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1. Einleitung

1.1. Epidemiologie

Auf den ersten Blick haben verkalkte HerzkranzgefalRe und entkalkte Knochen nicht viel
gemeinsam. Erstere fihren zum Herzinfarkt, letztere zum Knochenbruch.

Und dennoch verbinden beide Krankheitsbilder zwei wesentliche Gemeinsamkeiten.

Zum einen ist es in etwa gleich wahrscheinlich, an einer der beiden Entitdten zu erkranken.
Zum anderen sind die Folgen beider Krankheiten fir die sozialen Sicherungssysteme

weltweit besonders gravierend.

Das Risiko fur eine Frau, im Laufe ihres Lebens eine durch Knochenschwund bedingte
Fraktur zu erleiden, betragt rund 40 % und ist damit ahnlich hoch wie das Risiko einer
koronaren Herzerkrankung (30-40 %) [71].

Jede 2. Frau und jeder 5. Mann erleiden im Laufe ihres Lebens eine osteoporosebedingte
Fraktur. Bei Frauen ist die Wahrscheinlichkeit, an den Folgen dieser Fraktur zu versterben,

hoher als an den Folgen von Brust- und Ovarialkarzinom zusammengenommen [30,32,55].

Diesen Tatsachen zum Trotz erhalten die vermeintlich spektakulareren Herz-Kreislauf-,
Krebs- und Atemwegserkrankungen weit mehr Offentlichkeitsinteresse als die oft
falschlicherweise als weniger lebensbedrohlich empfundenen anderen Erkrankungen.
Obwohl letztere in gleichem Malde substantiellen Einfluss auf Gesundheit und Lebensqualitat
haben und keinesfalls weniger lebensbedrohlich sind [52].

Annahernd ein Viertel der &lteren Patienten mit hiftnaher Fraktur stirbt innerhalb eines
Jahres nach dem Frakturgeschehen, viele Patienten kdnnen anschlieRend das Bett nicht

mehr verlassen, sind pflegebedurftig und sozial isoliert [98].

Das Krankheitsbild der Osteoporose stellt ein weltweit zunehmendes Problem dar und wird
von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) als eine der 10 6konomisch bedeutsamsten
Volkskrankheiten eingestuft [144].

Veranschlagt man fir die operative Frakturversorgung, stationare Akutbehandlung und
postoperative Rehabilitation eines Patienten mit osteoporosebedingter Fraktur zwischen
10.000 und 15.000 Euro, so belaufen sich die geschatzten Kosten fir die Betreuung dieser

Patienten alleine in Deutschland auf tGber 5 Milliarden Euro jahrlich, Tendenz steigend [59].



Den Uberwiegenden Kostenanteil verschlingt mit rund 67 % hierbei die Versorgung der
nichtoperativen Komplikationen nach Fraktur wie Pflegekosten, Heil- und Hilfsmittel [6].

Fur Diagnostik, Pravention und medikamentése Therapie der Osteoporose wird nur ein
Bruchteil bendétigt [6,52,98]. So beliefen sich die Kosten fir die stationare Versorgung eines
Patienten mit osteoporosebedingter Fraktur in Deutschland im Jahr 2003 durchschnittlich auf
9.962,- Euro, wohingegen die Versorgung der Osteoporose bei Patienten ohne Fraktur im
Schnitt nur 281,- Euro kostete [59].

1.2. Definition der Osteoporose

Anfang der 90er Jahre wurde die Osteoporose von der WHO als systemische
Skelettkrankheit mit krankhaft erhéhter Knochenbrichigkeit definiert.

Als ursachlich galt eine erniedrigte Knochendichte durch Ubermafigen vorangegangenen
Knochenmasseverlust und dadurch bedingte zunehmende Zerstérung der Knochenstruktur
(Mikroarchitektur) [142].

WHO-Definition

Bewertung T-Wert (SD)
Normalbefund 2 -1
Osteopenie -1 bis -2,5
Osteoporose

(messtechnisch)

Osteoporose

(manifest) <-2,5 plus Fraktur

Tabelle 1, WHO-Definition der Osteopenie
und Osteoporose [142,143]

In einem Konsensus-Papier der WHO entstand 1994 eine operationale Definition der
Osteoporose auf der Basis der Knochendichtemessung mittels Dual-Energy-X-ray-
Absorptiometry (DXA). Ein gemessener T-Wert (T-Score) zwischen 1,0 und 2,5

Standardabweichungen unterhalb des statistischen Mittelwerts gesunder pramenopausaler



Frauen wurde als Knochendichteminderung im Sinne einer Osteopenie festgelegt. Bei
Unterschreiten der 2,5 Standardabweichungen wurde der Befund als messtechnische
Osteoporose, bei zusatzlichem Vorliegen einer oder mehrerer Frakturen als manifeste
Osteoporose definiert (Tabelle 1) [144,145].

Pathophysiologisch definieren die National Institutes of Health (NIH) in ihrem Konsensus-
Papier von 2001 die Osteoporose als Skeletterkrankung, die durch eine unzureichende
Knochenfestigkeit charakterisiert ist, welche zu einem erhéhten Frakturrisiko pradisponiert.
Die Knochenfestigkeit spiegelt dabei primar das Zusammenwirken von Knochendichte und
Knochenqualitdt wider. Liegt eine Osteoporose vor, und sind bereits eine oder mehrere

Frakturen als Folge der Osteoporose aufgetreten, gilt diese als manifest [100].

In den aktuellen Leitlinien des Dachverbandes der deutschsprachigen wissenschaftlichen
Fachgesellschaften flr Osteologie (DVO) e.V. von 2006 wird das Krankheitsbild der
Osteoporose in den klinischen Gesamtkontext gerickt.

Die Verminderung der Knochendichte stellt laut DVO einen relativen Risikofaktor fir
Knochenbriiche dar. Der gemessene T-Score ist demnach wesentlich mitverantwortlich far
die relative Hohe des Frakturrisikos. Das absolute Risiko fur Knochenbriche Iasst sich laut
DVO nur im Gesamtkontext aus klinischen Risikofaktoren (z. B. Lebensalter, Frakturen,

Stlrze) und der Knochendichte bemessen [111].

1.3. Pathophysiologie der Osteoporose

Das menschliche Skelett umfasst ca. 206 Knochen, die in ihrer Komplexitat einen
wesentlichen Bestandteil des muskuloskelettalen Halteapparates darstellen. Die anfangs
noch weichen und biegsamen, knorpeligen Strukturen ermdglichen dem Neugeborenen den
Durchtritt durch den Geburtskanal und werden im Laufe des Heranwachsens kontinuierlich
durch knécherne Strukturen ersetzt. Die so entstehende Mikro- und Makroarchitektur des
einzelnen Knochens passt ihn optimal an die Erfordernisse an und bildet ein stabiles Gerust,

das an Leichtigkeit und Stabilitat seinesgleichen sucht.

Die Knochenmatrix befindet sich in permanenten Auf-, Um- und Abbauprozessen, deren
Gleichgewicht durch ein Zusammenspiel von osteoblastarem Aufbau und osteoklastarem
Abbau geregelt wird. Im Bereich des trabekularen Knochens findet ein vollstandiger

Materialaustausch alle 3 Jahre, im Bereich der Réhrenknochen alle 30 Jahre statt [99].



Einfluss darauf nehmen sowohl komplexe endokrinologische Regelmechanismen im
Rahmen der hormonalen Steuerung von Wachstumsprozessen und Ablaufen des
Kalziumstoffwechsels als auch biomechanische Beanspruchung und Umwelteinfllisse.
(Abbildung 1).
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Abbildung 1, schematische Darstellung der Faktoren, die den Knochenumbau
kontrollieren (OKL Osteoklast, OBL Osteoblast) [5]

Intrinsische Faktoren wie Schilddrisen- und Wachstumshormone sowie Hormone der
Kalziumhomdostase (Parathormon, Vitamin-D-Hormon und Calcitonin) und des
Glucokortikoidstoffwechsels finden im komplizierten Zusammenspiel der Prozesse ebenso
ihren Platz wie auch die extrinsischen Faktoren Erndhrung, Sonnenlicht, Bewegung und

verschiedene Umweltgifte (z.B. Nikotin und Alkohol).

Mit steigendem Alter verandert sich das Zusammenspiel der Umbauprozesse zu Ungunsten
der Osteoblasten. Das Nachlassen der Osteoblastenleistung fiihrt zu einem Ungleichgewicht
im Mineralhaushalt der Knochen mit Uberwiegen der Osteoklastentatigkeit und einem folglich
vermehrten Knochenabbau.

Hat dieses Ungleichgewicht eine Ubertriebene pathologische Knochendichteminderung zur

Folge, so entsteht das Krankheitsbild der Osteoporose.

10



Grundsatzlich unterscheidet man hierbei die primaren Formen mit ursachlicher Pathologie im
Knochenstoffwechsel selbst und die sekundaren Formen, deren Grund sich auf3erhalb der

unmittelbaren Knochenbiologie findet.

Zu den primaren Osteoporosen zahlen neben seltenen Krankheitsbildern wie der
Osteogenesis imperfecta und der juvenilen idiopathischen Osteoporose auch die
postmenopausale Osteoporose und die Involutions- oder Alters-Osteoporose.

Die postmenopausale (Typ 1-) Osteoporose ist die haufigste Form der Osteoporose und tritt
bei Frauen ab dem 50. Lebensjahr auf. Sie geht stufenlos in die Involutions- oder Alters-
Osteoporose (Typ 2-Osteoporose) uber. Verantwortlich fir beide Osteoporoseformen sind
vor allem die sinkenden Spiegel der wichtigen Sexualhormone Ostrogen und Testosteron
und die damit fehlende stimulierende Wirkung auf den Knochenaufbau sowie die fehlende

inhibierende Wirkung dieser Hormone auf die Osteoklastenaktivitat (Tabelle 2) [5].

Den Knochenumbau beeinflussende Faktoren

Knochenresorption Knochenformation
durch Osteoklasten durch Osteoblasten
= Wachstumshormone
= Parathormon
Stimulierende = Parathormon = Ostrogen
Faktoren = Vltamlp D L] Testo_steron
= Thyroxin = Zytokine
= Prostaglandine
= Vitamin D
= Ostrogen
. = Calcitonin = Kortikosteroide
Inhibierende o
Faktoren = T(_astosteron = Nikotin
= Bisphosphonate = Alkohol
= Raloxifen

Tabelle 2, Darstellung der zahlreichen Faktoren und ihrer Wirkung auf die
Aktivitat der Osteoklasten und Osteoblasten [5]

Als Ursachen fir die Entstehung einer sekundaren Osteoporose finden sich sowohl

endokrine Stérungen, wie z.B. Hyperparathyreoidismus, Cushing-Syndrom, Hyper- und
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Hypothyreose, sowie Hypogonadismus und Anorexia nervosa, als auch gastrointestinale
Erkrankungen, wie z.B. chronisch entzindliche Darmerkrankungen oder die Zdliakie.
Weiterhin spielen hamatologische und onkologische Krankheitsbilder sowie Erkrankungen
aus dem rheumatischen Formenkreis eine wichtige Rolle [61,63,64]. Auch medikamentdse
Nebenwirkungen (z.B. Steroide, Heparin, Schleifendiuretika) und biomechanische Probleme
(z.B. Immobilisation) werden zu den sekundaren Osteoporoseursachen gezahlt. Obwohl die
sekundaren Osteoporoseformen in ihrer Haufigkeit unterschatzt werden und bei Frauen rund
20 %, bei Mannern rund 60 % der Osteoporoseformen ausmachen [63], spielen im Bezug
auf die Patientengesamtheit die postmenopausale (Typ 1) und die Involutionsosteoporose
(Typ 2) die weitaus grofiere Rolle [5,21,64]. So liegt die Pravalenz der Osteoporose bei
postmenopausalen Frauen bei etwa 7 % im Alter von 55 Jahren und steigt auf 19 % im Alter
von 80 Jahren an. Fiur Manner liegen derzeit fir den deutschen Sprachraum keine

ausreichenden Angaben vor [18,56,81].

1.4. Diagnostik der Osteoporose

1.4.1. Diagnostisches Vorgehen

Die zeitgemalRe Diagnostik der Osteoporose gliedert sich im Wesentlichen in die Bereiche
Anamnese, koérperliche Untersuchung, R&éntgendiagnostik, laborchemische Diagnostik,

apparative Knochendichtemessung und Knochenstrukturanalyse (Abbildung 2).

Diagnostik der Osteoporose

. Knochen- Knochen-
Anamnese Unter- Rontgen Labor dichte- struktur-

suchun
9 messung analyse

Abbildung 2, die sechs Sdulen der modernen Osteoporose-Diagnostik
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Am Anfang stehen Anamnese und klinische Untersuchung des Patienten. Hier gilt es,
fuhrende Beschwerden wie Ruckenschmerzen oder die stattgefundene Fraktur im richtigen
Kontext zu sehen sowie bestehende Risikofaktoren zu ermitteln und ein bestehendes
Sturzrisiko zu erkennen. Ergeben sich Anhaltspunkte flr eine Fraktur, so schlie3t sich die
Roéntgendiagnostik des betroffenen Areals an. Eine konventionelle Réntgendiagnostik der
Brust- und Lendenwirbelsaule kann hierbei auch Uber altere Sinterungsfrakturen Aufschluss
geben. Steht die Verdachtsdiagnose einer Osteoporose im Raum, muss zur Bestatigung die

apparative Messung der Knochendichte und -beschaffenheit erfolgen [6,55,71,100,136,143].

1.4.2. Apparative diagnostische Methoden

An diagnostischen Moglichkeiten steht eine Fulle an unterschiedlichen Methoden zur
Verfligung. Die quantitative Ultraschallmessung (Osteosonographie, QUS), die
Osteodensitometrie (OD) mittels Dual-Energy-X-ray-Absorptiometry an Lendenwirbelsaule
und Schenkelhals (DXA), die quantitative Computertomographie an der Lendenwirbelsaule
(QCT) sowie die periphere Computertomographie am Unterarm (pQCT) stehen flr die

bekanntesten unter weiteren zahlreichen Verfahren [5,111].

Die Osteosonographie ist eine aus Kostengriinden in der niedergelassenen Praxis weit
verbreitete Messmethode, die darauf beruht, die Geschwindigkeit des Ultraschalls durch
periphere Knochen (z.B. Finger, Fersen- oder Schienbein) in Metern pro Sekunde (speed of
sound, SOS) zu erfassen. Die hieraus errechnete sog. Steifigkeit korreliert mit einem
erhdhten Frakturrisiko und kann somit Hinweis auf eine vorliegende
Knochendichteminderung sein. Eine tatsachliche Knochendichtemessung findet durch die
Osteosonographie jedoch nicht statt [34,105,111,137,146].

Die quantitative computertomographische Messung der Lendenwirbelsaule (QCT) erlaubt
eine volumetrische Beurteilung und die Unterscheidung von spongiésem und kompaktem
Knochen. Sie kann im Bereich der LWS friihzeitig auf einen Verlust an trabekuldren Knochen
hinweisen, geht jedoch mit einer erhéhten Strahlenbelastung einher (100-300 mREM) und ist
daher fur haufigere Kontrolluntersuchungen weniger geeignet [5,6,82,111,134].

