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EinfUhrung: Wir erleben derzeit einen grundlegenden Wandel der Bevolkerungsstruktur mit einem enormen A nstieg der
Zahl alterer Menschen wie noch niemals zuvor in unserer Geschichte. Damit andert sich auch das Krankheitsspektrum.
Die Osteoporose zdhlt dabei sicher zu den grossen Herausforderungen der Zukunft und mit ca. 810 Millionen
Betroffenen allein in Deutschland bereits jetzt zu den wichtigsten Volkskrankheiten (WHO). Allerdings ist nicht so ganz
klar, wie diese Zahlen zustande kommen. Werden hier nur alle Patienten mit manifesten Frakturen oder bereits alle
digjenigen, bei denen eine Osteodensitometrie entsprechend niedrige Werte aufweist, hinzugezéhlt? Das ist aber
entscheidend, denn letztlich geht es ja darum, betroffene Patienten bzw. Risikopatienten miglichst zuverlassig nicht nur
frihzeitig zu erfassen, sondern einer adaquaten Therapie zuzufiihren. An neuen Diagnose- und Therapiemdglichkeiten
gebricht es mittlerweile zwar nicht mehr, doch flhren nicht zuletzt gerade die Vielzahl der mittlerweile existierenden
M essmethoden und der in der Praxis oft uneinheitliche Gebrauch der Beurteilungskriterien haufig zu differierenden baw.
sogar widerspriichlichen Einschétzungen. Einer exakten Diaghosestellung kommt daher grundlegende Bedeutung zu.

Osteoporosedefinitionen

Ein Problem dabei liegt bereits in der unterschiedlichen Verwendung des Begriffes Osteoporose begriindet: so wird das
mittels einer osteodensitometrischen Messung festgestellte erhdhte statistisches Frakturrisiko mittlerweile ebenso als
Osteoporose bezeichnet wie die manifeste Krankheit mit osteoporotischen Frakturen, gemél der heute in der Praxis
Ublicherweise verwendeten pragmatischen Definition der WHO Uber das T-Score-System. Unterhalb eines T-Scores von
- 2,5 SD liegt danach eine Osteoporose vor, zwischen - 1 SD und - 2,5 SD eine Osteopenie. Das klingt einfach und
plausibel. Aber man muss sich immer wieder vor Augen halten, dass die Osteodensitometrie nur einen Dichtewert bzw.
ein statistisches Frakturrisiko bestimmt, unabhéngig von der eigentlichen Klinik. AuRerdem gilt die WHO-Definition nur
fur absorptiometrische Messungen (DXA), wird aber in der Praxis von vielen Untersuchern fir alle Messverfahren
verwendet. Ein T-Score von - 2,8 SD gemessen mit einer Ultraschallmethode beispielsweise am Finger ist aber nicht
gleichbedeutend mit einem T-Score von - 2,8 SD, gemessen mittels DXA am Schenkelhals.

Osteodensitometrie ist nicht gleich Osteodensitometrie

Dies resultiert aus der Tatsache, dass die verschiedenen osteodensitometrischen Methoden unterschiedliche Parameter
messen. Genaugenommen messen nur computertomographische Methoden (QCT, pQCT) eine echte (physikalische)
Dichte in mg/cn. Absorptiometrische Methoden (DXA) messen eine sog. Flachendichte in g/cn?, d.h. hier wird die
Absorption eines Rontgenstrahls Uber eine bestimmte Flache auf dem Weg durch den gesanten Korper gemessen. Bei
schlanken und vor allem grof3en Personen weisen z.B. die Wirbelkdrper aber auch der Femurhals nicht selten einen
geringeren Querschnitt bzw. eine dinnere Kortikalis auf. Da die Kortikalis aber eine 6-8-fach héhere Volumendichte
aufweist als die Spongiosa, kann die integral gemessene Gesantknochendichte dadurch Uberproportional geringer
ausfallen. AuRerdem verkiirzt sich die Wegstrecke des Rongenstrahls durch das Knochengewebe mit der Folge einer
geringeren Strahlenabsorption, was ebenfalls zu niedrigeren Werten des gemessenen Mineralgehalts in g/cn? fiihren,
aber trotzdem mit nahezu normalen volumetrischen Dichtewerten verbunden sein kann. Andererseits bedingen z.B.
Spondylophytenbildungen oder Aortenverkalkungen falsch hohe Werte aufgrund einer erhdhten Strahlenabsorption.
Mit Ultraschall wird keine Dichte gemessen, sondern die Geschwindigkeit des Ultraschalls (SOS = speed of sound) auf
dem Weg durch die untersuchte Koérperregion in m/s bzw. die Schallausbreitung (BUA = broadband ultrasound
attenuation) in db/mhz. Insofern ist die Bezeichnung Ultraschall-Osteodensitometrie irrefiihrend, da ja de facto keine
Knochendichte gemessen wird. Allerdings korrelieren sowohl die SOS als auch die BUA bzw. deren mathematische
Verkniipfung - die sog. Steifigkeit - statistisch gut mit dem Frakturrisiko. Mit Ultraschall wird also ein statistisches
Frakturrisiko quantifiziert, eine Diagnosestellung Osteoporose entsprechend der WHO-Definition ist damit nicht
moglich!

