
www.iofbonehealth.org

Globaler Leitfaden für eine bessere Versorgung

LÜCKEN UND LÖSUNGEN IM
BEREICH  KNOCHENGESUNDHEIT: 



NORMALER KNOCHEN OSTEOPOROTISCHER KNOCHEN

WAS IST OSTEOPOROSE?

INHALT
Knochengesundheit im Jahr 2016: Lücken und Lösungen..........................................................................................................................................

Lücke 1: Sekundärfrakturprävention............................................................................................................................................................................

Lücke 2: Medikamenteninduzierte Osteoporose..........................................................................................................................................................

Lücke 3: Mit Osteoporose assoziierte Erkrankungen..................................................................................................................................................

Lücke 4: Primärfrakturprävention für Personen mit hohem Frakturrisiko.....................................................................................................................

Lücke 5: Die Bedeutung der Therapietreue.................................................................................................................................................................

Lücke 6: Osteoporose und Frakturrisiko im öffentlichen Bewusstsein..........................................................................................................................

Lücke 7: Nutzen vs. Risiken der Osteoporose-Behandlung im öffentlichen Bewusstsein...............................................................................................

Lücke 8: Zugang zu und Kostenrückerstattung für Abklärung und Behandlung von Osteoporose.................................................................................

Lücke 9: Priorisierung der Fragilitätsfrakturprävention in der nationalen Politik...........................................................................................................

Lücke 10: Osteoporose als Belastung für die Entwicklungsländer..................................................................................................................................

Literatur...............................................................................................................................................................................................................

Aufruf zum Handeln. ...........................................................................................................................................................................................................

Osteoporose ist eine Erkrankung, die durch eine geringe Knochendichte und die Zerstörung der Mikroarchitektur des Knochengewebes gekennzeichnet ist. Die Folge 

ist ein gesteigertes Frakturrisiko. Osteoporose geht mit einem Nettoverlust an Knochenstärke einher, sodass sogar ein leichter Stoß oder Sturz zu einem gebrochenen 

Knochen führen kann (man spricht dabei von einer  Fragilitätsfraktur). Osteoporose zeigt keine Anzeichen oder Symptome, solange keine Fraktur auftritt – deshalb wird 

sie oft als „stille Epidemie“ bezeichnet. 

Osteoporose betrifft alle Knochen im Körper – die meisten Brüche ereignen sich jedoch an Wirbelkörpern (Wirbelsäule), Handgelenk und Hüfte. Osteoporotische 

Frakturen des Beckens, des Oberarms und des Unterschenkels sind ebenso häufig. Die Osteoporose selbst ist nicht schmerzhaft, gebrochene Knochen können jedoch 

starke Schmerzen und erhebliche Behinderungen verursachen und sogar zum Tod führen.

Eine weitverbreitete Krankheit
Man schätzt, dass sich weltweit alle drei Sekunden eine osteoporotische 

Fraktur ereignet. Ab dem Alter von 50 Jahren erleidet eine von drei Frauen 

und einer von fünf Männern eine Fraktur in der verbleibenden Lebenszeit. 

Bei Frauen ist das Risiko für eine Hüftfraktur höher als das für Brust-, 

Eierstock- und Gebärmutterhalskrebs zusammengenommen. Bei Männern 

ist das Frakturrisiko höher als dasjenige für Prostatakrebs. Annähernd 50 % 

derjenigen, die eine osteoporotische Fraktur hatten, erleiden eine weitere, 

wobei das Risiko für immer neue Frakturen mit jeder einzelnen davon 

exponentiell ansteigt.

Ein wachsendes Problem für das 
Gesundheitswesen
Das Risiko, eine Fraktur zu erleiden, nimmt mit dem Alter exponentiell 

zu – nicht alleine deshalb, weil die Knochenmasse abnimmt, sondern auch 

aufgrund der erhöhten Sturzrate unter älteren Menschen. Die Älteren 

stellen das am schnellsten wachsende Segment der Bevölkerung dar, und 

weil bei einem Großteil der Weltbevölkerung die Lebenserwartung steigt, 

werden die finanziellen und die „menschlichen“ Kosten im Zusammenhang 

mit osteoporotischen Frakturen dramatisch zunehmen, solange keine 

Präventivmaßnahmen ergriffen werden.
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Knochengesundheit im Jahr 2016: 
Lücken und Lösungen
Dieser Bericht bietet einen umfassenden, weltweiten Überblick über den 
Stand der Osteoporose-Versorgung für Personen, die einem hohen Risiko für 
Fragilitätsfrakturen ausgesetzt sind. Es wurden zehn Problemfelder bzw. Lücken 
ermittelt, die vier großen Themenbereichen zugeordnet werden können:

CASEFINDING UND -MANAGEMENT:

• Lücke 1: Sekundärfrakturprävention

• Lücke 2: Medikamenteninduzierte Osteoporose

• Lücke 3: Mit Osteoporose assoziierte Erkrankungen

• Lücke 4: Primärfrakturprävention für Personen mit hohem 
Frakturrisiko

ÖFFENTLICHES BEWUSSTSEIN:

• Lücke 5: Die Bedeutung der Therapietreue

• Lücke 6: Osteoporose und Frakturrisiko im öffentlichen Bewusstsein

• Lücke 7: Nutzen vs. Risiken der Osteoporose-Behandlung im 
öffentlichen Bewusstsein

ANGELEGENHEITEN VON REGIERUNGEN UND 
GESUNDHEITSSYSTEMEN:

• Lücke 8: Aspekte des Zugangs und der Rückerstattung bei Abklärung 
und Behandlung von Osteoporose

• Lücke 9: Priorisierung der Fragilitätsfrakturprävention in der 
nationalen Politik

DATENMANGEL:

• Lücke 10: Osteoporose als Belastung für die Entwicklungsländer

2016 werden die Ersten der sogenannten Babyboomer ihren 70. 
Geburtstag feiern. Als direkte Folge davon wird die wachsende 
Beanspruchung durch Fragilitätsfrakturen die Kapazitäten und finanziellen 
Ressourcen der Gesundheitssysteme immensen Belastungen aussetzen. 
Zum Glück wäre eine derartige Katastrophe zur Gänze vermeidbar, wenn 
die Lösungen für jede der in diesem Bericht benannten Lücken weltweit zur 
Anwendung gelangen würden.

Im Hinblick auf Casefinding und -management würde die flächendeckende 
Einführung von Fraktur-Verbindungsstellen und orthopädisch-geriatrischen 
Diensten gewährleisten, dass Gesundheitssysteme stets auf die erste 
Fragilitätsfraktur reagieren können, um eine zweite zu verhindern. Die 
Gesundheitsfachkräfte und die Patienten selbst wissen genau, welche 
Medikamente verordnet wurden. Wenn folglich zur Behandlung einer 
anderen Erkrankung Medikamente indiziert sind, die sich negativ auf 
die Knochengesundheit auswirken, sollten im Regelfall die zahlreichen 
klinischen Richtlinien zur Vermeidung von Knochenmasseverlust und 
Frakturen befolgt werden. Bei Erkrankungen, bei denen Osteoporose 
häufig als Komorbidität auftritt, sollten Osteoporose-Abklärung und 
Frakturrisikobewertung für die betroffenen Patienten standardmäßiger Teil 
der Behandlung sein. Schließlich gibt es nun leicht zugängliche Tools zur 

VORWORT

Frakturrisikobewertung wie z. B. FRAX®, um Personen mit hohem Risiko 
für eine erste Fragilitätsfraktur ausfindig zu machen.

Das öffentliche Bewusstsein für Osteoporose und die von ihr verursachten 
Fragilitätsfrakturen ist in vielen Ländern schwach ausgeprägt. Es 
bedarf weltweit gezielter Anstrengungen von Gesundheitsfachkräften, 
Patientenorganisationen und politischen Entscheidungsträgern, um die 
Öffentlichkeit mit klaren, einheitlichen und überzeugenden Botschaften 
zum Thema Knochengesundheit zu versorgen. Die naheliegende erste 
Zielgruppe für derartige Botschaften sind Personen, die soeben mit einer 
Osteoporose-Therapie begonnen haben. Bei ihnen gilt es sicherzustellen, 
dass sie die Therapie beibehalten. Vielen Menschen ist der Zusammenhang 
zwischen der Osteoporose und dem Frakturrisiko nicht klar. Zusätzlich 
herrscht dringender Bedarf an evidenzbasiertem Informationsmaterial, das 
unterstreicht, welch hohes Risiko eine unbehandelte Osteoporose für die 
Lebensqualität und -dauer der Betroffenen darstellt.

Im Gegensatz zu anderen weitverbreiteten, nicht übertragbaren 
chronischen Erkrankungen schenken Gesundheitsdienstleister und 
Regierungen der Osteoporose oft keine vergleichbare Aufmerksamkeit. 
Dies ist angesichts der gegenwärtigen und der unmittelbar bevorstehenden 
künftigen Belastungen, die von dieser Erkrankung ausgehen, ein 
Standpunkt, den sich die politischen Entscheidungsträger nicht länger 
werden leisten können. Der Zugang zu Therapien darf nicht durch 
eingeschränkte Verfügbarkeit von Knochendichtemessungen oder 
unzureichende Rückerstattungsbestimmungen erschwert werden. Weiters 
sollte die Prävention von Osteoporose und Fragilitätsfrakturen in allen 
Ländern zum nationalen Gesundheitsziel erklärt werden. Wir müssen jetzt 
handeln und nicht erst in 10 bis 20 Jahren, wenn es bereits zu spät ist.

Laut aktueller Vorhersagen wird sich die Hauptlast der Fragilitätsfrakturen 
über die nächsten vier Jahrzehnte auf die Entwicklungsländer verlagern. 
Es ist daher unerlässlich, dass Regierungen, wichtige Meinungsführer 
und nationale Patientenorganisationen jetzt zusammenarbeiten. Nur so 
kann sichergestellt werden, dass genügend epidemiologische Daten als 
Grundlage für die Entwicklung entsprechender politischer Strategien in 
diesen Ländern zur Verfügung stehen.

Es ist noch viel zu tun. Allerdings ist jede dieser zehn Lücken irgendwo 
auf der Welt bereits beseitigt worden. Wir stehen nun alle vor der 
Aufgabe, die Verbreitung und Übernahme dieser Best-Practice-
Beispiele – jeweils in lokal angepasster Form – zu gewährleisten, 
um der gegenwärtigen und zukünftigen weltweiten Belastung durch 
Fragilitätsfrakturen den Kampf anzusagen.

Nicholas C Harvey 
Professor für Rheumatologie und 
klinische Epidemiologie, MRC Lifecourse 
Epidemiology Unit, Universität von 
Southampton, Southampton, UK 

Eugene V McCloskey
Professor für Knochenkrankheiten bei 
Erwachsenen, Direktor des Standorts Sheffield 
des MRC ARUK Centre for Integrated Research in 
Musculoskeletal Ageing, Metabolic Bone Centre, 
Northern General Hospital, Sheffield, UK
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LÜCKE 1: 
SEKUNDÄRFRAKTUR-

PRÄVENTION
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Hochwirksame Osteoporose-
Medikamente, die das Frakturrisiko 
substanziell reduzieren, sind seit 20 
Jahren auf dem Markt, sie werden 

Patienten mit Fragilitätsfrakturen jedoch 
oft nicht routinemäßig angeboten.

Eine Fraktur führt zu einer weiteren, 
das heißt, dass Menschen, die heute 
eine Fragilitätsfraktur erleiden, ein 
hohes Risiko für eine zweite und für 

darauffolgende Frakturen haben.

Um die Versorgungslücke im Bereich 
Sekundärfrakturprävention zu schließen, 

haben viele Länder erfolgreich Versorgungsmodelle 
in Form von Fraktur-Verbindungsstellen und 

orthopädisch-geriatrischen Diensten entwickelt.

Fragilitätsfrakturen sind 
häufig und kostenintensiv
Die klinisch relevante Folge von Osteoporose sind Fragilitätsfrakturen. 
Diese Knochenbrüche, auch als Niedrig- oder Minimaltraumafrakturen 
bekannt, sind üblicherweise Folge eines Sturzes aus Körperhöhe und 
treten am häufigsten an Wirbelsäule, Handgelenk, Hüfte, Humerus 
(Oberarm) oder Becken auf. Im Alterssegment der über 50-Jährigen 
erleidet die Hälfte der Frauen und ein Fünftel der Männer eine 
Fragilitätsfraktur in der verbleibenden Lebenszeit1-3. Dabei stellen die 
Hüftfrakturen vermutlich die größte Belastung für die Betroffenen und 
deren Familien dar:

• Weniger als die Hälfte derjenigen, die eine Hüftfraktur überleben, 
können je wieder ohne fremde Hilfe gehen4 und viele erlangen nie 
mehr den früheren Grad an Mobilität5.

• Ein Jahr nach einer Hüftfraktur benötigen 60 % der Patienten 
Assistenz bei Tätigkeiten wie der Nahrungsaufnahme, dem 
Ankleiden oder dem Toilettengang und 80 % brauchen Hilfe bei 
Tätigkeiten wie dem Einkaufen oder dem Autofahren6.

• Zwischen 10 und 20 % der Betroffenen kommen innerhalb eines 
Jahres nach der Hüftfraktur in ein Pflegeheim7-9.

• Die Mortalität liegt 5 Jahre nach einer vertebralen oder Hüftfraktur 
um ca. 20 % über dem erwarteten Niveau. Die meisten zusätzlichen 
Todesfälle treten innerhalb der ersten 6 Monate nach einer 
Hüftfraktur auf.6

Europäische Union: 2010 gaben die damals 27 Länder der Europäischen 
Union (vor dem Beitritt Kroatiens) schätzungsweise 37 Milliarden Euro für 
Fragilitätsfrakturen aus – jährliche Kosten, die Schätzungen zufolge bis 
2025 um 25 % zunehmen werden10.

USA: Die Kosten für Fragilitätsfrakturen in den Vereinigten Staaten im 
Jahr 2015 wurden auf über 20 Milliarden US-Dollar geschätzt18. Analysen 
deuten darauf hin, dass 70 % der Ausgaben für die Versorgung von 
Frakturen und Osteoporose von der staatlichen Krankenversicherung 
Medicare getragen werden19.

China: Im Jahr 2010 lagen in China die Kosten aufgrund osteoporotischer 
Frakturen schätzungsweise bei über 9 Milliarden US-Dollar. Man geht 
davon aus, dass diese Ausgaben bis 2050 auf jährlich 25 Milliarden US-
Dollar ansteigen werden11.

Fragilitätsfrakturen müssen jedoch keine zwingende Folge des 
Älterwerdens sein.

Sekundärfrakturen sind 
vermeidbar
Seit den 1990er-Jahren ist auf der ganzen Welt ein breites Spektrum an 
effektiven Behandlungsformen für Osteoporose eingeführt worden. Die 
Osteoporose-Medikation kann täglich, wöchentlich oder monatlich in 
Tablettenform oder in Form von täglichen, vierteljährlichen oder jährlichen 
Injektionen erfolgen. Zu den Wirkstoffen Alendronat20, Etidronat21 und 
Risedronat22 wurden mehrere systematische Übersichtsarbeiten der 
Cochrane Collaboration veröffentlicht, die sich mit dem Aspekt der 
Sekundärfrakturprävention (also der Reduktion der Anzahl erneuter 
Frakturen) befassten. Die Ergebnisse der Cochrane-Übersichten sind unten 
zusammengefasst, wobei auch Angaben zur relativen Risikoreduktion 
(RRR) und zur absoluten Risikoreduktion (ARR) gemacht werden. Zur 
Erklärung: Eine RRR von 50 % bedeutet eine Halbierung des Frakturrisikos 
im Zuge einer Therapie. Die ARR beziffert hingegen die absolute Differenz 
in Prozent zwischen den jeweiligen Frakturraten der Empfänger des 
Medikaments und der Empfänger des Placebos. Die ARR hängt zusätzlich 
vom frakturbezogenen Hintergrundrisiko der untersuchten Population ab.

