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= Epidemiologie der Osteoporose
Lektion 1 - Prof. Dr. Roland Gartner

Die Osteoporose ist definiert als eine systemische Skeletterkrankung charakterisiert
durch niedrige Knochenmasse und mikroarchitektonische Verschlechterung des
Knochengewebes, die mit einer erhdhten Fragilitit und Neigung zu Frakturen
einhergeht. Eine manifeste Osteoporose liegt vor, wenn bereits eine oder mehrere
Frakturen infolge der Osteoporose aufgetreten sind. Die Zahl der Frauen und Manner, die
an einer Osteoporose leiden, steigt weltweit mit der zunehmenden Lebenserwartung. Die
Pravalenz einer Osteoporose definiert als ein T-score < -2,5 gemessen mit DXA liegt bei
postmenopausalen Frauen bei 7% im Alter von 55 Jahren und steigt auf 19% im Alter
von 80 Jahren an. Sowohl die Inzidenz von Wirbelfrakturen als auch nonvertebralen
Frakturen steigt exponentiell mit dem Alter an. Die jahrliche Inzidenz nicht vertebraler
Frakturen bei 50-79-jahrigen Frauen in Deutland betragt 1,9% bei gleichaltrigen Mannern
bei 0,7%, die jahrliche Inzidenz morphometrische nachgewiesener Wirbelkdrperfrakturen
bei 1% bei Frauen und 0,6% bei Mannern. Die Inzidenz von allen klinischen
osteoporotischen Frakturen bei 50-jahrigen Mannern liegt bei etwa 500/100 000
Einwohnern und steigt exponentiell auf etwa 3500/100 000 im Alter von >80 Jahren an,
bei Frauen sind die Zahlen nahezu doppelt so hoch. Bei der Osteoporose des alteren
Menschen steht im Gegensatz zur postmenopausalen Osteoporose die hiiftgelenksnahen
Frakturen ganz im Vordergrund. In Deutschland erleiden pro Jahr etwa 120 000 altere
Menschen eine Schenkelhalsfraktur, wobei die damit einhergehende Mortalitat etwa 20-
25% innerhalb der ersten 6 Monate betragt.

Weltweite epidemiologische Frakturdaten lassen einen ethnischen EinfluB auf die
Osteoporose vermuten. Das lebenslange Risiko fir Huftfrakturen in den USA betragt bei
Frauen 15.8%, bei Mannern 6%, in China hingegen nur 2,4% bei Frauen und 1,9% bei
Mannern. Niedrige Frakturraten werden auch in Mexiko (8,5% bei Frauen, 3,8% bei
Mdnnern) und der Tlrkei (1% Frauen, 1,8% Manner) berichtet. Inwieweit diese Zahlen
zumindest teilweise durch das Fehlen reprasentativer Daten beeinflusst werden, oder
durch unterschiedliche Lebensweisen einschlieBlich Erndhrung ist zu diskutieren. Dennoch
ist klar, dass in den USA die weiBen Frauen das hochste Hiftfrakturrisiko haben
(140,7/100 000), gefolgt von Asiatinnen (85,4/100 000), Schwarzafrikanerinnen
(57,3/100 000) und Hispanierinnen (49,7/100 000). Dies belegt doch einen ethnischen
EinfluB auf die Inzidenz der manifeste Osteoporose.

Spezielle Risikofaktoren erhéhen die Inzidenz osteoporotischer Frakturen. Hierzu gehdren
alle Faktoren, die die Sturzneigung erhdéhen, wie z.B. eingeschrankte Muskelkraft,
neurogene Koordinationsstérungen, Vitamin D Mangel, orthostatisch oder sedierend
wirksame Medikamente, Antiepileptika, Antidepressiva und starke Analgetika. Daneben
erhdhen Medikamente wie Glitazone, orale Glucocorticoide und Saureblocker das Risiko
einer Osteoporose. Ein unabhdngig von Alter und Knochendichte erhdhtes Frakturrisiko
besteht bei genetischer Pradisposition; eine proximale Femurfraktur bei Vater oder
Mutter erhoht das Frakturrisiko 1,5-2-fach. Nikotinkonsum ist bei Frauen und Mannern
ein unabhangiger maBiger Risikofaktor (1,2-1,8-fach). Untergewicht (BMI<20) ist ein von
der Knochendichte abhangiger Risikofaktor (2-fach) fir proximale Femurfraktoren. Ein
Vitamin D-Mangel (<10 ng/ml) erhdht das Risiko einer proximalen Femurfraktur etwa 2-
fach. Erhdhte Homocystein-Serumkonzentrationen sind ein starker Risikofaktor flr
osteoporotische Frakturen (RR 2-3-fach).

Spezielle Grunderkrankungen wie primarer Hyperparathyreoidismus, Hyperthyreose,
Cushing-Syndrom, Diabetes mellitus, rheumatoide Arthritis, Zust. nach Gastrektomie,
Epilepsie, Hypogonadismus, primar oder medikamentds induziert sind ebenfalls starke
Risikofaktoren fiir eine manifeste Osteoporose.
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= Sturzinzidenz und Vitamin D -Stoffwechsel
Lektion 2 - PD Dr. med. habil. Stephan Scharla

Einleitung

Stirze spielen als Ausléser von Knochenbriichen insbesondere bei dlteren Menschen eine
wichtige Rolle. Haufiger auftretende Stiirze sind ein Risiko-Indikator fir zukinftige
Frakturen. Im Alter handelt es sich meist (in > 80 %) um intrinsische Stiirze, die bei
Ublichen Alltagsaktivitaten ohne akute Veranderung des Bewusstseins und ohne
gravierende Krafteinwirkung von auBen, also ohne Unfall im eigentlichen Sinne,
auftreten. Altersstirze sind durch Geh- und Balancestérungen bedingt, in Zusammenspiel
mit anderen Faktoren. Oft sind Stiirze Ausdruck von multipler Morbiditat,
neuromuskularen Defiziten und altersphysiologischen Veranderungen.