T-Score

Die WHO-Definition tber den T-Score orientiert sich an der mittleren peak-bone-mass jlingerer, gesunder Erwachsener
und bewertet die Abweichung der gemessenen Knochendichte von diesem Mittelwert. Die urspriingliche individuelle
peak-bone-mass ist in der Regel nicht bekannt, die Bewertung der M essergebnisse daher immer eine statistische. Daher
kénnen wir im Fall eines erniedrigten Knochenmineralgehaltes im Einzelfall auch nicht beurteilen, ob ein erniedrigter Wert
durch eine bereits unterdurchschnittlich entwickelte peak-bone-mass oder einen gréf3eren Knochenmasseverlust bei



einer urspriinglich normalen peak-bone-mass bedingt ist. Dies ist aber wesentlich fiir eine Therapieentscheidung, da nur
ein signifikanter Knochenabbau auch entsprechende Stérungen der knéchernen Mikroarchitektur bewirken sollte.

Frakturrisiko

Die urspringliche Konsensusdefinition definiert die Osteoporose als systemische Skeletterkrankung mit verminderter
Knochenmasse aufgrund eines vorangegangenen Knochenmasseverlustes und dadurch bedingten Zerstérungen der
kndéchernen Mikroarchitektur. Das Frakturrisiko ist also nicht nur abhéangig von der (noch) vorhandenen Knochenmasse,
sondern auch von der strukturellen Integritdat bzw. vom Ausmald der Strukturdefekte; auRerdem spielt die Dynamik des
Knochenverlustes eine Rolle. Somit sollte ein Patient mit einer niedrigen Knochendichte aufgrund einer urspriinglich
bereits niedriger entwickelten peak-bone-mass aber bisher fehlenden Mineralverlusten und daher noch Uberwiegend
homogener Knochenstruktur in der Tat Uber ein geringeres Frakturrisiko verfligen als ein Patient mit der gleichen
(erniedrigten) Knochendichte, jedoch einer urspriinglich normalen peak-bone-mass und zum Untersuchungszeitpunkt
schon gravierenden Strukturdefekten als Folge des vorangegangenen Knochenabbaus.

Knochendichte und Knochenstruktur

Die Knochenstruktur in vivo ist bis dato aber nur mit der Methode der hochauflésenden, bildgebenden peripheren
Computertomographie erfassbar, die nur in wenigen Zentren zur Verfligung steht. Unsere Gruppe um Prof. M.A.
Dambacher arbeitet seit Jahren mit dieser Methode (Densiscan 1000, Scanco Medical AG, Zirich). Die Vorteile sind
neben der selektiven Messung der trabekuldren und kortikalen Knochendichten vor allem die bildliche Darstellung der
kndchernen Mikroarchitektur in hoher A uflésung (0,2mm). Ein Beispiel soll dies erlautern:

bei 2 Patientinnen wurden nahezu identische trabekuldre Knochendichten am Radius gemessen, 191mg/cn® bei Patientin
1 (T-Score: - 1,35 SD) bzw. 187mg/cnT bei Patientin 2 (T-Score: - 1,41 SD). Zeigt Patientin 1 eine aufgelockerte, aber noch
Uberwiegend homogene Trabekelstruktur, weist Patientin 2 schon massive Strukturdefekte (Demineralisierungen, gelbe
Pfeile) und zahlreiche Mikrokallusbildungen (Verdichtungen, rote Pfeile) auf. Bei Patienten 1ist in erster Linie eine bereits
vermindert angelegte peak-bone-mass anzunehmen, ohne dal? bereits gravierende Masseverluste aufgetreten zu sein
scheinen, Patientin 2 besal? urspringlich sicher eine weit héhere Knochenmasse, denn hier sind schon ausgepréagte
Abbauprozesse zu erkennen. Eine Beurteilung nur aufgrund des Dichtewertes wére hier problematisch, weil entweder
Patientin 2 gar nicht oder Patientin 1 unnétig z.B. mit einem Bisphosphonat behandelt wiirde!