• Alendronat: Klinisch relevante und statistisch signifikante 
Reduktionen wurden bei vertebralen (RRR 45 %, ARR 6 %), 
nichtvertebralen (RRR 23 %, ARR 2 %), Hüft- (RRR 53 %, ARR 1 %) 
und Handgelenksfrakturen (RRR 50 %, ARR 2 %) beobachtet und 
als Evidenzen der Stufe „Gold“ klassifiziert.

• Etidronat: Eine statistisch signifikante Reduktion wurde nur 
bei vertebralen Frakturen beobachtet (RRR 47 %, ARR 5 %). Der 
Evidenzgrad für sämtliche Outcomes wurde der Stufe „Silber“ 
zugeordnet.

• Risedronat: Statistisch signifikante Reduktionen wurden 
bei vertebralen (RRR 39 %, ARR 5 %), nichtvertebralen (RRR 
20 %, ARR 2 %) und Hüftfrakturen (RRR 26 %, ARR 1 %) 
festgestellt. Der Evidenzgrad wurde bezüglich vertebraler und 
nichtvertebraler Frakturen mit „Gold“ und bezüglich Hüft- und 
Handgelenksfrakturen mit „Silber“ bewertet.

Wie in Abbildung 1 ersichtlich, verdeutlichen neueste Schätzungen zur 
jährlichen Inzidenz von Hüftfrakturen in der Europäischen Union10 und in 
einigen der bevolkerungsreichsten Länder der Welt11-17 das Ausmaß der 
aktuellen Belastung – eine Belastung, die ebenso rasant wachsen wird, 
wie die Alterung der Weltbevölkerung voranschreitet.

Abbildung 1: Neueste Schätzungen zur jährlichen Hüftfrakturinzidenz in 
den 27 EU-Staaten10 und weiteren großen Ländern11-17

Die ökonomische Belastung durch Fragilitätsfrakturen ist überwältigend:

Abbildung 1: Neueste Schätzungen zur 
jährlichen Hüftfrakturinzidenz in den 27 EU-
Staaten10 und weiteren großen Ländern11-17
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rekrutiert worden waren, eine signifikante Reduktion der Inzidenz von 
neuen vertebralen Frakturen (RRR 37 %, ARR 8,1 %)33, 34. Die SOTI-
Studie bewertete Strontiumranelat speziell anhand einer Population 
im Sekundärpräventionssegment, da alle Teilnehmerinnen einen 
radiologischen Nachweis über zumindest eine vertebrale Fraktur 
mitbrachten. Signifikante Auswirkungen der Therapie auf die Inzidenz von 
nichtvertebralen Frakturen wurden hingegen nicht beobachtet. Ungefähr 
55 % der Frauen, die für die TROPOS-Studie angeworben wurden, 
hatten eine Vorgeschichte betreffend eine vertebrale oder nichtvertebrale 
Fraktur. Zu den Auswirkungen der Behandlung auf diese Untergruppe der 
Studienpopulation mit prävalenter Fraktur wurden jedoch keine Angaben 
gemacht.

Eine systematische Cochrane-Übersicht zum Einsatz von intravenösem, 
in jährlichen Infusionen verabreichtem Zoledronat bei postmenopausaler 
Osteoporose ist in Vorbereitung, war jedoch zum Erstellungszeitpunkt 
dieses Berichts noch nicht verfügbar23. Das HORIZON Pivotal 
Fracture Trial (PFT) evaluierte Zoledronat für die Behandlung der 
postmenopausalen Osteoporose24. Während die Mehrheit (> 60 %) 
der Studienteilnehmerinnen bei Anwerbung zumindest eine prävalente 
vertebrale Fraktur aufwies, handelte es sich um keine spezifische Studie 
zur Sekundärfrakturprävention. Im Gegensatz dazu beurteilte das 
HORIZON Recurrent Fracture Trial (RFT) Zoledronat für die Behandlung 
von Personen, die eine operative Versorgung einer Hüftfraktur hinter sich 
hatten und kein orales Bisphosphonat nehmen konnten oder wollten25. 
Dabei wurden statistisch signifikante Reduktionen in Bezug auf jegliche 
neue klinische Frakturen (RRR 35 %, ARR 5,3 %), klinische nichtvertebrale 
Frakturen (RRR 27 %, ARR 3,1 %) sowie neue klinische vertebrale 
Frakturen (RRR 46 %, ARR 2,1 %) beobachtet. Bezüglich Hüftfrakturen 
wurde ein nicht signifikanter Abwärtstrend (RRR 30 %, ARR 1,5 %) 
wahrgenommen. Die Sicherheitsanalyse ergab eine statistisch signifikante 
Reduktion im Hinblick auf Todesfälle jeglicher Ursache bei denjenigen, die 
mit Zoledronat behandelt wurden (RRR 28 %, ARR 3,7 %).

Eine systematische Cochrane-Übersicht zu Denosumab bei 
postmenopausaler Osteoporose – verabreicht in Form von 
halbjährlichen subkutanen Injektionen – wird ebenfalls erwartet26. 
Im Rahmen der FREEDOM-Studie wurde Denosumab für die Therapie 
postmenopausaler Osteoporose evaluiert27. Zwar hatte die Hälfte (45 %) 
der Studienteilnehmerinnen zum Zeitpunkt der Anwerbung zumindest 
eine prävalente vertebrale Fraktur, die Studie war jedoch nicht spezifisch 
auf Sekundärfrakturprävention ausgerichtet. Eine Post-hoc-Analyse zu 
dieser Studie wies den Einfluss von Denosumab auf das Vorkommen 
von sekundären Fragilitätsfrakturen nach28. Es wurde eine statistisch 
signifikante Reduktion jeglicher Fragilitätsfrakturen (RRR 39 %, ARR 
6,8 %) registriert. Signifikante Reduktionen wurden auch in denjenigen 
Untergruppen der Teilnehmerinnen beobachtet, die vor Studienbeginn 
vertebrale (RRR 35 %, ARR 6,6 %) und nichtvertebrale (RRR 34 %, ARR 
6,1 %) Frakturen hatten.

Raloxifen ist zurzeit der einzige selektive Estrogenrezeptormodulator 
(SERM), der in der klinischen Praxis zur Frakturprävention eingesetzt wird. 
In der Untergruppe der Frauen in der MORE-Studie, die bei Studienbeginn 
eine prävalente vertebrale Fraktur aufwies, erlitten diejenigen, die die 
zugelassene Dosis von 60 mg Raloxifen erhielten, signifikant weniger 
neue vertebrale Frakturen gegenüber Placebo (RRR 30 %, ARR 6 %)29. 
Bei der Häufigkeit nichtvertebraler Frakturen ergab sich unter den mit 
Raloxifen behandelten Frauen kein signifikanter Unterschied im Vergleich 
zu Placebo. Zur Hormonersatztherapie (HET) liegen in Bezug auf die 
Sekundärfrakturprävention keine konkreten Daten vor.

Das Analogon zum Parathormon (PTH) mit der Bezeichnung Teriparatid 
ist eine einmal täglich subkutan injizierte anabole Substanz, die direkt 
den osteoblastischen Knochenaufbau stimuliert. Teriparatid wurde für die 
Behandlung der postmenopausalen Osteoporose bei Frauen evaluiert, die 
vor Studienbeginn wenigstens eine vertebrale Fraktur erlitten hatten30. 
Die Studienteilnehmerinnen, die die zugelassene Dosis von 20 µg pro Tag 
erhielten, hatten signifikant weniger neue vertebrale (RRR 65 %, ARR 9,3 
%) sowie nichtvertebrale (RRR 53 %, ARR 2,9 %) Fragilitätsfrakturen zu 
beklagen. 

Schließlich ergab eine vorab geplante Subanalyse von postmenopausalen 
Frauen mit Osteopenie und einer prävalenten vertebralen Fraktur, die 
für die Studien SOTI31 und TROPOS32 zum Wirkstoff Strontiumranelat 

Somit steht den Personen, die mit ihrer ersten Fragilitätsfraktur vorstellig 
werden, eine breite Palette an effektiven Osteoporose-Therapien 
zur Verfügung, die das Risiko für die zweite und für darauffolgende 
Frakturen senken können.

Die Versorgungslücke
Im Jahr 2012 veröffentlichte die IOF anlässlich des Weltosteoporosetags 
einen Bericht, der der globalen Kampagne Capture the Fracture® 
gewidmet war35, 36. Etwa die Hälfte aller Patienten mit Hüftfraktur erleidet 
in den Monaten oder Jahren davor eine Fragilitätsfraktur37-40. Dies ist 
offensichtlich der Zeitpunkt, an dem Abklärung und Interventionen 
stattfinden müssen, um künftige Frakturen verhindern zu können. 
Im Bericht wurde auch auf zahlreiche weltweit durchgeführte 
Überprüfungen verwiesen, bei denen festgestellt wurde, welcher Anteil 
der Frakturpatienten die benötigte Osteoporose-Versorgung erhielt: 
In Ermangelung einer systematischen Vorgehensweise war das bei 
weniger als einem Fünftel der Fall. Wenngleich zuletzt einige spannende 
Fortschritte zur Schließung dieser Versorgungslücke gemacht wurden, 
zeigen viele seit 2012 präsentierte Publikationen und Initiativen, dass auf 
der ganzen Welt nach wie vor große Anstrengungen erforderlich sind:

ASIEN: China41, Japan42-44, Südkorea45-47, Thailand48

EUROPA: Österreich49, 50, Frankreich51, 52, Deutschland53, Italien54-56, 
Irland57, 58, Norwegen59, 60, Spanien47, Schweden61, Schweiz62, Vereinigtes 
Königreich63-69

„Etwa 50 % der Menschen mit einer 
osteoporotischen Fraktur erleiden 
nachweislich eine weitere, und mit jeder 
einzelnen Fraktur steigt das Risiko für neue 
Frakturen exponentiell an. Die Mehrzahl der 
Patienten mit Fragilitätsfraktur erfährt nie, 
was der Grund für die Fraktur war, oder erhält 
keine geeignete Behandlung, um weiteren 
Knochenbrüchen vorzubeugen. Man versäumt 
dabei offenkundig die Gelegenheit, diejenigen 
zu identifizieren und zu behandeln, die das 
höchste Risiko für Sekundärfrakturen haben, 
die mit Behinderungen und hohen Kosten 
verbunden sind.“35 

Prof. Cyrus Cooper, Vorstand des 
wissenschaftlichen Beirats der IOF
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HÜFT-FRAKTUR-PATIENTEN

PATIENTEN MIT FRAGILITÄTS-
FRAKTUR ABSEITS DER HÜFTE

PERSONEN MIT HOHEM RISIKO 
FÜR EINE ERSTE FRAGILITÄTSFRAKTUR 
ODER ANDERE STURZVERLETZUNGEN 

ÄLTERE MENSCHEN

Orthopädisch-geriatrische Dienste
Ziel 1: Besseres Endresultat und höhere Effizienz der 
Versorgung nach Hüftfrakturen durch Befolgung der 6 
„Bluebook“-Standards

Fraktur-Verbindungsstellen
Ziel 2: Reaktion auf die erste Fraktur und Verhinderung der 
zweiten durch Fraktur-Verbindungsstellen in der Akut- und 
Primärversorgung

Ziel 3: Frühzeitige Intervention zur Wiederherstellung der 
Selbstständigkeit mithilfe eines Versorgungspfads, der Akut- 
und Notfallversorgung mit sekundärer Sturzprävention 
verbindet

Ziel 4: Verhinderung von Gebrechlichkeit, Erhalt der 
Knochengesundheit und Reduzierung von Unfällen durch 
Aufrechterhaltung körperlicher Aktivität, gesunde 
Lebensführung und Reduzierung von Gefahrenquellen im Alltag

NAHER OSTEN: Saudi-Arabien70

NORDAMERIKA: Kanada71-74, USA47, 62, 75-87

OZEANIEN: Australien88-91, Neuseeland91-93

Seit der Jahrtausendwende sind in vielen Ländern klinisch erprobte 
Versorgungsmodelle entwickelt worden, um die Versorgungslücke im 
Bereich der Sekundärprävention auf höchst kosteneffiziente Weise zu 
schließen. 

Versorgungsmodelle: 
Orthopädisch-geriatrischer 
Dienst und Fraktur-
Verbindungsstellen
Als Antwort auf die gut dokumentierte Versorgungslücke im Bereich 
der Sekundärfrakturprävention haben Vorreiter überall auf der 
Welt Versorgungsmodelle entwickelt, die sicherstellen sollen, dass 
Gesundheitssysteme bereits auf die erste Fraktur reagieren, um so die 
zweite und darauffolgende Frakturen zu verhindern:

• Orthopädisch-geriatrische Dienste (OGD): Die Notwendigkeit 
einer effizienten übergreifenden orthopädischen und 
geriatrischen (nach dem gängigen englischen Sprachgebrauch: 
„orthogeriatrischen“) Betreuung von Patienten, die mit einer 
Hüftfraktur stationär aufgenommen werden, ist in der Fachliteratur 
durchweg anerkannt94-96. Diesbezügliche Versorgungsmodelle legen 
den Schwerpunkt auf einen rascheren Zugang zu Operationen, ein 
optimales Management der Akutphase mithilfe eines Pflegeplans, 
der von erfahrenem orthopädischem und geriatrischem/
internistischem Personal überwacht wird, und die Umsetzung der 
Sekundärfrakturprävention mittels Osteoporose-Management und 
Sturzprävention.

• Fraktur-Verbindungsstellen (FVS): Das Versorgungsmodell 
eines Fracture Liaison Service (FLS) – auf Deutsch „Fraktur-
Verbindungsstelle“ – wurde ebenfalls in vielen Ländern eingeführt. 
Eine FVS soll sicherstellen, dass alle Patienten über 50 Jahre, die 
mit einer Fragilitätsfraktur in eine Notfalleinrichtung kommen, einer 

Frakturrisiko-Bewertung unterzogen werden und eine Behandlung 
gemäß landesweit geltender klinischer Richtlinien für Osteoporose 
erhalten. Die FVS sorgt auch dafür, dass ältere Patienten über die 
Sturzgefahr aufgeklärt werden, indem sie diese an entsprechende 
lokale Sturzpräventionsdienste weiterverweist.

Diese zwei Versorgungskonzepte ergänzen einander umfassend. Nachdem 
OGD für Hüftfrakturpatienten immer weitere Verbreitung finden, 
werden sie wahrscheinlich zunehmend die Sekundärprävention für diese 
Patientengruppe leisten. Da Hüftfrakturen ca. 20 % der klinisch sichtbaren 
Fragilitätsfrakturen ausmachen, werden in Gesundheitssystemen mit 
orthopädisch-geriatrischen Diensten die Fraktur-Verbindungsstellen die 
Sekundärprävention für die verbleibenden 80 % der Patienten übernehmen, 
die Fragilitätsfrakturen an Handgelenk, Humerus, Wirbelsäule, Becken und 
anderen Stellen erleiden. Diese „Arbeitsteilung“ wird anhand der Sturz-
und-Fraktur-Pyramide in Abbildung 2 veranschaulicht, die erstmalig 2009 in 
England als Teil eines vom Gesundheitsministerium entwickelten Programms 
vorgestellt wurde97. Ähnliche Ansätze verfolgt man in Australien98, Kanada98, 
Neuseeland93 und den Vereinigten Staaten99, 100.

Die Sekundärfrakturprävention – mit OGD und FVS als verlässlichen 
Instrumenten zur Umsetzung dieses Versorgungsangebots für 
Frakturpatienten – ist in zunehmendem Maße in klinischen Richtlinien und 
Regierungsstrategien vertreten. 