Ein wichtiger pathogenetischer Faktor ist der Vitamin D-Mangel, der bei alteren
Menschen mit hoher Pravalenz vorkommt. Vitamin D und seine Metabolite sind
klassische Regulatoren des Calcium- und Knochenstoffwechsel. Das 1[1,25-
dihydroxyvitamin D (= Calcitriol), auch als D-Hormon bezeichnet, stimuliert die
intestinale Calciumabsorption, hemmt die Parathormonsekretion aus den
Nebenschilddrisen, fordert die Differenzierung von Knochenzellen, und ist an der
Knochenmineralisierung beteiligt.

Bereits frih wurde erkannt, dass Vitamin D-Mangel auch zu Muskelschwache und zu
einer erhéhten Infektanfalligkeit fluhrt, also auch auBerhalb des Knochens und des
Mineralstoffwechsel von Bedeutung ist. Skelettmuskeln haben Rezeptoren fir Vitamin D,
und werden unabhdngig vom Mineralstoffwechsel durch Vitamin D beeinflusst.

Die Behandlung des Vitamin D-Mangels bei dlteren Menschen senkt das Sturz- und
Frakturrisiko.

Einteilung der Sturzarten

Im wesentlichen werden 3 Sturztypen differenziert (Runge 2006): 1) synkopale Stiirze
(nicht lokomotorische Stilirze). Diese Stiirze sind direkte Folgen von Bewusstseinsverlust
oder anderen anfallsweisen Bewusstseinsstérungen, z.B. Schwindel mit Aufhebung der
Haltungskontrolle. 2) Extrinsische Stlirze, die durch starke Krafteinwirkung von auBen
verursacht werden. Diese treten auch bei gesunden Menschen mit normaler
Haltungskontrolle auf, wenn durch die auBere Kraft der Kérperschwerpunkt ausreichend
verlagert wird. 3) intrinsische lokomotorische Stiirze, bei denen die ursachlichen
Faktoren im Stlrzenden selbst liegen. Diese Stirze treten im normalen Alltag auf, ohne
dass Unfédlle im eigentlichen Sinne vorliegen. Ursache ist die Verschlechterung der
Haltungs- und Bewegungskontrolle insbesondere bei dlteren Menschen. Mehr als 80 %
der Stirze sind dieser Gruppe zuzuordnen. Stlirze bei alteren Menschen sind haufig
Ausdruck einer allgemeinen Gebrechlichkeit (englisch frailty) und haufig Folge von
verschiedenen Faktoren wie pradisponierende Erkrankungen ( z.B. Parkinsonsyndrom,
andere neurologische Defizite), Lebensstil, Alterungsprozessen.

Man kann Sturzrisikofaktoren definieren: verminderte Muskelleistung (zu testen z.B.
mittels Aufstehtest), Balanceschwdche (zu testen durch Tandemgang), Visusminderung,
Multimedikation, kognitive Stérungen (nach Runge 2006). Weiterhin sind Einschréankung
der Nierenfunktion und Vitamin D-Mangel als Risikofaktoren belegt.

Haufigkeit von Stiirzen

Ca. ein Drittel der Menschen Uber 65 Jahre stiirzt mindestens einmal pro Jahr, und im
Alter von Uber 80 Jahren sowie im Pflegeheim stiirzen Uber 50 % der Menschen
mindestens einmal im Jahr. Ca. 5 % der Stirze fihren zu Frakturen, und davon 1/5
(also bei 1 % der Stlirze) zu hiftnahen Oberschenkelknochenbriichen (,Huftfrakturen™)
(Tinetti 1996). Uber 90 % der Huiftfrakturen sind durch Stiirze verursacht.
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Grundziige des Vitamin D-Stoffwechsels

Vitamin D wird in der Haut mit Hilfe von UV-Licht gebildet oder aus der Nahrung
(fetthaltiger Meeresfisch, Pilze) aufgenommen. In der Leber wird es zum 25-Hydroxy-
Vitamin D umgewandelt, das die Speicherform darstellt. 25-Hydroxy-Vitamin D hat
bereits eine biologische Wirkung, die zwar noch gering ist, aber durch die hohe
Konzentration kompensiert wird. 25-Hydroxy-Vitamin D wird dann in der Niere in die
biologisch aktivste Form, das 1,25-Dihydroxy-Vitamin D konvertiert (Synonym:
Calcitriol). 1,25-Dihydroxy-Vitamin D ist die Hormonform von Vitamin D und wird auch
als D-Hormon bezeichnet.

Das 1,25-dihydroxyvitamin D bindet an spezifische nukledre Rezeptoren (Vitamin D-
Rezeptor, abgeklirzt VDR), daneben gibt es aber auch Membranrezeptoren.

Wdhrend das zirkulierende 1,25-dihydroxyvitamin D aus der Niere stammt und dort unter
strenger Regulation durch andere Hormone hergestellt wird , kann offensichtlich auch in
anderen Organen auf Gewebeebene lokal 1,25-dihydroxyvitamin D gebildet werden,
wenn genligend Substrat (25-hydroxyvitamin D) vorhanden ist. Dies wirde erklaren,
warum hohe 25-hydroxyvitamin D-Konzentration biologische Wirkungen haben kdnnen,
ohne dass das zirkulierende 1,25-dihydroxyvitamin D ebenfalls erhdht ist. (Barthel und
Scharla 2003, Bikle 2009)

Muskel

Muskelzellen exprimieren den Vitamin D-Rezeptor (VDR). 1,25-dihydroxyvitamin D
beeinflusst die Muskelfunktion direkt Gber genomische Wirkungen (VDR-vermittelt) und
auch mittels nicht-genomischer Effekte iber Membranrezeptoren. Beim Menschen nimmt
im Alter die Zahl der Vitamin-D-Rezeporen in der Muskulatur ab (Boland et al. 1986, de
Boland et al. 1994, Annweiler et al. 2010).