Periphere = computertomographische Messmethoden (pQCT) bieten ahnlich zur
Ultraschallmessung eine beliebte Lésung zum ambulanten Screening in der Praxis und
erlauben eine gute Aussage lber das gemessene Areal. Bei achsenbetonten Osteoporosen
stolRen sie definitionsbedingt an ihre Grenzen [34,68,82,125,138].
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Aktueller Goldstandard in der Diagnose der Osteoporose ist laut Definition der WHO und
DVO die Osteodensitometrie (OD) mittels Dual-Energy-X-ray-Absorptiometry an
Lendenwirbelsédule und Schenkelhals (DXA). Weniger die technische Uberlegenheit dieser
Methode als ihre grofRe Verfligbarkeit in Kombination mit dem durch zahlreiche Studien
belegten hohen Evidenzgrad machen die DXA zur diagnostischen Methode der Wahl. Sie ist
zudem schnell durchfihrbar (5-10 min) und hat im Vergleich zur konventionellen Réntgen-
und Schnittbilddiagnostik (100-300 mREM) eine deutlich niedrigere Strahlenbelastung
(13 mREM) [6,68,71,99,111,136].

Mit  fortschreitender technischer Entwicklung gewinnt heute die apparative
Knochenstrukturanalyse mittels Computer- (CT) und Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT)
zunehmend an Bedeutung. Die Grenzen der Osteodensitometrie werden schon heute von
der hochauflésenden peripheren Computertomographie Uberschritten. Im Gegensatz zur
invasiven Knochenbiopsie mit histologischer Beurteilung bietet die High-Resolution periphere
Computed Tomography (HRpQCT) die Madglichkeit zur nicht-invasiven Analyse der
jeweiligen Mikroarchitektur der gemessenen Knochen und zeigt einen Ausblick auf
kommende Methoden zu diagnostischen Vorgehensweisen in diesem Bereich
[16,19,33,46,78,89,113,125].

1.4.3. Weitere Untersuchungen

Unverzichtbar zur vollstandigen Osteoporose-Diagnostik gehoért  schlieBlich  die
laborchemische Untersuchung. Neben einem Routine-Labor (Blutkdrperchensenkung,
kleines Blutbild, Differenzialblutbild, alkalische Phosphatase, Glukose, Transaminasen,
Kreatinin, Phosphat, ggf. TSH, ggf. CRP) zur Identifikation von entzindlichen oder
rheumatischen Krankheitsbildern spielt die Bestimmung des eiweil3korrigierten Calciums im
Serum zum Ausschluss sekundarer Osteoporoseformen eine wichtige Rolle
[5,64,71,99,100,134,136,143].

Weiterfuhrende Diagnostik wie spezielle laborchemische Untersuchungen oder die
Gewinnung und Analyse von Knochenmaterial mittels Knochenbiopsie bleibt heute der
Suche nach besonderen Formen des Knochenumbaus vorbehalten und spielt zum blof3en

Nachweis eines Knochenschwundes keine Rolle mehr [5].
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1.4.4. Leitliniengerechte Diagnostik

Der Dachverband der Deutschsprachigen Osteologischen Fachgesellschaften empfiehlt in
seinen aktuellen ,Leitlinien zur Prophylaxe, Diagnostik und Therapie der Osteoporose bei
Frauen ab der Menopause und bei Mannern ab dem 60. Lebensjahr® [111] die Durchfuhrung

der Basisdiagnostik, wenn folgende Kriterien zutreffen (Tabelle 3):

DVO-Empfehlungen zur Basisdiagnostik

Frau Mann bei Vorliegen eines oder mehrerer der folgenden Befunde:
50 — 60 60 — 70 - eine oder mehrere Wirbelkorperfraktur(en)
Jahre Jahre
- eine oder mehrere periphere Fraktur(en) als Einzelfallentscheidung
- eine oder mehrere Wirbelkorperfraktur(en)
- eine oder mehrere periphere Fraktur(en)
- Schenkelhalsfraktur eines Elternteils
Gfa;;o 7.?a;|r8eo - Untergewicht (BMI < 20)
- Nikotinkonsum
- multiple Stiirze
- Immobilitat
>70 >80 Alle, falls daraus therapeutische Konsequenzen gezogen werden
Jahre Jahre sollen/kénnen

Tabelle 3, die aktuellen DVO-Empfehlungen zur Basisdiagnostik, aufgegliedert nach
Geschlecht und Altersgruppen, bezogen auf zur Einleitung der Diagnostik erforderliche
Befunde [111]

Zusammengefasst besteht die empfohlene Basisdiagnostik gemal den aktuellen DVO-
Leitlinien aus der Erhebung von spezifischer Anamnese und Befund sowie der
Osteodensitometrie mittels DXA an Gesamt-LWS und Gesamt-Femur. Ebenfalls empfohlen
wird die Durchfihrung eines Routine-Labors (Blutbild, BSG/CRP, Kalzium, Phosphat,
Kreatinin, AP, GGT, TSH, Eiweil3-Elektrophorese) sowie im Verdachtsfall die optionale
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Durchfuhrung einer Frakturabklarung mittels konventioneller Rontgenaufnahmen der BWS
und LWS in zwei Ebenen [111].

1.5. Therapie der Osteoporose

1.5.1. Therapieziel

Die Osteoporose ist eine multifaktorielle Erkrankung und erfordert als solche eine spezifische
und genau abgestimmte therapeutische Strategie. Somit spielt der Parameter
,Knochendichte“ alleine bei der Definition des Therapieziels eine untergeordnete Rolle. Als
Surrogatparameter flir eine erfolgreiche Osteoporosetherapie hat sich viel eher die
Minderung des Frakturrisikos herauskristallisiert. Anders als die im Verlauf gemessene
Knochendichte oder andere Parameter hat sie alleine unmittelbaren Bezug auf die
Lebensqualitdt des Patienten und steht damit als wichtigstes Kriterium im Vordergrund
[6,36,68,111,118,122].

1.5.2. BasismafRnahmen

Grundsatzlich lassen sich die therapeutischen Maoglichkeiten in einen nichtmedikamentbsen

und einen pharmakologischen Ansatz unterteilen.

In der Behandlung und Pravention aller Osteopenie- und Osteoporoseformen steht
unumstritten die nichtmedikamentose Reduktion der Risikofaktoren und Ausloser an erster
Stelle [79]. Mangelernahrung, Alkohol-, Koffein- und Nikotingenuss haben gemeinsam mit
genetischer Vorbelastung, koérperlicher Inaktivitdt und dufleren Umwelteinflissen einen
wesentlichen Einfluss auf die Entwicklung der Knochenstruktur [17,51,84,104,133,140].

Eine kalzium-, Vitamin-D-, magnesium- und kaliumreiche Erndhrung sowie die
Einschrankung der nutritiven Noxen Alkohol und Koffein sind in ihrer praventiven Wirkung
mehrfach belegt [14,15,58,70]. Auch regelmaRige korperliche Aktivitat und der Verzicht auf
Nikotin wirken sich positiv auf die Entwicklung der Knochendichte aus [84,103,141].

Aus diesen Erfahrungen leiten sich die BasismalRnahmen zur Osteoporose- und

Frakturprophylaxe der DVO ab. Ziel sind die Verbesserung der Knochenstabilitdt und eine

Verringerung sturzbedingter Frakturen.
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Die Mallnahmen zur nichtmedikamentdsen Einflussnahme auf den Knochenstoffwechsel und
das Sturzrisiko umfassen im Wesentlichen die Verbesserung und den Erhalt von Muskelkraft
und Koordination, die Vermeidung von Stlrzen, die Sturz-Protektion, eine ausreichende
nutritive Versorgung mit Vitamin D und Kalzium, die Vermeidung von Untergewicht und
Nikotin sowie die kritische Abwagung sturzférdernder oder knochenschadlicher Medikamente
[73,111]. RegelmaRige korperliche Aktivitat, mobilisierende Physiotherapie zur Abwendung
einer drohenden Immobilisation sowie eine gezielte Sturzabklarung und die Therapie
vermeidbarer Sturzursachen stehen gemeinsam mit dem Einsatz adaptierter Hilfsmittel wie
Huftprotektoren und Gehhilfen sowie der kritischen Abwagung des Nutzen-Risiko-
Verhaltnisses sturzbegiinstigender Medikamente im Mittelpunkt der Sturz- und
Frakturvermeidung [20,49,90,94]. Es gilt, den Patienten im Rahmen eines geriatrischen
Assessments zu klassifizieren, sein individuelles Sturzrisiko zu ermitteln und durch gezielte

Pravention zu verringern [40,87,120,130].

1.5.3. Pharmakotherapie

Den wesentlichen zweiten Ansatz der Osteoporosebehandlung bildet die Pharmakotherapie.

Hierzu zahlen im Rahmen der Basismaflnahmen die Sicherstellung einer ausreichenden
Versorgung mit Vitamin D und Kalzium sowie ihre medikamentdse Supplementierung im
Falle einer Mangelernahrung. So leiden vor allem altere und pflegebedirftige Patienten
haufig an einem ausgepragten Vitamin D-Mangel. Dies konnte in mehreren Studien mit
hospitalisierten Patienten gezeigt werden [80,88,123].

Je nach Auspragung der Mangelsituation sollte daher eine grof3zigige orale Substitution mit
1200 - 1500 mg Kalzium und 400 - 1200 IE Vitamin D pro Tag erfolgen [14,35,97,98,108].
Neben den Basismafl3nahmen haben sich in den letzten Jahren zahlreiche gut wirksame
Medikamente in der Behandlung der Osteoporose etabliert. Bei dieser spezifischen
Pharmakotherapie wird zwischen antiresorptiven, den Knochenumbau hemmenden und
osteoanabolen, den Knochenanbau teilweise oder als Uberwiegende Wirkung férdernde
Medikamente unterschieden [9,36,86,97,102,109,114,129] (Tabelle 4).

Alle genannten Medikamente haben in Einzelstudien bei der postmenopausalen
Osteoporose eine vergleichbare fraktursenkende Wirkung an der Wirbelsaule gezeigt. Auch
eine Verminderung von peripheren Frakturen ist fir alle genannten Substanzen mit

Ausnahme von Raloxifen ebenfalls belegt [111,129].
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Pharmakotherapie der Osteoporose

Alendronat
Ibandronat

Antiresorptive Ostrogene
Substanzen Raloxifen
Risedronat

Zoledronat

Anabolika

Fluoride
Osteoanabole

Strontiumranelat
Substanzen
Testosteron

Teriparatid

Tabelle 4, dargestellt sind beide Hauptgruppen
der pharmakologischen Osteoporosetherapie
mit ihren jeweils bekanntesten Vertretern [5,129]

Die heute gangigsten Medikamente zur Osteoporosetherapie sind die Bisphosphonate
Alendronat, Risedronat und Ibandronat, der selektive Ostrogen-Rezeptor-ModuIator
Raloxifen, der Parathormon-Abkémmling Teriparatid und Strontiumranelat als Vertreter einer

neuen Substanzgruppe.

Alendronat hemmt als Aminobisphosphonat die osteoklastare Knochenresorption. Als
vorrangiger Wirkmechanismus gilt die Hemmung des Enzyms des
Mevalonatbiosynthesepfades Farnesyl-Pyrophosphate-Synthase (FPPS). Dies flihrt zu einer
Hemmung der Prenylierung niedermolekularer GTP-bindender Proteine in den Osteoklasten
und damit zu einer Storung des Zytoskeletts [61]. Die Verminderung des Knochenumbaus
fuhrt zu einer Verbesserung der Knochenarchitektur und zu einer verstarkten Mineralisation
des Knochengewebes. Alendronat wird nur schlecht aus dem Gastrointestinaltrakt resorbiert.
Etwa die Halfte der aufgenommenen Substanz bindet mit hoher Affinitdt an die
Knochenmatrix, der Rest wird renal eliminiert [28]. Alendronat kann oral in einer taglichen
Dosierung von 10 mg oder einer wochentlichen Einmalgabe von 70 mg verabreicht werden.
Seine positive Wirkung auf die Knochendichte und die Reduktion des Frakturrisikos konnte in
zahlreichen grof3en Studien belegt werden [7,11-13,43,60,107,124].
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Risedronat ist ein Pyridinyl-Bisphosphonat. Die Hemmung der osteoklastaren
Knochenresorption kommt ebenfalls Gber die Hemmung der FPPS zustande. Wie auch beim
Alendronat fihrt dies zu einer Hemmung der Prenylierung niedermolekularer GTP-bindender
Proteine in den Osteoklasten und damit zu einer Stérung des Zytoskeletts. Ebenso wie
Alendronat ist es nur schlecht bioverfugbar und wird zu etwa 50 % im Urin ausgeschieden.
Es kann in einer Tagesdosis von 5 mg und einer Wochendosis von 35 mg verabreicht
werden und ist zusatzlich, wie auch Alendronat, in mehreren Kombinationen mit Kalzium auf
dem Markt. Risedronat ist gut vertraglich, bedingt nur sehr selten gastrointestinale
Nebenwirkungen und hat in mehreren randomisierten doppelblinden Studien seine positive
Wirksamkeit auf Patienten mit verminderter Knochendichte und das Folgefrakturrisiko
bewiesen [27,54,57,69,93,127,131].

Ibandronat ist wie Alendronat ein Aminobisphosphonat und verfligt bei gleichem Wirkprinzip
Uber ahnliche pharmakologische Eigenschaften. Ibandronat kann entweder taglich als 2,5
mg Tablette oder als 150 mg Monatstablette eingenommen werden. AuRerdem kann es

parenteral alle drei Monate als 3 mg Spritze i.v. verabreicht werden [24,36,39,61].

Ebenfalls auf dem Wirkprinzip der Antiresorptiva beruht die Hormontherapie mit Ostrogen-
und Gestagenpraparaten bei Frauen mit postmenopausaler Osteoporose. Trotz ihrer
nachgewiesenen guten Wirksamkeit spielt sie jedoch aufgrund des ungunstigen Nutzen-
Risiko-Verhaltnisses nur noch in begrindeten Ausnahmefallen und als Ausweichtherapie bei

Unvertraglichkeit anderer Osteoporosemedikamente eine Rolle [3,22,45,91,111,132].