Richtlinien, politische Strategien und nationale Initiativen zur 
Sekundärfrakturprävention

In den vergangenen 15 Jahren hat die Zahl der von Organisationen 
herausgegebenen klinischen Richtlinien und der Regierungsstrategien, 
die die Bedeutung einer Sekundärfrakturprävention betonen, erheblich 
zugenommen. Darüber hinaus wurde eine Reihe von nationalen 
Kampagnen gestartet, um die flächendeckende Einführung von OGD und/
oder FVS voranzutreiben. Hier einige Beispiele aus mehreren Ländern: 

AUSTRALIEN UND NEUSEELAND: Klinische Richtlinien der Australian 
Commission on Quality and Safety in Healthcare101-103, der Australian 
and New Zealand (ANZ) Hip Fracture Registry95 und des Royal Australian 
College of General Practitioners104. Politische Vorstöße in Australien seitens 
der Landesregierungen von New South Wales98, 105, South Australia106 und 

Abbildung 2: Orthopädisch-geriatrische Dienste und 
Fraktur-Verbindungsstellen als Komponenten eines 

systematischen Ansatzes97
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Western Australia107-109. Ein  Positionspapier und ein Handlungsaufruf 
der ANZ Bone and Mineral Society91. Im Jahr 2016 wird in Australien 
eine nationale Allianz zur Sekundärfrakturprävention aufgebaut110. Eine 
Initiative zur FVS-Implementierung, entwickelt von der ANZ Bone and 
Mineral Society111. Eine multisektorale Initiative in Neuseeland, die sich auf 
die Implementierung von OGD und FVS konzentriert112, 113. Ein klinischer 
Versorgungsstandard für Hüftfrakturen in Australien und Neuseeland114.

KANADA: Klinische Richtlinien von Osteoporosis Canada115. Eine von 
Osteoporosis Canada ausgehende Initiative zur FVS-Implementierung73, 
die auch FVS-Qualitätsstandards umfasst, die von vielen Vereinigungen 
anerkannt werden74. 

JAPAN: Die Japanese Osteoporosis Society entwickelte ein 
Akkreditierungsprogramm für Mediziner und Koordinatoren, die bei 
Osteoporose-Liaisondiensten arbeiten. Diese Einrichtungen übernehmen 
die Aufgaben von FVS und verfolgen einen systematischen Ansatz bei der 
Primärfrakturprävention116. 

SINGAPUR: Vom singapurischen Gesundheitsministerium wurde 
das sogenannte OPTIMAL-Programm (Osteoporosis Patient Targeted 
and Integrated Management for Active Living) finanziert, um eine 
Sekundärfrakturprävention in den 5 öffentlichen Krankenhäusern 
anzubieten, die es 2008 im Land gab117. Das Programm wurde in der Folge 
auf die 18 Polykliniken in Singapur ausgeweitet.

VEREINIGTES KÖNIGREICH: Klinische Richtlinien des National Institute 
for Health and Care Excellence (NICE)118-123 und der National Osteoporosis 
Guideline Group (NOGG)124. Einführung und staatliche Finanzierung der 
National Hip Fracture Database (NHFD)125. Politische Strategien seitens 
des Gesundheitsministeriums97, 126 und finanzielle Anreize zur Primär-127 
und Sekundärversorgung128. Trauma-Standards der British Orthopaedic 
Association (BOASTs) in Bezug auf Hüftfrakturversorgung129 und FVS130. Auf 
FVS bezogene Initiativen vonseiten der National Osteoporosis Society (NOS) 
umfassen klinische Standards für FVS131, ein NOS-FLS-Toolkit132 und ein 
NOS-FLS-Entwicklungsteam.

USA: Erstellung klinischer Leitlinien seitens der Endocrine Society133 
und der National Osteoporosis Foundation (NOF)134. Im Gefolge des 
2004 vom Direktor des öffentlichen Gesundheitsdienstes vorgelegten 
Berichts zur Knochengesundheit2 und der Veröffentlichung des Nationalen 

Aktionsplans zur Knochengesundheit im Jahr 2008135 formierte sich 
gegen Ende des Jahres 2010 die National Bone Health Alliance (NBHA)85. 
Die NBHA entwickelte eine preisgekrönte Aufklärungskampagne zur 
Sekundärprävention (2Million2Many136) und eine Initiative zur FVS-
Implementierung (Fracture Prevention CENTRAL137). Die Joint Commission 
entwickelte Qualitätsmaßstäbe, die durch das National Quality Forum 
anerkannt wurden138. NBHA und NOF bauten eine Qualified Clinical Data 
Registry (QCDR) auf, also ein Verzeichnis qualifizierter klinischer Daten, 
welches von den Centers for Medicare and Medicaid Services (CMS) 
anerkannt wurde86. Die QCDR richtet den Fokus auf Messung, Reporting 
und Verbesserung des Patienten-Outcomes bei der Versorgung von 
Osteoporose und nach Frakturen. Die NOF entwickelte außerdem ein FVS-
Akkreditierungsprogramm139.

Das IOF-Programm 
Capture the Fracture®
Das Programm Capture the Fracture® der IOF soll die weltweite 
Einführung von FVS unterstützen. In den vergangenen 4 Jahren ist es 
deutlich in Schwung gekommen. Die Hauptelemente von Capture the 
Fracture® sind folgende:

• Website: Die Website zu Capture the Fracture® – www.
capture-the-fracture.org – bietet umfassende Informationen, die 
Gesundheitsfachkräfte wie Gesundheitsverwaltungen  bei der 
Etablierung von neuen oder dem Ausbau von bestehenden FVS 
unerstützen sollen.

• Webinare: Eine laufende Serie von Webinaren bietet 
Gelegenheit, von Experten auf der ganzen Welt zu lernen, 
die hochleistungsfähige FVS aufgebaut und wesentlich zur 
Entwicklung von Richtlinien und politischen Strategien im Bereich 
der Sekundärfrakturprävention beigetragen haben. 

• Best-Practice-Leitfaden: Der Best-Practice-Leitfaden (BPL), der 
derzeit in 8 Sprachen vorliegt, setzt einen internationalen Maßstab 
für FVS, indem er sowohl die essenziellen Bestandteile als auch 
einige ambitionierte Ziele hinsichtlich der Leistungserbringung 
definiert. Der Leitfaden dient der IOF als Messlatte für die 
„Best-Practice-Anerkennung gemäß Capture the Fracture®“, 
mit der erfolgreiche FVS auf der ganzen Welt ausgezeichnet 
werden. Die 13 weltweit anerkannten Standards des BPL 
wurden in Osteoporosis International publiziert140. Der BPL 
wurde in zahlreichen Gesundheitseinrichtungen rund um die 
Welt erprobt. Die Ergebnisse der ersten 12 Monate wiesen auf 
eine signifikante Heterogenität der Dienstleistungen hin und 
machten so deutlich, wie wichtig ein globaler Ansatz ist, um eine 

hochqualitative Versorgung im Rahmen der 
Sekundärfrakturprävention gewährleisten zu 
können141.

Die Best-Practice-Landkarte in Abbildung 3 zeigt 
anerkannte FVS auf der ganzen Welt142. Die IOF 
ermutigt Leiter von Fraktur-Verbindungsstellen, ihren 
Erfahrungsschatz zu teilen und unter  
http://www.capture-the-fracture.org/best-practice-
framework die Best-Practice-Anerkennung zu 
beantragen.

LÜCKE 3: 
MEDIKAMENTENINDUZIERTE 

OSTEOPOROSE
Abbildung 3: Die Best-Practice-
Landkarte der IOF-Aktion Capture the 
Fracture®, Stand: Juni 2016142

http://www.capture-the-fracture.org
http://www.capture-the-fracture.org
http://www.capture-the-fracture.org/best-practice-framework
http://www.capture-the-fracture.org/best-practice-framework
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Viele häufig verwendete Arzneimittel wurden mit einer Verminderung 
der Knochenmineraldichte und/oder einer erhöhten Frakturinzidenz in 
Verbindung gebracht, wobei nicht überall ein Kausalzusammenhang 
nachgewiesen werden konnte. Entsprechende Hinweise liegen für die 
folgenden Wirkstoffklassen vor:

• Glucocorticoide  

• Protonenpumpenhemmer

• selektive Serotonin-Wiederaufnahme -Hemmer

• Thiazolidinedione/Glitazone

• Antikonvulsiva

• Medroxyprogesteronacetat

• Antihormontherapie

• Calcineurinhemmer

• Chemotherapien

• Antikoagulantien

Eine Übersichtsarbeit aus dem Jahr 2014 beschrieb für jede dieser 
Medikamentengruppen das pathogene Potenzial im Hinblick auf einen 
Knochenmasseverlust143. Der vorliegende Bericht nimmt drei sehr häufig 
eingesetzte Substanzen in den Blick:  Glucocorticoide für eine ganze Reihe 
von Krankheitsbildern, die Androgendeprivationstherapie im Rahmen der 
Prostatakrebsbehandlung beim Mann und Aromatasehemmer für die 
Behandlung von Hormonrezeptor-positivem Brustkrebs bei Frauen.

Glucocorticoid-induzierte 
Osteoporose
Pathogenese der Glucocorticoid-
induzierten Osteoporose
Glucocorticoide (GC) wirken sich auf Funktion und Anzahl der drei 
Haupttypen von Knochenzellen aus143:

• Osteoklasten: Die Stimulation durch GC führt zu einer erhöhten 
Lebensdauer der Osteoklasten, die ihrerseits eine übermäßige 
Knochenresorption – insbesondere im trabekulären Knochen der 
Wirbelsäule – bewirkt.

• Osteoblasten: Durch die herabgesetzte Rekrutierung von 
Vorläuferzellen der Osteoblasten wird die Anzahl der reifen 
Osteoblasten verringert, was zu verminderter Knochenformation 
führt. 

• Osteozyten: GC lösen eine Apoptose (Zelltod) von Osteozyten aus 
und können so zu erhöhter Frakturgefahr führen, noch bevor eine 
Reduktion der Knochenmineraldichte (BMD) eingetreten ist.

2014 publizierten Henneicke und Kollegen eine ausführliche 
Überblicksarbeit zu den direkten und indirekten Auswirkungen, die GC 
auf Knochen haben144.

Glucocorticoid-Einsatz und 
Frakturinzidenz
GC werden sehr oft zur Eindämmung von Entzündungen bei 

einer breiten Palette von Zuständen eingesetzt. Dazu zählen 
Autoimmunerkrankungen, dermatologische und respiratorische 
Erkrankungen, bösartige Tumoren und Organtransplantationen. 
Schätzungen zufolge wird 1 von 13 Erwachsenen über 18 Jahre 
irgendwann im Laufe des Lebens ein orales Glucocorticoid 
verschrieben145.

Zwischen 30 und 50 % der Patienten mit Glucocorticoid-Dauertherapie 
erleiden klinisch sichtbare Fragilitätsfrakturen und/oder asymptomatische 
vertebrale Frakturen, was die GC-induzierte Osteoporose zur 
Hauptursache für die sekundäre Osteoporose macht146. Metaanalysen 
haben gezeigt, dass ein früherer GC-Gebrauch ein erhöhtes relatives 
Risiko für jegliche Fraktur bedingt, das im Alter von 50 Jahren bei 
2 und im Alter von 85 Jahren bei 1,7 anzusiedeln ist147. In Bezug 
auf osteoporotische Frakturen liegt das relative Risiko in denselben 
Altersgruppen jeweils bei 2,6 und 1,7 und in Bezug auf Hüftfrakturen 
jeweils bei 4,4 und 2,5.

Prävention und Behandlung 
von Glucocorticoid-induzierter 
Osteoporose
Klinische Richtlinien für die Prävention und Behandlung von GC-
induzierter Osteoporose gibt es in vielen Ländern, u. a. in Österreich148, 
Australien149, Belgien150, Brasilien151, Frankreich152, Japan153, den 
Niederlanden154, Spanien155, im Vereinigten Königreich124 und in den 
USA156. Darüber hinaus haben die European League Against Rheumatism 
(EULAR)157 und eine gemeinsame Richtlinienarbeitsgruppe der IOF 
und der European Calcified Tissue Society (ECTS)158 Leitlinien von 
internationaler Relevanz erarbeitet. Während die einzelnen Vorgaben 
im Detail etwas variieren, ergibt sich folgender gemeinsamer Nenner: 
Personen unter GC-Dauertherapie haben ein erhöhtes Frakturrisiko. Bei 

einem signifikanten Anteil der Betroffenen ist dieses Risiko groß genug, 
um das Angebot von Präventivmaßnahmen zu rechtfertigen. 

Die Versorgungslücke
2014 wurden in einer systematischen Übersichtsarbeit zum 
Osteoporose-Management bei Glucocorticoid-Anwendern Studien aus 
der ganzen Welt evaluiert, die zwischen 1999 und 2013 durchgeführt 
wurden145. In den diversen überprüften Studien159, 160, 161 bewegte sich 
der Anteil der Patienten, die einer Knochendichtemessung (BMD) 
unterzogen wurden, zwischen 0 und 60 %. Zwischen 0 und 78 % der 
beobachteten Patienten erhielten eine Osteoporose-Behandlung. Der 
Großteil der Studien (> 80 %) stellte fest, dass bei weniger als 40 % 
der Personen mit oraler GC-Dauertherapie eine Knochendichtemessung 
oder Osteoporose-Behandlung angeordnet wurde. Folglich existiert 
trotz vielfältiger Richtlinien weltweit eine ausgeprägte Versorgungslücke 

Trotz vielfältiger Richtlinien weltweit 
eine ausgeprägte Versorgungslücke 
hinsichtlich der Prävention und 
Behandlung von GC-induzierter 
Osteoporose.
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hinsichtlich der Prävention und Behandlung von GC-induzierter 
Osteoporose.

Initiativen zur Qualitätsverbesserung
Es liegt auf der Hand, dass nun große Anstrengungen zur Schließung der 
Versorgungslücke betreffend GC-induzierte Osteoporose unternommen 
werden müssen. Gesundheitsfachkräfte, Gesundheitsmanager und 
politische Entscheidungsträger sollten überprüfen, welcher Anteil der 
Langzeit-Glucocorticoid-Anwender in ihrem Gesundheitssystem derzeit 
eine richtlinienbasierte Versorgung erhält. Die folgenden Initiativen 
zur Qualitätsverbesserung aus Australien und den USA könnten auch 
andernorts das routinemäßige Angebot von Best Practice vorantreiben:

AUSTRALIEN: Ein vielschichtiges Schulungsprogramm in Tasmanien 
umfasste akademische Fortbildungen für Allgemeinmediziner und örtliche 
Apotheker und steigerte so den Einsatz von Strategien zur Osteoporose-
Prävention bei Langzeitanwendern von oralen Glucocorticoiden162. Vor 
der Maßnahme lag der Anteil der Osteoporose-Behandlungen bei 31 
% – eine Zahl, die in der Folge auf 57 % anstieg (hochsignifikant, p < 
0,0001).

USA: Das Geisinger Health System in den Vereinigten Staaten 
implementierte ein gezieltes Vorsorgeprogramm namens GIOP 
(Glucocorticoid-Induced Osteoporosis Program), um die präventive 
Versorgung für die Mitglieder zu verbessern163. Die erklärten Ziele des 
Programms sind die Identifizierung von Patienten mit Frakturrisiko, 
entsprechende Aufklärungsmaßnahmen, die Neugestaltung bestehender 
und die Implementierung neuer Versorgungswege sowie die 
Überwachung der Outcomes. Zu den zentralen Ergebnissen nach 12 
Monaten zählten folgende:

• Bei den Patienten wurde die Wissensretention, das Maß an 
regelmäßiger Bewegung und die Konzentration an 25-OH-
Vitamin-D jeweils signifikant verbessert.

• Es wurde eine signifikante Verminderung der GC-Dosis beobachtet.

• 91 % der Patienten mit mutmaßlich hohem Frakturrisiko nahmen 
noch nach einem Jahr ein Bisphosphonat- oder Teriparatid-Präparat 
und 96 % der Patienten insgesamt hielten sich an den verordneten 
Therapieplan bestehend aus Kalzium, Vitamin D und – falls indiziert 
– rezeptpflichtigen Medikamenten.

Durch Androgen-
deprivationstherapie 
induzierte Osteoporose
Pathogenese der durch 
Androgendeprivationstherapie 
induzierten Osteoporose
Die Androgendeprivationstherapie (ADT) mit Agonisten des 
Gonadotropin-Releasing-Hormons (GnRH) schränkt die Produktion von 
Testosteron und Östradiol ein und führt so zur chemischen Kastration143. 
GnRH-Agonisten reduzieren die Ausschüttung des luteinisierenden und 
des follikelstimulierenden Hormons, indem sie an GnRH-Rezeptoren in 
der Hypophyse andocken und eine Downregulation der Gonadotropin-
produzierenden Zellen bewirken.

