \tark&on Hift-nahen Frakturen zu
anderen Frakturen und zu den Interaktionen verdehigr klinischer Risikofaktoren.

Die Schatzung des 10-Jahresfraktur-Risikos miteHiibn FRAX ist der Schatzung des 10-
Jahresfrakturrisikos mit Hilfe der Tabelle in Kagit1t0.3 in Bezug auf die verwendeten
Risikofaktoren sehr &hnlich. Die DVO-Arbeitsgrupipat aber beschlossen, fur die aktuelle
Leitlinienversion der Tabelle in Kapitel 10.3 deorZug vor einer Umstellung auf FRAX zu
geben. Die Argumente dafir sind, dass die gerade eschienenen landerspezifischen
FRAX-Modelle nach Ansicht der Arbeitsgruppe nochAmfbau begriffen sind und sich hier
noch Anpassungen ergeben kénnen. Auf der andeiien\ied die Tabelle aus Kapitel 10.3
in den Landern, in denen die DVO-Leitlinie publiziast, bereits seit dem Jahr 2003
implementiert, so dass eine Umstellung auf ein labs® 10-Jahresfrakturrisiko hier bereits
erfolgt ist und die Umstellung auf FRAX hier nictie Vorteile bieten wirde, wie dies in
vielen anderen Landern der Fall ist, in denen jetzt durch FRAX eine Umstellung von
einem relativen auf ein absolutes Frakurrisikotfstatet. Zudem gibt es einige im folgenden
naher erlauterte Punkte, bei denen die DVO-Arbeifgge der Meinung ist, dass das Risiko
durch die DVO-Risikobewertung akkurater abgebilet als durch das derzeitige FRAX-
Modell:

1. Ein wesentlicher Unterschied zwischen dem DVQdMbund FRAX ist die Einbeziehung
morphometrischer Wirbelkorperfrakturen in das DV@déll. Mangels Daten zu
morphometrischen Frakturen in den FRAX zugrundeleign epidemiologischen Studien,
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beinhaltet FRAX nur klinische Wirbelkorperfrakturend unterscheidet auch nicht zwischen
verschiedenen Schweregraden von Wirbelkérperfraktund zwischen dem Folgerisiko bei
Wirbelkdrperfrakturen und peripheren Frakturen. marphometrische Frakturen aber ein
wesentlicher Prognosefaktur fur zukinftige Fraktumeabhangig von anderen Risikofaktoren
sind, halt die Leitlinienarbeitsgruppe die Einbézieg morphometrischer Frakturen in die
Risikobewertung fur essentiell. Frakturvorhersageetie, die morphometrische Frakturen

einbeziehen, sind akkurater als Modelle, die nimisthe Frakturen einbeziehen.

2. Glukokortikoide

Eine Therapie mit oralen Glukokortikoiden ist estarker, dosis-abhangiger Risikofaktur fur
Frakturen. Aufgrund der fir FRAX verflugbaren Inf@tionen wird dort nur ,ever use* von
Glukokortikoiden in die Frakturvorhersage einbezodes gibt aber viele Studien, die zeigen,
dass das Frakturrisiko sehr von der Dosis der Gdokikoidtherapie abhangt und von der
Tatsache, ob eine Behandlung mit oralen Glukokodign aktuell stattfindet oder schon
langer zurtckliegt. Diese mit iener unterschieditlirakturprognose verbundenen Parameter

sind deshalb Bestandteil der Frakturvorhersageirbd/O-Leitlinie.

3. Sturze

Sturze sind die wesentliche Ursache nichtvertebfalakturen. Sie sind auch fir eine grofe
Zahl vertebraler Frakturen verantwortlich. FRAX lbeksichtigt Stlirze nicht als Risikofaktor
fur Frakturen. Obwohl bisher nicht eindeutig belegt, dass das Sturz-assoziierte
Frakturrisiko einer pharmakologischen Therapie mng@i ist, ist die Leitliniengruppe der
Ansicht, dass multiple Stirze als unabhéngigerkBiaktor fur Briche Berucksichtigung

finden sollten.

4. Messungen der Knochendichte an der LWS

FRAX berucksichtigt lediglich DXA-Messungen am Fatmls. Basierend auf Analysen der
SOF-Studie und anderen Studiendaten, ist die hetigruppe der Ansicht, dass dies das
vertebrale Frakturrisiko in einer UnterpopulatiaimnvPersonen, bei denen die Knochendichte

an der LWS deutlich niedriger ist als am Femurls|unterschéatzen kdnnte,
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5. Beriicksichtigung seltener Risikofaktoren fur Brakturvorhersage

Da FRAX auf einer limitierten Zahl von Studien bletuwerden in FRAX nur diejenigen
Risikofaktoren bertcksichtigt, die in diesen Stadexhoben wurden. Risikofaktoren fur die
keine Informationen vorlagen, wurden entsprecherdahtnberticksichtigt. In die DVO-
Empfehlungen sind dagegen alle Risikofaktoren eaogen, fir die es aus allen weltweit
publizierten Studien ausreichend Evidenz fur eirabln@ingiges Frakturrisiko von Alter,
Geschlecht, Frakturstatus und DXA-Messungen gilgi den allgemeinen Risikofaktoren
beinhaltet dies u.a. den Risikofaktor Immobilitdei den medikamentbs bedingten
Risikofaktoren sind das eine Therapie mit Aromatasemern und Antiandrogenen und bei
den messtechnischen Risiken sind dies ein Verlost5% und mehr an Knochendichte am
Gesamtfemur und biochemische Knochenumbaumarker hdcthsten Quartil. Die
Leitlinienarbeitsgruppe ist sich dartuber im Klarelass es derzeit noch keine ausreichende
Information in Bezug auf die genaue Starke undlmlieraktionen dieser Risikofaktoren gibt.
Sie ist aber der Meinung, dass es nicht gereciyfevéire, diese zusatzlichen Risikofaktoren

aufgrund dieser Ungewissheiten ganzlich aus dereenwg auszuschliel3en.

6. Mortalitat

Das FRAX-Modell verwendet 10-Jahres-Mortalitaiterm wie 10-Jahresfrakturraten bei
alteren Frauen und Mé&nnern zu berechnen. Persoiterimer hohen 10-Jahresmortalitat
kénnen deshalb ein niedriges 10-Jahresfrakturribikioen, auch wenn die 2-Jahres oder 5-
Jahresfrakturrate hoch ist. Da die fraktursenkeiillkung einer medikamentdsen Therapie
bereits nach wenigen Monaten einsetzt, kann auadhme ekirzere Therapie mit
Osteoporosemedikamenten einen entscheidenden d@eiird_ebensqualitat bei Personen mit
einem hohen kurzfristigen Frakturrisiko leisteribsewenn die 10-Jahresmortalitat sehr hoch

ist.

7. Frakturen und Lebensqualitat

Die FRAX-Berechnungen und die DVO-Risikobeurteilangunterscheiden sich in der
Auswahl der Briiche fir die Beurteilung des 10-Jasfrakturrisikos. FRAX erlaubt

getrennte Abschatzungen des Risikos fur Huft-natadtéren und fir so genannte ,major
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fractures”. Darunter ist die Summe von klinischenirB&lkdrperbrichen, Huft-nahen
Frakturen, Humerusfrakturen und Unterarmfrakturen verstehen. Im Gegensatz dazu,
basiert die Abschatzung des 10-Jahresfrakturrisdes DVO-Modell auf der Summe aus
morphometrischen Wirbelkdrperfrakturen und Hift-emtbFrakturen. Da die Auswirkungen
der verschiedenen Frakturlokalisationen auf dieebefoalitat sich deutlich unterscheiden, ist
die klinische Bedeutung des 10-Jahresfrakturrisisebr von der Zusammensetzung der
einzelnen Frakturtypen abhéngig und kann sich beEregleichen numerischen Zahl sehr
unterscheiden. Die Leitliniengruppe ist hier dersight, dass FRAX gerade in jingeren
Populationen sehr von der Rate an Unterarmfraktbhestimmt werden kénnte und dass dies
die Krankheitslast im Vergleich zu einer é&lterenp&ation mit dem gleichen 10-

Jahresfrakturrisiko Uiberschatzen kdnnte.

8. Verwendung von Daten

Da die FRAX-Datenbank nicht frei zugénglich ist uraif der Internetseite keine
Konfidenzintervalle fir die einzelnen Risiken anglegn werden, ist es flr die Arbeitsgruppe
schwierig gewesen, die in FRAX berechneten Integzakn auf die Leitlinie anzuwenden.
Eine vollstandige Publikation aller verfiigbaren &eatvare zudem die Voraussetzung fur eine
Verwendung von FRAX in einer S3-Leitlinie gewesdss fehlt zudem eine Validierung der
FRAX-basierten Risikoabschatzung in Bezug auf knaigikovorhersagen fir Deutschland.
Zusammenfassend basieren somit sowohl FRAX als diecBVO-Leitlinie auf dem Prinzip
der absoluten 10-Jahresfrakturrisiko-BeurteilungeidB Modell verwenden &hnliche
Risikoprofile, um Personen mit einem hohen Fralkdiko von Personen mit einem niedrigen
Frakturrisiko zu unterscheiden und sind damit fréhe Modellen, die nur auf einer
Knochendichtemessung beruht haben, deutlich in lldkbauf die Frakturprognose
Uberlegen. Beide Modelle unterscheiden sich abeh o einigen Details. Beide Modelle
sollten als in fortlaufender Entwicklung befindlibkegriffen werden. Weitere Studienanalysen
der nachsten Jahre werden hier eine Konvergenzedsthiedenen Frakturvorhersagemodelle

mit sich bringen.
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8. Konstellationen, bei denen der DVO eine Basisdjaostik
empfiehlt

Bei allen Personen, bei denen anhand ihres klinisBlisikoprofils eine hohe Frakturrate zu

erwarten ist, wird eine Basisdiagnos@kpfohlen. In der vorliegenden Leitlinie wird Hiar

ein 20%iges oder hoéheresRisiko zugrunde gelegt, in den nachsten 10 Jalemre
(morphometrische) Wirbelkdrperund/oder _proximale Femurfrakturu erleiden (D). Im

Folgenden sind fur Frauen und Manner fur verscmeddltersklassen die klinischen

Risikoprofile aufgefuhrt, bei denen auf der Grumgglader Summe der Starke und
Interaktionen der in Kapitel 6 genannten Risikem geschétztes 10-Jahresfrakturrisiko von
20% und mehr anzunehmen oder zu vermuten ist. Rbleeroder vermutlich reversible

Risiken wie Rauchen, ein niedriges TSH oder einemfatasehemmertherapie wirken sich
auch nach Beendigung des Risikos vermutlich nochefiie gewisse Zeitdauer auf das
Gesamtfrakturrisiko aus. Frakturdaten im zeitlich&rlauf nach Normalisierung reversibler
Risiken liegen nur fur wenige der unter 6. genamrRésikofaktoren vor (Glukokortikoide,

primarer Hyperparathyreoidismus). Orientierendestempfehlenswert, fir die ersten 12-24

Monate nach Sistieren der Risikoexpositimocth ein erhdhtes Frakturrisiko anzunehmen und

fur diese Zeitspanne in die Schatzung des 10-Jahkasrisikos einzubeziehen (D).