Als wirdiges Nachfolgeprinzip hat sich dafiir die Substanzklasse der selektiven Ostrogen-
Rezeptor-Modulatoren (SERMs) herauskristallisiert. Die Wirkung der Ostrogene auf die
Reproduktionsorgane beruht auf der direkten Bindung des aktivierten Ostrogenrezeptors an
ein passendes Ostrogen-Rezeptor-Element (ERE) in den Promoter-Regionen der Ostrogen-
abhangigen Gene. Die Ausbildung dieser Bindung wird durch die SERMs behindert und hat
zum Ergebnis, dass Raloxifen somit zum Teil Ostrogen-agonistische und zum Teil Ostrogen-
antagonistische Wirkungen in verschiedenen Zielgeweben hat. Auf den Knochenstoffwechsel
wirkt Raloxifen damit @hnlich wie die Ostrogene und hemmt die Knochenresorption. Die
Wirkung von Raloxifen auf die Inzidenz vertebraler Frakturen wurde in der MORE-Studie
(Multiple Outcomes of Raloxifen Evaluation) an dber 7500 Patientinnen untersucht. Neben
einer signifikanten Senkung des Frakturrisikos konnte zudem ein hemmender Einfluss von
Raloxifen auf die Ausbildung eines Mamakarzinoms gezeigt werden. Die Dosierung betragt
60 mg taglich als Tablette [4,31,37,38,44,53,65,101].
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Ein anderes Wirkprinzip verfolgt die Substanz Teriparatid. Wahrend die Bisphosphonate und
das Raloxifen zu den Antiresorptiva zahlen und den osteoklastaren Knochenabbau hemmen,
beschleunigt Teriparatid den Knochenumbau sogar. Im gleichen Zug kommt es aber auch zu
einer starken Steigerung des Knochenaufbaus, die letztlich Uberwiegt und in einer
knochenstimulierenden Wirkung resultiert. Die Wirkung von Teriparatid wird durch ein
vermindertes Zugrundegehen (Apoptose) von Osteoblasten sowie eine Stimulation der
Praosteoblasten erklart. Teriparatid liegt als Peptidfragment vor und muss daher parenteral
verabreicht werden. Es wird intermittierend als subkutane Injektion mit einer taglichen Dosis
von 20 ug gegeben. In Studien konnte durch eine signifikante Verbesserung mehrerer
Parameter der Mikroarchitektur eine mechanisch giinstige Wirkung auf die Knochenfestigkeit
sowie ein positiver Einfluss auf die Verminderung des Risikos flr vertebrale und periphere
Frakturen gezeigt werden [10,25,76,85,86,92,102,147].

Strontiumranelat ist das Di-Strontium-Salz der Ranelicsaure, einer Tetracarbonsaure, und als
solches der Vertreter einer neuen Substanzgruppe. Es besteht aus 2 Atomen Strontium und
einem Molekil Ranelicsdure und hat eine hohe Affinitdt zum Knochengewebe. Der exakte
Wirkmechanismus ist noch nicht hinreichend bekannt, es hat sich jedoch gezeigt, dass
Strontiumranelat in vitro die Proliferation von Osteoprogenitorzellen und die
Kollagensynthese osteoblastarer Zellen steigert sowie gleichzeitig in vitro dosisabhangig die
Differenzierung und die Resorptionsfahigkeit osteoklastarer Zellen hemmt. Damit fuhrt es bei
postmenopausalen Frauen zu einer gesteigerten Aktivitdt der alkalischen Phosphatase im
Serum und vermindert die Ausscheidung von Knochenabbauprodukten. Strontiumranelat
kann seit November 2004 in Form eines Granulats zur Herstellung einer Suspension in einer
Dosis von 2 g/d zur Therapie der Knochendichteminderung eingenommen werden und hat in
mehreren randomisierten und Kkontrollierten Studien bereits nach einem Jahr eine
fraktursenkende Wirkung gezeigt [96,106,112,115,116].

Neben den oben genannten Medikamenten existieren zahlreiche weitere Therapieansatze
und Substanzgruppen zur pharmakologischen Osteoporosetherapie. Die Substanzen
Alfacalcidol, Calcitonin, Clodronat, Etidronat, Fluoride, Nandrolondecanoat, Pamidronat,
Testosteron und schlielllich das seit kurzem zur einmal-jahrlichen Gabe diskutierte
Zoledronat stehen damit ebenfalls zur spezifischen Osteoporosetherapie bei ausgewahlten
Indikationen zur Verfiigung [9,97,98,111].
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1.5.4. Leitliniengerechte Therapie

In seinen ,Leitlinien zur Prophylaxe, Diagnostik und Therapie der Osteoporose bei Frauen ab
der Menopause und bei Mannern ab dem 60. Lebensjahr” [111] empfiehlt der DVO, neben
der Umsetzung der oben genannten Basismallhahmen und der medikamentdsen
Schmerztherapie nach dem WHO-Schema [2], eine gegebenenfalls notwendige Abklarung
und Therapie sekundarer Ursachen sowie die spezifische medikamentdse Therapie der
Osteoporose mittels  Alendronat, Ibandronat, Ostrogenen, Raloxifen, Risedronat,
Strontiumranelat und Teriparatid in Abhangigkeit von Geschlecht, Alter, stattgefundenen

Wirbelkorperfrakturen und dem mittels DXA gemessenen T-Score (Tabelle 5).

DVO-Empfehlungen fiir eine spezifische medikamentdse Therapie

ohne WK-Fraktur

bei Lebensalter T-Wert (nur anwendbar auf DXA-Werte)
(Jahre)

Frau Mann -2,0 bis -2,5 -2,5 bis -3,0 = -3,0 bis -3,5 -3,5 bis -4,0 <-4,0
50-60 60-70 Nein Nein Nein Nein Ja
60-65 70-75 Nein Nein Nein Ja Ja
65-70 75-80 Nein Nein Ja Ja Ja
70-75 80-85 Nein Ja Ja Ja Ja
>75 >85 Ja Ja Ja Ja Ja
mit WK-Fraktur Ja - Rasche Therapie wichtig, da hohes Folgerisiko fur WK-Frakturen!

- Bei Vorliegen eines oder mehrerer der folgenden Risikofaktoren wird eine max. um einen T-Wert hdher
liegende Therapieschwelle empfohlen (d.h. Therapie z.B. ab einem T-Wert von max. -2,5 statt -3,5):
periphere Fraktur, Schenkelhalsfraktur eines Elternteils, Nikotinkonsum, multiple Stiirze, Immobilitat

- In Abhangigkeit von der klinischen Gesamtsituation ist eine um max. einen T-Wert niedriger liegende
Therapieschwelle méglich (d.h. Therapie z.B. ab einem T-Wert von max. -3,5 statt -2,5)

Tabelle 5, DVO-Empfehlungen fiir eine spezifische medikamentose Therapie in Abhangigkeit
von Geschlecht, Alter, stattgefundenen Wirbelkorperfrakturen und dem mittels DXA
gemessenen T-Score [111]

Bei Frauen werden zur Therapie die hierfir zugelassenen Praparate Alendronat, Ibandronat,

(")strogenen, Raloxifen, Risedronat, Strontiumranelat und Teriparatid empfohlen, bei
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Méannern gemal ihrer deutschen Zulassung nur Alendronat. Die Dauer der Therapie wird mit
3 bis 5 Jahren und anschlieBender Reevaluation anhand der Leitlinie empfohlen, flr

Teriparatid gilt eine auf 18 Monate begrenzte Empfehlung [97,98,111].
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2. Fragestellung

2.1. Die Rolle der Unfallchirurgie

Die Behandlung von Patienten mit Osteoporose ist grundsatzlich eine interdisziplinare
Herausforderung. In Diagnostik, Therapie, Patientenfiihrung und Komplikationsmanagement

sind die verschiedensten Fachrichtungen eingebunden und gefordert [77].

Der Unfallchirurgie kommt hierbei eine besondere Rolle zu. Die Inzidenz der Osteoporose
wird immer noch unterschatzt und so wird erst die Fraktur bei vielen Patienten zum
Schllisselereignis ihrer osteoporotischen Krankengeschichte [42,52,62]. In Deutschland
obliegt die Versorgung von Frakturpatienten weitgehend den unfallchirurgischen und

orthopadischen Kliniken und Abteilungen.

So kommt gerade dem mit der Frakturversorgung betrauten Arzt in der Diagnostik und

Therapie des zugrunde liegenden Knochenschwundes eine besondere Verantwortung zu.

Nur wenn der unmittelbaren Frakturversorgung eine Suche nach den mittelbaren
Frakturursachen und -risiken folgt, hat der Patient mit einer osteoporosebedingten Fraktur

die Chance auf Therapie seiner Grunderkrankung.

Das Risiko einer Folgefraktur ist fur Patienten mit Osteoporose um ein vierfaches hoher als
fur Patienten mit normaler Knochendichte [26,111,135].

Nur wenn das SchlUsselereignis Fraktur als solches erkannt wird und in einer adaquaten
Osteoporosetherapie mindet, besteht die grol’e Méoglichkeit, das Risiko flr drohende

Folgefrakturen signifikant zu senken [6,8,11,35,135].

2.2. Fragestellung 1 - Osteoporoseprivalenz in der Unfallchirurgie

Ziel des vorliegenden ersten Teils dieser Untersuchung war es, prospektiv die Pravalenz der
Osteoporose bei alteren Patienten mit operationspflichtiger Extremitatenfraktur in einer

deutschen unfallchirurgischen Universitatsklinik zu ermitteln.
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2.3. Fragestellung 2 - Versorqgungswirklichkeit der Osteoporose in der deutschen

Unfallchirurgie

Dass Leitlinien, Algorithmen und Standards in der Medizin wesentlich dazu beigetragen
haben, die Effektivitdt zu verbessern, Kosten zu senken und die medizinische
Versorgungsqualitdt in vielen Bereichen zu erhdéhen, konnte in zahlreichen Studien
hinreichend belegt werden [8,11,35,47,67,95,121].

Auch fur die Behandlung der Osteoporose existieren seit langerem Leitlinien und Standards.
Ziel des vorliegenden zweiten Teils dieser Untersuchung war es, das Vorhandensein, die
Akzeptanz und die Umsetzung von Standards im Bezug auf die Versorgung von Patienten
mit osteoporosebedingten Frakturen in deutschen unfallchirurgischen Krankenhdusern und
Kliniken zu evaluieren und die Ausrichtung dieser Standards an den Leitlinien des DVO zu

Uberprifen.
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3. Material und Methoden

3.1. Osteoporosepravalenz in der Unfallchirurgie

3.1.1. Patienten

Alle Patientinnen Uber 50 Jahre und alle Patienten Uber 75 Jahre, die sich mit einer akuten
operationspflichtigen Extremitatenfraktur in unserer Klinik vorstellten und zwischen Mai 2003
bis einschliellich Mai 2005 stationar behandelt wurden, sollten im Laufe ihres Aufenthaltes
prospektiv einer Knochendichtemessung unterzogen werden.

Im Anschluss an die operative Frakturversorgung wurden diese Patienten im Rahmen ihres
stationaren Aufenthaltes gemal eines festgelegten Algorithmus (Abbildung 3) in Kooperation
mit dem Institut fur klinische Radiologie der LMU (Direktor: Prof. Dr. med. M. Reiser) am
dortigen DXA-Messplatz untersucht [135].

Mann> 75 oder Frau > 50 V.a. Ost
plus Fraktur .a. Osteoporose

Ca++ > 2,60 mmol/I?
(eiweilkorrigiert)

Osteoporose-
Risikofaktor?

Ausschluss
Hyperparathyreoidismus

v

DXA

Checkliste:
Risikofaktoren

o Glukokortikoide

o Antikoagulantien
o Ostrogeneinnahme
o Antiepileptika

Manifeste

Osteoporose? 70 mg Alendronat / Woche

o Nikotinabusus
o Alkoholabusus Nein l

0 Bewegungsmangel
o friihere Fraktur

1000 |E Vitamin D3 / Tag
1000 mg Calzium / Tag

Arztbrieferstellung >

Abbildung 3, Osteoporosestandard der Chirurgische Klinik und Poliklinik der Universitat
Miinchen - Innenstadt [135]
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3.1.2. Knochendichtemessung (Osteodensitometrie)

Die Messung der Knochendichte erfolgte mittels Doppelréntgenenergie-Absorptiometrie an

Lendenwirbelsaule und Schenkelhals.

Die Doppelrontgenenergieabsorptiometrie oder Dual-Energy-X-ray-Absorptiometry (DXA) ist
ein planares Messverfahren, das die Knochendichte (bone mineral density, BMD) auf eine
Flache bezogen angibt.

Hierbei durchdringen zwei ROntgenstrahlen mit unterschiedlicher Energieleistung den
Patienten und seine Knochen. Nach Subtraktion der Weichteilabsorption kann durch die
Absorption der Rontgenstrahlung im Knochen auf die Knochendichte geschlossen werden.
Die dreidimensionale Struktur des Knochens wird dabei zweidimensional abgebildet. Die
durch den Grad der Absorption ermittelte Masse der Kalziumkristalle pro Volumen wird als
Summationsbild der Rontgenmessung in g/cm? angegeben. Der durch die DXA erhaltliche
Messwert ist ein Integralwert zwischen dem Wert flir Spongiosa und Kortikalis des
gemessenen Knochens. Die auf diese Weise ermittelte Knochendichte wird als T-Wert
(T-Score) oder Z-Wert (Z-Score) angegeben.

Die Bestimmung des T-Score dient der Aussage, ob eine Osteoporose vorliegt oder nicht. Er
wird in Standardabweichungen angegeben. Bezugswert ist die Knochendichte gesunder
Menschen im Alter von 30 Jahren. In diesem Lebensalter findet sich die maximale
Knochendichte.

Liegt der T-Score um 1,0 bis 2,5 Standardabweichungen unterhalb des Mittelwertes, spricht
dies fur einen verminderten Mineralgehalt des Knochens im Sinne einer Osteopenie.

Bei einem T-Score, der mehr als 2,5 Standardabweichungen unter dem statistischen
Mittelwert gesunder prdmenopausaler Frauen liegt, handelt es sich nach Definition der WHO
um eine Osteoporose.

Der Z-Score ergibt sich aus der Standardabweichung der gemessenen Knochendichte vom
Mittelwert einer Vergleichsgruppe mit gleichem Alter. Damit ist der Z-Score neben dem
T-Score ein weiterer wichtiger Parameter der Osteodensitometrie und kann Anhaltspunkt zur

Beurteilung der Therapienotwendigkeit bei verminderter Knochendichte sein.

Die DXA qilt derzeit als Goldstandard der Osteodensitometrie und wird von der WHO und
dem DVO zur Diagnostik der Osteoporose empfohlen. Die Vorteile der DXA sind die weite
Verbreitung der Gerate, die sehr geringe Strahlenbelastung (10-30 uS) sowie die kurze und
schmerzlose Messung.

Zum Einsatz in dieser Studie kam das DXA-Gerat ,Lunar Expert® der Firma General
Electrics®, USA.
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3.1.3. Ausschlusskriterien

Polytraumatisierte Patienten, demente und bettlagerige Patienten sowie Patienten mit
maligner Grunderkrankung wurden nicht in die Untersuchung eingeschlossen.

Um Doppeluntersuchungen zu vermeiden wurden Patienten, bei denen innerhalb der letzten
6 Monate eine Knochendichtemessung durchgefiuihrt worden war, ebenfalls nicht in die

Untersuchung aufgenommen.

3.1.4. Datenerhebung und statistische Auswertung

Die Daten zu Person, Krankengeschichte und radiologischen Untersuchungen wurden
anhand von Patientenakten, Operationsberichten, radiologischen Befunden und
Entlassungsbriefen erhoben.