Einsatz der 
Androgendeprivationstherapie und 
Frakturinzidenz
Prostatakrebs ist die häufigste nicht kutane Malignität beim Mann. 1 
von 6 Männern erhält im Laufe des Lebens diese Diagnose164. Ungefähr 
die Hälfte der Männer, bei denen Prostakrebs festgestellt wird, erhält 
zu irgendeinem Zeitpunkt nach der Diagnose eine ADT165. 2014 
ergab eine Metaanalyse relevanter Studien, dass zwischen 9 und 53 
% der Überlebenden eine Osteoporose hatten166. Im ersten Jahr der 
Androgendeprivationstherapie wird ein rascher Knochendichteverlust 
beobachtet167. Eine Kohortenstudie, die auf Daten zu Leistungsansprüchen 
von Medicare-Versicherten in den USA basierte, verglich die 
Frakturraten bei Männern mit nicht metastasierendem Prostatakrebs, 
die eine Behandlung mit GnRH-Agonisten begonnen hatten, mit den 
Frakturraten innerhalb einer Vergleichsgruppe, die keine derartige 
Behandlung erhielt168. Bei den mit GnRH-Agonisten behandelten 
Männern wurden statistisch signifikant erhöhte Raten für jegliche 
Fraktur (relatives  Risiko [RR]: 1,2), für vertebrale Frakturen (RR: 1,5) und 
für Hüft- bzw. Femurfrakturen (RR: 1,3) wahrgenommen. Eine längere 
Behandlungsdauer ging auch mit einem größeren Frakturrisiko einher.

Prävention und Behandlung der 
durch Androgendeprivationstherapie 
induzierten Osteoporose
Klinische Leitlinien für die Prävention und Behandlung von ADT-induzierter 
Osteoporose sind in vielen Ländern verfügbar, etwa in Australien169, 
Belgien170, Kanada171, Neuseeland169, im Vereinigten Königreich172 und in 
den USA173, 174. Außerdem hat die European Society for Medical Oncology 
international relevante Richtlinien erarbeitet175.

Die Versorgungslücke
Die Versorgungslücke bezüglich ADT-induzierter Osteoporose wurde 
bisher nicht so umfassend dokumentiert wie die weiter oben erörterten 
Defizite im Bereich der Sekundärfrakturprävention und der GC-induzierten 
Osteoporose.  Es wurden allerdings lokal begrenzte Studien in mehreren 
Ländern durchgeführt, so etwa in Kanada165, 176-178, in Indien179 und 
in den USA180-183. Die Raten der Knochendichtemessungen und/oder 
Osteoporose-Behandlungen schwankten dabei zwischen 9 und 59 %, 
wobei durchschnittlich weniger als ein Viertel der Männer, die eine ADT 
erhielten, diesbezüglich angemessen versorgt wurden.

Initiativen zur Qualitätsverbesserung
Experten auf dem Feld der Osteoporose-Versorgung sollten die 
Zusammenarbeit mit Kollegen in Urologie-Abteilungen suchen, um zu 
ermitteln, welcher Prozentsatz der Patienten mit ADT eine Osteoporose-
Untersuchung absolviert und eine richtlinienbasierte Versorgung 
erhalten hat. Eine Qualitätssteigerungsinitiative aus den den USA könnte 
Anregungen für routinemäßige Best-Practice-Angebote anderswo 
liefern184: 2002 führte der Versicherer Kaiser Permanente Southern 
California (Kaiser SoCal) das Versorgungsmodell Healthy Bones Model 
of Care (HBP) ein. Dieses Programm identifiziert Personen mit hohem 
Frakturrisiko und bietet ihnen eine systematische richtlinienbasierte 
Versorgung an. Mithilfe eines Krebsregisters wurden alle Kaiser-
SoCal-Patienten ermittelt, bei denen zwischen 2003 und 2007 
erstmals Prostatakrebs diagnostiziert wurde. In der Folge wurden zwei 
Studienkohorten gebildet: Diejenigen Patienten, bei denen höchstens 3 
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Monate vor Beginn der ersten ADT eine Knochendichtemessung erfolgt 
war, wurden der HBP-Gruppe zugeteilt. Alle anderen Patienten desselben 
Beobachtungszeitraums fanden sich in einer Kontrollgruppe, der Nicht-
HBP-Gruppe. Die Inzidenz von Hüftfrakturen war in der HBP-Gruppe um 
70 % niedriger als in der Nicht-HBP-Gruppe.

Aromatasehemmer-induzierte 
Osteoporose
Pathogenese der 
Aromatasehemmer-induzierten 
Osteoporose
Aromatasehemmer (AH) reduzieren die Östrogenspiegel durch Hemmung 
der peripheren Konversion von Androgenen zu Östrogenen. Dies führt 
zu niedrigeren Östrogenspiegeln und in der Folge zu einem erhöhten 
Knochenstoffwechsel und zu Knochenmasseverlust.

Einsatz von Aromatasehemmern und 
Frakturinzidenz
Brustkrebs ist die meistverbreitete Neoplasie und die Hauptursache 
für krebsbezogene Mortalität bei Frauen. Weltweit ist 1 von 8 Frauen 
davon betroffen185. AH stellen derzeit den Goldstandard in der 
adjuvanten Therapie für postmenopausale Frauen mit Hormonrezeptor-
positivem Brustkrebs dar186. Der jährliche Knochenmasseverlust, 
der bei AH-Anwenderinnen beobachtet wurde, ist mit ca. 2,5 % im 
Vergleich zu gesunden postmenopausalen Frauen erhöht, die pro 
Jahr etwa 1 bis 2 % an Knochenmasse verlieren187. Im Rahmen einer 
Anwendungsbeobachtung der Women’s Health Initiative wurden die 
Frakturraten von Brustkrebs-Überlebenden mit denjenigen von Frauen 
verglichen, die zu Studienbeginn keine Vorgeschichte bezüglich Brustkrebs 
hatten188. Nach einer Anpassung hinsichtlich solcher Faktoren wie 
Hormonspiegel, Sturzrisiko, vorherige Stürze, Medikamentengebrauch, 
Komorbidität und Lebensstil lag unter den Brustkrebs-Überlebenden 
die Risikosteigerung in Bezug auf sämtliche untersuchten Frakturen bei 
15 %. Studien, die die zwei häufig verwendeten Aromatasehemmer 
Anastrozol189 und Letrozol190 mit Tamoxifen verglichen, berichteten von 
einem signifikanten Anstieg des Frakturrisikos bei mit AH behandelten 
Patientinnen. Eine Vergleichsstudie zu Anastrozol und Exemestan ergab 
für beide Präparate ähnliche Frakturraten191. In einem Positionspapier der 
European Society for Clinical and Economical Aspects of Osteoporosis 
(ESCEO) wurden die vorhandenen Studien zu skelettalen Effekten von 
Aromatasehemmern umfassend dokumentiert187. 

Prävention und Behandlung von 
Aromatasehemmer-induzierter 
Osteoporose
Klinische Richtlinien zur Prävention und Therapie von AH-induzierter 
Osteoporose gibt es in vielen Ländern, u. a. in Belgien170, China192, 
Deutschland193, Italien194, Litauen195, im Vereinigten Königreich196 und in 
den USA173. Darüber hinaus hat die ESCEO Leitlinien von internationalem 
Gewicht erstellt187.

Die Versorgungslücke
Die Versorgungslücke betreffend AH-induzierte Osteoporose wurde 
bislang nicht ausführlich dokumentiert. Es wurden jedoch lokale 
Studien in mehreren Ländern durchgeführt, darunter im Vereinigten 
Königreich197 und in den USA198-200. Die umfangreichste dieser 
Studien berichtete, dass weniger als die Hälfte (44 %) der Frauen, die 
mindestens 9 Monate durchgehend AH genommen hatten, binnen 
14 Monaten zu einer Knochendichtemessung gebeten wurden200. 
Außerdem wurde bei 75 % der Frauen mit annähernd zweijähriger 
AH-Dauertherapie und bei 66 % der Frauen mit annähernd dreijähriger 
Dauertherapie keine Knochendichtemessung im zweiten bzw. dritten 
Jahr der Anwendung gemacht.

Initiativen zur 
Qualitätsverbesserung
Experten in der Osteoporose-Versorgung sollten nach 
Kooperationsmöglichkeiten mit Kollegen in Onkologie-Abteilungen 
suchen, um festzustellen, welcher Anteil der AH-Anwenderinnen 
einer Osteoporose-Abklärung unterzogen worden ist und eine 
richtlinienbasierte Versorgung erhalten hat. Die folgenden 
Qualitätssteigerungsinitiativen aus Italien und dem Vereinigten 
Königreich könnten auch anderswo das routinemäßige Angebot von 
Best Practice fördern:

ITALIEN: 2011 entwickelten Wissenschaftler aus Florenz eine 
Datenbank, mit der die Versorgungspraxis im Hinblick auf Patientinnen 
überwacht wird, die mit Tamoxifen und AH behandelt werden bzw. AH 
als Erstlinientherapie erhalten201. Auf diesem Wege können folgende 
Aspekte evaluiert werden:

• Effektivität der Bisphosphonat-Therapie, speziell in Bezug auf 
intravenöses Zoledronat

• Auswirkungen der Therapie auf Knochenmineraldichte, 
Knochenumbaumarker und Frakturraten

VEREINIGTES KÖNIGREICH: 2007 berichteten Forscher aus 
London über ihre Erfahrungen mit einem Softwaresystem, das zur 
Schließung der Versorgungslücke bei AH-induzierter Osteoporose 
entwickelt wurde197. In den Sekretariaten von Onkologie-Abteilungen 
wurde ein Texterkennungsprogramm auf den Computern installiert, 
das die automatisierte Bereitstellung einer richtlinienbasierten 
Osteoporose-Versorgung für dort behandelte Brustkrebspatientinnen 
ermöglichte. Dabei wurden Frauen zwischen 50 und 80 Jahren 
zwecks Abklärung und weiterer Maßnahmen automatisch an eine 
auf Osteoporose spezialisierte Pflegekraft weiterverwiesen. Das 
Softwaresystem fügte zudem automatisch einen Textabschnitt in die 
Arztbriefe der Onkologen ein, der die Hausärzte der Patientinnen auf 
die Wichtigkeit einer weiteren Osteoporose-Versorgung hinwies. Waren 
die Patientinnen über 80, wurde den Hausärzten eine Osteoporose-
Behandlung ohne vorherige Knochendichtemessung angeraten. 
Die Implementierung dieses Systems bewirkte eine Verzehnfachung 
des Anteils an Brustkrebspatientinnen, bei dem ein Osteoporose-
Management initiiert wurde.
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Die Website der U.S. National Osteoporosis Foundation gibt einen 

Überblick über die vielen Gesundheitsprobleme, die das individuelle 

Risiko, eine Osteoporose zu entwickeln und Fragilitätsfrakturen zu 

erleiden, erhöhen können202. Die Liste umfasst ein breites Spektrum 

an Störungen: Autoimmunerkrankungen, Verdauungsstörungen und 

Magen-Darm-Erkrankungen, endokrine und hormonelle, hämatologische, 

neurologische und psychische Erkrankungen, Krebs und AIDS/HIV. Dieser 

Bericht konzentriert sich auf sechs häufige Erkrankungen: chronisch 

obstruktive Lungenerkrankung (COPD), Malabsorptionssyndrome, 

rheumatoide Arthritis (RA), primärer oder sekundärer Hypogonadismus, 

Demenz sowie Diabetes.

Chronisch obstruktive 
Lungenerkrankung
Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) schätzt, dass weltweit 65 

Millionen Menschen an moderaten bis schweren Formen von COPD 

leiden203. Die zwei Haupttypen der COPD sind die chronische Bronchitis 

und das Emphysem. Zwar ist Rauchen klar die Hauptursache für COPD, 

bis zu einem Fünftel der COPD-Fälle könnte jedoch auf die Einwirkung 

durch industrielle Schadstoffe und Staub im Rahmen der Berufsausübung 

zurückzuführen sein204.

Eine systematische Übersichtsarbeit stellte fest, dass die durchschnittliche 

Prävalenz von Osteoporose unter COPD-Betroffenen bei 35 % liegt205. 

Vertebrale Frakturen – sie machen das Gros der Fragilitätsfrakturen 

aus – sind für COPD-Patienten von besonderer Bedeutung. Man geht 

davon aus, dass bei solchen Patienten mit bereits beeinträchtigter 

Lungenfunktion eine einzige vertebrale Fraktur die Vitalkapazität um 

9 % verringert206. Von zusätzlicher Brisanz ist die Beobachtung, dass 

Hüftfrakturpatienten mit COPD nach der Fraktur eine signifikant erhöhte 

Mortalität aufweisen. Eine Studie der Gesundheitsorganisation des 

Kriegsveteranenministeriums (VA) in den USA ergab, dass Patienten mit 

schwerer COPD nach 12 Monaten eine Mortalität von 40 % hatten, 

verglichen mit 31 % bei leichter COPD und 29 %, wenn keine COPD 

vorlag207. Bemerkenswerterweise fand diese Studie auch heraus, dass 

nur 3 % der Teilnehmer vor ihrer Hüftfraktur über Osteoporose Bescheid 

wussten. Dies ist eine Versorgungslücke, die in ähnlicher Form auch in den 

Niederlanden dokumentiert wurde208, 209.

Als Antwort auf das Fehlen von spezifischen Richtlinien für das 

Osteoporose-Management bei COPD-Betroffenen stellte 2015 eine 

niederländische Arbeitsgruppe aus klinischen Experten für COPD 

und Frakturprävention ein 5-Punkte-Programm vor, das Casefinding, 

Risikobewertung, Differentialdiagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle 

einschließt210.

Malabsorptionssyndrome
Zöliakie zählt zu den meistverbreiteten genetischen Störungen in der 

westlichen Welt und betrifft schätzungsweise 1 % der Bevölkerung in 

den USA211. Weltweit leben 5 Millionen Menschen mit Morbus Crohn und 

Colitis ulcerosa, die zu den chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen 

(CED) gerechnet werden212.

Eine niedrige Knochendichte ist unter Zöliakie-213 und Morbus-Crohn-

Patienten214, 215 hochprävalent. An dieser Relation sind viele Faktoren 

beteiligt: Beim Morbus Crohn zählen dazu eine mögliche Darmresektion 

mit der resultierenden Malabsorption von Vitamin D und anderen 

Nährstoffen, Gewichtsverlust, chronische Entzündungszustände mit 

erhöhten Spiegeln zirkulierender Zytokine und häufiger Glucocorticoid-

Gebrauch. Die Hauptursachen für Osteoporose bei Personen, die 

unter einer Malabsorption leiden, sind eine Minderversorgung mit 

Kalzium, Vitamin D, Eiweiß und anderen Nährstoffen und der damit 

einhergehende Gewichtsverlust. Im Vergleich zu Gesunden ist bei 

Zöliakiebetroffenen laut einer großen Studie die Frakturinzidenz  erhöht, 

wobei um 90 % mehr Hüft- und um 80 % mehr Handgelenksfrakturen 

vorliegen216. Die Frakturinzidenz unter CED-Patienten liegt ebenfalls 

höher als in der Gesamtbevölkerung, und zwar um 40 %217. Studien aus 

Im Vergleich zu Gesunden 

ist bei Zöliakiebetroffenen 

laut einer großen Studie die 

Frakturinzidenz  erhöht, wobei 

um 90 % mehr Hüft- und um 80 

% mehr Handgelenksfrakturen 

vorliegen216.

Österreich und den USA zufolge wurde bei weniger als einem Viertel 

aller CED-Betroffenen eine Knochendichtemessung vorgenommen.