Eine Basisdiagnostik wird bei niedrigeren 10-Jdnagsurrisiken als 20% auch dann
empfohlen, wenn, wie z.B. bei einem primaren Hypeaghyreoidismus oder einem
subklinischen Hyperkortisolismus, bereits bei eirsktuell nur maRig erhéhten Frakturrisiko
eine nachhaltige Fraktursenkung durch eine operafi@nierung zu erwarten ist und die
Indikation hierfur auch von dem Ergebnis dieserddsiichungen abhangig ist (D).

Bei einigen Risiken wie einer Therapie mit Aromatesmmern, einer antiandrogenen
Therapie oder eine rheumatoiden Arthritis kdnntehnAuffassung der Arbeitsgruppe das
Frakturrisiko in Subgruppen jungerer Patienten iberdeutlich erhéht sein, so dass in
Einzelfallen bereits bei einem Alter von 50-60 &shbei Frauen und einem Alter von 60-70

Jahren bei Mé@nnern eine Basisdiagnostik indizert kann (D).
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Indikation zur Basisdiagnostik:

8.1 Frauen unter 50 Jahren, Manner unter 60 Jahren

. Singulare Wirbelkdrperfraktur 2.-3.Grades (D)

. Multiple Wirbelkorperfrakturen 1.-3. Grades (D)

. Singulare Wirbelkdrperfraktur 1. Grades als Elfalentscheidung (D)
. Cushing-Syndrom (B)

. Subklinischer Hyperkortisolismus (D)

. Primarer Hyperparathyreoidismus (B)

~N o o b~ W0N P

. Orale Glukokortikoidtherapie7,5 mg Prednisolondquivalent tagliclB>Monate (A)

Ansonsten ist bei Frauen unter 50 Jahren und Mannenter 60 Jahren die
Wabhrscheinlichkeit fir ein hohes 10-Jahresfraksikd selbst bei Vorliegen eines oder
mehrerer der unter 6. aufgefihrten Risikofaktoremingg bzw. es ergeben sich Uber die
Empfehlung der Umsetzung der Basismal3Bhahmen hingeléen therapeutischen
Konsequenzen, sodass eine Diagnostik nicht empfohile (D).

8.2. 50-60-jahrige Frau; 60-70-jahriger Mann:

1. Singulare Wirbelkorperfraktur 2.-3. Grades (D)

2. Multiple Wirbelkorperfrakturen 1.-3. Grades (D)

3. singulare Wirbelkorperfraktur 1. Grades als Elfalentscheidung (D)

4. Nichtvertebrale Fraktur(en) nach dem 50. Leladnspls Einzelfallentscheidung (D)
5. Cushing-Syndrom (B)

6. Subklinischer Hyperkortisolismus (D)

7. Priméarer Hyperparathyreoidismus (B)

8.. Wachstumshormonmangel bei Hypophyseninsuffzz{&)

9. Orale Glukokortikoidtherapie fur 3 und mehr Mtsanabhéngig von der Dosis (A)
10. Therapie mit Aromatasehemmern als Einzelfadlgridung (D)

11. Antiandrogene Therapie als Einzelfallentschegd{D)

12. Rheumatoide Arthritis als Einzelfallentscheigb)

13. bei Frauen eine Therapie mit Glitazonen (D).
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8.3. 60-70-jahrige Frau; 70-80-jahriger Mann

© 00 N OO O &~ W N P

N R R R R R R R R R
O © O N O U A W N P O

21.

. Wirbelkdrperfraktur(en) unabhangig vom SchweaeddiA)
. Nichtvertebrale Fraktur(en) nach dem 50. LeladngjA)

. Proximale Femurfraktur eines Elternteils (B)

. Multiple Sturze (A)

. Immobilitat (A-B)

. Nikotinkonsum (A)

. Untergewicht (BMI <20) (A)

. Cushing-Syndrom (A)

. Subklinischer Hyperkortisolismus (B)

. Primarer Hyperparathyreoidismus (B)

. Wachstumshormonmangel bei Hypophyseninsufizz(&)
. TSH-Werte <0,3 mU/l (B)

. Diabetes mellitus Typ 1 (A)

. Rheumatoide Arthritis (A)

. Zustand nach B-IlI-Operation oder GastrektorAje (

. Epilepsie / Antiepileptika (A)

. Antiandrogene Therapie (A)

. Therapie mit Aromatasehemmern (A)

. Orale Glukokortikoidtherapie unabhangig vondesis_>8 Monate (A)
. bei Frauen eine Therapie mit Glitazonen (A)

Sturzbegunstigende Medikamente (Sedativa, ©ke-verursachende Medikamente,

Antidepressiva, Neuroleptika) (B-D)

8.4 Frau alter als 70 Jahre und Mann éalter als 80ahre

In

dieser Altersgruppe ist das Lebensatitx Risikofaktor so dominant, dass die 10-Jahres-

Wahrscheinlichkeit flr eine Fraktur auch ohne zzl&ite klinische Risikofaktoren hoch ist.

In

dieser Altersgruppe wird deshalb geneestle Basisdiagnostik empfohlen, sofern dies fur

die betreffende Person eine therapeutische Konsaduw (A).
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8.5 Diagnostik aul3erhalb der genannten Empfehlungen

Es gibt viele seltene Krankheitsbilder, die mitezm erhbhten Frakturrisiko einhergehen
konnen und bei denen eine Diagnostik ebenfallsziedi sein kann. Die Indikation zur
Diagnostik sollte ahnlich wie bei den hier dargitse Frakturrisiken vom

Gesamtfrakturrisiko unter Einbeziehung des relativ@akturrisikos der Erkrankung bzw.
Kondition gestellt werden (D). Von diesen selteReankheitsbildern abgesehen, wird derzeit
unter Abwagung von Nutzen, Schaden und Kosten halkeder unter 8.4. aufgefiihrten

Risikoprofile keine Basisdiagnostémpfohlen (D).

Haufig wird der Arzt direkt mit bildgebenden Befierd von QCT und quantitativen
Ultraschallmessungen konfrontiert, mit der Frage, eine weitergehende Diagnostik hier
sinnvoll ist. Die Langfassung der Leitlinienversi@d06 erlaubt eine Interpretation dieser
messtechnischen Befunde in Hinblick auf die Hohe damit verbundenen relativen
Frakturrisikos. Tabelle 4 der DVO Leitlinien 200@igt die fur die Erreichung eines 10-
Jahres Wirbelkorper- und Huftfrakturrisikos von 2Q¥dikation zur Basisdiagnostik) zu
erreichenden Z-Scores. Grenzwerte, bei denen diBsgko erreicht wird, kénnen fir
folgende Verfahren angegeben werden und stellénadgcsehr ahnlich untereinander heraus

(sie gelten nur fur Frauen, da fur Manner keinegeiasenden Studien vorliegen):

Verfahren 50 — 55 -59 60 — 64 J. 65 — 69
54 J. J. J.

Kalkaneus QUS Geréte (A) Z<-2,7 Z<-2( Z<-12 Z<-05

QCT der Lendenwirbelsaule| Z<-2,7 Z<-2,1 Z<-13 Z<-05

(©€)

CTXA des Schenkelhalses Z<-2,8 Z<-2,1 Z<-13 Z<-0,5

(D)

Der in der Tabelle angegebene Empfehlungsgrad Mtezmeh auf die Evidenz der
Abschatzung des Frakturrisikos, wie er in den DVD 2006 Kap. 4.3.1 ausgesprochen
wurde. Eine Messung mit diesen Verfahren anstetler wusatzlich zur Erhebung der
klinischen Risikofaktoren zur Ermittlung der Indilan zur Basisdiagnostik wird allerdings
nicht empfohlen, da dies eine zuséatzliche Messungy DXA und damit erhohte

Untersuchungskosten zur Folge hatte (D). Die Angabealer Tabelle sollen lediglich helfen,
vorliegende Untersuchungsergebnisse dieser Verfalme Hinblick auf das Frakturrisiko

interpretieren zu konnen. Voraussetzung ist, dasediUntersuchungen mit validierten
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Geréten (vergl. DVO Leitlinien 2006 Tabellen 2 u)dund mit adaquater Qualitatskontrolle
durchgefuhrt wurden (D).

Sollte aus Fremdbefunden eine Erhéhung des hodhisensC-reaktiven Proteins (hs-CRP)
belegt sein, so ist die Einleitung einer Diagno$tgteits eine Dekade friher gerechtfertigt.
Bei Vorliegen einer rheumatischen Erkrankung idtlamn ob sich das Risiko hier nicht tUber
hs-CRP abbildet, so dass eine additive Risikobdduicht erfolgen sollte.

9. Basisdiagnostik bei erhdhtem Frakturrisiko

Die empfohlene Basisdiagnostik besteht aus Anamndseschem Befund, einer DXA-
Knochendichtemessung und ggf. einem Basislaboresewier bildgebenden Diagnostik zur
Uberpriifung pravalenter Wirbelkdrperfrakturen.

9.1 Anamnese und klinischer Befund

Ziele von Anamnese und klinischer Befunderhebund:si

1. die Erfassung der Intensitdt und Lokalisationakkur-bedingter _Schmerzemnd

funktioneller Einschrénkungen als Basis fur eine Schmerztherapie und fur

funktionelle/rehabilitative MalRnahmen.

2. die Erfassung der in Kapitel 6 genannten Risiktfren/sekundéare@steoporoseformen

die ggfs. gezielt beseitigt oder vermindert wer#énnen (z.B. Kalzium- oder Vitamin D-
Mangel, Sturz-beglinstigende Medikamente, Glitazbee Frauen (E59-61), langjahrige
Einnahme von Protonenpumpenhemmer (E110)) oder gerelten weiteren Abklarung

bedirfen (z.B. V.a. Cushing-Syndrom). Dazu gehoat. wlie Bestimmung von Kérpergewicht

und Kdérpergréfie
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3. die Beurteilung von Muskelkraft und Koordinatiadurch einfach durchzufiihrende
Untersuchungen wie den ,Timed-up and ¢A“in Bezug auf Stiirze) oder ,Chair rising“-Test

in Kombination mit dem Tandemstand-TéAtin Bezug auf Stirze).

Durchfuihrung des ,Timed up & go-Tests*

Ausristung: Stuhl (mit Armlehne), Streckenmarkigy@auf dem Ful3boden) 3,0 m, Stoppuhr
Die Versuchsperson sitzt aufrecht auf einem Stuhl Anamlehne. Die Aufforderung ist:

~otehen Sie bitte aus diesem Stuhl auf, gehenlbtieser Markierung (3 Meter), drehen sich
um und setzen sich wieder genauso hin! (Ublichessvéin Alltag verwendete Gehhilfen

durfen benutzt werden.) Ich werde die Zeit mesdenSie dafur brauchen.”

Auswertung:
» Messungs10 Sek.: Keine Mobilitatsstérung anzunehmen
= Messung 11 bis 29 Sek.: Interpretation nur in desammenschau mit anderen
Parametern moglich

=  Messungz30 Sek.: Mobilitatsstérung und Sturzgefahrdung ashmen

Durchfihrung des ,Chair-rising-Tests*

Dieser Test prift vor allem die Kraft der unteredrEmitat

Ausristung: Stuhl (ohne Armlehne), Stoppuhr

Die Versuchsperson sitzt aufrecht auf einem StiinieoArmlehne. Die Aufforderung ist:

~Stehen Sie bitte funfmal hintereinander so schBéll konnen ganz auf, die Beine sollen
gestreckt sein! Sie sollen die Arme nicht zu Hifehmen! (wenn aus Sicherheitsgriinden
vertretbar: Bitte kreuzen Sie die Arme vor der Bjukh werde die Zeit messen, die Sie

daflur brauchen.”