Sie wurden mittels Microsoft® Excel tabellarisch erfasst und ausgewertet. Zur statistischen
Auswertung wurde eine Auswahl der bendtigten Daten in das Programm SigmaStat®
Version 2.03 importiert und analysiert.

Die Normalverteilung der Daten wurde anhand des Kolmogorov-Smirnov-Tests bestimmt.
Die Beschreibung der einzelnen Merkmale und Messparameter wurde deskriptiv
vorgenommen. Unterschiede zwischen einzelnen Patientenuntergruppen wurden
parametrisch mit Hilfe des t-Tests nach Student (Student-t-Test) und nichtparametrisch mit
Hilfe des Rangsummentests (U-Test) nach Mann und Whitney (Mann-Whitney-U-Test) fir

unabhangige Stichproben berechnet. Das Signifikanzniveau wurde auf p=0,05 festgelegt.
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3.2. Versorgungswirklichkeit der Osteoporose in der deutschen Unfallchirurgie

3.2.1. Uberblick

Im Zeitraum Marz bis Juli 2004 wurden insgesamt 409 Kliniken in der Bundesrepublik
Deutschland mit unfallchirurgischer Versorgung angeschrieben und mit Hilfe eines
einseitigen Fragebogens zu ihrem Vorgehen hinsichtlich Diagnostik und Therapie der

Osteoporose bei Patienten mit Frakturen befragt.

3.2.2. Auswahl der Umfrageteilnehmer

Die oben genannten 409 Kliniken wurden anhand von Kartenmaterial des Traumanetzwerks
der Deutschen Gesellschaft fur Unfallchirurgie e.V. (DGU) [41] sowie einer Internetrecherche

identifiziert.

Als Umfrageteilnehmer kamen Krankenhauser mit unfallchirurgischer Versorgung sowie
unfallchirurgische Schwerpunkt- und Universitatskliniken in Betracht. Insgesamt wurden die
Adressen von samtlichen 34 Universitatskliniken der Bundesrepublik Deutschland sowie 10
Berufsgenossenschaftlichen Kliniken und 365 Krankenhdausern der Schwerpunkt-, Grund-

und Regelversorgung in die Teilnehmerdatenbank aufgenommen (Abbildung 4).

= Uni-Kliniken (34)
mmmm BG-Kliniken (10)
mmmm Sonstige (365)

Abbildung 4, teilnehmende Kliniken in Prozent dargestellt
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Ziel war es, eine deutschlandweit reprasentative Anzahl von unfallchirurgischen Kliniken aller

drei Versorgungsstufen als Teilnehmer an der Umfrage zu gewinnen (Abbildung 5).

= Maximalversorgung (104)
Schwerpunktversorgung (168)
= Grund- und Regelversorgung (137

Abbildung 5, Teilnehmer nach Versorgungsstufe in Prozent dargestellt

Diesen 409 Kliniken wurde im Marz 2004 ein Anschreiben zusammen mit einem Fragebogen

postalisch zugeschickt.

3.2.3. Anschreiben und Fragebogen

Das Anschreiben betonte in wenigen Satzen die groRe Bedeutung der osteoporotischen
Fraktur fir den Unfallchirurgen und bat um die Bearbeitung und Ricksendung des

Fragebogens in einem beigelegten und frankierten Riickumschlag.

Der Fragebogen war unter der Pramisse einer einfachen, klar verstandlichen und zeitlich
wenig aufwendigen Beantwortung erstellt worden (Abbildung 8, Anhang, Seite 58). Oberste
Maxime war die Optimierung der Ruicklaufquote, die nur bei schneller und unkomplizierter
Bearbeitung durch den jeweiligen Umfrageteilnehmer gewahrleistet schien. Ein einseitiges
und gut strukturiertes Erscheinungsbild mit kurzen, prazisen und klar verstandlichen Fragen,
die groBtenteils mittels Ankreuzen beantwortet werden konnten, sollte dazu beitragen. Die

Bearbeitungszeit sollte 5 Minuten nicht Uberschreiten.

Der Fragebogen wurde von der Arbeitsgruppe inhaltlich in Anlehnung an die giltigen DVO-

Leitlinien entwickelt und enthielt insgesamt 9 Fragen auf einer DIN A4 Seite.
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Die entscheidende Frage galt der Existenz eines standardisierten Vorgehens hinsichtlich
Diagnostik und Therapie der Osteoporose bei alteren Frakturpatienten.
Wurde diese erste Frage negativ beantwortet, war die Befragung damit abgeschlossen. Dies

“

wurde zusatzlich durch eine farbliche Kennzeichnung der Antwort ,ja“ in Frage 1

hervorgehoben. Konnte Frage 1 positiv beantwortet werden, folgten weitere 4 Fragen zu
Patientenkollektiv, diagnostischem und therapeutischem Vorgehen sowie 4 Fragen zu
Prophylaxeempfehlungen, Nachbetreuung und innerklinischen Regelungen.

Die folgenden Fragen wurden den Teilnehmern gestellt:

1. Existiert in Ihrer Klinik bereits ein standardisiertes Vorgehen hinsichtlich Diagnostik und

Therapie der Osteoporose bei Patienten mit Frakturen?

2. Welche Patientengruppe schliel3en Sie in Ihr Vorgehen ein?

3. Welche bildgebenden Verfahren nutzen Sie bei Verdacht auf Osteoporose?

4. Messen Sie das eiweilRkorrigierte Calcium im Serum?

5. Geben Sie Therapieempfehlungen? Wenn ja, welche?

6. Geben Sie bei normaler Knochendichte die Empfehlung zur Osteoporoseprophylaxe

mittels Vit. D und Calcium?

7. Uberpriifen Sie die poststationére Therapiefortfilhrung und den Therapieerfolg?

8. Haben Sie Kontakt zu einem Osteoporose-Zentrum in Ihrer Nahe?

9. Haben Sie in Ihrer Klinik einen festen Ansprechpartner zum Thema Osteoporose?
Die angeschriebenen Kliniken wurden gebeten, den ausgefiillten Fragebogen in einem
beigelegten, frankierten Riickumschlag zurtickzusenden.
Kliniken, die innerhalb eines Monats nicht geantwortet hatten, erhielten ein erneutes
Erinnerungsschreiben mit beigelegtem Fragebogen und frankiertem Rickumschlag.

Alle Kliniken, die innerhalb von 12 Wochen den beantworteten Fragebogen an uns

zurlckgesandt hatten, wurden in die Untersuchung aufgenommen.
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3.2.4. Datenerhebung und statistische Auswertung

Die Anschreiben und der Fragebogen wurden mit Microsoft® Word und unter Zuhilfenahme

einer Microsoft® Excel - Adresstabelle und der Microsoft® Word - Serienbrieffunktion erstellt.

Die zurlick gesandten Fragebogen wurden manuell in eine Microsoft® Access - Datenbank
eingegeben. Die gewonnenen Daten wurden in eine Microsoft® Excel Tabelle exportiert.

Die Beschreibung der einzelnen Antworten wurde deskriptiv vorgenommen.

Zur statistischen Auswertung wurde eine Auswahl der bendtigten Daten in das Programm
SigmaStat® Version 2.03 importiert und analysiert.

Die Normalverteilung der Daten wurde anhand des Kolmogorov-Smirnov-Tests bestimmt.
Unterschiede zwischen einzelnen Klinikgruppen wurden parametrisch mit Hilfe des
Student-t-Tests und nichtparametrisch mit Hilfe des Mann-Whitney-U-Tests flr unabhangige

Stichproben berechnet. Das Signifikanzniveau wurde auf p=0,05 festgelegt.
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4. Ergebnisse

4.1. Osteoporosepravalenz in der Unfallchirurgie

4.1.1. Patienten

Zwischen Mai 2003 und Mai 2005 konnten insgesamt 318 Patienten mit einem mittleren Alter
von 75 = 11,8 Jahren (50-100) in die Untersuchung eingeschlossen werden. Darunter
befanden sich 21 (6,6 %) Manner mit einem mittleren Alter von 84 + 6,6 Jahren (75-95) und
297 (93,4 %) Frauen mit einem mittleren Alter von 75 + 11,9 Jahren (50-100).

Insgesamt ergab sich in diesen zwei Jahren eine durchschnittliche Einschlussrate von 80 %,
die daraus resultierende Drop-out-Rate von 20 % findet sich vor allem durch
Startschwierigkeiten der Studie, klinikinterne Assistentenrotationen und Unverflugbarkeiten
des Messplatzes begrundet. Eine ndhere Analyse des ersten Teilkollektivs von 228
Patienten findet sich bei Vogel [135].

3':::1?"[1:::;:] Insgesamt Manner Frauen
n=318
50 - 59 49 (15,4%) 0 49 (15,4%)
60 — 69 47 (14,8%) 0 47 (14,8%)
70 -79 86 (27,0%) 7 (2,2%) 79 (24,8%)
80 -89 108 (34,0%) 9 (2,8%) 99 (31,1%)
90 — 99 27 (8,5%) 5 (1,6%) 22 (6,9%)
100 1(0,3%) 0 1(0,3%)

Tabelle 6, Altersgruppen nach Dekaden unterteilt, insgesamt und nach
Geschlechtern getrennt, angegeben in Lebensjahren und Prozent,
bezogen auf alle eingeschlossenen Patienten

Der Grofdteil der Patienten hatte als Aufnahmegrund eine hiftnahe Femurfraktur erlitten,
insgesamt wiesen 110 (34,6 %) der Patienten diesen Frakturtyp auf, darunter 15 Manner und

95 Frauen. Die zweithaufigste Frakturlokalisation war mit 78 (24,5 %) Patienten der
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Oberarmknochen, gefolgt von 59 (18,6 %) Frakturen des distalen Radius. 14 (4,4 %)
Patienten wurden aufgrund von Ellbogenfrakturen stationar behandelt, 22 (6,9 %) aufgrund

einer Fraktur des oberen Sprunggelenkes (OSG) (Tabelle 7).

Frakturlokalisation

und Geschlechts- Insgesamt Manner Frauen
verteilung [n (%)] n=318 n=21 n=297
hiuftnaher Femur 110 (34,6%) 15 (71,4%) 95 (31,9%)
Humerus 78 (24,5%) 2 (9,5%) 76 (25,6%)
distaler Radius 59 (18,6%) 2 (9,5%) 57 (19,2%)
Ellbogen 14 (4,4%) 1 (4,8%) 13 (4,4%)
0SG 22 (6,9%) 1 (4,8%) 21 (7,1%)
sonstige 35 (11,0%) 0 35 (11,8%)

Tabelle 7, Frakturlokalisation, dargestellt insgesamt und nach Geschlechtern
getrennt, in Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die jeweilige Gruppe

4.1.2. Knochendichtemessung

Alle 318 Patienten konnten einer Knochendichtemessung mittels Dual-Energy-X-ray-
Absorptiometry (DXA) unterzogen werden.

Aufgrund von Voroperationen und liegenden Implantaten konnten bei 6 (1,9 %) Patienten die
Messungen an LWS und bei 26 (8,2 %) Patienten die Messungen am Femur nicht

durchgefihrt werden.

Durchschnittlich lagen die ermittelten T-Werte im Bereich der Lendenwirbelsdule bei -2,26
+ 1,4 und im Bereich des Oberschenkels bei -2,65 + 1,3 (Tabelle 8).
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Messergebnisse der

DXA nach Geschlecht Insgesamt Manner Frauen
[(Range), n]
2,26 £ 1,4 -1,79£1,7 -2,30+1,4
T-Score LWS (-5,9 - 2,0) (-5,0-1,3) (-5,9 - 2,0)
n=312 n=20 n=292
-0,50+1,3 -0,93+1,8 -0,47 £1,3
Z-Score LWS (-4,0 - 3,9) (-4,0 - 2,0) (-3,5-3,9)
n=312 n=20 n=292
-2,65+1,3 2,84 £1,4 -2,64 £1,3
T-Score Femur (-5,2-3,1) (-4,6 - 0,8) (-5,2-3,1)
n=292 n=19 n=273
-0,53 £ 1,1 -0,36 £ 1,2 -0,54 £ 1,1
Z-Score Femur (-3,8-4,7) (-1,8 - 3,0) (-3,8-4,7)
n=292 n=19 n=273

Tabelle 8, dargestellt sind die Messergebnisse der DXA in Mittelwerten und
Standardabweichung sowie die gemessene Bandbreite (Range) und die Anzahl der
gemessenen Patienten (n), insgesamt und nach Geschlechtern unterschieden

Nach Altersgruppen untersucht, zeigten sich die folgenden Ergebnisse (Tabelle 9):

Messergebnisse der I I m v

V + VI
DXA nach Altersgruppen
[(Range), n] 50-59 Jahre  60-69 Jahre  70-79Jahre 80 -89 Jahre 90 - 100 Jahre
-1,65+1,1 -1,83+1,5 -249+14 -2,50+1,5 249 +11
T-Score LWS (-5,1-0,8) (-4,7-1,4) (-5,9-0,9) (-5,4 - 2,0) (-4,5-0,3)
n=49 n=47 n=84 n=106 n=26
-0,82+0,9 -0,32+1,4 -0,64 £1,3 -0,34 + 1,4 -0,38 + 1,1
Z-Score LWS (-32-1,1) (-2,6 - 3,2) (-3,5-2,3) (-4,0-3,9) (-2,4-1,9)
n=49 n=47 n=84 n=106 n=26
-1,64+1,4 -1.91+1,4 -2,67£1,1 -3,36 £ 0,9 -3,43+1,0
T-Score Femur (-5,2-2,6) (-4,1-3,1) (-50-08) (-52--0,3) (-5,1--0,5)
n=49 n=47 n=80 n=88 n=28
-0,43 +1,3 -0,13+1,3 -0,49+1,0 -0,78 £ 0,9 -0,72+1,0
Z-Score Femur (-3,8-3,4) (-2,0-4,7) (-2,8 - 3,0) (-2,7-2,2) (-2,3-2,5)
n=49 n=47 n=80 n=88 n=28

Tabelle 9, abgebildet sind die Messergebnisse der DXA in Mittelwerten und Standard-
abweichung sowie die gemessene Bandbreite (Range) und die Anzahl der gemessenen
Patienten (n), unterteilt nach Altersgruppen

Im Hinblick auf die evaluierten Frakturlokalisationen lieRen sich die folgenden Ergebnisse
ermitteln (Tabelle 10):
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Messergebnisse

der DXA ) _
nach_Fra_ktur- Ly Humerus dlstaller Ellbogen 0OSG sonstige
lokalisationen Femur Radius

[(Range), n]

-238+14 -231+x15 -227+13 25414 -126+x14 -232+13

T-Score LWS (-5,3-1,5) (-5,5-2,0) (-59-04) (48--05 (-3,8-14) (-5,5-0,8)
n=106 n=76 n=59 n=14 n=22 n=35

-0,41+1,3 -0,61+1,4 -0,59+1,2 -0,81+1,3 0,12+1,3 -0,63 +1,1

Z-Score LWS (-4,0 - 3,5) (-3,3-3,9) (-3,4-2,7) (-3,2-0,7) (-2,8-2,7) (-3,5-1,5)
n=106 n=76 n=59 n=14 n=22 n=35

-3,22+1,1 -255+1,3 -2,36 £ 1,1 -2,39£1,7 -1,61+£1,6 -2,56 £ 1,4

T-Score Femur (-5,2-0,1) (4,9 -3,1) (-4,3-0,1) (-5,0-0,8) (-4,0-2,4) (-4,9 - 2,6)
n=95 n=73 n=58 n=12 n=21 n=33

-0,82 £ 0,9 -0,46 £ 1,2 -0,47 £0,9 -0,26 £ 1,6 0,37 £1,3 -0,64 £ 1,1

Z-Score Femur (-3,8-1,3) (-2,6 -4,7) (-2,1-2,2) (-2,8 - 3,0) (-1,2-3,2) (-2,5-3,4)
n=95 n=73 n=58 n=12 n=21 n=33

Tabelle 10, abgebildet sind die Messergebnisse der DXA in Mittelwerten und Standard-
abweichung sowie die gemessene Bandbreite (Range) und die Anzahl der gemessenen
Patienten (n), unterteilt nach Frakturlokalisationen

4.1.3. Pravalenz

Von den gemessenen 318 Patienten zeigte sich im Bereich der LWS bei 109 (34,3 %)
Patienten eine verminderte Knochendichte im Sinne einer Osteopenie, bei 143 (45,0 %)
Patienten eine Knochendichteminderung im Sinne einer Osteoporose.