Klinische Studien

Schwerer Vitamin D-Mangel (Rachitis, Osteomalazie) fihrt zu Muskelschwache
(Watschelgang). Aber auch maBiggradiger Vitamin D-Mangel vermindert bereits die
neuromuskulare Koordination und Muskelkraft (Bischoff et al. 1999, Bischoff-Ferrari
2004).

Die Serum-Konzentration von Vitamin D-Metaboliten korreliert bei alteren Menschen mit
der Muskelfunktion (Kniestrecker) und mit der Kérperschwankung. (Bischoff et al. 1999,
Pfeifer et al. 2000)

Vitamin D-Mangel mit einer 25-hydroxyvitamin D-Konzentration von < 40 nmol/l geht
bei alteren Menschen (= 60 Jahre) mit schlechter neuromuskularen Funktion einher
(Bischoff-Ferrari et al. 2004)

Bei Patienten mit rheumatoider Arthritis, die keinen Vitamin D-Mangel aufwiesen,
verbesserte Alfacalcidol (1-alpha-Dihydroxyvitamin D) die Muskelfunktion nach 4-
wochiger Therapie besser als natives Vitamin D. (Scharla et al. 2003, Scharla et al.
2005).

Einige, aber nicht alle, Interventionsstudien mit nativem Vitamin D belegten einen
positiven Effekt auf die neuromuskulare Funktion und auf das Sturzrisiko in Populationen
mit Vitamin D-Mangel. (Bischoff-Ferrari et al. 2004, Bischoff-Ferrari et al. 2005,
Bischoff-Ferrari et al. 2009, Salovaara et al. 2010 )

Zur Senkung der Sturzrate ist wahrscheinlich eine tagliche Dosis an oralem Vitamin D3
von mindestens 800 IE taglich erforderlich ist und Serumspiegel von 25-OH-Vitamin D
von > 60 nmol/l ,wie eine Metaanalyse zeigt (Bischoff-Ferrari et al 2009).

Eine andere Metaanalyse von Stockton und Mitarbeitern legt allerdings nahe, dass eine
Vitamin D -Supplementation bei Erwachsenen mit einem 25-OH-Vitamin D von > 25
nmol/l im Serum im Hinblick auf die Muskelkraft nicht effektiv ist. (Stockton et al. 2011)
In einer 4-jahrigen prospektiven Untersuchung an 9.526 alteren mobilen Frauen waren
héhere Serumkonzentrationen von 1,25-dihydroxyvitamin D mit einem niedrigeren
Sturzrisiko assoziiert. (Faulkner 2006).
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Bei dlteren Menschen mit eingeschrankter Nierenfunktion (Kreatinin-Clearance < 65
ml/min) ist das Sturzrisiko um das 4-fache erhéht, im Vgl. zur Gruppe mit besserer
Nierenfunktion. Als ursachlicher Faktor ist die verminderte Serumkonzentration von 1,25-
dihydroxyvitamin D anzusehen (Ubersicht: Scharla 2008)

Interventionsstudien mit 1-alpha-hydroxyvitamin D (Alfacalcidol) zeigten bei alteren
Personen mit einer Kreatininclearance < 65ml/min , dass Alfacalcidol das bei
Nierenfunktionseinschrankung erhéhte Sturzrisiko senkt. (Dukas et al. 2005).

Alfacalcidol fiihrt zu einer Anderung der Muskelfaserzusammensetzung, wie anhand von
Muskelbiopsien gezeigt werden konnte.

Offene Fragen

Sanders und Mitarbeitern behandelten altere (Alter > 70 Jahre) Frauen mit erhéhtem
Sturzrisiko einmal im Jahr mit einem oralen Bolus von 500 000 IE Vitamin D3
(Cholecalciferol) im Vergleich zu Plazebo (Sanders et al 2010) . In den ersten Monaten
nach Applikation wurden im Mittel 25-OH-Vitamin D-Konzentrationen um die 120 nmol/I
im Serum erreicht. Entgegen der Erwartung kam es in der mit Vitamin D behandelten
Gruppe zu mehr Stlrzen und zu mehr Frakturen.

Warum in dieser Studie das Vitamin D einen unglnstigen Effekt auf das Sturzrisiko hatte,
ist unklar. Zum jetzigen Zeitpunkt kann man aber schlussfolgern, dass man Vitamin D
nicht als einen hoch dosierten Bolus verabreichen sollte.