Auswertung:
» Messungs10 Sek.: Keine kraftbedingte Gangunsicherheit aelaoren
= Messungz1ll Sek.: Gangunsicherheit (hauptsachlich wegen ®Maskwache)

anzunehmen
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Durchfiihrung des , Tandemstand-Tests*

Ausristung: evtl. gerade Linie (auf dem FuRbodeh)n® Stoppuhr

Die Versuchsperson steht aufrecht. Die Auffordensitig,Setzen Sie beide Ful3e genau
hintereinander auf eine (gedachte) Linie, die Fdesevorderen Ful3es genau vor die
FuRRspitze des hinteren. Flhlen Sie sich dabei liisiso suchen Sie bitte stabilen seitlichen
Halt z.B. in einer Zimmerecke oder an einem Tigch.werde die Zeit messen, wie lange Sie

so stehen kdnnen.”

Auswertung:
= Messungz10 Sek.: Keine Gleichgewichtsstorung anzunehmen

= Messung<10 Sek.: Gleichgewichtsstorung und Sturzgefahrdunzgiaehmen

Ggfs. sollte sich ein umfangreicheres geriatrisdh&sessment anschliel3en.

9.2 Knochendichtemessung (Osteodensitometrie)

9.2.1 Aufgaben der Knochendichtemessung

Aufgabender Knochendichtemessung sind:

1. die Uberpriifung, ob eine Osteoporose nach gerationalen Definition der WHO
vorliegt (T-Wert < -2,5) und / oder die Kriterienner belegten Wirksamkeit einer
spezifischen medikamentdsen Therapie erflllt we(dewert < -2,0) (A) (E114; E115).

2. die Erfassung des AusmalRes der Knochendichéeleiguing. Dies ist wiederum wichtig
fur die Abschatzung des individuellen absolutenkinaisikos und der damit verbundenen
Empfehlungen der therapeutischen Mal3hahmen (ELI6EmMiedrigung um einen T-Wert
erhoht sich das relative Frakturrisiko um den Faktd (alle Frakturen) bis 2,5 (proximale

Femurfrakturen bei der Messung am Femur) (A).

Anmerkung:
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Bezuglich der operationalen Definition einer Ostwmoge auf der Basis der DXA-
Knochendichtemessung gilt unveréndert die WHO-D&dim eines T-Werts von_ <2,5.
Therapiestudien der letzten Jahre haben auf daram@eite auch fur T-Werte zwischen -2,0
und -2,5 eine ahnlich effektive Fraktursenkung fiiietiefere T-Werte gezeigt, wahrend dies
fur T-Werte grol3er als -2,0 noch nicht sicherlises hat die Leitliniengruppe dazu bewogen,
in der nachfolgenden Tabelle fir die Beurteilung éeakturrisikos und die Indikation fur
eine medikamentdse Therapie einen T-Wert von -B ,@eaenze zu verwenden, obwohl dies
formal nicht den Kriterien der WHO-Definition entsght.

9.2.2 Messverfahren

Das empfohlene Standardverfahren zur Knochendigtgsumgist die Osteodensitometrie

mittels der _,Dual-X-Ray-Absorptiometrie“(DXA) an der Lendenwirbelsaule undm

proximalen Femur.

An der Lendenwirbelsaule wird der mittlere T-Weerjénigen Wirbel von L1-LZ4rmittelt,

an denen eine auswertbare Messung moglich ist.issen mindestens 2 WK beurteilbar sein
(D).

Beeintrachtigungen der Auswertung bestehen z.BSpendylophyten, vertebralen Frakturen,
degenerativen Veradnderungen > Grad 2 nach Kellgggnifikante Skoliosen und

Torsionsskoliosen sowie einer ausgepragten Geférfdsid.

Am proximalen Femur sind der T-Wert der Gesamtfeggion (,, Total Hip“) und der T-Wert

am Schenkelhals fur die Risikobeurteilung und deeieilung der therapeutischen Effizienz
am besten geeignet (A-D). Fir die Diagnostik deee@gorose ist die Knochendichtemessung
einer Hifte ausreichend. Wenn Messergebnisse b&dien vorliegen, ist der jeweilige
Mittelwert des Gesamtfemurs bzw. des Schenkelhaldeks und rechts als
Entscheidungsgrundlage zu verwenden (E 117).

Fur die Schatzung des 10-Jahres-Frakturrisikos imiréfolgenden der _niedrigsteWert der
der DXA-Messungen an der Lendenwirbelsdule, am @#emur und am Schenkelhals

zugrunde gelegt.

Als Referenz der Frakturrisikoberechnung wurdendiém proximalen Femur die T-Werte der
NHANES-Datenbasis zugrunde gelegt. Als ReferenzdiérLendenwirbelsaule wurden die

T-Werte der Datenbasen der DXA-Herstellerfirmen rande gelegt. Andere Methoden,
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Normwerte, Messbereiche oder Vorgehensweisen dstilBaung der Knochendichte sind
allenfalls bedingt auf die nachfolgende Risikoaldgzting tbertragbar.

9.2.3 Indikation flr eine Therapie ohne vorhergehede Messung

Eine pertrochantdre Femurfraktur oder der Nachweia zwei oder mehr typischen
osteoporotischen Frakturen in einem Rdntgenbildhtfedigt die Einleitung einer
medikamentdsen Therapie auch ohne vorherige Duramig einer DXA-Messung, damit
eine Behandlung mdglichst rasch nach Diagnose daktl¥ begonnen werden kann. Zur
Verifizierung der Indikation ist aber eine Nachexalon zum nachstmaoglichen Zeitpunkt zu
empfehlen (D) (E118). Wenn dies der klinischen Gd#sduation angemessen ist (B), kann
auch zur Pravention von Frakturen bei einem hohdiniskhen Risiko auf eine
Knochendichtemessung _verzichtewerden. Dies gilt z.B. flir multimorbide é&ltere
Osteoporosepatienten mit einem sehr hohen RisikoFtilgefrakturen, aber erschwerten
diagnostischen Mdglichkeiten, die sonst unversdigtben wirden (E119). Auch gibt es
zunehmend Konstellationen, wie z.B. die Kombinatarer doppelseitigen Huftendoprothese
und osteoporotischer Frakturen im Lendenwirbels@&Blereich, bei denen trotz typischer
osteoporotischer Briiche eine aussagekraftige Beumgeder Knochendichte nicht mdéglich
ist. Hier ist in der Regel davon auszugehen, des&wochendichtemessung niedrig ausfallen
wirde und dass eine Therapieeffizienz gewahrlest¢B).

Bei Patienten, bei denen eine Knochendichtemesgunhgurchfiihrbar ist, wird eine DXA-
Messung auch bei typischen Wirbelkdrperfrakturen Eimleitung einer Therapie empfohlen
(D). Denn der Befund einer normalen Knochendichtéztvorliegender Frakturen sollte bei
diesen Patienten immer differentialdiagnostischeerigilgungen anderer Ursachen der
Frakturen nach sich ziehen. Er stellt auch bezligler medikamentésen Therapie eine
Problematik dar, die im Einzelfall ggf. unter Zdbilahme eines Spezialisten entschieden

werden muss.

9.2.4 Alternative Verfahren

Quantitative UltraschallverfahrefA-D je nach Methode) und Knochendichtemessveeiahr

aul3erhalb der DXA-Standardverfahren an der LWSamdproximalen Femur (A-D je nach
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Methode) kdnnen ebenfalls Aussagen zum Fraktuaisikchen (E120, E122). Wéahrend die
Messung der Knochendichte mit DXA zum absoluterktaraisiko und zur Beurteilung der

medikamentdsen Risikoreduktion Aussagen macht)eigteres fiir den Ultraschall nicht

untersucht worden. Vor Beginn einer medikamentddwrapie ist daher bis auf Ausnahmen
bei einem mittels Ultraschallmessung und/oder zlishen Risikofaktoren ermittelten hohen
Gesamtrisiko fur Frakturen die Messung der Knocladme mit der DXA-Methode derzeit

nicht ersetzbar (E123). Um eine unndétige doppelgiostik zu vermeiden, empfiehlt der
DVO daher als Regelfall die DXA-Messung (D).

In folgenden _Ausnahmesituationekann eine quantitative Ultraschallmessung aber als

Erstdiagnostik sinnvoll sein (D):

1. als Bestandteil des Risikoassessments bei Hsobpatienten, bei denen nur unter
erschwerten Bedingungen eine DXA-Messung durchgefidlerden kann, als Vortest vor

einer DXA-Untersuchung im Falle eines hohen Gesaikiis

oder

2. als Bestandteil des Risikoassessments bei Hslabypersonen mit einer typischen
Wirbelkdrperfraktur, bei denen keine Mdglichkeitnei DXA-Messung besteht mit

unmittelbarer therapeutischer Konsequenz bei hadBesamtrisiko.

Ist mit der DXA-Methode eindessung sowohl an beiden Hiften, als auch an der L%/
nicht moglich oder verwertbar, kann auch eine QCT-Messung primar in Frage

kommen.

Die T-Werte dieser Messverfahren sind bezlglich Rstkoabschatzung nictduf die T-
Werte der DXA-Messung Ubertragh@). Hier bieten die Langfassung der Leitliniersien

2006 und Kapitel 8.5 Anleitungen fir eine diesemfaferen angemessene Risikobeurteilung.

9.3 Erfassung von Wirbelkdrperfrakturen

Empfohlen wird eine bildgebende Diagnostik der Wiskule bei
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1. akuten, neu aufgetretenen, starken und/oder ramngert Uber Tage anhaltenden
umschriebenen Rickenschmerzen (D)

2. chronischen Rickenschmerzen, die bisher niaieldért worden sind (D)

Bei mehr als einem klinischen Risiko fur Wirbelkérpriiche (hohes Lebensalter,
GrolRenverluste seit dem 25. Lebensjahr um mehrenéirdeter oder um mehr als 2 cm bei
Verlaufsuntersuchungen, ein Rippen-Becken-Abstamdweniger als zwei Zentimeter, eine
niedrige Knochendichte und periphere Vorfrakturest) eine Réntgendiagnostik ebenfalls

Uberlegenswert (B-D).

Als adaquat sind entweder Roéntgenaufnahnmoer BWS und LWS (A) oder bei
entsprechender Erfahrung ein vertebrales Frakigeggment mittels DXA (VFA) (bei

niedrigerer Strahlenexposition, aber geringeréidiialitat) anzusehen (B) (E132). Mit VFA
kann keine Differentialdiagnose einer WK-Verformuagderer Genese gemacht werden.
Eine Wirbelkorperfraktur kann angenommen werden Héhenabnahmen der Vorder-,
Mittel-, oder Hinterkante eines Wirbels um mehr 26%, sofern diese Deformitaten sich

nicht auf andere erkennbare Ursachen zuriickfllasseh (E135).

Es kénnen alternativ aber auch aktuelle anderegélidnde Befunde, wie z.B. eine
Seitaufnahme des Thorax mit Nachweis von typiscBamerungsfrakturen, die bereits
hinreichend Uber das mit Frakturen erhohte Risikaskbinft geben, in die Diagnostik
einbezogen werden (D). Bei einem Nachweis von &rakt sollte eine weitere
differentialdiagnostische  Abklarung zum  Ausschlussekundéarer  Frakturursachen

durchgefuhrt werden (D).