Klinische Richtlinien bezüglich Prävention und Behandlung von 

Osteoporose bei Zöliakie gibt es in Kanada220, in Deutschland221, im 

Vereinigten Königreich222 und in den USA223, 224. Spezifische Richtlinien 

zur Prävention und Behandlung von Osteoporose bei chronisch-

entzündlichen Darmerkrankungen sind im Vereinigten Königreich222 und 

– erweitert um andere gastrointestinale Erkrankungen – in den USA223-

225 verfügbar.

Rheumatoide Arthritis
Die rheumatoide Arthritis (RA) betrifft zwischen 0,5 und 1 % der 

Erwachsenen in der entwickelten Welt226 und war im Jahr 2010 weltweit 

für etwa 49 000 Todesfälle verantwortlich227. Bei Frauen bricht RA meist 

im Alter von 40–50 Jahren aus, bei Männern etwas später. 

Betroffene haben eine niedrigere Knochenmineraldichte als 

gesunde Vergleichspersonen und das Ausmaß des beobachteten 

Knochenmasseverlusts korreliert mit der Schwere der Erkrankung228. 

Man nimmt an, dass entzündungsfördernde Zytokine, die von der 

entzündeten Synovia aus in den Blutkreislauf gelangen, den Verlust 

an Knochenmasse verursachen. Eine Studie, die auf Basis der British 

General Practice Research Database durchgeführt wurde, evaluierte 
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die Frakturinzidenz unter mehr als 30 000 Patienten mit rheumatoider 

Arthritis. Verglichen mit einer Kontrollgruppe war das Risiko für eine 

Hüftfraktur um das 2-Fache und das Risiko für eine vertebrale Fraktur um 

das 2,4-Fache erhöht. Derzeit ist RA innerhalb des FRAX®-Algorithmus 

der einzige Auslöser von sekundärer Osteoporose, der unabhängig von 

der Knochendichte als sicherer Indikator für Frakturen gilt230. Darüber 

hinaus nehmen Patienten mit RA häufig Glucocorticoide. Wissenschaftler 

der VA-Gesundheitsorganisation in den USA evaluierten deshalb die 

Osteoporose-Behandlung anhand einer Kohorte von 9 600 Veteranen 

mit RA231. Weniger als die Hälfte der Teilnehmer hatte eine präventive 

Behandlung gegen Osteoporose erhalten. Vergleichbare Studien aus 

Kanada232, 233, Finnland234, Deutschland235, Mexiko236, Südkorea237 und 

den USA238, 239 berichteten ebenso von suboptimaler Diagnostik und/oder 

Therapie von Osteoporose bei RA-Patienten.

Klinische Leitlinien, die auf die Prävention und Behandlung von 

Osteoporose bei rheumatoider Arthritis eingehen, sind in Brasilien240, 

Deutschland235, Südafrika241 und Spanien242 verfügbar. Außerdem hat die 

EULAR Richtlinien von internationaler Relevanz erarbeitet157.

Hypogonadismus
Hypogonadismus bezeichnet eine herabgesetzte funktionelle Aktivität 

der Gonaden – also des Hodens bei Männern und der Ovarien bei Frauen 

–, die zu einer verminderten Biosynthese von Sexualhormonen führt. 

Hypogonadismus tritt in zwei Formen auf:

Primärer Hypogonadismus: Er wird durch Defekte der Gonaden 

verursacht, Beispiele sind das Klinefelter-Syndrom beim Mann und das 

Turner-Syndrom bei der Frau.

Sekundärer Hypogonadismus: Hier liegen Störungen des 

Hypothalamus oder der Hypophyse zugrunde, die bei Männern und 

Frauen zum Kallmann-Syndrom und bei Frauen zur Anorexie führen.

Die Prävalenz von Hypogonadismus wurde bei Männern zwischen 

60 und 70 Jahren auf 20 % und bei Männern zwischen 70 und 

80 Jahren auf 30 % geschätzt243. 2013 nutzten US-amerikanische 

Forscher die Datenbasis von Clinformatics DataMart (CDM), die eine 

der größten Populationen von privat Krankenversicherten darstellt, 

um die Verschreibungsgewohnheiten bezüglich Androgenen in den 

USA zwischen 2001 und 2011 zu untersuchen244. Im betreffenden 

Zeitraum stieg die Anwendung der Testosteronersatztherapie (TRT) 

bei Männern zwischen 60 und 70 Jahren auf fast 4 %. Besonders 

besorgniserregend war die Beobachtung, dass zwischen 2001 und 2011 

lediglich bei drei Viertel der Männer, die erstmals eine TRT verordnet 

bekamen, in den 12 Monaten davor der Testosteronspiegel im Serum 

gemessen wurde. Diese Lücke in der Diagnostik zog eine wesentliche 

Überarbeitung der 2010 von der Endocrine Society herausgegebenen 

Praxisrichtlinien für männlichen Hypogonadismus nach sich245. In Bezug 

auf Osteoporose heißt es in der aktualisierten Fassung: „[…] nach 2010 

publizierte Studien bestätigen zwar die positiven Effekte der TRT auf 

Knochenmineraldichte und Muskelkraft, ihr Einfluss auf das Frakturrisiko 

bei Männern mit Osteoporose bleibt jedoch unerforscht.“

2015 veröffentlichte die Italienische Gesellschaft für Endokrinologie 

Leitlinien für die Androgenersatztherapie beim hypogonadalen 

erwachsenen Mann246. Dieses Regelwerk  stellt fest, dass „[…] 

die Testosteron-Supplementierung bei Personen mit hohem 

Komplikationsrisiko, wie z. B. Menschen mit Osteoporose und/

oder Stoffwechselerkrankungen, mit den derzeit dafür verfügbaren 

Behandlungsformen kombiniert werden sollte.“

Demenz
Im Dezember 2013 trat in London der erste G8-Demenzgipfel 

zusammen. Alzheimer’s Disease International (ADI) stellte den am Gipfel 

teilnehmenden Regierungsspitzen ein Kurzdossier zur Verfügung247. 2013 

lag demnach die geschätzte Anzahl der mit Demenz lebenden Menschen 

bei 44,4 Millionen – eine Zahl, die bis 2030 bzw. 2050 voraussichtlich auf 

75,6 bzw. 135,5 Millionen ansteigen wird. Die größten Zunahmen bei den 

prognostizierten Zahlen an Demenzbetroffenen werden in Ostasien und 

in Subsahara-Afrika zu verzeichnen sein. Der Anteil derjenigen, die in den 

heutigen Ländern mit niedrigem und mittlerem Einkommen leben, wird – 

verglichen mit 62 % im Jahr 2013 – bis  2050 auf 71 % ansteigen. 2010 

beliefen sich die weltweiten gesellschaftlichen Kosten der Demenz auf 

604 Milliarden US-Dollar, was 1 % des globalen Bruttoinlandsprodukts 

entspricht248, und 486 000 Menschen starben weltweit infolge von 

Demenz227.

Es besteht eine erhebliche Schnittmenge zwischen Demenzkranken 

und dem Teil der älteren Menschen, der ein hohes Risiko für Stürze 

mit Verletzungsfolge und für Frakturen hat. Dies zeigt sich am 

deutlichsten bei Patienten, die mit einer Hüftfraktur vorstellig werden. 

Eine 2009 publizierte Studie aus dem Vereinigten Königreich kam zum 

Ergebnis, dass innerhalb eines Zeitraums von 12 Monaten 66 % der 

Teilnehmer mit Demenz einen Sturz erlitten, verglichen mit 36 % in der 

alterskorrelierten Kontrollgruppe249. Außerdem war die Inzidenz von 

Stürzen bei den Demenzkranken 9-mal höher als in der Kontrollgruppe. 

Die Hüftfrakturinzidenz bei Alzheimerpatienten ist Berichten zufolge 

fast 3-mal so hoch wie bei bei kognitiv gesunden Gleichaltrigen250. 

Die Hüftfrakturinzidenz 

bei Alzheimerpatienten 

ist Berichten zufolge fast 

3-mal so hoch wie bei bei 

kognitiv gesunden.

In einer Metaanalyse wurde die Prävalenz von Demenz unter älteren 

Hüftfrakturpatienten auf 19 % geschätzt251. Die Prävalenz von kognitiven 

Einschränkungen wurde auf 42 % geschätzt. 2007 berichtete das 

Scottish Hip Fracture Audit (SHFA) über die Prävalenz von Demenz unter 

Hüftfrakturpatienten252. Über ein Viertel (28 %) der betroffenen Patienten 

hatte eine dokumentierte medizinische Vorgeschichte zu Demenz. Die 

Studienautoren deuteten an, dass dieser Prozentsatz vermutlich eine 



14
14

signifikante Unterbewertung der tatsächlichen Prävalenz darstellte, 

weil im selben Zeitraum schlechte Diagnoseraten bezüglich Demenz 

dokumentiert wurden.

2011 erschien eine Monografie, die die aktuelle Faktenlage zu Demenz, 

Stürzen und Frakturen zusammenfasste253. Sie kam zu folgendem Schluss: 

Demente Personen erleiden häufiger Stürze und Frakturen und unterliegen 

nach Frakturen einer höheren Mortalität als solche ohne Demenz. 

Dennoch werden sie nicht ausreichend auf Risikofaktoren für Stürze 

untersucht und erhalten auch seltener eine Osteoporose-Behandlung. 

Unter Patienten, die Stürze und Frakturen erleiden, herrscht eine hohe 

Prävalenz von Demenz und kognitiven Beeinträchtigungen – dessen 

ungeachtet werden ihre kognitiven Fähigkeiten nicht routinemäßig 

untersucht, weshalb ihnen oftmals die Chance auf eine frühzeitige 

Demenz-Diagnose genommen wird.

Nachfolgende Studien aus Kanada254, Finnland254, dem Vereinigten 

Königreich67 und den USA256 lieferten weitere Belege dafür, dass 

Osteoporose bei Menschen mit Demenz selten diagnostiziert 

und behandelt wird. Wie hier gezeigt wurde, wurden für mehrere 

Erkrankungen, bei denen Osteoporose häufig als Komorbidität auftritt, 

Richtlinien für das Osteoporose-Management erarbeitet. Weil die 

Population der Demenzkranken in den kommenden Jahrzehnten 

dramatisch zunehmen wird, müssen so rasch wie möglich evidenzbasierte 

Richtlinien für den Umgang mit Osteoporose – und mit dem Sturzrisiko – 

entworfen und umgesetzt werden.

Diabetes
2015 schätzte die International Diabetes Federation (IDF), dass weltweit 

415 Millionen Erwachsene zwischen 20 und 79 Jahren Diabetes 

hatten – darunter 193 Millionen, bei denen die Erkrankung noch nicht 

diagnostiziert war257. Es standen keine Daten zur genauen weltweiten 

Verteilung von Typ-1- und Typ-2-Diabetes zur Verfügung. Allerdings 

wird angenommen, dass in Hochlohnländern ca. 87 bis 91 % aller 

Menschen mit Diabetes am Typ 2 der Erkrankung leiden258-261. Diabetes 

hat bisher schätzungsweise 5 Millionen Todesfälle und Kosten für das 

Gesundheitswesen in Höhe von 673 bis 1197 Milliarden US-Dollar 
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verursacht. Falls nichts dagegen unternommen wird, geht die IDF davon 

aus, dass die Zahl der Diabetespatienten bis 2040 auf 642 Millionen 

ansteigen wird.

Es gibt immer mehr Belege dafür, dass Diabetes und Osteoporose durch 

gemeinsame pathophysiologische Mechanismen verbunden sind. Das 

osteoblastenspezifische sezernierte Protein Osteocalcin (OC) beeinflusste 

im Tierversuch nachweislich Knochenstoffwechsel, Glukosestoffwechsel 

und Fettmasse262, 263, wobei seine genaue Bedeutung für den Menschen 

noch unbekannt ist. Personen mit Diabetes Typ 2 haben gegenüber 

Nichtdiabetikern ein bis zu 3-mal höheres Risiko bezüglich Hüftfrakturen 

und nichtvertebraler Frakturen265, 266. Warum das so ist, konnte noch nicht 

vollkommen geklärt werden, da es bei Typ-2-Diabetikern gleichzeitig 

deutliche Anzeichen für eine normale bis hohe Knochenmineraldichte im 

Bereich der Hüfte und der Wirbelsäule gibt265, 267.

2016 veröffentlichten Bouxsein und Kollegen eine umfassende 

Übersichtsarbeit zur Skelettbrüchigkeit bei Diabetes Typ 2, die mehrere 

wichtige Schlussfolgerungen enthält268:

• Obwohl sie oftmals über eine normale bis hohe 

Knochenmineraldichte verfügen, sind Personen mit Typ-2-

Diabetes unabhängig von Geschlecht, Rasse oder Ethnizität 

einem erhöhten Frakturrisiko ausgesetzt. Demnach wird bei 

Knochendichtemessungen möglicherweise die Skelettbrüchigkeit 

bei Typ-2-Diabetikern unterbewertet.

• Es gibt kaum Daten zum optimalen Osteoporose-Management bei 

Typ-2-Diabetikern.

• Solange keine Gegenbeweise vorliegen, sollte sich die 

Versorgung an den bewährten Prinzipien des Managements von 

postmenopausaler Osteoporose orientieren. 

Angesichts des gewaltigen Bedrohungspotenzials für die 

öffentliche Gesundheit muss der Prävention von Diabetes in den 

Gesundheitssystemen weltweit Priorität verschafft werden. Im Lichte 

der überwältigenden Zahl derer, die bereits betroffen sind, müssen 

jedoch vor allem so rasch wie möglich evidenzbasierte Richtlinien 

für das Osteoporose-Management bei Diabetes Typ 2 entwickelt und 

implementiert werden.

Im Lichte der überwältigenden 
Zahl derer, die bereits 
betroffen sind, müssen 
jedoch vor allem so rasch 
wie möglich evidenzbasierte 
Richtlinien für das 
Osteoporose-Management 
bei Diabetes Typ 2 entwickelt 
und implementiert werden.
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Wie bereits anhand Lücke 1 dieses Berichts erörtert, sind enorme 
Anstrengungen nötig, um die weltweite Versorgungslücke im Bereich der 
Sekundärfrakturprävention zu schließen. Die IOF ist fest davon überzeugt, 
dass Sekundärprävention das maßgeblichste Instrument zur unmittelbaren 
Verbesserung der Patientenversorgung und zur Eindämmung der 
explodierenden Gesundheitskosten im Zusammenhang mit Frakturen 
ist. Das ultimative Ziel ist längerfristig die Verhütung der ersten Fraktur, 
wobei im Laufe des vergangenen Jahrzehnts erzielte Fortschritte bei 
der Frakturrisikobewertung die Grundlage für die Entwicklung klinisch 
wirksamer und kosteneffizienter Wege dorthin bilden.

Um zu gewährleisten, dass ein Programm zur Primärfrakturprävention 
kosteneffizient arbeiten kann, muss überlegt werden, welche erste 
Fragilitätsfraktur verhindert werden soll. Die Primärprävention 
bezüglich Hüftfrakturen dürfte kosteneffizienter sein als eine, die auf 
Handgelenksfrakturen ausgerichtet ist, da Hüftfrakturen in der Versorgung 
wesentlich teurer sind als Handgelenksfrakturen. Im Hinblick darauf ist 
zu berücksichtigen, bei welchem Anteil aller Patienten die Hüftfraktur die 
erste Fragilitätsfraktur an einer beliebigen Stelle des Skeletts darstellt. 
Dies wird anhand des Venn-Diagramms in Abbildung 4 veranschaulicht.

Wenngleich es keine definitiven Daten gibt, um eine derartige Analyse 
statistisch zu untermauern, so stimmt die folgende Darstellung doch mit 
der derzeitigen Evidenzlage überein:

• Ungefähr 50 % der Hüftfrakturpatienten haben vor ihrem Hüftbruch 
eine oder mehrere klinisch sichtbare Fragilitätsfrakturen erlitten, 
wobei es sich meist um nichtvertebrale Frakturen handelt37-40. 

• Die konservative Auslegung von Studien aus Spanien und Japan 
legt nahe, dass weitere 10 %269 bis 25 %270 der Patienten vor ihrer 
Hüftfraktur – großteils nicht erkannte oder nicht diagnostizierte271 
– vertebrale, jedoch keine klinisch sichtbaren nichtvertebralen 
Frakturen erlitten haben dürften.