Ensrud und Mitarbeiter fanden eine biphasische Beziehung zwischen den Serumspiegeln
von 25-0OH-Vitamin D und der Gebrechlichkeit von dlteren Frauen. Dabei waren sowohl
Serumspiegel von < 20 ng/ml (50 nmol/l) als auch Konzentrationen von > 30 ng/ml (75
nmol/l) unglnstig. Dies wiirde flir einen biphasischen Effekt von Vitamin D sprechen.
Allerdings ist die Studie von Ensrud aufgrund ihres Designs als Querschnittsstudie in
ihrer Aussage limitiert (Ensrud et al. 2010)

Fazit:

1,25-dihydroxyvitamin D beeinflusst die Muskelfunktion im Rahmen der endokrinen
Funktion. Eine zu niedrige Serumkonzentration an 1,25-dihydroxyvitamin D, sei es als
Folge von Vitamin D-Mangel oder infolge von Niereninsuffizienz, fihrt zu einer
verminderten Muskelleistung und zu einem erhéhten Sturzrisiko. Bei dlteren Menschen
mit Vitamin D-Mangel vermag Vitamin D-Supplementation (> 800 IE pro Tag bis 2000 IE
tgl.) das Sturzrisiko zu senken. Bei dlteren Menschen mit eingeschrankter Nierenfunktion
(Kreatinin-clearance < 65 ml/min) senkt Alfacalcidol (1-alpha-hydroxyvitamin D) 1 ug
tgl. das Sturzrisiko.
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Heilt die osteoporotische Fraktur anders?
= Lektion 3 - Prof. Dr. Matthias Schieker

und

Alterstraumatologie - Geriatrische Komplexbehandlung
= Lektion 10 - Prof. Dr. med. Matthias Schieker

Osteoporose ist eine bedeutende Volkskrankheit, allein in Deutschland sind fast 8
Millionen Menschen davon betroffen und mehr als 300 000 Frakturen treten bei
Osteoporosepatienten jahrlich auf. Aufgrund der demographischen Entwicklung werden
Frakturen von Patientinnen und Patienten mit Osteoporose ein zunehmendes Problem
darstellen. Die klinische Erfahrung spricht daflir, dass bei Osteoporose die Frakturheilung
verzdgert oder gestért ist und préklinische Daten aus Tiermodellen stitzen diese
Hypothese. Jedoch gibt es bis heute kaum Daten aus kontrollierten klinischen Studien, so
dass eine evidenzbasierte Antwort auf die Frage, ob klinisch Frakturen bei Osteoporose
langsamer heilen als bei knochengesunden Patienten, bis heute letztlich nicht méglich ist.

Osteoporose und Frakturen

Osteoporose manifestiert sich haufig durch eine Fraktur bei einem inadaquaten Trauma
und zeichnet sich als systemische Erkrankung des Knochens durch eine unzureichende
Knochenfestigkeit aus, was die Patienten zu einem héheren Frakturrisiko pradisponiert.
Das Risiko eine Fraktur zu erleiden steigt dabei mit zunehmendem Alter erheblich an.
Deshalb wird in Zukunft die Inzidenz von osteoporotischen Frakturen mit akuten und
chronischen Schmerzen, funktionellen Alltagsdefiziten, Hospitalisation, Pflegebe-
darftigkeit und Bettlagerigkeit deutlich steigen. Dariber hinaus steigt nach einer
osteoporotischen Fraktur die Mortalitat.

Die postmenopausale Osteoporose ist die weitaus haufigste Form, die mit Frakturen in
der unfallchirurgischen Klinik gesehen wird. Eine Untersuchung an unserer Klinik zeigte,
dass 96% der Uber 50-jahrigen Patienten mit operationspflichtigen, nicht-vertebralen
Frakturen eine reduzierte Knochendichte hatten. Im untersuchten Patientenkollektiv
ergaben sich in absteigender Haufigkeit folgende haufige Frakturlokalisationen:
Proximaler Femur (38%), Humerus (26%), distaler Radius (15%), Sprunggelenk (8%),
Ellenbogen (4%), Unterarm und Unterschenkel (je 3%), Tibiakopf (2%) sowie Klavikula
und Kalkaneus (je 0,6%).

Frakturversorgung im Alter

Bei der unfallchirurgischen Behandlung von osteoporotischen Frakturen ist mit einer
doppelt so hohen Komplikationsrate wie bei Knochengesunden zu rechnen. Die
Versagensrate von Implantaten bei osteoporotischen Frakturen wird auf 10-25%
geschatzt mit Fehlstellungsraten bis zu 40%. Zu dieser erhdéhten Komplikationsrate
kommt es aufgrund der fir die Verankerung der Implantate wichtigen, jedoch
unzureichenden Knochenfestigkeit, der bestehenden Begleiterkrankungen und
eingeschrankter Compliance. Das bedeutet, dass eine spezielle Vorgehensweise bei der
operativen Behandlung von Knochenbriichen bei alten Patienten mit reduzierter
Knochendichte notwendig ist. In Zukunft wird es deshalb notwendig werden, den
Knochenstatus praoperativ zu erheben, so dass der behandelnde Orthopade/Unfallchirurg
bereits in der Operationsplanung diese speziellen Bedingungen beim alten Patienten
einbeziehen und die Operation und das gewahlte Implantat entsprechend differenziert
planen und durchflihren kann.

Durch die verringerte Knochenqualitat haben die Patienten nicht nur ein erhéhtes
Frakturrisiko und eine Verschlimmerung des FrakturausmafBes, sondern ein wesentliches
Problem liegt in der Stabilisierung der Fraktur. Die deutlich verminderte
Knochenarchitektur fihrt dazu, dass Implantate nicht ausreichend im Knochen verankert
werden kdénnen. Zusatzlich erschweren frakturbedingte Knochendefekte und/oder
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Trimmerzonen die anatomische Reposition und Retention der Frakturfragmente. Im
Verlauf kommt es zu Implantatlockerungen/Implantatausbriichen sowie Instabilitaten im
Frakturbereich mit einer schlechteren Heilung der Fraktur und konsekutivem Versagen
des Osteosynthesematerials. Die definitive Stabilisierung der Fraktur fir eine frihzeitige
Wiederherstellung der Form und Funktion und eine schnellstmdgliche Belibung der
frakturnahen Gelenke ist somit das primdre Ziel einer jeden operativen
Frakturversorgung des alteren Patienten.