Frische Wirbelkdrpereinbriiche sind in der Frihphade radiologisch nicht eindeutig
nachweisbar (A) (E136).
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9.4 Basislabor

9.4.1 Aufgaben des Basislabors

Bei einigen Prozent der untersuchten Risikopatrentinden sich laborchemische
Besonderheiten, die auf eine sekundare Osteopavdse klinisch nicht zu erfassende
Frakturrisiken hinweisen oder Besonderheiten dagbBostik und Therapie nach sich ziehen
(E124).

Ziel des Basislabors ist deshalb die Priufung der vgsten laborchemisch erfassbaren
Risikofaktoren und sekundaren Osteoporosen underdiffialdiagnostisch in Frage
kommenden_anderen Osteopathi@iD). Insbesondere dient es der Differentiald@zgm

einer_Osteomalazjelie ebenfalls mit niedrigen Knochendichtemesssyveeinhergeht.

9.4.2 Indikation fur ein Basislabor

Das Basislabor sollte sich deshalb an die Anamngiseklinische Untersuchung und die

Osteodensitometrie dann anschliefRen, wenn:

1. Frakturen der Anlass fir die Basisdiagnostikemar
oder
2. sich aus Anamnese und/oder klinischer UntersughHinweise fur bestimmte

laborchemisch erfassbare Frakturrisiken oder eirekurgdare osteologische
Grunderkrankung ergeben

oder

3. bei einem T-Wert <-2,0 in der DXA-Messung

Bei allen anderen Personen, wie z.B. einer 77g&hriFrau ohne Frakturen und ohne

klinische oder anamnestische Hinweise fur eine sg#we Osteoporose mit einem minimalen

T-Wert von -1,0, kann auf das Basislabor verzichitden (D).
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9.4.3 Bestandteile des Basislabors

Die nachfolgende Tabelle zeigt die Bestandteile Besislabors und nennt einige der

wichtigsten damit zu klarenden Differentialdiagnuse

Tabelle Basislabor

Laborparameter

Wichtige damit verbundene Fragestellunge

2N

Serum-Kalzium (B)

1 Primérer Hyperparathyreoidismus oc
andere Ursachen einer Hyperkalzamie
| z.B. sekundéarer Hyperparathyreoidism

Malabsorption

ler

Serum-Phosphat (D)

1 Niereninsuffizienz Stadium IV
Tsekundéarer renaler
Hyperparathyreoidismus,
|Malabsorption

Alkalische Phosphatase (AP) (Serum) (B)

1 Osteomalazie

Gamma-GT (D)

Zur Differentialdiagnose einer hepatisch
bedingten AP-Erhdéhung

Kreatinin-Clearance (C) (E125)
z.B. nach Cockroft-Gault- oder MDRL

Formel

| renale Osteopathie

BSG /C-Reaktives Protein (D)

1 Differentialdiagnose entzindlicher

Ursachen von Wirbelkérperdeformitaten

Blutbild (D)

Hinweise auf entzindliche und malig

Erkrankungen
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Serum-Eiweil3elektrophorese (C) Hinweise fir Multiples Myelom

TSH (B) <0,3 mU/L endogen oder durch L-Thyroxin-
Medikation bedingt als Risikofaktor fir
Frakturen

Ggf. Testosteron bei Mannern (B) (E126) | Testosteronmangel

Ggf. 25-Hydroxy-Vitamin D3 in Einzelfallen Vitamin D Mangel
(D) (E100, E102, E128)

Ggf. Knochenresorptionparameter in hoher Knochenumbau als Frakturrisiko
Einzelfallen (D) (E129)

Eine generelle Messung von __25-Hydroxy-Vitamin Dnd gezielte Vitamin D-

Supplementierung als Alternative zu einer pauschal#amin D-Supplementierung ist
aufgrund der Kosten und der noch zu wenig stansierten Messmethoden mit bis zu 30%
Schwankungsbreite derzeit nicht zu empfehlen. Megsu kdnnen aber im Einzelfall (z.B.
bei Altenheimbewohnern mit geringer Sonnenlichtestpan, Tragerinnen verhullender
Bekleidung, bei einer Niereninsuffizienz oder gaisitestinalen Erkrankungen oder anderen
Hinweisen auf einen schweren Vitamin-D-Mangel) vad unter einer Substitutionstherapie
erwogen werden (D) (E128).

Manner mit einer Osteoporose haben haufig einenogiypadismus (B). Bei hypogonaden
Mannern ist die Frakturrate 1,5- bis 2-fach erh@)t Testosteron fuhrt bei diesen Mannern
zu einer Zunahme der Knochendichte (A). Aufgruresdr Tatsachen ist bei einem Mann mit
einem erhohten Frakturrisiko eine Testosteronbesting zusatzlich zum Basislabor in

Erwégung zu ziehen (B) (E126).

Erhohte biochemische Parametlss Knochenabbaum Blut und/oder im Urin haben sich

bei Frauen und Mannern in Studien als ein unablg&gndrisikofaktor fir Frakturen erwiesen

(A far Frauen, B fur Manner). Die mangelnde Staddaerung dieser Parameter unter
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klinischen Alltagsbedingungen und die fehlende Eaabn im Kontext mit anderen
Risikofaktoren lasst generelle Empfehlungen fur &msatz in der Routinediagnostik zur

Zeit noch nicht zu (D). Als Einzelfallentscheiduisg bei einem Knochenumbau im 1. Quatrtil

aber eine um _einen halben T-Wert héhere Therapiedtthbegrindet, wobei Interaktionen

mit einigen anderen Risikofaktoren wie z.B. eineoimdn Knochenverlust im Verlauf unklar
sind. (E129) (D).

Genetische Untersuchungen sind als unabhangigekoRiktor fir Frakturen noch nicht

ausreichend evaluiert (D).

Die Messung der Kalziumausscheidung im 24-Stunden-kbnn insbesondere in Hinblick
auf die Diagnosestellung einer idiopathischen Hypleiurie als optionaler Bestandteil der

Labordiagnostik sinnvoll sein (D).

Sind Laborwerte im Basislabor verandert, solltesggfn_Spezialisih die weitere Diagnostik
und Therapie einbezogen werden (D). Die nachfolgerempfehlungen zur Therapie gelten

dann in vielen Féallen nicht mehr oder miissen moidifi werden.

9.5 Andere bildgebende Verfahren, Knochenbiopsie

CT, MRT und szintigraphische Untersuchungen hatenek routineméfigen Stellenwert in
der Basisdiagnostik der Osteoporose (D). Diese dtith konnen aber eine Rolle bei der
differenzialdiagnostischen Abklarung und bei bestien Fragestellungen der Diagnostik und
der Therapie spielen (z.B. Alter einer Fraktur, b8if#@t einer Fraktur, Abgrenzung von

pathologischen Frakturen).

Die Knochenbiopsie erlaubt tber die Klinik und Lalotersuchungen hinaus die Diagnose
seltener sekundarer Formen einer Osteoporose KtaBtozytose, asekretorisches multiples

Myelom) und eine genaue Beurteilung von Mineraiigastorungen bei unentkalkten
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Biopsien. In der Primardiagnostik der Osteoporoat die keinen festen Stellenwert. Bei
unplausiblen Befunden oder Verlaufen sind Knochapdien tberlegenswert (D).

10. Therapie

10.1 Basistherapie

10.1.1 Umsetzung der generellen Mal3hahmen zur Proplaxe von Frakturen,
psychosoziale Betreuung

Bei allen Risikopersonen wird unabhéngig von espazifischen medikamentbsen Therapie
eine Umsetzung der generellen MalRnahmen zur Praxdiylon Frakturen empfohlen (A-D).
Die Barrieren, die eine Umsetzung der allgemeineoplfylaxe-MalRnahmen erschweren,

sollten eruiert und, wenn mdoglich, beseitigt werden

Bei Patienten mit einer Glukokortikoidtherapie soltur Minimierung des bereits durch die
Grundkrankheit bedingten Knochendichteverlustes .bErakturrisikos eine suffiziente,
eventuell intensivierte Behandlung der Grunderkuvagk mit optimaler Senkung der
Krankheitsaktivitat angestrebt werden, z.B. durcten dzuséatzlichen Einsatz von
Immunsuppressiva wie Methotrexat oder Azathioprimer(n indiziert), dabei sollten
Glukokortikoide, wo irgend mdglich, eingespart odauf weniger knochenwirksame

Praparationen umgesetzt werden (D).

Bei Frauen mit einer Glitazontherapie wird in dexgRl eine Therapieumstellung empfohlen
(D) (E59-61).

Durch eine_psychosoziale Betreuungn Patienten/Innen nach Stirzen und Frakturdiesol

der Angst vor weiteren Ereignissen und dem Circulusiosus einer weiteren

Mobilitatseinschrankung entgegengewirkt werden. ¥erbesserung und /oder zum Erhalt
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der Teilhabe kann auch ein Training der Handluriggieiten in den individuellen
Lebensbereichen beitragen (D). Der Kontakt mit liabhausgewiesenen Selbsthilfegruppen

ist zu empfehlen (D).

10.1.2 Kalzium und Vitamin D

Eine Zufuhr von_1000 mé alzium taglich mit der Nahrung ist ausreichend.(Rur, wenn
die  empfohlene Kalziumzufuhr mit der Nahrung nicltreicht wird, sollte eine
Supplementierung durchgefuhrt werden (D). Die Gesafuhr aus Nahrungskalzium und
Supplementen sollte 1500 mg nicht Gberschreite(ERY-106) (siehe 7.2).

Serum-25-Hydroxy-Vitamin D-Konzentrationen <20 ngizw. 50 nmol/l liegen bei etwa
50% der Patienten vor (A) und sind mit vermehrtéirZn und Frakturen verbunden (A-B).
Bei den meisten Patienten lassen sich Serumkomziemen von 20 ng/ml 25-Hydroxy-
Vitamin D und hdher durch eine pauschale Gabe wr860-2000 IE Vitamin D pro Tag
oder einer aquivalenten Menge an Vitamin D in gréAeEinnahmeintervallen hinweg
erreichen (C). Eine gezielte Messwert-gesteuertistiution von Patienten mit 25-Hydroxy-
Vitamin D-Konzentrationen <20 ng/ml ist aufgrundr d€osten und der noch zu wenig
standardisierten Messmethoden mit bis zu 30% Sdkuveysbreite derzeit nicht generell zu
empfehlen, aber im Einzelfall oder bei laborchemmést Hinweisen auf einen schweren
Vitamin-D-Mangel vor und unter einer Substitutidrestapie zu erwagen (D) (E97-109).

Bei einem priméaren Hyperparathyreoidismus sollee Kialzium- und Vitamin D-Versorgung
in Abhangigkeit von der Hohe der Serumkalziumkomzdion und der Kalziumausscheidung
im Urin individuell festgelegt werden (D).