Im Bereich des Femur wiesen 79 (24,8 %) Patienten eine Knochendichteminderung im Sinne
einer Osteopenie und 178 (56,0 %) Patienten eine Minderung der Knochendichte im Sinne

einer Osteoporose auf (Tabelle 11).

DXA-Befunde nach Normal- . keine
Messlokalisation Befund Osteopenie Osteoporose Messung
[n=318 (%)]

LWS 60 (18,8%) 109 (34,3%) 143 (45,0%) 6 (1,9%)
Femur 35 (11,0%) 79 (24,8%) 178 (56,0%) 26 (8,2%)

Tabelle 11, Darstellung der DXA-Befunde nach den Messlokalisationen LWS und Femur,
angegeben in Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die Gesamtzahl der gemessenen
Patienten (n=318)
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Insgesamt wiesen nur 22 (6,9 %) aller 318 gemessenen Patienten einen unauffalligen DXA-
Befund auf.

Bei 82 (25,8 %) Patienten konnte an mindestens einer Lokalisation eine verminderte
Knochendichte im Sinne einer Osteopenie gemessen werden.

Eine messtechnische Osteoporose an mindestens einer der zwei Lokalisationen liel3 sich bei

214 Patienten feststellen. Dies entspricht 67,3 Prozent.

Im Hinblick auf das Vorhandensein einer Knochendichteminderung zeigte sich in der
Auswertung der gewonnen Messdaten eine stetige Zunahme der Osteoporosepravalenz bei
steigendem Patientenalter.

Wiesen in der Gruppe der 50- bis 59-jahrigen noch 16,3 % der Patienten einen
Normalbefund und 46,9 % eine Osteopenie auf, so nahmen die Verhaltnisse zugunsten der
Osteoporose bei steigendem Alter kontinuierlich ab. In der Gruppe der Uber 70-jahrigen

konnten nicht einmal 4 % einen messtechnischen Normalbefund verzeichnen (Tabelle 12).

Pravalenz nach

B Normalbefund Osteopenie Osteoporose
[Jahre (n)]

50 - 59 (49) 8 (16,3%) 23 (46,9%) 18 (36,7%)
60 - 69 (47) 7 (14,9%) 15 (31,9%) 25 (53,2%)
70 - 79 (86) 3 (3,5%) 23 (26,7%) 60 (69,8%)
80 - 89 (108) 4 (3,7%) 18 (16,7%) 86 (79,6%)
90 - 99 (27) 0 (0%) 3(11,1%) 24 (88,9%)
2100 (1) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)

Tabelle 12, Ergebnisse der Knochendichtemessungen bei 318 Patienten,
unterteilt nach Normalbefunden und Knochendichteminderung im Sinne
einer Osteopenie und Osteoporose, unterteilt nach Altersgruppen,
angegeben in Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die jeweilige
Altersgruppe

Die gemessenen T-Scores an LWS und Femur zeigten im Bezug auf die jeweilige
Altersgruppe zudem eine statistisch hochsignifikante Abnahme der Knochendichte bei
steigendem Patientenalter (p<0,001) (Abbildung 6).
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*
*

T-Score [SD]
)

-6 -
-8 T T T T T T T T T T
LWS Femur LWS Femur LWS Femur LWS Femur LWS Femur
n=49 n=47 n=84 n=80 n=106 n=88 n=26 n=28
Altersgruppen 50 - 59 J. 60 - 69 J. 70-79 J. 80 -89 J. 90 - 100 J.

Abbildung 6, auf die Altersgruppen bezogene Boxplot-Graphik der gemessenen
T-Scores an LWS und Femur (Median, 25%- und 75%- Perzentile); die gestrichelte
Linie markiert den definitionsgemdaBen Beginn der messtechnischen
Osteoporose bei einem T-Score von SD=-2,5. (* p<0,001, t-Test)

Bezogen auf die verschiedenen Frakturlokalisationen konnte gezeigt werden, dass 73,6 %
der Patienten mit hiftnaher Femurfraktur, 73,1 % der Patienten mit einer Fraktur des
Humerus, 62,7 % der Patienten mit Frakturen am distalen Radius und 64,3 % der Patienten
mit Ellbogenfrakturen unter einer Osteoporose litten. Frakturen des oberen Sprunggelenkes

waren weit weniger haufig mit einer Osteoporose assoziiert (31,8 %) (Tabelle 13).
Es konnte aulierdem gezeigt werden, dass die hiiftnahe Femurfraktur als haufigste Fraktur

unter den eingeschlossenen Patienten auch mit der hdchsten Osteoporosepravalenz
einhergeht (Tabelle 13).
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Pravalenz nach
Frakturlokalisation [n]

huftnaher Femur (110)

Humerus (78)

distaler Radius (59)

Ellbogen (14)

0SG (22)

sonstige (35)

Tabelle 13, Darstellung

Normalbefund

5 (4,5%)

2 (2,6%)

5 (8,5%)

1(7,1%)

7 (31,8%)

2 (5,7%)

der Osteoporosepravalenz,

Osteopenie

24 (21,8%)

19 (24,4%)

17 (28,8%)

4 (28,6%)

8 (36,4%)

10 (28,6%)

Osteoporose

81 (73,6%)

57 (73,1%)

37 (62,7%)

9 (64,3%)

7 (31,8%)

23 (65,7%)

unterteilt nach

Normalbefunden und Knochendichteminderung im Sinne einer Osteopenie und
Osteoporose, angegeben in Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die jeweilige

Frakturlokalisation
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4.2. Versorqungswirklichkeit der Osteoporose in der deutschen Unfalichirurgie

4.2.1. Uberblick

Von den 409 angeschriebenen Kliniken antworteten 176 (43,0 %) Kliniken innerhalb eines
Monats. Die fehlenden 233 Teilnehmer wurden daraufhin erneut angeschrieben, und es
wurden weitere 152 (37,2 %) Fragebdgen zurickgesandt. Insgesamt wurden 642 Briefe
verschickt. Von den 409 Umfrageteilnehmern kamen schlussendlich 328 Fragebdgen zurlick

und konnten ausgewertet werden. Die entspricht einer Ricklaufquote von 80,2 Prozent.

Von 34 angeschriebenen Universitatskliniken antworteten 32 (94,1 %), von 10 BG-Kliniken
antworteten 8 (80,0 %) und von den 365 restlichen Kliniken antworteten 288 (78,9 %).
Unterschieden nach Versorgungsstufe bedeutet dies eine Antwort von 92 (88,5 %) Kliniken
der Maximalversorgung, 129 (76,8 %) Kliniken der Schwerpunktversorgung und 107
(78,1 %) der Grund- und Regelversorgung (Abbildung 7).

200

n=409

150 o

100 - .

Riicklauf

22%
50 -

Maximal- Schwerpunkt- Grund- und
versorgung versorgung Regelversorgung

Abbildung 7, Riicklaufquoten, dargestellt nach Versorgungsstufen, die jeweils
angegebenen Prozentzahlen beziehen sich auf alle 409 angeschriebenen Kliniken
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4.2.2. Standard

Insgesamt gaben 115 (35,1 %) Kliniken an, Uber ein standardisiertes Vorgehen hinsichtlich
Diagnostik und Therapie der Osteoporose bei Patienten mit Frakturen zu verfligen (n=328).
Darunter waren 19 (59,4 %) Universitatskliniken, 3 (37,5 %) BG-Kliniken und 93 (32,3 %) der
sonstigen Kliniken.

Nach Versorgungsstufen betrachtet beantworteten 36 (39,1 %) Hauser der
Maximalversorgung, 49 (38,0 %) Hauser der Schwerpunktversorgung und 30 (28,0 %)

Hauser der Grund- und Regelversorgung die Frage positiv (Tabelle 14).

Nur diejenigen Kliniken, welche die 1. Frage nach einem Standard in Diagnostik und
Therapie der Osteoporose bei Patienten mit Frakturen mit ,ja“ beantwortet hatten, gingen in

die weitere Auswertung ein.

Versorgungsstufe [n (%)] Riicklaufquote Standard ,ja“
Maximalversorgung 92 /104 (88,5%) 36 /92 (39,1%)
Schwerpunktversorgung 129/ 168 (76,8%) 49 /129 (38,0%)
Grund- und Regelversorgung 107 / 137 (78,1%) 30/ 107 (28,0%)

Tabelle 14, Riicklaufquoten in Bezug auf die angeschriebene Anzahl der
Befragten und Ergebnis der Frage nach einem Standard, bezogen auf die
Anzahl der Riicksendungen, dargestellt nach Versorgungsstufen in
Ganzzahlen und Prozent

4.2.3. Patientenkollektiv

Von 115 Kliniken mit angegebenem Standard schlieBen 1 (0,9 %) Klinik ambulante, 90
(78,3 %) Kliniken stationare und 22 (19,1 %) Kliniken ambulante und stationare Patienten in
ihr Vorgehen ein.

94 (81,7 %) Kliniken unterscheiden in ihrer Vorgehensweise nicht zwischen Frauen und
Ménnern, 14 (12,2 %) Kliniken setzen den Standard nur bei Frauen ein und 1 (0,9 %) Klinik

nur bei Mannern.
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46 (40,0 %) Kliniken behandeln nur Patienten Uber 50 Jahre, 4 (3,5 %) Kliniken nur
Patienten, die jlinger als 50 Jahre sind. 17 (14,8 %) Kliniken geben Anamnese und Klinik
unabhangig vom Patientenalter den Vorrang, 1 (0,9 %) Klinik schliet ihre Patienten
geschlechtsadaptiert (Frauen Gber 50 und Manner Uber 65 Jahre) ein.

47 (40,9 %) Kliniken legten sich bei der Frage nach dem Patientenalter nicht fest und lie3en

diese Frage unbeantwortet (Tabelle 15).

Patientenkollektiv VMaximaI- Schwerpunkt- Grund- u. Regel- Insgesamt
In (%)] ersorgung Versorgung Versorgung
n=36 n=49 n=30 n=115

ambulant 1(2,8%) 0 0 1(0,9%)
stationar 30 (83,3%) 36 (73,5%) 24 (80%) 90 (78,3%)
amb. u. stat. 5 (13,9%) 11 (22,5%) 6 (20%) 22 (19,1%)
k. A. 0 2 0 2 (1,7%)
Manner 0 0 1(0,9%) 1(0,9%)
Frauen 4 (11,1%) 5(10,2%) 5 (16,7%) 14 (12,2%)
Manner u. Frauen 32 (88,9%) 39 (79,6%) 23 (76,7%) 94 (81,7%)
k. A. 0 5 1 6 (5,2%)
< 50 Jahre 3 (8,3%) 1(2,0%) 0 4 (3,5%)
2 50 Jahre 12 (33,3%) 21 (42,9%) 13 (43,3%) 46 (40%)
altersunabhingig 8 (22,2%) 7 (14,3%) 3(10,0%) 18 (15,6%)
k. A. 13 (36,1%) 20 (40,8%) 14 (46,7%) 47 (40,9%)

Tabelle 15, Patientenkollektiv, dargestellt ist die Beantwortung der Fragen nach der
Behandlung ambulanter oder stationarer Patienten sowie dem Behandlungseinschluss nach
Patientengeschlecht und -alter, insgesamt und nach Versorgungsstufe unterteilt, jeweils
abgebildet in Ganzzahlen sowie in Prozent, bezogen auf die jeweilige Gruppe (k. A. = keine
Angaben)

4.2.4. Diagnostisches Vorgehen

Eine Rontgenaufnahme der Lendenwirbelsdule (R6-LWS) nutzen 77 (66,9 %) der befragten
Kliniken mit angegebenem Standard (n=115), die Doppelrontgen-Absorptiometrie (DXA)
nutzen 34 (29,6 %) Kliniken, die quantitative Computertomographie (Q-CT) 48 (41,7 %)
Kliniken. 30 (26,1 %) Kliniken erlangen ihre Diagnose nur auf Basis der R6-LWS, 7 (6,1 %)
nur durch die DXA und 16 (13,9 %) Kliniken nur durch die Q-CT.
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Eine Kombination von R6-LWS und DXA ziehen 19 (16,5 %) der befragten Kliniken zur
Diagnostik heran, 4 (3,5 %) kombinieren die DXA mit der Q-CT und 24 (20,9 %) kombinieren
R6-LWS und die Q-CT.

Auf alle drei Verfahren gemeinsam stitzen 4 (3,5 %) Kliniken ihr diagnostisches Vorgehen.
23 (20,0 %) der befragten Kliniken mit angegebenem Standard nutzen zur Diagnosestellung
eine Kombination von R6-LWS und DXA und ggf. Q-CT.

Die nach DVO-Leitlinien empfohlene Diagnostik mittels DXA und ggf. R6-LWS und/oder Q-
CT fuhren 34 (29,6 %) der befragten Kliniken durch.

Die oben angegebenen Antworten und die Aufschllisselung nach Versorgungsstufen werden

auch anhand der folgenden Tabelle ersichtlich (Tabelle 16).