Der alte Patient mit Osteoporose befindet sich zudem aufgrund der bestehenden
Komorbiditaten haufig in einem labilen somatischen Gleichgewicht und bendtigt deshalb
spezielle interdisziplindre (alterstraumatologische) Behandlungskonzepte flir die
Operationsvorbereitung, das perioperative Management und die Nachsorge.

Postoperative Nachsorge

Ein Jahr nach Huiftfraktur im Alter kdnnen 40% der Patienten nicht selbsténdig laufen, 60
% haben Schwierigkeiten mindestens eine wichtige Aktivitat des taglichen Lebens zu
verrichten und 80 % sind bei anderen Aktivitdten, wie z.B. Einkaufen oder Autofahren,
eingeschrankt. Umso mehr kommt der Frihrehabilitation eine ganz entscheidende Rolle
zu, wobei der Wert der rehabilitativen MaBnahmen mit hoher Evidenz belegt ist. Ebenso
sind MaBnahmen zur Abklarung und Vermeidung von Sturzursachen einzuleiten.

Da noch immer zumeist die Fraktur ohne relevantes Trauma die Erstmanifestation einer
Osteoporose darstellt, sollte die leitliniengerechte Nachbehandlung zur Vermeidung von
Folgefrakturen unbedingt bereits vom Chirurgen eingeleitet werden. Letztlich sollten aus
traumatologischer Sicht alle Patientinnen alter als 50 Jahre und Patienten alter als 60
Jahre mit Frakturen bezlglich ihres Knochenstatus abgeklart und entsprechend behandelt
werden, wobei der positive Einfluss einer suffizienten Basistherapie der Osteoporose mit
Vitamin D3 und Kalzium auf die Frakturheilung in einer klinischen Studien belegt werden
konnte.

Ausblick

Wdhrend von Seiten der Implantathersteller mit den winkelstabilen Implantaten schon
erhebliche Verbesserungen speziell zum Einsatz bei verminderter Knochenqualitat
erreicht wurden, lasst das Zeitalter der regenerativen Therapien in der Zukunft vor allem
eine deutlich verbesserte Knochenregeneration erwarten. Insbesondere Medikamente,
welche die Frakturheilung beschleunigen und verbessern lassen eine Senkung der
postoperativen Komplikationsraten beim alten Patienten mit Osteoporose erhoffen. In der
fernen Zukunft kénnten dariber hinaus gen-therapeutische Ansatze mit Einsatz von
genetisch veranderten Zellen moéglicherweise die Behandlung von Frakturen bei
Osteoporose verbessern.

Postskriptum/Offenlegung:

Dieses Abstract ist ein Ausschnitt aus dem kiirzlich erschienenen Artikel: Schieker M., Jakob F., Amling M.,
Mutschler W., Bocker W., Versorgung osteoporotischer Frakturen aus traumatologischer Sicht, Osteologie 2011,
20 1: 5-10. Hier findet sich auch weiterfiihrende Literatur zitiert.

In diesem Themenheft (Osteologie 2011-1) werden Ubersichtsarbeiten zu Aspekten der physiologischen
Frakturheilung und der Frakturheilung bei Osteoporose dargestellt.

Darliber hinaus wurde das Thema ,Frakturheilung bei Osteoporose" durch die Mitglieder der DFG FOR 793 in
einer Ubersichtsarbeit bereits in einer friiheren Ausgabe der Zeitschrift Osteologie ausfiihrlich dargestellt: Jakob
et al. Frakturheilung bei Osteoporose. Osteologie 2007; 16 2: 71-84.

Der Autor ist Mitglied des Leitungsgremiums des Klinischen Osteologischen Schwerpunktzentrums DVO -
Bayerisches Osteoporosezentrum der LMU Minchen (www.osz.klinikum.uni-muenchen.de) und Leiter der AG
Osteologie der Deutschen Gesellschaft flir Unfallchirurgie (www.dgu-online.de), sowie Delegierter der DGU beim
Dachverband der osteologischen Fachgesellschaften (DVO). Er ist Mitglied der von der Deutschen
Forschungsgemeinschaft geférderten (berregionalen DFG-Forschergruppe 793 zum Thema ,Mechanismen der
Frakturheilung und Knochenregeneration bei Osteoporose™ (www.osteoporotische-fraktur.de). Weitere
Forderung erhalt der Autor von der Bayerischen Forschungsstiftung im ,Forschungsverbund fir zellbasierte
Regeneration im Alter® (www.FORZEBRA.de). Der Autor hat gelegentlich Vortrags- und Beraterhonorare der
Firmen Amgen, Procter&Gamble, MSD, Novartis und Stryker Biotech erhalten und ist Principal Investigator des
Minchener Studienzentrums in einer klinischen Studie der Firma Amgen.

Die S3-Leitlinie des DVO zur Prophylaxe, Diagnostik und Therapie der Osteoporose bei Erwachsenen kann unter
www.dv-osteologie.de gefunden werden.
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= Konservative Therapie der osteoporotischen Wirbelkorperfraktur
Lektion 4: Dr. med. Peter Clarenz

Die osteoporotische WK-Fraktur ist zu definieren als Verformung oder Fraktur eines
Wirbelkoérpers, spontan oder bei geringer Krafteinwirkung, infolge der krankhaft
veranderten endogenen Faktoren Knochenqualitat(Architektur) und Knochenquantitat bei
Osteoporose als Systemerkrankung

Der diagnostische Algorythmus entspricht dem bekannten Vorgehen zur Abkldarung von
Wirbelsaulenbeschwerden.