• Daraus ergibt sich, dass bei 25–40 % der Patienten die Hüftfraktur 
als erste offenkundige Fragilitätsfraktur an einer beliebigen Stelle 
des Skeletts aufgetreten sein könnte.

Diese Analyse macht deutlich, mit welchen Herausforderungen das 
gezielte Casefinding zum relativ kleinen Personenkreis, der voraussichtlich 

eine Hüftfraktur als erste Fragilitätsfraktur erleiden wird, verbunden 
ist. Dabei ist anzumerken, dass auch Fragilitätsfrakturen abseits der 
Hüfte eine große Belastung für ältere Menschen darstellen. Vertebrale 
Frakturen haben viele nachteilige Auswirkungen für die Betroffenen, 
darunter folgende272:

• Rückenschmerzen, Größenverlust, Deformitäten, Immobilität und 
erhöhte Anzahl an Krankenhaustagen273, 274

• schlechtere Lebensqualität aufgrund verminderten 
Selbstwertgefühls, verzerrter Körperwahrnehmung und 
Depressionen275-278

• erhebliche negative Auswirkungen auf die Alltagsaktivitäten279, 280.

Studien aus Australien281 und Kanada282 sowie die internationale 
Längsschnittstudie GLOW (Global Longitudinal Study of Osteoporosis in 
Women)283 berichteten sämtlich von einer signifikanten Verschlechterung 
der gesundheitsbezogenen Lebensqualität für Personen mit 
Fragilitätsfrakturen an beliebigen Stellen des Skeletts. Es existieren also 
solide klinische Gründe für die Primärprävention von allen bedeutenden 
osteoporotischen Frakturen, zu denen Hüftfrakturen, klinische vertebrale 
Frakturen, Handgelenks- und proximale Humerusfrakturen zu zählen sind. 
Zu den pragmatischen Ansätzen für das Casefinding von Personen, die ein 
hohes Risiko für solche Frakturen als Erstfrakturen aufweisen, gehören:

• Lücke 2: Medikamenteninduzierte Osteoporose: Systematisches 
Casefinding von Personen mit hohem Frakturrisiko in dieser 
Gruppe

• Lücke 3: Mit Osteoporose assoziierte Erkrankungen: 
Systematisches Casefinding von Personen mit hohem Frakturrisiko 
in dieser Gruppe

• Berechnung des absoluten Frakturrisikos: Systematischer 
Einsatz von Hilfsmitteln wie FRAX® zur Risikostratifizierung der 
älteren Bevölkerung

Die SCOOP-Studie, die derzeit im Vereinigten Königreich läuft, wird 
wertvolle Erkenntnisse zu Strategien der Primärfrakturprävention 
liefern284. Die pragmatische, randomisierte kontrollierte Studie (RKS) 
beobachtet mehr als 12 000 Frauen zwischen 70 und 85 über einen 
Zeitraum von fünf Jahren. Sie wird Effektivität und Kosteneffizienz eines 
gemeinschaftsbasierten Screening-Programms überprüfen, das den 
FRAX®-Algorithmus und Knochendichtemessungen zur Beurteilung der 
10-Jahres-Wahrscheinlichkeit für Frakturen heranzieht.

Es gibt keine konkreten Informationen zum Ausmaß der Versorgungslücke 
hinsichtlich Primärfrakturprävention. Angesichts der tiefgreifenden und 
anhaltenden Lücke im Bereich der Sekundärfrakturprävention, wie sie 
im Rahmen von Lücke 1 aufgezeigt wurde, liegt die Vermutung nahe, 
dass die Versorgungslücke in Bezug auf Primärfrakturprävention unter 
Personen mit hohem Risiko mindestens gleich groß ist. Sie beziehen sich 
zwar nicht speziell auf die Primärfrakturprävention, jedoch können Daten 
zur Nutzung von FRAX® und zur Verordnungshäufigkeit Anhaltspunkte 
zu den generellen Untersuchungs- und Behandlungsraten in einem Land 
liefern. Ein 2013 publizierter umfassender Bericht über Osteoporose in 
der Europäischen Union kam zum bemerkenswerten Ergebnis, dass in den 
12 Monaten von November 2010 bis November 2011 die Annahme von 
FRAX® in allen EU-Staaten suboptimal war, jene eingeschlossen, in denen 
landesbezogene FRAX®-Modelle vorhanden waren10. Neuere Daten zur 
FRAX®-Nutzung werden in Abbildung 5 präsentiert. 

Personen, bei denen eine Hüftfraktur als 
erste Fragilitätsfraktur auftrat

Abbildung 4: Verteilung der 
Vorgeschichte bezüglich Frakturen 
unter Patienten mit Hüftfraktur
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Der EU-Bericht aus dem Jahr 2013 dokumentierte auch die 
landesspezifischen Verordnungszahlen10. Diese Daten in Kombination 
mit einem Algorithmus, der die Zahl der behandlungswürdigen 
Patienten in jedem der damals 27 EU-Staaten berechnete, erlaubten 
die Schätzung der potenziellen Behandlungslücke in jedem Land 
im Jahr 2010. Bei dem Verfahren wurde angenommen, dass alle 
Behandelten tatsächlich therapiewürdig waren und nicht etwa zum 
Teil ein untergeordnetes Risiko hatten. Die Behandlungslücke unter 
den eigentlichen Hochrisikopatienten könnte daher unterschätzt 
worden sein. Insgesamt erhielten in der EU 10,6 von 18,4 Millionen 
therapiewürdigen Frauen eine Behandlung. Bei den Männern betrug 
das entsprechende Verhältnis 1,7 zu 2,9 Millionen. Die daraus 
erschlossenen Behandlungslücken bei Frauen und Männern in den 
einzelnen EU-Mitgliedstaaten sind in Abbildung 6 ersichtlich.

Die meisten klinischen Richtlinien decken sowohl Sekundär- als auch 
Primärfrakturprävention ab. Eine erwähnenswerte Ausnahme stellen 
die Vorgaben der Organisation NICE im Vereinigten Königreich dar, 
die 2008 erstmals Leitlinien speziell für die Primärfrakturprävention 
herausgab285, die als Ergänzung zu bereits vorhandenen 
Sekundärpräventionsleitlinien angelegt waren119, 286.  

Etliche Gesundheitsorganisationen haben parallel zu den 
Bemühungen auf dem Sektor der Sekundärfrakturprävention auch 
systematische Ansätze zur Primärfrakturprävention eingeführt, die 
sich gezielt an Hochrisikoindividuen richten. Kaiser Permanente 
(„Healthy Bones Program“287) und Geisinger Health System („Hi-ROC 
Program“288) liefern hierfür leistungsfähige Beispiele.
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Schätzung für das Jahr 2010: Anzahl (in Tausend) der Frauen, die 

behandelt wurden (blau), und Anzahl der Patientinnen, die trotz 

Indikation nicht behandelt wurden (rot).

Schätzung für das Jahr 2010: Anzahl (in Tausend) der Männer, 

die behandelt wurden (blau), und Anzahl der Patienten, die trotz 

Indikation nicht behandelt wurden (rot).

Abbildung 6: Die Behandlungslücke bezüglich Osteoporose in 
der EU im Jahr 201010

Abbildung 5: FRAX®-Sitzungen je 100 000 
der Bevölkerung nach Ländern von April 

2015 bis März 2016
 [Google Analytics]
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Das Hauptaugenmerk dieses Berichts lag bisher auf Versorgungslücken, 
die dazu führen, dass Personen mit hohem Risiko für Fragilitätsfrakturen 
keine Abklärung und/oder Behandlung im Hinblick auf Osteoporose 
erhalten. Der vorliegende Abschnitt befasst sich mit einer anderen, 
ebenfalls häufig begegnenden Problematik auf dem Gebiet chronischer 
Erkrankungen: Wie stellt man sicher, dass Personen, bei denen eine 
Therapie initiiert wurde, diese auch tatsächlich beibehalten?

Zwei Messgrößen für die Therapietreue bzw. Therapieadhärenz werden in 
Studien oft verwendet:

• Persistenz: Wird definiert entweder als der Zeitraum bis zum 
Behandlungsabbruch oder als derjenige Prozentsatz der Patienten, 
der zu einem bestimmten Zeitpunkt immer noch Rezepte einlöst, 
ohne sich dabei Unterbrechungen zu erlauben, die über eine 
gestattete Dauer (z. B. 30, 60 oder 90 Tage) hinausgehen.

• Compliance: Wird definiert als die Fähigkeit eines Patienten, 
sich an Dosierung sowie Zeitpunkt und weitere Bedingungen 
der Anwendung zu halten, wie sie entweder vom verordnenden 
Arzt mitgeteilt oder in der Packungsbeilage des Medikamentes 
beschrieben werden. Eine Maßeinheit für die Compliance ist die 
sogenannte Medication Possession Ratio (MPR).  Üblicherweise 
wird sie berechnet, indem man die Anzahl der Tage, an denen dem 
Patienten die Medikation zur Verfügung steht, durch die Anzahl der 
Tage des Beobachtungszeitraums dividiert.

In der routinemäßigen klinischen Praxis sind sowohl Persistenz als 
auch Compliance bezogen auf Osteoporose-Behandlungen suboptimal 
– ein Phänomen, das zuvor auch bei anderen häufig verwendeten 
Arzneimittelklassen wie Antihypertensiva289 und Statinen290 beobachtet 
wurde. Etwa die Hälfte der Patienten, bei denen eine Osteoporose-
Therapie eingeleitet wurde, hält sich nicht an den vorgeschriebenen 
Therapieplan und/oder bricht die Behandlung innerhalb eines Jahres 
ab291. Dies ist vor allem angesichts der flexiblen Dosierungsoptionen 
von gängigen Osteoporose-Medikamenten bemerkenswert, die 
täglich, wöchentlich oder monatlich in Tablettenform eingenommen 
oder in täglichen, quartalsmäßigen, halbjährlichen oder jährlichen 
Injektionen verabreicht werden können. Intravenöse oder subkutane 
Darreichungsformen helfen dabei, eine hundertprozentige Therapietreue 
zu gewährleisten, sofern ein verlässliches System zur Verabreichung 
der ersten Injektion und zur zuverlässigen Vereinbarung weiterer 
Injektionstermine in passenden Zeitabständen existiert. Man schätzt, dass 
eine erhöhte Adhärenz in den USA die Frakturraten um 25 % reduzieren 
würde, was umgerechnet etwa 300 000 Frakturen weniger pro Jahr 
entspricht und Kostenersparnisse in der Höhe von 3 Milliarden US-Dollar 
bringen könnte292.

2013 erstellte die Medication Adherence and Persistence Special 
Interest Group, eine Arbeitsgruppe der International Society 
for Pharmacoeconomics and Outcomes Research (ISPOR), eine 
Übersichtsarbeit, in der es um Maßnahmen zur Verbesserung der 
Adhärenz bei Osteoporose ging293. Folgende Maßnahmen, die die 
Adhärenz fördern könnten, wurden ermittelt:

• Vereinfachung der Dosierungsschemata

• elektronische Rezepte

• Entscheidungshilfen für Patienten

• Patientenschulungen

Patienten hielten am ehesten an denjenigen Medikamenten fest, die am 
wenigsten häufig angewendet werden mussten294-296. Der Einsatz von 
elektronischen Rezepten in Kombination mit mündlicher Beratung war 
im Vergleich zur reinen mündlichen Beratung mit einer Erhöhung der 
Kurzzeit-Compliance um den Faktor 2,6 verbunden297. Eine Studie aus den 
USA bewertete die Nutzung einer Entscheidungshilfe für Patienten als 
ergänzendes Element zur üblichen Primärversorgungspraxis und verglich 
die kombinierte Anwendung mit der üblichen Primärversorgungspraxis 
alleine298. Während die Adhärenz nach 6 Monaten in beiden Gruppen 

insgesamt ähnlich war, fiel der Patientenanteil mit mehr als 80-prozentiger 
Adhärenz dort signifikant größer aus, wo die Entscheidungshilfe zum 
Einsatz kam. Im Hinblick auf den Effekt von Patientenschulungen muss 
angemerkt werden, dass die größten und am wenigsten verzerrten 
der überprüften Studien nur marginale Steigerungen der Adhärenz 
auswiesen299-302.

Der Effekt von Fraktur-Verbindungsstellen auf die Adhärenz wurde anhand 
verschiedener Studien evaluiert303-307. Unter den Patienten, die nach 
einer Fraktur von einer FVS betreut wurden, behielten nach 12 Monaten 
zwischen 74 und 88 % und nach 24 Monaten zwischen 64 und 75 % 
die Behandlung bei. Diese Zahlen stützen die Vermutung, dass nach dem 
Erleiden einer Fragilitätsfraktur ein „Moment der Lernfähigkeit“ besteht, 
den eine FVS ausnutzen kann, um die Therapieadhärenz zu verbessern. 
Das FVS-Team im Concord Hospital im australischen Sydney verglich 
zudem die Adhärenz bei Patienten, die nach Einleitung der Behandlung in 
der FVS entweder von dieser selbst oder von ihrem Hausarzt weiterbetreut 
wurden305. Dabei fiel auf, dass die Persistenz nach 24 Monaten in beiden 
Gruppen vergleichbar war, woraus die Forscher schlossen, dass die 
Hauptaufgabe einer FVS darin besteht, nach dem Auftreten von Frakturen 
einen Osteoporose-bezogenen Versorgungsplan einzuleiten. Wenn 
FVS und Hausärzte effizient miteinander kommunizieren, sind letztere 
durchaus gut dafür aufgestellt und auch willens, aufbauend auf den 
ersten Empfehlungen der FVS die längerfristige Osteoporose-Versorgung 
zu übernehmen. 
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In den letzten Jahren wurde eine Reihe von Studien zur 

Charakterisierung des unter älteren Menschen vorherrschenden 

Bewusstseins bezüglich Osteoporose und Frakturrisiko durchgeführt. 

2008 versuchten Wissenschaftler einer gemeinnützigen Health 

Maintenance Organization (HMO) im Nordwesten der USA die 

Standpunkte von Key-Stakeholdern zur Osteoporose-Versorgung 

nach einer Fraktur zu evaluieren308. Zu den Stakeholdern gehörten 

Patienten mit Frakturen, Qualitätsmanager und andere Manager im 

Gesundheitswesen, Hausärzte sowie orthopädische Kliniker und deren 

Mitarbeiter. Sowohl Patienten als auch Hausärzte gaben an, dass 

es häufig zu Verwechslungen zwischen Osteoporose und Arthrose 

kam. Zusätzlich führte diese Verwechslung zu der Auffassung, dass 

Osteoporose einfach eine normale Folge des Alterns sei.

2010 beurteilten kanadische Forscher das Wissen über Osteoporose 

unter älteren Frakturpatienten, die von orthopädischen Chirurgen an 

zwei großen Lehrkrankenhäusern in Ontario behandelt wurden309. 

Man stellte den Patienten zwei Fragen: 

1.) „Wissen Sie, was Osteoporose ist?“ und 

2.) „Falls ja, was glauben Sie, worum es sich dabei 
handelt?“. 

Die überwältigende Mehrheit der Befragten (91 % bzw. 115 von 127) 

gab an, dass sie wisse, was Osteoporose sei. 75 % dieser Personen 

gaben Antworten, die als korrekt eingestuft wurden.  Personen, 

die ihre eigene Osteoporose-Diagnose erwähnten oder ein höheres 

Bildungsniveau angaben, nannten eher eine korrekte Definition, 

wobei die Wahrscheinlichkeit dafür mit zunehmendem Alter abnahm. 

Fast 40 % der Interviewteilnehmer absolvierten ein „Quiz über 

Osteoporose-Fakten“. Dabei war interessant, dass weniger als die 

Hälfte (41 %) der Quizteilnehmer wusste, dass jemand, der eine 

Fraktur an der Wirbelsäule erleidet, im Vergleich zu Personen ohne 

Frakturen ein erhöhtes Risiko für künftige Knochenbrüche aufweist.