Diagnostisches Maximal- Schwerpunkt-  Grund- u. Regel-

Vorgehen Versorgung Versorgung Versorgung [P
[n (%] n=36 n=49 n=30 n=115
Ro-LWS 7 (19,4%) 12 (24,5%) 11 (36,7%) 30 (26,1%)
DXA 5(13,9%) 2 (4,1%) 0 7 (6,1%)
Q-CT 4 (11,1%) 6 (12,2%) 6 (20,0%) 16 (13,9%)
Ro6-LWS + DXA 8 (22,2%) 6 (12,2%) 5 (16,7%) 19 (16,5%)
DXA + Q-CT 3 (8,3%) 1(2,0%) 0 4 (3,5%)
R6-LWS + Q-CT 4 (11,1%) 15 (30,6%) 5(16,7%) 24 (20,9%)
alle Verfahren 1(2,8%) 3 (6,1%) 0 4 (3,5%)
DVO-Leitlinien* 17 (47,2%) 12 (24,5%) 5 (16,7%) 34 (29,6%)
k. A. 4 (11,1%) 4 (8,2%) 3 (10,0%) 11 (9,6%)

* Methode gemafR DVO-Leitlinien (DXA, ggf. R6-LWS und/oder Q-CT)

Tabelle 16, diagnostisches Vorgehen, dargestellt nach diagnostischem Verfahren, unterteilt
nach Versorgungsstufe und insgesamt, in Ganzzahlen der positiven Antworten und in
Prozent, bezogen auf die jeweilige Gruppe (k. A. = keine Angaben)

Die laborchemische Bestimmung des eiweilRkorrigierten Calciums im Serum zum Ausschluss
einer sekundaren Osteoporose wird von 16 (13,9 %) der befragten Kliniken vorgenommen
(Tabelle 17).
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Messung des Maximal- Schwerpunkt- Grund- u. Regel-

eiweiBkorrigierten Versorgung Versorgung Versorgung [P
Calciums [n (%)]

n=36 n=49 n=30 n=115
nJa“ 5 (13,9%) 7 (14,3%) 4 (13,3%) 16 (13,9%)
,»Nein“ 30 (83,3%) 39 (79,6%) 26 (86,7%) 95 ((82,6%)
k. A. 1(2,8%) 3(6,1%) 0 4 (3,5%)

Tabelle 17, Beantwortung der Frage nach Messung des eiweiBkorrigierten Calciums im
Serum, unterteilt nach Versorgungsstufen und insgesamt, dargestellt in Ganzzahlen und
Prozent, bezogen auf die jeweilige Gruppe (k. A. = keine Angaben)

4.2.5. Therapeutisches Vorgehen

Die einzelnen Therapieempfehlungen der befragten Kliniken mit angegebenem Standard
werden am besten aus der unten stehenden Tabelle ersichtlich (Tabelle 18).

Eine kombinierte Behandlung mittels Physiotherapie, Vitamin D und Calcium bei Patienten
mit verminderter Knochendichte im Sinne einer Osteopenie empfehlen 37 (32,2 %) der
befragten Kliniken.

46 (40,0 %) der Kliniken empfehlen bei Patienten mit Osteoporose die Behandlung mittels
Physiotherapie, Vitamin D, Calcium und Bisphosphonaten.

2 (1,7 %) Kliniken empfehlen anstelle der Bisphosphonate die Hormon-Ersatz-Therapie
(HRT) und 5 (4,4 %) Kliniken die Anwendung von Raloxifen.

Er:;:;)r:ﬁ;ngen Osteopenie Osteoporose O(S)t:t(;g:r;ifoggd k. A.
[n(%)] n=115

Physiotherapie 6 (5,2%) 18 (15,7%) 72 (62,6%) 19 (16,5%)
Vitamin D 8 (7,0%) 42 (36,5%) 49 (42,6%) 16 (13,9%)
Calcium 7 (6,1%) 39 (33,9%) 53 (46,1%) 16 (13,9%)
Bisphosphonate 4 (3,5%) 74 (64,3%) 18 (15,7%) 19 (16,5%)
HRT* 0 10 (8,7%) 4 (3,5%) 101 (87,8%)
Raloxifen 0 21 (18,3%) 2 (1,7%) 92 (80,0%)

* Hormon-Ersatz-Therapie

Tabelle 18, Therapieempfehlungen der befragten Kliniken mit angegebenem Standard,
aufgeschliisselt nach Empfehlung und Indikation, angegeben in Ganzzahlen und Prozent,
bezogen auf die Gesamtgruppe der Kliniken mit Standard (k. A. = keine Angaben)
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Eine Therapie der Osteoporose bei Patienten mit Frakturen gemald den DVO-Leitlinien
(Physiotherapie, Vitamin D, Calcium, Raloxifen und/oder Bisphosphonate, keine HRT)
empfehlen 59 (51,3 %) der befragten Kliniken mit angegebenem Standard (Tabelle 19).

Osteoporose- Maximal- Schwerpunkt- Grund- u. Regel- Insgesamt
Therapie [n (%)] Versorgung Versorgung Versorgung g
Basistherapie* + 10 (21,7%) 24 (52,2%) 12 (26,1%) 46 (40,0%)
Bisphosphonate n=46 n=46 n=46 n=115
Basistherapie* + 0 1(50,0%) 1(50,0%) 2 (1,7%)
HRT n=2 n=2 n=115
Basistherapie* + 2 (40,0%) 1 (20,0%) 2 (40,0%) 5 (4,4%)
Raloxifen n=5 n=5 n=5 n=115
Leitliniengerechte 15 (25,4%) 27 (45,8%) 17 (28,8%) 59 (51,3%)
Therapie** n=59 n=59 n=59 n=115

* Basistherapie = Physiotherapie + Vitamin D + Calcium

** Therapie gemaf DVO-Leitlinien = Physiotherapie + Vitamin D + Calcium
+ Raloxifen und/oder Bisphosphonate, keine HRT

Tabelle 19, Darstellung der von den Kliniken mit angegebenem Standard durchgefiihrten
Osteoporose-Therapie, unterteilt nach Versorgungsgruppen und insgesamt, angegeben in
Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die jeweilige Gruppe

Eine Empfehlung zur Prophylaxe der Osteoporose mittels Vitamin D und Calcium bei

Frakturpatienten mit normaler Knochendichte geben 25 (21,7 %) Kliniken (Tabelle 20).

Osteoporose- Maximal- Schwerpunkt- Grund- u. Regel- I
nsgesamt

Prophylaxe Versorgung Versorgung Versorgung

[n (%)] n=36 n=49 n=30 n=115

mJa 3 (8,3%) 11 (22,5%) 11 (36,7%) 25 (21,7%)

»Nein“ 30 (83,3%) 37 (75,5%) 19 (63,3%) 86 ((74,8%)

k. A. 3 (8,3%) 1(2,0%) 0 4 (3,5%)

Tabelle 20, Beantwortung der Frage nach Durchfiihrung einer Osteoporose-Prophylaxe bei
Patienten mit Fraktur, jedoch ohne gemessene Osteoporose, unterteilt nach
Versorgungsstufen und insgesamt, dargestellt in Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die
jeweilige Gruppe (k. A. = keine Angaben)
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4.2.6. Nachverfolgung

10 (8,7 %) der befragten Kliniken mit angegebenem Standard Uberprifen die
Therapiefortflihrung und den Therapieerfolg auch poststationar. Darunter 5 Kliniken der
Maximalversorgung, 4 Kliniken der Schwerpunktversorgung und eine Klinik der Grund- und

Regelversorgung (Tabelle 21).

Poststationare Maximal- Schwerpunkt- Grund- u. Regel-

Nachverfolgung Versorgung Versorgung Versorgung Insgesamt
[n (%)] n=36 n=49 n=30 n=115
»da“ 5 (13,9%) 4 (8,2%) 1 (3,3%) 10 (8,7%)
»Nein“ 30 (83,3%) 44 (89,8%) 28 (93,4%) 86 ((74,8%)
k. A. 1(2,8%) 1(2,0%) 1(3,3%) 4 (3,5%)

Tabelle 21, Ergebnisse der Frage, ob eine poststationare Nachverfolgung der
Therapiefortfiihrung und des Therapieerfolges stattfindet, unterteilt nach Versorgungsstufen
und insgesamt, dargestellt in Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die jeweilige Gruppe
(k. A. = keine Angaben)

Die Frage nach einem Kontakt zu einem Osteoporose-Zentrum in ihrer Nahe beantworten 33
(28,7 %) der befragten Kliniken positiv (Tabelle 22).

Kontakt zu Maximal- Schwerpunkt- Grund- u. Regel-

Insgesamt
Osteoporose- Versorgung Versorgung Versorgung
Zentrum [n (%)]

n=36 n=49 n=30 n=115

yJa 15 (41,7%) 9 (18,4%) 9 (30,0%) 33 (28,7%)
,Nein* 21 (58,3%) 37 (75,5%) 21 (70,0%) 79 (68,7%)
k. A. 0 3 (6,1%) 0 3 (2,6%)

Tabelle 22, aus dieser Tabelle wird ersichtlich, ob die befragten Kliniken Kontakt zu einem
Osteoporosezentrum haben, unterteilt nach Versorgungsstufen und insgesamt, dargestellt in
Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die jeweilige Gruppe (k. A. = keine Angaben)

Einen festen Ansprechpartner zum Thema Osteoporose nannten 52 (45,2 %) der Kliniken
(Tabelle 23).
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Klinikinterner Maximal- Schwerpunkt- Grund- u. Regel-

Ansprechpartner Versorgung Versorgung Versorgung T el
[n (%)] n=36 n=49 n=30 n=115

mJa 23 (63,9%) 15 (30,6%) 14 (46,7%) 52 (45,2%)
k. A. 13 (36,1%) 34 (69,4%) 16 (53,3%) 63 (54,8%)

Tabelle 23, Kliniken, die einen klinikinternen Ansprechpartner zur Osteoporose angegeben
haben, sind unter ,Ja“ aufgefiihrt, unterteilt nach Versorgungsstufen und insgesamt, in
Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die jeweilige Gruppe (k. A. = keine Angaben)

4.2.7. Vergleich zwischen den Versorgungsstufen

Von den 115 befragten Kliniken mit angegebenem Standard fuhren insgesamt 34 (29,6 %)
Kliniken die Diagnostik und 59 (51,3 %) Kliniken die Therapie der Osteoporose bei Patienten
mit Frakturen gemaR den DVO-Leitlinien durch. Die Kombination von leitliniengerechter
Diagnostik und Therapie und somit die leitliniengerechte Versorgung von Patienten mit
Frakturen und reduzierter Knochendichte im Sinne einer manifesten Osteoporose fiihren
insgesamt 14 (12,2 %) der befragten Kliniken durch (Tabelle 24).

Diagnostik und Maximal- Schwerpunkt- Grund- u. Regel- Insaesamt
Therapie [n (%)] Versorgung Versorgung Versorgung 9
Leitliniengerechte 17 (47,2%) * 12 (24,5%) 5(16,7%) * 34 (29,6%)
Diagnostik n=36 n=49 n=30 n=115
Leitliniengerechte 15 (41,7%) 27 (55,1%) 17 (56,7%) 59 (51,3%)
Therapie n=36 n=49 n=30 n=115
Leitliniengerechte 6 (16,7%) 4 (8,2%) 4 (13,3%) 14 (12,2%)
Versorgung® n=36 n=49 n=30 n=115

1

Diagnostik gemaf DVO-Leitlinien DXA, ggf. R6-LWS und/oder Q-CT

2 Therapie gemaf DVO-Leitlinien Physiotherapie + Vitamin D + Calcium

+ Raloxifen und/oder Bisphosphonate, keine HRT

* Diagnostik und Therapie gemaR DVO-Leitlinien

Tabelle 24, Darstellung von leitliniengerechter Diagnostik, Therapie und Versorgung der
Osteoporose bei Patienten mit Frakturen, unterteilt nach Versorgungsstufe, angegeben in
Ganzzahlen und Prozent, bezogen auf die jeweilige Versorgungsstufe und insgesamt
(* p=0,034, Mann-Whitney-U-Test)
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In der statistischen Auswertung zeigte sich bezlglich der leitliniengerechten Diagnostik kein
signifikanter Unterschied des diagnostischen Vorgehens zwischen den Kliniken der Maximal-
und Schwerpunktversorgung (p=0,075) sowie zwischen Schwerpunkt- und Grund- und
Regelversorgung (p=0,564).

Zwischen Kliniken der Maximalversorgung und Kliniken der Grund- und Regelversorgung

lield sich ein signifikanter Unterschied im diagnostischen Vorgehen feststellen (p=0,034).

Bezogen auf eine leitliniengerechte Therapie lieRen sich zwischen den Kliniken der

verschiedenen Versorgungsstufen keine signifikanten Unterschiede herausfinden (p>0,3).
Und auch im Hinblick auf eine leitliniengerechte Versorgung (Diagnostik und Therapie) von

Patienten mit Osteoporose und Frakturen zeigten die Hauser der Maximal-, Schwerpunkt-

und Grund- und Regelversorgung kein signifikant unterschiedliches Vorgehen (p>0,5).
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5. Diskussion

Im Rahmen dieser Untersuchung wurden erstmalig in Deutschland unfallchirurgische
Patientinnen und Patienten mit operationspflichtiger Extremitatenfraktur prospektiv auf eine
Minderung der Knochendichte hin untersucht, und eine reprasentative Anzahl von deutschen
Kliniken und Abteilungen mit unfallchirurgischer Versorgung hinsichtlich ihrer
Vorgehensweise in der Versorgung von Patienten mit osteoporosebedingten Frakturen

befragt.

In die Untersuchung der Osteoporosehaufigkeit bei alteren Frakturpatienten konnten wir
innerhalb eines Zeitraumes von zwei Jahren insgesamt 318 Patienten einschlieffen und
stellten fest, dass nahezu alle Patienten eine Knochendichteminderung im Sinne einer
Osteopenie oder Osteoporose aufwiesen. Lediglich 7 % der Patienten zeigten keine
pathologischen Werte in der DXA.

Dass nicht alle entsprechenden Frakturpatienten der Klinik Einschluss in die Studie fanden,
lag vor allem an Startschwierigkeiten des neuen Vorgehens, organisatorischen Problemen
wahrend der Zeiten der Assistentenrotation sowie der zeitweisen Unverfligbarkeit des
DXA-Messplatzes wahrend der Feiertage [135]. Dennoch konnten Uber 80 % der alteren

Frakturpatienten in die Untersuchung aufgenommen werden.

Unter den gemessenen Patienten Uberwog der Frauenanteil mit Uber 90 % deutlich. Dass
nur 21 Manner in die Studie eingeschlossen werden konnten, liegt vor allem am Uberwiegen

der postmenopausalen Osteoporose und der demographischen Entwicklung.

Die haufigste Form der Osteoporose ist die postmenopausale (Typ 1) Osteoporose. Sie tritt
bei Frauen zwischen dem 51. und 75. Lebensjahr als Folge der hormonellen Umstellung und
des zunehmenden Ostrogenabfalls auf. Bereits einige Jahre vor der Menopause kommt es
zu zunehmendem Knochenschwund, der in seiner Auspragung nach der Menopause weiter
fortschreitet [6,119,145]. Warming konnte in einer Untersuchung an 398 Frauen und 189
Mannern zeigen, dass die Reduktion der Knochendichte bei Frauen in den ersten 10 Jahren
nach der Menopause am starksten ausgepragt ist [139]. Laut aktueller Einschatzung wird
davon ausgegangen, dass das Thema Knochenschwund fur uber die Halfte aller Frauen ab
dem 50. Lebensjahr ein Problem darstellt [30,66,119].