, T-Score=-1,41SD

Patientin 1, T-Score =- 1,35 SD
geringere peak-bone-mass? ausgepragte Strukturdefekte

Monitoring unver zichtbar fr die Therapie

Die pragmatische Definition nur Uiber den T-Score birgt also auch ihre Tiicken! Die Osteodensitometrie dient javor allem
2wei praktischen Aspekten: einerseits der Feststellung eines erhdhten Frakturrisikos, um behandlungsbedirftige
Patienten herauszufiltern, andererseits der Therapiekontrolle (Zunahme der Knochendichte?) und Verlaufsbeurteilung
(treten weitere Knochenmasseverluste auf?). Ein Monitoring ist bis dato nur mit einer echten Knochendichtemessung
moglich, nicht mit Ultraschall (hier wird keine Knochendichte gemessen).

Nicht jede erniedrigte Knochendichte ist behandlungsbediirftig

Das osteodensitometrisch bestimmte Frakturrisiko bezieht sich nur auf Eigenschaften des Knochens. In der Regel ist
aber zunéchst ein Sturzereignis die notwendige Voraussetzung einer Fraktur (Ausnahme: spontane Wirbelkdrper- oder
Rippenfrakturen, welche eine Osteoporose immer wahrscheinlich machen). Ob ein Sturz aber tatséchlich zu einer Fraktur
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fuhrt, hangt zuallererst auch vom Sturzereignis ab. Aufprallenergie, wie lauft der Sturz ab, Konstitution, Beweglichkeit
etc. sind alles wichtige Faktoren, die unabhéangig vom Zustand des Knochens mit entscheiden, ob es zu einer Fraktur
kommt. Nicht alle dieser Faktoren sind beeinfluRbar. Wenn z.B. ein grof3er, schlanker Patient Uber eine mittels DXA an
der LWS gemessene niedrige integrale Knochendichte aufgrund einer unterdurchschnittlich entwickelten peak-bone-
mass verfugt (die volumetrische Knochendichte kann dabei durchaus normal sein), werden wir dessen erhohtes
Frakturrisiko kaum mit einem Bisphosphonat reduzieren kdnnen. Hier liegt ja nicht unbedingt eine Stérung der
Knochenarchitektur vor, sondern hier dirfte die erniedrigte integrale Knochendichte und das damit begriindete erhéhte
Frakturrisiko vor allemkonstitutionell bedingt sein (ein langer, diinner Ast bricht eben leichter als ein kurzer dicker).

Entscheidend ist immer der Gesamtaspekt

Egal, welche Messmethode verwendet wird, ist es wichtig, sich immer wieder vor Augen zu fuhren, was die Methode
tatsachlich misst und wo die mbglichen Fehlerquellen liegen. Generell kann die Osteodensitometrie immer nur ein - wenn
auch wichtiger - Baustein in der Gesamtdiagnostik sein. Unentbehrlich sind vor allem Anamnese, Frakturstatus, das
Vorliegen von Risikofaktoren, Klinik, Konstitution und korperliche Untersuchung - auch einfacher Parameter wie z.B.
die KorpergroRe. Die Osteodensitometrie dient dann zur Abrundung des Gesanthbildes, zur Abschétzung des
Schweregrades einer evtl. vorliegenden Osteopenie oder Osteoporose und als Entscheidungshilfe, ob bzw. wenn ja,
welche Therapie eingeleitet werden soll.

Therapiemdglichkeiten
Basistherapie ist immer Calcium und Vitamin D3

GrundsétZich stehen uns zur Therapie drei Saulen zur Verfligung: Erndhrung, Bewegung und Medikamente. Die
Erndhrungsberatung sollte besonders eine ausreichende Calcium und Vitamin D3-Zufuhr beriicksichtigen. Calcium ist
hauptséchlich in Milchprodukten aber auch in wenigen, ausgewahlten Mineralwéssern in gréReren Mengen enthalten.
Vor allem der Gebrauch calciunreicher Mineralwasser (Calciumgehalt wenigstens 300-400mg/1) stellt eine gesunde und
natiirliche M églichkeit der Substitution dar, gerade auch wenn z.B. auf den Cholesterinspiegel geachtet werden muss
oder wenn Patienten Milchprodukten eher ablehnend gegentiber stehen. Die Ubrigen Lebensmittel mit einem hohen
Gehalt an Calcium wie Mohn, Sesam, Nisse, frische Krauter sind nur als Ergénzung und nicht zur Dauerversorgung
geeignet. Vitamin D3 ist vorwiegend in frischem Seefisch enthalten, hier sollte deshalb eher auf eine Substitution in Form
von Tabletten zurlickgegriffen werden. Calcium und Vitamin D3 sind notwendiger Bestandteil jeder
Osteoporosetherapie.