10.2 Abklarung und Therapie sekundarer Ursachen

Ergeben sich klinische und/oder laborchemische disev auf sekundare Ursachen einer
hohen Frakturgefahrdung, sollten diese ggf. in Adbsipe mit dem Fachspezialistareiter

abgeklart und therapiert werden (C in Bezug aufvieneidung einer TSH-Erniedrigung, B
in Bezug auf die Therapie eines priméaren Hyperpgrabidismus, A in Bezug eine Therapie
mit Glitazonen, D in Bezug auf die meisten andesgkundaren Ursachen).
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10.3. Indikation fur eine spezifische medikamentds€herapie der Osteoporose

Eine spezifische medikamenttse Therapie wird unagigpdvom Lebensalter und vom
Geschlecht empfohlen, wenn das auf der Grundlage derzeit verfugbaren
epidemiologischen Daten geschatzte 10-Jahresri$iko Wirbelkérper- und proximale
Femurfrakturen_>30%betragt_unddie T-Werte der DXA-Knochendichtemessung an der
LWS, am proximalen Gesamtfemur oder am Schenlse#raiedrigt sind (D) (E138-E142).

Bei einer fir DXA T-Werte <-2,0 belegten durchsdtiichen medikamenttsen
Fraktursenkung von 30-40% fur die Summe aus Widrekrfrakturen und peripheren
Frakturen entspricht dies je Behandlungsdauer vodaBren einer dem Krankheitsbild
angemessenen und kosteneffektiven (E143) ,Numbedetk to treat® von etwa 15 zur
Verhinderung einer Wirbelkorper- und/oder periphefeaktur.

Empfehlungen fir eine medikamentdse Therapie:

1. Wirbelkorperfrakturen

Eine medikamentése Therapie wird empfohlen nachereimadaquaten singuldren
Wirbelkdrperfraktur 2. oder 3. Grades nach Genabt40% bzw. >40% Héhenminderung)
(A) oder_multiplen Wirbelkdrperfrakturen 1. bis@rades (A), wenn gleichzeitig ein T-Wert

von -2,0oder geringer vorliegt. Als inadaquat ist hier @iirbelkdrperbruch ohne Sturz oder

groBere Krafteinwirkung definiert. Dabei ist diermeitliche Krafteinwirkung individuell

abzuschatzen. Das Folgerisiko fur Wirbelkdrperiwadn ist hier in den_ersten Monaten bis

Jahrerbesonders hoch, so dass eine rasche Therapiagaiglaiichtig ist (C).

2. Hochdosis-Therapie mit oralen Glukokortikoiden

Eine medikamentdése Therapie wird empfohlen bei reirfEherapie mit _oralen

Glukokortikoidenin einer Tagesdosis vor/,5 mg Prednisolonaquivalefiir 3 oder mehr

Monate wenn gleichzeitig ein T-Wert von -1dsler geringer vorliegt (B). Drei Monate nach

Beginn einer hochdosierten oralen Glukokortikoidipee sollte deshalb immer eine
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Reevaluation erfolgen, ob und in welcher Dosis ekwmtfihrung der Steroidtherapie
erforderlich ist (D). Zur Risikobewertung von omal&lukokortikoiden in einer Dosis von

weniger als 7,5 mg siehe 4.
3. Niedrige Knochendichte ohne spezifische Risikdfgoren
Eine medikamentése Therapie wird ohne pravalentktéiren oder andere spezifische

Frakturrisiken bei Unterschreitung der folgendenWe&rte der Knochendichte in
Abhangigkeit vom Geschlecht und dem Lebensalterfentgn (A):

Lebensalter in Jahren T-Wert
(niedrigsterr Wert der Messungen an der
LWS, dem prox. Gesamtfemur und den]
Frau Mann Schenkelhals)
<50 <60 -4,0
50-60 60-70 -4,0
60-65 70-75 -3,5
65-70 75-80 -3,0
70-75 80-85 -2,5
>75 >85 -2,0

Die Uberlappungen in der Alterseinteilung sind b8wbelassen, um zu verdeutlichen, dass

das Frakturrisiko in den Alterkategorien kontinligdgr und nicht sprunghatft ansteigt.

4. Niedrige Knochendichte mit spezifischen Risikoktoren
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Eine medikamentose Therapie wird empfohlen, wermTd@/ert der Knochendichte <-2,0
betragt und die unter 3. angegebenen GeschleanisAlters-spezifischen T-Wert-Grenzen

unter Bertcksichtigung der vorliegenden spezifiadResikofaktoren unterschritten werden.

Bei Vorliegen der folgenden Risikofaktoren wird e@iAnhebung der Therapieschwelle um
0,5 T-Werte bis zu einem T-Wert von maximal -2,0 pshlen wenn kein anderer
Risikofaktor der Tabelle vorliegt und um 1,0 T-Weelis zum einem T-Wert von maximal -

2,0, wenn zusétzlich einer oder mehrere anderé&daditoren der Tabelle vorliegen.

Tabelle: Risikofaktoren. die die Therapieschwelle nitbestimmen

1. Allgemeine Risiken:

periphere Fraktur nach dem 50. Lebensjahr (B

singulare Wirbelkdrperfraktur 1. Grades (B)

proximale Femurfraktur eines Elternteils (B)

multiple Stirze (B)

Immobilitat (B)

fortgesetzter Nikotinkonsum (B)

Abnahme der DXA-Knochendichte am Gesamtfemur unus%mehr in 2 Jahren (B)

Knochenumbauparameter im 1. Quatrtil als Einzelfiddleheidung (D)

hs-CRP; Erlauterung siehe weiter unten*

2. Krankheiten

Cushing Syndrom und subklinischer Hyperkortisolisn{@Q)

primarer Hyperparathyreoidismus (konservativ belke&h(@B)

Wachstumshormonmangel bei Hypophyseninsuffizier)z (B

TSH-Werte <0,3 mU/I (falls nicht behebbar) (B)

Diabetes mellitus Typ 1 (B)

Rheumatoide Arthritis (D)

Bll-Operation / Gastrektomie (B)

Epilepsie (B)

Hypogonadimus (Serum-Testosteron <200 ng/dl) (6)81A)(B)

41



DVO-Leitlinie Osteoporose 2009

3. Medikamente

antiandrogene Therapie (B)

Aromatasehemmer-Therapie (D)

orale Glukokortikoide < 7,5 mg fur mehr als 3 ManakErlauterung siehe weiter

unten**

Zum Beispiel wirde man einer 67-jahrigen Frau ofines der Risiken der Tabelle ab einem
T-Wert von -3,0 eine Therapie empfehlen, aber e einem T-Wert von -2,5, wenn sie
eine periphere Fraktur nach dem 50. Lebensjahtegrlhat, und schon ab einem T-Wert von

-2,0, wenn sie zusatzlich zu der peripheren Frakteh einen Diabetes mellitus Typ 1 hat.

Bei Vorliegen multipler Risikofaktoren, sofern déesein mindestens verdreifachtes
individuelles Frakturrisiko darstellen, ist als Etfallentscheidung bei einer Therapie mit
Aromatasehemmer oder einer rheumatoiden Arthritiecha eine Anhebung der
Therapieschwelle um 1,5 T-Werte mdglich (D).

*Auch eine Erhdhung des hs-CRP (z.B. als Fremdlzefrtorliegend) ist als Risikofaktor zu
werten, sofern es nicht durch Erkrankungen odert&hde (z.B. Rheumatoide Arthritis)
erklart werden kann, die bereits Eingang in denoAtgmus gefunden haben oder nur

kurzfristig bestehen.

**Bel oralen Glukokortikoiden in einer Dosis bis57mg Prednisolonaquivalent fur 3 oder
mehr Monate (B) sollte die Therapieschwelle ohmeriweiteren Risikofaktor aus der o.g.
Tabelle um 1 angehoben werden, bei Vorliegen eweteren oben genannten Risikofaktors

um 1,5 und bei Vorliegen multipler der oben genanrRisikofaktoren um 2,0.

5. Anmerkungen zu der Risikobeurteilung
Die Risikobeurteilung bei Frauen <50 Jahre und Mé&nnern <60 Jahre ist unzureichend

bekannt. Sie beruht in den Tabellen rein auf ehdrapolation der Daten der 50-60-jahrigen
Frauen und der 60-70 jahrigen Manner (D).
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Untergewicht ist ein Klinischer Risikofaktor der Basisuntersuiey, spielt aber als
unabhangiger Risikofaktor bei der Beurteilung deakEurrate nach Einbeziehung der DXA-
Messung keine Rolle mehr, da das Gewicht eng miKdechendichtemessung assoziiert ist
und nach Einbeziehung der Knochendichtemessungddaitives Risikomehr darstellt (B)
(E42).

Es gibt viele Situationen, wie z.B. eine Multimatitéit, kurze Lebenserwartung oder der

Wunsch des Patienten, in denen aus dem klinischesaGtkontextheraus eine hohere

Zielvereinbarung des zu vermeidenden 10-Jahresiradikos getroffen werden kann.
Entsprechend kann hier eine um bis zu einem T-Wefére Therapieschwellgewahlt

werden (D). Zum Beispiel wirde man einer 67-jahrigeau auch mit einem Zusatzrisiko in

diesem Fall eine Therapie bei einem T-Wert von 8@ geringer empfehlen.

Die Wirksamkeit einer medikamentdsen Therapie asfloWerten > -2,0 an der LWS und am
Femur nicht belegt (D) (E140-E142). Die Wirksamkeimer medikamentdsen Therapie in
Abhangigkeit von T-Werten anderer Messverfahaénder DXA-Messung ist generell nicht

belegt so dass diese Verfahren aul3er den in Kapitedt @@nannten Indikationen nicht zur
Indikationsstellung einer medikamentdsen Therapipfehlen werden (D).

Es gibt viele seltene Formen von Erkrankungen dfenditionen mit einem erhdhten
Frakturrisiko, die hier nicht aufgefuihrt sind. Rliese Erkrankungen oder Konditionen wird
empfohlen, das mit der Krankheit oder der Konditi@rbundene relative Frakturrisiko
analog zu den hier erdrterten Frakturrisiken in @dters- und geschlechtsspezifische

Risikoprofil einzubeziehen, um die jeweilige Thaemthwelle der T-Werte abzuschatzen

(D).

10.4. Praparate

10.4.1 Praparate, deren fraktursenkende Wirkung anbesten belegt ist

Die in Bezug auf eine Fraktursenkung am bestergteiemedikamentdsen Therapieoptionen
bei der_postmenopausalen Fisind Alendronat, Ibandronat (E 144), Ostrogenejpaeatid
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(rhPTH 1-34), Parathyroidhormon (PTH 1-84) (El146Raloxifen, Risedronat,
Strontiumranelat und Zoledronat (E147-E148).

Fur alle genannten Praparate ist eine VermindewamgWirbelkérperfrakturen Gber 3 Jahre
in ahnlichem Umfang nachgewiesen (A). Fur einzdhn&parate gibt es Hinweise fir eine
fraktursenkende Wirkung auch tber diesen Zeitrauraus, die Studienqualitat erlaubt hier

aber keine verlasslichen Aussagen zur Langzeit@figk der Fraktursenkung (E149).
Fur Alendronat (A), Ibandronat (B fur Frauen mihen T-Wert < -3,0 am Schenkelhals)
(E157), Ostrogene (A), Teriparatid (B), Risedro@#gt, Strontiumranelat (A) und Zoledronat

(A) (E147-E148)st auch eine Verminderung peripherer Frakturemgewiesen.

Bei postmenopausalen Frauen, die primar wegen atsoischer Symptomeit Ostrogenen

therapiert werden, ist mit Ausnahme sehr niedrigielter Praparate in der Regel keine
weitere spezifische Osteoporose-Therapie erfoderliD) (E152). Wird aufgrund
postmenopausaler Beschwerden Tibolon eingenomneerst sauch hiervon ein Schutz vor
Frakturen zu erwarten (A) (E153).