Aus diesem Grund wurde das Einschlussalter fur Frauen in unserer Studie auf 50 Jahre
festgelegt. Bei Mannern hingegen war diese Entscheidung schwerer. Grundsatzlich ist die

Osteoporosepravalenz bei Mannern niedriger als bei Frauen. Nach Jones liegt sie flr
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osteoporosebedingte Wirbelfrakturen bei rund 29 % ab dem 60. Lebensjahr und bei 39 % ab
dem 90. Lebensjahr [66]. Somit nimmt die Pravalenz der Osteoporose bei Mannern zwischen
dem 60. und dem 90. Lebensjahr nur um 10 % zu und damit in deutlich geringerem Male,
als dies bei Frauen der Fall ist. Diese Daten zugrunde gelegt, wurde in unserer Studie das
Einschlussalter flir mannliche Patienten auf 75 Jahre festgelegt. Da einerseits die statistische
Lebenserwartung flir Manner derzeit bei 76,6 Jahren liegt [128], und andererseits die als
Ausschlusskriterien definierten Erkrankungen und Zustande wie Malignome, Demenz oder
Bettlagerigkeit mit steigendem Alter zunehmen, scheint dies eine plausible Ursache fir die

geringe Fallzahl mannlicher Patienten in unserer Untersuchung zu sein.

Die Uberwiegende Zahl der eingeschlossenen Patienten hatte eine Fraktur des hiftnahen
Femur erlitten. Insgesamt waren Uber ein Drittel der Patienten von dieser Verletzung
betroffen. Die zweit- und dritthaufigsten Frakturlokalisationen waren Knochenbriiche an
Oberarm oder distalem Radius. Verletzungen des Ellbogens oder Sprunggelenks kamen
deutlich seltener vor. Dies entspricht weitestgehend auch den internationalen Erfahrungen
[23,142,143] und bestatigt die huftnahe Femurfraktur als wichtigste Extremitatenverletzung

des alteren Menschen.

Als Messverfahren zur Bestimmung der Knochendichte wurde die DXA-Methode gemafl dem
anerkannten WHO-Standard und den Empfehlungen des DVO gewahlt. Sie unterliegt im
Vergleich zum QCT nicht der Strahlenschutzverordnung und besitzt eine sehr geringe
Strahlenbelastung. Sie Ubertrifft in ihrer Genauigkeit die Ultraschalldiagnostik mit einer
Richtigkeit von 2-6 % und einer Prazision von 1-3 % und ist daher optimal fir
Verlaufskontrollen geeignet [5]. Obwohl neuere Methoden wie die hochauflésende periphere
Computertomographie in Zukunft die Diagnostik verandern werden, stellt die DXA derzeit
immer noch den Goldstandard in der Diagnostik der Osteoporose dar und wurde daher zum

diagnostischen Mittel unserer Untersuchung bestimmt.

Malgeblich fur die Diagnose einer Osteoporose mittels DXA ist die Bestimmung des
T-Scores. Er bezieht sich auf die Messergebnisse gesunder Menschen im Alter von 30
Jahren und maximaler Knochendichte.

Der ebenfalls ermittelte Z-Score spielt fir die eigentliche Diagnosefindung eine
untergeordnete Rolle. Er gibt an, ob der gemessene Patient im Bezug auf seine Altersgruppe
Uber eine hohere oder niedrigere Knochendichte verfugt, kann jedoch bei einer generell
geminderten Knochendichte innerhalb einer Altersgruppe unter Umstanden falsch negativ

sein und muss somit stets im Zusammenhang mit dem T-Score beurteilt werden [5,111].
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Es konnte gezeigt werden, dass bei fast allen untersuchten Patienten eine deutliche
Reduktion der Knochendichtewerte in der DXA-Messung vorlag. Der Median der T-Werte
aller untersuchten Patienten fiir beide Lokalisationen, Lendenwirbelsdule und Schenkelhals,
liegt nahe an der definierten Grenze zur Osteoporose, fur den Schenkelhals mit -2,65 sogar
darunter (Tabelle 8).

Nach Altersgruppen ausgewertet zeigte sich ein konstanter Abfall der gemessenen T-Werte
in Bezug auf die jeweilige Altersgruppe. Lagen die gemessenen Mittelwerte der Patienten
zwischen dem 50. und dem 69. Lebensjahr noch oberhalb der definierten Grenze von -2,5,
so Uberschritten sie ab der Gruppe der Uber 70 -jahrigen diese Grenze mit zunehmendem
Alter bei weitem (Tabelle 9). Dies entspricht einem Anstieg des Anteils der Patienten mit
manifester Osteoporose von rund 40 % in der Gruppe der 50-60 -jahrigen Patienten bis auf
fast 80 % bei den Uber 80 -jahrigen Frakturpatienten. Gleichzeitig stellt die Altersgruppe der
Uber 80 jahrigen Patienten den groften Anteil (n=108) der untersuchten Patienten an
unserer Klinik dar (Tabelle 12). In unserer Untersuchung war die Minderung der
Knochendichte in der Altersgruppe der 60-90 -jahrigen am starksten ausgepragt und
unterschied sich signifikant von den anderen Altersgruppen. Dies ist insofern interessant, da
Warming in seiner Untersuchung an 620 Probanden insbesondere fur die ersten zehn Jahre
nach der Menopause den starksten Knochenschwund nachweisen konnte [139].

Auch wenn beide Studien nicht direkt miteinander vergleichbar sind so lassen unsere
Ergebnisse das hochste Risiko flr eine Folgefraktur in der Altersgruppe der 60-90 -jahrigen
Frakturpatienten vermuten (Abbildung 6). Dieser Altersgruppe muss demnach aus
unfallchirurgischer Sicht eine besondere Aufmerksamkeit gewidmet werden.

Vor allem die hiuftnahe Femurfraktur, aber auch die Fraktur des Humerus sowie die distale
Radiusfraktur gehen sehr haufig mit einer reduzierten Knochendichte einher. Weniger
ausgepragt ist der Zusammenhang bei Patienten mit Frakturen des oberen Sprunggelenkes
(Tabelle 13).

Die American Association of Orthopaedic Surgeons (AAOS) hat in ihrem Position Statement
in den Anfangsjahren der Bone and Joint Decade im Juni 2003 darauf hingewiesen, dass der
osteoporotischen Fraktur des alteren Menschen mehr Aufmerksamkeit entgegenzubringen
ist. Die AAOS forderte dazu auf, das Krankheitsbild der Osteoporose bei ansteigender Zahl
alterer Patienten ernst zu nehmen. Dieser Aufforderung kénnen wir angesichts unserer oben

genannten Ergebnisse nur Nachdruck verleihen [1].

Der zweite Teil dieser Untersuchung ist der erste Versuch einer systematischen Analyse der
aktuellen Versorgungssituation von Patienten mit osteoporotischen Frakturen in der

deutschen Unfallchirurgie.
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Anders als im internationalen Vergleich existiert in Deutschland mit der Unfallchirurgie eine
eigene Fachdisziplin zur Versorgung von Patienten mit Verletzungen. Wahrend die
Orthopéadie sich durchaus im Rahmen ihrer Ausrichtung auf akute und chronische
Erkrankungen des muskuloskelettalen Apparates mit dem Thema Osteoporose beschaftigt,
wird ein Patient mit akuter Fraktur in Deutschland zum Uberwiegenden Anteil in
unfallchirurgischen Kliniken oder Abteilungen versorgt. Dreinhéfer konnte zeigen, dass der
unfallchirurgisch tatige Arzt oftmals der einzige Arzt ist, den ein Patient mit
osteoporosebedingter Fraktur im Laufe seiner Frakturbehandlung zu Gesicht bekommt [42].
Somit tragt er gerade bei diesen Patienten in Bezug auf Erstdiagnostik der Osteoporose und

Einleitung einer zeitgemalien Therapie eine besondere Verantwortung.

Von etwa 700 Kliniken, die laut DGU an der unfallchirurgischen Versorgung von Patienten in
Deutschland beteiligt sind, konnten wir mit unserer Umfrage 409 Kliniken erreichen.

Die uberdurchschnittlich hohe Riicklaufquote von 80,2 % zeugt von einem grol3en Interesse
am Thema Osteoporose und spricht bei Uber 328 ausgewerteten Fragebdgen fur ein
reprasentatives Ergebnis (Abbildung 7).

Pérez-Edo erhielt flr seine unter 2.500 spanischen Hausarzten durchgefiihrte Osteoporose-
Umfrage ein Feedback von 34 % [110], Laroche hatte eine vergleichbar niedrige
Rucklaufquote mit seiner Umfrage unter 200 Allgemeinmedizinern in Frankreich [83]. In den
Vereinigten Staaten erhielt Papa von 75 % der befragten 81 Hausarzte Antwort und
Dreinhéfer, der in Deutschland, Frankreich, Italien, Spanien, England und Neuseeland
14.842 Orthopaden befragte, kam nur auf einen Recall von 23,1 % [42].

Das hohe Interesse und die gute Riicklaufquote unserer Umfrage lassen sich sicherlich auch
durch die, in den letzten Jahren verstarkt ablaufenden Aktionen begriinden, seit die
Weltgesundheitsorganisation die Jahre 2000 bis 2010 zur ,Bone and Joint Decade” erklart
hat. Im Rahmen dieses Projektes wurde das Thema Osteoporose auf vielen
fachspezifischen Treffen und interdisziplinaren Kongressen zum Leitthema in Vortragen und

Diskussionen.

Obwohl medizinische Leitlinien, Therapieempfehlungen und klinische Standards aus der
arztlichen Routine nicht mehr wegzudenken sind und ihren Nutzen in vielfaltiger Weise
bewiesen haben [67,95,135], haben bis heute zwei Drittel der befragten Kliniken kein
standardisiertes Vorgehen zur Versorgung von Patienten mit osteoporosebedingten
Frakturen (Tabelle 14). Auch bei den Ubrigen 35 % orientiert sich das Vorgehen weitgehend

nicht an den DVO-Leitlinien (Tabelle 24). Inwiefern diese Zahlen nicht sogar zu optimistisch
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sind, Iasst sich aufgrund fehlender Vergleichsmdglichkeiten zwischen Klinikalltag und den in

unserer Umfrage gegebenen Antworten nicht sicher beurteilen.

In Bezug auf das Patientenkollektiv bietet sich in der Auswertung der Daten ein kontroverses
Bild. Dass fast alle Kliniken vorrangig stationare Patienten behandeln, liegt sicherlich am
deutschen Abrechnungssystem. Dadurch fehlt es den Kliniken oftmals mangels Zulassung
durch die kassenarztlichen Vereinigungen an der Méglichkeit, ambulante Patienten gegen
Kostenerstattung behandeln zu dirfen.

Selbst in der ambulanten kassenarztlichen Versorgung in Deutschland werden eine
leitliniengerechte Diagnostik mittels DXA und die notwendige Pharmakotherapie der
Osteoporose mittels Calcium und Vitamin D bei gesetzlich versicherten Patienten nur bei
Vorliegen der Diagnose ,manifeste Osteoporose” erstattet.

Die Kosten fiir eine ambulante DXA-Messung muss der Patient ohne anamnestische Fraktur
im Regelfall selber aufbringen. Verordnet der niedergelassene Arzt bei diesen Patienten
anschlielend auf Basis der DXA-Ergebnisse eine Osteoporoseprophylaxe mittels Calcium
und Vitamin D zu Lasten der gesetzlichen Krankenkassen, lauft er Gefahr, hierfur

regresspflichtig gemacht zu werden [75].

Dass der Grofteil der Kliniken (82 %) ohne Rulcksicht auf das Patientengeschlecht tatig wird,
und ein Uberwiegender Anteil (40 %) Patienten erst ab einem Alter von 50 Jahren in ihr
Vorgehen einschlief3t, entspricht weitgehend den Leitlinien. Warum nur eine Klinik explizit ihr
diesbezlgliches Vorgehen an das jeweilige Patientengeschlecht anpasst, eine Klinik nur
Manner behandelt, und 4 Kliniken nur Patienten unter 50 Jahren in ihr Vorgehen
einschlieBen, bleibt unklar. Signifikante Unterschiede im Bezug auf die jeweilige
Versorgungsstufe und das behandelte Patientenkollektiv sind bei der Auswertung dieser

Frage nicht aufgefallen (Tabelle 15).

Bei der Frage nach dem diagnostischen Vorgehen stiellen wir erneut auf eine interessante
Ergebnisvielfalt. Die von uns vorgegebenen Verfahren DXA, QCT und Réntgen-LWS sind
allesamt in der Lage, einen Hinweis auf eine vorliegende Knochendichteminderung zu
geben. Wenn auch die QCT sich weniger fir Verlaufskontrollen eignet, und die
konventionelle Réntgendiagnostik sehr von der Erfahrung des befundenden Arztes abhangt
[74]. Die Mdglichkeit der zunehmend beliebter werdenden Ultraschalldiagnostik wurde auch
unter ,Sonstige® von keiner Klinik angegeben. Auch wenn es in diesem Punkt schwerer fallt,
Richtiges von Falschem abzugrenzen, steht die leitliniengerechte Diagnostik mit Hilfe der
DXA und konventionellen Rontgenaufnahmen zur Frakturabklarung zweifelsfrei fest. Warum

aber die leicht verfugbaren Leitlinien so wenig Beachtung und Umsetzung finden, bleibt eine
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wichtige Frage. Kaufman konnte verschiedene Grunde benennen, die einer zeitgemalen
und leitliniengerechten Versorgung von Frakturpatienten mit Osteoporose im Wege standen.
Darunter befanden sich neben einfacher Unkenntnis auch Unlust und Widerwille der
verantwortlichen Arzte sowie fehlende diagnostische Moglichkeiten oder die ungeklarte
Frage nach der notwendigen Kostenerstattung [77].

Kanis hat in seiner Studie 2005 ein Augenmerk auf die Anzahl der vorhandenen DXA-Gerate
pro Millionen Einwohner eines Landes gerichtet. Hierbei konnte er fir Deutschland einen
Wert von 10,9 Geraten pro eine Million Einwohner ermitteln. In anderen Landern wie
Osterreich, Belgien, Frankreich, Portugal und Griechenland war nahezu die doppelte Menge
Gerate verfugbar. In den Vereinigten Staaten wurden sogar 35 Gerate pro eine Million
Einwohner gezahlt [72]. Und dennoch konnte Feldstein in seiner Untersuchung zeigen, dass
trotz der hohen Geratedichte in den USA nur 8,4 % der Patienten mit osteoporotischer

Fraktur einer Knochendichtemessung mittels DXA unterzogen wurden [48].

Wabhrscheinlich bleibt die Tatsache der einfachen Unkenntnis die gréfte Hirde im Kampf der
Fachgesellschaften um eine flachendeckende und leitliniengerechte Patientenversorgung.