Nach Frakturdiagnose ist der Patient in zweifacher Richtung abzuklaren.
Risikobeurteilung der Fraktur, Klassifikation nach Magerl

Zunachst ist die Gefdhrdung des Patienten von Seiten einer Frakturinstabilitdt zu
beurteilen. Die spontane WK Fraktur ist gekennzeichnet durch eine Deck-
Grundplattenimpression/ WK Kompression. Der Frakturtyp beinhaltet das Risiko
progredienten Hohenverlustes des Wirbelkérpers ohne Risiken neurologischer
Komplikation.( Frakturtyp Al.1 bis A1.3 nach Magerl).Diese Frakturen sind zunachst der
konservativen Therapie zuzufihren. Besondere Beachtung bedlirfen die Patienten mit
ausgepragter Erniedrigung des Knochenmineralgehaltes, bzw. sekundarer Osteoporose(
endokrin, Corticoid-Medikation)

Ergeben sich in der Anamnese Hinweise flr ein Sturzereignis, ist die Fraktur nach
traumatologischen Gesichtspunkten zu beurteilen. Je nach Krafteinleitung und Dynamik
des Geschehens kommt es zu Desintegration, zu Instabilitét auch des dorsalen Pfeilers
und damit erhéhtem Risiko einer Dislokation.

(Frakturtyp >A2.1 bis A3.3 n. Magerl, Spalt-Berstungsbriiche).Bei Trauma-Anamnese
und zur Beurteilung der Aktualitat der Fraktur wird ggf. weitere radiologische
Diagnostik(CT,MRT.GKS) erforderlich

Risikobeurteilung der Grunderkrankung

Die Wirbelkérperfraktur ist traumatisch bedingt oder ein Symptom einer
zugrundeliegenden Systemerkrankung in Form einer Osteoporose oder einer anderen
primaren oder sekundaren Osteopathie, bzw. eines lokalen
(entziindlichen,malignen)Geschehens, das zur  Fraktur  flhrt. Parallel zur
Frakturbehandlung ist die Differentialdiagnostik entsprechend der aktuellen Leitlinien
durchzufihren. Neurologische Stérungen sind fir eine Osteoporose nicht typisch und
bedirfen immer einer weiteren Abklarung. Nach Sicherung der Diagnose wird eine
knochenstoffwechselaktive Medikation entsprechend der Leitlinie eingeleitet.
Konservative Therapie

Der Patient wird zum schmerzadaptierten Verhalten angewiesen unter konsequenter
analgetischen Medikation nach Stufenschema. Die Mobilisierung erfolgt unter
Verwendung von Unterarmstitzen (hilfreich bei Frakturen des dorsolumbalen
Ubergangs). Eine Riickenorthese wird angepasst, diese wird fiir 6 Wochen ganztigig
getragen, anschlieBend stundenweise bei besonderer Belastungssituation.
Rdntgenkontrollen werden durchgefihrt 1,3,6 und ggf. 12 Wochen nach Fraktur bzw.
Diagnose unter Berlcksichtigung des klinischen Befundes, um eine Progredienz der
Verformung zu beurteilen und das therapeutische Vorgehen hinsichtlich erforderlicher
invasiver MaBnahmen kritisch zu Uberprifen.

Nach Abklingen der akuten Beschwerden wird eine muskelaktivierende, dosiert
haltungskorrigierende Krankengymnastik eingeleitet, im Weiteren nach der aktuellen
Frakturbehandlung mit Schwerpunkt auf Koordinationtraining und Sturzvermeidung

Zusammenfassung
1. Diagnostik zur Risikobeurteilung Frakturstabilitat-Systemerkrankung
2. Konsequente analgetische Medikation
3. Schmerzadaptierte Mobilisierung mit Riickenorthese und Unterarmgehstdcken
4. Réntgenkontrollen zur Uberpriifung des Therapiekonzeptes.
5. Knochenstoffwechselaktive Medikation nach Leitlinien
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= Operative Therapie der osteoporotischen Wirbelkorperfraktur
Lektion 5: Prof. Dr. med. Wolf Mutschler

Die Lebenszeitwahrscheinlichkeit flr osteoporotische Briiche der Wirbelkérper liegt ab
dem 50. Lebensjahr fir Frauen bei ca. 15 % und fir Manner um 8 %. Mehr als 50% der
Frakturen entstehen im thorakolumbalen Ubergang. Sie verursachen nach dem
Akutschmerz durch die Fraktur selbst v. a. sekunddre Schmerzen und Funktionsein-
schrankungen durch die resultierenden Fehlstellungen wie Hyperkyphosen und Skoliosen.

Mit der Vertebroplastie/Kyphoplastie, bei der perkutan transpedikular der gebrochene
Wirbelkdrper mit Knochenzement augmentiert wird, wird das Ziel verfolgt, die Schmerzen
zu lindern, eine weitere Sinterung des Wirbelkdrpers zu verhindern und - bei der
Kyphoplastie - durch Aufdehnen des Wirbelkérpers und Auffiillen des entstandenen
Hohlraumes dem Wirbel mdglichst die urspriingliche Form wiederzugeben. Seit der ersten
Vertebroplastie zur Behandlung eines Hadmangioms durch Galibert und Deramond 1984
haben sich beide Methoden weltweit rasant entwickelt und durchgesetzt, weil in etwa 90
% der Félle eine rasche Schmerzlinderung und Funktionsverbesserung eintreten und die
Verfahren mit klinisch relevanten Komplikationen von 1 - 10 % bei der Vertebroplastie
und 0 - 3 % bei der Kyphoplastie eine vertretbares Risiko aufweisen. Verschiedene
prospektive, randomisierte Studien aus den letzten drei Jahren zeigten allerdings, dass
die operative Therapie der konservativen Therapie eher nur kurzfristig Gberlegen ist und
sich im Langzeitverlauf die Ergebnisse angleichen. Daher ist die Indikation sehr sorgfaltig
zu stellen und nach den aktuellen Leitlinien der DVO dem therapierefraktdren
Wirbelbruch vorbehalten. Ob dabei vertebro- oder kyphoplastiert werden soll, ist nicht
abschlieBend geklart. Neuere technische Entwicklungen kombinieren Maschenkonstrukte
mit niedrig viskésem Knochenzement, um die Stabilitdat und die Sicherheit zu erhdhen
und widmen sich der Zementaugmentation von Pedikelschrauben. Letztere Verfahren
kommen zusammen mit einem Wirbelkdrperersatz v. a. zum Einsatz, wenn Patienten mit
osteoporotischer Wirbelsdule ein echtes Trauma erleiden.
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= Knochennekrosen und Knochenmarkodem
Lektion 7 - Prof. Dr. med. Andreas Kurth