Dosierung: Pravention (Osteopenie):  Calcium 500mg/Vitamin D3 400-500 | .E.
Therapie (Osteoporose): Calcium 1000-1200mg/Vitamin D3 800-1000 | .E.

Bewegung

Dass korperliche Aktivitaten Uber die Muskelwirkung auf den Knochen (Druckbelastung gegen die Schwerkraft) die
Osteocyten anregen und damit das Knochenremodeling positiv beeinflussen, ist unbestritten. Regelméiige korperliche
Aktivitéten sollten deshalb ebenfalls immer (so weit als mdglich) ein fester Bestandteil der Therapie und moglichst auch
der Prophylaxe sein. Sehr zu empfehlen sind hier zB. medizinische Kraftigungstherapie bzw. Ubungen im Fitness-Studio,
aber auch Walking, Aerobic, Thai Chi, Osteoporosegymnastik. Selbst regelméRiges forciertes Gehen (tgl. wenigstens 30
Minuten) kann dem Knochen etwas niitzen. Leider existieren viel zu wenige ambulante Einrichtungen, speziell fur dltere
Patienten mit manifester Osteoporose, so dass dieser Teil der Therapie sich in der Praxis schon von der Logistik her oft
sehr schwierig bis manchmal unmbglich gestaltet!

Medikamentdse Therapie

Wenn wir uns einmal aufgrund einer sorgféltigen Diagnose auf eine behandlungsbediirftige Osteoporose festgelegt
haben, sollten wir auch bei der Wahl der Therapie konsequent bleiben und auf ein M edikament zurlickgreifen, flr das die
Wirksamkeit zuverlassig evaluiert ist. Die medikamentdse Therapie verfolgt dabei in der Hauptsache zwei Ziele: die
Vermeidung weiterer Knochenmasseverluste iber eine Osteoklastenhemmung und die Vermeidung weiterer Frakturen
bzw. eine pragnante Reduktion des weiteren Frakturrisikos! Ein Anstieg der Knochendichte ist zwar wiinschenswert und
zeigt auch ein Ansprechen auf die Therapie bzw. eine gute Conpliance (M onitoring), ist aber nicht mehr das Primérziel.

Evidence based medicine vs. Erfahrung

Zugelassen zur Osteoporosetherapie sind eine ganze Reihe von Medikamenten: Calcium, Vitamin D3, Ostrogene, Fluor,
Calcitonin, Vitamin-D-M etaboliten, Bisphosphonate, Raloxifen, Anabolika. Eine Knochendichtezunahme ist zwar fir alle
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genannten Medikamente nachgewiesen, nur fUr einige ist aber die erwinschte Wirkungen im Sinne der oben
aufgeflihrten priméren Therapieziele (Frakturrisikoreduktion) in placebokontrollierten Doppelblindstudien an ausreichend
grofRen Kollektiven Uberzeugend nachgewiesen: Calcium/Vitamin D3, Raloxifen 60mg, Risedronat 5mg tgl. und
Alendronat 10mg tgl. bzw. 70mg 1x wdchentlich. Fir die Kombination Calcium 1200mg/Vitamin D3 800 |.E. konnte eine
Reduktion der Schenkelhalsfrakturen um 43%, fir Raloxifen eine Reduktion der Wirbelkorperfrakturen um ca. 50%
nachgewiesen werden. Nur fuir Alendronat und Risedronat ist sowohl eine Reduktion der Schenkelhalsfrakturen als auch
der vertebralen Frakturen bewiesen. Fir die Ubrigen Medikamente existieren widerspriichliche Ergebnisse bzw.
unzureichende Daten. Die Tatsache, dass eine fraktursenkende Wirkung z.B. fiir Ostrogene nicht nachgewiesen ist, muss
allerdings nicht bedeuten, dass eine solche Wirkung nicht existiert. Trotzdem sollten M edikamente wie Ostrogene, Fluor,
Calcitonin etc. aufgrund der aktuellen Datenlage heute auf die Pravention bzw. auf Patienten mit Osteopenie beschrankt
bleiben.