Eine solche Versorgung fluhren im Hinblick auf die Diagnostik der Osteoporose knapp 30 %
der von uns befragten Kliniken bei Patienten mit Frakturen durch. Rund 14 % nutzen
ausschliellich die QCT, und uber ein Viertel der Kliniken (26 %) basieren ihre

Osteoporosediagnostik allein auf konventionellen Rontgenaufnahmen der LWS (Tabelle 16).

Nach Versorgungsstufen betrachtet lie3 sich in Bezug auf den Einsatz der diagnostischen
Mittel zwischen den Hausern der Maximal- und Schwerpunktversorgung kein signifikanter
Unterschied feststellen. Zwischen den Hausern der Maximalversorgung und der Grund- und
Regelversorgung fand sich in diesem Punkt allerdings ein deutlicher und statistisch
signifikanter Unterschied (Tabelle 24). Erklaren lasst sich diese Auffalligkeit moglicherweise
durch die Nahe der Universitatskliniken und groften Hauser der Maximalversorgung zu
Forschung und Lehre sowie einem vielleicht gewohnteren Umgang mit Leitlinien und
Standards. Wahrscheinlich spielt aber auch die oft umfangreichere medizintechnische
Ausstattung dieser Kliniken in Verbindung mit einem gréRReren finanziellen Hintergrund eine

nicht unwichtige Rolle.

Die weitergehende Abklarung eventueller sekundarer Osteoporoseursachen mittels
einfacher Labordiagnostik findet nur in den wenigsten Kliniken (14 %) statt (Tabelle 17).

Die somit in den meisten Fallen nicht stattfindende Untersuchung des eiweil3korrigierten
Calciums im Serum als Marker fur den primaren Hyperparathyreoidismus und damit die

haufigste endokrine Ursache fiir eine Osteoporose [64,111] deutet an, dass die Mehrzahl der
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befragten  Kliniken ein routinemafiges Screening nach weiteren sekundaren

Osteoporoseformen noch nicht in ihren Standard integriert haben.

In der Zeit unserer Umfrage wurden in der damals giltigen Fassung der DVO-Leitlinien nur
die Praparate Alendronat, Risedronat und Raloxifen zur Therapie der Osteoporose
empfohlen. Weiterhin empfahlen die Leitlinien fir alle Behandlungsvarianten die supportive
Therapie mittels Krankengymnastik und der Sicherstellung einer ausreichenden Calcium und
Vitamin D Zufuhr. Laut unseren Ergebnissen wurden diese Empfehlungen von nur der Halfte

(51 %) aller Kliniken mit angegebenem Standard in die Tat umgesetzt (Tabelle 19).

Die auffallige Tatsache, dass nur rund ein Drittel (30 %) der befragten Kliniken mit
angegebenem Standard leitliniengerecht diagnostiziert, jedoch die Halfte (51 %) eine
leitliniengerechte Therapie durchflihrt, zeigt, dass beide Schritte unabhangig voneinander
betrachtet werden mussen, und in den Kliniken die vollstandige und folgerichtige Umsetzung

der Leitlinien noch nicht zum Abschluss gekommen ist (Tabelle 24).

Empfehlungen zur Osteoporose- und damit Frakturprophylaxe mittels Calcium und Vitamin D
bei Patienten mit normaler Knochendichte gaben weniger als ein Viertel (22 %) aller
befragten Hauser (Tabelle 20). Immerhin rund ein Drittel (32 %) der Kliniken therapierte auch
die Osteopenie mit einer Kombinationsbehandlung aus Physiotherapie, Vitamin D und
Calcium (Tabelle 18). Konnte doch in mehreren Studien gezeigt werden, dass auch bei
diesen Patienten mit solch einfachen MalRnahmen das Folgefrakturrisiko um ein vielfaches
gesenkt werden kann [35,98,103]. So verbessert die Gabe von Vitamin D und Kalzium nicht
nur den Knochenstoffwechsel, sondern hat durch ihren positiven Einfluss auf Muskelkraft
und -koordination auch eine Senkung des Sturzrisikos zur Folge [97].

Dreinhoéfer zeigte 2005 in seiner multinationalen Untersuchung unter Orthopaden, dass Uber
90 % der deutschen Orthopaden ihr Wissen um die Versorgung einer osteoporotischen
Fraktur in einer nicht validierten Selbstauskunft als sehr umfassend einstufen [42].

Warum also erfahrt die eigentlich einfache Therapie der Osteoporose im Rahmen der

Frakturversorgung in deutschen unfallchirurgischen Kliniken so wenig Beachtung?

Auf den ersten Blick haben die meisten befragten Kliniken kein grof3es Interesse daran, ihre
behandelten Patienten und deren poststationare Entwicklung weiter zu beobachten. Dies zu
unterstellen ist aber vorschnell, wenn man das deutsche Gesundheitssystem genauer
betrachtet. Obwohl nicht einmal jede zehnte Klinik den poststationaren Therapieerfolg ihrer
Patienten nachzuverfolgen scheint, liegen die Hindernisse wohl eher im noch sehr strikt

getrennten ambulanten und stationdren deutschen Versorgungssystem sowie in der
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mangelnden Vernetzung niedergelassener Kollegen mit den betreffenden Kliniken. Es sind
weniger das mangelnde Interesse als die fehlenden Mdoglichkeiten und nicht zuletzt die
fehlende Ldsung einer notwendigen Kostenerstattung die derart qualitatssichernde
Malnahmen erschweren.

Hier ist besonders der Arzt gefordert, seine eigene Evaluation im Sinne des Patienten
voranzutreiben. Dass Nachholbedarf besteht, zeigt die Antwort auf die Frage zum
bestehenden Kontakt zu einem Osteoporose-Zentrum in der Nahe der eigenen Klinik. Weit
Uber die Halfte der befragten Kliniken (69 %) scheinen ihr Wissen im Alleingang
weiterzuentwickeln und Probleme ohne fremde Unterstlitzung lI6sen zu kdénnen. Immerhin
rund ein Drittel der befragten Kliniken verfiigen iber einen solchen Kontakt (Tabelle 22). Nur
eine vorhandene enge Vernetzung der an der Patientenversorgung beteiligten Arzte und
Strukturen kann letztendlich sicherstellen, dass der Patient als medizinischer Laie den Weg
durch seine Krankheit problemlos findet. Nur wenn auch die weiterbehandelnden Arzte die
Therapie im Sinne der Leitlinien fortsetzen, besteht die Moglichkeit, das Risiko einer
Folgefraktur deutlich zu senken.

Dass dies den befragten Kliniken durchaus bewusst ist, zeigt die Tatsache, dass fast die
Halfte (45 %) von ihnen Uber einen eigenen klinikinternen Ansprechpartner zum Thema

Osteoporose verfiigt (Tabelle 23).

Vergleicht man die Antworten in Bezug auf die unterschiedlichen Versorgungsstufen der
Kliniken, so zeigt sich nur in der Frage nach der leitliniengerechten Diagnostik ein
signifikanter Unterschied zwischen Kliniken der Maximalversorgung und Hausern der Grund-
und Regelversorgung. Dies mag vielleicht durch die unterschiedliche apparative, personelle
und finanzielle Ausstattung dieser Krankenhauser erklart werden. Warum sich jedoch die
sicherlich um einiges besser gestellten Kliniken der Maximal- und Schwerpunktversorgung in
keinem weiteren Punkt unserer Umfrage signifikant von den Kliniken der Grund- und
Regelversorgung unterschieden, bedarf zur genaueren Abklarung noch weiterer

Untersuchungen.

AbschlieRend bleibt zur Auswertung des Fragebogens zu sagen, dass er nur eine
Momentaufnahme der aktuellen Situation darstellt und keinen Anspruch auf absolute
Gultigkeit erhebt. Natirlich kdnnen Patienten in Kliniken ohne standardisiertes Vorgehen
eine ebenso gute und erfolgreiche Versorgung ihrer Grunderkrankung Osteoporose erhalten
wie in Hausern mit leitliniengerechtem Standard. Es konnte aber auch gezeigt werden, dass
gerade in der Versorgung solcher Krankheitsbilder ein klar definiertes Vorgehen im Sinne

eines Standards zu besseren Ergebnissen fihrt [42,67,95,117].
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6. Zusammenfassung

Zur Untersuchung der Osteoporosepravalenz in der deutschen Unfallchirurgie wurden im
ersten Teil der vorliegenden Arbeit unfallchirurgische Patienten mit operationspflichtiger
Extremitatenfraktur erstmalig in Deutschland prospektiv einer Knochendichtemessung
unterzogen. Bei Uber 90 % der eingeschlossenen 318 Patienten konnte mittels DXA-
Messung eine verminderte Knochendichte im Sinne einer Osteopenie oder Osteoporose
gemessen werden. Dies zeigt deutlich die grofe Bedeutung des Krankheitsbildes

Osteoporose fiir die Unfallchirurgie.

Hinsichtlich der Osteoporosehaufigkeit konnten wir in unserer Untersuchung zudem eine
stetige Zunahme mit hoherem Lebensalter feststellen. Interessanterweise nahm auch der
Schweregrad der Knochendichteminderung mit steigendem Patientenalter zu.

Dabei war dies in der Altersgruppe der 60-90 -jahrigen Frakturpatienten am starksten
ausgepragt und gegeniber den anderen Altersgruppen statistisch signifikant. Da die Héhe
des T-Wertes direkt mit dem Folgefrakturrisiko korreliert, sollte diese Altersgruppe im
Rahmen der unfallchirurgischen Frakturversorgung und im Hinblick auf eine effiziente
Frakturpravention besonders beriucksichtigt werden. Der Zusammenhang zwischen dem
Auspragungsgrad der Osteoporose und der Frakturlokalisation ist dabei weniger
entscheidend. Die Notwendigkeit einer Messung der Knochendichte ergibt sich somit laut
unseren Ergebnissen nicht anhand der Frakturlokalisation, sondern anhand des

Patientenalters.

Neben einer hohen Osteoporosehaufigkeit bei alteren Frakturpatienten konnten wir zudem
zeigen, dass die aktuelle Versorgungssituation dieser Patienten in Deutschland viel

Verbesserungspotential bietet.

Hierzu gibt der zweite Teil unserer Arbeit einen Einblick in die Versorgungswirklichkeit von
Patienten mit osteoporosebedingten Frakturen in der deutschen Unfallchirurgie.

Anhand einer fragebogenbasierten Eigeneinschatzung nahmen 409 Kliniken zu ihrem
Vorgehen in der Versorgung dieser Patienten Stellung. Unsere Untersuchung spricht mit
einer Rucklaufquote von uber 80 % fur ein groRes Interesse der deutschen Unfallchirurgen
am Thema Osteoporose und lasst zum ersten Mal in Deutschland ein reprasentatives Bild

der aktuellen Versorgungssituation zu.
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Umso erschreckender ist die Tatsache, dass sich hinter dem grofRen Interesse keine wirklich
gezielte Bewegung verbirgt. Ein standardisiertes Vorgehen im Bezug auf die Versorgung
dieser Patienten findet nur in rund einem Drittel der unfallchirurgischen Kiliniken in
Deutschland statt. Und obwohl validierte und einfach umzusetzende Leitlinien verfigbar sind,
findet nur in 30 % dieser Kliniken eine leitliniengerechte Diagnostik und in 51 % eine

leitliniengerechte Therapie statt.

Kombiniert man dieses Ergebnis und bildet daraus die diagnostische und therapeutische
Versorgungswirklichkeit flr Patienten mit osteoporosebedingten Frakturen, so zeigt sich eine
bittere Realitat.

Insgesamt versorgen nur 14 Kliniken ihre Patienten mit Frakturen im Hinblick auf die

Osteoporose gemal den Leitlinien des DVO, dies entspricht ganzen 12 %.

Zahlreiche internationale Studien konnten in den letzten Jahren zeigen, dass nach einer
stattgehabten Fraktur nur in 3-32 % der Félle eine Osteoporosediagnostik durchgefuhrt
wurde und nur 5-39 % der untersuchten Patienten als Folge dieser Diagnostik eine adaquate
Therapie erhielten [29,50,126].

Auch in Deutschland findet laut unseren Ergebnissen eine standardisierte und
leitliniengerechte Versorgung von Patienten mit osteoporosebedingten Frakturen noch nicht
flachendeckend statt. Die Daten zeigen eine erstaunliche Heterogenitat nicht nur bezuglich
der Risikogruppe, sondern auch hinsichtlich der anzuwendenden diagnostischen und
therapeutischen Mittel. Offensichtlich reichen die bisher eingeleiteten MalRnahmen zur
Verbesserung der Versorgungsqualitdt nicht aus. Erst wenn das Wissen um die
demographische Entwicklung und die Kenntnis der therapeutischen Mdéglichkeiten Eingang
in die Ausbildung des medizinischen Nachwuchses gefunden hat, lassen sich nachhaltige
Strategien zur Beherrschung der Osteoporose als gesamtgesellschaftliche Herausforderung

entwickeln.

Die Suche nach einer pathologischen Knochendichteminderung muss bei alteren Patienten

mit Frakturen zur klinischen Routine werden.
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7. Anhang

7.1. Fragebogen

Klinikum der Universitit Miinchen

Chirurgische Klinik und Poliklinik — Innenstadt
Direktor: Prof. Dr. med. Wolf Mutschler

Osteoporose-Management
in der deutschen Unfallchirurgie

Bitte den folgenden Fraget listindig illen.

i
Fiir Freitext ggf. Rilckseite benutzen. Vielen Dank!

3.

8.

Anschrifi Inmenstadt:

Existiert in lhrer Klinik bereits ein standardisiertes
Vorgehen hinsichtlich Diagnostik und Therapie der
Osteoporose bei Patienten mit Frakturen?

wenn ,Ja“:

Welche Patientengruppe schliefen Sie in Ihr Vorgehen ein?

Welche bildgebenden Verfahren nutzen Sie bei Verdacht auf
Osteoporose?

Messen Sie das eiweiBkorrigierte Calcium im Serum?

Geben Sie Therapieempfehlungen? Wenn ja, welche?

Geben Sie bei normaler Knochendichte die Empfehlung zur
Osteoporoseprophylaxe mittels Vit. D und Caleium?

Uberpriifen Sie die poststationidre Therapiefortfiihrung und
den Therapieerfolg?
Haben Sie Kontakt zu einem Osteoporose-Zentrum in Threr

Nihe?

Haben Sie in Ihrer Klinik einen festen Ansprechpartner zum
Thema Osteoporose?

Absender:

Ja

Nein

ambulant
stationiir
Alter

Riintgen LWS
DXA

Q-CT
Sonstige

Ja
Nein

Physiotherapie
Vit D

Calcium
Bisphosphonate
Hormontherapie
Raloxifen

Sonstige
Ja

Nein

Ja
Nein
Ja
Nein

Name
Funktion
eMail

80336 Minchen » Nullbaumstralie 20 » Telefon (0 89) 51 60-0 { Vermittlung)

Verkehrsverb.: U1, UZ, U3, U6, UT, U8, 16, 17, 18, 27, 31 0. 56 bis Haliestelle Sendlinger Tor

Abbildung 8, Fragebogen, einseitig, DIN A4
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