Das Umfeld der Akutrehabilitation könnte die Möglichkeit bieten, 

die Osteoporose-Behandlung nach einer Fraktur zu verbessern. Vor 

diesem Hintergrund beurteilten Forscher aus Boston in den USA 

die Bereitschaft von Frakturpatienten, an einem – kostenlosen – 

Programm zur Sekundärfrakturprävention teilzunehmen310. Weniger 

als die Hälfte der ausgewählten Patienten entschied sich für die 

Teilnahme, wobei die häufigste Begründung war, dass man nicht noch 

ein weiteres Medikament nehmen wolle.

In Neuseeland wurde untersucht, wo nach Auffassung der Patienten 

und der Ärzte die adäquaten Interventionsschwellen bezüglich des 

Frakturrisikos lagen311. Dabei traten eklatante Unterschiede zutage. 

Hinsichtlich schwerer osteoporotischer Frakturen und Hüftfrakturen 

hielten die Patienten eine medikamentöse Behandlung erst bei einem 

absoluten Risiko von jeweils 50 % für gerechtfertigt, während die 

Ärzte diesbezüglich ein absolutes Risiko von 10 % ansetzten. Zudem 

gingen die Patienten davon aus, dass ein wirksames Medikament eine 

relative Risikoreduktion um 50 % bewirken könne. Basierend darauf 

würden Patienten in Neuseeland erst dann eine Osteoporose-Therapie 

in Betracht ziehen, wenn die absolute Reduktion des Frakturrisikos 

bei 25 % läge.

Die internationale GLOW-Studie verglich bei mehr als 60 000 

postmenopausalen Frauen in zehn Ländern in Europa, Nordamerika und 

Australien die Selbstwahrnehmung in Bezug auf das Frakturrisiko mit dem 

tatsächlich bestehenden Risiko312. Zu den wesentlichen Erkenntnissen 

daraus zählen folgende:

• Unter den Frauen mit der Diagnose Osteopenie bzw. Osteoporose 

nahmen nur 25 %  bzw. 43 % an, dass sie ein erhöhtes Risiko 

hätten.

• Unter den Frauen, die auf Basis irgendeines der sieben 

frakturbezogenen Risikofaktoren de facto ein erhöhtes Risiko 

hatten, bewegte sich der Anteil derjenigen, die sich dieses Risikos 

bewusst waren, zwischen 19 % bei Raucherinnen und 39 % bei 

Anwenderinnen von Glucocorticoiden.

• Nur 33 % derjenigen, auf die zumindest zwei Risikofaktoren 

zutrafen, sahen sich selbst einem erhöhten Risiko ausgesetzt.

Diese Studien veranschaulichen die Faktenlage hinsichtlich des 

frakturbezogenen Risikobewusstseins bei älteren Menschen. Die Studien 

widersprechen einander zum Teil. In einigen Personengruppen sind 

Wissenslücken nachweisbar, in anderen wiederum nicht. Initiativen 

zur Stärkung des Risikobewusstseins müssen klare, evidenzbasierte 

Botschaften vermitteln. Aufklärungskampagnen (engl. disease awareness 

campaigns, DAC) wie z. B. das Programm „2Million2Many“ der NBHA 

in den USA liefern innovative Beispiele für die Verwirklichung dieses 

Ansatzes136. Die Hauptbotschaften von 2Million2Many sind sehr einfach 

und überzeugend:

• Jedes Jahr passieren 2 Millionen Knochenbrüche, die keine Unfälle 

sind (in den USA).

• Sie sind Anzeichen für eine Osteoporose, die bei Menschen ab 50 

vorkommt.

• Doch nur bei 2 von 10 wird eine einfache Folgeuntersuchung 

gemacht.

• Gemeinsam können wir die Osteoporose zu Fall bringen, bevor sie 

uns zu Fall bringt. Aber dazu müssen wir den Mund aufmachen. 

Also denk daran: Wenn du dir einen Knochen brichst, dann fordere 

eine Untersuchung.

Nach der „2Million2Many“-Kampagne im Jahr 2012 starteten NBHA und 

NOF 2013 eine groß angelegte Initiative zur Einführung von FVS137 und legten 

2014 eine Qualified Clinical Data Registry an, die auf die Auswirkungen der 

Versorgung bezüglich Osteoporose und nach Frakturen fokussiert ist86. 2015 

legte das National Committee on Quality Assurance (NCQA) einen Bericht 

über die Osteoporose-Versorgung bei Frauen nach Frakturen für den Zeitraum 

von 2007 bis 2014 vor313. Gemeinsam führten diese Initiativen zu einer 

deutlichen Verbesserung der Versorgung nach Knochenbrüchen in den USA. 

Ein erster Schwerpunkt der Aufklärungskampagnen sollte darauf gelegt 

werden, rund um die Welt das Bewusstsein für die Tatsache zu stärken, dass 

eine Fraktur zur nächsten führt. Wenn alle Menschen über 50 wüssten, dass 

eine erste Fragilitätsfraktur ihr Risiko für eine zweite und für darauffolgende 

Frakturen signifikant erhöht, dann könnten bis zu 50 % jener Menschen, die 

statistisch gesehen Hüftfrakturen erleiden werden, sich dieses Risikos bewusst 

werden und aktiv an dessen Senkung mitarbeiten.
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Zahlreiche randomisierte kontrollierte Studien und systematische 

Übersichtsarbeiten der Cochrane Collaboration haben die Effektivität 

und Sicherheit von Therapien gegen Osteoporose nachgewiesen. 

Allerdings ist der Einsatz dieser Therapien bei Personen mit hohem 

Frakturrisiko in den letzten 10 Jahren durch Meldungen über seltene 

Nebenwirkungen stark beeinträchtigt worden. Im Mittelpunkt standen 

dabei u. a. die Osteonekrose der Kiefer (engl. osteonecrosis of the jaw, 

ONJ), das Vorhofflimmern (VF) und atypische Femurfrakturen (AFF). 

Es kann nicht genug betont werden, wie wichtig die Wachsamkeit 

gegenüber auftretenden Nebenwirkungen ist. Dennoch gilt: Der Nutzen 

von Therapien gegen Osteoporose zur Prävention von Fragilitätsfrakturen 

bei Hochrisikopatienten überwiegt deutlich den Schaden, der diesen 

Medikamenten möglicherweise zugeschrieben werden kann.

Eine Osteonekrose der Kiefer wurde hauptsächlich bei Patienten 

beobachtet, die hohe Dosen an Bisphosphonaten erhielten, und zwar 

eher zur Behandlung von Knochenmetastasen als von Osteoporose. 

Sie kommt im Kontext einer Osteoporose-Therapie sehr selten vor. 

Tatsächlich schätzten schwedische Forscher, dass eine durchschnittliche 

schwedische Zahnarztpraxis (mit 1 234 Patienten) nur alle 62 Jahre 

auf einen Osteoporose-Patienten mit einer ONJ stoßen würde, bei dem 

die Erkrankung auf neue orale Bisphosphonate zurückgeht314. 2015 

veranschlagte eine internationale Taskforce die Inzidenz von ODK in der 

Osteoporose-Population mit 0,001 bis 0,01 % und damit nur marginal 

höher als die Inzidenz von < 0,001 % in der Allgemeinbevölkerung315.

Was das Vorhofflimmern betrifft, wurde in der HORIZON-PFT-Studie 

bei Zoledronsäure-Infusionen eine Erhöhung des Risikos gegenüber 

Placebo (1,3 % gegenüber 0,5 %, p < 0,001)24. Demgegenüber 

ergab eine Metaanalyse von 26 RKS zu oralen Bisphosphonaten keine 

Risikoerhöhung bezüglich VF316.

Das Auftreten atypischer Femurfrakturen ist in den Medien ebenfalls 

heftig debattiert worden. Aktuelle Schätzungen gehen dahin, dass 

sich atypische Frakturen bei Bisphosphonat-Anwendern in 3 von 50 

Fällen pro 100 000 Personenjahren ereignen317, 318. Wissenschaftler von 

Kaiser Permanente in den USA analysierten eine große Population von 

Bisphosphonat-Nutzern, um den Zusammenhang zwischen Therapiedauer 

und AFF-Risiko zu untersuchen317. Die altersbereinigte Inzidenzrate für 

eine AFF betrug bei einer Exposition von 0,1 bis 1,9 Jahren 1,78 pro 

100 000 Personenjahren (95 %-Konfidenzintervall [KI], 1,5–2,0) und 

stieg bei einer Exposition von 8 bis 9,9 Jahren auf 113,1 pro 100 000 

Personenjahrn (95 %-Konfidenzintervall [CI], 69,3-156,8) bei einer 

Exposition von 8 bis 9,9 Jahren. Die Studienautoren kamen zum Schluss, 

dass die Inzidenz von AFF mit längerem Gebrauch von Bisphosphonaten 

zunimmt – jedoch nicht ohne hinzuzufügen, dass dieses Risiko und 

der erwiesene Nutzen hinsichtlich der Frakturreduktion gegeneinander 

abgewägt werden sollten:

2016 erschien ein Kurzbericht über die Auswirkungen von 

sicherheitsbezogenen Ankündigungen, die die US-amerikanische Food 

and Drug Administration (FDA) zum Gebrauch von Bisphosphonaten 

nach Hüftfrakturen gemacht hatte319. Dafür wurde ein großes Sample 

von bei United HealthCare versicherten Hüftfrakturpatienten analysiert. 

Insgesamt nahm der Anteil der Hüftfrakturpatienten, die nach ihrer Fraktur 

mit Bisphosphonaten behandelt wurden, von 15 % im Jahr 2004 auf 3 

% im letzten Quartal 2013 ab. Bei der Verordnung von Bisphosphonaten 

wurde nach der FDA-Ankündigung zum Vorhofflimmern (AF) im Jahr 2007 

ein deutlicher Rückgang festgestellt, der sich nach der FDA-Ankündigung 

zu atypischen Frakturen im Jahr 2010 noch fortsetzte. Die Autoren des 

Kurzberichts folgerten, dass diese Auswirkungen ob der klinischen Bedeutung 

der Sekundärprävention von Hüftfrakturen klarmachen, wie wichtig es ist, den 

Nutzen und die Gefahren von Bisphosphonaten gegeneinander abzuwägen 

und für eine bessere Informationspolitik bezüglich Medikamentensicherheit 

gegenüber Klinikern und Patienten zu sorgen.

Hier liegt der springende Punkt bei diesem Thema, der zeigt, dass 

es nicht gelungen ist, der negativen Medienberichterstattung über 

seltene Nebenwirkungen von Osteoporose-Medikamenten etwas 

entgegenzusetzen. Die Risiko-Nutzen-Analyse zur Behandlung von 

Osteoporose bei Personen mit hohem Risiko für Fragilitätsfrakturen – 

darunter lebensverändernde und lebensbedrohliche Hüftfrakturen – fällt klar 

zu Gunsten der Behandlung aus320-323. Kliniker und Patienten müssen die 

Gelegenheit zu einer objektiven Besprechung und Einordnung dieser Risiko-

Nutzen-Analyse anhand der individuellen Umstände des Patienten haben, 

bevor sie gemeinsame Therapieentscheidungen treffen. Der leichte Zugang 

zu Berechnungstools für das absolute Frakturrisiko wie FRAX® sorgt 

dafür, dass solche Gespräche wesentlich besser auf den Einzelpatienten 

zugeschnitten werden können und so für diesen auch deutlich 

nachvollziehbarer werden. Es bedarf der Mitwirkung aller, die sich mit der 

Versorgung von Osteoporose-Patienten beschäftigen, um sicherzustellen, 

dass zu diesen Themen klare und ausgewogene Informationen sowohl 

an Einzelpatienten als auch an eine breitere Öffentlichkeit kommuniziert 

werden, wenn sich die Gelegenheit dazu ergibt.

„Patienten mit einem 
Risiko für osteoporotische 
Frakturen sollten nicht 
vor der Behandlung 
mit Bisphosphonaten 
zurückschrecken, denn 
klinische Studien haben 
nachgewiesen, dass diese 
Medikamente die Inzidenz 
von typischen Hüftfrakturen 
substanziell verringern 
können. Das erhöhte Risiko 
für atypische Frakturen sollte 
dann bedacht werden, wenn 
Bisphosphonate länger als 5 
Jahre angewendet werden.“
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Im Laufe dieses Jahrzehnts hat die IOF eine Reihe von Regionaluntersuchungen auf 
der ganzen Welt durchgeführt10, 324-329. Die Untersuchungen beurteilten Epidemiologie, 
Kosten und Belastungspotenzial der Osteoporose in den betreffenden Regionen und 
boten auch einen Überblick über die Verfügbarkeit von Therapien und den Aspekt der 
Kostenerstattung. Weiter unten wird für jede Region eine Zusammenfassung geboten. 
Bezüglich der aktuellen Situation in Nordamerika haben Osteoporosis Canada und die 
National Osteoporosis Foundation in den USA entsprechende Überblicksdarstellungen 
vorgelegt.

Asien-Pazifik
Die jüngste IOF-Regionaluntersuchung zum Raum Asien-Pazifik wurde 2013 
veröffentlicht324. Sie wies darauf hin, dass die Kostenerstattung quer durch die 
Region stark variierte, wobei das Spektrum von keiner bis hin zur hundertprozentigen 
Erstattung für die am häufigsten verschriebenen Medikamente reichte. Es gab auch 
Unterschiede zwischen öffentlichen und privaten Versicherungen, etwa dahingehend, 
dass nur ein partieller Kostenersatz gewährt wurde oder restriktive Kriterien bezüglich 
des Alters oder des Vorliegens vorheriger Frakturen zur Anwendung kamen.

Ob man Zugang zu einer Knochendichtemessung hat, kann gleichzeitig darüber 
entscheiden, ob man eine Osteoporose-Therapie erhält. In diesem Zusammenhang 
stellte die Untersuchung fest, dass viele Länder in Bezug auf DXA-Scanner 
stark unterversorgt waren. Überdies werden in vielen Ländern die Kosten für 
Knochendichtemessungen nicht zur Gänze rückerstattet, was einer weiteren 
Zugangsbeschränkung im Hinblick auf Behandlungen gleichkommt.

Osteuropa und Zentralasien
Die IOF-Regionaluntersuchung betreffend Osteuropa und Zentralasien erschien im 
Jahr 2010325. In der gesamten Region waren die Verfügbarkeit von Osteoporose-
Therapien und der Zugang dazu extrem eingeschränkt. In Russland gab es zwar eine 
kostenlose Behandlung für Personen mit schwerer Osteoporose, das einzige verfügbare 
Medikament war jedoch Lachs-Calcitonin.

In den meisten Ländern waren Knochendichtemessungen nur in den großen Städten 
möglich, doch  in gut einem Drittel dieser Länder leben mehr als 40 % der Bevölkerung 
in ländlichen Gebieten. Außerdem kann sich in Ländern ohne Kostenrückerstattung die 
Mehrheit der Bevölkerung keine DXA-Untersuchungen leisten. 

Europäische Union
2013 führten die IOF und die European Federation of Pharmaceutical Industry 
Associations (EFPIA) eine umfangreiche Untersuchung in den damaligen EU-
Mitgliedstaaten durch10, 326, 327. Während in den meisten Ländern der Großteil der 
Behandlungskosten rückerstattet wurde, gab es nur in sieben Mitgliedstaaten 
eine vollständige Kostenrückerstattung. In den übrigen Staaten reichte der 
Rückerstattungsgrad von 0 % in Malta bis hin zu 100 % für ausgewählte Therapien in 
Luxemburg und Spanien. 

Wie in Abbildung 7 ersichtlich, gab es bezüglich des Zugangs zu 
Knochendichtemessungen quer durch den Kontinent dramatische Unterschiede. 
Die Überprüfung ergab, dass etwa die Hälfte der EU-Länder über die empfohlene 

Anzahl an DXA-Scannern zur angemessenen Versorgung der jeweiligen Bevölkerung 
verfügte. Wenn man jedoch bedenkt, dass keine Informationen zur spezifischen 
Verwendung dieser Scanner (z. B. ob sie für die reguläre klinische Versorgung oder 
für Forschungszwecke vorgesehen waren) oder zur personellen Ausstattung der 
DXA-Einheiten vorlagen, ist es wahrscheinlich, dass in der Mehrzahl der Länder kein 
ausreichender Zugang zu Knochendichtemessungen bestand, um die nationalen 
klinischen Richtlinien für Osteoporose umsetzen zu können.