Die Hormoner satztherapie eignet sich nach wie vor besonders zur Préavention postmenopausaler Frauen ohne erhhtes
Brustkrebsrisiko in der Anamnese, um einen postmenopausalen Knochenmasseverlust zu vermeiden. Eventuell kann
auch in speziellen Fallen oder auch bei Mannern mit einer Osteopenie ein niedrig dosiertes Fluorid eingesetzt werden,
wenn ein high-turnover bzw. eine Fast-Loser-Situation ausgeschlossen ist. Bei Mannern mit Hypogonadismus ist zur
kausalen Therapie Testosteron zunachst das Mittel der Wahl, zumindest solange nur eine Osteopenie besteht.

Bei einer manifesten Osteoporose mit bereits vorhandenen Frakturen bzw. bei einer osteodensitometrisch gesicherten
(préklinischen) Osteoporose mit entsprechendem Risikoprofil sollten heute grundsétZich die neuen Préparate mit
gesicherten Wirkprofil wie Alendronat, Risedronat oder Raloxifen, jeweils in Kombination mit Calcium und Vitamin D3,
eingesetzt werden.

Raloxifen ist hier vor allem bei jingeren (aber schon postmenopausalen) Patientinnen das Mittel der Wahl, wenn der
Knochenabbau noch weitgehend auf den trabekuldren Knochen beschréankt ist, also bei der sog. Typ-I-Osteoporose, vor
allemwenn z.B. eine Brustkrebsanamnese oder ein erhdhtes Brustkrebsrisiko bzw. zusétzich eine Hypercholesterindmie
besteht. Der Wirkmechanismus auf den Knochen dhnelt dem der Ostrogene, bei jedoch nachgewiesener Senkung des
vertebralen Frakturrisikos und positiven Nebeneffekten wie der Reduktion des Brustkrebsrisikos und des Cholesterins.
Allerdings sind klimakterische Beschwerden mit Raloxifen nicht behandelbar. Sind trabekulérer und kortikaler Knochen
gleichermal3en von der Osteoporose betroffen (Typ-11-Osteoporose, Nachweis mittels QCToder DXA am Schenkelhals)
sollte einem Aminobisphosphonat der Vorzug gegeben werden, wobei Risedronat und Alendronat hier so ziemlich
gleichwertig sein dirften. Bei Vertraglichkeitsproblemen ist miglicherweise Risedronat geeigneter, multimorbide
Patienten mit zahlreichen Medikamenten profitieren im Sinne einer Medikamentenreduktion vielleicht eher von der
wdchentlichen Einmaldosis Alendronat 70mg. Letzteres scheint beziiglich der Vertréaglichkeit der téglichen Gabe (10mg)
Uberlegen zu sein. Die vierteljghrlichen Infusionen von Bisphosphonaten (Pamidronat, |bandronat) sind speziellen Féllen
vorbehalten (bettlédgerige Patienten, multimorbide Patienten, mangelnde Conpliance etc.) oder wenn ein besonders
schneller Wirkeintritt (auch beziiglich einer analgetischen Wirkung der Bisphosphonate) notwendig erscheint. Da die
Studien mit Etidronat zum Teil widerspriichliche Ergebnisse beziiglich der Frakturreduktion aufweisen, sollte bei einer
Indikation fur ein Bisphosphonat heute immer ein Aminobisphosphonat bevorzugt werden.

Calcitonin kommt im Sinne einer evidence based medicine nur in Formder nasalen Anwendung in Frage. Da die Wirkung
beziiglich der Fraktursenkung aber den Aminobisphosphonaten und Raloxifen unterlegen ist sowie auch wegen der
hohen Kosten, ist dieses zur Dauertherapie der Osteoporose sicher nur in Ausnahmeféllen geeignet. Wir verwenden
Calcitonin in der Regel nur wegen der analgetischen Wirkung nach frischen Wirbelkdrperfrakturen. Die Indikation flr
Vitamin-D-Metaboliten durfte vor allem die kortikoidinduzierte Osteoporose sein, in schweren Féllen ist aber auch hier
wohl eher Aminobisphosphonate vorzuziehen.