Historie:

1959 - Curtiss und Kincaid

Erstbeschreibung transiente Demineralisation im Bereich der Hiifte bei 3 Frauen im
dritten Trimenon der Schwangerschaft

1968 - Lequesne

Beschreibung des Krankheitsbildes als Transiente Osteoporose

1988 - Bloem

Erstbeschreibung MRT-Befund der Transienten Osteoporose

1988 - Wilson et al.

Transiente Osteoporose = Transientes Knochenmarkédem

Definition

Umschriebener Untergang von Knochengewebe infolge &rtlicher Stoffwechselstérung
durch Einwirkung

Aseptische Knochennekrose im Erwachsenenalter oft mit Ursache

a) idiopatisch (40%)

b) komplikative Begleiterkrankung bei Steroidmedikation (37%)

c) Alkoholabusus (20%) bei mehr als 400 ml / Woche oder
kumulative Dosis von 150 Litern, entspricht 375 Liter Wodka

d) durch bakterielle Entzindungen (Osteomyelitis)

e) durch Traumen oder repitive Traumen

f) durch Einwirkung von radioaktiven Strahlen (Radioosteonekrose)

g) Osteonekrose nach onkologischer Chemotherapie

h) Osteonekrose des Femurcondylus nach arthoskopischen Knie OP

i) bei Pankratitis

j) Schwangerschaftinduziertes Knochenmarksdédem der Hifte

Knochenmarkodem

1. Erhdhter Flissigkeitsgehalt in den intra-sinusoidalen und interstitiellen
Knochenmarkraumen

2. Osteoidvolumen vermehrt bei erniedrigtem Hydroxyapatitgehalt

3. Histomorphometrisch altersentsprechende Volumendichte, kein Anhalt fir
Osteoporose

4. Biochemische Marker fir bone turnover im Knochenbiopsat erhéht

Therapie des Knochenmarkodems:

NSAR und ggfs. Entlastung (12 Wochen)

— Anbohrung

Calvo et al. Int. Orthop. 2000; 24: 88-91, Berger et al. Bone 2003, 33: 346-351,Radke
et al. Arch Orthop Trauma Surg 2003; 123: 223-227

— Iloprost (Ilomedin®)

Aigner et al. JBJS 2001; 83-B: 855-858, Meizer et al. Wien Klein Wochenschrift 2005;
117: 278-286, Aigner et al. Wien Klein Wochenschr 2005, 117: 130-135, Disch et al.
JBJS 2005; 87-B: 560-564,Mayerhoefer et al. Rheumatology 2007; 46: 1460-1465
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Intravenodse Bisphosphonatgabe

3x45mg Pamidronat i.v. im Abstand von 3 Tagen iiber 4h
Varenna et al. Bone 2002; 31: 96-101

4mg Ibandronat i.v., optional 2mg i.v. nach 3 Monaten

Ringe et al. Osteoporos Int 2005; 16: 2063-2068

3x30-60mg Pamidronat i.v. im Abstand von 4 Wochen iiber 4h
Seidl et al. Abstraktband 55.Jahrestagung NOV 2006, 109-110
3x3mg Ibandronat i.v. im Abstand von 4 Wochen iiber 15min
Therapieregime 2008 Franziskus Hospital CH II, CA PD Dr. Trouillier

Aussagen aus der Literatur:
Schmerzfreiheit bei 16/16 Pat. innerhalb von 2 Monaten,
Normalisierung MRT-Befund innerhalb von 3 Monaten,
Anstieg der Knochendichte im Bereich des Schenkelhalses
2 Monate nach Pamidronatgabe um durchschnittlich 12,3%
Varenna et al. Bone 2002; 31: 96-101
7 von 12 Patienten nach 6 Monaten komplett beschwerdefrei,
VAS von durchschnittlich 8,4 auf 0,5 gesunken,
Differenz Knochendichte betroffene Hiifte vs. gesunde Hiifte
vor Ibandronatgabe 10,1%, 6 Monate nach Gabe 2,6%
Ringe et al. Osteoporos Int 2005; 16: 2063-2068
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= Proximale Femurfraktur: Osteosynthese versus Prothese
Lektion 8 - Prof. Dr. med. Wolf Mutschler

Die proximale Femurfraktur ist eine Domane der operativen Therapie. Bei der Wahl des
Verfahrens ist generell zu bericksichtigen, dass (1) die Patienten meist sehr alt,
multimorbide und non-compliant sind, (2) die Osteoporose zu einer gravierenden
Schwachung des kortikalen und trabekularen Knochen am proximalen Femur fihrt und
daher die Verankerung des Osteosynthesematerials erschwert ist, (3) die systemischen
und lokalen Komplikationsraten gegeniiber Patienten unter 65 Jahren signifikant erhéht
sind, v. a., wenn die operative Versorgung spater als 48 Stunden nach dem Unfallereignis
erfolgt.