Aul3erhalb der Indikation der vasomotorischen Symgtdkann eine Kombinationstherapie
mit Ostrogenen und Gestagenen bei postmenopausasren mit hohem Frakturrisiko

aufgrund des individuell unterschiedlichen, gesajasehen jedoch ungunstigen Nutzen-
Risiko-Verhaltnisses nur_ausnahmsweisgr Frakturpravention empfohlen werden. Das

Nutzen-Risiko-Verhéltnis einer Ostrogen-Monothegapst ausgeglichen (E152). Beide

Therapieprinzipien sind nur bei Unvertrdglichkeder Kontraindikationermgegentber den

anderen oben genannten Osteoporosetherapeutikasonggaltiger individueller Abwagung
von Nutzen und Risiken gemeinsam mit der PatiemtirRahmen der Sekundarpravention
einzusetzen (A). Bei nicht hysterektomierten Fraigtneine Zusatzbehandlung mit einem

Gestagen obligatorisch.

Fur den_Mannsind Alendronat (B) und Risedronat (B) (Daten Euaktursenkung), sowie
Zoledronat (C), undreriparatid (C) (Extrapolation zu Frakturdaten éeau bei gleichen

Anderungen der Knochendichte) zur Therapie der dpsi®se zugelasserEs ist eine

ahnliche Frakturwirksamkeit wie bei der Frau anzumen (A-C).
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10.4.2 Medikamenttse Therapie bei sekundaren Ostemsen

Zugelassen zur Therapie einer glukokortikoidinddei® Osteoporose sind Alendronat,
Risedronat, Zoledronat und Teriparatid.

Teriparatid hat in einer Studie bei einer glukolkmitlinduzierten Osteoporose vertebrale
Frakturen wirksamer verhindert als Alendronat (B Fiiauen und Manner) (E160). Weitere

Studien sind aber zu fordern.

Fur die medikamentdse Therapie einer Osteoporoseeibem konservativ behandelten
primaren Hyperparathyreoidismus liegen nur begeen#rfahrungen in Bezug auf
Knochendichte- und Knochenumbauveranderungen ragHgisphonaten vor (D).

Die Behandlung eines Hypogonadismus mit Testostsotite ab einer Serumkonzentration
von <200 mg/dl (< 6,9 nmol/l) und Hormonmangel-sgiien Beschwerden unter Abwagung
von Vor- und Nachteilen und Beriicksichtigung dentaindikationen in Erwdgung gezogen
werden (C). Bei einem hohen Frakturrisiko ist digmbination mit einem Bisphosphonat zu
empfehlen, da es noch keine Studien gibt, die beledass Testosteron alleine zu einer

Verminderung von Frakturen fihrt.

10.4.3 Differentialtherapie

Es gibt derzeit keine sicheren Beldge eine_préferentielle fraktursenkende Wirkuiey 0.9.

Substanzen bei bestimmten Patientenuntergruppe(EE1-E163). Im hoheren Lebensalter
> 80 Jahre scheint die relative Effizienz der Ruedetnkung proximaler Femurfrakturen
abzunehmen (B) (E163). Dies ist am ehesten dulpizentuale Zunahme durch eine hohe
Krafteinwirkung bedingter Frakturen zu erklaren.eCkffizienz der Senkung vertebraler
Frakturen ist auch im hohen Lebensalter unvermin@®; so dass die Gesamteffizienz der

medikamentdsen Fraktursenkung auch im hohen Lebenkach ist (E163).

Die einzelnen Préparate zeigen Unterschiddeiglich der Art der Wirkung und der
Pharmakokinetik. Sie sind auch unterschiedlichtzgaiiglich der Wirkung auf verschiedene

Frakturarten und der langfristigen Fraktursenkungei bkontinuierlicher oder
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diskontinuierlicher ~ Einnahme  belegt. Eine generelleder bei  bestimmten

Patientenuntergruppen vorhandene Uberlegeriaits bestimmten Medikaments in Hinblick
auf eine Fraktursenkung ist aber nicht beleghsbesondere deshalb, weil eine
Vergleichbarkeit der Studienkollektive in Bezug adfe unterschiedlich gut belegten
Studienendpunkte nicht gewahrleistet ist und urethisire Vergleichsstudien auf Frakturbasis
nicht vorliegen. Fir die individuelle Auswahl deellkamente sollten die méglichen Neben-

und Zusatzwirkungen die Kosten und die Einnahmemodalitain die Uberlegungen

einbezogen werden.

Die folgende Tabelle gibt einen Uberblick iber Rosngen und Nebenwirkungen der oben
genannten Praparate. Aufgelistet sind nur diejene&parate, die bis Ende des Ablaufs des
Literatursuchzeitraums am 31. 12. 2008 in Deutschl®sterreich oder der Schweiz fiir die

Behandlung der Osteoporose zugelassen und im Merkalen.
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Tabelle Medikamentdse Therapie der Osteoporose

Praparat/ Handelsname/

Dosierung/ Extraskeletale

Zusatzwirkungen

Alendronat Nebenwirkungen
«  Osophagitis

Fosamax® .

Verschiedene Generika

10 mg 1x taglich p.o.

70 mg 1 x wochentlich p.o.

70 mg 1 x woéchentlich p.o. mi
2800 IE Colecalciferol
(Fosavance® 2800)

70 mg 1 x wochentlich p.o. mi
5600 IE Colecalciferol

leichte Hypokalzéamie

leichte Hypophosphatéamie

Vorhofflimmern (inkonsistente Datenlage) (E147,38)1L
Kiefernekrosen (sehr selten) (E158)

Glieder-, Knochen-,Gelenkschmerzen (in der Regsedager)

Kontraindikationen

Erkrankungen des Osophagus und andere Faktorecheveie 6sophageale Entleerung

(Fosavance® 5600) verzdgern, wie Strikturen oder Achalasie
» Nichtrealisierbarkeit der Einnahmemodalitaten, 2JBfahigkeit, mindestens 30 Minuten
aufrecht zu stehen oder zu sitzen
* HypokalzamieSchwangerschaft, Stillzeit
* Niereninsuffizienz Stadium Il (teilweise), IV und(Kreatinin-Clearance <35 ml/min)
(E158)
* Beider 10 mg Dosis: Innerhalb des letzten Jatuégetretene schwere gastrointestinale
Erkrankungen (z.B. peptische Ulcera, akBugungen oder chirurgische Eingriffe am obere
Gastrointestinaltrakt). Bei der 70 mg Dastsier besondere Vorsicht geboten.
Ibandronat Nebenwirkungen
Bonviva ® * Akut-Phase-Reaktion (seltener als nach Zoledrdit)8)

150 mg 1 x pro Monat p.o.

3 mg alle 3 Monate i.v.

Kiefernekrosen (sehr selten) (E 158)

Kontraindikationen

Hypokalzamie
Schwangerschaft, Stillzeit
Niereninsuffizienz Stadium IV und V (Kreatinin-Chaace <30 ml/min) (E158)

Ostrogene

Verschiedene Préaparate

Kontraindikationen

Verdacht auf oder Bestehen von Uterus- oder Mamrmadan

Schwere Lebererkrankungen
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Zulassung laut ifap index ,zur
Pravention einer Osteoporose be
postmenopausalen Frauen mit
hohem Frakturrisiko, die eine
Unvertraglichkeit oder
Kontraindikation gegentiber
anderen zur
Osteoporosepravention
zugelassenen Arzneimitteln

aufweisen*

Zusatzwirkungen
Siehe Langfassung 2006

« lkterus, idiopathischer Ikterus in der Anamnese

» Bestehende oder anamnestische Thrombophlebitishuochboembolische Prozesse
* Nicht abgeklarte Vaginalblutungen

* Sichelzellanamie

» Otosklerose

* Bestehende oder erst kurze Zeit zuriickliegendeellésthromboembolische Erkrankungen
(V.a. Angina Pectoris, Myokardinfa)kt

* Porphyrie

Absolut kontraindiziert ist zudem die alleinige fagien-Substitutions-Therapie (ohne Gestag
Zusatz) bei Frauen mit intaktem Uterus aufgrundidesen Risikos eines Endometriumkarzinor
Eine eigene oder familiare Anamnese fiir Mammakarmirwird nicht grundséatzlich als absolu
Kontraindikation betrachtet.

ns.

te

Parathyroidhormon
(PTH 1-84)

Preotact ®

100 pg taglich s.c.

Die maximale Therapiedauer

betragt 24 Monate

Nebenwirkungen

e Hyperkalzamie

* Hyperkalziurie

+  Ubelkeit, Erbrechen
* Kopfschmerzen

e Schwindel

Kontraindikationen

* Vorbestehende Hyperkalzamie

e Schwangerschatft, Stillzeit

» Niereninsuffizienz Stadium IV und V (Kreatinin-Claace <30 ml/min)

* Metabolische Knochenerkrankungen (z.B. Hyperparathigismus und Paget-Krankheit) m
Ausnahme der priméren Osteoporose

* Ungeklarte Erhdhung der alkalischen Phosphatase

* Hochgradig eingeschréankte Leberfunktion

* Vorausgegangene Strahlentherapie des Skeletts

it

Raloxifen

Evista®
Optruma®

60 mg 1 x taglich p.o.
Zusatzwirkung

Empfehlungsgrad A fir eine
verringerte Inzidenz von
Ostrogen-Rezeptor-Positiven

Mammakarzinomen

Nebenwirkungen

* Vasodilatation (Hitzewallungen) vor allem in desten 6 Behandlungsmonaten
* Venodse thromboembolische Ereignisse

» erhohtes Risiko fur todliche Schlaganfélle instoes.Risikokollektiven (E155)

e Grippe-ahnliche Symptome

e Wadenkrampfe

» Periphere Odeme
Kontraindikationen

e gebéarfahige Frauen

» bestehende oder in der Vorgeschichte aufgetretenmboembolische Ereignisse,
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einschlieBlich tiefer Venenthrombose, Luregabolie und Retinavenenthrombose
» eingeschrankter Leberfunktion einschlieRlich Chiales
* Niereninsuffizienz Stadium IV und V (Kreatinin-Claace <30 ml/min)

* ungeklarte Uterusblutungen

Risedronat

Actonel®

Actonel® 35 mg plus Kalzium
Actonel® plus Calcium D 35 mg
+ 1000 mg/880 I.E.
5 mg 1 x téglich p.o.

35 mg 1 x wochentlich p.o.

35 mg 1 x wochentlich p.o. +
500 mg Kalzium téglich Tag 1-6
35 mg 1 x wochentlich p.o. +
500 mg Kalzium téglich Tag 1-6
+ Colecalciferol 880 IE.

Nebenwirkungen

» Diarrhoe, Obstipation, Bauchschmerzen
* Kiefernekrosen (sehr selten) (E158)

* Glieder-, Knochen-, Gelenkschmerzen (in der Regssager)

Kontraindikationen

e Hypokalzémie

e Schwangerschatft, Stillzeit

» Niereninsuffizienz Stadium IV und V (Kreatinin-Claace <30 ml/min). (E158)

« Bei 5 mg: Bei Erkrankungen des Osophagus und arfgg®ren, welche die 6sophageale
Entleerung verzdgern, wie Strikturen odeh@asie oder bei der Unfahigkeit, mindestens 3(
Minuten aufrecht zu stehen oder zu sitzelttesdas Praparat mit besonderer Vorsicht
eingesetzt werden.