Zusammenfassung

Die Osteodensitometrie ist sowohl zur Diagnostik als auch zur Verlaufs- und Therapiekontrolle ein unverzchtbarer
Bestandteil im Umgang mit der Krankheit Osteoporose. Mit den mittlerweile zahlreichen Ultraschallmethoden stehen uns
billige und einfach durchzufiihrende Verfahren zur Verfligung, die vor allemein flachendeckendes Screening ermdglichen
und Uberdies die Patienten keiner Strahlenbelastung aussetzen, obwohl die Strahlenbelastung mit Ausnahme der
guantitativen Computertomographie an der Wirbelsaule fast vernachlassigbar ist. Allerdings wissen wir bis dato nicht,
welche Knochenqualitét mit Ultraschall tatséchlich erfasst wird (sowohl die Schallgeschwindigkeit als auch die
Schallausbreitung sind abhangig u.a. von Knochendichte, der Knochenstruktur, umgebenden Weichteilmantel etc.);
Ultraschallmethoden sind auf3erdem bisher nicht zum M onitoring geeignet.

Die schon langer etablierten Knochendichtemessungen mittels DXA/DPA und QCT/pQCT bieten den Vorteil, dass hier
eine bekannte Knochenqualitdt, namlich die Knochenmasse gemessen wird, was unserer Vorstellung von den
tatséchlichen Geschehnissen leichter zugéanglich ist, als ein doch eher abstraktes statistisches Frakturrisiko. Nur mit
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diesen Methoden ist derzeit ein Monitoring mdglich, was fir die Beurteilung von Therapie, Verlauf und Compliance
wichtig ist. Allerdings sind die verschiedenen osteodensitometrischen Methoden untereinander nicht vergleichbar, ein
M onitoring ist daher nur amgleichen Gerét und strenggenommen auch nur durch denselben Untersucher zuldssig.

Beziiglich des Messortes scheinen periphere Messorte ebenso geeignet zu sein wie die Wirbelsaule, da auch hier das
Frakturrisiko zuverlassig vorhersagbar ist. Jeder Messort hat seine Vor- und Nachteile; entscheidend fir die Bewertung
sind u.a. spezifische Egenschaften wie Verhdltnis Spongiosa/Kortikalis, gewichtsbelasteter Knochen vs. nicht
gewichtstragender Knochen. Zwar bietet die Wirbelséule als Messort den Vorteil, die Wirbelkdrper direkt zu erfassen,
dafir sind Fehlerquellen (Spondylophyten, Weichteilverkalkungen etc.) haufiger. Aufgrund des héheren Kortikalisanteil
eignet sich der Schenkelhals eher fiir dltere Patienten, da die Kortikalis eine langsamere Dynamik als die Spongiosa
aufweist und der kortikale Mineralverlust in der Regel erst spéter auftritt. Computertomographische Messungen bieten
vor alem den Vorteil einer selektiven Messung volumetrischer Dichtewerte von Spongiosa und Kortikalis, die
hochauflésende pQCT darliber hinaus als einzige M ethode den Vorteil einer Strukturbeurteilung.

Generell ist die Osteodensitometrie jedoch immer nur als Baustein in Verbindung mit Anamnese, Risikofaktoren, Klinik,
Frakturstatus etc. zu verwenden und keinesfalls als alleinige diagnostische M ethode geeignet. Je nach M ethode wird mit
der Osteodensitometrie entweder eine Knochendichte und/oder ein Frakturrisiko bestimmt - nicht mehr aber auch nicht
weniger. AuRerdem sollte bei jeder Messung berlicksichtigt werden, welche Qualitét des Knochens damit erfasst wird,
um Fehlinterpretationen zu vermeiden. Dies sollte bei jeder Untersuchung beachtet werden.

Wenn wir uns einmal auf die Diagnose Osteoporose festgelegt haben, sollte auch die notwendige Therapie rasch und
konsequent durchgefiihrt werden. Mit den Aminobisphosphonaten und Raloxifen stehen uns heute sehr potente
Préparate mit einem gesicherten Wirkungsspektrum zur Verfiigung, so dass wir trotz andauernder Kostendiskussion
diesen den Vorzug geben sollten. Ob wir dabei Alendronat in der wochentlichen oder téglichen Verabreichung,
Risedronat oder Raloxifen den Vorzug geben, hangt von den individuellen Gegebenheiten ab. Calcium und Vitamin D3
sind dabei immer unerlaRlicher Bestandteil der Therapie! Die Patienten sollten es uns in der Regel danken und mit der
Vermeidung weiterer Wirbelkdrper- und Schenkelhalsfrakturen kénnen wir langfristig die Behandlungskosten sogar eher
verringern.
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