Lateinamerika
Die IOF-Regionaluntersuchung zu Lateinamerika kam 2012 heraus328. Bisphosphonate 
standen in der ganzen Region auf breiter Basis zur Verfügung, es gab allerdings 
markante Unterschiede in der Rückerstattungspolitik. Andere Osteoporose-Therapien 
wie z. B. selektive Estrogen-Rezeptor-Modulatoren (SERM), Parathormon-Analoga 
(PTH), Hormonersatztherapie (HRT) und Strontiumranelat waren ebenfalls verfügbar, der 
Zugang dazu war jedoch oft eingeschränkt.

Der Zugang zu Knochendichtemessungen war in der gesamten Region auf den 
städtischen Raum beschränkt, bei einer geschätzten Verfügbarkeit von 1 bis 10 Geräten 
pro 1 Million Einwohnern.

Nahost und Afrika
Die IOF-Regionaluntersuchung zu Nahost und Afrika wurde 2011 publiziert329. Die 
dokumentierte Situation war in dieser Region überaus heterogen. Einige Länder hatten 
eine sehr gute Rückerstattungspolitik bezüglich diagnostischer Mittel und Therapien, 
während es in anderen gar keine Kostenrückerstattung gab und Patienten für sämtliche 
diagnostischen Tests und Behandlungen selbst aufkommen mussten.

Nordamerika
In Kanada gibt es kein national übergreifendes Gesundheitssystem. Das 
Gesundheitswesen unterliegt der unabhängigen Jurisdiktion jeder einzelnen der 10 
Provinzen und 3 Territorien. In allen kanadischen Provinzen bekommen ältere Menschen 
die Kosten für viele der oralen Bisphosphonate rückerstattet, wenn bei ihnen eine 
derartige Medikation indiziert ist. Die Abdeckung für andere Osteoporose-Medikamente 
wie Denosumab und Zoledronsäure hingegen unterliegt je nach Provinz bzw. Territorium 
beträchtlichen Schwankungen.

In den Vereinigten Staaten bestehen abhängig von der Krankenversicherung 
des Patienten enorme Unterschiede in der Kostenrückerstattung. Reformen im 
Gesundheitswesen führen weg von der Einzelleistungsvergütung (Fee-for-Service-
Konzept) und hin zur Förderung von mehr Qualität, Prävention und koordinierter 
Versorgung. Zugleich werden Gesundheitsfachkräfte und Gesundheitsorganisationen 
mittels finanzieller Anreize (oder Strafen) motiviert, das Patienten-Outcome zu 
dokumentieren und zu verbessern. Es gibt eine ganze Anzahl von Qualitätsmaßstäben 
rund um Osteoporose-Versorgung und Nachsorge von Frakturen, doch verglichen mit 
anderen wichtigen chronischen Erkrankungen ist die Umsetzung dieser Vorgaben bisher 
mangelhaft. Zudem führte eine deutliche Senkung der Kostenrückerstattung für DXA-
Messungen im niedergelassenen Bereich dazu, dass die Zahl der Anbieter zurückging 
und um mehr als eine Million weniger Messungen durchgeführt wurden.

Abbildung 7: Zugang zu 
DXA-Scannern in der EU im 
Jahr 2010326

DXA-Einheiten  je Million der 

Allgemeinbevölkerung im Jahr 2010, basierend 

auf den von den Herstellern übermittelten 

DXA-Verkaufszahlen für die EU. Die horizontale 

Linie markiert die Mindestanforderung330. 

Verändert übernommen aus Arch Osteoporos 

(2013) 18:144 Kanis JA et al., mit freundlicher 

Genehmigung von Springer.
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Die regionalen Untersuchungen der IOF liefern umfassende Informationen 
zum Prioritätsgrad, den Regierungen auf der ganzen Welt der 
Fragilitätsfrakturprävention beimessen10, 324-329.

Asien-Pazifik
Die IOF-Untersuchung zur Region Asien-Pazifik ergab 2013324, dass die 
Regierungen von nur 4 der 16 vertretenen Länder die Bekämpfung von 
Osteoporose zum nationalen Gesundheitsziel (engl. national health 
priority, NHP) erklärt hatten: jene von Australien (2002), Taiwan (2005), 
Singapur (2009) und China (2011). Seit 2013 sind auch in Neuseeland 
erhebliche Fortschritte zu verzeichnen112.

Osteuropa und Zentralasien
Aus der IOF-Regionaluntersuchung zu Osteuropa und Zentralasien 2010325 
ging hervor, dass von den 21 erfassten Ländern lediglich zwei (nämlich 
Weißrussland und Bulgarien) den Kampf gegen Osteoporose als prioritäres 
Gesundheitsziel ansahen.

Europäische Union
Wie in der schon erwähnten, 2013 durchgeführten EU-27-Untersuchung 
von IOF und EFPIA nachzulesen ist10, 326, 327, stufte die Mehrzahl der 
Mitgliedstaaten (18 von 27) das Management von Osteoporose oder 
muskuloskelettalen Erkrankungen nicht als nationales Gesundheitsziel ein. 
Bei denjenigen Staaten, die solche Gesundheitsziele definiert hatten, lagen 
die Schwerpunkte auf der Ernährung (6 Staaten), der Sturzprävention (4 
Staaten), der körperlichen Bewegung (4 Staaten) und der Einführung von 
FVS (2 Staaten).

Lateinamerika
Die IOF-Regionaluntersuchung zu Lateinamerika im Jahr 2012328 zeigte, 
dass die Osteoporose-Bekämpfung in nur 3 von 14 überprüften Ländern 
ein nationales Gesundheitsziel war: in Brasilien, Kuba und Mexiko. Obwohl 
in 9 der 14 Länder Osteoporose-Richtlinien zur Verfügung standen, wurden 
sie nur in Bolivien und Kuba auch von der Regierung anerkannt.

Nahost und Afrika
Die 2011 unternommene IOF-Regionaluntersuchung zu Nahost und 

Afrika ergab329, dass der Kampf gegen Osteoporose in nur 3 von 17 

geprüften Ländern als prioritäres Gesundheitsziel betrachtet wurde: 

im Iran, im Irak und in Jordanien. Vorhandene Osteoporose-Richtlinien 

wurden von den Regierungen in Ägypten, im Libanon und in Südafrika 

anerkannt anerkannt, während die offizielle Anerkennung der Richtlinien 

im Iran und Irak noch ausstand.

Nordamerika
Das Gesundheitswesen fällt in Kanada unter die unabhängige 

Rechtssprechung der 10 Provinzen und 3 Territorien. Es gibt daher 

keine landesweiten Regierungsstrategien hinsichtlich Osteoporose oder 

Frakturprävention. Allerdings setzt Osteoporosis Canada (OC) sich aktiv 

dafür ein, dass die Einrichtung effektiver Fraktur-Verbindungsstellen 

Vorrang erhält. OC wird demnächst ein FVS-Verzeichnis einführen, um 

zu demonstrieren, dass die kanadischen FVS über alle 8 der Essenziellen 

Elemente von Fraktur-Verbindungsstellen331 verfügen.

In den USA ist die Umsetzung bisher dürftig, und das trotz 

eines bahnbrechenden Berichts des Direktors des öffentlichen 

Gesundheitsdienstes im Jahr 20042 und gezielter Empfehlungen seitens 

bedeutender nationaler und wissenschaftlicher Vereinigungen132,133,134, 

die sämtlich darauf ausgerichtet waren, die Prävention von Osteoporose 

und Frakturen in den Vordergrund zu rücken und zu verbessern. Viele 

Patienten bekommen nicht die nötigen Informationen zum Thema 

Prävention und erhalten keine geeignete Abklärung, sodass die 

Osteoporose nicht diagnostiziert oder das diesbezügliche Risiko nicht 

abgeschätzt werden kann. Was aber am wichtigsten ist: Bei der Mehrzahl 

derjenigen Patienten, die Frakturen im Zusammenhang mit Osteoporose 

erleiden, wird die Erkrankung nicht diagnostiziert und sie erhält daher 

keine der effektiven, von der Food and Drug Administration (FDA) 

zugelassenen Therapien.

Verändert übernommen aus Arch 
Osteoporos (2013) 18:144 Kanis JA et 
al., mit freundlicher Genehmigung von 
Springer

Abbildung 8: Nationale 
Gesundheitsziele 
bezüglich Osteoporose 
oder muskuloskelettaler 
Erkrankungen in der EU 
im Jahr 2013326.

Vereinigtes Königreich
Rum

änien
Luxem

burg
Bulgarien
Schw

eden
Portugal
Italien
Frankreich
Finnland
Spanien
Slow

enien
Slow

akei
Polen
N

iederlande
M

alta
Litauen
Lettland
Irland
U

ngarn
G

riechenland
D

eutschland
Estland
D

änem
ark

Tschechien
Zypern
Belgien
Ö

sterreich

Osteoporose keine „national health priority“ (NHP)

NHP

NHP und 
MaßnahmenScore:      

3

2

1  



28
28

LÜCKE 10: 
OSTEOPOROSE ALS 

BELASTUNG FÜR DIE 
ENTWICKLUNGSLÄNDER



29
29

Asien-Pazifik
In vielen Ländern dieser Region herrscht auf nationaler Ebene 

die dringende Notwendigkeit, die Verbreitung von Osteoporose 

und Frakturen exakt zu beziffern. Indien wird in den nächsten 

Jahrzehnten zum bevölkerungsreichsten Land der Erde avancieren 

und die Lebenserwartung der Inder wird erheblich steigen324. 2013 

zeigte eine Studie zur Inzidenz von Hüftfrakturen im Rohtak-Distrikt 

in Nordindien, dass ab dem Alter von 50 Jahren die ungefähre 

Inzidenz bei Frauen 159 pro 100 000 sowie bei Männern 105 pro 

100 000 betrug. Bezieht man diese Inzidenzraten auf die UN-

Bevölkerungsprognose für Indien für das Jahr 201513, so ergibt 

sich, dass 185 000 Frauen und 121 000 Männer im Jahr 2015 

eine Hüftftraktur erlitten haben. Von der Indian Society for Bone 

and Mineral Research (ISBMR) angestrengte multizentrische, 

großflächige Studien zur Hüftfrakturinzidenz werden belastbare 

Daten zur Epidemiologie von Frakturen liefern, die dann in die 

Entwicklung politischer Strategien einfließen können. Die IOF-

Regionaluntersuchung zum Asien-Pazifik-Raum berichtete 2013 auch 

von einem Mangel an Frakturdaten in Malaysia, Pakistan, Sri Lanka, 

Thailand und Vietnam324.

Osteuropa und Zentralasien
2010 hieß es in der IOF-Regionaluntersuchung zu Osteuropa und 

Zentralasien325:

„Die Unterbewertung der Osteoporose aufseiten der 
Regierungen und der Gesundheitsfachkräfte in der Region 
liegt hauptsächlich im Fehlen solider epidemiologischer und 
ökonomischer Daten zu den Kosten und Belastungen begründet, 
die durch die Erkrankung verursacht werden.“

2012 wurden im Rahmen von Vorarbeiten zur Entwicklung 

eines FRAX®-Modells für Russland Schätzungen zur dortigen 

Frakturinzidenz angestellt16. Man ging davon aus, dass die 

Gesamtzahl von 112 000 Hüftfrakturen, die sich laut Schätzung 

2010 ereignet haben dürften, bis 2035 auf jährlich 159 000 

ansteigen würde. Die geschätzte Gesamtzahl an schweren Frakturen 

könnte demnach im selben Zeitintervall von 590 000 auf 730 000 

zunehmen. Die Forscher betonten, dass diese Schätzungen auf 

soliden Frakturdaten aus Jaroslawl und Perwouralsk beruhten, 

aus denen man auf die Gesamtbevölkerung Russlands schloss. In 

Russland und anderen Ländern der Region sollten multizentrische, 

groß angelegte epidemiologische Studien unternommen werden, um 

in der Folge politische Strategien entwickeln zu können.

Lateinamerika
Die IOF-Regionaluntersuchung zu Lateinamerika stellte 2012 einen 

eklatanten Datenmangel bezüglich der Frakturinzidenz in der Region 

fest328. Nur 8 der 14 vertretenen Länder hatten bis dahin Daten zur 

Inzidenz von Hüftfrakturen publiziert und viele der Studien waren 

veraltet und nicht populationsbasiert. Darüber hinaus gab es in 

8 der 14 überprüften Länder praktisch keine Daten zur Situation 

bezüglich vertebraler Frakturen.

2015 stellte man im Zuge von Arbeiten zur Entwicklung eines 

FRAX®-Modells für Brasilien Schätzungen zur Frakturinzidenz 

in diesem Land an17. 2015 gab es schätzungsweise 80 640 

Hüftfrakturen, darunter 23 422 bei Männern und 57 218 bei Frauen. 

Für 2040 prognostizierte man eine Zunahme der Hüftfrakturen auf 

55 844 (+ 238 %) bei Männern sowie 141 925 bei Frauen (+ 248 

%).

Nahost und Afrika
Die IOF-Regionaluntersuchung zu Nahost und Afrika brachte 2011 

einen ausgeprägten Mangel an Daten zur Frakturinzidenz in der 

Region ans Tageslicht329. Lediglich 6 der 17 untersuchten Länder 

hatten bis dahin Daten zur Hüftfrakturinzidenz veröffentlicht. 

Desweiteren hatte man nur in 3 Ländern die Prävalenzraten der 

vertebralen Frakturen erhoben.

Angesichts der rasanten 
Überalterung der 
Weltbevölkerung in der 
ersten Hälfte dieses 
Jahrhunderts wird die 
Hauptlast der Folgen von 
Osteoporose künftig auf die 
Entwicklungsländer fallen. 
Ironischerweise liegen in 
vielen Entwicklungsländern 
kaum Daten zu den 
Frakturraten vor. Die 
regionalen Untersuchungen 
der IOF liefern in diesem Punkt 
wertvolle Einblicke324, 325, 328, 329.
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Offizielle Partner des Weltosteoporosetages 2016:

Die in diesem Bericht beschriebenen 10 Lücken bilden zusammen mit den jeweiligen 

Lösungen einen neuen globalen Leitfaden zur Bewältigung der katastrophalen 

Belastungen, die durch Fragilitätsfrakturen auf Weltbevölkerung und Weltwirtschaft 

zukommen werden. Auf nationaler Ebene können politische Entscheidungsträger, 

Berufsverbände von Gesundheitsfachkräften und nationale Osteoporose-Gesellschaften 

diesen Leitfaden einsetzen, um lokale Schwachstellen hinsichtlich der Bereitstellung 

von Best Practice für diejenigen Menschen zu identizifieren, denen sie verpflichtet 

sind. Wo nationale Strategien zur Schließung dieser Lücken erst entwickelt werden 

müssen, können die vielen internationalen Beispiele für klinische Richtlinien und 

Initiativen zur Qualitätssteigerung, die in diesem Bericht aufgezeigt wurden, wertvolle 

Anregungen liefern. Es muss aber betont werden, dass das vorliegende Dokument 

nicht dem Selbstzweck dient, sondern sich als Aufruf zum Handeln versteht. Bereits für 

viele der Probleme, mit denen wir zu kämpfen haben, sind die Lösungen ermittelt und 

zumindest in Teilen umgesetzt worden – allerdings noch nicht in völlig ausreichender 

Weise, um den heranrollenden Tsunami an Frakturen aufhalten zu können.

Um es mit den Worten Leonardo da Vincis zu sagen: „Es ist nicht genug, zu wissen – 

man muss auch anwenden. Es ist nicht genug, zu wollen – man muss auch tun.“ Der 

Zeitpunkt für ein optimales Management der Knochengesundheit ist gekommen.
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