* Risedronat + Kalzium zuséatzlich: Hypokalzamie, Hygadzéamie, Hyperkalziurie,

Nephrolithiasis

Strontiumranelat

Protelos®

2 Gramm téaglich p.o.

Nebenwirkungen

* Kopfschmerzen
« Diarrhoe, Ubelkeit
* DRESS-Syndrom (sehr selten) (E158)

e Hautveranderungen

Kontraindikationen

e Schwangerschatft, Stillzeit
» Niereninsuffizienz Stadium IV und V (Kreatinin-Claace <30 ml/min) (E158)
» Strontiumranelat sollte bei Patientinnen mit ereéhRisiko fir oder vendsen

Thromboembolien in der Vorgeschichte mit \idisangewendet werden.

Teriparatid
(rhPTH 1-34)

Forsteo®

Nebenwirkungen

¢ Gliederschmerzen

Kontraindikationen
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20 pg taglich s.c.

* Vorbestehende Hyperkalzamie

Die maximale Therapiedauer « Schwangerschaft, Stillzeit

betragt 24 Monate « Niereninsuffizienz Stadium IV und V (Kreatinin-Cteace <30 ml/min)

* Metabolische Knochenerkrankungen (z.B. Hyperparatiigismus und Paget-Krankheit)
mit Ausnahme der primaren Osteoporose

* Maligne Skeletterkrankungen / Knochenmetastasen

* Ungeklarte Erhdhung der alkalischen Phosphatase

» Vorausgegangene Strahlentherapie (extern oder imtigdg, bei der das Skelett
im Strahlenfeld lag

» Vorsichtige Anwendung bei derzeit oder vor kurzeestbhender Urolithiasis

* Anwendung bei Niereninsuffizienz bis Stadium Ilirnwenn keine endogene PTH-Erhéhung

Zoledronat Nebenwirkungen
Aclasta ® » Akut-Phase-Reaktionen (E158)

* Vorhofflimmern (inkonsistente Datenladg@&147)
5 mg i.v. einmal jahrlich « Kiefernekrosen (sehr selten) (E158)

Zusatzwirkung gesenkte
Mortalitt bei Applikation nach | Kontraindikationen
proximalen Femurfrakturen
(moglicher Klasseneffekt der Hypokalzamie
Bisphosphonate, aber bisher nur| , Schwangerschatft, Stillzeit
fur Zoledronat nachgewiesen) (E
66)

* Niereninsuffizienz Stadium Il (teilweise), IV und(Kreatinin-Clearance <35 ml/min) (E158

10.4.4. Weitere Osteoporose-Medikamente

Auller den unter 10.4.1 genannten Pr&paraten gibhedwere zusatzliche Osteoporose-
Therapeutika, die zur Therapie der postmenopausa@kiroporose zugelassen sind, deren
Wirkung in Bezug auf eine Senkung von Wirbelkorpekfuren aber mit einem niedrigeren

Evidenzgradoelegt ist, als dies bei den 0.g. MedikamenterFdérist (E164).

Zu diesen Praparaten zahlen: Alfacalcif®), Calcitonin(B), Etidronat(B), Fluoride(B) und

Nandrolon-DecanodD).
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Eine periphere Fraktursenkumgt fir diese Praparate mit Ausnahme von Alfacalc(hier

Empfehlungsgrad B) nicht belegt. Indikationen fig Werordnung sind die Unvertraglichkeit

gegen Praparate des Empfehlungsgrads A oder dienteapraferenz (D).

10.4.5. Kombinationstherapien

Es gibt mehrere Studien, die bei postmenopausalenek einen vermehrten Zuwachs der
Knochendichte durch eine Kombination aus zwei astirptiven Substanzen berichten. Fur
Manner gibt es keine Daten. Rickschlisse auf Fnaltan lassen sich mangels Daten und der
problematischen Assoziation von Fraktursenkung Kindchendichteverdnderungen derzeit

nicht ziehen. Eine Empfehlung fir eine_Kombinatibesapie kann deshalb derzeit nicht

ausgesprochen werden (D). Eine Ausnahme mag exdeignidosierte Hormontherapie wegen
postmenopausalen Beschwerden sein, von der ausaugel, dass sie keine volle
Wirksamkeit auf den Knochstoffwechsel hat. In dmedeall ist eine Kombination mit einem

spezifischen Osteoporosepréparat vertretbar (D).

10.5 Behandlung von Schmerzen und funktionellen Egthrankungen

Die Behandlung akuter und chronischer frakturbegingchmerzen und die Vermeidung
funktioneller Einschrdnkungen nach osteoporotiscleakturen stellen eine wichtige

Aufgabe der Osteoporosetherapie dar.

10.5.1 Konservative Therapie bei akuten Wirbelkorpgrakturen

Nach Frakturen sollte schnellstmoglich eine Molsligng zur Vermeidung von
Folgekomplikationen der Immobilitat (Pneumonien, rdmboembolien, funktionelle

Verluste) erfolgen (D).

NSAR (B), Paracetamol (D), Metamizol (D) und Opi@B) sind bei der Behandlung von
Frakturschmerzen wirksam. Vom Dbislang empfohlenenHOAGtufenschema der
Schmerztherapie muss in vielen Féllen wegen Kardigationen und nicht tolerabler

Nebenwirkungen abgewichen werden.
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NSAR sind bei den meist alteren Patienten oft mwmisitisch aufgrund der erhdhten
Organtoxizitat. Relevant sind hier Komplikationeescdberen Gastrointestinaltraktes (Ulcus,
Blutungen, Perforationen) (A); kardiovaskulare Resi (A) und Verschlechterungen der
Nierenfunktion (A). Entsprechende Einschrankungen @abe bzw. Kontraindikationen bei
Vorerkrankungen dieser Organsysteme sind hier zierdeen. Beim Einsatz unselektiver
NSAR ist bei Vorliegen von Risikofaktoren (z.B. &lt>65 Jahre) eine Magenschutztherapie
notwendig (B). Selektive NSAR sind mit einem erlgiht Risiko kardiovaskularer
Erkrankungen belegt und zudem in Populationen @giliethem Lebensalter nicht untersucht.
Paracetamol und Metamizol sind Alternativen mite@ingeringeren Nebenwirkungspotential

(D).

Opiate haben eine nur geringe Organtoxizitat, kinader oft aufgrund gravierender
sonstiger Nebenwirkungen und Unvertraglichkeiten.B.(z Ubelkeit, Benommenheit,
Schwindel, Obstipation) nicht eingesetzt werdenekistieren keine qualitativ hochwertigen
Studien zur Wirksamkeit bei Patienten mit OsteoperdD). Opiate sind auch mit einer

erhohten Sturzrate verbunden (A).

Parenteral appliziertes Calcitonin hat eine anageé Wirkung bei akuten Frakturen (B). Die
Effektstarke ist vergleichbar mit der anderer Aeéikp. Aufgrund der héheren Kosten und
der hoheren Nebenwirkungsrate wird der Einsatz @altitonin als Schmerztherapeutikum
nicht empfohlen. Fur die nasale Applikation ist amalgetischer Effekt bislang nicht belegt.

Eine (schwache) analgetische Wirkung von Bisphosatem nach Wirbelkdrperfrakturen ist
nur bei intravendser Hochdosistherapie nachgewjesent aber fur die Ublicherweise in der
Osteoporosetherapie verwendeten Dosen (B) (E168)OSteoporose-ubliche Dosierungen
der Bisphosphonate und fir andere Fraktur-senke@deeoporosetherapeutika ist im
Langzeitverlauf ein geringeres Auftreten von Riddamerzen belegt (A), wobei dies

vermutlich Uber die Verminderung neuer vertebrilakturen zustande kommt (D).

Eine mdoglichst kurzzeitige Anwendung von Schmerzksdenten mit engmaschigen

Kontrollen wird empfohlen (D).

Ggf. sollte eine Versorgung mit einer Wirbelsaueririchtenden Orthese erfolgen (D)
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Bei ambulant trotz Ausnutzung aller Moglichkeiterchnt beherrschbaren Problemen wie
Schmerzen oder Funktionsbeeintrachtigung kann stagonare Behandlung erforderlich

werden (D).

10.5.2 Rehabilitation

Die Mdglichkeiten der ambulanten oder stationarehdbilitation sollten erwogen werden (A
im Rahmen der proximalen Femurfraktur, D im Rahrsenstiger akuter osteoporotischer

Frakturen oder chronischer Schmerzsyndrome).

10.5.3 Kyphoplastie und Vertebroplastie

Nachdem offene Beobachtungsstudien und randonasienterblindete Studien eine Klinisch
relevante zusatzliche schmerzlindernde Wirkung Kigphoplastien und Vertebroplastien bei
frischeren Wirbelkorperfrakturen bei Patienten ggizbatten, bei denen eine konservative
Schmerztherapie alleine keine ausreichende Lindermbracht hat (C), sind jetzt zwei
randomisierte kontrollierte verblindete Studien Adertebroplastie erschienen, die keine
Vorteile gezeigt haben (E 186). D.h. die schmeddmde Wirkung einer Scheinoperation
war ahnlich ausgepragt wie die einer Vertebropa@i). Randomisierte, verblindete Studien
zur Kyphoplastie liegen derzeit noch nicht vor. &#etalysen nichtrandomisierter
Vergleichsstudien und eine randomisierte, unvedatia Vergleichstudie zwischen einer
Kyphoplastie und einer Vertebroplastie zeigen &asnen Unterschied in der analgetischen
Effektstarke beider Methoden (B), so dass auch dieer Kyphoplastie ein (ber eine
Scheinoperation hinausgehender analgetische Effaklich ist (E186). Zu beachten ist
ferner, dass Langzeiterfahrungen bezlglich derk®msiund des Nutzens dieser Verfahren
noch nicht vorliegen. Ob mdgliche VeranderungenBlemechanik eine klinische Relevanz
besitzen, ist derzeit nicht belegt und muf3 in pe@pen Langzeitstudien evaluiert werden.
Insbesondere ist die Datenlage zu einer erhohtefgeffakturrate nach Kypho-/
Vertebroplastie inkonsistent (C) (E158-E170). DadeeMethoden Komplikationen haben
konnen und die Indikation und Effektstarke im Eifaeunklar bleiben, sollten Zentren, die
diese Verfahren anwenden, diese nur in Erwagunigeniel. nach einem dokumentierten

konservativen Therapieversuch tber 3 Wochen, 2h rBericksichtigung (Ausschluld)
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degenerativer Wirbelsaulenveranderungen als Besdewssache 3. und nach dokumentierter

interdisziplinarer gutachterlicher Einzelfalldiskimn.

10.5.4 Chronische Schmerzen nach Wirbelkorperfrakteen

Physiotherapeutische Malinahmen zur Verminderungdamerzen und Ermoéglichung einer
Mobilisierung sollten eine medikamentdése Schmeraihie begleiten (D). Die Ergotherapie
kann diese Zielsetzung durch das Training schrmelteinder Verhaltensweisen im Alltag
sowie der Adaptation der raumlichen Umgebung zuleiéhterung der selbstandigen
Handlungsdurchfiihrung und Sturzprophylaxe unteastut (D). Eine

Interferenzstromtherapie hat sich bei der Theragieonischer Rickenschmerzen nach
Wirbelkdrperfrakturen als schmerzlindernd erwies¢g167) (B). Ggf. sollte eine

Wirbelsaulen-aufrichtende Orthese eingesetzt wefd@gn

Der allgemeine Gesundheitszustand bestimmt dasredeft und die Konsequenzen von

Ruckenschmerzen im Alter wesentlich mit. Es istha#is wichtig,_biopsychosoziakaktoren

(z.B. Depression) in das Therapiekonzept von Rist@merzen im Alter einzubeziehen (C)
(E165).