Die Datenlage, bei welcher Fraktur welches Implantat verwendet werden soll, ist so gut,
dass mit Hilfe der Kriterien Frakturtyp, Osteoporoseauspragung und Aktivitdtsgrad des
Patienten hinreichend valide Algorithmen entwickelt worden sind.

Die Schenkelhalsfrakturen werden heutzutage gangig nach Garden (I - IV) klassifiziert.
Nicht dislozierte, impaktierte Garden I-Frakturen koénnen konservativ-funktionell
behandelt werden. Bei Garden II-Frakturen (komplett, nicht disloziert) ist bei
hochgradiger Osteoporose und Alter Gber 70 Jahre die Verschraubung sinnvoll. Die
dislozierten Graden III/IV-Frakturen haben nach Osteosynthese eine so hohe
Revisionsrate (30 - 40 %), dass heute die endoprothetische Versorgung die Methode der
Wahl darstellt. Bei Patienten mit hohem Aktivitatsgrad und einem Alter von unter 75
Jahren (,best ager") werden Totalendoprothesen implantiert, je nach Knochenqualitat
wird man den Prothesenschaft unzementiert oder zementiert einbringen. Liegen ein
hohes Lebensalter, ein niedriger Aktivitatsgrad und eine hochgradige Osteoporose vor,
hat sich in Deutschland die bipolare (Duokopf) Prothese mit einzementierten Schaft
bewahrt/durchgesetzt.

Differenzierter ist das operative Vorgehen bei Frakturen des Trochanterbereiches, weil
hier zusatzlich bei der Osteosynthese der technische Aspekt extra- versus
intramedullares Verfahren und bei der Abwdgung Osteosynthese versus Endoprothese
eine vorbestehende Coxarthrose mit bedacht werden miissen.

Grundlage ist auch hier die Frakturklassifikation; am haufigsten wird die Einteilung der
Arbeitsgemeinschaft flir Osteosynthesefragen (AO) gewahlt. Je ,stabiler™ und je weniger
disloziert eine Fraktur der Trochanterregion ist, desto eher wird man ein extramedullares
Verfahren, z. b. eine dynamische Huiftschraube, wahlen kénnen (,stabil® bedeutet
hierbei: 2 - max. 3 Fragmente, impaktiert, keine sofortige Dislokation unter
physiologischer Belastung). Mehrfragmentare, instabile, dislozierte Frakturen sind am
besten mit intramedullaren Kraftragern, Verriegelungs-Marknageln, zu versorgen. Die
Endoprothese kommt als Ausnahme dann zur Anwendung, wenn wegen hochgradiger
Osteoporose und traumatischer Zerstérung des lateralen proximalen Femur eine
Frakturheilung nach Marknagelosteosynthese nicht zu erwarten ist oder eine klinisch
manifeste Coxarthrose vorbesteht.
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= Besonderheiten in der operativen Versorgung beim Rheumatiker
Lektion 9 - Dr. med. Jorg Hausdorf

Die heute gangigen Operationen beim Rheuma-Patienten sind Synovialektomien,
Korrekturen von Finger- und FuBdeformitaten, Sehnennahte, Karpaltunnelspaltungen,
Arthrodesen, Endoprothesen und ggf. die Frakturversorgung. Dabei bestehen deutlich
erhohte Risiken im Vergleich zu Nicht-Rheumapatienten der gleichen Altersgruppe. Das
Infektions- und Wundheilungsrisiko ist durch die Erkrankung, aber auch durch die
Medikamente deutlich erhéht. Bei Huftprothesenimplantationen besteht ein erhdhtes
Thromboserisiko, die Revisionsrate und die Mortalitat ist ebenfalls erhéht.

Die Osteoporose beim rheumatischen Patienten ist zum einen durch die Grunderkran-
kung, zum anderen durch die nach wie vor nicht seltene (Co-)Medikation mit Kortikoiden
eine ernst zunehmende Komplikationsquelle. Das Risiko flir eine Osteoporose bei
gleichzeitiger rA ist doppelt so hoch wie bei der Normalbevdlkerung. Eine Behandlung mit
Prednisolon-Aquivalent 2,5 mg erhdht das relative Risiko fiir Wirbelfrakturen um das 1,5-
fache, mit bis zu 7,5 mg um das 2-fache. Auch bei den Spondylarthritiden ist ein
Zusammenhang zwischen Entziindungsaktivitat und Knochenschwund nachgewiesen.

Dies fuhrt zu Problemen in der operativen Behandlung. Die Verankerung von
Endoprothesen ist erschwert, es kommt zu gréBeren Knochenverlusten im Verlauf nach
Implantation und das Risiko flr periprothetische Frakturen ist erhéht.

An der Schulter reissen Fadenanker zur Rotatorenmanschettenrekonstruktion im
osteoporotischen Knochen bereits bei geringeren Krdften aus als im gesunden Knochen.
Nach Implantation von inversen Schulterprothesen besteht eine erhéhte Gefahr von
Insuffizienzfrakturen des Acromions aufgrund der erhdéhten mechanischen Belastung.

An der Wirbelsdaule kommt es bei ungeniigender Entziindungskontrolle zu Instabilitdten,
die operativ versorgt werden miissen. Dabei ist die Gefahr des Implantatversagens durch
die Osteoporose ebenfalls erhéht und es miissen andere Implantate (zementierte
Schrauebn) zum Einsatz kommen und die Nachbehandlung vorsichtiger gestaltet werden.
Generell kommt es beim Rheumatiker haufiger zu Frakturen, davon sind 70 %
Insuffizienzfrakturen. Die Behandlung bedarf winkelstabiler Implantate und nicht selten
einer zusatzlichen Gipsruhigstellung um die Heilung zu gewahrleisten.
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