11. Kontrollen, Therapiedauer

11.1 Verlaufskontrollen bei Patienten ohne medikanm@dse Therapie

Patienten, die in der Basisuntersuchung zwar_eilignérhdhtes Risik@d.h. einen T-Wert
<1,0 und/oder Frakturen und/oder Sturzgefahrdund/ager Glukokortikoide>3 Monate

aufweisen, siehe Kurzfassung 3.4), abech kein 10-Jahresfrakturrisiko von 30% erreicht

haben, sollten bezuglich ihrer spezifischen, udteufgefihrten Risikofaktoren in Intervallen

reevaluiert werden, die dem jeweiligen Risiko angssen sind. Ziele der Kontrollen sind die
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fortlaufende Erfassung des Fraktur-Risikoprofilsdudes Grades der Realisierung der
Therapieziele. Die Zeitraume koénnen individuellAbhangigkeit vom jeweiligen Risiko und

zu erwartenden Therapiekonsequenzen festgelegewdén) (E173).

Eine ausfihrliche Reevaluation mit Erfassung vonn&&rzen, Funktionalitat, Risikofaktoren,
Umsetzung der Basismalinahmen, Gewicht und GroRe salch 2 Jahren, bei Einnahme
hoherer Glukokortikoiddoserr{,5 mg/Tag Uber 1 Jahr) bereits nach 6-12 Monatehgen
(D).

Da Uber die Messfehlergrenze hinausgehende Abnakerelinochendichte vor Ablauf von
2 Jahren selten sind, werden Kontrolluntersuchurigeder Regel nichtvor Ablauf eines
Zeitraums von 2 bis 5 Jahrempfohlen und sollten an das Risikoprofil adaptiegrden (B).
Die jeweiligen Intervalle sind in Abhangigkeit voreu aufgetretenen Risikofaktoren und der
Ausgangsknochendichte festzulegen. Bei einer husiaden Glukokortikoidtherapie kénnen
vor allem zu Beginn der Therapie kiirzere Abstanole ¥ Jahr oder in Einzelfallen sogar 6

Monaten sinnvoll sein.

Ein Knochendichteverlust von Uber 5 % am GesamtfemuVerlauf von 2 Jahreist ein

unabhangiger maliger Risikofaktor fur Frakturen (B171-E172). In diesen Fallen ist die

Indikation fur eine medikamentése Therapie schon dem um_0,5 T-Werte hdheren

Knochendichtemesswertu stellen (bis zu einer T-Wert-Grenze von -2,8 es der

Abschatzung des absoluten Frakturrisikos aufgrerditdrigen Risikofaktoren entspricht.

Eine dokumentierte GroRenabnahme seit der letztger&uchung von mehr als 2 amder

akute Ruckenschmerzéinnen Hinweise fur neue Frakturen sein. In dids@ien wird eine

erneute radiologische Abklarung empfohlen (D).

Bei Auffalligkeiten im Basislabooder bei einem begriindeten Verdacht auf Anderumgen

Basislabor sollten entsprechende Laborkontrolléwigen (D).

11.2 Verlaufskontrollen bei Patienten unter einer ,edikamentdsen Therapie

Nach Einleitung einer spezifischen medikamentdseherdpie werden Klinische
Untersuchungen in anfangs 3-6-monatlichen Abstdnded spater 6-12-monatlichen

Abstdnden empfohlen. Ziele sind die Erfassung voohn&rzen, Funktionalitat,
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Risikofaktoren, Vertraglichkeit der Medikation, Cphance bei der Einnahme, Umsetzung

der BasismalRnahmen, Gewicht und Gr6i3e (D).

Eine ausfuhrliche Reevaluation mit ggf. einer DXAe$8ung sollte nach 2 Jahren erfolgen.
Bei Einnahme hoéherer Glukokortikoiddosen (>7,5 migdRisolondquivalent) kénnen auch
kirzere Intervalle von bis zu 6 Monaten im EinZéBanvoll sein. (D).

Zur Abschatzung des medikamentésen Therapieerfilgg Knochendichtemessungen nur

bedingt tauglich(B) (E178). Ein_Nichtanstieger Knochendichte unter einer antiresorptiven

Medikation ist_kein Hinweidur eine verminderte fraktursenkende Wirkung (Bijngekehrt

ist auch bei einer Zunahme der Knochendichte im laviér der Ausgangswert der

Knochendichte vor Therapiebeginfiir die weitere Abschatzung des Frakturrisikos

malfdgeblich.

Aus dem Anstieg der Knochendichte an der LWS kamm bedingt (B), aus den
Veranderungen der Knochendichte am Femur gar ni@j)t (E176-E177) auf die
fraktursenkende Wirkung von Teriparatid (rhPTH J-2drickgeschlossen werden. Lediglich
unter Strontiumranelat korrelieren die Knochendénderungen am Femur besser mit der
fraktursenkenden Wirkung (B) (E175).

Bei Kklinischen Hinweisen fur eine Erkrankungspraegien, z.B. neu aufgetretenen
osteoporotischen Frakturen, ist eine sofortige Rleation durch geeignete Methoden (z.B.
DXA, Labor, Rontgen) indiziert (D). Bei neu aufgetgnen frakturverdéachtigen Schmerzen in
der WS bzw. bei Abnahme der Kdrpergrof3e um meh2 als seit der Eingangsuntersuchung
ist eine Rontgenuntersuchung zur ldentifikationeeiarsten/ einer neuen Wirbelfraktur zu

empfehlen.

Es gibt derzeit keine evaluierten Kriterien fur emedikamentdses Therapieversagem

Therapieversagen — mit der Konsequenz der Prifendgsdinde (z.B. fehlende Compliance
oder Resorption, Anderung der Risikokonstellation)l ggf. der Umstellung auf eine andere

Medikation ist aber zu erwégen:
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1. wenn es unter einer Therapie mit Bisphosphonaé#montiumranelat oder Raloxifen zu
einem deutlichen Abfall der Knochendichte5%) kommt (D)

2. wenn unter einer Therapie zwei oder mehr ostetigoche Frakturen innerhalb von 3
Jahren auftreten (D).

Biochemische Parametdes Knochenumbaus geben unter Studienbedingumggngstische

Hinweise fur das Ausmald der fraktursenkenden Wugkamer antiresorptiven Medikation
(B). Die Datenlage zur Anderung des individuellemakturrisikos in Abhangigkeit von der
Anderung der Umbaumarker ist aber zu unsicherifiareEinsatz im Praxisalltag (D). Dieses
liegt unter anderem auch in tageszeitlichen unadumgsabhangigen Mel3schwankungen und
z.T. noch deutlichen Interassayvariabilitate badsai (E174).

11.3 Therapiedauer

Prinzipiell sollte die Basistherapie so lange eyéol, wie ein hohes Frakturrisiko besteht (D).

Die Erhéhung des Frakturrisikos durch einen deemu®t aufgelisteten Risikofaktoren ist nach
dem Wegfall des Risikofaktors innerhalb von einehrd/ermutlich reversibel (A-D). Durch
den Wegfall eines oder mehrerer Risikofaktoren keswdeshalb vermutlich zu einer maRigen
bis starken Senkung des Frakturrisikos kommen (B&ndigung des Nikotinkonsums,
Sturzfreiheit, Besserung der Mobilitat, Beendiguamer Therapie mit Antiepileptika,
operative Sanierung eines priméaren Hyperparathgigous, operative Sanierung eines
subklinischen Hyperkortisolismus, Beendigung eiaptiandrogenen Therapie, Beendigung
einer oralen Glukokortikoidtherapie, BeendigungeeiAromatasehemmertherapie). In diesen
Fallen sollte das Frakturrisiko auf der Grundlager dunter 10.3 aufgefiihrten
Risikoabschéatzungen 12-24 Monate nach Wegfall deskd® erneut evaluiert werden.
Betragt das neu berechnete 10-Jahresfrakurrisikoigee als 30%, kann die spezifische

medikamentdse Therapie beendet werden (D).

Bei der Uberwiegenden Mehrzahl der Patienten nmerefOsteoporose liegt dagegen eine
chronische Erkrankung mit einem dauerhaft erhORtakturrisiko vor. Derzeit gibt es keine
genldgende Evidenz fur oder gegen ein Absetzen pezifschen Therapie Uber die in

randomisierten Studien nachgewiesene Zeitdaudfragtursenkung hinaus.

57



DVO-Leitlinie Osteoporose 2009

Nach der bisherigen Evidenzlage ist der fraktursadk Nutzen der medikamentbsen
Therapie ausschlie3lich fir die Phase der aktueBemvendung der medikamentdsen
Therapie und fur einzelne Préparate (Risedronaipdmatid) fir das erste Jahr nach Absetzen
der Therapie belegt (A-B) (E179). Es gibt keinemwiis daflr, dass die Fraktur-senkende
Wirkung einer medikamentbésen Therapie langfristigcm Beendigung der Therapie
persistiert. Es gibt aus Datenbankanalysen Hinweasé einen Wiederanstieg des
Knochenbruchrisikos nach Absetzen der spezifischtadikation (C) (E180-E181). Bei
Alendronat stieg innerhalb von 5 Jahren nach Theeamge in der pausierenden Gruppe
gegeniber den Patienten mit TherapiefortfiihrungRiag&ko von klinischen Wirbelkérper-,
nicht aber von morphometrischen Wirbelkorprfraktutend peripheren Frakturen signifikant
an. Die Power der Studie war aber zu klein fur $tblare Aussagen (E182). Fir eine Therapie
mit Ostrogenen ist aus Kohortenstudien ein rasaNederanstieg der Frakturrate nach
Beendigung der Ostrogentherapie belegt (B) (E1B®&.Risiken einer Langzeitanwendung
von Bisphosphonaten sind aufgrund von Akkumulatimit absehbar (Einzelfallberichte von

madglichen (seltenen) Spontanfrakturen), (C) (E184).

Eine fortgesetzte spezifische Therapie ist bei prathend persistierend erhohtem Risiko
gerechtfertigt.

Es gibt keine durch Frakturdaten gestitzten indieileén Entscheidungskriterien fir die

Wiederaufnahme einer Therapie nach einer Therapsepader weiteren Therapieverzicht

(D).
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12. Weiterfuhrende Informationen

Einzelheiten und Quellenangaben der Empfehlungemesergdnzende Informationen zu
Risiken, Messverfahren und Therapieoptionen simdEt&uterungen zur Aktualisierung
2009 und der Langfassung der Leitlinienversion 2z0@&ntnehmen (hptt://www.dv-

osteologie.de)

Gultigkeit der Leitlinie

Die Leitlinie war ab dem 06. 03. 2009 als Entworiline unter http://www.dv-osteologie.de
frei zuganglich. Sie ist in ihrer endgultigen Versiunter Einbeziehung einer
Akutaktualisierung zur Kyphoplastie und Vertebrapia (E186) am 15. 10. 2009

verabschiedet und online veroffentlicht worden (£18

Die nachste planmalfige Aktualisierung ist flr 20@&yesehen. Fur Akutaktualisierungen

wird auf die Leitlinien-Homepage des DVO (http://wwvdv-osteologie.de) verwiesen.
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